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Resumen

En la Argentina el cáncer de páncreas es la cuarta causa 
de muerte por neoplasia maligna. Debido a que en esta-
dios tempranos es potencialmente curable, existe gran inte-
rés en su pesquisa. El Consorcio Internacional de Pesquisa 
del Cáncer de Páncreas recomienda la detección temprana 
cuando el riesgo es 5 veces mayor al de la población general 
o el riesgo acumulado es > 5 %. Los métodos de diagnóstico 
recomendados son la ultrasonografía endoscópica y la reso-
nancia magnética nuclear anualmente. Se inició un estudio 
prospectivo, multicéntrico y observacional durante 2017 en 
el que se incluyeron en forma consecutiva sujetos con facto-
res de riesgo aumentado para cáncer de páncreas. Se realizó: 
historia clínica detallada, USE con o sin punción aspirativa 
con aguja fina, RMN de abdomen y colangiopancreatografía 
por resonancia. Se obtuvieron los siguientes resultados en 39 

pacientes. En el grupo de pancreatitis crónica la USE diag-
nosticó pancreatitis crónica sugestiva en 5 pacientes (23,8 
%); pancreatitis crónica calcificante en 15 (61,9 %), en 2 
de estos 15 pacientes se efectuó PAAF guiada por USE por 
masa cefálica pancreática con resultado negativo para cáncer 
o neoplasia maligna; un paciente con tumor mucinoso papi-
lar intraductal y otro con un quiste de característica indeter-
minada. En el grupo de cáncer pancreático familiar se diag-
nosticó a un paciente con quiste de páncreas indeterminado. 
En conclusión, en el primer año de este programa de pesqui-
sa, se identificó una lesión premaligna y se descartó cáncer en 
dos pacientes con masa pancreática asociada a pancreatitis 
crónica. La continuidad del programa de pesquisa es esencial 
en los pacientes de alto riesgo.

Palabras claves. Cáncer de páncreas, pesquisa, ecoendosco-
pía, resonancia magnética nuclear.

Screening of premalignant lesions and 
early pancreatic cancer in a high-risk 
population

Summary

In Argentina, pancreatic cancer is the fourth cause of death 
due to malignancy. Because in early stage it is potentially 
curable, there is great interest in their research. The Inter-
national Pancreatic Cancer Research Consortium recom-
mends early detection when the risk is 5 times higher than 
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the general population or the cumulative risk is > 5%. The 
methods recommended for the diagnosis are Endosonography 
endoscopic ultrasound (EUS) and nuclear magnetic image 
magnetic resonance imaging annually. A prospective, multi-
center and observational study was carried out during 2017 
in which subjects with increased risk factors for pancreatic 
cancer were included consecutively. We performed a detailed 
clinical record, EUS with or without fine needle aspiration 
(FNA) and magnetic resonance cholangiopancreatography. 
The following results were obtained in 39 patients. In the 
chronic pancreatitis group, EUS diagnosed suggestive chron-
ic pancreatitis in 5 patients (23.8%); calcifying chronic 
pancreatitis in 15 (61.9%), 2 of these with cephalic pancre-
atic mass, therefore FNA was performed with negative result 
for malignant neoplasia; one patient with intraductal pap-
illary mucinous neoplasm and another with a cyst of inde-
terminate characteristic. In the group of familial pancreatic 
cancer, a patient with an indeterminate pancreatic cyst was 
diagnosed. In conclusion, in the first year of this screening 
program a premalignant lesion was diagnosed, and neoplasia 
was ruled out in two patients with pancreatic mass associat-
ed with chronic pancreatitis. The continuity of the research 
program is essential in high-risk patients.   

Key words. Pancreatic cancer, screening, Eco-endoscopy, 
nuclear magnetic resonance.

Abreviaturas

CP-RMN: Colangiopancreatografía por resonancia.

PAAF: Punción aspirativa con aguja fina.

PanIN: Neoplasia intraepitelial pancreática.

RMN: Resonancia magnética nuclear.

TC: Tomografía computada.

TMPI: Tumor mucinoso papilar intraductal.

USE: Ultrasonografía endoscópica.

 El adenocarcinoma de páncreas es uno de los tumo-
res malignos más letales. La tasa de mortalidad no se ha 
modificado en las últimas décadas, con una sobrevida a 
los 5 años del 6%.1 Aun cuando la lesión es pequeña (< 2 
cm) y resecable, la sobrevida a los 5 años es del 39,2 %.2 
En la Argentina es la cuarta causa de muerte por neopla-
sia maligna después del cáncer de pulmón, colon-recto y 
mama.3 

Debido a que el cáncer de páncreas (CP) detectado 
en estadio temprano (T1: < 2 cm) es potencialmente cu-

rable, existe gran interés en la pesquisa. Sin embargo, su 
incidencia en la población general es baja (8 casos/105 
habitantes en hombres y 5 casos/105 habitantes en mu-
jeres, ajustados por edad en la Argentina)3 por lo que no 
se recomienda pesquisa en la población general. En la 
última década, el mayor conocimiento sobre las lesiones 
premalignas y los avances tecnológicos para detectar le-
siones tempranas ha generado gran interés en la búsque-
da de este tumor en individuos con riesgo aumentado. 
Tanto en los Estados Unidos como en países europeos 
iniciaron programas de detección temprana hace ya una 
década.4-11 

Los pacientes de alto riesgo presentan historia familiar 
y factores genéticos predisponentes. El Consorcio Inter-
nacional de Pesquisa del Cáncer de Páncreas (Internatio-
nal Cancer of the Pancreas Screening Consortium Sum-
mit -CAPS-) recomienda la detección temprana cuando 
el riesgo es 5 veces mayor a la población general o el riesgo 
acumulado de por vida es > 5%.4 

En la Tabla 1 se presentan los factores de riesgo he-
reditarios con el riesgo relativo (RR) estimado y el riesgo 
acumulado de por vida para desarrollar CP. La principal 
herramienta usada para cuantificar el riesgo en esta neo-
plasia maligna es el interrogatorio sobre el antecedente 
familiar de CP.12-17

La presencia de mutaciones en las células germina-
les de los genes: BRCA2, PALB2, p16, STK11, ATM, 
PRSS1 y genes relacionados con el síndrome de Lynch 
están asociados con un incremento significativo del riesgo 
de CP.18-26

La pancreatitis crónica de diversas etiologías también 
es un factor de riesgo para el CP con un RR de entre 2,3 
y 18,5.27, 28, 41 

Los programas de prevención de CP en poblaciones 
de alto riesgo reportaron una prevalencia de neoplasias de 
entre 5 y 23%.5-12 El tumor mucinoso papilar intraductal 
tipo 2 (TMPI) fue la patología más frecuentemente ha-
llada, seguida por masas sólidas (neoplasia intraepitelial 
pancreática de bajo y alto grado (PanIN) y el adenocarci-
noma ductal pancreático temprano).4, 29

Los métodos de diagnóstico por imágenes utilizados 
para la búsqueda fueron la ultrasonografía endoscópica 
(USE), la resonancia magnética nuclear (RMN) y la co-
langiopancreatografía por resonancia (CP-RMN) con o 
sin infusión de secretina. Estos métodos tuvieron mayor 
precisión y sensibilidad que la tomografía computada 
(TC) multicorte y la ecografía abdominal.31, 40
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Factores de riesgo hereditario
	 Riesgo 	 Riesgo acumulado

				    relativo	 de por vida (%)

2 familiares de primer grado con CP.12	 6,4	 8

3 o más familiares de primer grado con CP.12, 13	 32	 40

2 familiares con CP, de los cuales uno es familiar de  primer grado,  < 50 años.14, 15	 9,3	 11,6

Portador de la mutación del gen STK11 (Síndrome de Peutz-Jeghers).16, 17	 132	 11-36

Portador de la mutación del gen BRCA2 con uno o más familiares de primer grado o dos o más familiares	

10	 5 
(aunque no sean de primer grado)  con  CP.10, 18-21

Portador de la mutación del gen p16 (Síndrome Melanoma Múltiple Atípica Familiar)	
13-22	 10-15 

con uno o más familiares de primer grado con CP.22, 23

Portador de la mutación de los genes MLH1, MSH2, MSH6 o PMS2 (Síndrome de Lynch)	
8,6	 3,7

 

con uno o más familiares de primer grado con CP.24

Portador de la mutación del gen PRSS1 (pancreatitis hereditaria).25, 26	 32	 40

Tabla 1. Factores de riesgo hereditario, riesgo relativo estimado y riesgo acumulado de por vida para desarrollar cáncer de 
páncreas (CP).

Es controvertido el rol de la punción aspirativa con 
aguja fina (PAAF) guiada por USE debido a la baja sen-
sibilidad de la citología en lesiones quísticas y sólidas 
pequeñas.32 Sin embargo, no existe actualmente ningún 
otro método que la supere. 

La decisión de resección pancreática ante el hallazgo 
de una lesión preneoplásica o tumor maligno debe ser 
realizada de manera multidisciplinaria. 

El objetivo de nuestro estudio fue realizar un pro-
grama de pesquisa de CP en la población de alto ries-
go. Presentamos los hallazgos del primer año de expe-
riencia.

Material y métodos

Estudio prospectivo, multicéntrico y observacional 
en el que se incluyó en forma consecutiva a sujetos con 
factores de riesgo aumentado para CP. Las instituciones 
participantes fueron: el Servicio de Gastroenterología y 
Endoscopía del Hospital de Alta Complejidad El Cruce 
“Dr. Néstor Kirchner” y la Sección de Patología Pancreá-

tica del Hospital de Gastroenterología “Dr. Carlos Bo-
norino Udaondo”. Se enrolaron pacientes desde el 1 de 
enero hasta el 31 de diciembre de 2017.

Criterios de inclusión: 1) antecedente familiar de CP 
en 2 o más familiares con al menos uno de ellos de primer 
grado con CP familiar; 2) un familiar de primer grado < 
50 años con CP; 3) síndrome de Peutz Jeghers (SPJ); 4) 
síndrome de Lynch y uno o más familiares con CP; 5) 
pancreatitis hereditaria; 6) pancreatitis crónica de cual-
quier etiología.

Se excluyó a los sujetos con antecedente de CP o ciru-
gía pancreática previa.

A los pacientes enrolados se les realizó: historia clínica 
detallada, confección del familigrama con antecedentes 
familiares de CP y de otros tipos de tumores, USE con 
sedación y PAAF (de lesiones quísticas o sólidas), RMN 
de abdomen y CP-RMN. 

La USE se efectuó en el Hospital El Cruce con se-
dación. Se utilizó un ecoendoscopio lineal (EG-530 
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UT, procesador SU 7000, Fujinon, Japón) y las pun-
ciones se efectuaron con aguja fina de 22 gauge con 
técnica estándar. 

No existe consenso con respecto a la edad en la que 
debería iniciarse la pesquisa en cada uno de los grupos de 
riesgo. Nosotros decidimos, en base a la bibliografía, ini-
ciar la búsqueda 10 años antes de la edad del familiar más 
joven con CP o a partir de los 40 años (lo que suceda en 
primera instancia), excepto pacientes con SPJ que deben 
chequearse a partir de los 25 años.

La descripción endosonográfica de la pancreatitis cró-
nica se basó en los criterios de Rosemont y se clasificó 
como: pancreatitis crónica consistente, sugestiva, indeter-
minada y normal.39

El estudio fue aprobado por los Comités de Investiga-
ción y Ética de las instituciones participantes.

Análisis estadístico

Los datos se registraron en una Tabla 2 de Excel y 
para el procesamiento se utilizó el programa SPSS versión 
20.0. Los resultados se presentaron como porcentaje, me-
dia, mediana, intervalo de confianza 95%, desvío están-
dar o rango según corresponda. 

Resultados

Datos demográficos

En total fueron enrolados 39 pacientes. La mediana 
de edad fue de 52,4 años (rango: 18-83), 20 (51,3%) fue-
ron de sexo masculino. Los factores de riesgo por los que 
ingresaron a la pesquisa fueron: 21 pacientes (53,8%) por 
pancreatitis crónica, 17 (43,6 %) por antecedente fami-
liar de CP y 1 (2,6%) por SPJ. 

		  Variables		  Resultados

n sujetos			   39

Edad (años) mediana (rango)			   52,4 años (18-83)

Sexo
	 Masculino n (%)		  20 (51,3)

		  Femenino n (%)		  19 (49,7)

Hábitos tóxicos
	 Alcohol n (%)		  12 (30,7)

		  Tabaco activo o previo n (%)	 19 (48,7)

Factores de riesgo

	 Pancreatitis crónica n (%)	 21 (53,8)

		  Antecedente familiar de CP n (%)	 17 (43,6)

		  SPJ n (%)		  1 (2,6)

CA 19-9
	 Normal n (%)		  23

		  Aumentado n (%)		  2*

* CA 19-9: 61,4 y 112 U/ml (valor normal hasta 37 U/ml).

Tabla 2. Datos demográficos, factores de riesgo y marcador tumoral.
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En el grupo de pacientes con CP familiar, 10 (58,8%) 
sujetos tenían antecedente de un familiar de primer gra-
do que se diagnosticó antes de los 50 años y 10 (58,8%) 
tenían 2 o más familiares de primer y/o segundo grado 
comprometidos. 

En el grupo de pacientes con pancreatitis crónica, 7 
manifestaron síntomas de dolor abdominal, 4 pérdidas 
de peso, 3 diarrea crónica, 1 síndrome coledociano, 1 
anemia y 7 sujetos tenían antecedentes de episodios de 
pancreatitis recurrente.

Respecto de los hábitos tóxicos 10 (47,6%) pacientes 
manifestaron ingesta crónica de bebidas alcohólicas y 12 
(57,1%) tabaquismo activo o previo.

Respecto de los pacientes con antecedente de CP fa-
miliar, la mayoría (12 pacientes) eran asintomáticos, 5 
tenían dolor abdominal recurrente con diagnóstico clí-
nico de dispepsia funcional y/o síndrome de intestino 
irritable y 1 paciente con antecedente de pancreatitis 
recurrente. 

En este grupo, 2 pacientes manifestaron ingesta cró-
nica de bebidas alcohólicas y 7 tabaquismo activo o pre-
vio. 

La paciente con SPJ era asintomática y no tenía ante-
cedente familiar de CP.

Hallazgos de la USE y RMN

A todos los pacientes se les realizó USE y en 24 de 39 
sujetos se realizó RMN abdominal con CP-RMN.

En el grupo de pancreatitis crónica, la USE encon-
tró signos sugestivos de inflamación crónica (principal-
mente bandas y áreas hiperecogénicas sin calcificación, 
dilatación del conducto pancreático principal y sus ra-
mas, engrosamiento de la pared del conducto) en 5 pa-
cientes (23,8%) y pancreatitis crónica calcificante en 15 
(61,9%).

Dos pacientes de este último grupo tenían una masa 
cefálica de 3 y 3,5 cm de diámetro por lo que se realizaron 
PAAF con resultados citológicos negativos para neoplasia 
maligna en ambos casos y se consideraron como masa in-
flamatoria asociada a pancreatitis crónica.

Durante el seguimiento de 6 meses en estos 2 pacien-
tes, no hubo empeoramiento en sus condiciones clínicas 
como tampoco cambios en las imágenes. Un paciente te-
nía atrofia total del páncreas.

En otro caso de pancreatitis crónica calcificante se de-
tectó un quiste unilocular de páncreas con pared fina de 
4 cm de diámetro, ubicado en la cabeza del órgano y co-
municado con el conducto de Wirsung; se realizó PAAF 
obteniendo un líquido de característica mucinoso y filan-
te con citología compatible con TMPI tipo 2.

La CP-RMN confirmó el hallazgo y se derivó a ci-
rugía para realizar duodenopancreatectomía cefálica. En 
otro paciente se detectó un quiste pequeño de 5 mm de 
característica indeterminada. 

En relación con los hallazgos de la RMN en este mis-
mo grupo, 11 pacientes tenían signos de pancreatitis cró-
nica (dilatación del conducto pancreático y de sus ramas, 
presencia de litiasis intraductal, parénquima heterogéneo, 
atrofia y calcificaciones), 2 sujetos evidenciaron masa ce-
fálica pancreática con pancreatitis crónica, coincidiendo 
con los hallazgos de la USE descripta previamente cuyas 
punciones fueron negativas para neoplasia maligna, y 1 
con TMPI tipo 2, de 4 cm de diámetro, que también 
coincidió con el hallazgo de la USE.

En un caso la RMN fue normal.

En el grupo de CP familiar, la USE visualizó esteatosis 
pancreática en 2 pacientes, pancreatitis crónica sugestiva 
en otros 2 y quiste de páncreas de 5 mm de característica 
indeterminada (que se confirmó en la RMN) en 1.

En 12 sujetos la USE resultó normal. La RMN fue 
normal en 8 casos.

La Tabla 3 muestra la correlación entre los hallazgos 
de la USE y la RMN de cada subgrupo de pacientes.

En la Tabla 4 se describen los hallazgos de la PAAF.

En 25 sujetos se estudió el marcador tumoral sérico 
CA 19-9.

En 2/25 los valores fueron 2-3 veces superiores al va-
lor límite superior normal (37 U/ml), ambos casos con 
diagnóstico de pancreatitis crónica.

La paciente con SPJ tuvo resultados normales tanto en 
la USE como en la RMN. 

En las Figuras 1 a 4 se visualizan ejemplos de los ha-
llazgos de CP-RMN y USE.
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Tabla 3. Hallazgos de USE y RMN en los tres grupos de riesgo.

Grupo de Riesgo

	 USE (n = 39)	 RMN (n = 24)

		  Hallazgos	 n	 Hallazgos	 n

Pancreatitis crónica sugestiva 

y consistente (calcificante)

Pancreatitis crónica 

calcificante con masa 

inflamatoria (PAAF negativo)

TMPI tipo 2 con pancreatitis 

crónica calcificante 

Lesión quística de 5 mm 

de característica 

indeterminada

Atrofia

Normal

Quiste pancreático (5 mm) 

de características 

indeterminadas

Esteatosis pancreática

Pancreatitis crónica 

sugestiva

Normal

Normal 

Signos de pancreatitis 

crónica

Pancreatitis crónica con masa 

inflamatoria

TMPI tipo 2 con pancreatitis 

crónica

Lesión quística de 

característica indeterminada

Atrofia 

Normal

Quiste pancreático (5 mm) de 

características 

indeterminadas

Esteatosis pancreática

Pancreatitis crónica 

Normal

Normal 

16

2

1

1

1

0

1

2

2

12

1

11

2

1

0

0

1

1

0

0

8

1

Pancreatitis crónica
(n = 21)

Cáncer de páncreas familiar
(n = 17)

SPJ
(n = 1)
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Tabla 4. Hallazgos de la PAAF guiado por USE.

	 Tipo de	 n	 Localización	 Características	 Hallazgos	 Diagnóstico

	 lesión				    citológicos

Masa sólida	 2	 Cabeza	 Asociado a	 Negativo para	 Masa

			   pancreática	 pancreatitis	 células malignas.	 inflamatoria

			   crónica	 Células			   asociada a 

				    inflamatorias			   pancreatitis

				    y células			   crónica

				    glandulares reactivas

 

Quiste		  1	 Cabeza	 Líquido filante.	 Células	 TMPI tipo 2

			   pancreática	 Quiste	 mucinosas.	

				    comunicado	 Sin displasia

				    con el Wirsung	

Figura 1. CP-RMN de una paciente con pancreatitis cró-
nica: dilatación del conducto pancreático principal y de sus 
ramas laterales.

Figura 2. Signo ultrasonográfico de pancreatitis cró-
nica calcificante: dilatación del conducto pancreático 
principal (5 mm en el cuerpo) y litiasis en su interior 
(3 mm). CP: conducto pancreático. #1 y 2: litos intra-
ductales.
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Discusión

El objetivo de la pesquisa del CP es el diagnóstico 
precoz de los tumores malignos o los potencialmente 
malignos. El TMPI es la patología preneoplásica más 
frecuentemente hallada seguido por PanIN.4, 31, 41

La incidencia del CP en la población general es rela-
tivamente baja por lo que no sería costo/efectivo realizar 
pesquisa de forma generalizada. Se debería concentrar 
los recursos en pacientes con riesgo elevado, que incluye 
patologías hereditarias y procesos inflamatorios crónicos 
que incrementan la oncogénesis del páncreas. 

En nuestro trabajo incluimos a pacientes con pan-
creatitis crónica, cuyo riesgo de desarrollar cáncer de 
páncreas es variable, estimándose un RR de entre 2,3 y 
18,5.27, 28, 41 

Se ha demostrado que el diagnóstico de CP en estos 
pacientes es más difícil debido a limitaciones de la USE, 
con disminución de la precisión diagnóstica debido a di-
versos motivos, como la presencia de calcificaciones con 
sombra acústica posterior, la heterogeneidad del parén-
quima o masa inflamatoria que pueden “ocultar” lesio-
nes tumorales pequeñas.

Se recomienda la punción de la masa o zona sospe-
chosa con aguja fina guiada por USE. Con el adveni-
miento de nuevas tecnologías como la elastografía por 
USE podría diferenciarse una masa inflamatoria de una 
masa neoplásica.38

En relación con el hallazgo de lesiones sólidas, no-
sotros diagnosticamos 2 pacientes con masa en la cabe-
za pancreática visualizada tanto en la USE como en la 
RMN.

En ambos se realizaron PAAF que descartaron lesión 
neoplásica, y durante el seguimiento por 6 meses pre-
sentaron una evolución benigna. En un paciente con 
pancreatitis crónica calcificante se detectó una imagen 
quística unilocular de 4 cm en la cabeza pancreática.

Los diagnósticos diferenciales ante este hallazgo son 
pseudoquiste (secundario a obstrucción y ruptura de los 
ductos con formación de colecciones pancreáticas y/o 
peripancreáticas) o tumor quístico.

En esta situación, la PAAF fue esencial para distin-
guir ambas entidades que tienen diferentes pronóstico 
y conducta terapéutica. Nosotros realizamos punción 
bajo guía ecoendoscópica y confirmamos en la citología 
el diagnóstico de TMPI, por lo que se indicó tratamiento 
quirúrgico. 

En nuestra población estudiada, ningún paciente re-
chazó la indicación de USE como tampoco hubo com-
plicaciones relacionadas con el procedimiento.

También es de gran valor la utilización de la RMN 
como estudio complementario. La RMN con C-RMN 
es muy sensible en la detección de tumor quístico pan-
creático, lesión sólida, estenosis o dilatación del conduc-
to pancreático y sus ramas, y además es útil para diferen-
ciar entre cambios ductales de la pancreatitis crónica y 

Figura 4. Quiste de cabeza pancreática de 4 cm de diáme-
tro comunicado con el conducto de Wirsung (TMPI tipo 2). 
PAAF positiva para células epiteliales neoplásicas mucinosas. 
*Rama del conducto de Wirsung que se comunica con el quiste.

Figura 3. Signo ultrasonográfico de pancreatitis crónica: pa-
rénquima heterogéneo con bandas hiperecogénicas confluen-
tes con aspecto de panal de abeja.
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la neoplasia mucinosa papilar intraductal de conducto 
principal o mixta.

En el grupo de pacientes con CP familiar, no detecta-
mos lesiones neoplásicas o preneoplásicas, solo 2 pacien-
tes con pancreatitis crónica sugestiva y un paciente con 
una lesión quística pequeña de característica indetermi-
nada. En los casos con riesgo de CP familiar, la proba-
bilidad de desarrollar neoplasia pancreática va incremen-
tándose en relación con el mayor número de familiares 
afectados, familiares de primer grado y/o menores de 50 
años con cáncer de páncreas.

En nuestra cohorte 2 pacientes tenían tres familiares 
de primer y/o segundo grado con CP, 8 casos con dos 
familiares comprometidos y 7 con un familiar de primer 
grado diagnosticado antes de los 50 años.

El SPJ es una patología producida por una mutación 
genética que predispone a un riesgo muy elevado de CP 
(Tabla 1) y también en otros órganos, por lo que se re-
quiere realizar pesquisa en forma temprana. En nuestro 
estudio, la única paciente que tuvimos presentó resulta-
dos normales en ambos métodos (USE y RMN). 

En relación con las limitaciones de nuestro trabajo, 
existieron dificultades para acceder a la realización de la 
RMN, y por tanto hubo una menor cantidad de pacien-
tes con este estudio realizado. 

Acorde a las recomendaciones de CAPS, 4 la pesquisa 
con USE y RMN anual es muy costosa para nuestro sis-
tema de salud. Una opción a considerar es realizar USE y 
RMN en forma alternada cada año, estrategia posible si 
los resultados de la pesquisa fueran normales. Esta pro-
puesta requiere validación y consenso.

Para que la pesquisa sea efectiva es importante que 
los pacientes cumplan los intervalos sugeridos para la 
realización de los estudios. Además, se necesita concien-
tización y una amplia difusión de los programas de bús-
queda tanto en los profesionales de la salud como en la 
población.

En conclusión, nuestro primer año de pesquisa de 
cáncer de páncreas con USE y RMN no detectó ninguna 
lesión neoplásica maligna. Identificamos una lesión pre-
maligna (TMPI) y se descartó neoplasia en dos pacientes 
con masa pancreática asociada a pancreatitis crónica.

La continuidad en el programa de búsqueda es esen-
cial para los pacientes de alto riesgo.
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