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La utilizacion de nuevos procedimientos de
estudio permite actualmente el diagnéstico pre-
operatorio en un porcentaje altisimo de casos.
Pero el diagnostico precoz del cancer de pan-
creas no se ha logrado, no pudiéndose aun
detectar tumores de pequefio tamaiio.

Se insiste’'en la necesidad de lograr al menos
el diagnostico citologico preoperatorio antes de
emprender una reseccion de alta morbimorta-
lidad: la endoscopia permite en un alto por-
centaje la obtencion de material celular ductal
y actualmente se plantea la puncion transcuta-
nea del tumor guiada por la ecografia o la
tomografia computada con muy buenos resul-
tados y escaso riesgo.

Los estudios sobre marcadores de tumor si-
guen en evolucion y revision, pero hasta el mo-
mento actual su valor fundamental reside en
la deteccion de metastasis o recidivas post-
operatorias.

El diagnéstico intraoperatorio se apoya en
los aspectos macroscopicos del tumor y su po-
sible extension lesional, analizandose el valor
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de la biopsia extemporanea en los tumores so-
lidos, quisticos y endocrines, siendo en estos
ultimos el diagnoéstico particularmente dificil
puesto que los criterios histologicos convencio-
nales de malignidad no son utiles para deter-
minar su comportamiento biolégico.

Desde el punto de vista del tratamiento qui-
rurgico, a pesar de series publicadas con buenos
resultados con operaciones de derivacion, la ma-
yoria de los autores se inclinan en el cancer
pancreatico, a la reseccion como procedimien-
to de eleccion, observandose una tendencia a la
pancreatectomia total y escaso entusiasmo por
las operaciones ultraradicales.

En cuanto a los resultados de la cirugia de
reseccion, la morbimortalidad ha descendido
a cifras muy razonables en base fundamental-
mente a una mayor experiencia, pero los re-
sultados finales en tiempo de sobrevida siguen
siendo muy pobres, especialmente en los can- .
ceres del cuerpo del pancreas, y deben esti-
marse en meses.
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Introdueccion
Dr. Bolivar Delgado *

En el 21° Congreso Uruguayo de Cirugia
de 1970, el Profesor Oscar Bermudez dirigié
una Mesa Redonda, en la cual tuvimos el honor
de participar, sobre Cirugia del Pancreas (19).

En ella se trataron los problemas de los tu-
mores del pancreas y especialmente del cancer
pancreatico.

Nueve anos después (1979) nuevamente el
Congreso Uruguayo de Cirugia trata este tema
de los tumores del pancreas. ;Qué cambios ha
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habido en este problema que justifiquen reac-
tualizar la discusién?

Esto es lo que trataremos de objetivar en
esta Mesa Redonda analizando: 1) los proble-
mas del diagnoéstico preoperatorio, y 2) las ca-
racteristicas patolégicas principales de los tu-
mores so6lidos, quisticos y endocrinos del péan-
creas, su diagnéstico operatorio y la tactica qui-
rurgica que se sigue en el momento actual.

Diagnostico de cancer de pancreas
Dr. Edgardo Torterolo **

El diagnéstico de neoplasma de pancreas se
hace en etapas tardias con porcentajes de re-
seccion menores del 15 % y con una demora
en el comienzo de los sintomas, entre cuatro
y nueve meses (38).

Como el pancreas es un organo profundo,
escondido, el verdadero dilema diagnoéstico es
como encontrar en este grupo de pacientes car-
cinomas pequenos que tengan una buena chan-
ce de reseccién quirurgica y curacion.

A la fecha, salvo los fumadores, los portado-
res de pancreatitis créonica y los diabéticos, que
tienen una prevalencia estadistica ligera (51,
55) como grupo de alto riesgo, no existen fac-
tores predisponentes conocidos.

Desde el punto de vista de la sintomatologia,
nos encontramos con que debemos analizar un
grupo de sintomas muy inespecificos.

La pérdida de peso es uno de los sintomas
de inicio mas frecuentes: puede ser rapida y
severa, oscilando entre 2 y 30 kilogramos, mu-
chas veces apareciendo sin otra sintomatologia
objetibable al principio, ya que no son anoréxi-
cos, no tienen dolor al comer y no presentan
esteatorrea.

Una de las formas mas frecuentes de pre-
sentarse es el dolor abdominal. Su localiza-
cién puede ser epigastrica, pero también apa-
rece en ambos hipocondrios, flancos e inclusive
en la fosa lumbar izquierda. Frecuentemente
se describe como un dolor profundo instalado
y permanente, aburridor o sordo, muy rara-
mente célico (55). En un porcentaje impor-
tante (31 %), a poco tiempo de evolucion se
irradia a la espalda y en la mitad de los cua-
les se alivia poniéndose hacia adelante o arro-
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[landose. En muchos casos aumenta su inten-
idad luego de las comidas, motivo por el cual
2l enfermo las restringe.

Pocos se quejan de dolores esternales o en
sectores abdominales inferiores. El dolor fuer-
te, penetrante al dorso, que requiere posicién
mahometama, es tardio por invasion de los pla-
nos posteriores.

La anorexia se ve como sintoma de inicio en
casi la mitad de los casos; algunos la atribuyen
al dolor luego de la comida. Un tercio tiene
vémitos o estado nauseoso conjuntamente con
la anorexia.

La ictericia aparece en un promedio del 25 %
de los casos como sintoma de comienzo, pero
generalmen e acompanante de otro cortejo sin-
tomatico.

Casi la mitad de los enfermos presentaron
cambios en el ritmo de evacuacién intestinal,
hacia la constipacién o la diarrea (55).

En los diferentes estudios (12) se hace men-
cién a la aparicion de diabetes en pacientes
sin antecedentes familiares; en muchos casos
la hiperglicemia es un sintoma que aparece me-
ses (25) y hasta dos anos antes de que se ma-
nifieste clinicamente el neoplasma, como ocu-
rri6é en la serie estudiada en San Francisco (38).

El aumento reciente de la glicemia en un
sujeto sin antecedentes debe ser considerado
como un signo diagnéstico incipiente de neo-
plasma de pancreas. Por otra parte hay estu-
dios estadisticos que demuestran una mayor
incidencia de cancer de pancreas en diabéti-
cos (12).

Los sintomas de la esfera siquica son poco
conocidos y olvidados en los estudios estadisti-
cos. Existen trabajos (39) que hablan de un
46 % de sintomas siquicos que preceden otros
sintomas diagnosticos.

El comienzo de la sintomatologia siquica
siempre precede al comienzo del dolor; se ca-
racteriza por depresion, pérdida de interés e
iniciativa y una inusual sensaciéon de ansiedad
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Fic. 1.

Fic. 2.

Fi6s. 1y 2. — Estudio contrastado gastroduodenal mos-
trando una gran deformacién del arco duodenal. El
colon-por enema muestra un descenso del angulo co-
lico- y del transverso.. Corresponde a un enorme cisto-
adenocarcinoma de pancreas irresecable.
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como premonicion de enfermedad grave. En
el cancer de colon también ha sido descrito
(en un 17 %) (51). Es probable que estos sin-
tomas sean confundidos o englosados en la as-
tenia, o simplemente no se les de importancia
cuando se confecciona la historia clinica. El
resto de la sintomatologia tradicionalmente re-
latada corresponde a extensién lesional en can-
ceres avanzados.

El examen fisico suele ser pobre en hallaz-
gos ya que la mayoria de las veces lo que se
encuentra son elementos de difusién tumoral,
extensi¢n lesional o repercusion sobre visceras
vecinas.

El hallazgo fisico méas frecuente es la hepa-
tomegalia (54 % ), el epigastrio ocupado o la
ocupacién del cuadrante superior derecho (55).

La comprobaciéon de ictericia al comienzo se
ve en aproximadamente el 30 % de los canceres
de péncreas.

La clasica observacion de Courvoisier, que
la vesicula palpable en presencia de ictericia
sin dolor debe siempre sugerir enfermedad ma-
ligna, es generalmente cierta. Se cita su apa-
ricion entre el 12 y 20 % y en la serie de Vio-
la, (170), en el 37 %. Es probable que el por-
centaje sea mayor si se recurre a los datos
del médico que ve el paciente por primera vez
en domicilio. La vesicula distendida se oculta
detras del higado.

Otro signo que suele ser olvidado es el soplo
abdominal que estd relacionado generalmente
con la compresién de la arteria esplénica (32).

Los demas signos como ictericia, lesion de
rascado, ocupacién epigéstrica o del sector su-
perior derecho, son, como la ascitis y la ane-
mia, signos de difusién neopléasica.

Los estudios radiologicos contrastados de
gastroduodeno son confirmatorios, en un pe-
queno numero, de pacientes con pancreas pe-
quenos o resecables (30).

El estudio contrastado mostraria una eleva-
cién del antro o el estémago, agrandamiento
de la cabeza pancreatica, alteraciones de la
mucosografia (30). Aun con duodenografia hi-
potonica los porcentajes de diagnéstico fueron
bajos (35 %) (38).

La colangiografia transparieto-hepatica como
la transyugular realizan el diagnéstico en la
mayor parte de los ictéricos (38). El diagnods-
tico es de cancer del carrefour biliopancreatico.

La colangiopancreaticografia retrograda cons-
tituye un nuevo modo de visualizar la papila,
el pancreas y la via biliar, asi como de recoger
material para biopsia y citologia. Como la me-
joria de los neoplasmas de pancreas se origi-
na en el sistema ductal, el pancretograma ob-
tenido suele mostrar anomalias. La mas im-
portante es la estenosis u obstrucciéon del con-
ducto principal. Esta puede diagnosticar car-
cinomas en un 80 % segun unos (68) y en
menos casos, segun otras series (38).

En los enfermos con dolor abdominal no
aclarado, con anorexia y pérdida de peso, la
endoscopia duodenal con colangio y ‘pancrea-
ticografia retrégrada debe ser un procedimien-
to de rutina. EIl endoscopista debe aprovechar
el examen para realizar una toma de material
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Fi1c. 3.— La arteriografia poco utilizada en nuestro me-

dio, se suele indicar como en este caso por una tumo-

racién pulsatil con trill y soplo en la que diagnostica-

bamos aneurisma de la esplénica. Muestra una esteno-

sis del nacimiento de la arteria esplénica. Corresponde
a un cancer de cuerpo de pancreas.

para estudio citolégico y eventualmente un
cepillado con o sin inyeccion de secretina (68).

La arteriografia tiene una sensibilidad de
diagnostico entre un 68 % (169) y 70 % (67).

Tyley (169), realizando un estudio de la re-
secabilidad y sobrevida demostré que cuando
esta alterada una arteria mayor extrapancrea-
tica, hepatica, mesentérica, esplénica, el tumor
es irresecable, mientras que cuando la anoma-
lia se ve en las pequefias arterias intrapancrea-
ticas solamente, la reseccion terminal fue po-
sible en el 40 %. La arteria limite, en la que
tomada en el 23 % se pudo hacer reseccion
paliativa, fue la gastroduodenal. El estudio
arteriografico es el que da mayor posibilidad
de visualizacion de pequeiios tumores. No obs-
tante, no es de primera linea en el diagnéstico
de carcinoma de pancreas. Ha quedado rele-
gado a segunda linea por métodos menos in-
vasivos, con menos morbilidad y pérdida de
tiempo, con menor incomodidad y a menor
costo. Como existe un nimero grande de pa-
cientes a ser estudiados, que pueden presentar
una enfermedad benigna o funcional, no justi-
fica el riesgo de la arteriografia salvo que sean
de alta sospecha. Es un método de gran valor
para localizar los pequenos tumores endocri-
nos que presentan una vascularizacion aumen-
tada (8).

PROCEDIMIENTOS NO INVASIVOS

La ultrasonografia es un procedimiento no
invasivo, no ionizante y a costo moderado que
permite el diagndstico de cancer de pancreas
en un 90 %. Nos informa sobre localizacién,
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forma, tamafo, contornos y modelo ecografico
del tejido. Se realiza mediante cortes longitudi-
nales, transversales y, eventualmente, oblicuos.

Los tumores sélidos se manifiestan como
agrandamientos parciales de la glandula. De
contornos definidos a policiclicos, muchas veces
sonolucientes, o sea de menor ecosonicidad que
el resto de la glandula. La visualizacién de
una vesicula con sedimento, se da como un
signo indirecto de tumor pancreatico.

Otros signos indirectos son dilatacion de ca-
nales biliares, compresiones venosas, cava, me-
sentérica, metastasis hepatica. Es muy facil
diferenciar de los tumores quisticos, asi como
visualizar vegetaciones tumorales intraquisti-
cas (5).

Los tumores menores de 2 cms. pueden dar
falsos negativos, sobre todo a nivel de la cola
de pancreas y de la ampolla (85).

Cuando el procedimiento no logra visualizar
el pancreas, se debe recurrir a la tomografia
computada (99).

La tomografia computada nos permite una
aproximacién diagnoéstica y anatomica similar
a los cortes de la ultrasonografia, pero con
cortes transversales. No obstante presentar
cortes anatémicos mas claros, se realiza a ma-
yor costo y exposicion radiante.

Los signos directos son el aumento de volu-
men parcial o global de la glandula, sobrepa-
sando indices establecidos, alteraciones del con-
torno por infiltracion o hemorragia y dismi-

F16. 4— Gran tumor de cuerpo y cola mostrando los ca-
racteres de hipervascularizaciéon y rapido relleno venoso
(gentileza del Dr. Tiscornia).
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Fi1c. 5.— Catéter colocado en el nacimiento de la arteria
esplénica. El tiempo venoso muestra la trombosis de la
vena esplénica y la porta que se rellena por las gastro-

epiploicas. Cancer de cuerpo inextirpable.

nuciéon o borramiento de los planos gaseosos
pre y retropancreaticos (5, 30, 83, 84, 85).

Estos cortes anatomicos nos permiten diag-
nosticar tumores mas pequenos que los mé-
todos convencionales, haciéndose evidentes por
deformaciones en la silueta y/o en la grasa
peripancreatica. En caso de hemorragia o ne-
crosis tienen diferente densidad que el resto
de Ila glandula (83, 84).

Las calcificaciones son frecuentes en cistoade-
nocarcinomas y pancreatitis crénicas (85).

Los signos indirectos de cancer son los mis-
mos que para la ultrasonografia.

El scaning pancreatico contribuye poco en
el diagnéstico de tumores de pancreas en sus
etapas tempranas (12). En la mayoria de los
casos en que el scaning muestra alteraciones,
la clinica y el resto de los estudios paraclini-
cos ya hicieron diagndstico que oriento a la
laparotomia (51). En resumen, parece ser uni-
formemente aceptado que la imagen obtenida
del pancreas no permite llegar a resultados po-
sitivos que mejoren el diagnostico de cancer
de pancreas. Las imagenes anormales del pan-
creas carecen de especificidad por la dificultad
que causa la captacion del higado y los pro-
blemas originados en la interpretacién de 1la
imagen (12, 38). Claro que esto depende de la
calidad en lo técnico y la experiencia del mé-
dico especializado (77). El centellograma he-
patico es importante para detectar la exten-
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sion lesional hacia el higado (fig. 1), ya que
seguin los estudios estadisticos en nuestro me-
dio el 50 % tienen metéastasis hepatica en la
exploracién quirargica (170).

En suma, aunque han aparecido nuevos pro-
cedimientos diagnoésticos, ninguno es totalmen-
te eficaz -como para diagnosticar tumores pe-
quenos, lo que permite mejorar la sobrevida.

Marcadores de tumor o antigenos asociados
al desarrollo de tumores. — El antigeno car-
cino embrionario (ACE), ha sido identificado
en todos los canceres del aparato digestivo que
se originan en o6rganos digestivos fetales for-
mados en los primeros trimestres de gesta-
cién (68, 101).

Los valores antigénicos encontrados en los
portadores de neoplasmas de pancreas son ma-
vores de 5 mg./ml. Los resecables tienen va-
lores entre 5 y 10 mg./ml., siendo superiores
en los que tienen ictericia y metastasis hepa-
tica, donde se encuentran siempre por encima
de 20 mg./ml.

El ACE también se encuentra elevado en
otras enfermedades del tubo digestivo de tipo
inflamatorio (101) (como hepatitis, sobre todo
abscesos hepaticos y angiocolitis). La altera-
cién hepatica eleva las mismas ya que el an-
tigeno se destruye en el higado. Por lo tanto

Fic. 6.— Ultrasonografia. Corte vertical; en la derecha

de la placa, la cabeza del paciente. De la parte supe-

rior del corte, piel y celular, higado (H) con canales

dilatados. Por debajo del mismo (A) se observa una

masa inomogénea correspondiente a cuerpo de pancreas

agrandado. E corresponde a la vena esplénica y C a
la vena cava.
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las cifras elevadas de ACE deben relacionarse
con un estudio funcional hepatico, dandole
verdadero valor al dato, si la funcién hepéatica
es normal. Estd también elevado en fumado-
res 'y en un pegueilo porcentaje de personas
sanas.

Otro “marcador de tumor’” es el antigeno
pancreatico fetal que aparece en las células
pancreéaticas del feto y en las células tumora-
les pancreaticas. En un estudio de la Univer-
sidad de Chicago, sobre 700 pacientes (101), se
demostré que en el cancer de pancreas se en-
cuentra un aumento importante de los valores,
pero también aumentan en cancer con otras
localizaciones y en algunas enfermedades in-
flamatorias abdominales.

En suma, la utilidad clinica de los marca-
dores antigénicos de céncer estd atn en estu-
dios. El hecho de estar aumentados en aqué-
1llos con céncer y descender sus valores luego
de la reseccién, asi como su aumento en las
recidivas y metéastasis, es de gran valor para
sospechar la recidiva.

DIAGNOSTICO CITOLOGICO

El tratamiento quirtargico del neoplasma de
pancreas es sumamente agres_ivo por lo que ne-
cesita de una confirmacion diagnoéstica median-

Fic. 7.— Corte horizontal que sigue el eje de la vena

esplénica que aparece como una coma desembocando

en la vena porta (golfo). Por encima de la porta exis-

te un agrandamiento irregular de la cabeza del pan-

creas: con zonas de diferente ecotonicidad correspon-
diendo al tumor pancreatico.
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F1c. 8.— Corte mas bajo, que se ve la vesicula (C) dis-
tendida, con sedimento en su interior. EI higado esta
por delante. El coledoco (D) esta agrandado sin ima-
genes de litiasis. Por delante cabeza de pancreas irre-
gularmente agrandada, con Aareas sonolucientes consi-
deradas caracteristicas de cancer de pancreas.

te citologia preoperatoria o biopsia percutanea
u operatoria. La gran mayoria de las historias
cerradas como carcinoma de pancreas no tienen
confirmacié¢n histolégica ni citolégica. Esto no
s6lo ocurre en nuestro medio, sino que se debe
a la profundidad de la lesion y a los malos
resultados (71, 110) de las biopsias quirurgicas.

En 1949 Lemon (110) publico los resultados
satisfactorios en el diagnostico citolégico del
neoplasma de pancreas mediante aspiracion
duodenal. Este método ha resultado tan 1util
que ha sido positivo en 94 % de los casos (127).

TaBra 1

DIAGNOSTICO CITOLOGICO PREOPERATORIO
POR ASPIRACION DUODENAL VIA ORAL

Resultados pos.

1949 Lemon (110) ........... 71 ¢
1960 Dreiling (53) 8 %
1968 Goldstein (72) 73 %
1970 Asnaes (8) 90 ¢,
1971 Olsen (126) 94 %
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La aparicion de la duodenoscopia ha brin-
dado una nueva posibilidad que es la aspira-
cion y citologia.

TABLA 2

ASPIRACION POR DUODENOSCOPIA
Y CITOLOGIA

Pac. Ppos.
1975 Endo (55) . 29 7
1975 Weindenhiller (183) ... 19 -
1975 Osnes (126) 17 90
1976 Hatfield (90) 26 66
Blackstone (16) 14 71

Los resultados en estudios citologicos han
mejorado a medida que se pueda llegar al duo-
deno e incluso tomar material del Wirsung.

Osnes (126), quien obtiene un 90 % de diag-
n¢stico citologico vositivo, lo hace mediante
el cepillado del Wirsung a través de la papila.
Aunque el porcentaje de positivos no es mejor
que el de Olsen (127) con aspiracion via oral,
es obvio suponer aque el primero esta diagnos-
ticando tumores mas incinientes. Es un método
maés sofisticado, igual y menos agresivo que el
estudio citolégico por aspiracion intraductal, in-
traoperatorio, propuesto por otros autores (39).

Oscarson (128) se vale de la arteriografia
para localizar la zona tumoral y asi llega por
puncioén transcutdnea con aguja fina para es-
tudio citologico. Este método ha sido seguido
por otros autores con suceso (72, 169a) (ta-
bla 3).

Fic. 9.— Tcmografia computada. Corte transversal. Por
delante de la vértebra, la aorta dando las arterias re-
nales, delante de ésta el pancreas agrandado con pér-
dida de sus limites tanto anteriores como posteriores
a consecuencia de la infiltracién de la grasa peripan-
creatica. Desplazamiento del estomago y duodeno.
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Fic. 10.— Corte transversal. Higado con aumento de

calibre de los canales intrahepaticos, sustitucion del

16bulo izquierdo del higado (M) por imagen de dife-

rente densidad que el resto del higado. Tumoracion (T)

de limites poco netos que forma cuerpo con el pancreas
desdibujando sus contornos.

TaBrLa 3

DIAGNOSTICO POR PUNCION SUBCUTANEA
CON AGUJA FINA

Con angiografia N© Pac. Res.9 Mort.

1972 Oscarson (128) ......... 7 —_

1976 Tylen (169 a) 18 78
Goldstein (72) 18 78

Con ultrasonido

1975 Hancke (85) 21 81 0

1975 Smith (158) 7 86 0

Con ultrasonido y colangiografia
transparietohepdtica

1978 Evander (56) 31 60
Con tomografia computarizada

1976 Haaga (83) .... o 31 60

Hanke, Smith y otros usan la ultrasonogra-
fia, mientras que otros lo hacen por la tomo-
grafia computarizada (83) o con la ayuda de
la colangiografia transparieto - hepéatica (56).
No relatan, en las series de puncién transcu-
tanea con aguja fina, ningan accidente ori-
ginado con el método.

De esta revision se puede sacar en conclu-
sién gue con las técnicas es posible hacer diag-
ndstico con una seguridad de 100 %, ya que no
existen falsos positivos. Como siempre, existe
en algun centro un margen de error para los
negativos aue dependen de la experiencia del
radiologo y del citologo.

Los tumores de menos de 6 cms. resultan
los mas dificiles de diagnosticar por puncion,
llegando so6lo al 50 % (56). En tanto esta téc-
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Fic. 11.— Corresponde a un gamagrama del caso ante-

rior que confirma la sustituciéon del 16bulo izquierdo

del higado. Corresponde a un cancer de cuerpo de
pancreas con metastasis hepatica.

nica no causa mayores molestias (Smith [158,
561), puede ser repetida en caso de dudas o de
citologia negativa para tumor.

Todos estos estudios resultan onerosos, mo-
lestos y determinan un gasto de tiempo mé-
dico muy importante. Debemos saber cuales
son aquellos pacientes con una sintomatologia
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aun mal definida, a quienes someteremos a un
estudio exhaustivo en busca de un carcinoma
pancreatico pequefio que tenga chance de re-
seccion.

Los pacientes a evaluar son aquellos con ic-
tericia obstructiva, pérdida de peso sin causa
aparente, dolor abdominal explicable por otra
patologia preexistente, dolor lumbar sin pato-
logia renal, alteraciones del transito sin pa-
tologia colodnica. .El aumento stbito de la dia-
betes o la apariciéon de diabetes en pacientes
sin historia familiar, flebitis migratiz sin otro
neopnlasma.

La secuencia paraclinica seria:

1) Estudio radiolégico gastroduodenal cons-
tatando una duodenografia hipoténica.

2) Endoscopia con colangio y parietografia
retréograda.

3) Ultrasonografia.
4) Tomografia computorizada.
5) Arteriografia.

Confirmado el diagndstico de tumor pancrea-
tico, el estudio citolégico preoperatorio es de
gran valor para el cirujano, con el fin de deter-
minar la naturaleza del proceso.

En el estudio de la extensién lesional fun-
damentalmente hepatica es importante la ul-
trasonografia, o bien la tomografia, asi como
el scaning hepatjco.

La exactitud en el diagndstico preoperatorio
elimina las dudas, vacilaciones y demas diag-
nosticos en el intraoperatorio, lo que redunda
en franco beneficio para el paciente y el equi-
po quirurgico.

Anatomia patologica de los tumores solidos

Dr. Jorge Vercelli *

A) DELIMITACION DEL TEMA

De acuerdo con el comportamiento biolégico
y el lugar de origen de los tumores pancreati-
cos, éstos comprenden cuatro grandes grupos.
Los tumores benignos son muy poco frecuentes
y salvo los quisticos, en general carecen de im-
portancia clinica. Los tumores malignos son
por lejos los mas importantes en cuanto a su
frecuencia y trascendencia clinica. De acuer-
do con su histogénesis los neoplasmas pancrea-
ticos pueden originarse en el pancreas exocrino
(los mas frecuentes) o en el 6rgano enddécrino.
Estos ultimos procesos son mucho mas raros,
constituyendo el 2 % aproximadamente de los
carcinomas pancreaticos (13).

* Profesor Adjunto de Anatomia Patolégica. Fac.

Med. Montevideo.

No se trataran en este trabajo los tumores
benignos del pancreas exécrino debido a que
por su excepcional baja frecuencia y la ausen-
cia habitual de sintomatologia clinica distin-
tiva, constituyen en general un hallazgo ne-
cropsico casual. Hacen excepcion a esta con-
sideracion los tumores quisticos benignos, que
a pesar de su rareza plantean problemas cli-
nico - patolégicos importantes, por lo que se
trataran con cierto detalle. No se incluiran las
neoplasias del confluente bilio - duodenal que
no se originen en el pancreas, salvo cuando sea
necesario establecer diferencias entre ellos y
el carcinoma pancreatico cefalico. Tampoco se
tratardn en detalle las lesiones inflamatorias
(quisticas o no) de la glandula.

Dentro de los tumores pancreaticos se deseri-
biran esencialmente aquellos de elevada fre-
cuencia, o sea el denominado genéricamente
carcinoma del pancreas en sus diferentes va-
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riedades y los tumores insulares de mayor pre-
valencia. A pesar de su escasa incidencia se
trataran con cierto detalle los neoplasmas quis-
ticos del pancreas debido a sus implicancias
pronosticas y terapéuticas. Por razones de or-
denacion se expondran sucesivamente:

— Tumores malignos so6lidos del pancreas
exocrino.

— Tumores quisticos del péancreas exocrino.

— Tumores del pancreas endocrino.

Se remarcaradn especialmente los aspectos
de mayor interés quirargico, vinculados a pau-
tas de diagnéstico anatomo - clinico, conceptos
de interés prondstico y posible influencia en
la terapéutica a seguir.

B) TUMORES MALIGNOS SOLIDOS
DEL PANCREAS EXOCRINO

I. Generalidades

Existen dos hechos a considerar que son de-
terminados por la anatomia normal de la glan-
dula:

—La morfologia pancreatica condiciona la
separacion habitual de dos grandes sectores en
el 6rgano, la cabeza del pancreas por una parte
y el cuerpo y la cola por otra. Si bien algunos
autores dividen estas regiones llegando a con-
formar hasta 6 areas topograficas (81), cree-
mos que desde el punto de vista practico la
divisiéon inicialmente mencionada es la de ma-
vor utilidad (13, 65, 119). Salvo la presencia
de un mayor porcentaje de estructuras papila-
res que se encuentran en los tumores a me-
dida que se aproximan a la ampolla de Vater,
no existen mayores diferencias histopatolégicas
entre los tumores malignos hallados en la ca-
beza y cuerpo/cola del pancreas (42, 106). Las
diferencias residen esencialmente en la preva-
lencia del carcinoma en las distintas zonas des-
critas, la modalidad de presentacion clinica,
diferencias en las vias de propagacién tumo-
ral y como consecuencia las posibles varian-
tes de terapéutica quirargica a utilizar en cada
caso concreto.

—Las relaciones anatomicas del sector de la
cabeza del pancreas determinan que ésta sea
una zona de confluencia de estructuras dife-
rentes pero intimamente vinculadas entre si
como son el colédoco inferior, ampolla de Va-
ter y el area duodenal periampular. Todas
estas estructuras pueden a su vez originar tu-
mores malignos con distinta frecuencia. Des-
de el punto de vista histopatologico estas neo-
plasias pueden ser morfolégicamente muy si-
milares entre si (60, 92, 118). En cambio, el
pronostico es completamente diferente (43, 122,
166, 174, 176, 177, 178, 179), lo que condiciona
una actitud quirurgica también distinta.

Existen otros elementos generales a consi-
derar dentro de los tumores malignos del pan-
creas exocrino.
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—Desde el punto de vista histopatolégico el
carcinoma es el tumor mas frecuente de este
sector de la glidndula. Los tumores de estirpe
mesenquimatica o sarcomas pancreaticos son
rarezas excepcionales por lo que no se van a
desarrollar en el tema.

—Las muestras estadisticas existentes para
el andlisis del carcinoma pancreatico en sus
diferentes variantes scn sumamente heterogé-
neas y poco comparables (13, 65, 80). A este
respecto es necesario destacar:

a) El escaso numero de estudios prospecti-
vos*sobre el tema.

b) Un llamativo porcentaje de ‘pacientes
que carecen de documentaciéon histopatolégica
del diagnéstico de cancer de pancreas en el
momento del alta (80, 122). En series impor-
tantes se remarca que menos del 25 % de los
casos tenian hasta el ano 1955, una confirma-
cién microscépica del diagnéstico menciona-
do (13).

c) La ausencia de datos quirargicos o ne-
cropsicos exactos con respecto a la localizaciéon
del tumor dentro del pancreas (80, 185). Con-
comitantemente este hecho condiciona la in-
clusién de neoplasias peripancreaticas y otras
mas distantes en el abdomen, dentro de las
series de carcinomas pancreaticos.

d) La carencia de una clasificacion histo-
patolégica uniforme aceptada y difundida que
determino que muchas veces los tumores del or-
gano se etiquetaran genéricamente como “carci-
noma’”’, ‘‘adenocarcinoma’” o simplemente ‘“cén-
cer” (13).

¢) En nuestro medio se ha revisado la ca-
suistica de los tumores pancreaticos desde un
punto de vista clinico y patolégico (137, 170).
En el Dpto. de Anatomia Patolégica del Hos-
pital de Clinicas se reunieron un total aproxi-
mado de 30 casos de tumores pancreaticos en
general (135). Algunos de ellos se descartaron
por no presentar una adecuada documentaciéon
anatomopatolégica. En otros casos la biopsia
confirmatoria no se realiz6 sobre el propio tu-
mor sino a nivel de sus metastasis. El bajo
numero de casos impide sacar conclusiones es-
tadisticas concretas desde el punto de vista
morfologico.

II. Edad y sexo

Se acepta que el carcinoma pancreatico en
general se observa luego de los 40 afios, pre-
dominando en la sexta y séptima décadas (dos
tercios de los casos) (65, 70, 81, 106, 170, 185).
Hasta 1958 se habian descrito 14 casos de me-
nos de 20 anos de edad en la literatura mun-
dial (65). El carcinoma del pancreas del nifio
es una rareza (117, 165). El predominio mascu-
lino oscila segun los distintos autores en un
indice de 1,5 a 2/1 (15, 42, 81, 137).

III. Frecuencia

A pesar de no conocerse exactamente la en-
tidad del aumento, se acepta que el carcinoma
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pancreatico ha visto incrementada su frecuen-
cia en el curso de los anos (130). Es actual-
mente el cuarto tumor en frecuencia en U.S.A.
donde se le asigna un 5,5 % de prevalencia de
todos los canceres (42, 44, 59, 80, 180).

En Suecia ocupa el 10° lugar constituyendo
el 3,3 % de los canceres (17). Este incremento
parece real a pesar de las dificultades de eva-
luacion de las cifras estadisticas existentes (80).

IV. Factores, enfermedades
y lesiones asociadas

1. Como enfermedades y factores asociados
se ha visto que el carcinoma pancreatico se
observa con mayor frecuencia en fumadores y
alcoholistas (42, 44, 86). La diabetes ha sido
ampliamente considerada en su asociacién con
el carcinoma pancreatico. Es la afeccién mé-
dica méas comunmente descrita como asociada
al mismo, llegando al 31 % de los casos de al-
gunas series recientes (42). Hay autores que
afirman que la presencia de una diabetes du-
plica la posibilidad de morir por un cancer
pancreatico (15, 86). A su vez, el 22,9 % de
los casos de carcinomas del pancreas desarro-
llan alteraciones del metabolismo glucidico du-
rante la enfermedad (81, 176). Mientras que
no se han descrito hasta el momento lesiones
pancreaticas claramente vinculables al ciga-
rrillo, entre los diabéticos se han encontrado
porcentajes significativos de hiperplasias del
epitelio ductal, que se tratan mas adelante.

Otra enfermedad cuya asociacién se ha dis-
cutido abundantemente es la pancreatitis cré-
nica. Existen dos situaciones a analizar. Por
una parte la pancreatitis crénica difusa, con
el cuadro clinico y anatomopatoldgico consti-
tuido, que segun los autores se veria entre el
2y 55 % de los casos (17, 67, 81, 178). Por
otra parte los fendmenos de inflamacién cro-
nica en general sectoriales y secundarios a la
obstruccion progresiva de los ductos pancrea-
ticos debida a la invasién tumoral (65, 81, 185).
Como se describirda maéas adelante, es caracte-
ristico del carcinoma de la cabeza del pancreas
el cursar con una pancreatitis secundaria a la
obstruccion de los ductos principales de 1la
glandula.

Se ha descrito una mayor incidencia de neo-
plasias del confluente biliopancreatico en casos
de colitis ulcerosa, siendo dicha incidencia para
algunos autores 10 veces mayor que la de la
poblacién general (42).

2. Varias series estadisticas han destacado
la asociacion del carcinoma pancreatico con
otros tumores malignos primarios (42, 87). En
una revision se cita que existen 17 % de casos
de cancer pancreatico asociados con un segun-
do tumor maiigno primitivo (que en 96 % de
los casos ocurrié antes que el tumor de pan-
creas, simultaneo en el 3 % y subsecuente en
el 1 % de los casos) (42). Estos tumores aso-
ciados se originan mas frecuentemente en la
mama en la mujer y en otros sectores del tracto
gastrointestinal en el hombre. La cifra de
17 % de tumores multiples aparece mas ele-
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vada que la habitualmente aceptada para la
poblacién general, gue oscila en un 5 % (42).

3. El estudio cuidadoso del material ana-
témico de reseccion por carcinoma del pancreas
demostré la existencia de una serie de lesio-
nes asociadas. Estas se encuentran dispersas
en multiples focos independientes y exhibien-
do cierta transicién que sugiere una relacion
causal con el tumor adyacente. Se destacan:

—La hiperplasia ductal en general se ha
encontrado en el 41 % de los casos de carci-
noma pancreatico (160). Su prevalencia es a
su vez mayor en los pacientes diabéticos que
la presentan en 28 % de casos en comparacion
con 9 % de casos en necropsias de una pobla-
cion control (160). La hiperplasia ductal se
clasifica en tres variedades de diferente impor-
tancia en relaciéon con el céncer. La hiperpla-
sia no papilar, la papilar y la atipica. Las
tres variedades se encuentran con mayor fre-
cuencia en los pancreas tumorales que en los
controles, halldandose un 26 % de hiperplasias
papilares en los primeros en contraste con un
12 % en los controles. Los tres tipos descritos
son mas comunes a nivel de la cabeza del pan-
creas que en el cuerpo y cola del érgano. La
incidencia etaria sugiere un cambio secuencial
desde la hiperplasia no papilar, pasando por
la papilar a la atipica, hacia el carcinoma (104).

En 27 % de los casos de cancer pancreatico
resecado se encuentran atipias marcadas del
epitelio ductal. E! porcentaje de carcinomas
in situ hallado es muy similar, llegando para
ios mismos autores al 24 % de los casos (44).

Resumiendo, tanto las hiperplasias ductales
en sus diferentes variantes como el carcino-
ma in situ, se encuentran asociados en propor-
cién altamente significativa con el carcinoma
pancreatico ductal. La distribuciéon de estas
lesiones es difusa y maultiple en la glandula,
por lo que si se acepta su relacion casual con
el carcinoma, ello sugiere el origen multicén-
trico de estos tumores (42, 44, 54, 65, 185).

V. Clasificacion histopatologica
del carcinoma pancreatico (excluidos
los tumores de origen endocrino)

Previamente se ha mencionado que uno de
los problemas importantes en la evaluacién es-
tadistica del carcinoma del pancreas exocrino
ha sido la inexistencia de una adecuada clasi-
ficacién histopatoldégica. Existen varios inten-
tos importantes de clasificar estos tumores so-
bre la base de casuisticas numerosas (13, 54,
120), para finalmente llegar al momento ac-
tual en gue recientemente se dio a conocer una
clasificacion racional de los mismos. Los obje-
tivos de estas ordenaciones tienden a demostrar
hechos distintivos en cuanto a comportamiento
bioldgico, prondstico y terapéutica de las di-
versas variedades (13, 42, 44). Existen dos
clasificaciones similares en cuanto a carcinoma
pancreatico. Una de ellas basada en el estudio
retrospectivo de aproximadamente 5.000 casos
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reunidos en 8 centros. Otra mas reciente (42,
44) basada en el estudio también retrospectivo
de aproximadamente 500 casos en un solo cen-
tro. A pesar de la diferencia numérica de pa-
cientes analizados, creemos mas completa la
clasificacion de Cubilla y Fitzgerald, basada
en su experiencia personal del Sloan Kettering
Cancer Center del Memorial Hospital.

TaABLA 4

CLASIFICACION DEL CARCINOMA DEL PANCREAS
(NO ENDOCRINO)

(Tomada de Cubilla y Fitzgerald, 1979)

Pacientes
No | %
a) Carcinomas originados en la célula
ductal (ductular): [
— Adenocarcinoma de células duc-
tales ............. A Ao 380 75
— Carcinoma de células gigantes 22 4
- Carcinoma de células gigantes
(tipo épulis con osteoide) . 1
— Carcinoma adenoescamoso ..... 18 4
— Microadenocarcinoma ......... 15 3
— carcinoma mucinoso (coloideo) 2
- Cistoadenocarcinoma (mucinoso) 3 1
b) Carcinomas originados en la célu-
la acinosa ................ ... ... 6 1
c) Carcinomas de histogénesis in- |
cierta:
- Pancreaticoblastoma 1
— Tumor quistico papilar ....... i |
— Tipos mixtos: acinosos, ducta- |
les e insulares ................ 1
— Carcinomas inclasificables ..... 51 10
& A células grandes .......... 44 9
@ A células pequefias ......... 7 1
Total ......... .... | 908 100

Como se puede observar, esta ordenacién di-
vide los carcinomas del pancreas con criterio
histogenético en 3 grandes variedades: carci-
nomas originados en el evitelio ductal, los ori-
ginados en el epitelio acinoso y los de origen
actualmente desconocido. La gran mayoria de
las lesiones (89 % en la presente casuistica)
se originan a partir del epitelio ductal y even-
tualmente ductular (13, 42, 44, 54, 120). El
origen ductal de estas células se apoya en la
presencia habitual de mucina en el citoplasma
de las mismas, la concomitancia de lesiones hi-
perplasicas en el epitelio ductal vecino a las
zonas tumorales y la asociaciéon de cambios
atipicos y carcinoma in situ eén dicho epitelio.
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Un nimero muy pequeno de tumores cre-
cen a expensas del sector acinoso, siendo su
prevalencia muy discutida segun los autores.
En la estadistica antes expuesta constituyen
solamente un 1 % de los carcinomas pancrea-
ticos (42, 44). Para otros autores la frecuen-
cia oscila entre un 13 y 16 % (13, 120). En
otra serie grande de casos se destaca que este
tipo de tumor no se diagnosticé como una en-
tidad separada sino que se los incluy6 dentro
de los adenocarcinomas o carcinomas sin otros
hechos a destacar (13).

Teniendo en cuenta el pronoéstico de los pa-
cientes existen dos variantes histologicas de
cierto interés. La presencia de un nimero sig-
nificativo de papilas en la estructura del tumor
implica un mejor pronoéstico (44). Dos tercios
de estos carcinomas papilares se observan en
mujeres; el 50 % de los casos tienen mas de
70 anos; el 18 % se encuentran localizados en
el pancreas (estadio I); siendo la sobrevida al
ano del 30 %, y del 5 % a los 3 anos para al-
gunos autores (13).

Dentro de los carcinomas adenoescamosos
se incluyen todos aquellos que presentan abun-
dante metaplasia epidermoide. Los pacientes
con este tipo de histologia tumoral tienen un
peor pronoéstico. El carcinoma con abundante
metaplasia epidermoide se aprecia en edades
mas avanzadas (15 % con mas de 80 afios) y
el 83 % de los casos tiene un tumor disemina-
do a distancia (estadio III) (13).

Los cistoadenocarcinomas pancreaticos, de
mucho mejor prondstico, se trataran en forma
individual como ya fue especificado.

VI. Macroscopia del carcinoma pancreatico

De acuerdo con su topografia y extension se
puede clasificar el carcinoma pancreatico en
3 grandes grupos:

— Carcinoma de la cabeza del pancreas.
— Carcinoma del cuerpo y cola del pancreas.
— Carcinomas difusos del pancreas.

Esta separacion tiene interés diagnéstico, te-
rapéutico y pronéstico.

a) Los carcinomas del cuerpo y cola del
pdncreas tienen una frecuencia que oscila se-
gun los autores entre el 25 y 35 % (15, 178).
Hay acuerdo general en que en el momento de
su diagnoéstico son tumores mas grandes que
los de la cabeza del é6rgano, midiendo como
promedio hasta 7,2 cm. (86). Desde el punto
de vista quirurgico en general no ofrecen pro-
blemas diagnodsticos durante el acto operatorio.

b) Los carcinomas pancredticos difusos tie-
nen una frecuencia no despreciable (54). Las
cifras dadas por las diferentes estadisticas son
variables, oscilando entre el 5 y el 9 % (18, 51,
80, 81). Sin embargo llegan a constituir el
15 % de una serie (15). Teniendo en cuenta
que no son frecuentes y que a menudo sor-
prenden al cirujano como hallazgo operatorio,
plantean problemas especiales en cuanto a
diagnostico y terapéutica (57).
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¢) Los carcinomas de la cabeza del pan-
creas son de lejos los mas frecuentes con cifras
que oscilan entre el 60 y 71 % (2, 15, 51, 120,
137, 185). Son los que usualmente suscitan al-
gunos problemas de diagnéstico macroscépico
intraoperatorio. Su diagndstico diferencial se
plantea esencialmente con la pancreatitis cré-
nica por una parte, y con los tumores periam-
pulares por otra (176). Teniendo en cuenta el
diferente prondstico de estas entidades y del
carcinoma cefalico pancreatico, es esencial una
adecuada diferenciacion de los mismos.

El carcinoma de la cabeza se puede presen-
tar como una gran masa neoplasica a nivel de
la misma, emergiendo fuera de los limites del
o6rgano, sin que se planteen dudas diagnésti-
cas. Muy raramente puede aparecer como una
cicatriz retractil de la zona, siendo su diagnés-
tico macroscépico muy dificil (86). Pero el
cuadro tipico es aquel que muestra un nédulo
duro en el seno del parénquima cefalico. En
estos casos se describen alteraciones caracte-
risticas a tres niveles: las del propio tumor,
las del parénquima glandular restante y las
de la via biliar principal (51, 65, 70, 106, 174,
177, 178).

El tumor en general es algo mas pequefno
que los del cuerpo y cola, con un promedio
entre 4 y 5,5 cm. de didmetro (86, 120). Lue-
go de movilizada la cabeza pancreatica el tu-
mor se describe como una masa discreta, de
limites poco netos, dura a pétrea, separada de
la pared duodenali. A veces se palpa clara-
mente como un nédulc en el seno del parén-
quima glandular. La dureza caracteristica se
debe al habitual componente escirroso o fibro-
sis esclerohialina que envuelve la proliferacion
epitelial. En general el tumor no asoma en la
superficie externa de la glandula sino que esta
rodeado por una cubierta mas o menos delgada
de tejido pancreatico alterado. Ocasionalmente
se describen masas de consistencia mas blanda
por presentar focos extensos de necrosis cen-
trales. Resecada la pieza anatémica, la super-
ficie de seccién muestra el tumor como un area
rosado grisacea, dura, que cruje al ser seccio-
nada. Son raras las zonas de necrosis y he-
morragias.

En el 90 % de los casos (174) se producen
cambios significativos en el parénquima glan-
dular restante (cuerpo y cola). Estas zonas se
vuelven palidas e induradas, los bordes del
organo se redondean y la cola se retrae, sepa-
randose del hilio esplénico. Estas alteraciones
se deben al involucro neoplasico del conducto
de Wirsung con su consiguiente obstrucciéon
secundaria. El ducto se dilata y segun algunos
autores es facilmente palpable en la cara ven-
tral del 6rgano (177). En otros trabajos se
destaca que la palpacién del conducto es de
gran valor diagndstico pero poco frecuente (70).
Estas alteraciones producen una pancreatitis
cronica secundaria, con fibrosis y atrofia pa-
renquimatosa distal al tumor.

También se describen algunos cambios en la
via biliar. En las obstrucciones malignas de
origen pancreatico cefalico se produce una di-
latacién coledociana, cuya pared se aprecia
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muy delgada y azul palida (174, 176). En au-
sencia de una patologia previa puede verse
una vesicula biliar igualmente dilatada y de
paredes delgadas.

La pancreatitis cronica es el diagnéstico di-
ferencial mas importante que se plantea habi-
tualmente. En estos casos el 6érgano suele pre-
sentar una induraciéon uniforme y difusa sin
areas de inusual dureza a nivel cefalico. Co-
existe ademas un engrosamiento inflamatorio
del colédoco y epiplén menor debido a la in-
flamacién recidivante (174). A pesar de estas
diferencias puede ser dificil llegar a un diag-
néstico macroscopico de certeza.

Los tumores periampulares constituyen otro
grupo de afecciones a diferenciar del carcino-
ma pancreatico cefalico. Es fundamental la
cuidadosa diseccion de la region o pieza ana-
tomica para precisar la ubicacién topografica
del tumor, hecho que muy a menudo define su
origen (177). Los carcinomas ampulares en ge-
neral se palpan como nédulos bien definidos
a nivel de la papila, los elementos derivados
de la obstruccién ductal (pancreatitis secunda-
ria) en general no estan presentes (174). Los
carcinomas coledocianos bajos habitualmente
se presentan como una estenosis fibrosa, que
se palpa justamente junto a la ampolla (177).

En algunos casos el tumor crece adquirien-
do un volumen tal que involucra simultanea-
mente varias de las estructuras descritas, sien-
do imposible identificar macroscopicamente el
sitio de origen. Tratandose histolégicamente
de adenocarcinomas predominantemente bien
diferenciados, puede ser imposible determinar
su punto de nacimiento en el colédoco inferior,
ampolla, cabeza del pancreas e incluso duo-
deno, por lo que algunos patologos han usado
la denominacién diagnéstica de ‘“‘carcinoma del
area pancreatoduodenal” (65). Estos casos de-
ben ser obviamente eliminados de las estadis-
ticas de revision de carcinomas pancreaticos
(113, 185). Esta situacion se aprecia mas fre-
cuentemente en las autopsias donde el tumor
se ha extendido considerablemente. Los casos
que la lesion invade el estomago puede ser in-
cluso dificil diferenciarla de un tumor gastrico
primitivo (65).

VII. Diagnésticoe operatorio

del carcinoma pancreatico

El diagnoéstico preoperatorio de la enferme-
dad es ampliamente analizado por el Dr. Tor-
terolo en esta misma Mesa Redonda. Cabe
simplemente destacar que existen grupos de es=
tudio con opiniones algo encontradas con res-
pecto al valor de la citologia por aspiracion
duodenal (59, 122).

El diagnéstico operatorio de carcinoma pan-
creatico se plantea como problema especial-
mente en su topografia cefilica y en su forma
difusa. En el primer caso que es el mas fre-
cuente, los diagnoésticos diferenciales mas im-
portantes son los neoplasmas malignos del area
periampular y la pancreatitis cronica (176). En
el segundo caso la difusion del cancer lo hace
dificilmente reconocible de las afecciones in-
flamatorias cronicas del o6rgano.
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Los métodos de diagndstico que mas frecuen-
temente se han usado para la confirmacién his-
topatolégica intraoperatoria del tumor, son la
biopsia ror congelacién y el material obtenido
por agujas de diferentes calibres. Ambos pue-
den ser estudiados en el momento o ser dife-
ridos para estudio con técnicas histolégicas con-
vencionales en parafina.

La necesidad de una confirmacion histopa-
tolégica sistematica, intraoperatoria, previa a
cualquier intento de cirugia radical es un tema
de amplia controversia. Existe un grupo de au-
tores que no consideran necesaria la biopsia
intraoperatoria, tomando en cuenta solamente
los elementos macroscopicos para decidir la
conducta a seguir (148, 174, 176, 178). Te-
niendo en cuenta que el margen de error en
el diagnostico de cancer por inspecciéon quirur-
gica y palpacién del pancreas alcanza entre
un 3 y 25 %, y los riesgos de la cirugia radi-
cal, existe un grupo de opiniones que conside-
ran fundamental la confirmaciéon histolégica
intraoperatoria previa a toda cirugia (17,
24, 30).

La biopsia por congelacién (extemporanea)
es la mas discutida debido a los riesgos que se
le atribuyen. En general los autores prefieren
el empleo de la biopsia mediante aguja o cu-
retaje del tumor (48, 98, 174).

a) Biopsia por congelacion

El material bidépsico se puede obtener ya sea
del propio tumor pancreatico o de lesiones
satélites cercanas. Cuando el tumor esta li-
mitado a la cabeza del pancreas existe un cier-
to nimero de autores que dudan en la reali-
zacion de la biopsia ‘“‘en cufia’” quirurgica de-
bido a sus riesgos potenciales, y a la hetero-
geneidad de los resultados histolégicos. Se ha
descrito anteriormente que los canceres cefa-
licos, a localizacién profunda, estdn recubiertos
por una capa de tejido pancreatico alterado.
Ello hace que la obtencién quirtrgica de una
muestra representativa del tumor sea dificil de
lograr (2, 51, 65). Muy a menudo el frag-
mento bidépsico corresponde a tejido pancrea-
tico afectado por un proceso inflamatorio, no
existiendo evidencias de cancer debido a que
la muestra obtenida no fue lo suficientemente
profunda. EIl porcentaje de aciertos en el diag-
nostico positivo de cancer pancreatico cefalico
por biopsia a congelacién es muy variable, os-
cilando entre el 50 y 90 % en las mejores es-
tadisticas (80, 161). EIl porcentaje de falsos
negativos puede llegar en algunas series a la
cifra estimativa de 54 %, lo que revela la difi-
cultad del diagnéstico histopatoldgico incluso
en manos experientes (80). Este hecho sumado
a los riesgos imputables al procedimiento de-
terminan la resistencia de algunos autores a
emplear la biopsia sobre la propia lesién pan-
creatica. El diagnoéstico diferencial mas impor-
tante y frecuentemente involucrado en el error
diagnéstico es el de pancreatitis crénica. Esta
puede ser dificil de diferenciar de un carci-
noma glanduliforme bien diferenciado en los
cortes por congelacién. Por otra parte la mues-
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tra puede efectivamente presentar un proceso
inflamatorio crénico debido a la obtencién de
un fragmento de tejido no representativo como
ya se vio (2, 44, 59, 65, 81).

Cuando existen nédulos peritumorales saté-
lites, metastasis en ganglios linfaticos o metas-
tasis hepaticas, en general el cirujano prefiere
realizar la biopsia sobre ellas. El inconveniente
de estas muestras de tejido es que el patdlogo
es incapaz en estos casos de determinar el ori-
gen del tumor. Se trata habitualmente de ade-
nocarcinomas con mayor o menor grado de di-
ferenciacién, en los cuales no existen elemen-
tos para decidir su origen pancreatico o extra-
pancreatico (65, 80, 185). En estos casos es
la exploracién quirurgica que decide el origen
topografico de la tumoracion.

Teniendo en cuenta que la macroscopia de
la lesion muchas veces induce a groseros erro-
res, la otra indicacién de la biopsia por conge-
lacion es el estudio de los margenes de resec-
cion pancreatica para los casos de intervencion
parciales (54). Existe un alto porcentaje de
operaciones de tipo Whipple en las que el es-
tudio de la pieza operatoria revela la presen-
cia de tumor en el limite de reseccion (33, 54).
Si bien el estudio extemporaneo no ofrece una
seguridad absoluta de que la extirpacién haya
sido completa, es un procedimiento valioso en
una gran cantidad de casos.

b) Biopsia transduodenal mediante aguja

Considerando los riesgos potenciales de la
biopsia quirurgica del pancreas, asi como la
variabilidad de aciertos en el diagnoéstico histo-
patologico de estos tumores, diferentes autores
se inclinaron por la obtencion de muestras me-
diante agujas de diferentes calibres (2, 48, 98).
Los modelos gruesos como los de Vim - Silver-
man o Trucut dan como resultado un cilindro
tisular de 10 mm. de longitud promedio, con
un didmetro aproximado de 2 mm. (98). El
material se procesa inmediatamente por conge-
lacién, siendo de eleccién la utilizacién de un
criostato para la obtencién de excelentes cor-
tes histolégicos. La maniobra se realiza con
minimo riesgo lograndose uno o mas fragmen-
tos profundos (y por tanto mas representati-
vos) de tejido pancreatico cefalico.

Otros autores prefieren el uso de curetas para
biopsia ésea, tomando las muestras también a
través de la pared duodenal y posteriormente
procesandolas por congelacion inmediata (174).

VIII. Diseminacion del carcinoma

pancreatico

La diseminacion del carcinoma pancreatico
como el de cualquier otro érgano se realiza
en forma local, regional y sistémica. Este hecho
determina la clasificacion mas aceptada de la
afeccién en tres estadios (3, 13):

— Estadio I: tumor localizado a la glan-
dula.
— Estadio II: carcinoma evadido del péan-

creas presentando metastasis en los gan-
glios regionales.
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— Estadio III: carcinoma pancreatico dise-
minado a distancia.

Las diferentes series estadisticas demuestran
que un 10 a 15 % de los vacientes son diagnos-
ticados en el estadio I (33, 43, 51, 54, 59). Los
estadios IT y III agrupan el 85 a 90 % de los
casos restantes, correspondiendo mas del 50 %
de los mismos al estadio mas grave. Estos he-
chos explican el prondéstico sombrio de la afec-
cién que tiene un promedio de sobrevida muy
bajo cualquiera sea el tratamiento efectuado.

Existen tres factores regionales anatomicos
que determinan la amplitud de la diseminacién
que caracteriza a los tumores pancreaticos:

— El1 o6rgano presenta una amplia circula-
cion linfatica que se drena en territorios
multiples.

— La circulacién venosa es igualmente abun-
dante desembocando en venas largas en
directa conexién con el higado.

— Las relaciones anatomicas del péancreas
con los érganos de vecindad son intimas
y numerosas, condicionando una rapida in-
filtracion de esas estructuras.

a) Diseminacién local

El cancer de la cabeza pancreatica tiende a
invadir los conductos del 6rgano y en especial
el Wirsung (42, 51, 65, 138) provocando una
obstruccion parcial o completa con dilatacion
distal del mismo. Algunos autores han demos-
trado la presencia de células tumorales en el
liqguido de retencién ductal, pero es muy dis-
cutible la viabilidad de estos elementos.

También se aprecia una infiltracién del pro-
pio parénquima pancreatico en sentido distal.
En cierto namero de casos este hecho pasa ma-
croscopicamente desapercibido, lo que condi-
ciona una inadecuada reseccién. El estudio his-
tologico adecuado demuestra que en un 25 a
36 % de pacientes (33, 54, 65, 150) la resec-
ciéon se ha realizado a través del tumor, es
decir que el munén pancreatico distal residual
se encuentra contaminado.

Cuando el cancer cefalico evade la capsula
del organo puede invadir duodeno y las gran-
des venas vecinas como la porta, esplénica y
mesentérica superior.

El carcinoma del cuerpo y cola del pancreas
es en general de mayor tamano en el momento
del diagnostico. Caracteristicamente estd am-
pliamente diseminado ‘involucrando el estdma-
go, rinén y adrenal izquierdos, y pediculo es-
plénico (2, 13, 65, 81). La frecuente extension
retroperitoneal se realiza a través de las vainas
nerviosas.

b) Disemineacion linfatica

El drenaje linfatico del pancreas ha sido di-
versamente estudiado (31). Recientemente se
han determinado en forma precisa sus carac-
teristicas en relacion especialmente con los tu-
mores de la zona pancreatoduodenal (43). Se
han descrito asi cinco troncos linfaticos colec-
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tores que desembocan en un numero correspon-
diente de grupos ganglionares:

I. Grupo ganglionar superior, que drena los
troncos linfaticos originados en la mitad supe-
rior de las caras anterior y posterior del pan-
creas. Los ganglios se situian sobre el borde
superior de la glandula en dos subgrupos: ce-
falicos superiores y corporales superiores.

II. Grupo ganglionar inferior, que recibe la
linfa de la mitad inferior de las caras anterior
y posterior de la cabeza y cuerpo del organo.
Tiene dos subgrupos ce ganglios ordenados a
nivel del borde inferior: corporales inferiores
y cefalicos inferiores.

III. Grupo anterior, que comprende los gan-
glios pildricos y los pancreaticoduodenales an-
teriores. Drena especialmente la cabeza pan-
creatica.

IV. Grupo posterior, comprendiendo gan-
glios pancreaticoduodenales posteriores y cole-
docianos.

V. Grupo esplénico, que drenan el territo-
rio de la cola pancreatica, volcandose en gan-
glios del hilio del bazo y vecindades.

El promedio de ganglios disecados en algunas
series llega a 55 ndédulos por espécimen quirur-
gico (43). Esta cifra incluye un 10 a 15 % de
ganglios linfaticos hallados en el estudio his-
tolégico ya que macroscopicamente no se apre-
cian por su tamano. Estas formaciones linfa-
ticas microscopicas se encuentran en pleno pa-
rénquima pancreatico de las zonas cefalicas
superior e inferior y pancreaticoduodenal pos-
terior.

Los grupos ganglionares mas comunmente
afectados en el carciroma de la cabeza del
pancreas son los superiores y pancreaticoduo-
denales posteriores, el conjunto de los cuales
estad comprometido en el 88 % de los casos (43).
Es de destacar que ademas de estas localiza-
ciones en un 33 % de pacientes existen me-
tastasis de los ganglios corporales superiores
(27 % de casos) y corporales inferiores (5 %
de casos), subgrupos que habitualmente no
estdn comprendidos en las operaciones del tipo
Whipple (43).

Como conclusién se puede decir que el car-
cinoma ceféalico presenta difusiones linfaticas
a territorios alejados cel tumor; que en gene-
ral compromete a varios grupos ganglionares
(especialmente superior y posterior); y dentro
de estos grupos afecta a multiples ganglios lin-
faticos.

Por el contrario los carcinomas no pancrea-
ticos del area periampular tienen una difusién
mas limitada afectando en general un solo gru-
po ganglionar con metastasis en uno o pocos
ganglios del mismo. Estos hechos pueden ex-
plicar el diferente prondéstico de estos grupos
de tumores (43).

Las metastasis ganglionares son masivas en
los tumores del cuerpo y cola del pancreas de-
bido a que éstos presentan un estado avanzado
de evolucién en el momento del diagnéstico
(2, 130).

Si bien el compromiso ganglionar tiene cier-
ta relacion con el diametro promedio tumoral
siendo éste critico cuando llega a los 5 cm.
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(14), se destaca que hay tumores de-1 cm. en
los que se han documentado invasiones gan-
glionares extensas (43).

Por ultimo se menciona la diseminacién de
los carcinomas de la cabeza del pancreas a
través de los linfaticos pericoledocianos, lo que
condiciona 1la altura de la reseccion del con-
ducto (120, 148).

c) Diseminacién por los espacios perineurales

La invasion de los intersticios perineurales
es caracteristica del carcinoma pancreatico ob-
servandose en 80 a 90 % de los casos, hecho
que agrava significativamente el prondstico
(42, 65, 120).

d) Diseminacién wvenosa

Es la que condiciona la diseminacion a dis-
tancia, especialmente en higado y pulmones.
Se observa en mas del 50 % de los casos. En
este sentido difiere algo el porcentaje de acuer-
do con la topografia del tumor. En los carci-
nomas cefalicos las metastasis a distancia se
ven en el 67,5 % de las necropsias, mientras
que en los de situacién corporo -caudal se
aprecian en un 84,2 % del mismo material
(13, 120).

IX. DMetastasis

Las metastasis del carcinoma pancreatico se
producen en cuatro topografias de eleccion, de
las cuales los ganglios linfaticos regionales ya
fueron descritos (15, 65, 81, 120, 185). De
acuerdo a lo ya expresado, el cancer corporo -
caudal estd mas diseminado en el momento del
diagnéstico, lo que también se aprecia en el
mayor porcentaje de metastasis distantes que
provoca.

TABLA 5

DE GULLICK (81)

Cdncer Cdncer
Organos cefdlico | cérporo-caudal
con metdstasis % | %

Higado ............ I 57,3 63,2
Ganglios linfaticos |

regionales ....... 57,3 } 421
Peritoneo ......... 30,6 68,4
Pulmones ......... | 24,5 31,6

Algunos autores han destacado que existe
un cierto niimero de necropsias de pacientes
con carcinoma pancreatico que varia entre el
13 y 18 % en las que no se han encontrado
metastasis (66). Teniendo en cuenta la agre-
sividad de estos tumores y el tiempo de evo-
lucién de los enfermos, este hecho no tiene
una explicacién clara.
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X. Factores anatomopatologicos
de interés pronostico

Una serie de elementos que se han ido revi-
sando en el curso de este trabajo tienen una
clara incidencia sobre el pronodstico de un pa-
ciente con un carcinoma pancreatico.

El tamano y la topografia del tumor en el
organo; la presencia, nimero y topografia de
las metastasis ganglionares; la presencia o no
de metastasis a distancia, son los elementos
fundamentales por los cuales como se ha ob-
servado se estadifica un paciente de este tipo.

Relacionados en mayor o menor grado con
los anteriores existen algunas otras particula-
ridades - histolégicas como la invasion intersti-
cial perineural y la presencia o ausencia de es-
tructuras papilares en la estructura tumoral,
que son de interés consignar.

XI. Factores anatomepatologicos
de interés terapéutico

Las caracteristicas de los tumores del pan-
creas aue se han descrito precedentemente, tie-
nen cierto interés para decidir la conducta qui-
rurgica a realizar en determinados casos. Te-
niendo en cuenta estos elementos existe una
corriente de opinién que postula que la cirugia
de cancer de pancreas debe ser radical em-
pleando la pancreatectomia total en sus diver-
sas variantes (51, 122, 148, 176). Los elemen-
tos anatomopatolégicos involucrados en esta
decision son varios:

1. Los carcinomas del pancreas son poten-
cialmente multicéntricos como ya se expreso
previamente. La presencia de hiperplasias duc-
tales, la coexistencia de carcinoma ductal in
situ en especimenes de reseccion pancreatica
por carcinomas, fundamentan esta afirmacion.

2. La tendencia a la extensién ductal con
invasién lejana del parénquima glandular por
el tumor, determinan que los carcinomas del
organo adopten con cierta frecuencia una for-
ma difusa de crecimiento, no siempre objeti-
vable por la macroscopia. Este hecho condi-
ciona un cierto porcentaje de resecciones in-
completas que dejan un remanente del proce-
so en el muiién distal residual.

3. Las caracteristicas de la difusién linfa-
tica del neoplasma demuestran que los carci-
nomas cefalicos comprometen varios grupos
ganglionares y dentro de ellos multiples gan-
glios. De ellos a su vez existe cierto porcen-
taje que estdn alejados del tumor primitivo y
que por lo tanto no son resecados en los pro-
cedimientos convencionales del tipo Whipple.

De este modo quedan planteados algunos as-
pectos de la patologia que tienen fundamen-
tal interés en el tipo de cirugia a realizar en
el cancer del pancreas. Obviamente las con-
sideraciones precedentes no implican una toma
de posicién sobre el tratamiento quirturgico de
esta afeccion, tema que el Dr. B. Delgado desa-
rrolla extensamente en otro capitulo de este
trabajo.
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Diagnostico operatorio y tactica quirirgica

en los tumores solidos

Dr. Bolivar Delgado *

Nos corresponde analizar en esta Mesa Re-
donda 3 aspectos del cancer de pancreas: I: el
diagnéstico operatorio de céancer; II: la valora-
cion de su extensién y por tanto de su rese-
cabilidad; III: la tactica quirurgica a seguir.

Nos limitaremos al adenocarcinoma y fun-
damentalmente a aquel de topografia cefélica
por ser el mas frecuente y el que plantea ha-
bitualmente los mayores problemas del diag-
néstico operatorio.

No consideraremos aspectos de técnica sino
de téctica quirurgica.

I. DIAGNOSTICO OPERATORIO

En el momento actual 1la clinica ayudada
por el avance tecnoldégico en materia de me-
dios de diagnostico deberia realizar el diag-
noéstico preoperatorio pasando entonces este
punto del andlisis a un lugar secundario, y sola-
mente la falta de recursos y medios de examen
permite mantener en vigencia el problema del
diagndstico operatorio.

A) Caracteres macroscopicos

El Dr. Vercelli ya se ha referido a ellos por
lo cual sélo insistiremos en algunos aspectos.

Interesa el tamafio del tumor, su consisten-
cia, su topografia en la glandula, su grado de
fijeza, su exteriorizacion, etc.

El problema fundamental a nivel cefalico es
el diagnéstico diferencial con la pancreatitis
cronica primitiva que puede simular el cancer
u ocultarlo (pancreatitis por detras) (50). En
cambio los caracteres de la pancreatitis cro-
nica secundaria a la patologia biliar litidsica
son diferentes (49, 50): se desarrolla en un
“ambiente litidsico”, generalmente es pericole-
dociana y de tamano reducido a una masa con
uno o maéas nodulos de menor consistencia que
la del cancer. Puede plantear el diagnostico
diferencial con los tumores de la via biliar
baja (139) que rodean o envuelven el colédoco
retropancreéatico.

Una masa cefdlica que ‘“‘asoma’ al duodeno
puede ser un cancer ampular con una pancrea-
titis por detrds o un cancer cefalico extenso,
y con menor frecuencia una pancreatitis. En
esta situacién la duodenotomia con o sin biop-
sia es la llave del diagnostico (48).

Un nédulo duro a nivel del pequeno pancreas
puede ser un noédulo aislado de pancreatitis
pero en general corresponde & un cancer (139).

* Profesor Agregado de Cirugia. Fac. Med. Mon-

tevideo.

La masa tumoral centrocefilica es la que
plantea mas el diagndéstico diferencial entre
pancreatitis y cancer.

La consistencia dura puede ser similar.

La exteriorizacion a nivel de la capsula pan-
creatica puede ser muy importante en las peri-
panpancreatitis y mas extensa aun que en el
cancer.

No olvidar que un célculo. vateriano o cole-
dociano grande con una pancreatitis asociada
puede aparecer como un nodulo cafélico de
consistencia tumoral.

Un aumento de tamano polinodular y difuso
a todo el 6rgano es mas comun de ver en las
pancreatitis cronicas pero hay también can-
ceres difusos con estas caracteristicas (57).

Estos caracteres macroscopicos del tumor
tienen valor en manos experimentadas pero
siempre relativo.

Otros datos de la exploracion macroscéopica
regional pueden ser mas importantes para el
diagnostico que los del propio tumor y nos re-
feriremos a ellos a propdsito de la extension
regional.

B) Colangiomanometria biliar

La imagen del stop neoplasico del cancer de
pancreas es caracteristica y de alto valor diag-
nostico (19, 49): gran dilatacion del arbol bi-
liar con detencion del contraste a nivel del
borde superior del pancreas en forma roma e
infranqueable a altas presiones.

Excepcionalmente el cancer de la cabeza del
pancreas puede producir no un obstaculo total
sino una extensa estenosis del colédoco pan-
creatico que simule la de una pancreatitis croé-
nica.

Un calculo enclavado puede reproducir un
stop total infranqueable, pero en general los
caracteres del obstaculo son diferentes.

Estos mismos datos colangiograficos pueden
ser obtenidos en el preoperatorio mediante la
colangiografia transparietohepatica (153), pro-
cedimiento que consideramos de alto valor.

C) Pancreatografia

Realizada por puncion del Wirsung mostrara
en el cancer cefalico una gran dilatacién cana-
licular con stop total y dilataciones ectasicas
miultiples y pequefias a nivel de los conductos
de 2° orden (7, 109) e imagen ductal “del
arbol desnudo’ (108).

Pero el diagnostico pancreatografico puede
ser realizado en el preoperatorio mediante la
pancreatografia endoscopica retrograda con un
alto porcentaje de certeza (41, 129).
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D) Ilioportografia

La evidencia de una hipertensién portal oca-
sionada por una trombosis portoesplénica, en
presencia de una masa tumoral pancreatica no
aclara definitivamente el diagnéstico puesto
que esta situacién puede ser ocasionada por
una pancreatitis cronica (50), pero en cambio
es de alto valor en el sentido que senala la
irresecabilidad del tumor (29).

E) Biopsia

Se plantea frente a la necesidad de disponer
de un documento histolégico antes de empren-
der una resecciéon con tan alto riesgo.

La biopsia directa no es facil. Los tumores
potencialmente curables son pequenos y cu-
biertos de una pancreatitis que los aleja de una
biopsia superficial. En cambio son faciles de
biopsiar los tumores grandes evadidos, exterio-
rizados, que son habitualmente irresecables.

El estudio histolégico extemporaneo no es
facil de interpretar y como ya lo ha senalado el
Dr. Vercelli, no permite habitualmente distin-
guir el origen pancreatico o periampular del
tumor, de tan diferente pronéstico (cuadro 8).
Tiene morbimortalidad y frecuentes falsos ne-
gativos.
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Por todo ello, muchos cirujanos de expe-
riencia prescinden de ella (29), llegando otros
a afirmar que la mejor biopsia es la resec-
cion (122).

Los riesgos de la biopsia pueden ser dismi-
nuidos utilizando la via transcoledociana o la
transduodenal o por el estudio citolégico del
liquido pancreitico extraido por puncién del
Wirsung. En realidad, este ltimo estudio pue-
de ser realizado con ventajas en el preoperato-
rio mediante aspiracion endoscopica (122), se-
nalandose en algunas estadisticas hasta un
92 % de positivos (37).

Creemos que los riesgos de la biopsia han
sido exagerados como lo demuestra la expe-
riencia de otros autores (19) y hemos recurrido
a ella en casos de duda con alto porcentaje de
positivos verdaderos y baja incidencia de com-
plicaciones (48).

II. EXTENSION Y RESECABILIDAD

Se consideran 3 estadios evolutivos en el
cancer de pancreas (43):

— Estadio I:
— Estadio II:
— Estadio III:

cancer limitado al érgano.
con extension regional.
con metastasis a distancia.

Cuabro 6

CANCER DE PANCREAS

Resultados de la reseccién

Sobrevida
Autor No casos Resec. Mort. op.
3 a. 5a Promedio
— Monge (121) ............ 119 10 9% 21 9% 24 9 18 %
— Mainetti (116) .......... 98 25 9% 0 0
— Smith, P. E. (156) ....... 600 8-18 m.
—Scott (153) ............. 275 89% 20 % 0 0
—Crile (41) ............... 28 (R) 6 m. (Mx. 22)
— Remine (144) ........... 23 (R) 21,7 % (PT) 10 9%
—Feduska (58) ........... 101 15 % 44 g, 16,8 m.
— Hicks (93) .............. 116 18 ¢ (DP) 8,5 m. (DP)
9 % (PT) 15,4 m. (PT)

— Smith R. (155) .......... 44 (R) 20,5 % 10 % 6 %
— Aston (10) .............. 15,4 m.
—Block (21) .............. 103 20 % 10,3 m.
— Hemreck (91) ........... 348 11 m.
—Brooks (24) ............. 22,5 m.
— Atkins (11) ............. 86 49 25 9, 0 0 25 m.
—Thse (97) ...uviiineininn 58 (R) 12-23 9% (PT) 21 9
— Sato (150) .............. 20 (R) 225 % 10 9 21,4 9% 7.8 %
— Bergstrand (17) ......... 469 25 9, 12,8 m.
— Shapiro (154) ........... 297 8 % 0
— Moossa (122) ............ 157 33 % 8% 23 m.
— Cubilla (42) ............ 508 1%

4-33 9% | 8-44 9 0-24 % 0-21 9% 6-23 m.

(R) : Resecados.
(DP) : Duodenopancreatectomia.
(PT): Pancreatectomia total.
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Hay acuerdo en la reseccion en el estadio I;
discutible como veremos en el II y no se plan-
tea en el estadio III.

Generalmente el cancer de pancreas que se
opera se presenta en la exploracién operatoria
en estadios avanzados, lo cual explica que el
promedio de resecabilidad para el cancer cefa-
lopancreatico sea solo del 15 % (cuadro 6),
siendo auiin menor para el cancer corporocau-
dal (7 %).

En la serie de Smith (156), sobre 600 car-
cinomas del pancreas s6lo un 13 % fueron cla-
sificados en el estadio I, 31 % en el estadio II
y el resto, es decir, un 56 %, en el III.

1) Extension en el organc

Habitualmente el tumor estd limitado a un
sector del pancreas pero puede presentarse
como un proceso difuso y esta extension en el
organo es fundamental para determinar los
limites de una resecciéon parcial o segmenta-
ria. Esto no es facil pues la “pancreatitis por
detras” puede dificultar el apreciar la verda-
dera extension.

Es por ello que en casos de duda se plantea
la biopsia del pancreas distal al tumor, o el
estudio histolégico de la zona de seccion pan-
creatica o el realizar una pancreatectomia
total.

2) Extension regional

a) Ganglionar: es conocida la riqueza de
la vinculacion linfatica del duodenopancreas a
multiples grupos ganglionares, algunos de ellos
muy vecinos a los colectores centrales, hecho
que explica en gran parte los pobres resulta-
dos del tratamiento de estos tumores.

Todos los grupos ganglionares pueden ser
invadidos, pero los mas frecuentemente colo-
nizados son (43) los pancreaticoduodenales, los
del grupo cefalico superior (retropangreaticos
[129]1) y los del grupo cefalico inferior (me-
sentericoportales [129]), siendo habitualmente
estos 1ultimos grupos dificilmente resecables
(121). La invasién cancerosa demostrada de
los ganglios del confluente retropancreatico, o
en el pediculo hepatico mas alla del ganglio
cistico, o de los ganglios mesentéricos, gastri-
cos superiores retrocardiales o grupo celiaco
hacen para la mayoria de los autores el tumor
irresecable (132), criterio que compartimos.

La biopsia ganglionar es con frecuencia mas
accesible y de mucho menor riesgo que la biop-
sia del tumor aportando ademéas un elemento
fundamental para la estadificacion.

b) Vena porta: la invasion de la vena por-
ta se puede apreciar macroscopicamente por
la firme adherencia del tumor a la vena o por
medio de una portografia operatoria que mues-
tre invasion parietal o trombosis.

Aunque técnicamente es posible incluir en
la reseccion la vena porta reconstituyendo el
eje vascular con un by - pass venoso, los resul-
tados obtenidos han demostrado que la inva-
sibn venosa se acompafa de diseminacion a
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distancia y la corta sobrevida de estos pacien-
tes no parece justificar la operacion (29, 122).

¢) Plano retroperitoneal posterior: la inva-
sidn de este plano hace al tumor irresecable
(132). Es menos frecuente en los tumores ce-
falicos (invasion de la vena cava inferior)
que en los corporocaudales que pueden invadir
el rifén y la suprarenal (132).

Esta invasion posterior queda evidenciada
por la desaparicion de las fascias de decola-
miento retropancreaticas.

d) Estomago: sobre todo el antro gastrico
no contraindica la exéresis (116, 132).

e) Duodeno: la invasion del duodeno no es
por si misma una contraindicacién para la re-
seccion (132). Si por otras razones se plantea
una operacion paliativa se debera realizar una
gastroenterostomia.

f) Mesocolon transverso y pediculo célico
medio: puede ser necesaria la reseccion seg-
mentaria del transverso (121, 122, 132) por in-
vasion de su meso pero eso en realidad esta evi-
denciando una gran extensiéon de la invasion
tumoral.

Creemos, resumiendo lo dicho, que la resec-
cién soélo esta justificada en el cancer de pan-
creas en los tumores limitados a la glandula,
sin extension regional, es decir estadio I, y no
hemos realizado resecciones en otras circuns-
tancias.

3) Extension a distancia

Fundamentalmente carcinomatosis peritoneal
v metastasis hepaticas.

La escasa sobrevida promedio en este esta-
dio no justifica la reseccién y en algunas cir-
cunstancias ni aun una operacion derivativa.

III. TACTICA QUIRURGICA

El primer problema a discutir es el de que
si vistos los pobres resultados obtenidos en
términos de sobrevida por la reseccion y los
riesgos importantes que ella implica, se plan-
tea una operacién de derivacion de eleccion o
una de resecciéon (cuadro 6).

A pesar de que en los ultimos anos se ha
logrado en base fundamentalmente a una ma-
yor experiencia personal (96) o de centros es-
pecializados (122), reducir la morbimortalidad,
de la cirugia de reseccion a cifras muy razo-
nables, los resultados finales en tiempo de so-
brevida siguen siendo muy pobres.

En cuanto a mortalidad operatoria destaque-
mos por ejemplo la serie personal de Howard
(96) de 17 resecciones consecutivas sin mor-
talidad: en la serie de Ihse (97) la mortalidad
global fue del 23 % que disminuye a 12 %
cuando las operaciones fueron realizadas por
los cirujanos de mayor experiencia; en 1971
publicamos (139) la serie méas extensa en nues-
tro medio con 13,6 % de mortalidad para las
resecciones duodenopancreaticas por cancer.

En cuanto a tiempo de sobrevida, en una re-
ciente revision hecha por Moossa (122) de la
Clinica Mayo, sobre 19 estadisticas de diferen-
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tes autores, se obtuvo una sobrevida promedio
de 16,5 meses y una sobrevida de 5 ahos que
oscilo entre 0 y 18 % ). Esta ultima cifra nos
hace pensar gque seguramente han sido inclui-
dos en esas series canceres periampulares de
mucho mejor prondstico (cuadro 8).

En los canceres del cuerpo del pancreas las
perspectivas son aun mas desalentadoras y en
la serie de R. Smith (155) sobre 110 canceres
de esa topografia explorados, s6lo fueron rese-
cados 8 y la sobrevida promedio fue de 7 meses.
En nuestra pequena experiencia personal nin-
guno de los canceres de pancreas resecados
sobrevivié méas de 2 anos.

Por otra parte se ha logrado a veces con ope-
raciones de derivacion sobrevidas prolongadas
con una menor morbimortalidad, lo cual llevo
a plantear a Crile (41) en 1970 y mas re-
cientemente a Shapiro (154) la duda acerca
de los beneficios de las operaciones de resec-
cion frente a las de derivacion. En las pu-
blicaciones de estos 2 autores se muestra que
las operaciones derivativas con un menor ries-
go operatorio logran sobrevidas que a veces
sobrepasan a las logradas por la resecciéon o
son similares (cuadro 7).

Cuabro 7

CANCER DE PANCREAS
By - pass vs. operaciones de reseccién

Crile (41) - Shapiro (154)

By - pass Op. reseccién
Mortalidad
49 8 9%
Sobrevida
promedio 12 m. 6 m.
| Max. 41 m. Max. 22 m.
| similar similar
Exito de la |
paliacién | Pobre Pobre
Cuapro 8

DUODENOPANCREATECTOMIA

R. Smith, 1973 (157)

| Sobre- | Sobre-
Localizacion Morta- vida vida
del tumor No lidad | 3 a. | 5 a.
. = -
— Duodeno - ampolla 120 2,5 % | 50% | 35%
— Colédoco distal 60 8.3 % 36 % 19 %
— Cabeza péncreas 44 |205% | 10% | 6%
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Sin embargo, en la revision citada de Moos-
sa (122) la sobrevida promedio de estas ope-
raciones fue solo de 4,3 meses.

Las estadisticas de Crile y Shapiro estan vi-
ciadas por el hecho de aue les falta documenta-
cién histolégica y por tanto no tienen confirma-
cion de cancer ni de su origen pancreatico o
periampular y es probable que estén incluidos
canceres de esta topografia, que como ya se-
nalamos son de mucho mejor pronéstico (cua-
dro 8).

Por otra parte, al derivar un cancer limitado
(estadio I) que tiene chance de curacion, y
mucho méas si es un periampular, se condena
al paciente a muerte aunque el plazo de so-
brevida sea mas o menos largo.

Es por ello que la mayoria de los cirujanos
aceptan la operacién de reseccién en cancer de
pancreas como una operacién de riesgo, muy
probablemente paliativa pero capaz de lograr
una mejor paliacion, sobre todo para el dolor
(155) que las operaciones de derivacion, aun-
que hay que senalar que en general estos pa-
cientes no logran reintegrarse a una vida ac-
tiva (91).

Se acepta también que solamente se plantea
esta reseccién en los estadios I y también pero
mucho mas discutible en algunos II.

Extension de la reseccion pancreatica

Las resecciones ‘“‘tipo”’, pueden ser: a) seg-
mentarias: duodenopancreatectomia cefélica y
pancreatectomia corporocaudal, y b) totales:
pancreatectomia total.

Las primeras, que son las mas comunmente
usadas en nuestro medio, han sido cuestionadas
por las siguientes razones, que por otra parte
son argumentos en favor de la pancreatectomia
total:

1) Es dificil asegurar que la seccién pan-
creatica se hace en tejido sano recordando ade-
mas que existen canceres difusos. El 50 %
de los pacientes de Hicks (93), por ejemplo,
tenian infiltracion neoplasica en o alrededor
del limite de la reseccién pancreatica de una
duodenopancreatectomia standard, hecho que
también ha sido corroborado por unos auto-
res (122) y subestimado por otros (9, 155).

2) El hecho demostrado de la frecuencia
de la multicentricidad del cancer pancreati-
co (122); 9 en 58 canceres de la serie de Ihse
(97); el estudio de piezas de reseccion pan-
creatica por cancer ha mostrado (122) un alto
porcentaje de hiperplasias ductales preneopla-
sicas sobre lo que ya ha insistido el Dr. Ver-
celli.

3) La seccion del pancreas expone a la
siembra local de células contenidas en el li-
quido pancreatico (122). Sin embargo en con-
tra de esta afirmacién se contrapone el hecho
de que las autopsias de pacientes resecados cen
pancreatectomias parciales por cancer de pan-
creas, s6lo muestran en una pequena propor-
ciéon cancer en el remanente pancreatico o
como siembra local, y si en cambio multiples
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metastasis abdominales y a distancia como
causa de muerte.

4) La pancreatectomia total favorece la
realizaciéon del vaciamiento ganglionar, hecho
que parece tener no tanta importancia desde
que, demostrada la colonizacién ganglionar, las
posibilidades de curacién son minimas (97).

5) La pancreatectomia total evita la anas-
tomosis pancreatodigestiva cuya falla es la prin-
cipal causa de muerte en la pancreatectomia
parcial (97, 122), hecho al cual no le dan un
valor fundamental autores como R. Smith (155).

6) Para los defensores de la pancreatecto-
mia total, ésta tiene menor mortalidad opera-
toria y mejor sobrevida. En la serie de Hicks
(93), sobre 116 canceres de pancreas la pan-
createctomia parcial (duodenopancreatectomia)
tuvo un 18 % de mortalidad contra 9 % de la
pancreatectomia total; esta ultima tuvo un pro-
medio de sobrevida de 15,4 meses contra 8,5 me-
ses de la duodenopancreatectomia. En la serie
de Ihse (97) se logré una sobrevida de 5 anos
del 21 % pero que descendia a 25 meses cuan-
do habian ganglios colonizados; esto iltimo con-
firma lo analizado en el numeral 4.

La pancreatectomia total esta gravada por
la secuela metabdlica propia del pancreatoprivo
que a diferencia del diabético tiene las siguien-
tes caracteristicas: a) (93, 97) muy sensible
a la insulina; b) manejable con pequehas do-
sis pero inestable; c) no aparecen en la evo-
lucion alejada las complicaciones propias de la
diabetes como por ejemplo las vasculopatias.

Pero por otra parte hay que sehalar que con
cierta frecuencia el cancer de pancreas se acom-
pana de diabetes o estados prediabéticos (34-
47 % [122]) o éstos aparecen en la evolucién
probablemente por estenosis de la anastomo-
sis pancreaticodigestiva (93).

Es por todo ello que se nota una tendencia
actual hacia la pancreatectomia total como ope-
raciéon de eleccion (93, 122, 144, 150). En nues-
tro medio no hay experiencia con esta ope-
racion.

Aparte de las operaciones tipo, se pueden
realizar: 1) operaciones ‘“ensanchadas’ y ‘‘ul-
traradicales” a las que se referira el Prof. Mai-
netti, y 2 operaciones ‘“‘econdomicas” (139) que
pueden tener lugar en nuestra opinién solo en
algiin tipo de cancer periampular pero no en
el cancer del pancreas.

La reseccion pancreatica se realizara de pre-
ferencia en un tiempo; sin embargo la opera-
ci6on en 2 tiempos mantiene como indicaciones:
ictericias prolongadas, angiocolitis, sepsis, falla
hepatorenal, o severa enfermedad cardiovascu-
lar. Con menor frecuencia, nosotros diriamos
excepcionalmente, estos 2 tiempos estan con-
dicionados por una estenosis duodenal con
obstruccion digestiva alta con gran reper-
cusion hidroelectrolitica. En estas condiciones
senaladas la reseccion en 1 tiempo tiene mas
alta morbimortalidad que en 2 tiempos (153),
Otra situacion a considerar es la que cuando el
paciente es operado por un cirujano sin expe-
riencia en esta cirugia; en ese caso se aconseja
realizar una simple operacion de derivacién ex-
terna biliar (colecistostomia y enviar el enfer-
mo a un centro especializado (122).
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Operaciones derivativas

Se plantean las derivaciones biliares, gastro-
yeyunales y pancreatodigestivas. Las deriva-
ciones biliares son en nuestra opinién opera-
ciones de necesidad y no de eleccién y reali-
zadas ante el cancer de pancreas irresecable
por extensién local (estadio II) o a distancia
(estadio III). En esta ultima situacién si la
diseminacién es muy extensa, es discutible el
beneficio de estas operaciones salvo que el
prurito sea muy intenso.

La mortalidad de estas operaciones no es des-
preciable y oscila entre 4 - 33 % (cuadro 9) y
la sobrevida promedio es de 4,3 meses (122).

Cuabpro 9
CANCER DE PANCREAS

OPERACIONES PALIATIVAS

Mort.
Autor Neo op. Sobrevida Aiio
— Smith, P, E.

(156) .. ' 155 15% | 4-7 m. 1967

(Mx. 36)
—Crile (41) ... 28 12 m. 1970

(Mx. 41)
— Feduska (58) 60 33 % 5.8 m. 1971
— Aston (9) 8,1 m. 1973
— Block (21) 19 % 5-7 m. | 1974
— Hemreck (91) 5 m. 1974
— Shapiro (154) 24 49 5 anos-0 1975
— Brooks (24) 5,8 m. 1976
— Moossa (122) . 31 6 % < 6 m. 1979

Si se plantea una reseccilon en 2 tiempos, la
derivacion biliar serda aquella que sea la mas
efectiva para tratar la estasis biliar y la infec-
cion pero también la que menos dificulte o in-
terfiera con la reseccion 22.

Tal vez la mejor sea una derivacion biliar
externa (17) pero si por cualquier razon el pa-
ciente no se puede reoperar, quedaria entonces
como operacion definitiva, siendo entonces una
mala solucién. Es por ello que creemos prefe-
rible, si es posible, una derivacién sobre la via
biliar accesoria: colecistoduodeno o colecistogas-
trostomia (17); otros autores proponen una
hepatico o coledocoduodenostomia pasando en
la reseccion secundaria por encima de la anas-
tomosis.

Si 1a vesicula no es utilizable, es posible que
la coledocoduodenostomia latero - lateral sea
la que menos interfiera con la resecciéon secun-
daria.

Cuando se plantea la derivacion biliar como
operaciéon definitiva, la mas sencilla es la cole-
cistoyeyunostomia en asa desfuncionalizada (46)
pero el abocamiento cistico - coledociano debe
ser alto; en esas condiciones es una buena ope-
racion solamente si la sobrevida va a ser breve.

Lo mejor es una hepaticoyeyunostomia con
asa desfuncionalizada (17, 46) pero hemos visto
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largas y buenas sobrevidas con una sencilla
coledocoduodenostomia.

La oclusion duodenal ocurre con cierta fre-
cuencia en el cancer del pancreas (25 %) (17).
Los estudios radiolégicos preoperatorios y la
exploracion operatoria pueden ya mostrar un
amenaza a la permeabilidad duodenal o una
constituida estenosis neoplasica, casos en los
cuales es obligatorio el realizar, si no se va a
efectuar una reseccion, una gastroyeyunosto-
mia (17). Muchos autores realizan esta ope-
racion en forma sistematica como operacion de-
rivativa atun a titulo profilactico (10, 122), lo
cual es mas discutible. Nosotros no la realiza-
mos sistematicamente como medida profilac-
tica.
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La derivacién pancreatodigestiva integrando
la triple derivacién y con la finalidad funda-
mental de mitigar el dolor ocasionado por re-
tencion pancreatica retrotumoral no ha demos-
trado buenos resultados, probablemente porque
ésta no sea la tnica ni la mas importante cau-
sa del dolor, y no ha tenido aceptacion en nues-
tro medio.

Para terminar diremos que si la cirugia, so-
bre todo de reseccion, ha logrado mas largas
y mejores sobrevidas, hasta el momento actual
no es la respuesta al cancer de pancreas y la
esperanza tal vez deba ser puesta en el diag-
nostico precoz mediante los modernos métodos
de investigacion.

Anatomia patologica de los neoplasmas quisticos

Dr. Jorge Vercelli *

Los verdaderos tumores quisticos del pan-
creas comprenden clasicamente los cistadeno-
mas y cistadenocarcinomas. Son neoplasias su-
mamente raras teniendo los cistadenomas una
frecuencia aproximada del doble de la de los
cistadenocarcinomas que segun las series cons-
tituyen entre el 0,2 y el 2 % de los tumores
del pancreas exécrino (13, 44, 95). Como ya
ha sido expresado en este articulo, las series
publicadas son heterogéneas debido al escaso
numero de casos presentados, la ausencia de
una clasificacién aceptada y las divergencias
de nomenclatura anatomopatolégicas.

Desde el punto de vista quirturgico practico
la patologia de este grupo de tumores debe tra-
tarse en conjunto, ya que el comportamiento
biolégico similar de cierto nimero de casos de-
termina una conducta quirurgica definida. No
se insistird sobre los elementos expuestos por
el Dr. G. Piacenza, remitiéndose este capitulo
solamente a aquellos conceptos de anatomia pa-
tolégica de interés diagnéstico.

I. CLASIFICACION

La escasa frecuencia de estos tumores es mo-
tivo de que no exista una clasificaciéon defini-
tiva de los mismos. Uno de los intentos de or-
denaciéon mas importante es el propuesto por
Glenner y Mallory (71) que se transcribe leve-
mente modificado.

Esta ordenacién ha sido seguida tacitamente
por una mayoria de autores que han publicado
casuisticas parciales de cistadenomas o cista-
denocarcinomas (14, 45, 52, 95). Recientemente
se han publicado dos trabajos que retinen un
total de 75 neoplasias quisticas del pancreas

* Profesor Adjunto de Anatomia Patolégica. Fac.

Med. Montevideo.

pertenecientes al A.F.I.P. (34, 35). Se dis-
tinguen dos variedades esenciales de tumores
quisticos:

a) Tumores quisticos mucinosos. Son tumo-
res grandes, de epitelio cilindrico alto mocose-
cretante, con frecuente formacién de papilas y
alto potencial de malignidad (80 % de los
€asos).

b) Adenomas microquisticos. Tumores com-
puestos predominantemente por quistes peque-
nos, de revestimiento epitelial cuboidal o apla-
nado, cuyo citoplasma contiene glucégeno y
poca o nula mucina. Son caracteristicamente
benignos.

Hay acuerdo general de que los neoplasmas
quisticos de mayor interés por su potencial ma-
lignidad son los de tipo mucinoso (35, 44, 95).
De la revision bibliografica impresiona que
existe un conjunto de neoplasias quisticas a me-
nudo etiquetadas como cistadenomas serosos,
que serian homologables a los adenomas micro-
quisticos antes mencionados. De todos modos
el presente trabajo se referira preferentemente
a los tumores quisticos mucinosos.

Cuapro 10

CLASIFICACION (MODIFICADA) DE LOS TUMORES
QUISTICOS PANCREATICOS (79)

a) Cistadenomas
Simples
— Serosos
— mucinosos
— Papilares
— Serosos

— mucinosos

b) Cistadenocarcinomas
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II. CARACTERISTICAS
ANATOMOPATOLOGICAS

Se acepta que los tumores quisticos pancrea-
ticos son de origen ductal. A este origen algu-
nos autores agregan la posibilidad de una gé-
nesis a nivel de las células centroacinares que
consideran el elemento terminal del sistema
ductal pancreatico (79). Otros autores sugie-
ren que los cistoadenomas serosos se forma-
rian a partir de las células acinosas del or-
gano (95).

Con criterio clasico conservaremos la divi-
sion en cistadenomas y cistadenocarcinomas a
los efectos de la descripcion.

Los cistoadenomas tienen una superficie ex-
terna lisa o multinodular, discretamente irre-
gular. Estan bien encapsulados siendo perfec-
tamente delimitables del parénquima vecino.
A la secciéon estdn compuestos por maultiples
quistes a menudo pequefios. No existe comu-
nicacion macroscopica aparente entre el tumor
y los ductos pancreaticos principales. La topo-
grafia habitual es a nivel del cuerpo y cola
glandular. El parénquima pancreatico restante
en general no muestra alteraciones. De acuer-
do con la presencia o ausencia de papilas se
los dividié en una variante simple y otra pa-
pilar.

La variante de cistadenoma simple general-
mente tiene un contenido amarillento de tipo
seroso, a veces con enzimas de filiacion pan-
creatica. Histopatolégicamente estan constitui-
dos por un revestimiento epitelial aplanado,
cuboideo o cilindrico bajo. En general carecen
de mocosecrecion.

Dentro de los cistadenocarcinomas compren-
deremos una serie de tumores que tienen como
elementos distintivos la frecuencia de la proli-
feracién papilar y la elaboracién de moco. Si
bien se ha descrito una variante de citadenoma
mucinoso papilar y su contrapartida maligna,
preferimos de acuerdo con publicaciones recien-
tes englobar ambas en una descripciéon unifi-
cada.

A pesar de su rareza su interés clinico pri-
mordial resulta de su caracteristico crecimiento
lento, bajo grado de agresividad con metéastasis
ocasionales y un proncstico aceptable luego de
la reseccion completa del tumor (52, 95, 166,
174, 177).

En general se considera que los cistadeno-
carcinomas asientan de preferencia en la cola
y cuerpo del pancreas (14, 44, 45, 52, 133),
existiendo sin embargo series donde se les asig-
na cierta predominancia cefalica (95), y en
otras una frecuencia similar para los diferen-
tes sectores de la glandula (177). Son tumores
grandes, con un promedio de 12 cm. de dia-
metro. El peso promedial es de 650 gr. Pueden
ser tanto uniloculares como multiloculares. La
superficie externa a menudo es lisa, brillante,
gris rosada, destacindose la presencia de grue-
sos vasos sanguineos que cursan por el espe-
sor de la capsula (35, 133). En algunas cir-
cunstancias la superficie externa presenta bro-
tes tumorales evidentes que orientan al diag-
nostico de naturaleza maligna de la afeccidn.
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A la seccion se aprecia una pared fibrosa den-
sa, de 1 a 20 mm. de espesor con ocasionales
focos de calcificacion. Las adherencias a es-
structuras vecinas son raras. Son frecuentes de
observar quistes pequenos a lo largo del reves-
timiento interno del tumor. En el interior de
los quistes grandes muy a menudo se aprecia
un patron caracteristico de excrecencias papi-
lares mas o menos groseras. El contenido en
general es gelatiniforme, castano oscuro, oca-
sionalmente con restos necroéticos. El tejido
pancreatico, adyacente al tumor en general es
normal.

Histolégicamente estos tumores estan com-
puestos por grandes cavidades revestidas por
epitelio cilindrico mocosecretante similar al que
recubre los ductos pancreaticos mayores. Las
células caliciformes son comunes. En un mismo
tumor e incluso en un mismo campo microsco-
pico, la estructura epitelial puede variar des-
de areas con epitelio monoestratificado, otras
con mucosa poliestratificada hasta llegar al
adenocarcinoma invasor. Son caracteristicas las
formaciones papilares. Es comiin observar areas
francamente carcinomatosas alternando con zo-
nas contiguas de epitelio francamente benigno.
Los focos carcinomatosos pueden ser muy oca-
sionales y escasos. Subyacente al revestimien-
to epitelial e independientemente de él se en-
cuentra un estroma conectivo que algunos au-
tores han comparado al del ovario (35). Ade-
mas se aprecian focos de hemorragia, necrosis
y calcificaciones multiples. La pared fibrosa
densa que rodea estos tumores muestra grue-
Sos vasos sanguineos, islotes de Langerhans re-
siduales y grupos de acinos y ductos méas o
menos atréficos. El tejido pancreatico adya-
cente no impresiona alterado salvo cierto gra-
do de atrofia. Con técnicas especiales se ob-
servan apreciables cantidades de mucina intra
y extracelular, no existiendo glucégeno.

III. DIAGNOSTICO HISTOLOGICO

La experiencia ha demostrado que macros-
coépicamente no existen caracteres definidos por
los cuales se pueda diferenciar entre cistadeno-
mas y cistadenocarcinomas mucinosos (95). Sal-
vo los casos que muestran una efracciéon de la
capsula tumoral por brotes neoplésicos eviden-
tes o aquellos otros que presentan metastasis
peripancreaticas en el momento de la explo-
racién quirurgica, no existen criterios macros-
copicos que orienten al cirujano en un sentido
u otro. La relacion existente entre el cista-
denoma mucinoso y el cistadenocarcinoma ha
sido destacada por la mayoria de los autores.
Se ha documentado frecuentemente la ‘‘trans-
formacion” de dichos cistadenomas en su con-
trapartida maligna. A su vez es caracteristico
de los cistadenocarcinomas el presentar areas
mas o menos extensas de epitelio benigno. Te-
niendo en cuenta que el foco carcinomatoso
puede ser minimo, el estudio histolégico de
estos tumores necesariamente implica un mues-
treo de maultiples fragmentos, pudiendo ser
insuficiente en algunos casos tomas de has-
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ta diez fragmentos. Existen dos casos pu-
blicados en los que fueron necesarios 47 y
66 fragmentos de tejido respectivamente, para
lograr demostrar la presencia de un carcinoma.
Estos hechos determinan que la biopsia intra-
operatoria por aguja sea improcedente para el
diagnédstico adecuado de estos tumores. Se pre-
fiere la biopsia por congelacién que puede apor-
tar dos datos esenciales.

En primer término certifica la existencia de
un verdadero neoplasma quistico, descartando
la posibilidad de procesos inflamatorios. En
segunda instancia puede afirmar la existencia
de un carcinoma cuando la muestra es repre-
sentativa. La ausencia de carcinoma en los
fragmentos examinados no autoriza como se ha
visto a descartarlo en forma definitiva. Es im-
posible y por otra parte injustificado realizar
un muestreo intraoperatorio representativo para
el adecuado estudio histolégico de estos tumo-
res. Todos ellos son en general pasibles de un
tratamiento quirurgico correcto independiente-
mente del diagnéstico histopatolégico defini-
tivo. A su vez es esencial evitar la contamina-
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cion peritoneal por liquido o fragmentos tisu-
lares en tumores que habitualmente cursan con
un prondéstico aceptable.

Existe cierta conviccién de que la clasifica-
ciéon de los tumores quisticos pancreaticos en
cistadenomas y cistadenocarcinomas es inapro-
piada. Segun algunos autores el crecimiento
indolente de estos tumores y el estudio macro
y microscépico insuficiente, mas que la ‘“trans-
formaciéon maligna” de los mismos, pueden ex-
plicar los casos documentados de pasaje de cis-
tadenomas a carcinomas. Ninguno de estos tu-
mores mucinosos puede ser considerado como
verdaderamente benigno. En consecuencia de-
ben ser tratados como carcinomas teniendo en
cuenta el prondstico favorable de la afecciéon
luego de cirugia radical. Se reserva el término
de ‘‘cistadenoma” (si se desea continuar usan-
do) a los tumores microquisticos, uniforme-
mente benignos, ricos en glucégeno y carentes
de mucina. Para los tumores mucinosos en ge-
neral se propone la denominacién de ‘‘neoplas-
ma quistico mucinoso con malignidad evidente
o latente” (35).

Diagnoéstico operatorio y tactica quiriargica

en los tumores quisticos

Dres. Guillermo Piacenza y Edgardo Torterolo *

Los quistes del pancreas no son frecuentes
(172). Dentro de esta patologia los tumores
quisticos propiamente neopléasicos representan
alrededor del 10 % (15, 111). Conocer su exis-
tencia y sus caracteristicas patolégicas resulta
fundamental en la eleccién de una conducta
terapéutica adecuada. Su pronéstico cuando
son correctamente tratados es mejor que para
los tumores sélidos del 6rgano siendo pasibles
de curacion. Es por lo tanto importante pese a
su rareza realizar una revisiéon total del tema.

LIMITACION DEL TEMA

Consideramos tumores quisticos aquellos de
etiologia neoplésica. Para situarnos en la pa-
tologia es necesario ubicarlos dentro de la Cla-
sificacion de los Quistes Pancreaticos. Moy-
nihan (123), Mahorner y Mattson (115) y pos-
teriormente Cattell y Warren (29), basandose
en la etiologia los clasifican en:

1) Congénitos:

a) Enf. Fibroquistica;
b) Quistes Dermoides;
¢) Quistes Simples.

* Profesores Adjuntos de Cirugia. Fac. Med. Mon-

tevideo.

2) Inflamatorios:

a) Seudoquistes;
b) Quistes de Retencion.

3) Post - Traumaticos.
4) Parasitarios.
5) Neopléasicos:

a) Cistoadenoma (CA);

b) Cistoadenocarcinoma (CAC);
c) Teratomas;

d) Raros:

Hemangioendoteliomas.
Leiomiosarcomas.
Rabdomiosarcomas.
Liposarcomas.

Limitamos nuestro estudio a este ultimo gru-
po dentro del cual el CA y su variedad ma-
ligna, el CAC, se destacan netamente. Los Te-
ratomas y las variedades consideradas Raras
han sido hallazgos de necropsia y carecen de
importancia clinica practica por su extrema
rareza (14, 172, 173).

Sin embargo el conocer las otras posibles
formas de quistes pancreaticos facilita al ciru-
jano la identificacion correcta de las varieda-
des neoplasicas cuando éstas se presentan y
hacen posible la elecciéon de un procedimiento
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terapéutico correcto. La etiologia del quiste
condiciona su tratamiento. Es irracional acep-
tar que un unico procedimiento quirurgico sea
util en todas las circunstancias.

FRECUENCIA

A diferencia de los tumores sélidos cuya fre-
cuencia va en aumento en los ultimos anos,
aproximandose al cancer gastrico (60, 97), los
tumores quisticos (CA y CAC) son excepcio-
nales representando sélo el 1 % de los tumores
del pancreas (45, 95).

Malcolm en 1926 (citado en 111) describe el
primer CA. En 1971 Lewis . Dormandy (111)
recolectan 251 casos en la literatura mundial.
Didolkar (52) en 1975 admi e que no alcanza-
rian a 300 los casos registrados hasta la fecha.
Trinca (168) recolecta en Argentina hasta 1978
19 casos.

Mas baja aun resulta la incidencia del CAC.
Hartman (89) en 1891 hace menciéon al primer
caso. Lichtenstein (113) en 1931 reporta el
primer caso con confirmacién Anatomo Pato-
l6gica. Hodgkinson (95) revisando la casuistica
de la Clinica Mayo entre 1928 y 1974 reune
sdlo 21 casos con confirmaciéon Anatomo Pato-
l6gica. Warren (177) en la Clinica Lahey en-
cuentra 17 CAC entre 993 tumores pancreati-
cos revisados.

En nuestro medio Gonzalez Leprat y San-
guinetti (74) publican el primer caso de CA.
Posteriormente Albo y Piovano (4) publican un
nuevo caso de CA de cabeza de pancreas y re-
fieren un segundo caso a topografia caudal
no publicado. Bermudez (18) refiere un caso
de CA secundariamente malignizado,

Recientemente Campos y col. (26) publican
un nuevo caso de CA de cabeza de pancreas
en 1978. Priario (140) en comunicaciéon per-
sonal trata un caso de CA de cola de pancreas
mediante pancreatectomia distal. En nuestra
experiencia sumamos un nuevo caso a locali-
zacién cefalica no publicado y recolectamos
tres casos de CA y CAC tratados por otros ci-
rujanos (B. Delgado, A. Chifflet, J. Castiglio-
ni) con confirmacién Anitomo Patoldgica no
publicados.

El total de los tumores quisticos neopléasicos
en nuestro pais hasta la fecha oscila en los
10 casos de CA y CAC a los cuales se agrega
un Leiomiosarcoma quistico en la revisién del
archivo del Hospital de Clinicas.

Dentro de los tumores quisticos el CA es mas
frecuente que su variedad maligna, el CAC, en
una proporcién de 2 -1 (45, 95).

La baja incidencia de estos tumores hace di-
ficil su estudio. Ningun cirujano posee expe-
riencia propia suficiente. Es necesario reunir
distintos aportes para obtener conclusiones cli-
nico - terapéuticas valederas.

Predominan en el adulto joven (14). Sue-
len verse a una edad mas precoz que los tu-
mores solidos. En cuanto al sexo es mas fre-
cuente su hallazgo en la mujer que en el hom-
bre en proporcién de 9 -1 (14, 28, 36).
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PATOLOGIA MACROSCOPICA

Frecuentemente el diagnéstico de los tumo-
res quisticos es intraoperatorio. El conocimien-
to de su patologia resulta entonces fundamen-
tal. Ambas variedades, benigna y maligna,
pueden considerarse en conjunto ya que se
acepta el origen del CAC en la transformacion
maligna del CA (25, 71, 141, 145).

Hodgkinson (95) corrobora esta apreciaciéon
al afirmar gue los 21 casos por él revisados se
originaron en CA Papiliferos transformados.

El origen histolégico lleva a considerar dos
tipos de CA tal cual lo admiten Mozan (124),
Campbell (27) y Glenner (71). Por un lado la
variedad papilifera o mucinosa de origen en el
epitelio ductal con potencial maligno tardio
pero frecuente. Por otro lado la variedad no
parilifera, serosa o simple de probable origen
en el epitelio acinosa que a diferencia de 1la
anterior no degeneraria en formas malignas.

El crecimiento de estos tumores es lento, lo
cual los hace compatibles con historias clinicas
de larga evolucién (14, 111). A su vez el grado
de malignidad es bajo en comparacion a los
otros tumores pancreaticos, siendo las metas-
tasis ganglionares, hepaticas y regionales mas
tardias (45, 95, 100, 142, 145, 177).

El aspecto macroscépico no permite la indi-
vidualizacion de las formas benignas y malig-
nas en ausencia de metastasis ganglionares o
infiltracién regional. Es pues el estudio histo-
logico de todo el tumor el unico que puede
afirmar su naturaleza (14, 20, 26, 28, 95, 145).

Es importante destacar las caracteristicas
macroscopicas que pueden orientar al cirujano
en el campo operatorio. Estas son:

a) Tumores bien encapsulados en general,
lo cual lo limita de las estructuras ve-
cinas, con paredes gruesas de medio a
un centimetro (fig. 12);

b) Habitualmente multiloculares;

c) Tamanos que oscilan entre 4 y 25 cm.
siendo en proporcién los de cabeza mas
pequefios que los corporocaudales (14,
52);

d) Su topografia mas frecuente es en cola
y cuerpo (14, 64, 111) siendo al parecer
mas frecuente la transformacion malig-
na de los que asientan en la cabeza del
o6rgano (95). Excepcionalmente pueden
ocupar toda la glandula (177);

e) Su contenido es mucinoso, turbio, ex-
cepcionalmente hemorragico;

f) El tejido pancreatico en que asientan es
en general normal, elemento éste de gran
valor en el diagnéstico diferenciado con
otros quistes pancreaticos (fig. 13).

En suma, en la revision patologica de los
tumores quisticos del pancreas, se destacan dos
hechos a valorar en la eleccién del procedi-
miento:

19) El CA debe considerarse como una le-
sion potencialmente maligna. Su benignidad
s6lo puede afirmarse por el estudio histolégico
de todo el tejido tumoral.
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F1c. 12.— Cistoadenoma de cuerpo de pancreas con su
capsula gruesa que lo delimita
de las estructuras vecinas.

29) El CAC por su biologia neoplasica es
de baja malignidad. Su criterio de resecabili-
dad va a ser diferente que para los tumores
s¢lidos y su pronoéstico y posibilidad de cura-
ci6on mayor.

CLINICA

La traduccién clinica de la patologia tumo-
ral del pancreas suele ser vaga e inespecifica.
Los tumores quisticos no escapan a esta regla.
En un 40 % de los casos permanecen asinto-
maticos (134), siendo su hallazgo operatorio.

La sintomatologia funcional es pobre. Dolor
inespecifico, generalmente de leve intensidad,
y dispepsia intrincada, son los sintomas mas
frecuentes (14, 111), insuficientes por si solos
para realizar un diagndstico.

La ictericia se ve con menos frecuencia,
18 %, con relacion a los tumores sélidos. Este
hecho tiene su explicacién en el predominio de
la topografia corporocaudal y en la escasa ten-
dencia infiltrativa de estos tumores (4, 14,
28, 133).

El hallazgo fisico mas frecuente es la pre-
sencia de una tumoracion palpable en el hemi-
abdomen superior en el 80 % de los casos (14).
Cuando asientan en la cola del pancreas pue-
den ser moviles (144) planteando diagndstico
diferencial con una esplenomegalia (113).

La historia clinica suele ser de larga evolu-
ci6on en funcion del lento crecimiento. Es ha-
bitual historias de 20 - 26 meses de sufrimiento
con una tolerancia buena en comparacion a
tumores solidos que llegan a esos estadios de
crecimiento (14, 52, 111).

En ciertas circunstancias la invasién a es-
tructuras vecinas, sector gastroduodenal en par-
ticular, puede dar lugar a hemorragias diges-
tivas (27, 146, 164) o estenosis duodenales (107)
como formas de presentacion.

Se han descrito (111, 167) compresiones de
la vena esplénica con hipertension portal, as-
citis y varices esofagicas como forma de inicio.

Otras veces la hemorragia o necrosis intra-
tumoral (92) da lugar a cuadros agudos que
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se intervienen de urgencia con diagnéstico de
colecistitis aguda, pancreatitis o tlcera perfo-
rada.

La diabetes, asi como insuficiencias del pan-
creas exocrino, no han sido significativas (14).

Los métodos paraclinicos habituales, gastro-
duodeno, colecistografia, colon por enema, uro-
grafia de excrecién, orientan a la topografia
del tumor pero no hacen diagnéstico (14,
52, 153).

En un 10 % de los casos la radiografia sim-
ple de abdomen revela calcificaciones, signo
de Mondor y Gauget (14, 52, 88, 168), lo cual
en nuestro medio puede orientar a un diag-
ncéstico erréneo de hidatidosis.

La arteriografia selectiva al igual que para
los tumores sélidos, mas que al diagndstico es
util para conocer la distribucién arterial y ve-
nosa con miras a la intervencion (1, 28,
114, 145).

El advenimiento de la ecografia brinda al
cirujano un método mas preciso para el diag-
ndstico de los quistes de pancreas, aunque no
absoluto, para su etiologia. Forrest y Long-
mire (60) sobre una serie de 279 tumores pan-
creaticos refieren resultados positivos en 47 %
de los casos.

La tomografia computada abre un nuevo ho-
rizonte en el diagnostico preoperatorio.

En suma, la Clinica y Paraclinica si bien
pueden orientar al diagnoéstico en general de

F1c. 13.— Cistoadenoma abierto para observar su conte-
nido mucinoso. Aspecto normal del pancreas remanente.
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tumoracion pancreatico, suelen ser insuficien-
tes para definir su etiologia. Es por ello que
el diagnéstico de lcs tumores quisticos es ha-
bitualmente un diagnéstico intraoperatorio.

DIAGNOSTICO OPERATORIO

Diversos elementos permiten al cirujano
orientarse hacia un diagnoéstico correcto per-
mitiendo el empleo de un procedimiento qui-
rurgico adecuado. Las caracteristicas macros-
copicas de estos tumores, ya enumeradas, deben
ser correctamente valoradas.

La falta de antecedentes de empujes de pan-
creatitis, enfermedad biliar previa o trauma-
tismos, alejan la posibilidad de una patologia
inflamatoria. A ello se suman la falta de am-
biente inflamatorio regional, el aspecto normal
del pancreas remanente y la buena limitacién
del tumor con las visceras vecinas que permi-
ten al cirujano hacer el diagnéstico diferen-
cial con el seudoquiste de pancreas (14, 60, 177).

Mas dificil es diferenciarlos de los quistes
simples. EI aspecto unilocular de éstos, su ha-
bitual transparencia por lo delgado de su pared
y lo limpido de su contenido (75, 118), orien-
tan al diagnéstico (fig. 14).

Los quistes de retencion, a diferencia de los
CA y CAC, comunican con la via excretora del
pancreas (60). Esto resulta dificil de ser eva-
luado por el cirujano en el campo operatorio.
El aspecto multilocular de los tumores quisti-
cos puede ser aqui el unico elemento dife-
rencial.

Los quistes parasitarios por sus propias ca-
racteristicas suelen reconocerse y no plantean
problemas.

En ciertas situaciones los tumores sélidos
(adenocarcinomas) pueden presentarse bajo
formas quisticas e inducir a errores. Becker
(14) destaca tres eventualidades:

a) Adenocarcinomas que asientan en una
patologia quistica previa.

b) Obstrucciéon del Wirsung por el tumor y
dilatacion quistica del péancreas distal.

Se destaca su pa

F1G. 14.— Quiste simple de pancreas.
red delgada y translucida con contenido claro.
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¢) Menos frecuente, necrosis central de ade-
nocarcinomas que llegan a grandes ta-
manos.

En estas situaciones sélo la histologia hace
el diagnoéstico. El predominio en la topogra-
fia caudal puede orientar al diagnoéstico de tu-
mor quistico.

Queda por ultimo considerar el diagnostico
diferencial entre CA benigno y CAC. Si bien
el crecimiento vegetante de la pared del tumor
o la multiplicidad de formaciones papiliferas
hacia la luz sugieren malignidad o potencial de
transformacion maligna, sélo la histologia pue-
de hacer el diagnéstico, a menos que la pre-
sencia de adenopatias regionales o metastasis
hepéaticas estén presentes.

A favor del cirujano ambos procesos son pa-
sibles de igual conducta terapéutica.

BIOPSIA OPERATORIA

La biopsia intraoperatoria en sus diferentes
formas resulta util para confirmar la naturaleza

‘neovlasica del proceso y diferenciarlo de otras

lesiones quisticas (61, 75). Su utilidad es me-
nor frente al diagnéstico diferencial de un CA
o CAC. En estas circunstancias el resultado
positivo confirma la presencia de un CAC en
tanto el resultado negativo no excluye el ca-
racter maligno que, como vimos, puede estar
limitado a un sector pequenio del tumor.

TRATAMIENTO

Antes del advenimiento de las técnicas de
exéresis pancreatica, los casos publicados de tu-
mores quisticos benignos o malignos fueron re-
sueltos mediante marsupializacion, drenaje in-
terno o externo (14, 103, 151, 177) con malos
resultados. Recidivas tumorales, fistulas pan-
creaticas de dificil manejo daban un alto in-
dice de morbimortalidad. El caracter multi-~
locular de las formas benignas explicaba para
muchos el fracaso del método (52).

El criterio terapéutico cambia radicalmente
en los ultimos 20 anos, a medida que se pro-
gresa en la técnica quirurgica y que se va co-
nociendo mejor la patologia tuinoral. La exé-
resis total del tumor pasa a ser el tratamiento
de eleccién. Inciden en ello factores que deben
ser destacados.

Cistoadenoma: Su potencial de transforma-
ci¢n maligna ha sido demostrado (15, 25, 71,
141, 145, 177). La reseccion total del tumor
es el unico procedimiento que garantiza la cu-
raciéon. Ademas el examen histolégico de la
totalidad del tumor es necesario para admitir
su naturaleza benigna (14, 75, 111).

Existen en la literatura ejemplos de tumo-
res que, resecados en su casi totalidad, dieron
origen a procesos malignos a expensas del te-
jido residual (18, 75, 177).

Cistoadenocarcinoma: Su habitual bajo gra-
do de malignidad y su escasa tendencia infil-
trante confiere a estos tumores porcentajes de
sobrevida a los 5 anos de hasta un 68 % (95,
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177). A diferencia de los tumores solidos la
presencia de adenopatias regionales y/o adhe-
rencias a estructuras vecinas extirpables, no
contraindican su exéresis. El criterio de reseca-
bilidad debe ser mas amplio que aquel que rige
los tumores soélidos con expectativa de cura-
ciéon mayor (95).

ELECCION DEL PROCEDIMIENTO

Las mismas directivas quirdrgicas rigen el
tratamiento del CA y CAC. La presencia de
metastasis hepaticas, infiltracién peritoneal ex-
tensa, o de los vasos mesentéricos y vena porta,
son determinantes de irresecabilidad tumoral y
utilizacién de procedimientos menores (14, 45,
95, 153, 177).

Frente a una lesién extirpable debe consi-
derarse en el balance intraoperatorio:

19) Topografia del tumor.
dominio de las topografias
suele favorecer al cirujano.

.29) El bajo grado de malignidad habitual
del CAC permite realizar resecciones parciales
mas econdomicas que las que requieren los tu-
mores sc¢lidos con buenos resultados.

El mayor pre-
corporocaudales

Topografia Cefalica

La duodenopancreatectomia cefalica o una
pancreatectomia total es el procedimiento de
eleccion (14, 52, 95, 107, 173, 177). Fue utili-
zada en los dos casos publicados en nuestro
medio (2, 7), uno de los cuales se muestra en
la fig. 15.

Topografia Corporocaudal
La pancreatectomia distal es el procedimien-

to indicado asociado a esplenectomia (14, 52,
111) (fig. 16).
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Fic. 16.— Pieza operatoria de cistoadenoma de cola de
pancreas. Pancreatectomia distal mas esplenectomia.

Cuando por su tamano el tumor abarca la
casi totalidad del 6rgano, debe recurrirse a una
pancreatectomia total (14, 107).

La posibilidad de exéresis locales o parcia-
les en tumores pequenos puede estar justifi-
cada con buenos resultados dado el trabajo po-
tencial de crecimiento y malignidad (14).

Becker (14), Hodgkinson (95), Warren (173,
177), autores que registran las series mas
numerosas, destacan que en general la movili-
zacion de estos tumores se hace con relativa
facilidad en funcién de ser bien encapsulados
(fig. 17). Su manejo en el acto operatorio debe
ser cuidadoso evitando su rotura ya que la
efracciéon de su contenido en la cavidad abdo-
minal implica riesgo de diseminacién neopla-
sica, lo cual empobrece el pronostico.

Edad y Eleccion del Procedimiento

Frente a tumores pequenos que no ocasionan
sintomatologia y que suelen ser hallazgos ope-
ratorios durante laparotomias por otra patolo-
gia debe balancearse en el paciente de mas de

Fic. 15— Cistoadenoma de cabeza de pancreas resuelto
por duodeno - pancreatectomia cefalica.

F1c. 17.— Cistoadenoma de cuerpo de pancreas facil-
mente movilizado de las visceras vecinas.
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70 anos la conveniencia o no de recurrir a su
exéresis. En efecto, su lento crecimiento, su
baja malignidad pueden justificar el abandono
de la lesion evitando operaciones que a esa
edad ofrecen mayores riesgos y menor tole-
rancia (52).

PROCEDIMIENTOS PALIATIVOS

El drenaje externo y la marsupializacion es-
tdn contraindicados (107, 177). El drenaje in-
terno, ya sea bajo la forma de una quistogas-
trostomia, quistoduodenostomia o quistoyeyu-
nostomia, puede tener indicaciones excepcio-
nales en situaciones extremas donde, por su
tamano, el tumor cause molestias que obliguen
al cirujano a maniobras de alivio temporario
en pacientes de gran riesgo que no estén en
condiciones de soportar intervenciones mayo-
res (14). A su vez, cualquier procedimiento de
derivacion interna, complica y aumenta la mor-
bimortalidad de una exéresis posterior (52).

Por lo tanto, las conductas paliativas frente
a una lesion irresecable, deben en lo posible
limitarse a derivaciones biliodigestivas o gas-
troyeyunales cuando existen elementos de com-
presién o biopsia del tumor para confirmar su
naturaleza.

RESULTADOS

Por su baja frecuencia ningin centro qui-
rurgico reune un numero suficiente de casos
que permita obtener resultados estadisticos de
jerarquia.

De los autores revisados Becker (14) es quien
analiza el mayor numero de CA, 71 casos segui-
dos. Su conclusion es objetiva. La curacion
se obtuvo s6lo mediante 1a reseccion. La morbi-
mortalidad queda reducida a las complicacio-
nes operatorias de la cirugia pancreatica. En

B. DELGADO Y COL.

60 resecciones registra un 2,8 % de mortalidad.
Por el contrario fistulas pancreaticas residua-
les, malignizacién del tumor, persistencia de
sintomas y necesidad de reintervenciones, con-
denan los malos resultados obtenidos con los
procedimientos de marsupializacion o deriva-
cién interna en los 11 casos restantes.

Hodgkinson (95) en su serie de 21 CAC efec-
tia reseccion en 14 con una sobrevida a los
5 anos de 68 %. Por el contrario, para el resto
de los procedimientos la misma fue del 14 %.

Warren (177) en un total de 17 CAC con-
cluye que los unicos resultados satisfactorios
concuerdan con los 7 casos en que la resecciéon
fue posible, 4 de los cuales llegan a los 5 anos
de sobrevida y 3 pasan los 10.

La casuistica nacional no retine un numero
suficiente de casos como para expresarla en
funcion de porcentajes.

Nos limitamos a enumerar en el cuadro si-
guiente los procedimientos realizados y sus re-
sultados en los casos recolectados, s6lo dos de
los cuales fueron publicados (4, 26).

Cuabro 11

Cistoadenomas - Total 7

Exéresis total ... 4 Curaciéon 3 Muerte 1
Exéresis parcial 1 Malignizacion Muerte
Quisto-

yeyunostomia 1 Desconocida
Quisto-

duodenostomia 1 Buena, a 7 anos

Cistoadenocarcinomas - Total 2

Quisto-

yeyunostomia 1 Metastasis Muerte
Biopsia ........ 1 Metastasis Muerte

Tumores del pancreas endocrino
Dr. Jorge Vercelli *

I. GENERALIDADES

Los tumores pancreaticos endocrinos son poco
frecuentes, habiéndose descrito varios tipos.
Cada uno produce una o mas diferentes hormo-
nas peptidicas. Hasta hace unos afos estos pro-
cesos se clasificaban segin su funcién en insu-
linoproductores y ‘“no funcionantes’” (77). Pro-
gresivamente se han descrito nuevos productos
secretorios y sindromes clinicos por lo que el
término ‘“no funcionantes” practicamente ha
perdido su significado original.

* Profesor Adjunto de Anatomia Patologica. Fac.

Med. Montevideo.

Dos origenes histogénicos diferentes han sido
atribuidos a estas neoplasias. El término gené-
rico de tumores insulares implica la concep-
cion de su desarrollo a partir de los islotes de
Langerhans (65, 131). Sin embargo existe am-
plia evidencia que sugiere el origen ductular
de estos procesos. Las células precursoras in-
diferenciadas (‘“‘stem cell” multipotentes o ne-
sidioblastos) del sistema ductular pancreatico,
son las que darian lugar a los tumores endo-
crinos del érgano con capacidad de producir
cualquier secrecion hormonal gastrointestinal
(40, 105). Esta afirmacion se basa en tres he-
chos. Se acepta en general que en el feto los
islotes se originan por brotes derivados del epi-
telio ductal. En la hiperplasia insular las cé-
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lulas proliferadas se originan del epitelio duc-
tular. Muchos tumores pancreaticos endocri-
nos producen hormonas que normalmente no
estan presentes en los islotes adultos.

Estos conceptos implican que las células pro-
ductoras de varias hormonas peptidicas estan
embriologicamente relacionadas. Gran numero
de investigadores afirman que las células in-
sulares derivan de la neurocresta primitiva.
Como consecuencia los tumores que se forman
a partir de estos elementos se incluyen en el
grupo de los denominados neurocristomas (22,
87, 131 a). Dentro de los neurocristomas y de-
bido a algunas caracteristicas citoquimicas de
las células tumorales, estas neoplasias forman
parte del grupo de los apudomas (A.P.U.D.,
iniciales de una serie de funciones quimicas de
estas células: ‘“‘amine”, “precursor’”, ‘“uptake”’,
“decarboxylation”). El origen neurocristal uni-
ficado de estos elementos y la posibilidad de
proliferar como tumores les otorga un paren-
tesco inmediato con los restantes apudomas del
organismo. Todas estas neoplasias disponen de
una potencialidad neuroendécrina que les per-
mite elaborar cualquier péptido hormonal o no
de los que segrega el resto de la serie (23).

Se puede definir biolégicamente un apudoma
como un tumor derivado de una célula de la
serie A.P.U.D. o sea de origen neuroectodér-
mico, que segrega una o mas hormonas o pép-
tidos de los correspondientes al sistema. Des-
de el punto de vista histopatoldogico posee las
caracteristicas citoquimicas de su célula pre-
suntivamente precursora, caracterizada ultra-
estructuralmente por la presencia de granulos
de almacenamiento de tipo endocrino (3, 131 a).

II. METODOS DE DIAGNOSTICO"
HISTOPATOLOGICO

La identificacién de los apudomas se basa en
el empleo de diversas técnicas histopatoldgicas
que dada la indole de este trabajo seran bre-
vemente enumeradas:

a) En la histologia convencional los tumo-
res del sistema A.P.U.D. en general presen-
tan una morfologia definida cuando se los es-
tudia con anilinas. A su vez las células tumo-
rales muestran una argirofilia caracteristica,
siendo el método de Grimelius el de eleccion
en su demostracién (40, 131 a).

b) Empleando técnicas citoquimicas estas
neoplasias tienen un alto contenido en alfa -
glicerofosfatodeshidrogenasa y esterasas ines-
pecificas.

c) Tienen la propiedad citoquimica especi-
fica de incorporacion y decarboxilacion de ami-
nas precursoras, hecho que como se vio le ha
dado el nombre a la serie. Esta técnica puede
ser combinada con la puesta en evidencia de
los mismos productos mediante fluorescencia
inducida por formalina (FIF), reaccién que se
conoce como APUD -FIF (55a, 131a).

d) La inmunocitoquimica es actualmente la
técnica més fiel de diagnéstico. Se fundamenta
en la deteccion de la hormona producida en
el citoplasma celular mediante inmunofluores-
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cencia 0 mejor aun por técnicas de marcado de
anticuerpos con peroxidasa (40, 79).

e) La microscopia electronica demuestra
los granulos citoplasmicos secretorios de tipo
enddécrino que son caracteristicos de estos tu-
mores. No es una técnica especifica en cuanto
al diagndstico y tipificacion de la variedad de
hormona producida por la célula tumoral (105).

III. CONSIDERACIONES GENERALES
DE INTERES QUIRURGICO

Los tumores insulares del péncreas tienen
una serie de propiedades comunes que tienen
una gran importancia practica y que se orde-
nan en la tabla siguiente.

Cuapro 12

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS TUMORES
DEL PANCREAS ENDOCRINO

1. En general son tumores de pequefo tama-
no, muy a menudo menores de 15 mm. de
diametro. Frecuentemente se presentan
como tumores multiples.

2. Crecen muy lentamente siendo de progre-
siébn y evolucion largas. Su prondstico en
general es mucho mejor que el del carci-
noma sdlido del pancreas (2, 87).

3. En muchos casos se presentan macroscopi-
camente como rosados o rojo vinosos debi-
do a la densa revascularizacion que los
caracteriza. Incluso se pueden revelar co-
mo hematomas. No tienen una fopografia
de eleccion dentro del 6rgano.

4. Empleando los criterios histopatologicos
convencionales es imposible determinar su
comportamiento biolégico benigno o ma-
ligno. No se debe intentar su clasificacién
bioldgica por la histologia (97, 134). A pe-
sar de que algunos autores consideran de
utilidad criterios como la invasién de los
espacios perineurales y una franca infiltra-
cién vascular, la evidencia indisputable de
malignidad de estos tumores solamente se
certifica por la presencia de metdstasis
(2, 87, 105).

5. Con cierta frecuencia se asocian con tumo-
res endocrinos de otras topografias cons-
tituyendo la denominada adenomatosis en-
docrina multiple en sus diversas variantes.

6. La ausencia de un tumor en presencia de
una sintomatologia clinica evocadora o de
una sintomatologia clinica evocadora o
de resultados de laboratorio significativos,
debe motivar la busqueda de una hiper-
plasia insular difusa. De todos modos es
obligatorio excluir cuidadosamente la pre-
sencia de un tumor antes de efectuar aquel
diagnéstico, que es exclusivamente micros-
copico.

De estas consideraciones surge la necesi-
dad de explorar clinicamente en forma com-
pleta a estos pacientes ante la posibilidad de
que exista una patologia endocrina asociada en
otros territorios. Es esencial determinar pre-
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operatoriamente la topografia exacta del tumor.
De otro modo éste puede pasar desapercibido
al cirujano actuante debido al ya mencionado
reducido tamano que a menudo presenta. El
hallazgo de un neoplasma de este tipo no debe
descartar la eventual presencia de otros simi-
lares que el cirujano debe buscar exhaustiva-
mente.

IV. DESCRIPCION DE ALGUNOS TUMORES
ENDOCRINOS DEL PANCREAS

A pesar de que algunos discuten el origen
neurocristal de las células precursoras de estos
tumores (40, 105), la mayoria de los investiga-
dores actualmente los clasifica entre los apudo-
mas. Estos a su vez se han dividido en dos
grandes grupos (184):

1. Apudomas ortoenddcrinos:

a) Tumores que segregan los polipép-
tidos normales de sus células de ori-
gen.

b) Tumores que segregan las aminas
normales de sus células de origen.

2. Apudomas paraendécrinos:

a) Tumores de glandulas endocrinas
que segregan hormonas o agentes
humorales caracteristicos de otras
células o glandulas.

b) Tumores originados en o6rganos o
tejidos que usualmente no son con-
siderados de naturaleza endocrina,
que segregan hormonas o agentes
humorales.

Dentro de los apudomas y siempre que sea
posible, los tumores pancreaticos endocrinos
deben clasificarse de acuerdo con los sintomas
que producen, el tipo de células y la hormona
que contienen (105). Incluso en el caso de los
numerosos tumores multihormonales, el sindro-
me clinico habitualmente deriva de la hiperse-
crecion de una sola de ellas. Se tratan a con-
tinuacién los conceptos anatomopatolégicos de
mayor interés quirurgico con respecto a estas
neoplasias. Desde ya se destaca que la morfo-
Togia histolégica del proceso no tiene relacién
con los productos que segrega o con el cuadro
clinico del paciente (105).

A) Insulinomas

Son consideradas como apudomas ortoenddé-
crinos (184). Aproximadamente en el 90 % de
los casos se trata de tumores unicos. En los
restantes enfermos la causa del hiperinsulinis-
mo puede obedecer a la presencia de multiples
adenomas, hiperplasia insular o carcinomas in-
sulares. Cuando se trata de tumores multiples
(8 a 13 % de los casos) se han comunicado
hasta 8 insulinomas pancreaticos en un mismo
paciente (102). Alrededor del 50 %' de los en-
fermos con tumores multiples tiene 4 o mas
insulinomas. Frente a esta situacién debe bus-
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carse una adenomatosis endécrina maultiple de
tipo I o sindrome de Wermer (102, 184).

Tienden a ser tumores pequenos. Entre el
40 y 65 % de los casos de algunas series miden
menos de 15 mm. de didmetro. El cirujano debe
estar preparado para buscar un tumor de ta-
mafio reducido. Raramente exceden los 50 mm.
de diametro. El tumor mas pequefio que se ha
comunicado media 2,5 mm. En general son cas-
tano rojizos por su gran vascularizacion. Al
contrario de lo que se hall6 inicialmente en
series estadisticas reducidas, la topografia de
estos tumores muestra una frecuencia similar
para las diferentes regiones del pancreas. La
cabeza, cuerpo y cola pancreatica, respectiva-
mente, son el asiento aproximado de un 30 %
de estos tumores. El 3 % se sitiia en el proceso
uncinado, lugar donde el diagnéstico y hallazgo
del proceso son particularmente dificiles de
realizar. Alrededor del 1 a 2 % de los insuli-
nomas son de localizaciéon ectdpica, hallandose
en general en las cercanias del pancreas y en
especial a nivel duodenal. En estos casos deben
buscarse cuidadosamente en la pared del duo-
deno, donde pueden confundirse con la papila

94, 162, 175).

Microscopicamente se han descrito varios pa-
trones estructurales en la arquitectura de estos
tumores (119, 159). Pueden verse las células
ordenadas en cordones en estrecha conexién
con los capilares sanguineos, como se observan
en el islote normal. Otras veces adoptan un
patrén rosetiforme; o también se aprecia la
formacién de bandas o trabéculas gruesas. Exis-
te un tipo muy poco diferenciado donde el diag-
noéstico histolégico puede ser dificil. En mu-
chos casos se puede apreciar una mezcla de
dos o mas patrones estructurales diferentes en
el mismo tumor. En algunos casos las hemo-
rragias son marcadas en el seno del proceso.
Las técnicas histolégicas convencionales para
deteccién de células beta pueden dar resultados
muy heterogéneos. La técnica diagndéstica mas
significativa es la inmunocitoquimica demos-
trando la presencia de insulina en el citoplas-
ma de las células tumorales. Algunas células
pueden mostrar otras hormonas cuando se em-
plean marcadores adecuados. La microscopia
electronica generalmente revela la presencia
de los caracteristicos granulos densos, que en
casos bien diferenciados y correspondientes a
insulina, tienen una estructura paracristalina
tipica.

Existen algunos casos de adenomatosis insu-
lar con hiperplasia e hipertrofia de los islotes
que llegan a formar verdaderos microadeno-
mas. Este es un hallazgo maéas frecuente en la
patologia pancreatica infantil (105, 152).

Los insulinomas tienen un comportamiento
biolégico habitualmente benigno. Solamente
un 16 % de los casos se han comportado como
malignos dando metastasis. Los criterios de va-
loracién de la malignidad no son histolégicos
sino que se basan en el hallazgo de una dise-
minacién tumoral a los ganglios linfaticos re-
gionales e higado. Son de discutible valor ha-
llazgos microscopicos como la invasién vascu-
lar franca y la infiltracién de los espacios pe-
rineurales (105).
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B) Gastrinomas

Por gastrinoma se entiende un tumor que
segrega gastrina. Muy a menudo se asocia esta
denominaciéon con el llamado sindrome de Zo-
llinger - Ellison (SZE) que no siempre presenta
el cuadro clasico completo. Estos tumores se
clasifican entre los apudomas paraendocrinos
en caso de estar situados en el pancreas. Se
han descrito seis lesiones que pueden causar el
denominado SZE (94, 131, 184):

Adenomas o carcinomas insulares.
Hiperplasia de células insulares.
Hiperplasia de células G del estomago.
Carcinoma de células G.

Adenoma o carcinoma duodenal.
Adenoma o hiperplasia paratiroidea.

La excesiva producciéon de gastrina provo-
cada por estas lesiones se acompana de una
hiperplasia de células parietales en la mucosa
gastrica. Se observan tulceras duodenales de
localizaciéon tipica en el 74 % de los casos,
siendo ulceras multiples en 10 % de los pa-
cientes.

Segliin algunos autores se encuentran tumo-
res insulares pancreaticos solitarios en menos
del 30 % de los casos de sindrome de ZE (94).
Frecuentemente se encuentran tumores multi-
ples. Son neoplasias de lento crecimiento pero
entre el 60 y el 100 % se comvortan como ma-
lignos (40, 105). Un 13 % de estos tumores
se localizan en la submucosa del duodeno.

En el 10 al 40 % de los casos los gastrino-
mas se asocian a tumores enddcrinos miultiples,
de los cuales los méas frecuentes son los parati-
roideos.

Las caracteristicas macro y microscépicas no
difieren de las ya vistas para los insulinomas,
siendo en general muy similares a los genérica-
mente denominados carcinoides. Los gastrino-
mas a menudo se asocian con hiperplasia y neo-
formacion de islotes a partir de los ductos (ne-
sidioblastosis). Este tipo de hechos puede estar
relacionado con una accién tréfica de la gas-
trina sobre el tejido insular (40, 105). Como
la hiperplasia insular esta frecuentemente aso-
ciada con estos neoplasmas, es obligatorio des-
cartar la presencia de gastrinomas antes de
atribuir la sintomatologia del paciente a una
hiperplasia insular aislada.

Los unicos métodos confiables para el diag-
néstico seguro de estos tumores son el estudio
inmunocitoquimico y la dosificacion de gastri-
na por inmunoensayo del tejido tumoral. Nin-
guna de las restantes técnicas de la histopato-
logia convencional puede aseverar la existen-
cia de un gastrinoma (40). La microscopia
electronica no es capaz de hacer diagnéstico
cuando estos neoplasmas carecen de granulos
tipicos tipo célula G.

Los gastrinomas pueden simultaneamente
presentar otras hormonas demostrables por in-
munocitoauimica, de las que se destacan la in-
sulina, ACTH y glucagon.

DU WN -

C) Sindrome de diarrea acuosa, hipokaliemia
y aclorhidria (Verner - Morrison)

Existen aproximadamente 80 casos comuni-

cados de esta entidad (171). La edad promedio

349

de los enfermos es de alrededor de 50 anos. El
65 % de los casos afecta a mujeres. El sustrato
anatomopatolégico hallado en el 80 % de los
pacientes ha sido un tumor insular pancreatico
de células no beta. Aproximadamente un 40 %
de casos evoluciono6 en forma benigna, otro tan-
to mostré un comportamiento maligno. En el
20 % restante la lesion era la de una hiper-
plasia insular. Se documentaron un 10 % de
localizaciones en teiidcs extrapancreaticos (re-
troperitoneales). El 80 % de los tumores ha-
{lados en el pancreas se encuentran-en el sector
distal o corporocaudal, la mayoria son mayores
de 30 mm. y unicos.

D) Glucagonoma

Se han comunicado unos 50 casos de esta en-
tidad que frecuentemente coincide con un eri-
tema cutaneo migratorio y necrotizante. En ge-
neral los tumores se han comportado como ma-
lignos, hallandose metastasis en el momento de
la intervencion quirdrgica. Predominan en la
porcién distal del pancreas, a nivel del cuerpo
y cola.

Existen algunos otros tumores insulares y
entidades descritas como originadas en el pan-
creas (somatostatinomas, carcinoides pancrea-
ticos) aue no seran analizados debido a su ex-
cepcional incidencia.

E) Asociacion con sindromes
endocrinos multiples

La adenomatosis endocrina multiple se pre-
senta como un grupo de sindromes a menudo
familiares, de los cuales se han descrito espe-
cialmente dos variantes. El sindrome de Sip-
ple o tipo II no esta asociado a tumores pan-
creaticos. En cambio el llamado sindrome de
Wermer o tivo I presenta una afectacion de las
paratiroides (90 % de los casos) consistente en
general en una hiperplasia de células princi-
pales, tumores pancreaticos insulares (80 % de
los casos) que a menudo motivan un SZE, un
hiperinsulinismo o un sindrome -diarreico en
este orden de frecuencia. En un 65 % de los
casos se encuentra un adenoma hipofisario fun-
cionante o no (23, 125, 184).

Estas consideraciones remarcan la relaciéon
existente entre diferentes apudomas descritos,
asi ¢como la necesidad del estudio endocrino
global de los pacientes portadores de un tumor
pancreatico insular.

V. DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
INTRAOPERATORIO

El diagnéstico preoperatorio de tumor en-
docrino pancreatico se puede realizar actual-
mente en la mayoria de los casos. La biopsia
por congelacién iniraoperatoria puede ser util
para la confirmacion de la naturaleza insular
del tumor, para valorar la existencia -de me-
tastasis o en el diagnéstico de una hiperplasia
de células insulares (insulomatosis difusa). La
morfologia de estas lesiones es muy evocadora
correspondiendo a la de los apudomas en ge-
neral, lo que posibilita un diagnostico histo-
patologico seguro (175).
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Cirugia de los insulinomas

Dr. Emilio Etala *

Nos vamos a referir exclusivamente a los
insulinomas hipoglucemiantes cuya frecuencia
va en aumento, como lo demuestra el trabajo
de Stefanini (162). Hay muchos casos de in-
sulinomas hipoglucemiantes que transcurren
sin ser diagnosticados en vida, pero que son
encontrados en las necropsias. Algunos han
transcurrido en forma casi asintomatica, otros
con sintomas moderados y otros con sintomas
Severos.

Algunas estadisticas demuestran la existen-
cia de fallecimientos inexplicados que poste-
riormente en la necropsia se ha podido com-
probar que tenian insulinomas hipoglucemian-
tes. A pesar de todo, existen insulinomas que
producen una gran secrecion de insulina sin
originar sintoma alguno.

En relaciéon a la edad, los insulinomas hipo-
glucemiantes se han observado en pacientes de
un dia de vida hasta de 84 anos. En nuestra
serie de 7 casos de tumores hipoglucemiantes
v 2 no funcionantes, las edades oscilaron entre
28 y 66 anos. En relaci¢n al sexo las estadis-
ticas demuestran que no existen diferencias sig-
nificativas. En nuestras observaciones sin em-
bargo habia 8 mujeres y un solo hombre. Con
respecto al tamano de insulinomas hipogluce-
miantes éstos oscilan entre 10 a 20 mm. de dia-
metro aunque hay casos de diametros mucho
menores como en una de nuestras observacio-
nes que tenia 3 mm. de didmetro, y de dia-
metros mayores de 30 mm. Los tumores insu-
lares no funcionantes pueden llegar a tener un
tamano mucho mayor, como muestra la fig. 19,
debido a que no secretan hormonas pépticas
que alteran profundamente el funcionamiento
del organismo humano. En la fig. 20 puede ob-
servarse un caso de insulinoma hipoglucemian-
te que estaba localizado en el cuerpo del pan-
creas y aue fue enucleado con muy buen resul-
tado funcional. E1 color de los insulinomas pue-
de ser vardo azulado, pardo rojizo o rojo oscu-
ro dependiendo esto de la irrigacién del tumor.
Lo mismo ocurre con la consistencia del tumor.
Hay insulinomas con consistencia aumentada
en relacion al pancreas y otros con consistencia
igual y otros con consistencia menor semejante
en algunos casos a la consistencia de un coa-
gulo sanguineo debido a su elevada vasculari-
zacion.

Los insulinomas hipoglucemiantes determi-
nan una ruptura del equilibrio del mecanismo
de regulaciéon de la glucosa. Normalmente el
nivel de la glucosa en sangre actia como re-
gulador de la secrecion de insulina. Cuando el
nivel de glucemia aumenta se produce un es-
timulo de la secrecién de insulina y la gluce-
mia desciende a su nivel normal. Cuando la
glucemia desciende se detiene la secrecién de

#* Profesor. de Clinica Quirtirgica. Fac. de Ciencias
Médicas de la Universidad de Buenos Aires. Ar-
gentina.
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insulina para permitir que la glucemia se nor-
malice. En los casos de insulinomas hipoglu-
cemiantes esto no ocurre poraue hay una rup-
tura del equilibrio y cuando el exceso de insu-
lina produce hipoglucemia, la insulina, en lugar
de detenerse, se sigue secretando y bajando aun
mas la glucemia, como desconociendo el nivel
de la glucemia. La secrecion de insulina en-
tonces, se hace autonoma, independiente de la
regulacion normal de la glucemia.

Estd demostrado que existe una falta de re-
lacién entre el tamans y numero de insulino-
mas y su actividad secretoria. Por otra parte
la vida media de la insulina es de 7 minutos,

Fic. 19.— Pieza operatoria de una duodenopancreatec-

tomia por tumor insular no funcionante de cabeza de

pancreas en una paciente de 28 afios de edad con’
8 afies de evolucién postoperatoria excelente.

F1c. 20.— Pieza operatoria de un adenoma hipogluce-
miante de cuerpo del pancreas de 18 mm. de didametro.
Este tumor fue enucleado. Se muestra la seccion
del mismo.
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de modo que si no se hace el dosaje de insu-
lina en el plasma y de la glucemia en el mo-
mento propicio el diagnostico puede retardarse
en forma significativa. También es variable
el nivel de la glucemia en los casos de disfun-
cién cerebral porque en la hiperglucemia de
los diabéticos la concentracion de glucosa en
el liquido cefalorraquideo queda retrasada en
relacion a la glucemia mientras que en los
casos de hipoglucemias la concentracién de glu-
cosa en el liquido cefalorraquideo desciende
simultaneamente con la glucemia.

Los insulinomas hipoglucemiantes en el 90 %
de los casos constituyen un tumor tnico y en
el 10 % pueden existir dos o mas adenomas.
En nuestros 7 casos de adenomas hipogluce-
miantes en seis el adenoma era tnico y en un
caso se comprobé una hiperplasia marcada de
las células beta. Todos estos adenomas fueroi:
benignos. En los dos casos de tumores insula-
res no funcionantes uno era maligno, locali-
zado en la cabeza del pancreas que fue some-
tido a una duodenopancreatectomia hace 8 anos
con excelente resultado postoperatorio. El otro
localizado en el cuerpo era benigno y por su
tamano fue sometido a una pancreatectomia
corrorocaudal.

No nos vamos a ocupar de la patologia de
estos tumores que presentan aspectos muy in-
teresantes porque el Dr. Vercelli ya se ha ocu-
pado de ello en mesa redonda. Sin embargo
haremos destacar algunos hechos que tienen
trascendencia no solamente en el diagndstico
sino por su valor doctrinario. Nos referiremos
en primer lugar a la microscopia 6ptica de los
insulinomas para recalcar que los grdnulos de
las diferentes células de los islotes de Langer-
hans no son visibles con las tinciones comunes
y Que s6lo es posible demostrarlas con tinciones
muy especiales mientras que en las células nor-
males los granulos se demuestran con las tin-
ciones habituales y ademéas la demostracién de
los granulos por inmunofluorescencia es nega-
tiva en los insulinomas siendo positiva en los
normales. Sin embargo la estructura aquimica de
la insulina es igual en los normales y en los in-
sulinomas, pero su comportamiento biolégico es
diferente. Hemos tenido oportunidad de estu-
diar algunos de esfos insulinomas por micros-
copia electrénica. La microscopia electronica
permite diferenciar perfectamente los tres tipos
celulares de los islotes de Langerhans con sus
granulos de forma, tamano y densidad electro-
nica diferente, ademas del comportamiento de
la membrana que rodea a los granulos. Las
células alfa contienen granulos redondeados de
elevada densidad electréonica con una membra-
na adherida al granulo. Las células beta tie-
nen los granulos en forma de bastones o de
formas geométricas o irregulares de menor den-
sidad electréonica que las células alfa con una
membrana que estd separada del granulo por
un e pacio esue microscépicamente da la im-
pre i6n que el granulo estd rodeado de un halo
carac eri tico. Las células delta tienen granu-
los méas grandes y de baja densidad electrénica.
La microscopia electrénica puede demostrar las
caracteristicas especificas de cada célula y es
posible seguir por este medio el curso de los
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granulos en el reticuloendopldsmico, el pasaje
de los granulos al aparato de Golgi y desapa-
recer a su entrada en la circulacién sanguinea.
La microscopia electrénica permite comprobar
gue en los insulinomas existen células claras y
células oscuras y que en estas ultimas existe
un mayor grado de maduracion pues se han
segregado los granulos y hay un contenido pobre
en insulina (figs. 21, 22 y 23). Esto demuestra
ademas que en los insulinomas existe una tor-
peza en la regulacion, almacenamiento y pro-
duccién de insulina.

La sintomatologia de los insulomas estd en
relaciéon a la brusquedad y la persistencia del
descenso de la glucemia, de alli que puedan
observarse alteraciones clinicas agudas o cro-
nicas. Las alteraciones pueden afectar el sis-
tema mervioso central (neuroglucopenia) pro-
duciendo atacgues de tipo epileptoide, espasmos
musculares, convulsiones, coma. Pueden pro-
ducir alteraciones del sistema nervioso simpd-
tico vor exceso de catecolaminas y originar su-
doraciones profusas, temblor, debilidad gene-
ral, hambre, etc. y también sintomas en la
esfera psigquica como desorientacién, confusion
mental, indiferencia, depresién, etc. Cuando el
insulinoma se presenta con cuadro agudo suele
confundirse con el ataque epiléptico, que ya
hemos mencionado, infarto de miocardio, dro-
gadicci¢n, alcoholismo,. tumor cerebral, cuadro
de demencia aguda. En una de nuestras obser-
vaciones, una enfermera de 54 anos de edad que
trabajaba en una sala de clinica médica, pre-
sentaba un cuaero tipico de insulinoma hipo-
glucemiante y el diagndstico fue confundido
sucesivamente por epilepsia, cuadro vascular
cerebral, infarto de miocardio y alcoholismo

Fic. 21.— Microscopia electrénica de un caso de insu-
linoma hipoglucemiante que permite observar las dife-
rentes células insulares con sus granulos caracteristicos.
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agudo hasta que se le extrajo sangre en uno
de los ataques en que la glucemia dio 0,20 gr.

La triada de Whipple todavia tiene vigencia
y es el primer paso en el diagnostico. En el

Fi1c. 22.— Microscopia electréonica de un insulinoma en
la que se puedan observar las células claras y células
oscuras, el reticuloendoplasmico y el proceso
de granulacién.

Fic. 23*— Microscopia electrénica en la que se puede
observar el reticuloendopldsmico y la desaparicion de
- los granulos en la circulacién sanguinea:
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90 % de los casos de insulinomas hipogluce-
miantes el diagnostico puede hacerse con rela-
tiva facilidad pero en el 10 % el diagnostico
suele ser muy dificil debiendo recurrirse a di-
ferentes estudios que sucintamente describire-
mos. La triada de Whipple si bien es 1util no
es suficiente para el diagnoéstico definitivo, pues
la triada de Whivople puede aparecer también
en un tumor mesenquimatico hipoglucemiante.
Es importante el dosaje de glucosa simultinea-
mente con el de insulina sérica inmunorreac-
tiva en el momento apropiado, como hemos di-
cho, ya que pasado ese momento los dosajes
pueden ser perfectamente normales y pasar in-
advertido el diagnéstico. Es importante la
relacion glucemia - insulina .inmunorreactiva.
Debe existir un descenso de la glucemia simul-
tdneamente con un ascenso de la insulina in-
munorreactiva; si esta discrepancia no existe
no es posible hacer el diagnéstico de insulinoma
hipoglucemiante. La relacién glucemia - insu-
lina menor de uno es absoluta para el diagr
nostico.

A veces es necesario recurrir al ayuno pro-
longado de 48 - 72 horas para provocar la sin-
tomatologia hipoglucémica. En el 90 % de los
casos el ayuno prolongado es positivo para el
diagnéstico, recomendandose el dosaje seriado
de glucemia e insulina, debiendo el paciente
estar internado para evitar dano cerebral por
la hipoglucemia. ’ ’

La prueba de la tolbutamida con dosaje si-
multaneo de insulina y glucosa suele ser muy
util en casos dificiles, pero tiene algunos in-
convenientes. El dosaje de proinsulina, que es
precursora de la insulina, se la encuentra ele-
vada en los pacientes con insulinoma y es de im-
portancia en los casos dudoso. (102). También es
importante para el diagnostico la inyeccién in-
tramuscular de insulina de pescado o prueba
de Turner y Johnson, que evita el ayuno pro-
longado En las personas normales 30’ a 60’
después de la inyeccion de insulina de pescado,
la insulina sérica desciende. En los pacientes
con insulinomas la insulina sérica no descien-
de, es decir que no actiia como factor supre-
sivo. Ambas insulinas se pueden dosar per-
fectamente por ser inmunologicamente dife-
rentes.

Hecho el diagnostico de la existencia de un
insulinoma es sumamente util determinar su
localizacién, cosa que puede realizarse por me-
dio de la angiografia selectiva y superselectiva
del pdancreas. Estos tumores son muy vascula-
rizados y la imagen angiografica es de una
mancha caracteristica de los tumores hiper-
vascularizados. Esto es sumamente util para
el cirujano por facilitar la busqueda del in-
sulinoma. Sin embargo el resultado de la an-
giografia selectiva es diferente en los diversos
centros donde se la practica. Hay centros que
hablan de un 30 % de resultados positivos y
otros de un 85 % de resultados positivos. En
Argentina el Dr. Julio Salvidea, que tiene
una gran experiencia en angiografias, ha ob-
tenido un resultado de 83 % de positividad.
En uno de nuestros casos de 3 mm. de diame-
tro la angiografia selectiva fue de suma utili-
dad para localizar el tumor, ya que no era vi-
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sible ni palpable y se procedi6 a la reseccion
del pancreas para realizar cortes seriados sin
haber podido demostrar la presencia del adeno-
ma que fue certificada por el patélogo por mi-
croscogia coincidiendo con la angiografia (figs.
24 y 25). En algunos centros se esta realizando
la técnica de Ingemansson (97 a), que resulta
efectiva en la localizacién preoperatoria de 1ds
insulinomas. Esta técnica consiste en una ca-
teterizacion de las venas esplénica y mesenté-
rica swperior, realizada en forma transcutaneo -
hepética, pudiéndose determinar por el dosaje
de glucemia e insulinemia, 6 de la vena mesen-
térica superior (cabeza del pancreas) y de la
vena esplénica (cuerpo y cola del pancreas) la
localizacién del tumor. La sangre extraida de
lugares conocidos permite determinar la locali-
zacion en forma bastante aproximada.

El tratamiento de los insulinomas hipoglu-
cemiantes es quirurgico. — Siempre que sea
posible debe hacerse la enucleacién del tumor.
En otros casos, es necesario recurrir a la resec-
cion pancredtica. Es necesario realizar una
buena incisién abdominal que permita una ex-
ploracién completa y detallada del pancreas
para encontrar el insulinoma. En algunos casos
el hallazgo es facil, en otros (insulinomas ocul-

Fic. 24— En esta fotografia puede observarse la téc-
nica de la palpacién del pancreas para buscar los insu-
linomas. Para ello es necesario seccionar el peritoneo
del borde inferior y del borde superior del péancreas.
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Fic. 25.— Fotografia operatoria de un caso de insulino-

ma hipoglucemiante oculto. Por la palpaciéon no fue

posible encontrarlo. Se estan realizando secciones se-

riadas del pancreas con el objeto de tratar de observar

la presencia del tumor. En algunos casos esto es posi-

tivo. En otros, como en el presente caso, el hallazgo
fue hecho por el patélogo por microscopia.

tos) es sumamente dificil. La exploraciéon debe
hacerse en la cabeza y processus uncinatus,
cuerpo y cola del pancreas. Se debe seccionar
el peritoneo del borde superior e inferior del
pancreas para permitir una palpacién correcta
(fig. 24). También deben explorarse las zonas
donde puede haber tejido pancreatico hetero-
topico. Aunque haya sido encontrado un ade-
noma no debe dejarse de explorar todo el pan-
creas. El hallazgo debe hacerse en la primera
operaciéon pues sabemos las dificultades qug
existen cuando debe encontrarse un insulinoma
en una reoperacion. Es indispensable que el
patélogo esté presente en la sala de operacio-
nes, que participe de la inquietud del cirujano
¥ que practique la biopsia por congelacién,
unico procedimiento que puede certificar 1la
presencia de un insulinoma.

A veces el cirujano saca un tumor que re-
sulta un ganglio linfatico o un nédulo de pan-
creatitis esclerosa. Si el adenoma ha podido
ser identificado se hace la enucleaciéon del mis-
mo. Si después de una prolija exploraciéon de
todo el pancreas no se ha podido identificar el
adenoma, debe volverse a explorar con toda
paciencia todo el pancreas, comenzando por la
cabeza que es el sitio mas dificil de palpar y
es ademas el mas dificil de diagnosticar por
la angiografia selectiva. Si el adenoma no ha
podido ser identificado a pesar de la prolija
exploracién, se debe realizar una reseccién cor-
porocaudal del pancreas y pror cortes seriados
se trata de identificar el adenoma (fig. 25).
A veces la ‘identificaciéon solo se puede hacer
por la microscopia como el caso que hemos re-
ferido anteriormente de un adenoma de 3 mm.
de didmetro y en otro caso de una hiperplasia
de las células beta como se muestra en la
fig. 26. En los casos de hiperplasia difusa no
realizamos una reseccion pancreatica mayor
del 80 %.

Hemos dicho que identificado el tumor se
hace su enucleacion pero hay casos en que por
la obesidad del paciente, la localizacién pro-



Fi1c. 26.— Microscopia 6ptica de un caso de hiperplasia

de células beta de los islotes de Langerhans. Esta pa-

ciente fue sometida a la reseccion del 80 % del pan-

creas dejando solamente parte de la cabeza. La evolu-
cion alejada fue muy buena.

funda del adenoma (intraparenquimatoso) o
adenomas posteriores o de la cola, o cuando
existe mas de un adenoma, es necesario recu-
rrir a la reseccion pancreatica. Cuando el tu-
mor de cuerpo estd muy profundamente situa-
do, su enucleacién puede dejar una herida del
conducto pancreatico y su consecuencia una
fistula pancreatica, por lo que es mas conve-
niente en esos casos practicar una reseccion del
pancreas.

Los adenomas de la cabeza deben enuclear-
se. Este es el procedimiento aconsejado. A ve-
ces, sin embargo, la extirpacion del adenoma
puede lesionar el conducto de Wirsung. En esos
casos es conveniente realizar una anastomosis
entre el pancreas y la pared posterior del
estbmago (gastropancreatoanastomosis mini-
ma de Léger) para evitar la fistula pancrea-
tica (fig. 27). Excepcionalmente debera recu-
rrirse en casos de adenomas a una pancreatec-
tomia total..
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La sala de operaciones debe estar preparada
para realizar el monitoreo de la glucemia en
forma seriada antes de la extraccion del ade-
noma o reseccién pancreatica y posteriormente
con el objeto de observar la elevacién de la
glucemia en los casos de enucleacién o resec-
cion pancreéatica.

Este procedimiento creemos que es suma-
mente util a pesar de que no da resultados en
el 100 % de los casos. A veces después de la
extirpacion del adenoma la glucosa sube mu-
cho y hemos tenido necesidad de inyectar in-
sulina cuando la glucemia ha sobrepasado los
4 gr./%..

El resultado del tratamiento quirurgico de
los adenomas es muy bueno cuando se lo ha
realizado antes que haya producido dafno irre-
parable del sistema nervioso.

Fi1c. 27.— Fotografia operatoria de un caso de adenoma
de la cabeza del pancreas en el momento que se lo

estd enucleando, pudiéndose observar el espacio pro-
fundo que queda en el rarénquima. En estos casos
debe investigarse la indemnidad del conducto de Wir-
sung. En caso de lesion del mismo puede hacerse una
pancreatogastrostomia minima.

Pancreatectomia ensanchada
Dr. J. M. Mainetti *

El cancer de pancreas es frecuente, dificil de
diagnosticar y casi imposible de curar. Esto
se debe, primero, a la situaciéon topografica que
tiene el pancreas. En segundo lugar, al hecho
de que estos tumores no tienen capsula, y ter-
cero, a su tamano. De todas maneras, 1o mas
importante es la ubicacion. El pancreas esta
situado en un mediastino abdominal suprame-
socolénico posterior, en la zona celiaca, contra

* Profesor de Clinica Quirtrgica. Fac. de Ciencias
Médicas de la Universidad de La Plata. Argentina.

la aorta, la vena cava inferior, el canal tora-
cico y, ademads, cabalga sobre el eje venoso
portomesentérico.

La cirugia del pancreas es mas una cirugia
vascular que glandular. Los registros de tu-
mores dan para el cancer del pancreas sobrevi-
das de 1 % a los cinco afios, esto es para el
carcinoma indiferenciado. Cuando se trata de
cistoadenocarcinomas o de tumores del 6rgano
insular el pronédstico a los cinco anos puede
subir a un 15 %.

Ademas, los tumores del pancreas en apenas
un 10 % son operables con los métodos conven-
cionales. Ya desde 1950 Evans y Ochsner (56 a)
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y otros (1, 116, 116 a), demostraron que la
duodenopancreatectomia cefalica, que es la ope-
racion clasica, no es una operacién oncoldgica
para el cancer de la cabeza del pancreas, por-
que en la mayoria de los casos el tumor esta
cabalgando el eje portomesentérico. Ademas,
porque los linfaticos del pancreas corren sobre
el eje portomesentérico, el tronco celiaco y la
arteria mesentérica superior. Sélo los pequenos
tumores periampulares situados en una region
estratégica, el confluente biliopancreatico di-
gestivo, pueden manifestarse muy rapidamente
con ictericia cuando tienen menos de dos cen-
timetros de diametro y estan enquistados, estan
bien separados del eje portomesentérico. Estos
tumores pequenos y estratégicamente situados
pueden curarse con la duodenopancreatectomia
cefalica. La experiencia mundial demuestra un
15 a 20 % de curaciones de cinco afnos para
ese tipo de tumor. Todos los demas andan mal.

Entonces hay que hacer algo para mejorar
los resultados de la duodenopancreatectomia
cefalica. Extender la duodenopancreatectomia
al cuerpo del pancreas y hacer una duodeno-
pancreatectomia total no resuelve el problema
porque lo importante, lo que hace la inopera-
bilidad y la incurabilidad en estos tumores es
la invasién de ese mediastino retroperitoneal
y sobre todo al elemento mas importante, que
es el eje venoso portomesentérico. Todos los
tumores mediastinales tienen mal pronéstico.
Hemos mencionado el pancreas en la estadis-
tica de tumores, 1 % de curaciones a los cin-
co anos.

Con el es6fago pasa lo mismo: 3 %, y el
pulmén, 6 %. Entonces, o hay que abandonar
la cirugia y no hacerles nada a estos enfermos,
0 hay aque tener un espiritu optimista y buscar
de hacer algo para mejorar los resultados de
la cirugia.

Ya hemos dicho gue con la duodenopancrea-
tectomia total no se resuelve sino muy par-
cialmente el problema ;en efecto, no mejoran
los resultados estadisticos alejados. Entonces,
en el Memorial Hospital de New York el doc-
tor Fortner, que es uno de los continuadores
de Pack, introdujo una operacién que le llama
duodenopancreatectomia regional (62, 63). Esta
es una operacion que extirpa en monoblock el
pancreas con todo ese ambiente mediastinal
supramesocolénico. La operacion se comienza
movilizando el cuerpo del péancreas desde la
izquierda, el bazo, se pasa por encima de la
capsula de Gerota del rindn, se limpia la vena
renal izquierda, se limpian los ganglios que
hay por debajo de la vena renal izquierda, se
esqueletiza la aorta y la cava inferior, se es-
queletiza el tronco celiaco y la mesentérica su-
perior, quedando en el ‘“aire” los elementos
anatémicos. Cuando estos tumores estdn muy
préoximos y/o adheridos al tronco venoso me-
sentérico porta, entonces en esta operacion se
reseca el eje portomesentérico. Se extirpa el
eje portomesentérico en una extensién de cinco
o seis centimetros (fig. 28).

Toda esta operacion de extirpar el eje porto-
mesentérico se habia hecho antes. Hubard (96 a)
la habia hecho, pero los resultados eran malos.
Estas operaciones terminaban siempre mal, por-

F1c. 28.— Pancreatectomia regional tipo I. Incluye: duo-

denopancreatectomia y gastrectomia total con esplenec-

tomia mas reseccion de la porta. A la derecha se ve
la reconstruccion.

que se colocaba un puente venoso o protésico
entre la porta y la mesentérica superior. Todos
los casos y en esto tenemos también expe-
riencia— terminaron con trombosis de la vena
porta y muerte postoperatoria. Entonces, el
secreto de la operacion consiste en hacer una
anastomosis término - terminal portamesenté-
rico superior.

En esta operacion también se saca la cdlica
media, se liga en su origen y se reseca. Tam-
bién se reseca el mesocolon dejando solo la ar-
cada bordeante, es decir, el colon queda después
en el aire, sin mesocolon y no sufre necrosis
porque estd irrigado por las anastomosis que
vienen de la célica izquierda superior y de la
colica derecha.

Para poder hacer la anastomosis término -
terminal de la porta con la mesentérica supe-
rior, hay aue mover la raiz del mesenterio. Es
decir, en esta operacion se moviliza todo el
colon derecho y toda la raiz del mesenterio.
De esta manera, que es como un injerto, se
lleva para arriba todo el intestino delgado, y
la brecha venosa se cierra con una anastomosis
término - terminal.

A esta operacion en monoblock que extirpa
todo el duodeno - pancreas con la vena mesen-
térica superior y parte de la porta, Fortner (62)
la llama operacién tipo I.

La otra operacién, la duodenopancreatecto-
mia total, sin extirpacion del eje venoso, es la
tipo O. La otra variante, de duodenopancrea-
tectomia regional tipo II (fig. 29), es la que
ademéas de extirpar el eje venoso portormesen-
térico extirpa el tronco celiaco. En estos tu-
mores, la infiltracién se mete sobre el tronco
celiaco, toma el plexo solar, los ganglios semi-
lunares.

En la pancreatectomia regional tipo II se
hace un puente vascular con una prétesis des-
de la aorta hacia la arteria hepatica y hacia
la arteria mesentérica superior, y se reseca el
tronco celiaco, se limpia todo.

Entonces, en el momento actual hay tres
tipos de duodenopancreatectomia regional para
tratar el cancer de pancreas, porque los otros
procedimientos no son adecuados. Uno es el
tipo O, que no reseca la vena; el tipo I reseca
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F1c. 29.— Pancreatectomia regional tipo II. Se agrega la

reseccion del tronco celiaco. A la derecha se ve la pro-

tesis bifurcada de dacron sustituyendo el tronco celiaco
y la arteria mesentérica.

la vena, y el tipo II reseca la vena y también
la arteria. Esta es una cirugia que, desde el
punto de vista oncologico esta bien hecha, bien
indicada. Los casos del doctor Fortner hasta el
anc pasado, practicamente hasta ahora, eran
mas o menos treinta. Casi todos eran enfer-
mos que ya habian sido operados y conside-
rados en otros sitios inoperables. Les puedo
decir que estas operaciones que son largas, se
hacen muy despacito, con toda tranquilidad,
sin apuro. La reanimacién intraoperatoria es
extraordinaria, de manera que el enfermo esta
once horas en la mesa de operaciones y mu-
chas veces sale mejor que cuando entré. Al dia
siguiente, he visto a los enfermos sentados en
la cama, por el tipo de reanimacion que esos
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enfermos tienen. La mortalidad operatoria en
esa institucion, porque logicamente el que hace
una operacion de esta naturaleza necesita una
institucién que lo proteja, no ha aumentado
mucho, un 10 % u 11 %. Y los resultados pa-
liativos ios ha duplicado o triplicado, en algu-
nos casos.

Esto es todo lo que les puedo decir. He reco-
gido experiencia en seis duodenopancreatecto-
mias totales tipo I, antes de conocerlo a Fort-
ner, con interposicion. Todos los mios fueron
muy bien atendidos pero estan todos muertos.
También en las dos ultimas operaciones, que he
realizado bien, con duocdenopancreatectomia re-
gional tipo Fortner, pero he fracasado. Ha sido
asi porque légicamente no he tenido el soporte
indispensable y he operado enfermos mucho mas
graves que los que he visto operar a Fortner. En
muchos de estos enfermos he hecho, ademas de
duodenopancreatectomia total, una gastrecto-
mia total y en algunos colectomias subtotales.
Pero estoy seguro de lo siguiente: mis enfer-
mos murieron de trombosis porque no fui lo
suficientemente eficaz al hacer la anastomosis
veno - venosa, tardé mucho pues encontré pro-
blemas, y tuve mucho tiempo de clampeado
Venoso.

Pero en los casos que vi operar a Fortner
el clampeo de la porta y la anastomosis duro,
en uno quince minutos, y en el otro dieciocho
minutos.

Para hacer este tipo de operaciones hay que
tener una institucién detrds, pero es una nueva
puerta abierta en el problema del tratamiento
del cancer de pancreas.

RESUME

Tumeurs du pancréas

Au point de vue du diagnostic préopératoire, I’emploi
de nouveaux procédés d’étude permet, de nos jours, le
diagnostic préopératoire en un pourcentage trés élevé
de cas; mais on n’a pas encore réussi a établir le diag-
nostic précoce du cancer du pancréas, ne pouvant pas,
par exemple, détecter des tumeurs trop petits.

On insiste sur la nécessité de parvenir au moins au
diagnostic cytologique préopératoire avant d’entrepren-
dre une résection d’'une morbimortalité élevée: L’en-
doscopie permet, dans de nombreux cas, l’'obtention
d’un matériel cellulaire des conduits, et de nos jours,
on propose la ponction transcutanée du tumeur, gui-
dée par Il’'échographie ou la tomographie computée,
avec de trés bons résultats et peu de risques.

Les études sur les marqueurs du tumeur continuent
d'évoluer et d’étre en révision. Mais, jusqu’'a present,
leur valeur fondamentale est basée sur la détection de
métastases ou de récidives postopératoires.

Le diagnostic intraopératoire s’appuie sur les as-
pects macroscopiques du tumeur et son étendue lésion-
nelle possible, tout en analysant la valeur de la biop-

sie extemporanée des tumeurs solides, kystiques et en-
docrines. Quant a ces derniers, il est bien difficile
d’établir le diagnostic, étant donné que les critéres his-
tologiques conventiennels de malignité ne servent pas
a déterminer leur comportement biologique.

Au point de vue du traitement chirurgical, malgré
les séries publiées lors de bons résultats obtenus avec
des opérations de dérivation, la plupart des auteurs ten-
dent a employer la résection, pour le cancer du pan-
créas, en tant que procédé d’élection, en existant une
tendance a la pancréatectomie totale et trés peu d’en-
thousiasme pour les opérations ultraradicales.

Au point de vue des résultats, de la chirurgie de
résection, la morbimortalité est descendue a des chif-
fres trés raisonnables fondamentalement sur la base
d’une plus grande expérience; mais les derniers résul-
tats par rapport aux temps de survie sont encore trés
pauvres, en particulier pour ceux des cancers du corps
du pancréas; on doit estimer des survies de quelques
mois.
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SUMMARY

Pancreatic Tumors

New study procedures have rendered preoperatory
diagnosis possible in a very high number of cases. The
early diagnosis of pancreatic cancers, however, is as
yet to be achieved and current procedures do not,
permit detection of small - size tumors.

Cytologic diagnosis is considered essential before
undertaking a resection procedure with a high morbi-
mortality risk. Endoscopy permits ductal cell ma-
terial collection in a high percentage of cases, while
tumor transcutaneous puncture, guided by ecography
or computed tomography, has achieved good results
with low risk.

Tumor labeling continues to be developed and revi-
sed, but so far its fundamental value resides in the
detection of metastasis or postoperatory recurrencies.

Intraoperatory diagnosis is based on macroscopic as-
pects of tumor and potential extension of lesion. The
analysis of extemporaneous biopsy of solid, cystic and

endocrinous tumors, reveals that diagnosis is particu-
larly difficult in the latter case since conventional his-
tologic criteria of malignancy proves ineffectual in de-
termining their behaviour.

Surgical treatment. Notwithstanding published series
in which good results have been obtained with deriva-
tions, the majority of suthors are inclined, in the case
of pancreatic cancers, towards resection as an election
procedure, there is a tendency towards total pan-
createctomy but few favour ultraradical surgery.

Results indicate that morbimortality resulting from
resection surgery has been brought down to highly
reasonable figures, mostly due to greater experience.
Nonetheless final results in survival time are still gx-
ceedingly poor, particularly when tumor involves pan-
creatic head, in which case it is measure in months
only.
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