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Objetivos Docentes

Describir las caracteristicas radiologicas de las diferentes lesiones solidas pancreaticas que existen mas
alla del adenocarcinoma para saber reconocerlas e intentar diferenciarlas del mismo.

Revision del tema

Introduccion

La lesiones sélidas pancreaticas representan un grupo heterogéneo de entidades neoplasicas y no
neopldasicas, cuya deteccion se ha visto incrementada gracias a las nuevas técnicas de imagen.

Muchas de ellas, se descubren de forma incidental en estudios radiologicos realizados con otras
indicaciones clinicas.

Aunque el adenocarcinoma de pancreas constituye el 90 % de las lesiones pancredticas, es esencial
conocer el resto de entidades que, aunque menos frecuentes, pueden manifestarse como lesiones sélidas
pancreaticas, ya que el manejo y el pronostico del paciente puede ser muy diferente.

Segun la naturaleza de las lesiones podemos clasificarlas en:

* Neoplésicas: tumores neuroendocrinos (funcionantes y no funcionantes), metéstasis (rifion,
pulmon, mama, colorrectal, melanoma y sarcoma), linfoma pancreatico, tumor solido
pseudopapilar, pancreatoblastoma y tumores neurogénicos.

+ Inflamatorias: pancreatitis focales.

» Congénitas: bazo accesorio intrapancreatico.

» Vasculares: aneurismas, varices peripancreaticas, telangiectasias.
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Técnicas de imagen

Existen varias técnicas de imagen que contribuyen a la deteccion, caracterizacion y estadiaje de las
lesiones pancreaticas. El uso combinado de las mismas contribuye a establecer un mejor diagndstico.

Los estudios ecograficos constituyen en numerosas ocasiones la técnica inicial en la evaluacion de las
lesiones pancredticas, la mayoria de veces realizada en pacientes con sintomatologia abdominal
inespecifica, si bien existen limitaciones en la caracterizacion de las mismas.

No obstante, es una primera aproximacion que permite diferenciar la naturaleza solida o quistica de las
lesiones asi como valorar la presencia de vascularizacion con ayuda del estudio doppler color.

La ecografia endoscopica mejora la visualizacion de lesiones pequefias que pueden pasar desapercibidas
en estudios de tomografia y resonancia. Ademas, puede utilizarse como guia para la realizacion de
punciones-aspiraciones con aguja fina.

Las técnicas de tomografia computarizada (TC) y de resonancia magnética (RM) ayudan a confirmar las
lesiones y a determinar su localizacion con mayor exactitud.

Ademas, la realizacion de estudios multifdsicos con contraste (fases arterial, portal y tardia) y el
postprocesado de las imagenes con reconstrucciones multiplanares y volumétricas permiten analizar el
comportamiento hemodinamico de las lesiones y establecer las relaciones anatomicas de las mismas con
los organos y las estructuras vasculares adyacentes.

Los estudios en fase arterial facilitan la evaluacion de las lesiones vasculares. Asimismo, dado al realce
precoz de la glandula pancreatica, las lesiones hipovasculares como el adenocarcinoma pancreatico se
identifican con mayor facilidad.

La resonancia magnética (RM) afiade informacion gracias al contraste tisular, aumentando la sensibilidac
en la deteccion de lesiones de pequeno tamaio y permite evaluar la via biliar y el conducto pancreatico
principal.

Los estudios combinados con medicina nuclear ( SPETC y PET-TC), mejoran la sensibilidad en la
diferenciacion de lesiones pancreaticas malignas y benignas sin cambios significativos en cuanto a la
especificidad.

Su mayor ventaja es que permiten hacer rastreos para detectar tumores de pequefio tamafio y metéstasis
en 6rganos a distancia donde no existe sospecha clinica.

LESIONES NEOPLASICAS
1. Tumores neuroendocrinos pancreaticos (NETs).

Son poco frecuentes (1-5% de todos los tumores pancreaticos), afectan por igual a hombres y a mujeres y
la edad tipica de presentacion es la quinta década de la vida.

Antiguamente se pensaba que derivaban de los islotes de Langerhans (“tumores de los islotes
pancréticos”), pero en la actualidad se sabe que derivan de células pluripotenciales del epitelio ductal.

La mayoria son esporadicos pero pueden presentarse asociados a sindromes como la esclerosis tuberosa,
neurofibromatosis tipo 1, MEN-1 y la enfermedad de Von Hippel Lindau (en estos ultimo dos casos
tienden a ser multiples).
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Son tumores de crecimiento lento y buen prondstico, aunque existen variantes de comportamiento
maligno.

Se clasifican en funcionantes o no funcionantes, dependiendo de si producen secreciones hormonales o
no.

Tumores funcionantes
Los tumores neuroendocrinos funcionantes se subdividen en funcién de la hormona que secretan que
también va a estar directamente relacionada con la sintomatologia que producen. Entre sus tipos estan:

 Insulinoma: Es el mas frecuente (60%). Suele ser solitario y de pequefio tamafio. Su pronostico es
bueno.

* Gastrinoma: Es el segundo mas frecuente. Suele ser multiple y tiene peor pronostico con
metastasis en el diagnostico (30%). Suele estar localizado en el duodeno seguido de la cabeza
pancreatica.

* Glucagonoma: Es de crecimiento lento por lo que suelen tener un gran tamafio al diagnostico.
Existe un 80% de malignidad. Tienen predisposicion por situarse en cola pancreatica.

* Vipoma (3%): La mayoria son malignos. Se localizan con més frecuencia en cola pancreética.Fig.
1

* Somatostinoma (<1%): la mitad de ellos tiene un comportamiento maligno. La mayoria se
localizan en la cabeza pancreatica.

Aunque el tamafio es variable, generalmente los tumores neuroendocrinos funcionantes se manifiestan
pronto en el curso de la enfermedad cuando son de pequeio tamaiio debido a la sintomatologia
producida por el exceso hormonal.

Tumores no funcionantes

Los tumores neuroendocrinos no funcionantes pueden ser incidentales. En caso de dar clinica, ésta es por
compresion directa de estructuras vecinas o bien por la presencia de metastasis. Por ello, normalmente
suelen tener un gran tamaio al diagndstico (>5c¢m) y pueden localizarse en cualquier parte de la
glandula.

Los tumores neuroendocrinos radiolégicamente se caracterizan por tener un realce intenso en fase
arterial, que es mas rapido y mas intenso que el resto de la glandula debido a su gran vascularizacion. En
fase portal son isodensos o hiperdensos con respecto al resto del parénquima pancreatico.

No obstante, hasta el 30% de los tumores neuroendocrinos son hipovasculares y dificiles de diferenciar
del adenocarcinoma.

Los tumores de pequefio tamafio aparecen como lesiones so6lidas, con realce homogéneo, mientras que
los de mayor tamafio puede presentar areas de degeneracion quistica, necrosis y calcificaciones y suelen
realzar de forma heterogénea, incluso en forma de anillo.

El riesgo de malignidad aumenta con el tamafio del tumor, por lo que la mayoria de los tumores
neuroendocrinos no funcionantes lo son en el momento diagnostico. En ellos puede existir infiltracion
vascular, afectacion ganglionar y/o metastasica. En caso de lesiones metastasicas suelen tener un patron
de realce similar al tumor primario.

En la RM son isointensos/hiperintensos en T2 e hipointensos en T1 con el mismo comportamiento que
en el TC tras la administracién de gadolinio.

Es importante diferenciar estos tumores del adenocarcinoma pancreatico ya que el tratamiento y el
pronostico es diferente (mejor en tumores neuroendocrinos).
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Los adenocarcinomas son tumores hipovasculares, solo el 2% de los mismos presenta calcificaciones, la
mayoria producen obstruccion ductal con dilatacion del conducto pancreatico principal e infiltracién
vascular, y no suelen tener necrosis ni areas de degeneracion quistica.

Fig. 2, Fig. 3, Fig. 4, Fig. 5, Fig. 6, Fig. 7, Fig. 8 y Fig. 9

Carcinomas endocrinos pobremente diferenciados
Los carcinomas endocrinos pobremente diferenciados (carcinomas de alto grado) son muy raros,
suponen el 2-3% de todos los tumores neuroendocrinos pancreaticos.

Afectan a hombres de edad avanzada y se presentan con sintomatologia inespecifica como dolor
abdominal, dolor de espalda y pérdida de peso. También pueden presentar ictericia (si existe obstruccion
ductal) y afectacion paraneoplésica.

Su pronostico es muy malo, con una supervivencia menor a un afio.

La mayoria afectan a la cabeza pancreatica. Cuando estan presentes, hay que excluir afectacion de la
region ampular y enfermedad metastasica.

Radiolégicamente pueden ser hipovasculares simulando un adenocarcinoma.

Fig. 10, Fig. 11 y Fig. 12

2. Metastasis

Las metastasis pancreaticas son poco frecuentes (3-12%).
Los tumores primarios que cominmente metastatizan en el pancreas son el carcinoma de pulmon, rifién,
colorrectal, mama y melanoma

La mayoria de los pacientes estan asintomaticos aunque pueden presentar sintomas inespecificos como
dolor abdominal y pérdida de peso.

Pueden presentarse como masas so6lidas unicas (50-70%), nodulos multifocales o infiltracion difusa de la
glandula y no muestran una predileccion por una localizacion concreta en el pancreas.

La mayoria se presentan como una masa grande, Unica, de bordes bien definidos, con un patrén variable
de realce imitando el realce del tumor primario.

No obstante, algunas pueden manifestarse como lesiones quisticas (tipicamente en el
cistoadenocarcinoma de ovario y en el melanoma).

Suelen ser dificiles de diferenciar de tumores primarios pancreaticos, sobretodo en caso de ser lesiones
unicas y sin tumor primario conocido.

Radiologicamente tienen un comportamiento muy varible. En ecografia pueden ser hipo o
hiperecogénicas, hipo o isodensas en TC y en RM hipointensas en T1 e hiperintensas en T2.

Las lesiones grandes suelen tener un patrén de realce en anillo desde la periferia donde reciben mayor
aporte sanguineo. Este fenomeno es tipico en las metéstasis de carcinoma de células renales que
generalmente son lesiones hipervasculares con una porcidn central necrética hipocaptante poco
perfundida. Su principal diagndstico diferencial debe hacerse con los tumores neuroendocrinos. Fig.

13 y Fig. 14
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Las metastasis de pulmdn, mama y colon son hipovasculares, y en ausencia de lesiones multiples, su
principal diagndstico diferencial debe realizarse con el adenocarcinoma. Fig. 15

Su pronostico generalmente es mejor que el del adenocarcinoma.

3. Linfoma pancreatico

El linfoma pancreatico es cominmente un subtipo de linfoma no Hodgkin de células B. Puede ser
primario o secundario.

La forma primaria es muy rara, siendo mas frecuente en pacientes inmunodeficientes de mediana edad.

La forma secundaria es la mas frecuente y suele deberse a afectacion directa por adenopatias
peripancredaticas. El desplazamiento anterior del pancreas o la existencia de un claro plano graso de
separacion entre las adenopatias y la glandula pancreatica puede ayudarnos a diferenciarlo de una lesion
primaria.

La sintomatologia es inespecifica con dolor abdominal, efecto de masa y pérdida de peso. Los sintomas
clasicos de linfoma no Hodgkin (fiebre, escalofrios y sudoracion nocturna) sélo estan presentes en el 2%
de los casos.

Existen dos patrones morfoldgicos:

» Focal: Son masas de gran tamafio y la mayoria estan situadas en la cabeza pancreatica.
Tipicamente son lesiones homogéneas hipodensas en TC. En RM son hipointensas en T1 y
presentan sefial intermedia en T2. Presentan un realce de contraste débil.

Son masas grandes que condicionan menor dilatacion del conducto pancreatico de lo
esperado y la infiltracidon vascular es menor que en el adenocarcinoma. La presencia de
adenopatias por debajo de las venas renales va a favor del diagndstico de linfoma.

* Difusa: es una afectacion infiltrativa con aumento de tamafio de la glandula pancreatica con
borrosidad de la grasa adyacente, simulando una pancreatitis aguda. En RM se observa una
hipointensidad de sefial en T1 y T2 con realce homogéneo de contraste, si bien pueden existir
focos con ausencia de captacion del mismo.

Tienen mejor pronostico que el adenocarcinoma, siendo el tratamiento quimioterapico suficiente en la
mayoria de los casos.

4. Tumor sdlido pseudopapilar
Son poco frecuentes (1-2% de todos los tumores pancreéticos). Normalmente aparecen en mujeres
jovenes y tienen buen pronostico. No obstante, puede existir degeneracion maligna con mayor incidencia

en varones de edad mas avanzada.

Clinicamente pueden ser asintomaticos o manifestarse como una masa abdominal y dolor.
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Suelen ser masas de gran tamafio, de lento crecimiento, encapsuladas y tienden a localizarse en cola 'y
cabeza pancreatica. No invaden estructuras adyacentes sino que las desplazan y no suelen condicionar
obstrucciones de la via biliar.

Frecuentemente asocian areas de necrosis, degeneracion quistica central y hemorragia, dada la fragilidad
vascular de estos tumores.

Radiologicamente la lesion suele ser heterogénea con una composicion solido-quistica, con
hiperintensidades de sefial en T1 en relacion con los sangrados cuando existen. La pseudocapsula se
visualiza hipodensa en TC e hipointensa en secuencias T1 y T2 de RM. También puede existir
calcificacion periférica de la misma.

Las regiones solidas presentan una captacion heterogénea de contraste en fase arterial con realce
progresivo no uniforme, menor que el resto de la glandula.

Su principal diagndstico diferencial son los tumores neuroendocrinos que presenten degeneracion
quistica. En la RM la periferia de los tumores solidos pseudopapilares no demuestra la
hipervascularizacion tipica de los tumores neuroendocrinos.

Fig. 16, Fig. 17 y Fig. 18

5. Pancreatoblastoma

Es extremadamente infrecuente (0,2%), aunque es el tumor pancreatico mas frecuente en nifios.
Raramente ocurre en adultos.

Histoldgicamente representa una diferenciacion incompleta de los acinos del tejido pancreatico fetal en
la séptima semana de gestacion.

Cursa con elevacion de la alfa-proteina sérica y suele diagnosticarse como una gran masa abdominal de
crecimiento lento.

Puede existir afectacion metastasica hepatica (més frecuente), ganglios linfaticos, pulmon, hueso,
mediastino posterior y omento.

Raramente causa obstruccion intestinal ni biliar a pesar de su gran tamafo, debido a su consistencia
gelatinosa.

Radiolégicamente, debido a su gran tamafio es dificil determinar su origen, por lo que normalmente se
requiere la realizacion de biopsia para el diagnostico.

Se visualiza como una masa heterogénea multiquistica con septos hiperecogénicos, que muestran
captacion de contraste en la TC. Pueden presentar calcificaciones. En RM son hipointensas en T1 e
hiperintensas en T2.

6. Tumores neurogénicos pancreaticos

Los schwannomas son tumores encapsulados formados en su totalidad por células de Schwann benignas.
Son los tumores de los nervios periféricos mas frecuentes. Sin embargo, su localizacion pancreatica es
extremadamente infrecuente.
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Se cree que derivan de las ramas simpaticas/parasimpaticas del nervio vago. La mayoria son benignos,
teniendo los de mayor tamafio mayor potencial de malignidad.

Tienen un crecimiento lento y clinicamente se manifiestan como dispepsia, dolor abdominal y nauseas,
aunque pueden estar asintomaticos.

Son muy variables en cuanto a tamafo y suelen presentar cambios degenerativos incluyendo quistes,
hemorragia, calcificaciones, hialinizacion e infiltracion grasa.

Radiologicamente pueden parecerse a neoplasias quisticas, tumores neuroendocrinos y al
adenocarcinoma.

Se localizan con mayor frecuencia en la cabeza pancredatica, seguido del cuerpo y de la cola, siendo el
proceso uncinado la localizacion menos frecuente.

Pueden ser s6lidos, quisticos o con patron mixto, presentandose como nddulos homogéneos
encapsulados con areas hipodensas de degeneracion quistica.

INFLAMATORIAS
Pancreatitis

La glandula pancreatica es susceptible de presentar procesos inflamatorios e infecciosos que en
ocasiones pueden simular lesiones focales potencialmente malignas.

La pancreatitis crénica puede manifestarse como una masa inflamatoria focal, la mayoria de las veces
en la cabeza pancredtica, que puede ser radiolégicamente indistinguible del adenocarcinoma.

En general el adenocarcinoma y las pancreatitis focales son hipoecogénicas en la ecografia, hipodensas
en TC y presentan la misma intensidad de sefial en secuencias potenciadas en T1 y T2 en RM.

Ambas entidades pueden producir estenosis ductales, infiltracién de la grasa adyacente y afectacion de
estructuras vasculares.

La pancreatitis cronica se asocia a atrofia, calcificaciones y la dilatacion del conducto pancreatico
principal suele ser irregular. Por el contrario, el adenocarcinoma suele producir una interrupcion brusca
en el conducto pancreatico principal con dilatacion retrograda.

Ademas ambas entidades pueden coexistir, ya que un adenocarcinoma puede desarrollarse en el seno de
una pancreatitis cronica de larga evolucion y pacientes con adenocarcinoma pueden presentar
pancreatitis, lo que dificulta todavia mas su diagndstico.

Fig. 19, Fig. 20, Fig. 21, Fig. 22 y Fig. 23

La pancreatitis autoinmune aunque suele producir una afectacion difusa con aumento del tamafo de la
glandula pancredtica, también puede presentarse como una lesion focal en la cabeza pancreatica. En
estos casos existe escasa afectacion inflamatoria peripancreatica y perivascular y ausencia de
calcificaciones.

La pancreatitis de Groove es una forma poco frecuente de pancreatitis situada en el surco
pancreaticoduodenal. Radiologicamente puede visualizarse una cicatriz fibrosa tipicamente hipodensa en
TC, hipointensa en secuencias T1 e isointensa en secuencias T2 de RM, con retraso en la captacion de
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contraste. Puede asociar estenosis de la via biliar y engrosamiento mural duodenal.

CONGENITAS
Bazo intrapancreatico

Los bazos accesorios surgen como consecuencia de un defecto de fusion de los mismos en el
mesogastrio dorsal.

El tejido esplénico puede estar en numerosas ocasiones situado adyacente a la cola pancreatica y simular
una masa primaria pancreatica hipervascular.

Los bazos intrapancreaticos tipicamente son lesiones de 1-3cm, de bordes bien definidos y morfologia
ovoidea situados en la cola pancredtica.

Son homogéneos y presentan de forma caracteristica la misma intensidad de sefial que el bazo en
estudios sin contraste y el mismo realce en las diferentes fases de los estudios dinamicos con contraste.

La escintigrafia con Tecnecio 99 puede utilizarse para confirmar el diagnostico.

Fig. 24 y Fig. 25

VASCULARES

El pancreas recibe aporte vascular a través de colaterales de las arterias pancreatoduodenales, de la
esplénica y de la mesentérica superior.

Alteraciones en dicha vascularizacion, como la presencia de pseudoaneurismas tras un episodio de
pancreatitis, varices peripancreaticas o telangiectasias, pueden simular una masa pancreatica, sobretodo
si estan completamente trombosados con la correspondiente ausencia de realce en las pruebas de imagen.

Pueden afectar a la arteria esplénica, hepatica, gastroduodenal, gastrica o pancreatoduodenal.

Del mismo modo, las estructuras venosas también pueden estar afectadas.

Fig. 26
OTRAS

Existen otras lesiones situadas en estructuras adyacentes a la glandula pancreatica que también pueden
simular lesiones focales pancredticas.

Pueden originarse del tracto gastrointestinal, mesenterio, retroperitoneo, renal (predominantemente
lesiones situadas en el polo superior), suprarrenal o del sistema nervioso.

Fig. 27Imagenes en esta seccion:
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Fig. 1: Vipoma metastasico. Imagenes axiales de CT con contraste (A) y de RM en secuencias HASTE
T2 (By E), T1 con saturacion grasa (C) y T2 con saturacion grasa (D). Masa de aprox. 3cm en cola
pancredtica, hipodensa en el CT e hipointensa tanto en T1 y T2 en RM, en paciente con lesiones
metastasicas hepaticas (flecha).

Fig. 2: Tumor neuroendocrino. Imagenes axial y coronal de CT con contraste. Lesion focal en cuerpo
pancreatico de morfologia redondeada, de aprox. 2,5cm, heterogénea y con calcificacion fina de su
pared.
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Fig. 3: Tumor neuroendocrino. RM Imégenes axiales T1 con saturacion grasa y estudio dindmico con
contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal, D: fase tardia) del mismo paciente de la figura
anterior. Lesion focal exofitica en cuerpo pancreatico con realce heterogéneo de contraste en fase
arterial.

Fig. 4: Tumor neuroendocrino. Ecografia. Gran masa sélida polilobulada y heterogénea aunque de
predominio hipoecogénico en teodrica localizacion pancredtica.
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Fig. 5: Tumor neuroendocrino. RM Imagenes axiales T1 con saturacion grasa y estudio dinamico con
contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal, D: fase tardia), del mismo paciente de la figura
anterior. Gran masa heterogénea que parece tener un origen en la cola del pancreas. No muestra realce de
contraste.

Fig. 6: Tumor neuroendocrino. Imagenes axiales de CT con contraste en fases arterial (A) y portal (B).
En el cuerpo y en la cola del pancreas se identifican dos nddulos hipervasculares en la fase arterial. El de
mayor tamafio mide 3cm, localizado en el cuerpo y condiciona secundariamente dilatacion del conducto
pancreatico (flecha) y atrofia de la cola. Estd en intimo contacto con la arteria y la vena esplénicas.
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Fig. 7: Tumor neuroendocrino. Imagenes axial de CT sin contraste (A) y secuencia T2 de RM (B). Masa
en cuerpo pancreatico de 4 cm de didmetro méximo con calcificacion en su interior y dilatacion del
conducto pancreatico distal (flecha).

Fig. 8: Tumor neuroendocrino. RM Imagenes axiales T1 con saturacion grasa y estudio dindmico con
contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal, D: fase tardia), del mismo paciente de la figura
anterior. Masa en cuerpo pancreatico de aprox 37 mm que presenta captacion precoz de contraste.
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Fig. 9: Tumor neuroendocrino. Imagenes de RM sagitales y axial T2 (A, B y D), axial T1 con saturacion
grasa (E) y ecografia (C). Gran masa polilobulada y heterogénea predominantemente solida con areas
quisticas en su interior, de aprox.15cm, dependiente del cuerpo y cola pancreética.
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Fig. 10: Carcinoma neuroendocrino. Iméagenes axiales de CT con contraste (A) y de RM T1 con
saturacion grasa (B) y T2(C). Lesion focal ovoidea en proceso uncinado pancreatico, de aprox. 24 mm de
eje mayor, hipointensa en T2 y heterogénea en T1, con importante realce homogéneo de contraste.
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Fig. 11: Carcinoma neuroendocrino. Ecografia (A y B): Masa s6lida polilobulada e hipoecogénica de
aprox. 5 x 3 x 3,6 cm adyacente a la tercera porcion duodenal. Imagenes coronal y axiales de CT con
contraste (C, D y E): Masa polilobulada hipodensa que parece depender del proceso uncinado
pancreatico y que contacta con el borde lateral de la vena mesentérica superior (flecha).
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Fig. 12: Carcinoma neuroendocrino. Imagenes de RM coronal y axial T2 (A y B) y axiales T1 con
saturacion grasa, sin contraste (C), y con contraste en fases arterial (D) y portal (E) del mismo paciente
de la figura anterior. Masa polilobulada de aprox. 5 cm isointensa en T1 e hipointensa en T2, con realce
heterogéneo de contraste, siendo hipovascular con respecto al resto del pancreas. La paciente presentaba
un sindrome de Cushing que se asocia al carcinoma endocrino pobremente diferenciado.

Fig. 13: Metastasis de carcinoma de células renales. Imagenes axiales de CT (A) y secuencia T2 de RM
(B). Lesion focal de 1 cm en cola pancredatica, adyacente a la unién con el cuerpo del pancreas.
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Fig. 14: Metastasis de carcinoma de células renales. RM Imdagenes axiales T1 con saturacion grasa y
estudio dindmico con contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal, D: fase tardia), del
mismo paciente de la figura anterior. Lesion focal hipointensa de aprox, 1 cm en cuerpo-cola
pancreatica, con realce periférico de contraste.

Pagina 17 de 26




Fig. 15: Metastasis colorrectal. Imagenes axiales de RM en secuencias T2 (A) y T1 con saturacidon grasa
sin contraste (C), fase arterial (D) y fase portal (E) y colangioRM (B), en paciente con antecedente de
cancer colorrectal. En cabeza pancreética se identifica una lesion focal hipovascular de aprox. 2 cm de
diametro maximo, hipointensa en T1 y T2 y que condiciona dilatacion retrograda del conducto
pancreatico principal (flecha). Radiologicamente es indistinguible del adenocarcinoma pancreatico.

Fig. 16: Tumor solido pseudopapilar. Varén del7 afios que acude a urgencias con dolor abdominal en
epigastrio y flanco izquierdo, con signos de irritacion peritoneal y elevacion de reactantes de fase aguda.
Imagenes de ecografia: Masa heterogénea adyacente a la cola pancreatica, de aprox. 7 x 6 cm,
predominantemente s6lida, multitabicada, con pequefias areas quisticas en su interior.
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Fig. 17: Tumor so6lido pseudopapilar. Imagenes axial y coronal de CT del mismo paciente de la figura
anterior. Masa de aproximadamente 7 x 6,5 cm, heterogénea localizada adyacente a cola pancreatica,con
desplazamiento anterior del antro gastrico. Presenta una pared levemente irregular, con realce tras
administracion de contraste e infiltracion de los planos grasos adyacentes.

Fig. 18: Tumor solido pseudopapilar. Iméagenes axiales de CT en fase arterial (B) y fase portal (A, Cy
D). Masa solida, con areas hipodensas en su interior, de aprox. 8cm, localizada en la encrucijada
duodenopancreatica, que condiciona dilatacion de radicales biliares asi como del conducto pancreatico
principal (flechas blanca y azul), con atrofia del cuerpo y la cola pancreaticas. Produce un
desplazamiento de la arteria mesentérica superior (flecha amarilla) sin aparente infiltracién de la misma.
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Fig. 19: Pancreatitis focal. Imagenes axiales de CT (A) y secuencia HASTE T2 de RM (B). Lesion focal
hipodensa e hipointensa en proceso uncinado de bordes mal definidos, de aprox.17 mm, en contexto de
pancreatitis aguda.

Fig. 20: Pancreatitis focal. RM Imagenes axiales T1 con saturacion grasa y estudio dindmico con
contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal, D: fase tardia) del mismo paciente de la figura
anterior. Masa de aprox. 3cm en proceso uncinado pancreatico con realce progresivo de contraste.
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Fig. 21: Pancreatitis focal. RM de control a los 4 meses del mismo paciente de la figura anterior.
Imégenes axiales T2 HASTE (A) y TRUFI (B). Disminucion de tamafio de la lesion situada en proceso
uncinado.

Fig. 22: Pancreatitis focal. Imagenes axiales de CT (A) y secuencia HASTE T2 de RM (B). Lesion
nodular hipodensa en cola pancreatica en contexto de pancreatitis aguda.
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Fig. 23: Pancreatitis focal. RM Imagenes axiales T1 con saturacion grasa y estudio dinamico con
contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal, D: fase tardia) del mismo paciente de la figura
anterior. Lesion focal localizada en cola pancreatica, de aprox 15 mm de diametro maximo y bordes bien
definidos. Se trata de una lesion solida, con hiposefial T2, e hipocaptante en el estudio con contraste
endovenoso. Radioldgicamente no es posible diferenciarla del adenocarcinoma ductal.

Fig. 24: Bazo intrapancreatico. Imagenes axiales de CT (A) y secuencia T2 de RM (B). Lesion focal
homogénea, de morfologia ovoidea y bordes bien definidos en cola pancredtica.
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Fig. 25: Bazo intrapancreatico. Imagenes axiales de RM en secuencias T1 con saturacion grasa y estudio
dinamico con contraste (A: sin contraste, B: fase arterial, C: fase portal y D: fase tardia). Mismo paciente

de la figura anterior. La lesion muestra en cada secuencia similar intensidad de sefial con respecto al
bazo.
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Fig. 26: Aneurisma arterial intrapancreatico. Imagenes axial y coronal de CT con contraste (A 'y B) y
secuencias T1 con saturacion grasa y estudio dindmico con contraste (A: fase arterial, B: fase portal y C:
fase tardia). Lesion nodular en unidn cuerpo pancreético de aprox. 1cm, hipervascular, con similar
intensidad de sefal que la aorta en todas las secuencias y adyacente a una rama de la arteria hepatica
comun (flechas).

Pagina 24 de 26




Fig. 27: GIST duodenal. Imagen axial de CT con contraste (A). Imagenes de RM coronal T2 (B) y
axiales T1 con saturacion grasa y estudio dindmico con contraste (C: sin contraste, D: fase arterial y E:
fase portal). Lesion hipervascular en proceso uncinado pancreatico con crecimiento exofitico
improntando sobre la tercera porcion duodenal.

Conclusiones

Aunque la lesion pancreatica mas frecuente es el adenocarcinoma, debemos estar familiarizados con
otros tipos de lesiones a tener en cuenta a la hora de valorar una masa solida pancreatica.
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