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INTRODUCCION 

La pancreatltls aguda es una enfermedad Inflamatoria del páncreas de 

mult'ple y diversa etiología y con un espectro patológ!co que varía desde un 

estado edematoso de la glándula hasta uno hemorrágico y ne::::rótico la preserCla 

de necrosIs se relaciona con mayor severidad pudlenda invok:crar tejidos 

adyacentes u órganos a distancia (1) 

Por 10 general en!re ei 80-90% de los episodiOS de pancreatitls aguda son 

de curso clínico de leve a macerado restaurándose la funCión normal de la 

glándula después del cuadro agudo (1) 

La incidencia de la enfermedad varia según la reglón geografica. algunos 

de los reportes informan una inCidencia anual de 242 por millón de habitantes (9), 

W;lson e Imrie (11) informan de un aumento en la incidencia de la enfermedad en 

Escocia de 69 por millón en los arios '60 a 750 en los años '80. En México no 

tenemos trabajos que nos orienten sobre la incidencia de la pancreatitls aguda 

De 108 mil hospitalizaciones por pancreatltis aguda en E U A durante 1987, 2251 

pacientes murieron (30) 

El alcohol y la coieiltiasis representan el 80% de todas las causas de los 

episodiOS de pancreatitls aguda observados en países occidentales. EXiste una 

lista extensa de otras condiciones asociadas a pancreatitis aguda que 

representan un 10%, Y el 10% restante ha sido catalogado como ¡dlopátlca. 

(3)(6)(7) 



La patogénes:s de la panereat t s billai aguda no es~á totalmente e~:9'iClda 

y pudiera sei mL:lt'f"ctorla' (21 Ls rr,aj'oría de las p edras que des¿ncajenan ~'i 

e:'lsodlo aJL!do pasan espo¡,tá"ea~er:~e " través del ámpula de Vatsr r,a:::la ei 

CU8ceno Se han encontcaco lites en colédoco en hasta 63% ce paclen:es c:::r: 

en"errrecad de curso severo, en contras:e con solo 26% en aquellos eder:nos 

cor episodios leve (2', 

Es necesario Inves~lgé.r el erigen t,llar Coe L:'1 ep'sodlo de pancrea:I:1s e-

2c..Jellos indlv,d:..<os Sin 2mececer.:es de abuso en el CC~SJmo de alcohcl ni ce 

c~ra condición clínica asociada "A;. 

El ciagnóstlco se iea] za por ha:lazgos bloquír:'IICOS L:ltrasonográflcos y/o 

tomogr¿ficcs (4)():::)\70) La 'G8i:IT.caClén temprana de aquellos pacientes q''':8 se 

prEsentan con panCieatitls biliar aguda es Importaras ya C¡t~e se pod.~ia veven;r el 

cessrrollo de ccrr.p!,caciones s:s:érricas Ó locales o tambiér. evitar la recur'enCla 

de los ataques. Es;os pacle-:es deCien ser some~ldos a coleQste:::tcmía y 

e'<p:oraciór. de las vías biliares en CU2n¡O ceda el ataque aguco. habitua:men:e en 

el mismo intsrnamierto. (58)(73) 

En 1987 surgió la colec:stec:orrlÍa laparoscóplca. que ha tenido una rápida 

aceCitaciór. en un periodo cer:o ce tiempo, s:er,do act'-"aimente el tra;a:'"',lento 

pre:erido para los pac.e"'.tes que reC;'.Jiere-'1 colecist'3Ctcmía, El manejo ce la 

coledocolitlasls en estos p2C entes es controve~s:aL Una de las opclor;es es 

rea!lzar colar:giop2'iCreatograf:a endoscópica ret,'ógrada (CPER)t prev,o a la 

coiecistectomia iapa:-:::scóp,-:::a, E:l el Hospital Españoi te des los pacien:es con 

sospeha clínica, bloc;ui'Tlica y/e ultrasor.ográfca ce oc:edoCO!ltiasis han sido 

sometidos e:llos GI~¡rr.os años a CPER previa a la coleciste-ctomia la;¡aroscóplC2, 
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El uso de la CPER temprana (24~8 hrs de evolucón) en pacientes cen 

pancreatltls biliar aguda debe reservarse para aquellos casos con eo:anglt1s ylo 

Ictericia obstructlva en los que la esflnterotomía endoscóplca con ext:-aCCló'l de 

litas p;Jede ser de gran L.;tllldad En centraste en los pacientes con panGeatltls 

bllla~ aguda sin colangltls ni Ictericia obstructiva no hay be:ieflclo en e! uso 

te~,prano ce la CPER En es~os casos es preferible esperar a que ceda el cuadro 

agudo de pancreatltls para rea:lzar la CPER previa a la coleclstectomia 

laparoscóplca. 

De lo anterier surge la mctlvaclór para la presente Tesis Revisar los 

resL.;ltados del abordaje con Colangiopancreatograf!a Encoscóplca Retrógrada 

(CPER) en ia pancreatltis biliar aguda en el Hosp'tal Español de México 
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MARCO TEORICO 

f. PANCREA TlTIS AGUDA 

El páncreas es una glándula de 15 x 7 x 3 cm con un peso aproxi.":lado 

entre 65 y 75 gramos, que posee actividad endócrina (islotes) y exocrina (aclnas\ 

pero cuya función principal es la secreció'l de enz'mas proteolítlcas potentes, 

lipolíticas y amllol:tlcas necesarias para la digestión de nutrientes en el Intestino 

La autodlgestlón del páncreas no ocurre en condiciones normales debido a 

mecanismos de protección CQ~O la secreción de las enzimas en forma Inactiva y 

la presencia de inhibidores sistémicos y locales de tales enzimas Una serie de 

factores pueden alterar los mecanismos de protección y producir un ataque de 

pancrea!itls aguda como resultado de la ac~ivación inaproplada de enzimas de la 

glandula (2C) 

Historia: 

Hace más de un siglo (1889), Reginald Fltz describió algunas de las 

ca~acterísticas clinicas y patológicas modernas de la pancreatltls aguda severa 

(8) Al inicio del presente siglo (1901), Opie estableció la asociación entre 

colelitlasls y pancreatitls aguda y en 1917 Symmers estableció al alcohol como 

factor patogénlco importante en pancreatitis aguda. (12)(13) En 1925 Moynlhan 

desCribió la na~uraleza dramatica de la pancreatltis aguda como la más terrible de 

las calamidades que tienen relaCión con las vísceras abdominales 
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Definición: 

Según el Slmpcslum Internacional sobre Pancreati;ls celeorado e . ., Atlanta 

Ga en Septiembre de 1992 se define a la pancreat:tls como un proceso 

inflamatorio agudo del pá:lcreas que puede afe::tar estruct~,as Iccales y órganos 

distantes 

Patogénesis: 

La necrosis y el daño vascular e"1 la pancreatlt:s aguda son causados por 

la autodigestión del páncreas por varias enzimas lipo:itlcas y proteoiitlcas 

activadas dentro de la glándula 

La activación de la trtpslna tiene un papel primordial en Iniciar algunos de 

los eventos patogénlcos ("14)(20) Sale pequeñas cantidades de tripslna son 

necesaria para la activaCión de otras enzimas y sustanCias bloactlvas La trlpslna 

es inactivada por el Inhlbldor de la tnpsina presente en el tejido pancreático y en 

las secreCiones, y además por la alfa 1-antl:ripsina y otros inhlbidores de 

proteasas en el s:Jero. 

La activación del sistema cinica-kallcreina causa vasodilatación, aumento 

de la permeabilidad capilar y acumulaCión de leucocitos lo que contribuye a la 

inestabilidad hemodlnámlca La elastasa es otra enzima proteolitlca activada por 

la tripsina que disuelve las fibras elásticas de los vasos sanguíneos prodUCiendo 

hemorragia La fosfolipasa A2 activada, en presencia de ácidos biliares destruye 

las membranas celulares causando necrosis del parénquima, No hay un inhibidor 
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especif.co para la fosfolipasa A2 y ésta Jun:o con otras sustancias bioac:,vas 

(1Isofosfolipldos) part:clpan en el síndrome de inSufiCienCia respiratoria del adL.;lto 

La lipasa en presencia de ácidos biliares causa nec'os;s grasa ésta 

enzima a diferencia ce ¡as anteriores es la única que se sintetiza en su forma 

aC:lva y necesita de los áCidos bil:ares para su actividad biológica Tamblen en la 

pancreaUls aguda se activan otros sistemas Ir1cluyendo el de la coagulación 

flbrinolítico y el del complemenio (14)(20) 

El daño a los vasos sanguíneos resulta en hlpoxla tisular y mayor necrOSIS 

celu~ar proc.uciendo un círculo viCIOSO en el cual se activan mayo, cantidad de 

enzimas Lo ar,terror provoca depleción de los factores Inhlbldores y como estos 

no pueden ser reemplazados se agravan las condiciones, El mecanisrT,o por 

medio del cual se inicia la activación de la tri pSI na es una pregunta que aún no ha 

sido contestada 

Se han planteado algunas teorias entre las cuales se rne:lClonan 

a) La obstrucción de! conducto pancreá:lco causa hipertenSión ducca!. 

alte,aclón en e! drenaje y extravasación del jugo hacia el parénquima pancreá~ico 

b) Otra teoría clásica es que la pancreatitls aguda provocada por un 

cálculo Impactado en el ámpula de Vater permite reflujo b:liar al páncreas y 

posteriormente la activación enzimática. 

c) La tercera teoría habla de reflujo duodenal que contiene enzimas 

activadas, enterocinasas y bilis hacia el conducto pancreático, (14)(20)(24) 
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Etiología: 

El alcohol es sin duda la causa no obstructlva más frecuente de 

pancrealitls aguda: mientras que la litiasIs de la vía billar es la causa obstruct,.'a 

más frecuente En consecuencia la coledocolitiasis y el abuso en el consumo de 

alcohol son las dos causas mas importantes de pa.'1creatltis aguda representando 

hasta el 80% de los casos (3) 

La pancreatltls aguda de etlOlogia biliar será tratada más adelante la 

pancreatitis aguda por alcohol es usualmente vista en r,ombres con un PiCO de 

inCidencia entre 30 y 50 años de edad aunque pueden ocurrir ataques a edades 

mas tempranas, es necesario que exista consumo de alcohol Irr.portan:e. 

habitualmente años previos a la presentación del ataque 

Algunas drogas pueden ser causa de pancreatitls aguda, entre las que se 

incluyen: Azatioprina, 6-mercaptopurina, áCido val::xólco estrógenos, tetraclcllnas, 

metronidazoL nítrofurantoína. pentamid:na, furosemida, sulfamida, metddopa 

citarabina, clmetidlna, ranitídina, sulindac, dideoxicltldina (001).(21) 

La hipertrigliceridemia con niveles de tngl~céridos séricos mayores de 1000 

mg/dl parece ser causa de pancreatltls aguda 

La híperlipoproteinemia tipO V es el patrón predominante encontrado 

aunque se ha observado también en el tipo I y el IV. (22) El mecanismo de 

producción de pancreatitis no es claro, pero se ha sugerido que podría resultar 

por efectos tóxicos de los áCidos grasos liberados por acción de la lipasa 

8 



El hlperpara!iroiclsmo es una causa rara de pancreatltls aguda y se asocia 

a hlpercalcemia de mode,'ada a severa, aunque una verdadeca relación causa­

efecto es controversial El Mecanismo que se ha propuesto es la aceieraclón en la 

converSión de trlpslnógeno a trlpslna er: el páncreas (23) 

El tra!Jma brusco cerrado de aodome'! es la causa de pancreatltls aguda 

más frecuente en niños y también puede observarse en adultos Otras causas de 

pancreatl:ls agL:da son la coiangiopancreatografia endoscópica retrógrada que 

puede producirla en el 1 al 10% de los procedlmle'ltos la esfinterotomía 

endoscópica en el 1 al 2°1: de los casos y. finalmente la manometría del esfínter 

de Oddi que se ha asociado con pancreatit,s en un 5 a! 14% de los casos (15) 

También se han descnto episodios de pancreatltls aguda después de 

cirugía abdomlr:al y de CIrugía cardlopulmonar en un O 4 al 7.6% de los casos, 

sobre todo cuando eXls~en condiciones de hipotensión ó hipovolemia e 

Insuficiencia renal (16)(in 

La pancreatltls aguda se ha asociado además a agentes infeccIosos que 

l:lcluyen vlr:Js del sarampión Epsteln Barr, Echo Cocsakíe, citomegalovirus VIH 

virus hepatotróplcos, y olros agentes como criptococos, toxoplasma gondii. 

cflptosporidium. micobaclerium tuberculosis y avium complex. (18)(19) 

La pancreatitis hereditaria es un cuadro raro y se presenta en niños, (5) 

EXisten un número considerable de condiciones muy vafladas que pueden 

producir pancreatltls aguda y se designan como causas misceláneas, entre ellas 

vasculitis periartefltls nodosa, enfermedad inflamatoria intestinal. (5) 
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Finalmente. L:n 10% de los casos son IClopátlcos 

Clasificación: 

Estudios clínico-patológicos y procedimientos tec¡-:ológlcos avanzados han 

hecho posible tener una clasificación de pancreatlt;s agL:da capaz de da" 

,nformación práctica a ~os clinlcos, 

Las dos últimas clasificaciones propuestas la de Cambridge en Marzo de 

1983 y la de Marsella en Marzo de 1984, no fueron capaces de tener utilidad 

práctica debido a que no incluyeron algunos aspectos morfológicos clín,cos 

etiológicos, radiológicos y de complicaciones (26.1 

En Atlanta, Ga, E U A, en Septiembre de 1S92 se reunió un g"UPO 

r.umeroso de expertos can el propÓSito de emitir una nueva clasificación, 

trabajando con las ciaslflcaciones previas se es!ablecleror. recor;;endaciones y 

definiciones que son las c;ue a continuación se presentan, (1) 

Pancreatitis Aguda Es un episodio infla~ato(lo agudo del páncreas con 

afección variable de olros tejidos regionales Ó de órganos a distancia. Las 

manifestaciones clínicas y elevaciones de enzimas par.creáticas en sangre y/u 

orina son blén conocidas, Los hallazgos patológicos varían desde edema y 

necrOSIs grasa microscópica del parénquima hasta áreas macroscópicas de 

necrosis y hemorragia pancreática y peripancreática, Los episodios iniciales de 

pancreatitls aguda en pacientes que subsecuentemente se sospeche pancreatltis 

crónica subyacente se clasificarán como pancreatitls aguda hasta que el 

diagnóstico de pancreatitis crónica se establezca 
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Pancreat;tis Aguda Severa Se asocia con falla orgánica múltiple y/o 

cOr.lpl.::aciones locales tales como necrosIs pancreática abscesos y 

pseudoqu!stes Habttua!mente se manifiesta poco después de iniCiado el cuadro 

la progresión tardia de un episodio leve a un estado severo es rara 

Falla orgánica es definida como la presencia de una ó más de las 

slg'.Jlen:es situaCiones. a- enoque (presión Sistólica menos de 9C mmHg) b­

Insuf:ciencla Pulmonar (Pa02 menos de 60 mmHg,l c- Falla Renal (crea:lruna 

sérica mayor de 2 mgJdi post-rehld,atación): d- SangradO Gastrointestinal mayor 

de 500 mI. e'1 24 hrs Además otras complicaciones como coagulaCión 

Intravascular diseminada (plaquetas menos de 10C mll/mm3' fibrtnógeno sériCO 

menor de 1 gr/lt y productos de degradaCión de la fibrina mayor de 80 microgrlml) 

y alteraCIones metabólicas con calcio sériCO menor de 7.5 mg/dl (1) 

Los criterios de Ransan y la ClasificaCión de APACHE II son medidas 

útiles para determina~ la severidad de un cuadro. La determinaCión de la 

gravedad debe establecerse lo antes posible en el curso de la enfermedad Este 

abordaje permitirá las comparaciones Interinstituclonaies de datos estratificados 

de gravedad al ingreso y al momento de la terapéu1ica. 

Pancreatitis Aguda Leve: Se asocia con disfunción orgánica míni'1la y L:na 

recuperación satisfactoria y pronta. La característica macroscópica e histológica 

es el edema intersticial Raramente se pueden encontrar áreas microscópicas de 

necrosis parenquimatosa La necrosis grasa peripancreátlca puede ó no estar 

presente. Es responsable de aproximadamente 75% de los casos de pancreatltls 

aguda. 
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ColecCiones Agudas de LigUlde Ocurren :emprana'1len~e en el curso de la 

pa~creatltls aguda está:l localizadas en ó cerca del páncreas y no tienen pared 

de teJ,do de granulacló1 ó fibroso Sen comunes e'l pacientes con pancreat1t:s 

severa en 30 a 50% de !os casos sin embargo más de la mitad de estas lesiones 

desaparece'l espontáneamente Rara vez son encontradas en el exámen fisico y 

son habitualmente Identificadas por técnicas de Imágen La composIción precisa 

de las colecciones no es conocida Una de las diferencias entre una colocaclór 

aguda y un pseudoqulste ó un abscesQ par,creát1co es la falta de una pare,j 

definida 

La colección aguda de liqUido representa una etapa temprana de; 

desarrollo de pseudoqu1sie agudos y de abscesos panc~eátlcos 

No se conoce por qué la mayoria de las colecciones agudas desaparecen 

mientras que otras progresan a pseudoquistes y abscesos 

Necrosis Pancreática Es una área focal ó difusa de paré:1quima 

par.cieático no viable, que típicamente se asocia a necrosis grasa 

per;pancreática 

A mayor necrosis pancreática mayor severidad clínica La d'stinción cii,'lica 

entre necrosis pancreática esténl e Infectada es critica. debido a que el desarrollo 

de infección en los tejidos necróticos lleva a un aumento notable er: la mortalidad: 

mient~as que los pacientes con necrosis pancreática estéril pueden manejarse sin 

cirugia, la necrosIs infectada es fatal sin drenaje qUirúrgico, 
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Macroscópicamente la necrOSIS no afecta toda la glándula. lo hace de 

mane;a superf:clal en parches Ó difusa conservando la región ce."1t,al Ó más 

or8funda 

Debido a que los datos cllnlcos y los resultados de los estudios de 

labora tono son a menudo s,milares en la necrosIs esténl y en la Infectada. es 

Importante hacer una dis:lr.clón por medlc de cultivos obtenidos por aspiración 

mediante punción percutánea. Esta técnica es segura y el resultado posi:lvo es 

Inclcaclón de cl'ugía 

Pseudoquiste Agudo Es una colección de Jugo pancreático limitada por 

una pared de tejido fibroso ó de granulación y nace como consecuer,cia de un 

episodio de pancreatltls aguda trauma pancreático ó pancreatltis crónica 

Ocas:onalmente son palpables y frecuentemente sa descubren por técnicas de 

imágen. pueden ser redondeados u ovoides Un pseudoqulste es generalmente 

rico en enzimas pancreáticas y por lo general es estéril. La formación de un 

psedoquiste requiere ce 4 ó más semanas desde el inicio de la pancreatltis Los 

pseudoquistes crónicos se pueden presentar en pacientes con pancrealitis 

crónica sin antecedente reciente de un episodio de pancreatltis aguda. Las 

bacterias pueden estar presentes en un pseudoquiste pero a menudo no son de 

significado clínico y representan contaminación. Cuando hay pus presente, la 

lesión es llamada absceso pancreático. 

Absceso Pancreático Es una colección de pus circunscrita dentro ó cerca 

del pancreas. habitualmente sin necrosis pancreática, que se origina como 

consecuencia de pancreatltls aguda ó de trauma pancreático. El cuadro clínico es 
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de Infección que se rra:,ifiesta tardiamen~e en el curso de ura pancreatlLs aguda 

grave a menudo a las 4 ó más semanas 

La presencia de pus y un cul!:vo pOS:tIVO para bactenas u hongos en 

pacientes con necrosIs pancreática clfe,e:¡cI2 un absceso pancreático de la 

necrosIs infectada 

Es común que un absceso se Inicie como corsecuenCla de necrosIs 

limitada con licuefacción e infección secundarla PO" lo tanto el absceso 

pancreático y la necrosIs infectada difieren en su expresión ciinica 

El término absceso pancreático se ha usado Inaprcpladamente para todas 

las formas de infección pancreática, La distinCiÓn entre absceso pancreático y 

necrosis infectaja es esencial por des razones el riesgo de mortalidad de la 

necrosis infectada es el doble que la de los abscesos pancreáticos y la 

terapéutica específica para cada situac,ór, es marcadamer.te diferente 

Los abscesos que se originan como consecuencia de cirugía pancreática 

electiva no deben llamarse abscesos pancreákos sino que deben clasJicarse 

más bien como abscesos postoperatorios 

Otra Terminología: Los miembros del Simposium consideraron algunos 

términos de uso general que en ausencia de definiciones aceptadas son 

ambiguos y han resultado en considerable confusión clínica Quizá ningún término 

ha sido el responsable de más errores de tratamiento que el de flegmón Fue 

usado desde 1973 para describir una masa abdominal palpable compuesta de 
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tejido m~lamatcno edematosc y esténl y subsecuentemente también para 

nec;osls pa~c;eá\;ca a menudo co,~ infección secundarla 

Consecuentemente flegmón podría sIgnificar edema necros's ó infección 

ce acuerdo a Interpre:aclones Individuales Par esta razón en la preser,te 

claSificaCión se recomle,'ida la desaparición del término flegmón. 

E! térmlr,o de pseudcq-Jiste infectado es otiO que debe ser abolido debido a 

que la re!aclón entre colección aguda, pseudoquis:e, contaminación bacteriana e 

Infección verdadera son condlc:ones actualmente bien definidas en ésta 

claslf;caclón 

La pancreatltls hermorrá;;¡ica es un término morfológico que ha sido 

cons:derado a menudo como sinónimo de necrOSiS Sin embargo la necroSIS 

puede ecurrir e~L ause;,·cla de hemorragia macroscópica, por lo tanto el término 

debe restringl~se a descripciones opera\orias ó al aspecto de la glándula 

postmor:en 

La pancreatltlS ag'Jda persistente se ha usado para describir una situación 

clínica en la que el curso de la pancreatitls aguda se ha prolongadc por razones 

desconocidas Con la nueva tecnología de la TAe dinámica y la bacteriología por 

aspiración con aguja fina. este término debe ser sustituido por la causa específica 

de la persistencia clínica (por ejemplo' necrOSIS pancreática, pseudoqulste 

agudo). 

los participantes del Simposium intentaron crear un sistema de 

clasificación ideal para pancreatitis aguda que debe ser simple, objetivo, 
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cua.'ltltativo, no invaslvo, exa::to y que represe'lte el estado actual de nuest~o 

conoCimiento 

Manifestaciones Clínicas: 

El dolor es el pnncipal síntoma de la pa'lcreatltis aguda comúnmente está 

localizado en epigastrio con irradlaclÓr. al dorso 

Usualmente es constante y puede ser severo La náusea y el vómito lo 

acompañan con frecuencia Los casos leves se pueden resolver en 1 a 3 días y 

los ataques severos pueden durar semanas 

Al exámen fíSICO la hipotensión y el shock pueden ocurrir en casos seve~os 

como resultado de la pérdida de líqUido hacia el Intestino y el retroper;toneo 

efecto vascular de citocinas liberadas, el vómito y el sangrado (20) 

En pacientes con pan-:::reatitis necrotizante la fiebre puede presentarse y no 

necesariamente significa infecc:ón aunque las complicaciones sépticas deben 

vlg:larse cuidadosamente 

El dolor epigástrico es un hallazgo uniforme y en casos severos los signos 

de irritación peritoneal pueden estar presentes y llevar erróneamente al médico a 

pensar en abdomen agudo. La persitalsis está disminuida Ó ausente y una masa 

abdominal puede ser palpable si existe colección ó pseudoquiste. (20) 

La exploración del tórax puede mostrar signos de atelectasia y/o derrame 

pleural Las equimosis en flancos (signo de Grey Turner) y la equimosIs en el 
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área periumblllcal (s:gno de Cullen) sen raras pero pueden ser vistas en casos 

severos de pancreatltis necrotlzante cuando hay r.emorragla retroperltoneaL 

Los nódulos cutáneos eritematosos y do~,orosos reflejan necrOSIS grasa 

subcutánea La tetania hlpocalcémlca es otro signo que puede ser rara vez visto 

(20) 

Los exámenes de laboratorio muestran habitualmente elevaCión ce la 

amilasa y Ilpasa sérlcas a más de tres veces la cifra normal asociada a leucocitos 

var,able entre 15 y 18 mil con neutrofill8' puede haber anemia aunque e' 

hematocrito puede estar elevado al inicio como resultado de la 

hemoconcentraclón La hlperglicemia es común y está relacionada con la 

IIberacló'l a;jmen~ada de glucagón por los islotes y también por la disminución en 

la liberac:én de ins;Jllna y aumento de glucocortlcoides y catecolamlnas, 

Aeemás pueden ocurrir otras alteraciones que se correlacionan con la 

severidad del cuadro como azotemla prerrenal, hlpoxemla, hipoalbuminemia e 

hipertrlgllcerldemia transitoria así como res'--lltados anormales en las pruebas de 

función hepática 

Diagnóstico: 

El diagnóstico de pancreatltis aguda y su diferenciación de otras 

enfermedades abdominales depende de una evaluación inicial CUidadosa, del uso 

del laboratorio y técnicas radiológicas, La asociación de la amilasa y lipasa 

séricas elevadas con el dolor abdominal es la piedra angular del diagnóstico, (25) 
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Exis!en algunas causas no pancreátlc8s de hiperamilasemla que hacen 

dll¡c;: a veces su ir,terpretación (29) 

la IIpasa sérica ha mostrado tener mayor sensibilidad y especificidad en el 

diagnóstico de pa'lcreatltis aguda (27) Los niveles sérlcos de ami lasa tienden a 

retcrnar más rápidamente a lo normal que los niveles de Ilpasa por lo que la 

Ilpasa es particularmente útil en pacien~es que se presentan d~as después del 

inicIo del dolor 

Los niveles sérlcos de amllasa no son tan altos en la pancrea:ltlS alcohólica 

como en la forma no alcohó,lca Los niveles de Ilpasa sin embargo son altos en 

ambas formas de pancreatltls, (27) 

Un incremento en las transamlnasas, fosfatasa alcalina 

gammaglutamiltranspeptidasa y bilirrubina directa de 3 ó más veces lo normal 

sugieren fuertemente una causa biliar de pancreatltls (6)(70) 

Las técnicas de imágen son esenciales en confirmar el diagnóstico y 

proporcionar pistas para la etiología La ultrasonografía continúa siendo el método 

más sensible para evaluar el árbol biliar en pancreatltls agCJda con una 

especificidad del 100%, (31) 

La TAe con contraste es el método de imágen de eleCCión en delimitar el 

páncreas. determinar la severidad y las complicaciones de un episodio agudo de 

pancreatltis, la T AC dinámica es el estandar de oro para el diagnóstico de 

necrosis y la exactitud es más del 90% Una zona bien delimitada focal o difusa 

del parénquima pancreatico que no refuerza con la inyección del medio de 
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contraste que es mayor de 3 cm ó que compromete más del 30% de la glándula 

sor. reqUisitos para el diagnóstico tomográflco 

La dens:dad no pasa de 50 U H después de la administración de contraste 

endovenoso (1) Las dens:da·des heterogéneas e:l la grasa pe'lpa~,creá~lca 

representan una comblnacló" ce necrosis grasa colección de líqUido y 

hemorragia. Como res'--Jltado de esto en ocasiones la extensión de la necrosIs no 

puede determinarse (1) 

En episodios leves de pancreatltls la TAC dinámica puede ser normal entre 

el 15-30% de los pacientes. la pancreatltis moderada ó severa es sle:npre 

acompañada por Imágen anormal del páncreas (28) 

Evaluación de la Severidad y Pronóstico: 

La evaluación de la sevendad de un episodio de pancreatltls aguda es la 

llave determinante en el manejo de un paciente. Se han dlseF,ado varios métodos 

para valorar la severidad que incluyen aspectos clínicos bioquímicos, lavado 

peritoneal y tomografía computada. (36) 

Ranson e Imne (39) (40) originalmente introdujeron un sistema de puntaje 

múltiple, sin embargo estos sistemas tienen desventajas debido a que incluyen 

solo datos de la fase inicial de la enfermedad y no es pos:ble una valoración 

continua durante la evolUCión 
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la Identificación tempra."a de pacientes cen enfermedad letal é compl!cada 

es de Importancia permitiendo el monitoreo y apoyo terapéutico en unidades de 

culcados IntensIVos 

la mayoría de los pacle'ítes tle'1e:l ura e:lferr-ledad leve que se resuelve 

en corto tie;npo con tratamiento conservador y está asociada con una mortalidad 

de menos del 1 % (36) la e,-fermedad severa se presenta en 8 a 25% de los 

casos (25)(36)(39)(40) y es:á asociada con alta mcrtalldad 

De acuerdo a los criterios de Ra:lson (39) uno ó dos factores pOSitiVOS 

llenen una mortalidad de 1 %. aquellos con tres ó cinco factores tienen una 

mortalidad de 15% y aquellos pacientes con seis o más tienen una mortal1dad de 

casi 100%, 

Banks y cols. también propusieron Criterios ciínlcos agrupandolos por 

sisterr:as u órganos la presen08 de uno de estos criteriOs predice un estado 

severo potenCialmente letal (38) 

Baltazar desarrolló una claSificación de severidad en base a los hallazgos 

tornográflcos (42) El paciente con un indice de O a 1 tiene mortalidad y 

complicación de 0%, un ir.dlce de 2 a 3 tiene una mortalidad de 3% y 

complicación de 8% En con~raste, un índice de severidad de 4 a 6 se asocia con 

6% de mortalidad y 35% de complicaCiones y, un índice de 7 a 10 con 17% de 

mortalidad y 92% de complicaciones (42) 

la clasificación "The Acute Physlology and Chronic Health Evaluation" 

(APACHE 11) ha Sido también usada para evaluar la severidad de la pancreatltls 
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aguda PL:ede ser calculada al momento de la admisión, ser evaluada 

diariamente (41) Se considera que un episodio de pancreatltlS aguda es severo 

cuando tiene 8 ó más puntos de es:a claSificaCión Aunque el APACHE 11 es de 

mucho valor, la desventaja es su complejidad y e: uso rutinario de 12 parámetros 

de laboratorio 

El lavado perltoneal con f nes pronósticos en la pancreatltis aguda no es 

una práctica actualmen:e recomendada dada su invasividad y complicaciones 

además la Información que brinda puede ser obtenida por otras técnicas no 

invasivas partcularmente la tomografía computaflzada con contraste 

endovenoso 

Una variedad de pruebas de laboratorio han sido propuestas como 

marcadores de severidad en la pancreatltls e incluyen: niveles de proteína e 
reactiva. alfa 2-rnacroglobullna. fosfollpasa A2 interleucina 6, elastasa de los 

r,eL:tróTllos péptldo activador del tripsinógeno y la proteína de la 

pa:-:creat'llis (32)(43) 

En un análiSIS de Criterios pronósticos de gravedad y mortalidad en 

enfermo con pancreatltis aguda realizado en el Hospital Español por Sanjurjo, P. 

Manauta y col s , concluyeron que aún no es posible detectar factores pronóstiCOS 

que puedan relacionarse directamente con la gravedad y otros que sean 

diferentes, que se relacionen directamente con la mortalidad Sin embargo, en su 

estudiO conSideran que cualquiera de los cnterlos pronóst;cos que se utilice. 

deben servir para detectar a los enfermos que se encuentran en un riesgo mayor 

de morir y, por lo tanto podrán beneficiarse de una vigilancia más intensa y un 

tratamiento más agresivo (77) 
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Complicaciones: 

la complejidad de las m2'1lfestaelones el<"ieas de la forma severa de la 

panereatltls aguda es eonseC'~enCia de las complicaciones asociadas Durante la 

primera semana de hospitalización puede presentarse falla orgánica 

mu!(¡sistémlca comprometiendo comúnmente los sistemas cardiovascular renal y 

resprratorlo (44) El colapso cardlovascular se puede producr por Infarto del 

mlc::ardio hemorragia o exudación de plas.lla hacia el retro peritoneo Las 

corpllcaciones respiratorias pueden ser leves como hlpoxemia. atelectasla y/o 

derrar;:e pleural ó severas como neumor.ia y sindrome de insuficiencia 

respiratoria del adulto La falla renai más comúnmente resulta de hipotensión y 

necrosIs tubular aguda (44) 

El tejido neerátlco infectado también es una complicación durante las 

pr:meras dos semanas de la enfermedad. siendo en gran parte el factor 

dete:mnante de mortalidad (45) 

Se presentan además complicaciones metabólicas como hipocalcemla 

hlpertrlgllceridemla y aCidosis Se pueden presentar trombOSIS de la ver',a 

esplénica, hemorragia gastrointestinal. coagulación intravascular diseminada e 

infarto Intestinal y también necrosIs grasa metastásica En el sistema r.ervloso se 

han reportado encefalopatía. psicosis y retinopatia de Purtscher. (44) 

las complicaciones tardias. que son las que ocurren después de la 

segunda semana. Incluyen la formación de pseudoquistes y abscesos que 

aparecen en el 1 al 8% de los casos. (9)(36)(46) Se han reportado además 

rupturas de pseudoaneurismas y flstulizaclón a intestino. 

22 



Tratamiento: 

Existen tres puntos principales en los que hay que enfocar el tra!amlento 

de la pancreatltls aguda El primero son las medidas de apoyo Estas son la parte 

central del manejo La mayoría de los casos remiten dentro de los 3 a 10 días con 

manejo conservador 

El segundo es Identificar y tratar las complicaciones El paciente debe ser 

cUidadosamente vigilado y mantener un índice aao de sospecha 

La gran mayoría de las complicaciones ocurren en pacientes con 

pancreatitis severa ó necrotlzante, SI las complicaciones ocurren deben ser 

tratadas agresivamente, 

El tercero es identificar la causa de la pancreatitls. Al eliminar la causa 

subyacente se puede beneficiar el curso de un episodio y/o prevenir ep'lsodlos 

recurrentes 

Una prioridad importante en todos los pacientes con pancreatitis es el 

reemplazo de líquidos y electrolitos así como la adecuada oxigenación y perfuslór. 

tlsula' 

Deben moMorizarse frecuentemente los signos vitales, diuresis y presión 

venosa central además de estudios radiológicos y de laboratorio de función renal, 

cardiovascular, hepática y pulmonar, etc. 
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Debe minimizarse la secre::;ión pancreática dejando al pan creas en 

"reposo" medla:lte la supresión de la vía oral hasta que exista una resolución 

comp:eta del doior abdominal Aunque no ha sido rigurosamente evaluado, en la 

práctica el reinicIo de la alimentación en forma muy temprana puede causar una 

exacerbaCión del cuadro La nutrición parenteral total no parece mejorar la 

evoluCión de un episodio de pancreatltlS pero es una terapia adyuvante 

importante para prevenir la desnutriCión en pacientes con enfermedad complicada 

ó severa. (48) y debe iniciarse cuando se r,aya obtenido la estabilidad 

hemodinámlca. 

La succión naso gástrica es también recomendable en pacientes con 

náusea y vómito, sin embargo esto no ha lT.ostrado beneficio en el curso de la 

pancreatltls (49) 

Los analgésicos narcóticos son esenciales para controlar el dolor asociado 

Se recomienda el uso de mependina más que morfina dado que esta última es 

más prOpensa a causar espasmo del esfínter de Qddi, lo cual podría teóricamente 

empeorar la pancreatitis (14) 

El lavado peritoneal en la pancreatitis aguda severa parece tener poco o 

ningún benef'lc'lo como tratamiento (50) Sin embargo. recientemente Ranson y 

cols reportaron que el lavado peritoneal prolongado (7 días) redujo la frecuencia 

de sepsis y de mortalidad. (51) 

La confirmación de un beneficio real del lavado pefltoneal prolongado 

requ'lere de un estudiO mult'lcentr'lco con un número adecuado de pac'lentes. 
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U'la variedad de tratamientos han sido propuestos para de ten e, el ciclo de 

autcdlgest'ón pancreática acor:ar el curso de la enfermedad y preve.'!lr 

compl:cac:o'les La somatostatlna debería en teoría tener valor en la pancreaLtls 

aguda SI es admlnlstraca en eta~a temprana dado que supr,me la secrec'ón 

enzlmá:lca S n embargo estudios publlcacos de somatostat,na ó S:J análogo el 

octreótlco ha" mostrado tener poco Ó ningún beneficio (52)(53) 

l:lh~bldores de las proteasas como la aprotinlna y ei mesrlate de gabexate 

admln!s:rados por vía intravenosa no han mejorado los resultados en enfermedad 

sevea. (se) 

En base a los hallazgos operatorios y de aspiración con aguja fina se 

considera que aproximadamente hasta un 40% de casos con necrosis pancreática 

pueden Infectarse (45) Los antibióticos han sido usados con anterloncad 

solamen,e en casos con infección confirmada 

Los ant',b~ótlcos proflláct:cos para la prevención de complicaciones 

infecciosas con:lnúa siendo un área de debate (4) Los primeros estudios que 

usaron amprc:llna profllác:lca en pacientes con pancreatitls aguda alcohólica leve 

o moderada. no obtUVieron beneficIo (55) 

EstudioS recientes han mostrado beneficio cen el uso profiláctico de 

antibióticos Se sugiere que el imipenem reduce la incidencia de sepsis 

pancreát'ca en pacientes con pancreatitls necrotizante. (56) Esta droga ha 

mostrado alca~zar niveles bacterrcldas en el tejido pancreático para las especies 

de bacterras que habitualmente causan infeCCión Escherichia coli. Staphylococus 

aureus. (56) 
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Más recientemente se Informo que la ce'uroxlma administrada desde ei 

momento de admisión en pancreatiLs necrot'zante es de benefiCIOS y 

probablemente reduce la mortalidad (57) 

El manejo qUirúrgico de la pancreatltls aguda continúa en desarrollo las 

indicaciones para CIrugía bien establecidas son, la necrosIs pancreática infectada 

y el absceso pancreát:co (58)(59) 

Los pacientes con necrosIs estéril deben ser tratados medicamente, Sin 

embargo. aquellos pacientes con necrosIs pancreática estéril pero con toxIcidad 

sistémica severa y con falla orgánica múltiple persistente que no responde:) al 

tratamiento médico probablemente deban ser sor~etldos a cirugía (59)(60) 

Varios procedimientos quirúrgicos han sido propuestos para controlar la 

necrosis pancreática Infectada. Entre el!os se encuentran. el debridamiento de la 

necrosIs el drenaje e irritación del tejido pancreático. la necrosectomía con 

irrigación y la necrosectomía con empaquetamiento abierto planeado 

reexploraciones posteriores. (59) 

En resumen, no hay un tratamiento específico para un episodio de 

pancreatitis aguda, La terapia de soporte Ir.cluye. hidratación intravenosa 

vigorosa, corrección de alteraciones electrolíticas y metabólicas. analgesia 

suficiente y sonda nasogástrica en los pacle:1tes con íleo Es importante 

identificar la causa que diO origen para eliminarla y evitar nuevos episodios 
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If. PANCREA TlTIS BILIAR AGUDA 

Los cálculos en la vía biliar son una causa importa'lte de mOibl!idad y 

poter:clalme;¡te de mortalidad 

En Méx:co la prevalencia de enfermedad Iltlásica de la vía biliar es de un 

143%' con 8 5% para hombres y 20 4% para mujeres, (62) 

A principios del presente Slg[O, Ople es:ablecló la asociación entre 

pancreatltis aguda y colelltlasls (12) 

La pancreatitis aguda es considerada como una complicación de la 

enfermedad IItiásica y en países occidentales la coledocolitlasis representa 

aproximadallen:e la mitad de las causas de pancreatitls aguda (3)(6) 

Aunque ha sido definida ya una relaCión etIOlógica entre los cálculos y la 

pancieatitls' la flslopatología de este proceso ha 'Intr'lgado a los médiCOS dura"te 

mucho tiempo, 

No todos los pacientes con litiasIs de la vía biliar desarrollan pancreatltls 

solo un pequeño porcentaje lo hacen, (2) 

La pancreatitis biliar aguda tiende a ser más frecuente en mujeres con un 

PiCO de inCidencia entre 40 y 60 años de edad, aunque puede producirse a 

cualquier edad cuando la coledocolitiasis esté presente, (30) 
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Algunos faclores anatór..lcos (conducto cístiCO amplio. lites pequei'ios y 

canai común largo) han sido implicados como factores predlsponentes para el 

desarrollo de pancreatttis. (2) 

La rrayoría de los episodios de pancreatltis billar están asoclad:Js con 

impactación de un cálculo en el árr,pula de va~er. lo que podria permitir el reflUjO 

bil:ar al pancceas y posteriormente la actlvació'l enZlmátLca (14)(20) 

Los cá',culos billares son recuperados en las heces en el 85 al 95% de los 

pacientes con pancreatit~s biliar aguda comparado con un 10% de casos 

recuperados en pacientes con litlásis sintomática pero sin pancreatitls (65) 

Existe evidenCia de que el lodo billar es causa de pancrea~ltls aguda y 

puede explicar hasta un 74% los episodios de pancreatitls catalogados como 

idlopáticos (6)(47) 

Lodo biiiar es definido como una suspensión de cristales de monchidrato 

de colesterol ó gránulos de bilirrublnato de calcio en la bilis (6) Sin embargo 

existen por lo menos dos dudas en imp!lcar retrospectivamente aliado biliar como 

C3L:Sa de pancreatitls aguda 

La primera es que el lodo puede desarrollarse en pacientes en ayuno 

prolongado. la segunda es que la inflamación de la cabeza del pancreas puede 

llevar a obstrucción del conducto billar comun predisponiendo a éstasls billar y a 

la aparición del lodo. 
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Una vez Iniciado ei proceso las manifestaciones ciínlcas del ataque son 

idénticas Independientemente de la etlolog¡a pero la pancreatltls de origen biliar 

tiende a ser más severa que la de o,lgen a'co.f¡ólico (3)(5)(20) 

Algunos pacientes con pancreatltis biliar pueden tener eplsoc:os 

recurrentes pero ScJ evoiución a pancreatltls crónica es muy rara 

Desde el punto de vista de laboratcrlo. la fosfatasa alcalina mayor de 125 

U/U Aminotra.'lsfe:asas mayores de 75 u/U. Ó billrrubinas amba de 23 mg/dl 

pueden orientar haCia e, origen biliar de la pancreatitis. (69)(70) 

los pacientes con pancreatltlS biliar deben ser sOr:letldos a colecistectomía 

y exploraCión de vías biliares una vez que e: cuadro inflamatoriO ha cedido para 

eVitar cuadros de repet'lclón (68) 

En la mayoría de los estudios recier.tes prospectlvos se ha demostrado un 

índice de mortalidad de hasta 48% en pacientes con ataque severo tratados con 

cirugía temprana. comparados con un índice de mortalidad de 11% para aquellos 

pacientes en q·,jlenes la clrcJgía fue en etapa tardía (67) 

Actualmente se considera que la colangiopancreatografía endoscópica 

retrógrada (CPER) tempra:ia con esfínterotomía endoscópica y extracción de litas 

es útil en pacientes con pancreatitis biliar severa sin mejoría clínica en las 

primeras 49 hrs. yen aquellos con colangitis y/o icteriCia obstructlva 
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Este procedimiento reduce slgnlflcame.'lte las complicaciones y la 

coleclstectomía puede entonces ser realizada electlvalT.ente cuando el ataque 

agudo haya pasado (68)(73) eVitando recurrencla 

En contraste. no hay ut Ildad con el uso de la CPER temprana e" pacientes 

con ataques leves de pancreatitis billar 

En el momento actua' de la era laparoscóPlca la colecistectomia es una de 

sus grandes aplicaciones y en muchos cases la CPER es un procedimiento 

necesario y complementario en e! manejo de la coledocolltlasls prevIo a la 

colecistectomía laparoscópica. (75)(76) 

Tan pronto como el episodio agudo de parcreatltls ba ced:do la 

colecistectomía debe ser realizada en el mismo Internamiento (58)(73) 
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ESTUDIO CLINICO 
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OBJETIVOS 

Generales: 

1 - Evaluar los resultados de í aborda~e con Colang,opancreatcgra;:a 

Endoscóplca Retrógrada (CPER) en la pancreatltis biliar aguda en el Hospl~al 

Espa,'iol de MéxIco 

Específicos: 

1 - Determinar el por:::enta;e de casos en los que se encontró IIt:asls 

coledocl3na. 

2 - Estabiecer la utilidad del procedimiento endosoóplco prev:c a la 

colecistectom;a 

ESTUDIO 

El presen\e estudio es Retrospectivo Descriptivo. Transve'sa! y 

Observaclona:_ 

MATERIAL y METO DOS 

Se reailzó una revisión retrospectiva de los expedientes de los pacientes 

con pancreatitis aguda bi!lar a qUienes se les practicó CPER durar.te la evolución 

de su enfermedad. Se revisaron los casos encor.trados de Abril de 1993 a Abril de 

1997 
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El diagnóstico de pancreatlt,s bil,ar se realizó e,l aque~los pacientes s~n 

a:'1tecedentes de ingesta ce alcchol C;-.Je tenía:í dolor abdominal suges\'vo 

asociado a elevación de ar-liasa sénca de más de tres veces lo normal 

alteraciores ¡n'lamatorlas del pancreas en tomografia y/o ul:rasonido y co:ellilasls 

con Ó Sir. coledocoll:18Sis 

Se hizo una rev~slór; cetallada de los expedleltes Inc!uyendo 

carac:eristlcas clínicas de laboratorio y hallazgos en la CPER. así como 

complicaciones del proce::h:"ento 
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RESULTADOS 

Veinticinco paCientes con pancreatltls bdiar aguda fue,'on some:ldos a 

CPER En un paciente el procecl,':liento endoscóp,co no se pudo llevar a cabo por 

dlficultaa técnica debido a la ~resenc:a de divertículo per,ampUlar 

De los veintlcua~ro paClerltes restantes 8 eran horr.bres (32%) y ~S eran 

mUjeres 168%). (fig 4) 

El rango de edad de los nOlT.bres fue de 23 a 81 años con un promeclo de 

52 5 años, 8;, las mujeres el ran,go de eda::J fue de 32 a 86 años con un pror.edlo 

de 57 1 a"105 (flg 5) 

Todos los pacientes fueron sometidos a CPER antes de la colecis:ectomia. 

El procedimiento se realizó una vez que la inflamación pancreática había ( eJido 

En ningún paciente fue necesariO realizar la CPER de mar.8'8 urgente por 

cola,'9'IIS IcteriCia cbstructlva ó e.llpeOramlento del cuadro clíniCO (fig 3) 

De los velnticua~ro paClet,tes. en 9 (37.5%) se encontraren piedras en la 

vía billar. en uno de ellos se encontró ademas el ámpula es facelada (fig 6) 

El procedimiento endoscópico se realizó en las primeras 72 hrs después 

del iniCIO del cuadro c:inlco en 11 pacientes (45.870) y en les 13 pacientes 

restantes (54 2%) después de las 72 hrs de evolución (flg.2) 

De los once pacientes en quienes se realizó el procedimiento en las 

primeras 72 brs de evolución en 7 (63 6%) se encontraron litos En contraste, de 
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los trece paCientes en quienes la colanglo se realizó después de las 72 hrs solo 

er.2 pacientes (15 3%) se encont,aron litas en el colédoco (flg 6) 

En qUince de los 24 pacientes no se encontraron piedras er, el colédoco, 

Sin embargo, en 8 de ellos (33 0%) se encontraron ámpulas esfaceladas En Hes 

de los 24 pacientes (125%) se encont:ó flbrosls de la papila N¡ng~,'1o de e!los 

tuvo coiedocolltlaSIS asoc:ado Illg 1) 

En los nueve paCientes cen I::os en la vía billa: se pudieron extraer todas 

las piedras mediante el p¡OCeclrr'iento endoscóplco, para un éxito del 100% 

En veint.dos de los 24 pacientes (91 6%) se realiZÓ esfinterotomia 

endoscóplca 9 procedimientos \4C 9%) fueron rea'ilzados para la extracción de 

los IltOS, 3 procedimientos (136%) por f;brOSlS papilar, 8 procedimientos (363%) 

por ár:',pula esfacelada y en 2 pacientes (92%) por la prese'lcla de cr:stales de 

coles:e:oi 8: .. mque no tenian r,lr,g"ma alteraCión macroscópica de la papila ni 

cole,:jocoilllasis, pero si litiasis veslcula, 

En 2 pacientes r,o se realiZÓ esflnterotomia en ambos no habia 

colecocollt:asis ni tampoco cristales de colesterol en la bilis y la apariencia de la 

papila fue normal (fi9 7) 

No hubo complicaciones asociadas al procedlmlen~o Todos los pacientes 

fue'on sometidos a colecistectomía laparoscópica, A 23 pacientes (95 8%) se les 

realiZÓ durante el mismo internamiento. y al restante. tres meses después porque 

rechazó la clrugia inicialmente 
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DISCUSION 

Los cálculos en la vía biliar san una Importante causa de morbl'ldad y 

potencialmente de mortalidad 

La pancreatltls aguda bl:lar es considerada come una compilcaclón de la 

enfermedad 11:lásica ves'cular 

Aunque ha sido definida ya una relacoÓn etiológica entre los cálculos y la 

pancreatitis la fislopatologia de este proceso sigue intrigando ya que no tedos los 

pacientes con litiasIs de la vía biliar desarro:!an pancreatlts y solo un pequeño 

porcentaje lo r,acen. (2) 

La mayoría de los episodios de pancreatltis biliar está asociado con 

Impactación de un cálculo en el conducto billar (14)(20) y en nuestro estudiO se 

encontra~on 9 pacientes con coledocollt!asis (37.5%) pero además se 

encontraron 8 pacientes sin coledocol:tlasls pero que teniar. el ámpula 

esfacelada. lo qL:e hace pensar en la migración de un lito o litas a traves de la 

papila hacia el duodeno Acosta y Ledesma en 1974 demcstra:-on que los cálc:Jlos 

biliares son recuperados en las haces e~ el 85 al 95% de les pacientes con 

pancreatltis biliar aguda, comparado con un 10% de casos recuperados en 

pacientes con litiaSIS sintomática pero sin pancreatitis. (65) 

Además de los 11 pacientes en los que la CPER se realizó en las primeras 

72 hrs, del inicio del cuadre clínico, en 7 (633%) se encontraron piedras: en 

contraste, e'l los pacientes en los que el procedimiento endoscópico se realizó 

después de las 72 hrs, el 15.3% tenia litas, Este hallazgo de mayor frecuencia de 
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coledccolitlasls en las ¡:;rlmeras horas de evoiUClón de la pancreatltls billar aguda 

ha sido ya descrito p,evla1len;e en la literatura (69)(7) 

En este estudio ,,:n9uno de los paCientes requirió CPER en forma urgente 

Tocos los pacler,tes tuvieron pancreatitls de leves a moderadas. 

Actualmente se a::epta que los pa:::entes cor. pancreatltls billar aguda sin 

Ictericia obstructiva ni colangltls no tienen beneficio del uso temprano de la CPER 

con esfl"terotomía endoscóp;ca en caso de ser necesariO En contraste, aquellos 

pacientes con colanglt:s e IcteriCia obstructlva deben ser sometidos a CPER 

temprar,a (68'1(69) 

En les pacientes de nuestro estudiO, el procedimiento endoscópico se llevó 

a cat::o como proced,rr.lentc complementarla previo a la realización de 

colecls:ectomia con el objeto de extraer los litos de la vía biliar El mane;o 

laparoscópico de la coledccolitiasis requiere de equipo adiCional yen:renamiemo 

de' ci'ujar.o 

Como se desonoe en la literatura. (73) en este es:udic la colecistectomia 

se llevo a cabo en el 958% en ei mismo internamiento pero después que la 

evidercla clínica de pancreatltis habia desaparecido, para evitar la recurrencia 

La CPER se realiZÓ de manera segura y sin complicaciones 

E."1 la actualidad el abordaje laparoscópico es el procedimiento quirúrgico 

de elección en los pacientes con enfermedad biliar lilláslca sintomática Ó 

complicada. (75)(75) 
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En 3 de nuestros pacle'ltes se encontró flbros:s papilar (125%) que se 

resolvió meOl2:lte esflntero¡omia endoscóplca para eLmlnar esta al:eració'l 

asociada a la pa:lCreatltls biliar hecho que es apoyado por la literatura (72", 
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CONCLUSIONES 

1 - En nues~ro g'upo de pacientes con pa.'lcreatllls aguda biliar el 375% 

tuvo coleoocollt:as s 

2 - La cciang:oDancrea~ografía endoscóplca retrégrada (CPER) en 

pacientes con pa:--,crea:lt!s aguda bllla~ realizada prevIo a colecistectornia 

laparoscóplca. es un procedimiento efectivo y seguro para extraer les litas de la 

vía bll:a~ 
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