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Resumen

La endoscopia gastrointestinal ha evolucionado sig-
nificativamente; además de permitir evaluar el tubo 
digestivo, también permite diagnosticar y tratar en-
fermedades de la vía biliar y páncreas. 
La patología biliar y pancreática se beneficia de un 
abordaje diagnóstico y terapéutico multidisciplinario.
La Asociación Mexicana de Endoscopia Gastroin-
testinal (AMEG) decidió realizar una revisión de la  

Abstract

Technical advances and evolution in the gastrointestinal en-

doscopy has been significant in recent years. Endoscopy allows 

evaluating the gastrointestinal tract, as well as diagnoses and 

treats numerous biliary and pancreatic disorders which often 

benefit from a multidisciplinary approach. 

The Asociación Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal 

(AMEG) decided to elaborate a literature review on the cu-

rrent role of endoscopic techniques in pancreatic diseases.
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Introducción

La endoscopia gastrointestinal ha evolucionado sig-
nificativamente; además de permitir evaluar el tubo 
digestivo, también permite diagnosticar y tratar en-
fermedades de la vía biliar y páncreas. 

Tanto la patología biliar como la pancreática se 
benefician de un abordaje diagnóstico y terapéutico 
multidisciplinario. La endoscopia, es una herramien-
ta tecnológica disponible para el adecuado manejo 
de estas enfermedades; por tal motivo la Asociación 
Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal (AMEG) 
decidió realizar una revisión de la literatura médica 
sobre el papel actual de la endoscopia en diversas pa-
tologías, con la finalidad de proponer y sugerir guías 
para el manejo, tratamiento y adecuado uso de la en-
doscopia en diversas enfermedades o situaciones.

La metodología usada consistió en realizar una 
revisión de la literatura médica. De forma tal que du-
rante las reuniones regionales, se invitó a un grupo 
de expertos a quienes se les asignó un tema específi-
co a desarrollar, utilizando literatura actual publica-
da. Durante la búsqueda bibliográfica se identificó e 
incluyeron aquellos informes y manuscritos con alto 
nivel de evidencia, priorizando y jerarquizando de la 
siguiente manera: revisiones sistemáticas, ensayos clí-
nicos controlados aleatorizados doble ciego, ensayos 

clínicos, cohortes, casos y controles, series de casos, 
reportes de casos y finalmente, opinión de expertos. 

Durante la reunión regional de AMEG llevada a 
cabo en Culiacán, Sin., México, los expertos en cada 
tema se reunieron, expusieron la revisión realizada y 
se elaboró el primer borrador de las guías, el cual fue 
presentado a los asistentes de la reunión y abierto a 
discusión. Las sugerencias se agregaron al borrador, 
el cual se envió a revisión de contendido y gramática 
vía electrónica, a los expertos que participaron en su 
elaboración. Después de varias revisiones y común 
acuerdo, se redactó la versión final que se presenta a 
continuación. 

Páncreas

Las principales patologías pancreáticas que pueden 
requerir de algún tipo de intervención endoscópica 
incluyen: la pancreatitis aguda (PA), pancreatitis cró-
nica (PC) y neoplasias pancreáticas.

Pancreatitis aguda

La PA es un proceso inflamatorio del páncreas cuya 
principal causa es la coledocolitiasis. Durante un 
evento de PA, se puede requerir intervención endos-
cópica durante la etapa inicial, a la mitad o al final 
(incluso meses posteriores) del evento.

literatura médica, sobre el papel actual de la endosco-
pia en la patología pancreática.
La metodología usada fue realizar una revisión de la 
literatura. Se invitó a un grupo de expertos, a quie-
nes durante las reuniones regionales se les asignó 
un tema específico a desarrollar. A cada experto se 
le recomendó realizar un búsqueda bibliográfica en 
PubMed y otras bases electrónicas, para que posterior-
mente seleccionarán los manuscritos más relevantes 
de acuerdo a su importancia clínica, calidad y nivel 
de evidencia. Se seleccionaron aquellos con el ma-
yor grado de evidencia, jerarquizando de la siguiente 
manera: revisiones sistemáticas, ensayos clínicos con-
trolados aleatorizados doble ciego, ensayos clínicos,  
cohortes, casos y controles, series de casos, reportes de  
casos y finalmente, opinión de expertos. Después  
de diversas revisiones y común acuerdo, se redactó la 
versión final que se presenta a continuación.

Palabras clave: Pancreatitis, pancreatitis aguda, 
pancreatitis crónica, cáncer de páncreas, México. 

Experts in endoscopy and pancreatology were invited to parti-
cipate. During each AMEG Regional meeting, every expert 
was assigned a specific topic to elaborate on. Experts were ad-
vised to perform a bibliographical search of manuscripts publis-
hed using PubMed and other electronic databases, and to select 
manuscripts according to their relevance, quality and evidence 
level. Manuscripts with higher level of evidence were selected. 
Selection was made in the following order: systematic reviews, 
controlled clinical trials, cohorts, case-control, cases series and 
expert opinion. During the regional meeting a first draft was 
written and after several reviews by every expert a final draft 
was achieved which is featured next. 

Keywords: Pancreatitis, acute pancreatitis, chronic pancrea-
titis, pancreatic cancer, Mexico. 
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Durante la etapa inicial (primeras dos semanas), 
la pregunta más controversial ha sido cuándo y en qué 
pacientes realizar colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica (CPRE) para resolver la coledocolitiasis, 
causal de la PA.

En la actualidad, la CPRE tiene un papel exclu-
sivamente terapéutico, cuya finalidad es resolver al-
teraciones detectadas por métodos menos invasivos 
tales como el ultrasonido (US) abdominal, tomogra-
fía computada (TAC), resonancia magnética (RM) y 
ultrasonido endoscópico (USE).1

En casos de PA con sospecha o riesgo intermedio 
de etiología biliar, o bien, sin evidencia objetiva de 
coledocolitiasis mediante US abdominal, pero con 
alteración en las pruebas de funcionamiento hepáti-
co,2,3 se recomienda realizar USE y/o colangiorreso-
nancia magnética (CRM), antes someter al paciente 
a una CPRE.4-9 

Durante una PA de origen biliar se debe realizar 
CPRE de urgencia (es decir, durante las primeras 72 
horas de inicio del cuadro), solamente en las siguien-
tes condiciones:10-12 

1. Cuando existen datos de obstrucción persistente 
de la vía biliar. Esto se sospecha por la presencia 
de ictericia y/o dilatación de vías biliares, o cole-
docolitiasis con o sin litos impactados, observa-
dos en US, TAC, RM y/o USE.

2. Cuando la PA es clasificada como grave al ingre-
so, o bien, si durante la evolución se documen-
ta deterioro clínico del paciente manifestado 
principalmente por la presencia de alguna falla 
orgánica, dolor persistente, datos de sepsis que  
puedan asociarse o tener origen en la vía biliar. 

3. Colangitis documentada, por la presencia de  
ictericia, fiebre y dolor abdominal. 
Aún y cuando un meta-análisis reciente de cin-

co ensayos clínicos controlados (ECC), no encontró 
evidencia de que la realización rutinaria de CPRE 
en etapas iniciales de la PA, reduzca la mortalidad y/o  
desarrollo de complicaciones (locales o sistémicas)  
independientemente de la gravedad, se cuenta con in-
formación suficiente para apoyar la recomendación que 
la CPRE en etapas tempranas debe considerarse sólo en 
casos de colangitis y/o obstrucción biliar.13,14 En cual-
quiera de estos casos, se recomienda realizar esfinteroto-
mía y extracción de litos cuando sea posible.10

Es importante recordar que durante la etapa 
inicial de la PA, algunos pacientes cursarán con sín-
drome de respuesta inflamatoria sistémica (fiebre, 
leucocitosis), sin que esto necesariamente represente 
la presencia de algún proceso infeccioso (colangitis), 

por lo que la interpretación y toma de decisiones en 
estos casos debe realizarse cuidadosamente. Los ha-
llazgos y evolución clínica siempre deben interpretar-
se en conjunto con hallazgos bioquímicos y de ima-
gen, que permitan establecer un diagnóstico preciso, 
así como discutirlos preferiblemente en conjunto con 
un equipo de endoscopistas, cirujanos y clínicos ex-
pertos en esta patología. 

Pancreatitis aguda recurrente de causa 
no establecida

Aproximadamente en 15% de los casos con PA, no 
es posible identificar una causa; algunos de éstos tienen 
una evolución recurrente. Reportes recientes indican 
que en aquellos casos recurrentes sometidos a una 
evaluación paso a paso y exhaustiva, se puede identifi-
car una causa incluyendo microlitiasis biliar, pancrea-
titis autoinmune, anormalidades ductales, neoplasias 
pancreáticas y alteraciones genéticas, entre otras.15,16 

La evaluación diagnóstica de la PA recurren-
te idiopática (PARI) debe iniciarse con USE y/o  
CRM idealmente, con estimulación con secretina.17

Ambos estudios permiten detectar alteraciones 
anatómicas ductales o parenquimatosas, tanto congé-
nitas como adquiridas.18

De acuerdo a los hallazgos, se debe evaluar la uti-
lidad de la CPRE con fines terapéuticos.

El único caso en que la CPRE está indicada con 
fines diagnósticos, es durante la evaluación de PARI 
con sospecha de disfunción de esfínter de Oddi tipo 
II, con el objetivo de realizar una manometría. 

Existen criterios diagnósticos que ayudan a es-
tablecer la posibilidad de disfunción de esfínter de 
Oddi.19,20 Un estudio reciente indica que la CPRE y 
manometría del esfínter de Oddi evidenciaron con-
diciones que probablemente contribuyeron o causa-
ron PA, sin embargo se concluye que son necesarios 
estudios con mayor seguimiento para determinar la 
utilidad real, por lo que en la actualidad la eviden-
cia disponible no es suficiente para considerarla como  
indispensable en la evaluación de PARI.21

En relación al páncreas divisum y PARI, se debe 
recordar que esta anomalía anatómica se presenta en 
cerca del 10% de la población mundial, por lo que su 
papel como causante de PA recurrente es aún contro-
versial. 

En sujetos seleccionados, la esfinterotomía de la 
papila menor puede prevenir ataques recurrentes se-
gún lo demostró un estudio, que incluyó a más de 50 
sujetos con páncreas divisum y PARI. La esfinterotomía  
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logró una mejoría en 60% de los pacientes, sin em-
bargo cerca del 50% de éstos, recayó en seis meses o 
menos.22 Otros estudios reportan que la colocación 
de endoprótesis sin esfinterotomía tiene resultados 
similares, sin embargo son estudios en forma de resu-
men aún no publicados.23

En la actualidad no existe recomendación sobre 
el papel de la endoscopia en este tipo de pacientes, por 
lo que se deberá individualizar cada caso, además de 
recordar que la manipulación de la papila menor es un 
factor de riesgo para PA. 

Pancreatitis aguda y sus complica-
ciones

La PA grave se asocia al desarrollo de complicacio-
nes locales y sistémicas. Son precisamente las locales, 
como colecciones líquidas, necrosis y ruptura ductal, 
las candidatas a tratamiento endoscópico.24

Colecciones líquidas

Estas pueden ser colecciones líquidas agudas (CLA) 
que se observan durante las primeras semanas del epi-
sodio agudo o crónicas (seudoquistes), que aparecen 
semanas después de la PA.

Las CLA aparecen a pocos días de iniciado el cua-
dro de PA, pudiendo persistir por varias semanas. Típi-
camente las CLA no tienen componentes sólidos, pa-
red o cápsula, se origina de la inflamación pancreática 
y peripancreática. Resultan de la ruptura del conducto 
pancreático principal o alguna de sus ramas, que sue-
le sellarse espontáneamente en la mayoría de los casos. 
Generalmente, se localizan adyacentes al páncreas. 
Éstas no tienen pared, por lo que pueden confundir-
se con ascitis; si se localizan al interior del parénquima 
pancreático pueden confundirse con necrosis. 

Entre 7% a 60% de las CLA permanecen estéri-
les, y se reabsorben espontáneamente semanas después 
de resuelta la PA, por lo que antes de considerar su dre-
naje, se sugiere observarlas durante al menos seis a ocho 
semanas después de resuelta la PA, pues generalmente 
no será necesaria algún tipo de intervención.23

Los seudoquistes son colecciones líquidas, ho-
mogéneas, con una pared bien definida, con mínimo 
o sin ningún tipo de material sólido (necrosis) en su 
interior; aparecen tres a cuatro semanas después del 
inicio de la PA; se desarrollan a partir de CLA que 
persistieron por más de cuatro semanas. 

Al identificar un seudoquiste es importante reco-
nocer la presencia o ausencia de síntomas relacionados 

a este (dolor, intolerancia a la vía oral, síntomas com-
presivos), comunicación con el conducto pancreático 
y/o dilatación del conducto pancreático principal, así 
como la presencia o ausencia de infección, ya que esto 
determinará el manejo.23 

Se ha sugerido que colecciones mayores a 6 cm 
son candidatas a tratamiento debido a la baja proba-
bilidad de resolución espontánea, sin embargo en la 
actualidad, antes de planear la intervención de co-
lecciones líquidas y seudoquistes, es necesario eva-
luar las condiciones clínicas y síntomas del paciente, 
pues comúnmente aquellos sujetos asintomáticos sin 
importar el tamaño del seudoquiste no requieren de 
tratamiento. Son aquellos con síntomas asociados a la 
colección (náusea, vómito, dolor, intolerancia a la vía 
oral, entre otros), quienes se beneficiarán de drenaje 
de colecciones líquidas.23

El drenaje de CLA y seudoquistes puede ser qui-
rúrgico, percutáneo o endoscópico. 

Este último puede ser transmural (gástrico o duo-
denal) y/o transpapilar, de acuerdo a si existe o no 
comunicación entre el conducto pancreático y la co-
lección.25

Existen diversos estudios aleatorios comparati-
vos, que han demostrado que el drenaje transmural de 
seudoquistes pancreáticos guiado por USE compara-
do con el quirúrgico, son similares. El USE tiene un  
éxito clínico y técnico entre 79% a 95%, así como  
un porcentaje de recurrencias y complicaciones simi-
lares de 13% a 16%. Además, el drenaje guiado por 
USE está asociado a menor estancia hospitalaria, me-
jor calidad de vida y menores costos.26,27

Aún y cuando algunos estudios que han compa-
rado el drenaje transmural de seudoquistes pancreáti-
cos guiado por USE contra drenaje sin USE, no han 
encontrado diferencias significativas en el éxito clí-
nico a corto y largo plazo (93% vs. 94%; USE vs. no 
USE), ni en la frecuencia y tipo de complicaciones 
(19% vs. 18%);28 otros han encontrado que el éxito 
técnico, es decir puncionar y drenar la colección con 
USE, fue de 100% comparado con 33% en quienes 
no se utilizó USE; sin embargo una vez colocadas las 
endoprótesis, el éxito clínico fue de 98% para el gru-
po con drenaje guiado por USE vs. 80% en quienes 
no se utilizó USE (p=0.32). La incidencia de compli-
caciones fue similar en ambos grupos (4% vs. 20%; 
p=0.32).29,30

El drenaje guiado por USE permite la elección 
de un punto óptimo de punción, evitar vasos san-
guíneos, sobre todo en casos sin compresión gástrica 
o duodenal evidente, en enfermos con hipertensión 
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portal y/o presencia de vasos murales en el trayecto 
de drenaje.31 

Se recomienda utilizar USE antes y después del 
drenaje de CLA,32 pues además permite realizar una 
evaluación diagnóstica de las lesiones quísticas; se ha 
reportado que hasta 5% de las colecciones observadas 
posterior a un episodio de PA no son seudoquistes,33 o 
bien, no todas las CLA son candidatas a drenaje trans-
mural.34 No existen estudios que comparen la eficacia 
de drenaje sin USE vs. quirúrgico.

Abscesos y necrosis

La necrosis pancreática puede involucrar tanto al parén-
quima pancreático como al tejido peripancreático. La 
necrosis suele observarse como una zona con falta de 
captación de medio de contraste intravenoso por el pa-
rénquima pancreático, durante una TAC contrastada.23 

La necrosis es un proceso dinámico que inicia 
en fase sólida y se fluidifica gradualmente, por lo que 
durante su evolución, se compone por diferentes can-
tidades de una mezcla de elementos líquidos, sólidos 
y semisólidos. Ocasionalmente la necrosis se resuelve 
espontáneamente, meses después del evento de PA, 
mediante un proceso de licuefacción y reabsorción, 
aunque en algunos pacientes esto último jamás ocu-
rre.23 

El tejido necrótico se rodea de una cápsula y pue-
de o no provocar síntomas como dolor, persistencia de  
respuesta inflamatoria, obstrucción mecánica del 
duodeno y/o conducto biliar. 

Generalmente, la necrosis es estéril y no produce 
síntomas, por lo que no es necesaria ninguna inter-
vención. Aquellos casos con necrosis infectada o bien 
necrosis estéril que produce síntomas (deterioro clí-
nico del paciente, síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, entre otros), se benefician de intervención 
activa con antibióticos y necrosectomía ya sea quirúr-
gica, percutánea o endoscópica.23

Existen series de casos que han demostrado la uti-
lidad del drenaje endoscópico transmural en abscesos 
y necrosis pancreática, con cifras de éxito clínico de-
finido como desaparición de la colección posterior al 
drenaje de 72% a 91%, con complicaciones hasta en 
37% de los casos y recurrencias de hasta 29%;35,36 sin 
embargo no hay estudios comparativos con cirugía.

Determinar si existe o no comunicación entre 
la colección líquida y el conducto pancreático prin-
cipal, es muy importante al momento de seleccionar 
el manejo más apropiado de las colecciones líquidas y 
necrosis pancreática. 

Comúnmente, esto no se observa durante una 
TAC contrastada, por lo que se recomienda realizar 
CRM o USE, que son técnicas que pueden en al-
gunos casos identificar la presencia de ruptura duc-
tal y comunicación entre el conducto y la colección 
o necrosis, sin embargo ninguno de los dos es 100% 
preciso, y por lo tanto no completamente necesario.37

Es importante señalar que estos pacientes re-
querirán más de un procedimiento para resolver la  
necrosis o el absceso, por lo que es recomendable sean 
realizados por personal experimentado y en centros 
de referencia, donde se pueda ofrecer un abordaje y 
manejo multidisciplinario.

En casos con ruptura del conducto pancreáti-
co principal, se debe realizar un drenaje transmural 
y tratar de colocar una endoprótesis que atraviese la 
ruptura. Se debe recordar que las rupturas del con-
ducto pancreático asociadas a pancreatitis constituyen 
una de las mayores causas de falla o recurrencia pos-
terior a tratamiento endoscópico, y que el manejo en-
doscópico de éstas tiene un éxito entre 12% al 20%, 
por lo que la endoscopia se considera un puente para 
el tratamiento quirúrgico que suele ser definitivo en 
estos casos.38,39

Otras aplicaciones de la endoscopia en PA grave, 
es la colocación de sondas de nutrición enteral.

Pancreatitis aguda post-CPRE

Se define como dolor abdominal nuevo o agravado 
que dura 24 horas o más, posterior al procedimiento 
endoscópico, asociado a elevación de enzimas pan-
creáticas tres veces por arriba de lo normal. 

Se debe recordar que hasta en 53% de los pa-
cientes sometidos a CPRE, se observa elevación de 
amilasa en las 24 horas posterior al procedimiento y 
que puede ocurrir dolor abdominal sin PA, lo cual se 
observa hasta en 62% de los casos, que puede ser de 
origen distinto al páncreas.40,41

La PA post-CPRE (dolor y elevación de enzi-
mas) ocurre entre 5% a 15% de los casos.42 Existen 
factores de riesgo bien establecidos, aquellos asocia-
dos al paciente (sospecha de disfunción de esfínter de  
Oddi, PA previa, género femenino, vía biliar no di-
latada, bilirrubinas normales, edad joven), y aquellos 
relacionados con el procedimiento (realización de 
precorte, inyección del conducto pancreático, múlti-
ples intentos de canulación, esfinterotomía pancreá-
tica), siendo aditivos entre ellos.43,44

La determinación de amilasa posterior al proce-
dimiento, puede ser útil para predecir el desarrollo 
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de PA. Niveles de amilasa menores de 1.5 veces del 
valor normal obtenidas dos a cuatro horas posteriores 
al procedimiento, excluyen confiablemente PA post-
CPRE. Niveles séricos de amilasa mayores a 3-5 ve-
ces los valores normales a las cuatro a seis horas, tienen 
un valor predictivo positivo entre 36% a 90% elevado 
para predecir PA post-CPRE. Los valores entre 1.5 a 
3 veces de lo normal, deben interpretarse en conjunto 
con los factores de riesgo del paciente y procedimien-
to. En base a estas observaciones, se recomienda de-
terminar amilasa sérica en sujetos que serán dados de 
alta el mismo día del procedimiento.45-47 

Prevención de pancreatitis aguda post-

CPRE

De los múltiples medicamentos estudiados para pre-
venir PA post-CPRE, sólo el diclofenaco y la indo-
metacina vía rectal han mostrado utilidad. En dos  
estudios donde se incluyeron sujetos y procedimien-
tos de alto riesgo, se encontró que sólo 4.4% de pa-
cientes que recibieron tratamiento desarrollaron PA 
post-CPRE comparado con 12.5% que recibieron 
placebo. El número necesario a tratar para prevenir 
un episodio de PA post-CPRE fue de 15, y al parecer 
el beneficio persiste sin considerar los factores de ries-
go. No se reportaron efectos adversos.48-50 

Por otra parte, la colocación de endoprótesis pan-
creática ha demostrado ser útil como maniobra profi-
láctica. 

Dos meta-análisis en sujetos con alto riesgo a 
PA post-CPRE, concluyeron que la colocación de 
endoprótesis pancreática disminuye el riesgo de PA 
post-CPRE (endoprótesis vs. placebo; RM=0.44; IC 
95%=0.24-0.81; p=0.009) con una reducción de ries-
go absoluta de 12% (3% a 21%; IC 95%). El uso de 
prótesis tanto 3F como 5F con un flap (aleta) externo y 
ninguno interno son igualmente efectivos, aunque las 
de 5F tiene mayor éxito y facilidad de colocación. Aún 
y cuando la utilidad parece ser independiente de la pre-
sencia o ausencia de factores de riesgo, actualmente se 
recomienda su colocación sólo en casos de alto riesgo. 

Se debe recordar que aunque la eliminación es-
pontánea de la endoprótesis en dos semanas ocurre 
hasta en 95% de los casos, es recomendable realizar 
una radiografía simple de abdomen dos semanas pos-
terior a la colocación, para asegurarse que se expulsó 
la prótesis, pues de lo contario, se incrementa el riesgo 
de PA y daño ductal.51-59 

Así, de acuerdo al tipo de riesgo de la CPRE se 
recomienda aplicar antiinflamatorios no esteroideos 

(AINEs) (diclofenaco o indometacina) vía rectal, en 
casos de CPRE de bajo riesgo, mientras que en aque-
llas de alto riesgo, se recomienda el uso y colocación 
profiláctica de endoprótesis pancreática. 

Se considera CPRE de alto riesgo con procedi-
mientos como ampulectomía, disfunción del esfínter 
de Oddi, esfinterotomía pancreática, precorte biliar, 
canulación mediante guía del conducto pancreático 
al estar intentando canular la vía biliar, esfinteroplas-
tía con balón, presencia de dos o más de los factores 
de riesgo relacionados al paciente o procedimiento.

Pancreatitis crónica

La PC es una enfermedad inflamatoria del páncreas, 
caracterizada por lesiones anatómicas crónicas (fibro-
sis, inflamación, atrofia), que pueden afectar tanto el 
tejido exocrino (acinar y ductal) como endocrino, 
y que se manifiestan con alteraciones en la función 
pancreática y episodios de dolor abdominal. 

Se considera que el daño en la PC, es persistente 
e irreversible.

Las complicaciones candidatas a manejo endos-
cópico son el dolor, estenosis ductales pancreáticas o 
biliares, estenosis duodenales y calcificaciones.

En relación al manejo del dolor, este debe iniciar-
se con modificaciones dietéticas, reemplazo enzimá-
tico, uso de antioxidantes, analgésicos orales en forma 
escalonada (AINEs, neuromoduladores, opioides). 
Si estas medidas no controlan el dolor, se deben 
considerar maniobras endoscópicas y si éstas no fun-
cionaran, entonces se deberá optar por tratamiento 
quirúrgico.60

Desde el punto de vista endoscópico, es impor-
tante determinar si existe o no dilatación ductal, pues 
de esto depende el manejo a seguir. Aquellos casos 
con dilataciones y/o estenosis ductales se benefician 
de intervenciones como esfinterotomía, dilataciones, 
extracción de litos, litotripsia y/o colocación de en-
doprótesis, ya sea como tratamiento único o en com-
binación.61

La colocación de endoprótesis pancreáticas está 
indicada en pacientes con PC y dolor y/o estenosis 
dominantes del conducto pancreático principal, con 
o sin litiasis asociada, durante la realización de lito-
tripsia extracorpórea si se dispone de esta última.

Las estenosis del conducto pancreático principal 
(CPP) frecuentemente son estrechas y “apretadas”. 
Son más difíciles de franquear y tratar en compara-
ción con las biliares. Suelen asociarse a litos intraduc-
tales que dificultan el procedimiento. Se estima que 
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las endoprótesis funcionan en promedio cuatro a seis 
meses, por lo que se recomienda su recambio al menos 
cada cuatro meses o antes, si existen datos de malfun-
cionamiento. Esto debe repetirse durante al menos 12 
meses, pues tratamientos de menor duración suelen 
ser inefectivos.62,63 Entre las complicaciones repor-
tadas se encuentran aquellas de aparición temprana 
como PA en 5% a 40% de los casos, y las tardías, que 
incluyen migración de endoprótesis (5%), oclusión 
de endoprótesis y lesiones ductales (21% a 80%).64,65

En un reporte sobre casos con estenosis refracta-
ria al tratamiento con una sola endoprótesis, se realizó 
dilatación y colocación de múltiples endoprótesis con 
un promedio de tres endoprótesis, con diámetros en-
tre 8.5F a 11.5F, logrando resolución de la estenosis y 
síntomas de forma inmediata en 94.5% de los casos. 
Durante el seguimiento a 38 meses, 84% permane-
cieron asintomáticos y sin recurrencia de estenosis, 
mientras que sólo 10% presentaron recurrencia; no 
se reportaron complicaciones mayores.66 

En la actualidad es aceptable tratar estenosis 
pancreáticas mediante endoscopia a través de la  
colocación y recambio periódico de múltiples endo-
prótesis.67,68

En cuanto a la litiasis pancreática, de acuerdo a 
múltiples estudios que han comparado la combina-
ción de litotripsia y extracción de litos con la litotrip-
sia sola, el éxito técnico y clínico es similar en ambos 
abordajes. Sin embargo, en México, el acceso a lito-
tripsia extracorpórea es limitado, por lo que el ma-
nejo endoscópico parece apropiado, seguro y factible. 

Aunque la endoscopia se considera una alternati-
va útil y segura para el tratamiento de estenosis duc-
tales pancreáticas, un estudio reciente69 que compara 
la cirugía con la endoscopia, tras un seguimiento de 
dos años, reportó que la cirugía mejoró el control de 
dolor, con mejor calidad de vida y una mortalidad 
nula. No existen otros estudios, y considerando la 
comorbilidad y complicaciones potenciales asociadas 
a una cirugía pancreática, parece apropiado que sólo 
aquellos casos no resueltos por métodos endoscópicos 
sean llevados a cirugía.

Eventualmente, debido a la deformidad duode-
nal, papilar o ductal causada por el proceso fibrótico 
del páncreas, no es posible canular o colocar endopró-
tesis mediante CPRE, por lo que se han desarrollado 
técnicas alternativas conocidas como “rendez vous” o 
de encuentro: éstas consisten en lograr acceso al con-
ducto pancreático de manera anterógrada mediante 
la ayuda de rayos X, o bien USE, creando sitios de 
acceso desde el bulbo duodenal o cuerpo gástrico con 

adecuados resultados; sin embargo esto debe ser rea-
lizado por médicos entrenados y con experiencia en 
técnicas endoscópicas, así como en centros de refe-
rencia.70

Existen casos sin dilatación ductal y dolor 
importante; se propone que este último es de 
origen neuropático, por lo que la instrumen-
tación con endoprótesis y/o esf interotomía no 
brinda ningún benef icio. 

Estos casos son candidatos a bloqueos neurales, 
los cuales también pueden considerarse como manio-
bras de rescate en pacientes con dilataciones ductales, 
en quienes las endoprótesis fallaron antes de some-
terlos a cirugía. En la actualidad se ha reportado la 
factibilidad y seguridad de realizar bloqueos, e inclu-
so neurólisis del plexo celíaco guiado por USE con 
buenos resultados en el control del dolor, ya sea des-
apareciéndolo por completo o bien, disminuyendo la 
cantidad y potencia de analgésicos utilizados por el 
paciente. Sin embargo, la duración analgésica repor-
tada no ha sido mayor de seis meses, por lo que es ne-
cesario repetir el procedimiento periódicamente.71,72 

Obstrucción y estenosis biliar

Aproximadamente, 3% a 25% de los casos de PC 
pueden desarrollar algún tipo de obstrucción de la vía 
biliar.73

Estas deben recibir tratamiento cuando provo-
quen síntomas, existan datos de daño hepático se-
cundario a colestasis y/o alteraciones en las pruebas de 
función hepática (elevación asintomática de enzimas 
hepáticas y/o cirrosis biliar secundaria).74

Es indispensable descartar etiología maligna. Una 
vez asegurado el diagnóstico de estenosis benigna, se 
coloca una o más endoprótesis preferentemente plás-
ticas, aunque se ha reportado el uso de endoprótesis 
metálicas75 durante al menos 12 meses, con recambios 
periódicos de aproximadamente cada tres meses, con 
lo que se logra resolución hasta en 24% a 65%-92% 
de los casos utilizando una o múltiples endoprótesis, 
respectivamente.76-78 

Cáncer de páncreas

En enfermos con sospecha de neoplasia pancreática o 
cáncer de páncreas se recomienda la realización TAC 
trifásica de páncreas, y USE con o sin biopsia por as-
piración con aguja fina (BAAF), con la finalidad de 
estratificar y evaluar la posibilidad de resección qui-
rúrgica primaria. 
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Dependiendo de la resecabilidad del caso, se de-
cidirán las intervenciones paliativas o preoperatorias 
pertinentes.

La CPRE está indicada únicamente en pacien-
tes con ictericia obstructiva con o sin complicaciones 
como colangitis, prurito intratable o cirugía poster-
gada, con la finalidad de prevenirlas o resolverlas. Se 
recomienda el uso de prótesis plásticas en sujetos con 
sobrevida estimada menor a seis meses o candidatos a 
cirugía. 

Las endoprótesis biliares metálicas autoexpandi-
bles, se recomiendan en sujetos con sobrevida mayor 
a seis meses y/o no candidatos a cirugía.

Estudios recientes han mostrado que el uso de 
prótesis metálicas no cubiertas y parcialmente cubier-
tas, son igualmente efectivas. También se ha demos-
trado que, no existen diferencias en los resultados ob-
tenidos con el uso de prótesis parcialmente cubiertas 
independientemente del diseño, siempre y cuando 
sean de 10 mm de diámetro. 

Existen reportes que sugieren que las prótesis to-
talmente cubiertas podrían sustituir a las plásticas.

En enfermos con cáncer de páncreas irresecable 
y dolor, se puede realizar neurólisis del plexo celíaco 
guiado por USE.79

En casos con obstrucción duodenal, se pueden 
colocar prótesis duodenales metálicas autoexpandi-
bles. Estas han demostrado lograr porcentajes de éxito 
técnico similares, pero con menor tiempo de hospita-
lización y menor costo comparado a los obtenidos con 
el manejo quirúrgico.

Similar a los casos de PC, el proceso neoplásico 
puede impedir la canulación o colocación de endo-
prótesis mediante CPRE, por lo que la técnica de 
“rendez vous” o de canulación anterógrada guiada por 
USE, es una herramienta útil, segura y posible de rea-
lizar por médicos entrenados y en centros de referen-
cia, donde se cuente con un equipo multidisciplinario 
de especialistas.80-82 

 
Puntos a recordar

• Lasprincipalespatologíaspancreáticasquepueden
requerir de algún tipo de intervención endoscópica 
incluyen la PA, PC y neoplasias pancreáticas.

• La CPRE tiene un papel exclusivamente tera-
péutico, cuya finalidad es resolver alteraciones 
detectadas por métodos menos invasivos.

• EncasosdePAconsospechaoriesgointermedio,
o bien, sin evidencia objetiva de coledocolitiasis 
mediante US abdominal, se recomienda realizar 

USE y/o CRM, antes someter al paciente a una 
CPRE.

• DuranteunaPAdeorigenbiliar, laCPREde
urgencia (es decir, durante las primeras 72 ho-
ras de inicio del cuadro) está indicada solamente 
cuando existen datos de obstrucción persistente 
de la vía biliar o colangitis documentada, por la 
presencia de ictericia, fiebre y dolor abdominal.

• UngranporcentajedelasCLApancreáticassue-
len reabsorberse espontáneamente semanas des-
pués de resuelta la PA, por lo que antes de con-
siderar su drenaje, se sugiere observarlas durante 
al menos seis a ocho semanas después de resuelta 
la PA, pues generalmente no será necesaria algún 
tipo de intervención.

• Sólolospacientesconsíntomasasociadosalaco-
lección (náusea, vómito, dolor, intolerancia a la vía 
oral, entre otros), se beneficiarán de drenaje de las 
colecciones líquidas responsables de estos síntomas.

• SerecomiendautilizarUSE,antesydespuésdel
drenaje de CLA, abscesos y necrosis pancreáticas.

• Generalmente,lanecrosisesestérilynoproduce
síntomas. Sólo aquellos casos con necrosis infec-
tada, o bien, necrosis estéril que produce dete-
rioro clínico, síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, se beneficiarán de intervención activa 
con antibióticos y necrosectomía ya sea quirúrgi-
ca, percutánea o endoscópica.

• EnCPREdebajoriesgosedebeaplicarAINEs
vía rectal; mientras que en aquellas de alto riesgo, 
se recomienda el uso y colocación profiláctica de 
endoprótesis pancreática.

• En cáncer de páncreas, la CPRE está indicada
únicamente en pacientes con ictericia obstruc-
tiva con o sin complicaciones como colangitis, 
prurito intratable o cirugía postergada, con 
la f inalidad de prevenirlas o resolverlas. 

• Serecomiendaelusodeprótesisplásticasensu-
jetos con sobrevida estimada menor a seis meses 
o candidatos a cirugía. 

• Las endoprótesis biliares metálicas autoexpan-
dibles se recomiendan en sujetos con sobrevida 
mayor a seis meses y/o no candidatos a cirugía.
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