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Papel de la ecoendoscopia en el estudio etiolégico de la pancreatitis

aguda idiopatica
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RESUMEN

Hasta el 30% de los pacientes con pancreatitis aguda son diag-
nosticados de una pancreatitis aguda idiopatica tras un estudio ini-
cial que debe incluir una anamnesis completa, exploracién fisica,
andlisis con determinacién de calcio v triglicéridos y al menos una
ecografia abdominal. Esta situacién representa un reto diagnosti-
co, aunque en la mayoria de los casos se encuentra una causa que
justifique la pancreatitis tras realizar diferentes exploraciones diag-
noésticas. En los dltimos afios la ecoendoscopia estd demostrando
ser de gran utilidad en el estudio de estos pacientes, produciendo
a cambio una baja morbilidad. En este articulo hacemos una revi-
sién del papel de la ecoendoscopia en el estudio etiolégico de la
pancreatitis aguda idiopatica.
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ABSTRACT

Up to 30% of patients with acute pancreatitis are diagnosed of
idiopathic acute pancreatitis after an initial evaluation including a
complete clinical history, physical examination, analysis with calci-
um and triglycerides determination, and at least one transabdomi-
nal ultrasonography. Unexplained pancreatitis represents a diag-
nostic challenge, although after different explorations a cause is
found in the majority of these patients. During the last years en-
dosonography has proved to be a low morbidity exploration very
useful in the evaluation of patients with this entity. In this article
we review the role of endosonography in the etiologic study of pa-
tients with idiopathic acute pancreatitis.
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INTRODUCCION

En el estudio inicial de una pancreatitis aguda se des-
cubre la causa en el 70-90% de los casos. Este estudio
inicial debe incluir: historia clinica detallada incluyendo
procesos infecciosos, traumatismos abdominales o ciru-
gia recientes; antecedentes de ingesta endlica, ingesta de
farmacos y enfermedades sistémicas. Ademds deben ser
valorados los antecedentes familiares de pancreatopatia;
andlisis con determinacion de niveles séricos de calcio y
triglicéridos, y al menos una ecografia abdominal que
descarte la existencia de litiasis en el drbol biliar. En
nuestro servicio realizamos al menos dos ecografias ab-
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dominales si en la primera no se identifica litiasis biliar.
Cuando tras este estudio inicial no encontramos la causa
de la pancreatitis, hablamos de pancreatitis aguda idiop4-
tica (PAI), que es el tercer grupo etiolégico mds frecuente
en la mayoria de las series tras la pancreatitis biliar y en6-
lica (1,2).

Sin embargo, el hecho de diagnosticar o no la causa de
la pancreatitis en pacientes con PAI depende de hasta don-
de lleguemos en el estudio diagnéstico. Realizando deter-
minadas exploraciones diagndsticas como un estudio mi-
croscépico biliar (EMB), una ecoendoscopia (USE), una
colangiografia por resonancia magnética (CRNM) o una
colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE)
podremos diagnosticar la causa de la pancreatitis en hasta
el 90% de los casos de PAI.

La estrategia de estudio que seguimos en nuestro ser-
vicio ante un cuadro de PAI consiste en realizar una USE
como primera exploracion. Para ello nos basamos en el
rendimiento diagndstico que ha demostrado la USE en
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estos pacientes en diferentes estudios (3-5), ademads de su
baja tasa de complicaciones a pesar de tratarse de una ex-
ploracién invasiva.

El objetivo de este articulo es realizar una revision del
papel de la USE en el estudio de los pacientes con PAI,
teniendo en cuenta las diferentes etiologias implicadas.
Previamente repasaremos las causas que pueden estar im-
plicadas en una PAI, y que se descubren tras profundizar
en el estudio etiologico. Por otro lado, evaluamos los da-
tos disponibles en la literatura acerca de la influencia de
determinadas condiciones de los pacientes con PAI en el
rendimiento diagndstico de la USE.

CAUSAS DE PAI

Es importante identificar la causa de una PAI, dado
que el hecho de no actuar sobre la misma puede favorecer
que se produzcan recidivas de la pancreatitis. El indice de
recidivas varia entre el 4 y el 70%, en funcién de cudl sea
la causa real de la pancreatitis (6-8). Asi, se ha descrito
que cuando la causa de la pancreatitis es barro biliar o
microlitiasis y no se hace ningin gesto terapéutico sobre
la misma, la tasa de recurrencia oscila entre el 30 y el
70% durante un seguimiento de 2 a 3 afios (9,10). Otros
autores han descrito recidivas del 50% en el primer afio,
con incremento de la tasa de recidiva conforme aumenta
el seguimiento (11,12). Ademads el indice de mortalidad
global de la pancreatitis se encuentra entre el 4 y el 9%,
pero para la pancreatitis aguda idiopdtica este indice pue-
de ser todavia superior (13).

En los pacientes con vesicula in sifu la causa mads fre-
cuente de PAI y que llega a justificar hasta el 80% de los
casos es la microlitiasis biliar (9,14,15). El patrén oro
para el diagndstico de microlitiasis hoy en dia sigue sien-
do el EMB (16,17), con una sensibilidad que varia entre
el 65y el 90%, y una especificidad del 88-100% (18). Sin
embargo, esta técnica no estd exenta de problemas. Entre
el 29 y el 50% de los pacientes con litiasis vesicular co-
nocida presentan un EMB negativo (3,19). En nuestra ex-
periencia el EMB es una técnica costosa en tiempo que
no es raro que se prolongue hasta 1 hora de duracion vy,
ademds, en un 20% de los casos no es posible su realiza-
cién debido a una mala tolerancia por parte del paciente,
a que no se consiga el sondaje duodenal, o bien debido a
que se aspire un material inadecuado. Esta tasa observada
en nuestra experiencia coincide con la de otros grupos en
nuestro medio (20).

Una vez que se demuestra la existencia de microlitiasis
estos pacientes deben ser sometidos a una colecistectomia
(9.,14). Se ha demostrado que de esta manera la recurrencia
de la pancreatitis baja de aproximadamente el 66-75% en
pacientes no tratados a menos del 10% en los pacientes a
los que se les realiza colecistectomia (9,14,20). En caso de
que el riesgo quirtdrgico sea excesivo, se puede hacer un
tratamiento endoscopico mediante esfinterotomia, o médi-
co con acido ursodeoxicélico (6,14).
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La segunda anomalia mds frecuente que encontramos
en estos pacientes es la disfuncion del esfinter de Oddi.
Puede llegar a justificar hasta un 30% de los casos de
PAI y es uno de los diagndsticos mds frecuentes en los
pacientes colecistectomizados con PAI (3,4,6,15,21-23).
Para confirmarlo se puede realizar una manometria del
esfinter de Oddi, sobre todo en aquellos pacientes con
sospecha de disfuncion del esfinter de Oddi tipos 1T y III
(23). La manometria del esfinter de Oddi es una técnica
disponible en pocos centros, que puede producir un cua-
dro de pancreatitis aguda entre el 17 y el 33% de los pa-
cientes (24-27), por lo que debe realizarse en unidades de
referencia (28). El tratamiento de eleccion para aquellos
casos con disfuncién del esfinter de Oddi es la esfintero-
tomia endoscdpica, aunque podemos encontrarnos recidi-
vas de la pancreatitis en hasta el 25% de los pacientes
(21). En ese caso, se aconseja realizar una esfinterotomia
del esfinter pancredtico (21,23).

Otras causas de pancreatitis que podemos encontrar
cuando profundizamos en el estudio de estos pacientes
son las anomalias anatomicas. La mds frecuentemente
encontrada es el pancreas divisum. Sin embargo, aunque
se ha descrito la existencia de pancreas divisum en hasta
un 26% de los pacientes con PAI, todavia existe debate
en cuanto a si esta anomalia puede llegar a ser considera-
da la causa de una PAI, dado que es muy prevalente en la
poblacién general (15,29,30). Se acepta que puede ser la
causa cuando se demuestra, mediante un test de Wars-
haw, la presencia de una estenosis de la papila minor (6).
Su tratamiento consiste en realizar una esfinterotomia en-
doscépica de la papila minor (21,31).

Otra anomalia que nos podemos encontrar es la pre-
sencia de un conducto comun para el Wirsung y el con-
ducto biliar demasiado prolongado, definido como aquel
mayor de 15 mm (32). Su tratamiento también debe ha-
cerse mediante una esfinterotomia endoscopica (31).

Otras anomalias anatémicas que pueden justificar un
episodio de pancreatitis aguda son la presencia de cole-
dococele, estenosis del Wirsung, pancreas anular, diverti-
culo periampular y quiste de duplicacién duodenal
(34,6,15,23). En global, las anomalias anatémicas pue-
den justificar hasta el 20% de las PAI (15).

Entre el 5y el 7% de los casos de PAI son provocados
por un tumor bilio-pancredtico (3,23). Se ha descrito una
relacion de la incidencia de estos tumores con la edad, asi
en un estudio publicado tan sélo en forma de resumen, se
describe una incidencia de tumores biliopancreaticos del
3% en pacientes con PAI menores de 40 afios, del 21% en-
tre los 40 y los 60 afios, y en los mayores de 60 afios del
25% (33). Esto orienta a que es una causa en la que debe-
mos pensar sobre todo en aquellos pacientes con PAI mayo-
res de 40 afios, como también indican otros autores (3,34).

La pancreatitis crénica estd considerada también como
posible causa de PAI, cuando no era conocida previamen-
te. El diagnéstico de este proceso puede hacerse mediante
distintas técnicas como la realizacion de test de funcién
pancredtica exocrina, TAC abdominal, CPRE, USE o



92 J.J.VILAET AL.

CRNM, o muchas veces mediante la combinacion de va-
rias de estas exploraciones (35). La pancreatitis crénica
puede ser tanto causa como consecuencia de la PAL y
este es un dilema clinico de dificil solucién que se nos
puede plantear en estos pacientes (6,23,24,36). De todas
formas, es importante que si existe una pancreatitis croni-
ca esta sea diagnosticada, dado que esto va a tener una in-
fluencia importante en el manejo del paciente (23).

En los ultimos afios un proceso que ha ido adquiriendo
mayor importancia como causa de PAI es la pancreatitis
autoinmune. Para diagnosticar esta entidad es titil la de-
terminacion de anticuerpos antinucleares e 1gG4 (37).

Cuando llegamos a este punto y se han investigado to-
das las causas comentadas, es aconsejable que nos volva-
mos a replantear la posibilidad de que se trate de una pan-
creatitis endlica, dado que debido a las connotaciones
negativas de este hdbito no es raro que los pacientes sean
reticentes a reconocerlo.

Si no se consigue diagnosticar ninguna de las causas de
PAI previamente descritas, se considera que lo mds proba-
ble es que se trate de una pancreatitis de origen genético,
por mutaciones en genes como el del tripsindgeno catiénico
(PRSS1), inhibidor de proteasa Kazal tipo I (SPINK-1), re-
ceptor regulador de la conductancia transmembrana de la
fibrosis quistica (CFTR) y déficit de la al-antitripsina. Pue-
de llegar a plantearse la determinacién de estas mutaciones
sobre todo en pacientes jovenes, aunque no se recomienda
en la prictica clinica diaria debido a las nulas implicaciones
terapéuticas de un resultado positivo (3,22,23). En general,
se considera que las causas genéticas pueden llegar a justifi-
car hasta un 5% de los cuadros de PAI (15).

Cuando tampoco se demuestra ninguna de estas causas
nos encontramos ante una pancreatitis verdaderamente
idiopética.

ULTRASONOGRAFIA ENDOSCOPICA EN LA
PANCREATITIS AGUDA IDIOPATICA

Basta ver la relacién de causas de PAI comentadas
para darnos cuenta de que, al menos tedricamente, con la
USE podemos llegar a diagnosticar la gran mayoria de
ellas. De hecho, el rendimiento diagnéstico tedrico es
muy similar al de la CPRE, salvo por la imposibilidad de
diagnosticar la disfuncidn del esfinter de Oddi (38).

Con la USE el diagnédstico de litiasis se realiza ante
imagenes hiperecogénicas arciformes que dejan una som-
bra posterior localizadas en la vesicula o colédoco. El ba-
rro biliar se traduce como presencia de material hipereco-
génico que forma sedimento. La microlitiasis como la
presencia de ecos puntiformes de ecogenicidad media o
alta y aparicion fugaz en el interior de la vesicula (Fig. 1).

Por otro lado, la USE estd considerada hoy dia como una
de las técnicas mds sensibles para hacer el diagndstico de
pancreatitis cronica (39,40). Para ello disponemos de una
serie de criterios parenquimatosos y ductales (Tabla I). Se
admite que la presencia de 3 de estos criterios indica ya la
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Fig. 1. Paciente con antecedente reciente de pancreatitis aguda idiopa-
tica, en el que al realizar la USE se objetivan varias imagenes puntifor-
mes hiperecogénicas correspondientes a microlitiasis (flechas).

Tabla I. Criterios endosonograficos de pancreatitis cronica

Parenquimatosos
Patron ecografico heterogéneo
Focos hipoecoicos (1-3 mm)
Focos ecogénicos
Septos interlobulares prominentes
Margen pancreatico lobular
Areas hipoecoicas (> 5 mm)
Calcificaciones pancreaticas
Ductales
Calibre ductal > 3 mm
Ducto pancreatico tortuoso
Focos ecogénicos intraductales (pancreatolitiasis)
Pared ductal hiperecogénica
Ectasia de ramas secundarias

existencia de una pancreatitis crénica (39). Si queremos au-
mentar la especificidad, la presencia de al menos 5 de estos
criterios ofrece una sensibilidad en torno al 60% y una es-
pecificidad del 83%, con un alto valor predictivo positivo,
una excelente correlacion con la CPRE para las pancreatitis
crénicas moderadas-graves (K = 0,82), ademds de una bue-
na correlacién interobservador (k = 0,45) (41-43). Cuando
estan presentes menos de tres criterios diagndsticos, es muy
poco probable que se trate de una pancreatitis cronica (VPN
> 85%) (41). La USE permite también realizar un andlisis
cuantitativo del parénquima pancredtico que podria aumen-
tar la sensibilidad para el diagndstico de pancreatitis croni-
ca en fase precoz (39.44).

La USE es ademds una de las técnicas mds sensibles
para detectar la existencia de tumores pancreaticos, espe-
cialmente en pacientes con tumores menores de 2,5 cm
de didmetro, con precision diagndstica significativamente
superior a la del TAC (45,46), y un valor predictivo nega-
tivo que ronda el 100% (47). Ademads en estos casos la
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USE permite realizar una correcta estadificacion, con una
precisién diagnéstica de resecabilidad del 67% (48) y ob-
tener un diagndstico citolégico con una sensibilidad en
torno al 89%, una especificidad del 99% y una precision
diagnéstica del 96% (49) (Fig. 2).

HITACHI Haupial de Mivars
FR2%

Endatiaps agmm
{r-. Supfl : E.\....:.-L :n.-...u, [

Fig. 2. La USE permite la realizacion de diagnostico citolégico mediante
PAAF. Esta imagen corresponde a la puncién de una lesion quistica de
un paciente con PAI recidivante sin hallazgos en ecografias y TAC reali-
zados, y que tras la USE fue diagnosticado de una neoplasia mucinosa
papilar intraductal, con varias lesiones quisticas.

Seguramente el diagndstico mds exigente desde el
punto de vista técnico y para el que se necesita amplia ex-
periencia es el de pancreas divisum. Para realizar este
diagnéstico se han descrito varios signos ecogréficos.
Uno de ellos es la ausencia del stack sign, es decir, de la
visualizacién de colédoco y Wirsung en un corte longitu-
dinal a nivel de duodeno, confluyendo hacia la papila.
Este signo estd presente en el 33% de los pacientes con
pancreas divisum frente al 83% de los pacientes que no
presenta esta anomalia anatémica (p = 0,04) (50). Otro
signo descrito que parece mds especifico consiste en va-
lorar la presencia de conducto Santorini hasta la pared
duodenal (51,52) (Fig. 3). Si se identifica, se debe inten-
tar descartar el paso de algin conducto pancredtico de
porcidn ventral a dorsal. La USE tiene un alto valor pre-
dictivo negativo cuando demuestra el paso de conducto
pancredtico de pancreas ventral a dorsal (52). El diagnds-
tico de pancreas divisum parece que puede ser mas senci-
llo con el ecoendoscopio sectorial, con el que se ha des-
crito una precision diagndstica del 97% (53).

Por otro lado, se ha descrito una correlacién aceptable
del test de Warshaw mediante USE con la manometria
del esfinter de Oddi para el diagndstico de disfuncion del
esfinter de Oddi (x = 0,53) con valor predictivo positivo
y negativo del 80%, pero con baja sensibilidad, de tan
solo el 57% (54). Sin embargo, no han sido publicados
resultados similares por otros autores.
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Fig. 3. En esta imagen se puede apreciar la presencia de un conducto
dorsal pancreético (flechas) patente hasta pared duodenal, coincidiendo
con una visualizacion del colédoco en un corte transversal (asterisco).

En los dltimos afios se han publicado varios trabajos
que evaliian como objetivo principal o secundario, el ren-
dimiento diagnéstico de la USE en los casos de PAI
(51,52,55-61). Aunque existe algin trabajo publicado de
mayor nivel de evidencia cientifica (57,61), la mayoria
de estos estudios se encuadrarian en un nivel de eviden-
cia cientifica IV con grado de recomendacién C (62). El
rendimiento diagnéstico de la USE comunicado en estas
publicaciones varia desde el 60 hasta el 80%, aunque hay
consideraciones en estos estudios que se deberian tener
en cuenta a la hora de valorar sus resultados.

El primer estudio publicado fue el de Dahan y cols.
(61), cuyo objetivo fue el de comparar la precisién diag-
ndstica de la USE frente al MBE para el diagndstico de
microlitiasis en pacientes con célico biliar o PAI. Inclu-
yeron a 45 pacientes y obtuvieron una precision diagnds-
tica significativamente mayor con la USE. Sin embargo,
no se han publicado nuevos trabajos en los que se hayan
obtenido resultados similares.

Norton y cols. (55) valoraron en 44 pacientes el rendi-
miento diagndstico de la USE en PAI para el diagnéstico
de litiasis no conocida previamente, comparandolos con
un grupo control de 25 pacientes. Encontraron patologia
biliopancredtica en 32 pacientes (72%), siendo el hallaz-
go mds frecuente la litiasis biliar, presente en 26 pacien-
tes (59%) aunque con dos falsos positivos de coledocoli-
tiasis.

Posteriormente, Frossard y cols. (56) evaluaron la uti-
lidad de la USE para el diagnéstico de patologia biliar o
pancreatitis cronica en 168 pacientes con PAI, tomando
como patrén oro el resultado de la cirugia en 101 casos,
de la CPRE en 49 y de MBE o control clinico evolutivo
en los restantes 18 pacientes. En 135 de estos pacientes
(80%) la USE encontrd patologia, siendo esta biliar en
124. Al comparar con el patrén oro, el diagndstico emiti-
do por la USE fue correcto en el 92% de los pacientes.
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En un estudio posterior, Liu y cols. (57) evaluaron la
utilidad de la USE para detectar la presencia de colelitia-
sis y otras posibles etiologias en 18 pacientes con PAI.
Encontraron litiasis vesicular en 14, en 3 de ellos con co-
ledocolitiasis coexistente, resultados que se confirmaron
en la cirugia o CPRE.

Tandon y cols. (51) estudiaron con USE a 31 pacientes
con PAI, encontrando en 21 (78%) la existencia de una
causa potencial: en 5 pacientes microlitiasis, en 14 pan-
creatitis cronica, en 2 pacientes pancreas divisum, uno de
ellos con pancreatitis cronica coexistente, y en 1 paciente
se diagnostico un tumor de pancreas. Para valorar los re-
sultados de este estudio hay que tener en cuenta que no
excluyen pacientes con ingesta de alcohol moderada o in-
cluso alta. De hecho, en los 14 pacientes en los que diag-
nostican una pancreatitis crénica, 10 habfan reconocido
una ingesta endlica moderada o importante. Por tanto, es
posible que no se tratara de pacientes con PAI sino de
brotes de agudizacion en pacientes con pancreatitis croni-
ca endlica. Ademds, el hecho de incluir a estos pacientes
con probable pancreatitis endlica aumenta la probabilidad
pre-test de encontrar datos de pancreatitis crénica (38).
Esto, unido a que consideran diagndstico de pancreatitis
crénica la presencia de tres signos en la USE, justificaria
el elevado porcentaje de pacientes con este diagndstico en
esta serie (45%).

Coyle y cols. (58) determinaron el rendimiento diag-
ndstico de la CPRE con MBE y/o manometria del esfin-
ter de Oddi asociada, y de USE en los pacientes con PAIL.
Para ello incluyeron a 90 pacientes, a los que realizaron
CPRE en 88, manometria del esfinter de Oddi en 67 y
USE en 56. Combinando estas exploraciones diagnosti-
caron una disfuncién del esfinter de Oddi en 28 pacientes
(31%), litiasis biliar en 18 (20%), pancreatitis crénica en
18 (20%), pancreas divisum en 18 (20%) y un tumor de
pancreas en 8 pacientes (8,9%). No encontraron ninguna
causa en 18 pacientes (20%).

Tanto en el trabajo de Tandon y cols. como en el de
Coyle y cols., consideran suficiente la presencia de tres
criterios ecogréficos de pancreatitis cronica para realizar
este diagndstico. En nuestra unidad exigimos la existen-
cia de al menos 5 criterios de pancreatitis cronica, cues-
tién en la que coincidimos con otros autores (38,52). Esto
disminuye la sensibilidad, pero aumenta la especificidad
y VPP (41-43,63).

El estudio mds amplio realizado hasta la fecha ha sido
el realizado por Yussoff y cols. (52). En esta serie se in-
cluyeron los resultados de USE realizadas a 370 pacien-
tes con PAIL. En aquellos pacientes con vesicula in sifu en
los que la USE fue normal, se aspir¢ bilis durante la mis-
ma para realizar MBE. Excluyendo a la pancreatitis cré-
nica como causa de PAI, encontraron una causa con USE
en 108 pacientes (29,2%): litiasis biliar en cualquiera de
sus presentaciones en 50 pacientes (13%), pancreas divi-
sum en 27 (7,3%), tumor mucinoso intraductal u otros tu-
mores quisticos de pancreas en 10 pacientes (2,7%), tu-
mor sélido de pancreas en 3 (0,8%) y misceldnea en 18
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pacientes (4,8%). Por otro lado, en 109 pacientes (29.,4%)
se cumplian criterios de USE de pancreatitis crénica, de
forma que, incluyendo esta como causa de PAI, el rendi-
miento de la USE se elevaria al 58,6%, mas cercano al de
los demds trabajos publicados. La pancreatitis cronica fue
asi la causa mds frecuentemente encontrada tanto en los
pacientes con vesicula in situ como en los colecistectomi-
zados, y fue significativamente mds frecuente en los pa-
cientes con PAI recurrente. En este estudio el tnico factor
que mostrd asociacion con hallazgos positivos en la USE
fue la edad, de forma que a mayor edad, mayores posibi-
lidades de encontrar la causa de la PAI en la USE.

En este estudio no queda claro si consideran como ha-
llazgo positivo de la USE la presencia de signos ecografi-
cos de microlitiasis, dado que parece que s6lo valoran la
presencia de colelitiasis o coledocolitiasis y barro biliar.
Si que consideran a la microlitiasis como causa de PAI y
realizan EMB a 80 pacientes con vesicula in situ en los
que la USE es normal y diagnostican la presencia de mi-
crocristales en 38. Aunque el EMB sigue siendo conside-
rado como la técnica de eleccion para el diagndstico de
microlitiasis (16,17), lo cierto es que en estudios previos
la USE ha demostrado ser superior a la MBE para detec-
tar la presencia de microlitiasis vesicular (61). Por otro
lado, también llama la atencién el elevado porcentaje de
pacientes con signos de pancreatitis cronica. Esto puede
ser debido a que en este estudio no incluyen a pacientes
con ingesta endlica importante en las dos semanas pre-
vias al proceso de PAI, pero no hacen referencia a la in-
gesta endlica previa por lo que es posible que pacientes
con importante consumo de alcohol y una pancreatitis
crénica secundaria hayan sido incluidos.

En el dltimo estudio publicado, Garg y cols. realizan
CPRE, MBE y USE a 75 pacientes con PAI, encontrando
una posible causa en 57 pacientes (76%), siendo las mas
frecuentes la pancreatitis crénica y la microlitiasis (60).
Ademads de en los pacientes adultos, la USE también ha
demostrado su utilidad en pacientes en edad pedidtrica
con PAI (59).

A pesar de que en todos estos estudios se pone de mani-
fiesto el enorme rendimiento diagndstico de la USE en los
pacientes con PAIL, en tan s6lo dos de ellos se realiza un
seguimiento a los pacientes a los que se les realiza USE
(51,57). En el estudio de Liu y cols. (57) realizaron un se-
guimiento medio de 20 meses durante el cual no realiza-
ron nuevos diagndsticos de colelitiasis en los pacientes en
los que la USE no habia detectado litiasis vesicular. Tan-
don y cols. (51) realizaron un seguimiento medio de 16
meses (rango: 4-44 meses) durante el cual el diagndstico
etiolégico aportado por la USE se mantuvo en el 87% de
los casos.

Parece por tanto, segin estos dos estudios, que la USE
no sélo demuestra la existencia de posibles etiologias de
la PAI, sino que estos diagndsticos son consistentes y se
mantienen a lo largo de la evolucién en la gran mayoria de
los pacientes, aunque serian necesarios nuevos estudios
que valoren de manera mds adecuada este aspecto (52).
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CONSIDERACIONES ADICIONALES

Mediante la USE y teniendo en cuenta los resultados
de los estudios disponibles en la literatura, podemos lle-
gar a encontrar la causa de una PAI en un porcentaje que
varia entre el 60 y el 80% de los pacientes. Sin embargo,
debemos hacer unas consideraciones adicionales en de-
terminadas situaciones. Existe discusion en cuanto a si el
rendimiento diagnéstico de la USE justifica su realiza-
cion tanto tras una PAI recurrente, como tras el primer
episodio de PAI; a si se debe hacer tanto en pacientes con
vesicula in situ como en pacientes colecistectomizados; o
en cuanto a cudl es el mejor momento tras el proceso agu-
do para realizar la USE.

En cuanto a la conveniencia de realizar USE tras el
primer episodio de PAI o tan sélo cuando se trata de una
PAI recurrente, existe controversia en la literatura con au-
tores que dudan de la utilidad de la USE en los pacientes
con PAI recurrente (38). Sin embargo, en los estudios pu-
blicados en los que se aporta este dato no se objetivan di-
ferencias significativas en el rendimiento de la USE en
pacientes con PAI recurrente con respecto a los que tan
s6lo han presentado un episodio de PAI (51,52,58). En el
estudio de Coyle y cols. (58) el rendimiento diagndstico
de la USE es similar en los 24 pacientes con primer epi-
sodio de PAI y los 66 pacientes con PAI recurrente, con
una tendencia a presentar mayor proporcién de tumores
pancredticos en el grupo de PAI recurrente, pero sin dife-
rencias significativas. Precisamente en el trabajo publica-
do por Yusoff y cols. (52), uno de los objetivos principa-
les que se plantean es dilucidar si el rendimiento de la
USE es similar en ambos grupos de pacientes. En los 246
pacientes con vesicula in situ la USE identific6 una causa
en el 31,3% de los pacientes con primer episodio de PAI
y en el 32,1% de los de PAI recurrente (p = 0,89). Al in-
cluir la pancreatitis cronica como causa de PAI, la USE
tuvo un rendimiento significativamente mayor en los pa-
cientes con cuadro recurrente: 53 vs. 74,1% respectiva-
mente (p = 0,0009). En los pacientes colecistectomizados
no se encontraron diferencias en cuanto al rendimiento de
la USE en funcién de si era el primer episodio de pancrea-
titis o esta era recurrente, independientemente de si se in-
cluia la pancreatitis cronica (46,3 vs. 56,1%; p = 0,28),
como sino (29,9 vs. 17,5%; p =0,14).

Ante estos resultados publicados hasta el momento,
podemos decir que el rendimiento diagndstico de la USE
es similar tras el primer episodio de PAI como en la PAI
recurrente, y por tanto ttil en ambas situaciones. Esta
opinién es compartida por otros autores (64).

Otra cuestioén a tener en cuenta cuando nos enfrenta-
mos a un paciente con PAI es si estd colecistectomizado o
tiene vesicula in situ. Lo cierto es que en los estudios que
han sido publicados no es una cuestiéon que se haya eva-
luado correctamente, dada la escasa cantidad de pacientes
colecistectomizados incluidos (51,55,57). En otros traba-
jos no se tiene en cuenta este factor a la hora de valorar y
categorizar los resultados (56,58). Un estudio en el que si
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se clasifican los resultados de la USE segtin sean pacien-
tes colecistectomizados o con vesicula in situ es el de Yu-
soff y cols. (52). En esta serie incluyen a 246 pacientes
con vesicula in situ y 124 pacientes colecistectomizados.
Al realizar la USE encuentran una causa en el 31,7 y el
24.2% de los pacientes respectivamente. Cuando inclu-
yen la pancreatitis crénica como posible etiologia el por-
centaje de pacientes con causa en la USE asciende al 62,6
y 50,8% respectivamente. Podemos ver que el porcentaje
es siempre superior en el grupo de pacientes con vesicula
in situ. Esto estd en relacién con el diagndstico mediante
la USE de litiasis vesicular, ya sea en forma de colelitia-
sis, barro biliar o microlitiasis. Como ya se ha comenta-
do, hay estudios en los que hasta el 80% de los pacientes
con PAI presentan microlitiasis (4,9,15).

Dado que en los pacientes colecistectomizados la cau-
sa de PAI que se encuentra con mayor frecuencia es la
pancreatitis crénica y las variantes anatomicas, podria
plantearse como primera exploracién en estos pacientes
la realizacion de una CRNM. Esta es una exploracion no
invasiva que también permite realizar el diagndstico de
estas entidades con una buena precision (5,65-67). Aun-
que no hay estudios que comparen el rendimiento de
CRNM y USE en pacientes con PAI, la USE si ha demos-
trado mejores resultados para el diagnostico de coledoco-
litiasis de pequefio tamafio (68,69), una de las causas fre-
cuentemente encontrada en estos pacientes (Fig. 4).
Teniendo esto en cuenta y la mayor accesibilidad de la
USE en nuestro servicio, nosotros preferimos realizar una
USE como primera exploracién para profundizar en el
estudio etioldgico de estos pacientes. De todas formas, no
existen datos en la literatura que apoyen concluyente-
mente la utilizacién de una u otra exploracion, y elegir
una de las dos debe ser seguramente una decisién indivi-
dualizada en cada paciente e incluso en cada centro (69).
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Fig. 4. Imagen de ecoendoscopia en la que se aprecian dos imagenes
hiperecogénicas arciformes con sombra posterior en el interior del co-
|édoco, correspondientes a coledocolitiasis (P) menores de 4 mm, y que
habfan pasado desapercibidas en una CRNM realizada previamente.
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En cuanto al momento ideal para realizar la USE tras el
episodio de PAI tampoco estd claro y varia segin los auto-
res. Norton realiza la USE cuando los pacientes comen
con normalidad (55), Liu cuando el episodio de pancreati-
tis aguda se ha resuelto y realiza la mayoria de las explo-
raciones durante el mismo ingreso de la PAI (57), Tandon
realiza la USE cuando los sintomas de la pancreatitis han
remitido, en la mayoria de los casos 2-3 semanas tras el
alta (51), Yusoff realiza la USE al menos 4 semanas des-
pués del ultimo episodio de PAI, buscando asegurar que
las alteraciones parenquimatosas que se encuentren sean
en relacién con pancreatitis crénica y no por inflamacién
residual (52).

En nuestra unidad coincidimos con este ultimo autor y
preferimos hacer la USE al menos 4 semanas después del
alta. Esto lo hacemos para evitar identificar como causa
una microlitiasis biliar secundaria a la estasis biliar pro-
ducida por el ayuno que mantiene el paciente en la fase
aguda de la pancreatitis. Por otro lado, buscamos que los
focos residuales de inflamacién aguda que pudieran per-
sistir los dias posteriores al cuadro agudo de pancreatitis
se hayan resuelto.

CONCLUSIONES

Como conclusién podemos decir, por tanto, que la
USE es una técnica que ofrece un alto rendimiento diag-
ndstico en los pacientes con PAI, pudiendo diagnosticar
la causa de la pancreatitis en hasta el 80% de los casos.
Este rendimiento es similar en pacientes con un unico
episodio de PAI, pacientes con PAI recurrente, pacientes
con vesicula in situ y pacientes colecistectomizados. Se-
ria muy recomendable la realizacién de estudios prospec-
tivos y controlados que comparen la utilidad de la USE
con la de la CRNM en estos pacientes.

A pesar de que los estudios publicados acerca de este
tema son escasos y su nivel de evidencia cientifica mode-
rado, dado el rendimiento diagnéstico descrito y la baja
tasa de complicaciones relacionadas con la realizacion de
la USE, similar al de una gastroscopia (70,71), en nuestra
unidad realizamos la USE como primera exploracién en
pacientes con PAI. Esto lo hacemos incluso tras el primer
episodio, sobre todo en pacientes con vesicula in situ
aunque también en pacientes colecistectomizados, y al
menos cuatro semanas tras el alta hospitalaria.
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