
Enfoque quirúrgico del tumor sólido pseudopapilar de

páncreas

Surgical approach to solid pseudopapillary tumours of the pancreas

El tumor sólido pseudopapilar de páncreas tiene una inci-

dencia que oscila desde el 0,13 hasta el 2,7% de todos los

tumores pancreáticos1. Descrito por primera vez por Frantz en

19591,2, desde entonces se han reportado alrededor de 610

casos2. Son tumores de bajo potencial maligno.

En 1909 Walter Kausch realiza la primera pancreatoduo-

denectomı́a con preservación del remanente pancreático.

Whipple, Parsons y Mullins en 1935 publican sus resultados de

la técnica, conocida como resección estándar de Whipple3.

Este estudio tiene como finalidad describir un enfoque

quirú rgico del tumor sólido pseudopapilar de páncreas.

Se trata de una pacientede 17 años de edad con ictericia,

dolor y masa palpable en epigastrio, bilirrubina conjugada

3,34 mg/dl y marcadores tumorales normales.

Por TAC reporta vı́a biliar dilatada y lesión quı́stica, de 8 x

8 cm en cabeza, cuello y uncinado con dilatación del conducto

pancreático principal (fig. 1A). Ecoendoscopia identifica lesión

anecoica en cabeza de páncreas, sin invasión a vasos

portomesaraicos. La punción aspiración por ecoendoscopia

reporta probable tumor sólido pseudopapilar de cabeza de

páncreas.

Transoperatoriamente: lı́quido ascı́tico y lesión tumoral de

9 cm en cabeza de páncreas. Se moviliza colon derecho y

marco duodenal, para resecar los ganglios retropancreáticos y

biopsia por congelación.

En pedı́culo hepático se observó colédoco dilatado (2 cm)

con arteria hepática sin alteraciones anatómicas. Se resecan

los ganglios linfáticos del pedı́culo, procediendo a separar la

vena porta de la cara posterior del cuello pancreático hasta el

borde inferior del páncreas, confirmando la indemnidad de la

cara anterior de la vena porta.

Luego de la colecistectomı́a, se secciona el yeyuno a 10 cm

del ángulo duodenoyeyunal, el cuello del páncreas, el colédoco

y el antro gástrico. Se diseca la porta de la lesión tumoral

separando hasta 2 cm del confluente esplenomesaraico,

estando involucrado el segmento de vena mesentérica

superior donde desemboca la vena pancreatoduodenal infe-

rior; se secciona la misma, y se implanta una prótesis vascular

tipo goretex. Se termina de extirpar el tumor, separándolo de

la cara posterolateral derecha de la vena. (fig. 1B). La citologı́a

del lı́quido peritoneal reportó positivo y la biopsia por

congelación reportó todos los ganglios negativos; y la

neoplasia en cabeza de páncreas: maligno con márgenes libre

de tumor.

La reconstrucción consistió en pancreatogastrostomı́a

término-lateral, biliodigestiva término-lateral y gastroyeyu-

nostomı́a latero-lateral. El tiempo quirú rgico fue de 8 hrs, se

transfundieron 3 unidades de concentrado globular y dieta por

sonda nasoyeyunal a las 24 hrs postoperatorias.

La biopsia definitiva y el estudio inmunohistoquı́mico

describen: tumor sólido-pseudopapilar de páncreas con

necrosis central del 90%, infiltración focal de la cápsula,

márgenes de resección libres de tumor y todos los ganglios con

resultados negativos; inmunorreactivo a vimentina y a la alfa-

antiquimotripsina (fig. 2).

A los 15 meses presentó estenosis de la biliodigestiva la cual

fue corregida quirú rgicamente; confirmándose la ausencia de

recidiva del tumor.

El 90% de las lesiones quı́sticas neoplásicas están

representadas por cistoadenomas serosos, neoplasias quı́s-

ticas mucinosas, neoplasias intraductales papilares muci-

nosas y neoplasias quı́sticas solidopapilares4. Sin embargo al

Figura 1 – A) TAC: lesión quı́stica redondeada encapsulada, en cabeza de páncreas, de 8 cm, que desplaza el estómago.

Dilatación del conducto pancreático principal. B) pieza extirpada que incluye marco duodenal con antro y yeyuno además

del tumor que abarca: cabeza, cuello y proceso uncinatum del páncreas.
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hablar de tumor sólido pseudopapilar de páncreas la

frecuencia oscila desde 0,13 hasta 2,7% de todos los tumores

pancreáticos1.

En la literatura1 se encontró que el 90% de los pacientes

fueron femeninos, con una proporción de 1:9,5 con una media

del grupo etario de 24 años. Estos tumores tienen un potencial

bajo de malignidad, sin embargo al relacionarlo con el grupo

etario y género, se observó que los pacientes masculinos con

10 años más que el promedio de las mujeres, tiene mayor

potencial de malignidad1,2,4. Con respecto al tamaño y

localización1 se presentan con promedio de 10,3 cm y un

72% se localizan en cuerpo y cola de páncreas. Bondeson5 et al

fueron los primeros en diagnosticar correctamente el tumor

sólido pseudopapilar de páncreas mediante la punción con

aguja fina por ecoendoscopia.

El enfoque quirú rgico consistió en identificar resecabili-

dad y radicalidad. La disección de los vasos mesentéricos es

el abordaje inicial recomendado por Pessaux et al6 para la

detección temprana de operabilidad, adecuada linfadenec-

tomı́a y la identificación de variantes anatómicas. Para los

tumores sólidos pseudopapilares de páncreas, el abordaje de

la cabeza de páncreas no debe tener como preferencia

identificar resecabilidad, lo esencial es obtener radicalidad.

La cirugı́a representa el principal tratamiento, incluso

puede ser curativo. Si en la cirugı́a se identifica extensión

del tumor, la resección en bloque del tumor, favorece la

prolongación de la sobrevida del paciente1. Papavramidis T y

Papavramidis S7 refirieron que la invasión a la vena porta o

arteria mesentérica no debe tomarse como criterio de

irresecabilidad.

Al referirnos a la reconstrucción, en 1946, Waugh y Clagett8

reportaron la pancreatogastrostomı́a como alterativa de la

reconstrucción pancreática, con menor incidencia de fuga

anastomótica y disminución en la morbimortalidad. Came-

ron9 de los 1.000 casos apenas en un 13% empleó la técnica de

reconstrucción pancreatogastrostomı́a.

La obstrucción biliar, refiere Gervais10, puede presentarse

como recurrencia tumoral, estenosis anastomótica o injuria

del ducto biliar. El caso fue una estenosis benigna de la

anastomosis biliodigestiva.

El enfoque quirú rgico del tumor sólido pseudopapilar de

páncreas radica en la extirpación del tumor con márgenes

libres; incluye la resección de las estructuras vasculares de ser

necesario para lograr la radicalidad.
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pseudopapilar de páncreas. Informe de un caso pediátrico.
Rev Esp Med Quir 2008;13:
186–190».

8. Waugh JM, Clargett OT. Resection of the duodenum and
head of the pancreas for carcinoma. Surgery. 1946;20:
224–32.

9. Cameron JL. One thousand consecutive
pancreaticoduodenecties and beyond: a personal series. Am
J Surg. 2007;194:S11–5.

10. Gervais DA, Fernández-del Castillo C, O’Neill MJ, Hahn PF,
Mueller PR. Complications after pancreatoduodenectomy:
imaging and imaging-guided interventional procedures.
RadioGraphics. 2001;21:673–90.

Figura 2 – El estudio inmunohistoquı́mico resultó positivo para vimentina y alfa- antiquimotripsina.
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Angioedema hereditario: causa rara de dolor abdominal

Hereditary angioedema: a rare cause of abdominal pain

El edema angioneurótico hereditario o angioedema heredita-

rio es una enfermedad autosómica dominante caracterizada

por el déficit de C1 inhibidor. Produce ataques repetidos de

edema profundo en piel, mucosas, vı́as aéreas superiores y

aparato digestivo. Dichos ataques pueden estar precedidos por

un traumatismo o infección, aunque estos no son siempre

evidentes. La presencia de concentraciones disminuidas de C4

(a veces indetectables) durante los cuadros clı́nicos sintomá-

ticos sugiere el diagnóstico1. Se han descrito también formas

adquiridas de déficit de C1 inhibidor que van unidas a un

déficit del mismo. Se pueden observar en: 1) algunos enfermos

con procesos linfoproliferativos, debido a la presencia de

anticuerpos antiideotipo que activan los primeros compo-

nentes del complemento consumiendo el C1; 2) enfermos sin

linfoma pero que presentan anticuerpos IgG dirigidos contra el

C1; 3) enfermos con lupus eritematoso sistémico. Las

localizaciones más frecuentes del edema son las extremida-

des, la facies, los genitales, la laringe y el tracto gastrointesti-

nal. El edema, con excepción de la localización intestinal, que

puede simular un abdomen agudo, es indoloro. El edema

ları́ngeo puede ser causa de muerte. Los desencadenantes de

la crisis suelen ser traumatismos menores, las infecciones, la

cirugı́a, los fármacos (anticonceptivos orales, IECA), el estrés

emocional y la menstruación. El tratamiento preventivo

consiste en la administración de andrógenos atenuados

(danazol, estonozol) que aumentan la sı́ntesis de C1-inhibidor.

Debido a que su uso prolongado causa peliosis hepática y

adenomas, se recomienda su utilización en la prevención de

edemas tras traumatismos quirú rgicos o en casos graves de

edema ları́ngeo o intestinal2,3.

Presentamos el caso de una mujer de 43 años, apendicec-

tomizada, que toma de manera habitual anticonceptivos

orales; que acude a Urgencias con dolor abdominal de 3 dı́as

de evolución y vómitos. Refiere un episodio similar hace varios

años autolimitado. A la exploración fı́sica la paciente se

encuentra apirética, con un abdomen blando, doloroso de

manera difusa y sin signos de peritonismo. En las pruebas

complementarias, no muestra ninguna alteración de los

parámetros de bioquı́mica, hematologı́a ni coagulación. Sin

embargo durante la exploración ecográfica abdominal se

descubre abundante lı́quido perihepático, en ambos flancos

y región pélvica.

Ante los hallazgos y la persistencia de la clı́nica a

pesar de una correcta analgesia se decide realizar laparos-

copia diagnóstica; en la cual no se encuentra ninguna

alteración a excepción de abundante lı́quido ascı́tico del que se

toman muestras para cultivo, citologı́a, y bioquı́mica (siendo

todas ellas negativas). El postoperatorio cursó favorablemente

decidiéndose el alta hospitalaria a los 2 dı́as cuando se

encontraba asintomática y sin presencia de ascitis en las

pruebas complementarias previas que se realizaron.

A los cuatro meses, sufre un nuevo episodio de dolor

abdominal, precedido hacı́a dos semanas de edema facial. Se

decidió realizar una amplia gama de pruebas destinadas a la

bú squeda de indicios que permitieran un diagnóstico dife-

rencial de las enfermedades sistémicas que pueden causar el

cuadro (PCR, electroforesis, marcadores tumorales, porfirias

en orina, estudio hormonal, estudio de autoinmunidad e

inmunohistoquı́mica y estudio del complemento). Gracias a

este ú ltimo se obtuvieron unos valores de C4: 7 mg/dl (10-40),

C1-inhibidor: 0,62 g/dl (0,21-0,39), properdina 30,4 (20-40) y C3:

151 mg/dl (90-180), que confirmaron el diagnóstico de edema

angioneurótico hereditario.

Tras estos hallazgos se decidió utilizar como tratamiento,

inhibidor de la C1 estearasa (BerinertW) para solucionar el

cuadro agudo, cediendo la sintomatologı́a rápidamente

minutos después de su administración. Para prevención del

cuadro clı́nico se prescribió el uso de estonozol.

A pesar de tratarse de una entidad muy poco frecuente,

es importante tener en cuenta este diagnóstico frente a

pacientes con dolor abdominal, en el que no se encuentra

ninguna anomalı́a en la exploración ni en las pruebas

complementarias, y la sintomatologı́a no cede a pesar de la

administración de la medicación habitual1,4. Se trata de una
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