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RESUMEN

OBJETIVO. Revisión bibliográfica de la actitud diagnóstica y
terapéutica en los tumores papilares intraductales mucino-
sos de páncreas y aportación de un nuevo caso.
OBSERVACIÓN CLÍNICA. Se presenta el caso clínico de un va-
rón de 85 años estudiado en nuestro centro por presentar es-
teatorrea y pérdida de peso. La TC abdominal reveló una
masa pancreática heterogénea que afectaba al hilio, rodean-
do la arteria mesentérica superior y produciendo dilatación
de la vía biliar. En la colangiopancreatografía retrógrada
endoscópica (CPRE) se observó una neoformación polipoide
en la segunda porción duodenal y salida de moco por la pa-
pila. La biopsia tomada fue informada como adenoma pan-
creático. 
CONCLUSIÓN. La neoplasia papilar intraductal mucinosa de
páncreas es una tumoración potencialmente curable y con
pronóstico incierto. Se requiere un correcto diagnóstico
para su óptimo tratamiento. Uno de los mayores problemas
en esta entidad sigue siendo la dificultad para predecir la
presencia de componente infiltrante, hecho que empeora sig-
nificativamente el pronóstico. Los distintos métodos diag-
nósticos empleados son la TC abdominal, la ecoendoscopia,
la CPRE, la endoscopia de Wirsung, la ecografía intraope-
ratoria y el estudio del borde de resección pancreático intra-
operatorio. El tratamiento exige la resección de toda la le-
sión, aunque si esto conlleva insuficiencia pancreática se
recomienda extirpar únicamente las neoplasias papilares in-
traductales mucinosas con componente invasivo. 

INTRADUCTAL PAPILLARY MUCINOUS TUMORS
OF THE PANCREAS: DIAGNOSTIC AND
THERAPEUTIC APPROACH
OBJECTIVES. Literature review of the diagnostic and thera-
peutic approach to intraductal papillary mucinous tumors
of the pancreas and report of a new case.

OBSERVACIONES CLÍNICAS

CASE REPORT. We present the case of an 85-year-old man
treated in our center for steatorrhea and weight loss. Abdo-
minal computerized tomography (CT) showed a heterogene-
ous pancreatic mass, affecting the hilus, surrounding the su-
perior mesenteric artery and producing dilatation of the
biliary tract. Endoscopic retrograde cholangiopancreato-
graphy (ERCP) revealed a polypoid neoformation in the lo-
wer part of the duodenum and leakage of mucus through
the papilla. Biopsy revealed pancreatic adenoma. 
CONCLUSION. Intraductal papillary mucinous tumor of the
pancreas is potentially curable with an uncertain progno-
sis. Correct diagnosis is required for optimal treatment.
One of the greatest problems in this entity continues to be
the difficulty of predicting the presence of an infiltrating
component, which significantly worsens prognosis. The va-
rious diagnostic methods used are abdominal CT, echoen-
doscopy, ERCP, endoscopy of the Wirsung duct, intraope-
rative ultrasonography and study of the intraoperative
pancreatic resection margin. Treatment requires complete
resection of the lesion, although if this provokes pancreatic
failure, only tumors with invasive components should be
extirpated. 

INTRODUCCIÓN

Las neoplasias quísticas del páncreas representan menos
del 5% de las neoplasias pancreáticas primarias. Aunque
hay diversas clasificaciones, las neoplasias quísticas no
endocrinas primarias del páncreas se pueden dividir en:
neoplasias quísticas mucinosas, neoplasias quísticas sero-
sas, neoplasias papilares sólidas y quísticas y neoplasias
papilares intraductales mucinosas (IPMN)1. Los primeros
casos de tumores intraductales productores de mucina
fueron descritos por Ohhashi et al, en Tokio, en 1980 y
19822-5. Itai et al describieron, ya en 1986, cinco tumores
pancreáticos con dilataciones, tanto en el ducto principal
como en los secundarios. En el año 1996, the World 
Health Organization, acepta la nomenclatura IPMN para
referirse a este tipo de tumores2,6. Hasta entonces, otras de
las denominaciones utilizadas eran carcinoma papilar,
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adenoma velloso, neoplasia intraductal hipersecretora de
mucina, tumor hipersecretor de mucina, ectasia ductal
mucinosa, etc.6,7.
Se ha observado un incremento de frecuencia de las
IPMN en los últimos años explicado, en parte, por una
mejor identificación y clasificación de este tipo de tu-
mores6.
Esta neoplasia se caracteriza por un crecimiento papilar
intraductal pancreático secretor de moco y se acompaña
habitualmente de una dilatación del ducto principal o se-
cundario3,6,7. Se disemina en sentido longitudinal por los
ductos pancreáticos; como una lesión polipoidea con nó-
dulos murales (> 3 mm; excrecencias papilares o protu-
berancias dentro del conducto principal o secundario
pancreático) o como lesiones lisas con excrecencias mi-

cropapilares en el epitelio ductal3. Con frecuencia malig-
niza, pudiendo encontrar distintas formas histológicas de
la IPMN, algunas claramente benignas, como la hiperpla-
sia y el adenoma; otras claramente malignas, ya sean in
situ (carcinoma in situ) o invasivas (carcinoma infiltran-
te), y otras de valoración equívoca, como la borderline, la
metaplasia o la atipia2,3,6.
Las IPMN con componente infiltrante presentan un peor
pronóstico que las benignas, por lo que el diagnóstico en-
tre adenomas y adenocarcinomas es fundamental. 
La dificultad para establecer el diagnóstico diferencial en-
tre tumores con componente invasivo, o sin él, y la poten-
cial transformación maligna de toda IPMN condiciona
que el tratamiento quirúrgico sea de elección2,3,6-9.

OBSERVACIÓN CLÍNICA

Varón de 85 años estudiado por esteatorrea severa (grasa en heces de 24 h
> 47 g) acompañada de pérdida de peso de 10 kg. Entre los antecedentes
personales destaca una hiperplasia prostática benigna. La exploración no
reveló ningún hallazgo destacable. Analíticamente presenta una bilirrubi-
na de 1,3 mg/dl, unas GOT y GPT ligeramente elevadas y una FA de
1.188 U/l.
La TC abdominal puso de manifiesto una masa pancreática heterogénea
que rodeaba la arteria mesentérica superior y producía dilatación de la
vía biliar (fig. 1).
En la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) se apre-
ció una neoformación polipoide en la segunda porción duodenal y salida
de moco por la papila. La biopsia tomada con la CPRE fue informada
como adenoma.
En el EGD se visualiza una tumoración submucosa que abarcaba todo el
marco duodenal, sugerente de un proceso proliferativo (fig. 2).
Durante su ingreso, el paciente fue tratado con enzimas pancreáticas, re-
cuperando peso y desapareciendo la esteatorrea. Se planteó la posibili-
dad de tratamiento quirúrgico, que se desestimó por diversos motivos.
Uno de ellos fue la invasión de la arteria mesentérica superior por el tu-
mor, lo que supone una contraindicación para la cirugía. Otro motivo
fue la edad avanzada del paciente y su buena respuesta clínica al trata-
miento con enzimas pancreáticas.

DISCUSIÓN

La IPMN es una tumoración pancreática infrecuente, po-
tencialmente curable y con un pronóstico incierto, aunque
de mejor pronóstico que el adenocarcinoma ductal o los
cistoadenocarcinomas mucinosos2,6,7,10,11. 
Se presenta con más frecuencia en varones de edad avan-
zada y su localización predominante es en la cabeza pan-
creática, especialmente en el proceso uncinado, aunque se
han descrito formas difusas o multifocales con una fre-
cuencia variable, según la series, de 7-29 y 21-32%, res-
pectivamente3,6,7. El mayor tamaño tumoral y la presencia
de nódulos murales se asocia a una mayor frecuencia en
la aparición de componente infiltrante7.
Las IPMN presentan un potencial componente maligno,
siguiendo cambios secuenciales desde hiperplasia hasta
IPMN con componente invasivo3,6.
Se han descrito tres tipos de tumores: el tumor de ducto
principal, el tumor de ducto secundario y un tipo mix-
to2,7,12,13. Los tumores del ducto principal y tipo mixto se
asocian a una tasa mayor de componente invasivo que los
de ducto secundario7. Asimismo, un diámetro ductal
mayor de 15 mm en tumores tipo ducto principal o tipo
mixto, o una lesión quística mayor de 30 mm en tumores
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Fig. 1. TC abdominal en la que se aprecia una tumoración pancreática

heterogénea que afecta al hilio y rodea la arteria mesentérica superior.

Fig 2. EGD en el que se aprecia compresión extrínseca de la segunda

porción duodenal.
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TABLA I. Tumoraciones quísticas del páncreas

Seudoquiste Tumoración serosa Tumoración mucinosa IPMN

Antecendentes Pancreatitis aguda 1/3 pancreatitis 1/3 pancreatitis 1/3 pancreatitis 
personales Traumatismo aguda aguda aguda

Alcohol Mujeres Varones
Patología biliar Mediana edad Edad avanzada

Clínica Dolor Inespecífica Inespecífica Epigastralgia 82%
Insuficiencia Pancreatitis 56%

pancreática Pérdida peso 36%
Diabetes 27%
Ictericia 9%

TC No loculaciones Microquistes Macroquistes (>2 cm) Masa
Multiloculado Nª< 6 quistes Heterogénea

+ Frecuente cuerpo cola + Frecuente cabeza
CPRE 70% comunican – 5% comunican con ducto Característica la salida de moco

con ducto pancreático por papila
pancreático

Citología – No mucina + mucina 37-45%
+ glucógeno Posible malignidad infiltración

Amilasa > 5.000 < 5.000 50% > 2.000
Valores bajos típicamente serosos Variable

CEA > 50% elevado < 5 Normalmente > 500
Normalmente < 400 Si elevado lo excluye Variable

HIS Células Células cuboidales Células epiteliales con mucina
inflamatorias

TC: tomografía computarizada; CPRE: colangiopancreatografía retrógrada endoscópica; CEA: antígeno carcinoembrionario; HIS: histología.

de ducto secundario, se asocia con una mayor frecuen-
cia de adenocarcinoma7,10.
La presentación clínica más frecuente es el dolor abdomi-
nal sin elevación de la amilasa, seguido por la pancreati-
tis, la pérdida de peso, la diabetes, la esteatorrea y la icte-
ricia2, aunque los porcentajes en la presentación de los
distintos síntomas varían según los autores. Algunos sín-
tomas, como la pancreatitis aguda, la diabetes y la icteri-
cia, se asocian con una mayor frecuencia de componente
infiltrante2,7,10.
Es necesario establecer un diagnóstico diferencial ade-
cuado entre la IPMN y otras tumoraciones quísticas del
páncreas12. La orientación para este diagnóstico diferen-
cial la podemos observar en la tabla I.
Uno de los mayores problemas en el manejo de la IPMN
sigue siendo la dificultad para predecir la presencia de
componente infiltrante. Su existencia se ha demostrado
en el estudio histológico con una frecuencia variable, se-
gún las distintas series, de un 37 a un 54%, y es lo que
condicionará tanto el tratamiento como el pronóstico a
largo plazo de estos pacientes3,6,7,9. Condicionará el trata-
miento pues, según algunos autores, la resección com-
pleta del tumor será posible en un 100% de los tumores
benignos y tan sólo en un 88% de los tumores con com-
ponente infiltrante7. El pronóstico, así mismo, variará en-
tre un 100% de supervivencia a los 5 años en los adeno-
mas y un 28-82% de supervivencia a los 5 años (según
series) en los adenocarcinomas2,3,7.
Todo esto condiciona los constantes esfuerzos realizados
para determinar un diagnóstico preoperatorio preciso, uti-
lizando numerosas técnicas de imagen como la TC, la
ecoendoscopia, la ecografía abdominal, la resonancia nu-
clear magnética y la CPRE2,7-9,12,14. Algunos criterios pre-
dictores de malignidad en la TC son los siguientes: inte-
rrupción del ducto principal, estenosis coledociana,
invasión del parénquima pancreático por masa sólida al-

rededor de zonas quísticas, invasión de grasa peripancreá-
tica o de órganos vecinos, nódulos hipoecoicos peripan-
creáticos, invasión de vasos vecinos (estenosis o trombo-
sis), ascitis y metástasis hepáticas8.
Algunos autores han observado que, con la combinación
de la TC abdominal, la ecoendoscopia y la CPRE se pue-
de detectar malignidad en un 89% de los casos, con una
sensibilidad del 67% y una especificidad del 95%8

. 

Para una mayor precisión de la estadificación de la tumo-
ración se puede realizar de forma intraoperatoria una eco-
grafía, un examen endoscópico del Wirsung con toma de
biopsias y un estudio histológico del borde de resección3.
La ecografía intraoperatoria, aunque es una técnica muy
precisa para determinar transformación polipoidea del
epitelio y para observar la existencia de una tumoración
sólida o invasión de la estroma pancreática, no es adecua-
da para la valoración del estudio longitudinal del ducto o
del crecimiento micropapilar3.
Este problema lo podemos solventar realizando un exa-
men endoscópico de Wirsung con toma de biopsias, para
determinar la extensión de la IPMN en el ducto pancreáti-
co o su posible multicentricidad3.
A pesar de todo, la dificultad para establecer la extensión
de la enfermedad determina la importancia, para muchos
autores, del examen intraoperatorio del borde de resec-
ción pancreático3,8,9.
En definitiva, aunque diversas técnicas nos orientan al
diagnóstico, la única forma de establecer un diagnóstico
exacto de infiltración es el estudio histológico, conocien-
do la importancia que en este tipo de tumores tiene en
cuanto al pronóstico.
El tipo de técnica quirúrgica a emplear no está claramente
definido. El objetivo en toda intervención es la resección
del IPMN manteniendo, si es posible, el suficiente tejido
pancreático para conservar una función endocrina y exo-
crina adecuadas. 
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La opinión sobre la extensión de la resección pancreática
no es uniforme en la bibliografía. La resección parcial con
estudio histológico intraoperatorio del borde de sección
es, para algunos autores, el tratamiento de elección8,9. Al-
gunas series han observado que la fiabilidad para realizar
un diagnóstico de IPMN en el análisis histológico intrao-
peratorio de la pieza alcanza un 92%, con una especifici-
dad del 100% y una sensibilidad del 85%8. Este análisis
ha condicionado, en estas series, una modificación de la
actitud intraoperatoria en un 40% de los casos.
Sin embargo, la ampliación de la resección puede conlle-
var en ocasiones a una insuficiencia pancreática endocri-
na y exocrina y, en estos casos, se debe valorar si el ries-
go de las secuelas funcionales por una pancreatectomía
total excede al riesgo de transformación maligna. Por
todo ello, en los casos de IPMN sin componente maligno,
ya sea in situ o invasivo, en la pieza histológica, se puede
admitir un tratamiento conservador con vigilancia posto-
peratoria, mientras que en aquellos casos en los que en el
borde de resección se encuentre un componente invasivo
puede estar justificada una pancreatectomía total, basán-
dose en intentar mejorar en este grupo el pronóstico6,8,
aunque el papel de la pancreatectomía total en esta enti-
dad no está claro.
En cuanto a la disección ganglionar, estudios recientes
han observado que, en las IPMN con componente infil-
trante, la afección ganglionar empeora el pronóstico de
una forma significativa6,7. La imposibilidad de determi-
nar pre o intraoperatoriamente la presencia de malignidad
determina que se recomiende la realización de la disec-
ción ganglionar del grupo 1 (peripancreática) en todos los
IPMN7. 
Una excepción a esto son los tumores tipo ducto secunda-
rio, menores de 30 mm y sin nódulos murales en los que,
por su alta frecuencia de benignidad, puede estar justifi-
cado emplear técnicas más conservadoras, como la enu-
cleación o la pancreatectomía con preservación duodenal,
siendo innecesaria la disección ganglionar7.
En tumores de cabeza pancreática se puede realizar una
pancreatectomía cefálica con técnica de preservación 
pilórica, pues la baja frecuencia de infiltración de los gan-
glios perigástricos en los IPMN hace innecesaria la disec-
ción de dicha zona7. Algunos autores sugieren la realiza-
ción de una anastomosis pancreatogástrica tras una
duodenopancreatectomía cefálica para facilitar el segui-
miento postoperatorio del remanente pancreático15.
Hoy día no está establecida la utilidad de la quimioterapia
o la radioterapia postoperatorias en este tipo de tumores6.
El seguimiento en estas neoplasias tampoco está estanda-
rizado, pero aspectos como la aparición de malignidad en
pacientes con IPMN no invasivo previo, la observación
del aumento del riesgo de recurrencia en pacientes con
una aparente buena resección, y la detección de segundas
neoplasias no pancreáticas condicionan la necesidad de
un adecuado seguimiento2,3,6. No se conoce la técnica más

eficaz para ello. Podrían ser eficaces la utilización de la
CPRE y técnicas de imagen. Como hemos mencionado,
en pacientes a los que se realizó una duodenopancreatec-
tomía cefálica con pancreatogastrostomía se podría efec-
tuar el seguimiento mediante endoscopia y examen cito-
lógico del jugo pancreático, aunque la sensibilidad de la
citología es un tema controvertido3,8.
En resumen, en la IPMN, la orientación diagnóstica se
realiza fundamentalmente mediante TC abdominal, eco-
endoscopia, CPRE, endoscopia de Wirsung, ecografía in-
traoperatoria y estudio del borde de resección pancreáti-
co. El tratamiento exige la resección de toda la lesión,
aunque si esto conlleva insuficiencia pancreática se acon-
seja extirpar únicamente la IPMN con componente inva-
sivo. No se conoce la respuesta de este tipo de tumores a
la radioterapia o a la quimioterapia. En el seguimiento
pueden ser de utilidad la CPRE y técnicas de imagen, así
como endoscopias y examen citológico del jugo pancreá-
tico en casos en los que se realice una gastropancreatoa-
nastomosis.
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