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Resumen

La pancreatitis aguda idiopdtica estd disminuyendo su
incidencia gracias a los avances tecnolégicos, endoscépicos y
de laboratorio que pueden llegar a revelar la etiologia en mds
del 80% de los casos. Incluso este porcentaje puede aumentar
si se aplican los test genéticos. Obviamente la importancia
de un diagnéstico acertado abre la posibilidad de un
tratamiento adecuado, a pesar de que algunas enfermedades,
particularmente las anomalias genéticas, tienen una terapia
limitada. Hallar la causa de la PAI también puede evitar
al paciente episodios futuros y la realizacién de pruebas
mds agresivas que conllevan una mayor morbimortalidad.
Realizar una detallada historia clinica excluyendo férmacos,
alteraciones metabdlicas e infecciones es fundamental. Las
causas mds comunes de PAl incluyen microlitiasis y barro biliar,
disfuncién del esfinter de Oddi y anomalias anatémicas. La
USE se posiciona en los Gltimos afios como técnica fundamental
en el manejo de estos pacientes. También la TAC con contraste,
CRMN y CPRE con MEO son técnicas que juegan un papel
importante en el proceso diagnéstico. Todavia deben llevarse
a cabo estudios prospectivos que indiquen cual es el algoritmo
diagnéstico idéneo en estos pacientes. A pesar de los avances
en este campo quedard adn un pequefio grupo de pacientes
que continuard con el diagnéstico de PAI.

Definicion y epidemiologia

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso frecuente
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con una gran variedad de posibles etiologias que producen
una inflamacién en el péncreas. Desde la reunién de Atlanta
se define como una inflamacién aguda del pdncreas,
generalmente asociada a dolor severo en el abdomen superior
y con un incremento de amilasa y lipasa de tres veces los
valores normales'.

La pancreatitis crénica (PC) se define como un sindrome
clinico de inflamacién progresiva que produce cambios
estructurales permanentes en el pdncreas con alteracién de
las funciones endocrinas y exocrinas del mismo?. Esta puede
ir precedida de episodios recurrentes de pancreatitis aguda
o presentarse de forma silente. Por ofra parte se define la
pancreatitis aguda recurrente como al menos dos episodios de
PA con resolucién completa o casi completa de los sintomas y
signos de pancreatitis entre episodios'.

Establecer con claridad la etfiologia tiene importantes
implicaciones en el manejo y permite ademds prevenir las
posibles recurrencias. Aproximadamente mds del 60% de las
PA son causadas por alcohol o litiasis biliars.

El término pancreatitis aguda idiopdtica (PAI) se
ha usado tradicionalmente para los casos en los cuales la
etiologia es desconocida después de realizar una exhaustiva
historia clinica, exploracién fisica, estudios de laboratorio
(incluyendo lipidos y calcio) y técnicas de imagen (ecografia
y/o TC)*. Este grupo de pancredtitis representa cldsicamente
hasta un 20-30% de pacientes. No obstante la prevalencia de
PAl dependerd del contexto epidemiolégico, de los criterios
usados para definir causas especificas y de la profundidad del
estudio diagnéstico. La evaluacién concreta de un caso debe
ir orientada segun el tipo de paciente. Asi debe sospecharse
un tumor en un paciente afioso sin factores de riesgo para
pancredtitis o debe indicarse una CPRE ante una alta sospecha
de coledocolitiasis. Siempre que se indique una prueba invasiva
con una especial morbilidad como es la CPRE debe balancearse
el riesgo y el beneficio. La Ultrasonografia Endoscépica (USE)
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se ha incorporado a los algoritmos diagnésticos de pancreatitis
idiopdtica con un indice de complicaciones muy baja (<1%)
incluso cuando se realizan punciones®. La llegada de ésta y
otras técnicas de imagen como la Colangio-Resonancia Nuclear
Magnética (CRNM) y nuevos test (estudio de sedimento biliar
o andlisis genéticos) hacen que el porcentaje de pancreatitis
idiopdticas pueda disminuir en funcién de lo exhaustivo del
estudio realizado.

La investigacién efiolégica de un episodio de PA
tiene como finalidad evitar episodios recurrentes que pueden
ascender al 30%¢. Ademds no hay que olvidar que la
mortalidad global de la PA puede llegar al 10% siendo mdés
elevada en las PAI.

“Causas frecuentes” de la pancreatitis
aguda idiopatica

Microlitiasis y barro biliar

Si bien la colelitiasis se ha asociado con la
pancreatitis aguda desde hace mds de 100 afios, ha sido
en las Oltimas décadas cuando la microlitiasis y el barro
biliar se han relacionado con la pancreatitis aguda biliar.
El concepto de microlitiasis hace referencia a pequefas
piedras con didmetro menor de 3 mm. Pueden observarse por
ultrasonidos, sobre todo por USE, como sefiales hiperecoicas
sin sombra de entre 0,5 y 3 mm’ aunque su identificacién
puede requerir un examen microscédpico de la bilisé. El barro
biliar se define como una suspensién de cristales (monohidrato
de colesterol, bilirrubinato célcico y otras sales de calcio),
mucina, glicoproteina, detritus celulares y material proteindceo
en la bilis . El barro se identifica con ecografia convencional y
USE como ecos méviles que no dejan sombra. La impactacién
transitoria en la papila parece ser el mecanismo patogénico
por el que se produce la PA por microlitiasis. Estudios de las
dltimas décadas sitéan a la microlitiasis y al barro biliar como
la causa mas frecuente de episodios Gnicos o multiples de PAI,
llegando a representar el 70% de los mismos?. Las lineas de
evidencia mds importantes que asocian la microlitiasis y el
barro biliar con la pancreatitis aguda son las siguientes:

e Estudios epidemiolégicos y casos-control que
demuestran un alto riesgo de PA en pacientes con colelitiasis
de pequefio tamafio y una tasa baja de recaida tras
colecistectomia'.

* Puede identificarse microlitiasis en aspirado de bilis
en un 88% de PA con sospecha de etiologia biliar y ecografia
negativa. La densidad de cristales es mayor poco tiempo tras
el episodio™.

® La USE identifica barro biliar hasta en el 75% de
pacientes con PA inexplicada'.

* la colecistectomia, el dcido ursodesoxicdlico' 'y
la esfinterotomia endoscépica's reducen la recaida de la
pancreatitis idiopdtica recurrente.
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Tabla 1. Disfuncién del Esfinter de Oddi.
Clasificacion de Geenen y Hogan.
Tipo Biliar Tipo Pancredtica

Tipo | Tipo |

Dolor tipo biliar Dolor tipo pancredtico

Elevacién de TFH

Dilatacién del CBP

Retraso del drenaje

Elevacién amilasa/lipasa
Dilatacién del conducto pan-
credtico

Retraso del drenaje

Tipo Il Tipo Il
Dolor tipo biliar Dolor tipo pancredtico
1 6 2 de criterios previos 1 6 2 de criterios previos
Tipo lll Tipo lll

Sélo dolor tipo biliar Sélo dolor tipo pancredtico

CBP: conducto biliar principal, TFH: test de funcién hepdtica.

Aunque los datos sugieren que el barro y la microlitiasis
deben excluirse en los pacientes con PA idiopdtica recurrente,
existen evidencias que sugieren su importancia en aquellos
pacientes con un primer ataque de etiologia inexplicada’®. No
queda claro cudl o cuales son los métodos diagnésticos de
eleccién en los casos de sospecha de microlitiasis. El aspirado
biliar duodenal o intraductal, repeticién de ecografia, USE o
bien una combinacién de estos métodos pueden formar parte
de protocolos diagnésticos, sin embargo no existen en la
actualidad recomendaciones claras a este respecto.

Disfuncion del esfinter de Oddi

La disfuncién del esfinter de Oddi (DEO) es un sindrome
que ocurre tipicamente en mujeres post-colecistectomizadas,
en el que existen alteraciones estructurales o funcionales del
esfinter de Oddi que desencadenan dolor recurrente con o sin
alteraciones bioquimicas biliares o pancredticas o dilatacién
ductal'® 7. La DEO se considera la causa de un tercio de todas
las PAIs¢. Es controvertido el uso de manometria del esfinter
de Oddi (MEO) para su diagnéstico, ya que el riesgo de
complicaciones de la CPRE en estos pacientes es muy alfo,
incluyendo la pancreatitis en 10-30% de ellos's 7, por lo
cual quedaria reservada para el estudio de PAI recurrente.
Una presién del esfinter de Oddi mayor de 40 mm Hg se
considera anormal. La principal limitacién de esta técnica es
que la medicién estd limitada a pocos minutos lo que puede
impedir la documentacién de un trastorno motor intermitente’s.
Una vez diagnosticada la DEO el tratamiento de eleccién
seria la esfinterotomia endoscépica, que parece disminuir
el riesgo de pancreatitis. Los criterios de clasificacién de la
DEO predicen la probabilidad de respuesta a la
esfinterotomia en funcién de la presencia de alteraciones de
la bioquimica hepdtica y la dilatacién de conductos biliares'.
Los tipo | y Il se beneficiarian de dicho tratamiento, mientras
que resulta mds dudoso en los tipo lll. Si existe disfuncién del
esfinter pancredtico no estd claro el beneficio de realizar un
esfinterotomia pancredtica. Parecen ser predictores de mala
respuesta la manometria pancredtica normal, el vaciamiento
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géstrico retardado, el uso de opidceos diarios y la edad menor
de 40 afios®.

Una alternativa no invasiva para el estudio de esta
patologia es la realizacién de una CRMN con secretina, que
ademdés de proporcionar informacién sobre la anatomia del
sistema ductal biliopancredtico, puede valorar la funcién del
esfinter. La estimulacién con secretina induce incremento de
secrecién de jugo pancredtico. Si la dilatacién del conducto
pancredtico principal tras 13-15 minutos de la inyeccién de
secretina es mayor de 1 mm respecto a la basal se considera
una DEO. Un estudio reciente mostré6 un excelente valor
predictivo positivo?'. También se puede utilizar la estimulacién
con secretina en la realizacién de Ecoendoscopia. Su eficacia
diagnéstica parece ser mayor que la de la CPRE y la CRMN
con secretina?2.

“Causas poco frecuentes” de pancreatitis
aguda idiopatica

Realmente las causas metabdlicas y los férmacos
no deberian formar parte del capitulo de las pancreatitis
idiopdticas si hubiera una historia clinica y un estudio analitico
exhaustivo, No obstante la necesidad de recordar su papel
etiolégico hace que se incluyan en numerosas revisiones

Causas metabdlicas

La hipertrigliceridemia causa entre el 1,3-3,8% de
las PA, posiblemente con niveles superiores a 500 mg/dI%.
Aunque poco frecuente, la hipercalcemia también puede ser
causa de PAI, bien secundaria a un hiperparatiroidismo o a
ofras causas. Se han postulado varios mecanismos que incluyen
el depésito de calcio en el conducto pancredtico y la activacién
del tripsinégeno en el parénquima?. Es importante para el
diagnéstico tener en cuenta que los niveles de triglicéridos y
de calcio pueden disminuir durante la hospitalizacién.

Farmacos

Una historia meticulosa sobre la ingesta de fédrmacos
previa al episodio de PA y un alto nivel de sospecha son
necesarios para el diagnéstico de PA por medicamentos?.
Azatioprina, mercaptopurina, metronidazol, aminosalicilatos
y sulfonamidas pueden producir una reaccién de
hipersensibilidad, mientras que el 4cido valproico, didanosina
y pentamidina producen una lesién pancredtica tras varios
meses de exposicién, posiblemente por acimulacién de
metabolitos téxicos. Recientemente se ha demostrado una
asociacién entre la ingesta de inhibidores de la bomba de
protones y PA%.27

Pancreatitis autoinmune

Si bien el concepto de pancreatitis autoinmune surgié
hace 40 afios?® cuando se asociaron casos de pancreatitis
aguda no alcohdlica a hipergammaglobulinemia, no ha sido
hasta hace 10-15 afios cuando aparece de forma sistemdtica
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Tabla 2. Farmacos asociados a pancreatitis.

Antimicrobianos
Metronidazol, sulfonamidas, tetraciclina, nitrofurantoina,
Eritromicina, isoniacida

Terapia VIH
Didanosina, pentamidina

Diuréticos
Furosemida, tiazidas

Farmacos de uso en Gastroenterologia
5-ASA, sulfasalazing, cimetiding, ranitidina, IBP, mercaptopurina

Agentes cardiolégicos
Procainamida

Imunosupresores y quimioterapicos
L-asparaginasa, azatioprina, arabinésido de citosina,
Dexametasona

Agentes neuropsiquiatricos
Acido valproico, alfametildopa

Otros
Paracetamol, salicilatos, sulindac, calcio, etinilestradiol,
Noretindrona

en los listados etiolégicos de la pancreatitis?®. Se caracteriza de
forma particular por ser un proceso inflamatorio simulador del
carcinoma de pdncreas tanto clinica como radiolégicamente.
Los datos epidemiolégicos indican que se trata de una entidad
que representa el 4-6% de las PC y predominante en varones en
la sexta década. La asociacién con otros procesos autoinmunes,
el infilirado linfoplasmocitario y la hipergammaglobulinemia
con niveles elevados de IgG4 sugieren la etiopatogenia
autoinmune del proceso®. Los sinfomas més frecuentes incluyen
la ictericia indolora, pérdida de peso y el dolor abdominal leve
y crénico. Rara vez se presenta como dolor intenso tipico de
una pancreatitis aguda.

Los hallazgos en las técnicas de imagen contribuyen
al diagnéstico de esta entidad. La TC puede encontrar un
agrandamiento difuso o focal localizado en la cabeza de
pdncreas. Rara vez se observan calcificaciones o cdlculos
en el conducto pancredtico. Un hallazgo tipico es el realce
retrasado del parénquima tras la administracién de contraste?'.
La CPRE puede mostrar estrechamientos difusos, segmentarios
o focales del Wirsung, siendo este Gltimo hallazgo de dificil
diferenciacién con el carcinoma pancredtico®2. Los hallazgos
de USE incluyen agrandamiento difuso o focal de la glandula
que aparece hipoecoica, pero lo mds interesante es que
permite la toma de citologia o biopsia para su diagnéstico®.
Segun los criterios diagnésticos de la Sociedad Japonesa del
Pdncreas es necesaria la presencia del primero de
ellos junto con el segundo y/o el tercero®. Algunos autores
incluyen la respuesta a esteroides y la asociacién con otras
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Tabla 3. Criterios diagnésticos para pancreatitis
autoinmune. Sociedad Japonesa del Pancreas.

A. Criterio radiolégico:

Estenosis difusa del conducto pancredtico principal con paredes
irregulares en mds del 1/3 de la longitud del pdncreas y alarga-
miento del péncreas.

B. Criterio de laboratorio:
Elevacién anormal de los niveles de gammaglobulinas y/olg G, o
la presencia de autoanticuerpos.

C. Criterio histopatolégico:
Marcada infiltracién linfoplasmocitaria y fibrosis densa.

Para el diagnéstico debe estar presente el criterio A junto al B y/o
C.

enfermedades autoinmunes. El tratamiento de esta entidad se
basa en la administracién de corticoides que producen una
pronta respuesta clinica y radiolégica.

Alteraciones genéticas

El  reconocimiento de mutaciones genéticas
asociadas a pancreatitis es un campo de creciente interés.
Debe sospecharse especialmente en pacientes jévenes y con
antecedentes familiares de pancreatitis de origen no aclarado.
la pancreatitis familiar o hereditaria (PH) se presenta
tipicamente como episodios recurrentes de PA que pueden
progresar hacia una PC y/o cdncer pancredtico. En el 60 a
80% de los casos existe una mutacién en el gen catidnico del
tripsinédgeno (R122H, N29I)*4. También se ha identificado esta
mutacién en pacientes con pancreatitis inducida por alcohol.
Estas mutaciones aumentan la activacién intrapancredtica del
tripsinégeno e impiden la lisis de la tripsina activada. Todo
ello conduce a un estado de inflamacién crénica que estimula
la fibrosis pancredtica. La mutacién N34S del inhibidor
de proteasas de serina Kazal tipo 1 (SPINK1), que protege
frente a la activacién prematura del tripsinégeno, se asocia a
pacientes con pancreatitis familiar, PAl'y pancreatitis tropical3.
El CFTR es una proteina transmembrana para la secrecién de
cloro y bicarbonato que se localiza en la membrana apical
que permite la secrecién de liquidos y electrolitos. Se han
descrito diferentes mutaciones que causan fibrosis quistica con
un patrén autosémico recesivo. Algunas de estas mutaciones
pueden afectar la funcién del CFTR alterando la formacién del
liquido pancredtico, provocando un aumento de la formacién
de tapones proteicos y de cdlculos intraductales. También puede
limitar la secrecién de bicarbonato lo que puede interferir en
la activacién de la tripsina. Las mutaciones de CFRT tienen una
incidencia aumentada en pacientes con PC, PAl y PC inducida
por alcohol®. Hasta el 25-30% de pacientes con pancreatitis
idiopdtica tiene mutaciones del gen CFTR, por lo que se estima
que un grupo importante de pancreatitis idiopdticas pueden
corresponder a formas atipicas de fibrosis quistica®”.
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Pancreas Divisum (PD)

Se trata de una variante anatémica que ocurre en
un 5-7% de la poblacién. En lugar de predominar el flujo de
los jugos pancredticos hacia el conducto ventral (Wirsung),
lo hace hacia el conducto dorsal (Santorini). El mecanismo
que se postula aboga por una obstruccién relativa del flujo
a través de la papila minor dando lugar a una hiperpresién
dentro de los conductos que lleva a la inflamacién de la
gléndula®®. No queda realmente clara la relacién del PD con
los episodios de pancreatitis recurrentes ya que menos del 5%
de personas con pdncreas divisum sufren pancreatitis. También
parece que la incidencia de pdncreas divisum es la misma
en pacientes con y sin pancredtitis. No obstante se llega a
identificar PD hasta el 20% de PAl y debe descartarse en
pacientes con PAI recurrentes®®. Clasicamente el diagnéstico
se ha realizado mediante CPRE o CRNM. La CPRE ademdés
puede ofrecer tratamiento mediante esfinterotomia de la papila
minor, no exenta sin embargo de posibles complicaciones. Se
benefician especialmente aquellos pacientes con un conducto
pancredtico dilatado®. Parece que la USE puede contribuir al
diagnéstico*'.

Anomalias de la wunion del conducto
biliopancredtico y coledococele

Hace referencia a una anomalia de la unién de
los conductos biliar y pancredtico. Dicha unién quedaria
fuera de la pared duodenal y sin relacién con el esfinter de
Oddi. Esto provoca una regurgitacién de secreciones biliares
o pancredticas en el otro conducto. Se asocia a quistes de
colédoco y es més frecuente en Asia. Se cree que el reflujo
de jugo biliar en el conducto pancredtico puede causar
pancreatitis recidivantes®2. El diagnéstico se realiza mediante
CPRE o CRNM al apreciar un conducto biliopancredtico
comin de mds de 15 mm*. La esfinterotomia endoscépica
previene futuros ataques de pancreatitis al disminuir la
presion del esfinter de Oddi*. Dado que parece existir una
mayor incidencia de neoplasia de vesicula y via biliar* se
recomienda la colecistectomia y en caso de existir quiste de
colédoco la reseccién extensa de la via biliar extrahepdtica. El
coledococele estd considerado como el tipo lll de los quistes de
colédoco* y se produce por prolapso del segmento
intframural del conducto biliar comdn distal en la luz duodenal.
Puede producir un reflujo de bilis hacia el conducto pancredtico
o una obstruccién del mismo. Como tratamiento se recomienda
inicialmente la esfinterotomia. Dado que en general los quistes
de colédoco se asocian a un 3-5% de malignidad, algunos
autores recomiendan la reseccién completa del quiste con
colecistectomia y hepatoyeyunostomia®’.

Pancreas anular

Se trata de una anomalia congénita consistente en una
banda de tejido pancredtico que rodea total o parcialmente el
duodeno generalmente a nivel de la papila. Se ha descrito en
una de cada 1500 CPREs. Clinicamente se manifiesta en la
infancia con vémitos intratables y en adultos también puede
producir pancreatitis recurrentes. Puede asociarse a anomalias
congénitas como el sindrome de Down o diverticulo de

RAPD 168



Tabla 4. Clasificacién de los quistes de colédoco
(Toddani).

TIPO | Dilatacién quistica de la via biliar extrahepdtica.

TIPO I Diverticulo Unico del conducto biliar extrahepdtico.

TIPO 1Nl Dilatacién quistica el conducto biliar distal comin
que protruye dentro del duodeno. Coledococele.

TIPO IV Quistes de los conductos biliares intra y extrahepa-
ticos.

TIPO V Dilatacién quistica de los conductos biliares intrahe-

pdticos, difusos o aislados. Enf. de caroli.

Meckel. Las técnicas radiolégicas de imagen y la USE pueden
contribuir al diagnéstico, pero se recomienda la realizacién
de CPRE en la que se observa un conducto pancredtico que
rodea el duodeno. En un tercio de casos se aprecia también
un pdncreas divisum. La cirugia puede mejorar el vaciamiento
géstrico y duodenal“e #9,

Tumores biliopancreaticos

Cualquier masa que obstruya los conductos
pancredticos o la confluencia biliopancredtica puede
producir pancreatitis. Normalmente asocian ofros sintomas
especialmente si se trata de un adenocarcinoma de pdncreas.
La sospecha de neoplasia en el contexto de una pancreatitis
implica realizar todas las pruebas diagnésticas pertinentess°.

Mencién especial merece la neoplasia mucinosa
papilar intraductal (NMPI) que se produce por proliferaciones
papilares del epitelio productor de mucina. Representa una
lesién precancerosa que tipicamente produce pancreatitis
agudas recurrentes. Puede haber afectacién del conducto
principal o de ramas secundarias. La CPRE puede mostrar
dilataciones saculares y expulsién de moco por la papila. En
RNM se aprecian pequefas dilataciones quisticas. En la USE
también se aprecian dichas saculaciones y permite la toma
de material para estudio anatomopatolégico. La cirugia se
recomienda normalmente en casos de afectacién del conducto
principal mientras que hay que individualizar en los casos de
afectacién de ramas secundarias®2. Los tumores y adenomas
ampulares también pueden ser causa de PAl. Normalmente
tienen un mejor prondstico que el adenocarcinoma de
pdncreas. Estd indicada la pancreatectomia cefélica y en
casos de adenomas o carcinoma in situ se puede plantear la
ampulectomia endoscépica® 5.

Papel de las técnicas endoscépicas en la
pancreatitis aguda idiopatica

En el manejo de las pancreatitis agudas contamos
con dos técnicas endoscépicas que deberemos usar de forma
juiciosa. La CPRE y la USE. Como regla general el uso de
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la CPRE tras un solo ataque de pancreatitis aguda no parece
justificado excepto en casos con una alta sospecha de
coledocolitiasis, colangitis, episodios graves o sospecha de
céncer. Dada la reciente implantacién de la USE  junto con
la importancia de la microlitiasis y el barro biliar como causa
de pancredtitis, cabe el replanteamiento de las estrategias de
manejo de estos pacientes.

Las causas identificadas mdés frecuentes de pancreatitis

tras evaluacién endoscépica quedan reflejadas en la
5

Utilidad de la CPRE en la PAI
Primer episodio de PAI

Tradicionalmente se ha reservado esta técnica a los
pacientes con varios episodios de pancreatitis, probablemente
por temor a las complicaciones de la CPRE. Sin embargo hay

dos estudios que evalian la CPRE en el contexto de un primer
episodio de PAI.

Ballinger et al¢ en un estudio retrospectivo incluyd
a 31 pacientes con PAl, de los que a 20 se les realizé CPRE.
No se realizé esfinterotomia ni MEO. Sélo un paciente recurrié
tras 36 meses de seguimiento. Si bien el objetivo del estudio no
era valorar la intervencién endoscépica sino la evolucién de
un primer episodio de PAI, los datos obtenidos podrian apoyar
una actitud conservadora.

Maes et al*” estudiaron de forma prospectiva 121 casos de PA
de los cuales 19 (15.7%) fueron catalogados como idiopdticos.
La realizacién de CPRE, estudio de microcristales y/o USE
identificé la causa en 11/19, reduciendo el porcentaje de
idiopdticas al 6.6%.

De forma global, aunque con un némero escaso de
pacientes, estos estudios sugieren que la CPRE mds el estudio
de microcristales tras un primer ataque podria reducir el
nimero de pacientes diagnosticados de PA idiopdtica.

Episodios recurrentes de PAI

Numerosos estudios han evaluado el papel de la CPRE
en este contexto, pero la mayoria de las veces en combinacién
con técnicas (MEO o estudio de microcristales en aspirado de

bilis).

Tabla 5. Causas mas frecuentes de pancreatitis
inexplicada tras evaluacién endoscépica.

Lesiones ampulares Barro biliar / coledocolitiasis

Pancreas divisum Microlitiasis vesicular
Tumores pancredticos Disfuncién del esfinter de Oddi

Pancreatitis crénica
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Venu et al® evaluaron de forma retrospectiva a 116
pacientes con al menos dos episodios de PAI. Se realizé CPRE
+ MEO. El rendimiento de la CPRE fue bajo (38%) pero la
DEO demostré ser la causa mds frecuente (15%) seguida de
pdncreas divisum (9%), colelitiasis (7%) y lesiones ampulares
(6%). No se realizé estudio de microcristales.

Coyle et al®® evaluaron en un estudio retrospectivo a
90 pacientes con PAl (24 con primer episodio). El 50% estaban
colecistectomizados y el 42% tenian CPRE previa. Se realizé
MEO + estudio de microcristales + USE. Se identificaron como
causas més frecuentes la DEO en el 31% y el PD en el 20%.
Tras el estudio el 20% seguian siendo idiopdticas.

Kaw et al® en un estudio prospectivo estudiaron a
126 pacientes con PAl recurrente. Realizaron CPRE + MEO +
aspirado biliar. Se identific6 DEO en el 39%, elevdndose al
47% en colecistectomizados.

Testoni et al®® estudiaron a 40 pacientes con vesicula
in situ. Se les realizé CPRE mds esfinterotomia y si eran normales
se les administré AUDC. Se identificé DEO tipo Il en el 35%,
barro biliar en el 27% y PD en el 7.5%.

El rendimiento de la CPRE en la PAIl recurrente
dependerd de si el paciente tiene colecistectomia o CPRE
previa. Globalmente podemos decir que los cdlculos en via
biliar son una causa poco frecuente de pancreatitis recurrente
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idiopdtica pero debe pensarse causa litidsica en pacientes
con perfil hepdtico alterado incrementando el rendimiento
de la exploracién con estudio de microcristales. En pacientes
colecistectomizados serd menos probable un cdlculo como
causa de la PAl y podria ser mds rentable realizar una MEO
pues la DEO junto al PD son los diagnésticos més frecuentes.
Por consiguiente los datos no apoyan el uso de la CPRE si no
se puede realizar MEO, tratamiento del PD o bien estudio de
microcristales.

Utilidad de la USE en la PAI

La USE desde su introduccién se ha mostrado fiable
en el diagnéstico de litiasis y barro en vesicula biliar, asi como
de coledocolitiasise!.

Tandon et al* realizan USE a 14 pacientes con PAI.
Con dicha técnica se diagnostica a 7 (50%). Tres pancreatitis
crénicas alcohdlicas. Tres microlitiasis y un pdncreas divisun.
Tras 16 meses recurrieron cinco pacientes pero el diagnéstico
sélo cambié en un paciente. Este estudio hace referencia a la
importancia de la patologia oculta vesicular, pero fambién en
el diagnéstico de pancreatitis crénica.

Yusoff et al'3 estudiaron a 201 pacientes con
diagnéstico de PAI tras primer episodio y 167 con PAl
recurrente. Se realizé USE y estudio de microcristales en los
pacientes con USE no diagnéstica. Se llegé al diagnéstico en un

PA (1%episodio)
| | [ | | |
| METABOL ” FARMAL | ‘ INFECT H GENET H AUTOINKM H ECO |
| | | PAIR
()
PAI i
ECO
TC ABDOMEN  |q- - - oo
1o
™ useicrnm T
microcristales [ T N CF‘CI:?RI,ENLMSEO
e o S
Barro
Microcrist | Coledocolit | | Pancreas | l
DEO
)

Figura 1

Algoritmo diagnéstico de PAI. PA: Pancreatitis aguda; PAI: pancreatitis aguda idiopdtica; PAIR: recurrente; USE: Ultrasonografia endoscépica; CRMN:
colangioresonancia; CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscépica; MEO: manometria del esfinter de Oddi; DEO: disfuncién del esfinter de

Oddi.
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31% de casos. En los pacientes con vesicula in situ predominé
el diagnéstico de pancreatitis crénica y barro biliar/litiasis
mientras que en los colecistectomizados el de pancreatitis
crénica y pdncreas divisum. En los episodios de pancreatitis
recurrente fue més frecuente de forma significativa el hallazgo
de pancreatitis crénica respecto a los pacientes con primer
episodio de pancreatitis idiopdtica. De este estudio se extrae
la cuestién de si debe evaluarse la presencia de microlitiasis
en aspirado biliar tras USE normal en pacientes con vesicula in
situ ya que este autor encuentra un 46% de pacientes que los
presentaban.

Liv et al? estudiaron a 89 pacientes de los que 18
eran PAl (primer episodio o recurrentes). De ellos con la USE
diagnostican a 17 (14 con barro biliar y 3 con cdlculos). No
se observan recidivas tras 22 meses de seguimiento.

Norton et als3 incluyeron a 44 pacientes de los cuales
23% eran PAl recurrentes. Tras realizar USE a los 44 pacientes,
22 (50%) presentan barro biliar o litiasis.

Morris-Stiff et al** analizaron de forma retrospectiva a
42 pacientes con PA con estudio ecogrdficoy CRMN negativo a
los que se realiza USE. Obtienen el diagnéstico de causa biliar
en un 38.1% de ellos, en 9 se hallé colelitiasis o microlitiasis,
en 6 colelitiasis y coledocolitiasis y en uno sélo coledocolitiasis.
En un caso existian hallazgos de pancreatitis cénica. En
todos se confirmé el diagnéstico tras CPRE o colecistectomia.
Concluyen los autores que la mayoria de las colelitiasis pueden
ser diagnosticadas con los métodos radiolégicos esténdar,
pero cuando éstos fallan, la USE juega un papel importante.

Frossard et al” publicaron una serie con 168 pacientes
con PAl, no quedando claro si se trata de primer episodio o de
episodios recurrentes. El rendimiento de la USE se establece
en un 77%. los diagnésticos mds frecuentes fueron en un
50% pequefias litiasis o barro en vesicula biliar, encontrando
solamente barro en vesicula en un 12%. La prevalencia de
cdlculos en el conducto biliar fue baja (10%).

En conjunto el rendimiento de la USE en estos
pacientes varia de 32-88%. Este rendimiento es elevado tanto
en pacientes con un primer episodio de PAl como en PAI
recurrente. Los diagnésticos mds frecuentes son barro biliar y
pancreatitis crénica. En pacientes con vesicula in situ predomina
el diagnéstico de barro biliar mientras que los pacientes con
colecistectomia previa tienen menor riesgo de coledocolitiasis
y este grupo deberia estudiarse en mds profundidad. La PC
es una entidad emergente como causa de PAI recurrente.
La USE puede fallar en el diagnéstico de barro biliar pero
puede completarse con el estudio de microcristales que puede
convertirse en el manejo ideal tras USE negativa. Los estudio
preliminares sugieren pues que la USE puede disminuir el
nimero de CPRE con la identificacién de pancreatitis crénica y
de microlitiasis. En consecuencia los datos sostienen el uso de
la USE en este tipo de pacientes.

Algoritmo diagnéstico

Un algoritmo diagnésticotras un episodio de PA, inicial
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o recidivante, se expone en la . Tras un primer ataque
de PA debe llevarse a cabo una exhaustiva historia clinica para
excluir las causas de pancreatitis previamente comentadas, asi
como la realizacién de una ecografia abdominal para excluir
litiasis o barro biliar. También es recomendable, sobre todo si
con lo anterior no hemos llegado a un diagnéstico etiolégico, la
realizacién de una TAC abdominal que ademds de confirmar el
diagnéstico, aporta informacién sobre el pronéstico y etiologia
(pancreatitis crénica, neoplasia pancredtica). En pacientes con
vesicula in situ y PAI deberia excluirse la presencia de barro
biliar y microlitiasis, y posiblemente en este contexto estaria
indicada la realizacién de USE en combinacién o seguida
de recogida de biliar para estudio de microcristales'® 5. La
CRNM puede también ser considerada una técnica muy dtil en
el diagnéstico de patologia litigsica del conducto biliar.

Entre un 20-50% de los pacientes tendrdn otro
episodio de PAI. Una evaluacién con técnicas invasivas pueden
establecer el diagnéstico entre un 38-76% de los casoss 5758
Debemos de nuevo excluir las causas conocidas de PA y seria
recomendable repetir una nueva ecografia abdominal. Si
ésta resulta negativa estaria indicada la realizacién de una
USE combinada con estudio de microcristales, sobre todo
en pacientes con vesicula in situ. El siguiente paso seria la
realizacién de una CPRE con la posibilidad de realizar una
MEQ vy de tratamiento de pdncreas divisum. La CRMN podria
jugar un papel en el diagnéstico del péncreas divisum, pero
no hay recomendaciones claras. En casos de PAl recurrente e
historia familiar deberia realizarse un estudio genético.

En pacientes mayores de 40 afios debe garantizarse
la exclusién de neoplasia pancredtica. Posiblemente la TAC
con contraste y la USE con la posibilidad de puncién para
citologia serian las técnicas de eleccién®.
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