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RESUMEN

Objetivos: Las causas de pancreatitis aguda son evidentes en la mayoria de los casos
(etiologia biliar),sin embargo en el 30% no se logra determinar a pesar de los medios
diagnosticos utilizados. El objetivo de esta investigacion es evaluar la utilidad del
Ultrasonido Endoscdpico para el diagndstico de la microlitiasis vesicular como posible
causa de pancreatitis idiopética.

Metodos:En el periodo de 4 afios y medio (Enero del 2010 y Junio de 2014)doce pacientes
en los cuales no se determiné la etiologiamediante ultrasonido abdominal, tomografia
abdominal contrastada y resonancia magnética con diagnostico de pancreatitis idiopatica se
realiz6 el ultrasonido endoscopico entre la segunda y quinta semana del diagnéstico de la
pancreatitis aguda. El diagndstico de microlitiasis vesicular se realizd con el hallazgo de
sefiales hipercogenicas menores a 3 mm con o sin sombra posterior. Todos los pacientes se
sometieron a colecistectomia.

Resultados:En diez pacientes el ultrasonido endoscopico demostré microlitiasis vesicular y
dos resultaron negativos. En nuestro estudio la sensibilidad, especificidad, valor predictivo
positivo y valor predictivo fueron de 90%, 50%, 90% y 50% respectivamente.

Conclusiones: el ultrasonido endoscépico es un procedimiento confiable para la deteccién
de microlitiasis vesicular y puede constituir una herramienta para la evaluacién de la
pancreatitis idiopatica.



ABSTRACT

Objectives: Causes may be found in most cases of acute pancreatitis, however no etiology
is found in 30% of these cases. Our objective was to evaluate results from endoscopic
ultrasonography for diagnosis of gallbladder microlithiasis in patients with idiopathic acute
pancreatitis.

Methods: twelve patients with diagnosis of acute pancreatitis were studied over a four
years and a half year. None of them showed signs of gallstones on transabdominal
ultrasound or tomography or magnetic resonance. We perform endoscopic ultrasound
between the second and fifth week of diagnosing acute pancreatitis. Diagnosis of
gallbladder microlithiasis was based upon findings of hiperechoic signals of less than 3
mm, with or without acoustic shadowing. All patients underwent cholecystectomy.

Results: ten patients had microlithiasis confirmed by endoscopic ultrasound and two
patients without these finding. In our study sensitivity,specificity, positive and negative
predictive values were 90%, 50%, 90% and 50% respectively.

Conclusions: endoscopic ultrasound is a very reliable procedure to diagnose gallbladder
microlithiasis and should be used for the management of patients with idiopathic
pancreatitis.
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1. INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio del pancreas que frecuentemente
involucra tanto el tejido peri pancreatico como también érganos y sistemas a distancia. Su
incidencia se ha incrementado en los ultimos afios, en la mayoria de los estudios oscila
entre 5 y 11 casos por 100.000 habs/afio aunque esta cifra varia de un pais a otro, debido
probablemente a la pobre uniformidad de los criterios diagndsticos utilizados y a la
incidencia de los factores etiolégicos de cada poblacién en particular *. En Estados Unidos
de Norteamérica existe un registro de mas de 220.000 ingresos hospitalarios al afio por PAZ,
En Venezuela la prevalencia para el afio 2000 fue de 7.41 casos de PA por 100.000
habs/afio lo cual se encuentra dentro del rango de prevalencia a nivel mundial 3. El
aumento de la incidencia de PA en los ultimos afios puede ser debido al aumento de la
incidencia de la obesidad, ya que esta condicion predispone a la formacion de litiasis
vesicular que representa la causa etiolégica mas comun de PA *. Otro de los factores que
inciden en estos resultados es la mayor disponibilidad de pruebas diagnosticas y de
laboratorio que pueden incluso conducir a la sobre estimacion de muchos de los casos
reportados. Esta entidad se presenta tanto en hombres como mujeres, la edad y el sexo
dependen de la etiologia. La PA en el género femenino se asocia mas comunmente a
litiasis vesicular, posterior a colangiografia endoscopica retrograda (CPRE), enfermedades
autoinmunes o puede ser idiopatica (PI) *. Es poco frecuente en pacientes menores de 20
afios y su incidencia aumenta con la edad. Presenta baja mortalidad de acuerdo a la
etiologia (aproximadamente el 1%) vy el riesgo para desarrollar cuadros severos aumenta
con la edad, la presencia de comorbilidades y del sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SIRS) *.

Enla reunién de Atlanta® la PA se define (independientemente de la presencia o ausencia de
pancreatitis cronica) por la presencia de al menos dos de los siguientes tres hallazgos: a)
dolor abdominal sugestivo de pancreatitis (dolor epigastrico que se irradia a regiéon lumbar)
teniendo en cuenta que el comienzo del dolor se considera el inicio del cuadro de
pancreatitis. b) Niveles de amilasa y lipasa al menos tres veces el valor normal (los estudios
de imagen pueden ser de utilidad cuando estos niveles se encuentran menos de tres veces el
valor normal) y c) hallazgos caracteristicos en estudios de imagen como el ultrasonido
abdominal (USA), tomografia abdominal contrastada (TACC) o resonancia magnética
(RM). Las causas de PA son muy diversas pudiendo ser identificadas hasta en el 85% de
los pacientes con los métodos diagnésticos utilizados en la actualidad °. En paises
desarrollados las causas méas frecuentes son la PA biliar (40-70%) y el abuso de alcohol
(25-35%) °. La pancreatitis aguda biliar es el resultado de la migracion de litiasis existentes
que produce obstruccion a nivel del conducto colédoco o del conducto pancreatico o de



ambos. La presencia de litiasis como causa de PA debe obligar a la referencia para
colecistectomia con la finalidad de evitar recurrencias y sepsis de punto de partida biliar °.
El consumo de alcohol se puede manifestar como episodios leves de PA o cambios cronicos
irreversibles, este debe ser mayor de 50 grs/dia por més de 5 afios °. Sin embargo la PA
ocurre en menos del 5% de estos pacientes, esto se explica por la presencia de otros
factores que sensibilizan al individuo a los efectos del alcohol ya sean genéticos o
relacionados al tabaquismo crénico °. A pesar del uso de algoritmos diagnésticos
establecidos hasta en un 30% de los pacientes la causa de la PA no puede ser determinada,
por supuesto esto dependera del contexto epidemioldgico, de los criterios utilizados para
definir causas especificas y de la disponibilidad de los estudios diagnésticos ‘. En
aproximadamente el 10% de pacientes con un episodio Unico de PA y en un 30% de
pacientes con pancreatitis aguda recurrente (PR) la causa no llega a determinarse ®. En todo
paciente con PA se debe realizar una historia clinica detallada con registro de
enfermedades infecciosas recientes, antecedentes de traumatismo abdominal o cirugia,
presencia de enfermedades sistémicas, antecedentes de consumo de medicamentos o
alcohol, medicion de niveles de calcio sérico, niveles de triglicéridos, enzimas hepaticas y
auto anticuerpos (anticuerpos antinucleares, 1gG4, factor reumatoide) y al menos uno o dos
ultrasonidos abdominales 8. Posterior a la realizacién de otros estudios como la TACC o
RM se debe descartar la presencia de microlitiasis, la disfuncion del esfinter de Oddi
(DEO), el pancreas divisum y la pancreatitis cronica. Otras causas menos frecuentes como
tumores 0 quistes pancreaticos, alteraciones anatémicas, pancreas anular, coledococele,
quiste de duplicacién duodenal y diverticulo periampular deben descartarse 8. En ausencia
de causas mecanicas 0 anatomicas en pacientes menores de 40 afios se debe plantear la
posibilidad de alteraciones genéticas como causa de pancreatitis autoinmune (PAI) &. La
PAIl se caracteriza por agrandamiento de la glandula con estrechamiento y paredes
irregulares del conducto de Wirsung, criterios de laboratorio (elevacién de la 1gG4 y auto
anticuerpos) y criterios histopatolégicos (infiltracion linfoplasmocitaria y fibrosis) °. El
diagnéstico de Pl se plantea cuando la etiologia de la pancreatitis no puede ser determinada
posterior a la evaluacion inicial exhaustiva que incluya una historia clinica detallada,
examen fisico, pruebas de laboratorio y USA o TACC. Es por ello que la Pl representa un
reto tanto para el médico general como para el gastroenterdlogo. Es importante determinar
la causa de la pancreatitis porque si no se corrige, la recurrencia de la enfermedad puede
llegar hasta un 70% °.

El USA, la TACC y la RM se utilizan de manera rutinaria para determinar la severidad y
evaluar las causas de PA. La presencia de gas Yy la localizacion retroperitoneal del pancreas
puede dificultar la visualizacion de este érgano por USA. Durante un episodio de PA la
presencia de edema de la pared duodenal, necrosis pancreatica, inflamacion y colecciones
liquidas alrededor del pancreas pueden dificultar la visualizacion del pancreas, la vesicula



biliar y el conducto colédoco. Se ha demostrado que algunos pacientes pueden presentar
episodios de cdlico biliar, PR e ictericia transitoria debido a calculos radio lucidos no
detectados por procedimientos de rutina como el USA y la CPRE. EIl ultrasonido
endoscopico (USE) es una técnica minimamente invasiva que permite, debido a la
proximidad a la glandula y el uso de frecuencias elevadas (mayores a 7.5 MHz), obtener
una mejor resolucion espacial que es superior incluso a la TACC y a la RM. Ademas tiene
una precision diagnostica similar a la CPRE (o incluso superior) y al examen microscopico
de la bilis duodenal en el diagnéstico de la colelitiasis™.

Se realizd un estudio tipo observacional retrospectivo para evaluar la utilidad del USE en la
deteccion de microlitiasis vesicular en pacientes no colecistectomizados con Pl que
acudieron o fueron referidos a la Unidad de Ultrasonido Endoscopico, ubicada en el Centro
Profesional EI Buho de la ciudad de Mérida, en el periodo comprendido entre Enero del
2010 y Junio del 2014,



1.1. FORMULACION DEL PROBLEMA

Generalmente no existe dificultad para determinar la causa etiologica de un episodio dePA
ya que en la mayoria de los casos se debe a la presencia de litiasis vesicular o ingesta
alcoholica acentuada, sin embargo en un porcentaje de pacientes la causa no puede ser
definida (PI). La microlitiasis vesicular (MV) se define como la presencia de célculos
menores de 3 mm que pueden ser dificiles de detectar con los métodos convencionales y
debido a su tendencia a migrar pueden ser una causa de la PA. La MV es un hallazgo
frecuente en la colecistectomia ya sea electiva o de emergencia, incluso se ha demostrado la
presencia de microlitiasis hasta en el 90% de pacientes con PA .

1.2.  JUSTIFICACION

La PA severa constituye un problema de salud que precisa de un diagnéstico temprano y un
manejo eficiente, con el objeto de disminuir las complicaciones, morbilidad y mortalidad,
es por ello que el diagnostico etioldgico es fundamental para este fin. La etiologia de la PA
debe investigarse en forma temprana y con exactitud, debido al impacto que el factor causal
tiene sobre el tratamiento, desenlace y severidad de la enfermedad. Se debe determinar la
etiologia de la PA en al menos el 80% de los casos, de forma que pudiesen clasificarse
como PI no mas del 20% de los casos *% En un estudio tipo observacional prospectivo
concurrente realizado en Mérida, en el periodo comprendido entre Enero y Junio del 2014,
para evaluar la utilidad de la escala BISAP (BedsidelndexforSeverity in Acute Pancreatitis)
como factor pronostico en la PA, se encontré que la etiologia mas frecuente fue la PA
biliar (61%) seguida por la hipertrigliceridemia (16%) y la Pl (16%) del total de los
pacientes. La obesidad fue la comorbilidad mas frecuentemente encontrada (22,6%) en este
estudio 3. En pacientes con vesicula in situ la causa mas frecuente de Pl (80%) es la
microlitiasis biliar. Debemos descartar la presencia de un tumor en pacientes mayores de 60
afios sin factores de riesgo para pancreatitis o debe indicarse una CPRE cuando exista la
sospecha de colangitis. Sin embargo siempre que se indique una prueba invasiva con
elevada morbilidad como la CPRE debe determinarse el riesgo y el beneficio. EI USE se ha
incorporado a los algoritmos diagndsticos actuales de Pl con un indice de complicaciones
muy baja (< al 1%) incluso posterior a realizar puncién con aguja fina **. La investigacion
etioldgica de un episodio de PA tiene como objetivo evitar la recurrencia que puede llegar,
dependiendo de la causa, hasta el 30% en estos casos. La mortalidad de la PA puede
ubicarse hasta en el 10% siendo ain més elevada en la Pl *°. Debido a que la PR tiene
mayor morbilidad y mortalidad y que la incidencia de PA en nuestro medio es elevada y
que el USE permite descartar la microlitiasis, el empleo de este tipo de procedimiento logra
un diagndstico adecuado con una técnica sencilla y con pocas complicaciones.



1.3 MARCO TEORICO

1.3.1 ANTECEDENTES

Wilcox y cols™* en el 2006 publicaron una revisién sobre el papel de la evaluacion
endoscopica en la Pl afirman que en cerca del 30% de los pacientes con PA la causa no
puede ser determinada. La MV es causa de Pl en més del 75% de los pacientes no
colecistectomizados, mientras que la DEO es la causa mas comun en pacientes
colecistectomizados. EL USE es un método no invasivo que ha demostrado su utilidad para
la identificacion del barro biliar, litiasis coledociana y otras enfermedades pancreéticas. El
USE puede ser, por su naturaleza no invasiva, un instrumento importante para la evaluacion
de pacientes con episodios de PIl. La CPRE y la manometria del esfinter de Oddi se deben
utilizar en pacientes con episodios recurrentes en los que la causa no se determine con el
USE ®

Vikram y colaboradores en el 2010 * realizaron una revisién de la literatura en cuanto al
papel del USE en el diagnostico, etiologia y como predictor de severidad en pacientes con
PA. Se analizaron 8 estudios (7 publicados y 1 como resumen). De estos estudios solo 1
analizé la utilidad del USE en el diagnostico de la etiologia de la PA y otro estudio evalud
su valor pronostico. El resto de los estudios evaluaron el papel del USE en la pancreatitis
biliar y lo compararon con otras modalidades diagndsticas como el USA y la CPRE. Se
concluyd que existen amplias diferencias en cuanto a la apariencia ecoendoscépica del
pancreas durante la PA consiguiéndose incluso normal en algunos pacientes. El hallazgo de
areas hipoecogenicas pudiese plantear la posibilidad de necrosis pancreatica sin embargo,
esto no ha sido validado en estudios mas grandes. Cuando existe sospecha de pancreatitis
de etiologia biliar, que no puede ser demostrada por USA o TACC, el USE puede ser de
gran utilidad, porque ademéas permite identificar otras causas menos comunes de PA como
los tumores. Puede ser también de utilidad para el drenaje de colecciones pancreaticas por
lo que constituye una herramienta de gran valor tanto diagnostico como terapéutico.

Ardengh y cols en el 2010 *' estudiaron 36 pacientes no alcohélicos con diagnéstico de PA
en un periodo de 5 afios. Ninguno de ellos demostré hallazgos de litiasis biliar en el USA o
la TACC. Se realizo USE durante la primera semana del episodio de PA. Se utiliz6 como
criterio de MV la presencia de sefiales hiperecogenicas entre 0.5 y 3 mm con o sin sombra
posterior. Todos los 36 pacientes se sometieron a colecistectomia de acuerdo a las
indicaciones de los médicos tratantes o a los resultados obtenidos en el USE. En veinte y
siete pacientes (75%) se confirmd la presencia de microlitiasis por histologia y en nueve los
resultados fueron negativos (25%). ElI USE diagnostico la presencia de microlitiasis en 25
pacientes. La sensibilidad del USE fue del 92.6%, la especificidad del 55.6% con un valor



predictivo positivo del 86.2% y un valor predictivo negativo del 71.4%. Se concluy6 que el
USE es un procedimiento confiable para diagnosticar microlitiasis de la vesicula biliar y
debe ser utilizado en el manejo de pacientes con PlI.

En el 2011, Del Pozo y cols™estudiaron treinta y tres pacientes durante un periodo de un
afio, a todos ellos se les habian realizado USA y TACC que no demostraron hallazgos
sugestivos de patologia biliar. La edad media de estos pacientes fue de 54 afios. Diecisiete
pacientes (51.5%) presentaron hallazgos anormales biliares en el USE (7 coledocolitiasis, 3
colelitiasis, 2 colelitiasis + coledocolitiasis y 5 microlitiasis). Se concluyé que el USE es
un método util y seguro para la evaluacion de pacientes con sospecha de enfermedad biliar
posterior al uso de técnicas de diagndstico convencionales.

En un estudio retrospectivo Singh et al *° evaluaron 40 pacientes (26 masculinos con edad

comprendida entre 17-72 afios) con PIl. En 23 pacientes (57.5%) era el primer ataque de PA
y 17 pacientes (42.5%) ya habian presentado al menos un episodio previo de PA, se utiliz6
un ecoendoscopio radial. En 20 pacientes (50%) se diagnosticé enfermedad del tracto biliar
(barro biliar en 13 pacientes, barro biliar en el colédoco en 3 pacientes, coledocolitiasis en 3
y microlitiasiscoledociana en 1). Un paciente tenia un tumor en cabeza de pancreas y en
otro paciente se le diagnosticd pancreas divisum. No se pudo determinar la causa de PA en
18 pacientes (45%). Nueve pacientes presentaban hallazgos sugestivos de pancreatitis
cronica (PC) y en el resto se visualizo un pancreas normal. En este estudio se concluye que
la patologia biliar es una causa importante de PI. Cerca de la mitad de los casos ya tenian
PC de base. EI USE es una herramienta muy importante en la evaluacién de la Pl cuando
las pruebas diagnosticas iniciales no orientan a la etiologia.

1.3.2 Principios generales

En 1761 Giovanni Morgagni (1682-1771) patologo italiano describioé por primera vez los
seudoquistes pancreaticos. En 1856 Claude Bernard (1813-1878), fisidlogo francés, sugirio
que el reflujo biliar al conducto pancreético principal puede ser causa de PA ?°.ReginaldFitz
(1843-1913) pat6logo americano y profesor de la Universidad de Harvard, en 1889 realizo
la primera descripcion de la PA con el titulo de: Pancreatitis Aguda: una consideracion de
la hemorragia pancreética, la pancreatitis hemorragica, supurativa y gangrenosa y la
necrosis grasa con un andlisis clinico detallado de cincuenta y tres pacientes. En 1901
Eugene Opie propuso que la migracién de los calculos al conducto pancreatico era la causa
principal de PA 2.

Los pacientes con PA se presentan con dolor abdominal que se irradia a la espalda,
anorexia, fiebre, ndusea, vémitos y disminucion de la peristasis. Los sintomas dependen de
la severidad de la pancreatitis, por ejemplo un paciente con PA leve puede experimentar



solo ligera molestia a la palpacion de la regién abdominal mientras que un paciente con
pancreatitis severa puede presentarse con hipotension, taquicardia y oliguria. Hasta un 20%
puede presentarse en estado de shock %. El dolor es un sintoma constante, se localiza en el
epigastrio y se irradia a la region lumbar. Los pacientes generalmente se encuentran
agitados adoptando posiciones antialgicas. Pueden incluso presentarse con ictericia. Los
signos de Grey Turner (equimosis en la pared lateral del abdomen), el signo de Cullen
(equimosis alrededor de la pared abdominal) y Fox (cambio de coloracion sobre la porcion
inferior del ligamento inguinal) aparecen en cerca del 3% de los pacientes con PA severa 'y
son sugestivos de hemorragia retroperitoneal. Estos signos se pueden observar entre 48 a 72
horas después del inicio de los sintomas %. Los pacientes con PA severa pueden presentar
fiebre, taquipnea, hipoxemia e hipotensién 2,

La mayoria de los estudios, en cuanto a la fisiopatologia, se basan en modelos
experimentales y se relacionan a los mecanismos que originan la activacion del
tripsindgeno a tripsina lo cual lleva a la auto digestion de la glandula con manifestaciones
locales y sistémicas. Sin embargo estos mecanismos no se aplican necesariamente al
humano ya que, de las causas mas comunes como son la litiasis vesicular y el abuso de
alcohol, no existen modelos experimentales animales reproducibles de la enfermedad. El
pancreas normalmente sintetiza y secreta varias enzimas relacionadas con la digestion.
Estas enzimas se producen en las células acinares como zimdgenos inactivos que se
secretan al duodeno a través del conducto pancreatico y el esfinter de Oddi donde se
activan. El proceso de activacion comienza al ponerse en contacto con la enteroguinasa que
se produce en las criptas duodenales. La enteroquinasa se une al tripsinégeno y lo activa
para iniciar la cascada de reacciones proteoliticas que lleva a la activacion de otros
zimdgenos pancreéticos. Si los zimdgenos se activan prematuramente (antes de salir del
intersticio pancreatico) se produce la auto digestion de la glandula. La fase inicial esta dada
por la presencia de un factor desencadenante, que puede un célculo en la papila o la ingesta
de alcohol, origina alteraciones a nivel de la célula acinar (activacion de zimdgenos,
dafotisular, produccion de factores pro inflamatorios, etc.) que favorecen el desarrollo de
PA. La PA se inicia con la activacion de las enzimas digestivas que se encuentran dentro
de las células acinares con compromiso variable de la glandula, de tejidos a su alrededor y
de otros 6rganos. Los mecanismos iniciales y la razon por la cual se desarrolla la PA en un
individuo en particular no se conocen. La activacion del tripsindgeno a tripsina es el primer
paso en la cascada de activacidn enzimatica que ocurre en el duodeno y que se presenta en
modelos experimentales de pancreatitis. Una pequefia proporcion de tripsindgeno se activa
espontaneamente dentro de las células acinares, a pesar de que existen diferentes sustancias
y mecanismos de proteccién que lavan el exceso de tripsina activada (inhibidor de la
secrecion de tripsindgeno o SPINK1, mesotripsina, enzima Y, alfal-antitripsina, alfa2-
macroglobulina o la autolisis prematura de la tripsina activada). Una vez que los



mecanismos de defensa han fallado la situacion favorece la presencia de enzimas
lisosomales, incluyendo la catepsina B, otras enzimas proteoliticas en cantidades elevadas
que favorecen la auto digestion de la glandula lo cual produce respuestas inflamatorias
locales y a distancia. Sin embargo el tripsinégeno parece contribuir a los fendmenos
locales pero la inflamacion tanto local como sistémica progresa independientemente de la
activacion del tripsindgeno. Se activan otras sustancias como el complemento, la
coagulacién o la fibrindlisis que extienden el proceso fuera de la glandula. El endotelio
vascular y el intersticio se encuentran afectados lo cual favorece la liberacion de radicales
libres, citoquinas pro inflamatorias (factor de necrosis tumoral (TNF), interleuquinas 1,6 y
8, metabolitos del acido araquiddnico (prostaglandinas, factor activador de plaquetas,
leucotrienos) o enzimas lipoliticas y proteoliticas que inducen trombosis y hemorragia
tisular y finalmente necrosis. Otras sustancias que parecen estar comprometidas son la
sustancia P y moléculas de adherencia. Se han demostrado mutaciones en el gen cationico
del tripsindgeno PRSS1 en la pancreatitis hereditaria que es una forma poco comun de
pancreatitis con herencia autosomica dominante. Existe evidencia de que la activacion
temprana y sostenida de las células acinares es responsable de la respuesta inflamatoria
intensa en la PA. La activacion del factor natural kappa beta (NFKkB ) independientemente
de la activacion del tripsindgeno se relaciona con PA severa. La interleuquina 6 (IL-6) ha
demostrado ser mediadora del dafio pulmonar que se produce en la PA severa. Se han
planteado otros mecanismos como la autofagia, Ia disfuncion lisosomal y mitocondrial y el
stress oxidativo que contribuyen a la respuesta inflamatoria de las células acinares. 2*. Este
proceso inflamatorio agudo puede estar asociado a SIRS a través de las citoquinas y de las
enzimas pancredticas que se liberan a la circulacion sistémica afectando otros érganos a
distancia y que pueden producir distress respiratorio, falla renal, alteraciones cardiacas,
shock o alteraciones metabolicas. En resumen la PA tiene diferentes fases, la fase inicial en
la que un evento desencadenante produce cambios dentro de las células acinares, las cuales
se encargan de inhibir las enzimas digestivas, esto se asocia a la activacion de zimdgenos
en las enzimas digestivas y en las hidrolasas lisosomales. Esto produce la liberacién de
mediadores inflamatorios que determinan la severidad de la enfermedad. Los ataques
repetidos de PA promueven la aparicion de inflamacion cronica que produce pancreatitis
cronica. El conocimiento de los procesos implicados en la PA puede tener implicaciones
tanto en la prevencién como en el tratamiento de la enfermedad?’.

En la mayoria de los casos el diagnostico se establece con una buena historia clinica,
pruebas de laboratorio y las pruebas de imagen. La definicion de PA se basa en la presencia
de 2 de 3 de los siguientes criterios: clinicos (dolor abdominal), laboratorio (Amilasa sérica
0 Lipasa con valores tres veces por encima del rango normal) y/o criterios de imagen
sugestivos de la enfermedad (USA, TACC, RM). El nivel sérico de lipasa constituye una
herramienta diagndstica de gran valor ya que sus niveles elevados persisten por mayor



tiempo en comparacion con el de la amilasa, su sensibilidad (90-100%) y especificidad
(99%) para el diagnostico de PA es superior al de la amilasa total. Por lo tanto el
incremento del nivel sérico de las enzimas pancreéaticas constituye un factor fundamental en
el diagnostico de PA %%, Es de hacer notar que los estudios de imagen como la TACC
pueden ser de utilidad pero usualmente no se requiere para el diagnostico de PA leve. Se
debe determinar la etiologia de la PA en base a la historia clinica episodios previos de
pancreatitis aguda, presencia de litiasis vesicular, ingesta de alcohol, ingesta de
medicamentos, antecedentes de dislipidemia, traumatismos, procedimientos invasivos
recientes como la CPRE y la historia familiar de PA. El examen fisico, pruebas de
laboratorio (enzimas hepéticas, calcio, triglicéridos) y pruebas de imagen (USA) deben ser
realizadas a todos los pacientes con sospecha de PA % %, La elevacién de ALT mayor de
150 IU/L sugiere PA biliar (sensibilidad 48%, especificidad 96%), asi como la elevacion de
ALT mayor de tres veces el limite superior normal sugiere PA biliar con un valor
predictivo de 95% 2%

Existen diversas causas etioldgicas que se pueden agrupar tomando en cuenta los
mecanismos implicados como son: toxico-metabolicos, genéticos y mecanicos. No se
conoce la razon del porque algunos individuos desarrollan una pancreatitis leve y otros
desarrollan pancreatitis severa. Las causas mas comunes de PA son la litiasis biliar con
obstruccion de la ampolla de Vater la cual es responsable de 35-40% de PA en los Estados
Unidos por mecanismos de estasis y reflujo de bilis al conducto pancreatico °. La
obstruccion del flujo biliar inicia la cascada de activacion de los zimdgenos que dafian el
tejido pancreatico. La colecistectomia y la limpieza del conducto biliar mejoran la
sintomatologia lo cual confirma la relacion causa efecto. La segunda causa mas importante
de PA es el consumo de alcohol el cual representa el 30% de los casos. Se han implicado
varios mecanismos entre ellos se encuentra el aumento de la sensibilidad de las células
acinares a la colescistoquinina y la activacion prematura de los zimogenos. El etanol induce
la produccion exagerada de enzimas pancreaticas que se activan de forma prematura debido
al estasis pancreatico. La hipertrigliceridemia leve a moderada es causa de PA 'y PR y
puede observarse en las fases tempranas de la PA de cualquier etiologia hasta en el 47% de
los casos lo que lleva a preguntarse si es un epifendmeno o existe una relacion directa causa
efecto con la enfermedad ?°. La hipertrigliceridemia puede presentarse hasta en un 7% de
los casos sin elevacion significativa de las amilasas debido en parte a la interferencia entre
los niveles elevados y algunos kits de diagnostico. Por alguna razén la evolucion de la PA
con hipertrigliceridemia es mas severa con mayor incidencia de complicaciones
(insuficiencia renal, shock, infecciones). La mayoria de los trabajos consideran que niveles
de triglicéridos por encima de 1000 mg/dl pueden producir un ataque de PA %. Se ha
relacionado la presencia de PA por triglicéridos elevados en pacientes diabéticos no
controlados con obesidad lo cual plantea la posibilidad de un epifendmeno. Si se reducen



los niveles de triglicéridos por debajo de 1000 mg/dl se puede prevenir el desarrollo de PA
%8 La incidencia de PA en pacientes con hiperparatiroidismo es baja, incluso puede estar
cercana a 1.5 %. La hipercalcemia enddgena (tumoral) y la iatrogénica puede ser causa de
PA. En algunos trabajos se ha demostrado que algunos factores genéticos pueden
predisponer a pacientes hipercalcemicos a desarrollar PA. Se ha descrito el desarrollo de
PA en pacientes sometidos a cirugia de paratiroides debido a la elevacion de los niveles de
calcio secundario a la manipulacion de la tiroides. La ingesta de farmacos previa al
episodio de PA puede orientar en cuanto a la etiologia del evento ?°. El diagnostico de PA
inducida por farmacos se realiza por descarte, es importante descartar ante todo las
etiologias més comunes como la biliar y alcohdlica. Cualquier medicamento con el
potencial de producir PA debe ser suspendido o cambiarse a medicamentos de otra clase, si
la PA mejora al suspender el medicamento la posibilidad de PA inducida por medicamentos
aumenta. Los mecanismos relacionados en la PA inducida por farmacos incluyen el
espasmo del conducto pancreatico, efectos metabdlicos y citotdxicos de la droga,
acumulacién de metabolitos toxicos y reacciones de hipersensibilidad. También se
describen medicamentos que producen elevacion de triglicéridos o de calcio ya que estos
son factores de riesgo de PA. Otros mecanismos de accion son el efecto de angioedema del
pancreas y la trombosis arteriolar®®. Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina disminuyen la degradacion de bradiquinina que se encuentra relacionada con
el desarrollo de angioedema lo que produce dafio tisular por atrapamiento de estas
sustancias en el pancreas. Las estatinas pueden producir PA desde horas hasta afios
posterior al inicio del tratamiento por efectos toxicos directos debido a la acumulacién de
metabolitos toxicos, se han descrito otros mecanismos asociados a rabdomiolisis, mialgias e
interacciones a través de la citocromo P-450 3A4. Los anticonceptivos orales y las terapias
de reemplazo hormonal pueden producir PA debido a que inducen aumento de triglicéridos
0 necrosis pancreatica secundaria a estados de hipercoagulabilidad. Los diuréticos del tipo
de la furosemida pueden producir PA por efecto toxico directo sobre el pancreas, estimulo
de la secrecion pancredtica e isquemia. Las hidroclorotiazidas pueden producir PA debido a
elevacion de calcio sérico por hiperparatiroidismo, también aumentan los niveles de
triglicéridos.La  Azatioprina, mercaptopurina, metronidazol, amino salicilatos y
sulfonamidas pueden producir una reaccion de hipersensibilidad, mientras que el acido
valproico, didanosina y pentamidina producen lesion pancreatica tras varios meses de
exposicion, posiblemente por acumulacion de metabolitos tdxicos. Recientemente se ha
demostrado la asociacion entre la ingesta de inhibidores de bomba de protones y PA . El
concepto de PAI surgio hace 40 afios cuando se asociaron casos de PA no alcoholica a
hipergammaglobulinemia y no es hasta hace 10 afios cuando aparece como causa de
pancreatitis. Se caracteriza por ser un proceso inflamatorio que puede simular un carcinoma
pancreatico tanto clinica como radiolégicamente. Representa el 4-6% de las PC y
predomina en el género masculino por encima de la sexta década de la vida, se asocia a
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otros procesos autoinmunes, infiltrado linfoplasmocitario y la hipergammaglobulinemia
con elevacion de los niveles de 1gG4. Estudios recientes han demostrado que existen dos
tipos de pancreatitis autoinmune: Tipo | que predomina en Europa Occidental y en los
Estados Unidos (1gG4 negativo) y Tipo Il que se encuentra en Asia (IgG4 positiva) *. Sin
embargo a pesar de estas pruebas del 2 al 30% de los casos la etiologia permanece
desconocida. Tandon y colaboradores® definieron el término pancreatitis aguda idiopatica
(P1) como aquella condicion en la cual no se puede definir la etiologia posterior a la
realizacion de pruebas de laboratorio inicial (que incluya lipidograma y calcio sérico) y
pruebas de imagen (USA y/o TACC). La mortalidad de la PA es mayor cuando se trata de
PI (14.1%) en comparacion con la PA por litiasis vesicular (7.2%) °. La incidencia de PI
varia de 4.21 a 45.33 por 100.000 dependiendo de la poblacion en estudio y el tiempo en
que los datos son recolectados. La incidencia pareciera ser igual en ambos géneros y tiende
a elevarse con la edad. Si se logra determinar la etiologia se puede disminuir la morbilidad,
mortalidad y la recurrencia. La PR se caracteriza por episodios de PA leves o moderados
que requieren en promedio entre 3-10 dias de hospitalizacion. Dentro de la etiologia de la
PR se describe la MV **. Se ha demostrado ademas que PR puede progresar a PC con
cambios irreversibles a nivel anatdmico y funcional. Es por ello que es fundamental realizar
una investigacion exhaustiva en todos aquellos pacientes con més de un episodio de PA.
Dentro de las causas de Pl se encuentran la MV, la DEO, el pancreas divisum y pancreas
anular. La microlitiasis se considera una de las principales causas de Pl con una prevalencia
que va desde el 6 al 73%. Se ha demostrado que la colecistectomia, la esfinterotomia
endoscopica y el tratamiento con acido ursodesoxicélico disminuyen la recurrencia de PA
%% La microlitiasis se refiere a la presencia de pequefios calculos en la vesicula o en las vias
biliares menores o iguales a 3 mm que no se visualizan con la ultrasonografia convencional.
La presencia de cristales biliares no es equivalente a microlitiasis pero sugiere que la bilis
esta sobresaturada de colesterol®. La microlitiasis biliar contribuye a la formacion de
litiasis en el sistema biliar extra hepético, Pl y DEO. Los cristales biliares son estructuras
microscopicas que contienen colesterol y bilirrubinato de calcio. El barro biliar es un
diagnostico ultrasonografico que describe la presencia de material ecogénico en la vesicula
biliar que no deja sombra posterior, representa una mezcla de sustancias solidas que se
precipitan a partir de la bilis. Este sedimento contiene cristales de colesterol, bilirrubinato y
otras sales de calcio. EI USEtiene alta sensibilidad para la deteccion de barro biliar .
Existen condiciones que se asocian a la presencia de esta condicién como el embarazo, la
perdida répida de peso particularmente en pacientes obesos, el ayuno prolongado, uso de
nutricion parenteral total y posterior a cirugia gastrica. También se asocian a MV la
obstruccion de la via biliar, el uso de ciertos medicamentos como el octreotide y la
ceftriazona y el trasplante de medula 6sea y 6rganos solidos. El curso clinico es variable,
pueden desaparecer cuando la causa desaparece, pueden transformarse en litiasis vesicular
y pueden producir complicaciones como coélicos biliares, colangitis aguda y PA. La
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prevalencia de microlitiasis en pacientes con Pl (75%) y pancreatitis biliar (90%) es
significativamente mayor que en la pancreatitis alcoholica. La presencia de microcristales
tiene una sensibilidad de 90%, especificidad de 85%, valor predictivo negativo de 89.4%.
Por lo tanto la presencia de microcristales tiene gran relevancia como agente etioldgico de
la P1*. La combinacién del anélisis de liquido duodenal en bisqueda de cristales de bilis y
la CPRE con o sin manometria del esfinter de Oddi identifica la etiologia de base en mas
del 76% de los casos de PI *. Estudios recientes han documentado la importancia de la
microlitiasis y el barro biliar en pacientes no colecistectomizados con Pl con una
prevalencia cercana al 70%. La unica diferencia entre microlitiasis y litiasis es el tamafio ya
que su fisiopatologia es similar, por lo tanto los micro célculos, en su historia natural,
aumentaran en nimero y tamafio al pasar el tiempo. La evidencia que existe actualmente y
que vinculan la microlitiasis con Pl puede ser resumida de la siguiente forma: estudios
epidemioldgicos y de caso control han demostrado un aumento de riesgo de pancreatitis en
pacientes con microlitiasis y disminucion del riesgo de presentar ataques sucesivos
posterior a la colecistectomia, la microlitiasis puede ser identificada en la mayoria de los
pacientes (88%) con sospecha de PA de etiologia biliar como se confirma por muestras
obtenidas de bilis procedente del colédoco por la presencia de cristales, en pacientes con
USA normal se ha demostrado la presencia de microcristales en bilis obtenida del colédoco
por CPRE en mas del 80% de los pacientes con sospecha de pancreatitis biliar, el USE
identifico cerca del 75% de barro biliar en pacientes con Pl y la colecistectomia redujo la
incidencia de PR en pacientes sin litiasis vesicular demostrada *'. La prevalencia de
microlitiasis como causa de PA varia entre los estudios realizados, ubicandose entre el 6 y
el 73%. Los pacientes mayores de 60 afios y de género femenino tienen mayor frecuencia
de presentar PA de origen biliar ®. Sin embargo el mejor método o prueba de oro para el
diagnostico de barro biliar y la microlitiasis es el analisis microscépico del jugo duodenal
obtenido a través del aspirado duodenal, con una sensibilidad de 65%-90% y una
especificidad de 88%-100% *°. Sin embargo existen falsos negativos hasta en un 29 a 50%
de los pacientes. En cerca del 20% de los pacientes es imposible obtener la muestra por la
dificultad de posicionar la sonda naso duodenal en la segunda porcion del duodeno,
aspiracion inadecuada de material o poca colaboracion del paciente. Dahan y
colaboradores *° compararon la capacidad diagnostica del USE en la aspiracion de liquido
duodenal para detectar microlitiasis en pacientes con Pl o dolor abdominal que asemeja el
colico biliar con USA normal y concluyeron que el USE es mejor que el aspirado duodenal
para este fin. No obstante no todos los trabajos realizados han conseguido hallazgos
similares. Una vez que se demuestra la presencia de microlitiasis estos pacientes deben ser
sometidos a colecistectomia electiva lo cual ha demostrado que disminuye la recurrencia de
PA, en caso de que el riesgo quirdrgico sea excesivo se puede realizar tratamiento
endoscopico mediante esfinterotomia o medico con acido ursodeoxicolico®.

12



Existen factores prondsticos para establecer la evolucion de la PA: edad > de 55 afios,
indice de masa corporal (IMC) > de 30, falla organica en el momento del ingreso y la
presencia de derrame pleural y/o infiltrados pulmonares constituyen factores de riesgo de
severidad **. Segtin Banks et al ** y en base a la revisién de los criterios de Atlanta la PA
puede clasificarse en tres grados de acuerdo a su severidad: PA leve, PA moderadamente
severa y PA severa. La falla organica transitoria es la que esta presente durante un periodo
< de 48 horas. La falla organica permanente se define como aquella que persiste por méas de
48 horas. La PA leve se caracteriza por la ausencia de falla organica y ausencia de
complicaciones locales o sistémicas. Estos pacientes generalmente se dan de alta en las
fasestempranas y no requieren pruebas de imagen. La PAmoderadamente severa se
caracteriza por falla organica transitoria o complicaciones locales o sistémicas en ausencia
de falla orgénica persistente. La PA severa se caracteriza por falla orgénica persistente. La
falla organica se desarrolla durante la fase temprana con activacion de la cascada de
citoquinas lo cual resulta en SIRS. El SIRS al ingreso y a las 48 horas. El SIRS se define
por la presencia de dos 0 mas de estos cuatro criterios: 1) Temperatura < de 36 grados
centigrados o > de 38 grados centigrados. 2) Frecuencia cardiaca > a 90 latidos por minuto.
3) Frecuencia respiratoria > a 20 respiraciones por minuto y 4) Cuenta blanca < a 4000 o >
a 12000 leucocitos por mm?. La persistencia de SIRS por mas de 48 horas se asocia a falla
multiorganica y aumento de mortalidad. Cuando se compara la mortalidad por SIRS
persistente es de 25% comparada con el 8% por SIRS transitorio. La sensibilidad del SIRS
persistente para la mortalidad es de 77-89% y la especificidad de 79-86% **. La Asociacién
Americana de Gastroenterologia®* recomienda el  uso del AcutePhysiology and
ChronicHealthEvaluation (Apache 1) que evalta 12 parametros fisioldgicos al igual que
otros parametros adicionales como la edad y la presencia de alguna condicidn crénica. Se
considera que una puntuacién mayor de 8 se asocia a una PA severa y elevada mortalidad,
sin embargo dentro de las desventajas es que es un método un poco engorroso y tiene poco
valor predictivo en las primeras 24 horas. Los criterios de Ranson contienen 11 pardmetros,
5 que se determinan al ingreso y 6 durante las primeras 48 horas. Un puntaje < a 3 indica
una mortalidad de 0-3%, un puntaje > de 3 indica una mortalidad entre un 11-15% y >a 6
predice una mortalidad del 40%. ElI Ranson tiene un valor pronostico bajo como se
demuestra en un meta analisis de 110 estudios *. El puntaje de Imrie (Glasgow
modificado) es mas practico, puede ser realizado en las primeras 48 horas y contiene 9
pardmetros ( edad > a 55 afios, Leucocitos > a 15000 mm3, glucosa > a 180 mg/dl (en no
diabéticos), urea > a 45 mg/dl, albumina < a 3,2 g/dl, PaO,< a 60 mmHg, calcio < a 8
mg/dl; AST/ALT > a 100U/L, LDH > a 600 U/L). La presencia de 3 o mas parametros
indica una pancreatitis severa. El indice BISAP (BedsidelndexforSeverity in Acute
Pancreatitis) es un metodo fiable y preciso para predecir la gravedad en PA. Se calcula
dentro de las primeras 24 horas de ingreso del paciente y se basa en cinco variables:
nitrégeno ureico (BUN) > a 25 mg/dl, compromiso de conciencia (Impaired mental status),
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sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), edad > a 60 afios y derrame pleural
evidenciado en imagenes. La puntuacion comprende desde O (ausencia de las variables
sefialadas) a 5 puntos (presencia de todas las variables). En un estudio retrospectivo
publicado por el Hospital de la Universidad de Chile del indice BISAP como predictor de
gravedad en PA, se encontré que un puntaje de BISAP mayor o igual de 3 presenta buena
correlacion con el desarrollo de complicaciones locales y falla organica. Cuando se
compard la sensibilidad y especificidad dptima para predecir falla organica de los indices
BISAP, APACHE Il y Balthazar se observé que un BISAP mayor o igual de 3 posee una
sensibilidad de 71.4% vy especificidad de 99.1%, las cuales son superiores a las obtenidas
con APACHE Il mayor o igual de 8 y Balthazar mayor o igual a 6 **. La mejor estrategia
para predecir el prondstico de la PA se basa en tres factores conocidos como son los
factores relacionados con el individuo (edad, comorbilidad, IMC), estratificacién del riesgo
desde el punto de vista clinico (SIRS persistente) y el monitoreo de la respuesta a la terapia
inicial (SIRS persistente, nitrégeno ureico, creatinina)*. Ninguno de los sistemas es 6ptimo
por si mismo para predecir la severidad, tienen generalmente sensibilidad moderada y valor
predictivo bajo. Un sistema ideal debe ser simple, facil de utilizar, reproducible y emplearse
en las primeras 48 horas con alta sensibilidad y especificidad para predecir severidad *°. El
uso de marcadores séricos de forma separada puede ser de utilidad para determinar la
severidad de la PA. La mayoria determina la respuesta inflamatoria y consisten en
proteinas de fase aguda como la proteina C reactiva que sigue siendo el estdndar de oro en
la valoracion del prondstico de la gravedad de la PA (valores > de 150 mg/dl a las 48 horas
se utiliza para diferenciar PA leve de PA severa) *’ | elastasapolimorfonuclear, citoquinas
(-6, 11-8, 11-10), fosfolipasa A2, tripsina, antitripsina, péptido de activacion del
tripsinogeno, péptido de activacién de la carboxipeptidasa, macroglobulina beta 2 y
procalcitonina. (PCR, hematocrito, procalcitonina, urea) pero ninguno de ellos es superior
a la presencia de SIRS persistente *°.

Los estudios de imagen representan un papel fundamental en la evaluacion de los pacientes
con PA ya que ayudan a determinar las causas del episodio (litiasis, obstruccion de vias
biliares o alteraciones anatémicas) y pueden determinar el grado de severidad e identificar
las complicaciones pancredticas y peripancreaticas. La indicacion de cada estudio en
particular depende de los sintomas del paciente, sospecha de complicaciones, hallazgos de
laboratorio y disponibilidad de recursos. La radiografia de torax permite visualizar derrame
pleural, sindrome de dificultad respiratoria aguda y neumonia. La presencia de derrame
pleural en uno o ambos lados del pulmon se asocia a peor pronostico. La radiografia de
abdomen permite visualizar ileo, signo de asa centinela, distension de asa intestinal,
coleccién de gas, signo de colon cortado, litiasis en vesicula y pancreas. Aunque la
sensibilidad y especificidad de la radiografia de térax y abdomen son bajas se recomienda
indicarlas para orientar en el diagnéstico diferencial ?°. EI USA debe ser realizado en todo
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paciente con sospecha de PA por su amplia disponibilidad y bajo costo °. Se utiliza para
confirmar o descartar la presencia de litiasis o dilatacion de la via biliar. Tiene alta
sensibilidad (> al 95%) para el diagnéstico de litiasis biliar *® en casos no complicados, sin
embargo durante los episodios de PA de etiologia biliar su sensibilidad es menor
ubicandose entre el 67 al 78% debido a la presencia de ileo y distension abdominal que
dificulta la visualizacion del parénquima pancreatico. La sensibilidad del USA para la
coledocolitiasis varia entre el 50 al 80%, pero su especificidad es alta (cerca del 95%). La
identificacion y el tratamiento de la litiasis tienen un gran impacto sobre la evolucion y
pronostico. Sin embargo en los pacientes con obesidad, el hecho de que el estudio es
operador dependiente hay limitaciones para detectar litiasis en la parte distal del colédoco
por lo que es necesario recurrir a otros métodos diagnésticos *°. La TACC puede demostrar
las caracteristicas morfoldgicas para establecer tanto el diagnostico como determinar la
severidad de la enfermedad. Es util para diagnosticar con exactitud la presencia y extension
de la necrosis pancreatica lo que permite diferenciar pancreatitis aguda necrotizante de
pancreatitis edematosa 2°. Se indica en las siguientes circunstancias: si existen dudas
diagnosticas, para confirmar la severidad del episodio basado en los predictores de
pancreatitis severa (colecciones pancreaticas y peri pancreaticas) y cuando existe falta de
respuesta altratamiento con deterioro clinico. Lanecrosis pancreatica puede ser visualizada
después de 48 horas del inicio de los sintomas. Es por esta razon que el tiempo 6ptimo de
realizacion de este estudio es entre las 72 y 96 horas. Su empieo antes de las 72 horas solo
se justifica para descartar isquemia intestinal o peritonitis intraabdominal®. La realizacion
de la TACC entre el cuarto y décimo dia de la presentacion del cuadro clinico permite
establecer el diagnéstico de necrosis pancredtica con una exactitud del 100% *°. En
pacientes mayores de 40 afios y sin causa identificable de PA durante un primer episodio la
TACC puede descartar neoplasia. Los factores limitantes para su uso son el empleo de
medio de contraste especialmente en pacientes con insuficiencia renal o alergia y su
moderada sensibilidad para detectar litiasis vesicular **. Por lo tanto el valor pronéstico de
la TACC radica en la presencia de necrosis pancreatica y en menor medida la presencia de
colecciones como fue descrito por Balthazar y colaboradores en 1985 quien categorizé los
hallazgos en cinco grupos (A-E) *°. En la evaluacion de la PA se han utilizado los criterios
imagenoldgicos de Balthazar que toman en consideracion los grados de inflamacién a los
que se han agregado el llamado indice de severidad descrito en 1990 por el mismo autor >*
y que evalla en conjunto el grado de inflamacion pancreética y el porcentaje de necrosis
glandular (Anexo 3). Es recomendable realizar tomografia multicorte contrastada
administrando entre 100-150 ml de material de contraste a una velocidad de 3 ml/segundo
durante la fase arterial y/o venosa portal con el objeto de determinar el tejido viable o
necrosado *°. Las contraindicaciones para realizar TACC incluyen: alergia al medio de
contraste e insuficiencia renal (Creatinina > a 1.5 mg/dl). La CPRE se indica en pacientes
con pancreatitis biliar y obstruccién del colédoco con sospecha de colangitis. La presencia
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de colangitis es indicacién de CPRE urgente (antes de las 24 horas) debido a que disminuye
la morbilidad y la mortalidad en pacientes con PA complicada con sepsis de punto de
partida biliar ®. En pacientes con PA leve la CPRE antes de la colecistectomia tiene un
valor limitado y puede aumentar el riesgo de complicaciones °. Ha sido utilizada durante
varias décadas para el estudio de la PR. Tiene elevada sensibilidad (por encima del 80%)
pero puede presentar complicaciones severas en un 10 a 15% de los pacientes >°. La PA
post CPRE se diagnostica cuando presenta signos y sintomas de PA acompafiada de
elevacion de las enzimas pancreaticas, sin embargo debe considerarse otras causas de dolor
como exceso de insuflacion de aire o la perforacion. Los niveles de amilasa pueden estar
elevados hasta en el 75% de los pacientes posterior a la CPRE independientemente de los
sintomas. Es por ello que se ha realizado revisiones de consenso con el objeto de
estandarizar la definicién y clasificacion de la PA post CPRE 3. En los criterios
desarrollados por Cotton y cols en 1991°* se considera que una pancreatitis leve post CPRE
se considera cuando aparece dolor abdominal que requiere nueva hospitalizacion o una
estadia hospitalaria por 2 a 3 dias con niveles de amilasas por encima de tres veces el valor
normal en las primeras 24 horas posterior al procedimiento. Se puede utilizar los niveles de
lipasas como alternativa a las amilasas. Se considera pancreatitis post CPRE de moderada
severidad cuando existe la necesidad de hospitalizacion entre 4 y 10 dias. La severa es
cuando la hospitalizacion es mayor a 10 dias y se desarrollan complicaciones como
necrosis o seudoquistes o la necesidad de cirugia **. Los factores de riesgo se clasifican en
los relacionados con el paciente y los relacionados con el procedimiento. Entre los factores
de riesgo relacionadoscon el paciente se encuentran: pacientes jovenes, género femenino,
sospecha o portador de DEO, antecedentes de pancreatitis post CPRE, niveles de bilirrubina
normal y PR. El uso de ciertos medicamentos (&cido valproico, azatioprina o estrogenos),
tabaquismo y la ausencia de litiasis coledociana son factores que también se asocian a
riesgo elevado *3. El riesgo aumenta en endoscopistas que realizan menos de un
procedimiento a la semana en centros con poco volumen de procedimientos. Dentro de los
factores relacionados con el procedimiento se encuentra la canulacion dificil debido al
trauma de la ampolla de Vater, mas de 20 intentos aumenta el riesgo en 14.9% y el tiempo
> de 10 minutos, la canulacion del conducto pancreatico, la esfinterotomia pre corte,
esfinterotomia pancreética y ampulectomia son factores de riesgo independiente ** La
administracion de analgésicos antiinflamatorios no esteroideos en supositorios
(Indometacina o Diclofenac) posterior al procedimiento o el uso de prétesis en el conducto
pancreatico puede disminuir el riesgo de PA post CPRE en pacientes de alto riesgo . Su
utilidad se ha demostrado en pacientes con litiasis coledociana, estenosis de la papila de
Vater, pancreas divisum y DEO. Una de las ventajas de la CPRE es que permite realizar
procedimientos terapéuticos de ser necesarios en mas del 75% de los pacientes. La mayor
limitante es el riesgo de PA posterior al procedimiento, que puede ser hasta de un 20% en
pacientes con DEO y del 5 al 6% en la poblacion general. Debido a este tipo de
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complicaciones algunos autores recomiendan la CPRE solo después de un segundo
episodio de PI o después de un primer episodio severo de PI *°. La
pancreatocolangioresonancia (PCRM) y el USE se puede utilizar en pacientes con
pancreatitis biliar sin colangitis sin alterar el curso clinico **.La resonancia magnética (RM)
es uno de los procedimientos de imagen mas importantes para establecer el diagnostico de
PA y la presencia de complicaciones intraabdominales®. La RM con gadolinio es una
alternativa a la TACC para estimar la necrosis pancreatica o acumulos de liquidos extra
pancreaticos en pacientes con alergia al medio de contraste o insuficiencia renal. Cuando
es utilizada con secretina permite identificar de forma adecuada céalculos biliares retenidos
y ruptura de los conductos pancreéticos. Se debe recordar que se han informado de casos de
alergia a gadolinio. Existen situaciones especiales como el embarazo y la insuficiencia
renal cronica en donde la RM puede ser Gtil para establecer el diagndstico de PA. Se
recomienda imagenes T2 para diferenciar entre seudoquistes y colecciones con necrosis y
en pacientes jovenes para evitar la exposicién de altas dosis de radiacién “°.La PCRM es
una técnica que ha evolucionado en las ultimas décadas. Actualmente tiene un papel bien
establecido para el estudio de muchos trastornos biliares y constituye una técnica
alternativa a la CPRE. En caso de sospecha de litiasis coledociana tiene una sensibilidad de
85-92% vy una especificidad de 93-97% °*!°. Puede utilizarse en pacientes con ictericia
obstructiva, dilatacion de vias biliares y sospecha de litiasis coledociana. Puede también
emplearse en pacientes colecistectomizados con sintomas persistentes y alteracion de las
pruebas de funcionalismo hepatico. La CPRE, PCRM y USE no se indican en pacientes con
pancreatitis biliar leve sin evidencia de obstruccién de la via biliar ya que estos pacientes
pueden ser tratados con colecistectomia con o sin colangiografiaintraoperatoria. EI USE es
superior a la PCRM para excluir la presencia de litiasis menores a 5 mm. La ventaja de la
PCRM es que es menos invasiva, menos operador dependiente y por lo tanto no existe
superioridad de un estudio sobre otro *°.

El USE permite el diagnostico de otras enfermedades pancreaticas que pueden ser causa de
pancreatitis hasta en un 25% de los casos. Se pueden presentar anomalias anatémicas y
fisiologicas del pancreas en un 10 a 15% de la poblacion la cual incluye el pancreas
divisum y la DEO. Es controversial si este tipo de patologia puede producir PA. El
pancreas divisum se trata de una variante anatémica que ocurre en el 5-7% de la poblacién.
En lugar de predominar el flujo de los jugos pancreaticos hacia el conducto ventral
(Wirsung), lo hace hacia el conducto dorsal (Santorini). Es probable que se produzca una
obstruccion relativa del flujo a través de la papila menor lo cual lleva a inflamacion de la
glandula. La DEO es un sindrome benigno que ocurre a nivel del esfinter de Oddi, en el que
existen alteraciones estructurales o funcionales del esfinter de Oddi que produce dolor
persistente 0 recurrente posterior a colecistectomia en ausencia de alteraciones
estructurales, P1 o dolor de tipo biliar en pacientes con antecedentes de colecistectomia pero
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sin colelitiasis (la asociacion menos estudiada y méas controversial). Se ha descrito DEO en
pacientes posterior a trasplante hepéatico, con sindrome de inmunodeficiencia adquirida y
dislipidemia®’. En pacientes colecistectomizados se debe descartar la posibilidad de PC. En
pacientes con litiasis coledociana el USE puede detectar litiasis menores a 5 mm, por lo
tanto cuando existe la sospecha de esta patologia debe realizarse este tipo de procedimiento
posterior a la PCRM *. En los Gltimos afios el EUS ha reemplazado la CPRE por su
elevada sensibilidad y bajo riesgo de complicaciones. Entre las razones por las cuales el
USE tiene alta sensibilidad para detectar microlitiasis se encuentra el hecho de que la
vesicula se encuentra ubicada muy cercana a la pared gastrica y duodenal, la distancia
media entre el transductor y la vesicula es muy pequefia (0.5 mm), se puede explorar toda la
vesicula y el conducto cistico incluso en caso de pancreatitis severa y el uso de frecuencias
altas ( 5.0, 7.5 y 12 MHz) permite obtener mejores imagenes. La limitacion mas importante
es en pacientes con DEO. Sin embargo en pacientes con sospecha de enfermedad del tracto
biliar el USE puede sustituir a la CPRE lo cual evita la canulacion del tracto pancreatico en
pacientes con PA, el USE puede prevenir la CPRE en 71% de pacientes con PA con muy
pocas complicaciones mientras que la esfinterotomia esta asociada a sangramiento hasta en
el 22% de los casos *°. El USE es superior a la PCRM en la evaluacion de la PA. La litiasis
coledociana y el barro biliar (24%) son los diagndsticos mas frecuentes cuando se realiza
USE mientras que el pancreas divisum (8%) es el diagndstico mas frecuente cuando se
realiza PCRM *°. En un estudio publicado por Verma y cols'® se compar la efectividad del
USE comparado con la PCRMen la deteccion de litiasis coledociana con la realizacion de
CPRE o colangiografiaintraoperatoria en 5 estudios randomizados para un total de 320
pacientes. La sensibilidad del USE y la PCRM fue de 0.93 (95% C1:0.87,098) y 0.85 (95%
Cl:0.77,0.93) respectivamente y la especificidad fue de 0.96 (95% CI:0.91,1.00) y 0.93
(95% C1:0.88,0.98) respectivamente. El valor predictivo positivo y negativo es similar para
ambas pruebas. Se concluye que tanto el USE como la PCRM tienen una elevada
efectividad diagnostica sin diferencias significativas entre ellas *°.

Existe controversia en cuanto a la indicacién de realizar USE a todo paciente con Pl o solo
a los pacientes con PR. La mayoria de los estudios consideran que la capacidad diagnostica
es similar en ambas situaciones. También existe controversia es cuanto al momento en que
se debe realizar el USE, por ejemplo Norton y colaboradores ® realizan este procedimiento
cuando los pacientes inician la dieta; Liu y colaboradores ®* lo realizan cuando el episodio
de PA se ha resuelto de manera satisfactoria; Tandon y colaboradores lo realizan cuando los
sintomas de la PA han desaparecido lo cual ocurre entre la segunda y tercera semana de la
fase aguda y Yusoff®® sugiere que debe realizarse después de la cuarta semana del episodio
con el objeto de que los cambios en el parénquima pancreatico se resuelvan.
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1.3.3 DEFINICION DE TERMINOS

Pancreatitis aguda: se define como una inflamacion aguda del pancreas, generalmente
asociada a dolor severo en el abdomen superior con un incremento de amilasa y lipasa de
tres veces el valor normal.

Pancreatitis idiopatica aguda: pancreatitis cuya etiologia no puede ser establecida posterior
a examenes de laboratorio iniciales (que incluya lipidograma y niveles de calcio) y estudios
de imagen (ultrasonido abdominal y/o tomografia computarizada y/o resonancia
magnética).

Pancreatitis recurrente: es una condicion clinica caracterizada por la presencia de
episodios repetidos de PA y por lo tanto es diagnosticada retrospectivamente por definicion
clinica después de al menos el segundo episodio de PA.

Microlitiasis vesicular: se refiere a calculos biliares cuyo tamafio sea menor a 3 mm. En
USE se visualizan imagenes hiperecogénicas que no dejan sombra posterior en la vesicula
biliar o en el colédoco.

Barro biliar: suspension de cristales (usualmente de colesterol), mucina, glucoproteinas,
detritus celulares y material proteinaceo con bilis. En USE se visualiza como sedimento
hiperecogenico que no deja scmbra posterior.

1.4. HIPOTESIS

EL USE permite detectar la presencia de microlitiasis vesicular en pacientes no
colecistectomizados con PAI en los cuales no se demuestra su presencia por otros métodos
como el USA, TACC, RM o PCRM.

1.5. VARIABLES:
Variable independiente:

Pacientes con pancreatitis aguda idiopatica

Variable dependiente:

Pacientes con microlitiasis vesicular

Pacientes con litiasis coledociana

Variables demogréficas: género, edad, niUmero de episodios previos de pancreatitis
Variables Intervinientes:Niveles de triglicéridos, antecedentes de ingesta de

medicamentos, antecedentes de ingesta de alcohol.
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1.6. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.6.1 OBJETIVO GENERAL:

e Determinar la utilidad del USE para el diagnéstico de MV en pacientes con Pl no
colecistectomizados.

1.6.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Determinar la procedencia de los pacientes que acudieron a la Unidad de
Ultrasonido Endoscdpico en el periodo del estudio.

e Determinar género y edad de pacientes que acudieron a la Unidad de Ultrasonido
Endoscépico.

e Determinar los sintomas predominantes de los pacientes que acudieron a la Unidad
de Ultrasonido Endoscépico con diagnostico de PI.

e Determinar los valores de Amilasas, Lipasas, Triglicéridos y Calcio de los pacientes
objeto de estudio.

e Determinar el tiempo transcurrido entre la realizacién del USE vy el cuadro de PA.

e Determinar los hallazgos obtenidos en el UA, TACC y PCRM en los pacientes
objeto de estudio

e Determinar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo del
USE en pacientes con PAI.

e Determinar el costo beneficio del procedimiento.
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2. MARCO METODOLOGICO

2.1. TIPO YDISENO DE LA INVESTIGACION: se realiz6 un estudio
observacional retrospectivo de los hallazgos obtenidos durante el periodo comprendido
entre Enero del 2010 y Junio del 2014.

2.2. POBLACION Y MUESTRA: total de la poblacion referida a la unidad de

Ultrasonido Endoscopico ubicada en el Centro Profesional EI Buho en el periodo
comprendido entre Enero 2010 y Junio 2014 con PAI y sospecha de microlitiasis vesicular.

2.3. CRITERIOS DE INCLUSION:

e Pacientes mayores de 18 afios no colecistectomizados con criterios clinicos, de
laboratorio y ultrasonograficos sugestivos de P1 que fueron referidos a la unidad de
Ultrasonido Endoscopico y que se realizaron colecistectomia posterior al estudio.

2.4. CRITERIOS DE EXCLUSION:

e Pacientes con PA y hallazgos ultrasonogréaficos sugestivos de litiasis vesicular o
litiasis coledociana diagnosticada por USA, CPRE, TACC o RM.

e Pacientes con dilatacion de vias biliares.

e Pacientes que no se sometieron a Colecistectomia posterior al procedimiento.

e Pacientes con antecedentes de traumatismo abdominal, infeccion o uso de
medicamentos (esteroides, diuréticos o antineoplasicos) en los Gltimos 3 meses.

e Pacientes con niveles de triglicéridos por encima de 700 mg/dl.

e Pacientes con niveles elevados de calcio.

e Pacientes con antecedentes de ingesta alcoholica continua (mas de 30 g/dl).

e Pacientes con sospecha de pancreatitis cronica.

e Pacientes embarazadas.

e Pacientes con estenosis u obstruccién cronica de los conductos biliares.

e Pacientes con cirrosis hepatica.

e Pacientes con nutricion parenteral prolongada (mayor a 2 semanas).

e Pacientes con historia familiar de pancreatitis.

e Pacientes operados (Gastrectomia con Y de Roux)
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2.5. PROCEDIMIENTO:

Se incluyeron todos los pacientes que acudieron a la Unidad de Ultrasonido Endoscopico
ubicada en el centro profesional El Buho con diagnostico de PAL. Posterior a la realizacion
de interrogatorio y completar datos en formato de recoleccion y previo consentimiento
informado se procede a realizar procedimiento por parte del Dr. Ivan Rivas. Ningln
paciente presentaba dolor abdominal al momento del estudio y recibian dieta normal. Se
utilizé inicialmente un ecoendoscopio radial mecanico marca Olympus a frecuencia de 7.5
MHz y 12 MHz, desde el 2012 el sistema lineal electronico Olympus GIF-UM30. Durante
el procedimiento los pacientes se colocan en posicion decubito lateral izquierdo, posterior a
colocar anestesia local en la faringe y sedacién consciente el instrumento se introduce hasta
la segunda porcidon del duodeno y se identifica la ampolla de Vater, las imé&genes del cuerpo
de la vesicula se tomaron de la primera porcion del duodeno y la del fundus de la vesicula
fueron tomadas del antro géstrico.

2.6. PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE LOS DATOS:

Los datos obtenidos se registraron en un formato de recoleccion disefiado para tal fin, la
informacion obtenida fue ingresada, procesada y tabulada con el paquete estadistico SPSS
version 20.0. Se calculd sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo
del procedimiento entre otras variables.

3. RESULTADOS

En el periodo de estudio, entre Enero del 2010 y Junio del 2014, se recolectaron datos de 12
pacientes que acudieron a la Unidad de Ultrasonido Endoscopico. EI 83.3 % de los
pacientes procedieron del estado Mérida. EI 16,6 % restante procedian del estado Zulia y
Barinas (Ver Tabla 1).

TABLA 1 LUGAR DE PROCEDENCIA

Procedencia Frecuencia Porcentaje
Mérida 9 75.0
Santa Béarbara 1 8.3
Barinas 1 8.3
El Vigia 1 8.3
Total 12 100.0

Fuente: Formato de recoleccion de datos
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TABLA 2. EDAD DE LOS PACIENTES

N Minimo Maximo Media  Desv. tip.
Edad del paciente 12 36.00 70.00 50.7500 11.29058
Fuente: Formato de recoleccion de datos
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GRAFICO 1. GENERO DE LOS PACIENTES.
Fuente: Formato de recoleccion de datos

La edad estuvo comprendida entre 36 y 70 afios (Promedio: 51 afios) (Ver Tabla 2). En
relacion con el género fue predominantemente femenino con el 75% de los casos (9
pacientes) en relacién con el género masculino que represento el 25% de los casos (3
pacientes) (Ver Graficol).

En cuanto a los sintomas el 100% de los pacientes presentaron dolor abdominal en el
momento del diagndstico de Pl, nauseas y vomitos (7 pacientes). Se observa que 2
pacientes cursaron con derrame pleural, 1 con ascitis y otro con ictericia y prurito.
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TABLA 3. HALLAZGOS CLINICOS AL INGRESO

Frecuencia  Porcentaje

Dolor abdominal/nauseas, vomitos 5 41.7
Dolor abdominal/ 3 25
Dolor abdominal/derrame pleural 1 8.3
Dolor abdominal/nauseas, vomitos/ascitis 1 8.3
Dolor abdominal/nauseas, vomitos /derrame 1 8.3
pleural '
Dolor abdominal/ictericia/prurito 1 8.3
Total 12 100.0

Fuente: Formato de recoleccién de datos

En relacién con los valores de laboratorio se aprecia valores de amilasas entre 490 y 970
mg/dl (Media: 685.75 mg/dl). Los valores de lipasas se encuentran entre 170 y 300
(Media: 208.75) Se aprecia que los valores de triglicéridos se encuentran entre 100 y 200
mg/dl (Media: 151.08) vy los valores de calcio entre 8 y 12 (Media: 10.07)

TABLA 4. RESULTADOS DE LABORATORIO

N Minimo Mé&ximo Media Desv. tip.
;’rf]'l‘l);s;sde 12 49000 97000 685.7500 11 7°%
Valores de lipasas 12 170.00  300.00 208.7500 34.68593
Triglicéridos 12 100.00 200.00 151.0833 29.80988
Valores de calcio 12 8.70 12.00 10.0750 0.86668

Fuente: Formato de recoleccion de datos

El promedio de dias de hospitalizacion durante el episodio de PA fue de 8 dias con un
minimo de 3 dias y un maximo de 12 dias.
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TABLA 5. DIAS DE HOSPITALIZACION.

N Minimo Maximo Media Desv. tip.

Diasde 12 3.00 12.00 8.3333 2.38683
hospitalizacion

Fuente: Formato de recoleccion de datos

El USA se realiz6 al 100% de los pacientes incluidos en el estudio, en el 75% de los
pacientes se demostré cambios sugestivos de PA mientras que en el resto los hallazgos
fueron normales.
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GRAFICO 2. HALLAZGOS ULTRASONIDO ABDOMINAL.
Fuente: Formato de recoleccion de datos

La TACC se realizd en 10 pacientes (83.3%), se puede observar que en 6 pacientes el
indice de severidad fue de Balthazar B, en 2 pacientes se reporta Balthazar A y en 2

pacientes Balthazar C.
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GRAFICO 3. HALLAZGOS TOMOGRAFIA ABDOMINAL.
Fuente: Formato de recoleccion de datos

En cuanto a la CPRM se aprecia que solo fue realizada en 2 pacientes del estudio, dentro de
los hallazgos se encuentra colecistitis aguda en 1 paciente y litiasis coledociana en 1
paciente.

TABLA 6. HALLAZGOS DE LA COLANGIORESONANCIA MAGNETICA

CONCLUSION FRECUENCIA PORCENTAJE
NO REALIZADA 10 83.3
COLECISTITIS AGUDA 1 8.3
LITIASIS COLEDOCIANA 1 8.3
TOTAL 12 100.0

Fuente: Formato de recoleccion de datos

En relacién con el tiempo transcurrido entre el cuadro de PA vy la realizacion del USE se
encuentra que en la mayoria de los pacientes el procedimiento se realiz entre la tercera y
cuarta semana del episodio de PA.
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TABLA 7. SEMANA QUE SE REALI1ZO EL ULTRASONIDO ENDOSCOPICO

FRECUENCIA PORCENTAJE

SEGUNDA SEMANA 2 16.7
TERCERA SEMANA 4 33.3
CUARTA SEMANA 4 33.3
QUINTA SEMANA 2 16.7
TOTAL 12 100.0

Fuente: Formato de recoleccion de datos

En relacion con el nimero de episodios previos de pancreatitis se observa que 6 de los
pacientes no tuvieron episodios previos de pancreatitis, en 5 pacientes tuvieron 1 episodio
de pancreatitis y 1 presento 2 episodios previos lo que se considera segun definicion PR.
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GRAFICO 4. EPISODIOS PREVIOS DE PANCREATITIS.
Fuente: Formato de recoleccion de datos

En relacion con los hallazgos del USE se aprecia que en 8 pacientes se evidencia
microlitiasis biliar, en 2 pacientes microlitiasis y litiasis coledociana, 1 paciente con
microlitiasis biliar y quiste de péncreas, 1 paciente con microlitiasis y
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pseudoquistepancredtico y 2 pacientes con USE normal. Los pacientes con sospecha de
litiasis coledociana fueron referidos a CPRE, se aprecia que no existia dilatacion de las vias
biliares

TABLA 8. HALLAZGOS DEL ULTRASONIDO ENDOSCOPICO

Hallazgos Frecuencia  Porcentaje
MICROLITIASIS BILIAR 4 33,3
NORMAL 2 16,7
MICROLITIASIS BILIAR/QUISTE EN PANCREAS 1 8,3
MICROLITIASIS BILIAR EN VESICULA Y COLEDOCO 1 8,3
MICROLITIASIS BILIAR/LITIASIS COLEDOCIANA 2 16,7
MICROLITIASIS BILIAR/DILATACION VIA BILIAR 1 8,3
MICROLITIASIS BILIAR/PSEUDOQUISTE 1 8,3
TOTAL 12 100,0

Fuente: Formato de recoleccién de datos

En cuanto a los resultados obtenidos cuando se relaciona los hallazgos del USE y la
colecistectomia se puede observar que el USE tiene una sensibilidad de 90%, con un valor
predictivo positivo (\VPP) de 90%. En cuanto a la especificidad del estudio es de 50% con
un valor predictivo negativo (VPN) del 50%.

TABLA 9. ULTRASONIDO ENDOSCOPICO VS. COLECISTECTOMIA

Hallazgos colecistectomia Total

positivo negativo positivo
Hallazgos del positivo 9 1 10
ultrasonido negativo 1 1 5
endoscopico
Total 10 2 12

Fuente: Tabla de recoleccion de datos
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4. DISCUSION

En relacion con la edad de los pacientes incluidos en el estudio se aprecia que la edad
minima de presentacion fue de 36 afios y la méxima de 70 afios, de acuerdo con la literatura
la PA es poco frecuente antes de los 20 afios y su incidencia aumenta con la edad *. En
nuestro trabajo la edad promedio fue de 50 afios lo cual guarda similitud con un trabajo
publicado en Europa en donde la edad promedio fue de 63 afios cuando la etiologia era
biliar y 57 cuando la causa fue la hipertrigiceridemia®. Se ha demostrado que los pacientes
mayores de 55 afios de edad presentan mayor riesgo para enfermedad severa sin embargo
en nuestro estudio la evolucién fue satisfactoria. Existe un predominio del sexo femenino
representando el 75% de los pacientes que acudieron con cuadro de Pl. La PA puede
producirse tanto en hombres como mujeres, la edad y el sexo dependen de la etiologia. La
PA en el género femenino generalmente se relaciona con litiasis vesicular, posterior a
CPRE, enfermedades autoinmunes o puede ser idiopatica. En relacion con los sintomas de
presentacion el dolor abdominal estuvo presente en el 100% de los pacientes lo cual forma
parte de los criterios diagnosticos, cabe destacar la presencia de signos de PA severa en 2
pacientes dados por la presencia de derrame pleural sin embargo no evolucionaron de
forma torpida. Los niveles de amilasas y lipasas promedio se encuentran dentro de los
parametros utilizados para el diagndstico de PA. Los niveles de amilasas aumentan
generalmente a pocas horas del comienzo de los sintomas y vuelven a valores normales
entre 3 y 5 dias del episodio inicial, sin embargo puede mantenerse en valores normales en
1/5 de los pacientes. Los valores de amilasas pueden ser normales en pacientes con PA por
alcohol o con hipertrigliceridemia. También debe recordarse que los valores de amilasas
pueden aumentar en pacientes con enfermedades inflamatorias extra pancreaticas como la
colecistitis, Ulcera péptica y enfermedades ginecolégicas *. La lipasa tiene mayor
especificidad y se mantiene elevada durante mayor cantidad de tiempo. La lipasa tiene
mayor sensibilidad y especificidad que la amilasa, sin embargo el grado de elevacién de las
enzimas pancredticas no se correlaciona con la severidad de la enfermedad. La lipasa tiene
la desventaja de que también puede elevarse en otras enfermedades no pancreéticas como la
enfermedad renal, apendicitis, colecistitis entre otras. Se considera que una elevacion entre
3-5 veces el valor normal es sugestivo de pancreatitis . Cuando existen dudas en relacién
con los niveles de amilasas se recomienda la utilizacion de pruebas de imagen como la
TACC °. El nivel de triglicéridos y calcio se encontraron en niveles normales lo que
permiti0 descartar la etiologia metabdlica en nuestro estudio, se sabe que la
hipertrigliceridemia puede causar PA en especial cuando se encuentra por encima de 1000
mg/dl. El promedio de dias de hospitalizacion fue de ocho dias con un minimo de 3 dias y
un maximo de 12 dias. En relacion con los hallazgos obtenidos con el USA este fue
realizado por diferentes operadores en todos los pacientes con sospecha de PA, en solo tres
casos el resultado fue normal a pesar de que presentaron cambios sugestivos de PA en los
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otros estudios de imagen, lo cual demuestra la buena sensibilidad que tiene como estudio
inicial. No debe olvidarse que este procedimiento es operador dependiente y que la
presencia de gas puede interferir en la visualizacion del parénquima en su totalidad. La
TACC puede demostrar las caracteristicas que permiten establecer el diagnostico y el grado
de severidad de la PA *°. En nuestro estudio no se establecié el tiempo en el cual se realizé
sin embargo se sabe que cuando se realiza después de 72 horas del inicio de la enfermedad
puede excluir las formas severas de la enfermedad. En cuanto a la indicacion de este tipo
de estudio se sabe que cualquier paciente mayor de 40 afios de edad sin causa aparente que
explique la PA se debe realizar para excluir la posibilidad de neoplasia ®.Con respecto alos
resultados la mayoria reporta Balthazar B que corresponde a la presencia de agrandamiento
pancreatico focal o difuso, con evolucion satisfactoria. En 2 pacientes la TACC fue normal
y en 2 reportd Balthazar C, en ninguno de los pacientes hubo signos o sintomas clinicos de
pancreatitis severa. La PCRM se realizé en 2 pacientes de los 10 en estudio, se sabe que
este procedimiento permite determinar la presencia de necrosis pancreatica y es comparable
a la TACC sin embargo tiene la ventaja de que permite la deteccion de céalculos del
colédoco menores a 3 mm y puede detectar alteraciones del conducto pancreatico con
mayor sensibilidad y especificidad que la TACC °.Debido al aumento de la incidencia de
PA biliar en Estados Unidos algunos autores consideran que debe ser realizada antes de la
TACC. La PCRM puede detectar pequefios cambios inflamatorios en la PA incluso en
pacientes con TACC normal. La sensibilidad de la PCRM es superior a la TACC en
pacientes con TACC normal ®.La PCRM tiene la ventaja que no utiliza medios de contraste
y puede ser utilizada con seguridad en pacientes con insuficiencia renal. La razén mas
probable que en nuestro medio la utilizacion de TACC es mayor que la PCRM se relaciona
con su disponibilidad y probablemente con la mayor experiencia en cuanto a la
interpretacion de los resultados por parte de médicos y radiodlogos. Se aprecia que el USE se
realiz6 entre la tercera y cuarta semana del episodio de PA, en este sentido algunos autores
consideran que el realizarlo en este periodo de tiempo asegura que los cambios a nivel del
parénquima ya no estén presentes, otra de las razones es descartar la presencia de
microlitiasis secundaria al ayuno prolongado, el procedimiento realizado posterior a la
cuarta semana puede tener desventajas como es el hecho de que la presencia de litiasis
coledociana no puede ser descartada y puede perderse el seguimiento de los pacientes
después de la mejoria clinica ®. En cuanto a la presencia de episodios previos de PA se
encontré que 6 pacientes presentaron un episodio previo de PA lo cual segln definicion se
considera PR. Existe controversia en cuanto a la realizacion del USE tras el primer episodio
de PA o cuando se trata de PR. En los estudios publicados no se aprecian diferencias
significativas con el rendimiento del USE en pacientes con PR con respecto a los que solo
han presentado un solo episodio de PIl. Se puede concluir que el USE es util tanto en
pacientes con el primer episodio de PA o en pacientes con PR . La historia del paciente
junto a los hallazgos de laboratorio y los estudios de imagen (USA, TACC,RM y PCRM)
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generalmente detectan la causa en el 70% de los casos, si la causa no se determina se debe
realizar otros procedimientos como el USE *. En relacion con los hallazgos del USE se
demuestra que es un método de gran utilidad para la deteccion de MV. Se demostr6é que
tiene una elevada sensibilidad (90%), VPP: 90% lo cual es similar a los hallazgos
encontrados en la literatura *"*#°. Sin embargo tiene una baja especificidad (50%), VPN:
50% lo cual se debe muy probablemente al tamafio de nuestra muestra. Cuando se utiliza el
USA y otros métodos radiologicos en pacientes con litiasis menor a 3 mm la capacidad
diagnostica es del 25% en comparacién con el 40% cuando los calculos miden entre 3y 5
mm (17-ardeng). EI USE es de gran utilidad para la deteccion de litiasis menores de 5 mm.
Nuestros hallazgos son muy similares a los encontrados por Arleng y colaboradores en el
2010 donde en una muestra de 36 pacientes no alcoholicos obtenida en un periodo de 5
afios se encuentra que la sensibilidad del EUS fue del 92.6%, especificidad del 55.6% con
un valor predictivo positivo del 86.2% y un valor predictivo negativo del 71.4% *'. El USE
permite determinar la causa de PI hasta en el 50% de los pacientes *°, no solo con el
hallazgo de microlitiasis sino también permite detectar la presencia de litiasis coledociana y
otros trastornos del parénquima pancreatico como la presencia de quistes o pseudoquistes
pancreaticos.
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5. CONCLUSIONES

El USE es un método util y seguro para la evaluacion de pacientes con sospecha de MV no
detectada con las técnicas de diagnostico convencionales. Los datos obtenidos demuestran
que el USE puede modificar la historia natural de la enfermedad y disminuir las
posibilidades de recaida de la enfermedad. Es un estudio seguro, objetivo y relativamente
sencillo de realizar. Se demuestra la superioridad del USE sobre el USA en el estudio de la
microlitiasis en pacientes con Pl. A pesar de ser una técnica invasiva no existen las
complicaciones de la CPRE como son la pancreatitis posterior al procedimiento. Puede ser
utilizado como complemento a otras técnicas como la TACC y la RM en caso de que los
hallazgos con estos procedimientos sean negativos para definir la etiologia de la PA. Existe
discusion en cuanto a si el rendimiento diagndstico del USE justifica su realizacion tras una
PR asi como tras el primer episodio de PIl, debe estudiarse ademas su rendimiento en
pacientes colecistectomizados. En nuestro estudio parece no existir diferencias
significativas en cuanto al rendimiento del USE en pacientes con uno o varios episodios
previos de PI. Es recomendable la realizacion del USE después de la segunda semana del
episodio de Pl y asi evitar la identificacion de microlitiasis secundaria a estasis biliar
producida por el ayuno que mantiene el paciente en la fase aguda de la enfermedad. EI USE
permite ademas diagnosticar otras patologias que pueden producir Pl como la pancreatitis
cronica, quistes y tumores pancreaticos con la posibilidad de realizar puncién con aguja
fina en la mayoria de los casos.

32



6. RECOMENDACIONES

Se debe incluir el USE en los algoritmos diagndsticos de pacientes con Pl debido a que es
un procedimiento seguro que tiene alta sensibilidad para la deteccion de microlitiasis
vesicular y otras patologias pancreaticas. Es importante contar con USE en los centros
hospitalarios publicos a nivel nacional ya que permite el diagnoéstico, tratamiento y
estadiaje de una gran cantidad de enfermedades del tracto digestivo. Representa uno de los
procedimientos de mayor desarrollo en la Gltima década en el area de Gastroenterologia
diagndstica y terapéutica.
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8. ANEXOS
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ANEXO 1

ABREVIATURAS
PA: Pancreatitis Aguda
PI: Pancreatitis Aguda ldiopética
PR: Pancreatitis Aguda Recurrente
PAI: Pancreatitis Autoinmune
MV: Microlitiasis Vesicular
USE: Ultrasonido Endoscopico
CPRE: Colangiografia Endoscopica Retrograda
USA: Ultrasonido Abdominal
TACC: Tomografia Axial Computarizada Contrastada
RM: Resonancia Magnética
IMC: indice de Masa Corporal
PCRM: Pancreatocolangioresonancia
DEOQ: Disfuncion del Esfinter de Oddi

PC: Pancreatitis Cronica
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ANEXO 2

FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS:

GENERO

MASCULINO

FEMENINO

EDAD (afios)

HALLAZGOS CLINICOS Y
PARACLINICOS

DOLOR ABDOMINAL [_]

NAUSEAS,vOMITOS:  []
ICTERICIA:  []
ASCITIS: ]
OTROS:
AMILASAS: ]
LIPASAS: ]
TRIGLICERIDOS: ]
CALCIO |:|

ULTRASONIDO ABDOMINAL Resultado:

TOMOGRAFIA ABDOMINAL Y/O RM | Resultado:

PROCEDENCIA

NUMERO DE EPISODIOS DE NUmero:

PANCREATITIS PREVIOS

DIAS DE HOSPITALIZACION NUmero:

HALLAGOS ULTRASONIDO
ENDOSCOPICO

HALLAZGOS COLECISTECTOMIA

SEMANA QUE SE REALIZA U.E
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ANEXO 3

INDICE DE BALTHAZAR

GRADO A PANCREAS NORMAL

GRADO B AGRANDAMIENTO PANCREATICO
FOCAL O DIFUSO

GRADO C INFLAMACION PANCREAS Y/O GRASA
PERI PANCREATICA

GRADO D COLECCION LIQUIDA PERI
PANCREATICA UNICA

GRADOE MAS DE DOS COLECCIONES LIQUIDAS

O AIRE PERI PANCREATICO CON

INFLAMACION

EXTENSION DE LA NECROSIS PUNTOS
AUSENCIA DE NECROSIS 0
MENQOS DEL 30% DE NECROSIS 2
30%-50% DE NECROSIS 4
MAS DE 50% DE NECROSIS 6
INDICE DE BALTHAZAR

A 0
B 1
C 2
D 3
E 4

43




