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Resumen

Dados el incremento del uso de la imaginología en 
el proceso diagnóstico y los avances tecnológicos 
en su resolución y calidad, muchas enfermedades 
antes no esclarecidas, e incluso asintomáticas, están 
siendo descubiertas accidentalmente. Tal es el caso 
de las lesiones quísticas del páncreas, las cuales no 
eran diagnosticadas unos 30 años atrás, puesto que 
la mayoría cursan sin síntomas. Gran cantidad de las 
lesiones quísticas sintomáticas que afectan el parénquima 
pancreático, se deben a la presencia de seudoquistes 
no neoplásicos, cuyo manejo puede ser simplemente 
el drenaje o el seguimiento médico, mientras que las 
lesiones quísticas generalmente asintomáticas, son 
quistes neoplásicos.

Introducción

En los últimos años, es cada día más frecuente en-
contrarse con el diagnóstico de lesiones quísticas del 

páncreas, debido al mayor uso y mejores técnicas de 
imaginología; muchas de estas lesiones son descubiertas 
de manera incidental. 

Anteriormente se consideraba que la mayoría de estas 
lesiones eran inflamatorias1, ahora se sabe que muchas 
pueden ser tumorales. Existen fundamentalmente cua-
tro tipos de lesiones identificadas y clasificadas por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS), que son: la 
neoplasia quística serosa, la neoplasia quística mucinosa, 
la neoplasia papilar intraductal mucinosa y la neoplasia 
sólida seudopapilar (tabla 1). Es pertinente aclarar que 
tanto el tratamiento como el pronóstico de cada una de 
las lesiones, difiere según su tipo, razón por la cual es 
necesario lograr, en lo posible, un adecuado diagnóstico 
diferencial de estas neoplasias. Se propone, entonces, 
hacer una revisión de cada una de las neoplasias quís-
ticas pancreáticas.

Tumor papilar intraductal mucinoso

Generalidades 

El tumor papilar intraductal mucinoso fue descrito 
por primera vez en 1982 por Ohashi, et al. 2, como un 
tumor de páncreas productor de mucina. Comprende 
un grupo de lesiones que difieren de las neoplasias 
quísticas mucinosas porque están en comunicación 
directa con el conducto de Wirsung y no existe estroma 
de tipo ovárico 3. Estos tumores representan, aproxima-
damente, el 7 % del diagnóstico clínico de los tumores 
del páncreas y hasta 50 % de los quistes pancreáticos 
diagnosticados accidentalmente 4. 
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Está caracterizado por el crecimiento papilar o no del 
epitelio ductal, con producción de mucina y expansión 
quística del conducto involucrado 5,6. La historia natural 
de este tumor es diferente a la del adenocarcinoma ductal: 
en 90 a 100 % de los casos es extirpable, con una tasa 
de supervivencia que llega a 80-90 % para el carcinoma 
in situ, 50-70 % para el carcinoma invasivo y 40-50 % 
cuando hay metástasis ganglionar 6. 

Los tumores papilares intraductales mucinosos apa-
recen comúnmente en hombres ancianos, con una edad 
media de presentación de 70 años y, aunque pueden 
ubicarse en cualquier parte de la glándula 7, se encuentran 
localizados en la cabeza del páncreas, usualmente en el 
proceso uncinado 5,8.

Clasificación

Se clasifican, según su localización, como del tipo del 
conducto pancreático principal o del conducto acceso-
rio, definido como una comunicación entre el conducto 
pancreático principal normal y la lesión quística 5,6, 
pudiendo comprometer los dos tipos de conductos (tipo 
multifocal, combinado)6. Este último tipo suele ser una 
presentación de los tumores papilares intraductales 
mucinosos que comprometen el conducto principal, 
según la clasificación de la OMS; sin embargo, es más 
frecuente encontrarlo en aquellos tumores que afectan 
el conducto accesorio 7. El tumor que compromete los 
conductos accesorios tiene un curso diferente al de los 
otros dos tipos, ya que se encuentra más comúnmente 
en pacientes jóvenes y su potencial como neoplasia 
maligna es muy bajo 9. 

El tamaño de la lesión producida por los tumores 
papilares intraductales mucinosos es mayor de 1 cm 
y varía en un rango de atipia celular que va desde la 
displasia leve hasta un carcinoma franco 8, por lo tanto, 
se consideran lesiones premalignas que pueden ser 
claramente malignas. Los detalles de su progresión a 
enfermedad invasiva no son claros, pero se estima que 
en un rango de 5 a 7 años 10, el tumor papilar intraductal 
mucinoso –que es un precursor importante del adeno-
carcinoma ductal pancreático– podría progresar en la 
secuencia hiperplasia-adenoma-carcinoma 5. Por esta 
razón, es importante considerarlo como un factor de 
riesgo, indicativo de adenocarcinoma concurrente en una 
etapa temprana. Se recomienda, entonces, la evaluación 
radiológica detallada del páncreas 5.

Histológicamente, en los tumores papilares intra-
ductales mucinosos se encuentran células neoplásicas 
productoras de mucina organizadas en un patrón papilar. 
La producción de mucina por las células conduce a una 
acumulación intraductal de mucina y a una subsecuente 
dilatación quística. La producción de mucina puede ser 
tan abundante, que se puede ver saliendo por la ampolla 
de Vater, lo cual es un hallazgo patognomónico 8.

Manifestaciones clínicas

En general, todas las lesiones quísticas pancreáticas dan 
lugar a síntomas. Los pacientes frecuentemente refieren 
dolor en la región epigástrica que, en algunas ocasiones, 
se irradia a la espalda y se exacerba con la comida 3,8. 
El dolor se explica por el crecimiento papilar y por la 

I.	  Tumores quísticos serosos

	  a.  Cistadenoma seroso

	       i.	   Adenoma microquístico seroso

	       ii.  Adenoma oligoquístico seroso

	  b.  Cistadenocarcinoma seroso
	
II.	  Neoplasia quística mucinosa

	  a.  Cistadenoma mucinoso

	  b.  Neoplasia quística mucinosa con displasia moderada

	  c.  Cistadenocarcinoma mucinoso

	       i.    No invasivo

	       ii.   Invasivo
	
III.	 Neoplasia papilar intraductal mucinosa

	  a.  Adenoma papilar intraductal mucinoso

	  b.  Neoplasia papilar intraductal mucinosa con displasia    	                          	
      moderada

	  c.  Carcinoma papilar intraductal mucinoso

	       i.    No invasivo

	       ii.   Invasivo

IV.	 Neoplasia sólida pseudopapilar

	  a.   Neoplasia sólida pseudopapilar

	  b.   Carcinoma sólido pseudopapilar

Tabla 1. 
Clasificación histológica de las neoplasias quísticas 

del páncreas, OMS
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obstrucción causada por el exceso de producción de mu-
cina que bloquea el conducto pancreático 5,8. Se pueden 
incluir, además, otros signos y síntomas, como pérdida 
de peso, fiebre e ictericia 6,8. Muchos pacientes reciben 
un diagnóstico erróneo al considerarse que sufren una 
pancreatitis crónica 8.

Diagnóstico

El diagnóstico, usualmente, se basa en las imágenes 
radiológicas 6, en las que se observa un conducto 
pancreático dilatado, asociado eventualmente a ma-
sas quísticas; también es posible diferenciar entre 
mucina e infiltraciones papilares dentro del conducto 
y demostrar comunicaciones entre la lesión quística 
y el conducto de Wirsung normal por medio de la 
colangio-pancreatografía retrógrada endoscópica, la 
tomografía computadorizada o la resonancia magnética 
colangio-pancreática con estimulación de secretina 6,7 
(sensibilidad de 83 % para el diagnóstico)6. La comu-
nicación con el conducto confirmaría el diagnóstico 6,8.

En el ultrasonido de los tumores papilares intraducta-
les mucinosos, generalmente, se encuentra un conducto 
pancreático dilatado en el caso de los del tipo del conducto 
pancreático principal, o una masa quística pleomorfa bien 
circunscrita en el caso de los del conducto accesorio. 
La ecografía no siempre demuestra comunicación con 
el conducto principal en las lesiones accesorias 11. Por 
las dificultades para la evaluación de los hallazgos, el 
ultrasonido no es específico para estas lesiones y, por lo 
tanto, requieren ser evaluadas por otro tipo de estudios 
imaginológicos.

En la tomografía computadorizada, el tumor del 
conducto accesorio aparece comúnmente como una 
lesión hipodensa con contornos pleomorfos cerca del 
conducto pancreático. Clásicamente, se encuentra en el 
proceso uncinado. El conducto pancreático principal no 
se observa dilatado. La comunicación entre la lesión y 
el conducto usualmente no se ve en la imagen axial. Las 
lesiones del conducto pancreático principal son tipifica-
das por su dilatación segmentaria o difusa. Una lesión 
discreta podría no ser visualizada. El contraste resalta 
las lesiones que contienen focos nodulares y permite 
diferenciar los glóbulos de mucina de un tumor sólido, 
ya que este último resalta ante el contraste, mientras que 
los primeros pasan desapercibidos.

La resonancia magnética colangio-pancreática permite 
evaluar el sistema del conducto pancreático sin ser inva-
siva. En ella se pueden observar lesiones del conducto 
pancreático principal caracterizadas por la dilatación de 
todo el conducto pancreático principal. Una lesión discreta 
podría no ser visualizada. Sin embargo, los tumores del 
conducto pancreático principal deben considerarse en los 
pacientes con un conducto pancreático dilatado sin una 
lesión obstructiva visible o sin estenosis y con disfunción 
de la ampolla. En estos casos, una resonancia magnética 
colangio-pancreática con inyección de secretina o una 
colangio-pancreatografía retrógrada endoscópica podrían 
ayudar a esclarecer el diagnóstico. Las lesiones del 
conducto accesorio tienen una apariencia pleomorfa y 
son hiperintensas en T2 e hipointensas en T1. La lesión 
se encuentra próxima o en comunicación directa con el 
conducto principal pancreático. Las lesiones combinadas 
que comprometen el conducto pancreático principal y los 
conductos accesorios, tienen una dilatación simultánea 
de los dos tipos de conductos. Luego de la infusión con 
gadolinio, se pueden observar las áreas de engrosamiento 
de la pared o los componentes nodulares de la lesión 12.

La ecografía endoscópica es una de las ayudas 
diagnósticas más sensibles para caracterizar las neopla-
sias quísticas pancreáticas. En el caso de los tumores 
papilares intraductales mucinosos, puede visualizar la 
comunicación entre el conducto pancreático principal y 
un conducto aledaño dilatado, y ayuda a hacer el diag-
nóstico diferencial entre los depósitos de moco y las 
lesiones polipoides intraductales; igualmente, visualiza 
el adelgazamiento de la pared del conducto pancreático 
o nodos murales. La efectividad diagnóstica de este mé-
todo es de 92 %. Se sugiere una lesión maligna cuando 
el diámetro del conducto principal pancreático es mayor 
de 10 mm, se encuentran lesiones mayores de 40 mm, 
delgadas con tabique irregular y presencia de nódulos 
murales que excedan 10 mm de diámetro 13.

En el estudio de las neoplasias quísticas del páncreas 
también se puede utilizar técnicas de ecografía endoscópi-
ca con contraste o con Power Doppler las cuales muestran 
información sobre la irrigación y el flujo sanguíneo en los 
tejidos afectados. En los tumores pancreáticos pequeños 
(≤2 cm), la sensibilidad para detectar carcinoma ductal 
es de 83,3 % y 50 %, respectivamente. Recientemente 
fue desarrollada una técnica de ecoendoscopia con un 
transductor de banda ancha llamado harmónico; esta 
tecnología puede detectar señales de microtubúlos en 
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vasos con flujo lento, permitiendo caracterizar la irri-
gación del tumor 13,14.

Dada la asociación que existe entre el tumor papilar 
intraductal mucinoso con el cáncer extrapancreático 
(gástrico y colorrectal, principalmente) 15, es importante 
descartar cualquiera de estas dos neoplasias una vez se 
haya hecho el diagnóstico del quiste pancreático, ya 
que hay series que reportan tasas de correlación que 
van desde 8,5 hasta 16,8 % para los occidentales 16 y de 
30 a 38 % para los orientales 17. La diferencia entre los 
orientales y los occidentales podría ser difícil de expli-
car, pero puede deberse a las diferencias regionales en 
la incidencia individual del cáncer 18 (figuras 1a y 1b).

Manejo

Actualmente se conocen ciertas características predic-
toras de un proceso maligno: tumor papilar intraductal 
mucinoso del conducto principal, dilatación del conducto 
pancreático (>6 mm) 19, tamaño del tumor >30 mm, 
presencia de nódulos murales (>5) 20, fuga de mucina por 
la ampolla de Vater, niveles de CA 19-9 (>37 U/ml) 

19, 
pancreatitis previas, presencia de ictericia y diabetes 6.

Los tumores papilares intraductales mucinosos 
que comprometen los conductos accesorios tienen un 
bajo riesgo de progresión maligna 8; por lo tanto, debe 
observarse si las lesiones tienen un tamaño menor de 3 
cm con paredes delgadas, ausencia de nódulos murales 
y el paciente se encuentra asintomático 3,6,7,16. El segui-
miento debe ser anual si la lesión es menor de 1 cm, 
cada 6 a 12 meses si mide entre 1 y 2 cm, y, por último, 
si el tamaño es mayor de 2 cm se debe hacer cada 3 a 
6 meses 3. La cirugía se recomienda tan pronto como 
se evidencie progresión de la enfermedad, manifestada 
por crecimiento secuencial del quiste, aparición de 
nuevos síntomas atribuibles a la presencia del quiste, 
tamaño quístico mayor de 3 cm o dilatación mayor de 
6 mm del conducto pancreático principal. Si durante 
el seguimiento no se observan cambios, el intervalo de 
seguimiento puede aumentar después de los primeros 
dos años 3, pero siempre se debe continuar con la vi-
gilancia a largo plazo.

La diferencia de edad de los pacientes con lesiones 
benignas y malignas y la evidencia de “progresión 
clonal” o neoplasia en el conducto principal, sugieren 
que los pacientes con tumores papilares intraductales 
mucinosos del conducto principal deben ser llevados a 
cirugía para la resección del tumor, independientemente 
de la presencia o ausencia de síntomas; esto está de 
acuerdo con el consenso de las Guías de la Asociación 
de Pancreatología 3,6,16. A los cinco años, la supervi-
vencia de los pacientes con resección del tumor con 
cáncer no invasivo es mayor de 70 % y de 40 % cuando 
hay invasión 21. Entre el 20 y el 30 % de los tumores 
papilares intraductales mucinosos son multifocales; 
se observa más comúnmente en pacientes con tumor 
papilar intraductal mucinoso del conducto pancreático 
accesorio 7 y de 5 a 10 % podrían involucrar toda la 
glándula 22; por esta razón, más del 15 % de los pacien-
tes requieren pancreatectomía total. El seguimiento es 
importante para los restantes, ya que se ha reportado 
recurrencia del 7 % de los casos, aun con márgenes de 

Figura 1b. TAC de abdomen contrastado, muestra IPMT del 
conducto principal (40 x 20mm), con dilatación del conducto 
pancreático común (Archivo personal Hoyos S).

Figura 1a. Tumor papilar intraductal mucinoso.
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resección negativos 8,21. La observación y el seguimiento 
de los tumores papilares intraductales mucinosos debe 
hacerse con resonancia magnética colangio-pancreática 
con estimulación de secretina o sin ella 7, ya que los 
niveles séricos de CA19-9 no proveen ningún valor en 
el seguimiento de estos pacientes 3.

Ante la controversia que generan las indicaciones 
quirúrgicas y la extensión de la resección pancreática, 
en el caso de tumores papilares intraductales mucinosos 
multifocales y de bajo riesgo de neoplasia maligna 6, en 
un estudio prospectivo 7 se propuso una clasificación 
de manejo basada en la localización topográfica de los 
quistes (tabla 2).

Se concluye, entonces, que los tumores papilares 
intraductales mucinosos del conducto principal requieren 
cirugía inmediata por el alto riesgo de un proceso maligno, 
mientras que los que comprometen el conducto accesorio, 
deben ser evaluados clínica y morfológicamente para 
determinar cuál es el mejor tratamiento.

Tumores quísticos mucinosos

Generalidades

En 1996, la OMS describió dos tipos de tumores quís-
ticos mucinosos: el tumor papilar intraductal mucinoso 

del páncreas y las neoplasias quísticas mucinosas, las 
cuales se caracterizan por la presencia de estroma de 
tipo ovárico y ausencia, en la mayoría de los casos, 
de comunicación con los conductos pancreáticos. 
Estas neoplasias quísticas del páncreas productoras 
de mucina son una entidad bastante reconocida; de 
hecho, en centros experimentados se diagnostican en 
10 a 20 %, aproximadamente, del total de las pan-
createctomías practicadas 21 y en la histopatología, 
los tumores papilares intraductales mucinosos y las 
neoplasias quísticas mucinosas presentan un amplio 
espectro de atipia celular que va desde la hiperplasia 
mucinosa leve al adenocarcinoma invasivo. 

Las neoplasias quísticas mucinosas se presentan co-
múnmente en mujeres (proporción 20:1), con una edad 
media de 45 años, y se ubican en el cuerpo o en la cola 
del páncreas en el 95 % de los casos. Menos del 10 % de 
los casos se presenta en hombres, con una edad media 
de presentación más tardía, a los 70 años.

Clasificación

Las neoplasias quísticas mucinosas del páncreas son 
una entidad totalmente distinta a los tumores papila-
res intraductales mucinosos, representan el 10 % de 
los quistes pancreáticos y el 1 % de los tumores del 
páncreas exocrino y son clasificados histológicamente 

Tabla 2

Clasificación Características Tratamiento quirúrgico

Tipo 1 o difuso Lesiones múltiples que comprometen toda 
la glándula

         Pancreatectomía total

Tipo 2 o proximal Lesiones que comprometen la cabeza del 
páncreas, el proceso uncinado o ambos

         Pancreatoduodenectomía

Tipo 3 o proximal extendido Lesiones que comprometen la cabeza, 
el proceso uncinado o ambos y el cuello 
(cuerpo proximal) del páncreas

         Pancreatoduodenectomía extendida

Tipo 4 o distal Lesiones múltiples que comprometen el 
cuerpo, la cola del páncreas o ambos

         Pancreatectomía distal

Tipo 5 o sin comunicación Lesiones múltiples que comprometen la 
glándula proximal y la cola (tipos 2 y 4), 
con una porción del cuerpo pancreático 
libre de lesiones

         Resección atípica o pancreatectomía
         total

Tomado de: Salvia R, et al.7
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por la OMS como adenomas, tumores limítrofes o 
carcinomas (in situ o invasivos) 23,24. Histológicamente 
se caracterizan por la presencia de un revestimiento 
epitelial de células cilíndricas altas productoras de 
mucina, que están dispuestas en una capa ordenada 
única y que, abruptamente, se transforman en un epi-
telio papilar estratificado 25. Las células caliciformes 
se encuentran frecuentemente. Dentro de una misma 
lesión, pueden existir diferentes configuraciones en 
distintas porciones, con zonas de epitelio con apariencia 
relativamente benigna y cercanas a lesiones malignas, 
de tipo carcinoma invasivo 12.

Manifestaciones clínicas

La mayoría de las pacientes no presentan síntomas, 
solamente un vago dolor abdominal acompañado de 
sensación de plenitud, y en el examen físico sólo en 
un pequeño número de las pacientes es posible palpar 
alguna masa abdominal, acompañada en ocasiones de 
fiebre e ictericia. 

Diagnóstico

En este tipo de neoplasia es muy raro que se presente 
alguna comunicación con el sistema de conductos 
pancreáticos y, cuando se presenta, sugiere un proceso 
maligno. Aunque se presumía que eran solitarios, se 
sabe que, generalmente, se presentan con un quiste 
dominante y varios quistes más pequeños alrededor del 
llamado “quiste madre” 26, con un rango de tamaño que 

va desde los 1,5 cm hasta los 36 cm y que la mayoría 
son multilobulares 27 con paredes gruesas. También es 
frecuente encontrar en el estroma ovárico caracterís-
tico de estas neoplasias, receptores de progesterona y 
estrógenos, en el 61,8 % de los casos; estos tumores 
también “marcan” en la inmunohistoquímica para la 
gonadotropina coriónica humana 28.

Las neoplasias quísticas mucinosas han sido divididas 
en aquellas con algún grado de displasia (bajo, moderado 
y alto) y el adenocarcinoma invasivo. La prevalencia de 
este último suele variar en un rango que va desde 6 % 
hasta 36 % 27. Para determinar esto, en varios estudios 
se ha demostrado que el perfil de expresión de la mucina 
se correlaciona con la agresividad y con el pronóstico 
del tumor pancreático 29. El hecho de que el marcador 
MUC5AC se exprese en las neoplasias quísticas muci-
nosas, los tumores papilares intraductales mucinosos 
y en algunas lesiones hiperplásicas del conducto pan-
creático, indica que no es específico para ningún tumor 
en particular y que no orienta al diagnóstico cuando 
se utiliza solo 28. Sin embargo, es posible afirmar que 
una neoplasia quística mucinosa no invasiva puede ser 
distinguida de un tumor papilar intraductal mucinoso y 
de un adenocarcinoma ductal por un perfil de mucina 
caracterizado por la expresión constante de MUC5AC, 
mientras que la expresión de MUC2 se presenta exclu-
sivamente en las células caliciformes (productoras de 
moco). La expresión de MUC1 es característica de los 
adenocarcinomas ductales, por lo que su presencia in-
dica que la neoplasia se encuentra en una fase invasiva.

Tabla 3.
Concentraciones relativas de los marcadores tumorales en el fluido quístico de las neoplasias 

quísticas del páncreas

Marcador Cistadenoma seroso Neoplasia quística 
mucinosa

Neoplasia papilar 
intraductal mucinosa

Neoplasia sólida 
pseudopapilar

CEA Bajo Alto Alto Bajo

CA 72-4 Bajo Alto Alto Desconocido

CA 19-9 Variable Variable Variable Desconocido

CA 125 Bajo Variable Bajo Desconocido

CA 15-3 Bajo Alto Bajo Desconocido

Amilasa Bajo Bajo Alto Bajo

       Tomado de: Brugge WR, et al. 32.
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Algunos grupos consideran que la citología debe 
ser parte de la evaluación diagnóstica de una neoplasia 
quística mucinosa para diferenciarla de un pseudoquiste 
pancreático o de otras neoplasias quísticas (tabla 3). El 
análisis del contenido del quiste, obtenido por biopsia 
con aguja fina guiada por ecografía, comprende la eva-
luación de la viscosidad, la citología y la medición de 
niveles de amilasa y marcadores tumorales, en particular 
del antígeno carcinoembrionario (ACE) 30. Los niveles 
elevados de antígeno carcinoembrionario indican una 
lesión neoplásica mucinosa, sin determinar si es benigna o 
maligna; los niveles bajos de antígeno carcinoembrionario 
sugieren cistadenomas serosos o pseudoquistes 31. Los 
niveles altos de amilasa se asocian a los pseudoquistes; 
los niveles menores, a tumores papilares intraductales 
mucinosos, y los niveles mucho más bajos, a neoplasias 
quísticas mucinosas 30.

En el ultrasonido del tumor quístico mucinoso 
se encuentra una masa quística bien circunscrita en el 
cuerpo y la cola del páncreas en el 70 % de los casos 11. 
Dependiendo de su tamaño y composición, pueden 
tener contornos irregulares en su pared, tabiques, 
nódulos murales y calcificaciones. Sin embargo, estos 
hallazgos tienden a semejarse con los encontrados 
en otros tipos de tumores quísticos. Por lo tanto, es 
necesaria la evaluación con tomografía o resonancia 
magnética 12.

En la tomografía computadorizada, las neoplasias 
quísticas mucinosas se evidencian como lesiones hipo-
densas rodeadas de parénquima pancreático. Se encuentra 
que los quistes, usualmente, tienen una forma redonda. 
La lesión, generalmente, se aprecia bien circunscrita 
y con morfología blanda. Pueden observarse, además, 
calcificaciones curvilíneas en la periferia de la lesión 
o en su interior. Luego de la infusión del material de 
contraste, se observan tabiques o quistes murales en la 
pared quística. La presencia de tabiques y calcificaciones 
sugieren un proceso maligno. 

En la resonancia magnética de las neoplasias quísticas 
mucinosas se observa una lesión quística hiperintensa 
en T2, con diferentes grados de intensidad en T1 por el 
contenido proteico contenido en la mucina. Posterior a 
la infusión de gadolinio, se pueden ver la pared quística, 
los tabiques y los nódulos. Las calcificaciones, si son 
visibles, son hipointensas en T1 y T2. 

La presencia de tabiques, calcificaciones, múltiples 
lóbulos y proyecciones papilares se asocia frecuentemente 
con un proceso maligno 25 (figura 2).

Manejo 

Todas las neoplasias quísticas mucinosas deben resecarse 
por completo, a menos de que exista alguna contrain-
dicación quirúrgica 3. Las bases para esta afirmación 
se encuentran en que la mayoría de los pacientes con 
neoplasias quísticas mucinosas son relativamente jóvenes 
en el momento en el que se hace el diagnóstico y, consi-

Figura 2. Tumor quístico mucinoso. Tomografía computadorizada, 
de abdomen contrastado en un paciente con cistadenoma mucinoso 
(8 x 10 x 9.5 mm), se observa lesión quística ovalada de paredes 
bien definidas de pocos milimetros de espesor. En el interior de 
la lesión se observan lesiones quísticas mas pequeñas (Archivo 
personal Hoyos S).
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derando la expectativa de vida y el riesgo permanente de 
progresión hacia la neoplasia maligna, se determina que 
la mejor conducta es la resección quirúrgica (usualmente 
pancreatectomía izquierda) por laparoscopia para aquellas 
lesiones ubicadas en el cuerpo y la cola del páncreas 33. 
En caso de que exista duda de las características de las 
lesiones, se debe practicar una resección oncológica 
(pancreatoduodenectomía, pancreatectomía izquierda, 
pancreatectomía total) con vaciamiento de los ganglios 
linfáticos regionales 3,34.

Desde el pasado suele existir una firme recomenda-
ción para resecar todas las neoplasias productoras de 
mucina, por el temor de que finalmente progresen hasta 
desarrollar cáncer 27,34. 

El desempeño de la quimioterapia y de la radioterapia 
como tratamiento adyuvante aún es indeterminado y se 
requieren muchos más estudios para lograr hacer una 
recomendación 21. Los pacientes con neoplasias quísticas 
mucinosas benignas no requieren seguimiento, ya que 
muchos estudios han demostrado convincentemente que 
el riesgo de recurrencia de nuevas lesiones luego de la 
resección es cero 3. Contrario a esto, los pacientes con 
neoplasias quísticas mucinosas malignas deben some-
terse a un seguimiento cada seis meses para determinar 
recurrencias locales y metástasis (principalmente, hema-
tógenas) por imágenes de tomografía computadorizada 
o resonancia magnética 3. A cinco años, las tasas de 
supervivencia para las neoplasias quísticas mucinosas 
malignas son de 50 a 60 %, aproximadamente 28, y para 
las lesiones benignas con displasia (incluyendo displa-
sia de alto grado) la tasa de supervivencia es cercana 
al 100 % 3.

Neoplasia quística serosa

Generalidades

Son neoplasias quísticas benignas que se originan 
desde las células centroacinares del sistema pancreá-
tico exocrino; se consideran raras, sin embargo, son 
las neoplasias quísticas benignas pancreáticas más 
comunes 35, con una frecuencia del 1 % de los tumores 
pancreáticos exocrinos y 30 % de todas las neoplasias 
quísticas 36. Tienen una tasa de crecimiento variable 
y, aunque la mayoría son benignos, existen algunos 
reportes de tumores malignos 18. Su ubicación más 
frecuente es en el cuerpo y en la cola del páncreas, pero 

pueden desarrollarse en cualquier sitio del parénquima 
pancreático 37. Predominan en mujeres (razón mujer-
hombre de 3:1), y se presentan en la séptima década 
de la vida, por lo que se les denomina frecuentemente 
“la lesión de la abuela”12. En el pasado, se clasifica-
ban junto a las neoplasias quísticas mucinosas bajo 
el término de “cistadenoma” y, a partir 1978, fueron 
reconocidos como una entidad distinta 38.

Manifestaciones clínicas

La mayoría de los pacientes son asintomáticos (20-25 %) 
y la lesión se detecta incidentalmente en el marco de 
otra enfermedad no relacionada, pero si llegare a causar 
síntomas, algunas de las características clínicas serían: 
náuseas, vómito, pérdida de peso, dolor epigástrico, dia-
rrea o masa abdominal palpable 39. Otras características 
menos comunes y, en su mayoría, complicaciones agudas 
de la lesión son: pancreatitis recurrente, hemorragia gas-
trointestinal aguda debida a ulceración duodenal por el 
tumor, hemoperitoneo y peritonitis secundaria a ruptura 
de éste o erosión de vasos intramurales o peritumorales 36. 
Al igual que otras neoplasias pancreáticas, la naturaleza 
de los síntomas es inespecífica, lo que contribuye a la 
demora en el diagnóstico 37.

Esta neoplasia se ha asociado a la enfermedad de 
von Hippel-Lindau, la cual es un síndrome oncológico 
multisistémico, autosómico dominante; el compromiso 
pancreático se da en 60 a 80 % de los pacientes con esta 
enfermedad, y la neoplasia quística serosa es la más 
frecuente (35-75 %), con una distribución característi-
camente dispersa alrededor de la glándula 40.

Clasificación

Como se describió previamente, antes se pensaba que 
todos los tumores pancreáticos serosos eran neoplasias 
benignas; sin embargo, debido al reporte de algunos 
casos en los que hubo un comportamiento maligno con 
invasión local y metástasis, la clasificación actual de la 
OMS divide estos tumores en dos categorías: “cistade-
noma seroso” benigno y “cistadenocarcinoma seroso” 
maligno. Este último es poco frecuente (riesgo de pro-
ceso maligno de 3%) y, desde su descripción en 1989, 
solamente se han reportado 25 casos; la supervivencia 
para los cistadenocarcinomas resecados es significati-
vamente mejor que para los no resecados, y es también 
mayor que para los adenocarcinomas pancreáticos, y 
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puede llegar a cifras de 50 a 76 % 37,41. Se diagnostica 
sólo por la presencia de metástasis extrapancreáticas 42. 
También, basándose en la apariencia macroscópica y 
radiológica, los cistadenomas serosos se pueden clasifi-
car en adenomas microquísticos serosos o cistadenomas 
sólidos serosos y adenomas macroquísticos serosos o 
adenomas oligoquísticos serosos 36,39.

La forma microquística es la más común; alrededor 
del 70 % de las neoplasias quísticas serosas se presenta 
como una colección de múltiples quistes (<2 cm), es-
ponjosa, bien circunscrita, separada por una línea fibrosa 
central que contiene calcificaciones, que da un patrón 
estrellado o en panal de abejas en las imágenes. Estos 
quistes contienen líquido seroso, son ricos en glucógeno 
y epitelio cúbico 35,42.

Los adenomas macroquísticos serosos, poco fre-
cuentes, tienen menos quistes pero son de mayor ta-
maño y se presentan predominantemente en la cabeza 
del páncreas 

42. Esta variedad tiene un gran significado 
clínico debido a que es radiológicamente muy parecido 
a la neoplasia quística mucinosa 8. En general, caracte-
rísticas como la ubicación en la cabeza del páncreas, el 
contorno lobular y la presencia de una cápsula delgada 
sin proyecciones papilares o nódulos, ayuda a distinguir 
el adenoma seroso de una neoplasia quística mucinosa 
o de un seudoquiste 

35.

Algunos autores agregan a la clasificación las neo-
plasias asociadas a la enfermedad de von Hippel-Lindau, 
debido a la alta prevalencia en estos pacientes 43.

Diagnóstico

No existe ninguna prueba diagnóstica preoperatoria que 
pueda predecir la histología de una lesión quística en el 
100 %; por lo tanto, se debe utilizar una combinación de 
pruebas diagnósticas de imagen (ecografía transabdomi-
nal, tomografía computadorizada, resonancia magnética, 
PET, ultrasonido endoscópico), análisis bioquímico y 
citológico del fluido del tumor o sangre, para llegar a 
un diagnóstico diferencial correcto 44. Sin embargo, los 
estudios recientes han demostrado que hasta un tercio 
de las neoplasias quísticas pancreáticas encontradas 
incidentalmente, tienen un diagnóstico preoperatorio 
incorrecto, lo que indica que es necesario desarrollar 
nuevas estrategias diagnósticas para poder brindar un 
tratamiento adecuado 45.

Los estudios radiológicos muestran tres patrones 
diferentes de estas lesiones: 

1.	 poliquístico: tiene una frecuencia del 70 %, se 
caracteriza por la colección de múltiples quistes 
con un tamaño variable desde algunos milímetros 
hasta 3 cm;

2.	 en panal de abejas: se da en 30 % de los casos; el 
tumor consiste en numerosos quistes pequeños, con 
microlagunas, separados por un tabique fibroso, y

3.	 macroquístico: una frecuencia del 10 %, ca-
racterizado por la presencia de una masa bien 
circunscrita, encapsulada, a veces mal definida, 
compuesta por algunos macroquistes o un ma-
croquiste único 36.

La ecografía transabdominal puede ayudar a la 
diferenciación entre lesiones quísticas y sólidas, pero 
la evaluación completa del páncreas se dificulta por la 
presencia de gas intestinal. Actualmente, es poco utilizada 
para diferenciar las lesiones quísticas pancreáticas 46.

La tomografía computadorizada tiene una efectivi-
dad del 25 al 60 % 35 para diferenciar lesiones serosas 
de lesiones mucinosas. Se estima que con un abordaje 
diagnóstico apropiado, alrededor del 90 al 95 % de las 
neoplasias quísticas serosas pueden ser diagnosticadas 
con base en la combinación de los siguientes hallazgos: 
aumento de la irrigación del estroma, áreas de quistes 
pequeños predominantes, y ausencia de metástasis o 
invasión local en la imagen. Cuando el diagnóstico no 
es claro, se pueden utilizar otras pruebas diagnósticas 
para complementar la tomografía 42.

La resonancia magnética tiene mayor sensibilidad 
para detectar los componentes líquidos en los micro-
quistes del tumor si se compara con la tomografía; se 
observan como áreas punteadas hiperintensas en T2, 
además, se puede visualizar el conducto pancreático 
para evidenciar una comunicación de éste con el 
quiste 8. En cuanto a los adenomas macroquísticos 
serosos, se describe que la mayoría tiene menos de 
seis quistes, con un tamaño mayor de 2 cm, ausencia 
de cicatriz en la zona central, y los componentes fi-
brosos son irregulares y se extienden al parénquima 
pancreático que hay alrededor 37,46.

En la imagen de alta resolución que se obtiene con 
la ultrasonografía endoscópica, se puede observar el 
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patrón típico en panal de abejas. Una ventaja que ofrece 
este método es la posibilidad de utilizar la aspiración 
con aguja fina para obtener la muestra del líquido de los 
quistes para analizar la citología, niveles de antígeno 
carcinoembrionario y amilasas. Cuando se sospecha 
una neoplasia microquística serosa, la aspiración con 
aguja fina no es necesaria por dos razones. Primero, 
el tamaño pequeño de los quistes dentro del tumor no 
permite hacer una punción directa de éstos, sin embargo, 
podría servir para información citológica. Segundo, sólo 
la morfología sería suficiente para el diagnóstico si se 
trata de endosonografistas con experiencia 47.

Como se mencionó anteriormente, también puede ser 
utilizada la ecoendoscopia con contraste, con Doppler 
o harmónico. Esta última se ha ido remplazando por la 
técnica de imagen por inversión de pulso la cual utiliza 
las vibraciones de las microburbujas como sustrato, lo 
que mejora la resolución y aumenta la sensibilidad al 
contraste. Estudios recientes muestran que la técnica 
de ecoendoscopia con contraste es de utilidad para di-
ferenciar los cistadenomas de los cistadenocarcinomas; 
los primeros muestran un patrón vascular a lo largo de 
bandas fibrosas, mientras que los cistadenocarcinomas 
son pobre y caóticamente irrigados, teniendo una sensi-
bilidad mayor al 90 % 48. Igualmente, es de gran utilidad 
para diferenciar los cistadenomas de los seudoquistes, 
con sensibilidad de 95 % y especificidad de 92 % 49.

La tomografía por emisión de positrones (positron 
emission tomography, PET) tiene utilidad en la detección 
de lesiones quísticas malignas con sensibilidad de 94 
% y especificidad de 97 %; sin embargo, las lesiones 
con características radiográficas sospechosas deben ser 
retiradas sin tener en cuenta los hallazgos en la PET 44.

Como se mencionó anteriormente, la prueba ideal 
para obtener las muestras del fluido es la aspiración con 
aguja fina guiada por ultrasonografía endoscópica 36. El 
fluido de las neoplasias quísticas serosas se caracteriza por 
ser incoloro, diluido, con viscosidad baja, sin estearasas 
leucocitarias, ausencia de mucina, bajas concentraciones 
de amilasas 43 y niveles bajos de los siguientes marca-
dores: CEA (usualmente menos de 5 ng/ml), NB/70K, 
CA15-3 y CA72-4 36. Aunque no existe ningún marcador 
sérico disponible para las neoplasias quísticas serosas, 
un aumento de más de dos marcadores, como CEA, 
CA19-9 o CA125, puede indicar un cistoadenocarcinoma 
mucinoso con un sensibilidad de 53 %44.

En cuanto a las características macroscópicas, se des-
criben como tumores solitarios, con un tamaño promedio 
de 6 cm pero que pueden alcanzar hasta 25 cm 43, bien 
demarcados, compuestos por múltiples microquistes o 
macroquistes, los cuales tienen una pared fina y fluido 
claro en su interior. Microscópicamente, se componen 
de un epitelio cúbico simple uniforme que muestra unas 
características citológicas benignas, como un núcleo 
uniforme redondeado, bordes celulares bien definidos, 
citoplasma escaso finamente vacuolado y rico en glucó-
geno 39,44. Las tinciones para glucógeno, como la tinción 
peryódica ácida de Schiff es positiva, las células marcan 
positivamente con anticuerpos para pancitoqueratina 
(AE1/AE3), CAM 5.2, EMA, y citoqueratinas 7,8,18 y 
19 39 (figuras 3a y 3b).

Figura 3b. Tomografía computadorizada con contraste de abdomen; 
se observa una neoplasia quística serosa con la calcificación clásica 
central estrellada (Archivo personal Hoyos S).

Figura 3a. Neoplasia quística serosa. Patrón en panal de abejas. 
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Manejo

Debido a que en ocasiones el diagnóstico es incierto o se 
desconoce la historia natural de algunos de estos tumores, 
algunos autores recomiendan la resección de rutina para 
todos los quistes pancreáticos, argumentando la dificultad 
en algunos casos para diferenciar entre lesiones malignas 
o benignas, y las posibles consecuencias que podría tener 
un manejo conservador de una neoplasia maligna 50,51,52.

Sin embargo, otros autores recomiendan un ma-
nejo más selectivo para la resección de las neoplasias 
quísticas serosas, identificando mediante las ayudas 
diagnósticas los pacientes que tengan menor riesgo 
de procesos malignos (quistes pequeños, descubiertos 
accidentalmente o asintomáticos), para no exponer a 
aquellos con lesiones benignas a los posibles riesgos 
que conlleva el abordaje quirúrgico 53,54,55. Varios 
estudios reportan una tasa anual de crecimiento para 
el cistadenoma de 0,5-0,6 cm 55,56; sin embargo, se ob-
serva que los tumores con un tamaño mayor de 4 cm 
tienen una tasa de crecimiento mayor, 1,98 cm por año, 
comparado con aquellos que tienen menos de 4 cm, 
0,12 cm por año; la razón para explicar esta diferencia 
todavía no es clara, al igual que el posible potencial 
maligno. Además, los tumores con tamaño menor eran 
menos sintomáticos al compararse con los de más de 
4 cm (22 % Vs. 72 %). Por esta razón, se recomienda 
la resección de los tumores sintomáticos o que tengan 
un tamaño mayor de 4 cm 35,56.

Un seguimiento radiográfico cuidadoso será necesario 
para aquellos pacientes que presenten masas pequeñas y 
sean asintomáticos; algunos autores recomiendan que, 
después de la evaluación inicial, se practique tomogra-
fía computadorizada o resonancia magnética cada seis 
meses durante los primeros dos años y, posteriormente, 
anualmente 55,57. En los pacientes ancianos se considera 
que después de un periodo de observación en el cual estén 
estables, no se recomiendan más estudios radiológicos 55.

Tumor sólido seudopapilar

Generalidades

Fue reportado por primera vez en 1933 por Lichtenstein, 
y fue descrito por Frantz como una entidad distinta en 
1959 58. Se considera una lesión epitelial con bajo riesgo 
de ser maligno. Usualmente, comienzan como tumores 
sólidos y, posteriormente, se degeneran dando una 

apariencia quística 59. Es poco común, representa 
de 1 a 2 % de todos los tumores pancreáticos 60,61. 
El 87 al 90 % de los pacientes son mujeres (relación 
mujer:hombre de10:1) 39, en su mayoría jóvenes, con 
una edad promedio de aparición de los 22 a los 25 años; 
sin embargo, puede aparecer en pacientes entre los 2 y 
los 85 años 58. Se ubican más frecuentemente en la cola 
del páncreas, aunque pueden aparecer en cualquier parte 
del parénquima pancreático, y su tamaño varía entre 1,5 
cm y 30 cm de diámetro 43. Según la clasificación de la 
OMS, se le debe denominar tumor sólido seudopapilar 
del páncreas, y se puede dividir en dos subtipos: 1) neo-
plasias sólidas seudopapilares con potencial maligno al 
límite y 2) carcinomas sólidos seudopapilares 1.

Manifestaciones clínicas

Esta neoplasia es usualmente asintomática y en la mayoría 
de los casos se descubre incidentalmente. Si llegaren 
a ser sintomáticos, las manifestaciones se relacionan 
con el tamaño del tumor y las más comunes son: dolor 
abdominal, masa abdominal palpable en epigastrio, 
náuseas, pérdida de peso, vómito y saciedad temprana. 
En algunos casos puede presentarse ictericia o hemo-
peritoneo debido a ruptura del tumor 62.

Diagnóstico

Al igual que en los demás tumores quísticos del páncreas, 
el mayor reto diagnóstico es poder caracterizar correc-
tamente el tumor antes de la intervención quirúrgica. 
En un estudio realizado por Casadei, et al., se encontró 
que entre el 25 y el 50 % de los pacientes con estos 
tumores llegan con el diagnóstico correcto al momento 
de la cirugía 63.

La ecografía, generalmente, no ayuda a distinguir 
estos tumores de los otros tipos de lesiones quísticas 
pancreáticas; sin embargo, se describe como masa he-
terogénea, encapsulada, con componentes ecogénicos 
sólidos y quísticos hipoecoicos, con calcificaciones 
periféricas y distorsión de las estructuras que la rodean 62.

En la tomografía computadorizada, los tumores se 
describen como masas grandes, encapsuladas, quísticas 
y sólidas o solamente sólidas. En los tumores quísticos 
y sólidos, el tejido sólido se ubica generalmente en la 
periferia y en el centro se observan áreas de hemorragia 
y degeneración quística 12,63. Después de la infusión 
del medio de contraste, los componentes capsulares y 
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sólidos (localizados típicamente en la periferia) pueden 
realzarse. Se ha descrito la presencia de calcificaciones, 
tanto marginales como centrales 12.

La resonancia magnética es útil para distinguir 
ciertas características del tejido, como la presencia de 
hemorragia, la degeneración quística o la presencia de 
cápsula, un hallazgo clave de este tumor.

En el estudio angiográfico, el tumor es usualmente 
avascular, a veces hipovascular y rara vez es de apa-
riencia normal 58.

La ultrasonografía endoscópica con aspiración con 
aguja fina puede confirmar el diagnóstico en el 75 % 
de los casos. La apariencia característica es una masa 
bien demarcada, sólida y quística o puramente quística, 
debido a la necrosis hemorrágica. También se pueden 
observar calcificaciones en el 20 % de los casos 64. La 
ultrasonografía endoscópica juega un papel limitado 
debido al gran tamaño de las lesiones 13.

Los hallazgos citológicos de estos tumores consisten 
en áreas de células epiteliales poligonales profusamente 
irrigadas que alternan con espacios quísticos. Los cam-
bios degenerativos hacen que ocurra una desconexión 
entre las células tumorales y los capilares que las rodeen, 
dando la apariencia seudopapilar característica 65. Las 
células tienen un citoplasma eosinofílico que puede 
ser vacuolado, y el núcleo usualmente es uniforme y 
redondeado. La actividad mitótica es baja 66.

A pesar de su bajo potencial maligno, alrededor de 10 
a 15 % de estas lesiones puede desarrollar enfermedad 
metastásica, más frecuentemente a hígado y peritoneo 
67,68. Hallazgos como la invasión perineural o vascular, el 
incremento de la tasa mitótica y los nidos necrobióticos 
prominentes, sugieren un proceso maligno 62,67.

Las neoplasias sólidas seudopapilares se pueden 
desarrollar en cualquier lugar de la glándula, pero pre-
dominan en el cuerpo y la cola. El tamaño varía entre 6 
y 12,5 cm 69, pero se han reportado casos desde 1,5 cm 
hasta de 30 cm 70. Macroscópicamente, la apariencia 
cambia de acuerdo con el tamaño del tumor. Los tumores 
pequeños son los que menos expresan un patrón quístico 
y frecuentemente no tienen cápsula. Los tumores de 
mayor tamaño, comúnmente presentan una seudocápsula 
fibrosa que los rodea 58.

En el análisis de inmunohistoquímica se encuentra un 
patrón característico, en el cual las células neoplásicas 

son positivas para los marcadores vimentina, CD10 y 
CD56 69. Hasta el 90 % son positivos para la enolasa-
neuroespecífica, alfa1-antitripsina y receptores de estró-
genos. El origen de estos tumores no está esclarecido; 
sin embargo, se cree que pueden originarse de las células 
de la cresta gonadal que fueron incorporadas al páncreas 
durante la embriogénesis 58,71 (figuras 4a y 4b).

Manejo

Estas neoplasias se consideran de bajo grado de malig-
nidad, y el pronóstico en la mayoría de los pacientes es 
excelente 39,72. Más del 95 % de los pacientes responden 
adecuadamente a la resección quirúrgica 58. La enfer-
medad metastásica (ya sea a hígado o a peritoneo) se 
ha visto en algunos pacientes; sin embargo, responden 
adecuadamente al manejo quirúrgico 73.

Figura 4b.Tomografía computadorizada con contraste de 
abdomen; se observa tumor sólido paseudopapilar. (Archivo 
personal Hoyos S).

Figura 4a. Tumor sólido pseudopapilar (Pancreatectomia en bloque, 
tumor en cuerpo de páncreas).
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La resección quirúrgica, entonces, es el pilar funda-
mental del tratamiento. El tipo de cirugía depende de la 
localización del tumor. Para los tumores localizados en 
la cola o el cuerpo del páncreas, la pancreatectomía distal 
con preservación del bazo es la más recomendada; las 
contraindicaciones para la preservación esplénica serían 
el compromiso vascular o hiliar del bazo, o la esplenome-
galia 74. Cuando el tumor se encuentra en la cabeza del 
páncreas, se lleva a cabo una pancreatoduodenectomía 
(Whipple) con preservación del píloro en lo posible 58. 
Los tumores localizados en el cuello del páncreas son 
removidos por una pancreatectomía central con pancreato-
yeyunostomía distal o pancreático-gastrostomía 69. La 
invasión de la vena porta o mesentérica superior no debe 
ser criterio para no resecar estos tumores. 

Para los tumores pequeños distantes del conducto 
pancreático principal, la enucleación puede ser una 
alternativa de tratamiento, sobre todo en niños 58. No 
se considera la necesidad de linfadenectomía, ya que la 
metástasis a los ganglios linfáticos es poco frecuente (2 
%). En los casos en que haya metástasis, se recomienda 
igualmente el manejo quirúrgico agresivo, ya que tienen 
muy buen pronóstico a largo plazo 74. Se sugiere una 
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resección sincrónica de las metástasis hepáticas, ya que 
mejoran la tasa de supervivencia a los cinco años 58,74.

Conclusiones
Los resultados publicados recientemente 45 plantean la 
dificultad prequirúrgica que existe para hacer una bue-
na clasificación de los tumores quísticos pancreáticos 
hallados incidentalmente, con los métodos diagnósticos 
actuales; sin embargo, es un tema en el cual se avanza de 
una manera constante y con mayor frecuencia se llega a 
un diagnóstico acertado por medio de las nuevas técnicas 
de ecografía endoscópica. Es por esta razón que tanto el 
diagnóstico prequirúrgico como el manejo quirúrgico de 
las neoplasias quísticas del páncreas, son un reto inte-
resante y desafiante para el médico tratante. El cuidado 
óptimo de estos pacientes se facilita si el manejo es guiado 
por un equipo experimentado que incluya radiólogos, 
gastroenterólogos, cirujanos, patólogos y oncólogos. Las 
decisiones sobre el tratamiento deben ser individualizadas 
y basadas en la edad, las enfermedades concomitantes, 
las preferencias y la voluntad del paciente para someterse 
a los estudios de seguimiento y los riesgos quirúrgicos 
de una resección pancreática segura.



Álvarez LF, Mejía JC, Hoyos SI Rev Colomb Cir. 2012;27:63-78

76

Cystic neoplasmas of the pancreas

Abstract

Given the increasing use of imaging in the diagnosis process and the technological advances in resolution and quality 
of the images, many pathologic entities not yet clearly defined, even those asymptomatic, are now incidentally detected. 
Such is the case with the pancreatic cystic lesions, which could not de diagnosed some 30 years ago because most 
of them are asymptomatic. The majority of symptomatic cystic lesions that affect the pancreatic parenchyma are 
due to the presence of non-neoplastic pseudocysts whose management may be just drainage or clinical follow-up, 
while those asymptomatic cystic lesions are generally neoplastic. 

Key words: pancreas; pancreatic neoplasms; pancreatic cyst; pancreatectomy.
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