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Pancreatitis aguda postcolangiopancreatografia
endoscopica retrograda

Paulo Castillo D.

RESUMEN

La colangiopancreatografia endoscépica retrégrada (CPER) y papilotomia, son actualmente
importantes herramientas diagndsticas y terapéuticas en diferentes patologias biliares y pancreéticas.
Estos procedimientos no estan exentos de riesgos y complicaciones, siendo una de las mas
frecuentes y temidas la pancreatitis aguda. Se presentan los casos clinicos de dos pacientes que
presentaron una pancretitis aguda post-CPER, atendidos en el Hospital Regional de Punta Arenas
Lautaro Navarro. Se discuten posteriormente algunos puntos de interés, especialmente relacionados
con el diagndstico, prevencién y manejo de esta complicacion. (Palabras claves/key words:
Pancreatitis aguda post colangiopancreatografia endoscépica retrégrada (CPER)/Acute pancreatitis
after endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP); Diagnostico/Diagnosis; Tratamiento/

Treatment).

INTRODUCCION

La canulacion de la papila duodenal mayor
y colangiopancreatografia endoscépica
retrograda fueron introducidas por Mc Cune en
1968%, por Classen y Demling en 1974 en
Alemania? y Kawai en Jap6n® comunicaron
simultaneamente las primeras papilotomias
endoscopicas. En pocos afios la CPER se
consolidé como una importante herramienta
diagnéstica y terapéutica en diferentes patologias
biliares y pancreaticas*®. Sin embargo, como en
todo procedimiento invasivo pueden existir
complicaciones, entre las cuales la pancreatitis
aguda es una de las més frecuentes y temidas
por la posibilidad de que un paciente evolucione
con un cuadro grave o incluso fatal,
estableciéndose un terreno fértil para acciones
médico legales™*.

Aunque existen numerosas publicaciones
nacionales sobre pancreatitis aguda, son pocas
las que se refieren a ella como una complicacién
de la CPER. Por este motivo se presenta la
experiencia de 2 pacientes con este cuadro,
atendidos en el Hospital Regional de Punta

Arenas Lautaro Navarro, discutiéndose
posteriormente algunos puntos de interés en
relacion a esta patologia.

CASOS CLINICOS

Caso 1. Mujer de 41 afios, sin antecedentes
moérbidos. Portadora de colecistolitiasis
sintomatica, colecistectomizada electivamente
por via abierta el 8 de Julio de 1996. Evolucién
inmediata sin complicaciones y alta al cuarto dia
postoperatorio. Reingresé 18 dias después por
dolor en hipocondrio derecho. Pruebas hepéticas
mostraron fosfatasas alcalinas de 311 U/l (VN:
91-258), bilirrubinemia directa de 0.17 mg/dl
(hasta 0.25) y bilirrubinemia total de 1.19 mg/dl
(hasta 1). Ecografia abdominal no pudo evaluar
la via biliar. CPER el 5 de Agosto, encontrandose
una papila duodenal pequefia que se canulo sin
dificultad. Colangiografia contrastandose via biliar
extrahepatica fina, con imagen de calculo Unico
en su tercio medio. Papilotomia sin incidentes, sin
embargo, no pudo introducirse adecuadamente
el canastillo de Dormia, suspendiéndose el
procedimiento luego de varios intentos. Evoluciéon
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con moderado dolor epigastrico y amilasemia de
995 U/l (hasta 50). Por persistencia del calculo
fue reoperada el 6 de Agosto, comprobandose
aumento de volumen difuso pancreético,
compatible con una pancreatitis edematosa.
Exploracién de la via biliar empujandose el
calculo al duodeno. Colangiografia intraoperatoria
mostro facil paso del medio de contraste a
duodeno y ausencia de imagenes de litiasis.
Manejo médico conservador, evolucionando con
ileo adindmico que cedié luego de 1 semana,
iniciando alimentacion oral progresiva. Egreso el
3 de Septiembre con una colangiografia
postoperatoria normal. Controles ambulatorios
alejados encontrandose asintomatica.

Caso 2. Mujer de 55 afios con antecedente
de colecistectomia abierta electiva, por
colecistolitiasis sintomatica, en Abril de 1997.
Hospitalizada en Mayo de 1998 por dolor en
hipocondrio derecho, ictericia y coluria. Ecografia
abdominal informé dilatacion de la via biliar intra
y extrahepética de hasta 12 mm e imagen
sospechosa de colédocolitiasis. Pruebas
hepaticas con fosfatasas alcalinas de 1466 U/I
(VN: 91-258), bilirrubinemia directa de 1.53 mg/
dl (hasta 0.25) y bilirrubinemia total de 3.86 mg/
dl (hasta 1). CPER el 19 de Mayo, encontrandose
papila duodenal de caracteristicas normales, que
se canulé sin dificultad. Colangiografia mostro
dilatacion de la via biliar e imagen de calculo
Unico en tercio medio del colédoco. Amplia
papilotomia e introduccion de canastillo de
Dormia, que no pudo sobrepasar proximalmente
el calculo, suspendiéndose el procedimiento
luego de varios intentos. Por fracaso en la
extraccion endoscépica fue operada el mismo dia
objetivandose célculo de 1 cm en colédoco.
Pancreas macroscépicamente normal. No se
realizé colangiografia intraoperatoria por falla del
equipo de rayos. Evolucién inmediata con intenso
dolor y distension abdominal, hipotension y
oliguria, requiriendo importante aporte de
volumen parenteral. Amilasemia de 140 U/l (hasta
40). En los siguientes dias deterioro progresivo
del estado general, realizdndose tomografia axial
computada abdominal que informé aumento de
volumen pancreético y colecciones liquidas
peripancreéticas y pararrenales derechas.
Reoperacion el 29 de Mayo, constatandose
pancreatitis necrotizante, realizandose drenaje de
colecciones, aseo peritoneal e instalacion de
sonda nasoyeyunal. Cultivos de tejido necrdtico
con desarrollo de Morganella morganie y

Acinetobacter baumanii. Laparostomia contenida,
realizandose en las siguientes 4 semanas 12 aseos
quirargicos en pabellon, incluyendo lumbotomia
derecha para drenaje de una coleccion pararrenal
recurrente. Durante este periodo se manejo
médicamente en la unidad de cuidados intensivos,
presentando una lenta pero progresiva
recuperacion. Herida operatoria cerré por segunda
intencién. Colangiografia postoperatoria fue normal.
Alta después de 3 meses del ingreso. En controles
alejados paciente asintomatica, salvo hernia
incisional en espera de reparacion, teniendo
examenes preoperatorios normales.

DISCUSION

El aumento de los niveles séricos de
enzimas pancreédticas, se presenta hasta en un
70% de los pacientes sometidos a una CPER, lo
que en la mayor parte de los casos no tiene
ninguna traduccién clinica'>!4. Debe sospecharse
una pancreatitis post-CPER en los pacientes que
evolucionan con dolor abdominal alto, pudiéndose
asociar manifestaciones de ileo adinamico y
niveles séricos de amilasa y/o lipasa elevados,
habitualmente sobre 3 veces lo normal’. En estos
casos el estudio imagenoldgico, especialmente
mediante tomografia axial computada dinamica
abdominal, suele confirmar el diagnéstico. Sobre
la base de esta definicién y combinando los datos
de 20 estudios que incluyeron mas de 19.000
pacientes, se encontré una frecuencia de
pancreatitis de 2.1% (4.1% si se toma en cuenta
s6lo los estudios prospectivos), con una necesidad
de intervencion quirdrgica de 0.13% y una
mortalidad de 0.2%?*°. Aunque porcentualmente
pareciera poco significativo, la difusién y
masificacién de la CPER han determinado un
importante aumento en el nUmero de pacientes
potencialmente expuestos a esta complicacion.
Esto ha motivado el interés por buscar medidas
preventivas efectivas, sin embargo, la mayoria han
resultado desalentadoras o cuando mucho con un
beneficio marginal. Entre ellas se ha descrito el
empleo de corticoesteroides, somatostatina,
octreotide, aprotinina, inhibidor esterasa C1,
alopurinol, glucagén, calcitonina, nifedipino y
antibidticos profilacticos, no teniendo ninguno de
ellos estudios que respalden su uso en la practica
actual®®?!, Hasta ahora, el Unico agente
farmacoldgico que ha demostrado cierta utilidad
en la prevencion de la pancreatitis post-CPER es
el inhibidor de las proteasas gabexate, sin
embargo, su elevado costo y la necesidad de una
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infusion endovenosa continua por 12 horas previo
al procedimiento, son una barrera importante
para su utilizacién rutinaria, al menos en nuestro
medio??. Otros estudios demostrarian una
reduccion de esta complicacién al utilizar medios
de contraste no idnicos o de baja osmolaridad®®2*.
También se han determinado algunos factores
que aumentan el riesgo de presentar una
pancreatitis post-CPER. Un estudio prospectivo
multicéntrico que incluyé 2.347 pacientes
identifico 5 factores de riesgo estadisticamente
significativos’. Dos dependen del paciente,
correspondiendo el primero al sindrome de
disfuncion del esfinter de Oddi, conocido también
como papilitis estenosante. Este cuadro de
etiologia desconocida puede presentarse en
pacientes con o sin colelitiasis, siendo una causa
de dolor recurrente en pacientes colecistecto-
mizados. En su forma més caracteristica se
manifiesta por dolor tipo célico biliar recurrente,
dilatacién de la via biliar, colangiograficamente
vaciamiento lento del medio de contraste y
pruebas enzimaticas pancreaticas o hepaticas
anormales, al menos en dos determinaciones?®.
El segundo factor es la edad del paciente,
estableciéndose que mientras mayor sea el
enfermo, menor es el riesgo de pancreatitis.
Probablemente la progresiva declinacion de la
funcion exocrina pancreatica que se produce
fisiologicamente con el envejecimiento pudiera
proteger a los pacientes de mayor edad de esta
complicacién. Los otros tres factores se
relacionaron con el procedimiento propiamente
tal, determinandose un mayor riesgo cuando la
canulacion de la papila fue dificultosa, cuando se
inyect6 repetidas veces el medio de contraste en
el conducto pancreatico principal y al emplearse
la técnica de precorte, utilizada por algunos
endoscopistas cuando no puede introducirse el
papilétomo en la via biliar. Consiste en realizar
un corte en la mucosa papilar para facilitar la
introduccion del papilétomo en el colédoco,
completandose luego el corte??’, Otra publicacion
sefiala también un mayor riesgo de pancreatitis
cuando se realiza la papilotomia en un paciente
con via biliar fina®®. En nuestros casos, a pesar de
gue la canulacién y papilotomia se realiz6 sin
dificultad, hubo algin grado de traumatismo
mecanico en la zona de la papila al tratar de
extraer el calculo, lo que pudo haber contribuido
al desarrollo de la pancreatitis.

Al igual que con las pancreatitis de otras
etiologias, existe un amplio espectro clinico y
anatomopatoldgico de presentacion. De acuerdo a
su curso clinico, pueden diferenciarse pancreatitis
leves de evolucién benigna y pancreatitis graves
caracterizadas por complicaciones locales y
sistémicas potencialmente fatales. Anatomopatol6-
gicamente existe un proceso continuo cuyos
extremos son las llamadas pancreatitis
edematosas y necrotizantes?. Generalmente
existe una correlacion entre la magnitud del dafio
anatomopatoldgico y la evolucién clinica. La
mayoria de las pancreatitis post-CPER
corresponden a las formas edematosas de
evolucién benigna y sélo alrededor de un 7 a 10%
evolucionan como pancreatitis graves o
necrotizantes. Nuestros casos grafican
adecuadamente las diferentes evoluciones que
puede adoptar esta complicacion.

El tratamiento de la pancreatitis post-CPER
no difiere mayormente del de las pancreatitis de
otras etiologias y aunque existen numerosos
puntos de controversia con relacion a este punto,
actualmente se acepta que el manejo inicial es
médico®3t, Las medidas terapéuticas deben
individualizarse de acuerdo a cada caso en
particular. En pancreatitis de evolucién benigna
y autolimitada, como en nuestro primer caso, es
suficiente restablecer el equilibrio hidroelec-
trolitico y mantener al paciente algunos dias en
ayuno. En el otro extremo estan los pacientes
con pancreatitis graves que deben manejarse por
un equipo multidisciplinario en unidades de
cuidados intensivos. La cirugia tiene un
importante papel terapéutico en los pacientes que
en algun momento de su evolucién presentan
complicaciones sépticas del retroperitoneo, lo que
sucedio en el segundo caso expuesto®*34. Sin
desconocer que los avances tecnolégicos han
contribuido al manejo de pacientes con formas
severas de pancreatitis, no debe olvidarse que
la observacion clinica continta siendo el pilar
fundamental en el que deben basarse las
decisiones terapéuticas.

Finalmente, podemos concluir que la
realizaciéon de la CPER y papilotomia por
profesionales calificados, efectuando una
adecuada seleccion de los pacientes sobre la
base de indicaciones estrictas, parecen ser, por
el momento, las medidas mas aconsejables para
evitar esta complicacion.
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