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INTRODUCCION:

La ampolla de Vater esta constituida anatbmicamente
por el conducto biliar intraduodenal, el conducto pan-
creatico terminal y la mucosa duodenal. Toda esta con-
fluencia de diferentes epitelios estd rodeada por un
esfinter de musculo liso denominado esfinter de Oddi y
desemboca en el duodeno mediante una prominencia
denominada papila de Vater’. Se denominan tumores pe-
riampulares a todos aquellos confinados a esta region
anatomica, es decir: tumores de la segunda porciéon duo-
denal, de la ampolla de Vater y de la via biliar distal (Fig,
D).

Las caracteristicas comunes a este grupo de tumores
son:

- Por su ubicacién anatémica, comprometen el area de

confluencia bilio-pancreatica y producen un cuadro

clinico similar.

- Tienden a presentarse en estadios poco avanzados lo-

calmente debido a la manifestacién clinica temprana

de la ictericia (excepto algunos tumores duodenales),
por lo tanto el tamafio del tumor al momento del
diagnostico es pequefo.

- Por lo tanto, presentan dificultad en la identificacién

mediante la ecografia y la TC, que son los estudios por

imagenes que se utilizan habitualmente para el
diagnostico y estadificacion del cancer de pancreas.

- Comparten la misma resolucién terapéutica (excepto

los ampulomas benignos).

El principal diagnostico diferencial a establecer es con
el cancer de pancreas, debido a que los tumores periam-
pulares presentan una tasa de resecabilidad y de sobrevi-
da a 5 anos muy superiores (Cuadro Nro. 2 y Fig, 2). Por
lo tanto, es obvio que el cancer de pancreas debera ser
diferenciado de los tumores periampulares en el algorit-
mo diagnostico, cuando se decida la conducta quirargica
y al evaluar los resultados del tratamiento quirargico.
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Fig. 1. Representacién esquemitica de los diferentes tumores periampulares: a. A
la izquierda se observa un ampuloma, que asienta directamente sobre la ampolla de
Vater. b. En el centro observamos un tumor de la segunda porcién duodenal que
infiltra la regién ampular en su extremo superior. ¢. A la derecha se representa un
tumor de la via biliar distal.



Tipo de tumor n  N°de tumores Tasade
resecados resecabilidad

Ca de cabeza

de pancreas 1819 332 18.3%

Ca ampular 459 351 76.5%

Ca de via biliar

distal 309 161 52.1%

Ca duodenal 50 31 62%

Cuadro Nro. 2. Diferencias en la tasa de resecabilidad entre los diferentes tipos de
tumores periampulares y el cancer de cabeza de pancreas.Extraido de: Nalcase A,
Matsumoto Y, Uchida K, y colab.”

Fig. 2. Analisis de la expectativa de vida a 5 afios e una serie de 98 pacientes con tu-
mores periampulares resecados. Se estudiaron 34 pacientes con cancer de pancre-
as, 40 con cancer de ampolla, 12 con cancer de via biliar distal y 12 con carcinoma
de duodeno. Extraido de: Jones B, Langer B,y colab.*

Mediante la simple evaluacion clinica, es casi imposible
establecer el diagnéstico diferencial entre los diferentes
tumores periampulares entre si y el cancer de pancreas.
La mayoria de los sintomas y signos son comunes a to-
dos ellos y por lo tanto la clinica y los métodos de labo-
ratorio no seran de gran ayuda en la evaluacién preope-
ratoria. Estos métodos, por lo general, sélo nos servirain
para sospechar una colestasis extrahepatica de probable
origen neoplasico. La ecografia transabdominal si bien
sirve para diferenciar entre una colestasis extrahepatica
(obstructiva) de una intrahepatica (no obstructiva), es li-
mitada en el establecimiento del sitio anatémico preciso
y la causa de la obstrucciéon®?”. Lo que nos puede de-
mostrar es el compromiso obstructivo distal, para poder
diferenciarlo de una obstruccién proximal de la via bi-
liar® (Fig. 3). También puede informarnos la presencia
de una dilatacion vesicular en ausencia de litiasis. A pe-
sar de que la TC es mas sensible en determinar la causa
de la obstruccién biliar, habitualmente no puede distin-
guir ente los diferentes tumores periampulares, en espe-
cial entre ampuloma y tumor de via biliar distal, los cua-

Fig. 3. Ecografia transabdominal en donde se observa un corte longitudinal a través
de la via biliar extrahepatica documentando su dilatacién sin evidenciar imagenes en-
doluminales compatibles con calculos, lo cual es compatible con una obstruccién de
la via biliar distal. No se evidencia tumor periampular.

Fig. 4. Tomografia computada abdominal de un tumor de via biliar distal que de-
muestra: a. Dilatacion de via biliar extrahepatica intrapancredtica (flecha blanca) y di-
latacién de conducto de Wirsung (flecha sin relleno) sin identificar tumor en la ca-
beza del pancreas. b. Dilatacién del colédoco suprapancreatico (flecha blanca) y dila-
tacion de la via biliar intrahepatica.

les generalmente son pequefios y tienden a perderse o
confundirse con la pared duodenal. Los hallazgos habi-
tuales en la TC de tumores ampulares, de via biliar distal
o pequefos tumores de pancreas son: via biliar intra y
extrahepaticas dilatadas sin imagenes endoluminales,
vesicula distendida con o sin litiasis, ausencia de lesion
periampular y dilatacién de conducto de Wirsung ho-
mogénea (Fig. 4). Sin embargo, la ecografia yla TC, a pe-
sar de no poder definir la localizaciéon anatémica del pri-
mario, pueden informarnos la presencia de enfermedad
a distancia o evidenciar una gran masa periampular con
infiltracién vascular. Si bien este no es el hallazgo mas
frecuente en este tipo de tumores, contraindica la cirugia
resectiva. El diagndstico en estos casos se podra estable-
cer mediante puncién percutanea guiada por ecografia.

Por lo tanto, al efectuar los estudios por imagenes en un
paciente con colestasis extrahepatica de supuesto origen
neoplasico, lo caracteristico en los tumores periampula-
res, es la ausencia de tumor en la region duodenopan-
creatica tanto en la ecografia como en la TC (Fig. 4, Cua-
dro Nro. 3).
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Cuadro Nro. 3. Algoritmo diagndstico para las colestasis extrahepaticas de supuesto
origen neopldsico y hallazgos habituales en los tumores periampulares. (VBIH: via
biliar intrahepatica, EH: extrahepatica, TC: tomografia computada).

Fig. 5. Ecografia endoscépica donde se observa: Dilatacién de via biliar extrahepa-
tica intrapancreatica (flecha blanca) y dilatacién de conducto de Wirsung (flecha sin
relleno) Se comprueba la presencia de un tumor ampular (T).

Los estudios por imagenes que se utilizan habitual-
mente para el diagnostico y estadificacion de las neopla-
sias periampulares son la la colangiopancreatografia
retrograda endoscépica (CPRE) o colangioresonancia
magnética nuclear (CPRMN),y la ecografia endoscopica
(ECO-endo). La ECO-E permite visualizar con una alta
definicién el pancreas, la via biliar, la ampolla de Vater y
las estructuras vasculares peri pancreaticas (Fig. 5). Ac-
tualmente se considera el procedimiento mas efectivo
para la estadificaciéon tumoral en ampulomas y carcino-
mas ampulares™*. La colangiopancreatografia retrogra-
da endoscopica (CPRE) permite observar directamente
el duodeno y la papila para excluir un ampuloma o un tu-
mor duodenal (Fig. 6a), evidenciar el nivel de obstruc-
ci6én documentando la estenosis de via biliar (Fig. 6b),
tomar muestras por aspiracion para citologfa y eventual-
mente realizar cepillado biopsia. La desventaja de este
método es la necesidad de opacificacion del arbol biliar

Fig. 6. Endoscopia digestiva alta de vision lateral y CPRE: a. Se observa un tumor

duodenal polipoideo (T) en el examen endoscépico de la segunda porcién del duo-
deno. b. Opacificacién de la via biliar (CPRE) que demuestra una obstruccién a ni-
vel del conducto biliar distal.

Fig. 7. Colangioresonancia magnética nuclear (CPRMN): a y b. Se observa una es-
tenosis en la via biliar distal que demuestra el nivel de obstruccién (flecha). c. Se ob-
serva dilatacion de todo el arbol biliar y del conducto de Wirsung (flecha) por una
estenosis a nivel del canal comin. d. Los cortes axiales tienen una definicién y sen-
sibiliad similar a la TC. Aqui se observa la dilatacion de la via biliar intrapancreatica
(flecha blanca) y suprapancredtica (flecha vacia).

para hacer el diagnéstico, lo que ocasiona la colonizacion
de la bilis con el consiguiente riesgo de colangitis. Por lo
tanto, siempre debe realizarse el drenaje endoscopico
posterior al procedimiento. Cuando los niveles de bili-
rrubina son extremadamente altos como para realizar
una intervencioén quirdrgica (> 15 mg/dl) utilizamos el
stent endoscopico para aliviar la obstruccion biliar. Otro
defecto de la CPRE es que no permite evaluar la exten-
sién tumoral tanto sobre la pared duodenal en caso de
tumores ampulares como en el tejido pancreatico en las
neoplasias de via biliar distal”. L.a colangioresonancia
magnética nuclear (CRMN) permite obtener una recos-



truccion bidimensional o tridimensional de la via biliar
demostrandonos el nivel de estenosis, pero no nos da
una idea precisa de la localizacion ni de la extension tu-
moral (Fig. 7). La tnica ventaja de este método es la no
invasividad y que evita la opacificacion de la via biliar con
los riesgos ya mencionados. No se utiliza habitualmente
en el algoritmo diagndstico de tumores periampulares,
pero podria reemplazar a la CPRE diagndstica si es ne-
cesario

La puncién biopsia percutanea en lesiones periampu-
lares evidenciadas por ECO o TC presenta un 90% de
sensibilidad y un 100% de especificidad. Sin embargo,
una biopsia negativa no descarta al carcinoma y no esta
exenta de riesgos. Por lo tanto, la mayoria de los ciruja-
nos confirman el diagnostico en la laparotomia explora-
dora.

Los diagnosticos diferenciales debera establecerse
principalmente con el cancer de pancreas. Muchas veces
la diferenciacion entre tumor de pancreas y colangiocat-
cinoma distal es muy dificultosa, siendo a veces imposi-
ble hasta en el examen histolégico de la pieza. Otro
diagnostico diferencial importante y a menudo dificulto-
so es con la pancreatitis cronica con complejo inflama-
torio cefilico asociada a estenosis de via biliar. Otros
mas raros son: estenosis benignas inflamatorias de la via
biliar distal, linfoma primario de via biliar y colangitis es-
clerosante.

El tnico tratamiento curativo para las neoplasias pe-
riampulares es la cirugfa resectiva™**'*. En estos pacien-
tes, la historia natural de la enfermedad hace posible un
diagndstico en estadios tempranos y por lo tanto una in-
tervencion terapéutica con una importante tasa de éxi-

55-56-44-61-80-96-
to™”

’. Las tasas de sobrevida observadas en pa-
cientes con tumores periampulares (especialmente am-
pulares) son notablemente superiores a las del cancer de
pancreas*. Por lo tanto, el diagnéstico temprano y la es-
tadificacion adecuada de este grupo particular de neo-
plasias posibilitara un éxito terapéutico importante.

A continuacién desarrollaremos los diferentes tipos de
tumores periampulares haciendo hincapié en las neopla-
sias ampulares, las cuales realmente tienen notables dife-
rencias en el algoritmo diagnéstico y terapéutico con res-
pecto al cancer de pancreas. Evaluaremos en cada grupo
de neoplasias la incidencia, caracteristicas fisiopatologi-
cas, presentacion clinica, diagnostico, tratamientos y
pronostico.

1. TUMORES AMPULARES
GENERALIDADES

Los tumores ampulares representan un grupo diverso
de lesiones que asientan sobre la ampolla de Vater (Cua-

Tumores benignos:
Lipoma
Leiomiofibroma
Hemangioma
Neuroma

Polipos hiperplasicos
Pélipos inflamatorios

Tumores con potencial maligno:
Adenomas (tubulares - tubulo-vellosos y vellosos)

ma - carcinoide )

Tumores malignos:

Adenocarcinoma

Carcinoma adenoescamoso

Leiomiosarcoma

Fibrosarcoma

Carcinoma neuroendocrino

Carcinoma neuroendocrino a células pequefias

Tumores neuroendocrinos (somatostatinoma - gastrino-

Cuadro Nro. 4. Clasificacién de los tumores ampulares .

dro Nro. 4). Estas lesiones pueden ser benignas, prema-
lighas o malignas y cada una de ellas presenta caracterfs-
ticas individuales y a veces asociaciones con trastornos
genéticos que tienen implicancia en el diagnostico y tra-
tamiento como veremos a continuacion.

a. Tumores benignos: Los tumores benignos de la
ampolla de Vater son relativamente poco comunes e in-
cluyen lipomas, leiomiofibromas, hemangiomas, tumo-
res neurogénicos y adenomas (Cuadro Nro. 4). El ha-
llazgo de estas lesiones se ha hecho mas frecuente luego
de la incorporacion de la endoscopia digestiva alta para
el estudio de las patologias del tracto digestivo supetior.
En una revisiéon de biopsias endoscopicas realizadas en
la misma institucion, se evidenciaron 19 tumores ampu-
lares sobre 125 pacientes estudiados®.

El tumor benigno mas frecuente de la ampolla de Va-
ter es el adenoma”™™, Su incidencia oscila entre el 0,04%
a 0,12%, generalmente se presenta entre la quinta y sép-
tima décadas de la vida y no tiene predilecciéon por un se-
xo0 en particular’. Los adenomas ampulares pueden ser
sésiles o pediculados e histologicamente pueden tener
una diferenciacién tubular, tubulo-vellosa o vellosa. Es-
ta diferenciacién podria ser secuencial y progresiva des-
de la forma tubular a vellosa”. Ademas, al igual de lo que
ocurre en los adenomas coldnicos, se ha postulado una
secuencia adenoma-carcinoma”™. Se ha observado que
un 30% de los adenomas ampulares estudiados con-
tenfan carcinoma y que un 41% de los carcinomas am-
pulares contenfan tejido adenomatoso residual®. El tipo



de adenoma mas relacionado con el desarrollo de carci-
noma serfa el velloso. Perzin y Bridge®, encontraron que
un 60% de los adenomas vellosos contenfan focos de
carcinoma, mientras que solo un 22% de los adenomas
tubulares presentaban este hallazgo. LLos adenomas ve-
llosos duodenales parecerian tener una predileccion por
la ampolla y la razén para explicar este hecho serfa la pre-
sencia de carcinégenos o pro-carcindégenos en las secre-
ciones biliares o pancreaticas®.

Los adenomas de la ampolla de Vater pueden presen-
tarse en forma esporadica o en asociaciéon con sindro-
mes de poliposis hereditarios. El mas comuin de estos
sindromes asociados es la poliposis adenomatosa fami-
liar (PAF)®. Este trastorno es autosémico dominante y
se caracteriza por un defecto hereditario en el gen de po-
liposis adenomatosa colénica que normalmente suprime
el desarrollo tumoral. Se caracteriza por el crecimiento
de multiples polipos adenomatosos que asientan en el
colon y que presentaran progresion a carcinoma con
mucha mayor frecuencia que la poblacién general®. Los
polipos adenomatosos en pacientes con PAF se distri-
buyen ademas por el tracto gastrointestinal superior y en
estos casos el duodeno y la ampolla de Vater son los si-
tios extra-colénicos mas involucrados®. El hallazgo en-
doscopico mas comun es el de pequenos y multiples po-
lipos duodenales sésiles, distribuidos a predominio de la
segunda y tercera porcién y con predileccién por la am-
polla de Vater®*'. Se ha demostrado que entre el 65% al
95% de los pacientes portadores de PAF desarrollaran
polipos duodenales "', De estos, el 5 a 10% desarro-
llarin un adenocarcinoma de duodeno o mds comun-
mente ampular®. Por lo tanto, los adenomas ampulares
en pacientes con PAF tienen un indice 120 veces mayor
de transformaciéon maligna que en los casos esporadi-
cos®. Bjork en el registro de poliposis sueco reporta una
incidencia de desarrollo de adenocarcinoma de 2,8% so-
bre 180 pacientes'. En un estudio prospectivo reciente
del Hospital St'Marks, se ha demostrado en el segui-
miento endoscépico a 10 afios que sobre un total de 99
pacientes hubo desarrollo de pdlipos duodenales en el
65% y que 6 desarrollaron adenocarcinoma de duodeno
a una edad promedio de 68 afios’. Mientras que en la se-
rie mas reciente del Hospital Saint-Antoine de Paris®”, se
observé un 65% de desarrollo de poliposis duodenal y
ampular y ningin paciente ha desarrollado adenocarci-
noma. Los resultados de esta serie parecerfan indicar una
riesgo menor de malignizaciéon con el seguimiento y tra-
tamiento adecuados.

b. Tumores neuroendocrinos: Los tumores catci-
noides son los tumores neuroendocrinos mas frecuentes
que asientan en la ampolla de Vater™. La serie mas gran-
de de pacientes con este tipo de tumores fue publicada
por Makhlouf y col. en 1999*. Observé un total de 12

casos, con edades entre los 28 y 74 afios (promedio 54,9
aflos); 8 hombres y 4 mujeres. El tamafio de las lesiones
oscil6 entre los 0,2 2 5,0 cm. La tasa de metastasis fue del
33% y no se correlacionaba ni con el tamafio ni con la
actividad mitética del tumor. Un caso presentdé un
patrén de carcinoide atipico. El 50% de los tumores se
presentaron con ictericia y el 25% padecia neurofibro-
matosis de von Recklinghausen. ILas células tumorales
expresaban en la inmunohistoquimica positividad para
somatostatina en un 67%, serotonina y colecistokinina
en el 17%, e insulina en el 25%.

Aproximadamente un 33% de los carcinoides ampula-
res se asocian con neurofibromatosis de von Recling-
hausen y un 54% de los tumores carcinoides asociados
con neurofibromatosis asientan en la ampolla de Vater”.
Se recomienda que todo paciente con neurofibromatosis
y dolor abdominal sea evaluado en busca de un carcinoi-
de ampular, sobre todo por el hecho de que un 10 a 15%
de los tumores podrian ser malignos™.

Con respecto al diagnostico, es importante tener en
cuenta que las biopsias endoscopicas ocasionalmente fa-
llan debido a la naturaleza submucosa del tumor”. Un
53% de los tumores < de 2 cm se presentan con metas-
tasis ganglionares, dato importante para tener en cuenta
en el manejo quirtargico”.

Otros tumores neuroenddcrinos que pueden asentar
en la ampolla de Vater aunque con menor frecuencia son
los carcinomas neuroenddcrinos de células pequefas y
de células grandes. Estos tumores tienen un peor
pronodstico que los mencionados anteriormente. El pri-
mer tumor neuroendocrino de células pequenas fue re-
portado en 1994 por Emory”, quien notd que posefan
caracteristicas malignas y que parecian ser tumores mas
agresivos. En esta revision, el autor observé que 4 de los
5 pacientes reportados murieron dentro de los 17 meses
postoperatorios, a pesar de habérseles realizado resec-
ciones quirdrgicas radicales. Los carcinomas neuroendo-
crinos de células grandes son mas raros y comparten un
pronodstico agresivo, al igual que su contraparte pulmo-

nar'.

c. Carcinoma ampular: El adenocarcinoma de am-
polla de Vater representa el 10 a 36% del total de las ne-
oplasias periampulares resecables”. Representa un 0,2%
de todas las neoplasias gastrointestinales evidenciadas en
las autopsias”. En una revisién de la literatura realizada
desde 1975 hasta la actualidad se ha observado una leve
predominancia de la incidencia en el sexo masculino, la
edad de aparicion oscila entre los 55 y 65 afios”. El can-
cer de la ampolla de Vater debe ser diferenciado del de
cabeza de pancreas debido a que el pronoéstico y la facti-
bilidad de una intervencién terapéutica con criterio cu-
rativo son diferentes. El 76,5% al 78% de los pacientes
con carcinoma de ampolla tendran posibilidad de rese-



cabilidad comparados con un 22% de los pacientes con
tumores cefalicos de pancreas*. Por otra parte la sobre-
vida a 5 afios de los pacientes con carcinoma ampular re-
secado es del 32%, notablemente superior a la del cancer
de cabeza de pancreas que ronda el 12%"”

EVALUACION CLINICA

Los pequenios adenomas ampulares pueden ser asin-
tomaticos y solo pueden diagnosticarse mediante una
endoscopia digestiva alta realizada en el contexto de otra
patologia. Sin embargo, en lesiones de mayor tamafio, la
presentacion clinica de los tumores ampulares benignos
se superpone a la de los malignos. Caracteristicamente y
port su localizacion anatémica estas lesiones obstruyen el
conducto biliar y/o pancreitico en sus segmentos termi-
nales por lo que desarrollaran ictericia, dolor abdominal,
colangitis o pancreatitis aguda™ " *1
sintoma mas comun, presentandose en el 63% de los ca-
sos segun una revision del Massachuset General Hospi-

. La ictericia es el

tal”. Es mas frecuente en los tumores malignos que en
los benignos (83% vs. 29%)%. Puede ser persistente o
fluctuante y se puede asociar o no con dolor abdomi-
nal*. También en el contexto de la colestasis puede aso-
ciarse prurito, fiebre y escalofrios, pero con mucha me-
nor incidencia. El dolor abdominal (tipo célico biliar) y
la pérdida de peso son los sintomas que siguen en fre-
cuencia con un 32% y 16% de incidencia®*. Algunos au-
tores sostienen que el dolor abdominal se condice con
un peor pronodstico, atribuyéndolo a invasion perineu-
ral®. Los episodios de pancreatitis aguda que se ha visto
asociados a lesiones ampulares fueron en general severos
y caracteristicamente se acompanaron de nauseas, vomi-
tos y dolor abdominal en cinturén con irradiacion a dor-
so*. Clasicamente se ha descrito que por la friabilidad del
ampuloma podria ocasionarse hemorragia digestiva alta
crénica o aguda e ictericia intermitente®. Esto se deberfa
a la friabilidad de los adenomas vellosos de gran tamafo,
como consecuencia de la necrosis y el desprendimiento
de un segmento tumoral. Actualmente no es comun ob-
servar esta situacion. También se ha reportado la pre-
sencia de obstruccion duodenal, intususcepcion o dis-
pepsia™®. Los signos clinicos reflejan la obstruccion
ductal y el sangrado gastrointestinal. Los signos fisicos
mas comunes son ictericia cutaneo-mucosa, vesicula pal-
pable, hepatomegalia y sangre oculta en materia fecal.

Con respecto al laboratorio, tipicamente existird un
patrén de colestasis obstructiva con mayor incremento
de la FAL que de las enzimas hepaticas. Estos examenes
contribuyen muy poco con el diagnéstico diferencial a
excepcion del hallazgo en comun de colestasis asociada
con sangre oculta en materia fecal que puede orientarnos
en la sospecha de un tumor ampular”.

Fig. 8. Ecografia endoscopica en la evaluacion de un tumor ampular: Tumor ampu-
lar voluminoso (ampuloma) que obstruye y dilata los conductos biliar y pancreitico
(flechas vacias). Se observa la capa muscular indemne como una linea hiperecoica
(flecha blanca) por lo que no se evidencia invasién local y corresponde a un T1.

Fig. 9. Corte histolégico de un adenoma ampular con transformacion vellosa. Se ob-
serva un area de células con displasia de alto grado y un carcinoma microinvasor (fle-
cha).

DIAGNOSTICO

a. Tumores ampulares esporadicos: El desafio
diagndstico en este tipo de tumores, se basa en la detec-
cion y el reconocimiento temprano antes de que progre-
sen a lesiones con alto grado de displasia o carcinoma y
previamente al empeoramiento de los sintomas.

El método por eleccion para la identificacion y el
diagnéstico histologico de las lesiones ampulares es la
endoscopia digestiva alta™. Se pueden utilizar ambos ti-
pos de endoscopios flexibles: los de vision frontal y los
de vision lateral. Sin embargo, la visioén lateral permite



una exploracion mas adecuada de la pared duodenal y de
la papila' (Fig. 8). LLa endoscopia permite evaluar la mu-
cosa ampular identificando el tumor y obtener biopsias
para su evaluacion histolégica. La distincion entre un
adenoma y un carcinoma ampular no siempre es facil y
es uno de los factores mas conflictivos en la estrategia te-

rap éutica futura46-87-74-107-1 8-58-95-31-55-

7. Los signos endoscopi-
cos de probable transformaciéon maligna son: induracion
o rigidez de la papila, lesiéon ulcerada, y efecto de masa
submucosa que lleva a una protrusién de la papila recu-
bierta de mucosa intacta pero con significativa extension
en la pared duodenal*. Pero, probablemente el punto
mas dificultoso en el diagnéstico sea: en un adenoma
con displasia, la diferenciacion entre focos de alto grado
de displasia o de carcinoma in situ o micro invasor**>7",
Esto es debido a que normalmente pueden coexistir ade-
noma y carcinoma en la misma neoplasia ampular’'"
(Fig. 9). Tanto los métodos actuales de biopsia endosco-
pica como la biopsia por congelacion de los margenes de
reseccion de las lesiones ampulares son limitadas en la
identificacién de focos de carcinoma coexistentes'™ ™. La
evidencia de focos de adenocarcinoma en las piezas de
reseccion oscila entre un 15 y un 50% en las series pu-
blicadas por endoscopistas, cirujanos y patélogos™ ',
Han sido descritos falsos negativos de las biopsias en-
doscopicas en el 25 a 60% de pacientes con carcinoma y
la exactitud diagnostica de carcinoma fue del 45 al 80%0*
1% Por lo tanto, como regla general, la ausencia de car-
cinoma en la biopsia endoscopica no excluye la presen-
cia de focos de adenocarcinoma®™. A pesar de sus fallas,
la biopsia endoscépica, actualmente resulta el método
mas practico, simple y disponible para obtener muestra
de tejido para diagnostico en el contexto de una neopla-
sia ampular. Los endoscopistas expertos sugieren que al-
gunas técnicas endoscopicas mejorarian la exactitud en
la toma de biopsia, pero esto no se ha comprobado fe-
hacientemente. Estas alternativas técnicas serian: toma
de biopsias multiples, esfinterotomia previa a la toma de
biopsia, re-biopsia diferida y biopsia intraductal®. Mas
recientemente, se ha intentado mejorar la precision de la
biopsia endoscopica mediante otras técnicas: identifica-
ci6én por inmunohistoquimica del gen supresor de tumor
p53 y del anticuerpo monoclonal Ki-67, PCR para evi-
denciar mutaciones del gen K-ras y la aplicacién de cito-
metria de flujo en las muestras citologicas obtenidas por
cepillado para evaluar aneuploidia en las células de la
%70 Los resultados de estos estudios por el mo-
mento no son concluyentes.

mucosa

La TC y la ecografia generalmente no son de utilidad
en el diagnodstico de estos tumores. En un estudio com-
parativo realizado entre ecografia y TC se identificaron
las lesiones en el 7% y 29% de los casos respectivamen-
te”'. Este dato ha sido confirmado por estudios recientes
realizados con mejor tecnologia®. Por lo tanto, para el

T (Tumor Primario)

Tx El tumor primario no puede ser evaluado

T1 Tumor limitado a la ampolla de Vater o al esfinter
de Oddi

T2 Tumor que invade la pared duodenal

T3 Tumor que invade el pancreas 2 cm o menos

T4 Tumor que invade mas de 2 cm dentro del

pancreas y/o otros 6rganos adyacentes
N (ganglios linfaticos regionales)

Nx Los ganglios linfaticos regionales no pueden ser
evaluados

NO  Sin metastasis ganglionares

N1 Metastasis ganglionares presentes

M (metastasis a distancia)

Mx  No pueden evaluarse las metastasis a distancia

MO Sin metastasis a distancia

M1  Presencia de metastasis a distancia: Hepaticas,
peritoneales, ganglionares en las cadenas de la
vena esplénica o del hilio esplénico.

Cuadro Nro. 5. Clasificaciéon T N M del tumor de ampolla de Vater. Extraido de
BMC Surg. 2002; 2: 1.

diagnostico de tumores ampulares la TC y la ecografia
solo contribuyen a evidenciar la dilataciéon de los con-
ductos biliar y pancreatico sugiriendo obstrucciéon pe-
riampular, a excepciéon de un carcinoma ampular volu-
minoso, en cuyo caso permitira la estadificacion preope-
ratoria mediante la identificacién de la invasion locore-
gional o la presencia de metastasis a distancia'”>*>**%.
En un estudio realizado con TC helicoidal con cortes fi-
nos Gulliver y col.”” demostraron un valor predictivo po-
sitivo del 80% para determinar la resecabilidad y de un
89% para determinar la irresecabilidad de adenocarcino-
mas ampulares.

La CPRE es un método invasivo y no exento de com-
plicaciones como la colangitis, la pancreatitis, el sangrado
y la perforacion. Si bien permite establecer el diagndstico
mediante la identificacion por vision directa y la toma de
muestra para examen histologico, la evaluacion del con-
ducto comun y de la via biliar distal requieren una papi-
lotomia minima y una opacificaciéon. Por un lado, esto
permite evaluar la extension intraductal de la lesiéon®, pe-
ro por otro lado la opacificacién de una via biliar obs-
truida presenta el riesgo de la infeccién biliar. Actual-
mente se prefiere no instrumentar la via biliar con fines
diagnosticos, por lo cual este método se reserva, en la pa-
tologfa ampular, sélo para aquellos casos que requieran
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Cuadro Nro. 6. Algoritmo diagndstico y manejo terapéutico para los tumores pe-
riampulares. (TC: tomografia computada, VEDA: videoendoscopia digestiva alta,
ECO-E: ecografia endoscépica, CPRMN: colangioresonancia, RTD: reseccion
transduodenal (ampulectomia), DPC: duodenopancreatectomia cefélica)

drenaje de via biliar preoperatorio por los elevados nive-
les de bilirrubina. .a CPRMN no contribuye ni en el
diagnostico ni en la estadificacion de los ampulomas y
quiza la unica utilidad actual es la de evidenciar el nivel de
obstruccion evitando opacificar la via biliar luego de de-
terminar por ECO o TC una obstruccion®.

La ecografia endoscopica (ECO-E) tiene una ventaja
significativa en los tumores ampulares sobre las otras mo-
dalidades de diagnéstico por imagenes. Provee imagenes
precisas de cortes transluminales de la ampolla similares

a los que efectuarfa una T'C pero con mayor precision®”'

(Fig. 7). La ECO-E permite detectar el 96% al 100% de
los tumores ampulares, lo cual supera ampliamente a la
CPRE, TC y ECO”. Ademas es capaz de identificar tu-
mores < de 10 mm™*. Es el mejor método para estadifi-
car localmente los tumores ampulares. L.a imagen ecogra-
fica obtenida, no permite por si misma diferenciar un tu-
mor maligno de uno benigno, sin embargo, la malignidad
esta implicita al hacerse evidente una franca invasion tu-
moral®. ILa exactitud reportada para evaluar la profundi-
dad de invasion fue del 78 al 87%**, Las fallas en la es-
tadificacion se han debido tanto a subestadificaciéon co-
mo a sobrestadificacion . La subestadificacion se presen-
ta por lo general ante la falta de deteccion de focos de mi-

N° de puntos

1 2 3
N° de polipos 1-4 5-20 >20
Tamafio del
poélipo (mm) 1-4 5-10 >10
Histologia Tubular Tubulo-velloso Velloso

Grado de displasia Bajo Moderado  Severo

Estadio Puntos
0 0
I 1-4
11 5-6
111 7-8
v 9-12

Cuadro Nro. 7. Clasificacién de la severidad de la poliposis duodenal en pacien-
tes con PAF (de acuerdo a Spigelman et al) Extraida de: Spigelman A, Williams
C, Talbot I, y colab.”.

crocarcinoma o carcinoma invasor y de metastasis gan-
31 Por otra parte, en carcinomas ampulares,
posibilita la estadificacién locoregional mediante la iden-
tificacion de invasion del eje venoso porto-mesentérico®.
Sibien la ECO-E tiene una importante exactitud para es-
tadificar el T, no es buena la estadificacién del N ni del
M7 En sintesis, la ecoendoscopia permite con bas-
tante exactitud diferenciar un ampuloma benigno o un
carcinoma temprano de un carcinoma invasor permitien-

glionares

do precisar la evaluacion local preoperatoria y ayudando
en la planificacién de la tactica quirdrgica (reseccion local
vs. radical); sin embargo, no permite identificar con exac-
titud un carcinoma microinvasor o un carcinoma in situ,
ni tampoco metastasis ganglionares y a distancia”.

La laparoscopia como método estadificador de neo-
plasias ampulares no es ttil debido a la baja incidencia de
carcinomatosis o metastasis hepaticas subcapsulares que
se detectan”.

LLos marcadores tumorales como el CEA y el Ca 19-9
no tiene tampoco valor en el algoritmo diagnéstico de tu-
mores ampulares debido a que carecen de especificidad y
de sensibilidad. La estadificacién de los tumores de la am-
polla se basa actualmente en el sistema TNM (Cuadro
Nro. 5). El Cuadro Nro. 6 resume el algoritmo diagnosti-
co utilizado en los tumores ampulares.

b. Evaluacién en pacientes con poliposis familiar:
En pacientes con PAF el algoritmo diagnéstico cambia
debido a que en el momento del diagnostico de la enfer-
medad colénica debera conocerse la mayor incidencia de
polipos duodenales y ampulares*”. Es sabido que la co-
lectomia total o la proctocolectomia total evitan el desa-
rrollo de cancer de colon. De igual manera, la evaluacion



periédica mediante endoscopia digestiva alta de vision
lateral permitirfa prevenir el desarrollo de adenocarcino-
ma duodenal y ampular®”. En el contexto de una PAF, los
polipos duodenales se presentaran 10 afios luego de lo
que normalmente se desarrollarfa cancer de colon®”".
Por lo tanto, luego de los 25 a 30 afios se recomienda una
examinacién periddica con VEDA de vision lateral”. La
historia natural de la poliposis duodenal no esta del todo
dilucidada, pero se ha observado que entre el diagnoésti-
co de PAF y el desarrollo de adenocarcinoma duodenal
existe un lapso promedio de 22 afios*. No existe un fac-
tor predictivo clinico, genético, endoscopico ni histolo-
gico que permita identificar pacientes mas propensos a
desarrollar adenocarcinoma duodenal”. Al respecto, Spi-
gelman y col.” propusieron una clasificacion de las lesio-
nes duodenales estratificando el riesgo de adenocarcino-
ma de acuerdo al nimero de polipos, el tamano, la his-
tologia y la severidad de la displasia en estadios que van
del 0 al IV (Cuadro Nro. 7). El seguimiento endoscopi-
co periddico con VEDA, segtin los expertos, debera ser
cada 3 a 5 afos en pacientes con estadios 0, I y II, cada
6 meses para los estadios I11. Para las lesiones estadio IV
se aconseja reseccion endoscopica o quirdrgica”. Otro
esquema de seguimiento propuesto es: cada 3 aflos en
los estadios 0 a III y cada 1 afio en el estadio IV,

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccion de los tumores ampulares es
la reseccion. Los adenomas ampulares son lesiones pre-
cursoras del adenocarcinoma y por lo tanto la maligniza-
ci6én sélo se previene con la remocién de la totalidad de
la lesion® 7+, Por otra parte, las biopsias endoscopicas
tienen un valor limitado en la deteccién de focos de ade-
nocarcinoma invasor %7,

Si bien no hay duda de que ante la evidencia de un ade-
nocarcinoma invasor se debera efectuar un procedi-
miento quirdrgico radical, el abordaje terapéutico a em-
plear para la resecciéon de adenomas esporadicos es ac-
tualmente motivo de controversia®. Las opciones actua-
les para el manejo quirdrgico de los tumores ampulares
incluyen la reseccion local transduodenal (RTD), la duo-
denopancreatectomia cefalica (DPC) con o sin preserva-
cion pildrica, las resecciones endoscopicas y los procedi-
mientos paliativos de by-pass bilodigestivo™****. La se-
leccion de los pacientes para cada una de estas opciones
terapéuticas debe ser individualizada debido a que nin-
guno de los procedimientos es aplicable a todas las le-
siones a tratar. Para la seleccion terapéutica debera te-
nerse en cuenta: el tamano de la lesion, la estirpe his-
tologica, el estado general del paciente y sus comorbili-
dades, como asi también los beneficios y problemas po-
tenciales asociados a cada uno de los procedimientos”.

Fig. 10. Reseccion transduodenal duodenal de tumor ampular: a. Se observa la duo-
denotomia que permite exponer la regién ampular, observandose el ampuloma a re-
secar y el poro biliar tutorizado por un catéter. b. Duodenotomia que permite obser-
var ampuloma con stent endoscépico emergiendo por el poro biliar.

Fig. 11. Reseccién transduodenal duodenal de tumor ampular: a. Se observa la sec-
cién con electro bisturi de la mucosa duodenal con margen de 1 cm sobre el pedicu-
lo del adenoma. b. Se completa la seccién del pediculo realizando hemostasia cuida-
dosa.

Por otra parte, la evaluacion clinica debe ser interpretada
en el contexto de las limitaciones asociadas a las técnicas
de diagnostico por imagenes o a los especialistas con ex-
periencia de la institucion donde se traten los pacientes.

Reseccion local transduodenal: La resecciéon ampu-
lar transduodenal (RTD) fue descripta en 1899 por Hals-
ted” y consistia en la escision transduodenal de la ampo-
lla y de las porciones terminales de los conductos biliar y
pancreatico, con el reimplante de los mismos a la pared
duodenal y el cierre primario del duodeno. Este fue el
tratamiento quirargico de eleccion para todas las neopla-
sias ampulares a comienzos del siglo XX, pero los resul-
tados no fueron muy favorables debido a las altas tasas
de mortalidad y recurrencia®. Este hecho hizo reempla-
zar la técnica resectiva local por algunas mas radicales
que derivaron en la descripcion de la duodenopancrea-
tectomia en dos tiempos de Whipple en 1935* y que



Fig. 12. Reseccién transduodenal duodenal de tumor ampular: a. Se observa la re-
secci6én parcial del ampuloma y un catéter introducido en la desembocadura del
conducto de Wirsung. Otro catéter sale por el conducto biliar ya seccionado y es
identificado con la pinza. b. Se muestra el lecho de resecién con el catéter de mayor
calibre tutorizando el conducto biliar (flecha blanca) y el de menor calibre introdu-
cido en el conducto pancreatico.

Fig. 13. Reseccién transduodenal duodenal de tumor ampular: a. Puntos de re-

construccién del espolén creado entre ambos conductos biliar (flecha blanca) y
pancreatico (flecha sin relleno), ambos tutorizados por catéteres b. Se observa el
reimplante del conducto de Wirsung sobre un stent (flecha sin relleno), se obser-
va la mucosa del conducto biliar sujetada por la pinza y que posteriormente sera
reimplantada.

posteriormente fue perfeccionada hasta llegar a la técni-
ca que se conoce en la actualidad y que se fue transfor-
mando en el procedimiento de elecciéon para el manejo
de los tumores ampulares y periampulares”. Pero en las
ultimas décadas, conforme al avance de los métodos de
diagndstico endoscopico, histologico y por imagenes, y
comparando los resultados en cuanto a morbimortalidad
de un procedimiento radical como la DPC con un pro-
cedimiento menos invasivo con casi nula mortalidad, se
ha vuelto a popularizar la utilidad de la ampulectomia
transduodenal®”’. En especial se utiliza para el tratamien-
to de los adenomas ampulares, en los cuales la evidencia
actual sugiere una lenta progresion y baja incidencia de
malignizacion™.

Actualmente la RTD se reserva para pacientes con tu-
mores ampulares benignos y para aquellos tumores ma-
lighos que no son pasibles de tratamiento radical por la
condicion general del paciente”. Los tumores ampulares
< de 3 cm son pasibles de RTD, mientras que los > de 3
cm requeriran reseccion radical. También los tumores
neuroendocrinos sin transformacion maligna pueden ser
considerados para RTD, debido a que usualmente son
pequenos y bien circunscriptos”. Estos ultimos incluyen
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Fig. 14. Reseccion transduodenal duodenal de tumor ampular: Se observa la duo-
denorrafia transversal con puntos separados.

el grupo de: carcinoides, gastrinoma, somatostatinoma y
otros tumores insulares. Por otra parte, a pesar de que el
53% de los tumores carcinoides ampulares < de 2 cm
estan asociados con metastasis ganglionares*, son tumo-
res poco agresivos en los cuales se espera una alta tasa de
sobrevida luego de la RTD™.

Las técnicas de reseccion local van desde la simple es-
cisién del tumor ampular con la mucosa duodenal que
esta en contigtidad, hasta la reseccion de la ampolla en
su totalidad involucrando las terminaciones de los con-
ductos biliar y pancreatico y la mucosa duodenal que los
tapiza’. Para ello se deberd realizar una incisiéon de Ko-
cher, colecistectomia (para evitar futuras infecciones ve-
siculares) y movilizar el duodeno-pancreas mediante una
maniobra de Kocher para permitir posteriormente la
manipulacion de la region ampular transduodenal. Se in-
troduce un catéter de colangiografia o una sonda K-30
por via transcistica para identificar por palpacién la re-
gion ampular. Una vez ubicada la papila se procede a re-
alizar la duodenotomia que puede ser longitudinal o
transversal (nosotros preferimos esta ultima debido a
que limita extension de la duodenotomia con el manipu-
leo intraoperatorio). Esto permitira la exposiciéon com-
pleta de la ampolla y la identificacién de la lesion a tratar
(Fig. 10). Se colocan puntos de reparo en disposicion
romboidal a los lados de la duodenotomia para exponer
la mucosa duodenal y la lesioén. Se procede posterior-
mente a la reseccion de 1a lesidén, habitualmente con elec-
tro bisturi, demarcando la linea de seccién con un mar-
gen de 1 cm de mucosa duodenal sana (Fig. 11). La sec-
ci6n debe continuar en forma centripeta sobre los pla-
nos submucoso y muscular hasta evidenciar y seccionar
la porcion terminal de los conductos biliar y pancreatico.
ILa colocacion de catéteres de diferente calibre en el po-
ro papilar permitira la adecuada identificaciéon de los



toma hacia proximal y si esto no es posible, o si el pato-
logo informa evidencia de células positivas para adeno-
carcinoma se debera convertir el procedimiento a una
duodenopancreatectomia, para lo cual el cirujano debera
estar preparado. Una vez evaluados los margenes y si es-

tos estan libres de lesion, se procedera a reconstruir la re- Autor Afio  n Morbilidad Mortalidad Sobrevida a 5 afios
gién ampular. Para ello se debera comenzar a crear un es- Warren 1975 112 - 1% 32%
polon de unién de ambos conductos con material reab- Wise 1976 39 - 15% 62%
sorbible de calibre 4-0 o 5-0 (Fig. 13a). Posteriormente Nakase 1975 334 - 16% 6%
se debera realizar una anastomosis ducto-mucosa de am- Akwari 1977 87 - 1% 34%
bos conductos con puntos separados de material reab- Schlippert (39) 1978 31 - 23% 10%
sorbible del mismo calibre. De esta manera, quedaran Herter 1982 44 - 15% 28%
reimplantados nuevamente y tapizados por mucosa duo- Jones (37) 1985 36 - - 32%
denal (Fig.13b). Generalmente los conductos estan dila- Tarazi 1986 45 - 13% 37%
tados, por lo cual no es la regla dejar catéteres tutorizan- Hayes (18) 1987 31 - 25% 53%
do las anastomosis. Si el calibre de la via biliar es fino, se Michelassi 1989 23 - 22% 32%
puede dejar un drenaje trancistico-transanastomotico Monson (52) 1991 104 - 6% 34%
que se retirard a los 20 dias postoperatorios. La duode- Matory (16) 1993 55 - 3% 43%
notomia se cierra transversalmente con puntos separa- Wei 1993 69 - 12% 52%
dos de material reabsorbible de 3-0 (Fig. 14). Willet 1993 41 - - 55%

Si bien los resultados de esta técnica no son facilmen- Shiri 1994 100 - 18 -
te evaluables debido a que provienen de series con esca- Shirai (89) 1995 40 - - 45%
so niamero de pacientes, esta claro que la mortalidad y la Allema (60) 1995 67 - 3% 54%
morbilidad es mucho menor que la de las técnicas radi- Cahen 87) () 1997 11 64% 9% -
cales™ #3433 193¢ 18598730 Hte dato, sin embargo, va de la Beger () 1999 5 25% 0% -
mano de una mayor tasa de recidiva, debido a la dificul- Clary 26) (9 2000 18  78% 9.5% -
tad para establecer el margen negativo en algunas lesio-

nes, particularmente la inexactitud para evidenciar un
carcinoma oculto ya sea in situ o micro invasor en un
adenoma con displasia®'****”". Gray y Browder”, publi-

Autor Afio n Morbilidad Mortalidad Tasa de recidiva
Ryan’ 1986 4 0% 25%
Galandiuk” 1988 12 0% 46%

Gray y Browder® 1989 14 26% 0% 7%

Farouk® 1991 6 0% 50%

Asbun® 1993 8 25% 0% 0%

Branum® 1996 18 28% 0% 26% A

Rattner® 1996 14 14% 0% 0%

Cahen”(¥) 1997 12 25% 0% -

Treitschke™ 1999 33 - 0% 0%

Clary*(¥) 2000 18 29% 0% -

Farnell® 2000 53 - 0% 43%

Posner® 2000 21 48% 0% 6%

Total 213 30% 0% 27%
Cuadro Nro. 8. Resultado de la reseccion local transduodenal de lesiones ampulares
en diferentes series quirargicas.(*) Estudio comparativo con DPC
conductos (Fig. 12). Luego de la extraccion de la lesion
se debera realizar una meticulosa hemostasia. LLos mar-
genes de seccion deberan ser evaluados mediante biop-
sia por congelacion, particularmente a nivel de los con-
ductos biliar y pancreatico. Si los margenes estan com-
prometidos con tejido adenomatoso, se intentara una re- B

Fig. 15. Duodenopancreatectomia cefalica con preservacion del piloro: Se observa la
seccién del duodeno en su primera porcién respetando el musculo pilético. a. Esque-
ma. b. Foto operatoria.

Cuadro Nro. 9. Resultado de la reseccién radical de tumores ampulares en diferentes se-

ries quirdrgicas.
(*) Estudio comparativo con DPC

1




Fig. 16. Pieza de duodenopancreatectomia cefélica: Se observa un tumor ampular
(flecha blanca) que resultd ser un adenoma velloso con displasia moderada. Su ta-
mafo era de aproximadamente 4 cm y no poseia pediculo, por lo que la reseccién
local transduodenal no se pudo llevar a cabo.

caron en una revisiéon de las series quirdrgicas sobre
RTD que sobre 18 pacientes con tumores ampulares, 14
se habfan manejado con RTD y presentaron una tasa de
recurrencia de 7%, un 26% de morbilidad y no se ob-
servo mortalidad peri operatoria. Esto fue comparado
con 5 pacientes sometidos a DPC que presentaron un
14% de complicaciones que llevaron a la muerte a 2 pa-
cientes.

En base al analisis de series en donde se ha empleado
la RTD para el manejo de lesiones ampulares (Cuadro
Nro. 8), podemos concluir que esta técnica pareceria
ofrecer una menor morbilidad que los procedimientos
radicales, una mortalidad practicamente nula, pero que la
tasa de recidiva oscila entre el 0% y el 50% con un pro-
medio de 27%*3*535¢ 15395727 Por o tanto, todos los pa-
cientes sometidos a RTD deberan evaluarse periodica-
mente mediante VEDA o ECO-E para evaluar las posi-
bles recidivas locales™.

Reseccion radical: Desde 1935, la duodenopancrea-
tectomia cefalica (DPC) ha sido aceptada para el trata-
miento del cancer ampular”. Otra variante técnica muy
utilizada para el tratamiento de los tumores ampulares es
la DPC con preservacion del piloro (Fig. 15). La ventaja
que presentan los pacientes sometidos a resecciones ra-
dicales es que el riesgo de recurrencia es nulo a diferen-
79—56—80—92—96—2—104—30. Por otra parte,
en pacientes con adenomas esporadicos sometidos a re-

cia de las resecciones locales

secciones radicales no es necesaria la evaluaciéon en-
doscopica postoperatoria®. Pero, la desventaja de estas
técnicas, es que presentan una tasa de morbilidad y mor-
talidad superiores a la de los tratamientos locales® "
* (Tabla 4 y 5). A pesar de que la mortalidad de la DPC
y sus variantes ha disminuido notablemente en las alti-
mas décadas, y actualmente no deberia ser mayor del
3%°%1% la morbilidad y la estadfa hospitalaria luego de las

cirugfas radicales son notablemente superiores a lo ob-
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Estadio 0 - 1 VEDA cada 5 afios
—

Estadio 11 VEDA cada 3 afios
—

VEDA cada 1 o 2 afios
QP+ TE vs RTD

Estadio 111

Consultar a

Estadio IV Cirujano Digestivo  DPC

Cuadro Nro. 10. Algoritmo para el manejo de la poliposis duodenal en pacientes con
FAP. (VEDA, videoendoscopia digestiva alta; QP, quimio-prevencion; TE: trata-
miento endoscépico; DPC, duodenopancratectomia con o sin preservacion del pi-
loro; RTD, reseccion transduodenal).

servado en la RTD (Cuadro Nro. 8 y 9).

Estudios realizados a fines de la década del 80 con se-
guimiento a largo plazo han demostrado que las técnicas
radicales en el adenocarcinoma ampular presentaran una
tasa de sobrevida a 5 afios del 30 al 50%*. Realizando
una revision de las series publicadas desde 1975 hasta el
2000, se observa una tasa de sobrevida a 5 afios del 38%
luego de la reseccion radical (Cuadro Nro. 9).

Con respecto a los factores prondésticos se ha observa-
do que el grupo de bajo riesgo seria aquel que presente
un tumor limitado a la ampolla o al duodeno, bien o mo-
deradamente diferenciado, sin compromiso ganglionar y
', En este grupo de pa-
cientes se demostraron tasas de sobrevida a 5 afios y de
control local del 80 y 100% respectivamente™"*. Los fac-
tores pronosticos de alto riesgo se presentarian ante tu-
mores que invaden el pancreas, pobremente diferencia-
dos, con ganglios positivos o margenes de reseccion
comprometidos. En este grupo de pacientes las tasas de
sobrevida a 5 afios y de control local son del 38 y 50%
respectivamente’. Si se realiza una revision de las series
mas recientes, observamos que la mortalidad oscila entre
un 0 a 10%, y la morbilidad es del 25% al 65%******, Es-
tas bajas tasas de morbimortalidad en centros de alto vo-
lumen de cirugfa pancreatica hacen justificar la utilidad
de esta técnica en carcinoma ampular T2 o mayor”. Las
resecciones radicales también estan indicadas en algunos
pacientes con lesiones benignas o premalignas. Un tu-
mort de 3 cm 0 > que origina un defecto de la pared duo-
denal de 4 o 5 cm contraindica una RTD por lo que se
debera convertir el procedimiento a una DPC. Por lo
tanto, los tumores de mas de 3 cm por lo general reque-
riran reseccion radical sin importar la histologia que pre-
senten (Fig. 16).

con margenes de reseccion libres

Tratamiento endoscépico: Si bien el tratamiento cu-
rativo de las neoplasias ampulares (incluso de los adeno-



mas benignos) es esencialmente quirdrgico, la evidencia
de que las resecciones locales presentan un bajo indice
de morbimortalidad con aceptable tasa de recurrencia,
han motivado el desarrollo de esta técnica por via en-
doscopica. La técnica resultante es conocida actualmen-
te como ampulectomia endoscopica y se realiza en el
contexto de una CPRE*. En la actualidad a pesar de
existir varios reportes de series con escaso numero de
pacientes, este abordaje es muy controvertido, particu-
larmente en cuanto a la seleccién de pacientes.

Esta técnica fue descripta a finales de la década del 80", y
uno de los primeros articulos publicados fue el de She-
mesh y col.” Binmoeller y col." recién en 1993 describie-
ron en detalle la técnica. Estos autores trataron 25 pacien-
tes de los cuales 23 requirieron 1 sola sesion. Hubo 6 pa-
cientes (24%) que presentaron recidivas y 3 (12%) que pre-
sentaron complicaciones. Las complicaciones reportadas
son: sangrado, perforacién y pancreatitis”. La reseccion
endoscopica actualmente podtia tener lugar en lesiones be-
nignas pediculadas y de pequefio tamafio. No se aconseja
en lesiones voluminosas o sésiles™*. En 9 series publicadas
entre 1989 y 2002 involucrando 118 ampulectomias en-
doscopicas hubo una tasa de complicaciones del 12%,
siendo la pancreatitis responsable del 80%, pero todos los
casos fueron leves a moderados. La tasa de mortalidad fue
del 2% y la tasa de recidiva oscila entre el 26 y 29%0.

Tratamiento del adenoma ampular asociado a
PAF: I.a mayoria de los expertos son partidarios de la re-
seccion de todos los adenomas ampulares esporadicos
una vez que se realiza el diagnéstico. El justificativo de
esta conducta fue planteado anteriormente. Sin embar-
go, no existe un consenso unanime que valide esta con-
ducta en pacientes con poliposis adenomatosa familiar
(PAF) con ampuloma asociado. Esto es debido a que la
reseccion del adenoma ampular no constituye la cura-
ci6n completa, ya que no se elimina el riesgo potencial de
desarrollo de adenomas duodenales y del yeyuno proxi-
mal que oscila entre un 60% a 90%°***'. El seguimiento
endoscopico en estos paciente debe ser la regla y de
acuerdo a los hallazgos obtenidos se establecera un sco-
re de mal pronéstico de la lesiones mediante la clasifica-
ci6n de Spigelman®. Esto permitirfa diferenciar los poli-
pos mas propensos a desarrollar transformacion malig-
na®?"” y establecer el manejo terapéutico mas adecuado
a cada paciente (Cuadro Nro. 10).

Actualmente se recomienda la reseccion quirtrgica de
la region ampular en pacientes que presentan lesiones es-
tadio IV de Spigelman y en aquellos con estadio I1I que
presenten dificultades en el seguimiento endoscopico™
Esta conducta, si bien no es exacta, ha demostrado dis-
minuir la incidencia de desarrollo de adenocarcinoma y
por consiguiente la mortalidad atribuible a esta pato-

logia®*".
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Las técnicas empleadas para la resecciéon de ampulo-
mas asociados a PAF son las mismas que para los casos
esporadicos. La cirugfa se indica ante lesiones grandes (>
3 cm), y especialmente aquellas ubicadas en la regién am-
pular. La reseccion local (ampulectomia) es mas apropia-
da para lesiones sin evidencia de malignidad, mientras
que la cirugfa radical (duodenopancreatectomia) es la in-
dicada ante lesiones duodenales o ampulares con evi-
dencia de transformacién maligna*. Si bien las reseccio-
nes locales se asocian con elevadas tasas de recurrencia,
la mayoria son de pequefio tamafio y con bajos grados de
displasia’. Esto posibilita una reintervencion endoscopi-
ca o quirurgica local, o da lugar a un procedimiento mas
radical en los casos mas severos. Se debe tener en cuen-
ta en la eleccion terapéutica, que estos pacientes general-
mente ya han sido sometidos a una colectomia total con
su morbilidad asociada, y que la morbimortalidad de la
cirugfa radical a corto y a largo plazo no es despreciable.
Por otra parte, pueden desarrollarse pélipos en el asa de
reconstruccion de la duodenopancreatectomia y presen-
tar tumores desmoides asociados por su trastorno gené-
tico. Por lo tanto, la curacion real de estos pacientes es
relativa. La cirugfa radical sélo deberfa ser considerada
ante lesiones benignas de rapido crecimiento o adeno-
mas extensos (> 4 cm), o con cambios vellosos con dis-
, debido a que las polipectomias extensas
presentan una alta tasa de recurrencia”. Ante la eviden-

plasia severa™

cia de un foco de carcinoma se debera realizar una duo-

denopancreatectomia cefalica***'.

Tratamiento paliativo: Las derivaciones biliodigesti-
vas como la hepatico-yeyuno anastomosis y la colédoco-
duodeno anastomosis, proveen una paliaciéon adecuada
de la obstruccién biliar®. Han sido recomendadas para el
tratamiento paliativo de los adenocarcinomas ampulares
irresecables sin enfermedad a distancia, debido a que en
estos pacientes se esperarfa una sobrevida de mas de 6
meses”. En aquellos pacientes que presenten metastasis
a distancia la expectativa de vida es mas corta® y por lo
tanto la paliacién endoscopica mediante un stent biliar
transpapilar sera suficiente como para aliviar la obstruc-
cion biliar'™*. La colocacion de stents endoscopicos es
efectiva en mas del 90% de los casos con una tasa de
mortalidad del 1 al 2%'"**. Si existe obstrucciéon duode-
nal concomitante, en el primer grupo de pacientes (sin
enfermedad a distancia) se debera realizar una gastro-en-
tero anastomosis conjuntamente con el by-pass biliodi-
gestivo, en el segundo grupo (con metastasis a distancia)
el tratamiento endoscépico esta contraindicado y se de-
bera realizar la descompresion biliar mediante un drena-
je quirdrgico o percutaneo transhepatico y realizar con-
juntamente una gastro-entero anastomosis o colocar un
stent duodenal como alternativa mininvasiva”. Algunos
autores proponen la gastro-entero anastomosis profilac-



tica concomitante con la derivacion biliodigestiva®, la
cual podria ser necesaria para eventuales obstrucciones
duodenales o sangrados debido al crecimiento progresi-
vo del tumor. Por ultimo, en aquellos pacientes candida-
tos a cirugfa radical con elevados niveles de bilirrubina
(> 15 mg/dl), el drenaje endoscopico ofrece una palia-
cion transitoria de la colestasis para poder operar al pa-
ciente en mejores condiciones. También en pacientes
con colangitis o pancreatitis aguda como sintomas ini-
ciales el tratamiento endoscopico y la papilotomia du-
rante la CPRE diagndstica permitiran un alivio de los
sintomas hasta que se lleve a cabo el tratamiento defini-
tivo™.

Tratamiento adyuvante: El rol de la adyuvancia en el
tratamiento del adenocarcinoma de ampolla de Vater no
esta bien definido en la actualidad”. En algunos estudios
retrospectivos realizados a fin de evaluar la utilidad de la
radioterapia adyuvante o neoadyuvante se ha observado
que podria mejorar los resultados de la cirugfa en un gru-
po reducido de pacientes con carcinoma ampular en
cuanto a la recidiva local. A pesar de ello, la radioterapia
adyuvante no demostré frenar la progresion de las

1 Por lo tanto, se ha

metastasis ni mejorar la sobrevida
sugerido que la radioterapia neoadyuvante podtia, en
grupos de pacientes con factores de mal pronodstico, dis-
minuir el indice de diseminacién metastasica durante la
cirugia y por lo tanto disminuir la tasa de enfermedad
1%, Estos resultados no han sido demostrados

en estudios prospectivos randomizados lo cual hace que

metastasica

el nivel de evidencia sea pobre.

2. TUMORES DE LA VIA BILIAR DISTAL
GENERALIDADES:

El adenocarcinoma de via biliar o colangiocarcinoma
es un tumor poco frecuente. La incidencia del colangio-
carcinoma varfa entre 1 a 2 casos cada 100000 habitan-
tes, y la mayorfa de los pacientes son mayores de 65 afios
al momento del diagnéstico y el pico de incidencia ocu-
rre en la séptima década de la vida'. Constituye una de
las pocas neoplasias malignas que presenta una inciden-
cia 2 a 3 veces mas frecuentes en mujeres que en hom-
bres”. No se conoce la etiologia del colangiocarcinoma,
la mayoria de los caos ocurren en forma esporadica, pe-
ro existen varios factores de riesgo bien establecidos. El
factor de riesgo mas comun es la colangitis esclerosante
primaria (CEP), ya que se ha observado que la inciden-
cia de colangiocarcinoma en estos pacientes es del 8% al
40%"". Los pacientes con quistes congénitos de via bi-
liar también presentan un riesgo incrementado de desa-
rrollo de tumor de via biliar”. El riesgo se reduce en
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Fig. 17. Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica en un paciente con colan-
giocarcinoma distal: a. Se observa una estenosis a nivel de la via biliar distal y la di-
latacién de todo el arbol biliar b. TC de la misma paciente donde se observa la di-
latacién biliar a partir de una obstruccién de la via biliar intrapancreatica y la via bi-
liar dilatada.

aquellos pacientes diagnosticados y tratados antes de los
20 afos, sin embargo en los no tratados luego de los 30
afios se calcula que existe un riesgo de malignizacién que
oscila entre el 15% y el 20%. La hepatolitiasis secunda-
ria a infeccién cronica del tracto biliar presenta alta pre-
valencia en Japén y el sudeste asiatico, y aproximadamen-
te el 10% de los pacientes con esta patologfa desarrollaran
colangiocarcinoma®. El adenocarcinoma de via biliar es
mas frecuente en portadores de fiebre tifoidea, sugiriendo
que la infeccién bacteriana persistente es un importante
factor de riesgo™. Segin su localizacion anatémica se pue-
den dividir en distales y proximales (Tumor de Klatzkin).
Aproximadamente un 60 a 70% de los casos ocurren en la
bifurcacion biliar, y los restantes se ubican en la via biliar
distal (20 a 30%) o son intrahepaticos (5% a 15%)". Los
tumores de via biliar distal se encuentran dentro del gru-
po a desarrollar en este capitulo, representando parte del
espectro de los tumores periampulares.

EVALUACION CLINICA

El valor de los métodos de laboratorio como asi tam-
bién de los marcadores tumorales en el diagnodstico dife-
rencial del colangiocarcinoma no contribuye en gran me-
dida.

La ictericia debida a obstruccion biliar es tipicamente
la primera manifestacion clinica del colangiocarcinoma®.
Solo el 80% de los tumores de pancreas se presentaran
con ictericia mientras que el 100% de los colangiocarci-
nomas la presentaran. La ictericia es caracteristicamente
extrahepatica con aumento de la bilirrubina a predomi-
nio directo, de la FAL y de la gamaglutamiltranspeptida-
sa. Se acompana de prurito, coluria y acolia”’. Es siempre
progresiva y se caracteriza por la ausencia de dolor, lo
que la diferencia de la ictericia originada por obstruccion
litiasica. La vesicula biliar es palpable en el 50% de los ca-
sos (signo de Courvousier Terrier)”. Otros sintomas que
habitualmente acompafian a la ictericia son pérdida de
peso, astenia y anorexia'’.



Con respecto a la utilidad de los marcadores tumora-
les, los mas utilizados en el colangiocarcinoma fueron el
CEAvyel Ca19.9,dado que ambos pueden incrementar-
se en este tipo de tumores'”. Sin embargo, los niveles de
CEA no son ni especificos ni sensibles para el colangio-
carcinoma El Ca 19.9 tiene una sensibilidad del 67 al
89% cunado los niveles superan los 100 U/ml™. Ha ha-
bido un interés reciente en la utilizaciéon de los marcado-
res Ca 242 y Ca 125, pero los resultados aun no son con-
cluyentes®.

DIAGNOSTICO:

LLa evaluacion inicial de un paciente con colangiocarci-
noma distal implica la identificacién de la obstruccion
biliar y la determinacién del nivel de obstruccion al igual
que en todas las neoplasias periampulares (Cuadro Nro.
11). Estos datos pueden ser evidenciados mediante eco-
graffa transabdominal , TC o CPRMN. La ecografia
transabdominal es util en la diferenciacion entre colesta-
sis intrahepatica y extrahepatica y en el establecimiento
del nivel de obstruccién®. En la TC el colangiocarcino-
ma puede evidenciarse por diferentes formas: lesion es-
tendtica infiltrante con engrosamiento parietal excéntri-
co o focal (90%) o masa polipoide intraluminal (10%)".
En la mayoria de los casos, debido a que la mas comun
es la variedad infiltrativa estenosante, no se alcanza a in-
dividualizar la masa tumoral y el diagnéstico se sospe-
chara de acuerdo al nivel de obstruccién y a la ausencia
de otra patologia biliar o pancreatica (Fig. 3y 17). En ca-
sos de lesién focal estenosante se deberd establecer el
diagnostico diferencial con: colangitis esclerosante, co-
langitis litiasica, linfoma primario de via biliar y colangi-
tis eosinofilica?. ILa exactitud de la TC en detectar el ni-
vel de obstruccion del tracto biliar fue evaluada reciente-
mente, siendo exacta en el 100% de los casos para esta-
blecer el nivel de obstruccion y en el 78% de los casos
para establecer la etiologfa de la misma'”. I.a estadifica-
ci6n por TC del colangiocarcinoma distal al igual que los
tumores de pancreas, consiste en la definicién de la ex-
tension local, el compromiso vascular, el compromiso
ganglionar y la diseminaciéon a distancia®. Los grupos
ganglionares mas comprometidos al momento del
diagnostico son los perihiliares, los de la arteria gastro-
duodenal y los pancratico-duodenales posteriores (pro-
ximos a la via biliar intrapancreatica). Estos ganglios
estan comprometidos en el 56% de los casos al momen-
to del diagnostico. La CPRE contribuye muy poco al es-
tablecimiento del diagnéstico y se intenta utilizar sola-
mente con fines terapéuticos. Puede utilizarse para el
diagnostico de estenosis organica distal sélo en aquellos
pacientes que necesitan una descompresion biliar preo-
peratoria debido a los elevados niveles de bilirrubina. La
CPRMN es de mayor utilidad en los tumores proximales
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que en los distales”. Actualmente, tendria lugar ante la
falta de evidencia del nivel de obstruccion en la TC an-
tes de realizar una CPRE con fines diagnosticos, debido
a la ventaja de la no invasividad y a que evita opacificar
la via biliar obstruida (Fig, 15)*. La ECO-E es un méto-
do altamente eficaz para establecer el diagnéstico de co-
langiocarcinoma con una efectividad > al 90%. La ma-
yor exactitud es para estadificar el T (81% a 88%). Si bien
permite establecer el diagnoéstico diferencial entre tumor
ampular y estenosis biliar, no permite diferenciar este-
nosis benigna de maligna”. Se ha intentado establecer
esta diferenciaciéon mediante ecografia intraductal con
transductores de 2 mm y no ha podido mejorarse”.

La correcta estatificacion preoperatoria del colangio-
carcinoma distal es dificultosa. Por un lado la evaluacion
del T es poco precisa mediante el empleo de la TC. Sin
embargo, la ECO-E podria contribuir con la evaluacién
de la extension de la lesion hacia los 6rganos vecinos co-
mo el pancreas y el duodeno. La evaluacién del N es mas
dificultosa y el mejor método para su evaluacion es la
TC, al igual que para la evidencia de metastasis a distan-
cia.

La estadificacion actual del adenocarcinoma de via bi-
liar distal se basa actualmente en el sistema propuesto
por el American Joint Comité on Cancer™ (Tabla 7).

Por lo tanto, ante la evidencia de una obstruccién pre-
sumiblemente neoplasica de la via biliar distal hay que
pensar en primer lugar en un colangiocarcinoma, siem-
pre y cuando no se evidencia tumoracion pancreatica en
la TC. Una vez ubicado el nivel de obstruccién distal se
debera establecer el diagnéstico diferencial con una neo-
plasia ampular mediante VEDA, CPRE, CRMN o
ECO-E. Si no existe tumor ampular en la VEDA o si se
constata la estenosis distal mediante cualquiera de los
otros métodos de diagnostico se decidira la conducta
quirurgica previa estatificacion con ECO-E y TC (Cua-
dro Nro. 7). Si el nivel de bilirrubina es mayor de 15
mg/dl, se debera realizar una descompresion biliar pre-
operatoria mediante CPRE, papilotomia y colocaciéon de
stent endoscépico antes de iniciar el tratamiento quirar-
gico (Cuadro Nro. 7).

TRATAMIENTO

La cirugfa actualmente constituye la Gnica posibilidad
de curaciéon que se les puede ofrecer a los pacientes con
colangiocarcinoma’. El éxito terapéutico se incremen-
tara con una reseccion exitosa y con margenes libres de
tumor. LLos pacientes deberan ser evaluados para la re-
seccion antes de realizar cualquier tipo de intervencion
sobre la via biliar debido a que la infeccién o la inflama-
cion resultante de la instrumentacion biliar a menudo di-
ficulta la evaluacion preoperatoria’’. Por lo tanto, los tu-



mores o las estenosis del tercio distal de la via biliar de-
beran ser solucionadas quirdrgicamente luego de la esta-
dificacion radiolégica. La tnica cirugia con potencial cu-
rativo sobre este tipo de tumores es la duodenopancrea-
tectomia y sus variantes. En una serie de la Clinica Mayo,
sobre 171 colangiocarcinomas tratados, se observé una
frecuencia de reseccion curativa del 56% para los tumo-
res distales, 33% para los del tercio medio y solo del 15%
para los tumores hiliares®. Los tumores distales de la via
biliar presentan mejor prondstico que los hiliares o pro-
. Esto es producto de la presentaciéon temprana
de los sintomas y de la mayor tasa de resecabilidad mas

ximales

que de la agresividad bioldgica del tumor.

El éxito terapéutico de la cirugfa radical pasa por la re-
seccion con margenes libres de tumor'”. Muchas de las
series publicadas demuestran una tasa de sobrevida a 5
afios del 21 al 54% en pacientes seleccionados sometidos
a resecciones con criterio curativo®*'". Sin embargo, la
tasa de curacién podria no ser tan alta como estos re-
portes sugieren, ya que en varios de ellos se superponen
colangiocarcinomas con tumores ampulares, que como
ya hemos visto presentan un prondstico mucho mas fa-
vorable (ver tratamiento de los tumores ampulares). En
uno de los estudios mas recientemente publicados®, se
observé que de 41 pacientes tratados por colangiocarci-
noma distal, 30 fueron resecados con o sin radioterapia
adyuvante y 7 tuvieron tratamiento paliativo asociado a
quimioterapia y/o radioterapia. Los autores concluyen
que los tumores de via biliar distal presentan un mayor
indice de resecciones "curativas" que los tumores hiliares
y que la sobrevida promedio de los pacientes tratados ex-
clusivamente con cirugfa fue de 62.5 meses promedio,
con una sobrevida a 5 afios estimada del 54%.

3. TUMORES DUODENALES DE LA 2DA
PORCION

El adenocarcinoma de duodeno no ampular, constitu-
ye una neoplasia poco comun, representando un 0.5%
de todos los canceres gastrointestinales y un 30 a 45% de
los tumores del intestino delgado®. Se diagnostica en 1
de cada 10000 a 1000000 de pacientes quirargicos*™. Se
ha encontrado en el 0,035% de la autopsias®".

Los factores etiolégicos del cancer de duodeno no se
han podido demostrar. Existen grupos de riesgo, en es-
pecial ciertas anomalfas genéticas que presentan una in-
cidencia mayor de tumores duodenales que la poblacion
general. Las patologias mas relacionadas con el desarro-
llo de adenocarcinoma duodenal son: poliposis adeno-
matosa familiar, sindrome de Gardner, enfermedad de
Crohn y enfermedad celiaca™”
2,3 2 2,6% del total de casos de cancer de duodeno ocu-
rren en pacientes con poliposis familiar”. Se ha demos-

. Aproximadamente un
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trado que el 90 al 95% de los pacientes portadores de
FAP desarrollaran pélipos duodenales' "', De estos el
5 a2 10% desarrollarin un adenocarcinoma de duodeno o
mas comunmente ampular”. Por lo tanto, los adenomas
ampulares en pacientes con PAF tienen un indice 120 ve-
ces mayor de transformacién maligna que en los casos
esporadicos'. Las series mas recientes de centros que
manejan habitualmente pacientes con FAP reportan una
incidencia de transformaciéon maligna de los polipos
duodenales que ronda entre el 0 y 2,8%" " (ver tumo-
res ampulares y FAP). Esto sugiere que el control estric-
to de estos pacientes y el tratamiento a tiempo reducen
la incidencia notoriamente®. Se ha observado también
que aquellos paciente que presentan polipos duodenales
no vinculados a trastornos familiares, también presenta-
ran un riesgo incrementado de transformacion maligna,
sobre todo aquellos que poseen transformacion vello-
sa®,

La evaluacion inicial de un paciente con adenocarcino-
ma duodenal se basa en la presentacion clinica. Por su-
puesto aquellos pacientes con tumores duodenales de la
2da porcién considerados dentro del grupo de tumores
periampulares que nos ocupa, se presentaran con icteri-
cia y por lo tanto deberan estudiarse en el contexto de su
colestasis. Al igual que lo que ocurre en los demas tu-
mores periampulares, habitualmente ni la ECO nila TC
evidenciaran un tumor peripancreatico. La excepcion a
esta regla seria en el casos de tumores que, ademas de la
ictericia, presenten retardo de evacuacion gastrica o fran-
co sindrome pilérico. En estos casos en la TC puede ha-
cerse evidente una tumoracion en la pared duodenal con
alteraciones en el pasaje del contraste oral. En estos ca-
sos, quiza la seriada gastroduodenal nos puede informar
mejor la presencia de una masa tumoral en el duodeno y
de esta manera obtener el diagnostico. Por supuesto que
el mejor método de diagnostico para este tipo de lesio-
nes es la VEDA. Este método no solo permite la eva-
luaciéon mediante visiéon directa de la mucosa duodenal
sino que permite obtener muestras para establecer el
diagnéstico histologico (Esquema 2 y 3). Una vez esta-
blecido el diagnéstico endoscépico no queda mas que
estadificar la lesion y decidir la conducta quirargica. La
estadificacion de los tumores duodenal (excepto los es-
tenosantes) puede actualmente realizarse mediante
ECO-E . La ECO-E permitira establecer el compromi-
so local del T con una elevada sensibilidad, pero rara vez
este dato nos obligara a cambiar la conducta quirargi-
ca®.lLa estadificacién actual del adenocarcinoma de duo-
deno se basa actualmente en el sistema TNM*.

TRATAMIENTO

La terapéutica adecuada para el adenocarcinoma de
duodeno es la reseccion quirdrgica radical. Cuando esta



no es posible se debera realizar un by-pass duodenal me-
diante una gastro-entero anastomosis™?’.

Las tasas de resecabilidad reportadas en la literatura
varfan entre el 43% y 87%’. La extension 6ptima de la re-
seccion para el adenocarcinoma duodenal no esta bien
definida’. Histéricamente, se sostuvo que la reseccion ra-
dical mediante duodenopancreatectomia (DPC) es supe-
rior a las resecciones segmentaria, incluso para aquellos
tumores ubicados en la 3ra y 4ta porcién del duodeno®.
Pero el valor de las resecciones radicales extensas en
cuanto al clearence ganglionar ha cambiado reciente-
mente’. Otros grupos sostienen que el uso de la DPC se
deberia reservar para los carcinomas del duodeno proxi-
mal (1ra y 2da porcién), mientras que se deberfan em-
plear resecciones segmentarias para los tumores mas dis-
tales (3ra y 4ta porcion)”*.En pacientes con lesiones
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