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I.	Introducción	

	 3	

La	 tomografía	 computarizada	 (TC)	 es	 una	 de	 las	 técnicas	 de	 imagen	 que	 ha	

experimentado	una	mayor	evolución	tecnológica	en	los	últimos	tiempos.	Esta	técnica,	

introducida	 en	 la	 práctica	 clínica	 en	 la	 década	 de	 1970,	 ha	 ido	 evolucionando	
progresivamente,	primero	con	la	aparición	de	la	TC	helicoidal	o	espiral	en	el	año	1989	

y,	diez	años	más	tarde,	con	la	introducción	de	la	TC	multicorte	o	multidetector	(TCMD)	

en	 1998.	 Del	 mismo	 modo,	 en	 los	 equipos	 multicorte,	 se	 fueron	 añadiendo	
sucesivamente	 un	 mayor	 número	 de	 filas	 de	 detectores,	 de	 forma	 que,	 en	 la	

actualidad,	 es	 posible	 realizar	 exploraciones	 de	 tomografía	multidetector	 en	 escasos	

segundos,	con	un	espesor	de	corte	submilimétrico.	Las	numerosas	innovaciones	que	la	

técnica	ha	experimentado,	han	supuesto	una	mejora	en	la	calidad	de	la	imagen	y	una	

optimización	de	las	exploraciones,	buscando	un	equilibrio	entre	la	calidad	del	estudio	

radiológico	y	la	dosis	de	radiación	recibida	por	el	paciente	(1).	

Por	 otra	 parte,	 el	 adenocarcinoma	 ductal	 pancreático	 (ACDP),	 supone	 en	 la	
actualidad	uno	de	los	tumores	más	letales	que	existen.	Su	incidencia	en	aumento,	lo	ha	

situado	 como	 el	 segundo	 tumor	 digestivo	 más	 frecuente	 por	 detrás	 del	 carcinoma	

colorrectal	(2-5).		

A	 pesar	 de	 los	 múltiples	 avances	 diagnósticos	 y	 terapéuticos,	 el	

adenocarcinoma	 ductal	 de	 páncreas	 presenta	 una	 tasa	 de	 mortalidad	 que	 se	 ha	
mantenido	 prácticamente	 estable	 en	 las	 últimas	 dos	 décadas,	 con	 un	 coeficiente	
muerte/incidencia	de	0,98	(4,6).		

En	 la	 actualidad,	 la	 resección	 quirúrgica	 completa	 es	 el	 único	 tratamiento	

potencialmente	 curativo	 de	 estos	 tumores.	 Sin	 embargo,	 la	 enfermedad	 suele	 ser	

silente	al	 inicio,	por	 lo	que	 la	mayoría	de	estos	 tumores	 se	diagnostican	en	estadíos	

avanzados	 de	 la	 enfermedad,	 en	 los	 que	 la	 cirugía	 no	 está	 indicada	 dada	 la	 alta	

morbimortalidad	 de	 estas	 intervenciones,	 sin	 que	 exista	 un	 aumento	 en	 la	
supervivencia	al	practicarla	en	estadíos	avanzados.		

La	TCMD	es	actualmente	la	principal	técnica	diagnóstica	y	de	estadificación	de	

estas	 neoplasias,	 cuya	 valoración	 será	 un	 elemento	 clave	 en	 la	 toma	 de	 decisiones	
terapéuticas.	Sin	embargo,	a	pesar	los	múltiples	avances	comentados	de	la	TCMD,	esta	

técnica	no	está	exenta	de	limitaciones,	que	pueden	repercutir	en	el	manejo	clínico	de	

estos	pacientes.		

La	correcta	elección	terapéutica,	derivada	de	una	estadificación	inicial	precisa,	
conllevará	 un	 aumento	 de	 la	 supervivencia	 de	 estos	 pacientes,	 así	 como	 una	
disminución	de	la	morbimortalidad	que	un	tratamiento	inadecuado	podría	generar.	
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1. EPIDEMIOLOGÍA	

El	 carcinoma	 pancreático	 constituye	 un	 problema	 de	 salud	 creciente	 a	 nivel	

mundial,	 siendo	 considerado	 en	 la	 actualidad	 el	 segundo	 tumor	 digestivo	 más	
frecuente,	por	detrás	del	carcinoma	colorrectal	(2-5).	El	riesgo	estimado	de	desarrollar	

un	carcinoma	pancreático	es	de	un	1,49%,	es	decir,	1	de	cada	67	personas	padecerán	

esta	enfermedad	a	lo	largo	de	su	vida	(7).	En	la	actualidad,	el	adenocarcinoma	ductal	
pancreático	(ACDP),	procedente	del	páncreas	exocrino,	es	la	estirpe	más	frecuente	del	

carcinoma	pancreático,	suponiendo	el	95%	de	estas	neoplasias	(7,8).	

	A	pesar	de	los	múltiples	avances	diagnósticos	y	terapéuticos,	el	ACDP	continúa	

presentando	 una	 alta	 tasa	 de	 mortalidad,	 siendo	 considerado	 la	 cuarta	 causa	 de	
muerte	oncológica	en	los	países	desarrollados	(8),	con	una	tasa	de	mortalidad	similar	a	

la	de	incidencia	(4,6).	Esto	se	debe	a	que	la	enfermedad	suele	ser	silente	al	inicio,	por	

lo	 que,	 en	 el	 momento	 del	 diagnóstico,	 aproximadamente	 el	 40-50%	 de	 los	 casos	
presentan	metástasis	y	alrededor	del	40%	de	 los	pacientes	padecen	una	enfermedad	
localmente	 avanzada,	 en	 los	 que	 la	 cirugía	 no	 está	 indicada	 dada	 la	 alta	

morbimortalidad	 de	 estas	 intervenciones,	 sin	 que	 exista	 un	 aumento	 en	 la	
supervivencia	al	practicarlas	(9).	

En	 la	 actualidad,	 la	 resección	 quirúrgica	 completa	 es	 el	 único	 tratamiento	

potencialmente	 curativo	 de	 estos	 tumores.	 La	 optimización	 del	 acto	 quirúrgico	 y	 la	

posibilidad	de	realizar	resecciones	vasculares	han	supuesto	un	importante	aumento	de	

la	probabilidad	de	resección	completa.	Sin	embargo,	sólo	los	estadíos	iniciales	(I-II)	se	

benefician	 de	 la	 cirugía,	 lo	 que	 supone	 únicamente	 un	 10-15%	 de	 los	 pacientes	

(9,10,11).	

En	 términos	 de	 supervivencia,	 la	media	 en	 aquellos	 pacientes	 en	 los	 que	 no	

está	 indicada	 la	 resección,	 es	 de	 4,5	 meses.	 Entre	 los	 pacientes	 en	 los	 que	 la	

pancreatectomía	es	posible,	la	supervivencia	media	es	de	15	a	23	meses	(12)	con	una	
superviencia	 a	 los	 5	 años	 de	 aproximadamente	 el	 5%	 (3,13,14).	 Previsiblemente,	 la	

mortalidad	aumenta	conforme	lo	hace	el	estadío	de	la	enfermedad,	de	forma	que	a	los	

5	años,	la	tasa	media	de	supervivencia	es	de	24,1	meses	en	el	estadío	IA,	20,6	meses	
en	el	 IB,	15,4	meses	en	el	estadío	 IIA,	12,7	meses	en	el	estadío	 IIB,	10,6	meses	en	el	

estadío	III	y	4,5	meses	en	el	estadío	IV	(15).	



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	8	

De	 acuerdo	 con	 los	 últimos	 datos	 publicados	 por	 la	 Agencia	 Internacional	 de	

Investigación	 contra	 el	 Cáncer	 (IARC),	 en	 2013	 se	 diagnosticaron	 en	 España	más	 de	

6000	casos	nuevos	y	más	de	5000	personas	fallecieron	por	este	motivo.		

Epidemiológicamente,	 la	 incidencia	del	ADCP	es	mayor	con	la	edad	(7),	el	80%	
de	los	casos	se	producen	en	pacientes	entre	60	y	80	años;	en	el	sexo	masculino,	con	un	

ratio	 hombre/mujer	 de	 1.3	 (2,16),	 en	 la	 raza	 Afroamericana	 y	 en	 niveles	

socioeconómicos	 bajos	 (17).	 Por	 todo	 ello,	 se	 deduce	 que,	 tanto	 factores	 genéticos	

como	 factores	 de	 riesgo	modificables	 influyen	 en	 su	 etiología.	Otros	 factores	 clínico	
patológicos	 que	 conllevan	 un	 pronóstico	 desfavorable	 son:	 niveles	 elevados	 de	 CA	

19,9,	 duración	 de	 los	 síntomas	 relacionados	 con	 la	 enfermedad,	 tamaño	 y	 grado	

tumoral,	afectación	linfática,	afectación	perineural	y	retroperitoneal	(18).	

	

1.1.	FACTORES	DE	RIESGO	

1.1.1.	FACTORES	DE	RIESGO	GENÉTICOS	

En	 más	 de	 un	 10%	 de	 los	 ADCP	 se	 ha	 demostrado	 la	 existencia	 de	 un	
componente	hereditario	 (19).	Permuth-Wey	et	al	postularon	en	un	metaanálisis,	que	
tener	 un	único	 familiar	 afecto	 supone	un	 aumento	de	 riesgo	del	 80%	de	desarrollar	

ADCP	 La	 identificación	 de	 las	 mutaciones	 genéticas	 implicadas	 en	 el	 ACDP,	 en	 una	
población	 de	 riesgo	 determinada,	 podría	 conllevar	 una	 detección	 precoz	 de	 la	
enfermedad,	e	incluso,	la	posibilidad	de	desarrollar	una	terapia	génica	específica	(20).	

Distintos	síndromes	y	condiciones	genéticas	que	pueden	aumentar	el	riesgo	de	

desarrollar	ADCP,	han	sido	estudiados	y	se	resumen	en	la	Tabla	I.	

	

Síndrome	de	cáncer	de	mama	y	ovario	hereditarios		

Las	mutación	de	 los	genes	BRCA1	y	BRCA	2	están	implicadas	en	 la	génesis	del	
ACDP(21,22).	

Las	mutaciones	BRCA2	son	en	 la	actualidad	 la	causa	hereditaria	conocida	más	

común	de	ADCP,	 con	un	 riesgo	 relativo	de	 al	menos	3,5	 veces	 en	 aquellas	 personas	

portadoras	(7,23).	La	mutación	del	gen	BRCA1	se	ha	asociado	a	un	riesgo	al	menos	dos	

veces	mayor	de	padecer	ADCP	(24),	en	familias	con	múltiples	antecedentes	de	cáncer	

de	mama.		
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Cáncer	de	páncreas	familiar	

El	cáncer	pancreático	familiar	se	define	por	la	existencia	dentro	de	una	familia,	

de	dos	o	más	familiares	de	primer	grado	afectos	de	ADCP	sin	causa	genética	conocida	

(25).	 Determinados	 estudios	 han	 revelado	 un	 riesgo	 nueve	 veces	 superior	 de	

desarrollar	ADCP	entre	los	individuos	con	un	familiar	de	primer	grado	afecto	de	ADCP	
en	el	contexto	de	cáncer	de	páncreas	familiar,	comparado	con	un	aumento	de	riesgo	

de	 1,8	 veces	 en	 aquellas	 personas	 con	 un	 familiar	 de	 primer	 grado	 afecto	 de	 ADCP	

esporádico(26).	Además,	se	ha	descrito	que,	en	el	seno	de	un	síndrome	de	cáncer	de	
páncreas	familiar,	a	mayor	número	de	familiares	de	primer	grado	afectos,	existe	mayor	

riesgo	de	desarrollar	ADCP	(26).	Estudios	del	Registro	Europeo	de	Cáncer	de	Páncreas	

Familiar	describen	además	un	fenómeno	de	anticipación	en	el	59-80%	de	las	familias	
con	 Cáncer	 de	 Páncreas	 Familiar,	 en	 las	 cuales,	 el	 ADCP	 se	 desarrolla	 unos	 10	 años	

antes	que	sus	familiares	(27).	

	

Pancreatitis	hereditaria	

Se	caracteriza	por	pancreatitis	aguda	recurrente	que	comienza	en	la	infancia	y	

puede	producir	un	fracaso	pancreático.	En	torno	al	80%	de	las	pancreatitis	hereditarias	
son	causadas	por	una	mutación	germinal	en	el	gen	PRSS1,	que	codifica	 la	enzima	del	
tripsinógeno	(28,29).	Un	metaanálisis	de	Raimondi	et	al	en	2010,	demostró	un	riesgo	

relativo	de	68	veces	para	ADCP	en	los	pacientes	con	pancreatitis	hereditaria	respecto	a	
la	población	general	(30).		

	

Pancreatitis	crónica	

Se	 cree	 que	 la	 presencia	 de	 inflamación	 crónica	 pancreática	 es	 uno	 de	 los	

mecanismos	primarios	más	importantes	en	el	desarrollo	de	ADCP.	Esto	es	debido	a	que	
las	 citoquinas	 inflamatorias,	 como	 IL6	 e	 IL11,	 pueden	 inducir	 la	 proliferación	 y	

supervivencia	 de	 células	 malignas	 y	 premalignas.	 Además,	 la	 inflamación	 crónica	

puede	 suprimir	 la	 inmunovigilancia,	 así	 como	 inhibir	 la	 senescencia	 celular,	 lo	 que	
permitiría	a	 la	 lesión	desarrollarse	 sin	 ser	 controlada	por	 los	mecanismos	defensivos	

fisiológicos	antitumorales	(31).	
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Tabla	I.	Factores	de	riesgo	genéticos	del	adenocarcinoma	pancreático	

Factor	de	riesgo	 Gen	 Aumento	riesgo	de	
ACDP	

Neoplasias	
asociadas	

S.	cáncer	de	mama	
y	ovario	
hereditarios	

BRCA1,	BRCA2,	
PALB2	 2-3.5	 Mama,	ovario,	

próstata	

Pancreatitis	
hereditaria	 PRSS1,	SPINK1	 69	 	

Cáncer	hereditario	
familiar	 Desconocido	

9	(1	pariente	de	1°	
grado)	

32	(3	parientes	de	
1°	grado)	

	

S.	Lynch	 MLH1,	MSH2,	MSH6	 8.6	

Colon,	endometrio,	
ovario,	estómago,	
intestino	delgado,	
tracto	urinario,	
cerebro,	piel	

Poliposis	
adenomatosa	
familiar	

APC	 4.5-6	

Colon,	desmoide,	
duodeno,	tiroides,	
cerebro,	ampular,	
hepatoblastoma	

S.	Peutz-Jeghers	 STK11/LKB1	 132	

Esófago,	estómago,	
intestino	delgado,	
colon,	pulmón,	
mama,	útero,	ovario	

Fibrosis	quística	 CFTR	 3.5	 	

S.	melanomas	
múltiples	familiares	
atípicos	

P16INK4A/CDKN2A	 47	 Melanoma	

Ataxia-
telangiectasia	 ATM	 Aumentado	 Leucemia,	linfoma	

Grupo	sanguíneo	
no	0	 	 1.3	 	

(Origen:	adaptado	de	Becker	et	al,	2014)	

	

1.1.2.	FACTORES	DE	RIESGO	MODIFICABLES	

Múltiples	factores	de	riesgo	modificables	se	asocian	con	un	aumento	de	riesgo	

de	ACDP	 (Tabla	 II).	 Entre	 los	más	estudiados	 se	encuentran	el	 consumo	de	 tabaco	o	

alcohol,	los	factores	dietéticos,	la	obesidad,	la	diabetes	mellitus,	la	cirugía	pancreática	
previa,	 la	 infección,	 la	 exposición	 a	 hidrocarburos	 y	 por	 supuesto,	 la	 ya	 citada	

pancreatitis	crónica.	
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Tabaco	

El	 consumo	 de	 tabaco	 es	 el	 factor	 de	 riesgo	 identificable	 y	 modificable	 más	

importante	del	ADCP,	contribuyendo	en	un	20-35%	de	los	casos	(32).	Un	metaanálisis	

de	Iodice	et	al	en	2008	y	un	estudio	posterior	de	Bosetti	et	al	en	2012	demostraron	un	
riesgo	 relativo	entre	1,74	 y	2,2	 veces	de	desarrollar	ADCP	en	 los	 fumadores	 (32,33).	

Ambos	estudios	coincidieron	en	que	el	riesgo	tumoral	se	 incrementa	con	el	aumento	

de	la	cantidad	de	tabaco	consumida	y	los	años	de	tabaquismo.	La	exposición	pasiva	al	

humo	del	tabaco,	se	ha	relacionado	con	un	aumento	de	riesgo	del	21%	(34).	

Es	probable	que	el	mecanismo	por	el	 cual	el	 tabaco	 favorece	el	desarrollo	de	
ADCP	sea	 la	exposición	a	carcinógenos	a	 través	de	 la	 circulación	 sanguínea.	El	humo	

del	tabaco	contribuye	además	directamente	a	la	inflamación	pancreática	(35).	

Fumar	 es	 particularmente	 dañino	 en	 ciertas	 cohortes.	 Por	 ejemplo,	 en	
pacientes	fumadores	con	pancreatitis	hereditaria,	el	riesgo	de	ADCP	es	el	doble	que	en	

los	no	fumadores,	y,	además,	la	edad	de	aparición	de	la	neoplasia	en	estos	pacientes	
disminuye	 aproximadamente	 20	 años.	 En	 los	 miembros	 de	 familias	 con	 cáncer	 de	
páncreas	familiar,	el	tabaco	aumenta	hasta	4	veces	el	riesgo	de	ADCP	respecto	a	los	no	

fumadores,	 además	 de	 reducir	 la	 edad	 de	 presentación	 aproximadamente	 10	 años	
(35).	

	

Alcohol	

Aunque	 tradicionalmente	 se	 ha	 ligado	 el	 consumo	 de	 alcohol	 al	 ADCP,	 la	

evidencia	 actual	 indica	que	este	 riesgo	 se	 limita	únicamente	 al	 consumo	de	 grandes	

cantidades	 de	 alcohol,	 considerándose	 dicho	 riesgo	 dosis	 dependiente	 (36,37).	

Tramacere	et	al	relacionan	el	consumo	de	tres	o	más	bebidas	al	día	con	un	aumento	de	

riesgo	 de	 desarrollar	 ADCP	 de	 1,22	 a	 1,36	 veces	 (37).	 Es	 sobradamente	 conocida	 la	

relación	entre	el	consumo	excesivo	de	alcohol	y	la	pancreatitis,	por	lo	que	se	cree	que	
éste	es	el	mecanismo	por	el	cual	supone	también	un	factor	de	riesgo	de	ADCP	(38).	Por	

otro	lado,	existen	metabolitos	del	alcohol,	que	además	de	contribuir	directamente	a	la	

carcinogénesis,	pueden	causar	inflamación	pancreática	(35).	

	

Pancreatitis	crónica	

Metaanálisis	 como	 el	 de	 Raimondi	 et	 al	 atribuyen	 un	 riesgo	 relativo	 de	 13,3	
para	 desarrollar	 ACDP	 en	 los	 pacientes	 con	 pancreatitis	 crónica,	 con	 un	 lapso	 de	
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tiempo	de	entre	10	a	20	años	entre	la	 incidencia	de	la	pancreatitis	y	 la	malignización	

(30).	Al	igual	que	ocurre	con	las	pancreatitis	hereditarias,	la	inflamación	prolongada	de	

las	pancreatitis	crónicas	parece	ser	el	mecanismo	por	el	cual	se	desarrolla	el	ADCP.	La	
causa	 más	 común	 de	 pancreatitis	 crónica	 es	 el	 consumo	 de	 alcohol,	 el	 cual	 es	

responsable	del	60-90%	de	los	casos	(39).	Las	citoquinas	inflamatorias	pueden	inducir	

la	 proliferación	 celular,	 así	 como	 reducir	 la	 inmunovigilancia	 e	 inhibir	 la	 senescencia	
celular,	permitiendo	que	la	lesión	continúe	creciendo	(31).		

	

Dieta	y	obesidad	

El	 índice	de	masa	corporal	(IMC)	se	ha	relacionado	con	el	desarrollo	de	ADCP,	

de	 forma	 que,	 existe	 un	 riesgo	 relativo	 de	 1,12	 por	 cada	 5kg/m2	 de	 incremento	 de	

masa	 corporal	 (40).	 La	 obesidad	 a	 edad	 temprana,	 se	 asocia	 con	 una	 aparición	más	
precoz	 de	 ADCP.	 Aquellas	 personas	 con	 un	 IMC	 por	 encima	 de	 25	 en	 edades	

comprendidas	entre	30	y	79	años,	tienen	una	menor	supervivencia	al	padecer	un	ADCP	
(41).	

El	mecanismo	por	el	cual	el	consumo	de	grasas	favorece	el	desarrollo	de	ADCP	

incluye	la	hipertrofia	e	hiperplasia	pancreática	en	respuesta	a	la	secreción	de	lipasa	por	
la	 presencia	 de	 grasa	 en	 el	 duodeno,	 lo	 cual	 supone	 un	 aumento	 de	 riesgo	 de	

carcinogénesis	 del	 páncreas	 exocrino.	 Adicionalmente,	 la	 hiperglicemia,	 los	 niveles	

anormales	de	glucosa	y	 la	resistencia	a	 insulina	se	asocian	también	a	un	aumento	de	
riesgo	de	estas	neoplasias	(41).	

	

Diabetes	mellitus	(DM)	

Distintos	metaanálisis	han	demostrado	la	asociación	entre	el	tipo	1	y	2	diabetes	

mellitus	y	el	cáncer	pancreático,	con	una	odds	ratio	de	2.0	y	1.8	respectivamente.	La	

diabetes	 mellitus	 de	 larga	 evolución	 se	 ha	 relacionado	 con	 un	 mayor	 riesgo	 de	

desarrollar	ACDP	que	la	DM	de	reciente	diagnóstico	(40,42).		

El	mecanismo	causal	se	debe	al	efecto	promotor	del	crecimiento	de	la	insulina;	

la	 insulinemia	 crónica	 puede	 producir	 un	 aumento	 de	 la	 proliferación	 celular	 y	
disminuir	la	apoptosis	(43).		

El	tipo	de	tratamiento	de	la	DM	puede	modular	el	riesgo	pancreático.	El	riesgo	
relativo	 en	 pacientes	 con	 DM	 disminuye	 de	 2,89	 a	 2,12	 con	 el	 tratamiento	 con	

antidiabéticos	orales	y	se	incrementa	a	6,49	con	el	tratamiento	con	insulina	(40).	
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Tabla	II.	Factores	de	riesgo	modificables	del	adenocarcinoma	pancreático	

Factor	de	riesgo	 Riesgo	incrementado	de	ACDP	
Fumador	de	cigarrillos	actualmente	 1,7-2,2	
Fumador	de	pipa	o	puro	actualmente	 1,5	
Consumo	de	>3	bebidas	alcohólicas	al	día	 1,2-1,4	
Pancreatitis	crónica	 13,3	
Índice	de	masa	corporal	>40	kg/m2,	hombre	 1,5	
Índice	de	masa	corporal	>40	kg/m2,	mujer	 2,8	
Diabetes	mellitus	tipo	1	 2	
Diabetes	mellitus	tipo	2	 1,8	
Colecistectomía	 1,2	
Gastrectomía	 1,5	
Infección	por	Helicobacter	pylori	 1,4	

Origen:	adaptado	de	Becker	et	al,	2014	

	

1.2.	PRECURSORES	DEL	ADENOCARCINOMA	DUCTAL	DE	PÁNCREAS	

Varias	 lesiones	 pancreáticas	 cumplen	 criterios	 de	 precursor	 del	 ADCP:	 la	
neoplasia	 pancreática	 intraepitelial	 (NPI),	 la	 neoplasia	 quística	mucinosa	 (NQM)	 y	 la	
neoplasia	quística	mucinosa	papilar	intraductal	(NQMPI)	(44).	

La	NPI	es	una	pequeña	neoplasia	epitelial	no	invasiva,	no	productora	de	moco	

(45).	 Andrea	 et	 al	 encontraron	 NPI	 en	 el	 82%	 de	 los	 páncreas	 con	 cáncer	 invasivo,	

comparado	 con	 el	 28%	de	 los	 páncreas	 normales	 (46).	Mientras	 que	 las	NPI	 no	 son	
visibles	en	los	estudios	de	imagen	seccional	como	la	Tomografía	Computarizada	(TC)	o	

Resonancia	Magnética	 (RM),	 la	 ecoendoscopia	 (USE)	 puede	 ser	 capaz	 de	 detectar	 la	

atrofia	parenquimatosa	asociada	con	las	NPI,	particularmente	con	las	multifocales	(47).		

En	cuanto	a	las	NQM	y	las	NQMPI,	distintos	trabajos	han	concluido	que	en	los	

estudios	 de	 RM	 se	 hallan	 incidentalmente	 quistes	 pancreáticos	 en	 el	 13,5%	 de	 los	
pacientes	sin	antecedentes	pancreáticos,	y	en	el	2,6%	de	los	estudios	de	TC	(48).	

Las	NQM	son	mucho	más	 frecuentes	en	mujeres	 (95%),	entre	 los	45-50	años.	

Normalmente	se	localizan	en	el	cuerpo	o	cola	pancreáticos	(>90%)	y	no	comunican	con	

el	 ducto	 pancreático	 principal	 (49).	 En	 comparación	 con	 las	 NQM	 no	 invasivas,	 las	
NQM	 malignas	 se	 diagnostican	 en	 pacientes	 de	 mayor	 edad	 y	 son	 de	 tamaño	

significativamente	mayor,	 lo	que	indica	su	crecimiento	lento	en	el	tiempo.	La	tasa	de	

supervivencia	de	cinco	años	para	las	resecciones	con	márgenes	negativos	de	las	NQM	
no	invasivas,	es	próxima	al	100%	y	del	50%	aproximadamente	para	las	NMQ	invasivas;	

sin	embargo,	su	baja	frecuencia	de	invasión	(12%)	pone	de	relieve	la	necesidad	de	una	

mejor	caracterización	de	la	progresión	del	tumor	(49,50).		
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Las	NQMPI	incluyen	las	NQMPI	en	ramas	ductales	y	las	que	asientan	en	el	ducto	

principal.	 Las	NQMPI	 son	más	 frecuentes	 en	 la	 cabeza	pancreática,	 afectan	 con	más	

frecuencia	a	hombres	y	presentan	una	edad	de	diagnóstico	en	torno	a	los	65	años	(50).	
Las	NQMPI	 que	 asientan	 en	 las	 ramas	 ductales	 son	 con	 frecuencia	multifocales	 (21-

41%)	 y	 presentan	 progresión	 hacia	 malignidad	 con	 menor	 frecuencia	 que	 aquellas	

NQMPI	originadas	en	el	ducto	principal	(11-17%	vs	44-48%)	(51,52).	

La	 supervivencia	 a	 los	 cinco	 años	 tras	 la	 resección	 de	 las	 NQMPI	 de	 ramas	

ductales	es	de	un	91%,	mientras	que	ésta	desciende	al	65%	en	 las	NQMPI	del	ducto	
pancreático	principal	(50).		

Cabe	 destacar	 que,	 la	 caracterización	 de	 estas	 lesiones	 precursoras	 y	 de	 su	

desarrollo,	podría	ayudar	a	poner	en	práctica	un	futuro	screening	(7).		

	

2. SCREENING	 DEL	 ADENOCARCINOMA	 DUCTAL	 DE	

PÁNCREAS	

El	bajo	riesgo	absoluto	de	desarrollar	ACDP	es	un	factor	en	contra	del	cribado	

poblacional	en	el	momento	actual,	tanto	desde	el	punto	de	vista	del	coste-beneficio,	
como	del	daño	poblacional	potencial.	 Suponiendo	un	 riesgo	de	desarrollar	ADCP	del	

1,49%	a	lo	largo	de	la	vida,	una	hipotética	prueba	de	detección	con	90%	de	sensibilidad	

y	 especificidad,	 tendría	 un	 valor	 predictivo	 positivo	 (VPP)	 en	 torno	 al	 12%,	 lo	 que	
significa	 que	 casi	 nueve	 de	 cada	 diez	 detecciones	 positivas	 serían	 falsos	 positivos,	

suponiendo	esto	un	 importante	estrés	para	 los	pacientes	y	 la	 realización	de	pruebas	

complementarias	adicionales	(25).	No	obstante,	la	identificación	de	factores	de	riesgo	
genéticos	y	ambientales	podría	ayudar	a	 identificar	una	población	de	riesgo	a	 la	que	

aplicar	 el	 screening,	 lo	 que	 aumentaría	 drásticamente	 el	 VPP	 de	 los	 resultados	 del	

cribado,	 con	 la	 esperanza	 de	 identificar	 un	 precursor	 o	 lesiones	 en	 fase	 inicial	 en	
algunos	individuos	de	alto	riesgo	antes	de	las	lesiones	progresan	a	cáncer	de	páncreas	

inoperable	(25,53).	
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2.1.	 PRUEBAS	 DE	 IMAGEN	 EN	 SCRENING	 DEL	 ADENOCARCINOMA	

DUCTAL	DE	PÁNCREAS	

Al	igual	que	ocurre	con	el	screening	de	cualquier	otra	enfermedad,	el	screening	

del	ADCP	trataría	de	detectar	las	lesiones	precursoras	citadas	con	anterioridad.	La	USE	

(53)	 y	 la	 RM	 son	 las	 técnicas	 de	 imagen	 que	 han	 demostrado	 eficacia	 como	
modalidades	 de	 screening	 para	 el	 ACDP,	 detectando	 pequeñas	 lesiones	 quísticas.	

Concretamente,	 la	 colangio-pancreato-resonancia	 (CPRM)	 proporciona	 la	 mejor	

visualización	de	 la	comunicación	de	 la	 tumoración	con	el	ducto	pancreático	principal	

(54,55).	 La	 TC,	 además	 de	 ser	 fuente	 de	 radiación,	 proporcionaría	 un	 grado	 de	

detección	 subóptimo	 de	 estas	 lesiones,	 comparado	 con	 USE	 y	 RM.	 La	 ecografía	

abdominal	 y	 la	 colangio-pancreatografía	 retrógrada	 endoscópica	 (CPRE)	 no	 han	

demostrado	utilidad	como	modalidades	de	screening	para	el	ADCP	(55).	

	

2.2.	BIOMARCADORES	

Debido	 al	 alto	 coste,	 la	 relativa	 baja	 eficacia	 y	 el	 moderado	 riesgo	 de	 las	
pruebas	 de	 imagen	 como	 método	 de	 screening,	 los	 biomarcadores	 son	 un	 campo	
importante	a	desarrollar	en	estas	neoplasias	(56).		

El	 antígeno	 carbohidrato	 CA	 19-9	 es	 el	 único	 biomarcador	 aprobado	 en	 el	
ACDP.	 Sin	 embargo,	 dada	 la	 baja	 prevalencia	 de	 esta	 neoplasia,	 el	 CA	 19-9	 es	 una	

herramienta	de	 screening	poco	válida.	Este	antígeno	puede	detectarse	en	el	75%	de	
los	pacientes	 con	ACDP	y	en	aproximadamente	el	10%	de	 los	pacientes	 sin	ACDP,	 lo	
que	 demuestra	 que	 el	 CA	 19-9	 no	 es	 una	 herramienta	 sensible	 ni	 específica	 para	 la	

detección	de	ACDP	(57).	La	sensibilidad	(70%),	especificidad	(87%),	VPP	(59%)	y	el	valor	
predictivo	 negativo	 (VPN)	 (92%)	 no	 son	 lo	 suficientemente	 elevados	 como	 para	

justificar	el	uso	del	CA	19-9	como	screening	en	pacientes	sanos	(2,58).	Sin	embargo,	los	

niveles	de	CA	19-9	parecen	ser	predictores	de	la	recurrencia	de	la	enfermedad	tras	la	
resección	(59).		

En	2011,	el	grupo	de	Consenso	Internacional	de	Cáncer	de	Páncreas,	formado	
por	 expertos	 de	múltiples	 disciplinas,	 sugirió	 unas	 guías	 de	 screening	 para	 el	 ADCP	

(55).	 Los	 grupos	 de	 riesgo	 candidatos	 a	 screening	 en	 los	 que	 hubo	mayor	 consenso	

(>75%)	fueron:		

1.	Pacientes	con	dos	familiares	de	primer	grado	afectos	de	ADCP.	

2.	Pacientes	con	dos	familiares	afectos	de	ADCP,	al	menor	uno	de	primer	grado.	
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3.	Pacientes	afectos	de	Síndrome	de	Peutz-Jeghers.	

4.	Portadores	de	mutaciones	BRCA2	con	un	familiar	de	primer	grado	afecto	o	al	

menos	dos	familiares	afectos	no	de	primer	grado.	

5.	Portadores	de	mutaciones	PALB2	con	al	menos	un	familiar	de	primer	grado	

afecto.	

6.	Portadores	de	mutaciones	p16	(FAMMM)	con	al	menos	un	familiar	de	primer	
grado	afecto.	

7.	Pacientes	afectos	de	Síndrome	de	Lynch	y	un	familiar	de	primer	grado	afecto.	

En	 el	 citado	 Consenso	 Internacional,	 existió	 acuerdo	 en	 que	 el	 screening	
debería	 iniciarse	 mediantes	 USE	 y/o	 RM	 o	 CPRM,	 sin	 embargo	 no	 hubo	 consenso	

acerca	de	la	edad	de	inicio	y	finalización	de	dicho	screening.	

Múltiples	 programas	 de	 screening	 de	 ADCP	 dirigidos	 a	 grupos	 de	 alto	 riesgo,	
han	 sido	 publicados	 usando	 USE	 como	 modalidad	 de	 screening,	 con	 rendimientos	

dispares	y	tasas	de	detección	que	varían	según	las	series	desde	el	1,1%	al	50%	(25,55).		

	

3. DIAGNÓSTICO	 DEL	 ADENOCARCINOMA	 DUCTAL	 DE	

PÁNCREAS	

Las	 manifestaciones	 clínicas	 que	 deben	 hacer	 sospechar	 la	 existencia	 de	 un	
carcinoma	pancreático	son:	dolor	abdominal,	 ictericia,	pérdida	de	peso,	deterioro	del	

estado	 funcional,	 instauración	 reciente	 de	 diabetes	 y,	 en	 ocasiones,	 antecedente	 de	

pancreatitis.	Ante	esta	situación	deberá	planearse	el	algoritmo	que	permita	confirmar	

esta	sospecha,	para	lo	cual,	 las	técnicas	de	imagen	desempeñan	un	importante	papel	

en	el	diagnóstico	y	la	estatificación	(2).		

La	 precisión	 en	 la	 evaluación	 inicial	 del	 ACDP	 conlleva	 importantes	
implicaciones	 para	 la	 adecuada	 decisión	 terapéutica	 posterior,	 maximizando	 la	

supervivencia	 en	 aquellos	 pacientes	 en	 los	 que	 la	 resección	 completa	 es	 posible	 y	

minimizando	 la	 morbilidad	 de	 cirugía	 innecesaria	 en	 pacientes	 con	 alto	 riesgo	 de	
enfermedad	residual	tras	la	resección	(4).	En	el	momento	del	diagnóstico,	sólo	el	10%	

de	las	neoplasias	están	confinadas	a	la	glándula,	el	40%	son	localmente	avanzados	y	el	
50%	presentan	metástasis	a	distancia	(60).	Otro	dato	a	destacar	es	el	hecho	de	que	el	

15-40%	 de	 los	 casos	 que	 se	 consideran	 resecables	 preoperatoriamente,	 presentan	
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metástasis	 o	 enfermedad	 localmente	 avanzada	 en	 el	 acto	 quirúrgico	 (61,62).	 Este	

hecho	supone	un	aumento	de	la	morbimortalidad	en	estos	pacientes	sometidos	a	una	

intervención	quirúrgica	no	indicada,	además	de	un	retraso	en	el	inicio	del	tratamiento	
quimio	o	 radioterápico	 en	 caso	de	 estar	 indicado,	 ya	 que	 se	 precisa	 la	 recuperación	

postquirúrgica	del	paciente	antes	del	inicio	de	dichas	terapias.	Incluso,	la	existencia	de	

complicaciones	 postoperatorias,	 conlleva	 en	 algunos	 casos	 la	 contraindicación	 del	
tratamiento	 quimo-radioterápico.	 Con	 el	 fin	 de	 reducir	 la	 tasa	 de	 laparotomías	 no	

terapéuticas	y	minimizar	el	retraso	de	 la	terapia	apropiada,	es	 imperativo	un	estudio	

preoperatorio	de	alta	calidad	en	estos	pacientes	(63).		

El	 estudio	 por	 imagen	 del	 ADCP	 tiene	 principalmente	 dos	 propósitos:	 la	

evaluación	 de	 la	 relación	 del	 tumor	 con	 los	 vasos	 mesentéricos	 y	 portales	 y	 la	
detección	 de	 enfermedad	 metastásica	 (63).	 Ambas	 se	 expondrán	 en	 los	 siguientes	

apartados.	

	

3.1.	TÉCNICAS	DE	IMAGEN	

A	 continuación	 se	 resumen	 las	 características,	 indicaciones,	 ventajas	 y	
desventajas	 de	 principales	 técnicas	 de	 imagen	 utilizadas	 en	 la	 actualidad	 en	 el	

diagnóstico	y	estadificación	de	ACDP.		

	

3.1.1.	ECOGRAFÍA		

La	ecografía	abdominal	es	a	menudo	el	primer	estudio	radiológico	realizado	en	

pacientes	 con	 clínica	 abdominal	 inespecífica	 y/o	 ictericia,	 ya	 que	 se	 trata	 de	 una	

técnica	accesible,	económica	e	inocua.	Sin	embargo,	 la	ecografía	no	se	considera	una	

herramienta	 óptima	 de	 screening	 para	 la	 detección	 de	masas	 pancreáticas	 dada	 su	

relativamente	 baja	 sensibilidad	 (67-90%),	 en	 parte	 debida	 a	 tratarse	 de	 una	 técnica	

operador	 dependiente	 (64).	 Su	 especificidad	 es	 aproximadamente	 del	 75%	 (65).	 Se	

considera	que	el	papel	de	la	ecografía	abdominal	en	el	diagnóstico	del	ACDP	es	el	de	

servir	 como	 herramienta	 inicial	 en	 pacientes	 con	 sospecha	 clínica	 de	 carcinoma	 de	

páncreas.	 Sin	 embargo,	 con	 frecuencia	 el	 páncreas	no	 se	 visualiza	 correctamente	en	
ecografía	por	la	interposición	de	gas	intestinal	o	bien	en	pacientes	obesos,	por	lo	que,	

ante	una	alta	sospecha	clínica,	un	estudio	ecográfico	negativo	no	descarta	la	existencia	

de	un	tumor	pancreático	(66).	
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En	 los	 casos	 en	 los	 que	 el	 adenocarcinoma	 pancreático	 es	 visible	 mediante	

ultrasonidos,	se	trata	de	una	masa	hipoecoica,	hipovascular	de	márgenes	irregulares.	A	

menudo,	el	único	hallazgo	ecográfico	en	estos	casos	serán	signos	indirectos	(Figura	1)	
como	la	dilatación	de	la	vía	biliar	intra	y	extrahepática,	del	ducto	pancreático	principal	

o	 bien	 anormalidades	 del	 contorno	 pancreático,	 que	 darán	 lugar	 a	 la	 realización	 de	

otras	técnicas	de	imagen	(64).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

En	cuanto	al	uso	de	 la	ecografía	con	contraste	en	el	diagnóstico	de	 los	ACDP,	

ésta	mejora	el	 rendimiento	de	 la	 técnica	sin	contraste	y	puede	ser	útil	además	en	 la	

detección	de	metástasis	hepáticas,	sin	embargo,	su	realización	no	evita	otras	técnicas	
de	valoración	diagnóstica.	

Los	 principales	 hallazgos	 ecográficos	 que	 podemos	 en	 el	 ACDP	 estudiado	

mediante	 el	 uso	 de	 modo	 B,	 Doppler	 color	 o	 tras	 administración	 de	 contraste	

ecográfico,	se	recogen	a	modo	de	resumen	en	la	Tabla	III.	

Figura	 1.	 Imágenes	 de	 ecografía	 abdominal	 modo	 B.	 A	 y	 B:	 masa	 hipoecogénica	 de	
contornos	 irregulares	 situada	 en	 cabeza	 pancreática,	 correspondiente	 a	 ACDP.	 C	 y	 D:	
dilatación	de	ducto	pancreático	principal	y	vía	biliar,	como	signos	 indirectos	de	sospecha	
de	tumoración	pancreática.	Origen:	HUMSZ.	
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Tabla	II.	Ecografía	

	 Ecografía	modo	B	 Power	Doppler	 Ecografía	con	
contraste	

Adenocarcinoma	 Hipoecoico	
Márgenes	mal	
definidos	
Dilatación	del	
conducto	de	
Wirsung	
Infiltración	vascular	
Metástasis	

No	se	detectan	
vasos	tumorales	

Tumor	poco	
vascularizado	
Vasos	marginales	al	
tumor	

Origen:	Origen:	adaptado	de	Al-Hawary	et	al,	2014	

	

3.1.2.	TOMOGRAFÍA	COMPUTARIZADA	MULTIDETECTOR	(TCMD)	

El	 estudio	 pancreático	 mediante	 TCMD	 es	 en	 la	 actualidad	 la	 modalidad	 de	
imagen	más	extendida,	disponible	y	mejor	validada	para	el	diagnóstico	y	estadificación	

del	ACDP	(67,68,69).		

La	 disponibilidad	 actual	 de	 equipos	 de	 TCMD	 de	 alta	 calidad	 (16	 hileras	 de	

detectores	 o	 superior)	 combinada	 con	 la	 interpretación	 por	 radiólogos	 expertos	 de	

estos	estudios,	han	demostrado	mejorar	la	estadificación	preoperatoria	y	modificar	el	
manejo	terapéutico	en	una	proporción	significativa	de	pacientes	(63).		

El	valor	predictivo	para	la	irresecabilidad	en	la	TC	no	multidetector,	oscila	entre	

89	 y	 100%,	 sin	 embargo,	 los	 valores	 predictivos	 para	 la	 resecabilidad	 son	 mucho	
menores,	entre	45	y	79%	(70).	Para	algunos	autores,	la	TCMD	ha	demostrado	tener	un	
valor	predictivo	negativo	para	 la	 invasión	vascular,	próximo	al	100%,	y	un	buen	valor	

predictivo	negativo	(87%)	para	 la	determinación	de	 la	resecabilidad	del	ADCP	(70).	El	
estudio	realizado	por	Mana	et	al	en	2009	demostró	que	la	TCMD	es	superior	a	la	TCH	
en	la	evaluación	de	la	resecabilidad,	con	valores	de	sensibilidad	y	especificidad	del	90-

100%	y	94-99%	respectivamente,	su	VPP	para	resecabilidad	tumoral	es	del	91-98%	y	su	
VPN	 para	 detectar	 la	 invasión	 vascular	 es	 del	 99%	 (71).	 Esta	 mayor	 precisión	 de	 la	

TCMD	para	valorar	la	resecabilidad	se	debe	a	la	mayor	resolución	espacial	y	temporal	

de	 la	 técnica	respecto	a	 la	TCH,	así	como	a	 la	capacidad	de	realizar	reconstrucciones	
multiplanares	de	alta	calidad	que,	valoradas	junto	con	las	imágenes	axiales,	permiten,	

como	 se	 ha	 comentado	 anteriormente,	 una	 mayor	 precisión	 tanto	 para	 detectar	

metástasis	 a	 distancia	 como	 para	 evaluar	 la	 existencia	 de	 invasión	 vascular	 y	
determinar	la	extensión	de	la	infiltración	(71).		
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Sólo	el	60-91%	de	los	tumores	clasificados	como	resecables	mediante	TC	lo	son	

realmente,	 el	 resto	 serán	 finalmente	 irresecables	 por	 invasión	 tumoral	 local,	

metástasis	en	ganglios	linfáticos	o	pequeñas	metástasis	hepáticas	o	peritoneales	(70).		

	

Técnica	de	estudio	pancreático	mediante	TC:	

El	 protocolo	 de	 estudio	 angiográfico	 mediante	 TCMD	 para	 la	 valoración	
pancreática	 consiste	 en	 una	 exploración	 bifásica,	 que	 constará	 de	 una	 fase	

parenquimatosa	pancreática	y	una	fase	venosa	portal	(Tabla	IV).	

	

Tabla	 IV:	 Ejemplo	 de	 protocolo	 de	 tomografía	 computarizada	 multidetector	
(TCMD)	para	adenocardinoma	ductal	de	páncreas	(ADCP)	

Parámetro	 Detalles	

Tipo	de	adquisición	 Hélice	

Grosor	de	corte	 0,5-1mm	

Intervalo	 Igual	que	el	grosor	de	corte	

Contraste	iv	 Alta	concentración(>300	mg/L)	

Flujo	 3-5	ml/seg	

Fases	 Parenquimatosa	pancreática	40-50	seg	
Venosa	Portal	65-70	seg	

Reconstrucción	de	
imágenes	

Axial	2-5mm	grosor	
Reformateo	multiplanar	coronal	y/o	sagital	2-3mm	
Proyecciones	de	máxima	intensidad	o	3D	

Origen:	adaptado	de	Al-Hawary	et	al,	2014	

	

La	 fase	 parenquimatosa	 pancreática,	 adquirida	 aproximadamente	 a	 los	 40	
segundos	 de	 la	 administración	 del	 contraste,	 que	 proporcionará	 un	 realce	

parenquimatoso	 máximo,	 que	 produce	 un	 contraste	 visual	 óptimo	 entre	 el	

parénquima	 pancreático	 realzado	 y	 el	 tumor	 normalmente	 hipodenso.	 Las	 arterias	
peripancreáticas	 también	 se	 muestran	 opacificadas	 en	 esta	 fase,	 permitiendo	 una	

evaluación	concomitante	(Figura	2).		
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La	adquisición	en	fase	venosa	portal,	a	los	75	segundos	de	la	administración	del	

contraste	intravenoso,	servirá	par	evaluar	el	sistema	venoso	portomesentérico	y	para	

una	óptima	detección	de	las	metástasis	hepáticas	pancreáticas,	las	cuales	se	mostrarán	
normalmente	hipodensas	en	 relación	al	parénquima	hepático	 realzado	 (4,72)	 (Figura	

2).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

El	contraste	enteral	neutral	como	el	agua	o	la	suspensión	de	sulfato	de	bario	al	

0,1%	puede	ser	de	utilizada	para	la	mejor	identificación	de	la	pared	duodenal,	evitando	
los	artefactos	producidos	por	 los	contrastes	enterales	en	el	 reformateo	de	 imágenes	

(73).	

En	cuanto	al	grosor	de	corte	de	la	adquisición,	debe	utilizarse	el	menor	posible,	

lo	 cual	 permitirá	 posteriormente	 llevar	 a	 cabo	 un	 reformateado	 de	 calidad	 en	

cualquier	 plano,	 así	 como	 proyecciones	 de	 máxima	 intensidad	 (MIP)	 e	 imágenes	
volumétricas	 (Figura	3).	Como	se	ha	comentado	anteriormente,	dicho	postprocesado	

permitirá	el	estudio	el	contacto	tumoral	con	los	vasos	adyacentes	tanto	circunferencial	

Figura	 2.	 Imágenes	 de	 TCMD.	A	y	B:	 Fase	parenquimatosa	pancreática.	 Importante	
realce	del	parénquima	pancreático	y	las	arterias	peripancreáticas.	C	y	D:	Fase	venosa	
portal.	Mayor	realce	del	parénquima	hepático	y	menor	del	parénquima	pancreático	
respecto	 a	 la	 fase	 arterial.	 B	 y	 D:	 Hipodensidad	 difusa	 en	 el	 cuerpo	 pnacreático	 de	
contornos	mal	delimitados	que	asocia	atrofia	y	dilatación	ductal	distal	en	relación	con	
ACDP	(Flecha	naranja).	Origen:	HUMSZ.	
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como	longitudinal,	la	detección	de	irregularidades	en	la	pared	vascular	o	alteraciones	

en	el	calibre	de	los	vasos,	que	pueden	no	ser	apreciadas	en	las	imágenes	axiales	(4,72)	

(Figura	4).		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

En	los	pacientes	con	prótesis,	se	recomienda	realizar	la	TCMD	diagnóstica	antes	

de	la	colocación	del	drenaje	biliar,	ya	que	la	prótesis	dificulta	la	localización	exacta	del	

punto	 de	 obstrucción	 biliar	 y	 puede	 producir	 cambios	 inflamatorios	 focales	 que	

simulen	lesión	neoplásica.		

Figura	3.	Reconstrucciones	MIP	de	estructuras	vasculares	peripancreáticas.	A:	Visualización	de	
tronco	celíaco,	arteria	hepática	y	arteria	esplénica.	B:	Visualización	de	arteria	hepática	y	 rama	
pancreatoduodenal	superior;	arteria	mesentérica	superior	y	ramas	yeyunales.	Origen	HUMSZ.	

Figura	 4.	 A	 y	 B:	 Reconstrucciones	 volumétricas	 de	 estructuras	
vasculares	 peripancreáticas.	 B.	 Arteria	 hepática	 común	 sustituida,	
con	 origen	 anómalo	 en	 arteria	 mesentérica	 superior	 (Flecha).	
Origen:	HUMSZ.	
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Frecuentemente,	 el	 diagnóstico	 de	 ADCP	 se	 realiza	 en	 estudios	 tomográficos	

rutinarios	monofásicos,	adquiridos	en	fase	portal,	que,	aunque	pueden	ser	suficientes	

para	el	diagnóstico	del	 tumor,	pueden	ser	 inadecuados	en	algunas	ocasiones	para	 la	
valoración	de	la	extensión	tumoral.	En	estos	casos,	se	debe	valorar	el	beneficio-riesgo	

de	 la	realización	de	un	nuevo	estudio	tomográfico	pancreático	específico	que	 incluya	

una	valoración	angiográfica	bifásica.	

La	semiología	de	la	valoración	de	los	ADCP	mediante	TC	se	detallará	de	forma	

precisa	en	apartados	posteriores.	

	

3.1.3.	RESONANCIA	MAGNÉTICA	(RM)		

La	 RM	 ha	 demostrado	 ser	 igualmente	 sensible	 y	 específica	 que	 la	 TC	 en	 la	

estadificación	de	las	neoplasias	pancreáticas,	sin	embargo,	en	la	mayoría	de	los	centros	
no	suele	ser	utilizada	como	método	de	primera	elección,	dado	su	mayor	coste	y	menor	

disponibilidad.	 El	 estudio	 mediante	 RM	 queda	 reservado	 para	 complementar	 el	
estudio	 de	 TC,	 en	 casos	 de	 lesiones	 pancreáticas	 dudosas,	 isodensas	 al	 parénquima	

pancreático	 o	 para	 una	 mejor	 caracterización	 de	 lesiones	 hepáticas	 indeterminadas	

(63,72).	

En	 el	 protocolo	 habitual	 para	 la	 valoración	 del	 páncreas	 mediante	 RM,	 se	

incluyen	 las	siguientes	secuencias	 (74):	T1,	T2	+	Saturación	Grasa,	Fase-fase	opuesta,	
Difusión	y	secuencias	T1	dinámicas	secuencias	postcontraste	eco	de	gradiente	3D	a	los	
20,	60,	120	y	180	segundos	tras	 la	administración	de	contraste	(75).	Estas	secuencias	

poseen	un	mejor	 ratio	señal/ruido,	permiten	realizar	cortes	 finos	 (2mm)	y	presentan	
una	saturación	grasa	más	homogénea	si	las	comparamos	con	las	secuencias	gradiente	

de	eco	2D	(76,77).		

La	adquisición	de	las	secuencias	se	realiza	normalmente	en	plano	axial,	aunque	

los	planos	coronales	pueden	ser	de	utilidad	en	la	evaluación	de	la	relación	del	tumor	

con	 los	 vasos,	 particularmente	 en	 el	 origen	 del	 tronco	 celíaco	 (Tr.C)	 y	 la	 arteria	
mesentérica	superior	(AMS)	o	en	la	visualización	de	la	extensión	de	la	afectación	de	la	

arteria	hepática	común	(AHC).	

La	 apariencia	 del	 ACDP	 en	 RM	 depende	 de	 la	 secuencia	 examinada.	 La	

apariencia	 típica	 del	 ACDP	 en	 RM	 es	 una	 masa	 mal	 definida,	 hipointensa	 tanto	 en	

secuencias	 potenciadas	 en	 T1	 como	 en	 T2	 (66).	 En	 las	 imágenes	 dinámicas,	 su	
apariencia	es	similar	a	la	de	la	TC	con	contraste	yodado,	siendo	el	tumor	hipointenso	al	
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parénquima	 adyacente.	 Sin	 embargo,	 en	 escasas	 ocasiones,	 pueden	 mostrarse	

isointensos,	en	cuyo	caso	su	 identificación	puede	ser	dificultosa	 (74).	En	estos	casos,	

las	 secuencias	 de	 difusión	 pueden	 ser	 de	 utilidad,	 ya	 que	 los	 adenocarcinomas,	
normalmente	 presentan	 una	 difusión	 restringida,	 lo	 que	 puede	 incrementar	 la	

probabilidad	de	detección	del	tumor	(66)	(Figura	5).	Un	estudio	de	Kim	et	al,	en	2010,	
sugirió	que	la	RM	es	capaz	de	visualizar	más	del	79%	de	los	tumores	que	se	muestran	
isodensos	al	parénquima	pancreático	en	los	estudios	de	TCMD	(78).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

La	resolución	de	contraste	de	 la	RM	es	superior	a	 la	de	 la	TC,	sin	embargo,	 la	

resolución	espacial	 es	menor	en	 los	estudios	de	RM	que	en	 los	actuales	estudios	de	

TCMD	 (79).	 Otra	 limitación	 de	 la	 RM	 en	 la	 detección	 del	 ACDP	 es	 la	 importante	
susceptibilidad	 a	 los	 movimientos	 respiratorios	 (66).	 Por	 otro	 lado,	 la	 TCMD	

proporciona	imágenes	multiplanares	de	alta	definición,	como	ventaja	sobre	la	RM.	Por	

todo	 lo	 anterior,	 en	 la	 actualidad,	 se	 prefiere	 la	 TC	 sobre	 la	 RM	en	 la	 estadificación	
inicial	 del	 ACDP.	 Sin	 embargo,	 cabe	 destacar	 el	 importante	 papel	 de	 la	 RM	 en	 la	

estadificación	 de	 tumores	 quísticos	 pancreáticos,	 debido	 a	 haber	 demostrado	 su	

Figura	 5.	 Imágenes	 de	 ACDP	 en	 RM.	 A:	
Secuencia	T2	 con	 supresión	grasa:	 lesión	
heterogénea	 predominantemente	
intensa	 en	 la	 cabeza	 pancreática.	 B:	
Secuencia	 SPGRE	 3D	 (LAVA)	 con	
contraste	 en	 fase	 portal.	 Masa	
heterogénea	 con	 área	 central	 de	menor	
realce	 y	 contornos	 irregulares	 que	
sobrepasan	 el	 contorno	 pancreático.	 C:	
Secuencia	 de	 difusión	 (factor	 b:	 600	
s/mm2).	 Intesno	 aumento	 de	 señal	
indicativo	de	restricción.	Origen:	HUMSZ.	
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superioridad	 en	 la	 valoración	 de	 los	 septos	 internos	 y	 nódulos	 murales,	 los	 cuales	

poseen	valor	pronóstico	(74).	

	

3.1.4.	ECOENDOSCOPIA	(USE)		

La	 USE	 es	 una	 herramienta	 importante	 en	 el	 diagnóstico	 y	 estadificación	 del	

ACDP	(Figura	6),	ya	que,	entre	sus	ventajas,	cabe	destacar	su	utilidad	en	la	detección	

de	 pequeños	 tumores,	 debido	 a	 la	 alta	 resolución	 que	 permite	 la	 proximidad	 del	

transductor	 a	 la	 glándula	 pancreática	 (2,80);	 o	 bien	 la	 identificación	 de	 neoplasias	

isoatenuantes	en	TC,	no	detectables	por	esta	 técnica.	Además,	 la	punción	aspiración	

con	 aguja	 fina	 (PAAF)	mediante	 USE,	 tiene	 un	 papel	 importante	 en	 la	 confirmación	

histológica	previa	al	 inicio	del	tratamiento	y	en	estudios	de	TC	y	RM	negativos	en	los	

que	persiste	una	alta	sospecha	de	ADCP	(74).		

La	USE	ha	demostrado	un	alto	VPN,	 cercano	al	 100%	en	algunos	estudios.	 La	
sensibilidad	 de	 esta	 técnica	 es	 muy	 alta,	 pero	 su	 especificidad	 es	 menor,	

fundamentalmente	 cuando	 hay	 cambios	 inflamatorios	 asociados	 al	 tumor.	 Esta	
limitación	para	la	diferenciación	entre	el	tejido	inflamatorio	y	tumoral,	común	también	
a	otras	técnicas,	puede	solventarse	mediante	la	PAAF	guiada	por	USE	(USE-PAAF),	que	

como	se	cita	anteriormente,	es	una	de	las	ventajas	fundamentales	de	esta	técnica	(2).		

	

	

	

Figura	 6.	 Imagen	 de	 ecoendoscopia.	 Tumoración	
pancreática	 (flecha	 naranja)	 que	 contacta	 con	 vena	
mesentérica	 superior	 (flecha	 azul).	 Origen:	 imagen	
cedida	por	la	Dra.	Soria	San	Teodoro.	Origen:	HUMSZ.	
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La	PAAF	guiada	por	ecografía	presenta	una	especificidad	en	el	diagnóstico	del	

ACDP	del	94-100%	y	un	VPP	de	un	92-97%;	en	contraposición,	su	VPN	es	únicamente	

del	 40-50%	 (81).	 Por	 otro	 lado,	 la	 técnica	 tiene	 algunas	 limitaciones,	 como	 la	 baja	
disponibilidad,	 su	 carácter	 discretamente	 invasivo	 que	 hace	 precisa	 la	 sedación	 y	

monitorización	 del	 paciente,	 el	 elevado	 coste	 y	 el	 ser	 operador	 dependiente.	 Las	

complicaciones	 son	 infrecuentes	 pero	 potencialmente	 graves,	 como	 la	 perforación	
duodenal	y	la	pancreatitis	aguda	(2).	

La	dirección	futura	de	la	USE,	apunta	a	incluir	en	sus	estudios	la	posibilidad	de	
administración	 de	 contraste	 ecográfico,	 así	 como	 el	 potencial	 uso	 de	 la	 elastografía	

(82).		

En	relación	con	lo	anteriormente	expuesto,	cabe	destacar	que,	en	la	actualidad,	

USE	y	TC	se	consideran	técnicas	complementarias	en	el	diagnóstico	y	estadificación	del	
carcinoma	pancreático.	

	

COMPARATIVA	TC-USE	

En	 el	 pasado,	 trabajos	 como	 los	 de	Muller	 en	 1994	 (83),	 o	Harrison	 en	 1999	
(84),	consideraron	la	USE	superior	a	la	TC	no	multidetector,	en	la	detección	de	tumores	

pancreáticos	primarios	de	pequeño	tamaño	(<2cm);	sin	embargo,	posteriormente,	los	
trabajos	de	DeWitt	y	Soriano	en	2004	(85,86),	no	encontraron	diferencias	significativas	
al	comparar	con	la	TCMD.		

Distintos	 autores	 defienden	 la	 superioridad	 de	 la	 USE	 sobre	 la	 TC	 en	 la	

detección	 de	 ganglios	 linfáticos	 metastásicos	 peripancreáticos.	 Características	

morfológicas	 ecoendoscópicas	 como	 la	 ausencia	 de	 centro	 ecogénico	 y	 la	 forma	

esférica	 en	 lugar	 de	 ovalada,	 sugieren	 malignidad,	 incluso	 en	 ganglios	 linfáticos	 de	

tamaño	normal.	Sin	embargo,	debido	al	 limitado	campo	de	visión	de	 la	USE,	 la	TC	es	

superior	en	la	detección	de	ganglios	linfáticos	paraaórticos	y	mesentéricos	(86,87).	

	En	 la	 valoración	 de	 la	 invasión	 vascular,	 la	 TCMD	 posee	 una	 precisión	

ligeramente	mayor	(83-89%)	que	la	USE	(68-76%)	(86,87).	Sin	embargo,	la	USE	es	capaz	
de	detectar	con	mayor	precisión	la	invasión	venosa	portal,	mientras	la	TC	es	superior	

valorando	 la	 invasión	de	 la	vena	mesentérica	superior	 (VMS)	 (88).	La	ausencia	de	un	

límite	parietal	 venoso	ecogénico	en	al	menos	5	mm	de	 la	 circunferencia	del	 vaso,	 la	
interfase	irregular	entre	el	tumor	y	la	vena,	el	hecho	de	que	el	tumor	englobe	el	vaso	

estudiado,	 o	 la	 oclusión	 del	 mismo,	 son	 criterios	 sonográficos	 que	 indican	 invasión	
(88).		
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Por	otro	lado,	la	USE,	permite	la	identificación	y,	si	es	necesaria,	la	biopsia,	de	

algunas	 masas	 hepáticas	 situadas	 en	 el	 lóbulo	 izquierdo.	 El	 examen	 completo	 del	

lóbulo	hepático	derecho	no	es	posible	mediante	USE.	En	este	campo,	la	TC	es	superior	
a	la	USE,	tanto	en	la	detección	de	metástasis	hepáticas	o	peritoneales,	a	pesar	de	que,	

en	la	identificación	de	estas	últimas,	la	TC	presenta	una	tasa	no	despreciable	de	falsos	

negativos	(72).	

Soriano	et	al,	compararon	en	sus	estudios	la	utilidad	de	la	USE,	la	TC	Helicoidal	

(TCH)	y	la	RM	en	la	valoración	de	la	estadificación	del	ACDP	(86).	La	TCH	demostró	la	
mayor	precisión	diagnóstica	para	valorar	 la	extensión	 loco	regional	(74%),	 la	 invasión	

vascular	 (83%)	y	 las	metástasis	a	distancia	 (88%).	La	USE	demostró	ser	superior	para	

determinar	 el	 tamaño	 del	 tumor	 y	 la	 invasión	 de	 los	 ganglios	 linfáticos	 (65%).	 Este	
grupo	de	trabajo,	realizó	además	un	estudio	de	coste/efectividad,	concluyendo	que	la	

mejor	 estrategia	 diagnóstica	 en	 estas	 neoplasias	 consistía	 en	 realizar	 una	 TCH	 como	
prueba	inicial,	seguida	de	una	USE	para	confirmar	el	diagnóstico	y	la	estadificación	en	

los	casos	potencialmente	resecables.		

	

3.1.5.	TOMOGRAFÍA	POR	EMISIÓN	DE	POSITRONES	(PET)	

La	FDG	(Fluorodesoxiglucosa)	PET	o	FDG	PET/TC	posee	un	papel	limitado	en	la	
estadificación	 local	 del	 ACDP,	 ya	 que,	 normalmente,	 es	 una	 técnica	 realizada	 sin	 la	

administración	 de	 contraste	 intravenoso,	 lo	 que	 le	 confiere	 una	 pobre	 definición	

espacial	del	tumor	y	de	su	relación	con	los	vasos	adyacentes	(72).	Sin	embargo,	entre	
las	 utilidades	 de	 esta	 técnica	 cabe	 reseñar:	 los	 casos	 de	 TC	 no	 diagnóstica	 debido	 a	

tumores	de	pequeño	tamaño	o	 isodensos	al	parénquima	pancreático,	 la	planificación	
de	biopsia	guiada	por	imagen,	o	bien,	situaciones	de	PAAF	no	diagnóstica,	en	pacientes	
con	 sospecha	 de	 cáncer	 de	 páncreas.	 Otras	 indicaciones	 en	 pacientes	 ya	

diagnosticados	 de	 esta	 neoplasia	 son:	 la	 estadificación	 tumoral	 a	 distancia,	 el	

despistaje	 de	 recurrencia	 neoplásica	 y	 la	monitorización	 de	 la	 respuesta	 terapéutica	

(57).		

El	 ACDP	normalmente	 se	manifiesta	 en	 la	 PET	 como	un	 área	 de	 aumento	 de	
captación	 de	 FDG	 en	 el	 interior	 del	 páncreas,	 sin	 embargo,	 en	 dependencia	 de	 la	

histología	del	tumor	y	el	grado	de	respuesta	desmoplástica,	el	ACDP	puede	presentar	

una	baja	captación	de	FDG	(89,90).		

El	 análisis	 semicuantitativo	 de	 estas	 neoplasias	 mediante	 PET	 se	 basa	 en	 el	

cálculo	 del	 SUV	 (Standarized	 Uptake	 Value)	 en	 una	 región	 de	 interés	 de	 la	 lesión,	
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mostrándose	 este	 valor	 típicamente	 elevado	 en	 las	 lesiones	 malignas,	

independientemente	 del	 tamaño	 tumoral	 (excluyendo	 las	 lesiones	 subcentimétricas)	

(91).	Los	trabajos	de	Okano	et	al	en	relación	al	uso	de	la	FDG	PET	en	el	despistaje	de	
pequeños	tumores	pancreáticos,	reportaron	una	sensibilidad	cercana	al	100%	para	el	

FDG	PET,	en	contraposición	con	un	50%	para	la	TC	con	contraste	en	la	identificación	de	

lesiones	menores	 de	 2	 cm,	 incrementándose	 la	 sensibilidad	 con	 la	 fusión	 de	 ambas	
técnicas	PET	y	TC	(91).		

En	 cuanto	 al	 papel	 de	 la	 FDG	 PET	 en	 la	 diferenciación	 entre	 el	 ACDP	 y	 la	
pancreatitis,	distintos	estudios	apuntan	a	una	captación	de	FDG	del	ACDP	superior	a	la	

de	 la	 afectación	 inflamatoria	 pancreática,	 y,	 consecuentemente,	 afirmaron	 también	

que	el	SUV	max	de	los	tumores	malignos	pancreáticos	era	considerablemente	superior	
al	 de	 las	 lesiones	 benignas	 y	 la	 pancreatitis	 crónica,	 siendo	 la	 sensibilidad	 y	

especificidad	 de	 la	 PET/TC	 en	 estos	 casos	 de	 un	 89%	 y	 un	 74%	 respectivamente	
(92,93).	

La	 fusión	 PET/TC	 puede	 mejorar	 la	 especificidad	 de	 la	 estadificación	 nodal	
comparada	 con	 la	 TC,	 ayudando	 a	 identificar	 metástasis	 en	 ganglios	 linfáticos	 de	
aspecto	no	sospechoso	en	la	TC	(57).	La	especificidad	de	la	PET/TC	en	la	identificación	

de	enfermedad	ganglionar	se	estima	entre	un	48%	y	un	71%	y	su	especificidad	entre	
un	63%	y	un	100%	(74).		

Entre	las	principales	aplicaciones	de	la	FDG	PET/TC,	se	encuentra	el	despistaje	
de	metástasis	hepáticas,	peritoneales	o	a	distancia,	basándose	en	la	captación	de	FDG	

por	 estas	 lesiones.	 Sin	 embargo,	 se	 debe	 tener	 en	 cuenta	 la	 posibilidad	 de	 falsos	

negativos	en	relación	con	el	tamaño,	el	tipo	histopatológico	y	la	terapia	administrada	

(94).		

En	cuanto	a	la	utilidad	de	la	FDG	PET/TC	en	el	despistaje	de	recurrencia	tumoral	
y	 la	monitorización	 de	 la	 respuesta	 a	 la	 quimio-radioterapia,	 cabe	 destacar	 que,	 los	

cambios	 inflamatorios	 pancreáticos	 secundarios	 a	 cirugía,	 radioterapia	 o	 derivación	

pancreática,	 pueden	 ser	 causa	 de	 captación	 de	 FDG.	 Por	 ello,	 para	 minimizar	 los	
resultados	falsamente	positivos,	se	recomienda	demorar	la	realización	de	la	PET/TC	al	

menos	6	semanas	después	de	los	tratamientos	anteriormente	citados	(94,95).		
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3.2.	ESTUDIO	DE	EXTENSIÓN	LOCO-REGIONAL	MEDIANTE	TC	

Dado	 que	 el	 presente	 trabajo	 se	 basa	 en	 la	 valoración	 radiológica	 del	 ACDP	

mediante	TC,	detallaremos	a	continuación,	de	forma	más	extensa,	los	aspectos	a	tener	

en	cuenta	en	la	evaluación	específica	mediante	esta	técnica	de	dichas	neoplasias.	

	

	3.2.1.	EVALUACIÓN	MORFOLÓGICA		

La	evaluación	morfológica	del	ADCP	incluye	 la	estimación	del	tamaño	tumoral	

(diámetro	 máximo	 en	 plano	 axial),	 la	 localización,	 la	 densidad	 y	 la	

dilatación/interrupción	del	la	vía	biliar	o	del	ducto	pancreático	(Tabla	V).	

En	 la	 mayoría	 de	 los	 casos,	 en	 los	 estudios	 de	 TC,	 el	 ADCP	 se	 muestra	
hipodenso	 respecto	 al	 parénquima	 pancreático,	 particularmente	 durante	 la	 fase	

parenquimatosa	 pancreática.	 En	 un	 pequeño	 porcentaje	 de	 casos,	 que	 se	 estima	 en	
torno	a	un	10%	de	estos	 tumores,	 siendo	esta	prevalencia	mayor	en	 los	 tumores	de	

pequeño	 tamaño	 (menores	 de	 20	 mm),	 el	 tumor	 es	 isodenso	 al	 parénquima	

circundante,	 lo	 que	 puede	 dificultar	 el	 diagnóstico,	 si	 bien,	 la	 presencia	 del	 tumor	

puede	 inferirse	 de	 hallazgos	 secundarios,	 incluyendo	 alteraciones	 del	 contorno	
pancreático,	 dilatación	 de	 la	 vía	 biliar,	 interrupción	 abrupta	 del	 ducto	 pancreático	

principal	(con	o	sin	dilatación	distal),	el	signo	del	doble	conducto	o	atrofia	pancreática	

distal	 (Figura	 7)	 (96,97,98).	Además,	 los	 estudios	de	Rao	 y	 Yoon,	 reseñaron	 también	
que,	 dichos	 signos	 radiológicos	 secundarios	 son	 más	 frecuentes	 en	 los	 ACDP	 de	

pequeño	 tamaño	 que	 en	 otros	 pequeños	 tumores	 sólidos	 pancreáticos,	 como	 los	
neuroendocrinos,	en	los	que	estos	signos	no	suelen	aparecer.	

	

	

	

Figura	7.	Evaluación	morfológica	del	ACDP	mediante	TCMD.	A.	Masa	hipodensa	en	cabeza	pancreática	
con	 invasión	de	la	grasa	peripancreática	anterior.	B.	Infiltración	hipodensa	de	cuerpo	pancreático,	con	
irregularidad	de	contornos	 indicativo	de	neoplasia.	Dilatación	distal	del	conducto	pancreático	y	atrofia	
de	 cola	 pancreática.	 C.	 Deformidad	 de	 proceso	 uncinado	 de	 contorno	 lobulado,	 isodensa	 al	
parénquima,	sugestiva	de	neoplasia.	Origen:	HUMSZ.	
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Otros	rasgos	diferenciales	a	tener	en	cuenta	en	los	ACDP	de	pequeño	tamaño	

(<2cm),	tanto	el	trabajo	de	Rao	como	el	de	Yoon,	coinciden	en	que,	a	diferencia	de	los	

tumores	neuroendocrinos	o	las	metástasis,	los	ACDP,	tienden	a	localizarse	en	la	cabeza	
pancreática	o	en	el	proceso	uncinado	(83,3%).	Además,	se	debe	tener	en	cuenta	que	el	

ADCP	raramente	contiene	calcificaciones,	las	cuales	son	más	frecuentes	en	otros	tipos	

de	neoplasias	pancreáticas	sólidas,	como	los	tumores	neuroendocrinos.	

	

Tabla	V.	Evaluación	morfológica	mediante	tomografía	computarizada	(TC)	

Parámetro	 Hallazgo	

Apariencia	 Hipodenso,	isodenso,	hiperdenso	

Tamaño	(diámetro	máximo	axial	en	cm)	 Medible	o	no	medible	(tumores	isodensos)	

Localización	(derecha	o	izquierda	de	VMS)	 Cabeza/uncinado	o	cuerpo/cola	

Ducto	pancreático	 Estrechado,	interrumpido,	dilatación	distal	

Vía	biliar	 Interrumpida,	dilatada	
Origen:	adaptado	de	Al-Hawary	et	al,	2014	

	

3.2.2.	EVALUACIÓN	VASCULAR	

En	ausencia	de	metástasis	a	distancia,	la	presencia	y	grado	del	contacto	entre	el	

tumor	y	los	vasos	peripancreáticos	es	de	suma	importancia	en	la	determinación	de	la	
resecabilidad	 quirúrgica.	 La	 invasión	 vascular	 es	 relativamente	 frecuente,	

encontrándose	 en	 un	 21-64%	 de	 los	 pacientes,	 siendo	 un	 error	 frecuente	

infradiagnosticar	la	afectación	de	un	vaso	mayor	(99,100).		

La	 invasión	 tumoral	de	un	 tronco	arterial	de	gran	calibre	 (Tr.C,	AMS	o	arteria	
hepática)	debe	ser	analizada	cuidadosamente,	ya	que	constituye	la	base	de	la	decisión	

quirúrgica	 (101,102).	 Sin	 embargo,	 la	 afectación	de	pequeñas	 ramas	 como	 la	 arteria	

gastro-duodenal,	no	contraindica	la	resección	ya	que	este	vaso	es	ligado	en	su	origen	

en	 la	 AHC	 durante	 la	 duodenopancreatectomía	 (DP)	 (72).	 Los	 vasos	 mesentéricos	
superiores	 son	 los	 más	 frecuentemente	 implicados	 en	 el	 ACDP,	 debido	 a	 su	 íntima	

relación	con	la	cabeza	pancreática,	el	proceso	uncinado	y	el	cuerpo	del	páncreas	(101).		

La	 invasión	 vascular	 exclusivamente	 venosa,	 en	 muchas	 ocasiones,	 no	

representa	 una	 contraindicación	 para	 la	 cirugía,	 debido	 a	 la	 posibilidad	 actual	 de	
realizar	reconstrucciones	venosas	(101,103).		
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Phoa	 et	 al	 (104)	 clasificaron	 la	 relación	 tumor-vaso	 en	 distintos	 grados,	

atribuyendo	un	porcentaje	de	riesgo	de	invasión	(RI)	y	de	tasa	de	resección	(TR)	a	cada	

uno	de	ellos:		

• Grado	A:	existencia	de	plano	graso	de	separación	tumor-vaso.	TR:	95%	

• Grado	B:	tejido	pancreático	normal	entre	el	tumor	y	el	vaso.	TR:	95%	

• Grado	C:	contorno	cóncavo	del	tumor	hacia	el	vaso.	RI:	88%.	TR:7%	

• Grado	D:	afectación	circunferencial	del	vaso.	RI	95%.	TR	0%	

No	existe	un	consenso	global	sobre	los	criterios	para	determinar	la	infiltración	
vascular	 mediante	 TC.	 Lu	 et	 al	 fueron	 los	 primeros	 en	 describir	 en	 1997	 (105),	 un	

sistema	para	 la	 determinación	de	 la	 probabilidad	de	 invasión	 vascular,	 basado	 en	 el	

porcentaje	 de	 superficie	 circunferencial	 vascular	 que	 contacta	 con	 el	 tumor,	
concluyendo,	que,	un	contacto	(ausencia	de	plano	graso)	superior	a	180°	ó	al	50%	de	la	

circunferencia	 del	 vaso	 es	 altamente	 específico	 de	 invasión,	 y	 por	 tanto,	 de	
irresecabilidad.	Por	el	contrario,	cuando	el	contacto	es	inferior	al	50%,	puede	existir	o	

no	infiltración,	pero	esto	no	debe	contraindicar	la	cirugía.	Con	esta	clasificación,	Lu	et	

al	 obtuvieron	 unos	 valores	 de	 sensibilidad	 y	 especificidad	 del	 84%	 y	 el	 98%	
respectivamente,	 y	 un	VPP	 Y	VPN	del	 95%	 respectivamente	 para	 evaluar	 la	 invasión	
vascular.	 Aplicando	 estos	 criterios,	 los	 trabajos	 de	 Nakayama	 o	 Li	 (106,107),	

concluyeron	que	la	clasificación	de	Lu	et	al	(105)	era	válida	para	la	evaluar	la	invasión	
venosa,	 pero	 sobrevalora	 la	 infiltración	 arterial,	 con	 lo	 que	 algunos	 tumores	
potencialmente	 resecables	 no	 serían	 intervenidos.	 Por	 ello,	 los	 citados	 estudios,	

reseñaron	la	posibilidad	de	emplear	criterios	diferentes	par	evaluar	la	probabilidad	de	

infiltración	de	arterias	y	venas.		

Por	otro	lado,	la	longitud	del	contacto	tumoral	con	el	vaso	(>5mm)	es	un	factor	

predictivo	 relativamente	 bueno	 para	 la	 invasión	 vascular	 (78%	 para	 la	 vena	 porta	 y	
81%	para	la	VMS)	(104).		

En	diferentes	estudios	se	han	propuesto	otros	signos	radiológicos	de	infiltración	

que,	valorados	junto	con	los	criterios	de	infiltración	basados	en	la	contigüidad	entre	el	

tumor	y	el	vaso,	mejoran	significativamente	la	precisión	de	la	TCH	para	la	resecabilidad	
tumoral.	Horton	et	 al	propusieron	 como	 criterio	 de	 invasión	 arterial	 la	 presencia	 de	

irregularidades	en	la	pared	de	la	arteria	o	la	disminución	focal	del	calibre	del	vaso	en	el	

área	de	contacto	con	el	tumor	(101).	En	cuanto	a	las	venas,	se	ha	descrito	el	signo	de	la	
lágrima,	que	consiste	en	una	deformidad	de	 la	morfología	de	 la	vena	en	el	punto	de	
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contacto	con	el	tumor	(108).	En	relación	con	estos	criterios,	se	debe	tener	en	cuenta,	

que,	 en	 el	 caso	 de	 las	 venas,	 el	 efecto	 de	 masa	 del	 tumor	 puede	 producir	

estrechamiento	de	su	calibre,	en	ausencia	de	invasión	venosa;	y,	además,	una	arteria	
puede	presentar	invasión	sin	aparente	cambio	de	su	calibre	(104,107).		

	

3.2.2.1.	Evaluación	arterial	

La	evaluación	del	Tr.C,	AMS,	AHC	y	variantes	arteriales	(Tabla	VI),	supone	parte	
importante	del	 estudio	por	 imagen.	El	 análisis	del	 contacto	arterial	 (menor	o	 igual	 a	

180°	vs	mayor	a	180°),	así	como	la	presencia	de	estrechamientos	focales	en	el	calibre	

del	vaso	o	irregularidad	del	contorno	del	mismo,	deben	ser	reseñados	con	detalle	en	el	
informe	radiológico	(Figuras	8	y	9).		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

Figura	 9.	TCMD	de	 área	 pancreática.	A.	ACDP	en	cabeza	pancreática	que	contacta	con	 la	arteria	
mesénterica	superior	(AMS),	siendo	este	contacto	 inferior	a	180°	de	 la	circunferencia	del	vaso.	B.	
ACDP	en	cabeza	pancreática	que	rodea	por	completo	la	circunferencia	de	la	AMS.	C.	Irregularidad	
parietal	de	la	AMS	por	contacto/infiltración	con	ACDP	de	cabeza	pancreática.	Origen:	HUMSZ.	
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Además	de	los	expuestos,	en	la	evaluación	vascular	arterial,	se	deben	tener	en	

cuenta	otros	factores,	que	incluyen	(109):	

1.	AMS.	Extensión	del	tumor	a	la	primera	rama	de	la	AMS,	ya	que	la	infiltración	
de	 ramas	 proximales	 como	 las	 arterias	 yeyunal	 o	 cólica	 puede	 afectar	 a	 la	 decisión	

quirúrgica.		

2.	AHC.	En	las	lesiones	de	cabeza	de	páncreas,	la	extensión	tumoral	que	puede	

afectar	a	la	estadificación	y	el	tipo	de	reconstrucción	quirúrgica	vascular	incluyen:		

	a.	El	contacto	del	tumor	con	la	arteria	gastroduodenal	extendiéndose	a	
la	arteria	hepática,	lo	cual	cambiaría	el	estadiaje	de	resecable	a	borderline.	

b.	El	contacto	del	tumor	con	la	AHC,	extendiéndose	al	Tr.C	y	a	la	propia	

bifurcación	de	la	arteria	hepática,	lo	que	conllevaría	la	irresecabilidad	tumoral.		

	

Tabla	VI.	Evaluación	arterial	

Parámetro	 Hallazgo	
Arteria	Mesentérica	Superior	(AMS)	

Grado	de	contacto	con	tejido	tumoral		
Grado	de	contacto	con	tejido	graso	afectado	
Estrechamiento	focal	o	contorno	irregular	
Extensión	a	primera	rama	AMS	

	
≤180°	o	>180°	
≤180°	o	>180°	
Presente	o	ausente	
Presente	o	ausente	

Tronco	celíaco	
Grado	de	contacto	con	tejido	tumoral	
Grado	de	contacto	con	tejido	graso	afectado	
Estrechamiento	focal	o	contorno	irregular	

	
≤180°	o	>180°	
≤180°	o	>180°	
Presente	o	ausente	

Arteria	Hepática	Común	(AHC)	
Grado	de	contacto	con	tejido	tumoral		
Grado	de	contacto	con	tejido	graso	afectado	
Estrechamiento	focal	o	contorno	irregular	
Extensión	al	tronco	celíaco	
Extensión	a	bifurcación	

	
≤180°	o	>180°	
≤180°	o	>180°	
Presente	o	ausente	
Presente	o	ausente	
Presente	o	ausente	

Variante	arterial	
Variante	anatómica	
	
	
Contacto	tumoral	con	la	variante	vascular	
Grado	de	contacto	con	tejido	tumoral		
Grado	de	contacto	con	tejido	graso	afectado	
Estrechamiento	o	contorno	irregular	

	
AH	derecha	accesoria,	AH	
reemplazada,	AHC	
reemplazada,	otros	
Presente	o	ausente	
≤180°	o	>180°	
≤180°	o	>180°	
Presente	o	ausente	

Origen:	adaptado	de	Al-Hawary	et	al,	2014	
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Señalar	 las	 variantes	 arteriales	 del	 Tr.C	 o	 la	 AMS	 y	 su	 contacto	 tumoral,	

particularmente	 la	 presencia	 de	 una	 arteria	 hepática	 derecha	 reemplazada,	

procedente	de	 la	AMS	(Figura	4.B),	ayudará	a	 la	planificación	quirúrgica.	El	 radiólogo	
debe	identificar	las	variantes	anatómicas	vasculares	que	pueden	aumentar	o	disminuir	

las	posibilidades	de	resección	quirúrgica	(72).		

	

3.2.2.2.	Evaluación	venosa	

Las	estructuras	venosas	más	importantes	a	evaluar,	dada	su	posible	implicación	

en	 la	 resecabilidad,	son	 la	vena	porta	 (VP)	y	 la	VMS	(Tabla	VII).	El	grado	de	contacto	

circunferencial	 tumor-vaso	 (menor	o	 igual	 a	180°	 vs	más	de	180°),	o	 la	presencia	de	

alta	 atenuación	 perivascular	 al	 diagnóstico	 o	 en	 el	 seguimiento	 post	 quimio-
radioterapia,	 deben	 ser	 valorados	 y	 descritos	 (110).	 Otros	 factores	 a	 analizar	 son	 la	

presencia	de	trombosis	venosa	(tumoral	o	no),	estrechamientos	focales,	irregularidad	

de	contorno	o	deformidad	en	lágrima	y	extensión	a	la	primera	rama	de	drenaje	en	la	

VMS	(Figura	10	y	11).	

Tanto	la	afectación	no	circunferencial	de	la	confluencia	portal,	como	la	invasión	
no	 circunferencial	 de	 la	 VMS,	 proximal,	 se	 consideran	 neoplasias	 resecables	 con	
realización	de	reconstrucción	venosa	(72).		

	

Tabla	VII.	Evaluación	venosa	

Parámetro	 Hallazgos	

Vena	porta	(VP)	
				Grado	de	contacto	con	tejidos	tumoral	
				Grado	de	contacto	con	tejido	graso	afectado		
				Estrechamiento	focal	o	contorno	irregular		

	
≤180°	o	>180°	
≤180°	o	>180°	

Presente	o	ausente	

Vena	mesentérica	superior	(VMS)	
				Grado	de	contacto	con	tejidos	tumoral	
				Grado	de	contacto	con	tejido	graso	afectado		
				Estrechamiento	focal	o	contorno	irregular	
				Extensión	a	primera	vena	de	drenaje	

	
≤180°	o	>180°	
≤180°	o	>180°	

Presente	o	ausente	
Presente	o	ausente	

Trombosis	venas	tumoral	o	no	 Presente	o	ausente	(VP,	VMS	o	vena	esplénica)	

Venas	colaterales	 Presente	o	ausente	

Origen:	adaptado	de	Al-Hawary	et	al,	2014	
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3.2.3.	EVALUACIÓN	EXTRAPANCREÁTICA	

La	evaluación	extrapancreática	(Tabla	VIII)	incluye	tanto	la	extensión	local	como	

a	 distancia.	 La	 extensión	 directa	 a	 estructuras	 adyacentes	 como	 el	 estómago,	 el	

intestino	 delgado	 o	 el	 colon/mesocolon,	 riñones,	 glándulas	 adrenales,	 vena	 cava	

inferior,	aorta	o	bazo,	puede	afecta	a	la	decisión	quirúrgica	(Figura	12).	Así,	la	invasión	

del	 mesocolon	 transverso	 es	 difícil	 de	 apreciar	 en	 la	 TC,	 por	 lo	 que	 el	 reformateo	

coronal	y	sagital	suelen	ser	útiles	en	estos	casos.	Dicha	invasión	contraindica	la	cirugía	
curativa	porque	no	es	posible	el	control	quirúrgico	adecuado	de	 las	venas	tributarias	

de	la	VMS	que	discurren	por	esta	zona	(72).		

Figura	11.	TCMD	de	área	pancreática.	A.	ACDP	en	cabeza	pancreática	que	contacta	con	la	vena	
mesénterica	superior	(VMS),	siendo	este	contacto	inferior	a	180º	de	la	circunferencia	del	vaso.	
B.	ACDP	en	cabeza	pancreática	que	contacta	con	la	VMS	en	más	de	180º	de	su	circunferencia,	
produciendo	irregularidad	parietal	y	signo	de	la	lágrima	(Flecha).	Origen:	HUMSZ.		
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La	presencia	de	ganglios	aumentados	de	 tamaño,	puede	 también	afectar	a	 la	
resecabilidad	 quirúrgica	 e	 indica	 la	 necesidad	 de	 terapia	 adicional.	 Se	 consideran	

ganglios	linfáticos	sospechosos	aquellos	con	un	eje	menor	superior	a	1	cm,	morfología	
redondeada,	 heterogeneidad	 o	 necrosis	 central,	 por	 lo	 que	 todos	 aquellos	 que	

cumplan	 estas	 características,	 así	 como	 su	 localización,	 deberán	 ser	 reseñados	 en	 el	

informe	radiológico.	Los	ganglios	linfáticos	aumentados	de	tamaño	que	se	encuentran	
fuera	del	 área	 local	de	drenaje	 tumoral	 (por	ejemplo,	 ganglios	de	 localización	aorto-

cava	 o	 paraaórtica)	 no	 se	 deben	 considerar	 como	 locales,	 sino	 como	 enfermedad	
metastásica	(Figura	13).		

	

	

	

	

	

	

	

	

Figura	 13.	 TCMD	de	 área	 pancreática	 en	ACDP.	A.	Ganglios	peripancreáticos	de	aspecto	
inespecífico	 (eje	 corto	 <1cm,	 homogéneos,	 de	 contornos	 bien	 delimitados).	 B.	 Ganglio	
peripancreático	 sospechoso	 de	 infiltración	 tumoral	 (redondeado,	 hipodensidad	 central).	
Origen:	HUMSZ.	

Figura	12.	TCMD	de	área	pancreática.	A	y	B.	ACDP	localizado	en	la	cola	pancreática	que	contacta	con	
el	 bazo,	 infiltrándolo,	 así	 como	 a	 la	 vena	 esplénica.	 Infiltración	 de	 la	 grasa	 adyacente	 al	 ángulo	
esplénico	del	colon.	Origen	:	HUMSZ.		



II.	Revisión	bibliográfica	

	 37	

Como	 se	 ha	 descrito	 en	 apartados	 anteriores,	 entre	 el	 40%	 y	 60%	 de	 los	

pacientes	 afectos	 de	 ACDP	 presentan	metástasis	 al	 diagnóstico,	 siendo	 el	 hígado	 la	

localización	 más	 frecuente.	 Las	 metástasis	 hepáticas	 de	 pequeño	 tamaño,	
principalmente	implantes	peritoneales	en	la	superficie	hepática,	son	las	que	presentan	

mayor	dificultad	para	su	detección	y	caracterización	mediante	las	técnicas	de	imagen.	

La	RM,	principalmente	 con	 la	 fusión	de	 secuencias	de	difusión	y	el	uso	de	 contraste	
hepatocitario,	presenta	según	algunos	estudios,	una	mayor	sensibilidad	que	 la	TC	en	

este	campo	(85%	vs	69%)	(111).		

	

Tabla	VIII.	Evaluación	extrapancreática	

Parámetro	 Hallazgo	

Lesiones	hepáticas*	
Presentes	o	ausentes	
Sospechoso/indeterminado	o	
aparentemente	benigno	

Nódulos	peritoneo	o	mesentéreo	 Presentes	o	ausentes	

Ascitis	 Presente	o	ausente	

Sospecha	ganglios	linfáticos**	
Presente	o	ausente	(porta,	tronco	
celíaco,	hilio	esplénico,	
paraaórticos,	aortocavos)	

Otra	enfermedad	extrapancreática	(invasión	
de	estructuras	adyacentes)***	 Presente	o	ausente	

*Las	características	de	las	lesiones	hepáticas	sospechosas	incluyen	el	margen	pobremente	
definido	o	realce	en	anillo.	Lesiones	indeterminadas	=	aquellas	demasiado	pequeñas	para	
verse	 en	 TC	 o	 en	 las	 que	 no	 puede	 hacerse	 un	 diagnóstico	 de	 certeza	 con	 TC.	 Lesiones	
aparentemente	 benignas	 =	 aquellas	 en	 que	 puede	 hacerse	 un	 diagnóstico	 de	 certeza	
(como	son	los	quistes	o	hemangiomas).	

**Las	características	de	los	ganglios	linfáticos	incluyen	alguna	de	las	siguientes:	eje	corto	
>1cm,	morfología	anormal	de	corteza,	heterogenicidad	o	necrosis	central.	

***Estructuras	 involucradas:	 vena	 cava	 inferior,	 aorta,	 suprarrenales,	 hígado,	 bazo,	
estómago,	colon,	mesocolon,	intestino	delgado	u	otros	órganos.	

	
Origen:	adaptado	de	Al-Hawary	et	al,	2014	

	

Las	características	de	las	lesiones	hepáticas	sospechosas	incluyen	aquellas	con	

margen	 pobremente	 definido	 o	 realce	 en	 anillo.	 Se	 consideran	 lesiones	

indeterminadas	a	aquellas	demasiado	pequeñas	para	ser	caracterizadas	mediante	TC	o	

en	 las	 que,	 dadas	 sus	 características,	 no	 puede	 hacerse	 un	 diagnóstico	 de	 certeza	
mediante	 esta	 técnica.	 Lesiones	 aparentemente	 benignas	 serán	 aquellas	 en	 las	 que,	
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con	 bastante	 seguridad,	 puede	 hacerse	 un	 diagnóstico	 de	 benignidad,	 como	 son	 los	

quistes	 o	 los	 hemangiomas.	 Si	 existen	 lesiones	 hepáticas	 focales	 sospechosas	 de	

malignidad	 o	 indeterminadas	 en	 el	 estudio	 TC	 dado	 su	 pequeño	 tamaño,	 deben	 ser	
investigadas	 mediante	 otras	 técnicas	 de	 imagen	 (RM)	 o	 histopatológicas	 (4)	 (Figura	

14).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

La	 presencia	 de	nódulos	 peritoneales	 o	 de	 ascitis	 (Figura	 15),	 en	 ausencia	 de	

otras	 causas	 potenciales,	 sugieren	 enfermedad	 diseminada,	 lo	 cual	 contraindican	 la	

intervención.	 Sin	 embargo,	 con	 frecuencia,	 los	 implantes	 tumorales	 peritoneales	 de	
pequeño	tamaño,	pueden	pasar	desapercibidos	en	el	estudio	de	TC.	De	hecho,	se	cree	

que,	 hasta	 en	 un	 5%	 de	 los	 ACDP	 resecables	 pueden	 existir	 pequeños	 nódulos	

peritoneales.	 Por	 ello,	 en	 algunos	 casos	 ante	 la	 sospecha	 de	 su	 existencia,	 puede	

valorarse	 la	 realización	 de	 laparoscopia,	 con	 las	 siguientes	 indicaciones:	 tumores	 de	

cabeza	mayores	de	3	cm,	tumores	de	cuerpo	y	cola,	hallazgos	equívocos	en	TC,	altos	

niveles	de	Ca	19,9	(>100U/ml).	

	

Figura	14.	A.	Lesiones	hipodensas	de	controno	irregular	con	realce	anular.	B.	Pequeñas	lesiones	
hipodensas,	de	distribución	difusa.	C.	Secuencia	SPGRE	3D	(lava)	en	 fase	hepatocitaria,	 tras	 la	
inyección	de	contraste	de	eliminación	mixta	con	gadosectato	disódico	(Primovist	®):	Pequeña	
lesión	 hipointensa.	 D.	 Secuencia	 de	 difusión	 (factor	 b	 600	 s/mm2):	 Dicha	 lesión	 presenta	
significativo	aumento	de	señal	indicativo	de	restricción.	Origen:	HUMSZ.	
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3.2.4.	EVALUACIÓN	DE	LA	INVASIÓN	PERINEURAL	MEDIANTE	TC	

La	 invasión	 perineural	 se	 considera	 en	 la	 actualidad	 uno	 de	 los	 factores	
pronósticos	 más	 importantes	 en	 el	 ACDP.	 La	 posibilidad	 de	 que	 las	 células	

cancerígenas	 se	 propaguen	 a	 través	 del	 espacio	 perineural	 parece	 ser	 una	 de	 las	
principales	causas	de	recurrencia	tumoral	local	tras	resecciones	curativas	y	además,	se	

ha	correlacionado	con	el	dolor	abdominal	en	estos	pacientes	(112).		

La	supervivencia	media	de	 los	pacientes	que	presentan	 invasión	perineural	es	

de	22	meses	vs	36	meses	para	los	pacientes	sin	invasión	perineural	(113).	

Estudios	 como	 los	 de	 Tian	 et	 al	 (114)	 reportaron	 una	 tasa	 de	 invasión	

perineural	en	el	ACDP	de	un	85%,	y	no	encontraron	correlación	con	el	tamaño	tumoral	

ni	con	estadío	tumoral	en	la	invasión	del	plexo	nervioso	peripancreático.	Además,	sus	
estudio	reseñó	una	sensibilidad,	especificidad	y	precisión	para	la	determinación	de	la	

invasión	perineural	mediante	TC	del	 100%,	91%	y	95%	 respectivamente,	 siendo	esta	

superior	en	la	evaluación	de	extensión	perineural	alrededor	de	la	AMS	que	en	el	Tr.C.	

Los	 principales	 patrones	 a	 valorar	 en	 el	 estudio	 de	 la	 invasión	 perineural	
mediante	 TC,	 son	 cambios	 del	 tejido	 graso,	 en	 ocasiones	 sutiles,	 que	 incluyen:	

aumento	 de	 densidad	 difuso	 e	 irregular	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	

peripancreático	o	bien	del	tejido	graso	que	rodea	a	la	AMS,	VMS,	tronco	celíaco	o	vena	
esplénica	(115)	(Figura	16).	

	

	

Figura	 15.	 TCMD	 abdominal.	 Carcinomatosis	 peritoneal	 en	 paciente	 afecto	 de	 ACDP.	 Presencia	 de	
ascitis	(asterisco)	y	nódulos	peritoneales	y	mesentéricos	(flecha).	Origen	:	HUMSZ.		
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4. ESTADIFICACIÓN	DEL	ACDP	

El	 sistema	 de	 estadificación	 más	 utilizado	 en	 el	 estadiaje	 del	 ADCP	 es	 el	
propuesto	por	el	Comité	Americano	del	Cáncer	 (American	 Joint	Comittee	on	Cancer)	

(Anexo	 2).	 Este	 sistema	 evalúa	 el	 tamaño	 del	 tumor	 primario	 (T),	 la	 afectación	
ganglionar	linfática	(N)	y	la	presencia	de	metástasis	(M).	En	dependencia	de	los	grados	
de	afectación	TNM,	se	establecerán	los	distintos	estadíos	tumorales.		

	

4.1.	ESTADIAJE	T	

Se	 basa	 en	 el	 tamaño	 del	 tumor	 y	 la	 extensión	 extrapancreática	 o	 no	 de	 la	

lesión,	con	o	sin	contacto	con	los	vasos	adyacentes	(4).	En	la	valoración	T,	se	describen	

las	siguientes	categorías:	T0,	Tx,	y	Tis,	en	referencia	a	 la	ausencia	de	 tumor	primario	

evidenciable,	 la	 incapacidad	 para	 evaluar	 el	 tamaño	 tumoral	 o	 bien	 la	 presencia	 de	
carcinoma	in	situ,	respectivamente.	Los	tumores	T1	son	aquellos	con	un	tamaño	igual	

o	 menor	 de	 2	 cm,	 rodeados	 de	 tejido	 pancreático.	 Las	 neoplasias	 T2	 son	 aquellas	

mayores	a	2	cm	rodeadas	así	mismo	por	tejido	pancreático.	Los	tumores	T3	presentan	
extensión	 extrapancreática,	 pero	 no	 afectan	 al	 Tr.C	 ni	 a	 la	 AMS.	 El	 término	 T4	

corresponde	 a	 tumores	 que	 afectan	 al	 Tr.C	 o	 a	 la	 AMS	 y,	 conllevan	 irresecabilidad	

tumoral.	Con	 la	 implementación	de	 las	 resecciones	y	 reconstrucciones	vasculares,	 se	
ha	 producido	 un	 cambio	 en	 la	 estadificación,	 enfatizando	 la	 afectación	 vascular,	 y	

eliminando	las	referencias	a	la	afectación	venosa	dentro	de	la	graduación	T	(74).		

Figura	 16.	 Patrones	 radiológicos	 sugestivos	 de	 invasión	 perineural	 en	 ACDP.	 A.	 Contornos	
indefinidos	del	margen	posterior	del	proceso	uncinado	con	aumento	de	densidad	irregular	de	la	grasa	
retropancreática.	 B.	 Aumento	 de	 densidad	 irregular	 en	 el	 espacio	 graso	 que	 rodea	 a	 la	 arteria	
mesentérica	superior.	Origen:	HUMSZ.	
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4.2.	ESTADIAJE	N	

La	 exactitud	 en	 la	 valoración	 de	 la	 enfermedad	 ganglionar	 es	 limitada,	

independientemente	de	la	técnica	empleada.	El	criterio	más	frecuentemente	utilizado	

para	identificar	afectación	metastásica	ganglionar	tanto	en	la	RM	como	en	la	TC	es	el	

tamaño	 superior	 a	 1	 cm	 en	 el	 eje	 corto	 ganglionar,	 siendo	 éste	 un	 criterio	 poco	
específico,	 debido	 a	 la	 existencia	 de	 falsos	 negativos	 en	 relación	 con	 ganglios	 de	

pequeño	 tamaño	 portadores	 de	micrometástasis	 y	 falsos	 positivos	 relacionados	 con	

ganglios	 inflamatorios	 que	 exceden	 1	 cm	 de	 eje	 corto,	 sin	 presentar	 afectación	
metastásica	 (Figura	 13).	 Como	 se	 ha	 mencionado	 anteriormente	 en	 los	 apartados	

correspondientes,	la	PET/TC	y	la	USE	también	pueden	desarrollar	un	papel	importante	

en	 la	estadificación	N.	Cabe	destacar	que	ambas	técnicas	presentan	así	mismo	falsos	
negativos	 en	 relación	 con	 micrometástasis	 e	 incapacidad	 en	 la	 diferenciación	 entre	

adenopatías	metastásicas	en	inflamatorias.	La	USE-PAAF,	ha	demostrado	aumentar	la	

especificidad	en	la	valoración	de	la	enfermedad	ganglionar	(116).	

La	afectación	ganglionar	(N1),	se	considera	un	factor	pronóstico	independiente,	

en	 la	 clasificación	 TNM	 de	 los	 ADCP	 resecables,	 ya	 que,	 según	 las	 series,	 puede	
alcanzar	el	80%	de	las	piezas	quirúrgicas.	Estos	pacientes	con	estadificación	ganglionar	

N1,	presentan	una	supervivencia	media,	de	aproximadamente	un	año	menos	que	 los	

pacientes	N0	(117).		

Cabe	destacar	que	 sólo	 se	 considerarán	dentro	de	 la	 categoría	N	 los	 ganglios	

linfáticos	 regionales	 que	 se	 encuentran	 en	 las	 vías	 de	 drenaje	 que	 se	 incluyen	 en	 el	
campo	 quirúrgico	 y	 serán	 resecadas	 con	 el	 tumor	 primario.	 Todos	 aquellos	 ganglios	

linfáticos	afectos	no	 incluidos	en	 la	descripción	anterior,	se	clasificarán	como	estadío	

M1.	

	

4.3.	ESTADIAJE	M	

El	 ACDP	metastatiza	más	 frecuentemente	 en	 el	 hígado,	 peritoneo,	 pulmón	 y	

hueso,	 apareciendo	 las	 metástasis	 óseas	 típicamente	 en	 etapas	 tardías	 de	 la	
enfermedad.	CT,	MR	y	PET/TC	tienen	papeles	complementarios	en	la	evaluación	de	la	

enfermedad	metastásica.	

Las	 metástasis	 hepáticas	 de	 pequeño	 volumen,	 especialmente	 los	 implantes	

peritoneales	 sobre	 la	 superficie	 hepática,	 pueden	 ser	 difícilmente	 filiables	 o	
identificables	 en	 las	 imágenes	 axiales	 en	 TC.	 En	 estos	 casos,	 la	 RM	 puede	 ser	 de	
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utilidad	en	 la	valoración	de	 lesiones	hepáticas	sospechosas;	además,	el	desarrollo	de	

las	secuencias	de	difusión	y	el	uso	de	contrastes	hepatoespecíficos	es	prometedor	en	

este	campo	(111)	(Figura	14).	

Las	 metástasis	 peritoneales	 son	 normalmente	 de	 pequeño	 volumen	 y	
difícilmente	detectables	por	cualquier	técnica.	Diversos	autores	defienden	el	papel	de	

la	 PET/TC	 en	 la	 identificación	 de	metástasis	 a	 distancia.	 Izuishi	 et	 al	hallaron	 en	 un	

estudio	 comparativo	 una	 tasa	 de	 detección	 de	metástasis	 hepáticas	 inferior	 para	 la	

FDG-PET	respecto	a	la	TCMD;	sin	embargo,	la	FDG-PET,	resultó	superior	a	la	TCMD	en	
la	identificación	de	metástasis	ganglionares	y	óseas	(118).	

Los	 distintos	 estadíos	 tumorales	 pueden	 resumirse	 de	 la	 siguiente	 forma:	 la	

presencia	 de	 metástasis	 supone	 un	 estadío	 IV.	 La	 presencia	 de	 enfermedad	 T4	

(afectación	del	Tr.C	o	AMS)	sin	metástasis,	se	traduce	en	un	estadío	III.	El	estadío	IIA	
consiste	en	una	enfermedad	T3	en	ausencia	de	metástasis	ganglionares	o	a	distancia,	y	

el	estadío	 IIB	es	una	enfermedad	T1	a	T3	con	afectación	nodal	pero	sin	metástasis	a	

distancia.	El	estadío	I	consiste	en	una	enfermedad	T1	ó	T2	sin	metástasis	ganglionares	
o	a	distancia	(74)	(Tabla	IX	y	Figura	17).	

Tabla	IX.	Estadiaje	TNM	del	adenocarcinoma	ductal	de	páncreas	(ACDP)	

Tumor	primario	(T)	
TX	
T0	
Tis	
T1	
T2	
T3	
	
T4	

	
Tumor	primario	no	puede	ser	evaluado	
No	evidencia	de	tumor	primario	
Carcinoma	in	situ	
Tumor	limitado	al	páncreas,	≤2cm	
Tumor	limitado	al	páncreas,	>2cm	
Tumor	extendido	más	allá	del	páncreas,	sin	involucrar	
el	Tr.C	o	la	AMS	
Afectación	Tr.C	o	AMS	(tumor	primario	irresecable)	

Ganglios	linfáticos	regionales	(N)		
NX	
N0	
N1	

	
Ganglios	linfáticos	regionales	no	pueden	ser	evaluados	
No	afectación	de	ganglios	linfáticos	regionales	
Afectación	de	ganglios	linfáticos	regionales		

Metástasis	(M)	
M0	
M1	

	
No	metástasis	a	distancia	
Metástasis	a	distancia	

Estadíos	
Estadío	0	
Estadío	IA	
Estadío	IB	
Estadío	IIA	
Estadío	IIB	
Estadío	III	
Estadío	IV	

	
Tis	
T1	
T2	
T3	
T1-3	
T4	
Cualquier	T	

	
N0	
N0	
N0	
N0	
N1	
Cualquier	N	
Cualquier	N	

	
M0	
M0	
M0	
M0	
M0	
M0	
M1	

Origen:	adaptado	de	AJCC	7ª	edición,	2009	
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4.4.	ENFERMEDAD	RESECABLE,	IRRESECABLE	Y	BORDERLINE	

En	 ausencia	 de	 enfermedad	 metastásica,	 el	 cáncer	 pancreático	 se	 clasifica	
dentro	 de	 tres	 categorías:	 resecable,	borderline	 o	 localmente	 avanzado/enfermedad	

irresecable	(110).	Estas	categorías,	basadas	en	la	localización	pancreática	del	tumor	y	

la	afectación	vascular,	de	acuerdo	con	las	últimas	guías	de	la	National	Comprehensive	
Cancer	Network (NCCN),	se	resumen	en	la	Tabla	X.	
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Tabla	X.	Criterios	de	valoración	enfermedad	resecable,	borderline	o	irresecable	mediante	
tomografía	computarizada	(TC)	

Relación	tumor-vaso	en	TC	

Estadío	
clínico	 AJCC	 AMS	 T.	Celiaco	 AHC	 VMS-VP	

Resecable*	
(todos	los	
	criterios	
necesarios)	

I/II	
Plano	graso		
normal		

tumor-vaso	

Plano	graso	
	normal	

	tumor-vaso	

Plano	graso	
	normal	

	tumor-vaso	

Puede	existir	
afectación		
>ó<	180°	

Borderline	
(1	de	los	4	
necesario)	

III	
Contacto		

tumor-vaso	
<180°	

Contacto		
tumor-vaso	

<180°	

<180°	o	
pequeño	
segmento	
>180°	

Puede	existir	
pequeño	
segmento	
ocluido	si	

reconstrucción	
es	viable	

Irresecable	 III	
Contacto		

tumor-vaso	
>180°	

Contacto		
tumor-vaso	

>180°	

>180°	en	
segmento	
extenso	

Reconstrucción	
no	viable	

Ocluido	sin	
posibilidad	de	
reconstrucción	

*Se	 asume	 la	 habilidad	 técnica	 para	 reconstruir	 VP,	 VMS	 o	 confluencia	 VP-VMS	 si	 es	
necesario.	 AMS:	 arteria	 mesentérica	 superior.	 AHC:	 arteria	 hepática	 común.	 VMS:	 vena	
mesentérica	superior.	VP:	vena	porta.	

	
Origen:	adaptado	de	Evans	et	al,	2010	

	

Enfermedad	resecable	(Figura	18)	(estadío	I	y	II	del	AJCC)	

Se	define	 como	 la	no	existencia	de	metástasis	manifiestas,	 ni	 adenopatías,	 ni	

evidencia	 de	 ningún	 contacto	 tumoral	 con	 los	 vasos	 adyacentes,	 exceptuando	 la	
arteria	gastroduodenal	en	el	 caso	de	 tumores	de	 cabeza	pancreática,	que	puede	 ser	

resecada	 en	 su	 origen	 en	 la	 intervención	 quirúrgica.	 Es	 decir,	 debe	 existir	 un	 claro	

plano	graso	de	separación	con	el	tumor	alrededor	de	la	AMS,	del	Tr.C	y	de	la	AHC.	En	el	

caso	de	otros	vasos	en	contacto	con	el	páncreas,	como	la	VMS,	deberán	tener	contacto	
únicamente	 con	 parénquima	 pancreático	 o	 grasa	 claramente	 no	 afectados	 para	 ser	

incluidos	 en	 esta	 categoría,	 y	 además,	 no	 deben	 mostrar	 ninguna	 deformidad	 o	

estrechamiento	de	calibre	que	hagan	sospechar	su	contacto	con	el	tumor.	
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Enfermedad	irresecable	(Figura	19)	(estadíos	III	y	IV	del	AJCC)		

Se	define	por	 la	existencia	de	metástasis	a	distancia	claramente	 identificables	

(estadío	IV),	adenopatías	manifiestas	fuera	del	campo	quirúrgico	o	afectación	vascular	
tumoral	(>180°	de	la	circunferencia)	en	la	AMS,	Tr.C	u	origen	de	la	arteria	hepática,	lo	

que	contraindicaría	la	colocación	de	un	injerto	arterial.	

Adicionalmente,	 existen	 otros	 hallazgos	 radiológicos	 relacionados	 con	 la	

resecabilidad,	no	recogidos	explícitamente	en	las	guías	del	NCCN,	importantes	para	la	
planificación	quirúrgica	y	que	deben	ser	incluidos	en	el	informe	radiológico:	

1.	La	presencia	de	trombosis	venosa	(tumoral	o	no)	

2.	Contacto	tumoral	con	la	AHC	a	nivel	de	su	bifurcación		

3.	Contacto	tumoral	con	la	primera	rama	de	la	AMS	y	a	la	rama	de	drenaje	más	

proximal	de	la	VMS.	

4.	Aumento	de	la	atenuación	perivascular,	principalmente	en	los	pacientes	que	
han	recibido	previamente	tratamiento	con	radioterapia.	

5.	Variantes	arteriales,	particularmente	el	origen	de	la	arteria	hepática	derecha	

desde	la	AMS.	

	

	

Figura	 18.	 ACDP	 resecable.	 A.	 TCMD:	 Aumento	 y	 deformidad	 de	 la	 cabeza	 pancreática	 en	
relación	con	ACDP	isodenso	al	parénquima	circundante,	sin	existencia	de	infiltración	vascular.	
B.	RM	abdominal	del	paciente	de	 la	 imagen	A,	donde	se	 confirma	 la	existencia	de	una	masa	
hipointensa	en	la	cabeza	pancreática	que	no	infiltra	estructras	vecinas.	Origen:	HUMSZ.	



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	46	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

Enfermedad	borderline	(Figura	20)	

La	creciente	experiencia	y	seguridad	en	las	resecciones	quirúrgicas,	dio	lugar	a	

la	aparición	del	término	borderline	en	la	estadificación	del	ACDP	y	a	que	este	término	
haya	evolucionado	en	el	tiempo	a	la	vez	que	lo	hacen	las	técnicas	quirúrgicas	(12).		

Distintos	 grupos	 han	 propuesto	 definiciones	 para	 el	 carcinoma	 pancreático	

borderline,	 sin	 embargo,	 todavía	 no	 existe	 una	 definición	 universalmente	 aceptada	
(12).	De	acuerdo	con	 la	definición	actual	de	 la	NCCN,	 la	enfermedad	borderline	debe	

cumplir	las	siguientes	condiciones:	

• Ausencia	de	metástasis	a	distancia	

• Afectación	 venosa	 de	 la	 VMS/VP	 consistente	 en	 contacto	 tumoral	

(superior	 o	 no	 a	 180°	 de	 la	 circunferencia)	 u	 oclusión	 venosa	 de	 un	

segmento	corto,	con	calibre	del	vaso	adecuado	craneal	y	caudalmente	a	
la	oclusión,	que	permita	la	resección	y	reconstrucción	venosa.		

• Afectación	de	la	AMS	y	del	Tr.C	no	superior	a	180°	de	la	circunferencia	
del	vaso.	

• Afectación	de	la	AHC	limitada	a	lo	sumo	a	la	afectación	en	un	segmento	
corto	de	la	circunferencia	arterial	completa	(360°),	con	preservación	de	

su	origen	en	el	Tr.C,	lo	que	permita	la	colocación	de	un	bypass	arterial.		

Figura	19.	ACDP	irresecable.	TCMD.	
Voluminosa	 masa	 pancreática,	 en	
relación	 con	 ACDP	 que	 infiltra	 las	
estructuras	 vasculares	
peripancreáticas	 y	 contacta	
ampliamente	 con	 la	 aorta	
abdominal.	Origen:	HUMSZ.	
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Katz	et	al	subdividieron	en	2010	la	enfermedad	borderline	en	tres	grupos	(119).	
Sin	 embargo,	 posteriormente	 existen	 escasos	 estudios	 poblacionales	 que	 hayan	

utilizado	dichos	grupos	(11,120).	Estas	tres	categorías	se	definen	de	la	siguiente	forma:	

Tipo	A.	Aquel	que	cumple	los	criterios	del	NCCN,	anteriormente	expuestos.	

Tipo	 B.	 Posible	 enfermedad	 extrapancreática.	 Hallazgos	 sospechosos	 no	
definitivos	de	enfermedad	metastásica	en	 la	TC,	 y/o	enfermedad	N1	confirmada	por	

laparoscopia	o	USE-PAAF.		

Tipo	 C.	 Pacientes	 con	 comorbilidades	 asociadas	 o	 degradación	 reversible	 del	

estado	general.	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

5. EL	INFORME	RADIOLÓGICO	

El	 estudio	 por	 imagen	 juega	 un	 papel	 fundamental	 en	 la	 toma	 de	 decisiones	

inicial	 en	 los	 casos	 de	 ADCP.	 Sin	 embargo,	 existen	 limitaciones	 en	 el	 informe	

radiológico	 actual	 de	 estos	 estudios,	 que	 incluyen:	 la	 variabilidad	 en	 la	 terminología	
utilizada	 para	 describir	 la	 extensión	 de	 la	 enfermedad	 o	 la	 falta	 de	 precisión	 en	 la	

descripción	 de	 las	 estructuras	 anatómicas	 afectadas,	 lo	 cual	 puede	 influir	 en	 el	

pronóstico	 y	 tratamiento	 posterior	 (4).	 Un	 informe	 radiológico,	 completo,	 preciso	 y	
reproductible	 que	 describa	 exhaustivamente	 la	 extensión	 de	 la	 enfermedad,	 es	

esencial.	

Figura	20.	ACDP	borderline.	TCMD.	Masa	hipodensa	en	cabeza	pancreática	que	contacta	con	la	AMS	
en	una	superficie	inferior	a	180º	de	la	circunferencia	del	vaso.	Origen:	HUMSZ.	
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	Para	 estadificar	 con	 precisión	 la	 enfermedad	 en	 estos	 pacientes,	 con	 el	 fin	

seleccionar	 el	 tratamiento	 adecuado,	 el	 informe	 radiológico	 debe	 incluir	 todos	 los	

criterios	descritos	anteriormente	en	 los	 sistemas	de	clasificación	utilizados,	así	 como	
los	hallazgos	 adicionales	que	pueden	afectar	 a	 la	 planificación	quirúrgica.	 El	 informe	

radiológico	debe	proporcionar	al	profesional	clínico	la	suficiente	información	para	que	

éste	establezca	un	estadiaje	clínico	que	facilite	el	manejo	posterior.	

El	 informe	radiológico	debe	documentar	el	 tamaño	tumoral,	 la	 localización,	 la	

descripción	detallada	de	la	repercusión	vascular,	la	presencia	de	variantes	arteriales	en	
contacto	 o	 no	 con	 el	 tumor,	 y	 la	 existencia	 de	 ganglios	 afectados	 o	 enfermedad	

metastásica.	Los	hallazgos	radiológicos	que	definen	la	extensión	de	la	enfermedad,	en	

particular	 la	 implicación	vascular,	deben	basarse	en	criterios	establecidos	que	tengan	
niveles	apropiados	de	sensibilidad	y	especificidad	(4).		

Estudios	 como	 el	 de	 Kee	 et	 al	 (122),	 dirigidos	 a	 los	 profesionales	 clínicos,	
mostraron	 que	 existe	 en	 la	 actualidad	 una	 preferencia	 de	 éstos	 por	 los	 informes	

estructurados	o	modelos	estándar	de	informes	radiológicos,	como	los	usados	en	otras	
especialidades	 como	Anatomía	Patológica	 (AP),	 sobre	el	 tipo	de	 informes	prevalente	
en	la	actualidad,	basado	en	la	redacción	libre	del	mismo	(122).	El	modelo	de	informe	

estructurado,	frente	a	la	redacción	libre,	va	a	garantizar	la	presencia	de	la	información	
clave	 en	 la	 valoración	 de	 cada	 patología,	 siendo	 además	 comprensible	 por	 personal	
médico	y	no	médico	(121).		

En	 los	 últimos	 años,	 varias	 organizaciones	 radiológicas	 como	 la	 Sociedad	

Americana	 de	 Radiología	 Abdominal	 y	 la	 Asociación	 Americana	 del	 Páncreas,	 han	

apostado	por	la	introducción	de	informes	tipo	estandarizados	en	la	práctica	radiológica	

(Anexo	3).	Este	 tipo	de	 informes,	debe	utilizar	un	 léxico	estandarizado,	 consensuado	

por	 especialistas	 en	 radiología	 y	 en	 otras	 especialidades	 médicas,	 evitando	
terminología	 ambigua	 (122).	 La	 adopción	 por	 los	 profesionales	 de	 estas	 pautas	

estandarizadas	y	universalmente	aceptadas,	en	 la	realización	del	 informe	radiológico,	

ha	demostrado	mejorar	el	estadiaje	preoperatorio	y	ayudar	a	 la	decisión	 terapéutica	

quirúrgica	en	el	manejo	de	 los	pacientes	con	ADCP	 (4,121).	Además,	 la	existencia	de	

informes	estandarizados,	puede	ayudar	también	a	facilitar	la	investigación,	la	creación	

de	 bases	 de	 datos,	 la	 realización	 de	 ensayos	 clínicos	 basados	 en	 la	 clasificación	 del	

estado	 de	 resecabilidad	 del	 paciente	 en	 función	 de	 los	 parámetros	 radiológicos	 y	

puede	así	mismo	facilitar	la	comparación	de	resultados	entre	distintos	centros.		
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6. EVALUACIÓN	HISTOPATOLÓGICA	

En	cuanto	a	la	evaluación	histopatológica	de	la	pieza	quirúrgica	en	el	ACDP,	uno	

de	 los	 principales	 objetivos	 de	 estudio	 son	 los	 márgenes	 quirúrgicos	 de	 resección.	

Diversos	trabajos	han	demostrado	que	la	infiltración	de	los	márgenes	quirúrgicos	tanto	

macroscópica	(R2)	como	microscópica	(R1)	en	las	piezas	de	duodenopancreatectomía	

cefálica	(DPC),	constituye	un	factor	negativo	e	independiente	para	la	supervivencia	de	

estos	pacientes	 (123,124,125).	Por	ello,	 llama	 la	atención	que,	a	diferencia	de	 lo	que	

sucede	en	otros	 tipos	de	 tumores,	en	el	 cáncer	de	páncreas	 las	 tasas	de	 recurrencia	

local	 y	 de	 supervivencia	 tras	 cirugía	 no	 se	 vean	 significativamente	 modificadas	 en	

dependencia	 de	 que	 se	 realice	 una	 resección	 R0	 o	 R1	 (8).	 La	 ausencia	 de	 relación	

directa	 entre	 la	 afectación	 microscópica	 de	 los	 márgenes	 de	 resección	 y	 la	

supervivencia	se	ha	puesto	de	manifiesto	en	diferentes	series	(126,127).	

La	 incidencia	 de	 infiltración	 microscópica	 de	 los	 márgenes	 en	 la	 literatura	

abarca	 un	 amplio	 rango,	 oscilando	 ente	 el	 16	 y	 el	 85%	 (128).	 Se	 cree	 que	 esta	
diversidad	se	debe	a	 la	gran	variabilidad	de	 los	protocolos	histopatológicos	utilizados	

en	 los	 distintos	 grupos.	 La	 falta	 de	 protocolos	 estandarizados	 en	 el	 análisis	

histopatológico	 de	 las	 piezas	 de	 resección,	 hace	 probable	 que	 en	 algunos	 casos	 se	
infraestime	las	verdaderas	tasas	de	resecciones	R1	(8,129).	Diversos	estudios	como	los	

de	 Verbeke	 et	 al	 y	 Westgaard	 et	 al	 (124,130)	 han	 demostrado	 que	 el	 uso	 de	 una	
técnica	estandarizada	para	el	 tallado	e	 informe	histopatológico	de	 las	piezas	de	DPC,	
aumenta	drásticamente	el	número	de	resecciones	R1,	principalmente	en	los	tumores	

de	cabeza	de	páncreas.	

	

6.1.	MÁRGENES	DE	RESECCIÓN	

Las	piezas	de	DPC	presentan	principalmente	4	márgenes	quirúrgicos	a	estudiar:	

1)	márgenes	 luminales	 (proximal	gástrico	o	duodenal	y	distal	yeyunal),	2)	margen	de	

transección	 pancreática,	 3)	 margen	 de	 la	 vía	 biliar	 y	 4)	 margen	 pancreático	

circunferencial	o	radial.	

El	 margen	 de	 transección	 pancreática	 suele	 ser	 estudiado	

intraoperatoriamente,	 ya	 que	 su	 positividad	 es	 indicación	 de	 ampliación	 de	 la	

resección	pancreática,	por	lo	que	rara	vez	será	positivo	en	el	estudio	definitivo.	

Respecto	al	margen	de	resección	pancreático	circunferencial	o	radial,	se	puede	
distinguir	 una	 superficie	 anterior	 o	 margen	 de	 resección	 anterior	 (MRA)	 y	 otra	
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posterior	o	margen	de	resección	posterior	(MRP),	separadas	entre	sí	por	el	margen	de	

resección	medial	(MRM).	El	estudio	de	estos	dos	últimos	(MRP	y	MRM),	será	de	gran	

importancia,	 puesto	que	 serán	 los	que	 con	más	 frecuencia	 se	 encuentren	 infiltrados	
(117,123).		

El	 MRM	 es	 aquel	 que	 se	 enfrenta	 a	 los	 vasos	 mesentéricos	 superiores,	

rodeando	 en	 parte	 la	 circunferencia	 de	 la	 VMS,	 designado	 también	 como	 lecho	

vascular,	 margen	 mesentérico,	 margen	 del	 proceso	 uncinado	 o	 margen	

retroperitoneal.	 La	 invasión	 de	 este	 margen	 afecta	 de	 forma	 significativa	 a	 la	
supervivencia	(131,132).	

Se	denomina	MRP	(Figuras	21	y	22),	al	margen	adyacente	a	la	AMS,	por	donde	

se	realiza	la	resección	quirúrgica.	Es,	por	tanto,	borde	de	resección	y	se	encuentra	en	

contacto	 íntimo	 con	 la	 AMS.	 Basándose	 en	 la	 afectación	 del	 margen	 de	 resección	
posterior,	las	neoplasias	se	consideran	como	T3/R0	en	casos	en	los	que	el	tumor	afecta	

al	tejido	graso	retroperitoneal,	sin	afectar	al	margen	tintado,	mientras	que,	en	caso	de	

infiltración	del	margen	tintado,	sería	considerado	como	T3/R+	(R1	ó	R2)	(60).		

	

	

	

	

	

	

	

	

 

 

La	 invasión	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	 (Figura	 23),	 se	 considera	 en	 la	

actualidad,	uno	de	 los	 factores	 críticos	en	 la	 recurrencia,	debido	principalemnte	a	 la	

dificultad	de	obtener	una	resección	radical	en	esta	localización	(60).		

 

Figura	 21.	 Relación	 entre	 la	 neoplasia	
pancreática	y	la	infiltración	del	tejido	graso	
retroperitoneal	 (margen	 de	 resección	
posterior).	 AMS:	 Arteria	 Mesentérica	
Superior.	Origen:	adaptado	de	Mazzeo	et	al,	
2012.	

Figura	 22.	 Imagen	 histopatológica	 de	
margen	 de	 resección	 posterior	 de	 ACDP	
teñido	 con	 tinta	 china.	Origen:	 Servicio	 de	
Anatomía	Patológica	HUMSZ.	



II.	Revisión	bibliográfica	

	 51	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

En	 cuanto	 a	 la	 interpretación	 de	 los	 márgenes	 afectos,	 existe	 una	 falta	 de	

consenso	 en	 al	 definición	 de	 la	 afectación	 microscópica	 (R1).	 En	 Norteamérica,	 el	
contacto	de	las	células	con	cualquiera	de	los	márgenes	se	considera	la	existencia	de	un	
margen	positivo	en	caso	de	que	las	células	contacten	con	dicho	margen.	Sin	embargo,	

en	Europa,	suele	considerarse	margen	de	resección	afecto	a	aquel	en	el	que	las	células	
se	encuentran	a	menos	de	1	mm	del	margen	(123).		

En	 el	 examen	 macroscópico,	 con	 frecuencia	 no	 va	 a	 ser	 posible	 apreciar	 la	

infiltración	de	 los	márgenes,	debido	a	que	este	 tipo	de	neoplasias	 se	acompañan	de	
una	 acusada	 fibrosis	 e	 inflamación	 (Figura	 24).	 Por	 lo	 tanto,	 se	 debe	 realizar	 un	

muestreo	amplio	de	los	márgenes,	ya	que,	se	ha	demostrado	que	a	mayor	número	de	

muestras,	mayor	posibilidad	de	que	el	tumor	sea	R1	(125).		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

Figura	 24.	 Imagen	 histopatológica	 del	 estroma	
peritumoral	en	el	ACDP	que	presenta	reacción	 fibrosa	e	
inflamatoria.	 Origen:	 Servicio	 de	 Anatomía	 Patológica	
HUMSZ.	

Figura	 23.	 Imagen	 histopatológica	 de	 infiltración	
tumoral	del	tejido	graso	peripancreático	en	el	ACDP.	
Origen:	Servicio	de	Anatomía	Patológica	HUMSZ.	
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En	 relación	 con	 la	 afectación	 ganglios	 linfáticos,	 la	 relación	 entre	 el	 número	

total	 de	 ganglios	 afectos	 y	 el	 número	 total	 de	 ganglios	 estudiados	 o	 relación	

ganglionar,	 ha	 demostrado	 ser	 un	 factor	 predictivo	 independiente	 de	 mala	
supervivencia	 en	 el	 cáncer	 de	 páncreas	 (133,134).	 Esta	 relación	 ganglionar,	 puede	

diferenciar	 entre	 diferentes	 grupos	 pronósticos,	 así	 como	 valorar	 la	 calidad	 de	 la	

linfadenectomía.	La	séptima	edición	de	la	AJCC,	considera	estándar	para	un	tallado	de	
calidad,	un	mínimo	de	15	ganglios.	

	

6.2.	INVASIÓN	PERINEURAL	

La	invasión	perineural	se	define	como	la	invasión	nerviosa	extrapancreática	por	células	

cancerígenas	que	se	disponen	alrededor	del	perineuro	(Figura	25),	y	se	estima,	que	se	
encuentra	 en	 el	 70%	 y	 el	 100%	 de	 los	 análisis	 histológicos	 de	 los	 ADCP	 resecados	

(114,135,).		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

Además	 de	 ser	 una	 vía	 de	 expansión	 neoplásica,	 la	 invasión	 perineural	 se	
considera	 la	 principal	 causa	 de	 recurrencia	 tumoral	 local	 después	 de	 resecciones	

curativas	 (66,136)	 y	 se	ha	 correlacionado	 con	el	 dolor	 abdominal	 en	estos	pacientes	

(138).	Así	mismo,	la	invasión	perineural	se	ha	correlacionado	significativamente	con	las	

metástasis	ganglionares	y	la	afectación	del	margen	de	resección	posterior	(113).		

En	 cuanto	 a	 las	 vías	 de	 diseminación	 perineural	 (Figura	 26),	 los	 ACDP	 de	 la	

cabeza	 pancreática,	 se	 diseminan	 a	 través	 del	 plexo	 pancreático	 capital	 1	 (PLX1),	 o	

Figura	 25.	 Imagen	 histopatológica	 de	 invasión	
perineural	en	ACDP.	Se	observa	una	estructura	nerviosa	
en	el	centro	de	la	imagen	rodeada	de	células	tumorales.	
Origen:	Servicio	Anatomía	Patológica	HUMSZ.	
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bien,	si	se	encuentran	en	la	porción	dorsal	de	la	cabeza,	a	través	del	plexo	de	la	arteria	

gastroduodenal	 (AGD),	 hacia	 la	 arteria	 hepática	 común	 (AHC).	 Los	 adenocarcinomas	

del	proceso	uncinado	se	exienden	a	través	del	plexo	pancreático	capital	2	(PLX2),	hacia	
la	arteria	mesentérica	superior	(AMS).	Vía	por	la	cual,	pueden	extenderse	hacia	la	raíza	

del	mesenterio	(66).		

	

	

	

	

	

	

	

	

	

El	protocolo	de	tallado,	estudio	e	informe	anatomopatológico	de	las	piezas	de	

duodenopancreatiectomía	 cefálica	 por	 carcinoma	de	 páncreas	 del	HUMSZ	 se	 explica	
detalladamente	en	el	apartado	material	y	método.	

	

7. TRATAMIENTO	

7.1.	TERAPIA	NEOADYUVANTE	

El	 uso	 de	 terapia	 neoadyuvante	 (quimio	 radioterapia	 post-quirúrgica)	 es	

comúnmente	aceptado	como	paso	inicial	en	el	manejo	de	los	pacientes	con	ACDP	de	

cabeza	 de	 páncreas	 borderline	 con	 el	 fin	 de	 conseguir	 una	 resección	 R0.	 La	 terapia	
neoadyuvante	da	 lugar	a	un	descenso	del	estadiaje	 tumoral,	aproximadamente	en	el	

30%	 de	 los	 pacientes,	 lo	 que	 permite	 extender	 la	 cirugía	 a	 lesiones	 localmente	

avanzadas.	 En	 estos	 casos,	 las	 tasas	 de	 resección	 completa	 y	 supervivencia	 son	
similares	 a	 aquellos	 pacientes	 en	 los	 que	 se	 realiza	 cirugía	 directamente	 tras	 el	

Figura	26.	Vías	de	diseminación	perineural.	
Origen:	Deshmukh	et	al,	2010.		
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diagnóstico	(9).	Estudios	como	el	de	Heinrich	et	al,	defienden	el	descenso	de	las	tasas	

de	márgenes	de	resección	positivos	tras	el	tratamiento	neoadyuvante.	Heinrich	et	al,	

Por	otro	lado,	existe	controversia	respecto	a	la	utilidad	de	esta	terapia,	debido	

a	que	distintos	trabajos	(139)	y	metaanálisis	recientes	como	el	de	Festa	et	al	en	2013,	
concluyen	que	es	infrecuente	que	se	produzca	un	descenso	del	estadío	tumoral	en	los	

pacientes	 con	 tumores	borderline	 tras	 la	 administración	 de	 la	 terapia	 neoadyuvante	

(140).	

La	 radioterapia	 se	administra	en	 forma	 fraccionada	mediante	un	haz	externo,	

mientras	que	la	quimioterapia	implica	el	uso	de	una	combinación	o	el	tratamiento	con	
un	solo	fármaco	con	gemcitabina	o	5-fluorouracilo	(72).		

En	 la	actualidad,	 la	actitud	a	seguir	 los	casos	en	 los	que	se	administra	 terapia	

neoadyuvante,	es	la	de	realizar	exploración	quirúrgica	en	aquellos	pacientes	en	los	que	
existe	 una	 disminución	 de	 los	 marcadores	 tumorales	 y	 ausencia	 de	 crecimiento	

tumoral	en	la	valoración	mediante	TC	realizada	al	finalizar	la	terapia	neoadyuvante.	La	
persistencia	de	afectación	vascular	 tras	 radioquimioterapia	no	 indica	 la	existencia	de	
invasión	 vascular,	 por	 lo	que	no	debe	 contraindicar	 la	 exploración	quirúrgica	 (9,141-

143).	

 

7.2.	TERAPIA	ADYUVANTE	

La	terapia	adyuvante	consiste	en	el	tratamiento	del	posible	tumor	residual	con	

quimioterapia	o	quimio-radioterapia	 tras	 la	 intervención	quirúrgica,	 en	 casos	de	alto	

riesgo	de	recurrencia	como	son	aquellos	pacientes	con	márgenes	quirúrgicos	positivos.		

Un	estudio	del	Grupo	de	Estudio	Europeo	para	el	Cáncer	de	Páncreas	(ESPAC-1)	

mostró	un	aumento	estadísticamente	significativo	en	la	supervivencia	en	los	pacientes	

tratados	 con	 quimioterapia	 vs	 sin	 tratamiento	 quimioterápico	 (19,7	 meses	 vs	 14	
meses),	pero	no	para	la	quimio-radioterapia	(144).		

Las	guías	del	NCCN	apoyan	el	uso	de	la	quimioterapia	postoperatoria	o	quimio-

radioterapia	(145).		

Una	de	 las	 limitaciones	para	 la	 terapia	adyuvante	es	que	más	del	33%	de	 los	

pacientes	 no	 pueden	 recibirla,	 o	 ésta	 es	 retrasada	 debido	 a	 la	 enfermedad	 o	 a	 la	

morbilidad	postoperatoria	(146-148).		
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7.3.	CIRUGÍA	

En	 la	 actualidad,	 la	 resección	 quirúrgica	 completa	 es	 el	 único	 tratamiento	

potencialmente	 curativo	 de	 estos	 tumores.	 La	 optimización	 del	 acto	 quirúrgico	 y	 la	

posibilidad	de	realizar	resecciones	vasculares	han	supuesto	un	importante	aumento	de	

la	 probabilidad	 de	 resección	 completa.	 El	 pronóstico	 de	 los	 pacientes	 sometidos	 a	
resección	quirúrgica	de	ACDP	es	altamente	dependiente	del	estado	de	 los	márgenes	

quirúrgicos.	 Los	 casos	 de	 mejor	 pronóstico	 serán	 aquellos	 con	 márgenes	

histológicamente	negativos	 (resección	R0),	 viéndose	 reducida	 la	 supervivencia	en	 los	
pacientes	 con	 afectación	microscópica	 de	 los	márgenes	 de	 resección	 (R1)	 (145,149).	

Los	 pacientes	 con	 tumor	 residual	macroscópico	 (resección	 R2)	 tienen	 un	 pronóstico	

similar	 al	 de	 los	 pacientes	 no	 intervenidos	 quirúrgicamente	 (149).	 En	 términos	 de	
supervivencia,	los	pacientes	con	márgenes	positivos	(R1	ó	R2)	presentan	una	media	de	

8-12	 meses	 de	 vida	 postcirugía,	 lo	 cual,	 no	 difiere	 significativamente	 de	 aquellos	

pacientes	que	reciben	terapia	paliativa.	

 

7.3.1.	DUODENOPANCREATECTOMÍA	CEFÁLICA	(INTERVENCIÓN	DE	WHIPPLE)	

Los	tumores	de	la	cabeza,	proceso	uncinado	y	cuello	proximal	pancreáticos	son	
resecados	 mediante	 duodenopancreatectomía	 (DP),	 comúnmente	 conocida	 como	

intervención	 de	Whipple	 (Figura	 27).	 La	 DP	 es	 el	 único	 tratamiento	 potencialmente	

curativo	 en	 el	 carcinoma	 de	 cabeza	 de	 páncreas.	 La	 tasa	 de	 supervivencia	 tras	
resección,	es	aproximadamente	del	12-20%	a	los	5	años	comparada	con	menos	de	1%	

para	 aquellos	 pacientes	 no	 intervenidos	 (150).	 Sin	 embargo,	 sólo	 el	 15-20%	 de	 los	

pacientes	 presentan	 tumores	 potencialmente	 resecables	 al	 diagnóstico.	 La	 DP	 con	

preservación	pilórica	consiste	en	la	resección	radial	de	la	cabeza	pancreática,	duodeno	
ganglios	 linfáticos	 regionales,	 vesícula	 y	 vía	 biliar	 común	 distal.	 La	 invasión	 por	

contigüidad	del	duodeno,	estómago,	colon	derecho	o	ganglios	linfáticos	regionales	no	
es	una	contraindicación	para	la	cirugía	(151,152).		

Una	 de	 las	 claves	 para	 una	 cirugía	 exitosa	 es	 la	 negatividad	 del	 margen	 de	
resección	retroperitoneal,	que	se	refiere	al	tejido	a	la	derecha	de	los	primeros	3-4	cm	

de	la	AMS.		

Las	complicaciones	más	frecuentes	de	la	PD	son	la	fístula	pancreática,	el	retraso	

del	vaciamiento	gástrico	y	la	infección	de	la	herida	quirúrgica.	Las	tasas	de	morbilidad	y	
mortalidad	es	aproximadamente	del	40%	y	2%	respectivamente.	Se	estima	que	la	tasa	
de	recurrencia	tumoral	tras	cirugía	es	de	un	60%	aproximadamente	(152).		
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7.3.2.	RECONSTRUCCIÓN	VENOSA	

Como	se	ha	reseñado	anteriormente,	en	la	actualidad,	la	invasión	tumoral	de	la	
VP,	 VMS,	 o	 la	 vena	 esplénica	 (VE)	 se	 considera	 afectación	 borderline,	 ya	 que	 estos	

vasos	 pueden	 ser	 reconstruidos	 tras	 su	 resección	 con	 el	 tumor.	 Dicha	 resección	 y	

reconstrucción	es	posible	si	el	tumor	afecta	a	la	confluencia	VMS-VP-VE.		

La	reconstrucción	de	 la	VMS-VP	puede	en	ocasiones	 llevarse	a	cabo	mediante	
una	anastomosis	término-terminal	primaria.	Sin	embargo,	si	la	resección	es	superior	a	
2	 cm,	 debe	 interponerse	 un	 injerto	 venoso	 antólogo	 yugular	 o	 renal,	 para	 evitar	 la	

tensión	en	la	anastomosis	(152).	La	invasión	de	la	VMS	a	nivel	de	la	confluencia	de	sus	
tributarias	 ileal	 y	 yeyunal,	 contraindica	 la	 reconstrucción.	 Por	 otro	 lado,	 en	
dependencia	de	 la	experiencia	del	equipo	quirúrgico,	dicha	afectación	circunferencial	

de	 un	 segmento	 superior	 a	 2	 cm	 de	 la	 VMS	 o	 la	 VP,	 pueden	 considerarse	

contraindicación	para	la	reconstrucción	vascular.		

En	cuanto	a	 la	VE	puede	ser	 resecada	en	 la	mayoría	de	 los	casos,	aunque,	en	
ocasiones,	se	prefiere	su	reimplante	para	evitar	la	hipertensión	portal,	en	casos	en	los	

que	la	VE	reciba	flujo	de	la	vena	mesentérica	inferior	(12).		

Como	 se	 ha	 comentado	 anteriormente,	 las	 contraindicaciones	 de	 cirugía	

incluyen	 la	 oclusión	 completa	 de	 las	 venas	 VMS	 o	 VP	 o,	 en	 el	 caso	 de	 las	 arterias	

mesentérica	 superior,	 hepática	 o	 el	 Tr.C,	 su	 afectación	 en	 más	 del	 50	 de	 su	

circunferencia	(180°).	

La	 resección	 vascular	 en	 la	 DP	 representa	 un	 área	 de	 controversia.	 Distintos	

estudios	 confirman	 similares	 resultados	 tras	 DP	 con	 resección	 de	 VMS-VPS,	 en	
comparación	 con	 PD	 sin	 resección	 venosa	 (153).	 Sin	 embargo,	 estudios	 recientes	

Figura	 27.	 Duodenopancreatectomía	 cefálica	 (Intervención	 de	 Whipple).	 Origen:	 Scott	 Weldon.	
Baylor	College	of	Medicine.	Elkins	Pancreas	Center.	
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cuestionan	estos	resultados.	Las	sociedades	americanas	hepato-pancreático-biliar	y	de	

cirugía	oncológica,	concluyeron	en	2009	que	la	PD	con	resección	y	construcción	venosa	

es	 una	 opción	 viable	 para	 el	 tratamiento	 de	 algunos	 adenocarcinomas	 pancreáticos.	
Por	otro	lado,	Castleberry	et	al	en	2012	(154)	y	Worni	et	al	en	2013	(155)	concluyeron	

en	sus	estudios	que	la	PD	con	resección	vascular	se	asocia	a	un	aumento	de	la	morbi-

mortalidad.		

Como	aspectos	negativos	de	 la	 reconstrucción	venosa	cabe	destacar	que	esta	

técnica	aumenta	el	tiempo	de	cirugía,	el	requerimiento	de	transfusiones,	y	la	estancia	
hospitalaria;	sin	embargo	no	se	ha	demostrado	que	produzca	un	impacto	significativo	

en	 la	 morbilidad	 y	 mortalidad	 perioperatorias,	 ni	 en	 la	 incidencia	 de	 márgenes	

histológicos	positivos	(15).		

	

7.3.3.	RESECCIÓN	ARTERIAL	

Tradicionalmente,	 la	 invasión	 arterial	 se	 ha	 considerado	 motivo	 de	

inoperabilidad	en	pacientes	con	carcinoma	de	cabeza	pancreática	debido	a	la	alta	tasa	
de	 morbilidad	 y	 la	 presencia	 de	 invasión	 perineural	 celíaca	 o	 mesentérica.	 Sin	
embargo,	 en	 casos	 cuidadosamente	 seleccionados,	 la	 invasión	 arterial	 precoz	 se	

considera	resecable	(72).		

Dado	que	el	60%	de	los	ACDP	se	producen	en	la	cabeza	pancreática,	es	común	

la	afectación	de	la	arteria	gastroduodenal.	La	AHC	de	invasión	tumoral	es	así	mismo	un	
lugar	 común	 debido	 a	 la	 propagación	 craneal	 tumoral	 a	 través	 de	 la	 arteria	

gastroduodenal.	Además,	debe	tenerse	en	cuenta	la	presencia	de	variantes	arteriales	

como	 la	arteria	hepática	derecha	reemplazada,	dado	que	estos	vasos	discurren	en	 la	

proximidad	de	la	porción	posterior	de	la	cabeza	pancreática,	por	lo	que	presentan	alto	

riesgo	de	afectación	tumoral	(74,156).		

A	 pesar	 de	 que	 algunos	 grupos	 sugieren	 un	 morbi-mortalidad	 similar	 en	

pacientes	 en	 los	 que	 se	 realiza	 DP	 con	 resección	 arterial	 en	 comparación	 con	 DP	

únicamente	(157),	la	mayoría	de	los	estudio	indican	que	la	resección	arterial	aumenta	
significativamente	 la	 morbi-mortalidad	 y	 además	 recomiendan	 su	 realización	

únicamente	 con	 el	 propósito	 de	 obtener	 resecciones	 R0.	 Además,	 algunos	 de	 estos	

estudios	 sugieren	 que	 la	 resección	 vascular	 puede	 aumentar	 la	 supervivencia	 en	
relación	con	el	tratamiento	paliativo	(158,159).		
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7.3.4.	PANCREATECTOMÍA	DISTAL	

Los	 ACDP	 localizados	 en	 cuello	 distal,	 cuerpo	 o	 cola	 pancreáticos	 suelen	

diagnosticarse	 en	 estadíos	 avanzados,	 presumiblemente	 debido	 a	 la	 ausencia	 de	

ictericia.	 Esto	 hace	 que	 puedan	 alcanzar	 un	 tamaño	 mayor	 que	 los	 carcinomas	
localizados	 en	 la	 cabeza	 pancreática	 y	 con	 frecuencia	 afecten	 a	 órganos	 adyacentes	

como	 el	 lóbulo	 hepático	 izquierdo,	 el	 estómago,	 el	 bazo,	 la	 glándula	 suprarrenal	

izquierda,	el	riñón	izquierdo,	el	colon	transverso	y	el	duodeno	distal-yeyuno	proximal.	

La	mayoría	de	estas	estructuras,	son	susceptibles	de	ser	resecadas.	Aproximadamente	
el	 20%	 de	 estos	 casos	 requieren	 una	 resección	 multivisceral	 en	 el	 acto	 de	

pancreatectomía	distal.	

Los	 tumores	 del	 cuerpo	 del	 páncreas	 son	 comúnmente	 irresecables	 al	

diagnóstico	 debido	 a	 la	 afectación	 tumoral	 del	 Tr.C.	 Sin	 embargo,	 en	 casos	
seleccionados,	 es	 posible	 realizar	 una	 pancreatectomía	 subtotal	 con	 resección	 en	

bloque	 (intervención	Appleby),	 en	 la	mayoría	de	 las	ocasiones	precedida	por	 terapia	

neoadyuvante	(152).		
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8. ALGORITMO	DE	ACTUACIÓN	EN	EL	ACDP	

Una	vez	detalladas	las	distintas	técnicas	diagnósticas	y	terapéuticas	disponibles	

y	sus	indicaciones,	es	importante	conocer	el	algoritmo	diagnóstico-terapéutico	a	seguir	

en	 este	 tipo	 de	 neoplasias.	 El	manejo	 del	 ACDP	 en	 nuestro	 Centro	 se	 resume	 en	 el	

siguiente	diagrama:	
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Como	se	ha	expuesto	anteriormente,	a	pesar	de	los	múltiples	avances	diagnósticos	y	

terapéuticos,	 la	 elevada	 mortalidad	 del	 adenocarcinoma	 pancreático	 ha	 permanecido	

prácticamente	estable	en	las	últimas	décadas,	lo	que	supone	a	diario	un	reto	para	todos	los	
profesionales	implicados	en	su	diagnóstico	y	tratamiento.	Dicha	mortalidad,	se	debe	tanto	a	

su	diagnóstico	en	estadíos	tardíos	como	a	su	importante	tasa	de	recidiva	tras	cirugía,	que	en	

algunas	series	se	estima	en	un	60%	(152).		

	La	 elevada	 tasa	 de	 recidiva	 postquirúrgica	 pone	 de	 manifiesto	 la	 necesidad	 de	
conocer	en	profundidad	el	comportamiento	de	estos	tumores,	así	como	la	escasa	capacidad	

de	 las	 diferentes	 técnicas	 actuales	 para	 identificar,	 previamente	 a	 la	 cirugía,	 la	 invasión	

perineural,	 considerada,	 como	 se	 ha	 mencionado	 anteriormente,	 la	 principal	 causa	 de	

recurrencia	tumoral	local	después	de	resecciones	curativas	(113).		

A	 pesar	 de	 la	 alta	 sensibilidad	 de	 la	 TC	 en	 la	 valoración	 de	 la	 resecabilidad	 e	
irresecabilidad,	esta	 técnica	presenta	 también	 falsos	positivos	y	negativos,	que	hacen	que	

puedan	 existir	 discrepancias	 en	 la	 correlación	 entre	 los	 hallazgos	 radiológicos	 y	

histopatológicos.	Entre	las	causas	de	dichas	discrepancias	destacan:		

	

1.	 Dificultad	 en	 la	 valoración	 de	 la	 invasión	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	 y	
mediante	TC.	

	En	la	actualidad,	la	afectación	tumoral	del	tejido	graso	retroperitoneal	se	considera,	
junto	con	 la	 invasión	perineural	 con	 la	que	se	 relaciona,	uno	de	 los	 factores	críticos	en	 la	

alta	 tasa	de	 recidiva	 local	de	estos	 tumores.	 Por	ello,	 la	 evaluación	precisa	de	 la	 invasión	

retroperitoneal	es	clínicamente	 importante	para	permitir	 la	realización	de	resecciones	con	

márgenes	 negativos	 (160).	 A	 pesar	 de	 que	 la	 introducción	 de	 la	 TC	 multidetector	 ha	

permitido	 una	mejor	 resolución	 espacial,	 lo	 cual	 es	 fundamental	 para	 la	 evaluación	 de	 la	

infiltración	retroperitoneal,	dicha	valoración	puede	ser	en	ocasiones	dificultosa	por	distintas	

causas:	 1.	 La	 extensión	 de	 dicha	 infiltración.	 Obviamente,	 la	 valoración	 de	 la	

microinfiltración	tumoral	tisular	suele	presentar	mayor	grado	de	dificultad	y	de	duda	para	el	

radiólogo	que	 los	casos	de	macroinfiltración.	2.	La	coexistencia	o	antecedente	próximo	de	

pancreatitis	puede	producir	una	alteración	de	 los	 tejidos	circundantes	pancreáticos,	difícil	

de	 diferenciar	 de	 la	 afectación	 tumoral	 de	 los	 mismos.	 3.	 Asimismo,	 dichos	 tejidos	

peripancreáticos	también	pueden	verse	afectados	por	los	tratamientos	administrados	como	

la	quimio	radioterapia	neoadyuvante	o	la	colocación	de	una	derivación	biliar.		

Hasta	 la	 fecha,	 para	 nuestro	 conocimiento,	 y	 coincidiendo	 con	 la	 reflexión	 de	

Mazzeo	et	al	en	2010	(60),	existen	escasos	trabajos	publicados	centrados	en	la	comparación	
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entre	 los	 hallazgos	 en	 TC	 y	 los	 histológicos,	 en	 relación	 con	 la	 infiltración	 tumoral	 de	 los	

tejidos	grasos	retroperitoneales	en	este	tipo	de	tumores.	Por	ello,	uno	de	nuestros	objetivos	

es	 valorar	 el	 grado	 de	 eficacia	 de	 la	 TC	 en	 la	 detección	 de	 la	 infiltración	 de	 la	 grasa	
retroperitoneal	 en	 los	 tumores	 resecables	 y	 borderline	 de	 resecabilidad,	 como	 factor	

pronóstico.	

	

2.	Moderada	sensibilidad	de	los	criterios	radiológicos	de	invasión	vascular.	

No	 existe	 un	 consenso	 global	 sobre	 los	 criterios	 para	 determinar	 la	 infiltración	

vascular	mediante	TC.	Los	criterios	más	utilizados	clásicamente	han	sido	los	propuestos	por	
Lu	et	al	en	1997	(105),	en	relación	con	el	porcentaje	de	circunferencia	vascular	afectada,	sin	

embargo,	éstos	son	más	específicos	que	sensibles,	con	el	propósito	de	minimizar	el	número	

de	 pacientes	 potencialmente	 curables,	 rechazados	 inapropiadamente	 para	 la	 cirugía.	 Por	
otro	lado,	dichos	criterios,	parecen	ser	más	válidos	en	la	valoración	de	la	afectación	venosa,	

sobrevalorando	la	invasión	arterial.	Todo	ello,	puede	llevar	a	la	existencia	de	falsos	positivos	
y	negativos	en	 la	evaluación	de	 la	 infiltración	 tumoral	vascular	mediante	TC	y	por	 tanto	a	
discrepancias	radio-patológicas	y	radio-quirúrgicas.		

En	 la	 actualidad,	 para	 mejorar	 la	 precisión	 de	 la	 TC	 en	 la	 valoración	 de	 la	

resecabilidad	tumoral,	se	recomienda	valorar,	 junto	a	los	criterios	de	Lu	et	al,	otros	signos	

radiológicos	en	relación	con	el	contorno	y	la	luz	vascular	(107,104).		

Otro	de	nuestros	objetivos	es	por	tanto	determinar	si	 la	TC	permite	asegurar	 la	no	

existencia	 de	 invasión	 vascular,	 mediante	 la	 valoración	 de	 ausencia	 de	 contacto	 o	

infiltración	 grasa	 perivascular.	 En	 caso	 contrario,	 sería	 necesario	 introducir	 de	 rutina	

estudios	 complementarios	 para	 la	 valoración	 vascular,	 tal	 como	 la	 USE,	 como	 algunos	

autores	proponen.	

	

3.	Dificultad	en	la	valoración	de	la	invasión	perineural	mediante	TC.	

La	infiltración	tumoral	perineural,	como	se	ha	comentado	previamente,	se	considera	

en	 la	 actualidad	unos	de	 los	 principales	 factores	pronósticos	 en	este	 tipo	de	 tumores.	 Su	

valoración	mediante	TC	atiende	a	signos	radiológicos,	en	ocasiones	sutiles	e	imprecisos,	que	

pueden	pasar	 desapercibidos.	 Sin	 embargo,	 existen	 escasos	 estudios	 correlativos	 entre	 la	

presencia	 de	 infiltración	 perineural	 y	 la	 existencia	 de	 signos	 radiológicos	 que	 permitan	

detectar	este	tipo	de	invasión,	que	ensombrece	el	pronóstico	de	estos	pacientes,	y	podría	

explicar	 la	escasa	 supervivencia	global	 a	pesar	de	una	adecuada	 resección	del	 tumor.	Por	
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ello,	en	nuestro	estudio,	nos	hemos	propuesto	también	valorar	aquellos	signos	que	pueden	

estar	fuertemente	asociados	o	nos	pueden	sugerir	la	existencia	de	infiltración	perineural.	

	

4.	Tumores	de	pequeño	tamaño.	

Como	se	ha	descrito	anteriormente,	los	tumores	de	pequeño	tamaño,	especialmente	

los	menores	 de	 2	 cm	 de	 diámetro	máximo,	 son	 con	 frecuencia	 isodensos	 al	 parénquima	
pancreático,	no	siendo	detectables	en	algunos	casos	en	las	imágenes	de	TC.	La	sospecha	de	

su	existencia	se	basa	en	hallazgos	secundarios	asociados	tales	como	la	dilatación	de	 la	vía	

biliar	 intra/extrahepática	 o	 el	 ducto	 pancreático	 principal.	 Estos	 tumores	 aparentemente	
resecables,	pueden	presentar	también	patrones	de	 invasión	retropancreática	y	perineural,	

no	visibles	con	la	TC.	

	

Tumores	con	criterios	de	resecabilidad	borderline	

Otro	 de	 los	 puntos	 importantes	 en	 relación	 con	 la	 resecabilidad	 que	 hemos	
pretendido	 valorar	 en	 este	 trabajo,	 son	 los	 denominados	 tumores	 borderline,	 cuyas	
características	 se	 mencionaban	 en	 el	 apartado	 anterior.	 Como	 se	 ha	 expuesto	

anteriormente,	 estos	 tumores	 podrían	 beneficiarse	 de	 la	 administración	 de	 quimio-
radioterapia	previa	a	la	resección	quirúrgica.	Sin	embargo,	no	existe	consenso	global	sobre	
la	administración	de	este	tipo	de	tratamiento	neoadyuvante,	por	lo	que	no	todos	los	centros	

lo	 incluyen	de	 forma	rutinaria	en	su	protocolo	de	manejo	del	carcinoma	pancreático	 (64).	
Éste	es	el	caso	de	nuestro	centro,	en	el	que	el	tratamiento	neoadyuvante	se	utiliza	en	casos	

muy	 seleccionados,	 previa	 valoración	 del	mismo	 por	 un	 comité	multidisciplinar.	 Por	 ello,	

hemos	 pretendido	 revisar	 los	 casos	 clasificados	 como	 tumor	 pancreático	 con	 criterios	
borderline	de	resecabilidad	en	nuestra	muestra,	valorando	si	dicha	clasificación	supuso	una	

actitud	terapéutica	distinta	a	la	realizada	en	los	tumores	considerados	resecables.	

Finalmente,	debido	a	 la	 importancia	de	aumentar	 la	 tasa	de	 resecciones	R0,	 y	 con	

ello	 la	 supervivencia	 de	 estos	 pacientes,	 es	 necesario	 un	 conocimiento	 más	 preciso	 del	
comportamiento	tumoral	local,	enfatizando	en	la	importancia	de	realizar	una	estadificación	

inicial	lo	más	precisa	posible.	De	esta	forma,	se	podrá	llevar	a	cabo	una	actitud	terapéutica	

personalizada	en	cada	caso.	Por	este	motivo	también	pretendemos	valorar	las	discrepancias	
radiológicas	 existentes	 o	 puntos	 de	 correlación	 en	 los	 pacientes	 con	 margen	 quirúrgico	

positivo	(R1).	
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Con	el	ánimo	de	intentar	conocer	nuestros	puntos	fuertes	y	 limitaciones	e	 intentar	

con	ello	mejorar	nuestra	precisión	en	la	valoración	radiológica	de	estos	pacientes,	llevamos	

a	cabo	este	trabajo.	La	correcta	elección	terapéutica,	derivada	de	una	estadificación	inicial	
precisa,	 conllevará	 un	 aumento	 de	 la	 supervivencia	 de	 estos	 pacientes,	 así	 como	 una	

disminución	de	la	morbimortalidad	que	un	tratamiento	inadecuado	podría	generar.	
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	 OBJETIVO	GENERAL	

Valorar	 el	 grado	de	 correlación	 existente	 entre	 los	 hallazgos	 radiológicos	 y	 el	

estudio	anatomo-patológico	de	 la	pieza	quirúrgica,	en	 los	pacientes	 intervenidos	que	

presentaron	 tumores	 considerados	 resecables	 o	 con	 criterios	 borderline	 de	
resecabilidad	en	el	estudio	de	TC.	

	

	 OBJETIVOS	ESPECÍFICOS	

1.	Valorar	el	grado	de	eficacia	de	 la	TC	en	 la	detección	de	 la	 infiltración	de	 la	
grasa	 retroperitoneal	 en	 los	 tumores	 resecables	 y	borderline	de	 resecabilidad,	 como	

factor	pronóstico.	

2.	Determinar	 qué	 signos	 radiológicos	 pueden	 estar	 fuertemente	 asociados	 o	

pueden	sugerir	la	existencia	de	invasión	perineural.	

3.	Determinar	 si	 la	 TC	permite	asegurar	 la	no	existencia	de	 invasión	vascular,	

mediante	 la	 valoración	 de	 ausencia	 de	 contacto	 o	 infiltración	 grasa	 perivascular.	 En	
caso	contrario,	sería	necesario	 introducir	de	rutina	estudios	complementarios	para	 la	
valoración	vascular,	tal	como	la	USE,	como	algunos	autores	proponen.	

4.	Identificar	aquellos	signos	radiológicos,	que	en	correlación	con	los	hallazgos	
anatomo-patológicos,	 permitan	 determinar	mayor	 riesgo	 de	 recidiva	 tumoral,	 en	 los	

ACDP	categorizados	como	resecables	o	borderline	de	resecabilidad.	

5.	Valorar	 si	 existen	discrepancias	 interobservador	en	 la	 categorización	de	 las	

lesiones	en	resecables	o	resecables	borderline.	
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HIPÓTESIS	PRINCIPAL	

	

Hipótesis	 nula	 (H0).	 La	 TC	 se	 considera	 una	 técnica	 que	presenta	 una	buena	

correlación	 con	 los	 hallazgos	 anatomo-patológicos	 de	 la	 pieza	 quirúrgica,	 en	 los	

pacientes	con	adenocarcinoma	pancreático	considerados	como	resecables	o	borderline	

de	 resecabilidad,	 permitiendo	 detectar	 con	 precisión	 aquéllos	 signos	
anatomopatológicos	considerados	de	alto	riesgo	de	recidiva	local.		

	

Hipótesis	 alternativa	 (H1).	 La	 TC	 se	 considera	 una	 técnica	 que	 presenta	 una	

moderada	correlación	con	los	hallazgos	anatomo-patológicos	de	la	pieza	quirúrgica,	en	

los	 pacientes	 con	 adenocarcinoma	 pancreático	 considerados	 como	 resecables	 o	
borderline	de	 resecabilidad,	pero	 tiene	una	baja	precisión	en	 la	detección	de	aquellos	

signos	anatomopatológicos	considerados	de	alto	riesgo	de	recidiva	local.		
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1. ÁMBITO	DE	LA	INVESTIGACIÓN	

El	Hospital	Universitario	Miguel	Servet	de	Zaragoza	(HUMSZ)	es	un	hospital	de	

tercer	 nivel,	 cuya	 población	 de	 referencia,	 correspondiente	 al	 Área	 de	 Salud	 I	 de	
Aragón,	 es	 de	 367.110	habitantes	 y	 está	 dotado	de	 1311	 camas	hospitalarias.	Dicho	

Hospital	 es	 además	 centro	 de	 referencia	 en	 Cirugía	 Hepatobiliopancreática,	 lo	 que	

amplia	 su	 área	 de	 influencia	 en	 este	 campo	 a	 las	 Áreas	 de	 Aragón	 I,	 II,	 IV	 y	 V,	
suponiendo	esto	una	población	diana	de	aproximadamente	800.000	habitantes	para	

dicha	patología	(161).	

	

2.	POBLACIÓN	A	ESTUDIO	

Se	 seleccionaron	 de	 forma	 retrospectiva	 los	 pacientes	 diagnosticados	 de	
adenocarcinoma	 ductal	 de	 páncreas,	 valorados	 por	 el	 Subcomité	 de	 Tumores	

Hepatobiliares	 del	 Hospital	 Universitario	 Miguel	 Servet	 de	 Zaragoza	 en	 el	 período	
comprendido	entre	1	de	Enero	de	2010	y	30	de	Junio	de	2015.	Para	ello,	se	revisaron	

tanto	 la	 base	 de	 datos	 electrónica	 como	 los	 libros	 de	 registro	 de	 casos,	 recopilados	

ambos	 por	 la	 Sección	 de	 Radiología	 Digestiva,	 en	 los	 que	 se	 recogen	 los	 pacientes	
presentados	en	el	Subcomité	Multidisciplinar	de	Tumores	de	nuestro	Centro.	En	dicho	

subcomité,	formado	por	especialistas	en	Gastroenterología,	Cirugía,	Radiodiagnóstico,	

Medicina	 Nuclear	 y	 Anatomía	 Patológica,	 se	 presenta	 cada	 uno	 de	 los	 casos	 de	
existencia	o	sospecha	de	tumor	pancreático,	y	se	debate	la	actitud	a	seguir,	de	forma	

individualizada,	 para	 cada	 paciente.	 Entre	 los	 casos	 de	 tumoración	 pancreática	

presentados	 en	 el	 período	 a	 estudio,	 se	 seleccionan	 únicamente,	 aquellos	 cuyo	
diagnóstico	 histopatológico	 fue	 de	 adenocarcinoma	ductal	 de	 páncreas	 (ACDP),	 bien	

en	el	estudio	de	la	pieza	quirúrgica	o	bien	tras	la	punción-biopsia	prequirúrgica	

Realizada	dicha	selección,	se	revisó	la	historia	clínica	de	cada	uno	de	los	casos	

registrados,	con	el	fin	de	subdividirlos	a	su	vez	en	dos	grupos:	

A.	 Pacientes	 candidatos	 a	 cirugía	 con	 intención	 curativa:	 aquellos	 que	
radiológicamente	 presentaron	 criterios	 de	 resecabilidad	 o	 criterios	 borderline	 de	

resecabilidad,	tomando	como	referencia	las	guías	de	consenso	para	ACDP	de	la	NCCN	

(Tabla	XI),	aceptadas	en	el	protocolo	clínico	de	actuación	de	nuestro	Centro.		
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Este	 grupo	 estuvo	 formado	 por	 un	 total	 de	 86	 casos,	 de	 los	 cuales,	 11	 no	

cumplieron	 los	 criterios	 de	 inclusión,	 por	 lo	 que,	 finalmente,	 75	 pacientes	

constituyeron	la	población	a	estudio	de	este	trabajo.		

B.	Pacientes	no	candidatos	a	cirugía:	

-Aquellos	que	cumplían	criterios	de	irresecabilidad	local	según	las	citadas	guías	

de	consenso	de	la	NCCN	(162)	(Tabla	XI).	

-Aquellos	que	presentaban	enfermedad	metastásica	al	diagnóstico.	

-Pacientes	de	edad	avanzada	o	distintas	comorbilidades	que	contraindicaban	la	
intervención.	

	

	

Tabla	XI.	Criterios	de	resecabilidad	según	guías	NCCN	

ESTADÍO	 ARTERIA	 	 VENA	
RESECABLE	 Plano	 graso	 libre	 alrededor	

de	Tr.C,	AMS	y	AHC	
	 No	distorsión	de	VMS/VP	

BORDERLINE	 Atrapamiento	 de	 la	 AGD	
hasta	 la	AH,	 con	 afectación	
de	 segmento	 corto	 o	 con	
contacto	 directo	 de	 la	 AH.	
Contacto	 tumoral	 con	 la	
AMS	 o	 Tr.C	 <180°	 de	 la	
circunferencia	del	vaso	

	 Contacto	 tumoral	 con	
VMS	 o	 VP	 <180°	 +	
distorsión,	
estrechamiento	 u	
oclusión	 de	 la	 vena	 con	
adecuado	 vaso	 proximal	
y	 distal,	 permitiendo	 su	
resección	y	sustitución	

IRRESECABLE*+	 Invasión	 o	 atrapamiento	
aórtico.	 Contacto	 tumoral	
con	la	AMS	o	Tr.	C	>180°	de	
la	circunferencia	del	vaso		

	 Oclusión	no	 reconstuible	
de	VMS	o	VP	

Tr.C:	 tronco	 celíaco.	 AMS:	 arteria	 mesentérica	 superior.	 AH:	 arteria	 hepática.	 AGD:	 arteria	
gastroduodenal.	VMS:	vena	mesentérica	superior.	VP:	vena	porta.		
*La	presencia	de	metástasis	 a	distancia,	 incluyendo	metástasis	 en	ganglios	 linfáticos	 fuera	del	
campo	 de	 resección,	 hace	 que	 el	 tumor	 sea	 irresecable	 con	 independencia	 de	 la	 afectación	
vascular.	
+Extensión	 a	 estructuras	 adyacentes,	 como	 el	 colon	 transverso	 o	mesocolon,	 el	 estómago,	 el	
bazo,	 las	 glándulas	 suprarrenales	 o	 el	 riñón,	 no	 es	 una	 contraindicación	 para	 la	 resección	
quirúrgica,	ya	que	estas	estructuras	pueden	ser	resecadas	junto	con	el	tumor	primario.	
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El	proceso	de	selección	de	pacientes	se	desglosa	en	el	siguiente	algoritmo:	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

201	 pacientes	 diagnosticados	 de	 ACDP	 no	 fueron	 sometidos	 a	 intervención	

quirúrgica	por	los	siguientes	motivos:		

o Enfermedad	metastásica	al	diagnóstico:	130	pacientes	(64,7%).	

o Enfermedad	localmente	avanzada	al	diagnóstico:	37	pacientes	(18,4%).	

o Alto	 riesgo	 quirúrgico:	 definido	 como	 edad	 avanzada	 o	 presencia	 de	
comorbilidades	 que	 contraindicasen	 la	 intervención.	 21	 pacientes	

(10,4%).	

o 6	 pacientes	 (3%)	 con	 tumores	 considerados	 radiológicamente	

resecables,	presentaron	tumores	irresecables	en	el	acto	quirúrgico.	

Figura	28.	Algoritmo	de	selección	de	pacientes	
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o En	7	pacientes	 (3,5%),	no	fue	posible	conocer	el	motivo	por	el	cual	no	

fueron	intervenidos,	mediante	la	consulta	de	la	historia	clínica.	

	

En	 el	 grupo	 de	 130	 pacientes	 con	 enfermedad	metastásica	 al	 diagnóstico,	 la	

localización	metastásica	más	prevalente	fue	el	hígado	92	pacientes	(70,8%),	seguida	de	

la	peritoneal,	21	pacientes	(16,1%).	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

CRITERIOS	DE	INCLUSIÓN	Y	EXCLUSIÓN	

Fueron	 incluidos	todos	 los	pacientes	con	diagnóstico	histopatológico	de	ACDP	

valorados	 por	 el	 Subcomité	 de	 Tumores	 Hepatobiliares	 del	 HUMSZ,	 intervenidos	 en	
dicho	Hospital,	en	el	período	a	estudio	anteriormente	mencionado.		

Se	consideraron	causas	de	exclusión	del	estudio:		

• Aquellos	casos	de	 tumores	pancreáticos,	en	 los	que,	a	pesar	de	existir	

una	sospecha	inicial	de	ACDP,	finalmente	su	diagnóstico	histopatológico	

fue	distinto	de	adenocarcinoma,	o	bien	aquellos	en	 los	que	el	 estudio	
histopatológico	no	fue	concluyente.	

• Aquellos	pacientes	diagnosticados	de	ACDP	que	no	fueron	candidatos	a	

cirugía	 por	 los	 distintos	 motivos	 anteriormente	 descritos.	 Es	 decir,	
aquellos	 que	 presentaron	 enfermedad	 metastásica	 o	 localmente	

avanzada	 al	 diagnóstico,	 o	 bien	 aquellos	 pacientes	 de	 avanzada	 edad	
y/o	con	distintas	comorbilidades	que	contraindicaban	la	intervención.	

130	
36	

21	
6	 7	

Metástasis	

Enfermedad	
localmente	avanzada	

Alto	riesgo	quirúrgico	

Discrepancia	radio-
quirúrgica	

Otros	

Figura	29.	Motivos	de	irresecabilidad	
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• Aquellos	casos	en	los	que	no	fue	posible	disponer	de	las	imágenes	de	TC	
abdominal,	 bien	 por	 haber	 sido	 realizado	 el	 estudio	 en	 otro	 centro	

cuyos	estudios	no	se	 incluyen	en	el	sistema	de	almacenamiento	digital	

de	 imágenes	 (PACS)	de	Aragón	o	bien	por	 la	 imposibilidad	 informática	
de	 acceder	 a	 las	 mismas.	 En	 cuanto	 a	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	

diagnóstica	 fue	 realizada	en	un	centro	privado,	 sólo	pudieron	 incluirse	

en	nuestro	estudio	aquellos	en	los	que	fue	posible	disponer	del	estudio	

mediante	 un	 formato	 de	 almacenamiento	 de	 imágenes	 (DVD)	 que	

permitiera	la	transmisión	de	las	mismas	al	sistema	PACS	y,	por	tanto,	la	

visualización	 y	 reconstrucción	 multiplanar	 necesarias	 en	 nuestro	

estudio.	

• Aquellos	 casos	 en	 los	 que	 no	 se	 administró	 contraste	 intravenoso	

durante	la	realización	de	la	TC	por	motivos	de	alergia	al	yodo.	

• Aquellos	 casos	 cuyo	 estudio	 radiológico	 no	 cumplía	 los	 requisitos	
técnicos	 adecuados	 (Tabla	 XII).	 Por	 ello,	 fueron	 excluidos	 aquellos	
estudios	 de	 TC	 en	 los	 que	 no	 se	 realizó	 una	 adquisición	 bifásica	 de	

imágenes,	 por	 considerarse	 incompletos.	 También	 se	 consideraron	 no	

válidos,	 aquellos	 estudios	que	no	 incluían	 las	 imágenes	de	 adquisición	

(cortes	 de	 1	 mm),	 por	 imposibilidad	 de	 realizar	 reconstrucciones	
multiplanares	de	calidad.	

• Aquellos	 casos	 con	 historias	 clínicas	 incompletas,	 deficientes	 o	 no	
concluyentes	en	lo	relativo	a	las	variables	estudiadas.		

	

3.	MÉTODO	

3.1.	PROCEDENCIA	DE	LOS	ESTUDIOS		

La	 imágenes	 de	 tomografía	 computarizada	 estudiadas	 tuvieron	 distinta	

procedencia:	

• La	 mayor	 parte	 de	 los	 estudios	 de	 TC	 incluidos	 en	 el	 estudio	 (96%)	
fueron	 realizados	 en	 equipos	 del	 Servicio	 de	 Radiodiagnóstico	 del	

Hospital	Universitario	Miguel	Servet	de	Zaragoza.		



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	82	

• El	resto	de	los	estudios	de	TC	incluidos	(4%)	fueron	realizados	en	otros	
centros	hospitalarios,	tanto	del	ámbito	privado	como	público,	utilizando	

asimismo	equipos	de	adquisición	helicoidal	multidetector.	

	

3.2.	EQUIPO	TÉCNICO	RADIOLÓGICO		

Los	estudios	radiológicos	incluidos,	fueron	realizados	en	dos	aparatos	de	TCMD	
de	64	filas	de	detectores	(TOSHIBA	Aquilion	64,	Toshiba	Medical	Systems)	y	un	aparato	

de	TCMD	de	16	filas	de	detectores	(GE	LightSpeed	Pro16,	General	Electric	Company).		

	

3.3.	PROTOCOLO	TÉCNICO	

Los	 estudios	 de	 TC	 incluidos	 en	 el	 estudio,	 independientemente	 de	 su	

procedencia,	 debían	 cumplir	 determinados	 requisitos	 técnicos.	 Todos	 ellos	 debían	

constar	 al	 menos	 de	 un	 estudio	 bifásico	 que	 incluyera	 una	 fase	 parenquimatosa	
pancreática	 y	 una	 fase	 venosa	 portal.	 Además,	 el	 grosor	 de	 corte	 utilizado	 en	 la	

adquisición	 de	 las	 imágenes	 debía	 ser	 como	 máximo	 de	 1	 mm,	 para	 permitir	 la	
realización	posterior	de	reconstrucciones	multiplanares	de	calidad.		

Los	 estudios	 de	 TC	 pancreáticos	 realizados	 en	 el	 HUMSZ	 fueron	 realizados	
siguiendo	el	protocolo	explicado	en	la	siguiente	tabla.	

	

Tabla	XII.	Protocolo	tomografía	computarizada	(TC)	pancreática	

Parámetro	 Detalles	
Tipo	de	adquisición	 Hélice	
Grosor	de	corte	 1mm	
Intervalo	 Igual	que	el	grosor	de	corte	

Contraste	iv	
Dosis:	2ml/kg	peso	(máximo	160	ml)	
Flujo:	3-4	ml/seg	
Concentración:	320-350	ml	

Fases	 Parenquimatosa	pancreática	40	seg	
Venosa	Portal	75	seg	

Reconstrucción	de	imágenes	

Axial	2-5mm	grosor	
Reformateo	multiplanar	coronal	y/o	
sagital	2-3mm	
Proyecciones	de	máxima	intensidad	
o	3D	

Origen:	Protocolo	TC	pancreática	Hospital	Universitario	Miguel	Servet	de	Zaragoza	
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Siguiendo	 el	 anterior	 protocolo,	 previamente	 a	 la	 realización	 del	 estudio,	 los	

pacientes	ingieren	una	cantidad	de	400	a	600	cc	de	agua	vía	oral	con	el	fin	de	distender	

la	 cámara	 gástrica	 y	 duodeno.	 Dicha	 distensión	 permite	 una	mejor	 valoración	 de	 la	
pared	gástrica,	así	como	de	la	relación	entre	la	pared	gástrica	y	el	cuerpo	pancreáticos	

y	entre	la	pared	duodenal	y	la	cabeza	pancreática.	

	

3.4.	DEFINICIÓN	DE	LAS	VARIABLES	RADIOLÓGICAS	

Para	establecer	las	variables	a	recopilar,	se	realizó	una	revisión	bibliográfica	en	
relación	con	la	situación	actual	del	ACDP	y	más	específicamente	acerca	de	la	valoración	

mediante	 TC	 de	 la	 resecabilidad	 de	 este	 tipo	 de	 tumores.	 Finalmente,	 las	 variables	

radiológicas	 incluidas	 en	 el	 estudio	 se	 basaron	 principalmente	 en	 el	 Documento	 de	
Consenso	de	la	Sociedad	Americana	de	Radiología	Abdominal	y	la	Sociedad	Americana	

de	Páncreas	acerca	del	ACDP	(4)	por	tratarse	de	un	documento	actualizado,	elaborado	

por	una	sociedad	de	prestigio	radiológico	y	mundialmente	aceptado.	

Además,	para	facilitar	la	correlación	posterior	entre	las	variables	radiológicas	y	

las	 anatomopatológicas,	 ambos	 grupos	 de	 investigación	 (Radiólogos	 y	
Anatomopatólogos),	 realizaron	 una	 puesta	 en	 común	 de	 las	 variables	 a	 estudio	 por	

cada	uno	de	los	grupos,	intentando	posteriormente	consensuar	y	adaptar	cada	una	de	

ellas.	Se	determinó	recoger	las	variables	que	se	exponen	a	continuación.	

	

3.4.1.	DATOS	DE	FILIACIÓN	DEL	PACIENTE	

Con	el	propósito	de	que	el	posterior	análisis	de	los	datos	se	realizara	de	forma	

confidencial,	siendo	exclusivamente	conocidos	y	manejados	por	el	autor	del	trabajo,	se	

aplicó	 un	 método	 de	 codificación	 como	 procedimiento	 de	 disociación	 de	 datos,	 de	

modo	que	la	información	que	obtenida	no	pudiera	asociarse	a	persona	identificada	o	

identificable	 (163).	Por	ello	 se	usó	como	código	un	número,	el	orden	de	entrada	del	

registro	en	la	base	de	datos,	siendo	un	campo	autonumérico	y	no	duplicado.	

Además	de	dicha	asignación	numérica,	en	este	apartado	se	 recogen	el	 sexo	y	

edad	de	cada	paciente	(Tabla	XIII).	
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Tabla	XIII.	Datos	identificativos	

Datos	identificativos	

Nombre	de	la	variable	 Valor	de	la	variable	

Número	de	paciente	 1	a	74	

Sexo	 0:	Mujer	
1:	Hombre	

Edad	 Años	
	

	

3.4.2.	DATOS	CLÍNICOS	DEL	PACIENTE	

En	 este	 apartado	 se	 incluyen	 datos	 relativos	 a	 la	 evolución	 del	 proceso	
diagnóstico-terapéutico	de	cada	paciente,	como	son:	fecha	de	diagnóstico	radiológico	

mediante	 TC,	 realización	 de	 otras	 pruebas	 diagnósticas	 distintas	 del	 TC	 (RM,	 USE),	

administración	o	no	de	tratamiento	neoadyuvante,	fecha	de	intervención	quirúrgica	y	
administración	o	no	de	tratamiento	adyuvante	(Tabla	XIV).	

	

Tabla	XIV.	Datos	clínicos	

Datos	clínicos	
Nombre	de	la	variable	 Valor	de	la	variable	
Fecha	TC	 dd/mm/aa	
Fecha	intervención	quirúrgica	 dd/mm/aa	
Tiempo	TC-Cirugía	 Días	

Realización	RM	
0:	No	
1:	Sí	

Realización	USE	
0:	No	
1:	Sí	

Tratamiento	neoadyuvante	
0:	No	
1:	Sí	

Tratamiento	adyuvante	
0:	No	
1:	Sí	

	

	

3.4.3.	VARIABLES	RADIOLÓGICAS	

De	acuerdo	con	el	Documento	de	Consenso	anteriormente	mencionado	(4),	se	
seleccionaron	una	 serie	 de	 variables	 relacionadas	 con	 los	 hallazgos	 radiológicos	más	
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relevantes	 para	 la	 evaluación	 de	 la	 resecabilidad	 tumoral	 del	 ACDP	mediante	 TC.	 La	

finalidad	 del	 estudio	 de	 dichas	 variables,	 era	 conocer,	 tras	 su	 correlación	 con	 los	

hallazgos	 histopatológicos	 y	 quirúrgicos,	 cuales	 de	 ellas	 son	 de	 mayor	 y	 menor	
fiabilidad	en	la	valoración	prequirúrgica	de	estos	pacientes.		

Dichas	variables,	especificadas	en	tablas	posteriores,	pueden	dividirse	a	su	vez	

en	distintos	subgrupos	en	relación	con:	

• Características	morfológicas	(Tabla	XV):		

o Tamaño:	 definido	 por	 el	 diámetro	 maximo	 tumoral	 en	 plano	 axial,	

medido	en	milímetros.	

o Localización	 del	 tumor	 en	 referencia	 a	 las	 partes	 anatómicas	 de	 la	

glándula.	

o 	Situación	 tumoral:	 referida	 a	 la	 localización	 anterior,	 posterior	 o	

anteroposterior	del	tumor	en	relación	con	la	glándula	pancreática.		

o Densidad	 tumoral:	 estudia	 el	 comportamiento	 tumoral	 tras	 la	

administración	 de	 contraste	 yodado	 iv	 en	 fase	 parenquimatosa	
pancreática	y	fase	venosa	portal.	Se	resgistra	la	densidad	topográfica	en	

relación	con	el	parénquima	pancreático.	

o Contorno	 tumoral.	 Bien	 delimitado:	 márgenes	 tumorales	 claramente	
diferenciados	respecto	al	parénquima	pancreático.	Impreciso:	márgenes	

tumorales	 mal	 definidos	 resepecto	 al	 parénquima	 pancreático.	 No	
precisable:	 aquellos	 en	 los	 es	 posible	 delimitar	 su	 contorno,	

principalmente	 en	 los	 tumores	 considerados	 isodensos	 al	 parénquima	

pancreático,	y,	por	tanto,	no	dientificables	mediante	TC.	

o Delimitación	tumoral:	clasificando	la	neoplasia	en	intraparenquimatosa	

(rodeada	 de	 tejido	 pancreático	 normal)	 y	 extraparenquimatosa	 (el	

tumor	sobreapasa	el	contorno	de	la	glándula	pancreática).	

o Dilatación	 ducto	 pancreático	 principal:	 calibre	 del	 ducto	 superior	 a	 3	
mm.	

o Dilatación	 de	 vía	 biliar	 extrapancreática:	 se	 considera	 dilatación	 de	

colédoco	ante	un	diámetro	superior	a	7	mm.	
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TablaXV.	Evaluación	morfológica	

Evaluación	morfológica	

Nombre	de	la	variable	 Valor	de	la	variable	

Lesión	pancreática	visible	 0:	No	
1:	Sí	

Tamaño	de	la	lesión	 Diámetro	máximo	en	plano	axial	expresado	en	milímetros	

Localización	

0:	no	precisable	
1:	cabeza	
2:	proceso	uncinado	
3:	cuello-cuerpo	
4:	cola	

Situación	

0:	no	precisable	
1:	anterior	
2:	posterior	
3:	ambos	

Densidad	en	fase	arterial	
0:	hipodenso	
1:	isodenso	
2:	hiperdenso	

Densidad	en	fase	portal	
0:	hipodenso	
1:	isodenso	
2:	hiperdenso	

Márgenes	
0:	no	precisables	
1:	bien	delimitados	
2:	imprecisos	

Delimitación	tumoral	

0:	No	precisable	
1:	Intraparenquimatoso	
2:	Extraparenquimatoso	focal:	extensión	extrapancreática	
<5mm	
3:	Extraparenquimatoso	difuso:	extensión	extrapancreática	
>5mm	

Ducto	pancreático	
principal:	

0:	Normal	
1:	Dilatación	distal	

Vía	biliar	
intra/extrahepática	

0:	Normal	
1:	Dilatación	

	

• Extensión	 local	 (Tabla	 XVI,	 XVII	 y	 XVIII).	 Variables	 dirigidas	 a	 valorar	

aspectos	 clave	 tanto	 en	 la	 decisión	 de	 resecabilidad	 tumoral	 como	 en	 la	

planificación	del	acto	quirúrgico.	Se	incluyen:	

o Invasión	 del	 tejido	 graso	 retropancreático:	 infiltración	 de	 la	 grasa	
peripancreática	localizada	en	el	margen	posterior	de	la	glándula.	Focal:	

infiltración	inferior	a	5	mm,	medidos	en	plano	axial.	Difusa:	 infiltración	

superior	a	5	mm,	medidos	en	plano	axial.	La	invasión	de	las	principales	
estructuras	vasculares	 locorregionales,	así	como	 la	 infiltración	de	otras	
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estructuras	 no	 vasculares	 adyacentes	 al	 tumor	 (viscerales	 y	

ganglionares).	

o Infiltración	duodenal:		

§ Ausencia	 de	 infiltración:	 existencia	 de	 espacio	 graso	 conservado	

entre	ambas	estructuras	(páncreas-duodeno).		

§ Infiltración	grasa	duodenal:	existencia	de	aumento	de	densidad	del	
espacio	graso	peripancreático	adyacente	al	duodeno,	 sin	visualizar	

neoplasia	a	dicho	nivel.		

§ 	Contacto	 duodenal:	 desparición	 de	 plano	 graso	 entre	 tumor	 y	

duodeno,	sin	invasión	del	espesor	de	la	pared	duodenal.	

§ Invasión	duodenal:	el	tumor	afecta	al	espesor	parietal	duodenal.	

o Contacto	 con	 otras	 estructuras:	 se	 valora	 la	 presencia	 o	 ausencia	 de	
plano	graso	entre	el	tumor	y	las	estructuras	vecinas.	

	

TablaXVI.	Extensión	local	

Extensión	local	

Nombre	de	la	variable	 Valor	de	la	variable	

Infiltración	antro-duodenal:	

0:	No	
1:	Infiltración	de	la	grasa	circundante	
2:	Contacto	tumoral	con	duodeno	
3:	Invasión	duodenal	tumoral	

Contacto	con	otras	estructuras	

0:	No	
1:	Vena	Cava	Inferior	
2:	Aorta	
3:	Colon	
4:	Mesocolon	
5:	Estómago	
6:	Intestino	delgado	
7:	Riñón	
8:	Glándula	suprarrenal	

Infiltración	grasa	de	otras	estructuras	

0:	No	
1:	Vena	Cava	Inferior	
2:	Aorta	
3:	Colon	
4:	Mesocolon	
5:	Estómago	
6:	Intestino	delgado	
7:	Riñón	
8:	Glándula	suprarrenal	
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o Evaluación	vascular:	se	examinó	la	relación	del	tumor	con	los	principales	

vasos	 peripancreáticos	 en	 los	 75	 pacientes	 incluidos	 en	 el	 estudio,	 lo	

que	supuso	un	 total	de	375	vasos	examinados,	que	 incluyeron:	arteria	
mesentérica	superior	(AMS),	tronco	celíaco	(Tr.C),	arteria	hepática	(AH),	

vena	porta/confluencia	portomesentérica	 (VP/PM)	y	vena	mesentérica	

superior	 (VMS).	 Se	excluyeron	del	 estudio	 la	 afectación	de	 la	 arteria	 y	
vena	esplénicas	por	considerarse	resecables,	y	por	tanto,	no	relevantes	

para	la	diferenciación	de	tumor	resecable	o	con	criterios	borderline	de	

resecabilidad.	 El	 grado	 de	 afectación	 de	 cada	 uno	 de	 ellos	 fue	

determinado	combinando	la	lectura	de	las	imágenes	axiales	de	la	TCMD	

y	 las	 imágenes	del	postprocesado	multiplanar,	 siguiendo	 los	siguientes	

criterios,	propuestos	por	Li	et	al	(164):	

	

1.	Contigüidad	del	tumor	con	vasos	adyacentes:	

-	Plano	graso	de	separación	entre	el	tumor	y	el	vaso.	

-	Afectación	de	 tejido	graso	adyacente	al	 vaso,	 sin	 contacto	

con	el	mismo.	

-	Contacto	directo	tumor-vaso:	superior	o	 inferior	a	180°	de	
la	circunferencia	del	vaso.	Longitud	del	contacto.	

	

2.	 Afectación	 morfológica	 vascular:	 estenosis,	

irregularidad/indentación	parietal,	signo	de	la	lágrima.	

	

Se	examinó	así	mismo	 la	 infiltración	de	 la	grasa	circundante	a	 la	AMS,	

VMS	y	Tr.C,	considerando	la	afectación	de	este	tejido	graso	como	patrón	

radiológico	de	sospecha	de	infiltración	perineural	(115).	

	

	

	

	



VI.	Material	y	Método	

	 89	

Tabla	XVII.	Extensión	local.	Evaluación	arterial	

Extensión	local.	Evaluación	arterial	

1.	Arteria	mesentérica	superior	(AMS)	

Contacto	tumor	AMS	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Infiltración	tumoral	de	la	grasa	circundante	a	
la	AMS	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Longitud	del	contacto	tumor-AMS	(expresada	
en	mm)	 	

Luz	
0:	Normal	
1:	Estenosis	
2:	Irregularidad	

Extensión	del	contacto	tumoral	a	la	primera	
rama	yeyunal	

0:	No	
1:	Sí	

2.	Tronco	celíaco	(Tr.C)	

Contacto	tumor-Tr.C	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Infiltración	tumoral	de	la	grasa	circundante	a	
la	Tr.C	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Longitud	del	contacto	tumor-Tr.C	(expresada	en	mm	
mm)	 	

Luz	
0:	Normal	
1:	Estenosis	
2:	Irregularidad	

3.	Arteria	Hepática	Proximal	(AHP)	

Contacto	tumor-AHP	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Infiltración	tumoral	de	la	grasa	circundante	a	
la	AHP	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Longitud	del	contacto	tumor-AHP	(expresada	
en	mm)	 	
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Luz	
0:	Normal	
1:	Estenosis	
2:	Irregularidad	

Extensión	del	contacto	tumoral	a	la	
bifurcación	arterial	

0:	No	
1:	Sí	

4.	Variantes	vasculares	

Presente	 0:	No	
1:	Sí	

Tipo	de	variante	

0:	Arteria	hepática	derecha	accesoria	
1:	Arteria	hepática	derecha	sustituida	
2:	Arteria	hepática	común	sustituida	
3:	Otras	

Contacto	tumor-variante	vascular	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Luz	
0:	Normal	
1:	Estensosis	
2:	Irregularidad	

	
	

Tabla	XVIII.	Extensión	local.	Evaluación	venosa	

Extensión	local.	Evaluación	venosa	

1.	Vena	Porta	(VP)	

Contacto	tumor	VP	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Infiltración	tumoral	de	la	grasa	circundante	a	la	VP	
	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Longitud	del	contacto	tumor-VP	(expresada	en	mm)	 	

Luz	
0:	Normal	
1:	Estenosis	
2:	Irregularidad	

2.	Confluencia	porto-mesentérica	(CPM)	

Contacto	tumor-CPM	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Infiltración	tumoral	de	la	grasa	circundante	a	la	CPM	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
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4:	270-360°	
Longitud	del	contacto	tumor-CPM	(expresada	en	mm)	 	

Luz	
0:	Normal	
1:	Estenosis	
2:	Irregularidad	

3.	Vena	Mesentérica	Superior	(VMS)	

Contacto	tumor-VMS	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Infiltración	tumoral	de	la	grasa	circundante	a	la	VMS	

0:	No	
1:	<90°	
2:	90-180°	
3:	180-270°	
4:	270-360°	

Longitud	del	contacto	tumor-VMS	(expresada	en	mm)	 	

Luz	
0:	Normal	
1:	Estenosis	
2:	Irregularidad	

Extensión	del	contacto	tumoral	a	la	primera	rama	de	
drenaje	

0:	No	
1:	Sí	

4.	Trombosis	venosa	

Presente	 0:	No	
1:	Sí	

Localización	
0:	Vena	mesentérica	superior	
1:	Vena	porta	
2:	Vena	esplénica	

Circulación	colateral	 0:	No	
1:	Sí	

	

	

• Extensión	a	distancia	(Tabla	XIX).	A	pesar	de	que	la	población	incluida	en	el	

estudio	 se	 componía	 de	 pacientes	 afectos	 de	 ACDP	 que	 habían	 sido	

intervenidos,	y	por	tanto,	se	presuponía	 la	no	existencia	de	enfermedad	a	
distancia,	se	decidió	incluir	en	las	variables,	parámetros	como	la	existencia	

o	sospecha	de	metástasis	hepáticas,	afectación	peritoneal	u	omental,	ascitis	

o	 afectación	 ganglionar	 a	 distancia.	 Hallazgos	 poco	 probables	 en	 la	
población	elegida,	pero	que	deben	constar	en	todo	informe	radiológico	de	

un	estudio	oncológico.	
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Tabla	XIX.	Evaluación	enfermedad	neoplásica	a	distancia	

Evaluación	enfermedad	neoplásica	a	distancia	

Lesiones	sospechosas	de	metástasis	
0:	No	
1:	Sí	

Localización	metástasis	

0:	Hígado	
1:	Suprarrenal	
2:	Peritoneo	
3:	Otros	

Ganglios	 regionales	 sospechosos	 de	 afectación	 tumoral:	
considerando	aquellos	que	presentaron	con	un	eje	corto	superior	
a	 1	 centímetro,	 de	 morfología	 redondeada	 o	 hipodensidad	
central	sugestiva	de	necrosis	

0:	No	
1:	Uno	
2:	Dos-tres	
3:	Más	de	tres	ganglios	

Ascitis		
0:	No	
1:	Sí	

	

	

• Conclusión	 radiológica	 (Tabla	XX).	Tras	 la	valoración	de	todas	las	variables	

anteriores	se	emitió	un	veredicto	radiológico,	clasificando	cada	caso	como	
neoplasia	resecable,	irresecable	o	con	criterios	borderline	de	resecabilidad,	

según	las	citadas	guías	del	National	Comprehensive	Cancer	Network	(NCCN)	

(162),	descritas	en	la	Tabla	XI.	

	

Tabla	XX.	Conclusión	radiológica	

Conclusión	radiológica	

0:	Irresecable	

1:	Resecable	

2:	Borderline	
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3.5.	EQUIPO	HUMANO	

En	 la	 revisión	retrospectiva	de	 los	estudios	de	TC,	participaron	dos	radiólogos	

independientes	 (Observador	 1	 y	Observador	 2)	 con	 amplia	 experiencia	 en	 radiología	

digestiva,	que	desarrollan	su	actividad	asistencial	en	la	Sección	de	Radiología	Digestiva	

del	Servicio	de	Radiodiagnóstico	del	HUMSZ.	Ambos	observadores	desconocían	en	el	
momento	de	su	participación	en	el	estudio	el	informe	radiológico	previo	realizado	en	

su	día	para	cada	caso,	el	resultado	del	estudio	histopatológico	y	la	valoración	realizada	

por	el	otro	observador.	

Además	 de	 los	 profesionales	 médicos	 mencionados,	 en	 nuestro	 estudio,	 se	

encuentran	 implicados	 profesionales	 de	 distintos	 ámbitos,	 como	 son	 el	 personal	 de	

enfermería	 y	 técnicos	 superiores	 en	 imagen	 para	 el	 diagnóstico,	 que	 desarrollan	 su	

actividad	en	nuestro	Servicio,	siguiendo	el	protocolo	anteriormente	mencionado	en	la	

realización	de	cada	estudio	de	TC	pancreático.	

	

3.6.	RECOGIDA	DE	DATOS	

La	 información	necesaria	para	 llevar	a	cabo	el	estudio	 fue	 recogida	utilizando	
las	terminales	de	acceso	 informático	a	 la	Historia	Clínica	Electrónica	del	HUMSZ	y	 las	
estaciones	de	trabajo	con	capacidad	de	reconstrucción	multiplanar,	pertenecientes	al	

Servicio	 de	 Radiología	 de	 dicho	 hospital.	 La	 información	 de	 cada	 paciente	 fue	
almacenada	 en	 hojas	 de	 recopilación	 de	 datos	 creadas	 para	 tal	 fin	 (Anexo	 5)	 y,	

posteriormente,	 fue	 transcrita	 en	 una	 base	 de	 datos	 informatizada	 realizada	 en	 el	

programa	Microsoft®	Excel®	2011	para	Mac	Versión	14.4.6.	Como	se	ha	mencionado	
anteriormente	 en	 el	 apartado	 “Definición	 de	 variables”,	 para	 mantener	 la	

confidencialidad	de	los	pacientes,	éstos	fueron	registrados	en	la	citada	base	de	datos	

usando	un	código	numérico,	únicamente	conocido	por	el	investigador	principal.	

	

3.7.	DESARROLLO	DEL	ESTUDIO	

El	trabajo	consta	de	tres	partes	diferenciadas:	

1.	Correlación	interobservador.	En	primer	lugar	se	realizó	un	estudio	del	grado	

de	 correlación	 interobservador	 en	 la	 valoración	mediante	 TC	 de	 la	 resecabilidad	 del	

ACDP.	Para	realizar	esta	correlación	ambos	observadores	valoraron	en	cada	estudio	las	
variables	relacionadas	con	la	invasión	tumoral	de	las	principales	estructuras	vasculares,	

determinantes	 en	 la	 decisión	 de	 resecabilidad	 (Tabla	 XI).	 Posteriormente,	 cada	
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observador	emitió	una	conclusión	en	relación	con	la	resecabilidad	del	tumor	para	cada	

uno	de	los	casos,	debiendo	dictaminar	si	se	trataba,	a	su	juicio,	de	un	tumor	resecable,	

tumor	 con	 criterios	borderline	 de	 resecabilidad	 o	 tumor	 irresecable.	 A	 tal	 efecto,	 el	
Observador	2	recopiló	los	datos	en	un	formulario	diferente	al	del	Observador	1	(Anexo	

6).	

La	 finalidad	 de	 realizar	 esta	 correlación	 fue	 la	 de	 verificar	 la	 validez	 de	 las	

variables	escogidas.	De	 forma	que,	 la	existencia	de	una	alta	correlación	entre	ambos	

observadores,	pusiese	de	manifiesto	que	la	relativa	subjetividad	de	dichas	variables	no	
influía	en	la	conclusión	final	de	resecabilidad	o	irresecabilidad	del	tumor.	

2.	Comparativa	Radiología-Anatomía	Patológica.	La	segunda	parte	del	estudio	

consistió	 en	 realizar	 una	 correlación	 entre	 los	 hallazgos	 radiológicos	 de	 la	 TC	 y	 los	

hallazgos	 histopatológicos	 en	 la	 valoración	 de	 los	 ACDP,	 con	 el	 fin	 de	 conocer	 la	
eficacia	 de	 la	 TC	 en	 la	 determinación	 de	 la	 resecabilidad	 del	 adenocarcinoma	

pancreático.	Para	ello,	todas	las	variables	incluidas	en	el	estudio	fueron	valoradas	por	

el	Observador	1.	Es	decir,	además	de	las	variables	relacionadas	con	la	invasión	tumoral	
vascular	revisadas	en	la	primera	parte	del	estudio,	el	Observador	1	revisó	también	el	
resto	 de	 los	 grupos	 de	 variables,	 incluyendo	 las	 referidas	 a	 las	 características	

morfológicas	del	 tumor,	 localización,	 comportamiento	 tras	 la	 inyección	de	contraste,	
extensión	 local,	 invasión	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal,	 invasión	 de	 estructuras	 no	
vasculares	y	signos	tumorales	indirectos	producidos	por	la	neoplasia.		

Por	su	parte,	un	equipo	de	Anatomopatólogos	del	HUMSZ	revisaron	a	su	vez	de	

forma	 retrospectiva,	 cada	 una	 de	 las	 piezas	 quirúrgicas	 de	 la	 población	 a	 estudio,	

registrando	 múltiples	 variables	 histológicas,	 que	 posteriormente	 se	 correlacionarían	

estadísticamente	 con	 las	 variables	 radiológicas	 mencionadas.	 La	 metodología	 de	

trabajo	utilizada	por	el	equipo	de	Anatomía	Patológica	se	detalla	posteriormente,	en	el	
apartado	correspondiente.	

3.	 Comparativa	 Radiología-Cirugía.	 Posteriormente,	 se	 revisó	 de	 forma	

retrospectiva	 el	 protocolo	 quirúrgico	 de	 cada	 uno	 de	 los	 pacientes	 de	 la	 muestra,	
recogiendo	la	valoración	de	la	afectación	vascular	peripancreática	registrada	en	el	acto	

quirúrgico.	Se	consideró	existencia	de	infiltración	vascular	en	el	acto	quirúrgico,	en	los	

casos	en	los	que	en	el	informe	o	en	el	protocolo	quirúrgico	se	citaba	de	forma	expresa	
dicha	infiltración;	o	bien,	en	los	casos	en	los	que	se	refería	importante	dificultad	en	la	

separación	 de	 la	 estructura	 vascular	 respecto	 del	 tejido	 tumoral	 adyacente.	 En	 los	
casos	 dudosos	 de	 afectación	 del	 tejido	 circundante	 a	 un	 vaso,	 la	 separación	 no	

dificultosa	de	la	estructura	vascular	respecto	del	tejido	adyacente	durante	la	cirugía,	se	

consideró	un	signo	de	inflamación	o	reacción	fibrótica	y	no	de	infiltración	tumoral.	
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Tras	 la	 revisión	 de	 casos	 por	 ambos	 grupos	 de	 trabajo	 (Radiólogos	 y	

Anatomopatólogos)	 se	 realizó	 una	 correlación	 estadística	 entre	 las	 variables	

registradas	 por	 ambos	 equipos,	 así	 como	 entre	 las	 variables	 radiológicas	 y	 las	
quirúrgicas.	 La	 metodología	 estadística	 empleada	 se	 detallará	 en	 apartados	

posteriores.	

	

4.	METODOLOGÍA	ANATOMOPATOLÓGICA	

Un	 equipo	 de	 anatomopatólogos	 revisó	 retrospectivamente	 cada	 una	 de	 las	

piezas	 quirúrgicas	 de	 la	 población	 a	 estudio,	 recogiendo	 en	 una	 base	 de	 datos	
informatizada	creada	para	tal	fin	múltiples	variables	en	relación	con	las	características	

morfológicas	del	tumor	y	su	extensión	local	(Tabla	XXI),	previamente	consensuadas	por	

ambos	equipos	de	investigación	(Radiólogos	y	Anatomopatólogos).		

El	protocolo	de	tallado	usado	en	el	HUMSZ	para	el	estudio	histopatológico	de	
las	 piezas	 de	 duodenopancreatectomía	 cefálica,	 está	 basado	 en	 el	 trabajo	 llevado	 a	
cabo	 por	 Gómez	 Mateo	 y	 Ferrández	 Izquierdo	 del	 departamento	 de	 Anatomía	

Patológica	del	Hospital	Clínico	de	Valencia	(8).	Sus	principales	fases	son:		

		

1.	Identificación	de	los	márgenes	de	resección	de	la	pieza	quirúrgica.	

-	MRM,	margen	de	resección	circunferencial	medial	o	vascular:	tiene	forma	de	
surco	 poco	 profundo	 y	 aunque	 la	 anchura	 y	 profundidad	 del	 surco	 puede	 variar,	 es	

fácilmente	identificable	porque	discurre	desde	el	borde	inferior	a	superior	de	la	cabeza	
del	páncreas	de	manera	curvada,	pasando	por	detrás	y	debajo	del	cuello	pancreático	

resecado.	 Distintos	 estudios	 aportan	 que	 la	 afectación	 de	 este	margen,	 empeora	 el	

pronóstico	de	los	pacientes.		

-	MRP,	margen	de	resección	circunferencial	posterior	o	retroperitoneal:	área	de	

sección	bien	definida	en	la	grasa	peripancreática	por	detrás	de	la	cabeza	del	páncreas	y	

lateral	a	los	vasos	mesentéricos.	

-	MTP,	margen	de	transición	pancreática.	

	

Se	deberá	identificar	la	ampolla	de	Vater	y	realizar	una	sección	perpendicular	a	

la	pared	duodenal,	a	ese	nivel,	incluyendo	dicha	pared	duodenal	y	el	páncreas,	de	esta	
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forma	se	valorara	la	presencia	de	neoplasia,	tamaño	y	la	distancia	hasta	los	márgenes	

medial	y	posterior.	

Posteriormente	se	realizan	secciones	paralelas,	cada	5	mm	a	 la	sección	previa	

que	incluirán	paread	duodenal	y	los	márgenes	medial	y	posterior.		

*	 Se	 recomienda	 la	 tinción	 de	 los	 márgenes	 retroperitoneal,	 vascular	

(circunferencial	medial)	 y	 de	 resección	 pancreática	 cada	 uno	 de	 uno	 color	 diferente	
para	su	valoración	microscópica,	dado	que	las	recurrencias	de	los	adenocarcinomas	de	

páncreas,	surgen	fundamentalmente	del	margen	radial.	

	

2.	 Toma	 de	 muestras	 de	 los	 márgenes	 citados,	 así	 como	 de	 los	 márgenes	

luminales	como	son,	el	de	vía	biliar,	estómago	o	duodeno	y	yeyuno.	

Se	 tomaran	 también	muestras	 de	 la	 neoplasia,	 del	 páncreas	 no	 neoplásico	 y	

muestras	del	tumor	en	las	zonas	donde	este	más	próximo	a	los	márgenes.	

	

3.	Búsqueda	de	adenopatías	en	el	tejido	remitido.	

4.	Evaluación	de	la	pieza	y	estadificación	anatomopatológica.	

5.	Elaboración	del	informe,	cuyo	ejemplo	se	incluye	en	el	Anexo	4.	

	

Este	protocolo,	aplicado	a	los	tumores	epiteliales	exocrinos,	fue	implantado	por	

el	 Servicio	 de	 Anatomía	 Patológica	 del	 HUMSZ	 en	 el	 año	 2010,	 lo	 que	 permitió	 la	

estandarización	 del	 estudio	 de	 las	 piezas	 de	 dichos	 tumores.	 Por	 este	 motivo,	 se	
decidió	 que	 el	 período	 a	 estudio	 del	 presente	 trabajo	 comenzase	 en	 2010,	

coincidiendo	con	la	implantación	del	citado	protocolo.	

Al	ser	este	un	trabajo	retrospectivo,	el	tallado	de	las	piezas	quirúrgicas	ya	había	

sido	 realizado	 en	 su	 día	 para	 su	 estudio	 pertinente.	 Por	 tanto,	 el	 equipo	 de	

anatomopatólogos	se	centró	en	la	valoración	de	las	piezas	ya	talladas	y	el	registro	de	
las	variables	a	estudio.	

	Las	variables	anatomopatológicas	incluidas	se	recogen	en	la	siguiente	tabla:		
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TablaXXI.	Variables	anatomopatológicas	del	estudio	

Variables	anatomopatológicas	del	estudio	de	duodenopancreatectomía	

Nombre	de	la	variable	 Valor	de	la	variable	

Tamaño	de	la	tumoración	
0:	Tumores	menores	de	2,5cm	
1:	Tumores	entre	2,5-5cm	(incluidos	los	de	2,5cm)	
2:	Tumores	mayores	5cm	(incluidos	los	de	5cm)	

Tipo	de	neoplasia	

1:	Adenocarcinoma	ductal	
2:	Ampuloma	
3:	Colangiocarcinoma	
4:	Neoplasia	quística	
0:	Otros	

Grado	histológico	
0:	Bien	diferenciado	
1:	Medianamente	diferenciado	
2:	Poco	diferenciado	

Margen	de	la	pieza	
0:	Libre	de	tumor	
1:	Microinvasion	(menor	de	5mm)	
2:	Macroinvasion	(igual	o	mayor	de	5mm)	

Parénquima	normal	rodeado	de	
tumor	

0:	No	
1:	Sí	

Extremo	de	resección	radial	
0:	Libre	
1:	Afectado	
2:	Extenso	

Extremo	de	resección	peritoneal	
0:	Libre	
1:	Afectado	
2:	Extenso	

Extremo	de	resección	vascular	
0:	Libre	
1:	Afectado	
2:	Extenso	

Invasión	linfo-vascular	
0:	No	
1:	Sí	

Invasión	perineural	

0:	No	
1:	Invasión	leve	
2:	Invasión	moderada	
3:	Invasión	extensa	

Márgenes	tumorales	 0:	Bien	delimitados	
1:	Indefinidos	

Extensión	extraglandular	(grasa	
peripancreática)		

0:	No	
1:	Focal	(menor	de	5mm)	
2:	Extenso	(mayor	de	5mm)	

Localización	del	tumor	 0:	Cabeza	
1:	Proceso	uncinado	
2:	Cuello	
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3:	Cuerpo	
4:	Cola	
5:	Región	ampular	
6:	Colédoco	

Reacción	del	estroma	peritumoral	 1:	Esclerosis	leve	
2:	Esclerosis	severa	

Mastocitosis	 0:	No	
1:	Sí	

Pancreatitis	
	

0:	No	
1:	Sí	

Adenopatías	regionales	afectadas	 0:	No	
1:	Sí	

	

5.	METODOLOGÍA	ESTADÍSTICA	

Estudio	descriptivo	

Se	 realizó	en	primer	 lugar	un	estudio	descriptivo	de	 las	variables	descritas	en	
los	 apartados	 anteriores.	 En	 las	 variables	 cuantitativas	 se	 calcularon	 la	 media,	
mediana,	 desviación	 típica,	 mínimo	 y	 máximo,	 además	 de	 realizarse	 un	 análisis	

exploratorio	de	los	datos	por	medio	de	gráficos	de	caja.	De	las	variables	cualitativas	se	
calcularon	las	frecuencias	absolutas	y	relativas	y	se	ha	realizado	un	gráfico	de	barras.	

Estudio	analítico	

En	 la	 fase	 de	 estadística	 analítica,	 se	 estudió	 el	 grado	 de	 asociación	 entre	 la	

valoración	radiológica,	anatomopatológica	y	la	valoración	radiológica	y	quirúrgica.	Para	
ello	se	seleccionaron	diferentes	variables	cualitativas	entre	las	que	se	estudió	el	grado	
de	asociación	mediante	la	aplicación	de	la	prueba	Chi	cuadrado	de	Pearson	o	Fisher,	el	

coeficiente	de	MacNemar	o	el	índice	Kappa.		

Se	 consideró	 la	 existencia	 de	 una	 buena	 asociación	 si	 no	 existían	 diferencias	

estadísticamente	 significativas	 entre	 ellas,	 estableciendo	 el	 límite	 mínimo	 de	

significación	del	95%	(p<0,05).	

Para	 la	 valoración	 de	 la	 asociación	 entre	 ambos	 equipos	 de	 investigación	

(Radiología-Anatomía	Patológica),	 se	utilizó	en	ocasiones	el	 cálculo	del	 índice	Kappa,	

considerando	los	siguientes	valores	del	mismo:		
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Valoración	del	Índice	Kappa	
Valor	de	K	 Fuerza	de	la	concordancia	

<0,20	 Pobre	
0,21-0,40	 Débil	
0,41-0,60	 Moderada	
0,61-0,80	 Buena	
0,81-1,00	 Muy	buena	

	

Finalmente,	con	el	objetivo	de	cumplir	los	requisitos	de	la	prueba	Chi	cuadrado	

de	 Pearson	 y	 analizar	 de	 forma	 estadísticamente	 más	 potente	 la	 asociación	 entre	
variables,	 algunas	 de	 ellas	 fueron	 agrupadas,	 obteniendo	 a	 su	 vez	 variables	

dicotómicas.	Los	resultados	de	la	prueba	Chi	cuadrado	se	analizaron	mediante	el	test	

exacto	de	Fisher	y	la	comparación	entre	ambos	equipos	de	investigación	con	el	índice	
Kappa.	
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A.	ESTUDIO	DESCRIPTIVO	

	

1. VARIABLES	DEMOGRÁFICAS	

De	 los	75	pacientes	 incluidos	en	el	 estudio,	 32	 fueron	mujeres	 (42,70%)	 y	 43	

varones	(57,30%),	con	un	ratio	de	1:1,34.	

La	edad	de	la	muestra	estuvo	comprendida	entre	los	46	y	los	82	años,	siendo	la	

media	de	67	± 8,20	años	y	la	mediana	de	68	años.	Dos	pacientes	fueron	menores	de	50	
años	en	el	momento	del	diagnóstico.		

En	 el	 diagrama	 de	 cajas	 de	 la	 Figura	 1	 se	 aprecia	 como	 la	 mayoría	 de	 los	

pacientes	se	sitúan	alrededor	de	los	70	años.	

	

Figura	1.	Diagrama	de	cajas	de	la	distribución	de	edades	en	
el	grupo	de	estudio	
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2. EXÁMENES	COMPLEMENTARIOS	

REALIZACIÓN	DE	RESONANCIA	MAGNÉTICA	(RM)	

En	un	21,3%	de	los	casos	(16	pacientes)	se	realizó	RM	como	estudio	diagnóstico	
complementario,	tras	la	realización	de	la	tomografía	computarizada	(TC).	

Los	motivos	de	realización	de	RM	fueron:		

• Sospecha	 de	 existencia	 de	 tumor	 pancreático	 en	 la	 TC	 en	 13	

casos	(81,2%).	

• Caracterización	de	 lesiones	 sospechosas	de	metástasis	 en	 la	 TC	

en	2	casos	(12,5%).	

• Alergia	al	contraste	yodado	en	1	caso	(6,2%).	

En	el	43,7%	de	los	casos	(7	pacientes)	en	los	que	se	realizó	RM	por	sospecha	en	

la	TC	de	tumor	pancreático,	ésta	fue	diagnóstica	para	tumor	pancreático.	

	

REALIZACIÓN	DE	ECOENDOSCOPIA	

Se	realizó	ecoendoscopia	como	estudio	diagnóstico	complementario	a	la	TC,	en	
un	25	casos	(33,3%).	

	

3. TIEMPO	 ENTRE	 EL	 DIAGNÓSTICO	 MEDIANTE	

TOMOGRAFÍA	COMPUTARIZADA	(TC)	Y	LA	CIRUGÍA	

La	 media	 de	 tiempo	 transcurrido	 desde	 la	 realización	 de	 la	 TC	 hasta	 la	

intervención	quirúrgica	fue	de	27,48	± 20,38	días,	siendo	la	mediana	de	21	días,	con	un	

valor	mínimo	de	2	días	y	máximo	de	88	días.		

En	los	18	casos	en	los	que	se	registró	un	número	de	días	desde	la	realización	de	

la	TC	hasta	la	cirugía	superior	a	la	media,	los	motivos	fueron:		

• Estudio	 de	 TC	 no	 concluyente,	 que	 motivó	 la	 realización	 de	 distintas	

pruebas	 complementarias	 que	 alargaron	 el	 proceso	 diagnóstico	 en	 12	
casos	(66,6%).	
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• Procesos	patológicos	intercurrentes	que	precisaron	su	resolución	previa	
a	la	intervención	quirúrgica	en	4	casos	(22,2%).	

• En	4	casos	se	desconoce	el	motivo.	

En	 el	 diagrama	 de	 cajas	 que	 se	 presenta	 en	 la	 Figura	 2	 se	 observa	 que	 la	

mayoría	de	los	pacientes	se	intervinieron	en	torno	a	los	21	días	de	la	mediana.		

	

Figura	2.	Diagrama	de	cajas	de	tiempo	en	días	entre	
el	diagnóstico	mediante	TC	y	la	cirugía	

	

	

	

	

	

	

	

	

4. TRATAMIENTO	NEOADYUVANTE	Y	ADYUVANTE	

Un	total	de	4	pacientes	(5,30%)	recibieron	tratamiento	neoadyuvante	previo	a	

la	intervención	quirúrgica.		

Un	 total	 de	 22	 pacientes	 (29,30%)	 recibieron	 tratamiento	 adyuvante	 tras	 la	
intervención.	 En	 el	 momento	 del	 estudio,	 6	 pacientes	 habían	 sido	 intervenidos	

recientemente,	por	lo	que	no	había	transcurrido	tiempo	suficiente	para	la	valoración	y	

administración	de	tratamiento	adyuvante.	Por	ello,	estos	casos	no	se	contabilizan	en	

esta	variable.		
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5. DATOS	RADIOLÓGICOS	(TC)	

5.1.	EVALUACIÓN	MORFOLÓGICA	

	

LESIÓN	PANCREÁTICA	VISIBLE	

Un	total	de	44	pacientes	(58,66%)	presentaron	una	lesión	pancreática	visible	en	

la	 TC.	 En	 10	 casos	 (13,3%)	 no	 se	 identificó	 una	 lesión	 visible	 en	 la	 TC.	 En	 21	 casos	
(28,00%)	existieron	signos	secundarios	que	hicieron	sospechar	la	presencia	del	tumor	a	

pesar	de	que	éste	no	se	delimitara	claramente	en	las	imágenes	de	TC.	Tabla	I.	

Tabla	I.	Lesión	pancreática	visible	

VISIBLE	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	 10	 13,33%	
Sí	 44	 58,66%	

Sospechoso	 21	 28,00%	
	 75	 100%	

	

TAMAÑO	DE	LA	LESIÓN	

El	tamaño	estimado	de	las	lesiones	visibles	en	la	TC,	estuvo	comprendido	entre	
9	y	90	mm,	siendo	la	media	19,60	± 19,20	mm	y	la	mediana	de	18	mm.		

En	el	diagrama	de	cajas	que	se	presenta	en	la	Figura	3	puede	observarse	que	la	
mayoría	de	los	tumores	presentaban	un	tamaño	entre	9	y	30,00	mm.		

	

Figura	3.	Diagrama	de	cajas	del	tamaño	tumoral	
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LOCALIZACIÓN	

La	mayoría	de	 los	casos,	53	 (70,66%),	 se	 localizaron	en	 la	cabeza	pancreática,	

seguido	 en	 frecuencia	 de	 proceso	 uncinado	 (18,66%),	 cola	 pancreática	 (9,33%)	 y	

cuerpo	 (1,33%).	 En	 la	 Tabla	 II	 puede	 apreciarse	 la	 distribución	 de	 la	 localización	
pancreática	del	tumor.	

Tabla	II.	Localización	

LOCALIZACIÓN	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
Cabeza	 53	 70,66%	

Proceso	uncinado	 14	 18,66%	
Cola	 7	 9,33%	

Cuerpo-cola	 1	 1,33%	
	 75	 100%	

	

SITUACIÓN	

Hasta	en	un	 total	de	20	casos	 (26,66%)	no	 fue	posible	precisar	 la	 localización	

del	 tumor	 debido	 a	 ser	 isodenso	 al	 parénquima	 pancreático.	 En	 aquellos	 tumores	
visibles	 mediante	 TC,	 en	 los	 que	 pudo	 precisarse	 la	 localización	 tumoral,	 22	 casos	

(29,3%)	 tuvieron	 una	 localización	 posterior	 o	 dorsal	 dentro	 del	 parénquima	
pancreático;	 14	 casos	 (18,6%)	 tuvieron	 una	 localización	 anterior	 y	 en	 19	 casos	 se	

consideró	 que	 el	 tumor	 ocupaba	 el	 espesor	 completo	 de	 la	 glándula,	 por	 lo	 que	 su	

situación	fue	recogida	como	“ambas”.	Tabla	III	y	Figura	4.	

Tabla	III.	Situación	

SITUACIÓN	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	precisable	 20	 26,66%	

Anterior	 14	 18,66%	
Posterior	 22	 29,33%	
Ambas	 19	 25,33%	

	 75	 100%	
	

Figura	4.	Situación	
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DENSIDAD	EN	FASE	ARTERIAL	

Un	 total	 de	 41	 casos	 (54,6%)	 se	mostraron	hipodensos	 en	 la	 fase	 arterial	 del	

estudio	 de	 TC,	 mientras	 que	 33	 tumores	 (44,0%)	 fueron	 isodensos.	 Únicamente	 un	

caso	(1,3%)	se	consideró	hiperdenso.	Tabla	IV.	

Tabla	IV.	Densidad	en	fase	arterial	

DENSIDAD	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
Hipodenso	 41	 54,66%	
Isodenso	 33	 44,00%	

Hiperdenso	 1	 1,33%	
	 75	 100%	

	

DENSIDAD	EN	FASE	VENOSA	

Un	total	de	43	casos	 (57,33%)	se	mostraron	hipodensos	en	 la	 fase	venosa	del	

estudio	de	TC,	mientras	que	32	tumores	(42,66%)	fueron	isodensos.	Tabla	V.	

Tabla	V.	Densidad	en	fase	venosa	

DENSIDAD	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
Hipodenso	 43	 57,33%	
Isodenso	 32	 42,66%	

	 75	 100%	
	

DENSIDAD	CONJUNTA	

Considerando	 que	 los	 tumores	 isodensos	 al	 parénquima	 pancreático	 y	 por	
tanto	no	 identificables	en	TC,	son	aquellos	que	mantienen	su	 isoatenuación	tanto	en	

fase	arterial	como	en	venosa,	el	total	de	tumores	isodensos	fue	de	23	(30,66%).	En	52	

casos	(69,3%)	el	tumor	fue	hipodenso.	Tabla	VI.	

Tabla	VI.	Densidad	conjunta	

DENSIDAD	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
Hipodenso	 52	 69,33	
Isodenso	 23	 30,66	

	 75	 100%	
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CONTORNO	TUMORAL	

En	un	60,00%	de	los	casos,	el	contorno	tumoral	fue	impreciso,	mientras	que	un	

9,33%	se	determinó	que	dicho	contorno	estaba	bien	delimitado.	No	pudo	precisarse	el	

contorno	 tumoral	 en	 un	 30,6%	 de	 los	 casos,	 debido	 a	 ser	 tumores	 isodensos,	 no	
identificables	en	la	TC.	Tabla	VII.	

Tabla	VII.	Contorno	tumoral	

CONTORNO	TUMORAL	(TC)	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	precisable		 23	 30,66%	
Bien	delimitado	 7	 9,33%	

Impreciso	 45	 60,00%	
	 75	 100%	

	

DELIMITACIÓN	TUMORAL	

En	29	casos	(38,66%)	se	determinó	que	el	tumor	estaba	confinado	a	la	glándula	

pancreática	 (intraparenquimatoso).	 En	 46	 casos	 (61,33%)	 se	 consideró	 que	 existía	
extensión	 tumoral	 extraparenquimatosa,	 siendo	 ésta	 focal	 (<5mm)	 en	 27	 casos	
(36,00%)	y	difusa	(>5mm)	en	19	casos	(25,33%).	Tabla	VIII.	

Tabla	VIII.	Delimitación	tumoral	

DELIMITACIÓN	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
Intraparenquimatoso		 29	 38,66%	

Extraparenquimatoso	focal	(<5mm)	 27	 36,00%	
Extraparenquimatoso	difuso	(>5mm)	 19	 25,33%	

	 75	 100%	
	

INVASIÓN	GRASA	RETROPERITONEAL	

En	 un	 total	 de	 40	 casos	 (53,33%)	 no	 se	 identificó	 invasión	 de	 la	 grasa	

retroperitoneal	mediante	TC.	En	 los	casos	en	 los	que	se	observó	 infiltración	de	dicho	

tejido	graso,	la	invasión	focal	fue	ligeramente	más	prevalente	que	la	difusa	(25,33%	vs	

20,00%).	Tabla	IX	y	Figura	5.		

Tabla	IX.	Invasión	grasa	retroperitoneal	

INVASIÓN	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	 40	 53,33%	

Focal	(<5mm)	 19	 25,33%	
Difuso	(>5mm)	 16	 21,33%	

	 75	 100%	
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Figura	5.	Invasión	grasa	retroperitoneal	

	

	

	

	

	

	

	

AFECTACIÓN	DUODENAL	

En	 un	 total	 de	 45	 casos	 (60,00%)	 no	 se	 encontró	 afectación	 duodenal.	 En	 el	
resto	 de	 casos	 se	 constató	 algún	 grado	 de	 afectación	 del	 mismo,	 clasificado	 como:	

infiltración	 grasa	 en	7	 casos	 (9,33%),	 contacto	 en	8	 casos	 (10,66%)	o	 invasión	en	15	
casos	(20,00%).	Tabla	X	y	Figura	6.	

Tabla	X.	Afectación	antro	duodenal	

INFILTRACIÓN	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	 45	 60,00%	

Infiltración	grasa		 7	 9,33%	
Contacto	 8	 10,66%	
Invasión	 15	 20,00%	

	 75	 100%	
		

Figura	6.	Afectación	antro	duodenal	
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CONTACTO	CON	OTRAS	ESTRUCTURAS	

La	 mayoría	 de	 los	 tumores	 (90,66%)	 no	 presentaron	 contacto	 con	 otras	

estructuras	 anatómicas.	 En	 los	 casos	 en	 los	 que	 sí	 existió	 dicho	 contacto,	 las	

estructuras	afectadas	fueron:	colon	4,0%,	estómago	1,3%	y	bazo	2,6%.	Tabla	XI.		

Tabla	XI.	Contacto	con	otras	estructuras		

ESTRUCTURAS	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	 68	 90,66%	

Colon		 3	 4,00%	
Bazo	 2	 2,66%	

Estómago	 1	 1,33%	
Varias	 1	 1,33%	

	 75	 100%	
	

DUCTO	PANCREÁTICO	PRINCIPAL	

47	casos	(62,66%)	presentaron	dilatación	del	ducto	pancreático	principal	distal	

a	 la	 lesión.	 En	 los	 7	 casos	 en	 los	 que	 el	 tumor	 se	 localizó	 en	 cola	 pancreática,	 se	

consideró	no	precisable	la	valoración	del	mismo.	Tabla	XII	y	Figura	7.		

Tabla	XII.	Dilatación	del	ducto	pancreático	principal	

DUCTO	PANCREÁTICO	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	precisable	 7	 9,33%	

Normal		 20	 26,66%	
Dilatación	 48	 64,00%	

	 75	 100%	
	

Figura	7.	Dilatación	del	ducto	pancreático	principal	
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VÍA	BILIAR	INTRA/EXTRAHEPÁTICA	

57	 casos	 (76,00%)	 presentaron	 dilatación	 de	 la	 vía	 biliar	 intra/extrahepática,	

mientras	que	en	12	(16,00%)	el	calibre	de	la	vía	biliar	se	consideró	normal	en	el	estudio	

de	TC.	Tabla	XIII	y	Figura	8.		

Tabla	XIII.	Vía	biliar	intra/extrahepática	

VÍA	BILIAR	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	precisable	 6	 8,00%	

Normal		 12	 16,00%	
Dilatación	 57	 76,00%	

	 75	 100%	
	

Figura	8.	Vía	biliar	intra/extrahepática	

	

	

	

	

	

5.2.	EVALUACIÓN	VASCULAR	MEDIANTE	TC	

Se	 valoraron	 un	 total	 de	 375	 vasos	 (225	 arterias	 y	 150	 venas),	 observando	

contacto	 tumor-vaso	en	22	 casos	 (6	 arterias	 y	16	 venas).	 La	estructura	 vascular	más	

afectada	 fue	 la	 VMS	 (10	 casos),	 siendo	 la	 AMS	 la	 estructura	 arterial	 en	 la	 que	 se	

observó	afectación	 con	más	 frecuencia	 (4	 casos).	 En	4	 vasos	 (1	arteria	 y	3	 venas)	 se	

encontró	 irregularidad	 parietal	 vascular	 y	 sólo	 en	 un	 caso	 de	 visualizó	 trombosis	

venosa.	

	

5.2.1.	EVALUACIÓN	ARTERIAL	MEDIANTE	TC	

CONTACTO	CON	ARTERIA	MESENTÉRICA	SUPERIOR	(AMS)	

En	 4	 casos	 (6,66%)	 se	 observó	 contacto	 tumoral	 con	 la	 AMS.	 En	 3	 de	 estos	

casos,	dicho	contacto	suponía	entre	90	y	180	grados	de	la	circunferencia	del	vaso.	En	el	
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cuarto	 caso,	menos	de	90°	 de	 la	 circunferencia	de	 la	AMS	 contactaba	 con	el	 tumor.	

Tabla	XIV.	

Tabla	XIV.	Contacto	con	arteria	mesentérica	superior	(AMS)	

CONTACTO	AMS	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 71	 94,66%	
<90°	 1	 1,33%	

90-180°	 3	 4,00%	
>180°	 0	 0,00%	

	 75	 100%	
	

INFILTRACIÓN	DE	LA	GRASA	DE	LA	ARTERIA	MESENTÉRICA	SUPERIOR	(AMS)	

En	13	casos	(14,7%)	se	observó	aumento	de	densidad	en	la	grasa	circundante	a	
la	AMS,	que	se	interpretó	como	infiltración	de	la	misma	en	el	estudio	de	TC.	En	6	casos	

(8%)	la	afectación	de	la	grasa	supuso	menos	del	90°	de	la	circunferencia	del	vaso	y	en	7	

casos	(9,3%)	entre	90	y	180°.	Tabla	XV.		

Tabla	XV.	Infiltración	de	la	grasa	circundante	a	la	arteria	mesentérica	superior	

INFILTRACIÓN	GRASA	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 62	 82,66%	
<90°	 6	 8%	

90-180°	 7	 9,33%	
>180°	 0	 0%	

	 75	 100%	
	

CONTACTO	DEL	TUMOR	CON	EL	TRONCO	CELÍACO	Y	ARTERIA	HEPÁTICA	

Tanto	 en	 el	 tronco	 celíaco	 como	 en	 la	 arteria	 hepática	 común,	 se	 encontró	

contacto	tumoral	en	1	caso	respectivamente.	

	

VARIANTES	VASCULARES		

En	7	casos	(9,33%)	se	detectó	una	variante	vascular.	En	todos	ellos	se	trataba	
de	 una	 arteria	 hepática	 derecha	 sustituida	 procedente	 de	 la	 AMS.	 Sin	 embargo,	 en	

ningún	 caso	 el	 tumor	 contactó	 con	 dicha	 variante.	 Los	 resultados	 de	 la	 variable	

variantes	vasculares	se	presentan	en	la	Tabla	XVI.	
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Tabla	XVI.	Presencia	de	variantes	vasculares	

VARIANTES	VASCULARES	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 68	 90,66%	
SÍ	 7	 9,33%	
	 75	 100%	

	

5.2.2.	EVALUACIÓN	VENOSA	MEDIANTE	TC	

CONTACTO	DEL	TUMOR	CON	LA	VENA	PORTA	(VP)		

Únicamente	 en	 un	 paciente	 se	 encontró	 contacto	 del	 tumor	 con	 la	 VP	 en	 el	
estudio	de	TC.	

CONTACTO	TUMOR	CONFLUENCIA	PORTO-MESENTÉRICA		

En	6	casos	(8%)	se	halló	contacto	tumoral	con	la	confluencia	portomesentérica,	
suponiendo	 en	 todos	 ellos	 un	 contacto	 igual	 o	 inferior	 a	 180	 grados	 de	 la	
circunferencia	del	vaso.	Tabla	XVII.	

Tabla	XVII.	Contacto	tumor	confluencia	porto-mesentérica	

CONTACTO	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 69	 92%	
<90°	 2	 2,66%	

90-180°	 4	 5,33%	
>180°	 0	 0%	

	 75	 100%	
	

INFILTRACIÓN	DEL	TEJIDO	GRASO	CIRCUNDANTE	A	LA	CONFLUENCIA	PORTO-

MESENTÉRICA		

La	grasa	circundante	a	la	confluencia	porto-mesentérica	se	consideró	infiltrada	

en	 4	 casos	 (5,33%),	 siendo	 en	 todos	 ellos	 el	 contacto	 inferior	 a	 180°	 de	 la	

circunferencia	del	vaso.	Tabla	XVIII.	

Tabla	XVIII.	Infiltración	de	la	grasa	circundante	a	la	confluencia	porto-mesentérica	

INFILTRACIÓN	GRASA	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 71	 94,66%	
<90°	 2	 2,66%	

90-180°	 2	 2,66%	
>180°	 0	 0%	

	 75	 100%	
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CONTACTO	DEL	TUMOR	CON	LA	VENA	MESENTÉRICA	SUPERIOR	(VMS)	

En	 un	 total	 de	 10	 casos	 (13,33%)	 se	 encontró	 contacto	 tumoral	 con	 la	 VMS.	

Dicho	 contacto	 supuso	 menos	 de	 90°	 en	 2	 casos	 (2,66%),	 entre	 90	 y	 180°	 de	 la	

circunferencia	del	vaso	en	7	casos	 (9,33%)	y	más	de	180°	en	1	caso	(1,33%).	En	3	de	

estos	casos	la	luz	del	vaso	fue	irregular	y	en	1	el	tumor	presentaba	también	contacto	

con	la	primera	rama	de	drenaje.	Tabla	XIX.	

Tabla	XIX.	Contacto	tumor	con	vena	mesentérica	superior	

CONTACTO	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 65	 86,66%	
<90°	 2	 2,66%	

90-180°	 7	 9,33%	
>180°	 1	 1,33%	

	 75	 100%	
	

	

INFILTRACIÓN	 DEL	 TEJIDO	 GRASO	 CIRCUNDANTE	 A	 LA	 VENA	MESENTÉRICA	

SUPERIOR	(VMS)	

En	 10	 casos	 (13,33%)	 se	 interpretó	 que	 existía	 infiltración	 de	 la	 grasa	

circundante	a	la	VMS,	siendo	éste	en	todos	ellos	inferior	a	180°	de	la	circunferencia	del	

vaso.	Tabla	XX.	

Tabla	XX.	Infiltración	de	la	grasa	circundante	a	la	vena	mesentérica	superior		

INFILTRACIÓN	GRASA	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 65	 86,66%	
<90°	 5	 6,66%	

90-180°	 5	 6,66%	
>180°	 0	 0%	

	 75	 100%	
	

	

Tras	el	análisis	pormenorizado,	por	vaso,	se	expone	en	la	Tabla	XXI	un	resumen	

de	la	afectación	vascular	identificada	en	la	TC.	
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Tabla	XXI.	Valoración	vascular	mediante	TC	

		 ARTERIA	 VENA	

		 AMS	 Tr.C	 AHC	 Total	 VP/CPM	 VMS	 Total	

No	contacto	tumoral		
+		

No	infiltración	grasa		
58	 74	 74	 206	 65	 55	 120	

Infiltración	grasa	 13		 0		 	0	 	13	 4		 	10	 	14	
Contacto	tumor-vaso	 	 	 	 6	 	 	 16	

<180°	 4	 1	 1	 6	 6	 9	 15	
>180°	 0		 	0	 	0	 0		 0		 1		 1		

Irregularidad	 1	 0	 0	 1	 0	 0	 4	
	

TROMBOSIS	VENOSA	Y	CIRCULACIÓN	COLATERAL	

Un	total	de	5	pacientes	(6,66%)	presentaron	trombosis	venosa,	todos	ellos	en	la	

vena	esplénica.	4	pacientes	(5,33%)	presentaron	circulación	colateral.		

	

5.3.	EVALUACIÓN	EXTRAPANCREÁTICA	

En	 ningún	 paciente	 se	 encontraron	 lesiones	 sospechosas	 de	 metástasis,	

afectación	 peritoneal	 o	 ascitis	 en	 el	 estudio	 de	 TC.	 Estos	 datos	 concuerdan	 con	 la	

premisa	 inicial	 de	 incluir	 en	 la	 población	 a	 estudio,	 únicamente,	 a	 los	 pacientes	 que	

presentaban	tumores	resecables.		

	

GANGLIOS	REGIONALES	SOSPECHOSOS	DE	AFECTACIÓN	TUMORAL		

En	un	 total	de	22	casos	 (29,33%)	se	encontraron	ganglios	 regionales	cuyo	eje	

corto	 era	 igual	 o	 superior	 a	 10	 mm,	 considerándose	 sospechosos	 de	 infiltración	

tumoral.	Entre	los	casos	de	afectación	ganglionar,	el	grupo	más	numeroso	fue	el	de	un	

solo	ganglio	sospechoso	de	infiltración.	Tabla	XXII	y	Figura	9.	
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Tabla	XXII.	Ganglios	regionales	sospechosos	de	afectación	tumoral	

N°	GANGLIOS	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No	 53	 70,66%	
1		 13	 17,33%	

2	ó	3	 8	 10,66%	
>3	 1	 1,33%	
	 75	 100%	

	

Figura	9.	Ganglios	regionales	sospechosos	de	afectación	tumoral	

	

	

	

	

	

	

5.4.	CONCLUSIÓN	RADIOLÓGICA	SOBRE	LA	RESECABILIDAD	

Un	total	de	53	tumores	(70,66%)	se	consideraron	resecables	y	en	22	(29,33%)	
se	concluyó	que	existían	criterios	borderline	de	resecabilidad	en	el	estudio	de	TC.		

	

Figura	10.	Conclusión	radiológica	sobre	la	resecabilidad	
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6. EVALUACIÓN	VASCULAR	CIRUGÍA	

En	 las	 historias	 clínicas	 consultadas,	 se	 reseñaron	 signos	 de	 sospecha	 de	

infiltración	 vascular	 en	 el	 acto	 quirúrgico	 en	 14	 vasos	 (4	 arterias	 y	 10	 venas).	 La	

estructura	vascular	más	afectada	fue	la	VMS,	la	cual	fue	resecada	en	5	ocasiones.	Tabla	

XXIII	y	Tabla	XXIV.	

Tabla	XXIII.	Infiltración	vascular	en	cirugía	

INFILTRACIÓN	VASCULAR	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
No		 57	 76,00%	
Sí	 15	 20,00%	

Desconocido	 3	 4,00%	
	 75	 100%	

	
	

Tabla	XXIV.	Infiltración	vascular	en	cirugía,	pormenorizada	por	vaso	

VASO	INFILTRADO	 FRECUENCIA	(n)	 RELATIVO	(%)	
AMS	 1	 7,14%	
Tr.C	 1	 7,14%	
AHC	 2	 14,28%	

VP/CPM	 2	 14,28%	
VMS	 8	 57,14%	

	 14	 100%	
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B.	ESTUDIO	ANALÍTICO	
	

1. CORRELACIÓN	RADIOLOGÍA	(TC)-ANATOMÍA	

PATOLÓGICA	(AP)	

	

1.1. TAMAÑO	TUMORAL	

Considerando	 como	 referencia	 el	 tamaño	 tumoral	 medido	 en	 la	 pieza	

quirúrgica,	el	grupo	más	numeroso	fue	el	de	los	tumores	menores	de	2,5	cm	(59,4%).	
En	 la	comparación	del	estudio	del	tamaño	tumoral	entre	ambos	equipos	(Radiología-

Anatomía	 Patológica),	 el	 valor	 del	 coeficiente	 Kappa	 fue	 de	 0,196	 por	 lo	 que	 no	 se	

puede	 afirmar	 que	 exista	 concordancia	 entre	 ambas	 valoraciones.	 La	 mayor	

discrepancia	 se	 produjo	 en	 un	 total	 de	 16	 tumores	 (31,4%),	 que	 se	 clasificaron	
radiológicamente	como	de	2,5-5	cm,	y	como	menores	de	2,5	cm	en	AP.	El	grupo	en	el	

que	 existió	 mayor	 correlación	 entre	 ambos	 observadores	 fue	 en	 el	 de	 tumores	

menores	de	2,5	cm,	en	el	que	ambas	determinaciones	coincidieron	en	el	83,3%	de	los	
casos.	Tabla	XXV.	

	

	
Tabla	XXV.	Comparación	tamaño	del	tumor	en	Anatomía	Patológica	(AP)	y	Radiología	(TC)	

	 		 TAMAÑO	AP	 		

	 		 Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
2,5-5cm	

Tumores	
≥5cm	 TOTAL	

TAMAÑO	TC	

Tumores	
<2,5cm	 10	(83,3%)	 1	(8,3%)	 1	(8,3%)	 12	(100%)	

Tumores	
2,5-5cm	 16	(55,2%)	 11	(37,9%)	 2	(6,9%)	 29	(100%)	

Tumores	
≥5cm	 2	(20,0%)	 5	(50,0%)	 3	(30,0%)	 10	(100%)	
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1.2. LOCALIZACIÓN	TUMORAL	

1.2.1. COMPARACIÓN	LOCALIZACIÓN	TUMORAL	(TC)-TAMAÑO	(AP)	

El	62,8%	de	los	tumores	localizados	en	cabeza	y	cuerpo	uncinado	pancreáticos	
tuvieron	un	tamaño	menor	de	2,5	cm.	

El	100%	de	 los	tumores	 localizados	en	cuerpo	y	cola	pancreáticos	tuvieron	un	
tamaño	igual	o	superior	a	2,5	cm.	Tabla	XXVI.	

Se	 excluyen	 los	 tumores	 isodensos,	 en	 los	 que	 no	 pudo	 medirse	 el	 tamaño	

tumoral	en	la	TC.	

Existió	 una	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 ambas	 variables	

(p<0,01).	

Tabla	XXVI.	Comparación	entre	localización	tumoral	(TC)	y	tamaño	tumoral	(AP)	

	
	

TAMAÑO	AP	 	

	

Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
≥2,5cm	 TOTAL	

LOCALIZACIÓN	
TUMORAL	TC	

Cabeza	+	
Uncinado	 27	(62,8%)	 16	(37,2%)	 43	(100%)	

Cuerpo	+	
Cola	 0	(0,0%)	 8	(100%)	 8	(100%)	

	

1.2.2. COMPARACIÓN	LOCALIZACIÓN	TUMORAL	(TC)-INVASIÓN	PERINEURAL	

(AP)	

En	 el	 80,6%	 de	 los	 tumores	 localizados	 en	 la	 cabeza	 y	 proceso	 uncinado	
pancreáticos,	existió	invasión	perineural	en	el	estudio	histopatológico.	

Dentro	de	 los	tumores	 localizados	en	cuerpo	y	cola	pancreáticos,	se	 identificó	

invasión	perineural	en	un	62,5%	de	los	casos.	Tabla	XXVII.	

En	 este	 caso,	 a	 diferencia	 del	 apartado	 anterior,	 se	 incluyen	 los	 tumores	

isodensos,	 ya	 que,	 debido	 a	 los	 signos	 radiológicos	 secundarios	 existentes,	 se	

consideró	que	éstos	se	 localizaban	en	 la	cabeza-proceso	uncinado	pancreática,	como	

luego	lo	confirmó	el	estudio	histopatológico.	

No	 se	 demostró	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 ambas	

varaibles.	
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Tabla	XXVII.	Comparativa	entre	localización	tumoral	(TC)	e	invasión	perineural	(AP)	

	 	

INVASIÓN	PERINEURAL	AP	 	

	 	
Sí	 No	 TOTAL	

LOCALIZACIÓN	
TUMORAL	TC	

Cabeza	+	Uncinado	 53	(80,6%)	 14	(19,4%)	 67	(100%)	

Cuerpo	+	Cola	 6	(62,5%)	 2	(37,5%)	 8	(100%)	

	

	

1.2.3. COMPARACIÓN	LOCALIZACIÓN	TUMORAL	(TC)-CONCLUSIÓN	INFORME	

(TC)		

El	 95,5	 de	 los	 tumores	 borderline	 y	 el	 86,8%	 de	 los	 tumores	 resecables,	 se	

localizaron	en	la	cabeza	y	cuerpo	uncinado	pancreáticos.	Tabla	XXVIII.	

No	se	identificó	asociación	estadísticamente	significativa	entre	ambas	variables.	

Tabla	XXVIII.	Comparación	localización	tumoral	(TC)	y	conclusión	informe	(TC)		

	 	
LOCALIZACIÓN	TC	 	

	
Cabeza	+	Uncinado	 Cuerpo	+	cola	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 46	(86,8%)	 7	(13,2%)	 53	(100%)	

Borderline	 21	(95,5%)	 1	(4,5%)	 22	(100%)	

	

	

1.3. DENSIDAD	TUMORAL	

1.3.1. COMPARACIÓN	DENSIDAD	RADIOLÓGICA-TAMAÑO	(AP)	

El	100%	de	los	tumores	considerados	isodensos	al	parénquima	pancreático	en	

la	TC	tuvieron	un	tamaño	menor	a	2,5	cm.	

Los	 51	 tumores	 considerados	 hipoatenuantes	 en	 la	 TC,	 se	 distribuyeron	 de	
manera	similar	entre	ambas	categorías	de	tamaño	AP,	de	forma	que	28	(54,9%)	fueron	

menores	de	2,5	cm	y	23	(45,1%)	tuvieron	un	tamaño	igual	o	superior	a	2,5	cm.	Tabla	

XXIX.	

La	asociación	entre	ambas	variables	fue	estadísticamente	significativa	(p<0,05).	

	



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	122	

Tabla	XXIX.	Densidad	radiológica	(TC)	y	tamaño	(AP)	

	 	
TAMAÑO	AP	 		

	 	
Tumores	<2,5cm	 Tumores	≥2,5cm	 TOTAL	

DENSIDAD	TC	
Isoatenuante	 24	(100,0%)	 0	(0%)	 24	(100%)	

Hipoatenuante	 28	(54,9%)	 23	(45,1%)	 51	(100%)	

	
	

1.3.2. COMPARACIÓN	 DENSIDAD	 RADIOLÓGICA	 (TC)-GRADO	 DE	
DIFERENCIACIÓN	(AP)	

Los	tumores	medianamente	diferenciados	fueron	los	más	prevalentes,	tanto	en	
el	grupo	de	neoplasias	isoatenuantes	como	hipoatenuantes,	de	forma	que,	el	66,7%	de	

los	 tumores	 isodensos	 y	 el	 51,0%	de	 los	 tumores	 hipodensos	 fueron	medianamente	

diferenciados.	 No	 se	 encontró	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 la	
densidad	tumoral	y	el	grado	de	diferenciación.	Tabla	XXX.	

	
Tabla	XXX.	Densidad	(TC)	y	grado	de	diferenciación	(AP)	

	 	
GRADO	DIFERENCIACIÓN	AP	 		

	 	

Bien	
diferenciado	

Medianamente	
diferenciado	

Poco	
diferenciado	 TOTAL	

DENSIDAD	
TUMORAL	TC	

Isoatenuante	 2	(8,3%)	 16	(66,7%)	 6	(25,0%)	 24	(100%)	

Hipoatenuante	 9	(17,6%)	 26	(51,0%)	 16	(31,4%)	 51	(100%)	

	
	

1.4. CONTORNO	TUMORAL	

1.4.1. COMPARACIÓN	 ENTRE	 CONTORNO	 TUMORAL	 (TC)	 Y	 TAMAÑO	

TUMORAL	(AP)	

El	57,1%	de	los	tumores	de	contornos	bien	delimitados	presentaron	un	tamaño	

entre	 2,5	 y	 5	 cm,	 el	 28,6%	 fueron	 menores	 de	 2,5	 cm	 y	 ninguno	 tuvo	 un	 tamaño	

superior	a	los	5	cm.	

	Entre	 los	 tumores	 de	 contornos	 imprecisos,	 el	 60%	 presentaba	 un	 tamaño	

entre	 2,5	 y	 5	 cm,	 el	 22,2%	 fueron	 iguales	 o	 superiores	 a	 5	 cm	 y	 el	 17,8%	 se	
consideraron	menores	de	2,5	cm.	

No	 se	 evidenció	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 ambas	

variables.	Tabla	XXXI.	
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Tabla	XXXI.	Comparación	entre	contorno	tumoral	(TC)	y	tamaño	tumoral	(AP)	

	 	

TAMAÑO	AP	 	

	

Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
2,5-5cm	

Tumores	
≥5cm	 TOTAL	

CONTORNO	
TUMORAL	TC	

No	precisable	 12	(52,2%)	 11	(47,8%)	 0	(0,0%)	 23	(100%)	

Bien	delimitado	 2	(28,6%)	 4	(57,1%)	 1	(14,3%)	 7	(100%)	

Impreciso	 8	(17,8%)	 27	(60,0%)	 10	(22,2%)	 45	(100%)	

	

	

	

1.4.2. COMPARACIÓN	 ENTRE	 CONTORNO	 TUMORAL	 (TC)	 E	 INVASIÓN	

PERINEURAL	(AP)	

El	 88,9%	 de	 los	 tumores	 cuyo	 contorno	 se	 consideró	 impreciso	 en	 la	 TC,	

presentaron	 invasión	 perineural	 en	 el	 estudio	 histopatológico,	 siendo	 dicha	 invasión	

intensa	en	el	44,4%	de	los	casos,	moderada	en	el	33,3%	de	los	casos	y	leve	en	el	11,1%.	
Entre	 las	neoplasias	de	contorno	bien	delimitado,	un	57,1%	no	presentaron	 invasión	

perineural	y	sí	lo	hicieron	un	42,8%,	siendo	dicha	invasión	leve	en	un	14,3%,	moderada	
en	un	14,3%	e	intensa	en	un	14,3%.Tabla	XXXII	y	Tabla	XXXIII.		

Ambas	variables	se	asociaron	de	forma	estadísticamente	significativa	(p<0,05).		

	

Tabla	XXXII.	Comparación	entre	contorno	tumoral	(TC)	e	invasión	perineural	(AP)	

	 	
INVASIÓN	PERINEURAL	AP	 	

	 	

No	 Invasión	
leve	

Invasión	
moderada	

Invasión	
intensa	 TOTAL	

CONTORNO	
TUMORAL	TC	

No	
precisable	 7	(30,4%)	 9	(39,1%)	 4	(17,4%)	 3	(13,0%)	 23	(100%)	

Bien	
delimitado	 4	(57,1%)	 1	(14,3%)	 1	(14,3%)	 1	(14,3%)	 7	(100%)	

Impreciso	 5	(11,1%)	 5	(11,1%)	 15	(33,3%)	 20	(44,4%)	 45	(100%)		
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Tabla	XXXIII.	Comparación	dicotómica	entre	contorno	tumoral	(TC)	e	invasión	perineural	(AP)	

	 	
INVASIÓN	PERINEURAL	AP	 	

	 	
No	 Sí	 TOTAL	

CONTORNO	
TUMORAL	TC	

Bien	delimitado	 4	(57,1%)	 3	(42,8%)	 7	(100%)	

Impreciso	 5	(11,1%)	 40	(88,9%)	 45	(100%)		

	

1.5. COMPARACIÓN	ENTRE	DELIMITACIÓN	TUMORAL	(TC)	Y	EXTENSIÓN	

EXTRAGLANDULAR	(AP)	

En	 el	 80,4%	 de	 los	 casos,	 tanto	 el	 estudio	 radiológico	 como	 el	 estudio	

histopatológico,	 coincidieron	 en	 la	 presencia	 de	 extensión	 tumoral	

extraparenquimatosa.	

En	los	tumores	en	los	que	la	TC	no	identificó	extensión	extraparenquimatosa,	el	
estudio	histopatológico	determinó	la	existencia	de	dicha	extensión	en	el	51,7%	de	los	

casos.	Tabla		

Se	 demostró	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 la	 extensión	
tumoral	 extraparenquimatosa	 observada	 en	 la	 TC	 y	 la	 determinada	 en	 la	 pieza	

quirúrgica	 (p<0,01).	 La	 concordancia	 entre	 ambas	 observaciones	 fue	 débil,	 con	 un	
índice	Kappa	de	0,29.	

La	 TC	 presentó	 en	 la	 determinación	 de	 la	 extensión	 tumoral	
extraparenquimatosa	una	sensibilidad	de	71%,	especificidad	de	61%,	VPP	del	80%,	VPN	

del	48%	y	precisión	del	68%.	

Tabla	XXXIV.	Comparación	entre	delimitación	tumoral	(TC)y	extensión	extraglandular	(AP)	

	 	
EXTENSIÓN	EXTRAGLANDULAR	AP	 	

	 	

No	 Focal	
(<5mm)	

Difuso	
(>5mm)	 TOTAL	

DELIMITACIÓN	
TUMORAL	TC	

Intraparenquimatoso	 14	(48,3%)	 10	(34,5%)	 5	(17,2%)	 29	(100%)	

Extraparenquimatoso	
focal	(<5mm)	 8	(29,6%)	 10	(37,0%)	 9	(33,3%)	 27	(100%)	

Extraparenquimatoso	
difuso	(>5mm)	 1	(5,3%)	 9	(47,4%)	 9	(47,4%)	 19	(100%)	
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Tabla	XXXV.	Comparación	dicotómica	entre	delimitación	tumoral	(TC)	y	extensión	extraglandular	(AP)	

	 	
EXTENSIÓN	EXTRAGLANDULAR	AP	 	

	 	
Sí	 No	 TOTAL	

DELIMITACIÓN	TUMORAL	TC	
(EXTRAPARENQUIMATOSO)	

Sí	 37	(80,4%)	 9	(19,6%)	 46	(100%)	

No	 15	(51,7%)	 14	(48,3%)	 29	(100%)	

 
 
	

1.6. INFILTRACIÓN	GRASA	RETROPERITONEAL	(TC)		

1.6.1. COMPARACIÓN	 ENTRE	 INFILTRACIÓN	GRASA	 RETROPERITONEAL	 (TC)	
FRENTE	A	EXTREMO	DE	RESECCIÓN	RETROPERITONEAL	(AP)	

En	el	92,5%	de	 los	casos	en	 los	que	 la	TC	no	 identificó	 infiltración	de	 la	grasa	

retroperitoenal,	 no	 existió	 afectación	 histopatológica	 del	 extremo	 de	 resección	

retroperitoenal.	

En	 el	 68,6%	 de	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	 identificó	 infiltración	 de	 la	 grasa	

retroperitoenal,	no	existió	afectación	del	extremo	de	resección	retroperitoneal.	Tabla	
XXXVI	y	Tabla	XXXVII.	

Se	 demostró	 una	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 ambas	

variables,	con	un	valor	de	p<0,01.	

La	 TC	 presentó	 en	 la	 determinación	 de	 la	 invasión	 del	 tejido	 graso	
retroperitoneal	una	sensibilidad	de	80%,	especificidad	de	60%,	VPP	del	31%,	VPN	del	

93%	y	precisión	del	64%.	

Tabla	XXXVI.	Comparación	entre	infiltración	de	grasa	retroperitoneal	(TC)	y	extremo	de	resección	
retroperitoneal	(AP)	

	 	

EXTREMO	DE	RESECCIÓN	
RETROPERITONEAL	AP	 	

	 	
Libre	 Afectado	 Extenso	 TOTAL	

INFILTRACIÓN	
GRASA	

RETROPERITONEAL	
TC	

No	 37	(92,5%)	 2	(5,0%)	 1	(2,5%)	 40	(100%)	

Focal	
(<5mm)	 14	(73,7%)	 5	(26,3%)	 0	(0%)	 19	(100%)	

Difuso	
(>5mm)	 10	(62,5%)	 6	(37,5%)	 0	(0%)	 16	(100%)	
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Tabla	XXXVII.	Comparación	dicotómica	entre	infiltración	de	grasa	retroperitoneal	(TC)	y	extremo	de	
resección	retroperitoneal	(AP)	

	
	

EXTREMO	DE	RESECCIÓN	
RETROPERITONEAL	AP	

	
	

	 Positivo	 Negativo	 TOTAL	

INFILTRACIÓN	GRASA	
RETROPERITONEAL	TC	

Sí	 11	(31,4%)	 24	(68,6%)	 35	(100%)	

No	 3	(7,5%)	 37	(92,5%)	 40	(100%)	

	

	

1.6.2. COMPARACIÓN	 ENTRE	 INFILTRACIÓN	GRASA	 RETROPERITONEAL	 (TC)	
FRENTE	 A	 EXTREMOS	 DE	 RESECCIÓN	 VASCULAR,	 RADIAL	 O	

RETROPERITONEAL	INFILTRADOS	(AP)	

En	 el	 71,7%	 de	 los	 casos	 en	 los	 que	 se	 identificó	 infiltración	 de	 la	 grasa	
retroperitoneal	en	la	TC,	existió	afectación	de	algunos	de	los	extremos	quirúrgicos	de	

resección.	

En	 el	 89,7%	 de	 los	 casos	 en	 los	 que	 no	 se	 identificó	 infiltración	 de	 la	 grasa	

retroepritoneal	 en	 la	 TC,	 no	 existió	 afectación	 de	 ningún	 extremo	 quirúrgico	 de	

resección	(R0).	Tabla	XXXVIII.	

	

Tabla	XXXVIII.	Comparación	dicotómica	entre	infiltración	de	grasa	retroperitoneal	(TC)	y	extremo	de	
resección	retroperitoneal	(AP)	

	 	
EXTREMOS	DE	RESECCIÓN	VASCULAR,	

RADIAL	O	RETROPERITONEAL	INFILTRADOS	 	

	 	 Sí	 No	 TOTAL	

INFILTRACIÓN	GRASA	
RETROPERITONEAL	TC	

Sí	 33	(71,7%)	 13	(28,3%)	 46	(100%)	
No	 3	(10,3%)	 26	(89,7%)	 29	(100%)	
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1.7. COMPARATIVA	 ENTRE	 EL	 CONTACTO	 TUMORAL	 CON	 LA	 VENA	
MESENTÉRICA	 SUPERIOR	 (TC)	 Y	 EL	 EXTREMO	 DE	 RESECCIÓN	

VASCULAR	(AP)	

En	el	40%	de	los	casos	en	los	que	se	observó	contacto	tumoral	radiológico	con	

la	 VMS,	 se	 identificó	 afectación	 del	 extremo	 de	 resección	 vascular	 en	 el	 estudio	
histopatológico.	Tabla	XXXIX.		

El	 70,0%	 de	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	 no	 identificó	 contacto	 tumoral	 con	 la	

VMS,	no	presentaron	infiltración	del	extremo	de	resección	vascular.	

No	 se	 evidenció	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 la	 ambas	

variables.		

Tabla	XXXIX.	Comparación	dicotómica	entre	contacto	tumoral	con	VMS	(TC)	y	extremo	de	resección	
vascular	(AP)	

		 		
EXTREMO	RESECCIÓN	VASCULAR	AP	 		

		 No	 Sí	 TOTAL	

CONTACTO	VMS	TC	
No	 46	(70,8%)	 19	(29,2%)	 65	(100%)	

Sí	 6	(60,0%)	 4	(40,0%)	 10	(100%)	

	

	

1.8. INVASIÓN	PERINEURAL	(AP)	

1.8.1. COMPARACIÓN	FRENTE	A	TAMAÑO	(AP)	

El	76%	de	los	tumores	que	presentaron	invasión	perineural	tuvieron	un	tamaño	

igual	o	superior	a	2,5	cm,	frente	al	23%	de	los	tumores	menores	a	2,5	cm,	siendo	esta	

asociación	estadísticamente	significativa	(p<0,05).	Tabla	XL	y	Tabla	XLI.	

Tabla	XL.	Comparación	entre	invasión	perineural	(TC)	y	tamaño	tumoral	(AP)	

	 	

TAMAÑO	AP	 	

	

Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
2,5-5cm	

Tumores	
≥5cm	 TOTAL	

INVASIÓN	
PERINEURAL	

AP	

No	 9	(56,2%)	 6	(37,5%)	 1	(6,3%)	 16	(100%)	

Leve	 7	(46,7%)	 7	(46,7%)	 1	(6,6%)	 15	(100%)	

Moderada	 5	(23,8%)	 12	(57,1%)	 4	(19,0%)	 21	(100%)	

Intensa	 2	(8,7%)	 16	(69,6%)	 5	(21,7%)	 23	(100%)	
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Tabla	XLI.	Comparación	dicotómica	entre	invasión	perineural	(TC)	y	tamaño	tumoral	(AP)	

	 	

TAMAÑO	AP	 	

	

Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
≥2,5cm	 TOTAL	

INVASIÓN	PERINEURAL	
AP	

No	 9	(56,2%)	 7	(43,8%)	 16	(100%)	

SÍ	 14	(23,7%)	 45	(76,3%)		 59	(100%)	

 
	

1.8.2. EVALUACIÓN	DE	SOSPECHA	DE	INFILTRACIÓN	PERINEURAL	MEDIANTE	

TC	

En	 el	 85%	 de	 los	 pacientes	 en	 los	 que	 se	 identificó	 afectación	 de	 la	 grasa	

peripancreática	retroperitoneal	mediante	TC,	el	estudio	histológico	señaló	la	presencia	

de	invasión	perineural	en	el	estudio	de	la	pieza	quirúrgica.	

En	el	100%	de	los	casos	de	afectación	radiológica	de	la	grasa	circundante	de	la	
AMS,	VMS	o	Tr.C	se	evidenció	invasión	perineural.	

En	la	evaluación	por	paciente:		

En	el	80,4%	de	los	pacientes	en	los	que	se	identificó	algún	signo	radiológico	de	

sospecha	 de	 invasión	 perineural,	 se	 comprobó	 la	 existencia	 de	 dicha	 invasión	 el	
estudio	histopatológico.	Tabla	XLII.	

	En	 el	 75,9%	 de	 los	 pacientes	 en	 los	 que	 no	 se	 identificó	 ningún	 signo	

radiológico	 de	 sospecha	 de	 invasión	 perineural,	 existió	 dicha	 invasión	 en	 el	 estudio	
histopatológico.		

En	 la	 evaluación	 por	 paciente	 no	 se	 halló	 una	 correlación	 estadísticamente	

significativa	entre	ambas	variables.	

La	TC	presentó	en	 la	determinación	de	 la	 invasión	perineural	una	sensibilidad	

de	63%,	especificidad	de	44%,	VPP	del	80%,	VPN	del	24%	y	precisión	del	59%.	

Tabla	XLII.	Comparación	dicotómica	entre	sospecha	de	invasión	perineural	radiológica	(TC)	e	invasión	
perineural	(AP)	

	 	

INVASIÓN	PERINEURAL	AP	 	

	 	

Sí	 No	 TOTAL	

SOSPECHA	INVASIÓN	
PERINEURAL	TC	

Sí	 37	(80,4%)	 9	(19,6%)	 46	(100%)	

No	 22	(75,9%)	 7	(24,1%)	 29	(100%)	
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1.9. COMPARACIÓN	 ENTRE	 AFECTACIÓN	 DUODENO	 EN	 RADIOLOGÍA	 Y	

ANATOMÍA	PATOLÓGICA	

En	el	80,0%	de	los	casos	el	estudio	radiológico	y	el	histopatológico	coincidieron	

en	la	existencia	de	infiltración	tumoral	duodenal.		

En	el	57,8%	de	 los	casos	en	 los	que	 la	TC	no	observó	 infiltración	duodenal,	el	

estudio	histopatológico	determinó	la	existencia	de	dicha	infiltración.	Tabla	XLIII.	

Existió	 una	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 (p<0,05)	 en	 la	 valoración	
duodenal	realizada	por	ambos	equipos.		

La	TC	presentó	en	 la	determinación	de	 la	 invasión	duodenal,	una	 sensibilidad	

de	48%,	especificidad	de	76%,	VPP	del	80%,	VPN	del	43%	y	precisión	del	57%.	

	

Tabla	XLIII.	Comparación	dicotómica	entre	afectación	radiológica	y	anatomopatológica	del	duodeno	

	 	

AFECTACIÓN	DUODENO	AP	 	

	 	
Sí	 No	 TOTAL	

AFECTACIÓN	
DUODENO	TC	

Sí	 24	(80,0%)	 6	(20,0%)	 30	(100%)	

No	 26	(57,8%)	 19	(42,2%)	 45	(100%)	

 
	

1.10. COMPARACIÓN	DE	ADENOPATÍAS	REGIONALES	

En	el	31,8%	de	los	casos	en	los	que	la	TC	identificó	adenopatías	sospechosas	de	

infiltración	tumoral,	no	se	comprobó	esta	infiltración	en	el	estudio	histopatológico.	

En	 el	 67,9%	 de	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	 no	 identificó	 ninguna	 adenopatía	

sospechosa	 de	 infiltración	 tumoral,	 tampoco	 se	 identificaron	 en	 el	 estudio	

histopatológico.	Tabla	XLIV.		

	El	bajo	valor	del	 índice	de	Kappa	 (0,01)	 indicó	 la	no	existencia	de	correlación	

entre	ambos	equipos	en	la	valoración	de	los	ganglios	regionales	afectados.	

	La	TC	presentó,	para	 la	determinación	de	afectación	ganglionar	 regional,	una	

sensibilidad	de	29%,	especificidad	de	71%,	VPN	de	68%,	VPP	32%	y	precisión	del	57%.	
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Tabla	XLIV.	Comparación	de	afectación	de	adenopatías	regionales	(TC-AP)		

	 	

ADENOPATÍAS	REGIONALES	
INFILTRADAS	AP	 	

	 	
Sí	 No	 TOTAL	

ADENOPATÍAS	REGIONALES	
SOSPECHOSAS	TC	

Sí	 7	(31,8%)	 15	(68,2%)	 22	(100%)	

No	 17	(32,1%)	 36	(67,9%)	 53	(100%)	

	

1.11. CONCLUSIÓN	DEL	INFORME	RADIOLÓGICO	

1.11.1. ASOCIACIÓN	CONCLUSIÓN	DEL	INFORME	RADIOLÓGICO	CON	TAMAÑO	

HISTOPATOLÓGICO	

El	80,9%	de	los	tumores	en	los	que	radiológicamente	se	consideró	que	reunían	

criterios	borderline	de	resecabilidad,	presentaron	un	tamaño	superior	a	2,5	cm.		

El	 31,5%	 de	 los	 tumores	 considerados	 resecables	 en	 el	 estudio	 de	 TC,	

presentaron	un	tamaño	inferior	a	2,5	cm.	Tabla	XLV	y	Tabla	XLVI.		

No	 se	 evidenció	 una	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 estas	 dos	

variables.	

	

Tabla	XLV.	Asociación	entre	conclusión	del	informe	radiológico	(TC)	y	tamaño	tumoral	(AP)	

	 	

TAMAÑO	AP	 	

	

Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
2,5-5cm	

Tumores	
≥5cm	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 17	(31,5%)	 31	(57,4%)	 6	(11,1%)	 54	(100%)	

Borderline	 4	(19,0%)	 11	(52,4%)	 6	(28,6%)	 21	(100%)	

	
	

Tabla	XLVI.	Asociación	dicotómica	entre	conclusión	del	informe	radiológico	(TC)	y	tamaño	tumoral	
(AP)	

	
	 TAMAÑO	AP	

	

	 	

Tumores	
<2,5cm	

Tumores	
≥2,5cm	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 17	(31,5%)	 37	(68,5%)	 54	(100%)	

Borderline	 4	(19,1%)	 17	(80,9%)	 21	(100%)	
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1.11.2. COMPARACIÓN	 CONCLUSIÓN	 DEL	 INFORME	 RADIOLÓGICO	 (TC)	 CON	

INVASIÓN	PERINEURAL	(AP)		

El	100%	de	los	tumores	en	los	que	se	consideró	radiológicamente	que	existían	

criterios	 borderline	 de	 resecabilidad,	 presentaron	 invasión	 perineural,	 siendo	 ésta	
moderada	en	el	38,1%	de	los	casos	e	intensa	en	el	47,6%.	

El	 70,4%	 de	 los	 tumores	 que	 se	 consideraron	 radiológicamente	 como	
resecables,	presentaron	invasión	perineural	en	el	estudio	histopatológico.	Tabla	XLVII	y	

Tabla	XLVIII.	

Existió	una	asociación	estadísticamente	significativa	entre	ambas	variables,	con	

un	valor	de	p=0,002.	

	

Tabla	XLVII.	Comparación	entre	conclusión	del	informe	radiológico	(TC)	e	invasión	perineural	(AP)	

	 	
INVASIÓN	PERINEURAL	AP	 	

	 	

Libre	de	
tumor	

Invasión	
leve	

Invasión	
moderada	

Invasión	
intensa	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 16	(29,6%)	 12	(22,2%)	 14	(25,9%)	 12	(22,2%)	 54	(100%)	

Borderline	 0	(0%)	 3	(14,3%)	 8	(38,1%)	 10	(47,6%)	 21	(100%)	
	

	

Tabla	XLVIII.	Comparación	dicotómica	entre	conclusión	del	informe	radiológico	(TC)	e	invasión	
perineural	(AP)	

	
	 INVASIÓN	PERINEURAL	

	
	 	

No	 Sí	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 16	(29,6%)	 38	(70,4%)	 54	(100%)	

Borderline	 0	(0%)	 21	(100%)	 21(100%)	

	
	
	

1.11.3. COMPARATIVA	 CONCLUSIÓN	 INFORME	 RADIOLÓGICO	 CON	

EXTENSIÓN	EXTRAGLANDULAR	(AP)	

En	el	90%	de	los	tumores	que	presentaron	criterios	radiológicos	borderline	de	
resecabilidad,	se	observó	extensión	extraglandular	en	el	estudio	histológico.		

En	 el	 60,4%	 de	 los	 tumores	 que	 presentaron	 criterios	 radiológicos	 de	

resecabilidad,	 se	 observó	 extensión	 extraglandular	 en	 el	 estudio	 histológico.	 Tabla	

XLIX.		



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	132	

Existió	 una	 correlación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 ambas	 variables	

(p<0,05).	

Tabla	XLIX.	Comparación	dicotómica	conclusión	del	informe	radiológico	(TC)	con	extensión	
extraglandular	(AP)	

	 	
EXTENSIÓN	EXTRAGLANDULAR	AP	 	

	 	
No	 Sí	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 21	(39,6%)	 32	(60,4%)	 53	(100%)	

Borderline	 2	(9,1%)	 20	(90,9%)	 22	(100%)	

	
	

	

1.11.4. COMPARATIVA	ENTRE	CONCLUSIÓN	DEL	INFORME	RADIOLÓGICO	(TC)	

CON	 EXTREMOS	 DE	 RESECCIÓN	 VASCULAR,	 RADIAL	 O	
RETROPERITONEAL	(AP)		

El	 81,8%	 de	 los	 tumores	 borderline	 presentaron	 afectación	 de	 alguno	 de	 los	
extremos	de	resección,	mientras	que,	entre	los	tumores	resecables,	el	33,9%	presentó	
infiltración	de	alguno	de	los	extremos	de	resección	vascular.	Tabla	L.		

Esta	asociación	fue	estadísticamente	significativa,	p=	0,002.		

	

Tabla	L.	Comparación	dicotómica	conclusión	del	informe	radiológico(TC)	con	extremos	de	resección	
vascular,	radial	o	retroperitoneal	(AP)	

	 	

EXTREMOS	DE	RESECCIÓN	VASCULAR,	RADIAL	
O	RETROPERITONEAL	INFILTRADOS	AP	 	

	 	
No	 Sí	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	
INFORME	TC	

Resecable	 35	(66,1%)	 18	(33,9%)	 53	(100%)	

Borderline	 4	(18,2%)	 18	(81,8%)	 22	(100%)	
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2. ANÁLISIS	ENTRE	OBSERVADORES	

Ambos	 observadores	 coincidieron	 en	 considerar	 resecables	 un	 77,3%	 de	 los	

tumores	y	borderline	un	81,8%.	Tabla	LI.	

Se	 halló	 una	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 (p<0,01)	 entre	 la	

conclusión	de	ambos	observadores	en	la	determinación	de	resecabilidad/resecabilidad	

borderline.	La	correlación	hallada	fue	moderada,	según	el	índice	Kappa	(0,53).		

Tabla	LI.	Comparación	entre	observadores	

	 	
OBSERVADOR	2	TC	 	

	 	
Resecable	 Borderline	 TOTAL	

OBSERVADOR	DE	
REFERENCIA	TC	

Resecable	 41	(77,3%)	 12	(22,7%)	 53	(100%)	

Borderline	 4	(18,2%)	 18	(81,8%)	 22	(100%)	

 
 
 

3. EVALUACIÓN	VASCULAR:	COMPARACIÓN	RADIOLOGÍA-

CIRUGÍA	

En	 el	 98,9%	de	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	 no	 identificó	 contacto	 tumor-vaso,	

tampoco	se	identificó	infiltración	tumoral	vascular	en	la	cirugía.	

En	el	45,4%	de	los	casos	en	los	que	la	TC	identificó	contacto	tumoral	con	algún	
vaso	 peripancreático,	 se	 identificó	 infiltración	 tumoral	 vascular	 en	 la	 intervención	

quirúrgica.	Tabla	LII.	

En	 los	 casos	 en	 los	 que	 se	 identificó	 infiltración	 vascular	 tumoral	 durante	 la	
intervención	quirúrgica,	el	tiempo	medio	transcurrido	entre	la	realización	de	la	TC	y	la	

cirugía	fue	de	19,6	días,	inferior	a	la	media	(27,4	días)	y	mediana	(21	días).	

Existió	 una	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 (p<0,01)	 entre	 la	

valoración	radiológica	de	la	afectación	vascular	(contacto	tumor-vaso)	y	la	quirúrgica,	
con	un	grado	de	concordancia	moderada	según	indicó	el	coeficiente	Kappa	(0,53).	

La	TC	presentó	por	tanto	una	sensibilidad	del	72%,	especficidad	del	97%,	VPP	

del	48%,	VPN	del	99%	y	precisión	del	96%	en	 la	determinación	de	 contacto	 tumoral	

vascular.	
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Tabla	LII.	Comparación	entre	Radiología	(TC)	y	Cirugía	de	la	evaluación	vascular	

	 	

AFECTACIÓN	VASCULAR	CIRUGÍA	 	

	 	
Sí	 No	 TOTAL	

CONTACTO	
TUMOR-VASO	TC	

Sí	 10	(45,4%)	 12	(54,6%)	 22	(100%)	

No	 4	(1,1%)	 349	(98,9%)	 353	(100%)	

	
	
	

3.1. COMPARATIVA	 AFECTACIÓN	 ARTERIAL	 RADIOLÓGICA	 VS	

AFECTACIÓN	ARTERIAL	EN	CIRUGÍA	

En	el	 99,5%	de	 los	 casos	en	 los	que	 la	 TC	no	 identificó	 contacto	 tumoral	 con	

ninguna	 arteria	 peripancreática	 principal,	 tampoco	 se	 identificó	 infiltración	 tumoral	

arterial	en	la	cirugía.	

En	el	50%	de	los	casos	en	los	que	la	TC	identificó	contacto	tumoral	con	alguna	

arteria	 peripancreática	 principal,	 se	 identificó	 infiltración	 tumoral	 arterial	 en	 la	

intervención	quirúrgica.	Tabla	LIII.	

Existió	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 en	 la	 valoración	 arterial	

realizada	mediante	TC	y	durante	la	cirugía	(p<0,01)	siendo	dicha	asociación	moderada	
según	el	índice	Kappa	(0,59).	

En	la	valoración	del	contacto	tumor-arteria	 la	TC	presentó	una	sensibilidad	de	
75%,	especificidad	de	99%,	VPP	50%,	VPN	99%	y	precisión	del	98%.	

	

Tabla	LIII.	Comparación	entre	Radiología	(TC)	y	Cirugía	de	la	evaluación	vascular	arterial	

	 	
AFECTACIÓN	ARTERIAL	CIRUGÍA	 	

	 	

Sí	 No	 TOTAL	

AFECTACIÓN	
ARTERIAL	TC	

Sí	 3	(50,0%)	 3	(50,0%)	 6	(100%)	

No	 1	(0,5%)	 218	(99,5%)	 219	(100%)	
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3.2. COMPARATIVA	 AFECTACIÓN	 VENOSA	 RADIOLÓGICA	 VS	

AFECTACIÓN	VENOSA	EN	CIRUGÍA	

En	el	 97,0%	de	 los	 casos	en	 los	que	 la	 TC	no	 identificó	 contacto	 tumoral	 con	

ninguna	 vena	 peripancreática	 principal,	 tampoco	 se	 identificó	 infiltración	 tumoral	

venosa	en	la	cirugía.	

En	el	37,5%	de	los	casos	en	los	que	la	TC	identificó	contacto	tumoral	con	alguna	
vena	 peripancreática	 principal,	 se	 identificó	 infiltración	 tumoral	 arterial	 en	 la	

intervención	quirúrgica.	Tabla	LIV.	

Existió	 asociación	 estadísticamente	 significativa	 entre	 el	 contacto	 tumor-vena	

identificado	 mediante	 TC	 y	 durante	 la	 cirugía	 (p<0,01),	 siendo	 dicha	 asociación	
moderada	según	el	índice	Kappa	(0,41),	aunque	menor	que	la	hallada	en	la	valoración	

arterial.	

En	 la	 valoración	 del	 contacto	 tumor-vena,	 la	 TC	 presentó	 una	 sensibilidad	de	

60%,	especificidad	de	93%,	VPP	del	38%,	VPN	del	97%	y	precisión	del	90%.	

	
	

Tabla	LIV.	Comparación	entre	Radiología	(TC)	y	Cirugía	de	la	evaluación	vascular	venosa	

	 	
AFECTACIÓN	VENOSA	CIRUGÍA	 	

	 	

Sí	 No	 TOTAL	

AFECTACIÓN	
VENOSA	TC	

Sí	 6	(37,5%)	 10	(62,5%)	 16	(100%)	

No	 4	(3,0%)	 130	(97,0%)	 134	(100%)	

	
	

3.3. COMPARATIVA	 ENTRE	 AFECTACIÓN	 VASCULAR	 RADIOLÓGICA	 Y	

AFECTACIÓN	VASCULAR	EN	CIRUGÍA	DESGLOSADA	POR	VASOS	

• AMS:	1	de	las	4	arterias	en	las	que	se	identificó	contacto	tumoral	radiológico	

fue	 considerada	 infiltrada	 en	 la	 cirugía.	 Dicho	 vaso,	 presentó	 irregularidad	
parietal	en	la	TC	y	el	grado	de	contacto	fue	clasificado	como	90-180°.	

• Tr.C:	en	el	único	caso	en	el	que	se	 identificó	afectación	tumoral	del	tronco	

celíaco	en	el	acto	quirúrgico,	la	TC	reveló	un	contacto	tumor-vaso	inferior	a	
90°	de	la	circunferencia	vascular.		

• AHC:	 en	 1	 de	 los	 2	 casos	 en	 los	 que	 la	 cirugía	 determinó	 afectación	 de	 la	

AHC,	existió	contacto	tumor-vaso	en	la	TC,	clasificado	como	90-180°.	
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• VP/CPM:	 de	 los	 6	 casos	 en	 los	 que	 se	 identificó	 contacto	 tumoral	 con	 la	
VP/CPM,	uno	se	consideró	infiltrado	en	la	cirugía.	

• VMS:	de	 los	10	casos	en	los	que	existió	contacto	tumoral	con	la	VMS	en	la	

TC,	 en	 5	 se	 consideró	 la	 existencia	 de	 infiltración	 vascular	 en	 la	 cirugía,	
resecándose	la	VMS.	De	estos	5	casos,	3	presentaban	irregularidad	parietal	

en	la	TC.	El	contacto	fue	considerado	<90°	en	2	de	ellos	y	entre	90	y	180°	en	

3.		

• De	los	5	casos	(1	arteria	y	4	venas)	que	presentaron	irregularidad	parietal,	4	

fueron	considerados	afectados	durante	la	intervención	quirúrgica	(1	arteria	y	

3	venas).	

	

3.4. COMPARACIÓN	 ENTRE	 CONCLUSIÓN	 DEL	 INFORME	 RADIOLÓGICO	

(TC)	Y	AFECTACIÓN	VASCULAR	EN	CIRUGÍA	

En	 el	 94%	 de	 los	 pacientes	 que	 presentaron	 tumores	 radiológicamente	
resecables	no	se	identificó	afectación	vascular	en	la	cirugía.		

En	 el	 40,9%	de	 los	 casos	 considerados	 como	 tumor	 con	 criterios	 radiológicos	
borderline	de	resecabilidad,	existió	infiltración	vascular	en	la	cirugía.	Tabla	LV.	

Esta	asociación	entre	variables	fue	estadísticamente	significativa	(p<0,01).	

En	tres	casos	no	fue	posible	acceder	al	protocolo	quirúrgico,	siendo,	por	tanto,	

imposible	obtener	datos	sobre	la	afectación	vascular	detectada	en	la	cirugía	en	estos	
tres	pacientes.	

	
Tabla	LV.	Comparación	entre	conclusión	del	informe	radiológico	(TC)	y	afectación	vascular	en	Cirugía	

	 	
AFECTACIÓN	VASCULAR	CIRUGÍA	 	

	 	
Sí	 No	 TOTAL	

CONCLUSIÓN	INFORME	
RADIOLÓGICO	TC	

Resecable	 3	(6,0%)	 47	(94,0%)	 50	(100%)	

Borderline	 9	(40,9%)	 13	(59,1%)	 22	(100%)	
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El	 cáncer	 de	 páncreas	 es	 uno	 de	 los	 tumores	 malignos	 más	 agresivos,	

representando	 la	cuarta	causa	de	muerte	por	cáncer	a	nivel	mundial	 (3,4).	La	escasa	

esperanza	de	vida	en	estos	tumores,	se	debe	a	su	diagnóstico	en	estadíos	avanzados	
de	la	enfermedad,	debido	en	parte	a	la	localización	anatómica	profunda	y	central	del	

páncreas	 en	 el	 abdomen	 que	 hace	 que	 éste	 se	 relacione	 estrechamente	 con	

importantes	estructuras	 vasculares,	 así	 como	a	 la	 tendencia	de	estas	neoplasias	 a	 la	
diseminación	precoz	tanto	local	como	a	distancia.	

Desde	la	aparición	de	la	TCMD,	ésta	se	ha	convertido	en	la	técnica	de	imagen	
más	utilizada	y	fiable	en	la	valoración	de	los	pacientes	con	ACDP.	La	TCMD,	juega	en	la	

actualidad	 un	 papel	 importante	 en	 el	 diagnóstico	 de	 las	 neoplasias	 pancreáticas,	

permitiendo	la	valoración	de	su	localización,	tamaño,	diseminación	local	y	a	distancia,	
así	como	la	estadificación	de	estos	tumores	(165).	Algunos	autores	defienden	que	esta	

técnica	 presenta	 una	 alta	 sensibilidad	 (90-100%)	 y	 especificidad	 (94-99%)	 en	 la	
evaluación	 de	 la	 resecabilidad	 del	 ACDP	 (71),	 con	 un	 VPN	 próximo	 al	 100%	 para	 la	

invasión	vascular	 (70,71).	Sin	embargo,	distintas	series	estiman	que	hasta	un	21-55%	

de	 esta	 neoplasias	 pueden	 ser	 incorrectamente	 diagnosticadas	 como	 resecables,	

encontrando	 tumores	 irresecables	en	el	 acto	quirúrgico	 (61,166).	 En	un	metaanálisis	
reciente,	Allen	et	al,	determinaron	que,	el	porcentaje	medio	de	pacientes	en	los	que	la	

TC	no	detecta	correctamente	la	extensión	tumoral	es	del	40%	(61).	La	mayoría	de	estos	

casos	 infradiagnosticados	 se	 deben	 a	 la	 existencia	 de	 invasión	 vascular,	 pequeñas	
metástasis	hepáticas	o	peritoneales	no	detectadas	(61,66,167).	

En	 relación	 con	 lo	 expuesto,	 nuestro	 trabajo	 pretendió	 valorar	 las	
características	 radiológicas	 que	 estos	 tumores	 presentan	 en	 los	 estudios	 de	 TC,	

incidiendo	en	 su	 comportamiento	 local	 y	 realizando	 a	 su	 vez	 comparaciones	 con	 los	
hallazgos	 quirúrgicos	 y	 anatomopatológicos.	 Todo	 ello	 con	 el	 fin	 de	 determinar	 la	

eficacia	que	ha	presentado	nuestra	valoración	radiológica	en	estos	casos,	poniendo	de	
manifiesto	 las	 limitaciones	y	puntos	 fuertes	del	estudio	de	dichos	 tumores	mediante	

TC	e	intentando	con	ello	optimizar	nuestra	actuación	radiológica	en	relación	con	estas	

neoplasias	

	

	

	



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	140	

1. GÉNERO	Y	EDAD	

El	riesgo	de	padecer	ACDP	aumenta	con	la	edad	(7),	de	forma	que,	la	mayoría	

de	 estos	 tumores	 son	diagnosticados	 en	 edades	 comprendidas	 entre	 los	 50	 y	 los	 80	

años	de	edad,	siendo	la	edad	media	al	diagnóstico	de	71	años	(2,168).		

Según	 datos	 publicados	 por	 la	 Sociedad	 Americana	 del	 Cáncer	 en	 2013,	 se	

estima	 que	 el	 ACDP	 es	 un	 24-30%	más	 frecuente	 en	 hombres	 que	 en	mujeres.	 Sin	
embargo,	 estudios	 recientes	 sugieren	 que	 esta	 diferencia	 se	 está	 reduciendo	 en	 la	

actualidad,	debido,	en	parte,	al	descenso	relativo	del	hábito	tabáquico	en	la	población	

masculina	 (17).	 Así	mismo,	 Vaquero	 et	 al,	 describieron	 un	 predominio	 de	 pacientes	
varones,	con	un	ratio	hombre/mujer	de	1,3:1	(16).	

En	nuestra	muestra,	acorde	con	la	bibliografía	descrita,	el	81%	de	los	pacientes	

presentaron	una	edad	al	diagnóstico	entre	60	y	80	años,	siendo	la	media	de	edad	de	

67	 años.	 Únicamente	 dos	 pacientes	 presentaban	 una	 edad	menor	 de	 50	 años	 y	 10	
pacientes	se	encontraban	en	la	5ª	década	de	la	vida	Encontramos	un	ligero	predominio	
de	pacientes	varones,	con	un	ratio	hombre/mujer	de	1,3:1.	

	

2. ESTUDIOS	COMPLEMENTARIOS	

En	aquellos	casos	en	los	que	la	TC	no	resultó	concluyente	en	el	diagnóstico	de	
tumor	pancreático,	 se	 realizaron	estudios	 complementarios,	 como	 fueron	RM,	en	16	

pacientes	 (21,3%)	y/o	ecoendoscopia	en	25	pacientes	 (33,3%).	Estos	datos	ponen	de	

manifiesto,	 las	 limitaciones	de	 la	 TC	en	 la	 identificación	de	 tumores	pancreáticos	de	

pequeño	 tamaño	 y/o	 isoatenuantes	 en	 los	 que,	 en	 ocasiones,	 únicamente	 pueden	

visualizarse	signos	secundarios	que	hacen	sospechar	 la	existencia	de	dichos	tumores.	

Las	 principales	 causas	 de	 realización	 de	 RM	 en	 nuestro	 estudio,	 acorde	 con	 las	

indicaciones	 referidas	 en	 la	 bibliografía	 (63,72)	 fueron:	 la	 sospecha	 de	 tumor	

pancreático	 no	 identificable	 mediante	 TC	 en	 13	 pacientes	 (81,2%),	 la	 necesidad	 de	

caracterización	 de	 lesiones	 hepáticas	 sospechosas	 de	 metástasis	 en	 2	 pacientes	

(12,5%)	 y	 la	 alergia	 al	 contraste	 yodado	 en	 1	 paciente	 (6,2%).	 Según	 el	 estudio	

realizado	por	Kim	et	al,	la	RM	es	capaz	de	visualizar	más	del	79%	de	los	tumores	que	se	

muestran	isodensos	al	parénquima	pancreático	en	los	estudios	de	TCMD	(142).	Por	el	
contrario,	en	la	detección	de	tumores	de	pequeño	tamaño	(<2cm),	Rao	et	al	hallaron	
una	precisión	similar	entre	TC	y	RM,	mínimamente	superior	para	la	TC	(97).	En	nuestro	
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estudio,	 la	 RM	 fue	 concluyente	 para	 el	 diagnóstico	 de	 tumor	 pancreático	 en	 7	

pacientes	 (43,7%).	 En	 el	 resto,	 persistió	 la	 sospecha	 de	 masa	 pancreática,	 siendo	

dificultosa	 su	 diferenciación	 de	 un	 proceso	 pancreático	 inflamatorio,	 por	 lo	 que	 fue	
necesaria	la	realización	de	USE-PAAF	para	su	confirmación.	La	mayoría	de	los	casos	en	

los	que	ni	la	TCMD	ni	la	RM	fueron	diagnósticos,	se	trataban	de	tumores	de	pequeño	

tamaño,	 inferiores	 a	 los	 2,5	 cm.	 La	 baja	 precisión	 de	 la	 RM	para	 la	 confirmación	 de	
estos	 tumores	 en	 nuestra	 muestra	 puede	 deberse	 a	 que,	 esta	 técnica	 se	 utilizó	

únicamente	en	tumores	de	alta	dificultad	diagnóstica.		

	

3. VALORACIÓN	TUMORAL	MEDIANTE	TC	

Existen	diferentes	parámetros	que	permiten	caracterizar	y	estadificar	mediante	

TC	 la	 neoplasia	 de	 páncreas.	 Algunos	 de	 ellos	 están	 relacionados	 con	 características	
intrínsecas	del	tumor,	como	pueden	ser	su	tamaño,	morfología	o	atenuación.	Otros	de	

estos	 parámetros,	 hacen	 referencia	 a	 la	 relación	 de	 la	 neoplasia	 con	 estructuras	
anatómicas	 vecinas,	 vasculares	 o	 no,	 lo	 cual	 determinará	 la	

resecabilidad/irresecabilidad	 del	 tumor	 estudiado.	 Todos	 estos	 parámetros	

radiológicos,	así	como	su	relación	con	los	hallazgos	encontrados	en	el	acto	quirúrgico	y	
en	 el	 estudio	 histopatológico	 de	 la	 pieza	 quirúrgica,	 han	 sido	 estudiados	 en	 nuestro	

trabajo	y	se	exponen	a	continuación.	

	

3.1. LOCALIZACIÓN	TUMORAL	

Como	se	 recoge	en	 la	 literatura,	 la	mayoría	de	 los	 casos	de	ACDP	de	nuestra	
muestra	 (70%),	 se	 localizaron	 en	 la	 cabeza	 pancreática,	 seguido	 en	 frecuencia	 del	
proceso	uncinado	(18,66%)	(66,169,170).	La	prevalencia	de	tumores	 localizados	en	 la	

cola	pancreática,	en	nuestro	estudio,	fue	del	9,33%,	acorde	con	los	datos	consultados	

(5-10%)	 (171).	 Sin	 embargo,	 nuestra	 tasa	 de	 neoplasias	 situadas	 en	 el	 cuerpo	

pancreático	 (1,33%),	 fue	muy	 inferior	 a	 la	 de	 la	 bibliografía	 (10-20%)	 (66,171).	 Esta	

menor	 proporción	 de	 tumores	 encontrados	 en	 el	 cuerpo	 del	 páncreas	 por	 nuestra	
parte,	 deriva	 del	 hecho	 de	 que	 únicamente	 se	 incluyeran	 tumores	 resecables	 en	 el	

estudio.	 Las	 neoplasias	 de	 cuerpo	 pancreático	 son	 con	 frecuencia	 irresecables	 al	

diagnóstico	debido	a	la	afectación	tumoral	del	tronco	celíaco	(152).	Presumiblemente	
por	 este	 motivo,	 únicamente	 uno	 de	 los	 pacientes	 registrados	 presentó	 un	 tumor	
localizado	en	cuerpo	pancreático	que	se	consideró	resecable.		
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En	 todos	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 neoplasia	 se	 localizó	 en	 la	 cola	 pancreática,	

existió	contacto	tumoral	con	otras	estructuras	anatómicas	(colon,	estómago,	bazo),	no	

contraindicando	dicho	contacto	 la	 resección	quirúrgica	 (172).	Esto	 se	debe	a	que	 los	
tumores	 de	 cuerpo	 y	 cola	 pancreáticos	 suelen	 alcanzar	 tamaños	 mayores,	 al	

diagnosticarse	 en	 fases	 avanzadas	 de	 la	 enfermedad,	 probablemente	 debido	 a	 la	

ausencia	de	ictericia	(152).		

La	 localización	 tumoral	 es	 importante	 para	 determinar	 si	 el	 paciente	 será	

tratado	 mediante	 pancreaticoduodenectomía	 (intervención	 de	 Whipple)	 o	
pancreatectomía	 distal.	 Además,	 la	 situación	 del	 tumor	 determina	 la	 ruta	 de	

diseminación	 de	 la	 enfermedad,	 es	 decir,	 las	 estructuras	 anatómicas	 que	 se	 verán	

afectadas	 con	 mayor	 frecuencia.	 Así	 mismo	 la	 localización	 tumoral	 influye	 en	 la	
probabilidad	 de	 invasión	 perineural,	 la	 cual	 es	 extremadamente	 común	 en	 los	

carcinomas	 de	 cabeza/proceso	 uncinado	 pancreático,	 encontrándose	 según	 la	
literatura	hasta	en	un	53-100%	de	 los	 tumores	de	esta	 localización,	siendo	 indicativa	

de	un	peor	pronóstico	(173).	Acorde	con	estos	datos,	en	nuestro	trabajo	se	identificó	

invasión	perineural	en	el	79,1%	de	 los	 tumores	 localizados	en	 la	cabeza	y	el	proceso	

uncinado	pancreáticos.	Sin	embargo,	no	se	evidenció	una	asociación	estadísticamente	
significativa	entre	la	localización	tumoral	y	el	hecho	de	que	el	tumor	fuera	considerado	

radiológicamente	resecable	o	borderline.		

	

3.2. DENSIDAD	TUMORAL	

En	referencia	al	patrón	de	realce	de	este	tipo	de	tumores,	la	mayor	parte	de	los	
ACDP,	muestran	una	baja	atenuación	respecto	al	parénquima	en	 fase	pancreática,	al	

igual	 que	 las	 metástasis	 y	 a	 diferencia	 de	 tumores	 hipervasculares	 como	 son	 los	

neuroendocrinos	 y	 las	 metástasis	 de	 tumores	 primarios	 hipervasculares.	 La	 baja	
atenuación	presentada	por	los	ACDP	se	justifica	debido	a	ser	tumores	hipovasculares	y	

desmoplásicos	(96,97).	Yoon	et	al	describieron	que,	la	mayoría	de	los	ACDP,	hasta	un	

81%,	 son	hipoatenuantes	en	 fase	arterial	o	venosa	 (98).	Acorde	con	 lo	expuesto	por	
Yoon	 et	 al,	 en	 nuestra	 muestra,	 la	 mayoría	 de	 los	 tumores	 fueron	 hipoatenuantes	

(70%);	sin	embargo,	se	encontró	una	tasa	de	tumores	isoatenuantes	superior	a	la	de	la	

literatura	(30%),	la	cual	estima	la	prevalencia	de	tumores	isodensos	entre	un	11%	y	un	
14%	 (174).	 Esta	 mayor	 prevalencia	 de	 neoplasias	 isoatenuantes	 hallada	 en	 nuestro	

estudio,	 puede	 deberse	 a	 que	 el	 punto	 de	 partida	 del	 trabajo	 fue	 seleccionar	

únicamente	 los	ACDP	 resecados	en	el	período	a	estudio,	es	decir,	no	 se	 incluyen	 los	
tumores	irresecables.	Por	ello,	la	tasa	de	tumores	de	baja	atenuación	se	calcula	sobre	
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el	 total	 de	 los	 tumores	 resecables,	 y,	 es	 de	 esperar,	 que	 su	 prevalencia	 respecto	 al	

total	de	ACDP	en	el	período	a	estudio	fuese	inferior.	Además,	la	inclusión	únicamente	

de	tumores	resecados,	supone	que	la	muestra	esté	formada	por	tumores	en	estadíos	
precoces	 de	 la	 enfermedad,	 con	 frecuencia	 de	 pequeño	 tamaño,	 lo	 cual	 se	 ha	

relacionado	con	 la	 isodensidad	de	estos	 tumores	 (98).	Así	mismo,	 todos	 los	 tumores	

incluidos	 en	 nuestra	 muestra,	 que	 resultaron	 isoatenuantes	 en	 el	 estudio	 de	 TC,	
tuvieron	un	tamaño	inferior	a	los	2,5	cm	en	la	valoración	anatomopatológica,	siendo	la	

asociación	 entre	 la	 densidad	 radiológica	 y	 el	 tamaño,	 estadísticamente	 significtiva	

(p<0,05).		

Con	 estos	 datos,	 podemos	 postular	 que,	 el	 tamaño	 neoplásico	 es	 uno	 de	 los	

factores	 que	 determinan	 la	 densidad	 tumoral,	 probablemente	 debido	 a	 que	 el	
desarrollo	de	necrosis	 central	que	 implica	el	 crecimiento	neoplásico,	 repercute	en	 la	

hipodensidad	del	tumor	detectada	en	la	TC.	

A	 diferencia	 de	 lo	 expuesto	 por	 Yoon	 et	 al	 (98),	 en	 nuestro	 estudio,	 no	 se	

encontró	una	mayor	prevalencia	de	 tumores	 isoatenuantes	entre	 las	neoplasias	bien	
diferenciadas,	 constituyendo	 en	 nuestro	 caso	 estos	 tumores	 isodensos	 un	 18,2%	
dentro	de	los	bien	diferenciados.		

	

3.3. TAMAÑO	TUMORAL	

En	las	series	quirúrgicas,	el	tamaño	de	la	mayoría	de	los	carcinomas	de	cabeza	

pancreática	oscila	entre	1,5	y	5	cm,	con	un	diámetro	medio	entre	2,5	y	3,5	cm	(13).	En	
nuestro	 caso,	 el	 grupo	 más	 numeroso	 fue	 el	 de	 los	 tumores	 menores	 de	 2,5	 cm	

(59,4%),	acorde	con	la	evaluación	únicamente	de	neoplasias	resecadas,	y	por	lo	tanto,	

en	 estadíos	 precoces	 de	 la	 enfermedad.	 El	 100%	 de	 los	 ACDP	 situados	 en	 la	 cola	

pancreática	tuvieron	un	tamaño	superior	a	2,5	cm,	mientras	que	el	73%	de	los	tumores	

localizados	en	la	cabeza	pancreática	presentaron	un	tamaño	inferior	a	2,5	cm,	siendo	

esta	 asociación	 tamaño-localización	 estadísticamente	 significativa	 (p<0,01).	 Estos	

datos,	 acorde	 con	 lo	 reseñado	 en	 la	 literatura	 consultada,	 se	 deben	 al	 hecho	 ya	

comentado	 de	 que,	 la	 ausencia	 de	 ictericia,	 hace	 que	 los	 tumores	 de	 cuerpo	 y	 cola	
sean	diagnosticados	en	fases	más	avanzadas	de	la	enfermedad	que	los	localizados	en	

la	cabeza-proceso	uncinado	(152).		

En	la	comparación	realizada	entre	los	tamaños	medidos	en	la	TC	y	en	el	estudio	
histológico,	 no	 se	 halló	 concordancia	 entre	 ambas	 valoraciones.	 Tomando	 como	

referencia	 el	 tamaño	medido	 en	 la	 pieza	 quirúrgica,	 la	 TC	 estimó	 correctamente	 el	
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tamaño	tumoral	en	el	47%	de	los	casos,	infraestimó	el	tamaño	tumoral	en	el	7,8%	y	lo	

sobreestimó	 hasta	 en	 un	 45%	 de	 los	 casos.	 Esta	 alta	 tasa	 de	 sobreestimación	 del	

tamaño	 tumoral	 podría	 estar	 relacionada	 con	 la	 importante	 reacción	 inflamatoria	
producida	por	estos	tumores,	no	sólo	en	los	tejidos	peripancreáticos,	sino	también	en	

el	 parénquima	 pancreático	 no	 neoplásico	 adyacente,	 debido	 a	 la	 obstrucción	

carcinomatosa	 del	 ducto	 pancreático	 (International	 Agency	 for	 Reserch	 on	 Cancer	
2008).	Además,	otros	 factores	que	pueden	producir	alteraciones	 inflamatorias	en	 los	

tejidos	peritumorales	que	dificulten	la	delimitación	radiológica	de	la	neoplasia	y	lleven	

a	 la	 sobreestimación	 de	 su	 tamaño	 pueden	 ser,	 la	 realización	 de	 procedimientos	

diagnósticos-terapeúticos	en	 la	zona	(CPRE,	colocación	de	prótesis	biliar,	 tratamiento	

neoadyuvante),	 sin	 olvidar	 la	 estrecha	 relación	 entre	 la	 pancreatitis	 crónica	 y	 el	

desarrollo	del	ACDP	(5,31).		

	

TUMORES	DE	PEQUEÑO	TAMAÑO	Y	SIGNOS	RADIOLÓGICOS	SECUNDARIOS	

Los	 tumores	 sólidos	 pancreáticos	 de	 pequeño	 tamaño	 son	 cada	 vez	 más	
detectados	debido	a	los	avances	tecnológicos	de	los	equipos	de	TC	y	RM.	Sin	embargo,	

la	elevada	prevalencia	de	tumores	isoatenuantes	entre	los	ACDP	de	pequeño	tamaño,	
hace	que	su	diagnóstico	pueda	ser	en	ocasiones	dificultoso.		

Tanto	Yoon	et	al	como	Rao	et	al	describieron	como	rasgos	diferenciales	de	los	

tumores	 iguales	 o	 menores	 de	 20	 mm,	 los	 siguientes:	 una	 mayor	 prevalencia	 de	
tumores	 isoatenuantes,	 una	 tendencia	 a	 su	 localización	 en	 la	 cabeza	 pancreática	 y	

proceso	 uncinado	 (a	 diferencia	 de	 tumores	 neuroendocrinos	 y	 metástasis)	 y,	 una	
mayor	 prevalencia	 de	 signos	 radiológicos	 secundarios	 como	 la	 dilatación	 del	 ducto	
pancreático	principal,	 la	cual	no	suele	aparecer	en	otros	tumores	sólidos	de	pequeño	

tamaño	como	los	neuroendocrinos	(97,98).		

Acorde	con	los	trabajos	de	Yoon	et	al	y	Rao	et	al,	en	nuestro	estudio	ninguno	
de	 los	 tumores	 mayores	 de	 2,5	 cm	 resultaron	 isoatenuantes	 en	 el	 estudio	 de	 TC	

(97,98).	 Sin	 embargo,	 los	 tumores	 de	 baja	 atenuación,	 se	 distribuyeron	 de	 manera	

similar	entre	ambas	categorías	de	tamaño,	es	decir	el	54%	fueron	inferiores	a	2,5	cm	y	
el	46%	superiores	a	2,5	cm,	siendo	esta	asociación	densidad	tumoral-tamaño	tumoral	

estadísticamente	significativas	(p<0,05).	

	En	 cuanto	 a	 su	 localización,	 el	 84%	 de	 los	 tumores	 menores	 de	 2,5	 cm	 de	

nuestra	muestra	se	situaron	en	cabeza-proceso	uncinado.	En	el	78%	de	las	neoplasias	

menores	a	2,5	cm	se	identificaron	signos	radiológicos	secundarios.		
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Los	 principales	 signos	 secundarios	 hallados	 fueron	 la	 dilatación	 del	 ducto	

pancreático	principal	y/o	de	 la	vía	biliar	 (97,98).	Estos	signos	secundarios	se	hallaron	

en	 el	 91,6%	 de	 los	 tumores	 isoatenuantes,	 lo	 cual,	 como	 signos	 de	 sospecha	 de	 la	
existencia	 de	 un	 tumor	 de	 cabeza	 pancreática,	 dio	 lugar	 a	 la	 realización	 de	 pruebas	

complementarias,	comentadas	en	apartados	anteriores.	

Estos	 datos	 ponen	 de	manifiesto	 que,	 a	 pesar	 de	 que	 la	 TCMD	 constituye	 la	

prueba	de	elección	en	el	diagnóstico	del	ACDP,	esta	técnica	presenta	limitaciones	en	el	

diagnóstico	de	este	tipo	de	tumores	de	pequeño	tamaño,	frecuentemente	isodensos,	
que	existirán	con	alta	probabilidad	en	 los	casos	en	 los	que	el	único	hallazgo	de	 la	TC	

sean	los	citados	signos	secundarios.	En	estas	ocasiones,	será	precisa	 la	realización	de	

otras	técnicas	diagnósticas,	como	RM	o	USE.	

	

3.4. INVASIÓN	DEL	TEJIDO	GRASO	RETROPERITONEAL	

La	 invasión	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	 se	 considera	 en	 la	 actualidad	 el	
principal	factor	de	riesgo	de	recurrencia	local	del	ACDP,	debido	fundamentalmente	a	la	

dificultad	 de	 obtener	 una	 resección	 radical	 en	 esta	 localización.	 En	 especial	 en	 los	
ACDP	 localizados	 en	 la	 cabeza	 o	 proceso	 uncinado	 pancreáticos,	 el	 pronóstico	 de	 la	

cirugía	 está	 ampliamente	 ligado	 a	 la	 persistencia	 postquirúrgica	 de	 infiltración	 grasa	

retroperitoneal,	incluyendo	la	invasión	linfática	y	perineural	(60).		

A	pesar	de	ser	un	parámetro	clave	en	la	supervivencia	de	estos	pacientes,	son	

escasos	los	trabajos	publicados	hasta	la	fecha	en	los	que	se	haya	valorado	la	precisión	
de	la	TC	en	la	identificación	de	infiltración	del	tejido	graso	retropancreático,	tomando	

como	referencia	la	evaluación	histopatológica.	Para	nuestro	conocimiento,	de	acuerdo	

con	 la	 revisión	 bibliográfica	 realizada,	 únciamente	 Mazzeo	 et	 al,	 estudiaron	

específicamente	dicha	correlación	obteniendo	una	sensibilidad	y	especificidad	para	la	

TC	del	83%	y	81%	respectivamente,	con	un	VPP	del	77%	y	un	VPN	del	87%.	Por	ello,	

concluyeron	que	la	TC	es	un	método	preciso	y	fiable	en	la	evaluación	de	la	infiltración	

del	 tejido	 graso	 retroperitoneal,	 capaz	 de	 intuir	 o	 sospechar	 incluso	 casos	 de	

microinfiltración	(60).		

En	 nuestro	 trabajo,	 en	 la	 comparación	 entre	 la	 presencia	 de	 infiltración	 del	

tejido	graso	 retroperitoneal	determinada	mediante	TC	 y	 la	 encontrada	en	el	 estudio	
histopatológico,	 la	TCMD	presentó	un	elevado	VPN	(93%)	y	una	sensibilidad	del	80%,	
siendo	la	asociación	estadísticamente	significativa	(p<0,01).	Sin	embargo,	esta	técnica	

tuvo	también	una	alta	tasa	de	falsos	positivos,	lo	que	supuso	un	bajo	VPP	(31%).	En	la	
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valoración	 de	 las	 posibles	 causas	 de	 los	 resultados	 falsamente	 positivos	 de	 nuestro	

estudio,	en	el	30%	se	hallaron	signos	de	pancreatitis	crónica	o	de	inflamación	del	tejido	

graso	 peripancreático	 durante	 la	 cirugía;	 como	 así	 lo	 refieren	 Mazzeo	 et	 al	 en	 su	
trabajo,	 en	 el	 cual	 atribuyeron	 un	 22,5%	 de	 sus	 falsos	 positivos,	 a	 la	 presencia	 de	

inflamación	 crónica	 del	 tejido	 graso	 peripancreático	 y	 a	 la	 reacción	 fibrosa	 debida	 a	

pancreatitis,	 que	 demostraron	 en	 el	 estudio	 histopatológico.	 Nuevamente,	 cabe	
destacar	 la	 dificultad	 en	 la	 distinción	 radiológica	 entre	 la	 reacción	 inflamatoria	

peritumoral/pancreatitis	y	la	infiltración	tumoral	del	tejido.		

En	 relación	 con	 la	 valoración	 de	 la	 infiltración	 tumoral	 del	 tejido	 graso	

retroperitoneal	 mediante	 TC,	 Yamamoto	 et	 al	 identificaron	 una	 relación	

estadísticamente	significativa	entre	la	existencia	de	dicha	infiltración	y	la	afectación	de	
los	extremos	quirúrgicos	de	resección	(160).	Así	mismo,	en	nuestra	muestra,	el	73,9%	

de	 los	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	 identificó	 invasión	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal,	
presentaron	 infiltración	 microscópica	 de	 alguno	 de	 los	 extremos	 de	 resección	

(resección	R1),	mientras	que	el	89,6%	de	los	casos	en	los	que	la	TC	no	identificó	dicha	

infiltración,	 presentaron	 márgenes	 quirúrgicos	 negativos	 (resección	 R0).	 Esta	

asociación	 entre	 infiltración	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	 identificada	 en	 TC	 y	
afectación	 de	 márgenes	 quirúrgicos	 de	 resección,	 fue	 estadísticamente	 significativa	

(p<0,01).	

De	 los	 resultados	 obtenidos	 en	 nuestro	 estudio,	 se	 deriva	 que,	 aunque	 la	 TC	

resultó	 ser	 una	 buena	 herramienta	 en	 la	 detección	 de	 ausencia	 de	 infiltración	 del	
tejido	graso	retroperitoneal,	dato	importante	en	la	predicción	de	recurrencia	de	estos	
pacientes,	 no	 permite	 diferenciar	 entre	 infiltración	 tumoral	 del	 tejido	 graso	

retroperitoneal	u	otras	causas	de	infiltración,	como	son	distintos	factores	inflamatorios	
locales	que	actuaron	como	simuladores	de	infiltración	tumoral.	

	

3.5. INVASIÓN	PERINEURAL	(IPN)	

El	 neurotropismo	 que	 presentan	 las	 células	 del	 ACDP,	 permite	 la	 invasión	

tumoral	del	perineuro	de	los	nervios	intrapancreáticos	y,	posteriormente	su	extensión	
a	 través	 de	 los	 plexos	 nerviosos	 extrapancreáticos.	 Esta	 propagación	 de	 las	 células	

cancerígenas	a	través	del	espacio	perineural	representa	un	factor	de	mal	pronóstico	en	

el	 ACDP,	 siendo	 una	 de	 las	 principales	 causas	 de	 recurrencia	 tumoral	 local	 tras	

resecciones	curativas	(66,112,136).	Por	este	motivo,	el	diagnóstico	preoperatorio	por	
imagen	de	invasión	perineural,	es	clínicamente	importante	para	predecir	el	pronóstico	
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y	decidir	la	estrategia	quirúrgica,	incluyendo	resecciones	ampliadas	que	afecten	o	no	a	

las	estructuras	vasculares	adyacentes	(175).		

Según	la	bibliografía	consultada,	la	IPN	está	presente	entre	el	70	y	el	100%	de	

los	 ACDP,	 siendo	 más	 frecuente	 en	 los	 situados	 en	 la	 cabeza	 y	 proceso	 uncinado	
(114,135,136,137).	 Sin	 embargo,	 a	 pesar	 de	 ser	 un	 importante	 factor	 de	 riesgo	 de	

recurrencia	 tumoral,	 tanto	 estudios	 antiguos	 como	 los	 de	 Takahashi	 et	 al	 en	 1997	

(176),	como	otros	más	actuales	como	el	de	Tian	et	al	en	2008	(114),	no	encontraron	
correlación	entre	la	presencia	de	IPN	y	el	tamaño	o	el	estadío	tumoral.	En	comparación	
con	estos	trabajos,	en	nuestra	muestra	se	evidenció	IPN	en	el	79%	de	los	casos	totales	

y	en	el	79,1%	de	los	localizados	en	la	cabeza-proceso	uncinado.	Hallamos	una	relación	

estadísticamente	significativa	entre	la	IPN	y	el	tamaño	tumoral,	de	forma	que	el	grupo	
de	 tumores	mayores	 o	 iguales	 a	 2,5	 cm	 presentaron	 IPN	 en	 un	 86,5%	 de	 los	 casos	

frente	al	60,8%	en	los	menores	de	2,5	cm.	

En	 relación	 con	 la	 valoración	de	 la	 invasión	perineural	mediante	TC,	distintos	

autores,	 como	 Tian	 et	 al,	 Mochizuki	 et	 al	 o	 Zuo	 et	 al,	 describieron	 varios	 patrones	
radiológicos	que	correlacionaron	con	la	presencia	de	invasión	perineural,	como	fueron:	
afectación/aumento	 de	 densidad	 difuso	 e	 irregular	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	

peripancreático	o	bien	del	tejido	graso	que	rodea	a	la	AMS,	VMS,	tronco	celíaco	o	vena	
esplénica	(114,115,175).	Tian	et	al	reseñaron	una	sensibilidad,	especificidad	y	precisión	
para	la	determinación	de	la	IPN	mediante	TC,	del	100%,	91%	y	95%	respectivamente,	

tomando	 como	 patrón	 de	 referencia,	 la	 afectación	 del	 tejido	 graso	 circundante	 a	 la	
AMS;	siendo	etas	cifras	 inferiores	al	 tomar	como	referencia	 la	afectación	de	 la	grasa	
circundante	 al	 tronco	 celíaco	 (114).	 Por	 otro	 lado,	 el	 trabajo	 de	 Mochizuki	 et	 al	

determinó	que,	la	identificación	en	la	TC	de	afectación	del	área	grasa	medial-posterior	
a	la	cabeza	pancreática	en	forma	de	masa	o	de	retícula	gruesa,	es	altamente	sugestiva	

de	 IPN	 con	 una	 sensibilidad	 del	 100%,	 especificidad	 del	 83,3%,	 precisión	 del	 94,6%,	
VPP	del	92,6%	y	VPN	del	100%	(175).		

En	nuestro	 trabajo,	en	el	85%	de	 los	casos	en	 los	que	se	 identificó	afectación	

del	tejido	graso	retroperitoneal,	existió	IPN	histopatológica.	Además,	en	el	100%	de	los	

casos	en	los	que	se	consideró	afectado	el	tejido	graso	circundante	a	la	AMS,	la	VMS	o	

el	Tr.C,	existió	invasión	perineural.	Sin	embargo,	al	realizar	una	valoración	conjunta	por	

paciente,	 se	 observó	 que,	 hasta	 en	 el	 76%	 de	 los	 casos	 en	 los	 que	 no	 se	 identificó	

ninguno	 de	 los	 citados	 patrones	 de	 sospecha	 radiológica	 de	 invasión	 perineural,	 el	

estudió	 histopatológico	 reveló	 la	 existencia	 de	 dicha	 invasión	 en	 la	 pieza	 quirúrgica.	

Por	 lo	 tanto,	 en	 nuestro	 trabajo,	 la	 TC	 presentó	 en	 la	 determinación	 de	 la	 invasión	
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perineural,	una	sensibilidad	del	63%,	especificidad	del	44%,	VPP	del	80%,	VPN	del	24%	

y	precisión	del	59%.	

De	 nuestros	 resultados	 se	 deriva	 que,	 en	 el	 estudio	 radiológico	 de	 los	 ACDP,	

aún	 en	 ausencia	 de	 contacto	 tumoral	 con	 las	 citadas	 estructuras	 vasculares,	 la	
identificación	en	la	TC	de	los	mencionados	patrones	de	afectación	del	tejido	graso,	es	

altamente	sugestiva	de	la	presencia	de	invasión	perineural.	Sin	embargo,	el	bajo	VPN	

obtenido,	 pone	 de	manifiesto	 que,	 en	 nuestro	 caso,	 la	 TC	 no	 resultó	 ser	 una	 buena	

herramienta	en	la	determinación	de	ausencia	de	invasión	perineural.		

	

3.6. VALORACIÓN	VASCULAR	

La	invasión	vascular	en	los	ACDP	es	relativamente	frecuente,	encontrándose	en	

un	 21-	 64%	 de	 los	 pacientes	 afectos.	 Dicha	 invasión	 se	 considera	 uno	 de	 los	

parámetros	más	 importantes	en	 la	determinación	de	 la	 resecabilidad	en	ausencia	de	
enfermedad	metastásica	(5,99,100,177).		

En	nuestro	estudio,	según	lo	esperado	al	tratarse	de	tumores	resecados,	en	el	

70%	 de	 los	 pacientes	 no	 se	 evidenció	 contacto	 tumoral	 con	 ninguna	 estructura	
vascular	regional	en	la	TC.	En	los	casos	en	los	que	radiológicamente	se	interpretó	que	

existía	 contacto	 tumor-vaso	 o	 infiltración	 tumoral	 de	 la	 grasa	 perivascular,	 se	

consideró	 que	 cumplían	 los	 criterios	 borderline	 de	 resecabilidad	 expuestos	 en	
apartados	 anteriores.	 Por	 ello,	 en	 la	 mayoría	 de	 los	 casos,	 el	 contacto	 tumor-vaso	

evidenciado	supuso	menos	de	180°	de	 la	 circunferencia	vascular.	 Sólo	en	un	caso	se	
identificó	un	contacto	tumoral	superior	a	180°,	por	 lo	que,	el	Subcomité	de	Tumores	

Hepatobiliares	 de	 nuestro	 Centro,	 decidió	 la	 administración	 de	 tratamiento	

neoadyuvante	previo	a	la	cirugía.	

Acorde	 con	 lo	 expuesto	 en	 la	 literatura,	 los	 vasos	 mesentéricos	 superiores	

fueron	los	que	con	más	frecuencia	se	consideraron	afectados	en	la	TC	(64%).	Además,	

al	 igual	que	en	distintos	trabajos	consultados	como	los	de	Vargas	et	al,	Buchs	et	al	o	
Hassanen	et	al,	existió	un	mayor	número	de	venas	afectadas	que	de	arterias,	siendo	la	

VMS	 la	 que,	 radiológicamente,	 presentó	 contacto	 tumoral	 radiológico	 en	 más	

ocasiones	(10	casos).	La	menor	afectación	arterial	en	estos	tumores	se	explica	debido	

al	 mayor	 grosor	 parietal	 arterial,	 que	 hace	 que	 éstas	 sean	 más	 resistentes	 a	 la	
infiltración	tumoral	(99,166,178).	
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Nuestros	 hallazgos,	 de	 acuerdo	 con	 lo	 expuesto	 en	 la	 bibliografía,	 revelaron	

que,	en	los	vasos	cuya	pared	se	encontraba	en	contacto	con	el	tumor,	la	irregularidad	

parietal	y	 la	alteración	de	 la	morfología	vascular,	se	produjeron	en	más	ocasiones	en	
las	venas	(25,0%)	que	en	las	arterias	(16,6%).	Del	forma	similar,	Shokry	et	al	reseñaron	

en	su	estudio	una	tasa	de	irregularidad	parietal	del	27,3%	en	el	caso	de	las	arterias	y	

en	un	15,8%	de	 las	venas	que	contactaban	con	el	 tumor,	explicando	estos	hallazgos,	
debido	al	menor	grosor	parietal	y	la	mayor	flexibilidad	venosas,	que	hacen	que,	al	ser	

contactadas	 por	 el	 tumor,	 estos	 vasos	 tiendan	 a	 estrecharse	 y	 presentar	

irregularidades	en	su	pared	(179).	

En	 cuanto	 al	 grado	 de	 correlación	 entre	 el	 contacto	 tumoral	 vascular	

interpretado	 radiológicamente	mediante	 la	 TC	 y	 la	 afectación	 vascular	 hallada	 en	 el	
acto	quirúrgico,	existió	una	concordancia	estadísticamente	significativa	(p<0,01).	La	TC	

presentó	una	sensibilidad	del	72%,	especificidad	del	97%,	VPP	del	48%	y	VPN	del	99%	
en	 la	determinación	del	contacto	tumoral	vascular.	Sin	embargo,	debido	al	hecho	de	

incluir	 únicamente	 tumores	 resecables	 y	 borderline,	 este	 contacto	 tumor–vaso	

identificado	 en	 la	 TC	 fue	 (excepto	 en	 un	 caso)	 igual	 o	 inferior	 a	 180°	 de	 la	

circunferencia	 vascular,	 signo	 poco	 específico	 de	 infiltración	 vascular,	 según	 los	
criterios	 clásicos	 descrito	 por	 primera	 vez	 por	 Lu	et	 al	en	 1997	 (105).	 Estos	 autores	

describieron	 el	 contacto	 tumor-vaso	 superior	 a	 180°	 como	 altamente	 específico	 de	

infiltración,	con	una	sensibilidad	del	84%	y	especificidad	del	98%,	mientras	que	en	los	
casos	de	contacto	menor	de	180°,	concluyeron	que,	podía	existir	o	no	infiltración,	pero	

dicho	 contacto	 no	 debía	 contraindicar	 la	 cirugía.	 En	 relación	 con	 la	 probabilidad	 de	
infiltración	 vascular	 cuando	 el	 contacto	 tumor-vaso	 es	 inferior	 a	 180°,	Mazzeo	 et	 al	
describieron	que,	en	 los	casos	en	 los	que	se	 identifica	en	 la	TC	contacto	tumor-vaso,	

existe	 una	 alta	 probabilidad	 de	 infiltración	 vascular,	 independientemente	 del	
porcentaje	de	circunferencia	vascular	afecto	y	de	la	reducción	del	calibre	del	vaso.	En	

su	 estudio	 de	 la	 evaluación	 de	 infiltración	 vascular	 mediante	 TC,	 Mazzeo	 et	 al	
obtuvieron	una	sensibilidad	del	90%,	especificidad	del	67%,	precisión	del	81%,	VPP	del	
80%	 y	 VPN	 del	 82%	 (180).	 En	 nuestro	 trabajo,	 de	 los	 21	 vasos	 que	 presentaron	

contacto	 tumoral	 inferior	 a	 180°,	 9	 de	 ellos	 (42%)	 se	 consideraron	 infiltrados	 en	 la	

cirugía.	 Este	 hecho,	 nos	 hace	 plantearnos	 distintas	 consideraciones:	 los	 casos	 de	
contacto	tumoral	vascular	inferior	al	50%	de	la	circunferencia	del	vaso	presentan	una	

probabilidad	 de	 infiltración	 no	 desdeñable	 como	 así	 lo	 reseñaron	 en	 su	 estudio	

Mazzeo	 et	 al;	 o	 bien,	 nuestra	 valoración	 infraestimó	 el	 contacto	 tumor-vaso;	 o	 se	
produjo	progresión	de	la	 invasión	vascular	en	el	tiempo	transcurrido	entre	el	estudio	

de	TC	y	la	cirugía.	En	los	casos	en	los	que	el	contacto	tumor-vaso	identificado	en	la	TC	
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fue	 inferior	a	180°	y	posteriormente	se	constató	 infiltración	vascular	en	 la	cirugía,	el	

tiempo	medio	transcurrido	entre	la	realización	de	la	TC	y	la	intervención	quirúrgica	fue	

de	19,6	días,	inferior	a	la	media	(27,4	días)	y	mediana	(21	días),	por	lo	que	el	tiempo	no	
parece	ser	un	factor	distorsionante	en	estos	casos.	

Cabe	reseñar	que,	en	el	único	un	caso	en	el	que	el	contacto	tumor-vaso	(VMS)	

se	 interpretó	 radiológicamente	 superior	 a	 180°	 en	 la	 TC,	 dicho	 contacto	 se	

acompañaba	además	de	irregularidad	parietal,	considerándose	afectado	el	vaso	en	la	

intervención	quirúrgica.		

Teniendo	 en	 cuenta	 la	 combinación	 de	 contacto	 tumoral	 vascular	 con	 la	
presencia	 de	 irregularidad	 parietal	 o	 estrechamiento	 de	 la	 luz	 del	 vaso,	 Li	 et	 al	
describieron	una	sensibilidad	del	79%	y	especificidad	del	99%	para	la	invasión	arterial	y	

del	92%	y	100%	respectivamente	para	la	invasión	venosa	(107).	En	referencia	al	valor	
de	la	irregularidad	parietal	o	estrechamiento	de	la	luz	vascular,	en	nuestro	estudio,	de	

los	5	casos	(1	arteria	y	4	venas)	en	 los	que	se	 identificó	dicha	 irregularidad,	4	fueron	

considerados	 infiltrados	en	 la	cirugía	 (1	arteria	y	3	venas).	Se	deduce	de	esto	que,	 la	
detección	de	irregularidad	parietal	o	estrechamiento	de	la	luz	vascular	en	la	TC,	fue	en	
nuestro	caso,	un	buen	 indicador	de	 infiltración	vascular,	acorde	con	 lo	referido	en	 la	

bibliografía.	 Sin	 embargo,	 se	 debe	 tener	 en	 cuenta	 que,	 en	 las	 venas,	 puede	 existir	
estrechamiento	de	su	luz	debido	al	efecto	masa	del	tumor,	sin	existencia	de	infiltración	
vascular.	 En	 cuanto	 a	 las	 arterias,	 éstas	 pueden	 estar	 completamente	 invadida	 sin	

aparentes	cambios	en	el	calibre	del	vaso	(107,178).		

A	 causa	 de	 esta	 diferencia	 anatómica	 entre	 arterias	 y	 venas,	 varios	 autores	

(107,178,179)	defienden	la	existencia	de	distintos	patrones	radiológicos	de	infiltración	

vascular	en	arterias	y	venas.	Así,	dichos	autores	consideran	que,	el	patrón	de	sospecha	

de	 infiltración	 arterial	 debe	 basarse	 en	 la	 combinación	 de	 contacto	 tumor-vaso	
superior	 a	 180°	 e	 irregularidad	 parietal	 o	 estrechamiento	 del	 calibre	 vascular.	 En	 el	

caso	de	las	venas,	uno	de	los	tres	signos	citados	para	las	arterias,	sería	suficiente	para	

la	 sospecha	 de	 infiltración.	 Acorde	 con	 lo	 expuesto,	 como	 se	 ha	 comentado	

anteriormente,	 en	 nuestro	 caso,	 la	 única	 arteria	 (AMS)	 que	 presentó	 irregularidad	

parietal	en	el	estudio	de	TC	resultó	infiltrada	en	la	cirugía,	mientras	que	3	de	las	5	VMS	

resecadas	presentaron	irregularidad	parietal	en	el	estudio	radiológico.	

En	 la	 valoración	 arterial,	 en	 nuestro	 trabajo,	 la	 asociación	 entre	 el	 contacto	

tumor-arteria	 identificado	en	 la	TC	y	 la	 infiltración	arterial	hallada	en	 la	cirugía,	 tuvo	
una	elevada	especificidad	(98%)	y	una	sensibilidad	moderada	(75%).		
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En	 cuanto	 a	 la	 valoración	 venosa,	 la	 relación	 entre	 el	 contacto	 tumor-vena	

identificado	 en	 la	 TC	 y	 la	 infiltración	 venosa	 hallada	 en	 la	 cirugía,	 tuvo	 una	 elevada	

especificidad	(93%)	y	una	baja	sensibilidad	(60%).	La	mayor	discrepancia	se	produjo	en	
6	 casos	 en	 los	 que	 la	 TC	 identificó	 contacto	 tumoral	 con	 la	 confluencia	

portomesentérica,	 considerándose	 probablemente	 infiltrada	 en	 la	 cirugía	 en	 1	 sólo	

caso.		

En	13	de	22	casos	(59%)	en	los	que	se	observó	contacto	tumor-vaso	en	la	TC,	no	

se	 identificó	 contacto	ni	 infiltración	 tumoral	 vascular	 en	 la	 cirugía.	Distintos	 trabajos	
han	descrito	la	elevada	tasa	de	falsos	positivos	en	la	evaluación	de	infiltración	vascular	

mediante	 TC	 del	 ACDP,	 algunos	 de	 ellos	 haciendo	 especial	 mención	 a	 los	 falsos	

positivos	 en	 la	 afectación	 arterial	 (177,181).	 Los	 hallazgos	 de	 los	 estudios	
histopatológicos	de	los	vasos	resecados	en	las	intervenciones	de	ACDP,	apuntan	hacia	

la	reacción	desmoplásica	o	inflamatoria	peritumoral	como	causa	de	los	falsos	positivos	
de	la	TC	en	relación	con	la	invasión	tumoral	(5,106,177,180).	Por	ello,	algunos	grupos	

como	 Egorov	 et	 al	 o	 Zaheer	 et	 al,	 sugieren	 la	 posibilidad	 de	 combinar	 los	 estudios	

mediante	 TC	 y	 USE,	 en	 los	 casos	 de	 dudosa	 afectación	 vascular	 (principalmente	

arterial)	en	la	TC	(5,177).	Dichos	trabajos	consideran	que	la	USE	podría	comprobar,	en	
estos	casos,	 la	presencia	o	ausencia	de	plano	graso	entre	el	 tumor	y	 la	arteria	e	Por	

ello,	 sostienen	 que	 la	 combinación	 de	 ambas	 técnicas	 reduciría	 los	 falsos	 positivos,	

aumentando	 así	 el	 grupo	 de	 pacientes	 con	 criterios	borderline	 de	 resecabilidad	 que	
pudieran	beneficiarse	de	la	intervención	quirúrgica	(177).		

De	nuestros	datos,	podemos	reseñar	la	elevada	precisión	que	tuvo	la	TC	en	la	
determinación	de	ausencia	de	infiltración	vascular	(VPN	99%),	acorde	con	lo	reseñado	

por	 la	 literatura,	 ya	 que,	 autores	 como	 Zamboni	 et	 al,	 describieron	 un	 VPN	 para	 la	
invasión	vascular,	próximo	al	100%	(70).		

Dado	 el	 escaso	 número	 de	 vasos	 infiltrados,	 a	 pesar	 de	 encontrar	 relación	

estadísticamente	 significativa	 entre	 la	 valoración	 radiológica	 y	 la	 quirúrgica,	 los	

resultados	 sobre	 afectación	 vascular	 probablemente	 difieran	 en	 series	 mayores.	

Debemos	 recordar,	 que	 la	 intención	 de	 nuestro	 estudio	 es	 valorar	 aquellos	 tumores	

que	consideramos	resecables	o	con	criterios	borderline	de	resecabilidad,	no	incluyendo	

por	tanto	los	tumores	irresecables,	ya	que	las	características	de	éstos	últimos,	al	no	ser	

intervenidos,	no	podrían	compararse	con	los	hallazgos	quirúrgicos	ni	histopatológicos.	

De	esto	 se	deriva	el	escaso	número	de	vasos	afectados.	Además,	 se	deben	 tener	en	

cuenta	otras	limitaciones	como	el	hecho	de	que	la	evaluación	vascular	quirúrgica	fuese	

recogida	retrospectivamente	a	partir	de	archivos,	o	bien,	el	hecho	de	no	poder	tener	
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comprobación	de	 los	pacientes	no	 intervenidos,	que	hace	que	puedan	pasar	por	alto	

falsos	positivos	de	la	TC.		

	

3.7. VALORACIÓN	GANGLIONAR	

Es	de	sobra	conocida	la	baja	precisión	diagnóstica	de	la	TC	en	la	determinación	
de	 la	 infiltración	 tumoral	 ganglionar,	 la	 cual	 oscila	 entre	 el	 58%	 y	 el	 78%	 según	 las	

series	(182,183).		

En	 nuestro	 estudio,	 se	 encontraron	 ganglios	 regionales	 sospechosos	 de	

infiltración	 tumoral	 en	 la	 TC	 un	 29,3%	 de	 los	 casos,	 siendo	 el	 principal	 criterio	 de	

infiltración,	el	tamaño	superior	a	10	mm	en	el	eje	corto	ganglionar.	Sin	embargo,	éste	

es	 un	 criterio	 poco	 específico,	 debido	 a	 la	 existencia	 de	 falsos	 negativos	 en	 relación	

con	 ganglios	 de	 pequeño	 tamaño	 portadores	 de	 micrometástasis	 y	 falsos	 positivos	

relacionados	con	ganglios	inflamatorios	que	exceden	1	cm	de	eje	corto,	sin	presentar	
afectación	 metastásica.	 Este	 hecho	 justifica	 la	 inexistencia	 de	 concordancia	 radio-
patológica	 en	 la	 valoración	 de	 la	 afectación	 tumoral	 ganglionar,	 así	 como	 la	 baja	

sensibilidad	 (29%),	 especificidad	 (71%),	 VPN	 (68%),	 VPP	 (32%)	 y	 precisión	 (57%)	 que	
presentó	 la	 TC	 en	 nuestra	 valoración.	 En	 relación	 con	 la	 bibliografía,	 metaanálisis	

recientes	 como	 el	 llevado	 a	 cabo	 por	 Nawar	 et	 al	 en	 2013	 (183),	 reseñaron	 una	

sensibilidad	de	la	TC	en	la	evaluación	de	infiltración	ganglionar,	similar	a	la	de	nuestro	
estudio	(24%),	sin	embargo,	la	tasa	de	especificidad	fue	superior	(85%)	a	la	de	nuestros	

resultados	(71%).	

Dado	 que	 la	 afectación	 ganglionar	 ha	 demostrado	 ser	 un	 factor	 predictivo	

independiente	de	mala	supervivencia	en	el	cáncer	de	páncreas	 (133,134,184),	deben	

ser	 reseñados	en	el	 informe	 radiológico	 todos	 los	 ganglios	 regionales	que	presenten	

rasgos	 sospechosos	 de	 infiltración	 tumoral.	 Sin	 embargo,	 los	 ganglios	 estrictamente	

regionales,	son	resecados	en	la	pieza	quirúrgica	al	practicar	la	técnica	de	Whipple,	por	

lo	que,	radiológicamente,	con	respecto	a	la	planificación	de	la	intervención	quirúrgica,	

entendemos	 de	 mayor	 relevancia	 señalar	 la	 afectación	 de	 ganglios	 fuera	 del	 área	

quirúrgica,	puesto	que	éstos	serán	considerados	como	metastásicos	(M1).	Este	hecho	
de	 que	 en	 la	 TC	 puedan	 localizarse	 adenopatías	 situadas	 fuera	 del	 área	 quirúrgica,	

supone	 la	 mayor	 ventaja	 de	 la	 TC	 sobre	 la	 USE,	 la	 cual	 ha	 demostrado	 una	 mayor	

especificidad	en	la	estadificación	nodal	del	carcinoma	de	páncreas.		
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3.8. TUMORES	CON	CRITERIOS	DE	RESECABILIDAD	BORDERLINE	

El	concepto	de	ACDP	con	criterios	de	resecabilidad	borderline,	según	 las	guías	

clínicas	 de	 la	 NCCN,	 engloba	 a	 aquellos	 tumores	 que	 afectan	 a	 las	 estructuras	

vasculares	adyacentes	de	forma	limitada,	y	cuya	resección,	aunque	es	posible,	se	vería	

comprometida	 por	 la	 existencia	 de	 márgenes	 quirúrgicos	 positivos	 en	 ausencia	 de	
resección	y	reconstrucción	vascular	(185,186).	La	prevalencia	de	tumores	con	criterios	

borderline	de	resecabilidad,	es	un	dato	impreciso	en	la	bibliografía	consultada.	Esto	se	

debe	a	que	éste	es	un	término	relativamente	reciente,	acuñado	en	los	años	90,	que	ha	
ido	evolucionando	a	lo	largo	del	tiempo.	Por	ello,	hoy	en	día,	no	existen	unos	criterios	

unificados	 para	 considerar	 que	 un	 tumor	 presenta	 criterios	 borderline	 de	

resecabilidad.		

En	nuestro	estudio,	un	29%	de	los	tumores	fueron	considerados	borderline,	una	

prevalencia	no	desdeñable	que	podría	deberse	al	hecho	de	que	nuestra	muestra	esté	

compuesta	únicamente	por	pacientes	 intervenidos	quirúrgicamente,	por	 lo	que	en	el	
cómputo	global	de	pacientes	diagnosticados	de	ACDP	en	el	período	a	estudio,	incluidos	

los	irresecables,	esta	prevalencia	sería	menor.	

En	cuanto	a	 la	 localización	de	 los	 tumores	borderline,	acorde	con	 la	 literatura	

consultada	 (99),	 la	mayoría	 de	 ellos	 (95%),	 se	 localizaron	 en	 la	 cabeza	 pancreática	 y	

proceso	uncinado,	mientras	que	ninguno	de	 los	 localizados	en	 la	 cola	pancreática	 se	
categorizó	como	borderline.	Esta	diferencia,	se	debe	a	la	proximidad	anatómica	entre	

el	 tumor	 localizado	 en	 la	 cabeza	 pancreática	 y	 los	 vasos	 mesentéricos,	 provocando	
contacto	 o	 infiltración	 de	 los	mismos	 en	 estadios	 precoces	 de	 crecimiento	 tumoral,	

incluso	en	 lesiones	de	pequeño	 tamaño.	Por	otro	 lado,	 los	 tumores	 localizados	en	 la	

cola	 pancreática,	 suelen	 invadir	 en	 su	 crecimiento	 a	 estructuras	 anatómicas	

consideradas	resecables,	siendo	la	más	frecuente	de	ellas	el	bazo,	junto	con	la	arteria	y	

vena	esplénicas.		

En	la	valoración	de	los	rasgos	y	comportamiento	de	los	tumores	categorizados	
como	borderline	se	evidenciaron	datos	que	reflejan	la	mayor	progresión	al	diagnóstico	

de	 estos	 tumores,	 respecto	 a	 los	 considerados	 resecables.	 Así,	 la	 mayoría	 de	 estas	

neoplasias	(80%)	presentaron	un	tamaño	superior	a	2,5	cm,	en	el	90%	de	ellos	existió	

extensión	 extraglandular	 en	 el	 estudio	 histológico	 (p<0,05)	 y	 todos	 los	 tumores	
considerados	 borderline	 presentaron	 invasión	 perineural	 (p<0,05),	 siendo	 dicha	
invasión	considerada	moderada	e	intensa	en	el	81%	de	los	casos.	Es	decir,	los	tumores	

categorizados	 como	 borderline,	 resultaron	 ser	 de	 mayor	 tamaño	 y	 presentar	 una	

mayor	 extensión	 tanto	 extraglandular	 como	 perineural	 sobre	 los	 considerados	
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resecables.	Estos	 factores,	explican	en	parte,	el	hecho	de	que	 los	tumores	borderline	

presenten	una	menor	 tasa	de	 resecciones	con	márgenes	negativos	y	por	 lo	 tanto	un	

mayor	riesgo	de	recurrencia	tumoral	que	los	tumores	resecables.	

Distintos	estudios	han	descrito	 la	elevada	 tasa	de	 resecciones	quirúrgicas	con	
márgenes	positivos	 en	 los	 tumores	 categorizados	 como	borderline,	 como	uno	de	 los	

factores	que	ensombrecen	 su	pronóstico	 (11,187,188).	Del	mismo	modo,	en	nuestra	

muestra,	 el	 81%	 de	 los	 tumores	 categorizados	 radiológicamente	 como	 borderline,	
frente	al	33%	de	 los	resecables,	presentaron	 infiltración	de	algún	extremo	quirúrgico	
de	resección,	siendo	el	más	afectado	el	margen	de	resección	vascular	(59%).	Diferentes	

trabajos	surgidos	a	partir	de	los	años	90,	defienden	el	aumento	de	las	resecciones	R0	al	

asociar	 resecciones	venosas	en	 la	 intervención	quirúrgica,	obteniendo	de	esta	 forma	
tasas	 de	 supervivencia	 similares	 a	 las	 de	 las	 intervenciones	 sin	 resección	 venosa,	 y	

superiores	a	las	de	los	pacientes	con	enfermedad	localmente	avanzada	no	sometidos	a	
intervención	quirúrgica	(12,189-191).	En	nuestro	estudio,	en	dos	de	los	cinco	casos	en	

los	que	se	realizó	resección	de	la	VMS,	se	obtuvieron	márgenes	negativos	en	la	cirugía	

(R0).	 En	 el	 resto	 se	 constató	 microafectación	 del	 margen	 vascular	 en	 el	 estudio	

histopatológico	 (R1).	 Dado	 el	 escaso	 número	 de	 resecciones	 vasculares	 incluidas	 en	
nuestra	 muestra,	 estos	 datos	 son	 insuficientes	 para	 detectar	 un	 incremento	 de	

resecciones	R0	debido	a	 la	resección	vascular,	así	como	para	valorar	 la	supervivencia	

asociada	a	estos	casos.	

Para	 finalizar	 este	 apartado,	 cabe	 destacar	 que,	 independientemente	 de	 los	
criterios	utilizados	por	 los	profesionales	de	Radiología	de	cada	Centro,	 la	decisión	de	
resecabilidad,	va	a	estar	ampliamente	ligada	a	la	experiencia	del	equipo	quirúrgico	que	

realizará	la	intervención,	principalmente	en	lo	referido	a	la	reconstrucción	vascular.	De	
esto	 se	 deriva	 la	 importancia	 de	 la	 precisión	 en	 la	 valoración	 radiológica	 de	 las	

estructuras	 vasculares	 afectadas	 en	 este	 tipo	 de	 tumores,	 permitiendo	 al	 cirujano	
planificar	de	forma	individualizada	el	tipo	de	intervención	óptimo	para	cada	paciente.	

TERAPIA	NEOADYUVANTE	

Llama	la	atención	la	baja	tasa	de	tratamientos	neoadyuvantes	administrados	en	

nuestra	 muestra	 (4	 pacientes),	 a	 pesar	 de	 ser	 22	 los	 casos	 considerados	 como	

borderline,	 los	 cuales	 constituyen	 en	 la	 actualidad,	 la	 principal	 indicación	 de	
administración	de	dicho	tratamiento	para	muchos	autores	(9,192,193).	Los	defensores	

de	la	terapia	neoadyuvante	sostienen	que,	los	pacientes	con	tumores	borderline	en	los	
que	 se	 administra	 neoadyuvancia,	 pueden	 presentar	 con	 mayor	 probabilidad	

resecciones	 R0,	 con	 resultados	 similares	 a	 aquellos	 en	 los	 que	 la	 enfermedad	 es	
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inicialmente	resecable	(11,12,192,194).	Sin	embargo,	existe	controversia	respecto	a	la	

utilidad	de	esta	terapia,	debido	a	que	distintos	trabajos	(139)	y	metaanálisis	recientes	

como	 el	 de	 Festa	 et	 al	 en	 2013,	 concluyen	 que	 es	 infrecuente	 que	 se	 produzca	 un	
descenso	 del	 estadío	 tumoral	 en	 los	 pacientes	 con	 tumores	 borderline	 tras	 la	

administración	 de	 la	 terapia	 neoadyuvante	 (140).	 Además,	 a	 causa	 de	 la	 falta	 de	

consenso	en	la	definición	del	término	borderline,	los	resultados	acerca	de	este	tipo	de	
tumores	son	heterogéneos	y	poco	comparables	(195).	

Debido	a	dicha	controversia,	en	nuestro	Centro,	la	terapia	neoadyuvante	no	es	
un	 tratamiento	 extendido.	 Los	 escasos	 pacientes	 de	 nuestra	 muestra	 seleccionados	

por	 el	 Subcomité	 de	 Tumores	 Hepato	 biliopancreáticos	 de	 nuestro	 Centro	 para	 la	

administración	de	tratamiento	neoadyuvante,	fueron	tumores	con	criterios	borderline	
de	resecabilidad,	próximos	a	la	irreseabilidad,	en	pacientes	de	edad	no	avanzada	y	con	

buena	calidad	de	vida.	

En	concordancia	con	estos	datos	del	citado	metaanálisis	de	Festa	et	al,	en	3	de	

los	 4	 casos	 de	 nuestra	muestra	 en	 los	 que	 se	 administró	 terapia	 neoadyuvante,	 no	
existió	 regresión	 tumoral	 en	 el	 estudio	 de	 TCMD	 de	 control	 realizado	 tras	 el	
tratamiento	 (140).	 Sin	 embargo,	 sí	 se	 observó	 en	 estos	 pacientes	 un	 descenso	 del	

marcador	 CA	 19.9	 y	 una	mejoría	 clínica	 (desaparición	 del	 dolor	 abdominal),	 lo	 cual,	
junto	 con	 el	 hecho	 de	 que	 el	 tumor	 permaneciese	 radiológicamente	 estable,	
repercutió	 en	 la	 decisión	 de	 intervenir	 quirúrgicamente	 a	 estos	 pacientes.	 Creemos	

que,	 en	 relación	 con	 la	 no	 regresión	 tumoral	 observada	 en	 estos	 casos,	 debería	
también	 tenerse	 en	 cuenta,	 la	 dificultad	 en	 la	 valoración	 radiológica	 postratamiento	
debido	a	 los	efectos	que	dicha	 terapia	produce	en	 la	neoplasia	y	 tejidos	adyacentes,	

tema	expuesto	en	el	apartado	introducción.	En	el	cuarto	paciente	sometido	a	terapia	
neoadyuvante,	 sí	 se	 observó	 respuesta	 tumoral	 al	mismo,	 observando	 en	 la	 TC	 una	

disminución	del	contacto	del	mismo	con	la	VMS,	por	lo	que	fue	intervenido.	En	cuanto	
a	los	márgenes	de	resección	quirúrgica,	2	de	los	4	pacientes	en	los	que	se	administró	

terapia	neoadyuvante,	presentaron	una	resección	R0.		

	

4. CONCORDANCIA	INTEROBSERVADOR	

La	interpretación	de	las	imágenes	radiológicas	es	en	muchas	ocasiones	un	acto	

subjetivo	que	 implica	 la	existencia	de	cierta	variabilidad	entre	 la	valoración	realizada	

por	distintos	profesionales.	El	grado	de	relevancia	de	dicha	variabilidad	dependerá	de	



Inmaculada	Montejo	Gañán	
	

	156	

la	patología	a	evaluar	y	de	las	decisiones	terapéuticas	que	se	deriven	de	la	valoración	

radiológica.		

Como	 se	 ha	mencionado	 en	 distintas	 ocasiones,	 en	 los	 pacientes	 afectos	 de	

ACDP,	 en	 la	 actualidad,	 la	 cirugía	es	 el	 único	 tratamiento	 con	 intención	 curativa.	 Sin	
embargo,	las	intervenciones	quirúrgicas	realizadas	en	estos	casos	presentan	una	gran	

morbimortalidad.	 De	 ello	 se	 deriva	 la	 importancia	 de	 la	 adecuada	 selección	

preoperatoria,	 con	 el	 fin	 de	 realizar	 dichas	 intervenciones,	 únicamente	 en	 aquellos	

pacientes	susceptibles	de	beneficiarse	de	las	mismas.	

Uno	de	 los	aspectos	más	 importantes	en	 la	valoración	de	 la	 resecabilidad	del	
ACDP,	 como	 ya	 se	 ha	 comentado,	 es	 la	 invasión	 vascular.	 Sin	 embargo,	 los	 sistemas	

utilizados	 para	 la	 gradación	 de	 dicha	 invasión	 presentan	 el	 inconveniente	 de	 ser	

subjetivos	 y	 poco	 reporductibles	 (180).	 Los	 casos	 extremos,	 es	 decir,	 tumores	
claramente	 irresecables	 o	 resecables,	 no	 suelen	 presentar	 problemas	 en	 la	

interpretación	 radiológica,	 pero	 la	 valoración	 del	 porcentaje	 de	 la	 circunferencia	

vascular	 al	 que	 afecta	 el	 tumor	 puede	 ser	 dificultosa	 y	 dar	 lugar	 a	 discrepancias	
interobservador.		

Por	 todo	 ello,	 creímos	 oportuno	 incluir	 en	 nuestro	 trabajo	 una	 comparación	
entre	 la	 valoración	 de	 la	 afectación	 vascular	 en	 nuestra	 muestra,	 realizada	 por	 dos	

observadores	 con	 experiencia	 en	 Radiología	 Digestiva.	 Se	 halló	 una	 correlación	

interobservador	 estadísticamente	 significativa	 (p<0,01),	 aunque	 en	 grado	moderado,	
en	 la	 valoración	 de	 resecabilidad/tumor	 con	 criterios	 de	 resecabilidad	 borderline.	
Ambos	observadores,	 tras	evaluar	 la	existencia	o	no	de	 infiltración	 tumoral	vascular,	

coincidieron	en	determinar	como	resecables	41	casos,	y	como	borderline	18	casos,	es	
decir,	en	el	78,6%	pacientes	ambos	radiólogos	estuvieron	de	acuerdo	en	la	conclusión	

radiológica.	 En	 los	 16	 casos	 en	 los	 que	 hubo	 discordancia,	 se	 intentó	 determinar	 el	
motivo	de	la	misma,	valorando	la	tendencia	de	cada	uno	de	los	observadores	respecto	

a	 la	 cuantificación	 del	 contacto	 tumor-vaso	 y/o	 de	 la	 infiltración	 grasa	 perivascular.	

Con	 ello	 se	 observó	 como,	 en	 los	 casos	 discordantes,	 las	 cuantificaciones	 de	 un	

observador	 fueron	 constantemente	 inferiores	 a	 las	 del	 otro,	 hecho	 que	 pone	 de	

manifiesto	la	citada	subjetividad	del	sistema	de	gradación	de	afectación	vascular.	

En	relación	con	la	discrepancia	en	la	valoración	de	la	infiltración	vascular,	en	la	
literatura	se	expone	como	posible	causa,	nuevamente,	la	frecuente	presencia	en	estos	

tumores,	 de	 infiltración	 grasa	 peripancreática	 bien	 tumoral	 o	 bien	 inflamatoria,	
muchas	 veces	 indistinguible.	 Además,	 se	 ha	 descrito	 la	 notoria	 variabilidad	

interobservador	en	 función	de	su	experiencia,	que	 llega	a	alcanzar	una	diferencia	de	
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sensibilidad	 de	 hasta	 un	 20%	 entre	 revisores	 experimentados	 y	 noveles	 (167).	 En	

contraposición	 con	este	dato,	existen	 también	 trabajos	 como	el	de	 Loizou	et	al,	 que	
refieren	 una	 concordancia	 casi	 exacta	 en	 la	 valoración	 de	 la	 resecabilidad	 del	 ACDP	
realizada	 por	 sus	 radiólogos,	 independientemente	 del	 grado	 de	 experimentación	 de	

éstos	 (196).	 Estos	datos	 contrapuestos,	 nos	hacen	 concluir	 que,	 aunque	es	 de	 sobra	

conocida	la	variabilidad	interobservador	en	los	estudios	radiológicos,	es	difícil	conocer	
la	magnitud	de	la	misma	y	como	ésta	puede	afectar	en	las	decisiones	terapéuticas.		

Cabe	reseñar,	que	el	hecho	de	que	en	nuestro	Centro	la	terapia	neoadyuvante	
no	sea	un	tratamiento	generalizado	en	los	tumores	considerados	borderline,	hace	que	

tanto	en	los	casos	de	tumores	resecables	como	en	los	casos	de	tumores	con	criterios	

de	 resecabilidad	 borderline	 se	 realice,	 en	 la	 mayoría	 de	 los	 pacientes,	 cirugía.	 Sin	
embargo,	también	en	nuestro	caso	sigue	siendo	 importante	 la	determinación	precisa	

de	 tumor	 borderline	 tanto	 para	 la	 planificación	 quirúrgica,	 como	 para	 su	
diferenciación,	 en	 ocasiones	 dificultosa,	 de	 los	 tumores	 irresecables,	 intentando	 con	

ello	 evitar	 que	 pacientes	 potencialmente	 operables	 no	 sean	 intervenidos,	 o,	 por	 el	

contrario,	 que	 se	 realicen	 intervenciones	quirúrgicas	 no	 indicadas	 en	pacientes	 cuyo	

pronóstico	no	mejoraría	tras	la	cirugía.	
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1. La	 TCMD	 es	 una	 técnica	 útil	 en	 la	 determinación	 de	 ausencia	 de	 infiltración	

tumoral	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	 en	 el	 ACDP.	 Sin	 embargo,	 no	 es	 una	

técnica	 fiable	 para	 asegurar	 la	 existencia	 de	 dicha	 infiltración,	 por	 presentar	

una	alta	tasa	de	falsos	positivos.	

	

2. La	 afectación	 del	 tejido	 graso	 retroperitoneal	 peripancreático,	 así	 como	 del	

tejido	 graso	 circundante	 a	 la	 AMS,	 VMS	 y	 Tr.C,	 representan	 patrones	

radiológicos	de	alta	probabilidad	de	invasión	perineural	en	el	estudio	de	TC.	Sin	

embargo,	 en	 ausencia	 de	 estos	 patrones,	 la	 TC	 no	 puede	 descartar	 dicha	

invasión.	

	

3. La	TCMD	permite	descartar	 la	 infiltración	vascular	en	el	ACDP	en	ausencia	de	

contacto	tumor-vaso.	Sin	embargo,	la	identificación	de	dicho	contacto	no	es	un	

patrón	 radiológico	específico	de	 infiltración	 tumoral.	Por	ello,	en	 los	casos	de	

sospecha	 de	 infiltración	 vascular	 mediante	 TC,	 consideramos	 de	 utilidad	 la	

inclusión	de	la	USE	para	confirmar	o	descartar	dicha	infiltración.	

	

4. El	contacto	tumor-vaso	inferior	al	50%	de	la	circunferencia	vascular	presenta	un	

porcentaje	elevado	de	 infiltración	 tumoral,	por	 lo	que	no	puede	considerarse	

un	signo	de	baja	probabilidad	de	infiltración	vascular.	

	

5. Los	criterios	utilizados	en	el	estudio	del	ACDP	mediante	TC	están	sujetos	a	una	

amplia	subjetividad,	que	se	reflejó	en	 la	moderada	correlación	 iterobservador	

exitenste	en	nuestro	estudio.	Estas	discrepancias	entre	observadores	deben	ser	

consideradas	 en	 las	 decisiones	 terapéuticas	 posteriores,	 principalmente	 en	 la	

valoración	de	los	casos	con	criterios	de	resecabilidad	borderline.	

	

6. La	presencia	de	factores	inflamatorios	pancreáticos	y	peripancreáticos	justifica	

en	 la	mayoría	 de	 los	 casos	 la	 elevada	 tasa	 de	 falsos	 positivos	 de	 la	 TC	 en	 la	

identificación	 de	 extensión	 extraglandular	 tumoral,	 infiltración	 de	 la	 grasa	

retroperitoneal,	 afectación	 vascular	 y	 en	 la	 sobreestimación	 del	 tamaño	

tumoral.	
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7. Dado	el	 importante	porcentaje	de	tumores	borderline	y	 la	correlación	hallada	

entre	 este	 tipo	 de	 tumores	 y	 la	 existencia	 de	 patrones	 radiológicos	 de	 mal	

pronóstico,	 como	 la	 infiltración	 de	 la	 grasa	 retroperitoneal	 o	 la	 invasión	

perineural,	debería	considerarse	en	nuestro	centro	la	administración	de	terapia	

neoadyuvante	en	estos	casos,	en	el	intento	de	reducir	la	tasa	de	recidiva.	

	

8. El	estudio	mediante	TCMD	de	los	ACDP	considerados	resecables	o	con	criterios	

borderline	 de	 resecabilidad	 no	 permite	 descartar	 de	manera	 fiable	 los	 signos	

considerados	 de	 mal	 pronóstico	 en	 el	 estudio	 histopatológico,	 como	 son,	 la	

extensión	extraglandular,	 la	infiltración	de	la	grasa	retroperitoneal,	 la	invasión	

perineural	o	la	infiltración	de	los	extremos	quirúrgicos	de	resección.	
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Anexo	1.	Abreviaturas	utilizadas	
	
ACDP	 Adenocarcinoma	ductal	de	páncreas	
AHC	 Arteria	hepática	común	
AJCC	 American	Joint	Committee	on	Cancer	(Comité	americano	del	cáncer)	
AMS	 Arteria	mesentérica	superior	
APA	 Adenocarcinomas	periampulares	
AT	 Ataxia-telangiectasia	
CPRE	 Colangio-pancreatografía	retrógrada	endoscópica	
CPRM	 Colangiopancreatografía	por	resonancia	

DM	 Diabetes	mellitus	
DP	 Duodenopancreatectomía	
DPC	 Duodenopancreatectomía	cefálica		
ESPAC-1	 Grupo	de	Estudio	Europeo	para	el	Cáncer	de	Páncreas	
FDG	 Fluorodesoxiglucosa	
HUMSZ	 Hopsital	Universitario	Miguel	Servet	de	Zaragoza	
IARC	 Agencia	Internacional	de	Investigación	contra	el	Cáncer	
IMC	 Indice	de	masa	corporal	
IPN	 Invasión	perineural	
MIP	 Proyección	de	máxima	intensidad	
MRA	 Margen	de	resección	anterior	
MRM	 Margen	de	resección	medial	
MRP	 Margen	de	resección	posterior	
NCCN	 Red	nacional	americana	de	centros	oncológicos	integrales			
NPI	 Neoplasia	pancreática	intraepitelial		
NQM	 Neoplasia	quística	mucinosa	
NQMPI	 Neoplasia	quística	mucinosa	papilar	intraductal	
PAAF	 Punción	aspiración	con	aguja	fina	
PACS	 Picture	archiving	and	communications	system	(Sistema	almacenamiento	digital	de	imágenes)		
PAF	 Polipomatosis	adenomatosa	familiar	
PET	 Tomografía	por	emisión	de	positrones	
RI	 Riesgo	de	invasión	
RM	 Resonancia	magnética	
SPJ	 Síndrome	Peutz-Jeghers	

SUV	 Standarized	uptake	value		
TC	 Tomografía	computarizada	
TCMD	 Tomografía	computarizada	multidetector	
TNM	 Tamaño	del	tumor	primario	(T),	afectación	ganglionar	(N),	metástasis	(M)	
TR	 Tasa	de	resección	
Tr.C	 Tronco	celíaco	
USE	 Ecoendoscopia	(Ultrasonografía	endoscópica)	
USE-PAAF	 Punción	aspiración	con	aguja	fina	guiada	por	Ecoendoscopia	(Ultrasonografía	endoscópica)	
VE	 Vena	esplénica	
VMS	 Vena	mesentérica	superior	
VP	 Vena	porta	
VPN	 Valor	predictivo	negativo	
VPP	 Valor	predictivo	positivo	
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Anexo	2.	Estadificación	del	Carcinoma	de	Páncreas.	Comité	Americano	del	Cáncer	de	
la	 Sociedad	 Americana	 del	 Cáncer	 (Amercian	 Joint	 Comittee	 on	 Cancer.	 American	
Cancer	Society)	
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Anexo	 3.	 Modelo	 de	 informe	 estandarizado	 del	 Cáncer	 de	 Páncreas.	 Sociedad	 de	
Radiología	Abdominal	de	la	Sociedad	Radiológica	Americana	y	Asociación	Americana	
del	Páncreas	de	la	Sociedad	Americana	de	Gastroenterología	(Society	of	Abdominal	
Radiology	 of	 Radiological	 Society	 of	 North	 America	 and	 the	 American	 Pancreatic	
Association	of	American	Gastroenterological	Association)	
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Anexo	4.	Modelo	de	informe	de	Anatomía	Patológica	para	Adenocarcinoma	de	
Páncreas	
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Anexo	5.	Formulario	de	recogida	de	datos	
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Anexo	6.	Formulario	de	recogida	de	datos	del	Observador	2	
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