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RESUMEN

Se realizé estudio de cohorte prospectivo y descriptivo para determinar cual
es la correlacion radiolégico e histopatologico en enfermedades de pulmén,
higado y pancreas, diagnosticadas en CEMADOJA, 2004. Las patologias de
pulmoén, pancreas e higado se presentan en el 30 por ciento entre las edades
de 60-70 afios. Ambos sexos mostrando igual proporcion en 50 por ciento. Se
debe destacar que mediante la radiologia del pulmdn se diagnosticd que el
23.7 por ciento de los pacientes tenian adenocarcinoma, correlacionandose
con las estadisticas internacionales que se corresponde con un 29.4 por ciento.
Se encontrd que los pacientes con patologias de higado y pancreas
presentaron dolor abdominal en un 53.0 por ciento y un 30.0 por ciento
presentd masa en pancreas. En cuanto al diagnéstico radiologico, el 83.3 por
ciento tenian adenocarcinoma pancreatico, los cuales fueron confirmados
histolégicamente en un 83.3 por ciento. La patologia hepatica en CEMADOJA
durante este periodo fue de 39.1 por ciento. El hepatocarcinoma (HCC) fue
confirmado histolégicamente en un 39.1 por ciento de los casos. La afectacion

metastasica hepatica se presentd en 6 pacientes para un 26.1 por ciento.

Palabras claves: pulmon, higado y pancreas, adenocarcinoma.



ABSTRACT

Market and descriptive study of cohort was realized to determine which is the
radiological histopathology correlation in diseases of lung, liver and pancreas,
diagnostic in CEMADOJA, 2004. The pathologies of lung, pancreas and liver
appear in 30 per cent between the ages of 60-70 years old. Both sexes
showing equal proportion in 50 per cent. Should be emphasize that in the
radiology diagnose of the lung that had a 23.7 per cent of the patients were
adenocarcinoma, being correlated by the international statistics that it
corresponds with 29.4 per cent. Is considered that the patients with pathologies
of liver and pancreas presented abdominal pain in 53.0 per cent and 30.0 per
cent he presented mass in pancreas. As for the radiological diagnosis 83.3 per
cent there had adenocarcinoma pancreatic, which were confirmed histologically
in 83.3 per cent. The hepatic pathology in CEMADOJA during this period was
39.1 per cent. Hepatocarcinoma (HCC) histologically confirmed with 39.1 per

cent. The matastasic affectation appeared in 6 patients for 26.1 per cent.

Key words: lung, liver and pancreas, adenocarcinoma.



I. INTRODUCCION

Un elemento revolucionario para el avance de los procedimientos diagnosticos en
medicina, ha sido la incorporacion de la radiologia y de otras modaiidades
diagnosticas para mejorar la calidad de la atencion, a través de la contribucion en la
realizacion de un diagnéstico oportuno y con mayores niveles de precision, siendo
importante a su vez la incorporacion de la radiologia intervencionista, la que nos
permite tomar una muestra con minima invasion al paciente.

La importancia de la enfermedad pulmonar en la perspectiva de la patologia y la
medicina clinica no puede ser subestimada. Las infecciones respiratorias primarias
como la bronquitis y la neumonia son comunes en la practica clinica, y en la mayoria
de los casos no requieren mas que estudios clinicos para su adecuado diagndstico.
Por otro lado en los (ltimos tiempos con el incremento de patologias neoplasicas
secundarias al cigarrilio y agentes ambientales, asociado a los procesos infecciosos
de pacientes inmunosuprimidos antes poco mencionadas y que requieren de un
diagnostico especifico para su manejo, se ha hecho necesario el estudio
histopatologico como método gold estandar en el diagndstico de patologia pulmonar.
Esto ha sido posible gracias a los avances en procedimientos como la
fibrobroncoscopia, teniendo asi los pacientes la posibilidad de un acercamiento
diagnostico mas certero y por ende con un manejo mas adecuado desde el inicio de
la enfermedad.

El pancreas es el 6rgano mas inexorable de! cuerpo de forma que la mayoria de
cirujanos prefiere evitarlo incluso palparlo, a menos que sea necesario; donde
cualquier lesién puede provocar liberacion de enzirnas pancreaticas y causar
pancreatitis y sus complicaciones, poniendo en peligro la vida del paciente.1

Los cirujanos con practicas quirtirgicas a este érgano deben conocer muy bien la
anatomia y las relaciones con estructuras vecinas para evitar dafos.

El pancreas es un 6rgano glandular, retro peritoneal, con posicion central
respecto a los principales vasos sanguinecs abdominales, crea relaciones
anatémico-quirtirgica de dificil acceso para muchos cirujanos. Mantiene ademas

estrecha relacién con el duodeno con el que comparte irrigacion.
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Con el desarrollo y perfeccién de equipos multiplanos con adecuados algoritmos
de reconstrucciéon permiten el seguimiento de nédulos incipientes pulmonares con
una conducta expectante sin adoptar medidas cruentas.

El uso del medio de contrasie es un valor agregado para una adecuada
caracterizacion de lesiones inflamatorias y neoplasicas con patrones exclusivos que
permite un diagnostico especifico tales como el patron centripeto del hemangioma

cavernoso hepatico.

I.1 Antecedentes.

Juarez C., David et al. (2001), Se realizd un estudio de dos pacientes del sexo
femenino, una de 40 anos y la otra de 50; con dolor abdominal crénico, localizado en
epigastrio e hipocondrio derecho en la segunda y con tumoracién palpable en el
epigastrio en la primera, esta ultima con pérdida de 8 kg de peso, sin ictericia y sin
dolor. Los estudios de imagen como el ultrasonido y la tomografia axial computada
del abdomen demostraron, en el caso numero uno, una tumoracion quistica
localizada en el cuerpo y la cola del pancreas; en el casc numero dos, una
tumoracion quistica en la cola del pancreas. Los examenes de laboratorio no
informaron ninguna anormalidad. Ambas pacientes fueron operadas mediante

laparotomia resecandose las dos lesiones quisticas.®

1.2. Justificacion

Por el hecho de que las enfermedades de pulmén, higado y pancreas afectan de
manera tan comuin a la sociedad, se hace necesario tener herramientas eficaces que
permitan su rapida deteccién y diagnéstico temprano y oportuno. Hacer la
correlacion radiologico-histopatoldgica de estas enfermedades es la manera mas
segura de lograr este objetivo. Esta investigacion ofrecera datos importantes que
sirvan a los médicos en su labor de tratar y diagnosticar enfermedades.

Con las informaciones a que se liegue con esta investigacién permitira mejorar los
servicios de diagnéstico de enfermedades por medio a la tomografia axial
computarizada en el Cemadoja, pudiendo incidir positivamente en la oportunidad de

supervivencia de cada paciente.
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Asimismo, el impacto de esta investigacién se extendera a mejorar el
posicionamiento que tiene el Centro de Educacién Médica de Amistad Dominico-
Japonesa como centro de referencia nacional, ya que es el principal centro de
imagenes del Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social de la Republica

Dominicana.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Radiologia general o especifica de alguna técnica esta organizada por 6rganos
(pulmédn, higado y pancreas). En cada uno de estos 6rganos se trata un numero
variable de enfermedades, y de cada una de ellas se describen, de forma
pormenorizada, todos los hallazgos radiologicos posibles, los mas frecuentes y los
mas raros. Otro tipo de texios estan basados en la presentacion de extensos listados
de diagnostico diferencial Gamuts para imagenes pertenecientes a diferentes
métodos de imagen (radiologia convencional, ecografia, TAC, resonancia).

La descripcion semioldgica de las imagenes: los signos, su lectura y su
interpretacion. Este enfoque es particularmente interesanie porque permite un
abordaje practico de las imagenes y un encuadre diagndstico de los hallazgos.

El lenguaje de la Radiologia es rico en descripciones de hallazgos, algunas veces
metaféricos, que nos permiten recordar facilmente las imagenes y su
correspondiente diagnostico. Muchos autores han descrito nuevos signos y ios han
nombrado en funcion del parecido de la imagen con algin objeto cotidianc: una
escalera, un sombrero, una letra, un grano de café o un balon de rugby. La ventaja
de estas denominaciones es que resultan tan graficas que, cuando se descubren en
un estudio de un paciente, facilmente se reconocen. Ahora bien, como refiere Dyer
(2004), sélo se ve lo que se conoce.

Muchos pacientes con patologia inflamatoria o infecciosa del colon presentan
dolor abdominal inespecifico y el TC es utilizado como herramienta diagnostica
complementaria en la mayor parte de los casos.

Aunque el diagnostico final estd basado en los resultados de laboratorio,
colonoscopia y biopsia, el TC es un metodo Util para evaluar la afectacién intramural,
su extensiéon asi como las alteraciones y complicaciones asociadas.

Después de lo ya expuesto surge la siguiente interrogante:

¢ Cual es la correlacion radiologico histopatoldgico en enfermedades de pulmon,
higado y pancreas, diagnosticadas en CEMADQOUJA, 20047

14






IV. MARCO TEORICO
IV.1. Cancer de pulmén

El cancer de pulmodn es un conjunto de enfermedades resultantes del crecimiento
maligno de células del tracto respiratorio, en particular del tejido pulmonar, y uno de
los tipos de cancer mas frecuentes a nivel mundial.' El cancer de pulmén suele
originarse a partir de células epiteliales, y puede derivar en metastasis e infiltracion a
otros tejidos del cuerpo. Se excluye del cancer de pulmoén aguellas neoplasias que
hacen metastasis en el pulmon provenientes de tumores de otras partes del cuerpo.?

Los sintomas mas frecuentes suelen ser, disnea, tos, hemoptisis y pérdida de
peso, asi como dolor toracico, ronquera € hinchazén en el cuello y la cara.

El cancer de pulmén es clasificado en dos tipos principales en funcion del tamano
y apariencia de la células malignas: el cancer pulmonar de células pequenas
(microcitico) y el de células no pequefias (no microcitico). Esta distincion condiciona
el tratamiento y asi, mientras el primero por lo general es tratado con quimioterapia y
radiacion, el segundo tiende a serlo ademas mediante cirugia, lasery, en casos
selectos, terapia fotodinamica.?

La causa mas comudn de cancer de pulmén es el tabaquismo, siendo el 95 por
ciento de pacientes con cancer de pulmén fumadores y ex fumadores. En las
personas no fumadoras, la aparicion del cancer de pulmén es resultado de una
combinacion de factores genéticos, exposicion al gas radon, asbesto, vy
contaminacién atmosférica, incluyendo humo secundario (fumadores pasivos).

El diagnostico temprano del cancer de pulmén es el principal condicionante para
el éxito en su tratamiento. En estadios tempranos, el cancer de pulmén puede, en
alrededor del 20 por ciento de los casos, ser tratado mediante reseccion quirdrgica
con éxito de curacidon. Sin embargo, debido a su virulencia y a la dificultad para su
deteccion precoz, en la mayoria de los casos de diagnéstico donde ya
ocurre metastasis; el cancer de pulmén presenta, junto con elcancer de
higado, pancreas y esédfago, los prondsticos peores, con una esperanza de vida
promedio de apfoximadamente 8 meses.’

El cancer de pulmén es una de las enfermedades mas graves y uno de

los canceres con mayor incidenciaen el ser humano, responsable de los

16



mayores indices de mortalidad oncoldgica a escala mundial. Es la primera causa de
mortalidad por cancer en el varon y la tercera, después del de colon y mama, en la
mujer, causando mas de un milldbn de muertes cada afio en el mundo. En el Reino
Unido (2004) y en los Estados Unidos representa la primera causa de muerte por
cancer en mujeres y hombres. En Espana son diagnosticados anualmente unos
20.000 casos, lo que representa el 18,4 por ciento de los tumores entre los hombres
(18.000 casos) y el 3,2 por ciento entre las mujeres (2.000 casos). A pesar de la
dificultad para encontrar estadisticas consistentes entre los diferentes paises de
Iberoamérica y el Caribe, la supervivencia global ha ido aumentando, especialmente

en pacientes en tratamiento regular con quimioterapia.®

IV.1.1. Clasificacion

La gran mayoria de los tipos de cancer de pulmon son carcinomas, es decir,
tumores malignos que nacen de células epiteliales. Hay dos formas de carcinoma
pulmonar, categorizados por el tamafo y apariencia de las células malignas
vistas histopatologicamente bajo un microscopio: los tumores de células no-
pequenas (80,4%) y los de células pequefias (16,8%). Esta clasificacion esta basada
en criterios histologicos y tiene importantes implicaciones para el tratamiento y el
prondstico de la enfermedad. Con un microscopio se logra dividir en clases
principales: los adenocarcinomas, los carcinomas de células escamosas, los
carcinomas de células grandes y de células pequefas. Existen ademas los

carcinomas bronquios alveolares y varias formas mixtas.

IV.1.1.1. Cancer pulmonar de células no-pequefias (NSCLC)

Los carcinomas pulmonares de células no-pequefias se agrupan por razon de que
su pronéstico y tratamiento son muy similares. Existen tres subtipos principales: el
carcinoma de células escamosas de pulmén, los adenocarcinomas y el carcinoma
pulmonar de células grandes.

Cerca de un 31 por ciento de todos los carcinomas de pulmdn se corresponde con
un carcinoma de células escamosas que, por lo general, comienza cerca de

un bronquio central. Comunmente se ve necrosis y cavitacion en el centro del tumor.
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Aguellos tumores de células escamosas bien diferenciadas a menudo crecen mas
lentamente que los otros tipos de cancer.’

Los adenocarcinomas representan un 29,4 por ciento de todos los tipos de cancer
de pulmén. Por lo general se originan del tejido pulmonar periférico. La mayoria de
los casos de adenocarcinoma de pulmén estan asociados al habito de fumar
cigarrillos y en pacientes con enfermedades pulmonares previas. Sin embargo, entre
aquellos que nunca han fumado, los adenocarcinomas es la forma mas frecuente de
cancer de pulmoén.Uno de los subtipos de adenocarcinomas, el carcinoma
bronquiolo alveolar, se ve con mas frecuencia entre mujeres que nunca han fumado
y generalmente muestra respuestas diferentes al tratamiento de un individuo al otro.

Los carcinomas de células gigantes representan un 10,7 por ciento de todas las
formas de cancer de pulmén. Son tumores que crecen con rapidez y cerca de la
superficie del pulmoén. A menudo son células pobremente diferenciadas y tienden a

metastatizar pronto.?

IV.1.1.2. Carcinoma de células pequenas (SCLC)

Vista microscopica de una biopsia de carcinoma de pulmoén de células pequeias.

Cerca de un 15 por ciento de todos los carcinomas de pulmén se corresponden
con un cancer de pulmén de células pequenas, también llamado carcinoma de
células de avena. Tiende a aparecer en las vias aéreas de mayor calibre como en los
bronquios primarios y secundarios y crece rapidamente llegando a tener un gran
tamaro. La célula de avena contiene densos granulos neuro secretores, es
decir, vesiculas que contienen hormonas neuroendocrinas, que le da una ascciacion
con un sindrome endocrino o paraneoplasico, es decir, caracterizado por sintomas
no relacionados con el efecto del tumor local. Aunque es un tipo de cancer que
inicialmente resulta mas sensible a la quimioterapia, conlleva un peor pronostico y se
disemina mucho mas rapidamente que el cancer pulmonar de células no
pequefias. Los tumores de pulmdn de células pequeiias se dividen en una etapa
limitada y una etapa avanzada o diseminada. Este tipo de cancer esta igualmente

asociado al tabagquismo.
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IV.1.1.3. Cancer metastasico de pulmon

El pulmén es sitio comun para la metastasis diseminada desde tumores que
comienzan en alguna otra parte del cuerpo. Los tumores mas comunes que se
propagan a los pulmones son el cancer de vejiga, cancer de mama, cancer de colon,
los neuroblastomas, el cancer de préstata, sarcomas y el tumor de Wilms. Estos son
canceres identificados por el sitio de origen, de modo que un cancer de mama en el
pulmén sigue siendo un cancer de mama. A menudo tienen una caracteristica forma
redondeada en la radiografia de térax. Los tumores primarios del puimén hacen

metastasis especialmente en las glandulas suprarrenales, higado, cerebro, y hueso.*

IV.1.2. Epidemiologia

Distribucién del cancer de pulmén en los Estados Unidos, donde se encuentra la
mayor mortalidad asociada a cancer de pulmén en el mundo.

A nivel mundial, el cancer de pulmon es la forma mas frecuente de cancer en
términos de incidenciay de mortalidad causando cerca de 1,0-1,18 millones de
muertes cada afio, con las tasas méas elevadas en paises de Europay de
Norteamérica. El segmento poblacional mas afectado son aquellos mayores de 50
anos de edad que tienen antecedentes de tabaguismo. La incidencia de cancer de
pulmdn por pais tiene una correlacion inversa con la exposicion a la luz solar o rayos
ultravioleta, sugiriendo que la insuficiente irradiacion de luz ultravioleta B, lo que
conlieva a una deficiencia de vitamina D, pudiera contribuir con la incidencia del

cancer de pulmon.

I\V.1.2.1. Frecuencia

El cancer de pulmoén o carcinoma broncogenico representa mas del 90 por ciento
de los tumores pulmonares. De este 90 por ciento, el 93 por ciento corresponde al
cancer de pulmén primario y un 4 por ciento lo forman tumores secundarios
o metastasicos. El 2 por ciento corresponde al adenoma bronquial y el 1 por ciento
son tumores benignos. El término broncogénico se aplica a la mayoria de los
canceres de pulmoén pero es algo errébneo ya que implica un origen bronquial para

todos ellos, a pesar de gue los adenocarcinomas, que son periféricos, son mas
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frecuentemente de origen bronquiolar. La relacion con el tabaquismo es tal que la
incidencia de muerte por cancer de pulmdn es 46, 95, 108, 229 y 264 por cada
100.000 habitantes entre los que fuman media caja, media-1 caja, 1-2 cajas, 2 cajas

y mas de 2 cajas diarias, respectivamente.

IVV.1.2.2. Etiologia o causa del cancer de pulmén

Las principales causas del cancer de pulmén, asi como del cancer en general,
incluyen carcinégenos tales como el humo del cigarrillo, radiacién ionizante e
infecciones virales. La exposicion a estos agentes causa cambios sobre el ADN de
las células, acumulandose progresivamente alteraciones genéticas que transforman
el epitelio gue reviste los bronquios del pulmén. A medida que el dafio se hace mas
extenso, la probabilidad aumenta de desarrollar un cancer.

El asbesto es otro factor de riesgo para el cancer de pulmén. Las personas que
trabajan con asbesto tienen un riesgo mayor de padecer de cancer de pulmdn vy, si
ademas fuman, el riesgo aumenta enormemente. Aunque el asbesto se ha utilizado
durante muchos afios, los gobiernos occidentales casi han eliminado su uso en el
trabajo y en los productos para el hogar. El tipo de cancer de pulmdn relacionado con
el asbesto, el mesotelioma, a menudo empieza en la pleura.

Tienen riesgo aumentado de presentar cancer de pulmon los trabajadores
relacionados con la industria del asbesto, arseénico, azufre, (las tres «A») cloruro de
vinilo, hematita, materiales radiactivos, cromatos de niquel, productos de carbdn, gas
mostaza, éteres de clorometilo, gasolinay derivados del diésel, hierro, berilio, etc.
Aln el trabajador no fumador de estas industrias tiene un riesgo cinco veces aun
mayor de contraer cancer de pulmén gue aquellos no asociados a ellas. Todos los
tipos de radiaciones son carcinogenicas. El uranio es débilmente radiactivo, pero el
cancer de pulmon es cuatro veces mas frecuente entre los mineros de las minas de
uranio no fumadores, que en la poblacién general y diez veces mas frecuente entre
los mineros fumadores. Elradén es un gas radiactivo que se produce por la
desintegracion natural del uranio. El radon es invisible y no tiene sabor ni olor. Este
gas puede concentrarse en los interiores de las casas y convertirse en un posible

riesgo de cancer.”
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IV.1.3. Contaminacién urbana y atmosférica

Es concebible que los contaminantes de la atmdésfera, especialmente la urbana,
jueguen algun papel en el incremento de la incidencia del carcinoma broncogénico
en nuesfros dias. El cancer de pulmdn es mas frecuente en la ciudad que en el
campo, debido a;

*» Humos de motores de explosion (coches y vehiculos de motor en general) y
sistemas de calefaccion que diéxido de sulfuro son sustancias reductoras
cancerigenas mas importantes.

e Particulas de brea del pavimento de las calies.

¢ Particulas radiactivas.

o El gas radén natural y la radiactividad son muy abundantes en algunas zonas
geograficas.

Aunque la mayoria de los autores reconocen la existencia de un pequefic factor

urbano en la incidencia del cancer de pulmén, el principal culpable, con aplastante

diferencia numérica, es el tabaquismo.

I\VV.1.4. Cicatrizacion: patologia bronquial previa

Ciertas formas periféricas del cancer de pulmoéon derivan de cicatrices
pulmonares. En mas de la mitad de los casos de estos carcinomas asociados a
cicatriz son adenocarcinomas y la interpretacion patogénica supone que la
malignizacion sea debida a la proliferacion atipica de células malignas en el proceso
de regeneracion epitelial de estas lesiocnes, o que hayan quedado atrapadas en el
tejido de la cicatriz sustancias carcinégenas, como por ejemplo el colesterol en las
lesiones tuberculosas aniiguas. La hipétesis sobre este hecho asume que este
atrapamiento se podria explicar por el bloqueo linfatico ocasionado por la cicatriz,
con acumulacién de histiocitos cargados de particulas virales o sustancias
quimicas. Algunas enfermedades que causan cicatriz potencialmente asociados a
cancer de pulmon incluyen:

1. Bronquitis crénica: intimamente asociada a fumadores y a un mayor riesgo de

contraer cancer de pulmon.
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2. Tuberculosis: es una irritacion cronica sobre el parénquima pulmonar que deja
una cicatriz tuberculosa que favorece la aparicion de cancer de pulmén (scar
carcinoma o cancer sobre cicatriz, sobre todo el adenocarcinoma).

3. Bronquiectasias, zonas de infarto pulmonar, inclusiones de cuerpos
extranos, fibrosis pulmonar idiopatica (el 10% muere por cancer

broncogénico), esclerodermia y cicatrices de otra naturaleza.

IV.1.4.1. Virus

Se sabe que ciertos virus pueden causar cancer de pulmén en animalesy
evidencias recientes sugieren que tienen un potencial similar en humanos. La
relacion de los virus con el cancer de pulmédn tiene dos bases diferentes:

1. En el ambito experimental, se supone una incidencia de metaplasia del epitelio
bronquial producida por paramixovirus, el virus del papiloma humano, el
papovirus SV-40, el virus BK, virus JC y el citomegalovirus.

2. En cuanto a la patologia humana, se observa una vinculacidén con el
carcinoma bronquio alveolar, probablemente por alteracion del ciclo celular y

la inhibicion de la apoptosis, permitiendo divisidn celular descontrolada.

IV.1.4.2. Dieta

Algunos estudios concluyen que una alimentacion con pocos alimentos de clase
vegetal, podria aumentar el riesgo de cancer de pulmén en personas que estan
expuestas al humo del tabaco. Es posible que las manzanas, las cebollasy
otras frutas y alimenios de origen vegetal contengan sustancias que ofrecen cierta
proteccién contra el cancer de pulmoén.

Se piensa que ciertas vitaminas, sobre todo las vitaminas A y C, son protectoras
de las mucosa bronquial, por su capacidad de inactivar los radicales libres de los
carcinégenos, o por su capacidad de regular de forma precisa ciertas funciones
celulares, a través de distintos mecanismos. Sin embargo, no hay estudios que
hayan podido demostrar que el uso prolongado de multivitaminas reduzca el riesgo
de desarrollar cancer de pulmoén. Ihvestigaciones relacionadas con la vitamina

E muestran evidencias concluyentes que esa vitamina tomada en grandes dosis,
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puede aumentar el riesgo de cancer de pulmén, un riesgo especialmente importante
entre fumadores.®

Se ha demostrado que el B-caroteno fue ineficaz como quimio prevencion del
cancer de pulmén, se recomienda el uso de f-caroteno como suplemento
quimiopreventivo del cancer de pulmén en individuos con antecedentes de consumo
de cigarrillos mayor a 20 paguetes-afio o con antecedentes familiares o personales
de cancer de pulmoén. Los estudios especulan que el beta-caroteno, considerado
tradicionalmente como un antioxidante podria metabolizarse a «pro-oxidante» una

vez dentro del organismo humano.

IV.1.5. Aspecto macroscopico
En su desarrollo, el carcinoma pulmonar comienza como un area
de atipia citolégica in situ, que durante un periodo de tiempo no conocido produce
una zona de engrosamiento de la mucosa bronquial. A partir de aqui puede seguir
uno de varios patrones:
1. Ulceracion tumoral de la mucosa: el pequefo foco, generalmente de menos de
1 cm de diametro, al progresar adquiere el aspecto de una excrecencia
verrucosa que eleva y erosiona el revestimiento epitelial. Tiene bordes
mamelonados de contorno irregular.
2. Tumor intrabronquial; forma una prominencia que ocupa la mayor parte de la
luz del bronquio.
3. Infiltracidbn  circular estenosante: de crecimiento  predominantemente
submucoso, aungque suele acabar ulcerandose.
4. Infiltracidén peribronquial: el tumor penetra rdpidamente en la pared bronquial e
infiltra el tejido peribronquial, hacia la carina o mediastino.
5. invasion del parénquima: a partir de una de las formas anteriores, puede
alcanzar tamanos considerables segun el tiempo transcurrido hasta que se
hace el diagnéstico, constituyendo una masa sélida, de consistencia firme a
dura, de color grisaceo o blanquecino al corte, con algunas zonas amarillentas

y focos hemorragicos. Ei tumor crece en un frente amplio produciendo una
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masa intraparenquimatosa en forma de coliflor que desplaza el tejido
pulmonar adyacente.

6. La necrosis tumoral es frecuente en la variedad epidermoide, con formacion
de una cavidad central que termina por infectarse muchas veces. Esta
necrosis es expresion de falta de vascularizacion del tumor, que se realiza a
través de los vasos bronquiales, y que apenas permite el aporte sanguineo de
las zonas centrales.

7. Areas de hemorragia: aparecen muchas veces asociadas a areas de necrosis
tumoral, sobre todo cuando el tumor es prominente, lo que da lugar a un
moteado amarillo blanquecino y a reblandecimiento.

8. Lesiones secundarias: otras lesiones asociadas son la atelectasia distal,
la infeccidn neumodnica también distal a la obstruccién bronquial causada por

el tumor y las bronquiectasias regionales.

IV.1.6. Extensidn o crecimiento del cancer de pulmon

En el momento del diagnoéstico menos del 20 por ciento tienen extension
localizada, el 25 por ciento tienen extension a los ganglios linfaticos y el 535 por ciento
tienen metastasis a distancia. El cancer de pulmdén comienza en un punto
determinado de la mucosa y a partir de ahi tiene un crecimiento hacia el interior y
exterior de la luz bronquial, ascendente y descendente a través de la submucosa y
un crecimiento circunferencial, siguiendo un patron de diseminacion directa llamada
«infiltracion».

1. Crecimiento submucoso: puede abarcar toda la circunferencia bronquial y
sobrepasar los limites macroscdpicos. A mayor crecimiento submucoso, mas
irresecable sera el cancer. Si no se puede extirpar un centimetro mas alla del
limite macroscdpico, el tumor sera irresecable. En su crecimiento el tumor
infiltra la pared bronquial, afectando al plexo linfatico submucoso, vy
extendiéndose después por el parénguima pulmonar segin los planos
intersticiales, incluido el tejido conjuntivo perivascular de los vasos

pulmonares.
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2. El crecimiento intrabronquial sera el responsable de la sintomatologia
bronquial como tos, hemoptisis, enfisema, atelectasia.

3. El crecimiento extrabronquial sera responsable de la sintomatologia
extrapulmonar intratoracica, derivada de la invasion de estructuras como
el mediastino, pared toracica, diafragma, venas cavas, pericardio, tumor de
Pancoast, etc. La pleura visceral, que inicialmente resiste la propagacion,
acaba por ser invadida, infiltrandose entonces diversas estructuras
intratoracicas (nervios, pericardio, etc.) o diseminandose por la superficie
pulmonar (implantaciones transpleurales) o a la pleura parietal, que si es
invadida también, rapidamente se vera complicada la evolucién con la
progresidbn del tumor por la pared toracica, con la afectacion de
estructuras 6seas. En este tipo de invasién, hay primero formaciéon de
adherencias pleurales, diseminandose después las celulas neoplasicas a
través de los vasos linfaticos neoformados a partir del plexo linfatico
subpleural. Esta paricipacién linfatica es muy importante y precoz en los
tumores del vértice pulmonar, en conexién con el sistema linfatico perineural
del plexo braquial, o que tendra una traduccién clinica importante.

El crecimiento intra y extrabronquial es constante en todo cancer de pulmén. Sélo

el 20 por ciento de los casos, el cancer se diagnosticara en el parénquima pulmonar

(localizado), y es el que tiene mejor prondstico.

IV.1.7. Metastasis

El 25 por ciento de los casos diagnosticados de cancer de pulmon, ya presentan
ganglios linfaticos regionales afectados. Aun en estadios iniciales, alrededor del 30
por ciento de pacientes en estadio | de cancer de pulmén no microcitico mueren tras
la reseccién completa del tumor, debido a la presencia de metastasis indetectables al

diagnéstico.

IVV.1.8. Diseminacion linfatica
La frecuencia de la afectacion ganglionar varia ligeramente segun el patron

histologico, pero oscila alrededor del 50 por ciento. Teniendo en cuenta la

25



continuidad directa de los ganglios paratraqueales con los supraclaviculares, se
puede establecer que todos los canceres de pulmén derecho y los localizados en el
I6bulo inferior izquierdo podran invadir los ganglios de la fosa supraclavicular
derecha, a través de la gran vena linfatica; en cambio, los ganglios supraclaviculares
izquierdos se afectaran exclusivamente en los tumores del Idbulo superior izquierdo,
por el conducto toracico.®

1. Bases anatdmicas dei drenaje linfatico:

1. Linfaticos pulmonares: se incluyen aqui la red linfatica subpleural y los
ganglios lobares e interlobares; de éstos, tienen especial importancia ios
situados entre el bronquio lobar medio (pulmoén derecho), o segmentarios de
la lingula (pulmon izquierdo), y el bronquio del segmento apical del lébulo
inferior (segmento 6), ya que por sus conexiones interlinfaticas drenan linfa
de todos los Iébulos en un mismo pulmoén. Los ganglios hiliares representan
el limite entre este grupo pulmonar y el extrapulmonar.

2. Ganglios extrapulmonares: son los ganglios subcarinales, situados debajo de
la bifurcacion traqueal, y los ganglios paratraqueales. Los ganglios
mediastinicos anteriores y paraesofagicos representan ya estaciones
ganglionares alejadas.

3. Ganglios extratoracicos: los grupos mas importantes son el supraclavicular,
los paraadrticos abdominales, los cervicales y los axilares.

2. Territorios linfaticos pulmonares: son tres:

e Superior: comprende el I16bulo superior, con excepcion de las porciones
posterior y lateral en el lado derecho, y la poicién lingular y parte del
segmento anterior en el izquierdo. El drenaje linfatico se hace hacia los
ganglios paratraqueales y después a los ganglios supraclaviculares
ipsilaterales (en el lado izquierdo hay también una importante via de
propagacion a los ganglios mediastinicos anteriores).

» Medio: con las porciones antes excluidas de los Iébulos superiores y el
l6bulo medio y el segmento 6 del I6bulo izquierdo inferior. El drenaje

linfatico se hace preferentemente a los ganglios subcarinales, y de éstos,
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a los paratraqueales del lado correspondiente aunque a veces, so6lo a los
paratraqueales derechos,

e Inferior: representado por todo el |6bulo inferior, excepto el mencionado
segmento apical o segmento 6. El drenaje linfatico se hace a los ganglios
subcarinales paratraqueales derechos. Los tumores de este territorio
inferior presentan con frecuencia afectacion de los ganglios situados en
el ligamento pulmonar (funcionalmente, éstos tienen el mismo significado
fisiologico que los ganglios hiliares), desde donde progresan a los
ganglios subcarinales o, mas rara vez, a los paraesofagicos.

3. Linfangitis carcinomatosa: es un cuadro anatomopatologico muy peculiar,
caracterizado por presentar una amplia zona del pulmon un
aspecto edematoso y atelectasico, con regueros de infiltracidon que de forma
radiada se extienden desde la region hiliar hacia la trama linfatica subpleural
periférica. Considerada hace algunos afos de naturaleza metastasica, en
realidad se trata de una infiltracion difusa en sentido centrifugo desde los
ganglios hiliares blogueados por la proliferacion de células neoplasicas hacia

el plexo subpleural.

IV.1.9. Diseminacidén hematica (metastasis a distancia)

El 40 por ciento en los carcinomas de células no pequefias y el 70 por ciento de
los carcinomas de células pequefas presentan ya metastasis a distancia en el
momento del diagnoéstico. Las metastasis a distancia son frecuentes, hecho que se
justifica por la afectacion relativamente precoz de los vasos venosos pulmonares; en
la variedad histopatologica de tumores anaplasicos de células en grano de avena es
casi sistematica, lo que tiene un pésimo significado pronédstico. Las metastasis
afectan preferentemente, y en orden decreciente a higado (30-50%), cerebro (20%),
esqueleto (20%) vy rindn, siendo también alta la incidencia en las glandulas
suprarrenales, lo que se observa en cerca del 30-50 por ciento de las autopsias de
enfermos fallecidos por cancer de pulmén. Tal vez se trate del resultado de una
diseminacion linfatica distante por conexién de los ganglios paraaorticos con otros

grupos retroperitoneales, y no por via hematogena.®
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Finalmente, también hay que citar ias metastasis en el propio pulmén, como
resultado de una embolizacién a través de la arteria pulmonar. No obstante, la
existencia de varias masas tumorales, unilaterales o bilaterales, hace también
considerar que se trate de diseminaciones broncédgenas, como se admite en los

tumores brongquioalveolares.

IV.1.9.1.Diagnéstico

En la mayoria de los pacientes el diagnostico se plantea ante datos clinicos y
cuando en un estudio radiologico se detecta alguna anormalidad pulmonar. Con
menos frecuencia se tratara de precisar el diagnostico en enfermos a los que en un
estudio rutinario radioldgico se les ha puesto de manifiesto una imagen sospechosa o
bien se intenta localizar el tumor ante un estudio histolégico que muestra

células neoplasicas.’

IV.1.9.2. Pruebas complementarias generales

Se suelen realizar examenes complementarios a 10s pacientes con cancer de
pulmbn para determinar el estado general del paciente, incluyendo la historia clinica
y exploracion fisica completas, recuento hematico completo, bioguimica sanguinea
(electrélitos, glucosa, caicio y fosforo séricos y funcidn hepatica y renal, la albumina y
la LDH), electrocardiograma, pruebas de funcién pulmonar como la espirometria y
la determinacién de gases en la sangre arterial, pruebas de coagulacion, marcadores

tumorales como el antigeno carcino embrionario (CEA) y alfa-fetoproteina (AFP).

IV.1.9.2.1. Radiografia simple de torax

En las radiografias simples de térax se puede observar alguna anormalidad en
casi el 98 por ciento de los pacientes con un carcinoma broncogénico, y el 85 por
ciento son imagenes sugestivas para sospechar el diagnéstico por las alteraciones
pulmonares distales (atelectasia), la existencia de adenopatias (ensanchamiento
mediastinico) o deteccién de invasidn de ia pared toracica. La radiografia de torax

detecta elementos sospechosos en ia mayoria de los pacientes con tumores

28



pulmonares. No se recomiendan la toma radiologica en serie para la deteccion

temprana del cancer de pulmon.

IV.1.9.2.2. Tomografia axial computarizada

La tomografia axial computarizada es de gran utilidad en el cancer de pulmoén y se
recomienda en todo paciente con un nédulo pulmonar solitario detectado por
radiografia. Algunas ventajas de una tomografia incluyen:

o Encuentra su principal aplicacién en la determinacion del grado de extension
de la neoplasia; tanto intratoracica como extratoracica, y de las adenopatias
mediastinicas.

e En la diferenciacion entre noédulos benignos y malignos, ademas de la
deteccion de pequefios ndédulos con mayor nitidez que en las radiografias
simples. Proporcionan valiosa informacion sobre la existencia de cavitacion,
calcificaciéon y en ocasiones la localizacién intrabrongquial del tumor, en fin, de
las caracteristicas morfologicas del tumor.

La tomografia es un método muy demostrativo de la afectacion mediastinica del
carcinoma de pulmodn, de la evaluacidn de los ganglios retroperitoneales, crurales,
asi como del estado del higado, suprarrenal y rifién, frecuentemente afectados
por metastasis. Permite ademas el analisis de lesiones subpleurales y Ila
visualizacién de peguefios derrames, la posible afectacion de pared ya que permite
una correcta visualizacion de la pared costal y la visualizacion de la extension del

tumor a otras estructuras colindantes.

IV.1.9.2.3. Broncoscopia

Con el broncoscopio rigido se puede explorar un amplio territorio bronquial que
comprende traguea, bronquios principales y bronquios lobares inferiores en vision
directa. Por medio de 6pticas es posible llegar a visualizar la salida de los bronquios
lobares superiores. Su limitacion viene dada por la imposibilidad de introducirse en
bronquios segmentarios y obtener muestras de lesiones periféricas. Por el contrario,
el broncofibroscopio consigue una visualizacion practicamente total del arbol

bronquial, llegando a territorios realmente periféricos, obteniendose, sin duda, un
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aumento considerable de la rentabilidad. La broncoscopia rigida apenas se utiliza
quedando completamente desplazada por la fibrobroncoscopia.
La broncoscopia permite la visualizacién directa del tumor ya que la mayoria de

éstos son centrales y accesibles con esta técnica exploratoria.

IVV.1.9.2.4. Citologia

La citologia del esputo es el procedimiento diagnoéstico mas habitual en pacientes
con sospecha de cancer de puimén y debe constituir la primera técnica a utilizar en
todo paciente sospechoso de padecer un cancer de pulmén, bien porque asi lo
sugieren la clinica y la radiologia, bien porque, aun no siendo sugerentes, se trate de
un individuo de alto riesgo. A partir del afno 2007, no se recomienda realizar una
citologia de esputo individual o en serie para el tamizaje en el cancer de puimon.

La puncidn para aspiracidon con aguja fina (PAAF) es util especialmente en el
diagndstico del carcinoma broncogénico. Tiene una sensibilidad del 80 por
ciento, que mejora en ciertas ubicaciones toracicas a un 100 por ciento guiada con
uitrasonido endoscopica. Soéio esta indicada en tumores periféricos no accesibles a la
fibrobroncoscopia o en tumores de situacidon media en los que reiteradamente ha
fallado la obtencion de material inflamatorio o necrético. En masas de 3-4 ¢cm de
diametro 0 mayores se alcanza una rentabilidad alrededor del 80 por ciento, pero
consigue obtener material de lesiones tan pequefias como nédulos de 1 centimetro

de diametro.®

VV.1.9.2.5. Biopsia

La biopsia entrega la maxima certeza al diagnéstico de un cancer de pulmén. Hay
distintas modalidades dependiendo de las circunstancias clinicas, siendo la principal
la biopsia bronquial o transbronquial en el curso de una fibro broncoscopia. La
biopsia pulmonar percutanea, transparietal o transpleural se realiza generaimente
con control radiolégico usando diversos métodos como la biopsia aspirativa, la
biopsia con aguja cortante y el taladro ultrarrapido de aire comprimido.

lLa principal indicacion es en aquellos tumores periféricos de dificil o imposible

acceso por otros procedimientos. Si el tumor es periférico y existe derrame pleural se
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puede recurrir a una biopsia pleural. Se puede hacer con diferentes tipos de aguja,
siendo la mas empleada la de Vim-Silverman. En caso de sospecha de metastasis se
indica la biopsia ganglionar obtenida mediante mediastinoscopia o la biopsia
percutanea de ganglios palpables. Otros tipos de biopsia, incluyendo la biopsia 6sea

o de médula ésea pueden ser dtiles en algunos pacientes.

IV.1.10. Tratamiento del cancer de pulmon

Las opciones de tratamiento para el cancer de puimén son cirugia, radioterapia y
quimioterapia, solas o combinadas, dependiendo segun e! estado del céancer, el tipo
celular del cancer y cuanto se ha diseminado, asi como el estado de salud del
paciente. Por esta razdn, es muy importante que se realicen todas las pruebas
diagnosticas necesarias para determinar el estadio del cancer.’

Proporciona detalles anatdmicas similares a los disponibles por la impresion
macroscépica de la pieza. La TCAR es sin duda superior a la radiografia simple y a
TC convencional.

Técnica de tomografia computado de aita resolucién, grosor de corte. Es esencial
realizar el estudio con grosor de corte lo mas fino posible (1 a 1.5mm), si queremos
optimizar la resolucién espacial.

Los estudios con grosor fino reflejan de forma mas precisa el diametro del vaso en
este sentido, al igual que es posible una estimacién mejor del diametro de un nodulo
pulmonar con un espesor fino.

Algoritmo de reconstruccion. La resolucion espacial maxima o inherente de su
escaner esta determinada por la geometria del sistema de adquisicién de datos y la
frecuencia a la que los datos son obtenidos durante la realizacion del estudio.

La reconstruccién de la imagen utilizando un algeritmo de alta frecuencia espacial,
es decir un algoritmo del alta resolucién, reducen el difuminado de la imagen vy

aumenta la resolucién espacial haciendo que las estructuras aparezcan mas nitidas.

1IV.1.10.1. Cirugia
Si las investigaciones diagnosticas confirman la presencia de cancer de pulmon,

una tomografia puede determinar si la enfermedad esta localizada y si es posible el
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abordaje quirtrgico o si la diseminacion es tal que no puede ser curada con cirugia.
También se espera que se hagan examenes de sangre y de funcidn pulmonar para
determinar si el paciente estd en condiciones de ser operado y si le guedara
suficiente tejido pulmonar sano después de la cirugia. Si se descubre una reserva
respiratoria deficiente, como en el caso de fumadores con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, puede que la cirugia esté contraindicada. Algunos avances en
técnicas quirdrgicas han hecho posible la cirugia en pacientes con serios problemas
médicos coexistentes.”

Algunos procedimientos quirtrgicos incluyen:

« Sise extirpa un l6bulo del pulmén, el procedimiento se llama lobectomia.

« Sise extirpa todo el pulmon, la cirugia se denomina neumonectomia.

o La extirpacion de parte de un I6bulo se conoce como segmentectomia o

reseccion o reseccion en cufa.

En aquellos pacientes con una reserva respiratoria adecuada, la lobectomia es el
abordaje preferido por razéon de que minimiza la probabilidad de una recurrencia
localizada. Si las funciones pulmonares del paciente son bajas, se aconseja una
reseccion en cufa. Las posibles complicaciones incluyen hemorragia importante,
infeccién de las heridas y neumonia. Debido a que el cirujano debe realizar el corte a
través de las costillas para llegar al pulmon, las costillas doleran por un tiempo
despues de la cirugia. Las actividades se limitan durante al menos uno o dos meses.

La cirugia de pulmén tiene una tasa de muerte post-operatoria cercana de 4,4 por

ciento, dependiendo de la funcion pulmonar y otros factores de riesgo.

IV.1.10.2. Radioterapia

La radioterapia implica el uso de radiacion ionizante, como los rayos X de alta
energia, para destruir las células cancerosas y reducir el tamafo de los tumores.

En la radioterapia externa se utiliza radioterapia generada en el exterior del
cuerpo por medio de un acelerador lineal y que se concentra en el cancer. Este tipo
de radioterapia es el que se usa con mas frecuencia para tratar un cancer primario

del pulmén o sus metastasis en otros (’Jrganos.8
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En la radioterapia interna o braquiterapia se utilizan pequenas pastillas de
material o is6étopo radiactivo que se colocan directamente en el area cancerosa o en
la via aérea proxima al area cancerosa. Este tipo de braquiterapia generalmente es
de tipo paliativo y su principal indicacidén es una atelectasia obstructiva por el cancer.
La braquiterapia en los margenes de la reseccion puede reducir la recurrencia.®

Algunas veces se usa la radioterapia como el tratamiento principal de! cancer del
pulmén, especialmente cuando la salud general del paciente es demasiado pobre
como para someterse a una cirugia. También se puede usar para ayudar a aliviar el
bloqueo de las grandes vias aéreas causado por el cancer.

Se puede usar la radioterapia después de la cirugia para destruir restos muy
peqguefios de cancer que no se pueden ver ni extirpar durante la cirugia (enfermedad
microscopica residual). Ademas, la radioterapia se puede usar para aliviar algunos
sintomas de cancer del pulmén como dolor, hemorragia, dificultad para tragar, y
problemas causados por las metastasis cerebrales.

Los efectos secundarios de la radioterapia pueden incluir problemas leves en la
piel, nauseas, vomitos y cansancio. Frecuentemente estos efectos secundarios duran
un corto espacio de tiempo. La radioterapia tambien puede empeorar los efectos de
la quimioterapia. La radioterapia en el térax puede dafnar los pulmones vy
causar dificultad para respirar. El eséfago se encuentra en el centro del térax y estara
expuesto a la radioterapia. Por esta razon, es posible que se experimente dificultad
para tragar durante el tratamiento (esofagitis). Estos efectos mejoraran despues de

finalizar el tratamiento.

IVV.1.10.3. Quimioterapia

La quimioterapia consiste en la administracion de medicamentos antineoplasicos
o citostaticos por via intravenosa u oral para impedir la multiplicacion de las células
cancerosas. Estos medicamentos entran en el torrente sanguineo y llegan a todas
las areas deil cuerpo, lo cual permite gue este tratamiento sea Ot! incluso para
aquellos canceres que se han propagado o metastatizado en organos distantes del
pulmaén. Dependiendo del tipo y del estadio del cancer del pulmén, la quimioterapia

se puede administrar como tratamiento principal (primario) o como tratamiento
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auxiliar (adyuvante) a la cirugia o la radioterapia. Generatmente en la quimioterapia
para el cancer del pulmdn se utiliza una combinacion de medicamentos contra el
cancer (poliguimioterapia).®

El cisplatino (CDDP), o su similar, el carboplatino, son los agentes
quimioterapicos que se usan con mas frecuencia para tratar el cancer del pulmén de
células no pequefias (NSCLC). Estudios recientes han encontrado que la
combinacién de cualquiera de estos con medicamentos como gemcitobina,
paclitaxel, docetaxel, etoposido (VP-16), o vinorelbina parece mejorar la eficacia en
el tratamiento del NSCLC. La gemcitabina se aprobé inicialmente para el tratamiento
del cancer de pancreasy es ahora ampliamente usado en el tratamiento del
NSCLC. La vinarelbina es un alcaloide que inhibe la mitosis en celulas en |la fase M
del ciclo celular al inhibir la polimerizacion de la tubulina. La mielosupresion, es decir,
una reduccién en la produccion de la linea granulocitica de los glébulos es el Unico
efecto adverso que limita la dosificacién de estos medicamentos. Se continta
investigando en estudios clinicos la mejor manera de utilizar esta combinacién de
medicamentos. Otros medicamentos han aparecido con resultados prometedores, tal
como el pemetrexed, recomendado para estados avanzados locales e incluso
metastasicos del NSCLC.

Algunas de las combinaciones usuales de medicamentos en la quimioterapia
utilizada para pacientes con cancer del pulmén de células pequefas (SCLC)
incluyen:

o EP (etopdsido y cisplatino)

» ET (etopdsido y carboplatino)

o |ICE (ifosfamida, carboplatino y etopdsido)

o CAV (ciclofosfamida, doxorrubicina o adriamicina y vincristina).

Los nuevos medicamentos como gemcitabina, paclitaxel, vinorelbina, topotecan
y tenipésido han mostrado resultados prometedores en algunos estudios de
SCLC. Sila salud del paciente es relativamente buena, es posible que se administren
dosis mas altas de quimioterapia junto con medicamentos denominados factores de

crecimiento (factor estimulante de colonias de neutrofilos o macréfagos vy
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eritropoyetina). Estos ayudan a prevenir los efectos secundarios de la quimioterapia
en la médula 6sea.’”

Los medicamentos de la quimioterapia destruyen las células cancerosas pero
también dafan algunas células normales. Los efectos secundarios de la
quimioterapia dependen del tipo de medicamentos que se usen, la cantidad que se
administre y la duracién del tratamiento. Los efectos secundarios temporales pueden
incluir nauseas y vomitos, pérdida del apetito (anorexia), pérdida del cabello
(alopecia) y aparicion de llagas en la boca (mucositis). Ya que el cisplatino,
vinorelbina, docetaxel o paclitaxel pueden dafar los ncrvios, es posible que se
experimente adormecimiento, particularmente en los dedos de las manos y los pies,
y algunas veces debilidad en los brazos y piernas (neuropatia).

Algunos estudios han sugerido que los cannabinoides derivados de
la marihuana usados durante la quimioterapia han reducido las nauseas y vomitos

asociados al tratamiento, permitiendo al paciente comer.

IV.1.10.4. Terapia biologica

Recientemente se ha aprobado en algunos paises la terapia bioldgica o
inmunoterapia para el tratamiento del cancer de pulmén. La inmunoterapia puede
indicarse en conjunto con la cirugia, 1a quimioterapia y la radioterapia. Estas terapias
biolégicas utilizan el sistema inmune del cuerpo, ya sea directa o indirectamente,
para combatir el cancer o para disminuir los efectos secundarios gue pueden causar
algunos tratamientos del cancer. Los compuestos mas frecuentemente usados
incluyen los interferones, las interleucinas, inhibidores de los factores de crecimiento
como el erlotinib, los anticuerpos monoclonales como el bevacizumab, las vacunas, la
terapia génica y agentes inmunomoduladores no especificos.

El progreso que se ha realizado en cuanto a entender la biologia y los
mecanismos oncogenéticos del cancer de pulmon ha permitido el desarrollo de
tratamientos basados en la composicion molecular de las células cancerosas.
Algunas de las dianas moleculares estudiadas incluyen el factor de crecimiento
vascular y sus receptores, asi como el receptor del factor de crecimiento epidérmico.

Estos medicamentos parecen ser mas seguros y eficaces en ciertos subtipos
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histolégicos del cancer de pulmén, en particular el de células no-peguefias y sus
estadios avanzados. La Unica desventaja hasta ahcra es que se requiere de un

diagnéstico histolégico del cancer.*

IV.1.11. Prevenciéon del cancer de pulmén

La prevencidn primaria a través del abandono o del evitar el consumo de tabaco,
junto con una deteccion temprana representan las medidas de contro! del cancer de
pulmoén mas importantes. Los esfuerzos anti-tabaquicos comenzados desde los anos
1970 han resultado en una estabilizaciéon de la tasa de mortalidad por cancer de
pulmdn en los varones blancos, en tanto que entre las mujeres los casos estan
todavia en aumento, ya que ese grupo ha aumentado la prevalencia de consumo,
disminuido la edad de inicio y aumentado la cantidad de cigarrillos fumados. No
todos los casos de cancer de pulmén son debidos a fumar cigarrillos, pues el papel
del fumador pasivo ha estado incrementando su importancia como factor riesgo de la
aparicién del cancer de pulmén. Ello ha incentivado la creacién de politicas para
disminuir el contacto con el humo del cigarrillo entre no-fumadores.

El humo proveniente de automoviles, industrias y plantas energéticas también
suponen un riesgo de cancer de pulmén. Los complejos multivitaminicos tomados a
largo plazo no ayudan a prevenir el cancer de pulmén, mientras que la vitamina E

parece aumentar el riesgo de cancer de pulmén en fumadores.'®

[V.2. Cancer de higado

El higado se localiza en casi la totalidad de la region del hipocondrio derecho, el
epigastrio (no sobrepasa el limite del reborde costal, salvo en un cuadro de
hepatomegalia) y una porcién del hipocondrio izquierdo, llenando el espacio de la
cupula diafragmatica, donde puede alcanzar hasta la quinta costilla, y se relaciona
con el corazén a traveés del centro frénico, a la izquierda de la vena cava inferior.""

Estas tres regiones forman parte de la region toracoabdominal, la region
intermedia enire el térax y la cavidad abdominal propiamente dicha. El higado
situado debajo del diafragma comprende tres compartimientos peritoneales,

llamense: compartimiento subfrénico derecho o hepatico, compartimiento subfrénico
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izquierdo o esplénico, y compartimiento medic o celiaco. En algunos casos el higado

se encuentra en el lado opuesto al que deberia de encontrase normalmente, esto se

debe a diversas patologias que el individuo puede presentar al nacer.

Su consistencia es blanda y depresible, y esta recubierto por una capsula fibrosa,

sobre la cual se aplica el peritoneo, parte de |la superficie del higado (excepto en el

area desnuda del higado, que corresponde a su superficie postero-superior).

IV.2.1. Aspectos generales

1.

5.

Forma: se compara con la mitad superior del ovoide horizontal, de gran
extremo derecho, alargado transversalmente.

Coloracion: rojo pardo.

Consistencia: friable (desgarrable). Esta constituido por un parénquima,
rodeado por una fina capsula fibrosa, llamada capsula de Glisson.

Longitud: en el adulto mide aproximadamente 26 cm (horizontal) por 15 cm
(vertical) en sentido anteroposterior, y 8 cm de espesor a nivel del [6bulo
derecho.

Peso aproximado: 2 kg.

Esta dividido en cuatro I6bulos:

1.
2.

I6bulo derecho, situado a la derecha del ligamento falciforme;

l6bulo izquierdo, extendido sobre el estémago y situado a la izquierda del
ligamento falciforme;

I6bulo cuadrado, visible solamente en la cara inferior del higado; se encuentra
limitado por el surco umbilical a la izquierda, el lecho vesicular a la derecha y
el hilio del higado por detras;

ibbulo de Spiegel (I6bulo caudado), situado entre el borde posterior del hilio

hepatico por delante, la vena cava por detras.

Clinicamente, y quirdrgicamente sobre todo, se emplea el concepto de segmento

hepatico, basandose en las divisiones arteriales y en el hecho de que haya

pocas anastomosis entre segmentos. Si miramos por la cara anterosuperior del

higado, podemos distinguir de derecha a izquierda un segmento posterior, en el
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borde del lado derecho, seguido de un segmento anterior, un segmento medial y un
segmento lateral que forma el limite izquierdo.

El higado se relaciona principalmente con estructuras situadas al fado izquierdo
del abdomen, muchas de las cuales dejan una impresion en la cara inferior del l6bulo
derecho del higado."

Asi, tenemos de atras a delante laimpresion célica, la impresion duodenal,
pegada a la fosa cistica, y la impresion renal, menos marcada. En la cara inferior del
l6bulo izquierdo estan la impresion gastrica y la escotadura del es6fago, en el borde
posterior. El higado también se relaciona anatomicamente con el diafragma y con
el corazon.

La base del higado da entrada al hilio hepatico, que no es sino la zona de
entrada de lavena porta, laarteria hepaticay la salida del conducto hepatico.
El omento(epiplon) menor (fijado en una prominencia de la cara inferior denominada
tubérculo omental) reviste el fondo de los surcos de la base del higado (surco del
ligamento venoso, surco del ligamento redondo) y alcanza el borde posterior de la
cara inferior, donde el peritoneo que lo recubre pasa a revestir el diafragmay la
pared posterior, formando el ligamento hepatorrenal. Por delante, el peritoneo reviste
la cara diafragmatica hasta su limite superior, donde salta a revestir la cara
abdominal del diafragma. Entre los dos repliegues de peritoneo que saltan de la
superficie del higado al diafragma, queda comprendida la cara desnuda del higado,
zona en la que el peritoneo no recubre la capsula hepatica. Por esta zona la cava
inferior se relaciona con el higado y recibe las venas hepaticas.

En la cara diafragmatica se encuentra el ligamento falciforme, el cual se extiende
hasta alcanzar la zona umbilical. Por su borde libre corre el ligamento redondo del
higado (restos de la vena umbilical embrionaria). Este resto de la vena umbilical se
une a las venas subcutaneas periumbilicales que irradian desde el ombligo, las
cuales drenan en la vena iliaca externa y finalmente en la cava inferior. En casos
patologicos con hipertension portal estas venas se dilatan, dando lugar al fenomeno
de la cabeza de Medusa."

El ligamento falciforme puede ser considerado como el resto del mesogastrio

ventral (en la porcién no desarrollada del septum transversum por la invasion
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embrionaria del brote duodenal) que se extiende por el mesogastrio ventral y que
contribuye a la formacién del higado. Este ligamento, al Hegar a la parte posterior de
la cara diafragmatica del higado, se divide en dos hojas, dando lugar al
ligamento (limite superior del area desnuda del higado). Cada una de estas hojas se
dirige hacia cada uno de los bordes derecho e izquierdo del higado, en donde se une
a la hoja peritoneal de la cara visceral del higado, que se refleja sobre el diafragma,
formando los ligamentos triangulares derecho e izquierdo (éste ultimo mas definido
gue el derecho).

La estructura del higado va a seguir las divisiones de la vena portal. Tras la
division de ramos segmentarios, las ramas de la vena porta, acompanadas de las de
la arteria hepatica y de las divisiones de los conductos hepaticos, se encuentran
juntas en el espacio porta (vena interlobulillar, arteria interlobulillar y conductillos

interlobulillares).

IV.2.2. Circulacion sanguinea del higado

La circulacién hepatica es de naturaleza centripeta y esta formada por el sistema
porta y la arteria hepatica. El sistema porta constituye el 70-75 por cienfo del flujo
sanguineo (15 ml/min) y contiene sangre poco oxigenada y rica en nutrientes
proveniente del tracto gastrointestinal y del bazo. La circulacién general depende de
la arteria hepatica, rama del tronco celiaco que contiene la sangre oxigenada
(irrigacién nutricia).

Cada espacio porta se encuentra en la confluencia de los lobulillos hepaticos,
que son formaciones mas o menos hexagonales de células hepaticas y que posee en
el centro la vena centro lobulillar, cuya confluencia da lugar a las venas hepaticas,
que finalmente drenan en la vena cava inferior. Por lo tanto, la sangre rica en
nutrientes de la absorcion intestinal (vena porta) y en oxigeno (arteria hepatica) se
mezcla en los sinusoides hepaticos (espacios entre hepatocitos), para metabolizarios
y sintetizar las sales biliares. Fenémenos infecciosos, toxicos e inflamatorios, entre
otros, desestructuran los lobulilics hepaticos y los espacios porta, conduciendo a la

hipertensién portal porque obstaculizan el flujo sanguineo."’
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En los Gltimos estudios acerca de los componentes del higado se ha encontrado
que este tiene la capacidad de producir gastrinay ayudar al estdmago en el
vaciamiento gastrico, ya que posee un citocromo llamado AS*57. Este organo es el

principal productor de laurea, la que posteriormente es excretada en los rinones.

IV.2.3. Drenaje linfatico del higado
El drenaje linfatico del higado corre a cargo de vasos que desembocan en la vena
cava inferior o en los ganglios hepéaticos que siguen el recorrido inverso de la arteria

hepatica.

IV.2.4. Inervacion del higado

El higado recibe nervios del plexo celiaco, de los nervios neumogastrico izquierdo
y derecho y también del frénico derecho, por medio del plexo diafragmatico. El aporte
nervioso también le viene del plexo celiaco que inerva al hepatico, mezcla de
fibras simpaticas y parasimpaticas. Estos nervios llegan al higado junto a la arteria

hepatica.’

IV.2.5. Fisiologia del higado

El higado es un drgano o viscera presente en los vertebrados y en algunos otros
animales; y es, a la vez, la giandula mas voluminosa de la anatomia y una de las
mas importantes en cuanto a la actividad metabélica del organismo.

Desempefia funciones uUnicas y vitales como la sintesis de proteinas plasmaticas,
funcion desintoxicante, almacena vitaminas, glucdgeno, entre otros para el buen
funcionamiento de las defensas, etcétera. Ademas, es el responsable de eliminar de
la sangre las sustancias que pueden resultar nocivas para el organismo,
transformandolas en otras inocuas.

El higado desempeifia multiples funciones en el organismo como son:

« Produccidén de bilis: el higado excreta la bilis hacia la via biliar, y de alli

al duodeno. La bilis es necesaria para la digestion de los alimentos;

« Metabolismo de los carbohidratos:
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La gluconeogénesis es la formacion de glucosaa partir de ciertos
aminoacidos, lactato y glicerol;

La glucogendlisis es la fragmentacién de glucégeno para liberar glucosa en
la sangre;

La glucogenogénesis o glucogénesis es la sintesis de glucogeno a partir de

glucosa;

Metabolismo de los lipidos;

Sintesis de colesterol;

produccién de triglicéridos;

e Sintesis de proteinas, como la albimina y las lipoproteinas;

Sintesis de factores de coagulacion como el fibrindgeno (I}, la protrombina (l1),

la globulina aceleradora (V), proconvertina (), el factor antihemofilico B (IX)

y el factor Stuart-Prower (X).

Desintoxicacion de la sangre:

Neutralizacion de toxinas, la mayor parte de los farmacos y de
la hemoglobina;

Transformacion del amonio en urea,;

Deposito de multiples sustancias, como:

Glucosa en forma de glucdégeno {un reservorio importante de
aproximadamente 150 g);

Vitamina B2, hierro, cobre,...

e En el primer trimestre del embarazo, el higado es el principal 6rgano de

produccion de gloébulos rojos en el feto, A partir de la semana 12 de la

gestacion, la médula 6sea asume esta funcion.

I\VV.2.6. Histologia hepatica

El tejido hepatico es un tejido estable. Presenta una gran capacidad de

regeneraciéon en respuesta a estimulos externos, como lesiones o procesos

tumorales. Sin embargo, las lesiones cronicas como el alcoholismo y las infecciones

hepaticas implican una pérdida constante y prolongada del parénquima, sin la
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proliferacion compensatoria necesaria. En consecuencia, el parénquima hepatico es

reemplazado por tejido fibroso y acumulos de grasa, produciendo asi cirrosis.'?

El parénquima hepatico esta formado por:

Lobulillos hepéticos: son subunidades irregularmente hexagonales formadas
por laminas fenestradas de hepatocitos que se disponen en forma radiada en
torno a una vena central o vena centro tobulillar, ubicada en el ceniro del
lobulillo.

Espacios porta o triadas: son areas triangulares situadas en los angulos de los
lobulillos hepaticos, constituidas por un estroma conjuntivo laxo; contienen en
su interior una rama de la arteria hepatica, una rama de la vena porta,
un capilar linfatico y un conductillo biliar; la bilis producida por los hepatocitos
se vierte en una red de canaliculos dentro de las laminas de hepatocitos y
fluye, en forma centripeta al lobulillo, hacia los conductillos biliares de los
espacios porta.

Sinusoides hepaticos: son capilares que se disponen entre las laminas de
hepatocitos y donde confluyen, desde la periferia de los lobulillos, 1as ramas de
la arteria hepatica y de la vena porta; la sangre fluye desde las triadas hasta la
vena central, circulando en forma centripeta; la pared de los sinusoides esta
formada por una capa discontinua de células endoteliales fenestradas, que
carecen de membrana bhasal. En los sinusoides confluyen la circulacidén
hepatica y porta. Estos drenan su contenido a la vena hepética central, de ésta
a las venas hepaticas derecha e izquierda, y finalmente a la vena cava inferior.
Espacio de Disse: es un estrecho espacio perisinusoidal que se encuentra
entre la pared de las sinusoides y las laminas de hepatocitos, ocupado por una
red de fibras reticulares y plasma sanguineo que bafia libremente la superficie
de los hepatocitos. En el espacio de Disse se produce el intercambio
metabdlico entre los hepatocitos y elplasmadonde se forma la
abundante linfahepatica. En este espacio también se encuentran células
estrelladas hepaticas o células de Ito, de forma estrellada y su funcion es

almacenar vitamina A (al ser la Vit. A liposoluble, hace que en las
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preparaciones de H&E, se vea como un adipocito), regula y produce Tejido
Conectivo.

Células de Kupffer: son macréfagos fijos pertenecientes al sistema fagocitico
mono nuclear que se encuentran adheridos al endotelio y que emiten sus
prolongaciones hacia el espacio de Disse. Su funcion es fagocitar eritrocitos
envejecidos (en un 20%, y el 80% en el bazo) y otros antigenos. Ademas
actian como células presentadoras de antigeno."

Hepatocitos: constituyen alrededor del 80 por ciento de la poblacion celular del
tejido hepatico. Son células poliédricas con 1 0 2
nucleos esféricos poliploides y un nucléolo prominente. Presentan el
citoplasma acidofilo con cuerpocs basdfilos, y son muy ricos en organulos.
Ademas, en su citoplasma contienen inclusiones de glucégenoy grasa.
La membrana plasmatica de los hepatocitos presenta un dominio sinusoidal
con microvellosidades que mira hacia el espacio de Disse y un dominio lateral
gue mira hacia el hepatocito vecino. Las membranas plasmaticas de dos
hepatocitos contiguos delimitan un canaliculo donde sera secretada la bilis. La
presencia de multiples organulos en el hepatocito se relaciona con sus
multiples funciones: la sintesis de proteinas (albumina, fibrindbgeno y
lipoproteinas del plasma), el metabolismo de hidratos de carbono, ta formacion
de bilis, el catabolismo de farmacos y tdxicos y el metabolismo de lipidos,

purinas y gluconeogenesis.

IV.2.7. Los padecimientos del higado son:

La hepatitis A;

La hepatitis B;

La hepatitis C;

La hepatitis D;

La hepatitis E;

La cirrosis hepatica;

Enfermedades autcinmunes tales como la colangitis esclerosante primaria,

la cirrosis biliar primaria y la hepatitis autoinmune;
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« Enfermedades congénitas tales como el sindrome de Gilbert, el sindrome de
Crigler-Najjar, el sindrome de Rotor y el sindrome de Dubin-Johnson;

¢ Enfermedades infecciosas como absceso hepatico

e La esteatohepatitis no alcohdlica y

» El hepatocarcinoma (cancer de higado).

IV.2.8. Hepatocarcinoma

El carcinoma hepatocelular es un cancer del higado que constituye el 80-90 por
ciento de los tumores hepaticos malignos primarios. Su incidencia es mas frecuente
en los hombres que en las mujeres, generalmente en personas entre los 50 y los 60
afos de edad. Se reconocen importantes variaciones geograficas en su prevalencia.
Tenemos una tasa bruta de 10,8/100.000 habitantes. Este tumor asienta sobre una
cirrosis hepatica en alrededor del 90 por ciento de los casos y constituye un hallazgo
en el 3-4 por ciento de los estudios necropsicos de pacientes cirréticos. El continente
americano poseen una incidencia mucho menor, mientras que el Africa
subsahariana y el sudeste asiatico constituyen areas de alta incidencia. La causa de
estas diferencias geograficas no se conoce, aunque se supone en relacién con los
diferentes factores oncogénicos que pueden intervenir en el desarrollo del tumor.

Factores etiolégicos. Cualquier proceso con condicione una cirrosis hepatica
(infeccion por el virus de la hepatitis C, alcoholismo, hemocromatosis, etc.). Ademas,
en caso de infeccién por el virus de la hepatitis B (VHB) no es necesario ni siquiera
que exista cirrosis. Existe una coincidencia geografica entre las areas de alta
incidencia de carcinoma hepatocelular y fas zonas con una gran tasa de penetracion
del VHB. Ademas, la prevalencia de marcadores de infeccion por VHB en pacientes
afectos por este tumor es mas elevada que en la poblacién general, si bien esta
diferencia se atentia cuando el tumor se localiza sobre un higado no cirrético o
cuando se compara con la observada en pacientes con cirrosis, enfermedad sobre la
que usualmente asienta el tumor. Por otrc lado, en estudios prospectivos se ha
comprohado que el riesgo relativo de desarrollar un carcinoma hepatocelular es
superior en las personas infectadas por el VHB. El mecanismo oncogénico del VHB

es desconocido, pero estudios recientes sugieren que actuaria a través de la
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integracion de su DNA en el genoma del hepatocito. Determinadas hepatopatias,
como |la hemocromatosis o la porfiria cutanea tarda, poseen un mayor riesgo para el

desarrollo de este tumor.

IVV.2.8.1. Sintomas
» Sensibilidad o doior abdominal.
o Agrandamiento del abdomen (ascitis).
« Tendencia al sangrado o a la formacion de hematomas.
« lctericia (coloracion amarillenta de la piel y los ojos).

» Asintomatico.

IVV.2.8.2. Signos y examenes

El examen fisico es de poca utilidad en fases precoces o intermedias, cuando el

tumor es tratable.

» La alfa-fetoproteina en suero puede estar elevada.

» El diagnéstico se basa en el estudio del higado mediante ecografia,
tomografia abdominal o resonancia magnética con inyeccion de contraste (la
lesidn tipica tiene una captacién iso-hipo-hipo).

» La biopsia del higado confirma el diagnostico.

e Las pruebas de la funcion hepatica pueden estar alteradas.

IV.2.8.3. Patogénesis

El Hepatocarcinoma, como cualquier otro tipo de cancer se desarrolla cuando
aparece una mutacion en el mecanismo celular que provoca el que la célula se
reproduzca a un ritmo mas elevado y/o genere una célula sin apoptosis. En concreto,
las infecciones cronicas por hepatitis B y/o C pueden favorecer el desarrollo de
hepatocarcinomas al provocar que el sistema inmunolégico ataque repetidamente a
las células del higado, algunas infectadas por el virus, otras no. Este constante
proceso de dafio y reparacion puede lievar a errores durante la reparacion que
acabarian desembocando en una carcinogénesis. Esta situacién es mas probable en

casos de hepatitis C, que ocasionaria el hepatocarcinoma tras una fase de cirrosis.
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En el caso de la hepatitis B, sin embargo, las Gltimas investigaciones apunta a que la
integracion del gen viral en células infectadas puede lievar a un higado no cirrético a
desarrollar la enfermedad.™

Alternativamente, el consumo continuado de grandes cantidades de etanol puede
tener un efecto similar. Ademas, la cirrosis es causada frecuentemente por el
alcoholismo y hepatitis B y C crénicas. Las aflatoxinas producidas por ciertas
especies del hongo Aspergillus son un carcindgeno y favorecen la aparicién de
hepatocarcinomas si se alojan en el higado. Los elevados niveles de aflatoxinas y
hepatitis B en escenarios como China y Africa Occidental han hecho aumentar la
incidencia del cancer en estas regiones. Otras hepatitis viricas como la hepatitis A no
tienen potencial para convertirse en una infeccion crénica, por lo que no se pueden

relacionar con el cancer de higado.

IVV.2.8.4. Diagndstico

El hepatocarcinoma aparece mas frecuentemente en pacientes con hepatitis
cronicas virales (B o C) en un 20 por ciento de los casos, o con cirrosis (80%). Los
pacientes con estas patologias quedan sometidos a vigilancia mediante pruebas
de ecografia, debido al coste-efectividad.

En pacientes en los que la sospecha de HC sea elevada (como niveles elevados
de alfa-fetoproteina), el mejor método de diagnostico seria la realizacion de
un TAC abdominal con uso de un agente de contraste intravenoso y un escaner de
tres fases (escaner antes de administracion del contraste, inmediatamente después
de la administracion, y un poco mas tarde), lo que permite al radidlogo la mejor
deteccion de tumores pequerios o sutiles. Es importante optimizar los parametros del
TAC, ya que las patologias subyacentes que presentan muchos de ios pacientes de
HC pueden complicar la deteccidn de la enfermedad.

A la vista del TAC, el HC puede presentar tres patrones de crecimiento:

» Un dnico tumor de gran tamano

+ Multiples tumores

« Un tumor poco definido con patrén de infiltracion

46



Una biopsia no seria necesaria en el caso de encontrarse ciertos elementos en la
prueba. Una alternativa al TAC seria la realizacién de una resonancia magnética.

Esta prueba suele ser mas costosa.

IV.2.8.5. Complicaciones
1. Las asociadas a la enfermedad hepatica subyacente: hemorragia
gastrointestinal, ascitis, insuficiencia hepatica.
2. Las asociadas a cualquier proceso tumoral: pérdida de peso, astenia.
Las derivadas de la progresion local (trombosis de la vena porta,

infrecuentemente a ganglio linfaticos) o a distancia (metastasis)."

IV.2.8.6. Tratamiento

Todavia existen puntos controvertidos en cuanto al diagndstico y tratamiento.
Pero hay cierto consenso en lo que se debe hacer con la mayoria de los pacientes
con hepatocarcincma.

Tratdndose de tumores, sobre todo, se requiere un diagnéstico y tratamiento
personalizado brindado por un especialista. Estos son soélo lineamientos generales.

En una enfermedad que hasta hace poco no tenia ningan tratamiento, aunque
hoy estan disponibles terapias para todos los estadios del tumor.

Los distintos tratamientos actualmente son:
1- Para los pacientes que presentan un tumor pequefio menor a dos centimetros y
con una cirrosis con funcion totalmente normal lo indicado es la reseccion quirtirgica,
siempre que la localizacion lo permita.
2- Para aquellos pacientes que presentan cirrosis hasta 3 tumores pequenos la mejor
opcidn es el trasplante hepatico.
3- En los pacientes con tumores mas grandes sin diseminacion extrahepatica la
opcion es la quimioembolizacién (TACE por sus siglas en inglés) Este tratamiento
logra reducir el tumor.

Luego, dependiendo del caso, el paciente se puede trasplantar o resecar.
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4- Cuando el tumor desarrolla metastasis o0 es muy grande puede tratarse con una
droga llamada sorafenib que logra reducir el tumor y mejorar la sobrevida de los

pacientes.

IVV.2.9. Insuficiencia hepatica

La insuficiencia hepatica es la incapacidad del higado en desempeiar sus
funciones. Las insuficiencias hepaticas se producen cuando, por causas diversas, las
células del higado o hepatocitos muere.

Las células del higado tienen una gran capacidad de recuperacion. Al mismo
tiempo el higado tiene también la capacidad de realizar sus funciones con solo un 10
por ciento de sus células sanas. Por todo ello, la insuficiencia hepatica se suele
producir como consecuencia de un proceso largo en el que la mayoria de las células
se vean afectadas o por un proceso que afecte de una manera muy amplia y

repentina.™

IV.2.9.1. Tipos de insuficiencia hepatica

e Insuficiencia hepatica leve: afecta a una parte pequena del higado. Es la que
no suele presentar sintomas. Se suele producir como resultado de una
hepatitis. El higado se recupera cuando la causa que la produce desaparece.
A veces puede conducir a una insuficiencia mas grave.

s |nsuficiencia hepatica moderada: Un buena parte del higado esta dafiada. El
resto del higado sanc es capaz de realizar las funciones propias. Aparece
después de un proceso progresivo. Produce sintomas moderados y suele ser
causada por la cirrosis.

¢ Insuficiencia hepatica aguda grave: practicamente del higado se encuentra
todo danado, por o que no puede realizar sus funciones. Es un tipo de
insuficiencia que se presenta momentaneamente y responde a procesos
graves como hepatitis aguda, intoxicaciones graves como la de la amanita

phaloides, etc.
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[VV.2.8.2. Sintomas de la insuficiencia hepatica
Una insuficiencia hepatica leve puede ser asintomatica. igualmente en los
primeros estadios de una insipiencia hepatica, esta puede que no se manifieste. A
medida que la enfermedad va avanzando o cuando la insuficiencia es grave, van
apareciendo los sintomas de la misma. Los principales sintomas de la insuficiencia
hepatica son los siguientes:
= Trastornos digestivos tipo dispepsia: Nauseas, hinchazén, alternancia de diarrea
y estrefiimiento.
» Dolores «hepaticos» o simples molestias.
» Cefalea.
= A veces se produce intolerancia alimentaria con urticaria, prurito.
» |[ctericia.
» Tendencia a sangrar o sufrir contusiones faciimente.
= Ascitis.
» Alteracidén de la funcidn cerebral (encefalopatia).
= Aumento de peso y crecimiento pobres.
« Fatiga.
» Debilidad.
= Pérdida del apetito.

IV.2.9.3. Pronéstico

Finalmente, la insuficiencia hepatica es mortal si no se trata a tiempo, o bien si la
causa se agrava. Aun con el tratamiento adecuado, puede resuitar irreversible. En
casos terminales, el paciente puede morir a causa de una insuficiencia
renal (sindrome hepatorrenal), que aparece cuando el higado ya no funciona. Un
trasplante de higado, si se practica en el momento oportuno, puede restablecer la
salud, pero este procedimiento sodlo esta indicado en una minoria de pacientes con

insuficiencia hepatica.'
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IVV.3. Cancer de pancreas
IV.3.1. Definicién

El pancreas es un érgano glandular de doble secrecidén externa e interna.

La primera descripcion se la atribuye a Heréfilo de Chalkaidon, 300 afnos a.c. el
nombre del érgano, del griego pan, todo; creas, carne, pero no se registré hasta 400

afios después de Cristo.®

IVV.3.2. Anatomia del pancreas

Es un organo alargado de derecha a izquierda, aplanado antero posteriormente
de color blanco rosa en el vivo y de consistencia firme, multilobulada. '®

En el adulto su peso varia 75-125 g, una longitud de 15-20 cm vy la aitura de 3-5
cm, en el eje antero posterior s mas grueso a nivel de la cabeza que mide 1.5-3.5
cm, la regidn mas delgada es la cola que mide de 0.8-2.5 cm.

Se ubica en retro peritoneo, entre el ducdeno a la derecha, el bazo a la izquierda,
la tras cavidad de los epiplones arriba, el meso colon transverso por delante y la
cavidad peritoneal debajo.

Anteriormente se relaciona de derecha a izquierda:

¢ arriba : duodeno, piloro, higado y bazo

e Abajo: duodeno , yeyuno, colon transverso y el bazo

e Intermedio: colon transverso y su meso, bazo

Se divide en cinco regiones: cabeza, proceso uncinado, cuello, cuerpo y cola

IV.3.2.1. La cabeza

Tiene forma ovoide y esta elongada en forma vertical, se aloja en el asa del
duodeno y es posterior al meso colon transverso, tiene una altura de 6-7 cm, un
espesor 2-3 cm y un peso de 70-80 g y 4 cm de ancho. Detras de la cabeza se
encuentra la vena cava, la arteria renal derecha y ambas venas renales, el proceso
uncinado y la cabeza se envuelven alrededor de lado derecho de la porta y termina
posterior cerca del espacio entre la vena y la arteria mesentérica superior. Los ramos
venosos que lo drenan penetran lado derecho y posterior de la porta. El coledoco

sigue un surco profundo en la superficie posterior de la cabeza pancreas, hasta que

50



pasa el parénguima pancreatico para unirse al conducto pancreatico en la ampolla de
vater. El cuello descansa sobre la vena porta. Esta unida a la superficie interna de la
segunda y tercera porcion del duodeno. Su unidén con el cuelio ocurre en la linea
imaginaria gue une la vena porta con la vena mesentérica superior y se llama istimo,
con medidas de: longitud 2.5 - 4 cm, altura 2 cm, espesor 1 cm. Posteriormente se
relaciona con el hilio y borde interno del rifdn derecho, la cava inferior, el pilar
derecho del diafragma, vena gonadal derecha y la porcion distal del colédoco. 16

Por delante esta cubierto por peritoneo visceral y la cruza la inserciéon del meso
colon transverso que lo divide en una porcién supra meso célica con relacion al piloro
y una sub meso codlica con relacion a la flexura hepatica del colon.

Posee una cara anterior, una posterior y una circunferencia que corresponde a la

concavidad del asa duodenal, excavada por un canal en la que se acomoda el

duodeno.

IV.3.2.2. Proceso uncinado

Prolongacion de la parte inferior de la izquierda de la superficie posterior de la
cabeza que pasa atras de la vena porta y los vasos mesentéricos superiores,
enfrente de la aorta y de la cava inferior, estad irrigado por vasos cortos que

provienen de los vasos mesentéricos superiores.

IvV.3.2.3. El cuerpo

Mide 8- 10 cm de largo, su altura hasta 4 cm y su espesor hasta 2 cm, esta
adosado a las dos primeras vértebras lumbares, su forma recuerda un prisma
triangular.

Tiene tres caras una anterior, posterior, e inferior y tres bordes

La cara anterior la cubre la hoja posterior de la bolsa omental y mediante ella el
estébmago.

La cara poesterior se relaciona con los vasos mesentéricos superiores, la vena
esplénica, la vena gastrica izquierda.

La cara inferior es irregular por las distintas impresiones de los oOrganos

adyacentes.
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Estas tres caras estan separadas por los bordes superiores, antero inferior y
posterior inferior.

Esta ubicado a la izquierda de los vasos mesentéricos superiores y se relaciona
con la cuarta porcién del duodeno, el misculo suspensor de treitz, asas yeyunaies y
del lado izquierdo con el colon transverso, por arriba el borde se relaciona con el
tronco celiaco y la arteria hepatica en el lado derecho y con los vasos esplénicos en
el lado izquierdo."

Junto con la cola se ubican justo delante de la arteria y vena esplénica. La
superficie anterior del cuerpo de pancreas posee recubrimiento de peritoneo de la
tras cavidad de los epiplones. La base el meso colon transverso se inserta en el
borde inferior de cuerpo y cola y con frecuencia puede formar la pared inferior de
pseudoquiste y en procesos inflamatorios y posibilita el drenaje a través de él. El
cuerpo recubre la aorta en el origen de la arteria mesentérica superior, glandula
suprarrenal izquierda, facial peri renal vasos renales izquierdo rifién izquierdo vy la

vena esplénica

IV.3.2.4. El cuello

Mide de 2-3 cm de alto, 2 cm de ancho y 1 cm de grueso; su existencia se debe a
que el pancreas pasa por el estrecho espacio comprendido entre la porcion superior
del duodeno y los vasos mesentéricos inferiores

Tiene una cara anterior que se relacion con el piloro y una cara posterior en
relacidbn con la vena mesentérica superior y la vena porta esta fijo entre el tronco
célico por arriba y los vasos mesentéricos inferiores por abajo, se halla sobre los
cuerpos vertebrales de L1 y L2 (pensar que un traumatismo contuso lo puede
comprimir contra el raquis y ocasionar lesién del parénquima y en ocasiones del
conducto). El cuello divide el 6rgano en dos mitades; la porcién pequefia se llama
cola y se aloja en el hilio del bazo cerca de la flexura esplénica del colon izquierdo
(importante recordar este detalle anatomico al momento de realizar colectomia y
esplenectomia) en e! lado derecho la arteria gastroduodenal origina la arteria

pancreatico duodenal antero superior.
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IvV.3.2.5. Cola

Esta a la altura de la 12 va vértebra toracica y esta separada del cuerpo por la
escotadura que excavan los vasos esplénicos en el borde superior de la glandula.

Tiene tres caras que dan continuidad a las del cuerpo, anterior, posterior y la
inferior.

Es relativamente movil y su punta llega a la superficie visceral del bazo, junto con
los vasos esplénicos esta envuelto en el ligamento espleno renal.

La hoja externa de este ligamento forma la hoja posterior del ligamento

gastroepiploicos y su corte puede lesionar los vasos cortos gastricos.

IV.3.3. Embriologia

El pancreas se forma de la fusion de la yema ventral y dorsal, inicia su desarrollo
a la cuarta semana de gestacién, cuando el embrion mide de 3-4 mm.

Estos dos esbozos endodérmico vienen de la pared dorsal del duodeno y de la
pared ventral de colédoco, es decir en el lado ventral del intestino.

El primero en aparecer es el dorsal que se forma como una evaginacion hueca
que crece en el espesor del meso duodeno dorsal. El esbozo ventral también hueco
.crece en el meso duodeno ventral como lo hace el colédoco. A medida que el
duodeno gira la bolsa pancreatica ventral emigra en direccién dorsal y a la octava
semana el parénquima del primordio pancratico dorsal y ventral se han unido.

A la 6-7 semanas se fusionan los dos esbozos. El brote ventral forma el proceso
uncinado y la porcién inferior de la cabeza y el resto deriva del brote dorsal. El
conducto principal deriva de la fusion de los dos componentes y el brote persistente
del dorsal origina el conducto accesorio."

Alteraciones congénitas de pancreas:

a) Pancreas anular

b) Pancreas divisun

c) Pancreas ectopico

d) Alteraciones vasculares

e) Aplasia-hipoplasia

f) Quistes
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g) Fibrosis quisticas
h) Variaciones anatémica de los conductos

i) Agenesia.

IV.3.3.1. Pancreas anular

La mal rotacion del primordio veniral en la quinta semana embrionaria origina una
delgada capa de tejido pancreatico normal que rodea la segunda porcion del
duodeno. Este puede quedar independiente del duodeno o invadir la muscularis
mucosae, puede tener un conducto que conecta con el wirsung; puede producir
obstruccién intestinal intrauterina, con hidramnios. La mitad de los pacientes no
presentan sintomas hasta la edad adulta es una malformacion infrecuente que
ocurre cuando el tejido pancreatico histologicamente normal rodea por completo o
parcialmente la segunda porcién del duodeno; ocurre por cuande el primordio ventral
no hace su rotacién normal en el sentido horario, debido quizas a una fijacién del
extremo libre vy el tejido que lo origina en el primordio ventral se encuentra en un
plano anterior ai duodeno; se puede fusionar al pancreas dorsal y formar un anillo
completo o permanecer como un anillo incompleto el cual suele contener un gran
conducto pancreatico. Se pueden observar diferentes grado de sintomatologia de
obstruccién duodenal; se puede asociar a otras malformaciones congénitas: defectos

intracardiacos, sindrome de down y mal rotacion intestinal y puede ser asintomatico.

IV.3.3.2. Pancreas divisun

El defecto de fusion de las ramas ventral y dorsal del primordio que produce la
separacion del conducto de wirsung y de santorini, el wirsung puede medir 1-2 cm y
el de santorini se convierte en el principal conducto de drenaje en la papila menor. O
sea la fusion incompleta de los dos esbozos, la glandula formara dos estructuras
separadas.

Tiene una incidencia de un 5 por ciento. Y el 25 por ciento de los afectados
desarrolla pancreatitis secundaria a la obstruccion y la estenosis (los pacientes

sintomaticos se tratan con colecistectoinia y esfinteroplastia)."”
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IV.3.3.3. Neoplasia quistica
Es cuando el contenido es liquida, se extirpan si hay sospecha que puede ser

maligna.

IV.3.4. Anatomia y embriologia de los conductos pancredtico

El conducto de la yema ventral mas pequefio, que surge del diverticulo hepatico,
se conecta directamente con el colédoco. El conducto de la yema dorsal mas grande
que proviene del duodeno y drena en el mismo. El conducto del primordio ventral se
constituye en el conducto de wirsung y el del primordio dorsal en el de santorini. Con
la rotacién intestinal, el primordic ventral gira a la derecha alrededor del lado
posterior del duodeno para fusionarse con la yema dorsal. El primordio ventral se
transforma en la porcién inferior de la cabeza del pancreas y proceso uncinado, en
tanto que el dorsal forma el cuerpo y cabeza. Los conductos de cada primordio se
fusionan entre si en la cabeza de forma que casi todo el pancreas drena a través del
conducto de wirsung.®

El conducto tiene una longitud variable y en casi una tercera parte de los
pacientes los dos conductos permanecen separados hasta el final de la papila y el
tercio restante se encuentra en un conducto comun

Por lo general el conducto del primordio dorsal, el de santorini permanece como
un conducto pancreatico menor y drena en ocasiones de manera directa en el
duodenc a través de la papila menor y cerca del 30 por ciento de los individuos
termina como un conducto ciego.

En el 10 por ciento de la poblacién los dos conductos no se fusionan. La cabeza y
proceso uncinado drenan por el principal y cuerpo y cola por santorini, esta variante |
anatémica gue se observa en el 1 de cada 10 pacientes de la poblacién se llama
pancreas dividido.

El conducto principal posee de 2-3 mm de diametro y sigue parte media entre
superficie superior e inferior mas cerca de la posterior. La presion es deniro del
conducto pancreatico es el doble gue en el colédoco y se piensa que esto evita el

reflujo de bilis al conducto pancreatico.
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El conducto principal se une al colédoco y desemboca y desemboca en la ampolla
de vater, ubicada en la superficie interna de la segunda porcion del duodeno.
Factores neurales y hormonales complejo regulan la contraccion y relajacion del

esfinter de oddi, que controla el flujo de secreciones pancreatica y biliar al duodeno

IV.3.4.1. Agenesia

Faita completo del pancreas, se asocia a otras malformaciones incompatibles con
la vida.
IV.3.4.2. Pancreas ectbdpico y accesorio

Se puede encontrar tejido pancreatico en el estdmago duodeno pared del ileon,
en un diverticulo de meckel y en el ombligo y sitios menos comunes tenemos el
colon, pelvis, vesicula biiiar, epiplén, mesenterio y fistula bronco esofagica andémala y
la mayor parte de este tejido es funcional. Con frecuencia existe tejido en Ila

heterotopia gastrica y duodenal.'®

IV.3.5. Histologia y fisiologia

El pancreas exocrino constituye alrededor del 85 por ciento de la masa
pancreatica; 10 por ciento de la glandula se forma con la matriz extraceiular y el 4 por
ciento con vasos sanguineos y conducto mayor, y el 2 por ciento es tejido endocrino.

La glandula acinar esta compuesta e muchos lobulillo unida entre si por estroma
de tejido conjuntivo laxo. Los acinos son redondos o alargados formado por células
piramidales, en una capa Unica en torno a una luz estrecha.

Las células acinares son basdfilas, por la abundancia de reticulo endoplasmico
que existe en la porcidn basal de su citoplasma, poseen un aparato de Golgi supra
nuclear bien desarrollado que fabrica granulos zimégenos unidos a la membrana y
muy rico en enzimas digestivas.

Los canales finos que drenan cada acino secretor se anastomosan y dan lugar al
sistema ductal pancreatico, inicialmente esta cubierto de epitelio clbico que se va
tornando en cilindrico, que en los conductos principales secretan electrolitos y moco
produce enzimas digestivas y hormona. Este complejo sistema regula el tipo de

digestion, su ritmo y el procesamiento y distribucion de los nuirientes absorbidos. Tal
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coordinacién se facilita por la proximidad fisica de los islotes y el pancreas exocrino,
la presencia de receptores hormonales especificos de los islotes en la membrana
plasmatica de las células acinares pancreatica y la existencia de un sistema
sanguineo portal insular acinar.'®

La pérdida de la coordinacién insular acinar deteriora la funcién digestiva,; solo se
requiere 20 por ciento del pancreas normal para evitar la insuficiencia

Las células betas se sitian en la porcion central de cada islote y constituye el 70
por ciento de la masa celular de los islotes; los demas tipos celulares se encuentran
en la periferia. Las células alfa el 10 por ciento, las pp. El 15 por ciento, las células
deltas constituyen el 5 por ciento.

Las células acinares se encargan de la produccion de enzimas exocrinas y las
insulares predominantemente de hormonas.

La células beta y delta se distribuyen de manera uniforme en el pancreas, en la
cabeza y proceso uncinado esta la mayor cantidad de células pp y menor de célula
alfa, en el cuerpo y la cola abundan las células alfas por lo que en una pancreatoduo
denectomia se extirpa el 95 por ciento de las células pp, que puede conducir a

intolerancia a la glucosa, post whipple.'®

IV.3.5.1. Pancreas exocrino

Secreta alrededor de 500 a 800 mil diario de jugo pancreatico indoloro, incoloro,
alcalino e isosmético. Es una combinacion de las secreciones células acinares y
ductales.

Las células acinares liberan amilasa, lipasa. Y proteasa, enzimas que se
encargan de la digestion de los carbohidratos proteinas y grasas. Estas células
tienen forma de piramide con su vértice a la luz del acino; cerca del vértice se
encuentra numerosos granulos cimdgenos que contienen enzimas que se fusionan
con la membrana apical de la célula.

Las células del pancreas endocrino, estd dividido en agregado celulares
pequefios que forman los islotes de Langerhans, son mas numerosos en la cola y

forman una masa compacta de células epiteliales en cuyo seno existe una red
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laberintica de capilares las de los islotes se especializan en un tipo de hormona, las
de los acinos secretan enzimas.'®

La amilasa pancreatica se libera de forma activa y continua el proceso digestivo
de la amilasa salival. es la Unica enzima pancreatica liberada de forma activa e
hidroliza al almidon y el glucégeno en glucosa, maltosa, maltrisa y dextrina. Estos
azucares simples se transportan a través de los ribetes en cepillo de las células
epiteliales intestinales por mecanismo de transporte activo. La hidrélisis gastrica de
las proteinas produce péptidos que pasan al intestino y estimulan las células
endocrinas intestinales para producir péptido liberador de colecistocinina,
colecitocina y secretina, que a continuacion estimulan al pancreas para que libere
enzimas y bicarbonato hacia el intestino.

El auto digestion del 6rgano se evita:

las enzimas se liberan en forma inactiva (salvo amilasa y lipasa)

- en el interior de las células las enzimas estan confinadas a los granulos
zimbdgenos
- para que se activen las pro enzimas e€s necesario que la enteropeptidasa
duodenal (enterocinasa) transforme el tripsinégeno a tripsina activa
- existen inhibidores de la tripsina
- liberacién pancreatica de enzima que degradan las enzimas activas,
convirtiéndola en productos inertes
Cuando se bloquea la secrecidon acinar normal las hidrolasas lisosomales
degradan los granulos de zimbgenos.
Las células acinares son resistentes a la accién de la tripsina
Las enzimas proteoliticas se liberan como pro enzimas y necesitan activarse. El
tripsindgeno se convierte en su forma activa tripsina por la enzima enterocinasa que
se produce en la mucosa duodenal; la tripsina activa otra enzima proteolitica. Las
células acinares secretan inhibidores que evitan que el tripsinégeno se active dentro
del pancreas
La falta de expresion de un inhibidor del tripsinégeno normal, el inhibidor

pancreatico de tripsina secretoria es causa de pancreatitis familiar. La inhibicion de la
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activacién del tripsindgeno asegura que la enzima pancreatica permanezca en un
estado precursor inactivo y que solo se activen en el duodeno

La tripsina activa la elastasa las carboxipeptidasas a y b y las fosfolipasas; el
pancreas produce fosfolipasas A2 como pro enzima que activa la tripsina. La
fosfolipasas A2 hidrolisa fosfolipidos y al igual que |a lipasa necesita sales biliares.

La lipasa pancreatica hidrolisa triglicéridos hasta 2 monoglicéridos y acidos
grasos, esta se secreta en forma activa.'

Las células ductales centroacinares e intercaladas secretan agua y electrolitos
(bicarbonato), hay alrededor de 40 células por acinos en el centro estan las células
centro acinares que secretan liquido y electrolitos, estas céluias contienen enzimas
anhidrasa carbdnica, necesaria para la elaboracion de bicarbonato cuya
concentracién varia con la produccion pancreatica.

En respuesta al paso del quilo acido por el piloro se libera de la mucosa duodenal
secretina, principal estimulante de la secrecion de bicarbonato, que amortigua el
liquido acido gue proviene de estébmago.

La colecistocinina estimula la secrecion de bicarbonato pero en menor grado que
la secretina.

El pancreas endocrino también influye en la secrecidon pancreatica exoégena

adyacente.

V.3.5.2. Pancreas endocrino

En un adulto normal posee un millon de islotes de Langerhans cada uno contiene
de 3-4 mil células de 4 tipos principales: alfa, que secreian glucagén y representan el
20 por ciento; betas, que secretan insulina, amilina y pancreaestina, con 60-70 por
ciento; delta, que elaboran somatostatina y células.

La insulina es la mejor estudiada fue descubierta en 1920 por el ortopedista
Frederick banting y charles best, un estudiante de medicina; la insulina se encarga
de disminuir la gluconeogénesis, glucogendlisis, catabolismo de los acidos grasos, y
cetogénesis, aumenta la glucogénesis y sintesis de proteinas. Inhibe la secrecion
endogena hepatica de glucosa y le facilita el fransporte al interior de la célula; es

posible 80 por ciento del érgano sin que el paciente se torne diabético; sin embargo
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en paciente con lesién o pancreatitis cronica que afecten gran parte de la glandula un
porcentaje menor, la reseccion de una menor fraccién podria tornar diabético al
paciente.”™

La pancreaestatina inhibe Ia insulina y la liberacién de somatostatina y aumenta la
produccion de glucagdn

E! glucagén, incrementa la glucogendlisis y gluconeocgénesis hepaticas.

La somatostatina, producida en las células delta inhibe la secrecién
gastrointestinal y de los péptidos gastrointestinales.

El poli péptido pancreatico inhibe la secrecién exocrina del pancreas y de la
insufina.

Pancreatina y amilina que disminuye la secrecién de insulina y somatostatina

Existen otros péptidos de las células insulares que incluyen amilina; neuro
péptidos que son: vipoma (VIP), galanina, y serotonina la secrecion pancreatica final
es una solucion isotdnica con pH de 8 con el componente enzimatico de agua y
electrolitos, que proviene de los acinos y de las células ductales intercaladas con
enzimas especificas que incluyen endopeptidazas como la tripsina, quimo tripsina,
elastasa, y calicreina y las exopeptidasas que incluyen las fosfolipasas, lipasas,

colipasa, amilasas ribonucleasa y desoxirribonucleasa.

IV.3.6. Lesiones del pancreas

Las neoplasias pancreaticas se derivan de los dos principales componentes del
organo y se clasifican de origen endocrino y exocrino (esta es la que nos compete) y
de ella las neoplasias quisticas, la mayoria esta representada por pseudoquiste, 10

por ciento son neoplasias.?’

IV.3.6.1. Epidemiologia

Los tumores exocrinos representan la octava causa de lesién maligna y la cuarta
causa de muerte por cancer con sobrevida a los 5 afios de un 3 por ciento. La lesion
quistica representa un 1 por ciento de |as lesiones malignas del pancreas y el 10 por

ciento de los quistes pancrealicos, pero con mejor prondstico, y una sobrevida a los 5
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afos, para las lesiones malignas tratada con reseccion completa de un 40-60 por
ciento.

El mayor indice en los hombres es en nueva Zelanda y para las mujeres en
Hawaii; en estado unido se diagnostican 23,000 nuevos casos al aflo de cancer de
pancreas, es decir 3 por ciento de los nuevos canceres 10 por ciento de las lesiones
se descubren de forma casual. Los tumores quisticos del pancreas representan 5-10
por ciento de las neoplasias quiticas y 1 por ciento de todas las neoplasias

pancreatica (hay otras lesiones quisticas) en otra categoria.

IV.3.6.2. Anatomia patoiogica y clasificacion histologica

Los tumores primarios de pancreas exocrino se han clasificado en 4 grupos de

acuerdo a la histogénesis:

1. Origen de las células ductales (caniculares)
Adenocarcinoma de células ductales
Carcinoma gigantocelular
Carcinoma adeno pavimentoso
Micro adenocarcinoma
Carcinoma mucinoso coloide

2. de las células acinares:

Carcinomas de células acinares

Citadenocarcinoma de las células acinares
3. De histogénesis incierta:

Blastoma pancreatico

Tumor papilar y quistico

Tumor mixto de células caniculares e insulares

No clasificado
4. De tejido conectivo:

Sarcoma ostedgeno

Leiomiosarcoma

. Hemangiopericitoma

Histiocitoma fibroso maligno

61



IV.3.7. Clasificacion las lesiones quisticas.?’

1. Inflamatorias:

Pseudoquiste

2. Infecciosas:

quistes equinococicos

3. Congénitos:

quistes simples

enfermedad poli quistica asociada con
Fibrosis quisticas

Enfermedad de von hippel lindau
Enfermedad poli quistica del rifon y el higado

Quistes enterégenos

4. Neoplasicas:

o Tumores quisticos mucinosos:

= Benignos (cistadenoma con 45%)
= malighos
Cistoadenoma seroso
Tumor papilar intraductal
Tumores epiteliales sélidos y papilares
Tumores neuroendocrinos quisticos
Cistoadenocarcinoma de células acinares
Coriocarcinoma quisticos
Teratoma quistico
Tumores quisticos angiomatosos:
» Angiomas
» Linfangiomas
* hemagioendoteliomas
Quiste de retencién

Tumores neuroendaécrino quistico
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IV.3.7.1. Benignos
Se consideran benignas Cistoadenoma seroso 16 por ciento, Cistoadenoma
mucinosc 45 por ciento, Adenoma papilar mucinoso intraductal 32 por ciento,
Teratoma quistico Limitrofes.?
- tumor quistico mucinoso con displasia moderada
- tumor papilar mucinoso intraductal con displasia moderada

- tumor pseudo papilar solido

IV.3.7.2. Malignos

Tumor papilar mucinoso intraductal, cistadenocarcinoma seroso y mucinoso en 29
por ciento.

Solo desarroliamos los de origen exocrino quistico

El rico drenaje linfatico, la cercania al conducto toracico, la caracteristica del
drenaje venoso que va a la vena esplénica y el tronco mesentérico portal, permite la
diseminacion facil de las lesiones malignas
IV.3.8. Quiste pancreatico

Este tapizado por epitelio cubico brillante de tipo ductal y no comunica con los
conductos pancreaticos. Con contenido liquido mucoso claro o turbio seroso.

Pueden ser congénitos se piensa que por alteracidbn del desarrollo de los
conductos se observan en la enfermedad poli quistica y enfermedad de von hippel

lindau.®

IV.3.8.1. Quiste de retencidén asociado con adenocarcinoma ductal
Son infrecuentes aunque se ha observado 8 por ciento de los pacientes con

adenocarcinoma de pancreas se asocia con quiste de retencién concomitante.

IVV.3.8.2. Los pseudoquiste

Acumulacién de secreciones pancreaticas rodeada por pared tejido fibroso o de
granulacion. Representa 75 por ciento de las lesiones quisticas pancreatica y se
diferencia de los demas lesiones porque carece de revestimiento epitelial, por la alta

concentraciébn de enzima pancreaticas dentro del pseudoquiste y su formacion
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secundaria a pancreatitis/trauma en el 25 por ciento y, obstruccidn de los conductos
por neoplasias (Washington); se caracteriza por inflamacién aguda, liquido turbio,
pared mal definida y esfacelos necrotico pero estériles; en las primeras 4 semanas
es coleccion liquida, luego se pseudoquiste y constituyen el 75 por ciento de las
lesiones quistica en total mantiene comunicaciéon con los conductos.

El agudo secundario a pancreatitis también se Ia ha llamado necrético debido a su
origen en una solucién de continuidad en el sistema ductal pancreatico, secundaria a
necrosis glandular; la localizacién mas frecuente es retro gastrica o para renal
izquierdo.

La evolucion natural del pseudoquiste agudo es variada el 5-10 por ciento
resolucion espontanea; 50-60 por ciento a pseudo quistes estériles y de 5-10 por
ciento se complican.

Son mas frecuentes en hombres y 45-50 por ciento se encuentran en la cabeza
65 por ciento relaciona con pancreatitis, 15 por ciento litiasis biliar, 5-10 pro ciento

con traumas.

I\VV.3.8.3. Etiologia
Se desarrollan por ruptura del conducto pancreatico con o sin obstruccion
proximal y extravasacion contenida en las paredes de las estructuras proximas,

puede ser luego episodio de pancreatitis aguda, un trauma abdominal.?*

IV.3.9. Abscesos

Acumulacién circunscrita de liquido purulento, infectado que contiene poco o
ningun material necrético y se presenta como complicaciéon de pancreatitis o trauma,
este se diferencia de la necrosis pancreatica infectada cuando da cultivo positivo y
ausencia de material pancreatico.

Los estériles estan constituidos por la necrosis de licuefaccion de un parénquima
gravemente alterado.?

Lesiones Papilares mucinosas intraductales benignas y malignas en esta se
puede ver en la colangiografia retrograda endoscopica la dilatacion de un conducto

pancratico con produccion de mucina por la lesién.
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IV.3.9.1. Los cistoadenoma seroso

Es la neoplasia quistica pancreatica mas frecuente con 30 por ciento, de las
cuales 60 por ciento se localizan en cuerpo y cola.

Se presenta como una masa sésil y a veces polilobulada con capsula bien
definida, los tumores quistico seroso afectan mujeres con mas frecuencia que los
hombres 6:1 y 9:1 respectivamente y es mucho mas frecuente en blancos que en
negros y su mayor indice de manifestacidn es en la quinta a séptima década de la
vida y se localizan mayor frecuencia en la cabeza.

Son nodulares e irregulares rodeado por una capsula fibrosa, dividida en
diminutos y muitiples espacios quisticos por una cicatriz fibrosa que le da aspecto de
vidric embebido sus espacios quisticos estan tapizados de células epiteliales cubicas
con abundante glucoégeno no tienen papila. Los tabiques fibrosos tienen abundante
vasos sanguineos que pueden presentar drea de calcificacion con aspecto
estrellado.

Son benignos aunque segun, {shackelford), algunos autores han comunicado un
comportamiento maligno al diseminarse al estémago y al higado.?

Existen tres formas:

1. Polilobulada: 60 a 70 por ciento con multiples quistes de menos de 2 cm, que

le dan el aspecto de panal de abeja, y calcifican en 20 por ciento de los casos.

2. Oligoquistica o macroquistica: presentan quiste mayores de 2 cm y representan

el 10 por ciento de los casos y radiograficamente no se diferencian de las
lesiones mucinosas.

3. Asociada a enfermedad de Von Hippel-lindau, afecta de forma difusa Ia

glandula.

IVV.3.9.2. Los tumores quisticos mucinoso

Representan del 10 al 15 por ciento, es una lesidon macroquistica formada por
quiste de > 2 cm, se puede calcificar en la periferia dandole el aspecto de cascara de
huevo, son mas frecuentes en mujeres mayores de 50 afos.*®

Poseen un epitelio de una sola capa de células columnares que se pueden tefiir

con azul alcian.
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Estos tumores con potencial maligno considerable, pueden ser uniloculares o
multiloculares, cuyo contenido es liquido mucoide, tapizado de epitelio cilindrico
productor de mucina, existen tres variantes:?®

1. Cistoadenoma mucinoso: E! 65 por ciento, posee una sola capa de células
columnares sin atipia, es benigna y cura con la reseccion.

2. Neoplasia quistica mucinosa proliferativa no invasiva: Tiene el 30 por ciento,
compuesta de varios grados de atipia y displasia, el tratamiento reseccién
completa.

3. Cistoadenoma carcinoma mucinoso: Representa el 5 por ciento hay invasién
del estroma subyacente, tiene un comportamiento agresivo similar al
carcinoma ductal del pancreas.

El riesgo de mortalidad tras la reseccidn es de 3 por ciento, si el tamafio del tumor

es mayor de 5 cm que es un predictor de malignidad.

La enucleacién es la técnica de eleccion, la reseccidén de proceso uncinado o
pancreatectomia medial; cuando en la cabeza con gran tamafio requiere una

ducdeno pancreatectomia o reseccion cefalica con preservacion duodenal.

[V.3.9.3. Tumo mucinoso papilar intraductal

Fue desconocido hasta 1982 cuando OHHASHI lo describid desde entonces ha
aumentado su diagnostico y recibido muitiples nombres:

Ectasia ductal mucinosa.

Tumor intraductal papilar.

Adenomatosis vellosa mucinosa.

Se caracteriza por proliferacion de las células mucinosas que forman papilas y
causan dilatacién del ducto principal, se localiza con mayor frecuencia en cabeza y
proceso uncinado; puede presentar desde displasia leve a moderada, o convertirse
en un carcinoma invasor. >

Presenta alteraciones en el encogen K-ras en 80 por ciento, se asocia a sindrome
de peutz Jeghers y poliposis familiar adenomatosa, carcinoma colerectal y gastrico.

Morfologicamente hay 4 variedades:

1. Ectasia difusa del ducto principal.

66



2. Ectasia segmentaria del ducto principal.
3. Ectasia ductal de ramos secundarios localizado en la cabeza.
4. Quiste comunicado con el ducto pancreatico.

Se recomienda recesion quirlrgica en todos los pacientes.

Tumor mucinoso papilar intraductal: hay marcada dilatacion del conducto
pancreatico principal o de los secundarios con presencia de mucina. Lo que le puede
dar la apariencia de racimo de uva alrededor del conducto obstruido.

El epitelio muestra alteraciones histolégicas como metaplasia, hiperplasia,
displasia, carcinoma in situ y carcinoma invasor se asocia con pancreatitis cronica y
afectan mas frecuentemente a hombres en edad media de 68 anos, mientras los
tumores epiteliales solidos afectan adolescentes y mujeres jovenes con edad media
de 23 afios.?’

El cistoadenoma mucinoso se localiza mas frecuente en cuerpo y cola y se puede
malignizar en 10 por ciento de los casos el tumor epitelial solido y papilar se
presenta como una masa muitilobular voluminosa con zona de tejido carnoso
homogéneo, separada por area de degeneracion quistica hemorragica y necrotica;
tambien se les llama tumores quisticos papilares, epiteliales solido, papilares mixtos,
presentan dos patrones histolégicos: un papilar compuesto por pediculos
fibrovasculares que forman un capilar central rodeado de dos capas de epitelio
cilindrico o cubico y un area solida compuesta de por laminas de células tumorales
mezcladas con areas micro quisticas.

Tiene potencial maligno bajo; relacionado con los signos histoloégicos de invasion
venosa, alto grado nuclear y mitosis frecuente que se observa con frecuencia en

adolescente, hembras y puede adquirir grades dimensiones.

IV.3.10. Tumores neurcendocrincs quisticos

No se diferencia macroscopicamente de los pseudoquiste, tienen una regién
quistica central rodeado de capsula tumoral, al examen histolégico hay signos de
origen neurcendocrino al igual que sus manifestaciones clinicas expresada por el
exceso de peptidos; aunque se ha descrito la ausencia de estos sintomas; y ademas

pueden ser malignos o benignos.
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IV.3.10.1. Tumor sélido seudopapilar

Es poco frecuente con 0.1 a 2.7 por ciento de los tumores primarios de pancreas,
en la literatura ha recibido multiples denominaciones:

Tumor de Frantz, Neoplasia epitelial papilar, tumor sélido y quistico de las células
acinares, hasta el 1996 la OMS adopto finalmente el nombre de tumor sdélido
seudopapilar.

Afecta mujeres jovenes en la segunda década de la vida, con una media de 25
afios, es frecuente en el cuerpo y la cola en el 64 por ciento de los casos, con
patogenia desconocida, se asocia a influencia hormonal y tiene receptores de
progesterona.

Histolégicamente muestra areas solidas con sabanas de células epiteliales,
poligonales separadas por capilares presenta esclerosis central que reduce la
permeabilidad de los vasos y origina necrosis (area quistica).?®

Las seudopapilas aparecen cuando varias las celulas tumorales con ntcleo
orientado en direccion opuesta al papilar rodean el vaso central. La mitosis y la atipia
son raras.

[nmunohistoquimicamente expresan vimentina, CD10 y CDS56, alguncs expresan
positividad para alfa 1-antitripsina y alfa 1-antiquimiotripsina, enoclasa
neuroespecifica.

Es de comportamiento benigno y 15 por ciento puede desarrollar metastasis, es
predictivo de malignidad la invasién neural y tamafo mayor de 5 cm, el tratamiento

de reseccion es curativo en 95 por ciento de los casos.

IVV.3.10.2. Sintomas

La manifestacidon clinica: Dolor en el abdomen superior, sensacién de plenitud,
saciedad temprana, nausea, vomito, pérdida de peso, febricula, masa abdominal
palpable en 33 por ciento, ictericia, hemorragia gastrointestinal.?

El dolor puede ser leve y a veces incapacitantes y se puede irradiar a la espalda o
los flancos. Los pacientes presentan sintomas de larga evolucidon antes del

diagnostico y en otros casos estan asintomaticos y se descubre de forma accidental.
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Los pacientes con tumores quisticos sin antecedentes de pancreatitis debemos
sospechar a la etiologia neoplasica excepto en los casos de tumores mucinosas
papilares intraductales que se presentan con 60-80 por ciento con dolor abdominal,
pérdida de peso, hiperamilasemia, compatible con pancreatitis crénica y en el caso
de los neuroendocrino con la produccion en ocasiones de gastrina, polipéptido

pancreatico, glucagon, e insulina.

IV.3.10.3. Diagnostico
IV.3.10.3.1. Ecografia

Revela la naturaleza quistica de los tumores y ayuda a diferenciar los
pseudoquiste por la arquitectura interna mas compleja de los tumores. Los

pseudoquiste son eco lucideos, uniloculares y con pared posterior pronunciada.

1IV.3.10.3.2. Radiografia de abdomen
Pueden sugerir origen neoplasico de un quiste pancreatico, por las
calcificaciones, si es en el tabique sugiere cistadenoma seroso y si es en la capsula

un quistico mucinoso o epitelial solido, dando la imagen de cascara de huevo.

I\V.3.10.3.3. Tomografia

Es la modalidad de eleccién para determinar la caracteristica fisica del quiste, las
limitantes entre el quiste y las estructuras circundantes y el probable origen de la
lesion. La dinamica y la intensificada con medio de contraste pueden identificar
restos vasculares intraquisticos, las excrecencias papilares, los tabiques, y el

engrosamiento de las paredes.®

IVV.3.10.3.4. Colangio pancreatografia endoscopica retrograda (indicacion precisa)
Permite apreciar claramente las anormalidades ductales asociadas con la

pancreatitis crénica y la presencia de estas alteraciones sustentan un origen

inflamatorio del quiste pancreatico, puede revelar la obstruccion de los conductos.

Puede revelar defecto de llenado intraductales sugestivo de papiloma

69



IV.3.10.3.5. Ecografia endoscépica

Nc se conoce con certeza el valor diagndstico, establecer benignidad
(marcadores tumorales, aspirado), aunque por si solos no establecen el diagnostico.
Los niveles elevados de amilasa y lipasa sugieren pseudoquiste; el cea y ca 19.9
pueden elevarse discretamente.?

También tiene la facultad de mejorar la visualizacion de los quistes y las paredes
del ducto pancreatico, en busca de septos, componentes solidos, nddulos murales y

dirigir la PAAF (complicacion 1.6%).

IV.3.3.6. Resonancia magnética
Se considera con valor similar a tomografia, revela la presencia de lesiones

quistica con alto grado de certeza, pero es muy Util para realizar ia colangiografia.3°

IV.3.3.7. Arteriografia
Estos tumores se asocian con rasgo angiografico distintives, son

hipervascularisados, rubor tumoral y neo vascularizacion

IVv.3.3.8. Puncion y aspiracion con aguja fina
Se evalla la viscosidad, niveles de cea y ca 125, este lltimo se eleva en los
tumores quisticos mucinosas malignos y también se eleva el ca 72-4 y caracteristica

citoldgica

IV.3.3.9. Biopsia incisional
Se obtiene por lo general en el momento de Ia laparotomia que debe realizarse en

el manejo de todo supuesto pseudoquiste

IV.3.4. Métodos diagndstico del pseudoquiste.®
- Amilasa: se eleva en 80 por ciento de los casos.
- Pruebas hepaticas: se pueden elevar o no.

- Analisis del contenido quistico.
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- Tomografia: Es el estudio radiolégico de eleccidon en la valoraciéon de los
pseudoquiste, con el doble de sensibilidad de ecografia y sus hallazgos
pronodsticos son:

a) Los pseudoquiste menores de 5 cm generalmente se resuelven de forma
espontaneas.

b) Los pseudoquiste con calcificaciones no suelen resolverse.

c) Los pseudoquiste de paredes gruesas se resisten a la resolucion
espontanea.

- Ecografia: Detecta el 85 por ciento de los pseudoquiste, con tasa de falso
positivo de 8.3 por ciento y falso negativo d 8.5 por ciento; estd limitado por la
interposicién de gas intestinal y por la obesidad. Sirve para seguimiento luego del
diagndstico,

- Colangiografia retrograda endoscopica: Es util para determinar fa anatomia ductal

e influye en la actitud terapéutica, aproximadamente la mitad de los pseudoquiste

presentan anormalidades de los ductos.™

IV.3.5. Diagnostico de! quiste de pancreas

- Amilasa: suele estar disminuida.

- Lipasa: suele estar disminuida.

- Antigeno carcinégeno embrionario: Se eleva en los quiste mucinosos vy
disminuye en los serosos y en los pseudoquiste

- Ca 125: Se eleva en los quiste maligno y es variable en lesiones mucinosas y
cistoadenomas serosos y es baja en el pseudoquiste

- Ca 19-9: No es discriminativo

- Viscosidad del liquido; Se aumenta en los mucinosos y disminuye en los
tumores quisticos serosos y en los pseudoquiste

- Citologia percutanea: util para determinar malignidad

- Biopsia percutanea: Discrimina todos los pséudoquiste de las neoplasias
quisticas. Diferencia las neoplasias serosas (epitelio cuboides de las
mucinosas (epitelio columnar alto y células esféricas)

- Ecografia: Liquido ecogénico mixto con septos.
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- Radiografias:

a) bien delimitado

b) muaitiples septos y cavidades quisticas

c) calcificaciones centrales y estrelladas

d) muitiples quistes pequefios sugieren cistoadenomas serosos
benignos

e) calcificaciones periféricas y quistes de gran tamafio  sugieren

cistoadenomas mucinosos

- Angiografia: Puede mostrar vasos tumorales irregulares, hirpervascularizacion

y cortocircuito auricuio ventriculares

- Diagnostico diferencial: Debido a que resulta imposible diferencial

preoperatoriamente los cistadenomas serosos de los mucinosos y de las

lesiones francamente malignas, la conducta es quirtrgico

IV.3.6 Complicaciones de los pseudoquiste.

a)

b)

Infeccion: ocurre en el 5 - 20 por ciento con presencia clinica de fiebre,
leucocitosis y dolor con liguido purulento a la aspiracién.

Hemorragia: por la erosion de los vasos de 6rganos adyacentes, y sucede en
el 7-10 por ciento de los casos (la arteria esplénica 45%, la gastroduodenal y
la pancreatico duodenal el 18%). ‘Puede ademas venir de la vena porta,
mesentérica y de la esplénica

Obstruccidon: En cualguier nivel del estbmago hasta el colon. Puede afectar
también el sistema arterio venoso incluyendo la cava inferior y la porta
(hipertension portal). La obstruccion de los uréteres produce hidronefrosis. La
obstruccion biliar cursa con ictericia, colangitis y cirrosis biliar.

Rotura: Se produce en 3 por ciento y la mitad de estos pacientes puede ser
tratado de forma conservadora con nutricion parenteral y paracentesis o
toracocentesis  sintomatica, y se puede présentar coOmMo una urgencia

quirdargica por el dolor
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IV.3.7. Tratamiento

IV.3.7.1. Tratamiento del pseudoquiste
E! tratamiento habitualmente es quirtrgico sin embargo el momento de indicacion

puede depender de la presentacion clinica y caracteristica morfoldgica, si hay
complicaciones y tiempo de evolucién del tamafio de la lesion.

- Conservador: si es reciente, asintomatico y no complicado (se da seguimiento
ambulatorio con ecografia o con tomografia para evaluar el tamafic y
maduracion. De 4 cm 0 menos va a control. Mas de 4 cm estéril derivacién
interna y si esta infectado y asociado a necrosis, necrosectomia mas drenaje;
Necrosectomia con drenaje abierto en perforacién con peritonitis.

- Drenaje percutaneo: en pseudoquiste que no comunique con los conductos
pancreatico o que no toleran cirugia, con éxito en 85 por ciento, pero este
procedimiento puede originar fistula en el trayecto de salida.”

La aspiracion percutanea aspira el liquido sin dejar catéter, segun, el 50 por ciento
de los sometidos a la técnica han tenido resolucion completa; el resto requiere otra
técnica o aspiracion endoscopica; se utiliza en los localizados en la cola y con menos
de 100 ml.*’

El drenaje percutaneo con cateter, implica la colocacion permanente de un catéter
de 7-14 fr mediante técnica de seldinger en el pseudo quiste mediante guia
ecografica. El abordaje es a través del flanco o en forma transgastrica, estos son
irrigado de dos a tres veces al dia y se deja drenar por gravedad a una bolsa

Se contraindica en la presencia de necrosis pancreatica o de detritos solidos,
ausencia de una via de acceso segura, hemorragia. obstruccidon completa del
conducto pancreatico. Con 7-16 por ciento de fracaso el abordaje endoscopico se
hace un trayecto fistuloso entre el pseudoquiste y el estémago, con el electrocauterio
y se coloca una endoprotesis. Tiene riesgo de hemorragia y perforacion libre.
También se puede realizar con tutores pancreatico transpapilares.*

- Escision: se puede usar en pseudoquiste inmaduro con complicaciones y en
los maduros distales y si es en la cabeza puede requerir una

pancreaticoduodenectomia (rara vez indicado).
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1IV.3.7.1.1. Opciones quirdrgicas
-Drenaje externo: cuando el pseudoquiste esta infectado al momento de la
cirugia o sin pared madura (cuando se realiza con catéter puede producir
fistula que cierra espontaneamente.
-Extirpacion: la reseccidn pancreatica en la mayoria de los cascs implica una
pancreatectomia distal cuando se localizan en cuerpo y cola de la glandula. La
inflamacién peri pancreatica puede hacer el procedimiento dificil y puede
requerir una pancreatoyeyunoanastomosis en y de roux. En algunos casos de
pseudoquiste sintomaticos en la cabeza asociado con masa inflamatoria, el
tratamiento resectivo puede incluir duodenopancreatectomia, de esta la
conservadora del pilbro es la eleccion.
-Drenaje interno: en el quistico entérico es el de eleccidon en ausencia de
complicaciones en candidatos a cirugia.

a. quisto yeyunostomia en y de roux: es la mas versatil y se utiliza en la
localizacién de la base del meso colon transverso y sin adherencia a la pared
gastrica posterior.

b. quisto gastrostomia: es rapido y técnicamente poco complicado se usa cuando
el quiste esta en contacto con la pared posterior del estomago.

c. quisto duodenostomia: se usa en pseudo guisie de la cabeza y el proceso
uncinado a menos de un centimetro de la luz duodenal

Tienen mortalidad de 0-5 por ciento y recidiva de 7-10 por ciento.

IVV.3.7.2. Tratamiento de quiste de pancreas
1V.3.7.2.1. Extirpacion total

La extensién quirirgica depende de la localizacidn y extension del tumor.
Tratamiento absceso pancreatico simple. Dado que el monto de necrosis asociada es
minimo el método de tratamiento de eleccion es el drenaje percutaneo guiado por

ecografia
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IV.3.7.3. Tratamiento neoplasia quistica descripcion de las técnicas
Se resecan si hay preocupacion sobre el potencial maligno, las lesiones pequenas
mediante enucleacion. Si la ubicacion es la cola se puede realizar pancreatectomia

distal con o sin preservacion de bazo, via laparoscopia o convencional.*

IV.3.7.3.1. Exploracién del pancreas

Existen al menos seis via posible para explorar el pancreas

a) A través del ligamento gastronomico. Esta es la via mas utilizada

b) A través del epiplon gastrohepatico. Util en estomago excesivamente caido

¢) Retirando el epiplén mayor del colon transverso. Es mas laborioso, pero
permite observar mejor la tras cavidad de los epiplones

d) A través del meso colon. Da exposicion limitada del 6rgano y se puede
lesionar los vasos célicos medios con facilidad

e) Maniobra de kocher. da posicién adecuada de la superficie posterior del
pancreas

f) Deslazando el angulo esplénico , hacia abajo el bazo y |la cola del panceras,

util en pancreatectomia parcial , mas esplenectomia
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VI.4. Criterios
VIl.4.1. De inclusion

Se incluye en esta investigacién a todos aquellos pacientes que acudieron al
servicio de tomografia axial computarizada con patologias de pulmoén, higado y/o

pancreas. Dichos pacientes debieron tener un récord medico completo, incluyendo

el reporte histopatolagico.

V1.4.2. De exclusion

Se excluy6 a todos los pacientes de tomografia axial computarizada de otras
areas anatdmicas distintas a pulmén, higado y pancreas. Asimismo, se excluye a
aquellos que no disponian de diagnostico histopatolégico en el momento del

levantamiento de los datos.

V1.5. Instrumento de recoleccion de los datos.

Se utilizd un formulario elaborado a los fines de obtener datos como edad, sexo,
sintomas, diagndstico radiologico e histopatolégico de los pacientes incluidos en esta
investigaciéon. Este formulario fue llenado por la investigadora mientras se revisaba

cada uno de los expedientes por separado (ver anexo XlII.2).

V1.6. Procedimiento
El formulario fue llenado por la sustentante, con colaboracion residentes de primer

afio en CEMADOJA durante el periodo de 2004.
Para la realizacion del estudio se ufilizd con un multidetector de 16 cortes

evaluados en ventana parenquimatosa a 10 mm con y sin medio de contraste.

VI.7. Tabulacion de datos
Después de obtenidos los datos que sirvieron de fuente a esta investigacion se
procede al analisis y sintesis de los mismos, los cuales después se organizan en
tablas y graficos para su mejor comprension y la redaccion del informe para ser
presentado por escrito. Se utilizaron las herramientas de Microsoft Office® Word,
Excel y PowerPoint.
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VIIl.9. Aspecto ético
Durante la realizacién de esta investigacion, a los fines de respetar y salvaguardar
los derechos del paciente, especialmente su privacidad, no se divulga ninguna

informacion personal del paciente.
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VIil. DISCUSION
Los pacientes que fueron diagnosticados con patologias de pulmoén, higado y

pancreas en el Cemadoja durante el 2004 mostraron una proporcion igualitaria en
cuanto a sexo, con una ligera cantidad mayor de hombres que de mujeres, tal vez en
relacion al hecho de que las personas de sexo masculino tienen mayor libertad social
para adquirir habitos toxicos como fumar, tomar alcohol, entre otros, que inclusc
puede ser considerado simbolo de estatus, sin embargo, estos habitos pueden
desencadenar la aparicion de patologias de los érganos previamente mencionados.

Las enfermedades de pulmén, higado vy péancreas diagnosticadas
tomograficamente en Cemadoja demostraron que el diagnéstico era realizado
mayormente en la segunda década de la vida del paciente, con un repunte al llegar a
los 60-70 afios de edad por el hecho de que el periodo de latencia de dichas
enfermedades puede ser largo.

Los pacientes presentaron principaimente dolor toracico y abdominal, asi como
sensacion de masa. Estos datos clinicos son corroborados por otros autores, como
Sabiston, en su Tratado de Patologia Quirurgica, que hace una mencion de estos
sintomas como los que exhiben los pacientes afectados de estas patologias.
Asimismo, los pacientes fueron diagnosticados especialmente con hallazgos de
masa hepatica y pulmonar mediante radiologia.'®

Para la poblacion de pacientes estudiados, y que presentan patologia de pulmén,

hubo una subestimaciéon de los diagnésticos radioldgicos versus el diagnoéstico

obtenido mediante histopatologia para el adenocarcinoma. EI CA epidermoide

obtuvo buen desempefio en la correlacién radiolégico-histopatoldgica. El carcinoma
de células pequefas tuvo una ligera sobrestimacion, no muy significativa, en el
diagndstico radiolégico. De carcinosarcoma no hubo ningin caso de diagnoéstico
radiolégico, sin embargo hubo un diagnéstico histopatolégico.  La neumonia
intersticial usual (idiopatica) demostré buena correlacion radiolégico-histopatologica.
De los pacientes con patologias de pancreas, se demuestra una adecuada
correlacion del diagnéstico radiologico e histopatolégico, con una coincidencia de

casi un 100 por ciento para los diferentes diagnosticos tanto radioldgico como

histopatolégico gue se analizan en esta investigacion.
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En el caso de los pacientes con patologias hepaticas, la correspondencia fue
total, ya que tanto los diagnésticos radiolégicos e histopatologico coincidieron, lo que
demuestra una adecuada asertividad en los diagndsticos de estas patologias por

parte del personal de médicos radidlogos del Cemadoja.
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IX. CONCLUSIONES.
Analizados vy discutidos los resultados hemos Hegado a las siguientes

conclusiones:

e Las patologias de pulmén, pancreas e higado se presentan principalmente en

edades de 60-70 afos.

e Ambos sexos demuestran casi igual proporcion.

e Ei adenocarcinoma fue el hallazgo mas frecuente para las lesiones de pulmén,
mostrando el mismo patron de frecuencia reportado por las estadisticas a nivel
internacional.

e El dolor toracico y abdominal fue el sintoma mas frecuente en estos pacientes,
en tanto que la casi tercera parte de los pacientes presentd masa en
pancreas.

e Las patologias de pancreas demostraron una correlacion entre el diagnostico
radiolégico e histopatolégico en un 100 por ciento.

De manera general, se puede decir que la correlacion radiologico-histopatologica

para las enfermedades de pulmén, higado y pancreas resultd adecuada, acorde con

lo esperado para la técnica radiolégica de tomografia axial computarizada.
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X. RECOMENDACIONES

Al Centro de Educacién Médica de Amistad Dominico-Japonesa (Cemadoja):
« Evaluar la factibilidad de continuar investigaciones que contemplen estas

patologias, disefiadas de corte longitudinal, de forma tal que se prolongue en

el tiempo, a fin de obtener una muestra estadisticamente significativa, que

pueda ser inferida a la poblacion dominicana.

Continuar con los programas de entrenamiento de médicos, técnicos y

enfermeras a fin de afianzar la capacidad diagnéstica de dichos profesionales,

en beneficio de los pacientes.

Al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social (MISPAS):
» Elaborar programas de control de enfermedades que involucren el diagndstico

temprano de patologicas de pulmdn, higado y pancreas, haciendo estudios de
screening a aquellos pacientes con alto riesgo para estas patologias.
« Concienciar a la poblacién acerca de la importancia de eliminar los habitos

toxicos, tales como cigarrillos y alcohol, predisponentes a la aparicion de

enfermedades de pulmédn, higado y pancreas.
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XIl.2. Instrumento de recoleccion de datos
CORRELACION RADIOLOGICO HISTOPATOLOGICO EN PATOLOGIAS

PULMON, HiIGADO Y PANCREAS EN CEMADOJA, 2012,

Form. No.

Edad:

1. Signos y sintomas:
Dolor abdominal
Dolor toracico

Fiebre

Vémitos

Tos

{ctericia

2. Hallazgos radiologicos

Fecha:

Sexo: F____ M

Sensacién de masa

Pérdida de peso

Nauseas

Hemoptisis

Disnea

Otros

3. Hallazgos Histologicos:

4. Diagnéstico:

DE
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