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Enero-2016/ Primera Neoplasia 

Carcinoma Escamoso p16 negativo afectando amígdala
palatina izquierda, pilar anteroposterior, y paladar
blando homolateral.
Tto QT(Cisplatino)/RT (fin Julio/2016) cT3N1M0 sin
recidiva pos/tratamiento hasta la fecha.

56 años
Exfumadora  (2016) 1paq/d (35paq/año)
AP: Hipercolesterolemia 2009
AF: Madre HTA
Padre DMT1, Neoplasia de esófago 74 años



Enero-2016/ Primera Neoplasia

Abril-2016/Segunda Neoplasia

Adenocarcinoma Pulmonar LSI no se identifica
mutación EGFR, o ALK.
Primera línea de tto carboplatino y pemetrexed
Progresa carboplatino y vinorelbina.
2018 candidata e inicia EC TSR-04 Dostarlimab
(anti-PD1)

56 años
Exfumadora  (2016) 1paq/d (35paq/año)
AP: Hipercolesterolemia 2009
AF: Madre HTA
Padre DMT1, Neoplasia de esófago 74 años
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AMILASA (40-140 U/L) FOSFATASA (44-147 U/L) ALT ( 4-36 U/L) AST (8-33U/L) GGT (7- 50 U/L) BILI DIR (<0.3 mg/dl) BILI TOT (0.1-1.2 mg/dL)

Glucosa 200mg/dl
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TPMI 
VS 

PANCREATITIS CRÓNICA



https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-avance-resumen-
pancreatitis-cronica-el-clinico-parte-S0210570521002065

 Se empleará una batería combinada
de pruebas de imagen y la obtención
de muestras para estudio histológico
cuando sea posible.

 La USE con punción o biopsia puede
ayudar al diagnóstico si es claramente
positiva, pero las biopsias negativas
han interpretarse con cuidado.

 El rendimiento diagnóstico de
citología o biopsia guiada por EUS en
masas pancreáticas varía del 80% al
95%, pero en presencia de PCr
disminuye al 50-75%.Xavier Moleroa, Juan Ramon Ayusoe,f, Joaquim Balsells. Pancreatitis crónica para el

clínico. Parte 1: etiología y diagnóstico. Documento de posicionamiento interdisciplinar
de la Societat Catalana de Digestologia y la Societat Catalana de Pàncrees. Vol. 45. Núm.
3.páginas 231-248 (Marzo 2022)

https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-avance-resumen-pancreatitis-cronica-el-clinico-parte-S0210570521002065
https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-articulo-pancreatitis-cronica-el-clinico-parte-S0210570521002065#aff0005
https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-articulo-pancreatitis-cronica-el-clinico-parte-S0210570521002065#aff0025
https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-articulo-pancreatitis-cronica-el-clinico-parte-S0210570521002065#aff0030
https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-sumario-vol-45-num-3-S0210570521X0012X


USE: Área sólida heterogénea, hipoecoica con márgenes mal delimitados de 26 mm. Se realiza PAAF.





Indicaciones Qx:
TAC-RM RANGOS PREOCUPANTES RASGOS EUS-FNA

Conducto pancreático principal >10 mm Nódulos murales definidos (pegado a la 
pared del quiste, nódulo que confirme la 
presencia de tejido tumoral)

Componente sólido Citología sospechosa

Tamaño del quiste >= 30mm Conducto pancreático principal imágenes 
sospechosas: Paredes engrosadas, mucina 
intraductal.

Paredes de quiste engrosadas

Nódulos murales sin realce 

Cambio abrupto en el calibre del conducto 
pancreático principal /atrofia pancreática 
distal

Wiriyaporn Ridtitid, MD,1,2 John M. DeWitt, MD,1 C. Max Schmidt, MD, PhD,1 Alexandra Roch, MD,1 Jennifer Schaffter Stuart, BS,1 Stuart Sherman, MD,1 Mohammad A. Al-Haddad, MD, MSc, FASGE3. 
Management of branch-duct intraductal papillary mucinous neoplasms: a large single-center study to assess predictors of malignancy and long-term outcomes
https://www.clinicalkey.es/#!/content/playContent/1-s2.0-S0016510716001589?returnurl=null&referrer=null

De 364 pacientes con BD-IPMN, 6 pacientes presentaban HRS, se sometieron a cirugía. Cinco tenían USE-PAAF preoperatoria con citología benigna, que se
confirmó como benigna en la cirugía. Uno tenía citología maligna y se estadificó como neoplasia maligna T3N0M0. Este paciente se sometió a un ciclo de
quimioterapia neoadyuvante de 1 mes y murió debido a los eventos adversos posoperatorios.

https://www.clinicalkey.es/#!/content/playContent/1-s2.0-S0016510716001589?returnurl=null&referrer=null


2016 Adenocarcinoma 
Pulmonar y 

11/05/2018 inicia 
TSR-04 Dostarlimab 

(anti-PD1)

27-Enero 2022
Amilasa aumenta 

405 U/L

Dolor costal 
izquierdo.

Dolor escapular 
derecho

SUSPENDER Tto TSR/04 (34 
sesiones la última 
diciembre/2021)

RMN/EUS

1-Febrero 2022
Amilasa  

disminuye 
172 U/L 2-Febrero 2022

TPMI 
VS 

PANCREATITIS CRÓNICA

CITOLOGÍA 
ADENOCARCINOMA DE 

PROBABLE ORIGEN 
PRIMARIO PANCREÁTICO

PLAN CIRUGÍA

GLUCOSA 180-
20mg/dl desde 

enero

9-Marzo 2022
Diabetes mellitus 

inician tto.

16-Abril 2022
CIRUGÍA

DUODENO-
PANCREATECTOMIA







IHQ IgG4 IHQ CD3 / CD8 IHQ PD-1IHQ CD138



Diagnóstico diferencial 

TPMI Pancreatitis 
inmunomediada

 AMILASA
 AFECTACIÓN DE OTROS ÓRGANOS
 TEMPORALIDAD

- HISTOLOGÍA: NO DESCRITA EN LA 
LITERATURA

 HISTOLOGÍA COMPATIBLE
 IgG4: AISLADAS CÉLULAS +

X NO SIGNOS RADIOLÓGICOS DE PAI
(aumento difuso del parènquima y realce
tardío después del contraste; conducto con
estrechez larga o múltiple, sin dilatación
proximal significativa)

X NO ENFERMEDAD CELÍACA

- IgG4 EN SUERO NO DETERMINADA

PAI tipo 2 = pancreatitis del 
ducto central idiopática



•

https://www-clinicalkey-es.b-hvh.a17.csinet.es/#!/content/playContent/1-s2.0-S0165247819305358?returnurl=null&referrer=null

https://www-clinicalkey-es.b-hvh.a17.csinet.es/#!/content/playContent/1-s2.0-S0165247819305358?returnurl=null&referrer=null




 La pancreatitis inmunomediada es una complicación rara, que se observa entre el 0,5 -1.6%.
 Puede aparecer en un rango de 2 a 16 semanas después del inicio del tratamiento, pero

puede ocurrir o reaparecer meses después de la interrupción de la inmunoterapia.
 Antes de iniciar el tratamiento, se debe descartar trastornos como pancreatitis obstructiva,

pancreatitis autoinmune, etc.
 En pacientes tratados con inmunoterapia, las elevaciones de la amilasa y la lipasa pueden

reflejar una inflamación mediada por células T, incluso de órganos distintos del páncreas que
producen estas enzimas.

 La inflamación subclínica puede contribuir al desarrollo de secuelas tardías, como
insuficiencia pancreática exocrina, diabetes o toxicidad de la mucosa oral.

Pancreatitis inmunomediada

Hsu C, Marshall JL, He AR. Workup and Management of Immune-Mediated Hepatobiliary Pancreatic Toxicities That Develop During Immune Checkpoint Inhibitor Treatment. The Oncologist. 2020
Feb;25(2):105-111. DOI: 10.1634/theoncologist.2018-0162. PMID: 32043797; PMCID: PMC7011649. http://europepmc.org/article/MED/32043797

http://europepmc.org/article/MED/32043797


Take home messanges

 La importancia de la implicación de los comités multidisciplinares.
 La correlación clínico-patológica.  
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