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Graved ad  d e la  PPC

Un aspecto esencial de la PPC es la diferenciación entre episodios le-
ves y graves. Afortunadamente, la mayoría de los episodios de PPC
son leves y la incidencia de pancreatitis grave está en torno al 0,5%4,5.
La pancreatitis grave es aquella en la que aparece fallo orgánico y/o
complicaciones locales como necrosis, absceso o seudoquiste6.

Fact o res d e riesg o  d e la  PPC

La identificación de los factores de riesgo de la PPC es fundamental para
seleccionar a aquellos pacientes que pueden beneficiarse de determinadas
intervenciones. Los factores de riesgo más importantes de la PPC se re-
lacionan tanto con ciertas características del paciente como con algunos
aspectos del procedimiento (tabla 1)4,5,7-11. No obstante, una PPC grave
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Prev en ció n  d e ...

La PPC ocurre con mayor frecuencia en
pacientes con sospecha de disfunción

del esfínter de Oddi y se relaciona
principalmente con una canulación difícil.

La mejor forma de evitar la PPC es evitar
una CPRE innecesaria. La colangiografía

por resonancia magnética y la ecoendoscopia
pueden evitar la práctica de exploraciones
diagnósticas innecesarias.

La colocación de una prótesis
pancreática puede ser útil para disminuir

la incidencia de PPC en algunos pacientes.

En la actualidad no existe suficiente
evidencia para la utilización sistemática

de fármacos en la prevención de la PPC.

Puntos clave

La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE)
conlleva unas tasas significativas de morbilidad (entre el 3 y
más del 20%) y mortalidad (0,1-1%)1. La pancreatitis post-
CPRE (PPC) es una de las complicaciones más frecuentes
relacionadas con esta técnica (2-6% de los casos) y se
caracteriza por la aparición de dolor abdominal, elevación de
las amilasas y necesidad de una hospitalización prolongada2.
Desde un punto de vista fisiopatológico, la PPC se inicia
con la activación intracelular de enzimas proteolíticas, que
puede producirse por diversos mecanismos (lesión mecánica
del conducto pancreático, edema papilar, aumento de la
presión en el conducto pancreático, lesión térmica, etc.).
Las manifestaciones extrapancreáticas que aparecen
posteriormente en el curso de una pancreatitis aguda grave
(síndrome del distrés respiratorio, insuficiencia renal e
hipotensión) se cree que están mediadas por citocinas
inflamatorias3.
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puede ocurrir con igual frecuencia tras una CPRE diagnós-
tica o un procedimiento terapéutico5,12. Recientemente se
ha propuesto un sistema sencillo de clasificación del riesgo
de PPC basado únicamente en cuatro variables (dolor du-
rante la CPRE, canulación del Wirsung, historia previa de
PPC y número de intentos de canulación)13.

Diag n ó st ico

El diagnóstico precoz de la PPC es indispensable para
iniciar con rapidez las medidas terapéuticas adecuadas. En
este sentido, la elevación de amilasa pancreática (más de 5
veces el valor normal) o lipasa a las 4 horas del procedi-
miento es un método útil para la detección precoz de
PPC14. No obstante, la elevación de amilasa sérica tras
una CPRE es un fenómeno frecuente, aunque no es diag-
nóstico de pancreatitis aguda salvo que se acompañe de
dolor abdominal intenso. Por otro lado, se ha evaluado la
utilidad de la determinación de algunas interleucinas15 y
del tripsinógeno16 con resultados prometedores.

¿Có m o  ev it ar la  PPC?

Evitar la CPRE si no es estrictamente necesaria

Ante todo, los pacientes deben ser informados detenida-
mente de los riesgos y beneficios de la técnica, así como
de la posibilidad de realizar otras exploraciones alternati-
vas. En este sentido, no es infrecuente que aparezcan

complicaciones en pacientes con indicaciones dudosas o
tras exploraciones diagnósticas5,12. La colangiografía por
resonancia magnética y la ecoendoscopia17 pueden permi-
tir la selección de aquellos pacientes que precisen una
CPRE terapéutica y de este modo evitar exploraciones
diagnósticas innecesarias.

Obtener una formación adecuada

La experiencia del endoscopista es un factor clave en el
desarrollo de complicaciones. Se ha observado que los en-
doscopistas que realizan más de una esfinterotomía sema-
nal tienen menos complicaciones que aquellos que reali-
zan menos esfinterotomías4. Además, el uso de técnicas
especiales, como la esfinterotomía con el esfinterótomo de
aguja, ocasiona una elevada tasa de complicaciones en ma-
nos inexpertas18. Por todo ello, es imprescindible una for-
mación adecuada de aquellos especialistas con especial in-
terés en su aprendizaje.

Aspectos relacionados con la técnica

Es recomendable el uso de una técnica de canulación se-
lectiva cuidadosa y de instrumentos que puedan facilitarla
(catéteres con marcas radiopacas, guías hidrofílicas, etc.),
así como evitar la canulación e inyección del conducto
pancreático. En cuanto al tipo de corriente, se ha observa-
do que el uso de corriente de corte en lugar de mezcla dis-
minuye la frecuencia de PPC19. Por otro lado, no parece
que el tipo de contraste (iónico frente a no iónico) influya
en la aparición de la PPC20.

Colocación de una prótesis pancreática

Una de las causas probables de PPC es la dificultad del
drenaje pancreático. Se ha observado que la colocación de
una prótesis pancreática antes de realizar un precorte con
el esfinterótomo de aguja o después de una esfinteroto-
mía biliar por sospecha de disfunción del esfínter de Od-
di disminuye el riesgo de PPC11,21. A pesar de estas ob-
servaciones, su uso no se ha extendido probablemente de-
bido a la dificultad técnica en algunos casos y al hecho de
que la propia prótesis puede lesionar el conducto pancre-
ático.

Tratamiento farmacológico

La prevención farmacológica de la PPC se inició en los
años setenta con los inhibidores de la secreción exocrina
(atropina, glucagón, calcitonina), aunque ninguno mostró
un claro efecto beneficioso. Otros fármacos, como los cor-
ticoides, han sido evaluados en varios estudios de asigna-
ción aleatoria que incluyeron a un gran número de pa-
cientes, aunque estos trabajos fueron interrumpidos al
comprobarse ausencia de efecto preventivo. En uno ellos
se evaluó el alopurinol y se constató una reducción de la
hiperamilasemia pero no de la PPC22. La somatostatina,
un potente inhibidor de la secreción pancreática, ha mos-
trado su utilidad en la reducción de la tasa de PPC en di-
versos estudios de asignación aleatoria. En un reciente
metaanálisis que incluyó 12 ensayos clínicos se observó
además que la somatostatina reducía de forma significati-
va el dolor y la hiperamilasemia post-CPRE23. Respecto
al octreótido, varios estudios, así como dicho metaanálisis,

Relacionados con el paciente

Sospecha de disfunción del esfínter de Oddi

Sexo femenino

Pacientes jóvenes

Historia previa de PPC

Páncreas divisum

Bilirrubina normal

Ausencia de pancreatitis crónica

Conducto  biliar no dilatado

Relacionados con el procedimiento

Canulación difícil

Inyección pancreática

Esfinterotomía con precorte

Esfinterotomía pancreática

Dilatación con balón de la papila

Manometría del esfínter de O ddi

Extracción incompleta de cálculos coledocales

Experiencia del endoscopista (< 40 esfinterotomías/ año)

Tabla 1. Factores de riesgo de pancreatitis post-CPRE

(PPC) en diversos estudios prospectivos. En cursiva se

indican los factores de riesgo independientes identificados en

más de un estudio



constatan una reducción de la hiperamilasemia post-
CPRE pero no de la tasa de PPC. Además, el papel del
octreótido es discutible porque aumenta la presión del es-
fínter de Oddi.
Dado el papel de las proteasas en la patogenia de la pan-
creatitis, otros fármacos evaluados han sido los inhibido-
res de las proteasas como el gabexato. Un metaanálisis de
6 estudios con gabexato muestra una reducción significa-
tiva de la tasa de PPC23, si bien la metodología y potencia
estadística de este metaanálisis han sido cuestionadas24.
Además, el gabexato presenta diversos inconvenientes, co-
mo un precio elevado, la necesidad de perfusión durante
12 horas, debido a una vida media corta, y su falta de dis-
ponibilidad en muchos países.
Otros fármacos como la nifedipina y la interleucina 10
han mostrado resultados dudosos. Los nitritos (gliceril
trinitrato) reducen significativamente la tasa de PPC (8%)
respecto a placebo (18%), pero provocan hipotensión, que
obliga al aporte de volumen, y aumentan el riesgo de is-
quemia miocárdica25. Un estudio reciente sobre 815 pa-
cientes a los que se practicó esfinterotomía constató que
los enfermos tratados con heparina por cualquier causa
presentaron una incidencia de PPC significativamente
menor que los no tratados (3,4 frente a 7,9%, respectiva-
mente)26. Un dato llamativo fue que la tasa de PPC fue
0% en los pacientes tratados con heparina no fraccionada
y del 4,3% en los tratados con heparina de bajo peso mo-
lecular. Aunque la metodología de este estudio ha sido
cuestionada, estudios experimentales sugieren el papel be-
neficioso de la heparina en la microcirculación sanguínea
pancreática.
En la actualidad no existe suficiente evidencia para la uti-
lización sistemática de fármacos en la prevención de la
PPC. Los resultados del metaanálisis demuestran que la
somatostatina y el gabexato son eficaces23. No obstante,
en términos de coste-efectividad es preciso tratar a 13 pa-
cientes con somatostatina y a 27 pacientes con gabexato
para evitar un episodio de PPC. Además, estos fármacos
son ineficaces una vez desencadenados los mecanismos
inflamatorios de la glándula, y parece poco razonable su
administración sistemática dada la baja tasa de PPC. Úni-
camente estaría indicada la prevención farmacológica en
pacientes de riesgo, aunque deben esperarse los resultados
de estudios en curso con heparina y nuevos inhibidores de
las proteasas para establecer la seguridad y coste-eficacia
de la prevención farmacológica de la PPC.
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