
Introduzione

Nel gruppo dei tumori cistici del pancreas è com-
presa una serie eterogenea di lesioni che vanno dalle
semplici pseudocisti (80-90%) ai tumori cistici pro-
priamente detti (10-20%), fino ad arrivare alle cisti di
tipo acquisito e congenito (1-3). A queste aggiungia-
mo alcuni tumori pancreatici con aspetto di tipo cisti-
co assunto in seguito a fenomeni post-necrotici. Tutte

queste lesioni non presentano particolarità dal punto
di vista clinico-sintomatologico. Il comportamento ge-
neralmente indolente per quanto riguarda l’aspetto
biologico, ci rende facilmente conto di come possa es-
sere difficoltosa una diagnosi differenziale in questo
gruppo così variegato di patologie. Diagnosi differen-
ziale resa ancor più necessaria al fine di poter pro-
grammare un trattamento adeguato per lesioni che co-
prono un arco di possibilità che vanno dalla franca be-
nignità fino alla manifesta malignità. 

I tumori cistici del pancreas (CPT) vengono, infat-
ti, classificati secondo il loro potenziale di malignità,
che influenza sia la prognosi che la terapia. Le lesioni
di tipo mucinoso (neoplasie cistiche mucinose e tu-
mori pancreatici papillari intraduttali) vengono consi-
derate premaligne o francamente maligne, quelle di ti-
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po non mucinoso (cistoadenoma sieroso e pseudocisti)
sono, al contrario, benigne. 

Il progresso tecnologico degli ultimi anni ha reso
attuabili una serie di procedure di tipo laboratoristico
e strumentale per stabilire un percorso diagnostico
preciso ed affidabile utile allo scopo di discriminare
ogni singola patologia di questo gruppo, selezionando
così nella maniera più sicura possibile i pazienti candi-
dati all’intervento chirurgico e quelli che necessitano
di controllo periodico. Ciò alla luce anche del fatto che
i CPT mostrano una prognosi migliore ed una per-
centuale di resezione curativa relativamente più alta ri-
spetto all’adenocarcinoma duttale. 

Cistoadenoma sieroso

Il cistoadenoma sieroso (SCA) generalmente colpi-
sce il sesso femminile (65-80%) nella 7ª decade di vi-
ta. Il dolore addominale è il sintomo più ricorrente che
si presenta in circa la metà dei casi. La presenza di mas-
sa palpabile si verifica in circa un terzo dei casi dato
che vi sono masse tumorali che possono raggiungere
anche i 25 cm di diametro. Lesioni di tale grandezza
possono provocare ittero ostruttivo, pancreatite e sin-
tomi da ostruito transito gastrico. L’avvento delle tec-
niche radiologiche di “imaging” ad alta risoluzione ha
permesso il riconoscimento precoce di lesioni di pic-
cole dimensioni (25%) ancora non sintomatiche. Sul-
la localizzazione esistono pareri discordanti tra vari au-
tori. Alcuni dichiarano prevalenza a carico del corpo-
coda (50-70%) (3,4), altri hanno riscontrato la lesione
specialmente nella regione della testa-collo del pan-
creas (63%) (5,6). 

Alla tomografia computerizzata (TC) (Fig. 1) ed
alla risonanza magnetica nucleare (RMN) lo SCA ap-
pare come una lesione ben demarcata, contenente
microcisti multiple (1-2 cm) ripiene di fluido e sepa-

rate da spessi tralci fibrosi che conferiscono all’im-
magine il classico aspetto ad alveare (7, 8). Ciò in ac-
cordo anche con quanto generalmente rilevato dalla
ecografia endoscopica (EUS). Possono essere osserva-
te calcificazioni che sono patognomoniche del tipo di
lesione, anche se presenti solo nel 10% dei casi (6).
Varianti morfologiche meno comuni sono quella ad
aspetto macrocistico (cisti > 2 cm) e quella solida
contenente numerose microcisti, che si presenta all’e-
same ecografico come una massa omogenea ipoeco-
gena facilmente confondibile con un adenocarcino-
ma duttale. La colangiopancreatografia endoscopica
(ERCP) raramente mostra dislocazione dei dotti do-
vuta all’effetto massa (1). L’angiografia, raramente
eseguita per questo genere di patologia, nella mag-
gioranza dei casi dimostra una lesione ipervascolariz-
zata (1). 

L’agoaspirazione del liquido intracistico dimostra
bassa viscosità dello stesso e bassi livelli dei markers tu-
morali (1). L’esame istologico tipico dello SCA rivela
cellule cuboidali ricche di glicogeno (9) (Fig. 2). È im-
portante sottolineare però come tali metodiche risulti-
no di bassa accuratezza diagnostica nello SCA, per le
difficoltà tecniche legate a spessore della parete, ridot-
te dimensioni delle cavità cistiche e ipervascolarizza-
zione proprie della lesione (1). 

Vista la scarsa possibilità di evoluzione verso la ma-
lignità, attualmente vi è pressoché totale accordo nel
sorvegliare periodicamente l’evoluzione di tali lesioni e
di riservare l’intervento chirurgico esclusivamente ai
casi sintomatici ed in cui i reperti diagnostici risultino
atipici per una sicura diagnosi di SCA (5, 10-12). Il di-
battito attualmente in corso è sulla estensione della
procedura chirurgica da effettuare: enucleoresezione
della lesione o resezione pancreatica tipica. L’alto ri-
schio perioperatorio della prima procedura sembra
orientare l’opinione dei maggiori centri verso la secon-
da (4, 5, 10).
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Fig. 1 - Cistoadenoma sieroso. Quadro radiologico alla TC. Fig. 2 - Cistoadenoma sieroso. Quadro istologico.



Neoplasie cistiche mucinose 

Le neoplasie cistiche mucinose (MCN) comune-
mente vengono suddivise in cistoadenoma mucinoso
(MCA), lesione premaligna, e cistoadenocarcinoma
mucinoso (MCAC), che rappresenta una lesione mali-
gna franca (25% circa delle MCN) (10, 13). Gli MCA
sono tipici del sesso femminile nella 5ª-6ª decade di vi-
ta. Gli MCAC vengono diagnosticati generalmente
nella 7ª (13, 14). Le MCN sono prevalentemente lo-
calizzate nel corpo-coda pancreatico (66-75%) (13-
15). Morfologicamente si presentano divise all’interno
da setti di sottile spessore che delimitano cisti di 1-2
cm di diametro. 

Il quadro sintomatologico si compone di dolore
addominale (59-78%), diabete ed intolleranza al glu-
cosio. Pancreatite e massa palpabile dell’addome si pre-
sentano con frequenza minore. Perdita di peso ed itte-
ro ostruttivo possono sottintendere una lesione di tipo
maligno (10, 13, 17).

Reperti tipici alla TC per gli MCA e gli MCAC so-
no quelli raffigurati rispettivamente nelle Figure 3 e 4.
Loro caratteristica  istologica è la presenza di stroma di
tipo ovarico come tessuto di sostegno (Fig. 5). La pa-
rete è sottile e contiene calcificazioni in posizione ec-
centrica che, benché patognomoniche, sono presenti
in circa il 15% dei casi (13, 16). L’ERCP può svelare
stenosi e dislocazione dei dotti pancreatici nei casi di
malignità (2). Raramente si vede comunicazione della
cisti col sistema duttale a causa della localizzazione
quasi sempre periferica della lesione (5, 19). L’angio-
grafia mostra ipervascolarizzazione parietale (15). 

Al contrario degli SCA, l’agoaspirazione condotta
su pareti sottili e su cisti di diametro sufficientemente
grande viene favorita. Unica controindicazione è rap-
presentata dalla viscosità del muco che può renderla
difficoltosa. L’esame citologico dimostra epitelio di ti-
po colonnare di tipo mucinoso. Particolare attenzione
deve essere prestata allorchè tale esame venga condot-
to mediante EUS attraverso le pareti gastriche e duo-
denali, anch’esse composte di epitelio di tipo colonna-
re, per evitare false interpretazioni. Altra caratteristica
istologica particolare di queste lesioni è la focalità dei
reperti. All’interno della parete di una sola lesione pos-
sono coesistere vari gradi di atipia cellulare, dalla sem-
plice displasia al carcinoma invasivo. Ciò riduce in mi-
sura considerevole la sensibilità della procedura (67%)
ed attribuisce, di conseguenza, alla FNA eseguita come
unico esame una bassa accuratezza diagnostica (18). 

In considerazione del potenziale maligno di tutte le
MCN, l’intervento chirurgico viene raccomandato per
tutti pazienti che non presentino controindicazioni as-
solute allo stesso (15). I livelli di CEA si presentano
quasi sempre elevati. Gli MCA hanno percentuale di

sopravvivenza a 5 anni > del 95% ed una sopravviven-
za a lungo termine tra il 50 ed il 75% (10, 15). La so-
pravvivenza dopo resezione di MCAC invasivo varia
tra i diversi studi. Wilentz et al. riportano una soprav-
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Fig. 3 - Cistoadenoma mucinoso. Quadro radiologico alla TC.

Fig. 4 - Cistoadenocarcinoma mucinoso. Quadro radiologico alla TC.

Fig. 5 - Neoplasia cistica mucinosa. Quadro istologico: caratteristica pre-
senza di stroma di “tipo ovarico”.



vivenza a 10 anni del 50%, mentre Sarr et al. riferi-
scono di una percentuale di sopravvivenza a 5 anni del
17% (13, 17). In buona sostanza, però, la prognosi de-
gli MCAC resecabili sembra tendere verso quella degli
adenocarcinoma duttali dello stesso tipo (2).

Le resezioni pancreatiche tipiche sembrano, allo
stato attuale, essere indicate come procedure di scelta
al contrario dell’enucleoresezione che appare gravata
da un’alta percentuale di recidiva locale di malattia,
senza neanche un beneficio in termini di percentuale
di comparsa di fistole pancreatiche (5, 10, 19).

Neoplasie mucinose papillari
intraduttali

Le neoplasie mucinose papillari intraduttali
(IPMN) caratteristicamente si differenziano in due
sottogruppi a seconda della loro origine topografica.
Quelle che originano dall’epitelio del dotto pancreati-
co principale (47-75%) vengono denominati MDT-
IPMN (main duct type-IPMN), quelle che si svilup-
pano dai dotti collaterali (25-39%) BDT-IPMN
(branch duct type-IPMN). Nel 14% dei casi possono
derivare da entrambi i dotti. Le prime presentano una
netta prevalenza per il sesso maschile e come localizza-
zione prediligono la testa del pancreas. Le seconde non
presentano prevalenza di sesso e sono pressoché ubi-
quitari (20,21). È stato suggerito che il comportamen-
to biologico delle BDT-IPMN debba considerarsi me-
no aggressivo rispetto a quelli dei dotti principali, con
minore frequenza di carcinoma “in situ” ed invasivo, e
perciò potenzialmente suscettibili di sola osservazione
non chirurgica o, nel caso di intervento, di resezione
pancreatica più economica (22). Entrambe le varianti
si caratterizzano per la presenza di epitelio di tipo pa-
pillare, iperproduzione di mucina, dilatazione dei dot-
ti e potenziale di malignità (1) (Fig. 6). 

Alla diagnosi almeno un terzo dei pazienti si pre-
senta asintomatico. I sintomi più comuni sono dolore
addominale (56-100%) e pancreatite acuta (22-45%).
Meno comuni sono perdita di peso, diabete, steatorrea
ed ittero ostruttivo (20, 21, 23). 

Il reperto radiologico rilevato a TC, RMN, ERCP
ed anche all’EUS caratteristicamente dimostra dilata-
zione dei dotti periferici e/o principale generalmente
con comunicazione tra dilatazione cistica e sistema
duttale. Questo ultimo reperto, tuttavia, può non es-
sere presente a causa della viscosità del secreto mucoso
che può ostruire tale comunicazione, rendendo così
esclusa la cavità cistica. Difetti di riempimento posso-
no essere presenti a causa delle vegetazioni papillari
dell’epitelio (24). Criteri che dal punto di vista radio-
logico possono suggerire aspetti di carcinoma di tipo
invasivo sono: rottura del dotto pancreatico principale

con disseminazione intrapancreatica del tumore, inva-
sione del duodeno o della via biliare principale, linfoa-
denomegalia, disseminazione extrapancreatica o inte-
ressamento degli assi  vascolari (23). L’ecografia intra-
duttale e la pancreatoscopia rappresentano i più recen-
ti presidi che il progresso tecnologico ci mette a dispo-
sizione. Attraverso una minisonda ottica o ecografica
di circa 2 mm di diametro introdotta da un duodeno-
scopio standard nel dotto pancreatico si possono otte-
nere informazioni preziose sulla localizzazione centra-
le e/o periferica della lesione nei dotti, sulla sua esten-
sione longitudinale e sull’aspetto delle proiezioni pa-
pillari valutando in questo modo il rischio di degene-
razione maligna (25). 

Similmente alle MCN anche le IPMN possono
contenere uno spettro istologico che va dalla semplice
iperplasia al carcinoma di tipo invasivo. Al momento
della diagnosi approssimativamente il 40% (range 15-
100%) delle MDT-IPMN presentano un carcinoma
invasivo. Ciò si verifica solo nello 0-15% delle BDT-
IPMN e nel 5-33% delle MCN (23). Pertanto nelle
IPMN dei dotti principali la resezione chirurgica è
sempre raccomandata, anche se lo sviluppo neoplasti-
co si rivela estremamente lento, la prognosi (25% di
sopravvivenza a 2.5 anni nelle IPMN invasive) è mi-
gliore degli adenocarcinoma duttali e la recidiva rap-
presenta un evento tardivo che spesso sopravviene 3-6
anni dopo la resezione (15). Nelle MDT invasive la
percentuale di recidiva è del 70% nei primi tre anni; in
quelle non invasive si aggira intorno allo 0-12% per un
follow up di 1-4 anni. Per le BDT la percentuale di re-
cidiva non è stata ancora definita con certezza nei vari
studi. Per quest’ultima categoria di tumori, con di-
mensioni < 2-3 cm ed in pazienti asintomatici si riba-
disce l’opportunità della sola osservazione clinica e
strumentale ravvicinata (22). 

Il dibattito sulla estensione della resezione chirurgi-
ca in caso di intervento si snoda sull’opportunità di ese-
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Fig. 6 - Neoplasia mucinosa papillare intraduttale. Quadro istologico.



guire una pancreatectomia totale in alternativa ad una
resezione parziale. Considerando che le percentuali di
recidiva sono pressoché comparabili per le due opzioni
chirurgiche sia nelle IPMN invasive che in quelle non
invasive, e che una resezione parziale è in grado di evi-
tare problemi di tipo metabolico maggiore preservando
la funzione pancreatica, attualmente la comunità scien-
tifica internazionale sembra orientata a prediligere tale
procedura (26-28). Al momento dell’intervento, però,
rimane fondamentale la verifica di indennità dei mar-
gini di resezione controllata con esame istologico in-
traoperatorio. Si considera come margine di resezione
chirurgica positivo il reperto di displasia (Pan 2) o di
carcinoma in situ (Pan 3); negativo il reperto di iper-
plasia mucinosa (Pan 1A o 1B) (1, 26, 27, 29).

Pseudocisti

Tali lesioni sono caratteristiche degli esiti della pan-
creatite acuta di tipo post-alcolico (2, 30). Occasional-
mente, però, possono coesistere con altre lesioni cisti-
che pancreatiche come le IPMN. Perciò è sempre con-
sigliabile in presenza di tali reperti di sottoporre i pa-
zienti a follow up al fine di controllare l’evoluzione del-
la lesione e di non confonderla con un vero CPT (1). 

La TC suggerisce la presenza di CPT piuttosto che
di pseudocisti nel momento in cui è possibile visualiz-
zare irregolarità della parete a tipo “colpo d’unghia”,
setti che dividono il cavo cistico, calcificazioni parieta-
li, ispessimento focale della parete con componente so-
lida (24) (Fig. 7). L’EUS caratterizza una lesione come
pseudocisti quando essa si presenta con parete ispessi-
ta, il contenuto interno ha ecogenicità compatibile con
materiale corpuscolato o sangue ed il parenchima pan-
creatico circostante appare interessato da fenomeni ti-
pici della flogosi acuta o cronica (30). Come per le
BDT-IPMN, la ERCP identifica comunicazione con i

dotti; caratteristica peraltro non comune nelle MCN e
rara negli SCA (31). L’ angiografia mostra ipovascola-
rizzazione della lesione, sebbene venga raramente ese-
guita. Il contenuto cistico generalmente non è di tipo
mucinoso, ma spesso contiene liquido siero-corpusco-
lato o addirittura sangue. La concentrazione delle ami-
lasi nel fluido si presenta alta, ma bassi appaiono i li-
velli dei markers tumorali. Mancando, poi, la pseudo-
cisti di rivestimento epiteliale della parete, il prelievo
citologico mostrerà esclusivamente linee cellulari post-
infiammatorie del tipo dei macrofagi (31, 32) (Fig. 8).

Percorso diagnostico

A nostro avviso il protocollo diagnostico-terapeuti-
co individuato nella Tabella 1 rappresenta l’opzione
migliore per poter giungere ad una diagnosi conclusi-
va nei CPT. Questo prevede una collezione di varie
informazioni ricavabili dalle metodiche di diagnostica
strumentale considerate a tutt’oggi dalla letteratura in-
ternazionale come le più sensibili ed accurate per que-
sto genere di patologia. La comparazione critica delle
stesse ci ha permesso di tracciare un algoritmo di faci-
le interpretazione utile, a nostro avviso, per l’orienta-
mento immediato diagnostico-terapeutico dei CPT.
Rimane ovvio come tra le possibilità previste dal no-
stro schema esistano ancora tutta una serie di “sfuma-
ture” clinico-interpretative che vanno elaborate alla lu-
ce della singola esperienza di ogni caso e del chirurgo
che lo prende in esame. 

Ciò premesso, noi raccomandiamo sempre in pri-
mo luogo che il paziente con sospetto di lesione cisti-
ca del pancreas vada, comunque, accuratamente inda-
gato dal punto di vista anamnestico ed obbiettivo. Le
informazioni ricavabili da questi primi due passi sono
di estrema importanza e fondamentali per tracciare il
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Fig. 7 - Pseudocisti pancreatica. Quadro radiologico alla TC.

Fig. 8 - Pseudocisti pancreatica. Quadro istologico.



percorso successivo. Il sesso, l’età, le modalità eventua-
li d’esordio sintomatologico sono discriminanti im-
portanti e le loro variazioni a seconda del tipo di pato-
logia sono esaustivamente riassunte nel diagramma
proposto (Tab. 1) e nella precedente esposizione dei
singoli gruppi di patologia. 

Tra gli esami strumentali da noi selezionati ritenia-
mo alcuni, come l’ecografia addominale standard e la
TC, propedeutici per due ordini fondamentali di mo-
tivi. Sono questi, infatti, esami che meritano la nostra
attenzione se non altro perché molto spesso, soprattut-
to nei casi asintomatici, la prima diagnosi di sospetto
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TABELLA 1 - TUMORI CISTICI DEL PANCREAS.

ECO ADDOME STANDARD + EUS

TC 

COLANGIO-RM

FNA CON PRELIEVO BIOPTICO, DOSAGGIO AMILASI, CEA E CA 19.9

Tipo SCA MCN IPMN PSEUDOCISTI
(25% MCAC)

MDT   M/F 4:1
Sesso M/F 1:3 F BDT   M/F 1:1 M

Età 7ª decade 5ª-6ª decade 7ª decade variabile
6ª-7ª decade
(MCAC)

Aspetto multiloculare multiloculare multiloculare uniloculare

Istologia benigni premaligni premaligni benigni
MCAC maligni

Sede ovunque corpo/coda MDT testa testa
BDT ubiquitario

Calcificazioni centrali periferiche assenti assenti
stellate curvilinee

Vascolarizzazione iper MCA iper variabile avascolare
MCAC ipo

Particolarità depiazzano depiazzano secrezione muco papilla
MPD MPD comunicazione MPD

dilatazione MPD
difetto riempimento MPD

CEA basso alto variabile basso

CA 19.9 variabile variabile variabile variabile

Amilasi variabile variabile alta alta

Viscosità bassa alta alta bassa

nnnn Intervento chirurgico solo in presenza di complicazioni.

nnnn Intervento chirurgico sempre raccomandato.
Osservazione e sorveglianza solo nei pazienti con BDT-IPMN, asintomatici, 
con lesioni < di 3 cm, non idonei all'intervento chirurgico.

CEA elevato > 400 ng/ml SCA = cistoadenomi sierosi MDT = main duct type
Amilasi elevata > 5000 U/l IPMN = neoplasie mucinose papillari intraduttali MPD = main pancreatic duct

MCN = neoplasie cistiche mucinose BDT = branch duct type
MCAC = cistoadenocarcinomi mucinosi 



viene posta sulla base dei reperti grazie a loro acquisi-
ti. In secondo luogo deve essere considerato come al-
cuni autori attribuiscono alla TC spirale una buona af-
fidabilità nella localizzazione topografica specialmente
delle IPMN. Meno affidabile si presenta, invece, la
metodica per quanto attiene il coinvolgimento duttale
e la diagnosi di neoplasia di tipo invasivo che si basa
unicamente sulla descrizione morfologica di “effetto
massa”, di dilatazione duttale > 10 mm, di contenuto
duttale con calcificazioni e di localizzazione multifoca-
le (26). Per completare le varie possibilità attualmente
offerte dalle metodiche di “imaging” occorre segnalare
la RM con stimolo secretinico che è in grado di forni-
re una migliore definizione morfologica della localiz-
zazione dei CPT, dei loro rapporti col sistema duttale
e con le strutture anatomiche limitrofe. Particolare im-
portanza, a nostro avviso, rivestono nel percorso dia-
gnostico altre procedure di tipo strumentale, prima tra
tutte la EUS. L’esame viene condotto mediante sonda
ultrasonografica introdotta perendoscopicamente at-
traverso il duodeno (per le lesioni cistiche della testa
del pancreas) o lo stomaco (per il corpo-coda). Questa
fornisce informazioni dettagliate circa le caratteristiche
della parete, come spessore, irregolarità focali, proie-
zioni papillari, e del contenuto, come presenza di set-
ti, qualità del fluido (ecogenicità di tipo mucoso, sie-
roso, corpuscolato). Il limite della metodica è rappre-
sentato dalla scarsa accuratezza nel definire la mali-
gnità della lesione quando pochi di questi parametri
possono essere con sicurezza determinati (33, 34). Un
ulteriore limite è dato dalla limitata profondità di im-
magine che riduce l’accuratezza diagnostica nelle lesio-
ni > 6 cm di diametro. In tal caso la TC, l’ecografia
transaddominale e la RM tornano ad essere di nuovo
particolarmente utili in questo sottogruppo di pazien-
ti con lesioni più estese (1). 

Strettamente collegata con l’EUS, vi è un’altra pro-
cedura strumentale su cui in modo particolare la no-
stra attenzione si è soffermata: l’aspirazione con ago
sottile (FNA, fine needle aspiration). Può essere con-
dotta anche per via ecoguidata percutanea, ma nella
stragrande maggioranza dei casi è preferibile che venga
condotta su guida EUS al fine di evitare il rischio, sep-
pur teorico, di disseminazione di cellule neoplastiche
durante l’esecuzione dell’esame. Altro vantaggio risul-
ta essere quello di poter individuare con maggior pre-
cisione attraverso l’EUS l’area da pungere. In alterna-
tiva a queste due vie d’accesso, la nostra personale pro-
posta è quella di un ulteriore approccio: la biopsia con-
dotta per via ecoguidata laparoscopica. Tale via, sem-
pre a nostro parere, grazie alla magnificazione ottica ed
alla possibilità di utilizzo di sonde ecografiche lineari,
unite alla relativa facilità d’esecuzione in mani esperte,
consentirebbe l’individuazione topografica precisa del-
la zona da bioptizzare, a fronte di un basso indice d’in-

vasività chirurgica. Ci riserviamo, quindi, di comuni-
care in seguito i risultati di fattibilità e di affidabilità
diagnostica di questa nostra particolare proposta. Il li-
quido ottenuto durante la puntura può essere inviato
per l’esame citologico, per l’esame chimico-fisico, per
la determinazione dei livelli di markers oncologici e
dell’amilasi (33, 34). Controindicazioni della metodi-
ca sono il rischio di sanguinamento, l’infezione del
contenuto cistico e la pancreatite, che complessiva-
mente si presentano con una frequenza fino al 4% dei
casi trattati (1). Per quanto riguarda la sensibilità dia-
gnostica della citologia, la questione allo stato attuale
si presenta in questi termini. Vi sono studi che la ri-
portano intorno al 95% (35), altri intorno al 64% (33,
36). Di contro, la specificità si attesta in maniera pres-
soché unanime al 100%. Ciò si spiega col fatto che
molto spesso le aree d’atipia cellulare non sono unifor-
memente distribuite su tutta la parete della cisti, per
cui il prelievo può cadere su una zona focale non inte-
ressata. Ne consegue l’alto numero di falsi negativi.
Quando alla sola citologia vengono aggiunte le deter-
minazioni degli oncomarkers, della amilasi e dell’esa-
me chimico del fluido, l’accuratezza diagnostica au-
menta all’80-90% (35, 36). Allo stesso modo contro-
verso è il ruolo del dosaggio dei markers tumorali. Gli
unici che sembrano al momento poter giocare un ruo-
lo nella diagnosi sono il CEA ed il CA 19.9. Il dosag-
gio di altri markers testati, come il CA 15.3 e il CA
72.4, rimane utile solo a fini speculativi e per proto-
colli di ricerca (1). In conclusione solo la combinazio-
ne delle informazioni provenienti dal dosaggio di que-
sti con l’amilasi e la citologia è, a nostro avviso, in gra-
do di rendere l’approccio diagnostico più accurato.

Conclusioni

I pazienti affetti da lesioni cistiche del pancreas so-
no molto impegnativi per il clinico dal punto di vista
diagnostico. Oggi abbiamo a disposizione una serie
molto ampia di dati ed informazioni che ci giungono
dalla diagnostica strumentale e di laboratorio, ma non
ancora linee guida sicure ed affidabili utili per una dia-
gnosi differenziale tra i singoli tipi di CPT e tra questi
e le pseudocisti. Questo molto spesso disorienta il chi-
rurgo nella formulazione di una corretta diagnosi e,
quindi, nella programmazione di un adeguato piano
terapeutico. 

Noi proponiamo un algoritmo diagnostico che,
partendo dai dati fondamentali ricavati dall’anamnesi,
paragonandoli a quelli conosciuti dagli studi epide-
miologici e collegando tutto questo a precise caratteri-
stiche morfologiche e biochimiche descritte nei reper-
ti degli esami strumentali, possa ridurre al minimo la
possibilità di confusione diagnostica. Abbiamo ristret-
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