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RESUMEN

Las lesiones quisticas de pdancreas constituyen un grupo heterogéneo de lesiones

reconocidas recientemente.

Dado el uso extendido de tomografia y resonancia magnética el diagndstico de las lesiones
quisticas de pancreas se ha incrementado hasta 20 veces en los ultimos 15 afios, razon por

la cual el oncdlogo quirdrgico se expone regularmente al manejo de esta patologia.

El objetivo de este trabajo de graduacion es realizar una descripcion de las mismas ya que

como grupo heterogéneo, presentan diferentes caracteristicas clinicas, patoldgicas asi

como de prondstico.
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INTRODUCCION

Las lesiones quisticas de pdancreas constituyen un grupo heterogéneo de lesiones
reconocidas recientemente. Como grupo heterogéneo, presentan diferentes

caracteristicas clinicas, patoldgicas asi como de pronéstico.

Se ha reportado una incidencia en un rango de 2.4 a 16% (3). Los pacientes diagnosticados
pueden presentar sintomatologia o mas frecuentemente ser diagnosticados por un hallazgo
incidental representando este ultimo entre el 40y 75% de los pacientes (2). Enlaliteratura
se menciona una incidencia de 2.5% de la poblacidn general asintomatica y asciende a un

10% en pacientes mayores de 70 afios (1).

Es de suma importancia resaltar que el uso extendido de tomografia y resonancia magnética
ha incrementado hasta 20 veces el diagndstico de las lesiones quisticas en los ultimos 15
afios (3), razén por la cual el oncélogo quirurgico se expone regularmente al manejo de esta

patologia.

El incremento en el diagndstico de lesiones quisticas va de la mano con un mejor
conocimientoy entendimiento en la historia natural de las mismas, principalmente el riesgo
de malignidad asociada que ronda un 12% (1). Gracias a las herramientas diagndsticas y

grupos multidisciplinarios apegados a guias de manejo, se ha identificado de manera mas



discriminatoria el subgrupo de pacientes que requieren una intervencidn quirurgica con el

fin de descartar malignidad.

Si se extrapolan las estadisticas mundiales, en Costa Rica se esperarian al menos 125 000
costarricenses con hallazgos incidentales de lesiones quisticas en estudios de imagenes.
Estos pacientes van a ser referidos a un primer nivel de atencion, y ser valorados en una
unidad de pancreas de un hospital clase A, incluido el Hospital Calderdn Guardia con el fin
de descartar malignidad asociada. Se esperaria al menos 125 000 costarricenses con
diagnostico de lesiones neopldsicas quisticas pancreaticas y de ellos, al menos 15 000
pacientes con diagndstico de malignidad asociada al quiste; cifras que no son despreciables
y se traducen en la necesidad de valorar la eficacia diagndstica en nuestros centros asi

como el manejo quirdrgico versus vigilancia.

El presente trabajo de graduacién constituye una herramienta que pretende valorar la
eficacia diagndstica y quirurgica de las lesiones quisticas resecadas. Se pretende describir
las principales caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, radioldgicas, patoldgicas,

histoldgicas, quirurgicas y de tratamiento adyuvante.



OBJETIVO GENERAL

Definir las principales caracteristicas epidemioldgicas, clinicas, radiolégicas, histoldgicas,
quirargicas y de tratamiento adyuvante del grupo de pacientes que fueron sometidos a

cirugia pancreatica con el diagndstico de lesidn quistica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar el nimero de pacientes con lesiones quisticas pancreaticas resecados.

2. Clasificar las lesiones resecadas en los 7 subtipos identificados de acuerdo al
diagndstico: cistoadenoma mucinoso, cistoadenoma seroso, IPMN, tumor
pseudopapilar, tumor neuroendocrino quistico, pseudoquiste y quiste congénito.

3. Describir los hallazgos epidemioldgicos de edad y sexo para cada subgrupo
establecido.

4. Establecer la presentacidon clinica para cada subgrupo ya sea sintomas versus
hallazgo incidental, y a la vez describir los principales sintomas reportados.

5. Describir los principales examenes de laboratorio realizados al momento del
diagnostico: ACE, Ca 19-9, ACE en liquido y de funcion hepatica.

6. Describir los principales hallazgos radiolégicos en cada subtipo: localizacidn,

apariencia, comunicacion con el sistema ductal.
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7. Describir el manejo realizado (cirugia vrs expectante) y las complicaciones
asociadas.

8. Describir los principales hallazgos patolégicos de acuerdo al reporte la biopsia
definitiva:

- Descripcién macroscopica: tamafo, margen, septos, liquido, componente sdlido,
papilar.

- Descripcién microscopica: epitelio, estroma, atipia, invasidon, uso de
inmunohistoquimica.

9. Determinar el porcentaje de malignidad reportado en las biopsias valoradas.

10. Documentar el uso de tratamiento adyuvante en caso de reporte de malignidad.



MARCO TEORICO
GENERALIDADES

LESIONES QUISTICAS DE PANCREAS

Las lesiones quisticas de pdancreas constituyen un grupo heterogéneo de lesiones
reconocidas recientemente, las cuales presentan diferentes caracteristicas patolégicas y
clinicas asi como de prondstico. El incremento en el conocimiento de estas lesiones y un
mejor entendimiento en la historia natural, aunado a la mejora de las herramientas
diagnodsticas permite identificar de manera mas discriminatoria el subgrupo que requieren

una intervencién quirurgica (2).

La incidencia verdadera de las lesiones quisticas de pancreas es desconocida pero ha

reportado en un rango de 2.4 a 16% en estudios previos, la cual aumenta con la edad (3).

El diagndstico de las lesiones quisticas de pancreas ha aumentado en las ultimas décadas
debido a uso extendido de estudios de imagenes, se menciona un incremento de 20 veces
en la deteccion de lesiones pancreaticas quisticas en los Ultimos 15 afios asociado al uso del

TACy RM (3). Un estudio evidencié que en RM, la prevalencia de lesiones quisticas



incidentales es aproximadamente de 13,5% , ademds que la prevalencia y el tamafio del
quiste aumentan con la edad. De acuerdo a Al Efishat y Allen, la prevalencia de hallazgo
incidental de lesidn quistica pancreatica en TAC es de un 2.6% y en RM de 13.5% (24).

Dichos hallazgos correlacionan con la prevalencia en autopsias que alcanza un 25% (3).

Tal como se menciona en la literatura, entre el 40 y 75% de los pacientes diagnosticados
con lesiones quisticas de pancreas no experimentan sintomatologia, y la lesidn se detecta
de forma incidental en estudios de imdagenes realizados para la evaluacién de otra patologia
(2). En la poblacidn general, asintomatica, hasta 2.5 % presentan lesiones quisticas y se

incrementa a 10% en pacientes mayores de 70 afios (1).

Zerboni y colaboradores investigaron acerca de la prevalencia de lesiones quisticas en
pacientes asintomaticos, concluyeron que la tasa de diagndstico es un 8%, en donde la

lesiones mucinosas son las mas frecuentemente detectadas de forma incidental (8).

Este incremento en el diagndstico ha requerido una mejora en el conocimiento de dichas
patologias y a su vez, un mejoramiento en el método diagndstico y de tratamiento, sin
embargo a la fecha aun existe debate en el manejo. Consistente con el diagndstico
temprano y manejo oportuno de las lesiones quisticas, el niumero de cancer invasor
asociado a esta patologia se ha disminuido, desde un 41% en 1970 hasta 12% en el 2000, y

es probable que este nimero se disminuya ain mads en los préximos afios (1).



Tal como se muestra en la figura 1, los estudios de imagenes permiten hacer el diagndstico
oportuno de las lesiones quisticas pancreaticas y a su vez, con un criterio definido y abordaje
diagndstico adecuado, conlleva una disminucion en la incidencia de malignidad asociada a

estas patologias.

Los beneficios de los estudios de imagenes se muestran en la figura 3.

En el espectro de las lesiones quisticas se incluye patologia benigna, borderline y maligna
tanto de origen epitelial como no epitelial. En la figura 2, se muestran las principales
lesiones quisticas de pancreas. Esta distincion en ocasiones es dificil y la consecuencia
inmediata es un manejo incorrecto y consecuencias fatales. Por esta razén, inicialmente
se abogd por operar a todos los pacientes con diagndstico de lesiones quisticas ya que se
lograba disminuir de forma importante el riesgo de carcinoma asociado, no obstante, este

manejo radical se asocié a un incremento de la morbilidad por cirugias innecesarias (2).

La clasificacion de las neoplasias quisticas se muestra en la figura 4.

Los 3 subtipos mas frecuentes de neoplasias quisticas son el cistoadenoma seroso,
neoplasia quistica mucinosa y la neoplasia mucinosa papilar intraductal, siendo la dltima la
mas frecuente y de particular importancia ya que se considera precancerosa. Los IPMN y

las neoplasias quisticas mucinosas representan las Unicas lesiones precursoras



identificables radiolégicamente y su manejo es retador ya que involucra una decisidon de

manejo en un contexto en donde la informacién puede ser imprecisa (24).

La decision entre reseccion quirdrgica y la vigilancia radioldgica debe balancear el riesgo de
morbimortalidad asociada vrs el riesgo de progresién de malignidad si se escoge la
vigilancia. La reseccion de todas las lesiones identifiadas no es apropiado actualmente ya
que la mayoria de las lesiones son asintomdticas, pequefias (<2cm), benignas y en la
mayoria de los casos, la progresién en este grupo de pacientes es menor que el riesgo de la

reseccién quirurgica (24).

Determinar la histopatologia basada en las imagenes y el andlisis del liquido del quiste es
considerado el pilar del manejo. El tratamiento estd basado en la historia natural,
comportamiento biolégico y el riesgo de malignidad para cada subtipo histolégico; debe
tomarse en cuenta que la histopatologia de los quiste pequenos puede ser dificil de

determinar sin reseccion quirdrgica y representan un dilema clinico (24).

Al Efishat y Allen proponen un algoritmo de manejo para las 3 principales lesiones quisticas
neopldsicas, el cual se muestra en la figura 5.

El diagndstico diferencial es amplio, y el principal diagndstico diferencial es el
pseudoquiste pancredtico, ya que hasta en un 10% de las ocasiones, una lesidn quistica

pancreatica puede confundirse con este diagndstico (2).



PSEUDOQUISTE PANCREATICO

Un pseudoquiste es una acumulacién de liquido que se forma como secuela de la necrosis
después de un episodio de pancreatitis, posterior a una pancreatectomia o una lesién
iatrogénica. Estas lesiones son no neopldsicas y no conllevan un riesgo de transformacién
maligna. Tradicionalmente se ha creido que los pseudoquistes pancreaticos son la lesidon

quistica benigna mds frecuente, alcanzado hasta un 90% en su incidencia (10).

La historia clinica es suficiente para hacer el diagndstico. Usualmente se presentan con
dolor abdominal, infeccidn u obstruccidn biliar aunque también pueden ser completamente
asintomaticos (10). Sin embargo, dicho diagndstico también se basa en hallazgos
radiolégicos de TAC que evidencia un macroquiste bien circunscrito, unilocular, redondo y
con pared engrosada en el contexto de una pancreatitis tipica (atrofia glandular o

calcificaciones), tal y como se muestra en la figura 6.

El US revela un estructura ecogénica bien definida, con realce acustico y posible detritos
en su interior (2). Desde el punto de vista patolégico, contiene material necrético
hemorragico y con fluido turbio rico en amilasa u otras enzimas pancreaticas, con paredes

hechas de tejido fibroso o inflamatorio sin epitelio (2).
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NEOPLASIA QUISTICA MUCINOSA

(CISTADENOMA MUCINOSO Y CISTADENOCARCINOMA)

Introduccion

El cistadenoma mucinoso fue descrito en 1978 por Compagno y Oertel como parte de un
grupo de lesiones quisticas productoras de mucina que albergaban malignidad o tenian el
potencial de desarrollarla. Hoy dia se conoce que dichos investigadores se referian tanto a

los cistadenomas mucinosos como a los IPMN.

De los tumores quisticos pancreaticos resecados, los cistoadenomas mucinosos
representan un 23%. La mayoria ocurren en mujeres casi de forma exclusiva en una edad
media de 40 afios (1), con pocos casos en la literatura reportados en hombres (2). Se

localizan principalmente en cuerpo y cola del pancreas.

Los cistadenomas mucinosos pueden presentar una lesion infiltrativa asociada, conocida
como cistadenocarcinoma mucinoso, los cuales presentan discrepancias en edad vy
localizacion con respecto a su contraparte benigna: usualmente son mayores, con un
promedio de 15 afios mds y estan localizados en cabeza de pancreas (hasta un 46% segun

datos de Le Borgne) (2).

Presentacion clinica
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El 60% de los cistoadenomas mucinosos presentan sintomas (2). El dolor abdominal
inespecifico constituye el principal sintoma asociado. Otros sintomas reportados son la
pérdida de peso, fatiga, sensacidén de masa, pancreatitis (10-20% de los pacientes) e ictericia
(1). La mayoria de los sintomas estdn asociados a compresiéon mas que a invasion local, sin

embargo la mayoria de lesiones malignas presentan sintomas.

La diabetes mellitus un hallazgo muy sugestivo de malignidad (2). De acuerdo a Schweber
y colaboradores, el diagndstico de diabetes mellitus de novo puede predecir la progresién

en pacientes con quistes mucinosos de bajo riesgo (6).

El resto de cistoadenomas mucinosos son diagnosticados de manera incidental en estudios

de imagenes o biopsias.
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Fisiopatologia
Se reporta la via de Kras y Wnt como implicadas en el desarrollo de las lesiones quisticas de
pancreas. Investigaciones sugieren que la presencia de la mutacion de k-ras en el liquido
del quiste puede ser utilizado como marcador de malignidad. De igual manera el p53 indica

cambios de malignidad (2).

La via de Wnt activada se asocia al desarrollo del estroma ovdrico en modelos animales (1).
La presencia de estroma ovarico en el pancreas comparte la misma inmunohistoquimica
que el localizado en los ovarios, por lo que la teoria llamada en ingles llamada “genital ridge
theory” propone que los cistadenomas mucinosos se originan del elementos estromales

ovaricos y por eso se explica su predominancia en mujeres (2).

Los cistadenomas mucinosos tiene un proceso de degeneracién maligna en un periodo de
anos, desde adenoma a borderline y posterior adenocarcinoma, esto sugerido por la

diferencia de edades de los pacientes con enfermedad benigna y maligna

Patologia

Macroscépicamente son lesiones solitarias, redondeadas con superficie lisa y capsula
fibrosa, engrosada que le da la apariencia de naranja (22) . Contienen fluido viscoso y en
algunas ocasiones detritos necréticos o hemorragicos. Generalmente no se comunican con

el sistema ductal sin embargo la comunicacién no excluye el diagndstico (2).
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El hallazgo histoldgico mas importante consiste en una capa epitelial interna formada por
epitelio cilindrico (columnar) o cuboidal productor de mucina y una capa externa de
estroma ovarico. Usualmente la lesion no se comunica con el conducto principal

pancreatico. Se muestra en la figura 7.

Desde el punto de vista histoldgico e inmunohistoquimico, el estroma en el pancreas es
similar al ovarico, incluida la expresion de receptores de estrégeno, progesterona vy
gonadotropina coridnica. Forma una capa densa con células con nucleo oval y citoplasma
arreglado en largos fasciculos, mixtos con células similares a las células del cuerpo luteo.
Sobre este estroma, se encuentran las células columnares secretoras de mucina que
exhiben un rango de displasia e invasién que permite clasificar las lesiones quisticas
mucinosas en adenomas, borderline o adenocarcinomas, donde el hallazgo histolégico mas

agresivo permite realizar esta clasificacion.

Es importante sefalar que en el 70% de las lesiones quisticas pueden haber areas de
epitelio discontinuo, con areas de quiste desnudas de este por lo que puede haber error en
la muestra. Por esta razon, es necesario un examen histoldgico del espécimen completo es

necesario para establecer el diagnéstico (2).

Algunos hallazgos sugestivos de lesiones mucinosas son la multilocularidad, localizacion en

la cuerpo y cola del pancreas y la presencia de proyecciones papilares con nédulos
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sarcomatosos entre el estroma ovarico. Hallazgos como un componente sélido excéntrico,
con patrén de calcificaciones periféricas y un tamafio mayor de 3 ¢cm son sugestivas de

malignidad, aunque lesiones < 3cm tienen una tasa de malignidad del 20% (2).

El porcentaje de carcinoma invasor asociado a las lesiones quisticas mucinosas se ha
reportado en un 5-16% (1), aunque en otra literatura se eleva hasta a un 36% (2). Entre los
factores asociados a malignidad se encuentran: edad avanzada, nédulos papilares
intraquisticos mayores de 1 cm, tamafio >3cm, y nivel de Ca 199 aumentado (1). También

se menciona la sintomatologia como un hallazgo asociado a malignidad (24).

Diagnostico
En el abordaje diagndstico de las lesiones quisticas mucinosas se incluyen las imagenes
radiolégicas y ultrasonido endoscépico para aspirado de liquido y para la toma de biopsia,

la cual, confirma el diagndstico.

El TAC es el estudio inicial para caracterizar el pancreas y el quiste. Se muestra en la figura
8. Dentro de los hallazgos descritos se incluyen:

1. Quiste solitario de paredes engrosadas. o

2. Septos

3. Calcificaciones distribuidas en patrén de cdscara de huevo hasta en el 20%

4. Noédulos murales o excrecencias papilares
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Estos hallazgos asociados a reaccidon periquistica, invasidon de las estructuras vasculares,
obstruccion biliar extrahepatica, metastasis quisticas hepaticas y ascitis son altamente
sugestivas de malignidad. Sin embargo la diferenciacion prequirdrgica de benignidad vrs

malignidad es imposible en la mayoria de los casos (2).

A pesar que usualmente no hay comunicacion con el conducto pancreatico, este puede
encontrarse dilatado como consecuencia de la compresion directa (2) y debe diferenciarse

de los IPMN.

La resonancia magnética tiene la ventaja de permitir una carcaterizacion mas clara de los
hallazgos morfoldgicos del quiste y la posibilidad de identificar su comunicacién con el

sistema ductal por lo que es util para diagndstico diferencial con el IPMN.

La CPRE, al igual que la colangioresonancia permite identificar la comunicacién con el
sistema ductal pero al ser un estudio invasivo, ha sido reemplazada por la RM y se utiliza

como herramienta diagndstica primaria en los IPMN (2).

El USE se utiliza como adjunto al TAC ya que provee imagenes detalladas de la pared quistica
y su arquitectura interna. Usualmente evidencia un macroquiste multilocular de pared
engrosada y septos internos delgados y calcificaciones (2). La ventaja que ofrece el USE es

la aspiracidn del contenido quistico para citologia y estudio bioquimico. Una limitacidn de
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la evaluacién citoldgica es que a través de FNA la celularidad es baja y no diagndstica, aun
cuando las células son recuperadas la sensibilidad de la citologia para lesiones quisticas es
alrededor de 50% aunque depende de la serie revisada puede aumentar a 93% cuando se
cuenta con una valoracién citopatoldgica durante la aspiracién (2). La citologia
caracteristica consiste en laminas de panal de abejas con cumulos de células columnares
con contenido mucinoso y raramente laminas papilares con un fondo de mucina. Las

células son positivas para mucina vy la viscosidad aumentada (>1.6) (2).

El aspirado del liquido por USE permite la medicion de amilasa y marcadores tumorales. La
amilasa aumentada indica que la lesion se comunica con el sistema ductal y se asocia mas
frecuentemente a pseudoquiste e IPMN, aunque en algunas ocasiones una lesién mucinosa
podria presentar valores aumentados por lo que desde el punto de vista diagndstico, los
niveles de amilasa no discrimina precisamente entre las lesiones quisticas. El CEA, cuyo
valor se espera aumentado es Util para distinguir entre una lesion no mucinosa y una
mucinosa; el nivel de corte ha sido reportado por varios investigadores y debe tomarse en
cuenta que entre mas elevado sea este corte se aumenta la especificidad y se pierde la
sensibilidad. Un valor >192 ng/mL. tiene la mayor especificidad (84%) y sensibilidad (75%).
Valores >600 ng/mL son sugestivos de malignidad (2). Por otro lado, valores < 5ng/ml
excluyen una lesion mucinosa. Siempre es importante contemplar que estos valores sin

guias y no constituyen un criterio diagndstico (2).



17
Se ha publicado acerca de la utilizad de la medicién de glucosa en el contenido quistico
obtenida por EUS-FNA. De acuerdo a Rossi y colaboradores, la medicion intraquistica de
glucosa representa una herramienta valida y simple para realizar diagnodstico diferencial
entre quistes mucinosos y no mucinosos, incluso siendo mas preciso que los niveles de CEA;
en donde el valor de corte es 30 mg/dl, siendo valores menores a este mas consistentes con
quistes mucinosos.  De acuerdo a su investigacidon, los mecanismos aun no estan

establecidos. (9).

Las biopsias de la pared del quiste estd sujeta a errores de muestreo debido a su
heterogeneidad en continuidad y uniformidad del epitelio, lo que resulta en altas tasas de
falsos negativos o repostes de enfermedad no invasiva cuando hay presencia de areas de

invasion focal.

Manejo

En el 2006 se publicaron las primeras guias de manejo de las lesiones quisticas mucinosas y
e IPMN llamadas las Guias de Sendai (por el nombre en donde se realizd la reunidn Sendai,
Japén). El grupo aconsejo que todas las lesiones mucinosas debian de resecarse dado el
potencial de albergar malignidad, la edad temprana de su presentacion y que la mayoria de

las lesiones podrian resecarse con una pancreatectomia distal (10).
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Una vez realizado el diagndstico, el estandar de manejo es la cirugia. La justificacién para

dicho manejo lo constituye el riesgo de malignidad asociado (1).

El tratamiento quirdrgico de eleccidn es la pancreatectomia distal con diseccidn linfatica
con o sin esplenectomia (24) ya que la mayoria de las lesiones estan localizadas en la cola
del pancreas, es un procedimiento con baja morbimortalidad. Puede preservarse el bazo
al menos que se sospeche invasidon o se detecte de forma transoperatoria. En alguna
literatura se menciona que la linfadenectomia se reserva para enfermedad invasora, en

caso de haber compromiso de ganglios linfaticos la supervivencia se disminuye (2).

Las resecciones preservadoras de parénquima (pancreatectomia central) puede realizarse
en lesiones pequeiias que no tienen hallazgos sugestivos de malignidad. Esta cirugia tiene
la desventaja de que presentar mayor morbilidad, incluida la fistula pancredtica, sin
embargo, presenta una tasa menor de insuficiencia endocrina posterior lo que representa
un factor importante ya que la mayoria de los pacientes estdn en sus 30-40 aiios al

momento de la reseccion (24).

Puede realizarse enucleacién para tumores en otras localizaciones cuando no hay sospecha
de malignidad (2). Usualmente las lesiones mucinosas tienen limites que se disciernen
facilmente y no tienen extensiones microscépicas hacia el pancreas sano por lo que obtener

margenes negativos es factible sin congelacién transoperatoria; excepto si hay un area
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firme alrededor del margen (2). La enucleacidn tiene la ventaja de presentar menos
morbilidad, menor tiempo quirdrgico y menor incidencia de insuficiencia endocrina y
exocrina sin embargo requesenta un reto ya que la mayoria son mayores de 4cm y estan

incrustadas en el parénquima asociado a un infiltrado inflamatorio (24).

Los abordajes laparoscopicos son viables y seguros (26).

Se ha mencionado por algunos investigadores el manejo expectante, conocido como
“watchful waiting aproach” asi como también el manejo quirdrgico no radical para lesiones
<4 cm sin nédulos asociados (1). Por ejemplo, en pacientes afosos con mdultiples
comorbilidades médicas que contraindican la cirugia monitorizar la lesion con imagenes
seriadas es una opcion, sobretodo si no hay criterios sospechosos (< 4cm sin nddulos
murales); esto se logra con colangioresonancia o TAC trifasico hasta que se determine la

estabilidad de crecimiento y posteriormente imagenes anuales son apropiadas (24).

Supervivencia

La supervivencia posterior a la cirugia esta determinada por la extensidn de lainvasién. Una
excision completa de una lesién no invasora o un carcinoma in situ es curativa y asociada a
un pronostico excelente: 100% a 5 afios. Si no hay componente invasor, la recurrencia es

inexistente por lo que la vigilancia es innecesaria. Cuando hay invasion el prondstico cambia
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drasticamente. Se ha reportado una supervivencia a 5 afios disminuida en un rango que va

desde 0 hasta 75% (1).

Recurrencia posterior a la cirugia es frecuente y se asocia a mal prondstico. A 5 afos se
reporta una supervivencia de 50-70%, sin embargo Sakorafas y Sarr reportaron

supervivencia tan baja como 15-33% en enfermedad invasora (2).

El prondstico para enfermedad irresecable es lugubre, similar al adenocarcinoma ductal no

irresecable (2).

La vigilancia recomendada para enfermedad invasora consiste en examen fisico regular y
TAC cada 6 meses. La frecuencia de los estudios puede prolongarse si no se detectan

cambios después de un periodo de estabilidad (2).
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LESIONES QUISTICAS SEROSAS

Cistadenoma seroso fue descrito por primera vez en 1978 por Compagno y Oertel quienes
describieron el comportamiento benigno en contraparte a las lesiones mucinosas (2).
Representan un 30% de las lesiones quisticas diagnosticadas (2) y un 16% de las lesiones

quisticas pancreaticas resecadas.

Las mujeres con edad entre 50-60 afios constituye el principal grupo etario, en una relacién
mujer - hombre de 3-4 :1 (2), el 80% de las pacientes ronda los 60 afios por lo que se le

conoce como “grandmother lesién” (3).

Los cistoadenomas serosos se consideran neoplasias de crecimiento lento (<5mm por aio)
con una transformacién maligna muy rara (24). Se han reportado casos de
cistadenocarcinoma seroso en la literatura, 28 casos publicados desde 1989 (1), con una
prevalencia de 3% sin embargo, se cree que este niumero esta sobreestimado ya que
menos de la mitad presentan signos potenciales de crecimiento malignos como invasién

vascular o perineural o invasién local al estémago o el bazo (2).

El diagndstico de cistadenocarcinoma seroso se establece con la evidencia de metdstasis

sincrénicas o metacrénicas y aun en estas circunstancias, las lesiones metastasicas son
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indistinguibles histolégicamente de un cistadenoma seroso por lo que cabe preguntarse si
se trata de neoplasia metastasica o de enfermedad multifocal (2).

Presentacion clinica
La mayoria de los cistadenomas serosos son diagnosticados de manera incidental (2). No

tiende a causar muchos sintomas clinicos y usualmente crecen antes de ser detectados (3).

Los tumores grandes (>4 cm) tienen un crecimiento acelerado (aproximadamente 2 cm por

afio) y se tornan sintomaticos (3).

Cuando son sintomaticos, el dolor abdominal constituye el principal sintoma asociado a las
lesiones serosas. Dicho dolor puede encontrarse relacionado a masa y sensacion de
saciedad (1), esto principalmente a que al momento del diagndstico la mayoria mide de 5-
7 cm (2). Tseng y colaboradores describieron que los quistes mayores a 4 cm estaban 3

veces mads asociados a sintomas que los <4cm (2).

La hemorragia se ha reportado de forma ocasional, ya sea por sangrado tumoral o

gastrointestinal secundario a la ulceracién por el distencién del estdmago o duodeno por el

tumor (3).

Si el tumor se asocia a un incremento en diabetes mellitus aun se debate (3).
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Fisiopatologia
El sindrome Von Lippel Lindau es un factor de riesgo conocido. Las mutaciones genéticas en
el gen VHL se han encontrado en casos esporadicos de cistadenomas serosos (1),
encontrandose una relacion de aproximadamente un 15-30% (2). En estos casos, el
cistadenoma tiene una afectacién difusa del pancreas y carece de una predileccién por

algun género (2).

Un estudio molecular de Moore y colaboradores, identificaron una pérdida de la
heterocigozidad en el cromosoma 10q (en casi la mitad de los cistadenomas serosos) y en
el cromosoma 3p (40%, principalmente en el gen VHL). De igual manera, Strobel y

colaboradores encontraron asociacién con el Ki67 y p53 (2).

Patologia y clasificacién
Los Cistadenoma serosos son lesiones de crecimiento lento que no tienen predileccién por

alguna parte especifica del pancreas.

Macroscépicamente se describe con una apariencia de racimo de uvas. En 30% de los casos,
el quiste se desarrolla alrededor de una cicatriz fibrosa central en patrén de rayos de sol.
Estas cicatrices tienden a tener areas de calcificaciones groseras en tumores que miden mas

de 5cm (3). Se muestra en la figura 9.
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En la histologia se describe quistes pequefios llenos de glucégeno, los cuales tienen una
capa unica y uniforme de epitelio con células cuboidales, redondas con nucleo central y
citoplasma rico en glucégeno. Se cree que estas células se originan de las células

centroacinares (2). Se muestra en la figura 10.

Se describen 4 variantes, las cuales de acuerdo a su incidencia (que varia de acuerdo a la
literatura) se ordenan asi: microquistica (45%), macroquistica (32%), mixta (18%) y sélida
(5%) (1). Estas varian de acuerdo a la apariencia radioldgica y macroscépica pero

comparten los mismos hallazgos histolégicos que se mencionaron previamente (2).

La variante micro quistica usualmente se presenta como coleccion de multiples quistes
pequefios (<2cm), bien circunscritos, separados por una cicatriz fibrosa central que

contiene calcificaciones arregladas en un patrén estelar (2).

La variante macroquistica o conocida como oligoquistica tiene menos cantidad de quistes

pero de mayor tamafio. Puede ocurrir mas frecuentemente en la cabeza del pancreas (2).

Como grupo, los cistadenomas serosos no se comunican con el sistema ductal y tiene una
pared clara que se separa facilmente del tejido circundante, sin adherencias inflamatorias

o fibrosas (2).
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Diagnostico

Usualmente el diagnodstico se hace por estudios de imagenes.

Al ultrasonido un adenoma microquistico seroso tipicamente se muestra bien circunscrito,
lobulado. La parte fibrosa de la lesién es hiperecoica y la parte quistica es hipoecoica. En
las lesiones en donde el quiste mide pocos milimetros, el tumor puede tener una apariencia
solida causada por innumerables interfaces. Las dareas de calcificacion aparecen

hiperecoicas y con sombra acustica (3).

En el TAC, clasicamente la variante microquistica se presenta como una masa de forma
lobular y debido a que tiene densidad de agua en su mayoria se ven hipodensos en un TAC
sin contraste (3). Contiene multiples quisticos pequefios separados por septos internos que
asemejan un panal de abejas (figura 3) y cicatriz o calcificaciéon central en un 16-26%
(hallazgo patonogmonico). Las calcificaciones, si estan presentes son hiperdensas (3).
Posterior a la administracion de medio de contraste yodado, las porciones fibrosas de la

lesién muestran realce (3).

Los cistadenomas serosos son las Unicas lesiones quisticas pancredticas que se muestran
hipervasculares y por lo tanto, este patrdn de realce es importante para realizar diagndstico

diferencial con tumores neuroendocrinos o metastasis hipervasculares (3).
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Raramente estos quistes son tan pequenos que no pueden distinguirse individualmente,
dando una apariencia sélida con baja atenuacién en el TAC. Se muestra en la figura 11.
El diagndstico de las otras variantes es de mayor dificultad ya que puede semejarse a
lesiones mucinosas, IPMN o pseudoquistes. Con respecto a la variante macroquistica, Kim
y colaboradores identificaron que presentan un contorno lobulado que los distinguen de
los cistadenomas serosos (2), ademas la localizacion puede ser util ya que, los cistadenomas
serosos macroquisticos se presentan usualmente en la cabeza del pancreas a diferencia de

los mucinosos que se localizan mas frecuentemente en cuerpo y cola (2).

Se ha estimado que en el escenario clinico apropiado, 90-95% de los cistadenomas serosos
puede ser diagnosticados con una combinacion de un curso indolente con hallazgos de
hipervascularidad estromal, predominio de areas quisticas pequenas y la ausencia de

invasion local y metastasis (2).

Para aquellos casos en que el diagndstico permanece incierto, se pueden utilizar otras
modalidades diagnodsticas que suplementen el TAC. La resonancia magnética puede
mostrar la presencia de un quiste con apariencia de esponja y presencia de liquido que son
hiperintensas en T2 con respecto al parénquima pancreatico, el componente fibroso es
hipointenso (3), sin embargo en esta modalidad diagndstica las calcificaciones pueden no
ser evidentes (2). El quiste clasicamente es hipointenso en T1 pero puede tener areas de

hiperintensidad si hubo hemorragia intraquistica previa, de igual manera, el componente
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fibroso es hipointenso en T1 (3). Posterior al uso de gadolinio, el realce de los septos
fibrosos puede ser evidente en las fases tempranas o tardias, con un realce persistente de
la cicatriz central en las fases mas tardias. Hallazgos se muestran em la figura 12.

El uso de la colangiografia endoscépica retrograda y la colangioresonancia es de poca

utilizad ya que los cistadenomas serosos no se comunican con el conducto pancreatico (2).

El ultrasonido endoscdpico es una herramienta Util ya que tipicamente muestra una
arquitectura interna en panal de abeja con bordes multilobulados, sin sombra acustica
posterior. El USE tiene la ventaja adicional de permitir la toma de contenido del liquido y
la pared del quiste para posterior analisis citolégico y bioquimico a través de un biopsia por

aguja fina (BAAF) (2).

El examen citoldgico usualmente es no diagnodstico por la poca celularidad, sin embargo
Huang y colaboradores han sefialado que esta ausencia de celularidad tiene un alto valor

predictivo si esta asociado a una morfologia por USE consistente con el diagndstico (2).

El andlisis del liquido quistico presenta caracteristicamente un nivel de amilasa bajo (que lo
distingue de los pesudoquistes), ACE y Cal9-9 bajo (a diferencia de las lesiones mucinosas)
(2). La medicién de ACE en liquido puede ser dificil en las lesiones microquisticas (1). De
acuerdo a Bhosale y colaboradores, el analisis bioquimico del liquido consiste en niveles de

amilasa <250 IU/L, bajo nivel de ACE < 5 ng/mL y bajo nivel de Ca 19.9 <37 U/mL (4).
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Los marcadores séricos tienen poca utilidad en el diagndstico, si los marcadores tumorales

estan elevados, debe buscarse otro diagndstico.

Manejo
El aspecto mas importante en el manejo es el diagndstico oportuno y correcto de un

cistoadenoma seroso. Unavez que el diagndstico se estable, el abordaje debe ser selectivo

(2).

El manejo quirargico se realiza en casos seleccionados de acuerdo a variables como la
sintomatologia, el tamafio y la edad. Mayoria de los investigadores estan de acuerdo en que
la cirugia debe ofrecerse a aquellos pacientes que presenten sintomas, rapido crecimiento
tumoral, cambios en el la apariencia radiolégica o cuando un diagndstico definitivo no

puede obtenerse (2).

Algunos investigadores promueven la reseccidn quirdrgica de todas las lesiones quisticas de
pancreas excepto en quienes se tenga una certeza diagndstica de cistoadenoma seroso en
adulto mayor o no candidato a cirugia, esto basado en el riesgo de malignidad, sin embargo

esta estrategia es excesiva (2).

Los sintomas representan la principal indicacidn quirdrgica, maxime si se presentan en una

mujer joven en donde es probable que con el pasar del tiempo, requiera cirugia.
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La tasa exacta de crecimiento no es clara, se ha reportado que para lesiones < 4cm es de
aproximadamente 0.48 cm por afo (24), en promedio 4-6 mm por aio (1), la cual se
aumenta en tumores >4cm ya que se aumenta a 1.98 cm/afio (24) o con seguimiento mayor

a 7 afios por lo que un crecimiento mayor es indicacién de cirugia (1).

Katz y colaboradores consideran que es razonable intervenir quirdrgicamente lesiones
>4cm, sefalando que, usualmente estas lesiones tiene una tasa de crecimiento mayor que

lesiones mds pequenas, ademas que frecuentemente estan asociadas a sintomas (24).

Cuando la cirugia esta indicada, un reseccidon no radical pero completa es curativa y con

supervivencia a largo plazo excelente. La linfadenectomia es innecesaria (2).

De acuerdo a la localizacion del tumor, el procedimiento quirdrgico varia desde
pancreatectomia distal preservadora de bazo con abordaje laparoscépico,

pancreatoduodenectomia preservadora de piloro, pancreatectomia central (2).

Se ha describio el uso de enucleacién por Talamini y colaboradores en 1998, demostrando
menos tiempo quirdrgico, menos pérdida sanguinea pero con mayor incidencia de
fistulas(2). Con el fin de disminuir estas complicaciones, Kiely y colaboradores incluyeron

el uso de ultrasonido transoperatorio con el fin de identificar el conducto pancreatico,
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permitiendo este abordaje quirdrgico en quistes pequefios logrando reducir la incidencia

de fistulas (2).

La vigilancia oncoldgica posterior a la reseccidn es innecesaria para algunos autores a pesar
del riesgo de enfermedad metacrénica. Se menciona que si en la pieza patoldgica hay
presencia de invasion local en vasos sanguineos o extensidn a érganos adyacentes debe

ofrecerse seguimiento a pesar de margenes negativos (2).

El manejo expectante es valido en pacientes con diagndstico establecido que no cumplen
con las indicaciones mencionadas previamente. Los pacientes asintomaticos deben
manejarse de forma conservadora con monitoreo radiolégico con RM o TAC trifasico a los
3 y 6 meses del diagndstico inicial, ambos para confirmar el diagndstico y la estabilidad

radiolégica. Una vez establecido, el seguimiento se realiza anual o bianual (24).

Borgne y colaboradores documentaron que a los 38 y 69 meses de seguimiento, los
pacientes con cistoadenoma seroso no desarrollaron cambios significativos que requirieran
cirugia (2). Sin embargo, otros investigadores indican que hasta 61% de los pacientes
diagnosticados llegan a requerir cirugia en el transcurso de 26 aiios (1). En caso de brindarse

manejo expectante, debe brindarse seguimiento con TAC anual (2).
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Bassi y colaboradores concluyen posterior a un estudio observacional de 145 personas con
cistadenoma seroso que la vigilancia no deberia realizarse mas frecuente que cada 2 afios,
basado en el crecimiento lento observado. Este estudio también mostré que la tasa de
crecimiento depende mas del tiempo de evolucion del quiste que el tamafio original al
diagnostico ya que, el crecimiento se incrementa dramaticamente después de los primeros
7 afios de vigilancia independientemente del tamafio original. Otros factores que aumentan
la tasa de crecimiento son el patrén oligoquistico o macroquiste y la historia personal de

otros tumores (25).

Recomendaciones y supervivencia

Posterior a la reseccidén la supervivencia esta determinada por la mortalidad quirdrgica y
complicaciones postquirurgicas mas que por la lesidon quistica per se. En una serie de 469
pacientes con reseccion, la mortalidad a 30 dias fue de 0.5-1%. La vigilancia postquirurgica

no estd indicada (24).
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NEOPLASIAS ENDOCRINAS QUISTICAS PANCREATICAS

Las neoplasias endocrinas quisticas pancreaticas son una variante de los tumores
neuroendocrinos sélidos, y tienen con un comportamiento bioldgico y clinico diferente.
Representan un 7% de las lesiones quisticas resecadas de pancreas y un 12-17% de los pNET

(1).

No presentan predileccién por género, pero si en la localizacidn en el pancreas, ya que

usualmente se encuentran en el cuerpo y cola. La mayoria se presenta a alrededor de los

50 afios (1).

Presentacion clinica

Hasta el 73% de los pacientes presentan sintomas. Entre los mads frecuentes se destacan:

dolor abdominal y lumbar, anemia, debilidad, masa palpable y pancreatitis.

La mayoria son no funcionales pero los mas frecuentes funcionales son los insulinomas.

Fisiopatologia

Hay asociacion significativa con las neoplasias endocrinas multiples tipo 1.

Patologia y clasificacién
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Las neoplasias endocrinas quisticas se describen como quisticas puras (34%) o parcialmente

(66%). Usualmente tienen septos.

Se considera que son originadas por la degeneracion de un pNET sdlido.

Diagnostico

Inmunohistoquimica utilizada es: sinaptofisina (100%), cromogranina A (82%), polipéptido
pancreatico (74%) y glucagdén (>50%). La mayoria tiene tasas de proliferaciéon bajas en
términos de actividad bioldgica.

La apariencia en las imagenes es variable, con septos y reforzamiento en la fase arterial.

La aspiracidn del liquido usualmente muestra ACE bajo.

Manejo
Dado el riesgo de biologia agresiva, invasion local y metastasis, la recomendacion actual es

la cirugia. Supervivencia a 5 afios ronda el 87% similar a los pNET del mismo tamaiio.
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NEOPLASIA PSEUDOPAPILAR

Es una lesién rara y representa el 3% de las lesiones quisticas resecadas.

Presentacion clinica
La mayoria de los pacientes son sintomaticos (hasta 87%), siendo el dolor abdominal el
sintoma mas frecuente. Otros sintomas son las nduseas y vomitos, pancreatitis y pérdida

de peso.

Fisiopatologia
La via de la B catenina se ha implicado en la fisiopatologia de las lesiones pseudopapilares,

sin embargo el mecanismo exacto se desconoce.

Patologia y clasificacién
La lesidn pseudopapilar mixta, sélido-quistica. Histolédgicamente esta compuesta de células

poligonales uniformes no cohesivas que envuelven los vasos sanguineos.

De 10-20% de los pacientes presentan invasion locoregional, principalmente a nédulos
linfaticos, a la arteria mesentérica superior, vena porta o duodeno. Hay reportados casos
raros de enfermedad metastdsica. Importante mencionar que el tamano de la lesidon

correlaciona con la agresividad.
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Diagnostico
Los hallazgos radiolégicos correlacionan con los histoldgicos, por lo que se observa una
lesidon mixta, con componente sdélido y quistico que presenta un realce arterial periférico y
calcificaciones centrales. Sin embargo, el diagndstico preoperatorio se logra solo en el 56%

de los casos con biopsia endoscépica y en el 62% con aspiracién guiada por USE.

Manejo
El manejo es quirurgico debido a los sintomas y al potencial de malignidad que ronda el 10-

20%. Sin embargo, a pesar el riesgo de malignidad, el prondstico a largo plazo es excelente.

En el caso de las recurrencias, puede ofrecerse manejo quirudrgico, quimioterapia o ambos

(1).
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NEOPLASIA PAPILAR MUCINOSA INTRADUCTAL

Las neoplasias intraductales quisticas mucinosas, IPMN, fueron descritas por primera vez
en 1982 por Ohhashi y colaboradores, quienes reportaron 4 casos de pacientes con un
prondstico favorable y que compartian algunos hallazgos favorables, incluidos la dilatacién
de conducto pancreatico principal, ampula de Vater amplia y secrecidon de mucina. Ellos
notaron que dichas lesiones presentaban una alta tasa de resecabilidad y un prondstico
favorable posterior a la reseccion (23). Posterior a esto, los IPMN se categorizaron como
una entidad clinica diferente y la WHO en 1996 los renombré como entidad diferente a los

tumores quisticos mucinosos.

Con el uso creciente de imagenes de alta resolucion, se han diagnosticado un mayor niumero
de lesiones en las Utimas 2 décadas, representando al menos un 25% de las lesiones

quisticas pancredticas (2) y un 20- 38% de las lesiones resecadas (1).

Se presentan como 2 entidades principales: rama principal y rama secundaria. Existe un
tercer grupo, mixto que se asemeja y se comporta mds como de rama principal. Dichas
entidades se diferencian por el grado de compromiso del conducto pancreatico principal en

los estudios de imagenes y por los hallazgos histoldgicos.
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Como grupo, los IPMN se diagnostican entre los 60-70 afios y al igual que con las lesiones
mucinosas, las lesiones invasoras se asocian con un aumento en la edad de
aproximadamente 5-7 afos. La mitad estan localizados en la cabeza del pancreas (50%) y

el resto, casi el 80% son multifocales afectando areas multiples o continuas.

Fisiopatologia

La causay la historia natural de los IPMN no es clara. Se ha relacionado con sindromes como
Peuts-Jeghers, poliposis adenomatosa familiar y cancer pancreatico familiar. También hay
evidencia de que los pacientes con IPMN estdn en un riesgo aumentado de desarrollar
cancer sincronico o metacrénico, entre los mas comunes se encuentran el adenocarcinoma

gastrico y el cancer colorectal (2).

Se ha relacionado a los IPMN con un defecto genético que permite el paso de adenoma a
carcinoma (1). La progresion de displasia de bajo grado a carcinoma invasor conlleva un
cumulo de mutaciones similares a la secuencia ya identificada para el cancer de colon o

pancreas.

A pesar de que los IPMN se originan de los conductos pancreaticos y comparten una
secuencia similar de adenoma a carcinoma a los adenocarcinomas ductales, las 2 entidades

presentan diferencias genéticas (2). Casi todos los IPMN expresan DPC4 (Deleted in
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pancreatic carcinoma locus 4, supresor de tumor en el cromosoma 18qg21.1) (27), a
diferencia de los adenocarcinomas ductales que lo expresan en menos de la mitad. Sin
embargo se ha observado que esta expresién se pierde cuando los IPMN presentan una
transformacion maligna (al igual que en los PanIN3 y adenocarcinoma invasor) (27).
También difieren en el tipo de mucina que secretan: los adenocarcinomas ductales
producen glicoproteina MUC1 y los IPMN MUC2. Mutaciones en el K-ras estan presentes
en la mitad de los IPMN, sin embargo no esta clara la asociacion con la transformacién

maligna (2).

La actividad telomerasa correlaciona con la degeneracién maligna, ya que se ha detectado
en el 100% de los IPMN malignos y O de 5 de los IPMN malignos segun Uemura y

colaboradores (2).

Se ha reportado también mutaciones en el p16 (que correlaciona con atipia) y en el p53

relacionado a la trasformacion a cancer.

Patologia y clasificacién

Macroscépicamente son tumores visibles que se caracterizan por ser quisticos y tener
dilatacion del conducto principal o las ramas principales, asociado a proyecciones papilares
y secrecion copiosa de mucina, se cree que se originan del epitelio ductal. Las areas de

dilatacion ductal estan llenas de mucina y pueden ser Unicas o multifocales, segmentales o
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difusas. Usualmente si el conducto pancredtico esta comprometido, el ampula de Vater
estd dilatada, con mucina protruyendo a través de la misma, hallazgo que se conoce como
papila en boca de pescado en la endoscopia y constituye un hallazgo patonogmdnico

observable en el 30% de los casos (2).

Morfolégicamente los IPMN difieren de los cistadenomas mucinosos en la apariencia,
siendo los primeros bien definidos pero con un contorno irregular mientras que los
segundos tiene un borde redondo bien demarcado formado por una capsula fibrosa. Una
segunda diferencia la constituye la comunicacion con el conducto pancreatico, en donde
como se ha mencionado previamente, los cistadenomas mucinosos no se comunican con el

mismo.

Desde el punto de vista histoldgico, los IPMN se definen como un sobre crecimiento del
epitelio ductal asociado a cierto grado de dilatacién del conducto pancreatico (1). Carecen
de estroma ovarico y el epitelio estda compuesto de células altas, columnares productoras
de mucina con un amplio espectro de cambios displasicos (2). Hallazgos se muestran en la

figura 13.

Pueden clasificarse basados en el grado de atipia citoldgica, arquitectura e invasion en
benignas (incluyen la displasia de bajo grado, displasia moderada — borderline- ) o malignas

(incluye la displasia de alto grado — carcinoma in situ- y carcinoma invasor (2).
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M-IPMN presentan un fenotipo intestinal y expresa marcadores como el CDX2 y MUC2. Los
carcinomas que se derivan de estas lesiones usualmente son coloides y son mas indolentes

que los adenocarcinomas pancreaticos.

Los B-IPMN presentan un fenotipo gastrico principalmente, con expresion del MUC5AC+ y
MUC1- , pero también puede presentar el fenotipo pancreatobiliar, oncocitico o intestinal
(1). El fenotipo gastrico se asocia a la variante histoldgica de adenocarcinoma tubular, el

cual presenta un prondstico similar al adenocarcinoma pancreatico.

M-IPMN:
Las neoplasias intraductales de rama principal se presentan alrededor de los 60 afios y
predominantemente en hombres, con una predominancia mayor en Asia donde la relacién

hombre mujer llega a ser 3:1 (1).

Los M-IPMN representan el 60% de los IPMN resecados, y el 40% de las guias de Sendai

(incluye los no resecados).

Dos tercios de los M-IPMN se localizan en el pancreas proximal, y aproximadamente el 8%

puede ser difuso a lo largo del conducto pancreatico (1).



41
Hallazgos malignos pueden estar presentes en el 58% de los M-IPMN, asi como el riesgo de
cancer invasor supera el 40%. Es por esta razdn que el tratamiento quirurgico estd indicado

(tanto en los mixtos como en los de conducto principal) (1).

La presentacion clinica usualmente es con dolor abdominal, que estd presente en mds de la
mitad de los pacientes. También se describe pérdida de peso, ictericia, pancreatitis y

diabetes mellitus (1).

B-IPMN
Representan al menos el 40% de las lesiones resecadas y aumenta hasta 56% si se toma en

cuenta las lesiones no resecadas.

La edad media del diagndstico son los 66 anos, sin embargo a diferencia de los M-IPMN, los

B-IPMN predominan en mujeres, a excepcion de Asia en donde siguen predominando en

hombres (1).

Tiene una predileccién por el pancreas proximal (52%), difuso (25%) y multifocal (23%) (1).

La presentacion inicial usualmente es como hallazgo incidental.

Riesgo de malignidad
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El riesgo de malignidad asociado a las IPMN es el motivo principal de la clasificacién de las
IPMN, ya que éste varia de forma considerable entre las IPMN de rama principal, mixta o

rama secundaria.

En general, los IPMN contienen los carcinomas invasores que derivan de ellos mismos, sin
embargo algunas veces es dificil diferenciar estos carcinomas invasores de otros tipo de
carcinomas invasores de pancreas, por lo que es necesario valorar algunos aspectos
histoldgicos con el fin de elucidar modos de crecimiento . De acuerdo a Seki y
colaboradores, los hallazgos histolégicos que se valoran son la continuidad del IPMN con el

tumor o si el tumor es independiente (23).

De acuerdo a la fuente, los porcentajes de malignidad asociada varian considerablemente.
En general, el riesgo mas alto de malignidad lo presentan las lesiones con compromiso del
conducto principal con un riesgo estimado de 41-81% para displasia de alto grado o
carcinoma invasor (16). Paralas BD IPMN el riesgo estimado es de 6- 40% entre las lesiones
resecadas (17). El riesgo estimado a 5 afios de carcinoma invasor en un BD- IPMN se estima

en 3.3% y alcanza 12% después de 15 afios del diagndstico clinico (18).

Amini y colaboradores de la Universidad Johns Hopkins publicaron recientemente un
estudio con el fin de determinar la incidencia de la displasia de alto grado o carcinoma

invasor en pacientes con BD IPMN. Para esto identificaron 923 pacientes resecados por el
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hallazgo de IPMN. 46.4% fueron BD IPMN y de estos, 17.5% tuvieron hallazgos de displasia
de alto grado y 16% carcinoma invasor. El aporte mas significativo de este estudio radica
en que entre los pacientes con criterios de Sendai negativos (sin historia de pancreatitis o
ictericia, conducto <5mm, quiste < 3cm, no nddulos murales, citologiia negativa, Ca 19-9
<37 UL) un 13.5% puede presentar displasia de alto grado y 1.1% un carcinoma invasor;
por tanto, la edad mayor a 65 afios y la dilatacién minima del conducto pancreatico (3-5mm)
entre los pacientes Sendai negativos deben considerarse como “worrisome feature” en las

guias futuras (19).

Diagnostico
El diagndstico esta basado en estudios de imdagenes y hallazgos de biopsia, usualmente

requieren una combinacidn de estudios para alcanzar un adecuado diagnostico.

En el TAC, estudio inicial de eleccidén, un IPMN se caracteriza por presentarse como una
lesién lobulada, poco demarcada, poliquistica asociada a la dilatacion del conducto principal
0 sus ramas. Se puede detectar una papila protruida y mostrar la comunicacién con el
sistema ductal (2). Se muestra en la figura 14. Algunos hallazgos ayudan a diferenciar entre
los subtipos de IPMN:
- MD-IPMN: nédulos murales dentro del conducto asociado a una dilatacion de
>10mm.

- BD-IPMN: quistes mucinosos que comunican con el sistema ductal sin dilatarlo.
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La comunicacién con el sistema ductal es mas evidente en la resonancia magnética.
Ademads permite evidenciar el componente sdlido en la pared del ducto o propiamente en
el lumen. Puede haber calcificaciones y el resto del pancreas mostrarse heterogéneo en

dicho estudio (2).

Las guias Sendai indica que toda lesion mayor de 1 cm debe buscarse hallazgos de alto

riesgo.

Los M-IPMN se definen como lesién con dilatacién segmental o difusa del conducto
pancredtico, mayor a 5 mm sin otra causa asociada de dilatacion. Las guias sugieren que la

dilacién de 5-9mm es un “hallazgo preocupante” y >10 mm es un “hallazgo de alto riesgo”

Los B-IPMN se definen como lesién >5mm que se comunica con ramas del conducto

principal pero no parece originarse de este.

La CPRE ha sido sustituida por la colangioresonancia, sin embargo es considerada el gold
standard para el diagnodstico de las IPMN y continua siendo util. El hallazgo tipico es la
dilatacion segmentaria del conducto pancreatico, evidente como defectos de llenado en el
conducto principal. Es frecuente encontrar el @ampula prominente con apariencia de “boca
de pescado” con mucina saliendo de la misma lo que constituye el signo patonogmonico,

gue puede ser evidente en 1/3 partes de los pacientes. La CPRE permite toma de citologia
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ya sea por aspiracion del conducto o por brushing, por lo que juega un papel terapéutico al

limpiar el conducto del moco.

El ultrasonido endoscépico se utiliza para confirmar los hallazgos o si existe duda en los
otros estudios especialmente si se utiliza en conjunto con la CPRE. La apariencia es de
“racimo de uvas”, con un quiste a la par de otro. El hallazgo tipico en las MD-IPMN es la
dilatacion segmental o difusa del conducto pancreatico principal sin estenosis asociado a la
presencia de nddulos murales, con o sin dilatacidn de las ramas secundarias. En los BD-
IPMN hay defectos de llenado secundarios a moco o nédulos murales papilares, ademas

existen multiples quistes pequeiios que se comunican con el sistema ductal.

El USE se utiliza para aspiracién del liquido o la biopsia. En el liquido del quiste puede
medirse los marcadores moleculares k-ras, p53 y actividad telomerasa, al igual que
marcadores tumorales y niveles de amilasa. ACE esta elevado en el 80% de los casos (1),
sin embargo, este no permite diferenciar entre unalesién mucinosay un IPMN o una lesién
benigna o maligna (2). Con respecto a la amilasa, este es un pobre discriminador de IPMN
ya que al comunicarse con los conductos pancréticos puede elevarse al igual que en los

pseudoquistes (2).

Con el fin de identificar casos de malignidad, el Unico marcador sérico disponible es el Ca

19-9, sin embargo no determina la habilidad de predecir el potencial de progresion
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patolégico de lesiones que son inofensivas; por esta razén se hace evidente introducir
nuevos biomarcadores que permitan valorar el riesgo de transformaciéon antes de que
ocurra. Enlos ultimos afios se ha introducido el concepto de biopsia liquida con la mediciéon
de los exosomas de la glucoproteina 1, GPC-1 que ha permitido detectar estadios
tempranos de adenocarcinoma ductal. Los exosomas son secretados por todas las células,
circulan en varios fluidos y estan consituidos por una vesiculas extracelulares con una bicapa
lipidica que contiene proteinas y acidos nucleicos. Valores elevados de GPC-1 se han
correlacionado con un potencial intriseco alto de progresidén citolégica en quistes

pancreaticos “inofensivos” en estudios de imagenes (7).

Otra herramienta diagndstica es la pancreatoscopia transoral combinada con el ultrasonido
intraductal. Consiste en canular el conducto pancreatico y permite la toma de biopsia de

forma directa (2).

La citologia es considerada parte del trabajo diagndstico ya que algunas lesiones pueden
tener displasias de alto grado o carcinomas invasores. Sin embargo, aligual que las lesiones
quisticas mucinosas, puede haber errores de muestreo ya que pueden presentar areas de
invasién no continua mezcladas con epitelio benigno por lo que sélo una evaluacion

completa de la lesion puede determinar la agresividad de la misma (2).
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A pesar de que las herramientas diagndsticas se han vuelto mas especificas en la evaluacién
de los IPMN, la diferenciacion preoperatoria entre lesion benigna y maligna no se puede
realizar con completa certeza. Ademas, una tercera parte de los pacientes con IPMN tienen
un adenocarcinoma pancreatico en otra parte de la glandula o extrapancreatico, por lo que

también es importante la valoracidn extrapancredatica con imagenes (2).

Manejo

En el pasado se adoptd un manejo agresivo debido al conocimiento limitado de la historia
natural y la biologia de estas lesiones. Sin embargo, recientemente se ha establecido un
manejo mas conservador gracias a un mejor entendimiento de la biologia y mejores
métodos de imdgenes por lo que el consenso general de expertos internacionales indica
manejo quirurgico para los MD IPMN y los de componente mixto mientras que algunos BD
pueden manejarse de forma conservadora ya que el riesgo de malignidad de estos ultimos

es de 1% por afio (14).

La guia de manejo ideal debe prevenir cirugias innecesarias en pacientes sin riesgo o riesgo
minimo de desarrollar malignidad (15). Ademds debe evitar la deteccién tardia de la
malignidad asi como detectar a aquellos pacientes que estando en vigilancia deben de

someterse a una cirugia (14).
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Las guias de Sendai se desarrollaron en el 2006 para ayudar a los clinicos a seleccionar de
forma apropiada los casos de IPMN que pueden manejarse de forma conservadora. El
grupo recomendd que todos los pacientes con MD-IPMN debian resecarse, citando la alta
frecuencia (casi 70%) de displasia de alto grado o cancer encontrado en las series
quirudrgicas. Enlo que respecta a las BD-IPMN las recomendaciones criticas estaban basadas
en los hallazgos morfoldgicos del quiste. Se identifico hallazgos de alto riesgo para los BD-
IPMN que incluian: sintomas como dolor abdominal o ictericia, >3cm, nédulo intramural o
la presencia de dilatacién ductal de 5mm o mas. Los pacientes con estos hallazgos debian
considerarse para reseccién quirdrgica dado el riesgo incrementado de tener un cancer o
llegar a desarrollarlo. Para pacientes que no cumplian con los criterios de alto riesgo, se
recomendaba la vigilancia (10).

Los criterios se muestran en la tabla 1.

Estudios posteriores demostraron 2 inconvenientes en las Guias de Sendai: por un lado las
guias eran muy agresivas y resultaban en un sobre tratamiento de muchas BD-IPMN y por
otro lado que las lesiones conocidas como Sendai negativas (< 3cm de diametro, sin nédulos
murales u otros hallazgos sospechosos) las cuales podrian observarse anualmente
mostraban un riesgo de displasia o carcinoma invasor alrededor de 23% entre los pacientes

Sendai negativos (20).
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Las Guias de Fukuoka se formularon por los mismos expertos internacionales en el 2012 con
el fin de actualizar las guias previamente establecidas. En este grupo de recomendaciones,
los expertos estratificaron los hallazgos morfoldgicos en 2 categorias: alto riesgo e

inquietantes (worrisome en ingles).

Los criterios de alto riesgo incluye la presencia de ictericia, reforzamiento intramural del
componente solido o la presencia de dilatacidn pancreatica >10 mm. Quiste igual o mayor
a 3 cm, previamente considerado hallazgo de alto riesgo en las guias Sendai, demostro ser
Unicamente un hallazgo inquietante. Otros criterios inquietantes incluyen la presencia de
pared engrosada, nédulo mural sin reforzamiento en el TAC con contrastre, conducto
pancreatico entre 5-9mm, cambio abrupto en el calibre del conducto pancreatico con

atrofia distal y la presencia de linfadenopatia (10).

Los BD-IPMN con hallazgos de alto riesgo deben operarse y a los que presentan hallazgos
inquietantes deben realizdrseles mads estudios (incluido el EUS) principalmente para valorar
los criterios de alto riesgo que no se observaron en el TAC. La biopsia por aguja fina no se
recomendd de forma uniforme pero puede contemplarse en centros con expertos en la
interpretacion citoldgica. Los quistes con hallazgos inquietantes en el EUS o con hallazgos
de displasia de alto grado o cancer deben ser resecados. Para pacientes con BD-IPMN que
no cumplen estos criterios, se recomienda la vigilancia con TAC o RM con o sin EUS en

intervalos que dependen del tamafio de la lesién (10).
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Los criterios de Fukuoka se muestran en la tabla 2.

Srinivasan y colaboradores publicaron una revision sistematica para validar las guias de
Sendai y Fukuoka en el 2018. De acuerdo a la revision, las guias de Fukuoka tienen un valor
predictivo positivo mayor comparadas con las guias de Sendai pero con un valor predictivo
negativo menor; sin embargo casos con invasién o malignidad pueden no diagnosticarse

con ambas guias (14).

En el 2017 se realizaron revisiones menores a las Guias de Fukuoka para mejorar el
diagndstico (5). Se incluyd como criterios inquietantes: linfadenopatia, Ca 19-9 sérico
elevado y tasa de crecimiento rapido mayor a 5mm/2 afios (20). Adicionalmente se
modifico el criterio del componente sélido intramural siendo < 5mm un hallazgo inquietante
0 >5mm un hallazgo de alto riesgo.

Los criterios de Fuokuka 2017 se muestran en la tabla 3.

Tanaka propone el algoritmo para el manejo de los IPMN que se muestra en la figura 15.

(29).

Recientemente 3 investigadores de los 3 mayores centros en Estados Unidos estudiaron el
impacto de las guias de Sendai y Fukuoka en el manejo quirurgico de los IPMN. Los

resultados fueron sorprendentes ya que notaron que a pesar de una frecuencia aumentada
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de hallazgos radioldgicos de alto riesgo en los BD-IPMN que se operaron de acuerdo a las
guias, la proporcidn de los IPMN con alto riesgo se disminuyd; por tanto, los investigadores
concluyeron que la adherencia a las guias internacionales no mejoraron su habilidad para

detectar IPMN de alto riesgo de desarrollar carcinoma (5).

De acuerdo Wilson y colaboradores estudiaron los reportes de 7 instituciones que
resecaron IPMN entre el 2000 y el 2015. Se incluyeron 324 pacientes, 60.4% con MD-IPMN
y 39.7% con BD-IPMN. Cancer invasor o displasia de alto grado se encontrd en el 42% de la
muestra; de los cuales, 68.9% tenian criterios de alto riesgo y 40% worrisome y 24.6% con
hallazgos de bajo riesgo. El analisis multivariable demostré que sélo 1 de 3 hallazgos de alto
riesgo y 2 de 7 de hallazgos sospechosos predecian la displasia de alto grado o cancer
invasor. Por esta razén, en dicho estudio se concluye que las guias actuales pueden no
estratificar e identificar de forma adecuada los pacientes en riesgo de malignida o de
displasia ademas, aconsejan que aquellos pacientes con multiples hallagos preocupantes

en ausencia de factores de alto riesgo deben considerarse para cirugia (28).

En el 2013, un grupo de expertos publicaron las guias europeas orientadas al manejo de las
4 patologias quisticas mas frecuentes, incluidos los IPMN. Se sugiere manejo quirudrgico
para las MD-IPMN al igual que para las lesiones mucinosas y tumores pseudopapilares. Con
respecto a las BD-IPMN el grupo presentd 2 categorias de indicaciones quirurgicas: las

absolutas (sintomas, nddulos murales y dilatacién del conducto > 6 mm) y las relativas
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(rapido crecimiento o niveles elevados de Ca 19-9); también se incluye que un BD-IPMN >
4cm debe resecarse. En caso de no cumplirse las indicaciones anteriores, la vigilancia se
realiza con RM o EUS cada 6 meses por el primer afo y posteriormente de forma anual del

afo 2 al 5.

En el 2015, la American Gastroenterological Association (AGA) publicd sus propias guias
para el manejo de las lesiones quisticas en pacientes asintomaticos sin diferenciar entre los
subtipos de quistes. Definen los hallazgos de alto riesgo como: tamafno > 3cm, componente
solido asociado, conducto pancreatico dilatado. Se recomienda reseccion quirdrgica en
caso de 2 o mas hallazgos de alto riesgo en RM y USE, displasia de alto grado o cancer en la
biopsia. En caso de no cumplir con estos criterios, se recomienda vigilancia con RM en 1

afio y si no hay cambios, repetir en 2 aiios (10).

En el 2018, The American College of Gastroenterology publicd las guias de manejo, las

cuales son similares a las previamente publicadas en el caso de las lesiones mucinosas.

Con respecto al manejo quirdrgico la tasa de resecabilidad es de un 87%. Al tratarse de una
lesion con un porcentaje de infiltracion y buen prondstico, los procedimientos con
preservacion de érganos podrian ser factibles para algunos pacientes. Se ha descrito la
reseccion de la cabeza del pancreas con preservacion de duodeno (procedimiento de

Berger) o con duodenectomia segmental. Si el tumor esta localizado en las ramas de la
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cabeza del pancreas, una reseccidon subtotal es posible (22). Sin embargo estos
procedimientos no se han popularizado por varias razones seguin lo comenta Kimura:

- Latécnica quirurgica es dificil.
- Las complicaciones post quirurgicas son frecuentes.
- Dada la posibilidad de multicentricidad la lesién puede desarrollarse en otra parte

del pancreas.

Ratnayake y colaboradores publicaron en el 2019 la primera revision sistematica y meta
analisis que investigd el rol de la enucleacién en el manejo de las BD-IPMN y reporté que la
mayoria de los pacientes tratados con enucleaciones por BD IPMN eran de bajo riesgo y se
asocio a una mayor tasa de fistula pancreatica postoperatoria y morbilidad; se encontré que
la mayoria de las lesiones no cumplian los criterios para una intervencion quirdrgica de

acuerdo a las guias por lo que resultd en un sobre tratamiento (21).
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OTRAS LESIONES QUISTICAS

QUISTE CONGENITO

El quiste congénito verdadero del pancreas es aquel que no resulta de inflamacién o de un
proceso neoplasico del pancreas. Son raros y no se pueden distinguir de otros quistes
excepto por la presencia de epitelio (31). Usualmente son pequefios (1-2 cm) y Unicos

aunque se han reportado casos de mayor tamafio en nifios.

Quiste multiples se pueden encontrar en sindromes y enfermedades multisistémicas, por
ejemplo la enfermedad poliquistica autosémica dominante (historia familiar y quistes en
otros érganos hacen el diagndstico) , fibrosis quistica (hay quistes y el resto de parénquima

esta reemplazado por grasa) y Enfermedad de Hippel Lindau (30).

Usualmente no son de relevancia clinica y usualmente el diagndstico diferencial no es un

problema (30).

TERATOMA QUISTICO
Ocurren raramente en el pancreas. En las imdgenes se puede apreciar grasa y

calcificaciones (30).

QUISTE LINFOEPITELIAL
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Es un tumor raro que estd formado por material queratinizado revestido por epitelio
escamoso maduro rodeado por tejido linfatico. Son verdaderas lesiones quisticas sin
potencial maligno y son muy similares a quistes escamoideos, quistes mucinosos no
neoplasicos, quistes entedgenos, quistes endometriales y quistes de retencién o quistes
simples. Representan menos del 2% de las pancreatectomias. Estos quistes no tienen

componentes sélidos pero en ocasiones pueden tener tabiques (32).

Las caracteristicas radiolégicas muchas veces no logran diferenciar con otras lesiones
quisticas neoplasicas (quiste septado en el cuerpo o cola del pancreas) (30), por lo que la
biopsia guiada por USE con aspiracidn puede ser diagnostica y se recomienda para todas las

lesiones quisticas desconocidas del pancreas (32).

CARCINOMA ANAPLASICO
Se menciona el carcinoma anaplasico dentro de las lesiones quisticas porque en algunas

ocasiones puede presentar un componente quistico (30).

Los carcinomas de pancreas anaplasicos son neoplasias raras que representan del 2 al 7%
de todos los tumores pancredticos exocrinos. Descrito por primera vez por Sommer y
Meissner en 1954. También se denomina carcinoma indiferenciado con o sin células

gigantes semejantes a osteoclastos, carcinosarcoma, carcinoma sarcomatoide, carcinoma
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pleomorfico, carcinoma pleomarfico de células gigantes y carcinoma pleomorfico de células
grandes del pancreas (32).

Este carcinoma indiferenciado es una neoplasia epitelial agresiva que no presenta
componentes significativos de lesiones diferenciadas. La proporcion hombre-mujer es de
3 a1lygeneralmente afecta a hombres mayores. Las lesiones se distribuyen por todo el
pancreas y, a menudo, son bastante grandes cuando se diagnostican (9-10 cm). Muchos
estudios notan un resultado desfavorable después de la reseccién debido a su naturaleza

sistémica, pero otros estudios mas grandes han mostrado beneficios de la reseccion (32).

SCHWANNOMA

Los tumores de células de Schwann (Schwannoma) son tumores mesenquimales de las
vainas de los nervios periféricos que se encuentran en todo el cuerpo, incluido el pancreas
en donde son poco frecuentes con menos de 70 casos informados en las Ultimas 4 décadas
(32). Se mencionan dentro de las lesiones quisticas porque podrian presentar degeneracion

quistica.

La patologia muestra una lesion bien encapsulada de células fusiformes sin atipia. La tincion
inmunohistoquimica es positiva para la proteina S-100. La edad en el momento del
diagnostico es relativamente joven y se prefiere la reseccidon quirurgica. Los cambios
degenerativos, como la formacién de quistes, calcificaciéon, hemorragia, hialinizaciéon o

infiltracion xantomatosa, estan presentes en dos tercios de los pacientes (32).
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HAMARTOMAS
Los hamartomas pancreaticos son raros con menos de 31 casos reportados. Son una
malformacion mas que una neoplasia y son bastante benignos. La mediana de edad de
presentacion es de 50,4 afios. Se presentan como patrones sélidos o sélidos / quisticos y
son aislados o multiples. El tamafio promedio es <5 cm y ocurren en cualquier parte del
pancreas. La mayoria se han resecado debido a la naturaleza incierta de una masa

pancreatica, pero si se conoce el diagndstico, pueden y deben observarse (32).

LINFANGIOMA

Es un tumor quistico benigno del pancreas poco comun. Hay 4 subtipos, que dependen de
la profundidad y el tamafio de los vasos linfaticos anormales: linfangioma capilar,
linfangioma cavernoso, higroma quistico o hemolinfangioma. Son congénitos y se originan
a partir del tejido mesenquimatoso. Con menos frecuencia se desarrollan por un drenaje
linfatico deficiente o una lesidn linfatica. Estan identificados macroscépicamente como
quistes de paredes delgadas con multiples septos y cavidades quisticas de tamafio variable
que contienen liquido linfatico transparente o hemorragico. Generalmente son
asintomaticos y se diagnostican de forma incidental. La extirpacién quirurgica esta indicada
para la enfermedad sintomatica o para excluir otra enfermedad cuando el diagndstico es

Incierto. La reseccién incompleta puede provocar recurrencia (32).
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COMPLICACIONES POSOPERATORIAS

La ultima década se ha caracterizado por la reduccién de la mortalidad asociada a la cirugia
pancreatica debido principalmente a la centralizacién en centros especializados, manejo
perioperatorio, intervencion radiolégica posoperatoria. La morbilidad permanece alta

siendo la fistula postquirurgica uno de los mayores determinantes del resultado quirurgico.

HEMORRAGIA POSQUIRURGICA

La hemorragia post pancreatectomia tiene una menor incidencia si se compara con la fistula
pancredtica pero junto con las complicaciones sépticas de las fistulas representan los
principales determinantes de la muerte postoperatoria, con una tasa de mortalidad en un

rango de 30-50% (13).

De acuerdo a las recomendaciones de la ISGPS ( International Study Group for Pancreatic
Surgery), la hemorragia postpancreatectomia debe clasificarse de acuerdo a 2 criterios:
tiempo y severidad. De acuerdo a esto, se distinguen hemorragias tempranas (<24 horas)
y tardias (> 24 horas) asi como leves y severas. Dicha clasificacién permite estratificar la
complicacion hemorragica de acuerdo a su resultado clinico y modalidad de tratamiento.

Se muestra en la tabla 4.
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De acuerdo a Duarte Garcés y colaboradores, la incidencia general de la hemorragia
postquirdrgica es de 6.8% con una mortalidad asociada de 4.8%. En su estudio, posterior a
la clasificacion de la hemorragia, un 12.7% presenta un Grado A, 60.6% un Grado By 26.7%
un Grado C; dicha incidencia es progresiva y estadisticamente significativa de acuerdo a la
estancia hospitalaria, estancia en unidad de cuidados intensivos y mortalidad y necesidad
de relaparotomia. La mortalidad mas alta (87%) la presenta el sangrado Grado 3 cuando se
asocia a una fuga pancreatica. Entre los aportes mas significativos de dicho estudio se anota
gue los pacientes con sangrado Grado A tienen un curso clinico similar y mortalidad similar
a los pacientes que no muestran sangrado, asi como la importancia de la implementacién

de procedimientos no quirurgicos con el fin de disminuir la mortalidad perioperatoria (13).
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RESULTADOS

CISTADENOMA SEROSO

Tabla 6 y 7 muestran la epidemiologia del cistoadenoma seroso.

Tabla 8 y 9 muestran la clinica del cistoadenoma seroso.

Tabla 10y 11 muestran los laboratorios del cistoadenoma seroso.

Tabla 12 y 13 muestran las imagenes del cistoadenoma seroso.

Tabla 14 y 15 muestran las biopsias del cistoadenoma seroso.

Tabla 16 y 17 muestran las cirugias del cistoadenoma seroso.

Tabla 18 y 19 muestran las biopsias definitivas del cistoadenoma seroso.
Tabla 20y 21 muestran el tratamiento del cistoadenoma seroso.

Tabla 22 y 23 muestran las sobrevida del cistoadenoma seroso.

LESION ENDOCRINA QUISTICA

Se describen las tablas para los 4 casos de lesiones endocrinas quisticas que se incluyeron.
Tabla 24 muestra la epidemiologia de las lesiones endocrinas quisticas.

Tabla 25 muestra la clinica de las lesiones endocrinas quisticas.

Tabla 26 muestra los laboratorios de las lesiones endocrinas quisticas.

Tabla 27 muestra las imagnes de las lesiones endocrinas quisticas.

Tabla 28 muestra las biopsias de las lesiones endocrinas quisticas.

Tabla 29 muestra las cirugias de las lesiones endocrinas quisticas.



Tabla 30 muestra las biopsias de las lesiones endocrinas quisticas.
Tabla 31 muestra el tratamiento de las lesiones endocrinas quisticas.

Tabla 32 muestra la sobrevida de las lesiones endocrinas quisticas.

LESIONES MUCINOSAS

Se describen las tablas para los 11 casos de lesiones mucinosas.
Tablas 33 y 34 describen la epidemiologia de las lesiones mucinosas.
Tablas 35y 36 describen la clinica de las lesiones mucinosas.

Tablas 37 y 38 describen los laboratorios de las lesiones mucinosas.
Tablas 39 y 40 describen las imagenes de las lesiones mucinosas.
Tablas 41y 42 describen las biopsias de las lesiones mucinosas.

Tablas 43 y 44 describen las cirugia de las lesiones mucinosas.

Tablas 45y 46 describen las biopsias definitivas de las lesiones mucinosas.

Tablas 47 y 48 describen el tratamiento de las lesiones mucinosas.

Tablas 49y 50 describen el tratamiento de las lesiones mucinosas.

IPMN

Se describen las tablas para los 4 casos de IPMN.
Tabla 51 muestra la epidemiologia de los IPMN.
Tabla 52 muestra la clinica de los IPMN.

Tabla 53 muestra los laboratorios de los IPMN.
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Tabla 54 muestra las imagenes de los IPMN.

Tabla 55 muestra la biopsia inicial de los IPMN.
Tabla 56 muestra la cirugia inicial de los IPMN.
Tabla 57 muestra la biopsia definitiva de los IPMN.
Tabla 58 muestra el tratamiento de los IPMN.

Tabla 59 muestra la sobrevida de los IPMN.

PSEUDOPAPILARES

Se describen las tablas para los 10 casos de lesiones pseudopapilares.
Tablas 60 y 61 muestran la epidemiologia de los tumores pseudopapilares.
Tablas 62 y 63 muestran la clinica de los tumores pseudopapilares.

Tablas 64 y 65 muestran los laboratorios de los tumores pseudopapilares.

Tablas 66 y 67 muestran las imagenes de los tumores pseudopapilares.

Tablas 68 y 69 muestran las biopsias iniciales de los tumores pseudopapilares.

Tablas 70 y 71 muestran las cirugias de los tumores pseudopapilares.
Tablas 72 y 73 muestran las biopsias de los tumores pseudopapilares.
Tablas 74 y 75 muestran el tratamiento de los tumores pseudopapilares.

Tablas 76 y 77 muestran la supervivencia de los tumores pseudopapilares.

QUISTE CONGENITO

Se describen las tablas para el caso de quiste congénito.
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Tabla 78 muestra la epidemiologia del quiste congénito.
Tabla 79 muestra la clinica del quiste congénito.
Tabla 80 muestra los laboratorios del quiste congénito.
Tabla 81 muestra las imagenes del quiste congénito.
Tabla 82 muestra las biopsias del quiste congénito.
Tabla 83 muestra las cirugias del quiste congénito.
Tabla 84 muestra las biopsias del quiste congénito.
Tabla 85 muestra el tratamiento del quiste congénito.

Tabla 86 muestra la supervivencia del quiste congénito.

PSEUDOQUISTES

Se describen las tablas para los 2 casos de pseudoquiste.
Tabla 87 muestra la epidemiologia del pseudoquiste.
Tabla 88 muestra la clinica del pseudoquiste.

Tabla 89 muestra los laboratorios del pseudoquiste.
Tabla 90 muestra las imagenes del pseudoquiste.

Tabla 91 muestra las biopsias del pseudoquiste.

Tabla 92 muestra las cirugias del pseudoquiste.

Tabla 93 muestra las biopsias del pseudoquiste.

Tabla 94 muestra el tratamiento del pseudoquiste.

Tabla 95 muestra la supervivencia del pseudoquiste.
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ANALISIS

RESULTADOS EPIDEMIOLOGICOS

A 44 pacientes se les realizd una biopsia por una lesidén quistica de pancreas, lo que
corresponde a un 8% del total de biopsias examinadas. Este porcentaje reportado incluye

tanto los datos de pacientes con lesiones resecadas y de manejo expectante.

Al clasificar las lesiones quisticas de acuerdo al subtipo se incluye el cistoadenoma seroso,
cistoadenoma mucinoso, IPMN, tumor pseudopapilar, pseudoquiste, tumores

neuroendocrinos con componente quistico y quiste congénito.

Las lesiones con mayor incidencia son los cistoadenomas serosos (12, 27%) seguido por los
cistoadenomas mucinosos (11, 25%), tumores pseudopapilares (10, 23%), los IPMN vy
tumores neuroendocrinos quisticos (cada uno con 4, 9%) y finalmente los pseudoquiste (2,

5%) y quiste congénito (1, 2%).

Con respecto al sexo, la relacion hombre mujer de los 44 pacientes es de 10/34. Si se
determina el sexo de acuerdo a las lesiones, solamente en el caso de los IPMN hay un
predominio del sexo masculino, seguido de los tumores neuroendocrinos quisticos. El tnico

caso reportado de quiste congénito fue en un hombre.
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Con respecto a la edad promedio de los pacientes, el grupo de cistoadenomas seroso
muestran el promedio mayor de edad: 65 afios, seguido de IPMN con promedio de 63 afios,
TNE quisticos con 54 afios. Los cistoadenomas mucinosos y pseudoquistes muestran un
promedio de 51 anos. Los tumores pseudopapilares y el quiste congénito muestran el
promedio de edad menor: 33 y 34 afios respectivamente . Ademas llama la atencién que
en aquellos subgrupos en donde se diagnosticaron hombres, estos tiene una edad

promedio mayor que las mujeres.

RESULTADOS CLINICOS
El andlisis clinico pretende determinar si el diagndstico de la lesion se realizd por un hallazgo
incidental vrs sintomatologia. Del total de la muestra, un 64% presenté sintomas vrs un

32% fue un hallazgo incidental.

Al analizar cada subgrupo de lesiones quisticas, los pseudoquistes, el quiste congénitoy los
IPMN presentaron sintomas exclusivamente; por el contrario los TNE quisticos se
diagnosticaron por un hallazgo incidental. El resto de las lesiones presentan una

combinacion de ambas formas de diagnostico.

El sintoma mas frecuente fue el dolor abdominal que se presentd principalmente en los
tumores pseudopapilares, seguidos de cistoadenoma seroso y mucinoso, IPMN y quiste

congénito.
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Con respecto a los hallazgos en el examen fisico, se obtuvo que el hallazgo comun a todas
las lesiones fue el dolor a la palpacidon abdominal , presentdndose en 9 casos de los 44,
representando un 20%. El otro hallazgo en el examen fisico fue una hipoglicemia en 1
paciente, representando un 2.2%. Lo mas frecuente fue no encontrar cambios en el

examen fisico.

Los examenes de laboratorio solicitados, en su mayoria se encontraron dentro del rango
normal. No hubo cambios en bilirrubina, transaminasas y coagulacion, incluso en aquellos

pacientes que dentro de sus sintomas reportaron ictericia.

El rango normal de los marcadores tumorales utilizados son los siguientes:
e (Cal199:0-39 U/ml.

e ACE: 0-3.4 ng/ml.

Al analizar los valores de ambos marcadores tumorales, se encontraron elevados en 5 casos
delos 44, representando un 11.36%, y 3 de ellos con hallazgo de lesidn invasora en la biopsia
definitiva. Por el contrario, también se presentd un caso de cancer si elevacién de

marcadores tumorales. Se detallan en la tabla 96.

ESTUDIOS DE IMAGENES
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De acuerdo al reporte de los estudios de imagenes, se pretende determinar la localizacién,

la comunicacién con el conducto y la apariencia.

Con respecto a la localizacidn, se evidencia que la localizacién mas frecuente es en
la cabeza del pancreas en un 39%, seguido de cuerpo + cola y cola (18% cada uno).

Se muestran en la figura 24 y 25.

La comunicacién y dilatacidn con el conducto:
- Enlos cistoadenomas serosos, solamente 1 lesidon se reportd en la resonancia
magnética con comunicacidn con el conducto pancreatico, sin dilatarlo.
- Los 4 casos de IPMN reportaron dilatacién del conducto pancreatico.
- El quiste congénito reportd dilatacion del conducto pancreatico.
- El resto de las lesiones no reportaron comunicacion ni dilatacion del sistema

ductal.

TIPO DE MANEJO

Del total de lesiones quisticas analizadas 38 fueron intervenidas quirigicamente, 4 se
manejaron de manera conservadora, 1 de forma expectante y 1 con una intervencién
paliativa. Esta ultima se realiz6 la colocacién de un STENT. De las 4 lesiones con manejo

conservador 2 fueron tumores neuroendocrinos quisticos y 2 lesiones pseudopapilares.
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Estos 4 pacientes siguen vivos al dia de hoy. La de manejo expectante fue una lesién
pesudopapilar. Esta paciente fallecid6 debido a complicaciones de una Hepatitis
Autoinmune. La lesion de manejo paliativo fue una lesion mucinosa. Se muestra en la figura

26.

CIRUGIA Y COMPLICACIONES

Los datos analizados muestran que la pancreatectomia distal es el procedimiento mas

frecuentemente realizado, seguido del procedimiento de Whipple, pancreatectomia distal

y laparotomia exploratoria. El manejo conservador se realizd en 6 pacientes. Los tipos de

cirugias realizadas se muestran en la figura 27.

Con respecto a las complicaciones quirurgicas, se registran:

5 casos de fistulas pancreatica.

- 4 casos de infecciones intraabdominales

- 4 casos de hernias incisionales

- 3 casos de fugas de anastomosis , hemoperitoneos y muertes hospitalarias.

- 2 casos de insuficiencias pancreaticas.

- 1 caso de oclusion intestinal, fistula enterocutanea, fistula gdstrica, ileo

postquirugico, infeccion de sitio de herida quirurgica y pancreatitis aguda.
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La informacidén anterior traduce que al menos 48% de las cirugias registradas presentan
algun tipo de complicacién relacionada a la cirugia. Al analizar las complicaciones de
acuerdo al procedimiento realizado, se obtiene que:
- Se realizd 12 cirugias de Whipple, con un porcentaje de 16.6% de fistulas
pancreaticas y 16.6% de hematomas.
- Se realizé 21 pancreatectomia distales con un 14,2% de fistulas pancreaticas
reportadas.
- Se realiz6 3 pancreatectomias centrales, 33.3% presentaron fistulas pancreaticas y
33.3% fistulas enterocutdneas.
- Hubo 3 muertes hospitalarias que representan un 8%, 2 de las cuales fueron

posteriores a Whipple (5%) y 1 posterior a pancreatectomia central.

HISTOPATOLOGIA

Con respecto al hallazgo macroscdpico, la Unica constante descrita en todos los reportes
fue el tamaio de la lesién. De esta manera, el quiste congénito presenta el mayor tamaio,
seguido de pseudoquiste, cistoadenoma mucinoso, TNE quistico, tumor pseudopapilar,

cistadenoma seroso e IPMN. El tamaio se muestra en la figura 29.

La informacidn con respecto al margen macroscépico en la mayoria de los casos no se anota,
incluso en aquellas lesiones en que el resultado patologico muestra una lesidn invasora.

Una explicacion valida, radica en que al tratarse de lesiones benignas el patoldlogo no
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considera indispensable describir los margenes. Ademads es importante recalcar que es
importante la forma en que se llena la boleta de patologia ya que si clinicamente hay
sospecha de cancer, debe anotarse para que el patélogo pueda realizar una descripcién

macroscopica mas adecuada.

Los hallazgos de septos en las descripciones macroscépicas se infieren en la mayoria de los
casos ya que, al describir una lesidon microquistica se asume que tiene varios septos en su

interior.

El contenido liquido tampoco es una constante en la descripcidn macroscépica. La
explicacidon podria ser que en algunos casos el quiste llega drenado o se lava con la

formalina.

El hallazgo de componente sélido fue principalmente en las lesiones tipo IPMN vy los

tumores pseudopapilares.

A nivel microscépico el rubro mas utilizado para realizar el diagndstico es la descripcion del
epitelio, inclusive en aquellos casos en donde el estroma se anota como parametro
importante para el diagndstico (por ejemplo las lesiones mucosas). La informacién con
respecto a la atipia y a la presencia de un componente invasor se infiere en la mayoria de

los casos, si no se anota se asume que no hay.
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Con respecto a la inmunohistoquimica, es importante mecionar que solamente se realizé

en 11 pacientes de 44.

Las caracteristicas macroscopicas se muestran en la tabla 97 y las microscépicas en la tabla

98.

MALIGNIDAD

El 68% de las biopsias reportadas presentaron hallazgos de benignidad, un 14% mostraron
cambios de displasia y 18% hallazgos de malignidad, sin embargo, si se excluyen los casos
de tumores neuroendocrinos, que previamente se conocia su diagndstico, el hallazgo de

malignidad disminuye a 13%. Se muestra en la figura 30.

La displasia se reportd en los cistadenomas mucinosos en la mayoria de los casos, con sélo
1 hallazgos en un tumor pseudopapilar y en su mayoria corresponde a displasias de bajo y

grado intermedio. Se muestran en la tabla 99.

El hallazgo de malignidad se encontrd en 7 lesiones resecadas. La descripcion de las mismas

en encuentra en la tabla 100.
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CONCLUSIONES

Hay una incidencia aumentada de tumores pseudopapilares y estos a su vez,
presentan una predileccidn por la cabeza del pancreas.

La mayoria de los cistadenomas serosos reportados y operados se presentaron
previa instauracion de las guias de manejo.

Existe una coincidencia por sexo en cada subgrupo analizado.

Las lesiones quisticas se diagnosticaron a una edad promedio mayor a la descrita en
la bibliografia para cada subgrupo.

La presentacion clinica de la muestra analizada fue principalmente sintomatica, sin
embargo es un hallazgo que debe analizarse con precaucion ya que representa la
presentacion clinica del grupo de pacientes que fue sometido a cirugia.

No se solicita o se extravian los reportes de ACE intraquistico.

Se realizd los distintos abordajes quirdrgicos descritos dentro del manejo de las
lesiones quisticas de pancreas.

La mortalidad en cirugia de Whipple fue del 5%.

La morbilidad se encuentra dentro de los parametros reportados en la literatura
internacional.

La incidencia de displasia en lesiones mucinosas es superior al rango reportado (45%
vrs 5-16%).

El porcentaje de malignidad es superior al reportado (18% vrs 12%).
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LISTA DE TABLAS

Criterios Sendai

MD- IPMN
BD- IPMN

Conducto pancreatico principal > 10 mm
Tamafio < o0 = 3 cm con sintomas, nédulos murales, dilatacion
conducto principal > 6mm, citologia positiva.

<1 cm se realiza seguimiento anual con RM.

Tabla 1. Criterios de Sendai. Tomado de Nandhini Srinivasan et al. Systematic review of the clinical utility
and validity of the Sendai and Fukuoka Consensus Guidelines for the management of intraductal papillary
mucinous neoplasms of the pancreas.

Hallazgos Criterios de Fukuoka
Alto Riesgo Lesion proximal con ictericia obstructiva
Nédulos hipercaptantes
Conducto principal >0 =10 mm
Worrisome Tamafo>o0=3cm

Pancreatitis

Nédulos no hipercaptantes

Paredes engrosadas y captantes

Conducto dilatado entre 5-10mm

Cambio en el calibre del conducto con atrofia distal

Linfadenopatia

Tabla 2. Criterios de Fukuoka. Tomado de Nandhini Srinivasan et al. Systematic review of the clinical utility
and validity of the Sendai and Fukuoka Consensus Guidelines for the management of intraductal papillary
mucinous neoplasms of the pancreas.
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Criterios de Fukuoka 2017

Worrisome features (WF) Hallazgos de alto riesgo (HR)
Historia de pancreatitis Ictericia
Dilatacion del conducto principal 5-9mm Dilatacion del conducto principal >0 =
10mm
Pared del quiste engrosada y reforzada Nédulo reforzado y sélido>o0=5 mm

Tamaino > o =3cm

Cambio en el calibre del conducto con
atrofia distal

Nodulo mural reforzado < 5mmm o no
reforzado

Ca 19-9 sérico >0 =37

Crecimiento de > 0=5 mm en 2 ainos

Tabla 3. Criterios de Fukuoka 2017. Tomado de Heckler M, Michalski CW, Schaefle S, Kaiser J, Buchler
MW, Hackert T. (2017) The Sendai and Fukuoka consensus criteria for the management of branch duct IPMN
— a meta-analysis on their accuracy.
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Tiempo de inicio Temprano Tardio
<24 horas >24 horas
Localizacién Intraluminal Extraluminal
Intraentérico Intrabdominal

(Cavidad evidenciado por drenaje)

Severidad Leve Severo
Pérdida sanguinea leve Descensode Hb >3 g
Descenso < 3 U GRE Compromiso clinico importante
2-3 U GRE si < 24h PO Trasfusion de >3 U GRE
1-3U GREsi>24 h PO Tratamiento invasivo

Tabla 4. Definicion de hemorragia post quirtirgica de acuerdo a ISGPS ( International Study Group for
Pancreatic Surgery).
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Grado A Temprano /Leve No deterioro clinico
Observacion
No consecuencia terapéutica
Grado B Temprano/Severo Raramente ataca contra la vida
Tardio/Leve Dx:TAC, angiografia, endoscopia
Tx: endoscopia, embolizacién o
cirugia

Grado C Tardio Atenta contra la vida

Severo Dx:TAC, angiografia, endoscopia

Tx: endoscopia, embolizacién o

cirugia

Tabla5. Definicion de hemorragia post quirurgica de acuerdo a ISGPS ( International Study Group for

Pancreatic Surgery).




Tabla 6. Epidemiologia de cistoadenoma seroso

CASO1 CASO2 CASO3 CASsO4
Afo 2010 2011 2012 2012
Cédula 106590115 500690495 10514801 301660548
Iniciales G.AAl R.R.L P.SH V.CM
del
paciente
Edad 45 afios 86 afios 53 afios 65 afios
Sexo F F F F

Tabla 7. Epidemiologia de cistoadenoma seroso

CASO7 CASO8
Ano 2013 2014 2015 2015
Cédula 601170990 102780445 24611773 301730719
Iniciales GAO AS.L 0.0.C SFA.
del
paciente
Edad 58 afos 74 anos 74 anos 67 afios

Sexo F F F F

CASO 5

2012
103090895

C.CM

67 afos

2015
202710179

ZG.C

65 afios
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CASO 6

2013
104570017

TB.P

53 afios

CASO9 CASO10 CASO11 CASO 12

2017

107000847

CR:S

53 afios



Tabla 8. Clinica de cistoadenoma seroso

CASO 1
APP Hipotiroidismo
Sintomas Ictericia
Hallazgo MN°
incidental
Examen Normal
Fisico

CASO2 CASO3

Estenosis del

Esfinter de  asma,

Oddi mastopatia
fibroquistica

Dolor No

abdominal

No Si

Normal Normal

Tabla 9. Clinica de cistoadenoma seroso

CASO 7
APP Fibromialgia,
Ca
epidermoide de
nariz,
Sintomas Dol
abdominal,
pérdida de
peso, ictericia
Hallazgo MN°
incidenta
I
Examen Normal
Fisico

CASO8 CASO9
DM, HTA, | No disponible
EPOC, Fiebre
reumatica
Debut No disponible
diabético, dolor
abdominal,
ictericia
No No disponible
Normal No disponible

Poliomiosistis,

CASO 4

HTA

No

Si

Normal

CASO 10

HTA, DM,
Osteoporosis,
Depresion

Dolor
abdominal

No

Normal

CASO 5

Hipotiroidea

No

Si

Normal

CASO 11

DM,
Tabaquista
activa

Dolo
abdominal

No

Normal
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CASO 6

Negativo

Dolor
abdominal

No

Normal

CASO 12

Negativo

Dolor abdominal

No
Dolor a
palpacién en

hemiabdomen
superior



Tabla 10. Laboratorios de cistoadenoma seroso

BT, BD

Albumina

Transami
nasas

Ca 199
sérico

ACE
sérico

Coagulac
ion

Tabla 11.

BT, BD

Albumina
Transami
nasas
Ca199
sérico
ACE
sérico

Coagulac
ion

BT: 0.4 BD: BT:

BD:0.20

AST:84 ALT:91

TP:12 TTP:75

BT:0.7 BD:0.1

N

AST:53 ALT:60

TP:96 TTP:12 TP: 31TTP:26

CASO 3

4

AST:24 ALT:18

7.47

No disponible

TP:12 TTP:100
INR:1.00

No disponible

No disponible

No disponible

No disponible

No disponible

No disponible

0.5

CASO 4

BT: 0.8 BD:0

4

AST:29 ALT:35

19.6

No disponible

TP:13 TTP:83
INR:1.14

Laboratorios de cistoadenoma seroso
CASO9

CASO 10

BT: 0.5
BD:0.18

3.2

AST: 31
ALT:34

12.76

<1

TP: 12 TTP:86
INR:1.10

CASO 5

BT:1 BD:0.1

3

AST:37 ALT:39

0.8

TP: 89 TTP:30
INR:1

CASO 11

BT: 0.5
BD:0.11

43

AST:45 ALT:40

1.01

5.25

TP: 13 TTP:76
INR:1.19

79

CASO 6

BT:0.6 BD:0.1

3.9

AST:14 ALT:15

14.85

No disponible

TP:100 TTP:12
INR:1

CASO 12
BT: 0.5
BD:0.09

4.6

AST: 26
ALT:22

6.16

0.2

TP: 91 TTP:
29.9INR: 1.06



Tabla 12. Imagenes cistoadenoma seroso

RM

Uus

CASO 1

No solicitada

No solicitado

CASO 2

No solicitada

Quistes en su
region cefdlica,
el de mayor
tamafio siendo
de 36mm
posible
adenoma
macroquistico.

CASO 3
No disponible
Lesién
expansiva a
nivel de
pancreas, cara
anterior de
cuello y parte
de cuerpo

encapsulada,
sin
adenopatias,
sin  dilatacion
del Wirsung.

CASO 4

Cuerpo con
lesién quistica
multiseptada

de bordes
lobulados  de
13x17mm que
comunica con
el conducto de
Wirsung sin
dilatarlo. Otra
lesién quistica
en la cola de
5.5 x5.6mm
que comunica
con el Wirsung
que impresiona
pseudoquiste

vs IPMN
Cuerpo de
pancreas con
lesion focal
sélida de
12x14x22mm
mas
engrosamiento
gastroduodena

CASO 5

No solicitada

Lesién focal
solida ovalada
bien  definida
en cuello de
pancreas con
leve ectasia del
conducto de
Wirsung

80

CASO 6

No solicitada

No dis

ponible



TAC

USE

Pancreas con
lesién focal
expansiva
quistica entre
cuerpo y cola
que mide
51x52mm de
pared delgada
menos a 3mm
sin septos o
calcificaciones.
Lesion
impresiona
corresponder a
un
pseudoquiste
vs
cistoadenoma
mucinoso
unilocular.

No solicitado

Gastrosc Nosolicitado

opia

ACE
puncion

No solicitada

Localizac Coa

ion

Masa de
cabeza y cuello
pancreatico de
86x77x52mm
de predominio
quistica, con
septos internos
y multiples
lobulada y
multiloculada,
que contacta
higado y pared
posterior  del
estdmago con
Unica
clasificacion
puntiforme, no
dilatacion del
conducto
pancreatico.
Sospecha de
malignidad.

No solicitado

Gastritis
moderad y
antritis erosiva

No

Cabeza

Lesién de
3.7x2.7x3.7
cm, masa mixta
heterogénea
multiloculada
de  aspecto
infiltrativo  con
componente
solido y
quistico
septado
quistes
menores de
10mm, con
pérdida de
plano raso, con
el antro graso
por  probable
infiltracion, no
adenopatias,
anexo
izquierdo
lesién quistica,
de 11x9x8 xm
con septos
finos.

con

Istmo del
pancreas con
focalizacion de
43x37mm
heterogéneo,
componente
mixto
predominante
mente quistico,
compuesto de
microquistes
con septos
finos, posible
cistoadenoma
Seroso.

Micropodlipos
gastricos

No solicitada

Cuerpo

Pancreas con
lesién focal en
cuerpo
predominante
mente quistica
de 11 x14mm
con
componente
solido, a
considerar
tumor
pseudopapilar.
No dilatacion
del  conducto
pancreatico.

No solicitado

Hernia
gastritis
crénica
superficial,
gastritis aguda
congestiva

hiatal,

No solicitada

Cuerpo y cola

Pancreas con
lesion de
9.6x7.1mm en
cuello
hipodensa
solida de
etiologia a
determinar.

No solicitada

No solicitada

No solicitada

Cuello

Masa de
apariencia
quistica en la
region del
cuello y cuerpo
pancreatico
que parece
tener  septos
finos, donde
una apariencia
multilocular
que capta el
contraste.

Wirsung
normal, istmo
de pancreas
con lesién
quistica de
35x22mm con
patrén tipico en
panal de abeja
con septos
finos,
compuesta de
microquistes, el

mayor de
11mm, no
comunica con
el Wirsung,
compatible con
cistoadenoma
SEeroso.
Gastritis
erosiva con
hernia hiatal de
3 cm y
duodenitis
erosiva

No solicitada
Cuerpo



Comunic N

acion

con el

conducto
Aparienci Focal
a expansiva

Tabla 13. Imagenes cistoadenoma seroso
CASO 9

CASO 7
RM No solicitada
us Pancreas con
pequefia
focalizacion de
aspecto
quistica de

aproximadame
nte 9mm en
cola de
pancreas.

calcifiacion

No No

Lobulada con | Focal
expansiva

CASO 8

No solicitada No solicitada

Dilatacién de la | No disponible
via biliar con

imagen en

tercio distal del

colédoco

hiperecoica a

descartar

colangiocarcin

oma.

Si

Focal que no
dilata conducto

CASO 10

No solicitada

Cuerpo de
pancreas.
Lesién  solida
homogénea,
redondeada,
bordes
definidos,
14x17x1.5mm,
sin dilatacion.

No

Hipodensa

CASO 11

En cola de
pancreas,
lesion
multiquistica,
septada,
bordes
lobulados, bien
definidos, de
5x3x4.8x5.1cm
hipointensa
en T1,
hiperintensa en
T2, que toma
contraste en
los septos, sin
excreecencias
nodulares
internas,
posible
cistoadenoma
SEroso.

Pancreas en
cola nédulo
solido
hipoecoica, no
vascularizado,
de
39x34x50mm
vol de 50cc.
Conducto
pancreatico de
calibre normal.

No

Septada

CASO 12

No solicitada

Datos de
pancreatitis,
lesién en cola
de pancreas.



TAC

USE

Gastrosc
opia

ACE
puncion

Localizac
ion
Comunic
acion
con el
conducto

Aparienci
a

No dilatacion
del conducto
pancreatico,
imagen en cola
de 10mm
quistica.

No solicitada

No solicitad

No solicitada

Cola

Focal

Lesién
hipodensa en
cabeza de
pancreas con
ectasia del
conducto
pancreatico
principal de
37mm y

adenopatias
peripancreatica
s.

No solicitada

Esofagitis
erosiva grado
A, Gastritis
cronica
superficial

No solicitada

Cabeza

No

Focal con
adenopatias

No disponible

No disponible

No disponible

Pancreas,
lesion focal,
18x16mm, no
capta en fase
arterial.

Focalizacién
en cuello de
pancreas de
18x15mm,
bordes bien
definidos, con
microquistes y
septos, como
primera opcion
cistoadenoma
SEeroso

No solicitada

No solicitada

Cuello

No

Homogénea,
hipovascular.

Pancreas de
aspecto

atréfico, masa
multitabicada
con captacién
de medio de
contraste en
cola de
pancreas, con
realce en sus
septos y a nivel
periférico, de

44mmx36mm,
sin  dilatacion
de via

pancreatica o
biliar.

No solicitada

Gastritis
cronica
superficial
difusa, datos
de piloroplastia

No solicitada

Cola

No

Septada,
vascularizada

Imagen
hipodensa,
lobulada  con
presencia de
pequefios
quistes,
hipovascular
de 11x13 mm.
No dilatacion
de  conducto
pancreatico.
Dx: neoplasia
quistica vrs
neoplasia
papilar
intraductal
mucinosa

No disponible

Gastritis antral
por H pylori

No solicitada

Cuerpo

No

Lobulada,
hipovascular.



Tabla 14. Biopsia inicial cistoadenoma seroso

Nudmero
de
biopsia
Tipo de
biopsia
Descripci
6n Macro

Descripci
on Micro

Dx
histologi
co

IHQ

CASO 5

Privada 10-166 | -

USE

No disponible

Escasas
células
epiteliales
ductal con
nucleos
redondos  sin
morfologia de
célula
malignas.

Lesion quistica | -

no neoplasica

84

CASO 6



Tabla 15. Biopsia inicial cistoadenoma seroso
CASO9 CASO10 CASO11 CASO 12

BIOPSIA
INICIAL

Numero
de
biopsia

Tipo de
biopsia

Descripci -

on Macro

Descripci -

on Micro

Dx
histologi
co

IHQ

CASO 7

CASO 8

85

17-22752

USE BAAF

Cilindros de
tejido color
pardo volumen
de 1cc

Células de
acinos
pancreaticos +
células
inflamatorias
mononuclear

No diagnéstica

No concluyente
debido a que
se agoté el
tejido



Tabla 16.

Tipo

Complica
ciones

Tabla 17.

Tipo

Complica
ciones

Cirugia cistoadenoma seroso

CASO 1

Pancreatectom
ia con
esplenectomia

Fistula
pancreatica

CASO 2

Pancreatectom
ia central

Fistula
enterocutanea

CASO 3

Pancreatectom
ja distal
esplenectomia

No

Cirugia cistoadenoma seroso

CASO 7

Pancreatectom
ja distal con
esplenectomia

CASO 8

Whipple

Hemoperitoneo

CASO 9

Pancreatectom
ia distal

con

CASO 4

Pancreatectom
ia de cuerpo y
cola

No

CASO 10

Pancreatectom
ia central

Insuficiencia
endocrina/ DM
de dificil
manejo

CASO 5

Pancreatectom
ia distal

No

CASO 11

Pancreatectom
ia distal

Fistula
pancreatica
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CASO 6

Whipple

No

CASO 12

Pancreatectom
ia con
preservacion
de bazo

Infeccion
intraabdominal,
infarto
esplénico 50%,
reintervencién
para
esplenectomia



Tabla 18. .

Numero

Descripci
on macro

Tamaio
de la
lesioén

Biopsia definitiva cistoadenoma seroso

CASO 1

10-66

Masa de
5x4.5x4cm de
superficie
blanquecina
lisa y
consistencia
blanda al corte
amarillo acinar
y masa es
quistica de
pared
blanquecina
lisa con liquido
citrino en su

interior sin
tabiques ni
papilas.
5x4.5x4cm

CASO 2

11-2484

Tejido de 156
ars de
7x5x4.5cm,
superficie lisa
de color rojizo
con multiples
zonas quisticas
rodeadas de
zonas
hemorragicas.

7x5x4.5cm

CASO 3

12-24776

Pieza de
pancreatectom
ia de
14x5x1cm, a
nivel distal
presenta masa
bien

delimitada, con

multiples
quistes de
aproximadame
nte 4x3cm.
4x3xm

CASO 4
12-5560
Segmento de
pancreas de
14x4 y otro de
5x2cm, al
corte, con
zonas
hemorragicos y
areas de
formaciones
quisticas de
paredes lisas,
de 0.5cm de
diametro.

14x4 y 5x2cm

CASO 5
12-543
Segmento de
pancreas que
pesa 53g vy
mide
13x3.5x1.5 cm
con nédulo
violaceo de
0.3cm .
0.3cm
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CASO 6
13-816
Cabeza de
pancreas de
areas de 4cm
de aspecto
vesiculoso

microquistico
con contenido
serohematico y
pequefias
zonas
calcificadas.

4cm



Descripci
on micro

Diagnosti
co

%
necrosis

Margen
IV, IP, IL
IHQ

Cancer
Nodulos

Estadiaje

Formacion
quistica
revestida
epitelio
cilindrico bajo o
cuboide de tipo

por

SEeroso sin
atipias se
conserva
membrana
basal y no hay
no hay

evidencia de
invasion de
capsula fibrosa
ni de
parénquima
pancreatico.

Citadenoma
Seroso

No

Negativo
No

No

Tejido
pancreatico de
area bien
delimitada,
encapsulada
de quistes
pequefios y
algunos
grandes
separado por
septos fibrosos
y tapizados por

epitelio
cuboide o
plano simple,

con areas de
hemorragia vy
sin atipia.

Cistoadenoma
Seroso

No

No
No

No

No
No

No

Mdltiples
quistes
revestidos por
células de
citoplasma
claro y nucleos
centrales
redondeados
sin atipia,
Estroma hialino
y algunos
islotes
atrapados. Los
quistes se
encuentran

revestidos por
una fina
capsula que lo

delimita del
resto del
parénquima.
Adenoma

microquistico
(Cistoadenoma
mucinoso)

No

Negativo
No

No

No
No

No

Mdltiples
cavidades
quisticas de
diversos
tamafio
revestidas por
epitelio cubico
simple.

Cistoadenoma
Seroso
multiloculado

No

No
No

Pancitoquerati
na positiva,
negativa para
ACE y CD34.
PAS positiva,

No

No

No

2 formaciones
quistica
multiloculada
revestidas por
epitelio cubico
o aplanado con

paredes
gruesas sin
infiltrado
inflamatorio,
resto de

parénquima sin
alteraciones.

Cistoadenoma
Seroso

No

No
No

No

No
No

No

Tumoracién
benigna
caracterizada
por  multiples
formaciones
quisticas
revestidas de
un epitelio
cilindrico o)
cubico con
secrecion en su
interior sin
atipia.

Cistoadenoma
microquistico
de pancreas

No

No
No

No

No
No

No



Tabla 19. Biopsia definitiva cistoadenoma seroso

Numero

Descripci
on macro

Tamaio
de la
lesioén

CASO 7
13-722
Cola de

pancreas de
5x4cm
superficie
lobulada sin
adherencias, al

corte con
cavidad
quistica de
pared lisa de
0.7cm que
drena liquido
claro.

0.7cm

CASO 8

14-10436

Hacia cuello de
pancreas  se
observa lesion
con
formaciones
quisticas que
mide 2.5x2x1.7
cm.

2.5x2x1.7cm

CASO 9

15-19252

Pieza de
pancreactecto
mia distal que
mide 8 x 4 cm.
Al corte se
encuentra
masa quistica
multilobulada
con un nodulo
central
blanquecino..

8x4cm

CASO 10

15-19903

Segmento de
pancreas que
mide 2.5x4x 2
cm que pesa
13 gramos.

2.5x4x2cm

CASO 11

15-23860

Segmento de
pancreas que
pesa 51g vy
mide 7x4.5 x 4
cm, superficie
externa
multilobulada
con multiples
quistes
traslucidos. Al
corte multiples
quistes de
diversos
tamafios
algunos
contenido
hemorragico, el
margen no
presenta
compromiso.

con

7x4.5 x4 cm

89

CASO 12

17-27010

Segmento de
pancreas de 41

g de
9x5.5x1cm,
presenta una
superficie con
un area
irregular,
deprimida,

congestiva de
1x0.6 cm y otra
zona con
irregularidad y
discontinuidad
del tejido de
2x0.5x0.2 cm.
al corte se
encuentran

varios quistes
pequefios de

paredes lisas
de color gris
claro

entremezclado
s con areas
hemorragicas,
en conjunto los
quistes miden
1.5x1.1 cm.

1.5x1.1 cm



Descripci
on micro

Diagnosti
co

%
necrosis

Margen

Neoplasia
quistica
multiloculada
con
revestimiento
celular que se
caracteriza por

una capa
celular

cuboidal sin
actividad
mitoética o)
atipia. Los
quistes se
encuentran

separadas por
bandas
fibrosas y
edema.

Cistoadenoma
seroso variante
macroquistica

No

Negativo

Neoplasia
constituida por
un
cistoadenocarc
inoma
MUCINOSO el
cual se
extiende hacia
fuera del
parénquima
pancreatica
llegando hasta
la grasa
peripancreatica
en invasion
linfovascular.

Cistadenocarci
noma Seroso
papilar

No

Margen
vesicula cuello
de pancreas y
uncinado libre
sin  embargo
neoplasia se
extiende en
cara anterior y
posterior hasta
grasa
peripancreatica

Neoplasia de
células
pequefias, de

forma cuboidal
o aplanada, las
cuales revisten
estructuras
quisticas
algunas
material
eosinofilico.
Ademas se
observa a nivel
de los tabiques
de dichas
estructuras,
una neoplasia
neuroendocrin
a la cual sale
del parénquima
y hace nidos en
la grasa
peripancreatica

con

Cistoadenoma
Seroso
microquistico +
Tumor
neuroendocrin
o) bien
diferenciado
grado |

No

No

Neoplasia bien
delimitada,
formada
células
pequefias,
cuboides
citoplasma
eosinofilico
claro las cuales
se  disponen

por

de

alrededor de
espacios
quisticos. No
hay atipia
celular ni
mitosis
atipicas.

Cistoadenoma
Seroso

No

Negativo

Lesién
constituida en
su totalidad or

estructuras
quisticas
revestidas por
un epitelio
plano simple.
Las células no
presentan

citoplasma con
caracteristicas
mucinosas. El
estroma es de
caracteristicas
fibrosas y no se
identifica
estroma de tipo
ovarico.

Cistoadenoma
Seroso
multiquistico

No

Negativo

Quistes
recubiertos por
epitelio cubico
simple, en
ocasiones
plano, sin
estratificacion,
con discretas
formaciones
micropapilares.

Células con
citoplasma
claro o)
eosindfilico,
nucleos
redondos u
ovales sin
atipia. Tincién
PAS + .
Neoplasia
serosa

pancreatica de
caracteristicas
benigna
(adenoma
Seroso)

No

No



|V, |P, IL No ILIP No No No No

|HQ No No Cromogranina, | Pancitoquerati | CK +, CD34Y No
sinaptofisina, na y CK7 +, D2-40-
enolasa CK20,
neuroespecific | sinaptofisina,
a y | cromogranina,

pancitoqueratin = enolasa
a+.Ki67<1% | neuroespecific

a y Ki67
negativo
Cancer No Si Si No No No
Nédulos N No No No No No
Estadiaje N° CTXNXM1 TxXNxMx No No No

(pleura)

Tabla 20. Tratamiento famacolégico/paliativo cistoadenoma seroso
CASO1 CASO2 CASO3 CASO4 CASO5 CAsSO®6

QT No No No No No No
RT No No No No No No
Paliativo No No No No No No

Tabla 21. Tratamiento famacolégico/paliativo cistoadenoma seroso
CASO7 CASO8 CASO9 CASO10 CASO11 CASO12

QT No No debido a No No No
estado
funcional

RT No No No No No

Paliativo No Si No No No



TABLA 22. SOBREVIDA CISTOADENOMA SEROSO

92

CASO1 CASO2 CASO3 CASO4 CASO5 CASO6
Sobrevida Viva Viva Viva Viva Viva Viva
TABLA 23. SOBREVIDA CISTOADENOMA SEROSO
CASO 7 CASO 8 CASO 9 CASO 10 CASO 11 CASO 12

Sobrevid Viva Fallecida Viva Viva Viva
a

Tabla 24. Epidemiologia lesion endocrina quistica

CASO 1 CASO 2 CASO 3 CASO 4

Afo 2013 2016 2019 2020

Cédula 800860070 701110828 502420017 1560100488

Iniciales del B.N.P Z2.CJ G.R.L B.NIO. R

paciente

Edad 63 afos 41afios 51 afios 63 afos

Sexo M M F M



Tabla 25. Clinica lesidén endocrina quistica

APP

Sintomas

Hallazgo
incidental

Examen
Fisico

CASO 1

Enfermedad de
Parkinson,
hipotiroidismo

No

Si

Hipoglicemia

CASO 2

Negativo

No

Si

Normal

CASO 3

HTA - DLP

No

Si

Normal

Tabla 26. Laboratorios lesion endocrina quistica

BT, BD
Albumina

Transaminas
as

Ca 199 sérico
ACE sérico

Coagulacién

CASO 1

BT:0.7 BD:0.2
3.6

AST:17 ASLT:6

No solicitada

No solicitada

TP: 91 TTP:11 INR:

1.06

CASO 2

BT: 0.4 BD:0.09
3.9

AST: 29 ALT:48

4.91
0.91

normal

CASO 3

BT0.7 BD 0.12
4.1

ALT:12 AST: 11

No
No

TP:10.4 TTP: 31.8
INR: 0.98

93

CASO 4

EPOC, gastritis
linfocitica, ECV, Ulcera
duodenal perforada,
tabaquista.

No

Si

Normal

CASO 4

BT 1.3BD 0.22
3.7

ALT 43 AST 25

9.12
No

Normal



Tabla 27. Imagenes lesion endocrina quistica

RM

Uus

TAC

USE

Gastroscopia

ACE puncién

Localizacion

CASO 1

No disponible

Pancreas hipoatrofico,

no valorable

No disponible

Cola de pancreas
cercano al bazo se
identifica una lesién
hipoecoica
homogénea, de
bordes bien definidos
de 10x8mm sin
dilatacion de la via
biliar.

No disponible

No disponible

Cola

CASO 2

En cola masa mixta
predominantemente

solida y zonas
quisticas de
8.5x7.4x7.1cm que

contacta a rifién izq,
bazo y comprime leve
el estdbmago  sin
infiltracion, no
dilatacién del conducto
pancreatico.

No disponible

No solicitada

No solicitada

No solicitada

No solicitada

Cola

CASO 3

No solicitada

No solicitada

Cabeza pancreas
lesion de 47.9 x 53 mm
con zona de necrosis
central.

No solicitada

No solicitada\

No solicitada

Cabeza

94

CASO 4
No solicitada
No solicitada
Lesién redondeada
bien definida, sélida
12mm, componente

quistico central 6 mm,
conducto no dilatado,
post BAAF lesion
residual 10 mm,

Lesion redondeada 12
mm con componente
quistico central de 6
mm.

gastritis, ulcera
duodenal

No solicitada

Cuerpo y cola



Comunicacio Desconoce No No

n con el

conducto

Apariencia Homogénea definida Solida- quistica Solida- quistica

Tabla 28. Biopsia inicial lesiéon endocrina quistica

CASO 1 CASO 2 CASO 3

Numero de - No se encuentra en el | 2101-1901361

. . sistema
biopsia
Tipo de - - BAAF por USE
biopsia
Descripcion - - Fragmentos de tejido
Macro de 1x1cm
Descripcion - - Células con nucleos
MiCI'O pequefios
Dx - - Tumor

. ;s . neuroendocrino bien
hlStO'OgICO diferenciado grado 1
IHQ - Sinaptofisina, .

cromogranina, CD56,
pancitoqueratina

Tabla 29. Cirugia lesiéon endocrina quistica

CASO 1 CASO 2 CASO 3
Tipo Pancreatectomia Pancreatectomia No- Manejo

distal distal + esplenectomia = conservador
Comp"cacion Desconoce Hernia incisional

es

No

Solida - quistica

CASO 4

2101-20-10245

BAAF por USE

Cilindros 2cc

Nucleo redondos
pequefios, No mitosis

Tumor neuroendocrino
bien diferenciado
grado 1

Pancitoqueratina
cromogranina,
sinaptofisina, Ki 67 1%

CASO 4

No — Manejo
conservador



Tabla 30. Biopsia definitiva lesion endocrina quistica

Numero

Descripcion
macro

Tamano de la
lesioén

Descripcion
micro

Diagnéstico

% necrosis

Margen

v, IP, IL
IHQ

Cancer

Nodulos

CASO 1

13-15704

Pancreas que al corte
no se encuentra masa
bien delimitada ni zona
de necrosis o]
hemorragia

0.2cm

Neoplasia
neuroendocrina
caracterizada por
células de citoplasma
claro y nucleos en sal
y pimienta ms ndédulo

bien delimitado de
0.1cm formado por
espacios

microquisticos
revestidos por epitelio
simple cubico sin
atipia

TNE grado 1 mas
nesidioblastosis mas
adenoma
microquistico

No

Libres

No

Insulina, glucagon,
sinaptofisina Ki67<1%

Si

No

CASO 2

16-14531

Masa quistica
encapsulada que mide
9x8cm de consistencia
blanda, con multiples
quistes aspecto
esponjoso y zonas de
hemorragia.

11x8cm y 9x8cm

Nucleos redondeados
irregulares con
cromatina en sal y
pimienta de escaso
citoplasma, células en

patrén organoide
formando
pseudorosetas y

rodeadas de vasos
pequefios, no mitosis
en campo de 30x.

Tumor
neuroendocrino bien
diferenciado.

No

Resecciéon completa

No

Ki67% 2%,
Sinaptofisina +,
Cromogranina +,

Pancitoqueratina  +,
CD56 +, CK7 y CK 19

Si

01

CASO 3

CASO 4



Tabla 31. Tratamiento farmacolégico/paliativo lesion endocrina quistica

CASO 1 CASO 2 CASO 3
QT Desconoce No No
RT Desconoce No No
Paliativo Desconoce No No

Tabla 32. Sobrevida lesién endocrina quistica
CASO 1 CASO 2 CASO 3

Sobrevida Fallecido. Desconoce | Vivo Viva
causa

Tabla 33. Epidemiologia lesiones mucinosas

CASO 4

No
No

No

CASO 4

Viva

CASO1 CASO2 CASO3 CASO4 CASO5 CASO6

Afo 2010 2012 2014 2014 2014
Cédula 900740714 102490969 104840947 104870808 105650541
Iniciales M.M.M M.EM B.B.R J.M.G A.H.A
del

paciente

Edad 48 afos 76 afos 55 afios 63 afos 52 afios
Sexo F F F M F

Tabla 34. Epidemiologia lesiones mucinosas
CASO 7 CASO 8 CASO 9 CASO 10

~ 2016 2016 2016 2020
Aino

Cédula 27909504 112570160 106350378 116220037

2014
106710784

UAE

48 afos

CASO 11

2020

301951384



Iniciales J.NIO. A R.S.S P.C.L M.V.HM
del
paciente
Edad 41 afos 35 afios 56 afios 24 afos
Sexo F F F F
Tabla 35. Clinica lesiones mucinosas
CASO1 CASO2 CASO3 CASO4 CASO5
APP No disponible Estenosis Dispepsia HTA, Bloqueo | Hipotiroidea,
expediente aortica severa, de rama Artritis
HTA, DM, DLP izquierda, reumatoide,
posible, GIST tabaquista,
etilista
1 No No Dolor Dolor
Sintomas abdominal + abdominal
vomitos
incidenta
|
Examen Normal Normal Normal Dolor
Fisico abdominal
ISI
Tabla 36. Clinica lesiones mucinosas
CASO 7 CASO 8 CASO 9 CASO 10
APP Asma EGRE Negativo Negativo
Sintomas No No Pancreatitis a Dolor abdominal
repeticion
i Si No No

Hallazgo S
incidental

R.M.Y

67 afos

F

CASO 6

HTA

Dolor
abdominal,
ictericia y
pérdida de
peso

No

Normal

CASO 11

DM, HTA, Cancer
Basocelular

Dolor abdominal +
pérdida de peso,
saciedad
temprana

No




Examen Normal Normal Dolor Normal Normal
Fisico
Tabla 37. Laboratorios lesiones mucinosas
CASO 1 CASO2 |CASO3 CASO4 CASO5 |CASO&6
No disponible BT:0.3BD: 0 BT: 0.6 BD: BT: 0.6 BT: 0.6 BD: 0.1  BT:12BD: 7.6
BT’ BD 0.10 BD:0.10
AIbL’lmina 4 4.3 4.0 3.3 2.9
H AST:16 ALT:12 A AST: 42 AST: 26 ALT: AST:156 AST:48 ALT:68
Transaml ALT:42 41 ALT:106
nasas
Ca 1 99 No solicitada 9.77 7.61 No solicitada 248
sérico
ACE No solicitada 0.89 2.43 No solicitada No solicitada
sérico
TP: 13 TTP:84 A TP: 10 TTP: TP:10.5 TP: 88 TTP: 11 | No solicitada
.C’oagulac INR:1.15 103 INR:0.98 TTP:27.2 INR:1.1
ion INR:1.01
Tabla 38. Laboratorios lesiones mucinosas
CASO 7 CASO 8 CASO 9 CASO 10 CASO 11
BT BD BT: 0.34BD:0.08 BT: 0.5 BD: 0.09 BT: 0.6 BD:0.09 BT: 0.7 BD: 0.10 BT 0.4 BD 0.11
L
Albumina 4.3 43 45 43 38
Transamin ALT: 76 AST: 58 ALT: 16 AST:18 ALT: 32 AST:27 ALT:20 AST: 18 ALT:17 AST:29
asas
Ca 199 0.6 12.44 1.11 2.3 22.7
sérico
ACE Sél'iCO 2.55 0.96 1.89 3 2.87
i& TP:12.3TTP: TP: 12 TTP:33.9 TP: 109 TTP: TP: 104 TTP: TP: 11.2 TTP:
CoaQUIaCIO 28.2 INR:1.10 27.6 INR:0.97 29.3 INR:0.97 26.3 INR:1.02

n



Tabla 39. Imagenes lesiones mucinosas

RM

Uus

CASO 1

CASO 2

No disponible

No disponible

CASO 3

Sin relacién al
conducto
pancreatico, no
adenopatias,
no masas,
impresiona
cistoadenoma
mucinoso.

Lesion quistica
hacia cola de
pancreas de
35x33x31mm y
lesiones
complejas en
ambos ovarios.

CASO 4

Tumoracion
quistica
multiloculada y
multiseptada
del pancreas
sugestiva de
tumoracién
serosa. De
58x42x35mm,
compresion del
conducto
pancreatico y
sin
alteraciones de
via biliar.

Sin
alteraciones

CASO 5

Cabeza de
pancreas con
lesién quistica
de
3.2x3x7x1.8cm
Dilatacion del
Wirsung.
Probable
cistoadenoma
vOos
pseudoquiste.

Trombosis del
eje
esplenoportal
con
degeneracion
cavernomatosa
de la Vena
Porta.
Formacion
quistica en la
cabeza del
pancreas.

100

CASO 6

No solicitada

Pancreas con
localizacion
solida
hipoecoica de
22x18mm con
conducto de
Wirsung
dilatado de
9mm.



TAC

USE

Gastrosc
opia

ACE
puncion

Localizac No disponible

ion

Comunic
acion
con el
conducto

Lesion entre
cuerpo y cola
que mide
3.5x3cm
sélida,
conducto
principal
pancreatico no
dilatado.

No disponible

No disponible

No solicitada

Cuerpo y cola

No

Focalizacién
ovalada en
porciéon  distal
del cuerpo, de
35x28mm  sin
captacion  del
medio, sin
afectacion de la
grasa.

No solicitado

Gastritis
erosiva antral
moderada

No disponible

Cola

No

Masa quistica
de cabeza vy
proceso

uncinado  de
4.8x2.8x3.2cm
con septos
finos, con
dilatacion  del
conducto  de
Wirsung.

No solicitado

Gastritis
crénica
superficial,
lesion en
submucosa
ulcerada

3929

Cabezay
proceso
uncinado

No

No solicitada

Lesién mal

definida sélido

quistica en
cabezay
cuello de
pancreas.

Lesién

subepitelial del
bulbo duodenal

No solicitada

Cabeza

No

Engrosamiento
de todo el
proceso
uncinado y
parcialmente
de la porcién
proximal de la
cabeza de
aspecto solido
heterogéneo
mal definido
con multiples
calcificaciones
de
48x76x65mm.
Conducto de
Wirsung
dilatado de
6mm.
Adenopatia
peripancreatica
y de tronco
celiaco de
hasta 19 mm.
Retroperitoneo
con multiples
adenopatias
de aspecto
metastasico.
Térax, con
multiples
focalizaciones
de aspecto
metastasico.

No solicitada

No solicitada

No solicitada

Cabezay
proceso
uncinado

No



Aparienci Focal Lesion Uniloculada Mal definida Heterogénea
captante de con septos calcificada
a medio finos
Tabla 40. Imagenes lesiones mucinosas
CASO 7 CASO 8 CASO 9 CASO 10 CASO 11
RM No solicitada No solicitada Lesion quistica en ' No solicitada No solicitada
unién de cuerpo y
cola de
2.5x2.4x3.2cm,
con un septo en
su interior, no se
puede distinguir
comunicaciéon con
el conducto de
Wirsung.
us No disponible Imagen septada No solicitada Quiste con Formacion
de 103x81mm, sin tabique fino hacia | quistica compleja
dilatacion del cola de pancreas | hacia hilio
conducto de 57x59x60mm. | esplénico, el cual
principal. depende de la
cola de pancreas .
TAC Imagen en cuerpo | Imagen quistica Lesiéon hipodensa | Entre cuerpo y | Pancreas
y cola, de 14 cm de 107.3 x 66x7  de bordes | cola de pancreas | homogéneo, cola
con un volumen cm, con paredes @ definidos, lesién hipodensa | con formacion
de 1317cc, con lisas, sin | uniloculada, sin = bien delimitada sin | quistica de
septos de menos = estructuras septos, calcificaciones de [ 81x80mm con
de 3 mm sin interna, sin | 26x30mms, no | 80x93x77mm septos de 3 mm,
excreecencias o  dilatacion del adenomegalias. septada, sin | se observan
calcificaciones. conducto de infiltracion. adenomegalias
Wirsung. peripancreaticas
de 14.6mm




USE

Gastrosco
pia

ACE
puncion

Localizacio
n

Comunicac
ion con el
conducto

Apariencia

No solicitada

Gastritis
eritematosa antral
leve.

No solicitada

Cuerpo y cola

Polilobulada

Cuerpo y cola de
pancreas lesion
anecoica
homogénea, sin
flujo, sin lesiones
sdlidas, de 10x6.8
cm, con paredes
bien definidas

Gastritis cronica
superficial difusa,
varices gastricas
aisladas fundicas
IGV1, esofagitis
erosiva grado A.

144.9

Cuerpo y cola

No

Paredes lisas,
hipovascularizada

Lesién anecoica
homogénea, sin
componente

sélido, de 26x27
mm, con estrecha
relacion con
conducto
pancreatico
principal.

No solicitada

No solicitada

Unioén de cuerpo y

cola

No

Uniloculada

Lesion de
84x70mm en cola
de pancreas.
Conducto
pancreatico no
dilatado, con
atrofia
pancreatica,

lesién
multiquistica
septada sin
componente
solido ni

nodulaciones.

No solicitada

2000

Entre cuerpoy
cola

No

Multiquistica

Lesion quistica de
9x8cm originado
de cuerpo y cola,
no dilatacion del
conducto
principal.

Lesién de
5x5x4mm en
curvatura mayor a
15cm del cardias,
a descartar GIST.

No solicitada

Cuerpo y cola

No

Uniloculada con
adenomegalias




Tabla 41. Biopsia inicial lesiones mucinosas

Numero
de

biopsia
Tipo de
biopsia

Descripci
o6n Macro

Descripci
on Micro

Dx
histologi
co

CASO 5

14-6660

USE

Mdltiples
cilindros de
tejido color
café

Fragmentos
sueltos de
epitelio
intestinal sin
alteraciones y
células
escasas con
nucleos
redondeados y
uniformes y
citoplasma
claro que con
tincion de PAS
muestran
presencia de
moco las
cuales no
presentan
atipia no se
observa tejido
estromal ni
células
neoplasicas.

Los hallazgos
son
sospechosos
para una
neoplasia
quistica
mucinosa sin
embargo debe
identificarse
estroma
ovarico para el
diagnostico
adecuado.

104

CASO 6

14-3237

BAAF

Un cilindro de
tejido
blanquecino.

Pared
revestida por
epitelio
cilindrico
mucinoso.
Subyacente al
epitelio se
observa
escaso
estroma que
recuerda al del
ovario.

Neoplasia
mucinosa
quistica



IHQ ; ; ;

Tabla 42. Biopsia inicial lesiones mucinosas
CASO 7 CASO 8 CASO 9

Numero de - - - -
biopsia

Tipo de - - - -
biopsia

Descripcié - - - -
n Macro

Descripciéo - - - -
n Micro

Dx - -
histolégico

IHQ : : : :

Tabla 43. Cirugia lesiones mucinosas
CASO1 | CASO2 CASO3

Whipple Pancreatectom | Pancreatectom
ia distal con ia distal
esplenectomia

CASO 4

Enucleacion

Tipo

CASO 10

CASO 11

2101-20-
2075

BAAF

No se describe

CASO 5

Laparotomia
Exploratoria +
derivacion
bilioenterica
por lesion
irresecable +
biopsia

Sabanas de
células de epitelio
ductal con
abundante
citoplasma,
macrofagos, en
relacion a lesion
quistica de
caracteristicas
mucinosas.

Hallazgos que
sugieren lesion
mucinosa.

CASO 6

No




Complica "° No No Hernia Oclusién -
. incisional intestinal
ciones parcial.
(Postoperatorio
17)

Tabla 44. Cirugia lesiones mucinosas
CASO 7 CASO 8 CASO 9 CASO 10 CASO 11

TipO Pancreatectomia | Pancreatectomia | Pancreatectomia = Pancreatectomia = Pancreatectomia
distal con con distal con distal mas distal mas
esplenectomia esplenectomia esplenectomia 'y esplenectomia esplenectomia
colecistectomia laparoscopica con exploracion
via biliar con
colocacién de
sondaen T
Complicaci Fistula géstri.ca, Infepcién .dg . Hernia incisional No I’Ieg Po§t
dolor abdominal herida quirdrgica quirurgico
ones cronico

Tabla 45. Biopsia definitiva lesiones mucinosas
CASO1 CASO2 CASO3 CASO4 CASO5 CAsO6

Numero 10-21114 12-15517 14-539 14-6671 - -



Descripci
on macro

Tamano
de la
lesion
Descripci
on micro

Cabeza de
pancreas y
grasa
peripancreatica
que mide
7.5x4.5x4cm.

2cm

Neoplasia de
estirpe epitelial
dispuesta en
estructuras
glandulares
revestidas por
células de
aspecto
mucinoso
inmerso en
tejido fibroso y
rodeando
nervios.

Pancreas de
superficie
lobulada y
aspecto
quistico. Al
corte con
lesién
multiquistica
de centro
fibrético que
mide 4x3.5cm.

4x3.5cm

Mdiltiples
quistes de
diverso tamario
con
revestimiento
epitelial de
células de
aspecto
mucinoso y
otras células
cuboides de
aspecto
seroso. En
muchos
quistes, el
revestimiento
es mixto. El
intersticio es
fibroso
prominente en
la region
central de la
region, sin
malignidad.

Fragmento de
cola de
pancreas y
lesién quistica
adyacente que
en conjunto
pesa 20grs,
adyacente al
pancreas hay
un lesion
quistica de
superficie lisa
al abrirla drena
material claro
mucoide sin
excreecencias
ni lesiones
papilares.

4.5x2.5

Lesion quistica

revestida por
epitelio
mucinoso que
en algunas
areas los
nédulos se
estratifican y
presentan

atipia nuclear,
en la pared del

quiste hay
estroma
semejante  al
del ovario.

Pancreas de
7x6.5 cms,
formacion
quistica de
3.7x3x4cm
localizada en
la cabeza sin
conexixon al
conducto
pancreatico
principal.

3.7x3x4cm

Mdltiples
cavidades
quisticas
revestidas por
epitelio
cilindrico
simple
abundante
moco  apical,
con nucleos
que se
pseudoestratifi
can perdiendo
polaridad,
Estroma
ovarico en el
tejido
adyacente al
quiste.

con



Diagnosti

co

%
necrosis

Margen

IV, IP, IL
IHQ
Cancer
Noédulos

Estadiaje

Cistadenocarci
noma
mucinoso bien
diferenciado

No

Margen
pancreatico
positivo

Negativo LV

No

Si

12

Cistoadenoma
Seroso y
mucinoso
multiloculado

No

No

No

No

No

No

No

Neoplasia
mucinosa
quistica  con
displasia de
grado
intermedio

No

Negativo

No

No

No

0/5

No

Neoplasia
quistica
mucinosa de
pancreas con
displasia de
bajo grado
(Cistoadenoma
mucinoso)

No

Posterior
comprometido

No

No

No

0/16

No

cT4bN1Mx

cT4N+M1
(Pulmon)



Tabla 46. Biopsia definitiva lesiones mucinosas

Numero

Descripcioé
n macro

Tamano de
la lesion

Descripcioé
n micro

CASO 7

16-3256

Lesion quistica de
17x12 cm, su
superficie externa
es de color
blanquecina y
lisa. Al corte tiene
paredes lisas
internas con
tabiques, el
contenido es claro
citrino. Lesién a 2
cm del margen
pancreatico.

17x12cm

Neoplasia quistica
de estirpe epitelial,
pared constituida
de una capa de
células cilindricas,
nucleos
hipercromaticos,
bordes

irregulares,  con
atipia citologica y
abundante
citoplasma

eosinofilico. En
algunas zonas los
nucleos se
estratifican y
forman
proyecciones
papilares
células
pleomorficas,
irregulares,
hipercrématicas.

con

CASO 8

16-14381

Lesion de 192g
de 10x7cm, con
lesién quistica de
8.5x8 cm, pared
grisacea, lisa sin
excrecencias.

8.5x8cm

CASO 9

16-9975

Lesion quistica de
2x3 cm, con
paredes lisas, sin
excrecencias,
contenido claro
citrino sin moco,
no comunicacién
con conducto.

2x3cm

CASO 10

2101-20-2651

Pancreas de
14x8cm y bazo de
11.5x9x4.5 cm.
Tercio medio
pancreas con
quiste de 7cm,
con liquido citrino
claro, paredes
lisas, se observan
otros quistes mas
pequefios.

7cm

Epitelio cilindrico
simple productor
de mucina, no se
observa atipia
citolégica. Existe
estroma
subyacente
hipercelular
similar a ovario.

109

CASO 11

2101-20-27549

Lesion quistica de
7 cm en cola de
pancreas.

7cm

No se describe




Diagnéstic
o

% necrosis

Margen

v, IP, IL
IHQ

Cancer

Nodulos

Estadiaje

Neoplasia quistica

mucinosa con
displasia de grado
intermedio
Negativo

Neoplasia quistica

mucinosa con
displasia de bajo
grado focal
Negativo

0/30

Neoplasia quistica
mucinosa con
displasia de bajo
grado

Negativo

Neoplasia
Quistica Mucinosa

No

Negativo

Carcinoma
invasor bien
diferenciado  de
originado de
neoplasia quistica
mucinosa

No

Margen
pancreatico
comprometido por
neoplasia

No

Carcinoma
invasor bien
diferenciado  de
2.4cm

0/2

pT2 pNO pMx

Tabla 47. Tratamiento farmacolégico/paliativo lesiones mucinosas

QT

RT

Paliativo

CASO1 |CASO2 CASO3 CASO4 CASO5
Desconoce No No No No
Desconoce No No No No
Desconoce No No No No

CASO 6

Paliativa

STENT
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Tabla 48. Tratamiento farmacolégico/paliativo lesiones mucinosas

CASO7 CASO 8 CASO 9 CASO 10
QT
RT
Paliativo
Tabla 49. Sobrevida lesiones mucinosas

CASO1 CASO2 CASO3 CASO4 CAsSO5

:obrevid Fallecida (F)a;llljeszdsédica Viva Vivo E}Eﬁ%};:g
Tabla 50. Sobrevida lesiones mucinosas

CASO7 CASO 8 CASO9 CASO 10
Sobrevida Viva Viva Viva Viva

CASO 11

Oncologia médica
determina como
ECOG 3: no
candidata a QT.
Posteriormente se

determina como
ECOG1. Px
rechaza

tratamiento

CASO 6

Fallecido

CASO 11

Viva




Tabla 51. Epidemiologia IPMN

Aino
Cédula

Iniciales del
paciente

Edad

Sexo

CASO 1
2016

103260544

G.CJ
67 afos

M

Tabla 52. Clinica IPMN

APP

Sintomas

Hallazgo
incidental

Examen
Fisico

CASO 1

Hemorroides, prolapso
anal, tabaquismo
activo, pancreatitis
cronica

Dolor abdominal

No

Normal

CASO 2

2017

107980009

B.M.J.J.
46 afos

M

CASO 2

Negativo

Pancreatitis Aguda no

biliar a repeticion

No

Normal

CASO 3
2018

102360125

ZAM
86 afios

F

CASO 3

Enfermedad de
Parkinson

ictericia, pérdida de

peso, dolor abdominal

No

Dolor en la palpacion

111

CASO 4

2019

106490146

F.AR.A
53 afios

M

CASO 4

Negativo

Dolor abdominal,
pérdida de peso,
ictericia

No

Dolor en la palpacion



Tabla 53. Laboratorios IPMN

BT, BD
Albumina

Transaminas
as

Ca 199 sérico
ACE sérico

Coagulacién

CASO 1 CASO 2

BT: 0.7 BD: 0.15 BT: 0.7 BD: 0.14

4.1 4.4

AST: 25 ALT: 14 AST: 89 ALT: 117

Tabla 54. Imagenes IPMN

RM

Uus

11.8 13.23
26 166

TP:11.2 TTP:28.3  TP:12.1 TTP: 26.4
INR:1 INR: 1.13
CASO 1 CASO 2

Cabeza de pancreas
lesién quistica septada
de 14x12x17mm que
impresiona comunicar
con conducto de
Wirsung y que produce
dilatacién secundaria,
llegando a medir 6mm,
sugestiva de neoplasia
IPNM, resto sin
alteraciones.

Wirsung de 7 mm,
lesién de 14x13 mm

Pancreas tumefacto,
parcialmente a nivel de
cabeza, sin masa ni
colecciones. Irregular
heterogéneo y
dilatacion de Wirsung
de 4mm, con
reforzamiento de
paredes del mismo,
hallazgos compatibles
de pacreatitis cronica,
dilatacion del colédoco
de 8 mm, sin

adenopatias. No solicitada

CASO 3

BT: 2.4 BD: 1.3

3.7

AST:62 ALT: 50
35.52

9.53

TP:11.6 TTP: 26.9
INR:1.10

CASO 3

No disponible

Masa pancreatica de
4x3,5cm hipoecoica
sélida, con dilatacion
del conducto principal,
sin franca adenopatia
ni metastasis a higado

112

CASO 4

BT 6.7 BD 4.52

AST:50 ALT:146
18

2.7

TP: 12.1 TTP: 26.4
INR: 1.13

CASO 4

No

Cabeza de pancreas
con imagen hipoecoica
irregular de 4.7x3 cm
asociada a dilatacion
del colédoco de 11mm



TAC

USE

Gastroscopia
ACE puncién

Localizacion

Comunicacio
n con el
conducto

Apariencia

Tabla 55. Biopsia inicial IPMN

Numero de biopsia

Tipo de biopsia

Descripcién Macro

No disponible

En cabeza de
pancreas lesién
heterogénea irregular
con lesion quistica de
20mm con material
denso, de aspecto
tisular en su interior,
no infiltra estructuras
vasculares, con
dilatacion de Wirsung
de 6mm. Adenopatias
perilesionales.

No solicitada

No solicitada

Cabeza de pancreas

Heterogénea irregular

CASO 1

Pancreatitis aguda
Baltazar C. Ectasia
leve del conducto de
Wirsung con
focalizaciones <2mm
inespecificas
hipodensas hepaticas
en los segmentos |,
I, 1v, VI, VIl de
aspecto infiltrativo.

Conducto principal
dilatado en 6 mm,
asocia imagen
intraductal, medial de

6 mm sin adenopatias.

No solicitada

No solicitada

Cabeza de pancreas

Si

Lesién intraductal con
dilatacion de conducto
principal

CASO 2

Dilatacién de via biliar
intra y extra hepatica,
llegando a medir hasta
16 mm hacia region
prepancreatica, el
mismo se amputa
hasta contactar con
lesién de aspecto
sospechoso de origen
infiltrativo a nivel de
cabeza de pancreas,
con contorno
parcialmente definido,
de aproximadamente
21x23x19mm, con
dilatacién del conducto
de Wirsung

No solicitada
No solicitada

No solicitada

Cabeza de pancreas

Si

Infiltrativa

CASO 3

Masa de 57x 56 mm
tabicada con
calcificiaciones, con
dilatacion del conducto
principal, con
focalizacion quistica,
simple a nivel de cola
que mida 21mm.
Colédoco dilatado en
16mm.

Conducto pancreatico
de 12 mm
amputandose por
lesién en cabeza de
pancreas
solidoquistica, tronco
celiaco sin lesiones,
calcificacion
parenquimatosas del
pancreas y en cuerpo
y cola con patrén en
panal de abeja con
focalizacion de 20 mm
en relacion a lesién
quistica.

No

90

Cabeza de pancreas

Si

Tabicada regular

CASO 4



Descripciéon Micro

Dx histolégico - -

IHQ - -

Tabla 56. Cirugia IPMN

CASO 1 CASO 2
Tipo Whipple Whipple
Complicacion
es Fuga de anastomosis

bilioentérica, sepsis

intraabdominal. No

Tabla 57. Biopsia definitiva IPMN
CASO 1 CASO 2

Numero 16-25137 17-28613

Descripcion
macro

Tracto con serosa de
aspecto congestivo,
cabeza del pancreas
con lesion de bordes
mal definidos
indurada, de 3.5x3cm.

Lesion parece

de conducto
pancreatico.

Tamano de la

lesioén 3.5x3cm 1x1 cm

extenderse mas alla

CASO 3

Whipple

Dolor, trastorno de
ansiedad, ulcera
subescapular, acolia,
oliguria

CASO 3

18-8682

Via biliar dilatada por
compresion extrinseca
sin compromiso de la
luz. Cabeza del
pancreas lesién mixta
con componente sélido
y quistica de 5.5x2.8
cm, desplaza colédoco
hacia posterior pero no
lo infiltra.

55cm

CASO 4

Whipple

No

CASO 4

2101-19-1803

Formacion quistica de
2cm multilocular,
contenido cristalino
VisScoso.

2cm



Descripcion
micro

Neoplasia epitelial con

arquitectura papilar,

infiltracion del

parénquima

pancreatico adyacente

a la submucosa del

duodeno y tejido

blando

periprancredticos. La | Quiste recubierto de
neoplasia invasora con | epitelio mucinoso
escaso patrén de plano, no estroma
crecimiento glandular y | ovarico, no células
presencia de sabanas | neoplasicas.

Conducto principal
dilatado, cubierto por
epitelio columnar que
forma papilas con

Diagnéstico

% necrosis

Margen

v, IP, IL
IHQ

Cancer

Nodulos

Estadiaje

No disponible

Neoplasia Mucinosa
Papilar intraductal ,
pancreatitis cronica
extensa, neoplasia

intraductal pancreatica

tipo 1B

No

No
No

No

No

0/12

No

displasia

Adenocarcinoma bien
diferenciado Grado |

tipo intestinal originado

de IPMN

No

Margen posterior
comprometido

ILV +

No

Adenocarcinoma bien
diferenciado Grado |
tipo intestinal

0/20

pT1 NO MO

de células sueltas.

Neoplasia mucinosa

papilar intraductal con

adenocarcinoma
invasor poco
diferenciado (G3) de

tipo pancreatico biliar.
Neoplasia intraepitelial

pancreatica de bajo y
alto grado.

No

No

ILy P+

No

Adenocarcinoma
invasor poco
diferenciado (G3)

2 ganglios con
metastasis, foco de
3mm de diametro
mayor sin extension
extracapsular.

T3 N1 MO

Pancreatitis crénica.

Neoplasia mucinosa
papilar intraductal

No

No
No

CK7, CK19

No

0/12

No



Tabla 58. Tratamiento farmacolégico/paliativo IPMN
CASO 2

Si, Gemcitabina mas
Capecitabina

QT
RT

Paliativo

CASO 1

No
No

No

Tabla 59. Sobrevida IPMN

Sobrevida

CASO 1

Fallecido. Shock

No

No

séptico postquirurgico

CASO 2

Vivo

CASO 3

No
No

No

CASO3

Fallecié. Fallecida por

otra causa

Tabla 60. Epidemiologia tumores pseudopapilares

Aino
Cédula

Iniciales
del
paciente

Edad

Sexo

CASO 1

2015
115990261

M.B.E

19 afios

F

CASO 2
2016

303470707

O.L.M

38 afios

CASO 3
2016

303390589

CR:S

44 afos

CASO 4

2017

702290492

S.G.J

22 afos

116

CASO 4

No
No

No

CASO 4

Vivo

CASO 5

2017

304310992

TRK

28 afos



Tabla 62. Clinica tumores pseudopapilares

APP

Sintomas

Hallazgo
incidental

Examen
Fisico

CASO 1

Pancreatitis
antiinmune,
observacion por
LES

Dolor abdominal,

vomitos, ictericia

Normal

CASO 2

DM, HTA
Dolor epigastrio ,
nauseas, vomitos,

estrefimiento,
pérdida de peso

No

Normal

CASO 3

HTA, DLP

Informacion no
disponible)

CASO 4

Negativo

Dolor abdominal

No

Normal

117

CASO 5

DM, HTA

Dolor abdominal
pérdida de peso

No

Normal



Tabla 61. Epidemiologia tumores pseudopapilares

Aino
Cédula

Iniciales
del
paciente

Edad

Sexo

CASO 6
2017
800950860

0.Ss.C
34 anos
F

CASO 7
2017
109530971

B.L.S
40 anos
F

CASO 8
2018
3025200964

C.GRA
62 anos
F

Tabla 63. Clinica tumores pseudopapilares

APP

Sintomas

Hallazgo
incidental

Examen
Fisico

CASO 6

Negativo

Dolor abdominal

No

Dolor ala

palpacién en
epigastrio e HCD

CASO 7

Sindrome

metabolico,
estatosis hepatica,
litiasis renal

No

Si

Normal

CASO 8

Hernia umbilical,
Quiste Renal
Bosniak 1,
Tiroidectomia,
Colecistectomia,
HTA

No

Si

Normal

Tabla 64. Laboratorios tumores pseudopapilares

BT, BD

CASO 1

BT: 14 BD:7.39

CASO 2

BT: 0.5 BD: 0.10

CASO 3

CASO 9
2018
702940092

M.G.A
18 anos
F

CASO 9

Negativo

Dolor abdominal

No

Dolor palpacién
marco colénico,
marcha algica,
dolor en
hipogastrio

CASO 4

BT: 0.7 BD:0.15

118

CASO 10
2020
114480231

R.G.E
29 anos
F

CASO 10

Hipotiroidea, DLP

Dolor abdominal

No

Normal

CASO 5

BT 0.3; BD 0.09



Albumina

Transamin
asas

Ca 199
sérico
ACE sérico

Coagulacié
n

Tabla 65. Laboratorios tumores pseudopapilares

BT, BD

Albumina

Transamin
asas

Ca 199
sérico
ACE sérico

Coagulacié
n

29

4.5 -
ALT: 975 AST:
931

ALT: 10 AST:16 -
No disponible

6.09 -
No solicitada No solicitada -
TP:12 TTP:74
INR:1.24 TP: 12.1 TTP: 33.1

INR: 1.08 -

CASO 6 CASO 7 CASO 8
BT:0.5BD:0.11  BT:07BD:0.1  BT:0.5BD:0.10
4 3.9 42

ALT:17 AST:21 ALT:12 AST:14

No solicitada 13.83 19.9

No solicitada 1.36

TP:11.8 TTP: 28.4 | TP: 9.8 TTP:25.3

INR:1.11 INR: 0.98 INR:1.08

Tabla 66. Imagenes tumores pseudopapilares

RM

CASO 1

Lesion focal Unica
en cara de anterior
de cabeza de
pancres de
6x7mm con un
halo hipointenso
en T1y que no
impresiona tomar
contraste, en T1
no se visualiza
adecuadamente
por lo que no se
puede aclarar si es
sélida o liquida, se
recomienda
vigilancia

CASO 2 CASO 3

No solicitada -

ALT:14 AST:21

No solicitada

TP: 11.4 TTP: 30.5

4.8

ALT: 17 AST:24

18.98

1.05

TP: 10.7 TTP:25.5
INR: 1.01

CASO 9

BT: 0.4 BD: 0.09

34

ALT:13 AST:19

8.44

0.464

TP: 156.2 TTP: 31.4

INR: 1.43

CASO 4

No solicitad

34

ALT:34 AST:30

13.58

0.86

TP:10.4 TTP: 25.2
INR: 0.91

CASO 10

BT 0.7 BD:0.09

ALT: 73 AST: 40

4.26

1.33

TP: 11.4 TTP: 30.5
INR:1.08

CASO 5

No solicitada



Hacia unién de
cuello y cuerpo
pancreatico
focalizacion
hipoecoica, bien
definida, con
discreta
vascularisad a
flujo doppler,
conducto
pancreatico
normal, higado y
via biliar sin
lesiones

Uus

Granuloma en
segmento 8 de
higado,
focalizacion
solitaria
hipoatenuante de
16x19mm entre
cabeza y cuerpo
de pancreas,
solida, que toma
contraste en su
interior en las dos
fases,

TAC

Lesion
hipoecogénica
heterogénea bien
definida de
20x20mm en
cabeza de
pancreas,
conducto principal
y via biliar sin
dilatacion. /
Control: lesién de
36mm

USE

Duodenitis
erosiva, esofagitis
erosiva

Gastrosco
pia

Cabeza del
pancreas con
aumento de grosor
4mm en
anteroposterior

Lesién de 34mm
mal definida en
cabeza de
pancreas de 23
mm con dilataciéon
del conducto
principal.

Lesion hipoecoica
en la cabeza del
pancreas de
23x33mm mal
definida, con
dilatacion del
conducto biliar y
pancreatico

Gastritis erosiva y
pdlipos gastricos

En cabeza de
pancreas con

focalizacion sdlida,

hipoecoica,
redondeada,
avascular,
6.3x7.8mm , sin
septos o
vascularidad
interna, no se

- aprecia infiltraciéon

Cabeza de
pancreas se
observa proceso
expansivo
heterogéneo, bien
definida,
encapsulada, de
40x39x46mm con
algunos focos
quisticos en su
interior y
calcificaciones, no
se aprecia
dilatacion del
conducto principal
y no se observa
atrofia hacia la
cola del pancreas,
no se observa

- infiltracion

En la cabeza del
pancreas, hacia el
proceso uncinado,
se observa una
lesion
heterogénea, de
46x39mm, solido
quistica, con
imagenes
hipercoicas, con
sombra acustica
posterior, bordes
delimitados

Lesion sdlida
quistica

- No

No solicitada

Lesién en cola de
pancreas masa
hipodensa con
escaso realce
perférico de
61x58mm, la cual
desplaza el
pancreas
anterosuperior.

No

Cara anterior del
cuerpo baja con
compresion
extrinseca, no se
observa alteracién
de la mucosa



ACE
puncion

Localizacio
n

Comunicac
ion con el
conducto

Apariencia

Cabeza

Bien definida,
discreta
vascularidad

No

Cabeza

No

Mal definida con
dilatacion del
conducto

Tabla 67. Imagenes tumores pseudopapilares

RM

Uus

TAC

CASO 6

Cuello del
pancreas con

lesion focal Unica

hipodensa de
7mmx11mm,
impresiona

aspecto solida con

una area liquida
en el centro,
conducto de
Wirsung se
observa normal

Lesién en cuello
de pancereas de
10x8mm, con
noédulos de 1cm,
sin dilatacién de
conducto de
Wirsung

No solicitada

CASO 7

No solicitada

Imagen nodular a
nivel de cabeza de
pancreas

Focalizaciones
pseudonodulares
hacia cabeza de
pancreas,
hipodensa, de
27x24mm

CASO 8

No solicitada

Quiste en cuerpo
de pancreas de
19x17 mm de 2cc

Imagen
redondeada
hipodensa sin
atenuaciones, se
proyecta en tercio
proximal y cara
anterior del cuerpo
de 7mm, no hay
dilatacion del
conducto principal

No

Cabeza

No

Heterogénea con
calcificaciones

CASO 9

No solicitada

No solicitada

Lesién en cabeza
de pancreas de
88x83mm
hipodensa,
encapsulada, no
vascularizada, que
no infiltra tejido,
sin septos, no
calcificaciones,

ni atrofia de la cola  heterogénea

No

Cola

No

Focal que
desplaza pancreas

CASO 10

Lesién 6x5 cm en
cuello de pancreas
que comprime
antro gastricoy
vena mesentérica
superior, no dilata
conducto principal,
con atrofia del
cuerpo y cola de
pancreas.

No solicitada

Masa de 7 cm en
cuello de pancreas
sugestivo de tumor
de Frantz con
atrofia distal,
Higado con dos
lesiones de 7 mm
enseg7y6
(hemangiomas)



USE

Gastrosco
pia

ACE
puncion

Localizacio
n

Comunicac
ion con el
conducto

Apariencia

Lesion hipoecoica
heterogénea de
11x11mm, no se
visualizan
adenopatias

Hernia hiatal,
esofagitis erosiva
grado B Los
Angeles, Gastrtitis
eritematosa antral

No

Cuello del
pancreas

No

Uniloculada
heterogénea

Lesion hipoecoica
bien definida en
cabeza de
20x24mm

No solicitada

No

Cabeza de
pancreas

No

Unilocular bien
definida

Cuello y cuerpo de
pancreas lesién
hipoecoica,
heterogénea,
maldefinida, de
bordes irregulares
16x10mm con una
linea hipercoica en
el centro, el
conducto principal
no se encuentra
dilatado

No solicitada

No

Cuello y cuerpo de
pancreas

No

Mal definida,
heterogenea

No

No solicitada

No

Cabeza

No

Uniloculada, no
infiltrativa

Lesion sdlida
heterogénea,
calcificada en su
periferia, de 7 cm,
con componente
anecoico por
probable relacion
a necrosis,
infiltracion de
Vena mesentérica
superior proximal
a la confluencia.
Sin dilatacién del
conducto principal.

No solicitada

No

Cuello de
pancreas

No

Heterogénea y
calcificada



Tabla 68. Biopsia inicial tumores pseudopapilares

Numero de
biopsia

Tipo de
biopsia

Descripcioé
n Macro

Descripcioé
n Micro

Dx
histolégico

IHQ

CASO 1

15-16758

BAAF USE

Fragmentos de
tejido blanquecino
de 0.2cm

Neoplasia
caracterizada por
céulas
polihedricas con
nucelos ovales
uniformes,
citoplasma
eosinofilico,
algunas células se
disponen en
sabanas y otras
alrededor de finos
tallos
firbrovasculares
dando aspecto
papilary en
ocasiones
rosetoide

Tumor solido
pseudopapilar

CD10, Vimentina,
Receptores de
Progesterona

CASO 2

16-2543

Trucut

Escasos cilindros
de un volumen de
0.5cc, mucoso

Células con
nucleos redondos,
pequefios,
uniformes.
Dispuestas en
sabanas sueltas
poco cohesivas.

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Sinaptofisina,
CD56, Vimentina,
CD10, Receptores
de Progesterona

CASO 3

16-25153

Escasos
fragmentos de
tejido con un
volumen de 0.1cc

Células formando
papilas, se
observa
extravasacion de
eritrocitos e
inflamacién
neutrofilica.
Células de
aspecto
tachueloide

Neoplasia solida
pseudopapilar

Receptores de
Progesterona,
CD10, B-catetina,
pancitoqueratina

CASO 4

17-5463

USE

Cilindros de tejido
color blanquecino,
de 0.1cm

Se observa
proliferacion de
células pequerias,
con nucleos
redondos,
uniformes y
escaso citoplasma

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Pan CK,
Vimentina, CD10,
B Catenina,
Sinaptofisina,
Receptores de
Progesterona
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CASO 5

17-3895

Trucut

6 fragmentos de
tejido

Grupo tumoral
formado por
pseudopapilas

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Vimentina B,
catenina,
Receptores de
Progesterona,
CD10
citoqueratina,
sinaptofisina



Tabla 69. Biopsia inicial tumores pseudopapilares

Numero de
biopsia

Tipo de
biopsia

Descripcioé
n Macro

Descripcioé
n Micro

Dx
histolégico

IHQ

CASO 6

17-15204

USE

Cilindros con
volumen de 2 cc

Proliferacion de
células con
nucleos redondos,
pequefios y
escasa adhesion

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Vimentina, B
catenina,
Progesterona,
citoqueratina

CASO 7

17-6975

USE

Cilindro 0.1 cc

Células pequenias,
nucleo redondos,
uniforme

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Citoqueratina,
CD10, B-catetnina,
Receptores
deProgesterona y
sinaptofisina

CASO 8

18-2739

USE

Mdiltiples
fragmentos de
tejido volumen
0.5cc

Neoplasia de
estirpe epitelial,
formando
pequefias sabanas
de células
eosinofilicas con
nucleos
vesiculosos, en
ocasiones hay
cambio de celulas
claras. Algunas
zonas con
formacién de
rosetas y esbozo
de papilas.

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Pancitoqueratina,
Sinaptofisina,
Vimentina,
Receptores de
Progesterona, B-
catetina
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CASO 10

2101-20-27319

USE

Fragmentos de
tejido de 1x0.3cm

Carcinoma de bajo
grado en patrén
pseudopapilar,
nucleos ovalados

Carcinoma de bajo
grado por
Neoplasia sélida
pseudopapilar

Vimentina, CD10,
Receptores de
Progesterona, B-
Catenina,
Sinaptofisina



Tabla 70. Cirugia tumores pseudopapilares

Tipo

Complicaci
ones

CASO 1

Manejo
espectante

Hernia incisional,
fistula pancreatica,

enterocolédoco

CASO 3

Pancreatectomia
distal mas
esplenectomia,
parche de vena
porta

No

Tabla 71. Cirugia tumores pseudopapilares

Tipo

Complicaci
ones

CASO 6

Pancreatectomia
central mas
pancreatoyeyuno
anastomosis en Y
de Roux

Infeccion de sitio
quirugico e
intrabdominal,
sepsis
intraabdominal,

pancreatitis aguda,
fistula pancreatica,

muerte

CASO 8

Manejo
conservador

CASO 4

Whipple

Fistula
pancreatica,
insuficiencia
pancreatica
exocrina, anemia
ferropenica

CASO 9

Whipple

Sepsis
intraabdominal,
shock
hipovolémico,
hemoperitoneo,
fuga de
anastomosis,
Muerte
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CASO 5

Pancreatectomia
subtotal mas
esplenectomia

Fistula pancreatica

CASO 10

Pancreatectomia
distal

No



Tabla 72. Biopsia definitiva tumores pseudopapilares

Numero

Descripcioé
n macro

Tamano de
la lesion

Descripcioé
n micro

Diagnéstic
o

% necrosis

Margen
IV, IP, IL
IHQ

Cancer
Nodulos

Estadiaje

CASO 1

CASO 2
16-6933

Producto de
Whipple, pancreas
con bordes
definidos,
consistencia
aumentada, lesién
de 6.2x3.5cm con
componente
quistico de 1 cm

6.2x3.5cm

Células
discohesivas
atipicas, nucleo

regular puntiforme,

en pseudopapilas
tabicadas por
tejido
fibroconjuntivo

Neoplasia sélida
pseudopapilar

No
No

P

Sinaptofisina,
CD56, Vimentina,
CD10, Receptores
deProgesterona,
Ciclina D1,
Focalmente a
caderina

No
0/17

No

CASO 3

No disponible

CASO 4
17-15918

Cabeza del
pancreas con
lesién solida y
quistica de 4x3.6
cm, 60% solida
40% quistica, color
rojiza, friable al
corte con capsula
fibrosa

4x3.6cm

Células en
sabanas formando
pseudopapilas,
con escasos focos
de necrosis, y
cristales de
colesterol con
células gigantes

Neoplasia sélida
pseudopapilar

Escasos focos (no
se cuantifica)

No

No

Pan CK,
vimentina, CD10,
B Catenina,
sinaptofisina,
Receptores de
Progesterona

No
0/13

No
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CASO 5

17-5415

Lesién de bordes
bien delimitados,
no encapsulada

7cm

Neoplasia
delimitada, no
encapsulada, con
células
discohesivas,
formando areas
quisticas, sélidas y
papilares

Neoplasia sélida
pseudopapilar

30% mas
hemorragia

Libres

No

Ck+, RP ++,
Sinaptosifina , B
catenina +, CD10
+ Vimentina+

No
0/1

No



Tabla 73. Biopsia definitiva tumores pseudopapilares

Numero

Descripcioé
n macro

Tamano de
la lesion

Descripcioé
n micro

Diagnéstic
o

% necrosis
Margen

IV, IP, IL
IHQ
Cancer
Nédulos

Estadiaje

CASO 6 CASO 7

17-26180 -

Segmento de
pancreas, se
observa zonas de
aspecto

blanquecino, bien
delimitadas de 0.4
cm -

0.4cm -

Proliferacién de
células que forman
una lesion de
bordes irregulares
y que presenta
patrén de
crecimiento
trabecular, células
se disponen
formando lumenes
y presentan
pérdida de
relacién nucleo
citoplasma con
citoplasma poco
definido claro o
eosinofilico que
contiene nucleo
redondeado
regular con
moderado
pleomorfismo -

Neoplasia sélida
pseudopapilar -

No -
No -
No -
No -
No -
No -

No -

CASO 9

18-4595

Lesién en cabeza
de 7.2cm

7.2cm

Neoplasia sélida
pseudopapilar

No
No
No
No
No
0/19

No
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CASO 10

2101-20-28270

Noédulo de 7x7cm,
heterogénea de
areas quisticas y
sélidas

7x7cm

Tumor
pseudopapilar

No
No

No

0/3



Tabla 74. Tratamiento farmacolégico/paliativo tumores pseudopapilares

CASO1 CASO 2 CASO 3
QT No No
RT No No
Paliativo  N° No

CASO 4

No

No

No
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CASO 5

No

No

No

Tabla 75. Tratamiento farmacolégico/paliativo tumores pseudopapilares

CASO 6 CASO7 CASO 8
QT No No No
RT No No No
Paliativo No No No

Tabla 76. Sobrevida tumores pseudopapilares

CASO 1 CASO 2 CASO 3
H Fallecida. Shock
SObI'eVIda distributivo, Falla
hepatica, Hepatis
autoinmune Viva Viva

Tabla 77. Sobrevida tumores pseudopapilares
CASO 6 CASO 7 CASO 8

Sobrevida

Fallecio Viva Viva

CASO 9

No
No

No

CASO 4

Viva

CASO 9

Fallecio

CASO 10

No
No

No

CASO 5

Viva

CASO 10

Viva
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Tabla 78. Epidemiologia quiste congénito

CASO 1

AfRo 2012
Cédula 017780174
Iniciales del paciente LOM
Edad 34 afios
Sexo M

Tabla 79. Clinica quiste congénito

CASO 1

APP Pancreatitis no biliar alcohdlica

Sintomas Dolor abdominal

Hallazgo incidental No

Normal

Examen Fisico

Tabla 80. Laboratorios quiste congénito

BT, BD
Albumina
Transaminasas
Ca 199 sérico
ACE sérico

Coagulacién

CASO 1

BT: 0.4 BD:0.10

3.8

AST: 22 ALT:33

17

2.01

TP:14 TTP:85 INR:1.09
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Tabla 81. Imagenes quiste congénito

RM

Uus

TAC

USE

Gastroscopia

ACE puncioén

Localizacion

Comunicacién con el conducto

Apariencia

CASO 1

Lesion quistica a nivel de cabeza y proceso uncinado de
33x22x32 mm que impresiona comunicar con conducto de
Wirsung a nivel de cuerpo con el cuello y comprime de forma
secundaria el colédoco distal en relacion a neoplasia
intraductal papilar.

Pancreas con dilatacion de conducto pancreatico principal
de 3.7 mm con zona focal a nivel de cabeza isoecoica en
relacién a pseudotumor de cabeza pancreatica.

Pancreas edematosos con cambios inflamatorios con
coleccién organizada de 6.7x12.8cm con multiples septos y
tabiques en su interior.

No solicitado

No realizado

No realizado

Cabeza y proceso uncinado
Si

Lesion con cambios inflamatorios y aparente comunicacion
con el conducto

Tabla 82. Biopsia inicial quiste congénito

Numero de biopsia
Tipo de biopsia
Descripciéon Macro
Descripciéon Micro
Dx histolégico

IHQ

CASO 1
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Tabla 83. Cirugia quiste congénito

CASO 1
Tipo Whipple
Complicaciones Hematoma intraabdominal
Tabla 84. Biopsia definitiva quiste congénito
CASO 1
Numero 12-16071
Descripciéon macro Porcidén de pancreas de 7x5.5x4
Tamariio de la lesion 7.5x5.4x4
Descripciéon micro Pancreas con fibrosis y estructuras

quisticas dilatadas y revestidas por
epitelio cuboidea no productor de moco

Diagnéstico Quiste congénito
% necrosis No

Margen Negativo

IV, IP, IL No

IHQ No

Cancer No

Nodulos No

Estadiaje No

Tabla 85. Tratamiento farmacolégico/paliativo quiste congénito

CASO 1

QT No
RT No

Paliativo No
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Tabla 86. Sobrevida quiste congénito

CASO 1

Sobrevida Vivo
Tabla 87. Epidemiologia pseudoquiste

CASO 1 CASO 2
Aino 2012 2018
Cédula 105260765 800790147
Iniciales del paciente V.SV LLHH
Edad 52 afios 51
Sexo F M
Tabla 88. Clinica pseudoquiste

CASO 1 CASO 2
APP HTA, Negativo
Sintomas

Dolor abdominal, perdida de peso Sensacién de llenura, dolor abdominal
Hallazgo incidental No No

Examen Fisico Dolor abdominal Dolor abdominal



Tabla 89. Laboratorios pseudoquiste

BT, BD
Albumina
Transaminasas
Ca 199 sérico
ACE sérico

Coagulacién

CASO 1
BT: 1BD:0.10
3.9

AST:24 ALT:24

24

TP:12 TTP:96 INR:1.03

Tabla 90. Imagenes pseudoquiste

RM
Uus

TAC

USE

Gastroscopia

ACE puncién

CASO 1

No solicitado

No disponible

Imagen quistica, en cola de pancreas,

con pared de 13mm, no septos ni
calcificaciones, conducto no dilatado

No solicitada

Hernia hiatal pequefia,

No solicitada
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CASO 2

BT: 1.5BD: 0.6
3.2

ALT: 18 AST: 35
74.4

No disponible

TP:10 TTP:98INR 1.16

CASO 2

No solicitada

Masa adyacente en cabeza de
pancreas de 55 x53 mm hipoecoica
heterogénea vascularizada, camara
gastrica distendida; colédoco dilatado
de 7 mm sin litos

Proceso neoformativo en cabeza de
pancreas TCN1MO; masa en cabeza
de pancreas de 6.2x5.2x5.4 cm
hipodensa, lobulada, pierde plano de
clivaje con duodeno que no
compromete tronco celiaco ni
mesentérica superior, multiples
adenopatias de 13mm anteriores a la
cabeza, dilatacion del conducto de
Wirsung, engrosamiento del antro
gastrico de 12mm, areas de estenosis
y dilatacion del intestino delgado o
grueso

No solicitada

Esofagitis erosiva Grado A Los
Angeles, gastritis cronica antral,
proceso infiltrativo de duodeno

No solicitada



Localizacion

Comunicacion con el
conducto

Apariencia

Cola

No

Lesién focal no calcificada

Tabla 91. Biopsia inicial pseudoquiste

Numero de biopsia
Tipo de biopsia
Descripcion Macro
Descripciéon Micro
Dx histolégico
IHQ

CASO 1

Tabla 92. Cirugia pseudoquiste

Tipo

Complicaciones

CASO 1

Pancreatectomia distal
con esplenectomia

No

Cabeza

No

Lobulada con adenopatias

CASO 2

CASO 2

Whipple
No



Tabla 93. Biopsia definitiva pseudoquiste

BIOPSIA DEFINITIVA
Numero

Descripcion macro

Tamano de la lesion

Descripciéon micro

Diagnéstico
% necrosis
Margen

IV, IP, IL
IHQ

Cancer

Nodulos

Estadiaje

CASO 1

12-17518

Pancreas distal y bazo, pieza de 18cm
, pancreas con areas de aspecto
hemorragico, y mide 7x7x4cm, al corte
en su totalidad forma una cavidad
quistica que drena material de aspecto
hemorragico

7x7x4cm

Pared con inflamacion crénica,
atrapamiento de estructuras
pancreaticas y tejido de granulacion,
hacia la luz se observa fibrina,
eritrocitos, macrofagos con
hemosiderina y cirstales de colesterol,
no esta recubierto por verdadero
epitelio seroso, en su lugar hay

fragmentos escasos de de
pseudoepitelio

Pseudoquiste pancreatico
No
No
No
No

No

No

No
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CASO 2

18-16936

Cabeza de pancreas con quiste de
material friable de 6 cm, de color café,
el resto del parenquima esta con
consistencia aumentada.

6 cm

Pared fibrosa, ausencia de epitelio y
presencia de células inflamatorias
mononucleares. Resto de parénquima
con fibrosis con dilatacién y ectasia de
los conductos. atrofia de acinos
pancreaticos e hiperplasia de islotes de
Langerhans.

Pseudoquiste pancreatico
Necrosis grasa

No

No

No

No

0/29 ganglios con hiperplasia folicular
reactiva.

No

Tabla 94. Tratamiento farmacolégico/paliativo pseudoquiste

QT
RT

Paliativo

CASO 1
No
No

No

CASO 2
No
No

No



Tabla 95. Sobrevida pseudoquiste

CASO 1
Sobrevida Viva
LESION CA19-9
Caso 8 X
(cistoadenoma seroso)
Caso 11 X
(cistoadenoma seroso)
Caso 6 248
(cistoadenoma
mucinoso)
Caso 3 35
(IPMN)
Caso 2 No elevacidn
(IPMN)
Caso 2 74

(Pseudoquiste)

Tabla 96. Mediciones de marcadores tumorales en las lesiones quisticas.

CASO 2

Vivo

ACE

3.64

5.25

9.53

No elevacion
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CANCER

S

NO

S

SI

S

NO



5x4.5x4 cm
7x5x4.5cm
4x3xm
14x4 y 5x2cm
0.3cm
4cm
0.7cm
2.5x2x1.7cm
8x4cm
2.5x4x2cm
7x4.5x 4 cm
1.5x1.1 cm
4.5cm
(didmetro mayor)

0.2cm

11x8cmy 9x8cm

5.6cm
(didmetro mayor)

2cm
4x3.5cm
4.5x2.5
3.7x3x4cm
17x12cm
8.5x8cm
2x3cm
7cm
7cm
6.3cm
(didmetro mayor)

3.5x3cm
1x1cm
5.5cm
2cm
3cm
(didmetro mayor)

6.2x3.5cm
4x3.6cm
7cm
0.4cm
7.2cm
7x7 cm
5.3cm
(didmetro mayor)

7.5x5.4x4
7.5cm
(didmetro mayor)

X X X X X X X X X

<

Libre

x X X

Libre
No

xX X X x

NO
Sl
N
Sl

S|
Sl
Sl
N

S|
Si

Si

N

Si
No

No

Si
Si

Citrino

X

X

X

X
Serohematico

Claro

X

X

X
Hemorragico

X

X
X
Mucoide

X
Citrino

X
Citrino
Citrino

X

X
Cristalino/viscoso

=
o

xX X X

x

X X X X X X X X X

Si

Si

Si
Si
S|
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PSEUDOQUISTE
12-17518
18-16936
Promedio

Tabla 97. Caracteristicas macroscopicas de las lesiones quisticas.

LESION
10-66
11-2484
12-24776
12-5560
12-543
13-816
13-722
14-10436
15-19252
15-19903
15-23860
17-27010

TNE QUISTICO
13-15704

16-14531
MUCINOSAS
10-21114
12-15517
14-539
14-6671
16-3256
16-14381
16-9975
2101-20-2651
2101-20-27549
IPMN
16-25137
17-28613

18-8682
2101-19-1803

T. PSEUDOPAPILAR

16-6933

17-15918
17-5415
17-26180

18-4595
2101-20-28270

7x7x4cm
6CM
6.5cm
(didmetro mayor)

EPITELIO/MOCO
Cuboide
Cuboide
Cuboide
Cuboide
Cuboide
Cuboide
Cuboidal

X
Cuboidal
Cuboidal

Plano simple
Cubico simple

Epitelio simple cubico /sal y

pimienta

Nucleos redondeados /sal y

pimienta

Células de aspecto
mucinoso
Células de aspecto
mucinoso
Células de aspecto
mucinoso
Epitelio cilindrico simple

Células cilindricas
X
X
Cilindrico simple/mucina

X
Epitelio columnar
Neoplasia epitelial

Epitelio mucinoso plano

Células discohesivas
atipicas
Células en sabanas
Células discohesivas
Células con patron
trabecular
X
X

ESTROMA
X
X
hialino
X

X X X X X

X
Fibroso
X

Tejido fibroso

Tejido fibrotico

Estroma semejante

al ovario

Estroma semejante

al ovario

X
X

Hipercelular similar

al ovarico
X

X
X
infiltrado

No estroma ovarico

ATIPIA

NO
NO
NO
X
X
NO
NO
X
X
NO
X
X

No

No

Si

Si

Si
Si
Si
No

No
Si
Si
No

Si

Hemorragico

X

CANCER

x

Si

Si

Si

no

no

X X X X

No
Si
Si
No

IHQ
No
No
NO

Si
No
No

NO

NO
Sl
Si
Si
No

Si

Si

No
NO
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
Si
Si
Si
Si

Si

No
No



QUISTE

CONGENITO

12-16071 Epitelio cuboideo X X

PSEUDOQUISTE

12-17518 Pseudoepitelio/inflamacién X X
cronica

18-16936 No epitelio /inflamacion X X
cronica

Tabla 98. Caracteristicas microscopicas de las lesiones quisticas.

Lesion origen  Tamaiio Displasia
Cistadenoma mucinoso 4.5x2.5 Displasia de grado intermedio
Cistadenoma mucinoso 3.7x3x4cm Displasia de bajo grado
Cistadenoma mucinoso 17x12cm Displasia de grado intermedio
Cistadenoma mucinoso 8.5x8cm Displasia de bajo grado focal
Cistadenoma mucinoso 2x3cm Displasia de bajo grado
T. Pseudopapilar 6.2x3.5cm Atipia

Tabla 99. Grado de displasia en las lesiones quisticas de pancreas

NO



Lesion origen
Cistadenoma
Seroso

Cistadenoma
seroso

Cistadenoma
mucinoso

Cistadenoma
mucinoso

IPMN

IPMN

TNE

TNE

Localizacion
Cabeza

Cuerpo

Cabeza

Cuerpoy cola

Cabeza

Cabeza

Cola

Cola

Sexo y edad
F, 74 afios

F, 74 afios

F, 41 afios

F, 67 afios

M, 46 afios

F, 86 afios

M, 63 afios

M, 41 afios

Cirugia
Whipple

Pancreatoctomia
distal

Whipple

Pancreatectomia
distal mas
esplenectomia
con exploracion
via biliar con
colocacién de
sondaen T
Whipple

Whipple

Pancreatectomia
distal

Pancreatectomia
distal +
esplenectomia

Biopsia
Cistadenocarcino
ma seroso papilar

Cistoadenoma

SEeroso

microquistico +
Tumor
neuroendocrino
bien diferenciado
grado |
Cistadenocarcino
ma mucinoso bien
diferenciado

Carcinoma invasor
bien diferenciado
de originado de
neoplasia quistica
mucinosa

Adenocarcinoma
bien diferenciado
Grado | tipo
intestinal originado
de IPMN
Neoplasia
mucinosa papilar
intraductal con
adenocarcinoma
invasor poco
diferenciado (G3)
de tipo
pancreatico biliar.
Neoplasia
intraepitelial
pancreatica de
bajo y alto grado.
TNE grado 1 mas
nesidioblastosis
mas adenoma
microquistico
Tumor
neuroendocrino
bien diferenciado.

Estadificacion
2.5x2x1.7cm
cTxN1M1 (pleura)

8x4cm
CcTxNxMx

2cm
1/2 ganglios,
margen positivo
Tx N1 Mx
2.4 cm,
0/2 ganglios
Margen positivo
pT2 pNO pMx

1x1 cm
0/20
pT1 NO MO

5.5cm
2 ganglios +

T3 N1 MO

0.2cm
T1NO

11x8cm y 9x8cm
T2 NO

Tabla 100. Malignidad en las lesiones quisticas de pancreas
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Tratamiento
Paliativo

Desconoce

Desconoce

Paliativo por
ECOG

QT adyuvante
con
gemcitabina

Desconoce

Desconoce

Desconoce
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P. Therapeutic Approach to Cystic Neoplasms of the Pancreas.

Figura 5. Manejo de las principales lesiones quisticas de pancreas.

Tomado de Al Efishat My Allen
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Figura 6. TAC de paciente con pancreatitis que se presenta con dolor abdominal. Se
identifica un pseudoquiste en la cabeza del pancreas que contiene detritos internos. Note
que tiene un pared gruesa y esta bien circunscrita.

Tomado de Greer y Ferrore. Sprectrum and classification of cystic neoplasms of the
pancreas.

Figura 7. Hematoxilina y eosina de una neoplasia quistica mucinosa. A. Estroma
ovarico es identificado. B. Epitelio formado por células columnares secretoras de
mucina.
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Figura 8. TAC abdominal de paciente femenina de 42 afios en seguimiento por Linfoma
No Hodgkin revela un macroquiste, pared engrosada, bien delimitado con
calcificaciones.

9 10'I 11

Figura 9. Adenoma microquistico seroso. Macroscopicamente tiene la apariencia de un
racimo de uvas. En el 30% los quistes estan agrupados alrededor de una cicatriz fibrosa
central

Tomado de Dewhurst Catherine y Koenraad J. Mortele. Cystic tumors of the pancreas:
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Figura 10. Hematosilina eosina de un cistadenoma seroso. A. Multiples quistes son
separados de una banda fibrosa delgada. B. Los quistes estan cubiertos por una capa de
células cuboidales con nucleos redondos.

Tomado de Tran Cao et al. Cystic neoplasms of the pancreas.

Image Date:03/20/200

Figura 11. TAC abdominal de paciente femenina de 80 afios con dolor abdominal, nduseas y
vomitos. Un tumor poliquistico en la cabeza de pancreas con multiples quistes pequeiios
separados por septos internos con cicatriz central, hallazgos de una neoplasia quistica serosa.
Tomado de Tran Cao et al. Cystic neoplasms of the pancreas.
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Figura 12. Colangioresonancia de adenoma microquistico seroso. A. Imagen en T2 B. Coronal.
Se muestra unaimagen lobulada quistica en el cuerpo del pancreas predominantemente
hiperintensa con septos delgadoy fibrosos que son hipointensos. Posterior a la administracion
de gadolinio C. Hay un reforzamiento de los septos fibrosos.

Tomado de Dewhurst Catherine y Koenraad J. Mortele. Cystic tumors of the pancreas: imaging
and management.

Figura 13. Hematosilina eosina de un IPMN. A. Proyecciones papilares que carecen de
estroma ovarico. B. Las papilas estan delineadas por epitelio columnar productor de
mucina con cambios displasicos.

Tomado de Tran Cao et al. Cystic neoplasms of the pancreas.
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L:STANDARD

Figura 14. TAC abdomen de paciente de 63 afios con historia de dolor abdominal e ictericia tratadas como
colecistitis. TAC revela un conducto pancreatico dilatado asociado a dilatacion de la via biliar, hallazgos
consistentes con diagnostico IPMN.

Tomado de Tran Cao et al. Cystic neoplasms of the pancreas.

Are any of the following high-risk stigmata of malignancy present?
1) Obstructive jaundice in a patient with cystic lesion of the head of the pancreas, Il) enhancing solid component within cyst, lll) main pancreatic
duct =10 mm in size

v V
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l v
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Consid Clinical: Pancreatitis®

53:1 er Imaging: I) cyst >3 cm, ll) thickened/enhancing cyst walls, Ill) main duct size 5-9 mm, IV) non-enhancing mural
if clir?icglyly nodule, V) abrupt change in caliber of pancreatic duct with distal pancreatic atrophy, V1) lymphadenopathy
appropriate l l

If yes, perform endoscopic ultrasound

Are any of these features present? l
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if no change? fit patients with need for
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Figura 15. Algoritmo de manejo propuesto por Tanaka en International consensus on the management of
intraductal papillary mucinous neoplasm of the pancreas.




FIGURA 16. LESIONES QUISTICAS BIOPSIADAS
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FIGURA 18. SEXO EN LAS LESIONES
QUISTICAS DE PANCREAS
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Figura 20. Edad promedio de acuerdo al sexo y
subgrupo de lesién quistica
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Figura 21. Presentacion clinica de las lesiones
quisticas de pancreas
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Figura 22. Hallazgo incidental vrs sintomas de las

lesiones quisticas
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Figura 23. Sintomas de las lesiones quisticas de pancreas

Dolor + saciedad [l
Dolor + Pérdida de peso + ictericia [

Pancreatitis

Sintomas

|
Debut diabético i
Ictericia i

Dolor abdominal - |

0 5 10 15

NUmero

B Seroso ®Mucinoso ®|PMN T. Pseudopapilar ®Q. Congénito

20

® Pseudoquiste

151

14

25



14

12

10

[oe]

]

N

N

Numero de pacientes

- a4 a4 a4
o N A OO @©

o N B OO ©
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NUMERO DE CIRUGIAS
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Figura 26. Tipo de manejo realizado a las lesiones
quisticas de pancreas
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FIGURA 27. TIPOS DE CIR,UGI’AS
REALIZADAS EN LESIONES QUISTICAS DE
PANCREAS.
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Figura 28. Incidencia de complicaciones
postquirdrgicas en intervenciones de lesiones
quisticas de pancreas.
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Figura 29. Tamano promedio de las lesiones quisticas
resecadas

Quiste congénito IG5
Pseudoquiste pancredtico IIIIIINGGNGNGNNNENNNNNNN 6,5
Cistoadenoma mucinoso NGNS 6,3

TNE quistico NGNS 5,6

T. Pseudopapilar I 5,3

Cistoadenoma seroso  [IIIIEIGGGEENNNNNEE 4,5
IPMN I 3

0 1 2 3 4 5 6 7 8

B Tamano promedio de las lesiones quisticas resecadas



Benigna ICIN Y ¥ 73

Main duct
intrac

- 14%

Cystic neuroend

waductal papilary
uuuuuuu plasm

e 18% (13%)

155

Figura 30. Porcentaje de lesiones benignas, con displasia y malignidad de las lesiones

quisticas resecadas.
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