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Tiene importancia sentar las indicaciones y
seleccionar adecuadamente a los pacientes que
pueden beneficiarse de la colangiopancreatogra-
fia retrograda endoscépica (CPRE) y la esfinte-
rostomia en la pancreatitis aguda, asi como el
momento de realizarlas. Pacientes de alto riesgo
son los mas jovenes, de sexo femenino, con au-
sencia de obstruccion de la via biliar, bilirrubina
normal y con sospecha de disfuncién del esfin-
ter de Oddi.

La prevencion de la reactivacion de la pancre-
atitis tras la técnica debe estar basada, principal-
mente, en las habilidades técnicas del endosco-
pista y en el adecuado soporte técnico. Solo
ciertos farmacos, como la somatostatina, el me-
silato de gabexato y la interleucina-10 recombi-
nante, han demostrado ser eficaces.

La practica temprana de la CPRE y esfinteros-
tomia en las pancreatitis agudas biliares graves
disminuye la mortalidad y la morbilidad, siempre
que el cuadro clinico esté acompafado de obs-
truccion en la via biliar, con o sin colangitis. El
apoyo de medios diagndsticos de imagen, como
la ecografia, que permite identificar la litiasis en
la via biliar, la existencia de ictericia, con monito-
rizacion de la bilirrubina y de las enzimas hepati-
cas desde el ingreso de los pacientes, pueden

*Este trabajo complementa el nimero monografico “Pancreatitis aguda
desde la perspectiva de la medicina intensiva y critica” (Med Intensiva
2003;27:73-150).
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ser una guia para decidir el momento mas ade-
cuado. Merece destacar el papel potencial de la
CPRE en las disrupciones del ducto pancreatico.

PALABRAS CLAVE: pancreatitis aguda; CPRE/EE urgente,
pancreatitis post-CPRE, prevencion pancreatitis post-CPRE/EE.

SPHINCTEROTOMY AND ENDOSCOPIC
RETROGRADE
CHOLANGIOPANCREATOGRAPHY IN ACUTE
PANCREATITIS: THERAPEUTICS AND
PROPHYLAXIS

It is important to define the indications for en-
doscopic retrograde cholangiopancreatography
(ERCP) with endoscopic sphincterotomy (ES) in
acute pancreatitis, to appropriately select pa-
tients who could benefit from these procedures
and establish when they should be performed.
Young, female patients, with no biliary tract obs-
truction, normal bilirubin levels and suspected
Oddi’s sphincter dysfunction are at high risk.

The prevention of post-ERCP/ES pancreatitis
should be based mainly on the endoscopist’s
skills and on adequate technical support. Only
certain drugs such as somatostatin, gabexate
mesylate and recombinant interleukin-10 have
demonstrated efficacy.

The early performance of ERCP/ES in severe
acute biliary pancreatitis reduces morbidity and
mortality provided that the clinical picture is ac-
companied by biliary tract obstruction with or
without cholangitis. The decision to perform the-
se techniques is guided by the use of diagnostic
imaging techniques, such as ultrasonography,
which can identify common bile duct stones, and
the presence of jaundice, with monitoring of bili-
rubin and liver enzymes from admission. ERCP
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potentially plays an important role in pancreatic
duct disruptions.

KEY WORDS: acute pancreatitis, emergency ERCP/EE, post-
ERCP pancreatitis post-ERCP/EE, prevention of post-ERCP
pancreatitis.

INTRODUCCION

Durante las tres dltimas décadas, la importante
mejora de la técnica de la endoscopia flexible ha
dado lugar al uso de la colangiopancreatografia re-
trégrada endoscépica (CPRE) como método prima-
rio para diagnosticar y tratar muchas enfermedades
pancredticas y biliares.

La CPRE proporciona la visualizacién de la am-
polla de Vater (punto de entrada de la bilis y los
conductos pancredticos) y, si estd combinada con la
radiografia, proporciona la visualizacién de los con-
ductos biliares y pancredticos. La CPRE permite
también la toma de muestra de tejido fino o de célu-
las que se adquirirdn para el diagndstico, la retirada
de bilis y piedras en los conductos pancreaticos, el
tratamiento de las estructuras biliares, y la terapia
paliativa en casos de malignidad. La CPRE es un
procedimiento endoscOpico gastrointestinal que re-
quiere sedacién, y debe ser realizada por médicos
especialistas entrenados en la técnica, dado que con-
lleva el riesgo de agravar el cuadro pancredtico, re-
activando la pancreatitis, la hemorragia o la perfora-
cidn intestinal.

Desde hace 30 afios, en que se inici6 el uso de
esta técnica, el avance en su desarrollo ha ido para-
lelo al de otras técnicas de imagen, como el ultraso-
nido transabdominal y endoscépico, la tomografia
abdominal simple y helicoidal, la resonancia magné-
tica y la colangiopancreatografia con resonancia
magnética.

Al inicio del afio 2002, el Instituto Nacional de
Salud de los EE.UU., con la colaboracion de la
Sociedad Americana de Endoscopia
Gastrointestinal, celebr6 una conferencia dedicada a
la CPRE para el diagnéstico y tratamiento de enfer-
medades hepatobiliares y pancredticas, con el objeto
de hacer un uso Optimo y apropiado de la técnica
acorde con las nuevas tecnologfas, valorar el estado
de conocimiento de esta técnica en la préctica clini-
ca e identificar las lineas futuras de investigacién!-.

Una de las preguntas a debate fue la funcién de la
CPRE en la pancreatitis aguda (PA).

La litiasis biliar es la principal causa de PA en
paises de nuestro entorno, incluyendo Espafia*®. A
pesar de los avances en la terapia intensiva, aproxi-
madamente el 10% de los pacientes fallecen durante
la hospitalizacion®.

Si bien la patogenia de la PA biliar (PAB) conti-
nda en estudio, en el tratamiento de soporte, comun
a todos los tipos de PA, la terapia endoscpica pre-
coz se ha ido integrando en el tratamiento de la PAB
grave en los dltimos afios*S, ya que permite la retira-
da de la litiasis y el drenaje de la bilis. El éxito de
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los métodos endoscopicos excede del 90% en cen-
tros de expertos*®8, y estudios observacionales®'©,
junto con ensayos clinicos aleatorizados, han permi-
tido la extension de la endoscopia para el tratamien-
to de la PAB.

La CPRE, junto a la esfinterostomia endoscépica
(EE), ha sido y es muy utilizada en el manejo de la
PA, tanto por su elevada rentabilidad diagnéstica en
las enfermedades de las vias biliar y pancredtica y
de la papila como por su potencial terapéutico. Su
indicacion y el momento de realizarla dependen de
la etiologia de la PA y del curso clinico de la enfer-
medad, la forma de presentacién, la duracién y el
desarrollo de complicaciones.

INDICACIONES DE LA CPRE/EE
EN LA LITIASIS BILIAR

Fue en 1973 cuando la EE''? se inicid, casi si-
multdneamente en Alemania y Japén, como alterna-
tiva terapéutica en pacientes ancianos, después de la
colecistectomia con litiasis residual o recurrente en
el conducto biliar comin (CBC) y con riesgo eleva-
do de complicaciones en la exploracién quirdrgica
de la via biliar.

Debido a la expansién de las unidades de endos-
copia terapéutica, los buenos resultados clinicos ob-
tenidos, las bajas complicaciones y las preferencias
de los pacientes, la técnica se fue aplicando a pa-
cientes mds jovenes y después de la colecistectomia
y, posteriormente, a pacientes con vesicula biliar in
situ pero en quienes el principal problema clinico
era la litiasis en el CBC. Concomitantemente a la
ampliacién de las indicaciones clinicas, han ido evo-
lucionando las técnicas de endoscopia para reducir
el tamafio de las litiasis y facilitar su extraccion.
Ejemplos son la litotricia, la litotricia por laser o
electrohidraulica'® y la dilatacién de papila con ba-
16n', junto con un drenaje biliar mantenido tras la
endoscopia terapéutica con sondas nasobiliares!® o
endoproétesis!®.

Ante la sospecha o confirmacién de litiasis del
CBC, la endoscopia terapéutica estarfa indicada en
los grupos de pacientes especificados en la tabla 1.

Como técnica, la CPRE se encuentra en el marco
de un procedimiento donde todo es un continuo que
abarca tanto las secuencias previas (consentimiento
informado del paciente, comorbilidad, patologia de
base, objetivos y opciones de la técnica, lugar de la
realizacion y profilaxis de las complicaciones) como
los eventos posprocedimiento, que incluyen las
complicaciones (tabla 2)'%.

FACTORES DE RIESGO DE LAS
COMPLICACIONES DE LA CPRE/EE
EN LA LITIASIS BILIAR

Conocemos que la complicacién inmediata mas
grave de la CPRE y de la EE es precisamente la PA,
habitualmente leve o moderada, pero en ocasiones
grave. La incidencia de esta complicacién asociada
a la técnica se encuentra entre el 2 y el 5%'>%. Una
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TABLA 1. Indicaciones de CPRE/EE en la litiasis
del CBC

1. Colangitis grave con o sin colelitiasis

2. Pancreatitis aguda biliar

3. Litiasis biliar con dolor, elevacién de enzimas hepéticas
o de bilirrubina, ictericia obstructiva

4. Litiasis biliar residual o recurrente tras colecistectomia

5. Tras colecistectomia, litiasis en colangiografia
intraoperatoria

6. Vesicula in situ, riesgo para exploracién quirdrgica
del CBC e indicacién de colecistectomia cuestionada

CBC: conducto biliar comtin.

de las preocupaciones de mayor dimensidn para los
endoscopistas que practican estas técnicas ha sido
identificar los factores que incrementarian el riesgo
de una PA post-CPRE o post-EE y encontrar la for-
ma de prevenirla.

Se han sefialado diversos factores de riesgo rela-
cionados con la técnica de la CPRE, como la difi-
cultad y la canulacién repetida de la papila, factor
dependiente de la pericia o habilidad del endosco-
pista?!, la sobreinyeccién del contraste con aumento
de presi6n?, la cantidad del volumen inyectado®,
las caracteristicas del contraste (la baja osmolaridad
y el no idénico se prefieren en la préctica clinica)®, la
dilatacién con balén del esfinter de Oddi (EO) como
alternativa a la EE para la extraccién de cdlculos®-*
y la prictica de una manometria del EO*; con la
técnica de la EE, los factores de riesgo serian la
aplicacién de excesiva corriente, el tipo de energia
utilizada*® y la préctica del precut*®3!, aunque la in-
cidencia de la PA parece estar mds relacionada con
la experiencia del operador®. En este sentido, se han
dictado recomendaciones en la realizaciéon de la
CPRE y EE y se han hecho modificaciones en los
catéteres de manometria que permiten aspirar simul-
tdneamente el liquido perfundido, lo que disminuye
la tasa de PA%. Otros factores de riesgo son los rela-
cionados con el paciente, como la edad joven, la dis-
funcién del EO y la presencia de una via biliar no
dilatada®- (tabla 3).

Un andlisis multivariado reciente identificé que la
sospecha de disfuncién del EO, la dificultad de ca-
nulacién y la técnica del precut son las variables que
condicionan un mayor riesgo®', recomendando valo-
rar prudentemente la indicacién de EE en pacientes
con disfuncién del EO y su realizacién por endosco-
pistas con experiencia®. Por tltimo, se ha sefialado
que la presencia de un esfinter pancreético hiperten-
sivo en pacientes con disfuncién del EO aumenta
significativamente el riesgo de pancreatitis post-
CPRE, tanto diagnéstica como terapéutica®. La co-
locacion de pequefias prétesis en el interior del con-
ducto pancredtico estaria indicado si el paciente
presenta un riesgo alto o las condiciones del pro-
cedimiento puede desencadenar la PA post-ERCP
o EE%.

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES
DE LA CPRE/EE EN LA LITIASIS BILIAR

Durante los dltimos afios se han ensayado, en es-
tudios clinicos controlados y aleatorizados, diferen-
tes farmacos para prevenir la PA post-CPRE (tabla
4). Los farmacos antisecretores, como la somatos-
tatina¥* y el octre6tido*8, fueron los que se eva-
luaron con mayor frecuencia (en 8 de 15 estudios),
seguidos por los corticoides, como la hidrocortisona,
la prednisona o la metilprednisolona**! (4 ensa-
yos clinicos) y las antiproteasas, como el gabexa-
te 415253 (3 estudios). Otros farmacos evaluados han
sido el nifedipino®, con efectos relajantes en el EO,
la interleucina-10%-°, una citocina antiinflamatoria
que puede limitar el efecto de la respuesta inflama-
toria, o el alopurinol®, un inhibidor de los radicales
libres de oxigeno.

Otros farmacos evaluados por su influencia sobre
la disminucién de PA tras la CPRE son la hepari-
na’’, los antibidticos profilacticos™ y el glicerol de
trinitrato transdérmico®. Un metaanalisis® de 28 en-
sayos mostrd que las profilaxis tanto con gabexate
como con somatostatina fueron efectivas en la re-
duccién de la frecuencia de la PA post-CPRE, de
forma que se necesita tratar a 17 pacientes con gabe-

TABLA 2. Fases del procedimiento terapéutico en la CPRE

Antes

Durante Después

Consentimiento informado Indicaciones
Caracteristicas paciente

Patologia y presentacion clinica
Objetivos técnica y opciones terapéuticas

Profilaxis de complicaciones

Personal de apoyo
Intencién de tratar

Cualificacién endoscopistas

Detalles técnicos: lugar, sedacién monitorizacién

Resultados

Registro de complicaciones
Intervenciones adicionales
Satisfaccion paciente

TABLA 3. Factores asociados al desarrollo de pancreatitis aguda tras CPRE/EE

Técnica

Paciente

CPRE

EE Caracteristicas paciente®

Dificultad/canulacién repetida papila o pericia endoscopista®!
Sobreinyeccién contraste: aumento de presién?

Manometria esfinter Oddi 2

Alto volumen contraste?

Contraste i6nico y alta osmolaridad*

Dilatacién balén esfinter Oddi?>-°
Excesiva corriente cuagulacién®?
Precuf3®3133

Corriente monopolar??

Edad joven

Disfuncion esfinter Oddi
Via biliar no dilatada
Mujer
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TABLA 4. Farmacos utilizados en la colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) en

la prevencion de la pancreatitis aguda (PA)

Estudio Tratamiento activo | N° de pacientes Eficacia farmaco % PA (T/Pl) | % PA* grave (T/P1)
Masci et al, 20032 Gabexato 430 — 1,8 (1,4/2,3) 0,2°"* (0,4/0)
Andriulli et al, 2002* Gabexato 579" No 8,6 (8,1/6,5) 0,3 (0,17/0,17)
Andriulli et al, 2002* Somatostatina 579" No 8,6 (11,5/6,5) 0,3 (0/0,17)
Prat et al, 2002>* Nifedipino 155 No 15,5 (13,2/17,7) 0,6° (0/0,6)
Manolakopoulos et al, 2002*  Octre6tido 354 No 10,0 (9,8/13) 0°
Manolakopoulos et al, 2002*  Hidrocortisona 354 No 10,0 (7,1/13) 0

Deviere et al, 20015 Interleucina-10 144 Si™ 13,2 (5,5/7,6) 1,4¢(0/1,4)
Budzynska et al, 2001%° Prednisona 300 No 10,7 (12/7,9) 1,3¢(3/0)
Budzynska et al, 2001 Alopurinol 300 No 10,7 (12,1/7,9) 1,3¢ (1/0)
Testoni et al, 20014 Octreétido 114" No 13,1 (12/14,3) 0

Poon et al, 1999+ Somatostatina 220 Si 6,3 (3/10) o

De Palma et al, 1999°° Hidrocortisona 529 No 5,3 (5,7/4,9) 0,6° (0,8/0,4)
Dumot et al, 1998°! Metilprednisolona 255 No 10,5 (12,4/8,7)  No especificado
Bordas et al, 1998+ Somatostatina 160 Si 6,2 (2,5/10) 0°

Cavallini et al, 1996% Gabexato 418 Si 5,0 (2,4/7,6) 1,2°(0/2,4)
Arcidiacono et al, 1994+ Octreétido 151 No 6,6 (6,6/6,6) 1,3 (0/2,6)"
Binmoeller et al, 199247 Octredtido 245 No 2,0 (2,5/1,6) 0°

Sternlieb et al, 1992 4 Octreétido 84 No 22,6 (35/11) 9,5nda

“Pacientes de alto riesgo. ““Reduccién hidrolasemia. ““Gabexato: 1 g en 13 h frente a 0,5 g en 6,5 h (no placebo). ‘Criterios: "Balthazar®, Cotton'”, Ranson®’. "*Ndmero de dias en ayu-

nas.
PA: pancreatitis aguda; P1: grupo placebo. T: grupo tratamiento activo.

xate y 13 pacientes con somatostatina para prevenir
un caso de PA.

Estos resultados han mostrado que la profilaxis
solo seria efectiva utilizada selectivamente en pa-
cientes de alto riesgo frente a su uso de forma uni-
versal, siendo necesarios estudios prospectivos
controlados mds amplios acompafiados de apropia-
dos andlisis farmacoeconémicos®®2, que tengan en
cuenta el coste-beneficio en los resultados.

Recientemente se ha publicado® un estudio don-
de, tras realizar 1.835 CPRE, se desarroll6 una esca-
la predictiva de desarrollo de PA entre los pacientes
que habian recibido la técnica. Las variables fueron
el dolor durante el procedimiento (4 puntos), el son-
daje del conducto pancredtico (3 puntos), la historia
de PA post-CPRE (2 puntos) y el niimero, en cifras
absolutas, de intentos de sondaje. El riesgo es bajo
si la puntuacién obtenida se encuentra entre 1 y 4
puntos, medio si es de 5-8 puntos y alto si es = 9
puntos (tabla 5).

De ahi la importancia que tiene sentar las indica-
ciones y seleccionar adecuadamente a los pacientes
que pueden beneficiarse de la CPRE y la EE, asi
como el momento de realizarlas. Por la probabilidad
de provocar una PA, se consideran contraindicadas
en la fase aguda de una pancreatitis, exceptuando si-
tuaciones especiales, aunque se desconoce si real-

TABLA 5. Variables y escala predictiva
de pancreatitis aguda tras CPRE

Variables Puntuacién Puntuacién total | Riesgo

Dolor 4 puntos 1-4 Bajo
Canulacién conducto

pancredtico (CCP) 3 puntos 5-8 Medio
Historia pancreatitis
aguda post-CPRE 2 puntos 9 0 mds Alto

Nuimero de intentos CCP 1-4 puntos
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mente pueden agravarla y, en ultima instancia, se
deberfa valorar la profilaxis de esta complicacién
afiadida.

Por otra parte, el gran desarrollo de la alta tecno-
logia en los tdltimos afios permite obtener una colan-
giopancreatografia por resonancia magnética (CPRM)
similar a la que proporciona la CPRE, en condicio-
nes fisioldgicas, sin invasividad ni morbilidad, y con
pocas limitaciones y contraindicaciones. Esto hace
prever que, en un futuro muy préximo, la CPRM
sustituird a la CPRE diagnoéstica, salvo en casos
muy seleccionados, y que las indicaciones de la
CPRE quedaran pricticamente restringidas a su ver-
tiente terapéutica®+5.

INDICACIONES DE LA CPRE/EE

Actualmente, la CPRE y la EE se consideran in-
dicadas en el tratamiento de la colangitis, de la PA
de etiologia biliar, en el tratamiento de alguna de sus
complicaciones y en el diagndstico y eventual trata-
miento de ciertas PA idiopaticas.

Indicaciones urgentes de la CPRE/EE
Colangitis aguda

La clasica triada de fiebre, dolor en el cuadrante
superior abdominal e ictericia definen la colangitis,
sin olvidar la hipotension arterial y alteracion del
sensorio, sobre todo en las formas mds graves, don-
de la actuacidn urgente es una de las medidas priori-
tarias en el tratamiento de estos pacientes®®®’. En
ocasiones, la colangitis forma parte del cuadro de la
PAB. Estudios retrospectivos controlados y no alea-
torizados han demostrado una disminucién de la
mortalidad con la terapéutica endoscépica frente a
la quirtirgica®’. En la figura 1 se observa que, en
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Conlangitis

v

Soporte de medicina critica o reanimacién antibiéticos i.v.

T

Mejora No respuesta

v v

CPRE y electiva CPRE y EE urgente

Drenaje y limpieza de la biliar

Colecistectomia laparoscopica

Figura 1. Terapéutica endoscopica y colangitis.

pacientes con colangitis grave sin respuesta a las
medidas de soporte conservadoras, la CPRE y la EE
son medidas “puente” hasta la colecistectomia lapa-
rascopica (CL).

Pancreatitis aguda biliar

La litiasis biliar es, con el alcoholismo, la causa
mas frecuente de PA. El 80% de las PA estdn provo-
cadas por uno de estos dos factores. Menos frecuen-
tes son las de origen metabdlico (hipertrigliceride-
mia e hipercalcemia), las inducidas por farmacos,
las secundarias a enfermedades sistémicas o a infec-
ciones, las causadas por traumatismos y las heredita-
rias. Queda, por ultimo, un 10-30% de PA idiopati-
cas, de causa no identificada, al menos con los
métodos diagndsticos convencionales®,

El diagnéstico de PA biliar se establece ante un
cuadro clinico de dolor abdominal asociado a un au-
mento de amilasa y lipasa y, con frecuencia, de las
enzimas hepadticas, el hallazgo ecografico de litiasis
biliar y en ausencia de otras causas conocidas, en es-
pecial de consumo de alcohol. Ocurre con mayor
frecuencia en mujeres que en varones y la edad de
los pacientes suele ser superior a la de los pacientes
con PA por alcohol.

Se supone que la PA estd provocada por el im-
pacto de un célculo en la papila y, con mayor fre-
cuencia, por la obstruccién transitoria de ésta causa-
da por el edema producido por el paso de pequefios
célculos a su través, aunque se desconocen los me-
canismos que inician y mantienen el proceso infla-
matorio del pancreas’'"”®. Se ha supuesto que ciertos
factores, como el tamaifio, el tipo y la consistencia
de los célculos, la insercién baja (cerca de la papila)
de un cistico largo y tortuoso, asi como el calibre
del mismo, predisponen a algunos pacientes con li-
tiasis a padecer una PA7. El 75-80% de las PA
son leves o moderadas, y evolucionan favorable-
mente con tratamiento conservador en pocos dias.
Sin embargo, un 20-25% de los casos son graves,
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con una tasa de mortalidad de un 10-50% y una ele-
vada incidencia de complicaciones infecciosas (bac-
teriemia, colangitis, absceso pancredtico y necrosis
infectada)’®. En unas u otras pueden estar indicadas
la CPRE y EE de forma urgente o electiva.

El uso mas racional de la CPRE y la EE se sitia
en el grupo de las formas de PAB mads graves ya
que, en las mas moderadas, la litiasis pasa de forma
espontdnea al duodeno en el 80% de los casos’!,
como se aprecia en la colangiografia realizada pos-
teriormente, donde no se observa litiasis residual.
En estos casos estd indicada la CL y la colangiogra-
fia intraoperatoria.

En los casos mas graves se ha apreciado una litia-
sis en el conducto biliar cuando se realiza una co-
langiografia precoz, aprecidndose colangitis conco-
mitante en un 15-50% de los casos, segun el drea
geogrifica estudiada. En estos casos, la EE ha de-
mostrado disminuir la morbilidad y la mortalidad en
estudios no controlados'’.

En ensayos clinicos controlados y aleatorizados,
la EE ha demostrado tener un papel relevante en las
PAB graves.

La tabla 6 muestra de forma resumida los resulta-
dos de 4 ensayos clinicos en PAB moderadas. La
comparacion de la CPRE y la EE con un tratamiento
convencional no muestra clara ventaja de la primera
opcidn terapéutica en la morbilidad y mortalidad,
excepto en el estudio de Polonia, donde los resulta-
dos si son favorables.

En la tabla 7 se resumen los casos con PAB gra-
ves, apreciandose como en el grupo tratado con EE
precoz la morbilidad tiene una disminucién signifi-
cativa y la mortalidad muestra una tendencia al des-
censo en los estudios del Reino Unido® Hong Kong?*
y Polonia®, a diferencia de los resultados obtenidos
en el estudio de Alemania’. En un metaanalisis”’,

TABLA 6. CPRE en las pancreatitis biliares
moderadas

Morbilidad (%) Mortalidad (%)

Pais
N CPRE Convencional CPRE Convencional
precoz precoz

Reino Unido® 68 11,8 11,8 0 0
Hong Kong* 69 17,6 17,1 0 0
Polonia® 155 10,0%* 25,3 0 53
Alemania’ 160 41,7 47,4 2,4 0

*p < 0,05 comparado con el tratamiento convencional.

TABLA 7. CPRE en las pancreatitis biliares
graves

Morbilidad (%) Mortalidad (%)

Pais
N CPRE Convencional CPRE Convencional
precoz precoz
Reino Unido® 53 24,0% 60,7 4 17,9
Hong Kong* 58 13,3* 53,6 12 23
Polonia® 50 39,1% 74 4,3% 33,3

Alemania’ 46 65,4 70,0 23,1 14,3

*p < 0,05 comparado con el tratamiento convencional.
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esta tendencia en la mortalidad tiende a ser también
significativa.

Los resultados dispares del estudio alemdn po-
drian explicarse por el tipo de disefio realizado, al
incluir a pacientes con PAB sin evidencia de obs-
truccién en la via biliar, y por tratarse de un estudio
multicéntrico, con la participacién de 22 hospitales
con un nimero reducido de pacientes incluidos (en
20 centros, menos de 2 pacientes por afio), lo que
podria explicar las disparidad de resultados, dada la
importancia del nivel de entrenamiento del operador
en los resultados obtenidos con esta técnica. Este
factor fue controlado en el estudio de Reino Unido y
Hong Kong, al ser realizado por un solo centro hos-
pitalario durante un periodo largo.

Los resultados de estos estudios permiten aconsejar
la préctica urgente, en la primeras 24 y 72 h, de CPRE
y EE en los pacientes con PA con sospecha o confir-
macién de etiologia biliar, con coexistencia de colan-
gitis, conductos biliares dilatados, ictericia obstructiva
o fallo sistémico como expresion de gravedad™ (fig.
2). La indicacién de CPRE en otras situaciones, como
la ausencia de mejoria clinica pero sin empeoramiento
del paciente en las primeras 24-36 h, o en pancreatitis
moderadas, sigue siendo controvertida’. La préctica
de la EE protege de otra crisis por PA, por lo que se
recomienda su prictica en las PAB graves con compli-
caciones locales y/o graves, en un conducto biliar sin
litiasis demostradas, y en la colelitiasis, si la colecis-
tectomia no es posible, no se contempla’ o supone
riesgo, como en caso de embarazo”.

En la tabla 8 se exponen las indicaciones de la
CPRE en las PA en relacién con la prictica de una
colecistectomia.

Indicacion electiva de la CPRE/EE en la PAB

Se ha demostrado que, en cerca del 80% de pa-
cientes con colelitiasis y PA que evolucionan favo-
rablemente con tratamiento médico, los calculos han
pasado espontdneamente’"”®. Esto hace suponer que
muchas CPRE y EE que se indican pueden ser inne-

Pancreatitis aguda biliar

/ Deterioro clinico \A

Grave Media

Colangitis
Ictericia
Via biliar dilatada

g

CPRE/EE

CPRE y EE urgente

) . Colecistectomia
Colecistectomia

Alta del paciente

Figura 2. Algoritmo para la terapéutica endoscopica en la pan-
creatitis aguda biliar.
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TABLA 8. Indicaciones para CPRE en
las pancreatitis biliares

Antes de la colecistectomia Después de la colecistectomia

Colangitis concomitante Fracaso laparoscépico
exploracion CBC
Disfuncién EO y/o disrupcion

DP

Ictericia obstructiva

Presentacion clinica grave
Exacerbacién intrahospitalaria

CBC: conducto biliar comiin; EO: esfinter de Oddi; CP: ducto pancredtico.

cesarias®. Los riesgos asociados a su prictica, asi
como su coste, han promovido la realizacién de es-
tudios dirigidos a identificar qué factores pueden
predecir la presencia de una coledocolitiasis, y a se-
leccionar a los pacientes en grupos de alto, medio y
bajo riesgo de tener una coledocolitiasis para esta-
blecer asi la estrategia terapéutica®!$2,

Asi, Barkun et al®' comunican que la presencia de
las siguientes 4 variables: la edad superior a 55
afos, la bilirrubina en el momento del ingreso >
1,75 mg/dl, la dilatacién de la via biliar (> 6 mm) en
la ecografia y la sospecha ecogréfica de coledocoli-
tiasis predicen la presencia de una coledocolitiasis
en un 94% de los casos. La ausencia de estas 4 va-
riables se asocia a una probabilidad de coledocoli-
tiasis del 18%. El unico estudio®? que incluye sélo a
pacientes con PA sefiala que, de las variables anali-
zadas en un andlisis multivariable, el mejor predic-
tor de coledocolitiasis fue un valor de la bilirrubina
superior a 1,35 mg/dl al segundo dia del ingreso,
con una sensibilidad del 90,5% y una especificidad
del 63%. Los autores concluyeron que, en pacientes
con PA moderada, el descenso de la bilirrubina total
por debajo de 1,35 mg/dl al segundo dia del ingreso
predice con alta probabilidad el paso espontineo del
cédlculo; en caso contrario, se deberia indicar una
CPRE electiva y una EE previa a la CL3%,

Sin embargo, la experiencia que los cirujanos van
adquiriendo en la cirugfa laparoscépica ha modifica-
do en pocos afios la estrategia de tratamiento. Los ci-
rujanos experimentados pueden ofrecer, hoy dia, un
tratamiento integral de la litiasis por laparoscopia, no
sélo la colecistectomia, sino también la extraccion de
los célculos de la via biliar con la misma eficacia que
la EE®, previniendo asi las complicaciones a largo
plazo de la EE en pacientes jévenes, como la esteno-
sis papilar y la recurrencia de litiasis®-36,

Actualmente se propone la cirugia laparoscépica
como primera opcion de tratamiento, siempre que se
disponga de un cirujano experto y un endoscopista
experimentado, por la eventualidad de que la cirugia
fracase. En su defecto, se prefiere realizar CPRE y
EE, si procede, previamente a la CL.

La CPRE en las complicaciones de la pancreatitis
aguda grave

Una de las complicaciones que acontecen en la
evolucion tardia de las PA es la disrupcién del ducto
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pancredtico, que no s6lo se manifiesta clinicamente
con seudoquistes, sino también con derrame pleural
con una elevada concentracién de amilasa, con asci-
tis pancredtica y con fistulas pancredtico-cutdneas
como resultado del drenaje percutdneo de las colec-
ciones peripancredticas®’$8, Estas disrupciones se
encuentran con frecuencia en las pancreatitis agudas
necréticas con destruccién del parénquima que, de
forma secundaria, lesiona el ducto principal y pro-
voca la salida del jugo pancreético, o bien la necro-
sis del tejido peripancredtico progresa a licuefac-
cién, con la consiguiente organizacién y eventual
evolucion a un seudoquiste, que puede estar comu-
nicado con el ducto principal. La formacién de un
seudoquiste puede ocurrir después de una pancreati-
tis aguda en mds del 10% de los casos. La mayoria
de las veces se resuelven espontdneamente en 4-6
semanas, tiempo minimo para que se forme la pared
que los delimita,

En estos escenarios, no sélo la CPRE permite
definir la etiologia diagnéstica (litiasis biliar, va-
riante anatémica, pancreatitis crénica), sino tam-
bién las consecuencias anatomicas (estenosis o
fuga) que conllevan la cronificacién del proceso.
La CPRE permite colocar prétesis pancredticas
transpapilares en pacientes con dafio del ducto pan-
creatico, favoreciendo la resoluciéon de los seudo-
quistes, la ascitis pancredtica y las fistulas pancred-
tico-entéricas y pancreético-cutdneas®’s8. Recien-
temente®, en pacientes con PA extremadamente
graves, con un indice de gravedad por escéner® su-
perior a 6 y con disrupcion del ducto pancredtico,
se realiza un abordaje multidisciplinario donde,
junto al drenaje endoscdpico o percutdneo de las
colecciones, y cirugia si existe un sindrome de
glandula desconectada por el dafio pancredtico, se
colocan prétesis pancredticas para controlar la dis-
funcionalidad del ducto pancreatico, apreciandose
una disminucién de la mortalidad histéricamente
resefiada del 30 al 11%°"".

CONCLUSION

La CPRE, asociada o no a la EE, debe estar indi-
cada para casos clinicos de patologia biliar con obje-
tivos terapéuticos, si bien la vertiente diagndstica
serd cubierta de forma progresiva con la CPRM, al
ser no invasiva y conllevar una menor morbilidad
como técnica.

La CPRE conlleva riesgos y efectos secundarios,
lo que nos debe inducir a seleccionar a los pacientes
que mds se beneficien, en funcién de su gravedad y
por la persistencia de la causa que desencadené el
cuadro clinico desde el punto de vista fisiopatoldgi-
co: la obstruccién de la via biliar.

La disponibilidad de un equipo de especialistas
en esta técnica en nuestros hospitales, con recursos
técnicos adecuados que permitan ofrecer seguridad
y calidad, es algo necesario en el tratamiento de las
PAB graves que ingresan en nuestras unidades de
cuidados intensivos.
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