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I. INTRODUCCION







l. Introduccidn

La tomografia computarizada (TC) es una de las técnicas de imagen que ha
experimentado una mayor evolucién tecnoldgica en los ultimos tiempos. Esta técnica,
introducida en la practica clinica en la década de 1970, ha ido evolucionando
progresivamente, primero con la aparicién de la TC helicoidal o espiral en el afio 1989
y, diez afos mds tarde, con la introduccién de la TC multicorte o multidetector (TCMD)
en 1998. Del mismo modo, en los equipos multicorte, se fueron afiadiendo
sucesivamente un mayor numero de filas de detectores, de forma que, en la
actualidad, es posible realizar exploraciones de tomografia 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
optimizacidn de las exploraciones, buscando un equilibrio entre la calidad del estudio

radioldgico y la dosis de radiacion recibida por el paciente (1).

Por otra parte, el adenocarcinoma ductal pancreatico (ACDP), supone en la
actualidad uno de los tumores mas letales que existen. Su incidencia en aumento, lo ha
situado como el segundo tumor digestivo mas frecuente por detrds del carcinoma

colorrectal (2-5).

A pesar de los multiples avances diagnosticos y terapéuticos, el
adenocarcinoma ductal de pancreas presenta una tasa de mortalidad que se ha
mantenido practicamente estable en las Ultimas dos décadas, con un coeficiente
muerte/incidencia de 0,98 (4,6).

En la actualidad, la reseccidon quirdrgica completa es el Unico tratamiento
potencialmente curativo de estos tumores. Sin embargo, la enfermedad suele ser
silente al inicio, por lo que la mayoria de estos tumores se diagnostican en estadios
avanzados de la enfermedad, en los que la cirugia no esta indicada dada la alta
morbimortalidad de estas intervenciones, sin que exista un aumento en |la

supervivencia al practicarla en estadios avanzados.

La TCMD es actualmente la principal técnica diagnodstica y de estadificacion de
estas neoplasias, cuya valoracién sera un elemento clave en la toma de decisiones
terapéuticas. Sin embargo, a pesar los multiples avances comentados de la TCMD, esta
técnica no esta exenta de limitaciones, que pueden repercutir en el manejo clinico de

estos pacientes.

La correcta eleccidn terapéutica, derivada de una estadificacion inicial precisa,
conllevara un aumento de la supervivencia de estos pacientes, asi como una

disminucién de la morbimortalidad que un tratamiento inadecuado podria generar.
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[I. Revisién bibliografica

1. EPIDEMIOLOGIA

El carcinoma pancreatico constituye un problema de salud creciente a nivel
mundial, siendo considerado en la actualidad el segundo tumor digestivo mas
frecuente, por detras del carcinoma colorrectal (2-5). El riesgo estimado de desarrollar
un carcinoma pancredtico es de un 1,49%, es decir, 1 de cada 67 personas padecerdn
esta enfermedad a lo largo de su vida (7). En la actualidad, el adenocarcinoma ductal
pancreatico (ACDP), procedente del pancreas exocrino, es la estirpe mas frecuente del

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

A pesar de los multiples avances diagndsticos y terapéuticos, el ACDP continua
presentando una alta tasa de mortalidad, siendo considerado la cuarta causa de
muerte oncoldgica en los paises 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 diagndstico, aproximadamente el 40-50% de los casos
presentan metastasis y alrededor del 40% de los pacientes padecen una enfermedad
localmente avanzada, en los que la cirugia no esta indicada dada la alta
morbimortalidad de estas intervenciones, sin que exista un aumento en la

supervivencia al practicarlas (9).

En la actualidad, la reseccidon quirdrgica completa es el Unico tratamiento
potencialmente curativo de estos tumores. La optimizacién del acto quirdrgico y la
posibilidad de realizar resecciones vasculares han supuesto un importante aumento de
la probabilidad de reseccién completa. Sin embargo, sélo los estadios iniciales (I-11) se
benefician de la cirugia, lo que supone Unicamente un 10-15% de los pacientes
(9,10,11).

En términos de supervivencia, la media en aquellos pacientes en los que no
estd indicada la reseccién, es de 4,5 meses. Entre los pacientes en los que la
pancreatectomia es posible, la supervivencia media es de 15 a 23 meses (12) con una
superviencia a los 5 afios de aproximadamente el 5% (3,13,14). Previsiblemente, la
mortalidad aumenta conforme lo hace el estadio de la enfermedad, de forma que a los
5 afios, la tasa media de supervivencia es de 24,1 meses en el estadio IA, 20,6 meses
en el IB, 15,4 meses en el estadio IlA, 12,7 meses en el estadio 1IB, 10,6 meses en el

estadio lll y 4,5 meses en el estadio IV (15).
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De acuerdo con los ultimos datos publicados por la Agencia Internacional de
Investigacion contra el Cancer (IARC), en 2013 se diagnosticaron en Espafia mas de

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

Epidemiolégicamente, la incidencia del ADCP es mayor con la edad (7), el 80%
de los casos se producen en pacientes entre 60 y 80 afios; en el sexo masculino, con un
ratio hombre/mujer de 1.3 (2,16), en la raza Afroamericana y en niveles
socioecondmicos bajos (17). Por todo ello, se deduce que, tanto factores genéticos
como factores de riesgo modificables influyen en su etiologia. Otros factores clinico
patolégicos que conllevan un prondstico desfavorable son: niveles elevados de CA
19,9, duracion de los sintomas relacionados con la enfermedad, tamafio y grado

tumoral, afectacion linfatica, afectacion perineural y retroperitoneal (18).

1.1. FACTORES DE RIESGO

1.1.1. FACTORES DE RIESGO GENETICOS

En mas de un 10% de los ADCP se ha demostrado la existencia de un
componente hereditario (19). Permuth-Wey et al postularon en un metaandlisis, que
tener un Unico familiar afecto supone un aumento de riesgo del 80% de desarrollar
ADCP La identificacion de las mutaciones genéticas implicadas en el ACDP, en una
poblacién de riesgo determinada, podria conllevar una deteccidon precoz de la

enfermedad, e incluso, la posibilidad de desarrollar una terapia génica especifica (20).

Distintos sindromes y condiciones genéticas que pueden aumentar el riesgo de

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

Sindrome de cancer de mama y ovario hereditarios

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

Las mutaciones BRCA2 son en la actualidad la causa hereditaria conocida mas
comun de ADCP, con un riesgo relativo de al menos 3,5 veces en aquellas personas
portadoras (7,23). La mutacion del gen BRCA1 se ha asociado a un riesgo al menos dos
veces mayor de padecer ADCP (24), en familias con multiples antecedentes de cancer

de mama.
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Céncer de pancreas familiar

El cdncer pancreatico familiar se define por la existencia dentro de una familia,
de dos o mads 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 cancer de pancreas familiar, comparado con un aumento de riesgo
de 1,8 veces en aquellas personas con un familiar de primer grado afecto de ADCP
esporddico(26). Ademas, se ha descrito que, en el seno de un sindrome de cancer de
pancreas familiar, a mayor nimero de familiares de primer grado afectos, existe mayor
riesgo de desarrollar ADCP (26). Estudios del Registro Europeo de Cancer de Pancreas
Familiar describen ademads un fendmeno de anticipacidn en el 59-80% de las familias
con Cancer de Pancreas Familiar, en las cuales, el ADCP se desarrolla unos 10 afos

antes que sus familiares (27).

Pancreatitis hereditaria

Se caracteriza por pancreatitis aguda recurrente que comienza en la infancia y
puede producir un fracaso pancreatico. En torno al 80% de las pancreatitis hereditarias
son causadas por una mutacion germinal en el gen PRSS1, que codifica la enzima del
tripsinégeno (28,29). Un metaanalisis de Raimondi et al en 2010, demostré un riesgo
relativo de 68 veces para ADCP en los pacientes con pancreatitis hereditaria respecto a

la poblacién general (30).

Pancreatitis cronica

Se cree que la presencia de inflamacién crénica pancreatica es uno de los
mecanismos primarios mas importantes en el desarrollo de ADCP. Esto es debido a que
las citoquinas inflamatorias, como IL6 e IL11, pueden inducir la proliferaciéon y
supervivencia de células malignas y premalignas. Ademas, la inflamacién crénica
puede suprimir la inmunovigilancia, asi como inhibir la senescencia celular, lo que
permitiria a la lesidn desarrollarse sin ser controlada por los mecanismos defensivos

fisiolégicos antitumorales (31).
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Tabla I. Factores de riesgo genéticos del adenocarcinoma pancreatico

Factor de riesgo

Aumento riesgo de

ACDP

Neoplasias
asociadas

S. cancer de mama

BRCA1, BRCA2,

Mama, ovario,

hereditaria

y ovario 2-3.5 :
PALB2

hereditarios prostata

Pancreatitis PRSS1, SPINKL -

Cancer hereditario
familiar

Desconocido

9 (1 pariente de 1°

grado)

32 (3 parientes de

no0

1° grado)
Colon, endometrio,
ovario, estémago,
S. Lynch MLH1, MSH2, MSH6 8.6 intestino delgado,
tracto urinario,
cerebro, piel
. Colon, desmoide,
GGLTHE duodeno, tiroides
adenomatosa APC 4.5-6 ’ ’
. cerebro, ampular,
familiar
hepatoblastoma
Esofago, estomago,
intestino delgad
S. Peutz-Jeghers STK11/LKB1 132 Intestine delgado,
colon, pulmén,
mama, Utero, ovario
Fibrosis quistica CFTR 3.5
S. melanomas
multiples familiares  P16INK4A/CDKN2A 47 Melanoma
atipicos
Ataxia-
taX|a. i ATM Aumentado Leucemia, linfoma
telangiectasia
Grupo sanguineo 13

(Origen: adaptado de Becker et al, 2014)

1.1.2. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

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

de ACDP (Tabla Il). Entre los mds estudiados se encuentran el consumo de tabaco o

alcohol, los factores dietéticos, la obesidad, la diabetes mellitus, la cirugia pancreatica

previa, la infeccién, la exposicion a hidrocarburos y por supuesto, la ya citada

pancreatitis crdnica.
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Tabaco

El consumo de tabaco es el factor de riesgo identificable y modificable mas
importante del ADCP, contribuyendo en un 20-35% de los casos (32). Un metaandlisis
de lodice 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 afios de tabaquismo. La exposicidn 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 exposicion a carcindgenos a través de la circulacidon sanguinea. El humo

del tabaco contribuye ademads directamente a la inflamacién pancredtica (35).

Fumar es particularmente dafino en ciertas cohortes. Por ejemplo, en
pacientes fumadores con pancreatitis hereditaria, el riesgo de ADCP es el doble que en
los no fumadores, y, ademas, la edad de aparicién de la neoplasia en estos pacientes
disminuye aproximadamente 20 afios. En los miembros de familias con cancer de
pancreas familiar, el tabaco aumenta hasta 4 veces el riesgo de ADCP respecto a los no
fumadores, ademas de reducir la edad de presentacién aproximadamente 10 afios
(35).

Alcohol

Aunque tradicionalmente se ha ligado el consumo de alcohol al ADCP, la
evidencia actual indica que este riesgo se limita Unicamente al consumo de grandes
cantidades de alcohol, considerdndose dicho riesgo dosis dependiente (36,37).
Tramacere et al relacionan el consumo de tres o0 mas bebidas al dia con un aumento de
riesgo de desarrollar ADCP de 1,22 a 1,36 veces (37). Es sobradamente conocida la
relacion 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 ademas de contribuir directamente a la

carcinogénesis, pueden causar inflamacién pancredtica (35).

Pancreatitis cronica

Metaanalisis como el de Raimondi et al atribuyen un riesgo relativo de 13,3

para desarrollar ACDP en los pacientes con pancreatitis crénica, con un lapso de
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tiempo de entre 10 a 20 afos entre la incidencia de la pancreatitis y la malignizacion
(30). Al igual que ocurre con las pancreatitis hereditarias, la inflamacién prolongada de
las pancreatitis cronicas parece ser el mecanismo por el cual se desarrolla el ADCP. La
causa mas comun de pancreatitis crénica es el consumo de alcohol, el cual es
responsable del 60-90% de los casos (39). Las citoquinas inflamatorias pueden inducir
la proliferacion celular, asi como reducir la inmunovigilancia e inhibir la senescencia

celular, permitiendo que la lesién continle creciendo (31).

Dieta y obesidad

El indice 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 aparicién mas
precoz de ADCP. Aquellas personas con un IMC por encima de 25 en edades
comprendidas entre 30 y 79 afos, 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 pancreatica en respuesta a la secrecién de lipasa por
la presencia de grasa en el duodeno, lo cual supone un aumento de riesgo de
carcinogénesis del pancreas 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 metaanalisis han demostrado la asociacidon entre el tipo 1y 2 diabetes
mellitus y el cdncer pancredtico, con una odds ratio de 2.0 y 1.8 respectivamente. La
diabetes mellitus de larga evolucion se ha relacionado con un mayor riesgo de

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

El mecanismo causal se debe al efecto promotor del crecimiento de la insulina;
la insulinemia crénica puede producir un aumento de la proliferacién celular y

disminuir la apoptosis (43).

El tipo de tratamiento de la DM puede modular el riesgo pancreatico. 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 Il. Factores de riesgo modificables del adenocarcinoma pancreatico

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 alcohdlicas al dia 1,2-1,4
Pancreatitis cronica 13,3
indice de masa corporal >40 kg/m”, hombre 1,5
indice de masa corporal >40 kg/m?, mujer 2,8
Diabetes mellitus tipo 1 2
Diabetes mellitus tipo 2 1,8
Colecistectomia 1,2
Gastrectomia 1,5
Infeccion por Helicobacter pylori 1,4

Origen: adaptado de Becker et al, 2014

1.2. PRECURSORES DEL ADENOCARCINOMA DUCTAL DE PANCREAS

Varias lesiones pancreaticas cumplen criterios de precursor del ADCP: la
neoplasia pancreatica intraepitelial (NPI), la neoplasia quistica mucinosa (NQM) vy la

neoplasia quistica mucinosa papilar intraductal (NQMPI) (44).

La NPI es una pequefia neoplasia epitelial no invasiva, no productora de moco
(45). Andrea et al encontraron NPl en el 82% de los pancreas con cdncer invasivo,
comparado con el 28% de los pancreas normales (46). Mientras que las NPl no son
visibles en los estudios de imagen seccional como la Tomografia 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 NOQM y las NQMPI, distintos trabajos han concluido que en los
estudios de RM se hallan incidentalmente quistes pancredticos en el 13,5% de los

pacientes sin antecedentes pancreaticos, y en el 2,6% de los estudios de TC (48).

Las NQM son mucho mas frecuentes en mujeres (95%), entre los 45-50 afios.
Normalmente se localizan en el cuerpo o cola pancreaticos (>90%) y no comunican con
el ducto pancredtico principal (49). En comparacién con las NQM no invasivas, las
NQM malignas se diagnostican en pacientes de mayor edad y son de tamano
significativamente mayor, lo que indica su crecimiento lento en el tiempo. La tasa de
supervivencia de cinco afios para las resecciones con margenes negativos de las NQM
no invasivas, es proxima al 100% y del 50% aproximadamente para las NMQ invasivas;
sin embargo, su baja frecuencia de invasion (12%) pone de relieve la necesidad de una

mejor caracterizacion de la progresién 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 mas frecuentes en la cabeza pancreatica, afectan con mas
frecuencia a hombres y presentan una edad de diagndstico en torno a los 65 afios (50).
Las NQMPI que asientan en las ramas ductales son con frecuencia multifocales (21-
41%) y presentan progresion 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 afios tras la reseccion de las NQMPI de ramas
ductales es de un 91%, mientras que ésta desciende al 65% en las NQMPI del ducto

pancreatico principal (50).

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

desarrollo, podria ayudar a poner en practica un futuro screening (7).

2. SCREENING DEL ADENOCARCINOMA DUCTAL DE
PANCREAS

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 dafio poblacional potencial. Suponiendo un riesgo de desarrollar ADCP del
1,49% a lo largo de la vida, una hipotética prueba de deteccidén con 90% de sensibilidad
y especificidad, tendria un valor predictivo positivo (VPP) en torno al 12%, lo que
significa que casi nueve de cada diez detecciones positivas serian falsos positivos,
suponiendo esto un importante estrés para los pacientes y la realizacidon de pruebas
complementarias adicionales (25). No obstante, la identificacion de factores de riesgo
genéticos y ambientales podria ayudar a identificar una poblacion de riesgo a la que
aplicar el screening, lo que aumentaria drasticamente 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 cancer de pancreas
inoperable (25,53).
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2.1. PRUEBAS DE IMAGEN EN SCRENING DEL ADENOCARCINOMA
DUCTAL DE PANCREAS

Al igual que ocurre con el screening de cualquier otra enfermedad, el screening
del ADCP trataria 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 pequeias lesiones quisticas.
Concretamente, la colangio-pancreato-resonancia (CPRM) proporciona la mejor
visualizacién de la comunicacién de la tumoracidn con el ducto pancredtico principal
(54,55). La TC, ademas de ser fuente de radiacién, proporcionaria un grado de
deteccion subdptimo de estas lesiones, comparado con USE y RM. La ecografia
abdominal y la colangio-pancreatografia retrégrada endoscépica (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 antigeno carbohidrato CA 19-9 es el Unico biomarcador aprobado en el
ACDP. Sin embargo, dada la baja prevalencia de esta neoplasia, el CA 19-9 es una
herramienta de screening poco valida. Este antigeno 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 especifica para la
deteccion 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

reseccion (59).

En 2011, el grupo de Consenso Internacional de Cancer de Pancreas, formado
por expertos de multiples disciplinas, sugirid unas guias 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 Sindrome 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 Sindrome de Lynch y un familiar de primer grado afecto.

En el citado Consenso Internacional, existi6 acuerdo en que el screening
deberia iniciarse mediantes USE y/o RM o CPRM, sin embargo no hubo consenso

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

Multiples 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 deteccion que varian segun las series desde el 1,1% al 50% (25,55).

3. DIAGNOSTICO DEL ADENOCARCINOMA DUCTAL DE
PANCREAS

Las manifestaciones clinicas que deben hacer sospechar la existencia de un
carcinoma pancredtico son: dolor abdominal, ictericia, pérdida de peso, deterioro del
estado funcional, instauracion reciente de diabetes y, en ocasiones, antecedente de
pancreatitis. Ante esta situacion debera planearse el algoritmo que permita confirmar
esta sospecha, para lo cual, las técnicas de imagen desempefian un importante papel

en el diagndstico y la estatificacion (2).

La precision en la evaluacion inicial del ACDP conlleva importantes
implicaciones para la adecuada decision terapéutica posterior, maximizando la
supervivencia en aquellos pacientes en los que la reseccién completa es posible y
minimizando la morbilidad de cirugia innecesaria en pacientes con alto riesgo de
enfermedad residual tras la reseccién (4). En el momento del diagndstico, sélo el 10%
de las neoplasias estan confinadas a la glandula, el 40% son localmente avanzados y el
50% presentan metastasis 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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metdstasis o enfermedad localmente avanzada en el acto quirurgico (61,62). Este
hecho supone un aumento de la morbimortalidad en estos pacientes sometidos a una
intervencidn quirdrgica no indicada, ademas de un retraso en el inicio del tratamiento
quimio o radioterdpico en caso de estar indicado, ya que se precisa la recuperacién
postquirurgica del paciente antes del inicio de dichas terapias. Incluso, la existencia de
complicaciones postoperatorias, conlleva en algunos casos la contraindicacion del
tratamiento quimo-radioterapico. Con el fin de reducir la tasa de laparotomias 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 propdsitos: la
evaluacidon de la relacién del tumor con los vasos mesentéricos y portales y la
deteccidon de enfermedad metastdsica (63). Ambas se expondran en los siguientes

apartados.

3.1. TECNICAS DE IMAGEN

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

diagnéstico y estadificacion de ACDP.

3.1.1. ECOGRAFIA

La ecografia abdominal es a menudo el primer estudio radiolégico realizado en
pacientes con clinica abdominal inespecifica y/o ictericia, ya que se trata de una
técnica accesible, econdmica e inocua. Sin embargo, la ecografia no se considera una
herramienta 6ptima de screening para la deteccion de masas pancredticas 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 ecografia abdominal en el diagndstico del ACDP es el de
servir como herramienta inicial en pacientes con sospecha clinica de carcinoma de
pancreas. Sin embargo, con frecuencia el pancreas no se visualiza correctamente en
ecografia por la interposicion de gas intestinal o bien en pacientes obesos, por lo que,
ante una alta sospecha clinica, un estudio ecografico negativo no descarta la existencia

de un tumor pancreatico (66).
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En los casos en los que el adenocarcinoma pancredtico es visible mediante
ultrasonidos, se trata de una masa hipoecoica, hipovascular de margenes irregulares. A
menudo, el Unico hallazgo ecografico en estos casos seran signos indirectos (Figura 1)
como la dilatacién de la via biliar intra y extrahepatica, del ducto pancreatico principal
o bien anormalidades del contorno pancreatico, que daran lugar a la realizacién de

otras técnicas de imagen (64).

Figura 1. Imagenes de ecografia abdominal modo B. A y B: masa hipoecogénica de
contornos irregulares situada en cabeza pancredtica, correspondiente a ACDP. C y D:
dilatacién de ducto pancreatico principal y via biliar, como signos indirectos de sospecha
de tumoracion pancreatica. Origen: HUMSZ.

En cuanto al uso de la ecografia con contraste en el diagndstico de los ACDP,
ésta mejora el rendimiento de la técnica sin contraste y puede ser util ademas en la
deteccidn de metastasis hepaticas, sin embargo, su realizacidén no evita otras técnicas

de valoracion diagnéstica.

Los principales hallazgos ecograficos que podemos en el ACDP estudiado
mediante el uso de modo B, Doppler color o tras administracién de contraste

ecografico, se recogen a modo de resumen en la Tabla lll.
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Tabla Il. Ecografia

Ecografia con

Ecografia modo B Power Doppler I
Adenocarcinoma Hipoecoico No se detectan Tumor poco

Margenes mal vasos tumorales vascularizado

definidos Vasos marginales al

Dilatacion del tumor

conducto de

Wirsung

Infiltracion vascular

Metastasis

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

3.1.2. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA MULTIDETECTOR (TCMD)

El estudio pancreatico mediante TCMD es en la actualidad la modalidad de
imagen mas extendida, disponible y mejor validada para el diagndstico y estadificacion
del ACDP (67,68,69).

La disponibilidad actual de equipos de TCMD de alta calidad (16 hileras de
detectores o superior) combinada con la interpretacién por radiélogos expertos de
estos estudios, han demostrado mejorar la estadificacion preoperatoria y modificar el

manejo terapéutico en una proporcion 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 45y 79% (70). Para algunos autores, la TCMD ha demostrado tener un
valor predictivo negativo para la invasion vascular, préximo al 100%, y un buen valor
predictivo negativo (87%) para la determinacién de la resecabilidad del ADCP (70). El
estudio realizado por Mana et al en 2009 demostrd que la TCMD es superior a la TCH
en la evaluacién 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 invasion vascular es del 99% (71). Esta mayor precision de la
TCMD para valorar la resecabilidad se debe a la mayor resolucion espacial y temporal
de la técnica respecto a la TCH, asi como a la capacidad de realizar reconstrucciones
multiplanares de alta calidad que, valoradas junto con las imagenes axiales, permiten,
como se ha comentado anteriormente, una mayor precisién tanto para detectar
metastasis a distancia como para evaluar la existencia de invasién vascular y

determinar la extension de la infiltracion (71).
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Sélo el 60-91% de los tumores clasificados como resecables mediante TC lo son
realmente, el resto serdn finalmente irresecables por invasion tumoral local,

metdstasis en ganglios linfaticos o pequefias metdstasis hepaticas o peritoneales (70).

Técnica de estudio pancreatico mediante TC:

El protocolo de estudio angiografico mediante TCMD para la valoracién
pancredtica consiste en una exploracién bifasica, que constara de una fase

parenguimatosa pancredtica y una fase venosa portal (Tabla IV).

Tabla IV: Ejemplo de protocolo de tomografia computarizada multidetector
(TCMD) para adenocardinoma ductal de pancreas (ADCP)

Parametro Detalles

Tipo de adquisicion Hélice

Grosor de corte 0,5-1mm

Intervalo Igual que el grosor de corte
Contraste iv Alta concentracion(>300 mg/L)
Flujo 3-5 ml/seg

Parenquimatosa pancreatica 40-50 seg

F
ases Venosa Portal 65-70 seg

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

Origen: adaptado de Al-Hawary et al, 2014

Reconstruccion de
imagenes

La fase parenquimatosa pancreatica, adquirida aproximadamente a los 40
segundos de la administracién del contraste, que proporcionara un realce
parenquimatoso madaximo, que produce un contraste visual 6ptimo entre el
parénquima pancreatico realzado y el tumor normalmente hipodenso. Las arterias
peripancredticas también se muestran opacificadas en esta fase, permitiendo una

evaluacién concomitante (Figura 2).
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La adquisicidn en fase venosa portal, a los 75 segundos de la administracion del
contraste intravenoso, servira par evaluar el sistema venoso portomesentérico y para
una éptima deteccion de las metdstasis hepaticas pancreaticas, las cuales se mostrardn
normalmente hipodensas en relacién al parénquima hepatico realzado (4,72) (Figura
2).

Figura 2. Imagenes de TCMD. A y B: Fase parenquimatosa pancredtica. Importante
realce del parénquima pancredtico y las arterias peripancreaticas. C y D: Fase venosa
portal. Mayor realce del parénquima hepatico y menor del parénquima pancreatico
respecto a la fase arterial. B y D: Hipodensidad difusa en el cuerpo pnacreatico de
contornos mal delimitados que asocia atrofia y dilatacién ductal distal en relacién con
ACDP (Flecha naranja). Origen: HUMSZ.

El contraste enteral neutral como el agua o la suspension de sulfato de bario al
0,1% puede ser de utilizada para la mejor identificacion de la pared duodenal, evitando
los artefactos producidos por los contrastes enterales en el reformateo de imagenes
(73).

En cuanto al grosor de corte de la adquisicion, debe utilizarse el menor posible,
lo cual permitird posteriormente llevar a cabo un reformateado de calidad en
cualquier plano, asi como proyecciones de maxima intensidad (MIP) e imdagenes
volumétricas (Figura 3). Como se ha comentado anteriormente, dicho postprocesado

permitira el estudio el contacto tumoral con los vasos adyacentes tanto circunferencial
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como longitudinal, la deteccién de irregularidades en la pared vascular o alteraciones
en el calibre de los vasos, que pueden no ser apreciadas en las imagenes axiales (4,72)
(Figura 4).

Figura 3. Reconstrucciones MIP de estructuras vasculares peripancreaticas. A: Visualizacion de
tronco celiaco, arteria hepatica y arteria esplénica. B: Visualizacidon de arteria hepatica y rama
pancreatoduodenal superior; arteria mesentérica superior y ramas yeyunales. Origen HUMSZ.

Figura 4. A y B: Reconstrucciones volumétricas de estructuras
vasculares peripancreaticas. B. Arteria hepdatica comun sustituida,
con origen andmalo en arteria mesentérica superior (Flecha).
Origen: HUMSZ.

En los pacientes con protesis, se recomienda realizar la TCMD diagndstica antes
de la colocaciéon del drenaje biliar, ya que la prétesis dificulta la localizacién exacta del
punto de obstruccién biliar y puede producir cambios inflamatorios focales que

simulen lesién neoplasica.
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Frecuentemente, el diagndstico de ADCP se realiza en estudios tomograficos
rutinarios monofasicos, adquiridos en fase portal, que, aunque pueden ser suficientes
para el diagndstico del tumor, pueden ser inadecuados en algunas ocasiones para la
valoracion de la extension tumoral. En estos casos, se debe valorar el beneficio-riesgo
de la realizacién de un nuevo estudio tomografico pancreatico especifico que incluya

una valoracién angiografica bifasica.

La semiologia de la valoracion de los ADCP mediante TC se detallara de forma

precisa en apartados posteriores.

3.1.3. RESONANCIA MAGNETICA (RM)

La RM ha demostrado ser igualmente sensible y especifica que la TC en la
estadificacidon de las neoplasias pancreaticas, sin embargo, en la mayoria de los centros
no suele ser utilizada como método de primera eleccidn, dado su mayor coste y menor
disponibilidad. El estudio mediante RM queda reservado para complementar el
estudio de TC, en casos de lesiones pancredticas dudosas, isodensas al parénquima
pancredtico o para una mejor caracterizacion de lesiones hepaticas indeterminadas
(63,72).

En el protocolo habitual para la valoracidn del pancreas mediante RM, se
incluyen las siguientes secuencias (74): T1, T2 + Saturacién Grasa, Fase-fase opuesta,
Difusién y secuencias T1 dindmicas secuencias postcontraste eco de gradiente 3D a los
20, 60, 120 y 180 segundos tras la administracion de contraste (75). Estas secuencias
poseen un mejor ratio sefial/ruido, permiten realizar cortes finos (2mm) y presentan
una saturacién grasa mas homogénea si las comparamos con las secuencias gradiente
de eco 2D (76,77).

La adquisicion de las secuencias se realiza normalmente en plano axial, aunque
los planos coronales pueden ser de utilidad en la evaluacién de la relacidn del tumor
con los vasos, particularmente en el origen del tronco celiaco (Tr.C) y la arteria
mesentérica superior (AMS) o en la visualizacidn de la extension de la afectacion de la

arteria hepatica comun (AHC).

La apariencia del ACDP en RM depende de la secuencia examinada. La
apariencia tipica del ACDP en RM es una masa mal definida, hipointensa tanto en
secuencias potenciadas en Tl como en T2 (66). En las imagenes dindmicas, 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 identificacion puede ser dificultosa (74). En estos casos,
las secuencias de difusién pueden ser de utilidad, ya que los adenocarcinomas,
normalmente presentan una difusidén restringida, lo que puede incrementar la
probabilidad de deteccidn del tumor (66) (Figura 5). Un estudio de Kim et al, en 2010,
sugirié que la RM es capaz de visualizar mas del 79% de los tumores que se muestran

isodensos al parénquima pancreatico en los estudios de TCMD (78).

Figura 5. Imagenes de ACDP en RM. A:
Secuencia T2 con supresion grasa: lesion
heterogénea predominantemente
intensa en la cabeza pancredtica. B:
Secuencia SPGRE 3D (LAVA) con
contraste en fase portal. Masa
heterogénea con area central de menor
realce y contornos irregulares que
sobrepasan el contorno pancreatico. C:
Secuencia de difusion (factor b: 600
s/mm’). Intesno aumento de sefal
indicativo de restriccion. Origen: HUMSZ.

La resolucién de contraste de la RM es superior a la de la TC, sin embargo, la
resolucién espacial es menor en los estudios de RM que en los actuales estudios de
TCMD (79). Otra limitacién de la RM en la deteccién del ACDP es la importante
susceptibilidad a los movimientos respiratorios (66). Por otro lado, la TCMD
proporciona imagenes multiplanares de alta definicion, como ventaja sobre la RM. Por
todo lo anterior, en la actualidad, se prefiere la TC sobre la RM en la estadificacion
inicial del ACDP. Sin embargo, cabe destacar el importante papel de la RM en la

estadificacion de tumores quisticos pancredticos, debido a haber demostrado su
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superioridad en la valoracion de los septos internos y ndédulos murales, los cuales

poseen valor prondstico (74).

3.1.4. ECOENDOSCOPIA (USE)

La USE es una herramienta importante en el diagndstico y estadificacidon del
ACDP (Figura 6), ya que, entre sus ventajas, cabe destacar su utilidad en la deteccién
de pequenos tumores, debido a la alta resolucién que permite la proximidad del
transductor a la glandula pancredtica (2,80); o bien la identificacion de neoplasias
isoatenuantes en TC, no detectables por esta técnica. Ademas, la puncién aspiracion
con aguja fina (PAAF) mediante USE, tiene un papel importante en la confirmacion
histoldgica 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
limitacidn para la diferenciacion entre el tejido inflamatorio y tumoral, comuin 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. Tumoracion
pancreatica (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 ecografia presenta una especificidad en el diagndstico del
ACDP del 94-100% y un VPP de un 92-97%; en contraposicion, su VPN es Unicamente
del 40-50% (81). Por otro lado, la técnica tiene algunas limitaciones, como la baja
disponibilidad, su caracter discretamente invasivo que hace precisa la sedacién vy
monitorizacién del paciente, el elevado coste y el ser operador dependiente. Las
complicaciones son infrecuentes pero potencialmente graves, como la perforacién

duodenal y la pancreatitis aguda (2).

La direccidn futura de la USE, apunta a incluir en sus estudios la posibilidad de
administracion de contraste ecografico, asi como el potencial uso de la elastografia
(82).

En relacién con lo anteriormente expuesto, cabe destacar que, en la actualidad,
USE y TC se consideran técnicas complementarias en el diagndstico y estadificacion del

carcinoma pancreatico.

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 deteccién de tumores
pancredticos primarios de pequefio tamafio (<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
deteccion de ganglios linfaticos metastasicos peripancreaticos. Caracteristicas
morfoldgicas ecoendoscédpicas como la ausencia de centro ecogénico y la forma
esférica en lugar de ovalada, sugieren malignidad, incluso en ganglios linfaticos de
tamaiio normal. Sin embargo, debido al limitado campo de visién de la USE, la TC es

superior en la deteccion de ganglios linfaticos paraadrticos y mesentéricos (86,87).

En la valoracion de la invasion vascular, la TCMD posee una precision
ligeramente mayor (83-89%) que la USE (68-76%) (86,87). Sin embargo, la USE es capaz
de detectar con mayor precision la invasion venosa portal, mientras la TC es superior
valorando la invasion de la vena mesentérica superior (VMS) (88). La ausencia de un
limite 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 oclusidon del mismo, son criterios sonograficos que indican invasién
(88).
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Por otro lado, la USE, permite la identificacion y, si es necesaria, la biopsia, de
algunas masas hepaticas situadas en el Iébulo izquierdo. El examen completo del
I6bulo hepatico derecho no es posible mediante USE. En este campo, la TC es superior
a la USE, tanto en la deteccién de metastasis hepaticas o peritoneales, a pesar de que,
en la identificacion de estas ultimas, 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 valoracién de la estadificacion del ACDP (86). La TCH demostré la
mayor precision diagndstica para valorar la extensién loco regional (74%), la invasion
vascular (83%) y las metastasis a distancia (88%). La USE demostrd ser superior para
determinar el tamafio del tumor y la invasién de los ganglios linfaticos (65%). Este
grupo de trabajo, realizé6 ademas un estudio de coste/efectividad, concluyendo que la
mejor estrategia diagndstica en estas neoplasias consistia en realizar una TCH como
prueba inicial, seguida de una USE para confirmar el diagndstico y la estadificacidén en

los casos potencialmente resecables.

3.1.5. TOMOGRAFIA POR EMISION DE POSITRONES (PET)

La FDG (Fluorodesoxiglucosa) PET o FDG PET/TC posee un papel limitado en la
estadificacion local del ACDP, ya que, normalmente, es una técnica realizada sin la
administracion de contraste intravenoso, lo que le confiere una pobre definicién
espacial del tumor y de su relacién con los vasos adyacentes (72). Sin embargo, entre
las utilidades de esta técnica cabe resefiar: los casos de TC no diagndstica debido a
tumores de pequefio tamafio o isodensos al parénquima pancreatico, la planificacion
de biopsia guiada por imagen, o bien, situaciones de PAAF no diagndstica, en pacientes
con sospecha de cancer de pancreas. Otras indicaciones en pacientes ya
diagnosticados de esta neoplasia son: la estadificacién tumoral a distancia, el
despistaje de recurrencia neoplasica y la monitorizacion de la respuesta terapéutica
(57).

El ACDP normalmente se manifiesta en la PET como un area de aumento de
captacién de FDG en el interior del pancreas, sin embargo, en dependencia de la
histologia del tumor y el grado de respuesta desmoplastica, el ACDP puede presentar
una baja captacion de FDG (89,90).

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

calculo del SUV (Standarized Uptake Value) en una regién de interés de la lesidn,
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mostrandose este valor tipicamente elevado en las lesiones malignas,
independientemente del tamafio tumoral (excluyendo las lesiones subcentimétricas)
(91). Los trabajos de Okano et al en relacién al uso de la FDG PET en el despistaje de
pequeiios tumores pancredticos, reportaron una sensibilidad cercana al 100% para el
FDG PET, en contraposicién con un 50% para la TC con contraste en la identificacién de
lesiones menores de 2 cm, incrementdndose la sensibilidad con la fusion de ambas
técnicas PET y TC (91).

En cuanto al papel de la FDG PET en la diferenciacién entre el ACDP vy la
pancreatitis, distintos estudios apuntan a una captacion de FDG del ACDP superior a la
de la afectacién inflamatoria pancreatica, y, consecuentemente, afirmaron también
que el SUV max de los tumores malignos pancreaticos era considerablemente superior
al de las lesiones benignas y la pancreatitis crénica, siendo la sensibilidad vy
especificidad de la PET/TC en estos casos de un 89% y un 74% respectivamente
(92,93).

La fusion PET/TC puede mejorar la especificidad de la estadificacion nodal
comparada con la TC, ayudando a identificar metdstasis en ganglios linfaticos de
aspecto no sospechoso en la TC (57). La especificidad de la PET/TC en la identificacion
de enfermedad ganglionar se estima entre un 48% y un 71% y su especificidad entre
un 63% vy un 100% (74).

Entre las principales aplicaciones de la FDG PET/TC, se encuentra el despistaje
de metdstasis hepaticas, peritoneales o a distancia, basandose en la captacion de FDG
por estas lesiones. Sin embargo, se debe tener en cuenta la posibilidad de falsos
negativos en relacion con el tamafio, el tipo histopatoldgico y la terapia administrada
(94).

En cuanto a la utilidad de la FDG PET/TC en el despistaje de recurrencia tumoral
y la monitorizacion de la respuesta a la quimio-radioterapia, cabe destacar que, los
cambios inflamatorios pancredticos secundarios a cirugia, radioterapia o derivacién
pancredtica, pueden ser causa de captacion de FDG. Por ello, para minimizar los
resultados falsamente positivos, se recomienda demorar la realizacién de la PET/TC al

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

Dado que el presente trabajo se basa en la valoracién radioldgica del ACDP
mediante TC, detallaremos a continuacidn, de forma mds extensa, los aspectos a tener

en cuenta en la evaluacién especifica mediante esta técnica de dichas neoplasias.

3.2.1. EVALUACION MORFOLOGICA

La evaluacidon morfolégica del ADCP incluye la estimacién del tamafio tumoral
(diametro mdaximo en plano axial), la localizacién, la densidad vy Ia

dilatacion/interrupcién del la via biliar o del ducto pancreatico (Tabla V).

En la mayoria de los casos, en los estudios de TC, el ADCP se muestra
hipodenso respecto al parénquima pancreatico, particularmente durante la fase
parenquimatosa pancredtica. En un pequefio porcentaje de casos, que se estima en
torno a un 10% de estos tumores, siendo esta prevalencia mayor en los tumores de
pequeiio tamafio (menores de 20 mm), el tumor es isodenso al parénquima
circundante, lo que puede dificultar el diagndstico, si bien, la presencia del tumor
puede inferirse de hallazgos secundarios, incluyendo alteraciones del contorno
pancreatico, dilatacion de la via biliar, interrupcidon abrupta del ducto pancreatico
principal (con o sin dilatacién distal), el signo del doble conducto o atrofia pancreatica
distal (Figura 7) (96,97,98). Ademas, los estudios de Rao y Yoon, resefiaron también
que, dichos signos radioldgicos secundarios son mas frecuentes en los ACDP de
pequeiio tamafo que en otros pequefios tumores sélidos pancreaticos, como los

neuroendocrinos, en los que estos signos no suelen aparecer.

W o i 2.7 A V%8 § - C
Figura 7. Evaluacion morfolégica del ACDP mediante TCMD. A. Masa hipodensa en cabeza pancreatica
con invasién de la grasa peripancredtica anterior. B. Infiltracién hipodensa de cuerpo pancredtico, con
irregularidad de contornos indicativo de neoplasia. Dilatacidn distal del conducto pancreatico y atrofia
de cola pancreatica. 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 pequeno tamafio
(<2cm), tanto el trabajo de Rao como el de Yoon, coinciden en que, a diferencia de los
tumores neuroendocrinos o las metastasis, los ACDP, tienden a localizarse en la cabeza
pancreatica o en el proceso uncinado (83,3%). Ademas, se debe tener en cuenta que el
ADCP raramente contiene calcificaciones, las cuales son mds frecuentes en otros tipos

de neoplasias pancredticas sélidas, como los tumores neuroendocrinos.

Tabla V. Evaluacion morfolégica mediante tomografia computarizada (TC)

Parametro Hallazgo

Apariencia Hipodenso, isodenso, hiperdenso

Tamaio (didametro maximo axial en cm) Medible o no medible (tumores isodensos)

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

Ducto pancreatico Estrechado, interrumpido, dilatacién distal

Via biliar Interrumpida, dilatada

Origen: adaptado de Al-Hawary et al, 2014

3.2.2. EVALUACION VASCULAR

En ausencia de metastasis a distancia, la presencia y grado del contacto entre el
tumor y los vasos peripancreaticos es de suma importancia en la determinacién de la
resecabilidad quirdrgica. La invasion vascular es relativamente frecuente,
encontrdndose en un 21-64% de los pacientes, siendo un error frecuente

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

La invasién tumoral de un tronco arterial de gran calibre (Tr.C, AMS o arteria
hepatica) debe ser analizada cuidadosamente, ya que constituye la base de la decisidn
quirargica (101,102). Sin embargo, la afectacién de pequefias ramas como la arteria
gastro-duodenal, no contraindica la reseccién ya que este vaso es ligado en su origen
en la AHC durante la duodenopancreatectomia (DP) (72). Los vasos mesentéricos
superiores son los mas frecuentemente implicados en el ACDP, debido a su intima

relacidn con la cabeza pancredtica, el proceso uncinado y el cuerpo del pancreas (101).

La invasién vascular exclusivamente venosa, en muchas ocasiones, no
representa una contraindicacién para la cirugia, debido a la posibilidad actual de

realizar reconstrucciones venosas (101,103).
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Phoa et al (104) clasificaron la relacion tumor-vaso en distintos grados,
atribuyendo un porcentaje de riesgo de invasion (RI) y de tasa de reseccién (TR) a cada

uno de ellos:
* Grado A: existencia de plano graso de separacion tumor-vaso. TR: 95%
* Grado B: tejido pancredtico normal entre el tumor y el vaso. TR: 95%
* Grado C: contorno concavo del tumor hacia el vaso. RI: 88%. TR:7%
* Grado D: afectacion circunferencial del vaso. R 95%. TR 0%

No existe un consenso global sobre los criterios para determinar la infiltracion
vascular mediante TC. Lu et al fueron los primeros en describir en 1997 (105), un
sistema para la determinacién de la probabilidad de invasion 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° 6 al 50% de la
circunferencia del vaso es altamente especifico de invasion, y por tanto, de
irresecabilidad. Por el contrario, cuando el contacto es inferior al 50%, puede existir o
no infiltracion, pero esto no debe contraindicar la cirugia. Con esta clasificacién, 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 invasion
vascular. Aplicando estos criterios, los trabajos de Nakayama o Li (106,107),
concluyeron que la clasificacion de Lu et al (105) era valida para la evaluar la invasién
venosa, pero sobrevalora la infiltraciéon arterial, con lo que algunos tumores
potencialmente resecables no serian intervenidos. Por ello, los citados estudios,
resefiaron la posibilidad de emplear criterios diferentes par evaluar la probabilidad de

infiltracidon de arterias y venas.

Por otro lado, la longitud del contacto tumoral con el vaso (>5mm) es un factor
predictivo relativamente bueno para la invasién vascular (78% para la vena porta y
81% para la VMS) (104).

En diferentes estudios se han propuesto otros signos radiolégicos de infiltracion
que, valorados junto con los criterios de infiltracion basados en la contigliidad entre el
tumor y el vaso, mejoran significativamente la precisidon de la TCH para la resecabilidad
tumoral. Horton et al propusieron como criterio de invasidn arterial la presencia de
irregularidades en la pared de la arteria o la disminucién focal del calibre del vaso en el
area de contacto con el tumor (101). En cuanto a las venas, se ha descrito el signo de la

lagrima, que consiste en una deformidad de la morfologia de la vena en el punto de
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contacto con el tumor (108). En relacién 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 invasidn venosa; y, ademads, una arteria

puede presentar invasion sin aparente cambio de su calibre (104,107).

3.2.2.1. Evaluacioén arterial

La evaluacién del Tr.C, AMS, AHC y variantes arteriales (Tabla VI), supone parte
importante del estudio por imagen. El andlisis del contacto arterial (menor o igual a
180° vs mayor a 180°), asi como la presencia de estrechamientos focales en el calibre
del vaso o irregularidad del contorno del mismo, deben ser reseiiados con detalle en el

informe radioldgico (Figuras 8 y 9).

Figura 8. Contacto tumor-arteria

o8P

a b c
(a) Contacto tumor-arteria <1809 de la circunferencia del vaso, sin deformidad.
(b) Contacto tumor-arteria >1809 de la circunferencia del vaso, sin deformidad.
(c) Contacto tumor-arteria con deformidad (flecha).

A: arteria, T: tumor
(Origen: adaptado de Al-Hawary et al, 2014)

Figura 9. TCMD de area pancreatica. A. ACDP en cabeza pancredtica que contacta con la arteria
mesénterica superior (AMS), siendo este contacto inferior a 180° de la circunferencia del vaso. B.
ACDP en cabeza pancreatica que rodea por completo la circunferencia de la AMS. C. Irregularidad
parietal de la AMS por contacto/infiltracion con ACDP de cabeza pancredtica. Origen: HUMSZ.

32



[I. Revisidn bibliografica

Ademads de los expuestos, en la evaluacidn vascular arterial, se deben tener en

cuenta otros factores, que incluyen (109):

1. AMS. Extensidn del tumor a la primera rama de la AMS, ya que la infiltracién

de ramas proximales como las arterias yeyunal o célica puede afectar a la decisién

quirdrgica.

2. AHC. En las lesiones de cabeza de pdncreas, la extensién tumoral que puede

afectar a la estadificacidn y el tipo de reconstruccidén quirdrgica vascular incluyen:

a. El contacto del tumor con la arteria gastroduodenal extendiéndose a

la arteria hepdtica, lo cual cambiaria el estadiaje de resecable a borderline.

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

bifurcacion de la arteria hepatica, lo que conllevaria la irresecabilidad tumoral.

Tabla VI. Evaluacion arterial

CETET [ ) Hallazgo

Arteria Mesentérica Superior (AMS)
Grado de contacto con tejido tumoral
Grado de contacto con tejido graso afectado
Estrechamiento focal o contorno irregular
Extension a primera rama AMS

<180° 0 >180°
<180° 0 >180°
Presente o ausente
Presente o ausente

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

<180° 0 >180°
<180° 0 >180°
Presente o ausente

Arteria Hepatica Comun (AHC)
Grado de contacto con tejido tumoral
Grado de contacto con tejido graso afectado
Estrechamiento focal o contorno irregular
Extension al tronco celiaco
Extension a bifurcacion

<180° 0 >180°
<180° 0 >180°
Presente o ausente
Presente o ausente
Presente o ausente

Variante arterial
Variante anatomica

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° 0 >180°

<180° 0 >180°

Presente o ausente

Origen: adaptado de Al-Hawary et al, 2014
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Sefialar las variantes arteriales del Tr.C o la AMS y su contacto tumoral,
particularmente la presencia de una arteria hepdtica derecha reemplazada,
procedente de la AMS (Figura 4.B), ayudard a la planificaciéon quirurgica. El radidlogo
debe identificar las variantes anatdmicas vasculares que pueden aumentar o disminuir

las posibilidades de reseccién quirurgica (72).

3.2.2.2. Evaluacién venosa

Las estructuras venosas mas importantes a evaluar, dada su posible implicacion
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 mas de 180°), o la presencia de
alta atenuaciéon perivascular al diagndstico 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 lagrima y extension a la primera rama de drenaje en la
VMS (Figura 10y 11).

Tanto la afectacion no circunferencial de la confluencia portal, como la invasion
no circunferencial de la VMS, proximal, se consideran neoplasias resecables con

realizacidn de reconstruccién venosa (72).

Tabla VII. Evaluacion venosa

Parametro Hallazgos

Vena porta (VP)

Grado de contacto con tejidos tumoral <180° 0 >180°
Grado de contacto con tejido graso afectado <180° 0 >180°
Estrechamiento focal o contorno irregular Presente o ausente

Vena mesentérica superior (VMS)

Grado de contacto con tejidos tumoral <180° 0 >180°

Grado de contacto con tejido graso afectado <180° 0 >180°

Estrechamiento focal o contorno irregular Presente o ausente

Extensidon a primera vena de drenaje 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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Figura 10. Contacto tumor-vena

D@D

(a) Contacto tumor-vena <1802 de la circunferencia del vaso, sin deformidad.

(b) Contacto tumor-vena >1802 de la circunferencia del vaso, sin deformidad.

(c) Contacto tumor-vena <1802 de la circunferencia del vaso, con deformidad
(flechas).

(d) Deformidad en lagrima (flechas).

V:vena, T: tumor
(Origen: adaptado de Al-Hawary et al, 2014)

Figura 11. TCMD de area pancreatica. A. ACDP en cabeza pancredtica que contacta con la vena
mesénterica superior (VMS), siendo este contacto inferior a 1802 de la circunferencia del vaso.
B. ACDP en cabeza pancredtica que contacta con la VMS en mds de 1802 de su circunferencia,
produciendo irregularidad parietal y signo de la lagrima (Flecha). Origen: HUMSZ.

3.2.3. EVALUACION EXTRAPANCREATICA

La evaluacion extrapancreatica (Tabla VIII) incluye tanto la extensién local como
a distancia. La extensién directa a estructuras adyacentes como el estdmago, el
intestino delgado o el colon/mesocolon, rifiones, glandulas adrenales, vena cava
inferior, aorta o bazo, puede afecta a la decisién quirudrgica (Figura 12). Asi, la invasion
del mesocolon transverso es dificil de apreciar en la TC, por lo que el reformateo
coronal y sagital suelen ser Utiles en estos casos. Dicha invasién contraindica la cirugia
curativa porque no es posible el control quirdrgico adecuado de las venas tributarias

de la VMS que discurren por esta zona (72).
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Figura 12. TCMD de area pancreatica. Ay B. ACDP localizado en la cola pancreatica que contacta con
el bazo, infiltrandolo, asi como a la vena esplénica. Infiltracion de la grasa adyacente al dangulo
esplénico del colon. Origen : HUMSZ.

La presencia de ganglios aumentados de tamafo, puede también afectar a la
resecabilidad quirdrgica e indica la necesidad de terapia adicional. Se consideran
ganglios linfaticos sospechosos aquellos con un eje menor superior a 1 cm, morfologia
redondeada, heterogeneidad o necrosis central, por lo que todos aquellos que
cumplan estas caracteristicas, asi como su localizacion, deberdn ser resefados en el
informe radioldgico. Los ganglios linfaticos aumentados de tamafio que se encuentran
fuera del area local de drenaje tumoral (por ejemplo, ganglios de localizacion aorto-
cava o paraadrtica) no se deben considerar como locales, sino como enfermedad

metastdsica (Figura 13).

Figura 13. TCMD de area pancreatica en ACDP. A. Ganglios peripancreaticos de aspecto
inespecifico (eje corto <lcm, homogéneos, de contornos bien delimitados). B. Ganglio
peripancreatico sospechoso de infiltracion tumoral (redondeado, hipodensidad central).
Origen: HUMSZ.
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Como se ha descrito en apartados anteriores, entre el 40% y 60% de los
pacientes afectos de ACDP presentan metastasis al diagndstico, siendo el higado la
localizacion mas frecuente. Las metdstasis hepaticas de pequefio tamaiio,
principalmente implantes peritoneales en la superficie hepatica, son las que presentan
mayor dificultad para su deteccién y caracterizacién mediante las técnicas de imagen.
La RM, principalmente con la fusion de secuencias de difusidén y el uso de contraste
hepatocitario, presenta segun algunos estudios, una mayor sensibilidad que la TC en
este campo (85% vs 69%) (111).

Tabla VIII. Evaluacidn extrapancreatica

Parametro Hallazgo

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

Nédulos peritoneo o mesentéreo Presentes o ausentes

Ascitis Presente o ausente

Presente o ausente (porta, tronco
Sospecha ganglios linfaticos** celiaco, hilio esplénico,
paraadrticos, aortocavos)

Otra enfermedad extrapancreatica (invasion

Presente o ausente
de estructuras adyacentes)***

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

**Las caracteristicas de los ganglios linfaticos incluyen alguna de las siguientes: eje corto
>1cm, morfologia anormal de corteza, heterogenicidad o necrosis central.

***Estructuras involucradas: vena cava inferior, aorta, suprarrenales, higado, bazo,
estémago, colon, mesocolon, intestino delgado u otros érganos.

Origen: adaptado de Al-Hawary et al, 2014

Las caracteristicas de las lesiones hepaticas sospechosas incluyen aquellas con
margen pobremente definido o realce en anillo. Se consideran lesiones
indeterminadas a aquellas demasiado pequefias para ser caracterizadas mediante TC o
en las que, dadas sus caracteristicas, no puede hacerse un diagndstico de certeza

mediante esta técnica. Lesiones aparentemente benignas seran aquellas en las que,
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con bastante seguridad, puede hacerse un diagndstico de benignidad, como son los
quistes o los hemangiomas. Si existen lesiones hepaticas focales sospechosas de
malignidad o indeterminadas en el estudio TC dado su pequefio tamafio, deben ser
investigadas mediante otras técnicas de imagen (RM) o histopatoldgicas (4) (Figura
14).

Figura 14. A. Lesiones hipodensas de controno irregular con realce anular. B. Pequeiias lesione:
hipodensas, de distribucién difusa. C. Secuencia SPGRE 3D (lava) en fase hepatocitaria, tras Iz
inyeccion de contraste de eliminacidon mixta con gadosectato disddico (Primovist ®): Pequefiz
lesion hipointensa. D. Secuencia de difusion (factor b 600 s/mm2): Dicha lesién present:
significativo aumento de sefial indicativo de restriccidn. Origen: HUMSZ.

La presencia de nédulos peritoneales o de ascitis (Figura 15), en ausencia de
otras causas potenciales, sugieren enfermedad diseminada, lo cual contraindican la
intervencidon. Sin embargo, con frecuencia, los implantes tumorales peritoneales de
pequeiio tamafio, pueden pasar desapercibidos en el estudio de TC. De hecho, se cree
que, hasta en un 5% de los ACDP resecables pueden existir pequeifos nddulos
peritoneales. Por ello, en algunos casos ante la sospecha de su existencia, puede
valorarse la realizacion de laparoscopia, con las siguientes indicaciones: tumores de
cabeza mayores de 3 cm, tumores de cuerpo y cola, hallazgos equivocos en TC, altos
niveles de Ca 19,9 (>100U/ml).
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Figura 15. TCMD abdominal. Carcinomatosis peritoneal en paciente afecto de ACDP. Presencia de
ascitis (asterisco) y nédulos peritoneales y mesentéricos (flecha). Origen : HUMSZ.

3.2.4. EVALUACION DE LA INVASION PERINEURAL MEDIANTE TC

La invasidon perineural se considera en la actualidad uno de los factores
pronosticos mas importantes en el ACDP. La posibilidad de que las células
cancerigenas se propaguen a través del espacio perineural parece ser una de las
principales causas de recurrencia tumoral local tras resecciones curativas y ademas, se

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

La supervivencia media de los pacientes que presentan invasion perineural es

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

Estudios como los de Tian et al (114) reportaron una tasa de invasion
perineural en el ACDP de un 85%, y no encontraron correlacién con el tamano tumoral
ni con estadio tumoral en la invasidn del plexo nervioso peripancredtico. Ademas, sus
estudio resefd una sensibilidad, especificidad y precisidon para la determinaciéon de la
invasion perineural mediante TC del 100%, 91% y 95% respectivamente, siendo esta

superior en la evaluacién de extensién perineural alrededor de la AMS que en el Tr.C.

Los principales patrones a valorar en el estudio de la invasiéon perineural
mediante TC, son cambios del tejido graso, en ocasiones sutiles, que incluyen:
aumento de densidad difuso e irregular del tejido graso retroperitoneal
peripancredtico o bien del tejido graso que rodea a la AMS, VMS, tronco celiaco o vena

esplénica (115) (Figura 16).
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n. A O
Figura 16. Patrones radioldgicos sugestivos de invasion perineural en ACDP. A. Contornos
indefinidos del margen posterior del proceso uncinado con aumento de densidad irregular de la grasa
retropancredtica. B. Aumento de densidad irregular en el espacio graso que rodea a la arteria
mesentérica superior. Origen: HUMSZ.

4. ESTADIFICACION DEL ACDP

El sistema de estadificacion mas utilizado en el estadiaje del ADCP es el
propuesto por el Comité Americano del Cancer (American Joint Comittee on Cancer)
(Anexo 2). Este sistema evalia el tamafo del tumor primario (T), la afectacidon
ganglionar linfatica (N) y la presencia de metdastasis (M). En dependencia de los grados

de afectacion TNM, se estableceran los distintos estadios tumorales.

4.1. ESTADIAJET

Se basa en el tamafo del tumor y la extensidon extrapancredtica o no de la
lesién, con o sin contacto con los vasos adyacentes (4). En la valoracidn T, se describen
las siguientes categorias: TO, Tx, y Tis, en referencia a la ausencia de tumor primario
evidenciable, la incapacidad para evaluar el tamafio tumoral o bien la presencia de
carcinoma in situ, respectivamente. Los tumores T1 son aquellos con un tamafio igual
o menor de 2 cm, rodeados de tejido pancreatico. Las neoplasias T2 son aquellas
mayores a 2 cm rodeadas asi mismo por tejido pancredtico. Los tumores T3 presentan
extensidn extrapancredtica, 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 vy, conllevan irresecabilidad
tumoral. Con la implementacién de las resecciones y reconstrucciones vasculares, se
ha producido un cambio en la estadificacion, enfatizando la afectacién vascular, y

eliminando las referencias a la afectacion venosa dentro de la graduacién T (74).
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4.2. ESTADIAJEN

La exactitud en la valoracién de la enfermedad ganglionar es limitada,
independientemente de la técnica empleada. El criterio mas frecuentemente utilizado
para identificar afectacion metastasica ganglionar tanto en la RM como en la TC es el
tamaiio superior a 1 cm en el eje corto ganglionar, siendo éste un criterio poco
especifico, debido a la existencia de falsos negativos en relacion con ganglios de
pequeiio tamafio portadores de micrometastasis y falsos positivos relacionados con
ganglios inflamatorios que exceden 1 cm de eje corto, sin presentar afectacidn
metastdsica (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 estadificacion N. Cabe destacar que ambas técnicas presentan asi mismo falsos
negativos en relacién con micrometdstasis e incapacidad en la diferenciacion entre
adenopatias metastdsicas en inflamatorias. La USE-PAAF, ha demostrado aumentar la

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

La afectacién ganglionar (N1), se considera un factor prondstico independiente,
en la clasificacion TNM de los ADCP resecables, ya que, segln las series, puede
alcanzar el 80% de las piezas quirurgicas. Estos pacientes con estadificacion ganglionar
N1, presentan una supervivencia media, de aproximadamente un afio menos que los
pacientes NO (117).

Cabe destacar que solo se consideraran dentro de la categoria N los ganglios
linfaticos regionales que se encuentran en las vias de drenaje que se incluyen en el
campo quirurgico y seran resecadas con el tumor primario. Todos aquellos ganglios
linfaticos afectos no incluidos en la descripcion anterior, se clasificardn como estadio
M1.

4.3. ESTADIAJE M

El ACDP metastatiza mas frecuentemente en el higado, peritoneo, pulmén y
hueso, apareciendo las metdstasis dseas tipicamente en etapas tardias de la
enfermedad. CT, MR y PET/TC tienen papeles complementarios en la evaluacion de la

enfermedad metastasica.

Las metdstasis hepaticas de pequefio volumen, especialmente los implantes
peritoneales sobre la superficie hepatica, pueden ser dificilmente filiables o

identificables en las imagenes axiales en TC. En estos casos, la RM puede ser de
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utilidad en la valoracién de lesiones hepaticas sospechosas; ademas, el desarrollo de
las secuencias de difusidn y el uso de contrastes hepatoespecificos es prometedor en

este campo (111) (Figura 14).

Las metastasis peritoneales son normalmente de pequefio volumen vy
dificilmente detectables por cualquier técnica. Diversos autores defienden el papel de
la PET/TC en la identificacion de metastasis a distancia. lzuishi et al hallaron en un
estudio comparativo una tasa de deteccion de metastasis hepaticas inferior para la
FDG-PET respecto a la TCMD; sin embargo, la FDG-PET, resultd superior a la TCMD en

la identificacidon de metdstasis ganglionares y éseas (118).

Los distintos estadios tumorales pueden resumirse de la siguiente forma: la
presencia de metdstasis supone un estadio IV. La presencia de enfermedad T4
(afectacion del Tr.C o AMS) sin metastasis, se traduce en un estadio lll. El estadio IIA
consiste en una enfermedad T3 en ausencia de metdstasis ganglionares o a distancia, y
el estadio IIB es una enfermedad T1 a T3 con afectacién nodal pero sin metastasis a
distancia. El estadio | consiste en una enfermedad T1 é T2 sin metdstasis ganglionares
o a distancia (74) (Tabla IX y Figura 17).

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

Tumor primario (T)

X Tumor primario no puede ser evaluado

TO No evidencia de tumor primario

Tis Carcinoma in situ

T1 Tumor limitado al pancreas, <2cm

T2 Tumor limitado al pancreas, >2cm

T3 Tumor extendido mas alla del pancreas, sin involucrar
el Tr.C o la AMS

T4 Afectacion Tr.C o AMS (tumor primario irresecable)

Ganglios linfaticos regionales (N)

NX Ganglios linfaticos regionales no pueden ser evaluados

NO No afectacion de ganglios linfaticos regionales

N1 Afectacion de ganglios linfaticos regionales

Metastasis (M)

MO No metdstasis a distancia

M1 Metastasis a distancia

Estadios

Estadio 0 Tis NO MO

Estadio IA T1 NO MO

Estadio IB T2 NO MO

Estadio IIA T3 NO MO

Estadio IIB T1-3 N1 MO

Estadio llI T4 Cualquier N MO

Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1

Origen: adaptado de AJCC 72 edicién, 2009
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Figura-17.-Estadios-del-adenocarcinoma-ductal pancredtico-(ACDP) T

de p en 1A Cancer do pancreas en estadio HA

Cancer de pincreas en estadio IIB Cancer de pancreas en estadio NI

Origen:-NCI:‘National Cancer-Institute EE.UU. T

4.4. ENFERMEDAD RESECABLE, IRRESECABLE Y BORDERLINE

En ausencia de enfermedad metastdsica, el cancer pancredtico se clasifica
dentro de tres categorias: resecable, borderline o localmente avanzado/enfermedad
irresecable (110). Estas categorias, basadas en la localizacién pancredtica del tumor y
la afectacion vascular, de acuerdo con las ultimas guias de la National Comprehensive
Cancer Network (NCCN), se resumen en la Tabla X.
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Tabla X. Criterios de valoracion enfermedad resecable, borderline o irresecable mediante
tomografia computarizada (TC)

Relacion tumor-vaso en TC

Estadio .
;. AJCC AMS T. Celiaco AHC VMS-VP
clinico
Resecable* .
Plano graso Plano graso Plano graso Puede existir
(todos los .,
L /1 normal normal normal afectacion
criterios . o
tumor-vaso tumor-vaso tumor-vaso >6< 180

necesarios)

Puede existir

, <180° o equeio
Borderline Contacto Contacto equefio sF:a ?nento
(1delos 4 I tumor-vaso tumor-vaso = < . .

. o N segmento ocluido si
necesario) <180 <180 o .

>180 reconstrucciéon
es viable
>180° en
Contacto Contacto segmento Ocluido sin
Irresecable 1]} tumor-vaso tumor-vaso extenso posibilidad de
>180° >180° Reconstruccién  reconstruccion
no viable

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

Origen: adaptado de Evans et al, 2010

Enfermedad resecable (Figura 18) (estadio | y Il del AJCC)

Se define como la no existencia de metastasis manifiestas, ni adenopatias, ni
evidencia de ningln contacto tumoral con los vasos adyacentes, exceptuando la
arteria gastroduodenal en el caso de tumores de cabeza pancredtica, que puede ser
resecada en su origen en la intervencidn quirdrgica. Es decir, debe existir un claro
plano graso de separacién con el tumor alrededor de la AMS, del Tr.Cy de la AHC. En el
caso de otros vasos en contacto con el pancreas, como la VMS, deberdn tener contacto
Unicamente con parénquima pancreatico o grasa claramente no afectados para ser
incluidos en esta categoria, y ademas, no deben mostrar ninguna deformidad o

estrechamiento de calibre que hagan sospechar su contacto con el tumor.
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Figura 18. ACDP resecable. A. TCMD: Aumento y deformidad de la cabeza pancredtica en

relacién con ACDP isodenso al parénquima circundante, sin existencia de infiltracién vascular.
B. RM abdominal del paciente de la imagen A, donde se confirma la existencia de una masa
hipointensa en la cabeza pancredtica que no infiltra estructras vecinas. Origen: HUMSZ.

Enfermedad irresecable (Figura 19) (estadios Il y IV del AJCC)

Se define por la existencia de metdstasis a distancia claramente identificables
(estadio V), adenopatias manifiestas fuera del campo quirurgico o afectacién vascular
tumoral (>180° de la circunferencia) en la AMS, Tr.C u origen de la arteria hepatica, lo

que contraindicaria la colocacion de un injerto arterial.

Adicionalmente, existen otros hallazgos radiolégicos relacionados con la
resecabilidad, no recogidos explicitamente en las guias del NCCN, importantes para la

planificacion quirurgica y que deben ser incluidos en el informe radiolégico:
1. La presencia de trombosis venosa (tumoral o no)
2. Contacto tumoral con la AHC a nivel de su bifurcacién

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

proximal de la VMS.

4. Aumento de la atenuacion perivascular, principalmente en los pacientes que

han recibido previamente tratamiento con radioterapia.

5. Variantes arteriales, particularmente el origen de la arteria hepatica derecha
desde la AMS.
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Figura 19. ACDP irresecable. TCMD.
Voluminosa masa pancredtica, en
relacion con ACDP que infiltra las

estructuras vasculares
peripancreaticas y contacta
ampliamente con la aorta

abdominal. Origen: HUMSZ.

Enfermedad borderline (Figura 20)

La creciente experiencia y seguridad en las resecciones quirargicas, dio lugar a
la aparicidn del término borderline en la estadificacion del ACDP y a que este término

haya evolucionado en el tiempo a la vez que lo hacen las técnicas quirudrgicas (12).

Distintos grupos han propuesto definiciones para el carcinoma pancreatico
borderline, sin embargo, todavia no existe una definicion universalmente aceptada
(12). De acuerdo con la definicién actual de la NCCN, la enfermedad borderline debe

cumplir las siguientes condiciones:
* Ausencia de metastasis a distancia

e Afectacion venosa de la VMS/VP consistente en contacto tumoral
(superior o no a 180° de la circunferencia) u oclusién venosa de un
segmento corto, con calibre del vaso adecuado craneal y caudalmente a

la oclusién, que permita la reseccidn y reconstruccion venosa.

* Afectacion de la AMS y del Tr.C no superior a 180° de la circunferencia

del vaso.

¢ Afectacion de la AHC limitada a lo sumo a la afectacién en un segmento
corto de la circunferencia arterial completa (360°), con preservacion de

su origen en el Tr.C, lo que permita la colocacion de un bypass arterial.
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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 categorias se definen de la siguiente forma:
Tipo A. Aquel que cumple los criterios del NCCN, anteriormente expuestos.

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

laparoscopia o USE-PAAF.

Tipo C. Pacientes con comorbilidades asociadas o degradacion reversible del

estado general.

Figura 20. ACDP borderline. TCMD. Masa hipodensa en cabeza pancreatica que contacta con la AMS
en una superficie inferior a 1802 de la circunferencia del vaso. Origen: HUMSZ.

5. ELINFORME RADIOLOGICO

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
radiolégico actual de estos estudios, que incluyen: la variabilidad en la terminologia
utilizada para describir la extensién de la enfermedad o la falta de precision en la
descripcién de las estructuras anatémicas afectadas, lo cual puede influir en el
prondstico y tratamiento posterior (4). Un informe radioldgico, completo, preciso y
reproductible que describa exhaustivamente la extensién de la enfermedad, es

esencial.
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Para estadificar con precisién la enfermedad en estos pacientes, con el fin
seleccionar el tratamiento adecuado, el informe radioldgico debe incluir todos los
criterios descritos anteriormente en los sistemas de clasificacién utilizados, asi como
los hallazgos adicionales que pueden afectar a la planificacidon quirurgica. El informe
radioldgico debe proporcionar al profesional clinico la suficiente informacion para que

éste establezca un estadiaje clinico que facilite el manejo posterior.

El informe radiolégico debe documentar el tamafio tumoral, la localizacién, la
descripcién detallada de la repercusién vascular, la presencia de variantes arteriales en
contacto o no con el tumor, y la existencia de ganglios afectados o enfermedad
metastdsica. Los hallazgos radiolégicos que definen la extension de la enfermedad, en
particular la implicacién 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 clinicos,
mostraron que existe en la actualidad una preferencia de éstos por los informes
estructurados o modelos estandar de informes radioldgicos, como los usados en otras
especialidades como Anatomia Patoldgica (AP), sobre el tipo de informes prevalente
en la actualidad, basado en la redaccidn libre del mismo (122). El modelo de informe
estructurado, frente a la redaccion libre, va a garantizar la presencia de la informacién
clave en la valoracién de cada patologia, siendo ademds comprensible por personal

médico y no médico (121).

En los ultimos afos, varias organizaciones radiolégicas como la Sociedad
Americana de Radiologia Abdominal y la Asociacion Americana del Pancreas, han
apostado por la introduccidn de informes tipo estandarizados en la practica radioldgica
(Anexo 3). Este tipo de informes, debe utilizar un Iéxico estandarizado, consensuado
por especialistas en radiologia y en otras especialidades médicas, evitando
terminologia ambigua (122). La adopcion por los profesionales de estas pautas
estandarizadas y universalmente aceptadas, en la realizacion del informe radiolégico,
ha demostrado mejorar el estadiaje preoperatorio y ayudar a la decisidn terapéutica
quirurgica en el manejo de los pacientes con ADCP (4,121). Ademas, la existencia de
informes estandarizados, puede ayudar también a facilitar la investigacion, la creacion
de bases de datos, la realizaciéon de ensayos clinicos basados en la clasificacidon del
estado de resecabilidad del paciente en funcién de los parametros radioldgicos vy

puede asi mismo facilitar la comparacion de resultados entre distintos centros.
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6. EVALUACION HISTOPATOLOGICA

En cuanto a la evaluacién histopatoldgica de la pieza quirdrgica en el ACDP, uno
de los principales objetivos de estudio son los margenes quirdrgicos de reseccién.
Diversos trabajos han demostrado que la infiltracidon de los margenes quirdrgicos tanto
macroscopica (R2) como microscépica (R1) en las piezas de duodenopancreatectomia
cefalica (DPC), constituye un factor negativo e independiente para la supervivencia de
estos pacientes (123,124,125). Por ello, llama la atencién que, a diferencia de lo que
sucede en otros tipos de tumores, en el cancer de pancreas las tasas de recurrencia
local y de supervivencia tras cirugia no se vean significativamente modificadas en
dependencia de que se realice una reseccion RO o R1 (8). La ausencia de relacién
directa entre la afectacién microscépica de los margenes de reseccion y la

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

La incidencia de infiltracion microscopica de los margenes 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 histopatoldgicos utilizados
en los distintos grupos. La falta de protocolos estandarizados en el andlisis
histopatoldgico de las piezas de reseccion, 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 histopatoldgico de las piezas de DPC,
aumenta drasticamente el numero de resecciones R1, principalmente en los tumores

de cabeza de pancreas.

6.1. MARGENES DE RESECCION

Las piezas de DPC presentan principalmente 4 margenes quirurgicos a estudiar:
1) margenes luminales (proximal gdstrico o duodenal y distal yeyunal), 2) margen de
transecciéon pancreatica, 3) margen de la via biliar y 4) margen pancreatico

circunferencial o radial.

El  margen de transeccion pancredtica suele ser  estudiado
intraoperatoriamente, ya que su positividad es indicaciéon de ampliacion de la

reseccion pancreatica, por lo que rara vez sera positivo en el estudio definitivo.

Respecto al margen de reseccidn pancreatico circunferencial o radial, se puede

distinguir una superficie anterior o margen de reseccién anterior (MRA) y otra
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posterior o margen de reseccion posterior (MRP), separadas entre si por el margen de
reseccion medial (MRM). El estudio de estos dos ultimos (MRP y MRM), sera de gran
importancia, puesto que seran los que con mas 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 invasién 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 reseccion quirdrgica. Es, por tanto, borde de reseccidn y se encuentra en
contacto intimo con la AMS. Basdndose en la afectacion del margen de reseccién
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

infiltracién del margen tintado, seria considerado como T3/R+ (R1 6 R2) (60).

Margen quirtdrgico marcado
con tinta china,

Tejido
graso

Figura 21. Relacién entre la neoplasia Figura 22. Imagen histopatolégica de
pancreatica vy la infiltracién del tejido graso margen de reseccién posterior de ACDP
retroperitoneal (margen de reseccion tefido con tinta china. Origen: Servicio de
posterior). AMS: Arteria Mesentérica Anatomia Patoldgica HUMSZ.

Superior. Origen: adaptado de Mazzeo et al,

2012.

La invasidon del tejido graso retroperitoneal (Figura 23), se considera en la
actualidad, uno de los factores criticos en la recurrencia, debido principalemnte a la

dificultad de obtener una reseccion radical en esta localizacidon (60).
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A i

Figura 23. Imagen histopatolégica de infiltracion
tumoral del tejido graso peripancreatico en el ACDP.
Origen: Servicio de Anatomia Patoldgica HUMSZ.

En cuanto a la interpretacién de los margenes afectos, existe una falta de
consenso en al definicion de la afectacion microscépica (R1). En Norteamérica, el
contacto de las células con cualquiera de los margenes 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 reseccién afecto a aquel en el que las células

se encuentran a menos de 1 mm del margen (123).

En el examen macroscépico, con frecuencia no va a ser posible apreciar la
infiltracion de los margenes, debido a que este tipo de neoplasias se acompafian de
una acusada fibrosis e inflamacién (Figura 24). Por lo tanto, se debe realizar un
muestreo amplio de los margenes, ya que, se ha demostrado que a mayor nimero de

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

Figura 24. Imagen histopatologica del estroma
peritumoral en el ACDP que presenta reaccion fibrosa e
inflamatoria. Origen: Servicio de Anatomia Patoldgica
HUMSZ.
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En relacién con la afectacion ganglios linfaticos, la relaciéon entre el niumero
total de ganglios afectos y el nimero total de ganglios estudiados o relacidon
ganglionar, ha demostrado ser un factor predictivo independiente de mala
supervivencia en el cancer de pdancreas (133,134). Esta relacién ganglionar, puede
diferenciar entre diferentes grupos prondsticos, asi como valorar la calidad de la
linfadenectomia. La séptima edicidén de la AJCC, considera estandar para un tallado de

calidad, un minimo de 15 ganglios.

6.2. INVASION PERINEURAL

La invasién perineural se define como la invasién nerviosa extrapancredtica por células
cancerigenas que se disponen alrededor del perineuro (Figura 25), y se estima, que se
encuentra en el 70% y el 100% de los analisis histolégicos de los ADCP resecados
(114,135,).

Figura 25. Imagen histopatoldgica de invasion
perineural en ACDP. Se observa una estructura nerviosa
en el centro de la imagen rodeada de células tumorales.
Origen: Servicio Anatomia Patoldogica HUMSZ.

Ademds de ser una via de expansion neoplasica, la invasién 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). Asi mismo, la invasion perineural se ha correlacionado significativamente con las

metdstasis ganglionares y la afectacion del margen de reseccion posterior (113).

En cuanto a las vias de diseminacién perineural (Figura 26), los ACDP de la

cabeza pancreatica, se diseminan a través del plexo pancreatico capital 1 (PLX1), o
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bien, si se encuentran en la porcién dorsal de la cabeza, a través del plexo de la arteria
gastroduodenal (AGD), hacia la arteria hepdtica comun (AHC). Los adenocarcinomas
del proceso uncinado se exienden a través del plexo pancreatico capital 2 (PLX2), hacia
la arteria mesentérica superior (AMS). Via por la cual, pueden extenderse hacia la raiza

del mesenterio (66).

NBY

Figura 26. Vias de diseminacidn perineural.
Origen: Deshmukh et al, 2010.

El protocolo de tallado, estudio e informe anatomopatoldgico de las piezas de
duodenopancreatiectomia cefdlica por carcinoma de pancreas 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-quirdrgica) es
comunmente aceptado como paso inicial en el manejo de los pacientes con ACDP de
cabeza de pdancreas borderline con el fin de conseguir una resecciéon RO. La terapia
neoadyuvante da lugar a un descenso del estadiaje tumoral, aproximadamente en el
30% de los pacientes, lo que permite extender la cirugia a lesiones localmente
avanzadas. En estos casos, las tasas de reseccion completa y supervivencia son

similares a aquellos pacientes en los que se realiza cirugia directamente tras el
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diagndstico (9). Estudios como el de Heinrich et al, defienden el descenso de las tasas

de margenes de reseccion 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 metaanlisis recientes como el de Festa et al en 2013,
concluyen que es infrecuente que se produzca un descenso del estadio tumoral en los
pacientes con tumores borderline tras la administracién 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 combinacién o el tratamiento con

un solo farmaco 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 exploracion quirldrgica en aquellos pacientes en los que
existe una disminucion de los marcadores tumorales y ausencia de crecimiento
tumoral en la valoracién mediante TC realizada al finalizar la terapia neoadyuvante. La
persistencia de afectacion vascular tras radioquimioterapia no indica la existencia de
invasion vascular, por lo que no debe contraindicar la exploracién quirargica (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 intervencion quirurgica, en casos de alto

riesgo de recurrencia como son aquellos pacientes con margenes quiruirgicos positivos.

Un estudio del Grupo de Estudio Europeo para el Cancer de Pancreas (ESPAC-1)
mostré un aumento estadisticamente significativo en la supervivencia en los pacientes
tratados con quimioterapia vs sin tratamiento quimioterapico (19,7 meses vs 14

meses), pero no para la quimio-radioterapia (144).

Las guias del NCCN apoyan el uso de la quimioterapia postoperatoria o quimio-
radioterapia (145).

Una de las limitaciones para la terapia adyuvante es que mas 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. CIRUGIA

En la actualidad, la reseccion quirdrgica completa es el Unico tratamiento
potencialmente curativo de estos tumores. La optimizacion del acto quirdrgico y la
posibilidad de realizar resecciones vasculares han supuesto un importante aumento de
la probabilidad de reseccién completa. El prondstico de los pacientes sometidos a
reseccion quirurgica de ACDP es altamente dependiente del estado de los margenes
quirdrgicos. Los casos de mejor prondstico serdan aquellos con margenes
histolégicamente negativos (resecciéon R0), viéndose reducida la supervivencia en los
pacientes con afectacién microscépica de los margenes de reseccion (R1) (145,149).
Los pacientes con tumor residual macroscépico (reseccién R2) tienen un prondstico
similar al de los pacientes no intervenidos quirdrgicamente (149). En términos de
supervivencia, los pacientes con margenes positivos (R1 6 R2) presentan una media de
8-12 meses de vida postcirugia, lo cual, no difiere significativamente de aquellos

pacientes que reciben terapia paliativa.

7.3.1. DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICA (INTERVENCION DE WHIPPLE)

Los tumores de la cabeza, proceso uncinado y cuello proximal pancredticos son
resecados mediante duodenopancreatectomia (DP), comiUnmente conocida como
intervencion de Whipple (Figura 27). La DP es el Unico tratamiento potencialmente
curativo en el carcinoma de cabeza de pancreas. La tasa de supervivencia tras
reseccion, es aproximadamente del 12-20% a los 5 afios comparada con menos de 1%
para aquellos pacientes no intervenidos (150). Sin embargo, sélo el 15-20% de los
pacientes presentan tumores potencialmente resecables al diagndéstico. La DP con
preservacion pildrica consiste en la reseccidn radial de la cabeza pancredtica, duodeno
ganglios linfaticos regionales, vesicula y via biliar comun distal. La invasidon por
contigliidad del duodeno, estémago, colon derecho o ganglios linfaticos regionales no

es una contraindicacion para la cirugia (151,152).

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

Las complicaciones mas frecuentes de la PD son la fistula pancreatica, el retraso
del vaciamiento gastrico y la infeccidn de la herida quirurgica. Las tasas de morbilidad y
mortalidad es aproximadamente del 40% y 2% respectivamente. Se estima que la tasa

de recurrencia tumoral tras cirugia es de un 60% aproximadamente (152).
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Figura 27. Duodenopancreatectomia cefalica (Intervencion de Whipple). Origen: Scott Weldon.
Baylor College of Medicine. Elkins Pancreas Center.

7.3.2. RECONSTRUCCION VENOSA

Como se ha resefiado anteriormente, en la actualidad, la invasion tumoral de la
VP, VMS, o la vena esplénica (VE) se considera afectacién borderline, ya que estos
vasos pueden ser reconstruidos tras su reseccién con el tumor. Dicha reseccién y

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

La reconstruccion de la VMS-VP puede en ocasiones llevarse a cabo mediante
una anastomosis término-terminal primaria. Sin embargo, si la reseccion es superior a
2 cm, debe interponerse un injerto venoso antélogo yugular o renal, para evitar la
tension en la anastomosis (152). La invasiéon de la VMS a nivel de la confluencia de sus
tributarias ileal y yeyunal, contraindica la reconstruccién. Por otro lado, en
dependencia de la experiencia del equipo quirurgico, dicha afectacion circunferencial
de un segmento superior a 2 cm de la VMS o la VP, pueden considerarse

contraindicacidén para la reconstruccién vascular.

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

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

Como se ha comentado anteriormente, las contraindicaciones de cirugia
incluyen la oclusién completa de las venas VMS o VP o, en el caso de las arterias
mesentérica superior, hepdtica o el Tr.C, su afectacion en mds del 50 de su

circunferencia (180°).

La reseccion vascular en la DP representa un area de controversia. Distintos
estudios confirman similares resultados tras DP con reseccion de VMS-VPS, en

comparacion con PD sin resecciéon venosa (153). Sin embargo, estudios recientes
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cuestionan estos resultados. Las sociedades americanas hepato-pancreatico-biliar y de
cirugia oncoldgica, concluyeron en 2009 que la PD con reseccion y construccion venosa
es una opcion viable para el tratamiento de algunos adenocarcinomas pancreaticos.
Por otro lado, Castleberry et al en 2012 (154) y Worni et al en 2013 (155) concluyeron
en sus estudios que la PD con reseccidn vascular se asocia a un aumento de la morbi-

mortalidad.

Como aspectos negativos de la reconstruccién venosa cabe destacar que esta
técnica aumenta el tiempo de cirugia, 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 margenes

histoldgicos positivos (15).

7.3.3. RESECCION ARTERIAL

Tradicionalmente, la invasién arterial se ha considerado motivo de
inoperabilidad en pacientes con carcinoma de cabeza pancreatica debido a la alta tasa
de morbilidad y la presencia de invasidon perineural celiaca o mesentérica. Sin
embargo, en casos cuidadosamente seleccionados, la invasion arterial precoz se

considera resecable (72).

Dado que el 60% de los ACDP se producen en la cabeza pancreatica, es comun
la afectacion de la arteria gastroduodenal. La AHC de invasidn tumoral es asi mismo un
lugar comun debido a la propagacion craneal tumoral a través de la arteria
gastroduodenal. Ademas, debe tenerse en cuenta la presencia de variantes arteriales
como la arteria hepatica derecha reemplazada, dado que estos vasos discurren en la
proximidad de la porcidon posterior de la cabeza pancreatica, por lo que presentan alto

riesgo de afectacion tumoral (74,156).

A pesar de que algunos grupos sugieren un morbi-mortalidad similar en
pacientes en los que se realiza DP con reseccion arterial en comparacion con DP
Unicamente (157), la mayoria de los estudio indican que la reseccion arterial aumenta
significativamente la morbi-mortalidad y ademas recomiendan su realizacién
Unicamente con el propdsito de obtener resecciones RO. Ademas, algunos de estos
estudios sugieren que la reseccién vascular puede aumentar la supervivencia en

relacidn con el tratamiento paliativo (158,159).
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7.3.4. PANCREATECTOMIA DISTAL

Los ACDP localizados en cuello distal, cuerpo o cola pancredticos suelen
diagnosticarse en estadios avanzados, presumiblemente debido a la ausencia de
ictericia. Esto hace que puedan alcanzar un tamafio mayor que los carcinomas
localizados en la cabeza pancredtica y con frecuencia afecten a érganos adyacentes
como el lébulo hepatico izquierdo, el estomago, el bazo, la glandula suprarrenal
izquierda, el rindn izquierdo, el colon transverso y el duodeno distal-yeyuno proximal.
La mayoria de estas estructuras, son susceptibles de ser resecadas. Aproximadamente
el 20% de estos casos requieren una reseccidén multivisceral en el acto de

pancreatectomia distal.

Los tumores del cuerpo del pancreas son comunmente irresecables al
diagnéstico debido a la afectacion tumoral del Tr.C. Sin embargo, en casos
seleccionados, es posible realizar una pancreatectomia subtotal con resecciéon en
bloque (intervencion Appleby), en la mayoria de las ocasiones precedida por terapia

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

Una vez detalladas las distintas técnicas diagndsticas y terapéuticas disponibles
y sus indicaciones, es importante conocer el algoritmo diagndstico-terapéutico a seguir

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

siguiente diagrama:

Sospecha clinica o analitica de CP:
Ictericia, Dolor Abdominal, Sind. constitucional

l Persiste sospecha CP lq\‘ Ecografia Abdominal Sospecha Coledocolitiasis u otras
URGENTE: causas

A ¢ Dilatacién via biliar? \

TCMC Téraco-Abdominal PREFERENTE
{o RM si alergia a contrastes yodados) I Colanzio-RM. CPRE l

v

v
E - Masa Pancredtica Atipica
I Mass Pancredtics Tipics | Dx Diferencial: Pancreatitis crénica/Autoinmune _>{ RM, PET, USE + PAAF-USE ]
METASTASIS?2?
+/-PET en paciente de riesgo o TC no concluyente

—%{ IRRESECABLE {Localmente Avanzado) ]

/\m
sl
Enf. DISEMINADA/METASTASICA \ Jr
PAAF-USE tumor primario |

I RESEMBLEBORDERUNE I

/ RESECABLE

Biopsia de la metdstasis
guiada porimagen
Laparoscopia??? | QT +/- RT Neoadyuvante I
+/-PET

ECO, TC (hepaticas), USE
N
RESECABLE I IRRESECABLE | RESECABLE I [ IRRESECABLE }\

QT +/- RT Adyuvante?? y Tratamiento
SEGUIMIENTO CIRUGIA paliativo

I Tratamiento paliativo I
*** Enaquellos pacientes con ICTERICIA obstructiva secundaria, deberd realizarse Descompresién de la Via Biliar previa a la cirugia(Colangitis,
Mala Funcién Hepdtica, Demora Quirtrgica >2 semanas) o el tratamiento neoadyuvante, o bien de forma paliativa en enfermedad avanzada

CIRUGIA
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I11. Justificacion del estudio

Como se ha expuesto anteriormente, a pesar de los multiples avances diagndsticos y
terapéuticos, la elevada mortalidad del adenocarcinoma pancredtico ha permanecido
practicamente estable en las ultimas décadas, lo que supone a diario un reto para todos los
profesionales implicados en su diagndstico y tratamiento. Dicha mortalidad, se debe tanto a
su diagndstico en estadios tardios como a su importante tasa de recidiva tras cirugia, que en

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

La elevada tasa de recidiva postquirdrgica pone de manifiesto la necesidad de
conocer en profundidad el comportamiento de estos tumores, asi como la escasa capacidad
de las diferentes técnicas actuales para identificar, previamente a la cirugia, la invasion
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 valoracién de la resecabilidad e
irresecabilidad, esta técnica presenta también falsos positivos y negativos, que hacen que
puedan existir discrepancias en la correlacion entre los hallazgos radiolégicos vy

histopatoldgicos. Entre las causas de dichas discrepancias destacan:

1. Dificultad en la valoracion de la invasion del tejido graso retroperitoneal y

mediante TC.

En la actualidad, la afectacion tumoral del tejido graso retroperitoneal se considera,
junto con la invasion perineural con la que se relaciona, uno de los factores criticos en la
alta tasa de recidiva local de estos tumores. Por ello, la evaluacion precisa de la invasion
retroperitoneal es clinicamente importante para permitir la realizacidon de resecciones con
margenes negativos (160). A pesar de que la introduccién de la TC multidetector ha
permitido una mejor resolucién espacial, lo cual es fundamental para la evaluacién de la
infiltracidn retroperitoneal, dicha valoracién puede ser en ocasiones dificultosa por distintas
causas: 1. La extension de dicha infiltracion. Obviamente, la valoracion de la
microinfiltracién tumoral tisular suele presentar mayor grado de dificultad y de duda para el
radidlogo que los casos de macroinfiltracidn. 2. La coexistencia o antecedente préximo de
pancreatitis puede producir una alteracién de los tejidos circundantes pancreaticos, dificil
de diferenciar de la afectacién tumoral de los mismos. 3. Asimismo, dichos tejidos
peripancreaticos también pueden verse afectados por los tratamientos administrados como

la quimio radioterapia neoadyuvante o la colocacidn de una derivacién biliar.

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

Mazzeo et al en 2010 (60), existen escasos trabajos publicados centrados en la comparacién
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entre los hallazgos en TC y los histoldgicos, en relacién con la infiltracion 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 deteccidn de la infiltracién de la grasa
retroperitoneal en los tumores resecables y borderline de resecabilidad, como factor

prondstico.

2. Moderada sensibilidad de los criterios radioldgicos de invasion vascular.

No existe un consenso global sobre los criterios para determinar la infiltracion
vascular mediante TC. Los criterios mas utilizados clasicamente han sido los propuestos por
Lu et al en 1997 (105), en relacion con el porcentaje de circunferencia vascular afectada, sin
embargo, éstos son mas especificos que sensibles, con el propdsito de minimizar el nimero
de pacientes potencialmente curables, rechazados inapropiadamente para la cirugia. Por
otro lado, dichos criterios, parecen ser mas validos en la valoracién de la afectacién venosa,
sobrevalorando la invasidn arterial. Todo ello, puede llevar a la existencia de falsos positivos
y negativos en la evaluacion de la infiltracion tumoral vascular mediante TC y por tanto a

discrepancias radio-patoldgicas y radio-quirurgicas.

En la actualidad, para mejorar la precisién de la TC en la valoracién de la
resecabilidad tumoral, se recomienda valorar, junto a los criterios de Lu et al, otros signos

radioldgicos en relacion 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 invasidon vascular, mediante la valoracién de ausencia de contacto o
infiltracion grasa perivascular. En caso contrario, seria necesario introducir de rutina
estudios complementarios para la valoracidon vascular, tal como la USE, como algunos

autores proponen.

3. Dificultad en la valoracion de la invasion perineural mediante TC.

La infiltracion tumoral perineural, como se ha comentado previamente, se considera
en la actualidad unos de los principales factores prondsticos en este tipo de tumores. Su
valoracion mediante TC atiende a signos radioldgicos, en ocasiones sutiles e imprecisos, que
pueden pasar desapercibidos. Sin embargo, existen escasos estudios correlativos entre la
presencia de infiltracion perineural y la existencia de signos radiolégicos que permitan
detectar este tipo de invasion, que ensombrece el prondstico de estos pacientes, y podria

explicar la escasa supervivencia global a pesar de una adecuada reseccién 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 infiltracidn perineural.

4. Tumores de pequeiio tamafio.

Como se ha descrito anteriormente, los tumores de pequefo tamafo, especialmente
los menores de 2 cm de diametro maximo, son con frecuencia isodensos al parénquima
pancreatico, no siendo detectables en algunos casos en las imagenes de TC. La sospecha de
su existencia se basa en hallazgos secundarios asociados tales como la dilatacién de la via
biliar intra/extrahepatica o el ducto pancreatico principal. Estos tumores aparentemente
resecables, pueden presentar también patrones de invasidon retropancredtica y perineural,

no visibles con la TC.

Tumores con criterios de resecabilidad borderline

Otro de los puntos importantes en relacién con la resecabilidad que hemos
pretendido valorar en este trabajo, son los denominados tumores borderline, cuyas
caracteristicas se mencionaban en el apartado anterior. Como se ha expuesto
anteriormente, estos tumores podrian beneficiarse de la administraciéon de quimio-
radioterapia previa a la reseccidn quirdrgica. Sin embargo, no existe consenso global sobre
la administracidon 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 pancreatico (64).
Este es el caso de nuestro centro, en el que el tratamiento neoadyuvante se utiliza en casos
muy seleccionados, previa valoracién del mismo por un comité multidisciplinar. Por ello,
hemos pretendido revisar los casos clasificados como tumor pancredtico con criterios
borderline de resecabilidad en nuestra muestra, valorando si dicha clasificacion supuso una

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

Finalmente, debido a la importancia de aumentar la tasa de resecciones RO, y con
ello la supervivencia de estos pacientes, es necesario un conocimiento mas preciso del
comportamiento tumoral local, enfatizando en la importancia de realizar una estadificacion
inicial lo mas precisa posible. De esta forma, se podra llevar a cabo una actitud terapéutica
personalizada en cada caso. Por este motivo también pretendemos valorar las discrepancias
radiolégicas existentes o puntos de correlacidon en los pacientes con margen quirdrgico

positivo (R1).
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Con el animo de intentar conocer nuestros puntos fuertes y limitaciones e intentar
con ello mejorar nuestra precisidon en la valoracién radiolégica de estos pacientes, llevamos
a cabo este trabajo. La correcta eleccidn terapéutica, derivada de una estadificacidon inicial
precisa, conllevard un aumento de la supervivencia de estos pacientes, asi como una

disminucién de la morbimortalidad que un tratamiento inadecuado podria generar.
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IV. Objetivos

OBJETIVO GENERAL

Valorar el grado de correlacion existente entre los hallazgos radioldgicos vy el
estudio anatomo-patoldgico de la pieza quirurgica, en los pacientes intervenidos que
presentaron tumores considerados resecables o con criterios borderline de

resecabilidad en el estudio de TC.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

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

factor pronéstico.

2. Determinar qué signos radioldgicos pueden estar fuertemente asociados o

pueden sugerir la existencia de invasidon perineural.

3. Determinar si la TC permite asegurar la no existencia de invasién vascular,
mediante la valoracidon de ausencia de contacto o infiltracién grasa perivascular. En
caso contrario, seria necesario introducir de rutina estudios complementarios para la

valoracion vascular, tal como la USE, como algunos autores proponen.

4. |dentificar aquellos signos radioldgicos, que en correlacidon con los hallazgos
anatomo-patoldgicos, 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 categorizacion de las

lesiones en resecables o resecables borderline.
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V. Hipétesis

HIPOTESIS PRINCIPAL

Hipétesis nula (HO). La TC se considera una técnica que presenta una buena
correlaciéon con los hallazgos anatomo-patolégicos de la pieza quirlrgica, en los
pacientes con adenocarcinoma pancredtico considerados como resecables o borderline
de resecabilidad, permitiendo detectar con precision aquéllos  signos

anatomopatoldgicos considerados de alto riesgo de recidiva local.

Hipétesis alternativa (H1). La TC se considera una técnica que presenta una
moderada correlacion con los hallazgos anatomo-patoldgicos de la pieza quirurgica, en
los pacientes con adenocarcinoma pancreatico considerados como resecables o
borderline de resecabilidad, pero tiene una baja precision en la deteccion de aquellos

signos anatomopatoldgicos considerados de alto riesgo de recidiva local.
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VI. Material y Método

1. AMBITO DE LA INVESTIGACION

El Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza (HUMSZ) es un hospital de
tercer nivel, cuya poblacién de referencia, correspondiente al Area de Salud | de
Aragon, es de 367.110 habitantes y esta dotado de 1311 camas hospitalarias. Dicho
Hospital es ademds centro de referencia en Cirugia Hepatobiliopancreatica, lo que
amplia su area de influencia en este campo a las Areas de Aragén |, I, IV y V,
suponiendo esto una poblacién diana de aproximadamente 800.000 habitantes para
dicha patologia (161).

2. POBLACION A ESTUDIO

Se seleccionaron de forma retrospectiva los pacientes diagnosticados de
adenocarcinoma ductal de pancreas, valorados por el Subcomité de Tumores
Hepatobiliares del Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza en el periodo
comprendido entre 1 de Enero de 2010 y 30 de Junio de 2015. Para ello, se revisaron
tanto la base de datos electronica como los libros de registro de casos, recopilados
ambos por la Seccién de Radiologia 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 Gastroenterologia, Cirugia, Radiodiagnostico,
Medicina Nuclear y Anatomia Patoldgica, se presenta cada uno de los casos de
existencia o sospecha de tumor pancreatico, y se debate la actitud a seguir, de forma
individualizada, para cada paciente. Entre los casos de tumoracidon pancredtica
presentados en el periodo a estudio, se seleccionan uUnicamente, aquellos cuyo
diagndstico histopatolégico fue de adenocarcinoma ductal de pancreas (ACDP), bien

en el estudio de la pieza quirdrgica o bien tras la puncién-biopsia prequirudrgica

Realizada dicha seleccién, se revisé la historia clinica de cada uno de los casos

registrados, con el fin de subdividirlos a su vez en dos grupos:

A. Pacientes candidatos a cirugia con intencidn curativa: aquellos que
radiolégicamente presentaron criterios de resecabilidad o criterios borderline de
resecabilidad, tomando como referencia las guias de consenso para ACDP de la NCCN

(Tabla XI), aceptadas en el protocolo clinico de actuacién 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 inclusiéon, por lo que, finalmente, 75 pacientes

constituyeron la poblacidn a estudio de este trabajo.
B. Pacientes no candidatos a cirugia:

-Aquellos que cumplian criterios de irresecabilidad local segun las citadas guias
de consenso de la NCCN (162) (Tabla XI).

-Aquellos que presentaban enfermedad metastasica al diagndstico.

-Pacientes de edad avanzada o distintas comorbilidades que contraindicaban la

intervencion.

Tabla XI. Criterios de resecabilidad segtin guias NCCN

ESTADIO ARTERIA VENA

RESECABLE Plano graso libre alrededor No distorsion de VMS/VP
de Tr.C, AMS y AHC

BORDERLINE Atrapamiento de la AGD Contacto tumoral con
hasta la AH, con afectacién VMS o VP <180° +
de segmento corto o con distorsion,
contacto directo de la AH. estrechamiento u
Contacto tumoral con la oclusién de la vena con
AMS o Tr.C <180° de la adecuado vaso proximal
circunferencia del vaso y distal, permitiendo su

reseccion y sustitucion

IRRESECABLE*+ Invasion o atrapamiento Oclusién no reconstuible

aodrtico. Contacto tumoral de VMS o VP

con la AMS o Tr. C >180° de

la circunferencia del vaso
Tr.C: tronco celiaco. AMS: arteria mesentérica superior. AH: arteria hepatica. AGD: arteria
gastroduodenal. VMS: vena mesentérica superior. VP: vena porta.
*La presencia de metdstasis a distancia, incluyendo metastasis en ganglios linfaticos fuera del
campo de reseccién, hace que el tumor sea irresecable con independencia de la afectacion
vascular.
+Extension a estructuras adyacentes, como el colon transverso o mesocolon, el estémago, el
bazo, las glandulas suprarrenales o el rifién, no es una contraindicacién para la reseccion
quirurgica, ya que estas estructuras pueden ser resecadas junto con el tumor primario.
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El proceso de seleccidn de pacientes se desglosa en el siguiente algoritmo:

n=11

*  No cumplimiento de
requisitos técnicos TC

Casos de ACDP presentados en
Subcomité de Tumores Hepatohlliares

entre 1/1/2010 y 15/6/2015
n=287

No intervenidos
n=201

Criterios
- de
* No disponibilidad de
in‘:tgmcs exclusidn
* Historias clinicas
incompletas
- Otros !
/

Poblacién a estudio
N=75

Figura 28. Algoritmo de seleccién de pacientes

201 pacientes diagnosticados de ACDP no fueron sometidos a intervencién

quiruargica por los siguientes motivos:

(©]

(©]

Enfermedad metastdsica al diagndstico: 130 pacientes (64,7%).
Enfermedad localmente avanzada al diagndstico: 37 pacientes (18,4%).

Alto riesgo quirurgico: definido como edad avanzada o presencia de
comorbilidades que contraindicasen la intervencidon. 21 pacientes
(10,4%).

6 pacientes (3%) con tumores considerados radiolégicamente

resecables, presentaron tumores irresecables en el acto quirurgico.
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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 clinica.

En el grupo de 130 pacientes con enfermedad metastasica al diagnéstico, la
localizacion metastasica mas prevalente fue el higado 92 pacientes (70,8%), seguida de

la peritoneal, 21 pacientes (16,1%).

B Metastasis

B Enfermedad
localmente avanzada

Alto riesgo quirurgico

Discrepancia radio-
quirudrgica

Otros

Figura 29. Motivos de irresecabilidad

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

Fueron incluidos todos los pacientes con diagndstico histopatologico de ACDP
valorados por el Subcomité de Tumores Hepatobiliares del HUMSZ, intervenidos en

dicho Hospital, en el periodo a estudio anteriormente mencionado.
Se consideraron causas de exclusion del estudio:

* Aquellos casos de tumores pancreaticos, en los que, a pesar de existir
una sospecha inicial de ACDP, finalmente su diagndstico histopatolégico
fue distinto de adenocarcinoma, o bien aquellos en los que el estudio

histopatoldgico no fue concluyente.

* Aquellos pacientes diagnosticados de ACDP que no fueron candidatos a
cirugia por los distintos motivos anteriormente descritos. Es decir,
aquellos que presentaron enfermedad metastdsica o localmente
avanzada al diagndstico, o bien aquellos pacientes de avanzada edad
y/o con distintas comorbilidades que contraindicaban la intervencién.
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¢ Aguellos casos en los que no fue posible disponer de las imagenes 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 imagenes (PACS) de Aragdn o bien por la imposibilidad informatica
de acceder a las mismas. En cuanto a los casos en los que la TC
diagndstica fue realizada en un centro privado, sélo pudieron incluirse
en nuestro estudio aquellos en los que fue posible disponer del estudio
mediante un formato de almacenamiento de imagenes (DVD) que
permitiera la transmision de las mismas al sistema PACS vy, por tanto, la
visualizacién y reconstruccién multiplanar necesarias en nuestro

estudio.

* Aquellos casos en los que no se administrd contraste intravenoso

durante la realizacion de la TC por motivos de alergia al yodo.

¢ Aquellos casos cuyo estudio radioldgico no cumplia los requisitos
técnicos adecuados (Tabla Xll). Por ello, fueron excluidos aquellos
estudios de TC en los que no se realizé una adquisicién bifasica de
imagenes, por considerarse incompletos. También se consideraron no
validos, aquellos estudios que no incluian las imagenes de adquisicion
(cortes de 1 mm), por imposibilidad de realizar reconstrucciones

multiplanares de calidad.

¢ Agquellos casos con historias clinicas incompletas, deficientes o no

concluyentes en lo relativo a las variables estudiadas.

3. METODO

3.1. PROCEDENCIA DE LOS ESTUDIOS

La imdagenes de tomografia 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 Radiodiagndstico del

Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza.
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* El resto de los estudios de TC incluidos (4%) fueron realizados en otros
centros hospitalarios, tanto del ambito privado como publico, utilizando

asimismo equipos de adquisicidn helicoidal multidetector.

3.2. EQUIPO TECNICO RADIOLOGICO

Los estudios radiolégicos 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 Prol16, General Electric Company).

3.3. PROTOCOLO TECNICO

Los estudios de TC incluidos en el estudio, independientemente de su
procedencia, debian cumplir determinados requisitos técnicos. Todos ellos debian
constar al menos de un estudio bifdsico que incluyera una fase parenquimatosa
pancredtica y una fase venosa portal. Ademas, el grosor de corte utilizado en la
adquisicion de las imagenes debia ser como maximo de 1 mm, para permitir la

realizacion posterior de reconstrucciones multiplanares de calidad.

Los estudios de TC pancreaticos realizados en el HUMSZ fueron realizados

siguiendo el protocolo explicado en la siguiente tabla.

Tabla XII. Protocolo tomografia computarizada (TC) pancredtica

Parametro Detalles

Tipo de adquisicion Hélice
Grosor de corte 1mm
Intervalo Igual que el grosor de corte

Dosis: 2ml/kg peso (maximo 160 ml)
Contraste iv Flujo: 3-4 ml/seg
Concentracion: 320-350 ml
Parenquimatosa pancreatica 40 seg
Venosa Portal 75 seg
Axial 2-5mm grosor
Reformateo multiplanar coronal y/o
Reconstruccion de imagenes  sagital 2-3mm
Proyecciones de maxima intensidad
o 3D

Origen: Protocolo TC pancreatica Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza

Fases
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Siguiendo el anterior protocolo, previamente a la realizacién del estudio, los
pacientes ingieren una cantidad de 400 a 600 cc de agua via oral con el fin de distender
la cdmara gastrica y duodeno. Dicha distensidn permite una mejor valoracién de la
pared gastrica, asi como de la relacidn entre la pared gdstrica y el cuerpo pancredticos

y entre la pared duodenal y la cabeza pancreatica.

3.4. DEFINICION DE LAS VARIABLES RADIOLOGICAS

Para establecer las variables a recopilar, se realizd una revision bibliografica en
relacion con la situacidn actual del ACDP y mas especificamente acerca de la valoracion
mediante TC de la resecabilidad de este tipo de tumores. Finalmente, las variables
radioldgicas incluidas en el estudio se basaron principalmente en el Documento de
Consenso de la Sociedad Americana de Radiologia Abdominal y la Sociedad Americana
de Pancreas acerca del ACDP (4) por tratarse de un documento actualizado, elaborado

por una sociedad de prestigio radiolégico y mundialmente aceptado.

Ademads, para facilitar la correlacidn posterior entre las variables radioldgicas y
las anatomopatolégicas, ambos grupos de investigacion (Radidlogos vy
Anatomopatélogos), realizaron una puesta en comun de las variables a estudio por
cada uno de los grupos, intentando posteriormente consensuar y adaptar cada una de

ellas. Se determind recoger las variables que se exponen a continuacion.

3.4.1. DATOS DE FILIACION DEL PACIENTE

Con el propdsito de que el posterior analisis de los datos se realizara de forma
confidencial, siendo exclusivamente conocidos y manejados por el autor del trabajo, se
aplicd un método de codificacién como procedimiento de disociaciéon de datos, de
modo que la informacién que obtenida no pudiera asociarse a persona identificada o
identificable (163). Por ello se usé como cédigo un nimero, el orden de entrada del

registro en la base de datos, siendo un campo autonumérico y no duplicado.

Ademads de dicha asignacién numérica, en este apartado se recogen el sexo y

edad de cada paciente (Tabla XIII).
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Tabla XIll. Datos identificativos

Nombre de la variable Valor de la variable
Numero de paciente l1a74
0: Mujer
Sexo 1: Hombre
Edad Afios

3.4.2. DATOS CLINICOS DEL PACIENTE

En este apartado se incluyen datos relativos a la evoluciéon del proceso
diagnéstico-terapéutico de cada paciente, como son: fecha de diagndstico radioldgico
mediante TC, realizacién de otras pruebas diagndsticas distintas del TC (RM, USE),
administracion o no de tratamiento neoadyuvante, fecha de intervencion quirargica y

administracién o no de tratamiento adyuvante (Tabla XIV).

Tabla XIV. Datos clinicos

Datos clinicos

Nombre de la variable Valor de la variable
Fecha TC dd/mm/aa
Fecha intervencion quirdrgica dd/mm/aa
Tiempo TC-Cirugia Dias
L 0: No
Realizacién RM )
1:Si
., 0: No
Realizacion USE i
1:Si
. 0: No
Tratamiento neoadyuvante n
: Si
. 0: No
Tratamiento adyuvante 1:si
: Si

3.4.3. VARIABLES RADIOLOGICAS

De acuerdo con el Documento de Consenso anteriormente mencionado (4), se

seleccionaron una serie de variables relacionadas con los hallazgos radioldgicos mas
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relevantes para la evaluacién de la resecabilidad tumoral del ACDP mediante TC. La

finalidad del estudio de dichas variables, era conocer, tras su correlacion con los

hallazgos histopatolégicos y quirdrgicos, cuales de ellas son de mayor y menor

fiabilidad en la valoracién prequirargica de estos pacientes.

Dichas variables, especificadas en tablas posteriores, pueden dividirse a su vez

en distintos subgrupos en relaciéon con:

* Caracteristicas morfoldgicas (Tabla XV):

(©]

Tamaho: definido por el diametro maximo tumoral en plano axial,

medido en milimetros.

Localizacion del tumor en referencia a las partes anatdmicas de la

glandula.

Situacion tumoral: referida a la localizaciéon anterior, posterior o

anteroposterior del tumor en relacién con la gldndula pancreatica.

Densidad tumoral: estudia el comportamiento tumoral tras Ila
administracion de contraste yodado iv en fase parenquimatosa
pancreatica y fase venosa portal. Se resgistra la densidad topografica en

relacidn con el parénquima pancreatico.

Contorno tumoral. Bien delimitado: margenes tumorales claramente
diferenciados respecto al parénquima pancreatico. Impreciso: margenes
tumorales mal definidos resepecto al parénquima pancredtico. No
precisable: aquellos en los es posible delimitar su contorno,
principalmente en los tumores considerados isodensos al parénquima

pancredtico, y, por tanto, no dientificables mediante TC.

Delimitacion tumoral: clasificando la neoplasia en intraparenquimatosa
(rodeada de tejido pancreatico normal) y extraparenquimatosa (el

tumor sobreapasa el contorno de la glandula pancredtica).

Dilatacién ducto pancredtico principal: calibre del ducto superior a 3

mm.

Dilatacién de via biliar extrapancreatica: se considera dilatacién de

colédoco ante un didmetro superior a 7 mm.
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TablaXV. Evaluacion morfolégica

Evaluacion morfoldgica

Nombre de la variable Valor de la variable

0: No

Lesién pancredtica visible 1S

Tamaiio de la lesién Diametro maximo en plano axial expresado en milimetros

: no precisable

: cabeza

: proceso uncinado
: cuello-cuerpo

: cola

Localizacion

: no precisable
: anterior

: posterior

: ambos

Situacion

: hipodenso
:isodenso
: hiperdenso

Densidad en fase arterial

: hipodenso
: isodenso
: hiperdenso

Densidad en fase portal

: no precisables
: bien delimitados
: imprecisos

Margenes

: No precisable
: Intraparenquimatoso
: Extraparenquimatoso focal: extensidn extrapancreatica

NP ONRPFOMNPRPEPROMNPRPRPROWNEREREOIPLPWNEDO

Delimitacion tumoral

<5mm
3: Extraparenquimatoso difuso: extension extrapancredtica
>5mm

Ducto pancreatico 0: Normal

principal: 1: Dilatacion distal

Via biliar 0: Normal

intra/extrahepatica 1: Dilatacion
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* Extension local (Tabla XVI, XVII y XVII). Variables dirigidas a valorar
aspectos clave tanto en la decisién de resecabilidad tumoral como en la

planificacion del acto quirdrgico. Se incluyen:

o Invasion del tejido graso retropancredtico: infiltracién de la grasa
peripancredtica localizada en el margen posterior de la glandula. Focal:
infiltracién inferior a 5 mm, medidos en plano axial. Difusa: infiltracion
superior a 5 mm, medidos en plano axial. La invasidn de las principales

estructuras vasculares locorregionales, asi como la infiltracién de otras
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estructuras no vasculares adyacentes al tumor (viscerales y

ganglionares).
o Infiltraciéon duodenal:

= Ausencia de infiltracidn: existencia de espacio graso conservado

entre ambas estructuras (pancreas-duodeno).

= Infiltracion grasa duodenal: existencia de aumento de densidad del
espacio graso peripancreatico adyacente al duodeno, sin visualizar

neoplasia a dicho nivel.

=  Contacto duodenal: desparicién de plano graso entre tumor vy

duodeno, sin invasion del espesor de la pared duodenal.
= |nvasion 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. Extension local

Extension local

Nombre de la variable Valor de la variable

0: No

Infiltracién antro-duodenal: 1: Infiltracion de la grasa circundante
2: Contacto tumoral con duodeno
3: Invasion duodenal tumoral
0: No
1: Vena Cava Inferior
2: Aorta
3: Colon

Contacto con otras estructuras 4: Mesocolon
5: Estdmago
6: Intestino delgado
7: Rifion
8: Glandula suprarrenal
0: No
1: Vena Cava Inferior
2: Aorta
3: Colon

Infiltracion grasa de otras estructuras 4: Mesocolon
5: Estdmago
6: Intestino delgado
7: Rifidn
8: Glandula suprarrenal
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o Evaluacion vascular: se examind la relacién del tumor con los principales

vasos peripancreaticos en los 75 pacientes incluidos en el estudio, lo
que supuso un total de 375 vasos examinados, que incluyeron: arteria
mesentérica superior (AMS), tronco celiaco (Tr.C), arteria hepatica (AH),
vena porta/confluencia portomesentérica (VP/PM) y vena mesentérica
superior (VMS). Se excluyeron del estudio la afectacién de la arteria y
vena esplénicas por considerarse resecables, y por tanto, no relevantes
para la diferenciacién de tumor resecable o con criterios borderline de
resecabilidad. El grado de afectacién de cada uno de ellos fue
determinado combinando la lectura de las imagenes axiales de la TCMD
y las imdagenes del postprocesado multiplanar, siguiendo los siguientes

criterios, propuestos por Li et al (164):

1. Contigliidad del tumor con vasos adyacentes:
- Plano graso de separacion entre el tumor y el vaso.

- Afectacién 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. Afectacion morfoldgica vascular: estenosis,

irregularidad/indentacion parietal, signo de la lagrima.

Se examind asi mismo la infiltracidon de la grasa circundante a la AMS,
VMS y Tr.C, considerando la afectacidn de este tejido graso como patrén

radioldgico de sospecha de infiltracién perineural (115).



Tabla XVII. Extension local. Evaluacion arterial
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Extension local. Evaluacion arterial

1. Arteria mesentérica superior (AMS)
0: No
1:<90°
Contacto tumor AMS 2:90-180°
3:180-270°
4:270-360°
0: No
. ., . 1: <90°
Infiltracion tumoral de la grasa circundante a 2 90-180°
1a AMS 3: 180-270°
4:270-360°
Longitud del contacto tumor-AMS (expresada
en mm)
0: Normal
Luz 1: Estenosis
2: Irregularidad
Extensidn del contacto tumoral a la primera 0: No
rama yeyunal 1:Si
2. Tronco celiaco (Tr.C)
0: No
1:<90°
Contacto tumor-Tr.C 2:90-180°
3:180-270°
4:270-360°
0: No
. .. . 1:<90°
Infiltracion tumoral de la grasa circundante a 2 90-180°
laTr.C 3: 180-270°
4:270-360°
Longitud del contacto tumor-Tr.C (expresada en
mm)
0: Normal
Luz 1: Estenosis
2: Irregularidad
3. Arteria Hepatica Proximal (AHP)
0: No
1:<90°
Contacto tumor-AHP 2:90-180°
3:180-270°
4:270-360°
0: No
. ‘s . 1:<90°
Infiltracion tumoral de la grasa circundante a 2 90-180°
la AHP 3: 180-270°
4:270-360°
Longitud del contacto tumor-AHP (expresada
en mm)
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0: Normal
Luz 1: Estenosis
2: Irregularidad

Extensidn del contacto tumoral a la 0: No
bifurcacién arterial 1:Si

4. Variantes vasculares
:No
: Si
: Arteria hepatica derecha accesoria
: Arteria hepatica derecha sustituida
: Arteria hepatica comun sustituida
: Otras
:No
: <90°
: 90-180°
: 180-270°
: 270-360°
: Normal
: Estensosis
: Irregularidad

o

Presente

Tipo de variante

Contacto tumor-variante vascular

Luz

Tabla XVIII. Extension local. Evaluacion venosa

Extension local. Evaluacion venosa

1. Vena Porta (VP)

:No

<90°

: 90-180°

: 180-270°
: 270-360°
No

: <90°

: 90-180°

: 180-270°
: 270-360°

Contacto tumor VP

Infiltracion tumoral de la grasa circundante a la VP

Longitud del contacto tumor-VP (expresada en mm)

o

: Normal

: Estenosis
2: Irregularidad

2. Confluencia porto-mesentérica (CPM)

:No

: <90°

: 90-180°

: 180-270°

: 270-360°

No

<90°

: 90-180°

: 180-270°

[EEN

Luz

Contacto tumor-CPM

Infiltracion tumoral de la grasa circundante a la CPM
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Longitud del contacto tumor-CPM (expresada en mm)

Luz

4.

0:
1:
2:
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270-360°

Normal
Estenosis
Irregularidad

3. Vena Mesentérica Superior (VMS)

Contacto tumor-VMS

Infiltracion tumoral de la grasa circundante a la VMS

Longitud del contacto tumor-VMS (expresada en mm)
Luz
Extension del contacto tumoral a la primera rama de

drenaje
4. Trombosis venosa

Presente

Localizacion

Circulacion colateral

P olN P o BWNRPRONAWNERO

:No

1 <90°

: 90-180°

: 180-270°
: 270-360°

No
<90°

: 90-180°
: 180-270°
: 270-360°

: Normal
: Estenosis
: Irregularidad

No

:Si

No

. Si

: Vena mesentérica superior
: Vena porta

: Vena esplénica

No

:Si

* Extensidn a distancia (Tabla XIX). A pesar de que la poblacién incluida en el

estudio se componia de pacientes afectos de ACDP que habian sido

intervenidos, y por tanto, se presuponia la no existencia de enfermedad a

distancia, se decidid incluir en las variables, pardmetros como la existencia

o sospecha de metastasis hepaticas, afectacion peritoneal u omental, ascitis

o afectacién ganglionar a distancia. Hallazgos poco probables en la

poblacién elegida, pero que deben constar en todo informe radioldgico de

un estudio oncolégico.
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Tabla XIX. Evaluacion enfermedad neoplasica a distancia

Evaluacion enfermedad neoplasica a distancia

0: No
Lesiones sospechosas de metastasis n
29I
0: Higado
o . . 1: Suprarrenal
Localizacion metastasis i
2: Peritoneo
3: Otros
Ganglios regionales sospechosos de afectacion tumoral: 0: No
considerando aquellos que presentaron con un eje corto superior 1: Uno
a 1 centimetro, de morfologia redondeada o hipodensidad 2: Dos-tres
central sugestiva de necrosis 3: Mas de tres ganglios
-, 0: No
Ascitis ,
1:Si

* Conclusion radiolégica (Tabla XX). Tras la valoracién de todas las variables
anteriores se emitid un veredicto radiolégico, clasificando cada caso como
neoplasia resecable, irresecable o con criterios borderline de resecabilidad,
segun las citadas guias del National Comprehensive Cancer Network (NCCN)
(162), descritas en la Tabla XI.

Tabla XX. Conclusion radiolégica

Conclusion radiolégica

0: Irresecable

1: Resecable

2: Borderline
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3.5. EQUIPO HUMANO

En la revisidon retrospectiva de los estudios de TC, participaron dos radidlogos
independientes (Observador 1 y Observador 2) con amplia experiencia en radiologia
digestiva, que desarrollan su actividad asistencial en la Seccidon de Radiologia Digestiva
del Servicio de Radiodiagndstico del HUMSZ. Ambos observadores desconocian en el
momento de su participacidon en el estudio el informe radiolégico previo realizado en
su dia para cada caso, el resultado del estudio histopatoldgico y la valoracién realizada

por el otro observador.

Ademads de los profesionales médicos mencionados, en nuestro estudio, se
encuentran implicados profesionales de distintos dmbitos, como son el personal de
enfermeria y técnicos superiores en imagen para el diagndstico, que desarrollan su
actividad en nuestro Servicio, siguiendo el protocolo anteriormente mencionado en la

realizacion de cada estudio de TC pancreatico.

3.6. RECOGIDA DE DATOS

La informacién necesaria para llevar a cabo el estudio fue recogida utilizando
las terminales de acceso informatico a la Historia Clinica Electrénica del HUMSZ y las
estaciones de trabajo con capacidad de reconstruccion multiplanar, pertenecientes al
Servicio de Radiologia de dicho hospital. La informacién de cada paciente fue
almacenada en hojas de recopilacion de datos creadas para tal fin (Anexo 5) v,
posteriormente, fue transcrita en una base de datos informatizada realizada en el
programa Microsoft® Excel® 2011 para Mac Version 14.4.6. Como se ha mencionado
anteriormente en el apartado “Definicion de variables”, para mantener la
confidencialidad de los pacientes, éstos fueron registrados en la citada base de datos

usando un cédigo numérico, Unicamente conocido por el investigador principal.

3.7. DESARROLLO DEL ESTUDIO
El trabajo consta de tres partes diferenciadas:

1. Correlacidn interobservador. En primer lugar se realizdé un estudio del grado
de correlaciéon interobservador en la valoracion mediante TC de la resecabilidad del
ACDP. Para realizar esta correlacién ambos observadores valoraron en cada estudio las
variables relacionadas con la invasidn tumoral de las principales estructuras vasculares,

determinantes en la decision de resecabilidad (Tabla Xl). Posteriormente, cada
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observador emitié una conclusién en relacién 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 recopilé los datos en un formulario diferente al del Observador 1 (Anexo
6).

La finalidad de realizar esta correlacién fue la de verificar la validez de las
variables escogidas. De forma que, la existencia de una alta correlacién entre ambos
observadores, pusiese de manifiesto que la relativa subjetividad de dichas variables no

influia en la conclusidn final de resecabilidad o irresecabilidad del tumor.

2. Comparativa Radiologia-Anatomia Patoldgica. La segunda parte del estudio
consistié en realizar una correlacion entre los hallazgos radioldgicos de la TC y los
hallazgos histopatoldgicos en la valoracion de los ACDP, con el fin de conocer la
eficacia de la TC en la determinacion de la resecabilidad del adenocarcinoma
pancreatico. Para ello, todas las variables incluidas en el estudio fueron valoradas por
el Observador 1. Es decir, ademas de las variables relacionadas con la invasién tumoral
vascular revisadas en la primera parte del estudio, el Observador 1 revisé también el
resto de los grupos de variables, incluyendo las referidas a las caracteristicas
morfoldgicas del tumor, localizacién, comportamiento tras la inyeccién de contraste,
extension local, invasidn del tejido graso retroperitoneal, invasion de estructuras no

vasculares y signos tumorales indirectos producidos por la neoplasia.

Por su parte, un equipo de Anatomopatdlogos del HUMSZ revisaron a su vez de
forma retrospectiva, cada una de las piezas quirurgicas de la poblacién a estudio,
registrando multiples variables histoldgicas, que posteriormente se correlacionarian
estadisticamente con las variables radioldgicas mencionadas. La metodologia de
trabajo utilizada por el equipo de Anatomia Patoldgica se detalla posteriormente, en el

apartado correspondiente.

3. Comparativa Radiologia-Cirugia. Posteriormente, se revisd de forma
retrospectiva el protocolo quirdrgico de cada uno de los pacientes de la muestra,
recogiendo la valoracion de la afectacion vascular peripancreatica registrada en el acto
quirargico. Se considero existencia de infiltracidon vascular en el acto quirurgico, en los
casos en los que en el informe o en el protocolo quirurgico se citaba de forma expresa
dicha infiltracién; o bien, en los casos en los que se referia importante dificultad en la
separacion de la estructura vascular respecto del tejido tumoral adyacente. En los
casos dudosos de afectacién del tejido circundante a un vaso, la separacidén no
dificultosa de la estructura vascular respecto del tejido adyacente durante la cirugia, se

considero un signo de inflamacion o reaccion fibrética y no de infiltracidon tumoral.
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Tras la revision de casos por ambos grupos de trabajo (Radidlogos y
Anatomopatélogos) se realizd una correlacion estadistica entre las variables
registradas por ambos equipos, asi como entre las variables radioldgicas y las
quirurgicas. La metodologia estadistica empleada se detallara en apartados

posteriores.

4. METODOLOGIA ANATOMOPATOLOGICA

Un equipo de anatomopatélogos revisd retrospectivamente cada una de las
piezas quirurgicas de la poblacion a estudio, recogiendo en una base de datos
informatizada creada para tal fin multiples variables en relacion con las caracteristicas
morfoldgicas del tumor y su extensién local (Tabla XXI), previamente consensuadas por

ambos equipos de investigacion (Radidlogos y Anatomopatdlogos).

El protocolo de tallado usado en el HUMSZ para el estudio histopatoldgico de
las piezas de duodenopancreatectomia cefdlica, estd basado en el trabajo llevado a
cabo por Gomez Mateo y Ferrandez lzquierdo del departamento de Anatomia

Patoldgica del Hospital Clinico de Valencia (8). Sus principales fases son:

1. Identificacion de los mdrgenes de reseccion de la pieza quirurgica.

- MRM, margen de reseccién circunferencial medial o vascular: tiene forma de
surco poco profundo y aunque la anchura y profundidad del surco puede variar, es
facilmente identificable porque discurre desde el borde inferior a superior de la cabeza
del pancreas de manera curvada, pasando por detrds y debajo del cuello pancreatico
resecado. Distintos estudios aportan que la afectacién de este margen, empeora el

prondstico de los pacientes.

- MRP, margen de reseccidn circunferencial posterior o retroperitoneal: area de
seccién bien definida en la grasa peripancredtica por detras de la cabeza del pancreas y

lateral a los vasos mesentéricos.

- MTP, margen de transicién pancreatica.

Se debera identificar la ampolla de Vater y realizar una seccién perpendicular a

la pared duodenal, a ese nivel, incluyendo dicha pared duodenal y el pancreas, de esta
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forma se valorara la presencia de neoplasia, tamafio y la distancia hasta los margenes

medial y posterior.

Posteriormente se realizan secciones paralelas, cada 5 mm a la seccién previa

que incluirdn paread duodenal y los margenes medial y posterior.

* Se recomienda la tincion de los margenes retroperitoneal, vascular
(circunferencial medial) y de reseccién pancreatica cada uno de uno color diferente
para su valoracién microscépica, dado que las recurrencias de los adenocarcinomas de

pancreas, surgen fundamentalmente del margen radial.

2. Toma de muestras de los mdrgenes citados, asi como de los mdrgenes

luminales como son, el de via biliar, estémago o duodeno y yeyuno.

Se tomaran también muestras de la neoplasia, del pancreas no neoplasico y

muestras del tumor en las zonas donde este mas préoximo a los margenes.

3. Busqueda de adenopatias en el tejido remitido.
4. Evaluacion de la pieza y estadificacion anatomopatoldgica.

5. Elaboracion del informe, cuyo ejemplo se incluye en el Anexo 4.

Este protocolo, aplicado a los tumores epiteliales exocrinos, fue implantado por
el Servicio de Anatomia Patoldgica del HUMSZ en el afio 2010, lo que permitié la
estandarizacion del estudio de las piezas de dichos tumores. Por este motivo, se
decidi6 que el periodo a estudio del presente trabajo comenzase en 2010,

coincidiendo con la implantacion del citado protocolo.

Al ser este un trabajo retrospectivo, el tallado de las piezas quirdrgicas ya habia
sido realizado en su dia para su estudio pertinente. Por tanto, el equipo de
anatomopatodlogos se centré en la valoracidn de las piezas ya talladas y el registro de

las variables a estudio.

Las variables anatomopatoldgicas incluidas se recogen en la siguiente tabla:
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TablaXXI. Variables anatomopatoldgicas del estudio

Variables anatomopatoldgicas del estudio de duodenopancreatectomia

Nombre de la variable

Valor de la variable

Tamafio de la tumoracién

: Tumores menores de 2,5cm
: Tumores entre 2,5-5cm (incluidos los de 2,5cm)
: Tumores mayores 5cm (incluidos los de 5cm)

Tipo de neoplasia

: Adenocarcinoma ductal
: Ampuloma

: Colangiocarcinoma

: Neoplasia quistica

: Otros

Grado histolégico

: Bien diferenciado
: Medianamente diferenciado
: Poco diferenciado

Margen de la pieza

: Libre de tumor
: Microinvasion (menor de 5mm)
: Macroinvasion (igual o mayor de 5mm)

Parénquima normal rodeado de
tumor

:No

Si

Extremo de reseccion radial

: Libre
: Afectado
: Extenso

Extremo de reseccion peritoneal

: Libre
: Afectado
: Extenso

Extremo de reseccion vascular

0: Libre

N B

: Afectado
: Extenso

Invasion linfo-vascular

:No
:Si

Invasién perineural

No

: Invasion leve
: Invasion moderada
: Invasion extensa

Margenes tumorales

: Bien delimitados
: Indefinidos

Extension extraglandular (grasa
peripancreatica)

No

: Focal (menor de 5mm)
: Extenso (mayor de 5mm)

Localizacion del tumor

N R ONPRPOROWNLERO|IRL O

: Cabeza
: Proceso uncinado
: Cuello
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: Cuerpo

: Cola

: Region ampular
: Colédoco
Reaccidn del estroma peritumoral : Esclerosis leve

: Esclerosis severa
No

Si

:No

: Si

No

Si

Mastocitosis

Pancreatitis

Adenopatias regionales afectadas

5. METODOLOGIA ESTADISTICA

Estudio descriptivo

Se realizd en primer lugar un estudio descriptivo de las variables descritas en
los apartados anteriores. En las variables cuantitativas se calcularon la media,
mediana, desviacidn tipica, minimo y madaximo, ademds de realizarse un andlisis
exploratorio de los datos por medio de graficos de caja. De las variables cualitativas se

calcularon las frecuencias absolutas y relativas y se ha realizado un grafico de barras.
Estudio analitico

En la fase de estadistica analitica, se estudié el grado de asociacién entre la
valoracion radioldgica, anatomopatoldgica y la valoracion radioldgica y quirdrgica. Para
ello se seleccionaron diferentes variables cualitativas entre las que se estudio el grado
de asociacién mediante la aplicacidn de la prueba Chi cuadrado de Pearson o Fisher, el

coeficiente de MacNemar o el indice Kappa.

Se considerd la existencia de una buena asociacidn si no existian diferencias
estadisticamente significativas entre ellas, estableciendo el limite minimo de
significacion del 95% (p<0,05).

Para la valoracién de la asociacidon entre ambos equipos de investigacién
(Radiologia-Anatomia Patolégica), se utilizé en ocasiones el calculo del indice Kappa,

considerando los siguientes valores del mismo:
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Valoracién del indice 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 estadisticamente mas potente la asociacidon entre
variables, algunas de ellas fueron agrupadas, obteniendo a su vez variables
dicotdmicas. Los resultados de la prueba Chi cuadrado se analizaron mediante el test
exacto de Fisher y la comparacién entre ambos equipos de investigacion con el indice
Kappa.
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VII. Resultados

A. ESTUDIO DESCRIPTIVO

1. VARIABLES DEMOGRAFICAS

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 afios, siendo la
media de 67 + 8,20 anos y la mediana de 68 afios. Dos pacientes fueron menores de 50

afios en el momento del diagndstico.

En el diagrama de cajas de la Figura 1 se aprecia como la mayoria de los

pacientes se situan alrededor de los 70 aios.

Figura 1. Diagrama de cajas de la distribucion de edades en
el grupo de estudio
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2. EXAMENES COMPLEMENTARIOS

REALIZACION DE RESONANCIA MAGNETICA (RM)

En un 21,3% de los casos (16 pacientes) se realiz6 RM como estudio diagndstico

complementario, tras la realizacion de la tomografia computarizada (TC).
Los motivos de realizacion de RM fueron:

* Sospecha de existencia de tumor pancreatico en la TC en 13
casos (81,2%).

* Caracterizacion de lesiones sospechosas de metastasis 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 realizé RM por sospecha en

la TC de tumor pancredtico, ésta fue diagndstica para tumor pancreatico.

REALIZACION DE ECOENDOSCOPIA

Se realizé ecoendoscopia como estudio diagndstico complementario a la TC, en
un 25 casos (33,3%).

3. TIEMPO ENTRE EL DIAGNOSTICO MEDIANTE
TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (TC) Y LA CIRUGIA

La media de tiempo transcurrido desde la realizacién de la TC hasta la
intervencidn quirdrgica fue de 27,48 + 20,38 dias, siendo la mediana de 21 dias, con un

valor minimo de 2 dias y maximo de 88 dias.

En los 18 casos en los que se registrd un numero de dias desde la realizacién de

la TC hasta la cirugia superior a la media, los motivos fueron:

* Estudio de TC no concluyente, que motivd la realizacidn de distintas
pruebas complementarias que alargaron el proceso diagndstico en 12
casos (66,6%).
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* Procesos patoldgicos intercurrentes que precisaron su resolucion previa

a la intervencion quirudrgica 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

mayoria de los pacientes se intervinieron en torno a los 21 dias de la mediana.

Figura 2. Diagrama de cajas de tiempo en dias entre
el diagndstico mediante TC y la cirugia
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4. TRATAMIENTO NEOADYUVANTE Y ADYUVANTE

Un total de 4 pacientes (5,30%) recibieron tratamiento neoadyuvante previo a

la intervencidn quirurgica.

Un total de 22 pacientes (29,30%) recibieron tratamiento adyuvante tras la
intervencion. En el momento del estudio, 6 pacientes habian sido intervenidos
recientemente, por lo que no habia transcurrido tiempo suficiente para la valoracion y
administracion de tratamiento adyuvante. Por ello, estos casos no se contabilizan en

esta variable.
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5. DATOS RADIOLOGICOS (TC)

5.1. EVALUACION MORFOLOGICA

LESION PANCREATICA VISIBLE

Un total de 44 pacientes (58,66%) presentaron una lesion pancreatica visible en
la TC. En 10 casos (13,3%) no se identificé una lesion 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 imdgenes de TC. Tabla I.

Tabla . Lesion pancreatica visible

VISIBLE FRECUENCIA (n) RELATIVO (%)

No 10 13,33%
Si 44 58,66%
Sospechoso 21 28,00%

| 75 | 100%

TAMANO DE LA LESION

El tamano estimado de las lesiones visibles en la TC, estuvo comprendido entre

9y 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

mayoria de los tumores presentaban un tamafio entre 9 y 30,00 mm.

Figura 3. Diagrama de cajas del tamafio tumoral
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LOCALIZACION

La mayoria de los casos, 53 (70,66%), se localizaron en la cabeza pancreatica,
seguido en frecuencia de proceso uncinado (18,66%), cola pancredtica (9,33%) y
cuerpo (1,33%). En la Tabla Il puede apreciarse la distribucion de la localizacién

pancreatica del tumor.

Tabla Il. Localizacion

LOCALIZACION FRECUENCIA (n) RELATIVO (%)

Cabeza 53 70,66%
Proceso uncinado 14 18,66%
Cola 7 9,33%
Cuerpo-cola 1 1,33%

| 75 | 100%

SITUACION

Hasta en un total de 20 casos (26,66%) no fue posible precisar la localizacidn
del tumor debido a ser isodenso al parénquima pancreatico. En aquellos tumores
visibles mediante TC, en los que pudo precisarse la localizacién tumoral, 22 casos
(29,3%) tuvieron una localizacién posterior o dorsal dentro del parénquima
pancreatico; 14 casos (18,6%) tuvieron una localizacion anterior y en 19 casos se
considerd que el tumor ocupaba el espesor completo de la glandula, por lo que su

situacion fue recogida como “ambas”. Tabla lll y Figura 4.

Tabla Ill. Situacion

SITUACION FRECUENCIA (n) | RELATIVO (%)

No precisable 20 26,66%
Anterior 14 18,66%
Posterior 22 29,33%

Ambas 19 25,33%

| 75 | 100%

Figura 4. Situacidn
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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. Unicamente un

caso (1,3%) se considero 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 pancreatico y por
tanto no identificables en TC, son aquellos que mantienen su isoatenuacién 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 determind 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%

DELIMITACION TUMORAL

En 29 casos (38,66%) se determind que el tumor estaba confinado a la glandula
pancreatica (intraparenquimatoso). En 46 casos (61,33%) se consideré que existia
extensiéon tumoral extraparenquimatosa, siendo ésta focal (<5mm) en 27 casos
(36,00%) y difusa (>5mm) en 19 casos (25,33%). Tabla VIII.

Tabla VIII. Delimitacion tumoral

DELIMITACION FRECUENCIA (n) | RELATIVO (%)

Intraparenquimatoso 29 38,66%
Extraparenquimatoso focal (<5mm) 27 36,00%
Extraparenquimatoso difuso (>5mm) 19 25,33%

| 75 | 100%

INVASION GRASA RETROPERITONEAL

En un total de 40 casos (53,33%) no se identificé invasion de la grasa
retroperitoneal mediante TC. En los casos en los que se observé infiltracién de dicho
tejido graso, la invasion focal fue ligeramente mas prevalente que la difusa (25,33% vs
20,00%). Tabla IX y Figura 5.

Tabla IX. Invasidn grasa retroperitoneal

INVASION 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. Invasidn grasa retroperitoneal
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AFECTACION DUODENAL

En un total de 45 casos (60,00%) no se encontré afectacion duodenal. En el
resto de casos se constaté algln grado de afectacién del mismo, clasificado como:
infiltracidon grasa en 7 casos (9,33%), contacto en 8 casos (10,66%) o invasién en 15
casos (20,00%). Tabla X y Figura 6.

Tabla X. Afectacion antro duodenal

INFILTRACION | FRECUENCIA (n) | RELATIVO (%)

No 45 60,00%
Infiltracion grasa 7 9,33%
Contacto 8 10,66%
Invasion 15 20,00%

| 75 100%

Figura 6. Afectacion antro duodenal
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CONTACTO CON OTRAS ESTRUCTURAS

La mayoria de los tumores (90,66%) no presentaron contacto con otras
estructuras anatdmicas. En los casos en los que si existidé dicho contacto, las

estructuras afectadas fueron: colon 4,0%, estémago 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%
Estomago 1 1,33%
Varias 1 1,33%

s | oo

DUCTO PANCREATICO PRINCIPAL

47 casos (62,66%) presentaron dilatacion del ducto pancredtico principal distal
a la lesion. En los 7 casos en los que el tumor se localizd en cola pancreatica, se

considero no precisable la valoracién del mismo. Tabla XIl y Figura 7.

Tabla XII. Dilatacién del ducto pancreatico principal

DUCTO PANCREATICO | FRECUENCIA (n) | RELATIVO (%)

No precisable 7 9,33%
Normal 20 26,66%
Dilatacion 48 64,00%

| 75 | 100%

Figura 7. Dilatacién del ducto pancreatico principal
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ViA BILIAR INTRA/EXTRAHEPATICA

57 casos (76,00%) presentaron dilatacidon de la via biliar intra/extrahepatica,
mientras que en 12 (16,00%) el calibre de la via biliar se consideré normal en el estudio
de TC. Tabla Xlll y Figura 8.

Tabla XIIl. Via biliar intra/extrahepatica

VIABILIAR | FRECUENCIA (n) | RELATIVO (%)

No precisable 6 8,00%
Normal 12 16,00%
Dilatacion 57 76,00%

| 75 | 100%

Figura 8. Via biliar intra/extrahepatica
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5.2. EVALUACION 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 mas
afectada fue la VMS (10 casos), siendo la AMS la estructura arterial en la que se
observé afectacidon con mas frecuencia (4 casos). En 4 vasos (1 arteria y 3 venas) se
encontrd irregularidad parietal vascular y sélo en un caso de visualizd trombosis

venosa.

5.2.1. EVALUACION ARTERIAL MEDIANTE TC
CONTACTO CON ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (AMS)

En 4 casos (6,66%) se observé contacto tumoral con la AMS. En 3 de estos

casos, dicho contacto suponia 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%

INFILTRACION DE LA GRASA DE LA ARTERIA MESENTERICA SUPERIOR (AMS)

En 13 casos (14,7%) se observé aumento de densidad en la grasa circundante a
la AMS, que se interpretd como infiltracion de la misma en el estudio de TC. En 6 casos
(8%) la afectacion de la grasa supuso menos del 90° de la circunferencia del vasoy en 7
casos (9,3%) entre 90 y 180°. Tabla XV.

Tabla XV. Infiltracidn de la grasa circundante a la arteria mesentérica superior

INFILTRACION GRASA FRECUENCIA (n) RELATIVO (%)

No 62 82,66%
<90° 6 8%
90-180° 7 9,33%

>180° 0 0%

I R N T

CONTACTO DEL TUMOR CON EL TRONCO CELIACO Y ARTERIA HEPATICA

Tanto en el tronco celiaco como en la arteria hepatica comun, se encontré

contacto tumoral en 1 caso respectivamente.

VARIANTES VASCULARES

En 7 casos (9,33%) se detecté una variante vascular. En todos ellos se trataba
de una arteria hepatica derecha sustituida procedente de la AMS. Sin embargo, en
ningun caso el tumor contacté 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%
Si 7 9,33%

| 75 | 100%

5.2.2. EVALUACION VENOSA MEDIANTE TC
CONTACTO DEL TUMOR CON LA VENA PORTA (VP)

Unicamente en un paciente se encontrdé contacto del tumor con la VP en el
estudio de TC.

CONTACTO TUMOR CONFLUENCIA PORTO-MESENTERICA

En 6 casos (8%) se hallé 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%

INFILTRACION DEL TEJIDO GRASO CIRCUNDANTE A LA CONFLUENCIA PORTO-
MESENTERICA

La grasa circundante a la confluencia porto-mesentérica se consideré infiltrada
en 4 casos (5,33%), siendo en todos ellos el contacto inferior a 180° de la

circunferencia del vaso. Tabla XVIII.

Tabla XVIII. Infiltracion de la grasa circundante a la confluencia porto-mesentérica

INFILTRACION 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 MESENTERICA SUPERIOR (VMS)

En un total de 10 casos (13,33%) se encontrd 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 mas 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%

INFILTRACION DEL TEJIDO GRASO CIRCUNDANTE A LA VENA MESENTERICA
SUPERIOR (VMS)

En 10 casos (13,33%) se interpretd que existia infiltracion de la grasa
circundante a la VMS, siendo éste en todos ellos inferior a 180° de la circunferencia del

vaso. Tabla XX.

Tabla XX. Infiltracion de la grasa circundante a la vena mesentérica superior

INFILTRACION GRASA FRECUENCIA (n) RELATIVO (%)

No 65 86,66%
<90° 5 6,66%
90-180° 5 6,66%
>180° 0 0%

| 75 | 100%

Tras el analisis pormenorizado, por vaso, se expone en la Tabla XXI un resumen

de la afectacion vascular identificada en la TC.
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Tabla XXI. Valoracion vascular mediante TC

ARTERIA VENA

AMS | Tr.C AHCVP/CPM VMS | Total

No contacto tumoral

+ 58 74 74 206 65 55 120
No infiltracion grasa
Infiltracidn 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 CIRCULACION COLATERAL

Un total de 5 pacientes (6,66%) presentaron trombosis venosa, todos ellos en la

vena esplénica. 4 pacientes (5,33%) presentaron circulacion colateral.

5.3. EVALUACION EXTRAPANCREATICA

En ningln paciente se encontraron lesiones sospechosas de metastasis,
afectacién peritoneal o ascitis en el estudio de TC. Estos datos concuerdan con la
premisa inicial de incluir en la poblacién a estudio, Unicamente, a los pacientes que

presentaban tumores resecables.

GANGLIOS REGIONALES SOSPECHOSOS DE AFECTACION TUMORAL

En un total de 22 casos (29,33%) se encontraron ganglios regionales cuyo eje
corto era igual o superior a 10 mm, considerdndose sospechosos de infiltracién
tumoral. Entre los casos de afectacidn ganglionar, el grupo mas numeroso fue el de un

solo ganglio sospechoso de infiltracidn. Tabla XXIl y Figura 9.
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Tabla XXII. Ganglios regionales sospechosos de afectacion tumoral

N° GANGLIOS FRECUENCIA (n) RELATIVO (%)

No 53 70,66%

1 13 17,33%

263 8 10,66%
>3 1 1,33%

| 75 | 100%

Figura 9. Ganglios regionales sospechosos de afectacién tumoral
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5.4. CONCLUSION RADIOLOGICA SOBRE LA RESECABILIDAD

VII. Resultados

Un total de 53 tumores (70,66%) se consideraron resecables y en 22 (29,33%)

se concluyd que existian criterios borderline de resecabilidad en el estudio de TC.

Figura 10. Conclusion radiolégica sobre la resecabilidad

60 7
s0

a0 ¥ /

30
20 7

10 7

Tumor resecable Tumor "borderline”

117



Inmaculada Montejo Gafian

6. EVALUACION VASCULAR CIRUGIA

En las historias clinicas consultadas, se resefiaron signos de sospecha de
infiltracion vascular en el acto quirdrgico en 14 vasos (4 arterias y 10 venas). La
estructura vascular mas afectada fue la VMS, la cual fue resecada en 5 ocasiones. Tabla
XXIIl'y Tabla XXIV.

Tabla XXIII. Infiltracion vascular en cirugia

INFILTRACION VASCULAR | FRECUENCIA (n) | RELATIVO (%)

No 57 76,00%
Si 15 20,00%
Desconocido 3 4,00%

| 75 | 100%

Tabla XXIV. Infiltracién vascular en cirugia, 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 ANALITICO

1. CORRELACION RADIOLOGIA (TC)-ANATOMIA
PATOLOGICA (AP)

1.1. TAMANO TUMORAL

Considerando como referencia el tamafio tumoral medido en la pieza
quirurgica, el grupo mdas numeroso fue el de los tumores menores de 2,5 cm (59,4%).
En la comparacién del estudio del tamafio tumoral entre ambos equipos (Radiologia-
Anatomia Patoldgica), 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
radiolégicamente como de 2,5-5 cm, y como menores de 2,5 cm en AP. El grupo en el
que existid6 mayor correlacion 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. Comparaciéon tamaiio del tumor en Anatomia Patolégica (AP) y Radiologia (TC)

TAMANO AP

Tumores Tumores Tumores
T
SR 10(833%)  1(83%)  1(83%) 12 (100%)

<2,5cm

Tumores
2,5-5cm

TAMARO TC 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.LOCALIZACION TUMORAL

1.2.1. COMPARACION LOCALIZACION TUMORAL (TC)-TAMARNO (AP)

El 62,8% de los tumores localizados en cabeza y cuerpo uncinado pancredticos

tuvieron un tamafio menor de 2,5 cm.

El 100% de los tumores localizados en cuerpo y cola pancreaticos tuvieron un

tamario igual o superior a 2,5 cm. Tabla XXVI.

Se excluyen los tumores isodensos, en los que no pudo medirse el tamafio

tumoral en la TC.

Existid una asociacion estadisticamente significativa entre ambas variables
(p<0,01).

Tabla XXVI. Comparacion entre localizaciéon tumoral (TC) y tamafio tumoral (AP)

TAMANO AP

Tumores Tumores
Cabeza + 0 0 0
LOCALIZACION 27 (62,8%) 16 (37,2%) 43 (100%)
TUMORALTC
C“g;ﬁ’: ¥ 0(0,0%)  8(100%) 8 (100%)

1.2.2. COMPARACION LOCALIZACION TUMORAL (TC)-INVASION PERINEURAL
(AP)

En el 80,6% de los tumores localizados en la cabeza y proceso uncinado

pancreaticos, existié invasion perineural en el estudio histopatoldgico.

Dentro de los tumores localizados en cuerpo y cola pancredticos, se identificé

invasion 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 radioldgicos secundarios existentes, se
considerd que éstos se localizaban en la cabeza-proceso uncinado pancreatica, como

luego lo confirmo el estudio histopatoldgico.

No se demostréd asociacion estadisticamente significativa entre ambas

varaibles.
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Tabla XXVII. Comparativa entre localizacién tumoral (TC) e invasion perineural (AP)

INVASION PERINEURAL AP

LOCAL'ZAC'ON Cabeza + Uncinado [ls¥Ej (80,6%) 14 (19,4%) 67 (100%)
TUMORALTC | cyerpo + Cola 6(62,5%)  2(37,5%)  8(100%)

1.2.3. COMPARACION LOCALIZACION TUMORAL (TC)-CONCLUSION 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 pancredticos. Tabla XXVIII.

No se identificé asociacidn estadisticamente significativa entre ambas variables.

Tabla XXVIII. Comparacion localizacion tumoral (TC) y conclusién informe (TC)

LOCALIZACION TC

Cabeza + Uncinado TOTAL

CONCLUSION 46 (86,8%) 7 (13,2%) 53 (100%)

A P 21(95,5%) 1(4,5%) 22 (100%)

1.3.DENSIDAD TUMORAL

1.3.1. COMPARACION DENSIDAD RADIOLOGICA-TAMANO (AP)

El 100% de los tumores considerados isodensos al parénquima pancredtico en

la TC tuvieron un tamafio menor a 2,5 cm.

Los 51 tumores considerados hipoatenuantes en la TC, se distribuyeron de
manera similar entre ambas categorias de tamafio AP, de forma que 28 (54,9%) fueron
menores de 2,5 cm y 23 (45,1%) tuvieron un tamafio igual o superior a 2,5 cm. Tabla
XXIX.

La asociacién entre ambas variables fue estadisticamente significativa (p<0,05).
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Tabla XXIX. Densidad radiolégica (TC) y tamaiio (AP)

TAMANO AP

24 (100,0%) 0 (0%) 24 (100%)
DENSIDAD TC
28 (54,9%) 23 (451%) 51 (100%)

1.3.2. COMPARACION DENSIDAD RADIOLOGICA  (TC)-GRADO  DE
DIFERENCIACION (AP)

Los tumores medianamente diferenciados fueron los mas 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 encontrd asociacidn estadisticamente significativa entre la

densidad tumoral y el grado de diferenciacion. Tabla XXX.

Tabla XXX. Densidad (TC) y grado de diferenciacion (AP)

GRADO DIFERENCIACION AP

Bien Med|anamente Poco

Isoatenuante 2 (8,3%) 16 (66,7%) 6 (25,0%) 24 (100%)

TUMORAL TC 9 (17,6%) 26(51,0%)  16(31,4%) 51 (100%)

DENSIDAD

1.4.CONTORNO TUMORAL

1.4.1. COMPARACION ENTRE CONTORNO TUMORAL (TC) Y TAMARNO
TUMORAL (AP)

El 57,1% de los tumores de contornos bien delimitados presentaron un tamafio
entre 2,5 y 5 cm, el 28,6% fueron menores de 2,5 cm y ninguno tuvo un tamaifio

superior a los 5 cm.

Entre los tumores de contornos imprecisos, el 60% presentaba un tamafio
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 evidencid asociacion estadisticamente significativa entre ambas
variables. Tabla XXXI.

122



VII. Resultados

Tabla XXXI. Comparacién entre contorno tumoral (TC) y tamaiio tumoral (AP)

TAMANO AP

Tumores Tumores Tumores
NoNargelelbelel (cA 12 (52,2%) 11 (47,8%) 0(0,0%) 23 (100%)

CONTORNO

. " . . . .
TUMORAL TC Qe ERNiEGEleN 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. COMPARACION ENTRE CONTORNO TUMORAL (TC) E INVASION
PERINEURAL (AP)

El 88,9% de los tumores cuyo contorno se consideré impreciso en la TC,
presentaron invasidn perineural en el estudio histopatoldgico, siendo dicha invasiéon
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 invasion
perineural y si lo hicieron un 42,8%, siendo dicha invasién 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 estadisticamente significativa (p<0,05).

Tabla XXXIIl. Comparacién entre contorno tumoral (TC) e invasion perineural (AP)

INVASION PERINEURAL AP

Invasién Invasion Invasion
. TOTAL
leve moderada intensa

7 (30,4%) 9(39,1%) 4(17,4%) 3(13,0%) 23(100%)

No
precisable

CONTORNO Bien , , , , .
TUMORALTC 1(14,3%) 1(14,3%) 1(14,3%) 7 (100%)

Ipleleteol 5 (11,1%) 5(11,1%) 15 (33,3%) 20 (44,4%) 45 (100%)
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Tabla XXXIIl. Comparacién dicotomica entre contorno tumoral (TC) e invasion perineural (AP)

INVASION PERINEURAL AP
Si

| No | st | TOTAL

v ae0  7aon
U el Ts 5(11,1%) 40 (88,9%) 45 (100%)

1.5. COMPARACION ENTRE DELIMITACION TUMORAL (TC) Y EXTENSION
EXTRAGLANDULAR (AP)

En el 80,4% de los casos, tanto el estudio radioldgico como el estudio
histopatoldgico, coincidieron en la presencia de extensién tumoral

extraparenquimatosa.

En los tumores en los que la TC no identificé extensidn extraparenquimatosa, el
estudio histopatolédgico determind la existencia de dicha extension en el 51,7% de los

casos. Tabla

Se demostrd asociacidn estadisticamente significativa entre la extension
tumoral extraparenquimatosa observada en la TC y la determinada en la pieza
quirargica (p<0,01). La concordancia entre ambas observaciones fue débil, con un

indice Kappa de 0,29.

La TC presentd en la determinacién de Ila extension tumoral
extraparenquimatosa una sensibilidad de 71%, especificidad de 61%, VPP del 80%, VPN
del 48% y precisidon del 68%.

Tabla XXXIV. Comparacidon entre delimitacion tumoral (TC)y extension extraglandular (AP)

EXTENSION EXTRAGLANDULAR AP

Focal Difuso
TOTAL
“-

R o e oo 14 (48,3%) 10 (34,5%) 5(17,2%) 29 (100%)

DELIMITACION | Extraparenquimatoso o o o o
TUMORAL TC - 8(29,6%) 10(37,0%) 9(33,3%) 27 (100%)

SUECEICIREEIEEEE | (539 9(47,4%) 9 (47,4%) 19 (100%)

difuso (>5mm)

124



VII. Resultados

Tabla XXXV. Comparacion dicotémica entre delimitacion tumoral (TC) y extension extraglandular (AP)

EXTENSION EXTRAGLANDULAR AP
Si

st | No_ | TOTAL |

DELIMITACION TUMORAL TC 37 (80,4%) 9(19,6%) 46 (100%)
(EXTRAPARENQUIMATOSO) 15 (51,7%) 14 (483%) 29 (100%)

1.6. INFILTRACION GRASA RETROPERITONEAL (TC)

1.6.1. COMPARACION ENTRE INFILTRACION GRASA RETROPERITONEAL (TC)
FRENTE A EXTREMO DE RESECCION RETROPERITONEAL (AP)

En el 92,5% de los casos en los que la TC no identificé infiltracion de la grasa
retroperitoenal, no existid afectacion histopatolégica del extremo de reseccidn

retroperitoenal.

En el 68,6% de los casos en los que la TC identificé infiltraciéon de la grasa
retroperitoenal, no existié afectacidn del extremo de reseccion retroperitoneal. Tabla
XXXVIy Tabla XXXVII.

Se demostré una asociacién estadisticamente significativa entre ambas

variables, con un valor de p<0,01.

La TC presentd en la determinacion de la invasion del tejido graso
retroperitoneal una sensibilidad de 80%, especificidad de 60%, VPP del 31%, VPN del
93% y precision del 64%.

Tabla XXXVI. Comparacion entre infiltracion de grasa retroperitoneal (TC) y extremo de reseccion
retroperitoneal (AP)

EXTREMO DE RESECCION
RETROPERITONEAL AP

. 7 (92,59 2 9 1(2,59 40 (1009
INFILTRACION n 37 (92,5%) (5,0%) (2,5%) 0 (100%)

GRASA Focal
RETROPERITONEAL | (<5mm) 14 (73,7%) 5 (26,3%) 0 (0%) 19 (100%)

TC Difuso
(>5mm)

10 (62,5%) 6(37,5%) 0(0%) 16 (100%)

125



Inmaculada Montejo Gafian

Tabla XXXVII. Comparacién dicotomica entre infiltracidon de grasa retroperitoneal (TC) y extremo de
reseccion retroperitoneal (AP)

EXTREMO DE RESECCION
RETROPERITONEAL AP

RETROPERITONEAL TC m 3(75%) 37(92,5%) 40 (100%)

1.6.2. COMPARACION ENTRE INFILTRACION GRASA RETROPERITONEAL (TC)
FRENTE A EXTREMOS DE RESECCION VASCULAR, RADIAL O
RETROPERITONEAL INFILTRADOS (AP)

En el 71,7% de los casos en los que se identificé infiltracién de la grasa
retroperitoneal en la TC, existid afectacién de algunos de los extremos quirdrgicos de

reseccion.

En el 89,7% de los casos en los que no se identificod infiltracion de la grasa
retroepritoneal en la TC, no existid afectacion de ningln extremo quirdrgico de
reseccion (RO). Tabla XXXVIII.

Tabla XXXVIIl. Comparacién dicotomica entre infiltracidon de grasa retroperitoneal (TC) y extremo de
reseccion retroperitoneal (AP)

EXTREMOS DE RESECCION VASCULAR,
RADIAL O RETROPERITONEAL INFILTRADOS

INFILTRACION GRASA 33 (71,7%) 13 (28,3%) 46 (100%)
RETROPERITONEAL TC | No | 3 (10,3%) 26 (89,7%) 29 (100%)
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1.7.COMPARATIVA ENTRE EL CONTACTO TUMORAL CON LA VENA
MESENTERICA SUPERIOR (TC) Y EL EXTREMO DE RESECCION
VASCULAR (AP)

En el 40% de los casos en los que se observd contacto tumoral radiolégico con
la VMS, se identificd afectacién del extremo de reseccién vascular en el estudio
histopatoldgico. Tabla XXXIX.

El 70,0% de los casos en los que la TC no identificd contacto tumoral con la

VMS, no presentaron infiltracidn del extremo de reseccion vascular.

No se evidencié asociacidon estadisticamente significativa entre la ambas

variables.

Tabla XXXIX. Comparacion dicotdmica entre contacto tumoral con VMS (TC) y extremo de reseccién
vascular (AP)

EXTREMO RESECCION VASCULAR AP

46 (70,8%) 19 (29,2%) 65 (100%)
CONTACTO VMS TC

Si 6 (60,0%) 4 (40,0%) 10 (100%)

1.8.INVASION PERINEURAL (AP)

1.8.1. COMPARACION FRENTE A TAMANO (AP)

El 76% de los tumores que presentaron invasién perineural tuvieron un tamafo
igual o superior a 2,5 cm, frente al 23% de los tumores menores a 2,5 cm, siendo esta

asociacion estadisticamente significativa (p<0,05). Tabla XL y Tabla XLI.

Tabla XL. Comparacidn entre invasion perineural (TC) y tamaiio tumoral (AP)

TAMANO AP

Tumores | Tumores | Tumores
TOTAL
-

9(56,2%) 6(37,5%) 1(6,3%) 16 (100%)

INVASION Leve 7 (46,7%) 7(46,7%) 1(6,6%) 15 (100%)
PERINEURAL
AP \U[elo[SEeEN 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. Comparacién dicotomica entre invasion perineural (TC) y tamaiio tumoral (AP)

TAMANO AP

Tumores Tumores

INVASION PERINEURAL “ 9(56,2%)  7(43,8%) = 16 (100%)

AP

I

S| 14 (23,7%) 45 (76,3%) 59 (100%)

1.8.2. EVALUACION DE SOSPECHA DE INFILTRACION PERINEURAL MEDIANTE
TC

En el 85% de los pacientes en los que se identificé afectacién de la grasa
peripancredtica retroperitoneal mediante TC, el estudio histoldgico sefiald la presencia

de invasion perineural en el estudio de la pieza quirurgica.

En el 100% de los casos de afectacidn radioldgica de la grasa circundante de la

AMS, VMS o Tr.C se evidencié invasion perineural.
En la evaluacién por paciente:

En el 80,4% de los pacientes en los que se identificd algun signo radiolégico de
sospecha de invasion perineural, se comprobd la existencia de dicha invasion el

estudio histopatologico. Tabla XLII.

En el 75,9% de los pacientes en los que no se identific6 ningun signo
radiolégico de sospecha de invasion perineural, existido dicha invasidon en el estudio

histopatoldgico.

En la evaluacidon por paciente no se hall6 una correlacién estadisticamente

significativa entre ambas variables.

La TC presenté en la determinacién de la invasién perineural una sensibilidad
de 63%, especificidad de 44%, VPP del 80%, VPN del 24% y precisién del 59%.

Tabla XLIl. Comparacion dicotomica entre sospecha de invasién perineural radiolégica (TC) e invasion
perineural (AP)

INVASION PERINEURAL AP

SOSPECHA INVASION 37(80,4%)  9(19,6%) 46 (100%)

PERINEURAL TC N 22(75,9%) 7 (24,1%) 29 (100%)
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1.9. COMPARACION ENTRE AFECTACION DUODENO EN RADIOLOGIA Y
ANATOMIA PATOLOGICA

En el 80,0% de los casos el estudio radioldgico y el histopatoldgico coincidieron

en la existencia de infiltracion tumoral duodenal.

En el 57,8% de los casos en los que la TC no observo infiltracion duodenal, el

estudio histopatoldgico determind la existencia de dicha infiltracién. Tabla XLIII.

Existid una asociacion estadisticamente significativa (p<0,05) en la valoracidn

duodenal realizada por ambos equipos.

La TC presentd en la determinacidn de la invasidn duodenal, una sensibilidad
de 48%, especificidad de 76%, VPP del 80%, VPN del 43% y precisién del 57%.

Tabla XLIIl. Comparacion dicotomica entre afectacion radiolégica y anatomopatoldégica del duodeno

AFECTACION DUODENO AP
Si

| si_ | No | TOTAL
AFECTACION 24 (80,0%)  6(20,0%) 30 (100%)
DUODENO TC m 26(57,8%) 19 (42,2%) 45 (100%)

1.10. COMPARACION DE ADENOPATIAS REGIONALES

En el 31,8% de los casos en los que la TC identificd adenopatias sospechosas de

infiltracidon tumoral, no se comprobd esta infiltracion en el estudio histopatolégico.

En el 67,9% de los casos en los que la TC no identificd ninguna adenopatia
sospechosa de infiltracion tumoral, tampoco se identificaron en el estudio

histopatoldgico. Tabla XLIV.

El bajo valor del indice de Kappa (0,01) indicé la no existencia de correlacidon

entre ambos equipos en la valoracion de los ganglios regionales afectados.

La TC presentd, para la determinacion de afectacién ganglionar regional, una
sensibilidad de 29%, especificidad de 71%, VPN de 68%, VPP 32% y precisiéon del 57%.
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Tabla XLIV. Comparacidén de afectacion de adenopatias regionales (TC-AP)

ADENOPATIAS REGIONALES

INFILTRADAS AP

ADENOPATIAS REGIONALES 7(31,8%)  15(68,2%) 22(100%)
SOSPECHOSAS TC 17 (32,1%) 36 (67,9%) 53 (100%)

1.11. CONCLUSION DEL INFORME RADIOLOGICO

1.11.1. ASOCIACION CONCLUSION DEL INFORME RADIOLOGICO CON TAMANO
HISTOPATOLOGICO

El 80,9% de los tumores en los que radiolégicamente se considerd que reunian

criterios borderline de resecabilidad, presentaron un tamafio superior a 2,5 cm.

El 31,5% de los tumores considerados resecables en el estudio de TC,

presentaron un tamano inferior a 2,5 cm. Tabla XLV y Tabla XLVI.

No se evidencié una asociacién estadisticamente significativa entre estas dos

variables.

Tabla XLV. Asociacién entre conclusion del informe radiolégico (TC) y tamaiio tumoral (AP)

TAMANO AP

Tumores Tumores | Tumores
TOTAL
>5cm -

EEeEl N 17 (31,5%) 31 (57,4%) 6(11,1%) 54 (100%)

CONCLUSION

INFORME TC

Eoldel=dllia 4 (19,0%) 11 (52,4%) 6 (28,6%) 21 (100%)

Tabla XLVI. Asociacion dicotdmica entre conclusion del informe radiolégico (TC) y tamaiio tumoral
(AP)

TAMANO AP

Tumores Tumores

CONCLUSION 17 (31 5%) 37 (68 5%) 54 (100%)

WSV R0 4 (19,1%) 17 (80,9%) 21 (100%)
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1.11.2. COMPARACION CONCLUSION DEL INFORME RADIOLOGICO (TC) CON
INVASION PERINEURAL (AP)

El 100% de los tumores en los que se consideré radiolégicamente que existian
criterios borderline de resecabilidad, presentaron invasidn 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 radioldgicamente como
resecables, presentaron invasion perineural en el estudio histopatolégico. Tabla XLVII y
Tabla XLVIII.

Existié una asociacién estadisticamente significativa entre ambas variables, con

un valor de p=0,002.

Tabla XLVII. Comparacién entre conclusion del informe radiolégico (TC) e invasidn perineural (AP)
INVASION PERINEURAL AP
Libre de Invasion Invasion I.nvaS|on TOTAL
tumor leve moderada intensa
EHEeEl N 16 (29,6%) 12 (22,2%) 14 (25,9%) 12 (22,2%) 54 (100%)

'NFOR'V'ETC 0(0%)  3(14,3%) 8(38,1%) 10 (47,6%) 21 (100%)

CONCLUSION

Tabla XLVIIl. Comparacién dicotomica entre conclusion del informe radiolégico (TC) e invasién
perineural (AP)

w0 | s | o |

CONCLUSION 16 (29,6%) 38 (70,4%) 54 (100%)
INFORME TC 0(0%)  21(100%) 21(100%)

1.11.3.COMPARATIVA  CONCLUSION INFORME RADIOLOGICO CON
EXTENSION EXTRAGLANDULAR (AP)

En el 90% de los tumores que presentaron criterios radioldgicos borderline de

resecabilidad, se observo extension extraglandular en el estudio histolégico.

En el 60,4% de los tumores que presentaron criterios radiolégicos de
resecabilidad, se observd extension extraglandular en el estudio histolégico. Tabla
XLIX.
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Existid una correlacion estadisticamente significativa entre ambas variables
(p<0,05).

Tabla XLIX. Comparacion dicotémica conclusion del informe radiolégico (TC) con extension
extraglandular (AP)

EXTENSION EXTRAGLANDULAR AP

% 5| o

T 21 (39,6%) 32(60,4%) 53 (100%)
NFORMETE 2(9,1%) 20(90,9%) 22 (100%)

1.11.4. COMPARATIVA ENTRE CONCLUSION DEL INFORME RADIOLOGICO (TC)
CON EXTREMOS DE RESECCION VASCULAR, RADIAL O
RETROPERITONEAL (AP)

El 81,8% de los tumores borderline presentaron afectaciéon de alguno de los
extremos de reseccién, mientras que, entre los tumores resecables, el 33,9% presenté

infiltracidn de alguno de los extremos de reseccion vascular. Tabla L.

Esta asociacion fue estadisticamente significativa, p= 0,002.

Tabla L. Comparacion dicotémica conclusion del informe radiolégico(TC) con extremos de reseccién
vascular, radial o retroperitoneal (AP)

EXTREMOS DE RESECCION VASCULAR, RADIAL

O RETROPERITONEAL INFILTRADOS AP

I T

CONCLUSION 35 (66,1%) 18 (33,9%) 53 (100%)
FORMETE 4 (18,2%) 18 (81,8%) 22 (100%)
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2. ANALISIS ENTRE OBSERVADORES

Ambos observadores coincidieron en considerar resecables un 77,3% de los

tumores y borderline un 81,8%. Tabla LI.

Se hallé una asociacion estadisticamente significativa (p<0,01) entre la
conclusion de ambos observadores en la determinacion de resecabilidad/resecabilidad

borderline. La correlacion hallada fue moderada, segun el indice Kappa (0,53).

Tabla LI. Comparacion entre observadores

OBSERVADOR 2 TC

o 1o L GG 41 (77,3%) 12 (22,7%) 53 (100%)
CERNCL RIS ERTR 0 4 (18,2%) 18 (81,8%) 22 (100%)

3. EVALUACION VASCULAR: COMPARACION RADIOLOGIA-
CIRUGIA

En el 98,9% de los casos en los que la TC no identificd contacto tumor-vaso,

tampoco se identificé infiltracion tumoral vascular en la cirugia.

En el 45,4% de los casos en los que la TC identificd contacto tumoral con algin
vaso peripancredtico, se identificd infiltracion tumoral vascular en la intervencién

quirdrgica. Tabla LII.

En los casos en los que se identificd infiltracién vascular tumoral durante la
intervencidn quirurgica, el tiempo medio transcurrido entre la realizacién de la TCy la

cirugia fue de 19,6 dias, inferior a la media (27,4 dias) y mediana (21 dias).

Existi6 una asociacion estadisticamente significativa (p<0,01) entre |la
valoracion radioldgica de la afectacién vascular (contacto tumor-vaso) y la quirlrgica,

con un grado de concordancia moderada segun indicé el coeficiente Kappa (0,53).

La TC presentd por tanto una sensibilidad del 72%, especficidad del 97%, VPP
del 48%, VPN del 99% y precisién del 96% en la determinacion de contacto tumoral

vascular.
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Tabla LIl. Comparacidon entre Radiologia (TC) y Cirugia de la evaluacién vascular

AFECTACION VASCULAR CIRUGIA
| si [ No |

CONTACTO 10 (45,4%) 12 (54,6%) 22 (100%)
HMORHASOTE 4(1,1%) 349 (98,9%) 353 (100%)

3.1.COMPARATIVA AFECTACION ARTERIAL RADIOLOGICA VS
AFECTACION ARTERIAL EN CIRUGIA

En el 99,5% de los casos en los que la TC no identificé contacto tumoral con
ninguna arteria peripancreatica principal, tampoco se identificd infiltracion tumoral

arterial en la cirugia.

En el 50% de los casos en los que la TC identificd contacto tumoral con alguna
arteria peripancreatica principal, se identificé infiltracion tumoral arterial en la

intervencion quirurgica. Tabla LIlI.

Existidé asociacién estadisticamente significativa en la valoracién arterial
realizada mediante TC y durante la cirugia (p<0,01) siendo dicha asociacién moderada

segun el indice Kappa (0,59).

En la valoracién del contacto tumor-arteria la TC presentd una sensibilidad de
75%, especificidad de 99%, VPP 50%, VPN 99% y precision del 98%.

Tabla LIIl. Comparacion entre Radiologia (TC) y Cirugia de la evaluacion vascular arterial

AFECTACION ARTERIAL CIRUGIA

AFECTACION 3 (50,0%) 3(500%)  6(100%)
ARTERIAETC 1(0,5%) 218(99,5%) 219 (100%)
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3.2.COMPARATIVA  AFECTACION VENOSA RADIOLOGICA VS
AFECTACION VENOSA EN CIRUGIA

En el 97,0% de los casos en los que la TC no identificé contacto tumoral con
ninguna vena peripancreatica principal, tampoco se identificé infiltracion tumoral

venosa en la cirugia.

En el 37,5% de los casos en los que la TC identificé contacto tumoral con alguna
vena peripancreatica principal, se identificd infiltracion tumoral arterial en Ia

intervencion quirurgica. Tabla LIV.

Existidé asociacidn estadisticamente significativa entre el contacto tumor-vena
identificado mediante TC y durante la cirugia (p<0,01), siendo dicha asociacidn
moderada segun el indice Kappa (0,41), aunque menor que la hallada en la valoracidn

arterial.

En la valoracién del contacto tumor-vena, la TC presentd una sensibilidad de
60%, especificidad de 93%, VPP del 38%, VPN del 97% y precisién del 90%.

Tabla LIV. Comparacion entre Radiologia (TC) y Cirugia de la evaluacion vascular venosa

AFECTACION VENOSA CIRUGIA

AFECTACION 6 (37,5%) 10 (62,5%) 16 (100%)
VENOSA TC m 4(3,0%) 130 (97,0%) 134 (100%)

3.3.COMPARATIVA ENTRE AFECTACION VASCULAR RADIOLOGICA Y
AFECTACION VASCULAR EN CIRUGIA DESGLOSADA POR VASOS

* AMS: 1 de las 4 arterias en las que se identificé contacto tumoral radiolégico
fue considerada infiltrada en la cirugia. Dicho vaso, presenté irregularidad

parietal en la TCy el grado de contacto fue clasificado como 90-180°.

* Tr.C: en el Unico caso en el que se identificd afectacidn tumoral del tronco
celiaco en el acto quirdrgico, la TC revelé un contacto tumor-vaso inferior a

90° de la circunferencia vascular.

* AHC: en 1 de los 2 casos en los que la cirugia determind afectacion de la

AHC, existié contacto tumor-vaso en la TC, clasificado como 90-180°.
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* VP/CPM: de los 6 casos en los que se identificdé contacto tumoral con la

VP/CPM, uno se considerd infiltrado en la cirugia.

¢ VMS: de los 10 casos en los que existié contacto tumoral con la VMS en la
TC, en 5 se considerd la existencia de infiltraciéon vascular en la cirugia,
resecandose 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.

* Delos 5 casos (1 arteria y 4 venas) que presentaron irregularidad parietal, 4
fueron considerados afectados durante la intervencién quirurgica (1 arteriay

3 venas).

3.4.COMPARACION ENTRE CONCLUSION DEL INFORME RADIOLOGICO
(TC) Y AFECTACION VASCULAR EN CIRUGIA

En el 94% de los pacientes que presentaron tumores radiolégicamente

resecables no se identificd afectacion vascular en la cirugia.

En el 40,9% de los casos considerados como tumor con criterios radiolégicos

borderline de resecabilidad, existié infiltracién vascular en la cirugia. Tabla LV.
Esta asociacién entre variables fue estadisticamente significativa (p<0,01).

En tres casos no fue posible acceder al protocolo quirudrgico, siendo, por tanto,
imposible obtener datos sobre la afectacion vascular detectada en la cirugia en estos
tres pacientes.

Tabla LV. Comparacion entre conclusién del informe radiolégico (TC) y afectacién vascular en Cirugia

AFECTACION VASCULAR CIRUGIA

s | No | TOTAL
CONCLUSION INFORME 3 (6,0%) 47(94,0%) 50 (100%)
RADIOLOGICOTC 9 (40,9%) 13(59,1%) 22 (100%)
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El cancer de pancreas es uno de los tumores malignos mas agresivos,
representando la cuarta causa de muerte por cancer a nivel mundial (3,4). La escasa
esperanza de vida en estos tumores, se debe a su diagndstico en estadios avanzados
de la enfermedad, debido en parte a la localizacién anatdmica profunda y central del
pancreas en el abdomen que hace que éste se relacione estrechamente con
importantes estructuras vasculares, asi como a la tendencia de estas neoplasias a la

diseminacion precoz tanto local como a distancia.

Desde la aparicidén de la TCMD, ésta se ha convertido en la técnica de imagen
mas utilizada y fiable en la valoracion de los pacientes con ACDP. La TCMD, juega en la
actualidad un papel importante en el diagndstico de las neoplasias pancreaticas,
permitiendo la valoracién de su localizacién, tamafio, diseminacidn local y a distancia,
asi como la estadificacidn de estos tumores (165). Algunos autores defienden que esta
técnica presenta una alta sensibilidad (90-100%) y especificidad (94-99%) en la
evaluacién de la resecabilidad del ACDP (71), con un VPN préximo al 100% para la
invasién 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 quirdrgico (61,166). En un metaanalisis
reciente, Allen et al, determinaron que, el porcentaje medio de pacientes en los que la
TC no detecta correctamente la extensién tumoral es del 40% (61). La mayoria de estos
casos infradiagnosticados se deben a la existencia de invasién vascular, pequefias

metdstasis hepaticas o peritoneales no detectadas (61,66,167).

En relacion con lo expuesto, nuestro trabajo pretendié valorar las
caracteristicas radiolégicas que estos tumores presentan en los estudios de TC,
incidiendo en su comportamiento local y realizando a su vez comparaciones con los
hallazgos quirudrgicos y anatomopatolégicos. Todo ello con el fin de determinar la
eficacia que ha presentado nuestra valoracién radioldgica en estos casos, poniendo de
manifiesto las limitaciones y puntos fuertes del estudio de dichos tumores mediante
TC e intentando con ello optimizar nuestra actuacién radioldgica en relacion con estas

neoplasias
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1. GENERO Y EDAD

El riesgo de padecer ACDP aumenta con la edad (7), de forma que, la mayoria
de estos tumores son diagnosticados en edades comprendidas entre los 50 y los 80

afios de edad, siendo la edad media al diagndstico de 71 afos (2,168).

Segln datos publicados por la Sociedad Americana del Cancer en 2013, se
estima que el ACDP es un 24-30% mas frecuente en hombres que en mujeres. Sin
embargo, estudios recientes sugieren que esta diferencia se estd reduciendo en la
actualidad, debido, en parte, al descenso relativo del hdbito tabaquico en la poblacién
masculina (17). Asi 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 bibliografia descrita, el 81% de los pacientes
presentaron una edad al diagndstico entre 60 y 80 afios, siendo la media de edad de
67 afios. Unicamente dos pacientes presentaban una edad menor de 50 afios y 10
pacientes se encontraban en la 52 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 resulté concluyente en el diagndstico de
tumor pancreatico, 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 identificacién de tumores pancreaticos de
pequefio tamafio y/o isoatenuantes en los que, en ocasiones, Unicamente pueden
visualizarse signos secundarios que hacen sospechar la existencia de dichos tumores.
Las principales causas de realizacion de RM en nuestro estudio, acorde con las
indicaciones referidas en la bibliografia (63,72) fueron: la sospecha de tumor
pancreatico no identificable mediante TC en 13 pacientes (81,2%), la necesidad de
caracterizacion de lesiones hepdticas sospechosas de metdstasis en 2 pacientes
(12,5%) y la alergia al contraste yodado en 1 paciente (6,2%). Segun el estudio
realizado por Kim et al, la RM es capaz de visualizar mds del 79% de los tumores que se
muestran isodensos al parénquima pancredtico en los estudios de TCMD (142). Por el
contrario, en la deteccidn de tumores de pequeiio tamaio (<2cm), Rao et al hallaron

una precision similar entre TC y RM, minimamente superior para la TC (97). En nuestro
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estudio, la RM fue concluyente para el diagnéstico de tumor pancreatico en 7
pacientes (43,7%). En el resto, persistid la sospecha de masa pancreatica, siendo
dificultosa su diferenciacién de un proceso pancreatico inflamatorio, por lo que fue
necesaria la realizacion de USE-PAAF para su confirmacidn. La mayoria de los casos en
los que ni la TCMD ni la RM fueron diagndsticos, se trataban de tumores de pequeiio
tamaiio, inferiores a los 2,5 cm. La baja precisiéon de la RM para la confirmacién de
estos tumores en nuestra muestra puede deberse a que, esta técnica se utilizd

Unicamente en tumores de alta dificultad diagndstica.

3. VALORACION TUMORAL MEDIANTE TC

Existen diferentes parametros que permiten caracterizar y estadificar mediante
TC la neoplasia de pancreas. Algunos de ellos estan relacionados con caracteristicas
intrinsecas del tumor, como pueden ser su tamano, morfologia o atenuacién. Otros de
estos parametros, hacen referencia a la relacién de la neoplasia con estructuras
anatémicas vecinas, vasculares o no, lo cual determinara la
resecabilidad/irresecabilidad del tumor estudiado. Todos estos parametros
radiolégicos, asi como su relacién con los hallazgos encontrados en el acto quirdrgico y
en el estudio histopatolégico de la pieza quirdrgica, han sido estudiados en nuestro

trabajo y se exponen a continuacion.

3.1. LOCALIZACION TUMORAL

Como se recoge en la literatura, la mayoria de los casos de ACDP de nuestra
muestra (70%), se localizaron en la cabeza pancredtica, seguido en frecuencia del
proceso uncinado (18,66%) (66,169,170). La prevalencia de tumores localizados en la
cola pancreatica, 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
pancreatico (1,33%), fue muy inferior a la de la bibliografia (10-20%) (66,171). Esta
menor proporcion de tumores encontrados en el cuerpo del pancreas por nuestra
parte, deriva del hecho de que Unicamente se incluyeran tumores resecables en el
estudio. Las neoplasias de cuerpo pancreatico son con frecuencia irresecables al
diagndstico debido a la afectacién tumoral del tronco celiaco (152). Presumiblemente
por este motivo, Unicamente uno de los pacientes registrados presentd un tumor

localizado en cuerpo pancreatico que se considero resecable.

141



Inmaculada Montejo Gafian

En todos los casos en los que la neoplasia se localizé en la cola pancredtica,
existié contacto tumoral con otras estructuras anatémicas (colon, estémago, bazo), no
contraindicando dicho contacto la reseccién quirdrgica (172). Esto se debe a que los
tumores de cuerpo y cola pancredticos suelen alcanzar tamafios mayores, al
diagnosticarse en fases avanzadas de la enfermedad, probablemente debido a la

ausencia de ictericia (152).

La localizacion tumoral es importante para determinar si el paciente sera
tratado mediante pancreaticoduodenectomia (intervencion de Whipple) o
pancreatectomia distal. Ademas, la situacion del tumor determina la ruta de
diseminacion de la enfermedad, es decir, las estructuras anatdmicas que se veran
afectadas con mayor frecuencia. Asi mismo la localizacion tumoral influye en la
probabilidad de invasion perineural, la cual es extremadamente comun en los
carcinomas de cabeza/proceso uncinado pancredtico, encontrandose segun la
literatura hasta en un 53-100% de los tumores de esta localizacion, siendo indicativa
de un peor prondstico (173). Acorde con estos datos, en nuestro trabajo se identificé
invasion perineural en el 79,1% de los tumores localizados en la cabeza y el proceso
uncinado pancreaticos. Sin embargo, no se evidencié una asociacién estadisticamente
significativa entre la localizacién tumoral y el hecho de que el tumor fuera considerado

radiolégicamente resecable o borderline.

3.2. DENSIDAD TUMORAL

En referencia al patrén de realce de este tipo de tumores, la mayor parte de los
ACDP, muestran una baja atenuacidn respecto al parénquima en fase pancreatica, al
igual que las metastasis y a diferencia de tumores hipervasculares como son los
neuroendocrinos y las metastasis de tumores primarios hipervasculares. La baja
atenuacion presentada por los ACDP se justifica debido a ser tumores hipovasculares y
desmoplasicos (96,97). Yoon et al describieron que, la mayoria 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 mayoria de los tumores fueron hipoatenuantes
(70%); sin embargo, se encontré 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
Unicamente los ACDP resecados en el periodo a estudio, es decir, no se incluyen los

tumores irresecables. Por ello, la tasa de tumores de baja atenuacion 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 periodo a estudio fuese inferior. Ademas, la inclusién Unicamente
de tumores resecados, supone que la muestra esté formada por tumores en estadios
precoces de la enfermedad, con frecuencia de pequefio tamaiio, lo cual se ha
relacionado con la isodensidad de estos tumores (98). Asi mismo, todos los tumores
incluidos en nuestra muestra, que resultaron isoatenuantes en el estudio de TC,
tuvieron un tamafo inferior a los 2,5 cm en la valoracidn anatomopatoldgica, siendo la
asociacion entre la densidad radioldgica y el tamafio, estadisticamente significtiva
(p<0,05).

Con estos datos, podemos postular que, el tamafio neoplasico es uno de los
factores que determinan la densidad tumoral, probablemente debido a que el
desarrollo de necrosis central que implica el crecimiento neoplasico, 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
encontrd 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. TAMANO TUMORAL

En las series quirurgicas, el tamafio de la mayoria de los carcinomas de cabeza
pancreatica oscila entre 1,5y 5 cm, con un didmetro medio entre 2,5y 3,5 cm (13). En
nuestro caso, el grupo mas numeroso fue el de los tumores menores de 2,5 cm
(59,4%), acorde con la evaluacién unicamente de neoplasias resecadas, y por lo tanto,
en estadios precoces de la enfermedad. El 100% de los ACDP situados en la cola
pancreatica tuvieron un tamafio superior a 2,5 cm, mientras que el 73% de los tumores
localizados en la cabeza pancredtica presentaron un tamafo inferior a 2,5 cm, siendo
esta asociacién tamafo-localizaciéon estadisticamente significativa (p<0,01). Estos
datos, acorde con lo resefado 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 mas avanzadas de la enfermedad que los localizados en

la cabeza-proceso uncinado (152).

En la comparacion realizada entre los tamafios medidos en la TC y en el estudio
histolégico, no se hall6 concordancia entre ambas valoraciones. Tomando como

referencia el tamafio medido en la pieza quirdrgica, la TC estimdé correctamente el
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tamaiio tumoral en el 47% de los casos, infraestimé el tamaiio tumoral en el 7,8% y lo
sobreestimd hasta en un 45% de los casos. Esta alta tasa de sobreestimacion del
tamafio tumoral podria estar relacionada con la importante reaccion inflamatoria
producida por estos tumores, no sélo en los tejidos peripancreaticos, sino también en
el parénquima pancreatico no neopldsico adyacente, debido a la obstruccién
carcinomatosa del ducto pancreatico (International Agency for Reserch on Cancer
2008). Ademas, otros factores que pueden producir alteraciones inflamatorias en los
tejidos peritumorales que dificulten la delimitacidn radiolégica de la neoplasia y lleven
a la sobreestimacién de su tamano pueden ser, la realizacion de procedimientos
diagndsticos-terapeuticos en la zona (CPRE, colocacion de prétesis biliar, tratamiento
neoadyuvante), sin olvidar la estrecha relacion entre la pancreatitis crénica y el
desarrollo del ACDP (5,31).

TUMORES DE PEQUENO TAMANO Y SIGNOS RADIOLOGICOS SECUNDARIOS

Los tumores sélidos pancredticos de pequefo tamafio son cada vez mas
detectados debido a los avances tecnolégicos de los equipos de TC y RM. Sin embargo,
la elevada prevalencia de tumores isoatenuantes entre los ACDP de pequeio tamafio,

hace que su diagndstico 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 localizacién en la cabeza pancredtica y
proceso uncinado (a diferencia de tumores neuroendocrinos y metdstasis) y, una
mayor prevalencia de signos radiolégicos secundarios como la dilatacion del ducto
pancreatico principal, la cual no suele aparecer en otros tumores sélidos de pequefio

tamafio 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 atenuacion, se distribuyeron de manera
similar entre ambas categorias de tamafio, es decir el 54% fueron inferioresa 2,5 cmy
el 46% superiores a 2,5 cm, siendo esta asociacién densidad tumoral-tamafio tumoral

estadisticamente significativas (p<0,05).

En cuanto a su localizacion, 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 radiolégicos secundarios.
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Los principales signos secundarios hallados fueron la dilatacion del ducto
pancreatico principal y/o de la via 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 pancredtica, dio lugar a la realizacion de pruebas

complementarias, comentadas en apartados anteriores.

Estos datos ponen de manifiesto que, a pesar de que la TCMD constituye la
prueba de eleccidon en el diagnéstico del ACDP, esta técnica presenta limitaciones en el
diagndstico de este tipo de tumores de pequefio tamafo, frecuentemente isodensos,
que existiran con alta probabilidad en los casos en los que el Unico hallazgo de la TC
sean los citados signos secundarios. En estas ocasiones, sera precisa la realizacion de

otras técnicas diagndsticas, como RM o USE.

3.4. INVASION DEL TEJIDO GRASO RETROPERITONEAL

La invasidon 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 reseccion radical en esta localizacién. En especial en los
ACDP localizados en la cabeza o proceso uncinado pancredticos, el prondstico de la
cirugia estd ampliamente ligado a la persistencia postquirudrgica de infiltraciéon grasa

retroperitoneal, incluyendo la invasion linfatica y perineural (60).

A pesar de ser un parametro clave en la supervivencia de estos pacientes, son
escasos los trabajos publicados hasta la fecha en los que se haya valorado la precisién
de la TC en la identificacion de infiltracion del tejido graso retropancreatico, tomando
como referencia la evaluacion histopatoldgica. Para nuestro conocimiento, de acuerdo
con la revisién bibliografica realizada, Unciamente Mazzeo et al, estudiaron
especificamente dicha correlacién 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 evaluacién de la infiltracién
del tejido graso retroperitoneal, capaz de intuir o sospechar incluso casos de

microinfiltracion (60).

En nuestro trabajo, en la comparacidon entre la presencia de infiltracion del
tejido graso retroperitoneal determinada mediante TC y la encontrada en el estudio
histopatoldgico, la TCMD presentd un elevado VPN (93%) y una sensibilidad del 80%,
siendo la asociacién estadisticamente 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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valoracion de las posibles causas de los resultados falsamente positivos de nuestro
estudio, en el 30% se hallaron signos de pancreatitis cronica o de inflamacién del tejido
graso peripancredtico durante la cirugia; como asi lo refieren Mazzeo et al en su
trabajo, en el cual atribuyeron un 22,5% de sus falsos positivos, a la presencia de
inflamacién crénica del tejido graso peripancredtico y a la reaccion fibrosa debida a
pancreatitis, que demostraron en el estudio histopatoldgico. Nuevamente, cabe
destacar la dificultad en la distincion radioldgica entre la reaccidn inflamatoria

peritumoral/pancreatitis y la infiltracién tumoral del tejido.

En relacion con la valoracién de la infiltracion tumoral del tejido graso
retroperitoneal mediante TC, Yamamoto et al identificaron una relacidn
estadisticamente significativa entre la existencia de dicha infiltracion y la afectacion de
los extremos quirdrgicos de reseccion (160). Asi mismo, en nuestra muestra, el 73,9%
de los casos en los que la TC identificd invasion del tejido graso retroperitoneal,
presentaron infiltracion microscopica de alguno de los extremos de reseccion
(reseccion R1), mientras que el 89,6% de los casos en los que la TC no identifico dicha
infiltracion, presentaron madrgenes quirdrgicos negativos (reseccion RO0). Esta
asociacion entre infiltracion del tejido graso retroperitoneal identificada en TC vy
afectacién de margenes quirurgicos de reseccidon, fue estadisticamente significativa
(p<0,01).

De los resultados obtenidos en nuestro estudio, se deriva que, aunque la TC
resultd ser una buena herramienta en la deteccién de ausencia de infiltracion del
tejido graso retroperitoneal, dato importante en la prediccidn de recurrencia de estos
pacientes, no permite diferenciar entre infiltracion tumoral del tejido graso
retroperitoneal u otras causas de infiltracién, como son distintos factores inflamatorios

locales que actuaron como simuladores de infiltraciéon tumoral.

3.5. INVASION PERINEURAL (IPN)

El neurotropismo que presentan las células del ACDP, permite la invasion
tumoral del perineuro de los nervios intrapancreaticos y, posteriormente su extension
a través de los plexos nerviosos extrapancreaticos. Esta propagacion de las células
cancerigenas a través del espacio perineural representa un factor de mal pronéstico en
el ACDP, siendo una de las principales causas de recurrencia tumoral local tras
resecciones curativas (66,112,136). Por este motivo, el diagndstico preoperatorio por

imagen de invasion perineural, es clinicamente importante para predecir el prondstico
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y decidir la estrategia quirurgica, incluyendo resecciones ampliadas que afecten o no a

las estructuras vasculares adyacentes (175).

Segun la bibliografia consultada, la IPN esta presente entre el 70 y el 100% de
los ACDP, siendo mas 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 mas actuales como el de Tian et al en 2008 (114), no encontraron
correlacidn entre la presencia de IPN y el tamafio o el estadio tumoral. En comparacién
con estos trabajos, en nuestra muestra se evidencid IPN en el 79% de los casos totales
y en el 79,1% de los localizados en la cabeza-proceso uncinado. Hallamos una relacion
estadisticamente significativa entre la IPN y el tamano 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 relacion con la valoracion de la invasion perineural mediante TC, distintos
autores, como Tian et al, Mochizuki et al o Zuo et al, describieron varios patrones
radioldgicos que correlacionaron con la presencia de invasion perineural, como fueron:
afectacion/aumento de densidad difuso e irregular del tejido graso retroperitoneal
peripancredtico o bien del tejido graso que rodea a la AMS, VMS, tronco celiaco o vena
esplénica (114,115,175). Tian et al resefiaron una sensibilidad, especificidad y precision
para la determinacién de la IPN mediante TC, del 100%, 91% y 95% respectivamente,
tomando como patrén de referencia, la afectacién del tejido graso circundante a la
AMS; siendo etas cifras inferiores al tomar como referencia la afectacidon de la grasa
circundante al tronco celiaco (114). Por otro lado, el trabajo de Mochizuki et al
determind que, la identificacidn en la TC de afectacion del drea grasa medial-posterior
a la cabeza pancreatica en forma de masa o de reticula gruesa, es altamente sugestiva
de IPN con una sensibilidad del 100%, especificidad del 83,3%, precision 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 identificd afectacion
del tejido graso retroperitoneal, existid IPN histopatoldgica. Ademas, en el 100% de los
casos en los que se consideré afectado el tejido graso circundante a la AMS, la VMS o
el Tr.C, existio invasion perineural. Sin embargo, al realizar una valoracién conjunta por
paciente, se observd que, hasta en el 76% de los casos en los que no se identificé
ninguno de los citados patrones de sospecha radiolégica de invasion perineural, el
estudio histopatoldgico reveld la existencia de dicha invasion en la pieza quirurgica.

Por lo tanto, en nuestro trabajo, la TC presentd en la determinacién de la invasion
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perineural, una sensibilidad del 63%, especificidad del 44%, VPP del 80%, VPN del 24%
y precision del 59%.

De nuestros resultados se deriva que, en el estudio radioldgico de los ACDP,
aln en ausencia de contacto tumoral con las citadas estructuras vasculares, la
identificacion en la TC de los mencionados patrones de afectacion del tejido graso, es
altamente sugestiva de la presencia de invasién perineural. Sin embargo, el bajo VPN
obtenido, pone de manifiesto que, en nuestro caso, la TC no resulté ser una buena

herramienta en la determinacidn de ausencia de invasién perineural.

3.6. VALORACION VASCULAR

La invasion vascular en los ACDP es relativamente frecuente, encontrandose en
un 21- 64% de los pacientes afectos. Dicha invasién se considera uno de los
parametros mds importantes en la determinacién de la resecabilidad en ausencia de
enfermedad metastasica (5,99,100,177).

En nuestro estudio, segun lo esperado al tratarse de tumores resecados, en el
70% de los pacientes no se evidencid contacto tumoral con ninguna estructura
vascular regional en la TC. En los casos en los que radiolégicamente se interpretd que
existia contacto tumor-vaso o infiltracién tumoral de la grasa perivascular, se
consider6 que cumplian los criterios borderline de resecabilidad expuestos en
apartados anteriores. Por ello, en la mayoria de los casos, el contacto tumor-vaso
evidenciado supuso menos de 180° de la circunferencia vascular. Sélo en un caso se
identificd un contacto tumoral superior a 180°, por lo que, el Subcomité de Tumores
Hepatobiliares de nuestro Centro, decidid la administracion de tratamiento

neoadyuvante previo a la cirugia.

Acorde con lo expuesto en la literatura, los vasos mesentéricos superiores
fueron los que con mas frecuencia se consideraron afectados en la TC (64%). Ademas,
al igual que en distintos trabajos consultados como los de Vargas et al, Buchs et al o
Hassanen et al, existid un mayor nimero de venas afectadas que de arterias, siendo la
VMS la que, radiolégicamente, presentd contacto tumoral radioldégico en mas
ocasiones (10 casos). La menor afectacion arterial en estos tumores se explica debido
al mayor grosor parietal arterial, que hace que éstas sean mads resistentes a la
infiltraciéon tumoral (99,166,178).
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Nuestros hallazgos, de acuerdo con lo expuesto en la bibliografia, revelaron
que, en los vasos cuya pared se encontraba en contacto con el tumor, la irregularidad
parietal y la alteracion de la morfologia vascular, se produjeron en mds ocasiones en
las venas (25,0%) que en las arterias (16,6%). Del forma similar, Shokry et al resefiaron
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 correlacion entre el contacto tumoral vascular
interpretado radiolégicamente mediante la TC y la afectacidn vascular hallada en el
acto quirurgico, existié una concordancia estadisticamente significativa (p<0,01). La TC
presentd una sensibilidad del 72%, especificidad del 97%, VPP del 48% y VPN del 99%
en la determinacion del contacto tumoral vascular. Sin embargo, debido al hecho de
incluir Unicamente 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 especifico de infiltracion vascular, segun los
criterios clasicos descrito por primera vez por Lu et al en 1997 (105). Estos autores
describieron el contacto tumor-vaso superior a 180° como altamente especifico de
infiltracidn, con una sensibilidad del 84% y especificidad del 98%, mientras que en los
casos de contacto menor de 180°, concluyeron que, podia existir o no infiltracion, pero
dicho contacto no debia contraindicar la cirugia. En relacidn con la probabilidad de
infiltracion 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 infiltracion vascular, independientemente del
porcentaje de circunferencia vascular afecto y de la reduccion del calibre del vaso. En
su estudio de la evaluacién de infiltracion vascular mediante TC, Mazzeo et al
obtuvieron una sensibilidad del 90%, especificidad del 67%, precision 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
cirugia. 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 infiltracién no desdefiable como asi lo resefaron en su estudio
Mazzeo et al; o bien, nuestra valoracién infraestimd el contacto tumor-vaso; o se
produjo progresion de la invasidn vascular en el tiempo transcurrido entre el estudio

de TCy la cirugia. 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 constaté infiltracion vascular en la cirugia, el
tiempo medio transcurrido entre la realizacién de la TC y la intervencidn quirudrgica fue
de 19,6 dias, inferior a la media (27,4 dias) y mediana (21 dias), por lo que el tiempo no

parece ser un factor distorsionante en estos casos.

Cabe resefiar que, en el Unico un caso en el que el contacto tumor-vaso (VMS)
se interpretd radioldgicamente superior a 180° en la TC, dicho contacto se
acompaiaba ademads de irregularidad parietal, considerandose afectado el vaso en la

intervencidn quirdrgica.

Teniendo en cuenta la combinacién 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 invasion arterial y
del 92% y 100% respectivamente para la invasién 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 identificod dicha irregularidad, 4 fueron
considerados infiltrados en la cirugia (1 arteria y 3 venas). Se deduce de esto que, la
deteccién de irregularidad parietal o estrechamiento de la luz vascular en la TC, fue en
nuestro caso, un buen indicador de infiltracidon vascular, acorde con lo referido en la
bibliografia. 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 infiltracién
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 anatémica entre arterias y venas, varios autores
(107,178,179) defienden la existencia de distintos patrones radioldgicos de infiltracion
vascular en arterias y venas. Asi, dichos autores consideran que, el patrén de sospecha
de infiltracion arterial debe basarse en la combinacion 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, seria suficiente para
la sospecha de infiltracién. Acorde con lo expuesto, como se ha comentado
anteriormente, en nuestro caso, la Unica arteria (AMS) que presentd irregularidad
parietal en el estudio de TC resulté infiltrada en la cirugia, mientras que 3 de las 5 VMS

resecadas presentaron irregularidad parietal en el estudio radioldgico.

En la valoracion arterial, en nuestro trabajo, la asociacidn entre el contacto
tumor-arteria identificado en la TC y la infiltracién arterial hallada en la cirugia, tuvo

una elevada especificidad (98%) y una sensibilidad moderada (75%).
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En cuanto a la valoracidn venosa, la relacidn entre el contacto tumor-vena
identificado en la TC y la infiltracion venosa hallada en la cirugia, tuvo una elevada
especificidad (93%) y una baja sensibilidad (60%). La mayor discrepancia se produjo en
6 casos en los que la TC identific6 contacto tumoral con la confluencia
portomesentérica, considerandose probablemente infiltrada en la cirugia en 1 sélo

Caso.

En 13 de 22 casos (59%) en los que se observd contacto tumor-vaso en la TC, no
se identificd contacto ni infiltracion tumoral vascular en la cirugia. Distintos trabajos
han descrito la elevada tasa de falsos positivos en la evaluacién de infiltracion vascular
mediante TC del ACDP, algunos de ellos haciendo especial mencién a los falsos
positivos en la afectacion arterial (177,181). Los hallazgos de los estudios
histopatoldgicos de los vasos resecados en las intervenciones de ACDP, apuntan hacia
la reaccién desmoplasica o inflamatoria peritumoral como causa de los falsos positivos
de la TC en relacién con la invasion 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 afectacion vascular (principalmente
arterial) en la TC (5,177). Dichos trabajos consideran que la USE podria comprobar, en
estos casos, la presencia o ausencia de plano graso entre el tumor y la arteria e Por
ello, sostienen que la combinacién de ambas técnicas reduciria los falsos positivos,
aumentando asi el grupo de pacientes con criterios borderline de resecabilidad que

pudieran beneficiarse de la intervencion quirargica (177).

De nuestros datos, podemos resefiar la elevada precision que tuvo la TC en la
determinacién de ausencia de infiltracion vascular (VPN 99%), acorde con lo resefiado
por la literatura, ya que, autores como Zamboni et al, describieron un VPN para la

invasién vascular, proximo al 100% (70).

Dado el escaso numero de vasos infiltrados, a pesar de encontrar relacién
estadisticamente significativa entre la valoracién radiolégica y la quirurgica, los
resultados sobre afectacién vascular probablemente difieran en series mayores.
Debemos recordar, que la intencidon de nuestro estudio es valorar aquellos tumores
gue consideramos resecables o con criterios borderline de resecabilidad, no incluyendo
por tanto los tumores irresecables, ya que las caracteristicas de éstos ultimos, al no ser
intervenidos, no podrian compararse con los hallazgos quirdrgicos ni histopatoldgicos.
De esto se deriva el escaso numero de vasos afectados. Ademas, se deben tener en
cuenta otras limitaciones como el hecho de que la evaluacién vascular quirurgica fuese

recogida retrospectivamente a partir de archivos, o bien, el hecho de no poder tener
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comprobacién de los pacientes no intervenidos, que hace que puedan pasar por alto

falsos positivos de la TC.

3.7. VALORACION GANGLIONAR

Es de sobra conocida la baja precisidén diagndstica de la TC en la determinacién
de la infiltracién tumoral ganglionar, la cual oscila entre el 58% y el 78% segun las
series (182,183).

En nuestro estudio, se encontraron ganglios regionales sospechosos de
infiltracion tumoral en la TC un 29,3% de los casos, siendo el principal criterio de
infiltracidn, el tamafio superior a 10 mm en el eje corto ganglionar. Sin embargo, éste
es un criterio poco especifico, debido a la existencia de falsos negativos en relacién
con ganglios de pequefo tamafo portadores de micrometdstasis y falsos positivos
relacionados con ganglios inflamatorios que exceden 1 cm de eje corto, sin presentar
afectacién metastasica. Este hecho justifica la inexistencia de concordancia radio-
patolégica en la valoracién de la afectaciéon tumoral ganglionar, asi como la baja
sensibilidad (29%), especificidad (71%), VPN (68%), VPP (32%) y precisién (57%) que
presentd la TC en nuestra valoracidon. En relacién con la bibliografia, metaanalisis
recientes como el llevado a cabo por Nawar et al en 2013 (183), resefiaron una
sensibilidad de la TC en la evaluacién de infiltracién 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 afectaciéon ganglionar ha demostrado ser un factor predictivo
independiente de mala supervivencia en el cancer de pancreas (133,134,184), deben
ser resefiados en el informe radioldgico todos los ganglios regionales que presenten
rasgos sospechosos de infiltraciéon tumoral. Sin embargo, los ganglios estrictamente
regionales, son resecados en la pieza quirudrgica al practicar la técnica de Whipple, por
lo que, radiolégicamente, con respecto a la planificacion de la intervencion quirurgica,
entendemos de mayor relevancia sefialar la afectaciéon de ganglios fuera del area
quirurgica, puesto que éstos seran considerados como metastdsicos (M1). Este hecho
de que en la TC puedan localizarse adenopatias situadas fuera del area quirurgica,
supone la mayor ventaja de la TC sobre la USE, la cual ha demostrado una mayor

especificidad en la estadificacidon nodal del carcinoma de pancreas.
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3.8. TUMORES CON CRITERIOS DE RESECABILIDAD BORDERLINE

El concepto de ACDP con criterios de resecabilidad borderline, segun las guias
clinicas de la NCCN, engloba a aquellos tumores que afectan a las estructuras
vasculares adyacentes de forma limitada, y cuya reseccién, aunque es posible, se veria
comprometida por la existencia de margenes quirdrgicos positivos en ausencia de
reseccion y reconstrucciéon vascular (185,186). La prevalencia de tumores con criterios
borderline de resecabilidad, es un dato impreciso en la bibliografia consultada. Esto se
debe a que éste es un término relativamente reciente, acuiado en los afios 90, que ha
ido evolucionando a lo largo del tiempo. Por ello, hoy en dia, 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 desdefable que podria deberse al hecho de que nuestra muestra esté
compuesta Unicamente por pacientes intervenidos quirurgicamente, por lo que en el
computo global de pacientes diagnosticados de ACDP en el periodo a estudio, incluidos

los irresecables, esta prevalencia seria menor.

En cuanto a la localizacidon de los tumores borderline, acorde con la literatura
consultada (99), la mayoria de ellos (95%), se localizaron en la cabeza pancreatica y
proceso uncinado, mientras que ninguno de los localizados en la cola pancredtica se
categorizd como borderline. Esta diferencia, se debe a la proximidad anatédmica entre
el tumor localizado en la cabeza pancredtica y los vasos mesentéricos, provocando
contacto o infiltracién de los mismos en estadios precoces de crecimiento tumoral,
incluso en lesiones de pequefio tamafio. Por otro lado, los tumores localizados en la
cola pancreatica, suelen invadir en su crecimiento a estructuras anatdmicas
consideradas resecables, siendo la mds frecuente de ellas el bazo, junto con la arteria y

vena esplénicas.

En la valoracion de los rasgos y comportamiento de los tumores categorizados
como borderline se evidenciaron datos que reflejan la mayor progresién al diagndstico
de estos tumores, respecto a los considerados resecables. Asi, la mayoria de estas
neoplasias (80%) presentaron un tamafio superior a 2,5 cm, en el 90% de ellos existio
extension extraglandular en el estudio histoldgico (p<0,05) y todos los tumores
considerados borderline presentaron invasion perineural (p<0,05), siendo dicha
invasion considerada moderada e intensa en el 81% de los casos. Es decir, los tumores
categorizados como borderline, resultaron ser de mayor tamafo y presentar una

mayor extensidon 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 margenes negativos y por lo tanto un

mayor riesgo de recurrencia tumoral que los tumores resecables.

Distintos estudios han descrito la elevada tasa de resecciones quirdrgicas con
margenes positivos en los tumores categorizados como borderline, como uno de los
factores que ensombrecen su prondstico (11,187,188). Del mismo modo, en nuestra
muestra, el 81% de los tumores categorizados radiolégicamente como borderline,
frente al 33% de los resecables, presentaron infiltracion de algun extremo quirurgico
de reseccion, siendo el mds afectado el margen de reseccién vascular (59%). Diferentes
trabajos surgidos a partir de los afios 90, defienden el aumento de las resecciones RO al
asociar resecciones venosas en la intervencién quirurgica, obteniendo de esta forma
tasas de supervivencia similares a las de las intervenciones sin reseccidon venosa, y
superiores a las de los pacientes con enfermedad localmente avanzada no sometidos a
intervencion quirdrgica (12,189-191). En nuestro estudio, en dos de los cinco casos en
los que se realizé reseccion de la VMS, se obtuvieron margenes negativos en la cirugia
(RO). En el resto se constatd microafectaciéon del margen vascular en el estudio
histopatoldgico (R1). Dado el escaso numero de resecciones vasculares incluidas en
nuestra muestra, estos datos son insuficientes para detectar un incremento de
resecciones RO debido a la reseccidon vascular, asi 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 Radiologia de cada Centro, la decisién de
resecabilidad, va a estar ampliamente ligada a la experiencia del equipo quirdrgico que
realizard la intervencion, principalmente en lo referido a la reconstruccidn vascular. De
esto se deriva la importancia de la precision en la valoracién radioldgica de las
estructuras vasculares afectadas en este tipo de tumores, permitiendo al cirujano

planificar de forma individualizada el tipo de intervencién éptimo para cada paciente.
TERAPIA NEOADYUVANTE

Llama la atencion 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 indicacion de
administracién 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 RO, 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 metaanalisis recientes
como el de Festa et al en 2013, concluyen que es infrecuente que se produzca un
descenso del estadio tumoral en los pacientes con tumores borderline tras la
administraciéon de la terapia neoadyuvante (140). Ademds, a causa de la falta de
consenso en la definicién 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 biliopancreaticos de nuestro Centro para la
administracion de tratamiento neoadyuvante, fueron tumores con criterios borderline
de resecabilidad, préximos a la irreseabilidad, en pacientes de edad no avanzada y con

buena calidad de vida.

En concordancia con estos datos del citado metaanalisis de Festa et al, en 3 de
los 4 casos de nuestra muestra en los que se administré terapia neoadyuvante, no
existio regresién tumoral en el estudio de TCMD de control realizado tras el
tratamiento (140). Sin embargo, si se observd en estos pacientes un descenso del
marcador CA 19.9 y una mejoria clinica (desaparicion del dolor abdominal), lo cual,
junto con el hecho de que el tumor permaneciese radiolégicamente estable,
repercutio en la decision de intervenir quirdrgicamente a estos pacientes. Creemos
que, en relacidn con la no regresion tumoral observada en estos casos, deberia
también tenerse en cuenta, la dificultad en la valoracién radiolégica postratamiento
debido a los efectos que dicha terapia produce en la neoplasia y tejidos adyacentes,
tema expuesto en el apartado introduccién. En el cuarto paciente sometido a terapia
neoadyuvante, si se observd respuesta tumoral al mismo, observando en la TC una
disminucién del contacto del mismo con la VMS, por lo que fue intervenido. En cuanto
a los margenes de reseccién quirurgica, 2 de los 4 pacientes en los que se administré

terapia neoadyuvante, presentaron una reseccion RO.

4. CONCORDANCIA INTEROBSERVADOR

La interpretacidn de las imagenes radiolégicas es en muchas ocasiones un acto
subjetivo que implica la existencia de cierta variabilidad entre la valoracidon realizada

por distintos profesionales. El grado de relevancia de dicha variabilidad dependerd de
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la patologia a evaluar y de las decisiones terapéuticas que se deriven de la valoracion

radioldgica.

Como se ha mencionado en distintas ocasiones, en los pacientes afectos de
ACDP, en la actualidad, la cirugia es el Unico tratamiento con intencién curativa. Sin
embargo, las intervenciones quirurgicas realizadas en estos casos presentan una gran
morbimortalidad. De ello se deriva la importancia de la adecuada seleccidn
preoperatoria, con el fin de realizar dichas intervenciones, unicamente en aquellos

pacientes susceptibles de beneficiarse de las mismas.

Uno de los aspectos mds importantes en la valoracidon de la resecabilidad del
ACDP, como ya se ha comentado, es la invasion vascular. Sin embargo, los sistemas
utilizados para la gradacidon de dicha invasidn 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
interpretacion radioldgica, pero la valoracion del porcentaje de la circunferencia
vascular al que afecta el tumor puede ser dificultosa y dar lugar a discrepancias

interobservador.

Por todo ello, creimos oportuno incluir en nuestro trabajo una comparacién
entre la valoracion de la afectacion vascular en nuestra muestra, realizada por dos
observadores con experiencia en Radiologia Digestiva. Se hallé6 una correlacién
interobservador estadisticamente significativa (p<0,01), aunque en grado moderado,
en la valoracidon de resecabilidad/tumor con criterios de resecabilidad borderline.
Ambos observadores, tras evaluar la existencia o no de infiltracion tumoral vascular,
coincidieron en determinar como resecables 41 casos, y como borderline 18 casos, es
decir, en el 78,6% pacientes ambos radiélogos estuvieron de acuerdo en la conclusién
radioldgica. En los 16 casos en los que hubo discordancia, se intenté determinar el
motivo de la misma, valorando la tendencia de cada uno de los observadores respecto
a la cuantificacion del contacto tumor-vaso y/o de la infiltracion grasa perivascular.
Con ello se observé 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 gradacion de afectacion vascular.

En relacion con la discrepancia en la valoracién de la infiltracidn vascular, en la
literatura se expone como posible causa, nuevamente, la frecuente presencia en estos
tumores, de infiltracion grasa peripancreatica bien tumoral o bien inflamatoria,
muchas veces indistinguible. Ademds, se ha descrito la notoria variabilidad

interobservador en funcién 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
contraposicidn con este dato, existen también trabajos como el de Loizou et al, que
refieren una concordancia casi exacta en la valoracién de la resecabilidad del ACDP
realizada por sus radidlogos, independientemente del grado de experimentacién de
éstos (196). Estos datos contrapuestos, nos hacen concluir que, aunque es de sobra
conocida la variabilidad interobservador en los estudios radiolégicos, es dificil conocer

la magnitud de la misma y como ésta puede afectar en las decisiones terapéuticas.

Cabe resefiar, 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 mayoria de los pacientes, cirugia. Sin
embargo, también en nuestro caso sigue siendo importante la determinacién precisa
de tumor borderline tanto para la planificaciédn quirdrgica, como para su
diferenciacion, 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 quirurgicas no indicadas en pacientes cuyo

pronostico no mejoraria tras la cirugia.
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IX. Conclusiones

La TCMD es una técnica util en la determinacion de ausencia de infiltracién
tumoral del tejido graso retroperitoneal en el ACDP. Sin embargo, no es una
técnica fiable para asegurar la existencia de dicha infiltracidn, por presentar

una alta tasa de falsos positivos.

La afectacion del tejido graso retroperitoneal peripancredtico, asi como del
tejido graso circundante a la AMS, VMS y Tr.C, representan patrones
radioldgicos de alta probabilidad de invasidon perineural en el estudio de TC. Sin
embargo, en ausencia de estos patrones, la TC no puede descartar dicha

invasion.

La TCMD permite descartar la infiltracion vascular en el ACDP en ausencia de
contacto tumor-vaso. Sin embargo, la identificacion de dicho contacto no es un
patrén radioldgico especifico de infiltracion tumoral. Por ello, en los casos de
sospecha de infiltracion vascular mediante TC, consideramos de utilidad la

inclusidn de la USE para confirmar o descartar dicha infiltracion.

El contacto tumor-vaso inferior al 50% de la circunferencia vascular presenta un
porcentaje elevado de infiltracién tumoral, por lo que no puede considerarse

un signo de baja probabilidad de infiltracidn vascular.

Los criterios utilizados en el estudio del ACDP mediante TC estan sujetos a una
amplia subjetividad, que se reflejé en la moderada correlacidén iterobservador
exitenste en nuestro estudio. Estas discrepancias entre observadores deben ser
consideradas en las decisiones terapéuticas posteriores, principalmente en la

valoracion de los casos con criterios de resecabilidad borderline.

La presencia de factores inflamatorios pancreaticos y peripancreaticos justifica
en la mayoria de los casos la elevada tasa de falsos positivos de la TC en la
identificacion de extension extraglandular tumoral, infiltracion de la grasa
retroperitoneal, afectacidn vascular y en la sobreestimacién del tamano

tumoral.
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7. Dado el importante porcentaje de tumores borderline y la correlacién hallada
entre este tipo de tumores y la existencia de patrones radiolégicos de mal
pronostico, como la infiltracién de la grasa retroperitoneal o la invasién
perineural, deberia considerarse en nuestro centro la administracion 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 prondstico en el estudio histopatoldgico, como son, la
extension extraglandular, la infiltracion de la grasa retroperitoneal, la invasion

perineural o la infiltracion de los extremos quirdrgicos de reseccidn.
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Anexo 1. Abreviaturas utilizadas

ACDP Adenocarcinoma ductal de pancreas

AHC Arteria hepatica comun

AJcC American Joint Committee on Cancer (Comité americano del cancer)
AMS Arteria mesentérica superior

APA Adenocarcinomas periampulares

AT Ataxia-telangiectasia

CPRE Colangio-pancreatografia retrégrada endoscépica
CPRM Colangiopancreatografia por resonancia

DM Diabetes mellitus

DP Duodenopancreatectomia

DPC Duodenopancreatectomia cefdlica

ESPAC-1 Grupo de Estudio Europeo para el Cancer de Pancreas
FDG Fluorodesoxiglucosa

HUMSZ Hopsital Universitario Miguel Servet de Zaragoza

IARC Agencia Internacional de Investigacion contra el Cancer
IMC Indice de masa corporal

IPN Invasion perineural

MIP Proyeccién de maxima intensidad

MRA Margen de reseccién anterior

MRM Margen de reseccién medial

MRP Margen de reseccién posterior

NCCN Red nacional americana de centros oncolégicos integrales
NPI Neoplasia pancreadtica intraepitelial

NQM Neoplasia quistica mucinosa

NQMPI Neoplasia quistica mucinosa papilar intraductal

PAAF Puncidén aspiracién con aguja fina

PACS Picture archiving and communications system (Sistema almacenamiento digital de imagenes)
PAF Polipomatosis adenomatosa familiar

PET Tomografia por emisidn de positrones

RI Riesgo de invasion

RM Resonancia magnética

SsPJ Sindrome Peutz-Jeghers

suv Standarized uptake value

TC Tomografia computarizada

TCMD Tomografia computarizada multidetector

TNM Tamarfio del tumor primario (T), afectacidn ganglionar (N), metdstasis (M)
TR Tasa de reseccion

Tr.C Tronco celiaco

USE Ecoendoscopia (Ultrasonografia endoscopica)

USE-PAAF Puncidn aspiracién con aguja fina guiada por Ecoendoscopia (Ultrasonografia endoscopica)

VE Vena esplénica

vMs Vena mesentérica superior
vP Vena porta

VPN Valor predictivo negativo
vPP Valor predictivo positivo
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Anexo 2. Estadificacion del Carcinoma de Pancreas. Comité Americano del Cancer de
la Sociedad Americana del Cancer (Amercian Joint Comittee on Cancer. American
Cancer Society)

Pancreas Cancer Staging™ % ,

Definitions

s T ﬁééi&ﬂifﬁﬁibﬂ‘ﬁb"&é‘s“('ﬁ)mMwmw

X Primary tumor cannot be assessed NX Regional lymph nodes cannot be assessed

T0 No evidence of primary tumor NO No regional lymph node metastasis

Tis Carcinoma in situ1** N1 Regional lymph node metastasis

T1 Tumor limited to the panareas, 2 an
or less in greatest dimension Distant Metastaslis (M)

T2 Tumor limited to the panaeas, more MO No distant metastasis
than 2 cm in greatest dimension M1 Distant metastasis

T3 Tumor extends beyond the panaeas but
without involvement of the celiac axis ANATOMIC STAGE/PROGNOSTIC GROUPS
or the superior mesenteric artery :

T4 Tumor involves the celiac axis or the superior
mesenteric artery (unresectable primary tumor)

Portal Acrta

\ Notes
* Endaine AND cxorine Rmors am now sged by 3
1% ForcRaN: tagng kn.
** Rsoincics the Pkl dzaihcaton.
BN
-
-
Body Tail

Tumors of the head of the pancreas are those arising to 3
the right of the superior mesenteric-portal vein confluence. :
1
American o - i
d> Cancer Anancal support for AXCC 7th Edition Staging Postars £
( Society" provided by the Amarican Cancer Sodsty t
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Anexo 3. Modelo de informe estandarizado del Cancer de Pancreas. Sociedad de
Radiologia Abdominal de la Sociedad Radiolégica Americana y Asociacion Americana
del Pancreas de la Sociedad Americana de Gastroenterologia (Society of Abdominal
Radiology of Radiological Society of North America and the American Pancreatic
Association of American Gastroenterological Association)

©RSNA and the AGA Institute, 2014

Appendix E1

Pancreatic Cancer Staging Template

Morphologic Evaluation
Appearance (mn the pancreatic parenchymal phase): hypo-, iso-, or hyperattenuating

Size (maxmmal axial dimension m centimeters): measurable or nonmeasurable (isoattenuating
tumors)

Location (head right of SMV, body left of SMV): head/uncinate or body/tail
Pancreatic duct narrowing/abrupt cutoff with or without upstream dilatation: present or absent
Bihary tree abrupt cutoff with or without upstream dilatation: present or absent

Arterial evaluation

SMA: Present or absent
Degree of solid soft-tissue contact: <180° or >180°
Degree of mereased hazy attenuation/stranding contact: <180° or >180°
Focal vessel narrowing or contour sregularity: present or absent
Extension to first SMA branch: present or absent

Celiac Axis: Present or absent
Degree of solid soft-tissue contact: <180° or >180°
Degree of mereased hazy attenuation/stranding contact: <180° or >180°
Focal vessel narrowing or contour sregularity: present or absent

CHA: Present or absent
Degree of solid sofi-tissue contact: <180° or >180°
Degree of mereased hazy attenuation/stranding contact: <180° or >180°
Focal vessel narrowing or contour mregularity: present or absent
Extension to celiac axis: present or absent
Extension to bifircation of right/left hepatic artery: present or absent

Arterial Variant: Present or absent

Variant anatomy: Accessory right hepatic artery. replaced right hepatic artery. replaced
common hepatic artery, others (origim of replaced or accessory artery)

Variant vessel contact: present or absent
Degree of solid sofi-tissue contact: <180° or >180°

Page 10f 2
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Degree of mereased hazy attenuation/stranding contact: <180° or >180°

Focal vessel narrowing or contour wregularity: present or absent

Venous evaluation
MPV: Present, absent, or complete occlusion
Degree of sold sofi-tissue contact: <180° or >180°
Degree of mereased hazy attenuation/stranding contact: <180° or >180°
Focal vessel narrowing or contowr wregularity (tethermg or tear drop): present or absent
SMYV: Present. absent, or complete occlusion
Degree of sold soft- tissue contact: <180° or >180°
Degree of mereased hazy attenuation/stranding contact: <180° or >180°
Focal vessel narrowing or contour wregularity (tethering or tear drop): present or absent
Extension to first draming vem: present or absent
Thrombus within vem: present or absent (MPV, SMV, or splknic vem) (tumor, bland)
Venous collaterals: present or absent (around pancreatic head. porta hepatis, root of the
mesentery, or left upper quadrant)
Extrapancreatic evaluation
Liver lesions: present or absent; suspicious/indeterminate or likely benign
Peritoneal or omental nodules: present or absent
Ascites: present or absent

Suspicious lymph nodes: present or absent (porta hepatis. celiac, splenic hilum. paraaortic,
aortocaval)

Other extrapancreatic disease (mvasion of adjacent structures): present or absent

Impression: Tumor: size and location
Vascular contact: absent or present (vessel mvolved and extent)

Metastasis: absent or present (location)

Page 2 of 2
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Anexo 4. Modelo de informe de Anatomia Patoldgica para Adenocarcinoma de
Pancreas

EL INFORME ANATOMOPATOLOGICO DEBERA INCLUIR:

Tipo de pieza:
*DPC
* Pancreatectomia total/parcial

Localizacion de la neoplasia:
* Cabeza, cuerpo, cola, proceso uncinado...

Nivel de extension:
* No invasion (in situ): pTis
* Confinado a pancreas menor de 2cm: pT1
* Confinado al pancreas y mayor de 2cm: pT2
* Invasion de estructuras adyacentes: pT3
* Invasion de estbmago, bazo, colon, o grandes vasos: pT4

Tipo histolégico:
* Adenocarcinoma ductal (mucinoso, en anillo de sello,
adenoescamoso, indiferenciado o seroso/mucinoso
* Cistadenocarcinoma seroso/mucinoso
* Carcinoma intraductal papilar mucinoso, no invasivo/invasivo
* Carcinoma de células acinares
* Pancreatoblastoma
* Carcinoma solido-papilar

Grado histoldgico:
* No puede ser valorado. GX
* Bien diferenciado: G1. Mas del 95% del tumor esta compuesto por
glandulas
* Moderadamente diferenciado: G2. Entre el 50-95% del tumor esta
compuesto por glandulas
* Poco diferenciado: G3. Menos del 49% del tumor esta compuesto
por glandulas
* Indifenciado: G4. Tumores sin ninguna diferenciaciéon o minima
diferenciacion

Existencia de lesion preneoplasica:
*Pan IN, IPMN. ..

Lesiones no neoplasicas:
* Obstructivas bilio-pancreaticas, calculos, pancreatitis. ..

Invasion vascular, linfatica o perineural:
* Silno
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Tumor tras tratamiento, constatacion de la respuesta tumoral a
quimioterapia o radioterapia previas, mediante la siguiente gradacion:
* Respuesta completa (GO0), sin células tumorales
* Respuesta moderada (G1), aisladas células o grupos tumorales
* Respuesta minima (G2), cancer residual con fibrosis
* Respuesta pobre (G3), minima o nula respuesta, extenso
carcinoma residual
Los grumos de mucina acelular tras quimio-radioterapia no deben ser
interpretados como tumor

Margen circunferencial posterior (retroperitoneal):
* Libre. Se considera libre si es mayor de 1mm
* Afecto
- Afectacion directa por el tumor
- Tumor a menos de 1mm
- Invasion vascular
- Metastasis ganglionar menor de 1mm

Margen circunferencial medial (vascular):
* Libre. Se considera libre si es mayor de 1mm
* Afecto
- Directo
- Tumor a menos de 1mm
- Invasion vascular
- Metastasis ganglionar menor de 1mm

Margen pancreatico:
*Libre
* Afecto

Margen biliar:
* Libre
* Afecto

Adenopatias:

* Numero de ganglios asilados
* Numero de metastatizados
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Anexo 5. Formulario de recogida de datos

VARIABLES COMUNES

DATOS PACIENTE:
NHC (Historia):

Sexo (Sexo): 0 mujer; 1 hombre
Edad (Edad):
Fecha diagnostico por TC (Fecha TC):

Fecha 1Q (Fecha 1Q):

ESTUDIOS REALIZADOS (Ademas de TC):
RM (RMm): 0: no: 1: si.

Ecoendoscopia (EUS): 0: no; 1: si

TECNICA TC
Tiempo TC-Cirugia (7°10): dias
Multidetector (7cMD): 0: no; 1: si
Fase arterial (7C ar): 0: no; 1: si

Fase venosa (TC ven): 0: no; 1: si

VARIABLES TCMD

NHC Historia):
EVALUACION MORFOLOGICA

1. Lesion visible (TCMD lesion): 0: no; 1: si; 2: sospechoso

2. Tamaio (mdximo didmetro axial en mm) (TCMD tamaiio): mm

3. Localizacion (TCM localiz): 0: no precisable, 1: cabeza, 2: uncinado, 3: cuello-
cuerpo, 4: cola

4. Situacion (TcMD situac): 0: no precisable; 1: anterior; 2: posterior; 3: ambos

5. Densidad en fase arterial (TCMD dens art): 0 no tiene; 1: hipodenso; 2: isodenso:;
3: hiperdenso

6. Densidad en fase portal (TCMD dens port): 0 no tiene; 1: hipodenso; 2: isodenso;
3: hiperdenso

7. Margenes (TCMD margen): 0: no precisable; 1: Bien delimitado; 2: imprecisos

8. Delimitacion tumoral (TCMD delimit): 0: no precisable 1: intraparenquimatoso 2:
extraparenquimatosa focal (<5Smm); 3: extraparenquimatoso difuso (>5mm)
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10.

11.

12.

Infiltracion grasa peritumoral posterior (TCMD perit post): 0: no; 1: Focal
(<5mm); 2: Difuso (>5mm)

Infiltracion antro-duodenal (TCMD duodenal): 0: no; 1: infiltracién grasa; 2:
contacto; 3: invasion

Contacto con otras estructuras (TCMD contactotras): 0: ninguna; 1: VCI; 2: aorta;
3: colon; 4: mesocolon: 5: delgado: 6: estdmago: 7: gl adrenal: 8: rifién
Infiltracion grasa con otras estructuras (TCMD infiltrOtras): 0: ninguna; 1: VCI;
2: aorta; 3: colon; 4: mesocolon; 5: delgado; 6: estdbmago; 7: gl adrenal: 8: rifidn

13. Ducto pancreatico (TCMD ducto): 0: no precisable; 1: normal; 2: dilatacion dista
14. Via biliar (TCMD vbiliar): 0: no precisable; 1: normal; 2: dilatacion distal

EVALUACION ARTERIAL:

172

AMS

1. Contacto tumoral (TCMD AMScontact): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

2. Infiltracion grasa (TCMD AMSInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:

180°-270°; 4: 270-360°

Longitud del contacto o infiltracién (TCMD AMS long): mm

Luz (TCH AMS Iuz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad

Extension a primera rama yeyunal (TCMD AMS extram): 0: no; 1: si

N w

Tronco celiaco

Arter

1.

N

ok

1. Contacto (TCMD TCcontact): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-270°;
4:270-360°

2. Infiltracién grasa (TCMD TCInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

3. Longitud del contacto (TCMD TC long): mm

4. Luz (TCMD TC Iuz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad

ia Hepatica proximal

Contacto (TCMD AHprox): 0: no contacto; 1: <90° 2: 90°-180°; 3: 180°-270°; 4:
270-360°

Infiltracion grasa (TCMD AHInfiltr): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-
270°; 4: 270-360°

Longitud del contacto (TCMD 4Hlong): mm

Luz (TCMD A4H luz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad

Extension a tronco celiaco (7cMD 4H 1C): 0: no; 1: si

Extension a bifurcacion (7cMD 4H 7C): 0: no; 1: si

Variantes vasculares

1.
2.

Presente (TCMD Variante): 0 no; 1; si

Tipo de variante (TCMD VarTipo): 0: ninguna; 1: AHD accesoria; 2: AHD sustituida;
3: AHC sustituida; 4: otras

Contacto (TCMD VARcontact): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-270°; 4:
270-360°

Infiltracién grasa (TCMD VARIfilr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

Luz (TCMD VARIuz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad
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EVALUACION VENOSA:
Porta

1. Contacto (TCMD Port contac): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-270°; 4:
270-360°

2. Infiltracién grasa (TCMD PortInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

3. Longitud del contacto (TCMD Portalong): ~ mm

4. Luz (TCMD Porta Iuz): 0: normal; 1: colapso; 2: signo lagrima;

Confluencia porto mesentérica:

VMS

1.

2.

3.
4.

Nk W

Contacto (TCMD PM contact): 0: no contacto: 1: <90° 2: 90°-180°; 3: 180°-270°;
4: 270-360°

Infiltracién grasa (TCMD PMInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

Longitud del contacto (TCMD PM long): mm

Luz (TcMD PM Iuz): 0: normal; 1: colapso; 2: signo lagrima;

Contacto (TCMD VMS contact): 0: no contacto; 1: <90° 2: 90°-180°; 3: 180°-
270°; 4: 270-360°

Infiltracién grasa (TCMD vMSInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

Longitud del contacto (TCMD VMS long): mm

Luz (T¢MD vMS Iuz): 0: normal; 1: colapso; 2: signo lagrima;

Extension a primera rama de drenaje (TCMD VMS ramas): 0 no; 1 si

Trombosis venosa

L.

Trombosis (TCMD trombosis): 0: no; 1: si

2. Localizacion (TCMD tromblocal): 0: no; 1: VMS; 2: porta; 3: esplénica

Venas colaterales (TCMD hepatis, raiz de mesenterio o cuadrantes superior izquierdo)

EVALUACION EXTRAPANCREATICA:

1.
2.

Lesiones sospechosas de metastasis (TCMD mzx): 0: no; 1: s

Localizacion metastasis (TCMD mx loc): 0: no; 1: higado; 2: suprarrenal; 3 otros (no
peritoneo

Ganglios regionales (TCMD gang reg) (eje corto >1 cm, redondeado, necrosis central)
(portal; t celiaco; hilio esplénico; paraadrtico; aortocava) (TCMD gang reg loc) 0: no;
1: uno: 2: 2-3; 3>3¢g

Ganglios a distancia (TCMD gang dist): (retroperitoneal; esofago; iliacos; varios) 0:
no; 1: uno; 2: 2-3; 3>3

Nodulos peritoneales u omentales (TCMD perit): 0: no; 1: si

Ascitis (TCMD ascitis): 0: no; 1 si

CONCLUSION INFORME (TcMD conclusion): 0: 1rresecable; 1: resecable; 2: borderline
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Anexo 6. Formulario de recogida de datos del Observador 2

VARIABLES (segundo observador)

NHC (Historia): Fecha TC:

EVALUACION ARTERIAL:

AMS

1. Contacto tumoral (TCMD AMScontact): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

2. Infiltracion grasa (TCMD AMSIfiln): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

3. Longitud del contacto (TCMD AMS long): mm

4. Luz (TCH AMS luz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad

5. Extension a primera rama yeyunal (TCMD AMS extram): 0: no: 1: si

Tronco celiaco

1. Contacto (TCMD TCcontact): 0: no contacto: 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-270°;
4: 270-360°

2. Infiltracién grasa (TCMD TCInfiltr): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°

3. Longitud del contacto (TCMD TC long): mm

4. Luz (TCMD TC Iuz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad

Arteria Hepatica proximal

1.

s

&
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Contacto (TCMD AHprox): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-270°; 4:
270-360°

Infiltracion grasa (TCMD AHInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3: 180°-
270° 4: 270-360°

Longitud del contacto (TCMD AHlong): mm

Luz (TCMD 4H Iuz): 0: normal; 1: estenosis; 2: irregularidad

Extension a tronco celiaco (TCMD 4H 7C): 0: no; 1: si

Extension a bifurcacion (7cMD 4H 1C): 0: no: 1: si
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EVALUACION VENOSA:

Porta
1. Contacto (TCMD Port contac): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-270°; 4:
270-360°
2. Infiltracion grasa (TCMD PortInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°
3. Longitud del contacto (TCMD Porta long): mm
4. Luz (TCMD Porta luz): 0: normal; 1: colapso; 2: irregularidad o signo lagrima;

Confluencia porto mesentérica:
1. Contacto (TCMD PM contact): 0: no contacto; 1: <90° 2: 90°-180°; 3: 180°-270°;
4: 270-360°
2. Infiltracion grasa (TCMD PMInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°
3. Longitud del contacto (TCMD PM long): mm
4. Luz (TcMD PM luz): 0: normal; 1: colapso; 2: irregularidad o signo lagrima;

VMS

1. Contacto (TCMD VMS contact): 0: no contacto; 1: <90°; 2: 90°-180°; 3: 180°-

270° 4: 270-360°

2. Infiltracion grasa (TCMD VMSInfiltr): 0: no contacto; 1: <90° ; 2: 90°-180°; 3:
180°-270°; 4: 270-360°
Longitud del contacto (TCMD VMS long): mm
Luz (TCMD VMS Iuz): 0: normal; 1: colapso; 2: irregularidad o signo lagrima;
Extension a primera rama de drenaje (TCMD VMS ramas): 0 no; 1 si

N w

Trombosis venosa
1. Trombosis (TCMD trombosis): 0: no; 1: si
2. Localizacion (TCMD tromblocal): 0: no; 1: VMS; 2: porta; 3: esplénica

Venas colaterales (TCMD hepatis, raiz de mesenterio o cuadrantes superior izquierdo)

CONCLUSION INFORME (TCMD conclusion): 0 irresecable; 1: resecable; 2: borderline
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