
 1 

 
 

CAPITULO IV-471 
Enciclopedia Cirugía aDigestiva 
Anomalias pancreáticas 
F. Galindo y colab.  
 

 

                                ANOMALIAS PANCREATICAS 
 
 
 
 

FERNANDO GALINDO 
Profesor de Cirugia Digestiva 
Universidad Catolica Argentina 
 
 

          El desarrollo anómalo del pán-
creas da lugar a alteraciones anató-
micas de interés clínico-quirúrgico 
(Cuadro Nro. 1). 
 
 

 
 
Cuadro Nro. 1 
Anomalías pancreáticas 
 

      La mayoría de estas anomalías 
son   asintomáticos,  pero pueden dar 
manifestaciones clínicas muy impor-
tantes que requieren de un tratamien- 
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to médico especializado. Para entender 
el origen de estas anomalías pancreá-
ticas es necesario conocer la embrio-
logía del páncreas. 

 

EMBRIOLOGIA 
DEL PANCREAS (38,55,51) 

       El páncreas se origina  en el  intes-
tino anterior en la parte correspondiente 
a la  futura segunda porción duodenal. 
Allí se originan dos brotes: uno posterior 
o dorsal que aparece a principios de la 
cuarta semana y crece rápidamente en 
el mesenterio dorsal y el otro brote es 
anterior o ventral. Este último da origen 
a dos brotes, uno que dará origen a una 
parte del páncreas  y otro que da origen 
a la vía biliar y al hígado. 

       En la Figura 1-A puede verse en un 
corte esquemático el duodeno con el 
brote dorsal y el brote anterior  o ventral 
que comprende la vía biliar y da origen 
a una parte del páncreas y al hígado, 
unidos a la pared posterior por un meso. 
Desde su origen el páncreas dorsal co-
rresponde en el duodeno a lo que será 
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la papila menor y la porción ventral a 
la papila mayor. 

 
Figura Nro. 1 
Embrioguénesis pancreática. A) 5ta. a 6ta. sema-
na. B) 6ta. a 7ma. semana C) Páncreas desa-
rrollado mostrando la unión total de los dos brotes. 
1) brote posterior o dorsal. 2) Duodeno. 3) Brote 
anterior o ventral. 4) Vía biliar. 5) brote ventral 
pancreático. 6) Brote hepático.  

 

       Durante la quinta semana el es-
bozo ventral y la vía biliar rotan hacia 
la derecha y se sitúan a la derecha de 
la vena porta ubicándose  por debajo 
del páncreas dorsal.(Fig. 1-B y Fig. 
3).  En la séptima y octava semana 
del desarrollo embrionario los dos 
brotes ventral y dorsal se fusionan 
tanto los parénquimas como  los con-
ductos principales de ambos esbo-
zos. 

      El conducto pancreático principal 
o conducto de Wirsung se forma de la 
unión del conducto ventral y la por-
ción distal del conducto del esbozo 
dorsal.(Fig. 1-C).  El conducto pan-
creático accesorio o conducto de  
Santorini corresponde a la porción 
proximal del conducto del esbozo 
dorsal. La anatomía clásica enseña 
de la existencia de un conducto de 
Wirsung principal y de un conducto 

de Santorini o accesorio pero este 
último frecuentemente no se desarrollo.  

 

 

 
Figura Nro.2 
Embriogénesis pancreática. Formación de los brotes 
duodenales: dorsal y ventral. 1) brote dorsal. Brote 
ventral: 2) brote pancreatico ventral, 3) via biliar, 4) 
hígado. 
 
 
 

 
Figura Nro. 3 
Embriogénesis pancreática. Rotación del brote pan-
creático ventral a la izquierda. 1) brote pancreático 
dorsal. 2) brote pancreático ventral. 
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Figura Nro. 4 
Embriogénesis pancreática. Los brotes pancreá-
ticos dorsal y ventral están a la izquierda, la vena 
mesentérico-porta pasa en medio. 1) brote dorsal. 
2) brote ventral. 3) colédoco. 4) vesícula biliar. 5) 
Vena porta. 

       El conducto de Wirsung como tal 
se observa en alrededor del 90 %  y 
la existencia del conducto accesorio 
permeable en el 70 % (29).  

 
Figura Nro. 5 
Anatomía clásica de los conductos pancreáticos. 
Conducto principal o de Wirsung que se origino en 
su parte derecha del brote ventral y en la parte 
cuerpo y cola del brote  dorsal. El conducto 
accesorio o de Santorini se origina en el brote  
dorsal. 

       En la figura 1-C podemos apreciar 
la parte de páncreas que se desarrolla a 
partir del brote dorsal y ventral y en la 
Fig. 5 esquemáticamente la anatomía 
clásica del páncreas el conducto de 
Wirsung que se origino por una unión 
del conducto dorsal y ventral, y el de 
Santoniri originado en el brote dorsal. 

       A parir del  endodermo que origino 
los dos brotes  pancreáticos se forma 
una red de túbulos (conductos primi-
tivos) a partir del cual se desarrolla el 
parénquima. Los acinos (células secre-
torias) se desarrollan a partir de los 
túbulos en el periodo fetal temprano. 
Los islotes de Langherhan se desarro-
llan a partir de células separadas de los 
túbulos y se localizan entre los acinos.  
Los islotes comienzan a secretar 
insulina aproximadamente a las 10 
semana de gestación (51, 53).  

 

1) PANCREAS DIVISUM 
 

                         Se denomina páncreas 
divisum a la falta de fusión de los 
conductos pancreáticos ventral y dorsal, 
su frecuencia oscila entre  el  4 al 9% de 
la población normal. (Liao  De acuerdo 
al grado de fusión (Fig. 6) se clasifican 
en: a) tipo I,  los dos conductos ventral y 
dorsal están totalmente separados, este 
tipo se ha reportado entre el 4 a 14% de 
los casos en autopsia y 2 a 7% de los 
estudios por CPRE (Fig. 6-A), b) tipo II,  
ausencia del conducto ventral, este tipo 
se ha reportado entre el 5 al 23% (fig. 6-
B), y c) tipo III, conducto  dorsal 
dominante con comunicación estrecha y 
fina entre los dos conductos (Fig. 6-C). 
Este ultimo no seria un páncreas 
divisum en  sentido estricto pero se lo 
considera como tal por ser el  que fluye 
por la papila menor o accesoria 
dominante (Worschow  y col.

60
).  
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Figura Nro. 6 
Páncreas divisum. A) Tipo I Conducto de origen 
ventral y dorsal totalmente separados. B) Tipo II  
Ausencia de conducto ventral. C) Conducto ventral 
insuficiente.(Warshow y colab.

60
).  

 
 

Presentación clínica 
      El páncreas divisum es una anoma-
lía que permanece asintomática en la 
mayoría de los casos. Los casos sinto-
máticos  son alrededor del 5 %  y  se 
trata mayoritariamente de individuos 
jóvenes. Cuando da síntomas estos 
pueden ser de; 1) pancreatitis recurren-
te 2) pancreatitis crónica y 3) dolor 
abdominal superior crónico. 
 
       La patogenía de estos ataques agu-
dos es atribuida a la hipertensión del 
conducto pancreático dorsal secundaria 
a una obstrucción relativa del pequeño 
orificio de la papila menor. La obstruc-
ción del conducto dorsal es intermitente 
e incompleta, lo que explica la natu-
raleza episódica de los síntomas. Una 
mayor incidencia de pancreatitis se 
observa en los que tienen páncreas divi-
sum que en los que no la tienen(8).  
  
      Los reiterados episodios agudos lle-
varían  a una forma de pancreatitis cró-
nica  tornándose los síntomas dolorosos 
mas constantes (60,13,11). 
 
 

 Diagnóstico 
 
       El páncreas divisum puede ser es-
tudiado  por ecografía, resonancia nu-
clear magnética  o por pancreatografía 
endoscópica retrograda (CPRE). De 
todos estos métodos el más útil por las 
imágenes que se obtienen, sin morbi-
lidad ni mortalidad, es la colangiopan-
creatografía obtenida por resonancia  
nuclear magnética. La secretina (1 U. X 
Kg.) por vía endovenosa contribuye a 
aumentar el flujo pancreático y mejorar 
las imágenes obtenidas.(41). Este 
procedimiento es útil pero poco usado 
por el costo y la disponibilidad de la 
hormona.  
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Figura Nro. 7 

Páncreas divisum Colangiopancreatografia por RM.  Se 

puede observar el conducto pancreatico principal algo 

dilatado y que su abocamiento al duodeno esta separado 

y por encima  de la vía biliar. 

 

      La pancreatografia por vía retro-
grada endoscópica  (CPRE) puede 
dar buenas imágenes pero la mor-
bilidad y mortalidad lo han despla-
zado como método de primera elec-
ción y solo queda reservada para 
casos seleccionados en donde se 
realice procedimientos terapéuticos. 
Una papila menor aumentada de ta-
maño y con su luz abierta debe hacer 
pensar en páncreas divisum(1)  . La ca-
nalización de la papila mayor  mostra-
rá de que hay un conducto corto con 
o sin pequeñas ramificaciones(59). 
Esto indica indirectamente que la 
secreción pancreática se vierte por 
otro conducto que aboca en la  papila 
menor o de Santorini siendo nece-
sario canalizar esta para completar el 
estudio.  
 
      La ecografía por su mayor dispo-
nibilidad  es frecuentemente utilizada 
de entrada y solo servirá para des-
cartar otras patologías como causa 
de dolor en la zona y  en algún caso 
un conducto pancreático dilatado, 
pero no provee una buena informa-
ción.   
 

Tratamiento  

    Requieren tratamiento solo las for-
mas sintomáticas.  Las formas doloro-
sas recurrentes generalmente mues-
tran un conducto dilatado y  una 

estenosis  a nivel de la papila menor 
sobre la cual el médico puede actuar.  
La esfinterotomía endoscópica constitu-
ye la primera medida terapéutica sin o 
con colocación de stent en forma 
temporaria(32,13, 22). Cuando con  la vía 
endoscópica no se lograron los resulta-
dos esperados  queda la posibilidad de 
una esfinterotomía quirúrgica. 
 
      Los mejores resultados de la enfin-
teroplastia endoscópica se obtienen en 
pacientes  que reúnen  las siguientes 
condiciones: 1) episodios recidivantes 
de pancreatitis aguda, 2) estenosis 
orgánica demostrable de la papila me-
nor, y 3) ausencia de pancreatitis 
crónica. En estos pacientes la coloca-
ción de un stent endoscópico en la 
papila menor puede servir como prueba 
terapéutica y de esta forma seleccionar 
los pacientes para tratamiento quirú-
.gico.  
 
        El fracaso del tratamiento mini-
invasivo, con la persistencia de crisis 
dolorosas de pancreatitis aguda o 
dolores continuos por pancreatitis cró-
nica,  llevaran a una nueva evaluación 
de los conductos pancreáticos  y 
replantearse la conducta terapéutica a 
seguir.  
 
       La realización  de una esfinteroplas-
tia quirúrgica de la papila menor con la 
colocación de un stent temporario pue-
de ser suficiente recurso terapéutico  en 
formas recidivantes. El procedimiento 
implica una duodenotomía longitudinal 
en la zona de la papila menor y enfin-
teroplastia.  La individualización de la 
papila menor puede  ser dificultosa. El 
uso de la endoscopia  intraopertoria 
puede ser de ayuda  para la ubicación 
de la papila y el lugar de la duodeno-
tomia. La administración de secretina (1 
UI. X Kg.) endovenosa es útil para la 
individualización de la papila pero es 
onerosa y de poca disponibilidad(41) El 
cierre de la duodenotomía  se realiza en 
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forma transversal para no reducir la 
luz del duodeno (Ver capítulo IV-448). 
      Si existe una pancreatitis crónica 
con dilatación canalicular,  la apertura 
longitudinal del mismo y su anasto-
mosis con una asa de yeyuno es una 
conducta aconsejable. Si el conducto 
no esta dilatado y la patología predo-
minante esta en la cabeza puede 
realizarse una pancreatectoduode-
nectomía  cefálica o bien una pán-
creastectomía cefálica con conserva-
ción duodenal. 
  
     Todos los procedimientos emplea-
dos  en el tratamiento del páncreas 
divisum tienen morbilidad significa-
tiva, e incluso mortalidad por lo que 
debe ser realizado por profesionales 
en centros especializados en estas 
patologías. 
 

2) ANOMALÍAS DE LA UNIÓN 
DEL COLÉDOCO Y 
CONDUCTO PANCREÁTICO  
 
     La unión del colédoco con el Wir-
sung se realiza a pocos milímetros de 
la pared duodenal en una ampolla (de 
Vater) considerándose como una 
anomalía cuando el conducto común 
tiene una longitud  mayor de 12 mm. 
(The Japonese criterio Group)(54). 
 
    La importancia de esta anomalía  
fue señalada por Babbit en  1969 en 
la génesis de los quistes de colédoco. 
El advenimiento posterior de la colan-
giografiapancretografía  endoscópica 
retrograda y posteriormente por reso-
nancia magnética avalaron la impor-
tancia de esta anomalía. 
 
      Esta anomalía se presenta en dos 
formas: el Wirsung termina en el co-
lédoco (unión pancreaticobiliar) o que 
la vía biliar termine en el Wirsung 
(unión biliopancreática.  Kimura y co-
lab. designan estas anomalías como 
tipo I y tipo II respectivamente(28). 

 

 
 
Figura Nro. 8 
Unión del colédoco y del Wirsung. A) Normal. B) 
Unión anómala pancreaticobiliar, tipo I de Kimura. C) 
Unión anómala biliopancreático, tipo II de Kimura. 
 
 

          La resonancia magnética vino a 
confirmar la alta frecuencia que esta 
anomalía se encuentra en los quistes de 
colédoco. Se considera que el pasaje de 
jugo pancreático a la vía biliar es un 
factor importante en la génesis pero no 
descarta totalmente la causa genética. 
(Véase capitulo Dilataciones quísticas 
de la vía biliar IV-439). Se  ha obser-
vado que esta anomalía   es también 
frecuente en el carcinoma de vesícula 
especialmente en sujetos jóvenes y en 
ausencia de litiasis (9,26). La incidencia de 
carcinoma vesicular en los que tienen 
esta  anomalía de la unión pancreati-
cobiliar  es del 14,8 % y en cáncer de la 
vía biliar 4%  según el registro Japonés 
para el estudio de la malaunión pán-
creasticobiliar(17). 
 

3) PÁNCREAS ANULAR 
              
      Es una malformación congénita en 
la que el páncreas envuelve como un 
anillo a la segunda porción duodenal y 
la rodea en forma completa (25%) o 
incompleta (75%)(Figura 2) mantenien-
do su conexión con la glándula. La 
ubicación mas frecuente es la segunda 
porción duodenal (74 o/o) por debajo de 
la ampolla de Vater, seguido por la 
primera y tercera porción (20).  Se estima 
que el ocurre en uno de cada 12000 a 
20000 nacimientos y a menudo se 
asocia con otras malformaciones (75 %) 
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como  trisomía 23, ano imperforado, 
malrotación intestinal, situs inversus, 
fístula esofagotraqueal, defectos car-
diacos,  y divertículo de Meckel (31,21, 

16,48,5,42,40).  
 
     La hipótesis más aceptada  para 
explicar la génesis de esta anomalía 
es la de Lecco  (1910) que atribuye la 
formación del páncreas anular a una  
fijación temprana del esbozo pan-
creático ventral al duodeno, de 
manera  que cuando ambas estructu-
ras rotan, el páncreas envuelve al 
duodeno parcial o completamente(20).   
Los estudios modernos por imágenes 
muestran que el páncreas anular 
tiene un conducto excretor que en la 
mayor parte de los casos termina en 
el  conducto de Wirsung y rara vez lo 
hace directamente en el duodeno (43). 
 
 
 

 
 
Figura Nro. 9 
Radiografia directa de abdomen en un recién 
nacido. Distensión gástrica y de la primera asa 
duodenal por páncreas anular. 
 

 
 

Síntomas 
 
    La sintomatología puede aparecer 
durante el periodo neonatal o la niñez 
en el 50% de los casos y durante la 
edad adulta en el 50% restante. En el 
neonato, la obstrucción duodenal com-
pleta se caracteriza por la presencia en 
la  radiología simple, de una doble bur-
buja que representa al duodeno y al 
estomago distendido (Figura 9).   En ni-
ños se manifiesta  por no tolerar alimen-
tos, regurgitación, siendo las imágenes 
las que conducirán al diagnostico. En 
raros casos hemorragia gastrointestinal 
alta (16,17,22). 
 
        En adultos llama la atención que 
por muchos años el páncreas anular 
permanezca asintomático. El diagnós-
tico se hace cuando se realiza  un 
estudio de la zona a raíz de otra pato-
logía gastroduodenal o bien que el 
páncreas anular tiene un proceso infla-
matorio o tumoral. 
 
     Los  adultos con un páncreas anular 
bien tolerado que comienza a dar 
síntomas deben ser estudiados por la 
asociación con un tumor ampular o de 
cabeza de páncreas.  
 
 

Diagnóstico 
 
       El estudio radiológico con contraste 
de duodeno muestra una estrechez de 
la segunda porción a expensa de la cara 
externa del duodeno (Figura 10).  La 
endoscopia evidencia que la mucosa no 
esta alterada  y que se trata de una 
formación  submucosa. La ecoendos-
copía y la resonancia magnética  per-
miten catalogar bien la patología incluso 
a reconocer su conducto que termina en 
el conducto pancreático principal (25,21). 
 
      La colangiopancreatografía retrógra-
da (ERCP) era un método útil llegán-
dose a ver el conducto  del páncreas 
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anular terminando en el conducto  
pancreático principal en el 85 %.  (16). 
Método no utilizado con fines diag-
nósticos en la actualidad  y reempla-
zado por otros no  invasivos. En   la  
 
 

 
 
Figura Nro. 10 
Páncreas anular en un adulto. Estrechez en la 
2da. Porción duodenal. 
 

 
 

Figura Nro.11 
Imagen radial por ecoendoscopia de la segunda 
porcion duodenal. H cabeza del pancreas. 
Páncreas anular formando un circula alrededor del 
duodeno (flechas blancas) y la flecha negra su 

cconducto. Kandpal y colab.
(25)

  

 
 

 

actualidad la Resonancia Magnética 
seria el medio diagnostico más útil 
seguido por la ecoendoscopía. 
 
     Cabe señalar  que la ultrasonografía 
también ha posibilitado en fetos 
establecer la sospecha de páncreas 
anular al encontrar una doble burbuja 
aérea  gástrica y duodenal (35,12). 
 
 

Tratamiento 
 
      El tratamiento quirúrgico es necesa-
rio en formas sintomáticas de páncreas 
anular  para tratar la obstrucción  o com-
plicaciones como pancreatitis y rara vez 
tumorales.  
 
       En caso de obstrucción duodenal la 
operación más frecuente es una gastro-
yeyunoanastomosis. También puede 
realizarse otros tipos de anastomosis 
según las condiciones locales, como 
una duodenoyeyunal en y de Roux o 
duodenoduodenal.    
 
       Los intentos para liberar quirúrgi-
camente el duodeno del páncreas están 
contraindicados debido a que es fre-
cuente la aparición de fístula pancreá-
tica postoperatoria o pancreatitis grave 
(27,56).  
 
        Cuando la causa de la intervención 
médica  es por pancreatitis recidivante 
se puede intentar como primeras 
medias la esfinteroplastia del conducto, 
la colocación de un stent. 
 
       El fracaso de tratamientos menos 
invasivos, y  la sospecha de un carci-
noma es la causa más frecuente de la 
indicación y realización de una  pan-
creaticoduodenectomía cefálica (30,55).  
 
    La mayor experiencia de los casos 
operados fue con la cirugía conven-
cional. No obstante, hay experiencia con 
cirugía laparoscópica  en casos de deri-
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vación  gastroyeyunal o duodeno-
duodenal o duodenoyeyunal con re-
sultados favorables (23,37). 
 
 
 

4) QUISTES CONGENITOS 
 
    Los quistes congénitos son poco 
frecuentes, pueden ser únicos o múl-
tiples, generalmente son asintomá-
ticos y dan síntomas cuando por su 
crecimiento desplazan estructuras 
vecinas. El  origen esta en el intestino 
primitivo (endodermo) y esto explica 
la variedad de epitelio que pueden 
presentar como el intestinal y respi-
ratorio. En el 30 % de los casos se 
acompañan de otras anomalías con-
génitas (4,28,55). 
 
      Los casos de quistes múltiples se 
acompañan frecuentemente con quis-
tes en otras localizaciones  como 
riñón e hígado. La enfermedad de  
von Hippel-Lindou  es una compleja 
entidad congénita que presenta 
quistes en páncreas y otros órganos 
a lo que se suma hemangiomas  en 
cerebelo y retina.  
 
           El diagnostico por imágenes 
ha permitido  en algunos casos el 
diagnostico en la etapa fetal pero la 
mayor parte son diagnosticados en 
los primeros años de vida. 
  
       La ecografía fetal ha permitido 
descubrir estos quistes y algunos de 
estos casos son operados por su 
tamaño en los primeros meses de 
vida (19).  
 
      El tema de los quistes pancreá-
ticos  se desarrolla con mayor ampli-
tud en el capitulo Tumores quísticos 
del páncreas IV-484. 
 
 

5) CORISTOMA PANCREATICO 

(Páncreas heterotópico) 
 
Disquisiones semánticas.- Hay dos términos 
que el autor considera conveniente relacionar-
los: coristoma y hamartoma. Coristoma (Del 
griego khoristos – separado y oma – tumor) fue 
utilizada por primera vez por Albrecht en 1902, 
para designar  una formación congénita, seudo-
tumoral, constituida por tejidos maduros pero en 
localizaciones anómalas. En cambio hamartoma 
(del griego hamarta – defecto y oma – tumor) es 
un defecto formado por tejidos maduros que 
pertenecen al área afectada del cuerpo. Por lo 
tanto, etimológicamente hablando  la denomi-
nación de coristoma pancreático es más 
correcta que las designaciones impuestas por el 
uso, de páncreas heterotópico (heteros –otro y 
topo-lugar)  o aberrante (apartado-desviado).  

 
 
      Se conoce como coristoma pancreá-
tico  a formaciones con todas las carac-
terísticas histológicas, que se originan 
en el intestino primitivo pero están fuera 
del páncreas y no comparten vascu-
larización. 
 
        Las ubicaciones más frecuentes 
son el intestino delgado alto (duodeno y 
comienzo del yeyuno y el estómago (de 
preferencia en antro) y raramente en 
otros lugares como vesícula biliar, vía 
biliar, en divertículos y en el esófago 
(2,3,7,8,15,18,33,34). 
 
       Es una anomalía poco frecuente y 
siendo la mayoría de las veces 
asintomática, es poco  diagnosticada. 
La incidencia en autopsias es mayor 
aunque muy variable 1 a 2 % (2,24).   
 
     Si bien son formaciones congénitas 
se descubren sobre todo en pacientes 
adultos (entre 50 y 60 años), siendo la 
incidencia más frecuente en varones 
(relación 3:1) (44,15).  
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Anatomía Patológica 
 
      La mayor parte se ubican en la 
submucosa (73%) pero algunos se 
ubican en la subserosa (8,15). La 
estructura  histológica es semejante  
al órgano pancreático, tiene siempre  
glándulas exocrinas  mientras que los 
islotes de células endocrinas pueden  
faltar. 
 
    La ubicación más frecuente es en 
estómago en su porción antral (25 a 
38%) y en duodeno (36 %).  Seguido 
por el yeyuno proximal  y en menor 
proporción en vesícula biliar (hasta el 
año 2012 en una revisión había 31 
casos (Lee(34)), bazo, omentos y en 
colon(47,39,45,34).Tejido heterotópico pan-
creático puede encontrarse  en el di-
verticulo de Meckel  y más excep-
cionalmente en otros, como un diver-
tículo gástrico en un niño de 22 me-
ses (7). 
 
     El tamaño es de 1 a 4 cm. en la 
mayor parte de los casos  pero puede 
sobrepasar ampliamente estas medi-
das  y son los que producen obstruc-
ciones (24). 
 
     Desde el punto de vista histológico 
Von Heinrich  los clasifica en tres 
tipos: I cuando tiene todos los ele-
mentos normales de la glándula 
pancreática normal, II cuando hay 
ausencia de islotes de Langherans y 
III cuando solo existen conductos. El I 
es el más frecuente (57). 
 
      Las alteraciones  que pueden 
observarse son las  conocidas del 
páncreas: pancreatitis, neoplasias 
como carcinoma, tumores de los 
islotes y quistes. La degeneración 
maligna es infrecuente, ha sido seña-
lada en 15 casos y tendría  mejor 
pronóstico  que el cáncer de la glán-
dula posiblemente por diagnosticarse 
más tempranamente(47,46). 

 

Síntomas 
 
     La mayor parte son asintomáticos. 
Muchos casos son incidentalotas, des-
cubiertos por el cirujano en el curso de 
una exploración quirúrgica o en estudios 
por imágenes realizados por otras 
patologías (18,61). 
 
     Los síntomas son inespecíficos como 
la dispepsia. Los síntomas mas fre-
cuentes derivan de la infamación o 
hemorragia y excepcionalmente  por 
obstrucción o degeneración maligna. 
(24,50,49,18). 
 
      Los síntomas pueden depender de 
la ubicación y alteraciones locales, así 
casos de coristoma pancreático vesicu-
lar  se presenta con cuadro de colecis-
titis aguda(34). Otros síntomas pueden 
deberse a  pancreatitis o degeneración  
tumoral.(46,14).   
 

 
Figura Nro. 12 
Páncreas  heterotópico en antro gástrico. Formación  
mamiliforme  con una depresión central en donde 
aboca el conducto excretor. 

 

Diagnóstico 
 
      Muchas formas asintomáticas de 
coristoma pancreático  son descubiertas 



 11 

en el curso de operaciones abdomi-
nales (0,2 a 0,8 %) (18).. El estudio 
más sistemático en la utilización de 
las imágenes ha disminuido con-
siderablemente los diagnósticos intra-
operatorios. 
 
 

 
 
Figura  Nro.13 
Coristoma pancreático  en antro gástrico. Falta de 
relleno por ser una formación mamiliforme. A la 
compresión se observa la imagen en escarapela 
con una suspensión central  de bario en la 
depresión donde termina el conducto excretor. 
 
 

 
 
Figura Nro. 14 
Coristoma pancreático  en segunda porción duo-
denal. Imagen en escarapela. 

       El tránsito con contraste de estóma-
go e intestino delgado  puede mostrar la 
formación de una imagen  sobresaliente 
mamiliforme con una depresión central 
que corresponde al lugar de aboca-
miento del conducto pancreático (Ima-
gen en escarapela, figura 13 y 14). 
 
      La endoscopia  cuando esta al 
alcance de la misma puede mostrar una 
imagen mamiliforme con una depresión 
central muy característica. (Figura 12).  
La biopsia tomada con suficiente pro-
fundidad permite obtener y diagnosticar  
la existencia de tejido pancreático(47,63),    
 
        La tomografía computada y la eco-
grafía  pueden poner de manifiesto es-
tas lesiones que generalmente 
protruyen hacia la luz del órgano en que 
asientan y algunas veces precisar las 
capas que comprometen.  La endoso-
nografia permite ubicar con mayor 
precisión la formación en la submucosa 
(hipocoica) encontrándose la muscular 
propia rechazada. La existencia de un 
conducto excretor contribuye al diag-
nóstico. Los leiomiomas  y tumores 
GIST se originan y afectan la muscular 
propia. En caso de alteraciones del 
tejido pancreático por  pancreatitis cró-
nica pueden llegar  a observarse  seu-
doquistes. El diagnóstico diferencial con 
otras formaciones submucosa, tumor 
endocrino, linfoma, GIST puede ser 
difícil  y  se tendrá que recurrir a la biop-
sia. Se considera útil en caso de duda 
diagnostica   y cuando se plantee la po-
sibilidad de no operar, o decidir trata-
miento endoscópico o quirúrgico. La 
biopsia no es necesaria cuando por una  
compli-cación  (hemorragia, obstrucción, 
etc.) y o el tamaño de la lesión deba 
optarse por el tratamiento quirúrgico. 
 
          En vesícula la ecografía o la to-
mografía pueden describir la lesión y 
por sus características pensarse en pó-
lipo o hiperplasia adenomatosa estable- 
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ciéndose el diagnostico definitivo por 
la histopatología(34). 
 
       Un problema diagnostico espe-
cial  es cuando un páncreas hetero-
tópico se presenta como una hemo-
rragia oculta  en donde  la cápsula 
endoscópica puede contribuir al diag-
nóstico. 
 
 
 

 
 
Figura 15. 
 TAC de abdomen que objetiva (flecha amarilla), 
lesión tumoral que protruye hacía la luz gástrica a 
nivel del antro gástrico. Esquivel C y colab.

(15)
 

 
 
 
 
 

 
 
Figura Nro. 16 
Histología de un coristoma pancreático. Se obser-
van porciones con acinos, tabiques y conductos. 

 

Conducta terapéutica 
    Como en la mayor parte de los casos 
no puede establecerse el diagnostico  
diferencial  entre otros tumores submu-
cosos, se requiere la cirugía para su 
resección y estudio anatomopatológico. 
Si se pudo establecer el diagnóstico 
correcto y es un paciente asintomático 
una conducta expectante puede esta-
blecerse dado que la degeneración 
maligna  es excepcional. 
 
      El hallazgo de un coristoma pan-
creático  en una exploración quirúrgica  
obliga a la resección para establecer  el 
diagnostico, aprovechando la vía de 
acceso. La no resección deberá funda-
mentarse como puede ser que el motivo 
primario de la operación sea una 
peritonitis(24,43,18). 
 
     La resección por vía endoscópica es 
posible sobre todo en estómago previo 
estudio eco gráfico y. endoscópico. 
 
 

6) ANOMALIAS PANCREATITIS 
INFRECUENTES  
 
AGENESIA PANCREATICA 
      La agenesia pancreática es rara, 
generalmente se acompaña con otras 
anomalías como malformaciones cardia-
cas, agenesia vesicular, hidronefrosis, 
etc.. Los lactantes afectados mueren  
poco después de nacer, tienen hiper-
glucemia,  acidosis, cetonuria y se han 
señalado mutaciones genéticas como 
causa de la agenesia  (52,56,36).  
APLASIA PANCREATICA 
     Es la falta de desarrollo de una parte 
del páncreas. La falla de crecimiento 
puede ser del brote dorsal y  más 
raramente al ventral(58,36). Hay un curioso 
caso descripto de agenesia de la parte 
dorsal  en una mujer y sus dos hijos con 
comprobación por imágenes y pan-
creatografia retrógrada, lo que sugiere 
que algún mecanismo genético inter-
venga (62).  
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DUPLICACION PANCREATICA 
      No han llegado a unirse total-
mente los brotes ventral y dorsal en 
que se origina el páncreas. Cristians 
y col.(10). publican un caso en donde a 
su vez había una formación quística 
por duplicación gástrica. 
HIPOPLASIA  DEL PANCREAS 
     Este término es utilizado más fre-
cuentemente como falta de desarrollo 
de la parte celular (22). Esta hipoplasia  
celular es reemplazada por tejido 
graso como se observa en el sín-
drome de Schwachman  en que hay 
insuficiencia pancreática, disfunción 
de la medula ósea que conduce a 
una aplasia medular, deformidades 
óseas, baja estatura y retraso en el 
desarrollo psicomotor(65). 
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