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“Medicina de Excelencia”

Acad. Dr. Alejandro Reyes Fuentes
Presidente de la Academia Mexicana de Cirugía, A. C.

Este año 2013 es muy especial y significativo para la medicina mexicana debido
a que se conmemoran los aniversarios de la fundación de dos insignes institucio-
nes de gran trascendencia en función de su visión, misión y objetivos: la Acade-
mia Mexicana de Cirugía y el Instituto Mexicano del Seguro Social, que cumplen
su octogésimo y septuagésimo aniversario, respectivamente.

Desde su creación el compromiso de estas instituciones con el progreso y el
desarrollo de México ha permitido fortalecer la calidad y la seguridad de la medi-
cina científica y, al mismo tiempo, encauzar la contribución de los profesionales
de la salud al bienestar social del país. Asimismo, han colaborado en total siner-
gia con otras instituciones, como la Secretaría de Salud federal, en el diseño, la
implementación y la evaluación de programas de salud, contribuyendo así a la
consecución de las metas nacionales de salud.

La Academia Mexicana de Cirugía fue fundada en 1933 por un grupo de mexi-
canos ilustres, encabezados por los Doctores Gonzalo Castañeda Escobar y Ma-
nuel Manzanilla Batista. Desde su fundación esta corporación ha mantenido inin-
terrumpidos sus propósitos y actividades como un foro abierto a todas las
especialidades y temas médicos, siempre al servicio de la salud de los mexicanos.
Durante sus 80 años como órgano consultivo del Gobierno Federal y asesora del
Consejo de Salubridad General ha tenido un papel decisivo en el quehacer médi-
co con un genuino compromiso académico que ha permitido fortalecer la calidad
competitiva de la medicina y la cirugía.

El Instituto Mexicano del Seguro Social nació en 1943 con el compromiso de
atender todos los aspectos de la seguridad social con base en una medicina de ex-
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celencia. En este contexto, la atención médico–quirúrgica y el fomento de la sa-
lud de la población derechohabiente han constituido la misión principal de sus
actividades, representando por excelencia una de las instituciones de seguridad
social de mayor impacto a nivel global.

El México actual está viviendo los problemas asociados a la transición epide-
miológica de la población, como la obesidad, el síndrome metabólico, el trauma
y el cáncer, entidades que en su conjunto y con sus complicaciones generan la
mayor morbimortalidad en México. Por esta razón, y para celebrar los aniversa-
rios de su fundación, ambas instituciones han sumado esfuerzos para celebrar en
un magno evento conmemorativo el octogésimo aniversario de la Academia Me-
xicana de Cirugía, los 70 años de medicina de excelencia del Instituto Mexicano
del Seguro Social y la Quincuagésima Quinta Semana Quirúrgica Nacional,
evento en el que se abordarán estos temas por destacadas personalidades médicas
nacionales e internacionales, entre las que se incluye a dos distinguidos premios
Nobel: los profesores Luc Montagnier y Harald Zur Hausen, quienes cambiaron
los destinos de la humanidad por sus contribuciones en el conocimiento de la in-
fección por los virus de la inmunodeficiencia humana y del papiloma humano,
respectivamente.

Esta magna celebración quedará grabada en la historia de la medicina de nues-
tro país por su significado y trascendencia, pero es menester dejar un testimonio
bibliográfico en el que se conjunten el conocimiento médico referente a los pro-
blemas prioritarios de salud que aquejan a nuestro país, sus soluciones y la pers-
pectiva en relación a diferentes propuestas de atención y escenarios específicos.

Durante su devenir histórico la Academia Mexicana de Cirugía y el Instituto
Mexicano del Seguro Social han trabajado conjuntamente en proyectos que tie-
nen como común denominador el bienestar de la población y del personal de sa-
lud, sinergia que ha resultado, dentro de la celebración de sus aniversarios, en la
planeación y el desarrollo de un gran proyecto editorial que pondrá al alcance de
la comunidad médica un tesoro bibliográfico que fortalecerá sus conocimientos
y, por ende, la calidad y la seguridad de atención, y será la herencia para que futu-
ras generaciones se enteren de los adelantos y esfuerzos del gremio médico de
principios del siglo XXI.

Por este motivo se publica la presente serie conmemorativa, colección de 28
libros denominada “Medicina de Excelencia”. Esta colección es el resultado del
esfuerzo de médicos e instituciones convencidos de la fuerza y la importancia de
la palabra escrita en la divulgación del conocimiento médico–científico.

En la colección “Medicina de Excelencia” se incluyen títulos que abordan los
aspectos torales de la medicina contemporánea, como la diabetes mellitus, la on-
cología en diferentes perspectivas, el trauma y las lesiones por violencia extrema,
la muerte materna, la cardiopatía isquémica, la longevidad, el envejecimiento sa-
ludable, la obesidad y las enfermedades en pediatría; propuestas de actualidad
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en lo que toca a salud pública, medicina familiar y educación e investigación en
salud; temas de especialidad, entre los que destacan ginecología y obstetricia,
cirugía, traumatología, ortopedia, ventilación mecánica, terapia nutricional en el
enfermo grave y en obesidad, cardiología, medicina vascular, ultrasonido endos-
cópico, tromboprofilaxis y el Consenso Mexicano de Cáncer Mamario. No po-
drían pasarse por alto los aspectos centrados en las buenas prácticas de calidad
y seguridad en la atención médica, las herramientas con las que se cuenta para
lograr estos objetivos y la cirugía de excelencia en el entorno médico–legal, con
base en que la calidad y la seguridad son responsabilidad de todos. En esta colec-
ción se hace un especial énfasis en textos relacionados con la enfermería y el pa-
pel de la mujer en el ejercicio de la medicina.

Cada uno de los libros que integran la colección “Medicina de Excelencia” es
el resultado de la coordinación de distinguidos médicos mexicanos, líderes indis-
cutibles en cada una de sus áreas, y de la participación de expertos que escribieron
con gran calidad y acierto cada uno de los capítulos que integran esta excelente
colección que ponemos a su consideración.
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El Instituto Mexicano del Seguro Social nace el 19 de enero de 1943 cubriendo
cuatro ramos: accidentes de trabajo y enfermedades profesionales; enfermedad
general y maternidad; invalidez, vejez y muerte, y desocupación en edad avan-
zada.

El primer director del IMSS, Ignacio García Téllez (1944–1946) afirmó: “El
Seguro Social tiende a liquidar un injusto privilegio de bienestar brindando
igualdad de oportunidades de defensa biológica y económica a las mayorías ne-
cesitadas”. Desde entonces podemos constatar el sentido humanitario y social
que ha representado en el país.

A lo largo de sus 70 años se ha convertido en la institución de seguridad social
más grande de América Latina y en pilar fundamental del bienestar individual
y colectivo de la sociedad mexicana. En su inicio enfocó todos sus esfuerzos a
propiciar bienestar a la clase trabajadora mexicana y, a partir de 1979, el Gobier-
no de la República le encomendó la importante misión de ofrecer atención médi-
ca a los grupos más desprotegidos de la población. Se creó entonces el Programa
IMSS–Coplamar, actualmente IMSS–Oportunidades, el cual contribuye a garan-
tizar el acceso a servicios de salud a mexicanos que carecen de seguridad social
y que habitan en condiciones de marginación.

Desde su creación el Instituto ha adquirido creciente prestigio nacional e inter-
nacional en los ámbitos médico, científico y educativo. Todos los días decenas
de miles de pacientes, así como publicaciones y personal de salud en formación
académica, dan testimonio de la calidad y la eficiencia de los servicios.
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Hoy en día es una institución ejemplar construida gracias al esfuerzo continuo
de varias generaciones de profesionales que, con su dedicación diaria, hacen po-
sible el cuidado de la salud de millones de derechohabientes; además de formar
el mayor número de médicos especialistas en el país y en América Latina, cuenta
con la revista médica de mayor impacto en salud de la región, y es una de las insti-
tuciones con mayor producción científica en México.

La colección de libros “Medicina de Excelencia”, integrada por 28 textos que
abordan relevantes temas de salud, es un reconocimiento al esfuerzo, la labor hu-
mana y el profesionalismo que caracterizan al personal del Instituto. A través de
estos libros quedan plasmados la experiencia y el conjunto de conocimientos ate-
sorados durante siete décadas por nuestros médicos y enfermeras, buscando siem-
pre la vanguardia en el saber.

Dentro de estos textos se incluyen temas de trascendencia por su impacto en
la salud, así como en lo económico y lo social; tal es el caso de las enfermedades
crónico–degenerativas, entre las que sobresalen la diabetes, las enfermedades
cardiovasculares y los padecimientos oncológicos. También se abordan la salud
de la mujer y de manera específica la muerte materna; los grandes retos de la salud
infantil, incluyendo la obesidad y la desnutrición, al igual que la salud del adulto
mayor, problema creciente en los últimos años.

Otros temas a los que los médicos se enfrentan día con día son las consultas
de urgencias, traumatología, ortopedia y cirugía, así como los retos en el diagnós-
tico y el tratamiento con el uso de nuevas tecnologías; tal es el caso del ultraso-
nido endoscópico, diversas modalidades de ventilación mecánica y el soporte nu-
tricional del enfermo grave.

La salud pública, la investigación y la educación en salud, al igual que la cali-
dad en la atención médica, son disciplinas que tienen repercusión en la salud de
los derechohabientes, por lo que se hace un estudio de ellas.

La presencia de la mujer en el ejercicio de la medicina y la enfermería ha sido
notable y en la actualidad toma especial importancia, ya que su participación ha
incrementado en estos 70 años y es meritoria de reconocimiento.

Finalmente, y de gran trascendencia, tenemos al primer nivel de la atención
médica como un pilar fundamental de la salud, resaltando así el peso que la medi-
cina de familia tiene sobre la prevención y la atención oportuna de los procesos
que inciden tanto en la salud como en la enfermedad del individuo y su familia,
tomando en consideración los contextos biológico, social y psicológico. Hoy la
reconversión de la medicina familiar representa uno de los principales retos para
el Instituto, motivo por el cual está presente en esta obra.

Esperamos que esta valiosa colección académica coadyuve en la atención mé-
dica de calidad que suelen prestar los profesionales de la salud, reflejando en toda
la extensión de la palabra el alto valor académico emanado del IMSS en beneficio
de sus derechohabientes.
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Introducción
Antonio de la Torre Bravo

EVOLUCIÓN DE LA ENDOSCOPIA EN EL IMSS

El Instituto Mexicano del Seguro Social se fundó en 1943, hecho realmente tras-
cendente porque cambió la medicina mexicana y fue la solución para otorgar pro-
tección a la clase trabajadora y a su familia. Para entonces la endoscopia gastroin-
testinal ya había hecho progresos en el Hospital General de México, donde existía
una gran escuela, y se practicaba de manera aislada en hospitales de la Secretaría
de Salubridad y Asistencia y en algunos hospitales particulares por endoscopistas
itinerantes.

No es atrevido decir que el Instituto surgió de la nada y comenzó adaptando
pequeñas clínicas subrogadas y hospitales para satisfacer una creciente demanda
de atención, con medicina general y la creación incipiente de especialidades. Se
podría escribir una historia de cada especialidad, porque cada una fue naciendo
poco a poco, como hierba fresca en el desierto.

Según mis investigaciones a través de entrevistas con los protagonistas, en
1946 el Dr. Enrique Santoyo Rodríguez regresó a México de Estados Unidos,
donde se capacitó con el Dr. Bockus y con los doctores Chevalier Jackson, padre
e hijo. Su acierto fue la fundación de un modesto departamento de endoscopia
en la Clínica 11 del IMSS, en la calle de Artes No. 100, en la Ciudad de México.
He afirmado por escrito que el Dr. Santoyo fue el fundador de la endoscopia en
el IMSS y nadie me ha llevado la contraria, lo cual le da validez a mi supuesto.

En 1948 se trasladó al Sanatorio 2, situado en la calle de Niños Héroes No. 151,
sitio que según se anunciaba atendía las especialidades de gastroenterología, en-
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doscopia, ginecología, radioterapia, cancerología y otras más. En 1956 se cambió
al Hospital de “La Raza”, donde creó un departamento de endoscopia con todas
las facilidades para practicar endoscopia gastrointestinal, laparoscopia, estudios
y tratamiento en las vías respiratorias; disponía, incluso, de recuperación. Fue en
este hospital donde se inició la enseñanza de la especialidad en el IMSS con discí-
pulos nacionales y extranjeros.

El Instituto construyó grandes hospitales en Guadalajara y Monterrey en los
cuales se practicaba la endoscopia; en 1962 se inauguraron algunos hospitales del
Centro Médico Nacional, entre ellos el Hospital de Oncología, donde se disponía
de un endoscopista, el Dr. Alberto Ragasol Barbey, aunque no de un departamen-
to de alta especialidad, el cual se formó en la década siguiente. En 1963 se inaugu-
ró el Hospital General en el mismo Centro Médico, que disponía de un Departa-
mento de Endoscopia moderno y con todos los recursos de la época. Pronto
alcanzó merecido prestigio a cargo del Dr. José Ramírez Degollado. Para enton-
ces ya existían departamentos de endoscopia en las principales ciudades del país
donde el Instituto instalaba un hospital de tercer nivel, y paulatinamente comen-
zaron a practicarse procedimientos de alta complejidad.

Es imposible integrar esta etapa en una historia porque la práctica de la espe-
cialidad surgía y desaparecía en forma anárquica. En algunos sitios se practica-
ban los estudios básicos y no siempre por especialistas. En otras ciudades se insta-
laban profesionales de gran prestigio y practicaban todos los procedimientos;
habitualmente se trataba de la capital de un estado o de ciudades grandes, como
Puebla, San Luis Potosí, Tampico, Veracruz, Acapulco, Chihuahua, Guanajuato,
Morelia y algunas otras más. Sin embargo, los egresados de los cursos se disper-
saban a lo largo y a lo ancho del país para llevar la especialidad, que se encontraba
en una etapa explosiva.

Un hecho digno de mención por su impacto en el tema que ahora nos ocupa
es el terremoto ocurrido en 1985, porque destruyó el Centro Médico Nacional y
con éste los departamentos de endoscopia del Hospital General y del Hospital de
Oncología, los cuales atendían a pacientes no sólo del Valle de México, sino de
diversos estados por ser centros de referencia, por lo que el daño fue muy serio.
Fueron años de dispersión y atraso, pero en cambio surgieron nuevos hospitales
con mejores instalaciones, como el Hospital de Oncología y el Hospital de Espe-
cialidades, elementos en los cuales está inserto el autor de este libro, el primero
por ser su escuela y el segundo como su centro de creatividad.

Esta historia estaría incompleta si se confinara tan sólo a los hechos que rodea-
ron a la endoscopia gastrointestinal en una institución que surgió de la nada en
la primera mitad del siglo pasado, hasta llegar a constituirse en el amparo de gran
parte de la población mexicana, y no se dijera nada de los hombres que aportaron
su esfuerzo y su talento para ir adoptando los procedimientos endoscópicos de
su momento: desde el uso de instrumentos rígidos hasta los modernos endosco-
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pios electrónicos, para finalmente concluir en la adopción del ultrasonido endos-
cópico en manos del Dr. Alejandro Membrillo.

Por ello, identifíquese en esta crónica un homenaje a todos, y si se concluye
en los logros del ultrasonido endoscópico en el Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional “Siglo XXI” es porque se trata del procedimiento en-
doscópico situado en la cima y por su significado metafórico de haber anulado
la claustrofobia de la endoscopia tradicional confinada a la mucosa para ver más
allá del tubo digestivo.
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Prefacio
Juan Miguel Abdo Francis

LA ENSEÑANZA DE LA ULTRASONOGRAFÍA
ENDOSCÓPICA

Sin lugar a dudas, dos técnicas diagnósticas, el ultrasonido y la endoscopia, fue-
ron las responsables del avance vertiginoso de la gastroenterología durante el si-
glo pasado, desplazando incluso a algunas técnicas quirúrgicas convencionales
que fueron sustituidas por estos métodos de mínima invasión, que migraron en
forma rápida de lo diagnóstico a lo terapéutico. La conjunción natural de estos
procedimientos dio lugar a la ultrasonografía endoscópica (USE) como una téc-
nica de imagen que combina ambos procedimientos. Los transductores de ultra-
sonido se localizan en la punta de un endoscopio, con diseño radial o sectorial
(linear), y permiten visualizar la pared en cinco capas, y las estructuras adyacen-
tes a ella, con sondas endoscópicas ciegas, importantes sobre todo en lesiones es-
tenosantes ya que tienen un diámetro menor, o con minisondas que se diseñaron
para lograr una imagen más detallada de las estructuras de la pared.

El entrenamiento en esta técnica es difícil y requiere el aprendizaje de una se-
miología nueva para poder identificar las alteraciones en forma precisa. Durante
la formación se debe tener en cuenta ciertas etapas para un resultado óptimo. Pri-
mero hay que entender las imágenes normales de ultrasonido, luego se debe
aprender a manipular el endoscopio, el cual tiene la punta rígida y larga y, ade-
más, visión oblicua anterior; en tercer lugar, entender las imágenes estándar de
la ultrasonografía endoscópica con ayuda de películas, CD especiales, libros y
cualquier otro tipo de herramienta, y finalmente se observará la realización del
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procedimiento y se aprenderá a hacerlo uniendo todos los pasos anteriores. Cuan-
do se vaya a hacer la exploración es importante realizar una endoscopia previa
y conocer la historia del paciente.

En la reunión de consenso para la enseñanza de la endoscopia realizada en
1994 en Comanjilla, Guanajuato, se fijaron las bases para el entrenamiento for-
mal en esta área de la endoscopia, la cual se consideraba reservada para un grupo
selecto que laborara en centros de concentración, ya que el dotar de equipos a to-
das las unidades de entrenamiento no era costo–efectivo. En ese tiempo el entre-
namiento formal de la especialidad duraba un año.

El último Consenso de Calidad y Seguridad en Endoscopia realizado en San
Juan del Río, Querétaro, en 2011 dejó asentado que se requiere un mínimo de 100
procedimientos de USE para poder adquirir las destrezas necesarias en el proce-
dimiento. Las recomendaciones de la ASGE sugieren al menos 150 estudios de
USE, la mitad de los cuales deberán ser luminares y la otra mitad de páncreas,
tomando por lo menos 50 biopsias con aguja fina. No existe un acuerdo universal
y los números varían según los estudios consultados. Por ejemplo, Fockens con-
sidera necesarios 100 estudios de esófago para diagnosticar de manera adecuada
el cáncer de esófago y Eloubeidi considera un mínimo de 300 biopsias por aspira-
ción con aguja fina (BAAF) para obtener una sensibilidad adecuada del procedi-
miento.

Los cursos actuales de alta especialidad en endoscopia reconocidos por el Co-
mité Académico de Posgrado de la Universidad Nacional Autónoma de México
requieren dos años de entrenamiento, y en su programa de estudio se incluye el
conocimiento de las técnicas y la adquisición de las habilidades y destrezas bási-
cas del USE. Dado que no se cuenta con estos equipos en todas las sedes reconoci-
das y los residentes de los cursos deben tener rotaciones a otros centros de entre-
namiento para conocer del procedimiento, resulta difícil completar los números
necesarios para adquirir el conocimiento adecuado. Existen en la actualidad dos
cursos formales de alta especialidad en ultrasonografía endoscópica, uno en el
Hospital de Especialidades del CMN “Siglo XXI” del IMSS a cargo del Dr. Ale-
jandro Membrillo, pionero de este procedimiento en México, y el otro en el Insti-
tuto Nacional de Cancerología con el Dr. Guillermo de la Mora, en donde se pue-
de realizar USE al concluir el programa de endoscopia. La propuesta de los
diversos centros de entrenamiento en el mundo sugiere que la duración de este
curso debe ser de seis meses a un año dedicados en exclusiva al USE. En México
tiene una duración de un año en ambas sedes académicas. Queda claro que el en-
doscopista que quiera aprender USE deberá disponer de tiempo y dedicar el ma-
yor de sus esfuerzos a adentrarse en esta nueva disciplina de la endoscopia que,
a diferencia de los otros procedimientos, no puede conocerse en poco tiempo da-
do que aun los centros de referencia tienen pocos procedimientos y que el conoci-
miento de las imágenes de ultrasonido es deficiente en la mayoría de los endosco-



XXVIIPrefacio

pistas. La selección de candidatos debe ser muy estricta y muy restringido el
número de aspirantes por centro de entrenamiento, habiendo grupos de trabajo
que consideran que se debe aceptar sólo uno o dos médicos endoscopistas por
curso.

Existe en la actualidad un simulador electrónico para coadyuvar en la adquisi-
ción de habilidades y destrezas en el procedimiento, el USE mentor de Simbionix,
el cual permite conocer la anatomía tridimensional y adquirir la habilidad de vi-
sión espacial con codificación de color para las diversas estructuras. Este tipo de
modelos, aunque no son ideales, sí permiten reproducir tanto en módulo lineal
como radial la mayoría de las maniobras que se emplean en la técnica.

La ultrasonografía endoscópica se ha desarrollado en forma rápida en muchos
países. A nivel latinoamericano, la creación de la SOLES (Sociedad Latinoame-
ricana de Endosonografía) representó el primer esfuerzo formal de integración
de los expertos en la materia, los cuales iniciaron presentaciones formales en fo-
ros académicos de relevancia con experiencias por países que van desde 300 has-
ta 1 000 procedimientos. Su reconocimiento internacional los llevó a consolidarse
como Capítulo Latinoamericano de Ultrasonografía (CLEUS) con participación
oficial en la Sociedad Interamericana de Endoscopia Digestiva (SIED), lleván-
dose a cabo en Santiago de Chile, durante el Congreso Panamericano que tuve
el honor de presidir, un gran trabajo académico encabezado por el Dr. Membrillo,
quien fue el Presidente de este capítulo. En la actualidad existen sedes formales
para capacitar a endoscopistas en ultrasonografía endoscópica en Brasil, Chile,
Colombia, México y Venezuela.

La llegada de este libro, Ultrasonido endoscópico, representa un hito en el de-
sarrollo de esta disciplina. La selección detallada de los temas que en él se abor-
dan y la calidad académica de quienes son partícipes de este esfuerzo garantizan
su éxito. Estoy seguro de que este libro deberá formar parte indiscutible de la bi-
blioteca de todos los endoscopistas de habla hispana y del mundo.
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Presentación
Juan Manuel Blancas Valencia

EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO EN
LAS ENFERMEDADES DIGESTIVAS

¡Bienvenido este libro sobre ultrasonido endoscópico! Cuando se pensó en la rea-
lización de un libro de ultrasonido endoscópico se inició una importante labor pa-
ra invitar a endoscopistas con experiencia en este tema, y en lo particular me pare-
ció una gran idea de su autor, el Dr. Alejandro Membrillo Romero. Este libro, sin
duda alguna, tendrá un gran impacto en el desarrollo del ultrasonido endoscópico
en México.

Al analizar el desarrollo histórico del ultrasonido endoscópico a nivel mundial
parece increíble que en nuestro país no haya tenido el desarrollo que se requiere,
y que en la actualidad sea un recurso disponible en muy pocos hospitales, ya que
incluso comparado con otros países de América Latina, el desarrollo en México
hasta el momento actual ha sido muy inferior al que se encuentra en países como
Brasil, Colombia o Venezuela, que también son países en vías de desarrollo.

En primer lugar me parece que este libro va a ayudar a difundir el ultrasonido
endoscópico en nuestro país, ya que cuando se analiza este tema no encuentro en
lo particular ninguna justificación para que en nuestros días no se tenga la dispo-
nibilidad de este procedimiento en donde se requiera.

En segundo lugar, el disponer de este libro será de gran ayuda para los gastro-
enterólogos, los cirujanos y los endoscopistas, ya que ayudará a resolver de ma-
nera práctica y sencilla sus dudas sobre cuándo utilizar este recurso en los enfer-
mos con problemas gastrointestinales.
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Y finalmente y en tercer lugar, este libro se diseñó de una manera práctica y
de fácil lectura.

En la actualidad, para tener un estudio adecuado y un diagnóstico preciso de
las lesiones neoplásicas que afectan al tubo digestivo y a sus anexos se requiere,
además de la valoración endoscópica, la realización del ultrasonido endoscópico;
éste, además de precisar o confirmar el diagnóstico, va a permitir planear el mejor
tratamiento para cada paciente, ya que junto con los otros métodos de imagen,
como la tomografía axial computarizada y la resonancia magnética, permitirá de-
finir el estadio de la lesión neoplásica.

En este libro se expone también la importancia del ultrasonido endoscópico
pero no sólo en las lesiones neoplásicas; también se trata de una forma clara la
utilidad del procedimiento en lesiones inflamatorias benignas, como por ejemplo
en las enfermedades de las vías biliares, la pancreatitis aguda y crónica, además
de su utilidad en otras enfermedades del tracto gastrointestinal.

Finalmente, el aporte del ultrasonido endoscópico no se restringe al diagnósti-
co y la etapificación locorregional de las lesiones malignas del aparato digestivo,
sino que en nuestros días brinda un potencial terapéutico como recurso adicional
para el tratamiento de los pacientes cuando los tratamientos tradicionales dispo-
nibles hayan fracasado. En este libro se enumeran las aplicaciones terapéuticas
de vanguardia y seguramente ofrecerá un panorama interesante e importante a los
médicos especialistas que no estén familiarizados con las aportaciones terapéuti-
cas de este procedimiento.

Antes de dar por terminada mi aportación a esta obra estoy seguro de que por
su planeación, desarrollo y ejecución será de gran ayuda para los médicos espe-
cialistas relacionados con el diagnóstico y el tratamiento de las enfermedades di-
gestivas, brindando conocimientos actuales y de vanguardia difíciles de obtener
en la mayor parte de los libros en esta era de la tecnología, en donde lo que se
publica el día de hoy puede ya no ser vigente el día de mañana.
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El ultrasonido endoscópico (USE), también llamado endosonografía o ecoendos-
copia, se empezó a utilizar a nivel mundial en el decenio de 1980; a pesar del
impacto positivo que tiene en diversas enfermedades digestivas, en nuestro país
y en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) tiene una corta historia.

Después de realizar un posgrado de ultrasonido endoscópico en el Hospital
Clínico de Barcelona, España, logramos en el año 2005 implementar el Servicio
de Ecoendoscopia dentro del IMSS, que es considerada la institución de seguri-
dad social más importante de América Latina.

Esta unidad, única dentro del Instituto, realiza un promedio de 800 procedi-
mientos anuales y es un centro de referencia nacional pionero en su tipo. Somos
también un centro formador de especialistas y una de las tres unidades reconoci-
das en México para la enseñanza formal del ultrasonido endoscópico, teniendo
el reconocimiento de la Universidad Nacional Autónoma de México como “Cur-
so de Alta Especialidad en Ultrasonido Endoscópico”.

Recibimos a tres subespecialistas por curso, mexicanos o extranjeros, que du-
rante 12 meses tienen un entrenamiento tutelar intensivo, participando además
de manera continua en congresos locales y nacionales, en publicaciones científi-
cas, en sesiones hospitalarias y en proyectos de investigación.

Teniendo la atención del paciente como nuestra prioridad, con los años hemos
evolucionado en equipamiento, en la tecnología que utilizamos y en la logística
de la atención, contando siempre con el respaldo de un centro hospitalario multi-
disciplinario de alta especialidad, como lo es el Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional “Siglo XXI”. La atención de pacientes proviene de múl-
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tiples hospitales del IMSS, de todos los niveles de atención y de todos los estados
de la República, enviados de diferentes servicios, como Gastroenterología, Ciru-
gía, Endocrinología, Cirugía de Tórax, Oncología, Medicina Interna, Colon y
Recto, Clínica del Dolor, Proctología, Cirugía de Cabeza y Cuello, Radiología
e incluso de otros servicios de Endoscopia. Nuestro campo de intervención ha te-
nido la necesidad de extenderse a la población infantil, trabajando estrechamente
con el grupo pediátrico, pudiendo decir que somos uno de los pocos centros de
ecoendoscopia a nivel mundial con experiencia en patología digestiva infantil.

La proyección académica incluye la realización anual de un curso teórico
práctico en el que reunimos a reconocidos profesores nacionales y extranjeros
que han venido a aportar a la comunidad médica conocimientos de actualización
en esta área de la medicina. Con la experiencia adquirida en estos ocho años, en
los que hemos logrado obtener los resultados esperados en la atención de nuestros
pacientes, decidimos realizar este primer libro de ultrasonido endoscópico, en el
que se contemplan los tópicos más importantes en el campo de la endosonografía,
escrito por profesores con amplio reconocimiento internacional que, sabedores
de la importancia de la ecoendoscopia en la salud actual, han decidido de manera
gustosa aportar su experiencia y sus conocimientos para crear esta obra, con la
que pretendemos que el médico interesado obtenga las bases necesarias para en-
tender, consultar y apasionarse por el ultrasonido endoscópico.



¡Gracias a Dios, porque me deja vivir intensamente!
¡Benditos hijos! Alejandro y Melania María,

que me impulsan a seguir adelante,
a ser más humano y más leal.

Orgulloso de mi esposa, la mujer que me ha ayudado a ser todo,
indispensable en mi andar, mi gran amor Melania.

Alejandro Membrillo Romero
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1
Fundamentos del ultrasonido

Eduardo Fenocchi, Elymir Soraya García Galvis

INTRODUCCIÓN

En la década de 1980 DiMagno y col. dieron origen al ecoendoscopio, o ultraso-
nido endoscópico (USE), al adaptar una sonda ultrasónica a un gastroscopio,1 que
ofrece una ventaja única sobre el endoscopio tradicional, ya que es una herra-
mienta diagnóstica que permite diferenciar con precisión las diferentes capas del
tracto gastrointestinal, diferenciando también las estructuras intramurales de las
estructuras subyacentes.

La posibilidad de colocar un transductor ultrasónico muy cerca, por ejemplo,
de un tumor, requiere una limitada penetración de las ondas, por lo que se pueden
emplear ondas de alta frecuencia con alta resolución. Los avances tecnológicos
y la estandarización de la técnica permitieron su uso extensivo, lográndose instru-
mentos más delgados, más precisos y más flexibles.2

Los estudios en más de 3 000 pacientes demostraron que el USE era el método
de diagnóstico de imagen más eficaz para estadificar los tumores malignos esofá-
gicos, gástricos, duodenales, rectales, del ámpula de Vater y de las vías biliares
extrahepáticas y del páncreas.3

El USE es una herramienta útil para identificar lesiones submucosas gastroin-
testinales (GI), estadificar la invasión locorregional de enfermedades malignas
GI y hacer el diagnóstico tisular y la estadificación de lesiones pancreatobiliares,
carcinomas pulmonares y tumores mediastinales, endocrinos y quísticos del pán-
creas, así como para evaluar las lesiones vasculares.4

3
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Figura 1–1. Ecoendoscopio radial de 360�.

EQUIPOS5

Existen tres tipos fundamentales de diseños de USE: el ecoendoscopio radial, el
ecoendoscopio lineal y las minisondas, los cuales emplean frecuencias más altas
que las usadas en la ecografía convencional transabdominal. Cuanto mayor es la
frecuencia (> 20 MHz) de onda mejor es la resolución, pero el grado de penetra-
ción es menor y viceversa, por lo que es conveniente usar bajas frecuencias para
estatificar N y M, y frecuencias altas para la estadificar T. Adicionalmente, el Dop-
pler a color, permite observar el flujo sanguíneo y evaluar si la imagen observada
es una estructura totalmente vascular o tiene una fuerte vascularización.

El USE radial emplea un cabezal rotatorio, colocado en el extremo distal del
endoscopio, que le permite obtener imágenes perpendiculares al eje de inserción
del endoscopio, en sentido tangencial de la sonda, y cortes circunferenciales de
360� con alta resolución, similares a los de la tomografía axial computarizada
(TAC)2,6 (figura 1–1).

El USE lineal usa un cabezal fijo que le permite obtener imágenes de 70 a 90�
en un plano paralelo al eje del endoscopio, siendo útil en los procedimientos in-
tervencionistas, ya que la orientación lineal de la imagen facilita las intervencio-
nes guiadas por ultrasonido en tiempo real; además, incorpora un elevador para
la manipulación con agujas finas (punción o inyección) u otros accesorios, incre-
mentando la especificidad diagnóstica en las lesiones focales (figura 1–2). El uso
del Doppler, en conjunto con la punción guiada, disminuye el riesgo de lesión o
daño de estructuras vasculares vecinas.7

Las minisondas, a diferencia de los equipos de ultrasonido endoscópico radial
o lineal, no necesitan de un tubo de inserción especial, sino que son delgadas, del
diámetro de una pinza de biopsia, por lo que son utilizadas pasándolas a través
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Figura 1–2. Ecoendoscopio lineal.

del canal operativo del endoscopio convencional; tienen un cabezal distal rotato-
rio que provee una imagen circunferencial de 360�. Utilizan frecuencias de 12,
20 y 30 MHz, por lo que tienen poca penetración (1 o 2 cm), pero brindan muy
buena resolución. La utilización de minisondas está reservada para los procedi-
mientos diagnósticos y de lesiones de la pared digestiva; la gran ventaja que pre-
sentan es que al realizar un procedimiento endoscópico de rutina y frente al ha-
llazgo de una lesión que requiera estudio ecográfico, en el mismo instante y sin
cambiar de equipo, se coloca la minisonda por el canal operativo, permitiendo
obtener imágenes combinadas de la endoscopia y la ecografía (figura 1–3). Con

Figura 1–3. Minisonda de alta frecuencia.
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Figura 1–4. Reconstrucción 2D con minisondas.

ellas también existe la posibilidad de hacer un estudio dinámico, mediante el uso
de sondas especiales cuyo cabezal es móvil y permite hacer una reconstrucción
en 2D y 3D2,7 (figuras 1–4 y 1–5).

FUNDAMENTO DEL ULTRASONIDO2,4,5,8,9

El sonido es una energía mecánica, fenómeno vibratorio, transmitida en forma
de ondas que se propagan en los fluidos y sólidos. A diferencia de las ondas elec-

Figura 1–5. Reconstrucción 3D con minisondas.
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tromagnéticas (luz, radio y rayos X), que pueden ser transmitidas en el vacío, la
naturaleza mecánica de las ondas acústicas (sonido) sólo le permiten viajar a tra-
vés del aire, los líquidos y los sólidos. La propagación del sonido involucra el
transporte de energía sin transporte de materia en forma de ondas mecánicas que
se propagan a través de la materia. Como las ondas se producen en la misma di-
rección en la que se propaga el sonido, se trata de ondas longitudinales. La aplica-
ción de una fuerza vibratoria propaga el movimiento mediante cambios cíclicos
de presión interna, que son dependientes de las moléculas del medio transmisor;
éstas son obligadas a cerrarse en conjunto o a dejar pasar las fuerzas vibratorias
de los movimientos, es decir, dependen de la energía acústica y el medio a través
del cual es proyectado el sonido. Cuanto mayor es la compresibilidad del medio,
menor es la velocidad de las ondas. La velocidad de propagación de las ondas
acústicas es dependiente de las propiedades del medio a través del cual viaja la
onda. La ecuación (V = k/p)1/2 describe la velocidad, donde k es igual al grosor
del medio y p es la densidad del medio5,8,9 (figura 1–6).

Cuando una onda acústica golpea una superficie plana es reflejada de manera
coherente; esto significa que el fenómeno de reflexión varía con la estructura y
la textura de la superficie de reflexión. La frecuencia es definida como el número
de ciclos completos del movimiento, con dos componentes básicos positivos (va-
lles) y negativos (crestas) por segundo. Un ciclo por segundo equivale a un Hertz
(Hz). Las ondas sonoras audibles (humano) están en el rango de 20 a 20 000 Hz
(ciclos por segundo); los movimientos acústicos inferiores a 20 000 Hz son lla-

Figura 1–6. Onda sinusoidal representada en el eje del tiempo y la distancia. El tiempo
completo de un ciclo es el periodo; la distancia para completar un ciclo es la longitud de
onda.
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mados infraacústicos. El USE involucra un espectro de frecuencias mayor de
20 000 Hz. El rango de frecuencia utilizada en la aplicación médica oscila entre
1 y 50 millones de Hz.

Las ondas sonoras requieren una conversión acústica mediante el uso de un
transductor de material piezoeléctrico. Las moléculas del medio interno se aco-
modan con materiales sólidos, por lo que cuando se aplica un voltaje eléctrico al
material éstas se expanden o retraen, dependiendo de la polaridad. La vibración
es resultado de las contracciones o expansiones repetidas producidas por el volta-
je. Es decir, el contacto de este material eléctrico con el medio genera ondas de
presión (medio) y una frecuencia vibratoria (material). Los materiales piezoeléc-
tricos convierten la vibración en ondas acústicas. Este signo eléctrico puede ser
empleado como una medida de amplitud, mientras que la parte piezoeléctrica
(cerámica) permite conocer el grosor, la dimensión y en algunos casos la forma.
Un ultrasonido puede contener uno o más elementos piezoeléctricos en el trans-
ductor.10,11 La frecuencia, la amplitud, la intensidad y la velocidad son caracterís-
ticas de una onda acústica. El sonido avanza en línea recta en un medio de una
densidad uniforme; sin embargo, las ondas pueden estar sometidas a refracción,
la cual implica la desviación de la onda de su trayectoria original cuando el rayo
que incide alcanza la interfase en un ángulo de 90� (figura 1–7).9

Sin embargo, puede estar sometido a reflexión, o imagen en espejo, cumplien-
do una ley que dice que el ángulo de incidencia es igual al ángulo de reflexión;
este fenómeno físico ocurre en interfaces mayores de una longitud de onda. Un
eco es el resultado de la reflexión de un sonido. La imagen ultrasónica se obtiene
por la transmisión de pulsos cortos de energía ultrasónica en el tejido y la recep-
ción de las señales reflejadas que retornan al transductor. La impedancia acústica
de un medio representa la resistencia al sonido propagado a través del medio, lo

Figura 1–7. Refracción y reflexión de una onda incidente que no es normal a la interfase
entre dos medios con diferentes velocidades acústicas. El ángulo de reflexión es idén-
tico al ángulo de incidencia, mientras que el ángulo de refracción es dependiente de la
velocidad acústica de los dos medios.
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Figura 1–8. Reflexión y refracción de una onda acústica con incidencia normal entre dos
medios con diferente impedancia acústica.

cual se refleja en los ecos. Esto se debe a que las ondas reflejadas son originadas
por las propiedades del medio posterior a la transmisión de la onda. El sonido,
entonces, se propagará a través del medio hasta que alcance una interfase en la
que la impedancia acústica del medio en el cual el sonido es propagado difiere
del medio en que se encuentra Este tipo de eco se denomina eco de interfase. La
magnitud de la interfase del eco se relaciona con la magnitud de la diferencia en-
tre la impedancia de los dos medios9 (figura 1–8).

El sonido también puede experimentar interferencia o difracción; si el sonido
de una única fuente llega a través de dos trayectorias diferentes, una directa y otra
reflejada, ambas pueden reforzarse; sin embargo, si están fuera de fase pueden
interferir de tal manera que el sonido resultante tiene una menor intensidad que
el sonido directo sin reflexión. Las trayectorias son distintas para los sonidos con
diferente frecuencia, por lo que la interferencia produce distorsión (figura 1–9).
También se puede presentar absorción dependiente del uso de mayores frecuen-
cias, las cuales generan calor, mayor vibración tisular y, por ende, mayor absor-
ción.

La longitud de onda (�) es la distancia en el que la onda se propaga en el medio;
incluye un ciclo completo. La � es dependiente de la frecuencia (f) de las oscila-
ciones y de la velocidad (c) de la propagación en el medio. La relación entre ellas
está dada por la ecuación: c = f �. La frecuencia de una onda es el número de osci-
laciones por unidad de tiempo (1 ciclo/segundo es igual a 1 Hz).

La velocidad de propagación de las ondas acústicas depende de las propieda-
des físicas del medio en el cual se propaga la onda, siendo más lenta en el aire,
que es un medio más comprimido, no así el hueso. A diferencia de la grasa, en
la que un incremento de la temperatura disminuye la velocidad, en general el au-
mento de la temperatura incrementa la velocidad del sonido. La velocidad de pro-
pagación puede ser medida si se determina qué tanto puede viajar un ciclo de pre-
sión (V = � f). El medio en el que se propaga el sonido ofrece resistencia al paso
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Figura 1–9. Representación esquemática de la difracción o dispersión. El transductor
es responsable de enviar y recibir señales. A. La señal ultrasónica es transmitida por
el transductor y se propaga hacia el dispersor. B. El pulso alcanza el dispersor. C. La
intensidad acústica incidente es dispersada en varias direcciones. D. La energía que
retorna al transductor es sólo una fracción de la intensidad acústica incidente.

A

B

C

D

de las partículas, la cual está determinada por la impedancia acústica y el produc-
to de la velocidad del movimiento, a través del medio y la densidad del mismo,
mediante la ecuación Z = pv. La densidad de un medio es la masa por unidad de
volumen del medio y la compresibilidad es la propiedad que refleja la relación
entre el decremento fraccional del volumen y la presión aplicada al medio. La
intensidad de las ondas acústicas con frecuencia se expresa en decibeles (db). La
intensidad acústica absoluta es muy difícil de medir, pero una referencia es la me-
dida de la transmisión del rayo.

El elemento activo de un transductor ultrasónico, responsable de generar y re-
cibir señales acústicas, es una pieza eléctrica de cerámica compuesta de cristales
polares alineados con una orientación particular, de tal manera que cuando un
campo eléctrico es aplicado el material cambia la forma.9 Existen dos tipos bási-
cos de transductores: mecánicos y electrónicos. Los primeros tienen un elemento
piezoeléctrico único, de rotación constante alrededor de la circunferencia del en-
doscopio, que produce imágenes de 360�. Dicho transductor está inmerso en un
recipiente con aceite que facilita el acoplamiento y lo protege. Los transductores
electrónicos emplean una serie de elementos piezoeléctricos posicionados en el
plano de la imagen, paralelos al tubo de inserción.

La resolución de un instrumento USE se define como la capacidad para discri-
minar detalles. Se deben considerar las resoluciones axial, lateral y azimutal, o
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Figura 1–10. Esquema de instrumentación ultrasónica.

elevación. Existen tipos de dimensiones, una paralela a la anchura del rayo (reso-
lución lateral), que representa la capacidad para discriminar entre dos puntos que
están en el plano perpendicular al rayo sónico; la amplitud del rayo (resolución azi-
mutal) se relaciona con el hecho de que aunque la imagen expuesta en dos dimen-
siones, el plano real tiene un grosor asociado y la resolución axial que se refiere a
la menor distancia a que se encuentran separados dos objetos entre la trayectoria
del rayo, que puede ser captada por el sistema de imágenes. La resolución lateral
es definida por la anchura y la frecuencia del transductor, y la longitud focal por
cualquier lente que se encuentra enfrente del transductor. Si el transductor es un
disco circular, la resolución lateral y azimutal son las mismas. La longitud del pulso
del movimiento de propagación determina la resolución axial de un instrumento.
El transductor determina la brevedad del pulso, siendo el factor limitante. Cuanto
menor es la longitud mejor es la resolución axial que se obtiene, por lo que es más
fácil obtener pulsaciones cortas con USE de alta frecuencia11 (figura 1–10).

Aplicaciones físicas del ultrasonido endoscópico5

El papel primario del USE es la estadificación de T y N de neoplasias malignas
del esófago, el estómago y el recto, así como la detección y estadificación de los
tumores pancreatobiliares. Asimismo, ha demostrado su utilidad en el diagnósti-
co de otras neoplasias y condiciones benignas, como las lesiones subepiteliales
del tracto GI, la pancreatitis crónica, la pancreatitis idiopática, la coledocolitiasis
y la enfermedad de Crohn, así como en la evaluación de la integridad del esfínter
anal.

El USE permite ver imágenes de los tejidos blandos, diferenciando entre el
músculo y el tejido adiposo; ambos tejidos tienen diferente densidad acústica y
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velocidad (12 y 14%, respectivamente). Sin embargo, dado que la impedancia
acústica es producto de la velocidad y la densidad, estos pequeños cambios entre
ambos tejidos se registran hasta en 22%. Los tejidos blandos tienen componentes
tisulares capaces de producir ecos que afectan la imagen ultrasonográfica. El tipo
de eco observado en las interfaces de tejidos adyacentes son transparentes y níti-
dos, debido a las diferencias en la impedancia acústica. Los USE mecánicos, con
sistemas ópticos de visión oblicua, emplean frecuencias entre 5.0 y 20 MHz. Los
nuevos modelos electrónicos usan rangos entre 5.0 y 10 MHz. La longitud de
onda empleada en la mayoría de los estudios diagnósticos de USE se encuentran
entre 0.2 y 0.6 mm. Una falta de nitidez o transparencia de los ecos se debe a me-
nor longitud de onda.

Durante el paso del rayo a través del tejido, el eco ultrasonográfico se puede
disipar por diversos factores (atenuación), los cuales son aditivos y se incremen-
tan con la distancia del transductor; sin embargo, esta propiedad del ultrasonido
es utilizada de forma terapéutica. El aire intraluminal interfiere significativamen-
te en la transmisión del rayo ultrasónico. La columna vertebral (tracto gastroin-
testinal superior) y el sacro (transrectal) se asocian con ecos brillantes, y su inter-
fase se asocia con los tejidos; la profundidad de la sombra acústica repercute en
la transmisión.

La pared gastrointestinal consiste básicamente en cinco capas de tejido (figura
1–11 A). Estas capas acústicas (imágenes ultrasonográficas) se corresponden con
las capas histológicas de la pared intestinal (mucosa, muscularis mucosae, sub-
mucosa, muscularis propria y serosa o adventicia). Además, el USE permite de-
tectar estructuras extramurales, como los nódulos linfáticos (figura 1–11 B), o di-
rectamente las compresiones extrínsecas (figura 1–11 C). La interpretación de las
imágenes ultrasonográficas de esta estructura requiere la adecuada evaluación de
las diferentes capas, la longitud de onda y la resolución axial del equipo. Las fre-

Figura 1–11. A. Diferentes capas de la pared gastrointestinal. B. Imágenes nodulares
en la estadificación N. C. Compresión externa con capas de la pared gastrointestinal
conservada.

A B C
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cuencias más usadas son de 7.5 MHz, dado que permiten profundizar en las capas
más delgadas (0.2 a 0.3 mm). Las capas hipoecoicas producen pocos ecos y son
un requisito para evaluar la interfase del eco hacia las capas más profundas. Si
la profundidad de las capas es anecoica, la interfase del eco podría oscurecer o
ser oscurecida por la opacidad de los ecos de las capas más profundas. La dura-
ción o grosor de la interfase del eco es determinada por la resolución axial del
sistema; la del Olympus EU–M3 es de aproximadamente 0.3 mm. En la profundi-
dad de las capas hipoecoicas debe ser más fino —de 0.3 mm—, ya que de lo con-
trario podría oscurecer la interfase del eco.

Eficacia

La eficacia global del USE en cáncer esofágico, gástrico y rectal para T y N es
de 85 y 75%, respectivamente. La sensibilidad del USE para neoplasias pancreá-
ticas es de 100%, con una alta eficacia para definir el estadio clínico, en especial
para evaluar la invasión vascular de la porta o los vasos mesentéricos.6,12–15 Se
dispone de una gran variedad de agujas finas desechables o reusables para aspira-
do, con configuraciones de 19, 22 o 25 gauges. Están compuestas por una aguja
con un estilete sólido removible, con una cubierta protectora semirrígida y un
puerto para la inserción o retiro del estilete, así como una jeringa de limpieza.16

La aspiración con aguja fina guiada por USE (EUS–FNA) ha sido empleada
para el diagnóstico de lesiones intramurales y extramurales, principalmente para
la toma de muestras de masas pancreáticas, quistes pancreáticos, nódulos linfáti-
cos o masas hepáticas.17–24 Tiene altas sensibilidad y especificidad, con un alto
perfil de seguridad. Las complicaciones, como hemorragia y bacteremia, se pre-
sentan en menos de 1% de los pacientes.25 Su uso en el cáncer de páncreas tiene
una sensibilidad, una especificidad y una eficacia de 64 a 92%, 95 a 100% y 85
a 95%, respectivamente.26

Técnica endoscópica

Existen diversas técnicas para la realización de la ecoendoscopia. Algunos co-
mienzan en el área de interés y luego continúan con el resto de las áreas, otros
prefieren colocar el USE en el sector distal e ir examinando los órganos conforme
se va retrayendo el ecoendoscopio y otros más van explorando durante la intro-
ducción del equipo. Para el USE superior se prefiere colocar al paciente en posi-
ción lateral izquierda, aunque en algunas ocasiones es necesario colocar al pa-
ciente en posición supina para la visualización de lesiones gástricas de la
curvatura menor o del pliegue angular. Para el USE inferior, especialmente recto,
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es preferible la posición en decúbito dorsal. Es necesario realizar un acoplamien-
to del transductor ultrasónico con los órganos huecos. En el caso de órganos con
lumen angosto (esófago, intestino) se coloca un globo lleno de agua alrededor de
la punta del instrumento, mientras que en el caso del estómago, el colon o el recto
se instila agua. Es esencial tener una distancia focal adecuada (de 0.5 a 1 cm, de-
pendiendo de la frecuencia utilizada), con el fin de visualizar las lesiones intra-
murales discretas o pequeñas. Una vez identificada y localizada la lesión, el ins-
trumento sólo se debe mover lentamente hacia atrás y hacia delante, en sentido
de las manecillas del reloj, con movimientos finos de la punta del instrumento
para poder visualizar la extensión de la lesión y su relación con órganos y estruc-
turas adyacentes.

Referencias anatómicas

Los órganos, los vasos y las estructuras adyacentes son importantes para la orien-
tación y el diagnóstico de la profundidad de invasión del tumor. Alrededor del
esófago se pueden observar la aurícula izquierda, la espina dorsal, la aorta hasta
el arco aórtico, la vena ácigos y los vasos del cuello. Alrededor del estómago se
visualizan la aorta abdominal —en la unión esofagogástrica—, el cuerpo y la cola
del páncreas, parte del hígado (especialmente el lóbulo izquierdo) y partes del ri-
ñón izquierdo y del bazo, junto con la vena cava, el tronco celiaco y las venas es-
plénica y renal. Desde el duodeno, la cabeza del páncreas, el conducto biliar distal
y la vesícula biliar se pueden ver junto con algunas porciones del riñón derecho
y del hígado, y vasos, como la aorta, la vena cava, la vena porta —con su con-
fluencia de las venas esplénica y superior— y la arteria hepática. En el recto es
posible valorar la vejiga y la próstata en el hombre y el útero y la vagina en la
mujer.

Nuevas tecnologías

Debido a las dificultades para diferenciar las neoplasias malignas de las benignas
a pesar del uso del USE con aspirado con aguja fina, las recientes innovaciones,
como el USE con contraste incrementado (EC–USE) y la elastografía, tienen el
fin de incrementar la eficacia diagnóstica.27

Elastografía

Esta modalidad evalúa el espesor del tejido en respuesta a la compresión. Las on-
das acústicas viajan a diferente velocidad a través de los tejidos y la compresión
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tisular cambia las propiedades mecánicas y la reflexión de las ondas. Una lesión
anormal puede tener menor grado de deformación en respuesta a la compresión
de los tejidos sanos circundantes, ya que los tumores malignos tienen una dureza
incrementada del tejido. La elastografía compara el arreglo espacial del tejido y
la velocidad de las ondas acústicas en reposo y después de la compresión. Cuando
el tejido de la lesión es más duro que el tejido circunvecino normal los ecos tienen
una menor distorsión que el tejido de alrededor. La elastografía en tiempo real
se realiza con ecoendoscopios estándar (EG–3870UTK lineal, EG–3670URK ra-
dial, Pentax), empleando colores transparentes. Los tejidos más suaves se colo-
rean de rojo, las áreas intermedias de verde y las más duras de azul.28–30

Ultrasonido endoscópico CE–EUS

El CE–EUS consiste en la inyección de un medio de contraste durante la evalua-
ción estándar con USE, lo cual permite incrementar los patrones vasculares alte-
rados de las lesiones malignas. Esta técnica se basa en agentes de contraste com-
puestos de microesferas que contienen burbujas de gas con una cubierta
(microburbujas).29,30 Después de su administración endovenosa el contraste per-
manece en el espacio vascular y aumenta la visualización de los vasos sanguíneos
desde las cámaras cardiacas hasta la microvasculatura del parénquima pancreáti-
co.33,34
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2
Equipamiento de la sala

de ecoendoscopia. Material
y equipos de ecoendoscopia

Antonio Rodríguez D’Jesús, Gloria Fernández Esparrach

INTRODUCCIÓN

La ecoendoscopia o ultrasonografía endoscópica (USE) es una técnica que com-
bina la imagen endoscópica y la ecográfica, y es realizada por endoscopistas en
la sala de endoscopia. Por lo tanto, los requerimientos mínimos para realizar eco-
endoscopia son comunes a los de las demás técnicas endoscópicas, aunque se pre-
cisan materiales y equipos específicos.

SALA DE ECOENDOSCOPIA

La buena organización de una sala de ecoendoscopia depende, en primer lugar,
de una distribución eficiente del espacio y de su correcta utilización.

La sala de ecoendoscopia debe ser más amplia que una sala de endoscopia es-
tándar (superficie mínima de 30 m2), ya que, además del procesador de video, se
requiere el procesador de ultrasonidos1 (figura 2–1). También se necesitan dos
monitores para poder visualizar las imágenes endoscópicas y ecográficas de ma-
nera simultánea.

En general estos procedimientos son más largos que una endoscopia estándar,
además de que es muy importante la total colaboración del paciente en caso de
realizar una punción por aspiración guiada por ecoendoscopia (USE–PAAF) o
una ecoendoscopia terapéutica; para ello se recomienda realizar las exploracio-

19
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Figura 2–1. La sala de ecoendoscopia debe ser amplia para permitir el movimiento y
el espacio de los monitores y el procesador de video y de ultrasonidos.

nes bajo sedación profunda,2 por lo que es necesario contar con espacio para el
carro de anestesia.

Se ha demostrado que la presencia de un patólogo en la sala de exploración
aumenta el rendimiento de la USE–PAAF,3,4 al reducir el número de pases nece-
sarios para obtener un diagnóstico correcto, siendo una buena estrategia costo–
eficacia, por lo que es necesario tener en cuenta los requerimientos propios del
citopatólogo (figura 2–2).

Debido a que las imágenes ecográficas son en blanco y negro, se necesita muy
poca luz en la sala durante la exploración. Por lo tanto, es imprescindible disponer
de un sistema de regulación de la intensidad de la luz.

En caso de algunos procedimientos terapéuticos combinados puede ser nece-
sario un equipo de radiología,5 por lo que lo ideal es que la sala esté plomada.

EQUIPOS DE ECOENDOSCOPIA

El ecoendoscopio estándar es un endoscopio flexible de visión oblicua que tiene
acoplado un transductor ecográfico en su extremo distal.

Los ecoendoscopios se pueden dividir, según el dispositivo que empleen para
obtener la imagen ultrasonográfica, en mecánicos (mediante un motor que hace
rotar el transductor de ultrasonidos) o electrónicos (el transductor de ultrasonidos
está fijo en el extremo distal del ecoendoscopio), pero fundamentalmente se cla-
sifican según la orientación del plano de escaneado que proporcionan, siendo los
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Figura 2–2. Área de la sala reservada para el citopatólogo: microscopio, portaobjetos
y cubetas para tinciones.

ecoendoscopios radiales aquellos que producen una imagen ultrasonográfica en
un plano perpendicular al eje longitudinal del ecoendoscopio y los lineales, o sec-
toriales, aquellos que producen una imagen ultrasonográfica paralela al eje longi-
tudinal del ecoendoscopio6 (figura 2–3). Estos últimos permiten la realización de

Figura 2–3. A. Ecoendoscopios radiales; producen una imagen en un plano perpendi-
cular al eje longitudinal del ecoendoscopio. B. Ecoendoscopios lineales o sectoriales;
producen una imagen ultrasonográfica paralela al eje longitudinal del ecoendoscopio.

A B
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Cuadro 2–1. Equipos de ecoendoscopia

Frecuencias
(MHz)

Direc-
ción de
esca-
neado

Ángu-
lo es-
canea-

do

Visión
endos-
cópica

Doppler Canal
ope-

rativo

Diámetro
de inser-

ción
(mm)

Olym- GF–UE160–AL5 5, 6, 7.5, 10 Radial 360� Oblicua Sí 2.2 11.8
pus GF–UC140P–AL5 5, 6, 7.5, 10 Lineal 180� Oblicua Sí 2.8 11.8

GF–UCT140– AL5 5, 6, 7.5, 10 Lineal 180� Oblicua Sí 3.7 12.6

GFUC160P–OL5 7.5 Lineal 150� Oblicua Sí 2.8 11.8

GF–UCT160–OL5 7.5 Lineal 150� Oblicua Sí 3.7 12.6

GF–UM 160 5, 7.5, 12, 20 Radial 360� Lateral No 2.2 10.5

Pentax EG–3670URK 5, 6.5, 7.5, 9, 10 Radial 360� Frontal Sí 2.4 12.1

EG–3870UTK 5, 6.5, 7.5, 9, 10 Lineal 120� Lateral Sí 3.8 12.8

Fuji EG–530UR 5, 7.5, 10, 12 Radial 360� Frontal Sí 2.2 11.4

EG–530UT 5, 7.5, 10, 12 Lineal 110� Oblicua Sí 3.8 13.9

la USE–PAAF en tiempo real, debido a que permiten visualizar el trayecto de la
aguja durante el procedimiento (siendo necesario un diámetro mínimo del canal
de trabajo de 3.2 mm para poder realizar punción aspirativa y de 3.7 mm para rea-
lizar otro tipo de procedimientos terapéuticos que requieran la utilización de
guías, dilatadores y prótesis). Por su parte, los ecoendoscopios radiales disponen
también de un canal operativo que permite la instilación de agua en el interior del
órgano explorado a través de una bomba o de jeringas, aunque las maniobras rea-
lizadas con ellos no pueden ser controladas por ecografía en tiempo real.

Ambos equipos (el sectorial y el radial) disponen también del sistema Doppler
y Doppler a color, que puede ser muy útil para identificar las estructuras vascula-
res, lo que le confiere mayor seguridad a la técnica.

Según el modelo y la marca del ecoendoscopio, existen pequeñas diferencias
en el diámetro del tubo de inserción, el ángulo de visión, el foco, el ángulo de es-
caneado y el rango de frecuencia. Las características básicas de cada uno de ellos
se describen en el cuadro 2–1.

Minisondas

Poseen un diámetro de entre 2 y 2.6 mm, y se pueden introducir a través del canal
de trabajo de los endoscopios convencionales. Esto facilita el estudio de estenosis
malignas del tracto digestivo y permite el acceso a los conductos pancreático y
biliar, dado que se pueden introducir a través de la papila. Como disponen de fre-
cuencias elevadas (12 a 30 MHz) permiten la valoración de lesiones superficiales
de la pared del tubo digestivo.7

Las desventajas son que la mayoría no poseen Doppler, no son multifrecuen-
cia, son frágiles y costosas, y no permiten llevar a cabo la terapéutica.
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Figura 2–4. Procesador Aloka ProSound �5.

Procesadores de ecoendoscopia

Los procesadores han mejorado en gran medida en los últimos 15 años, por lo que
en este momento incluyen varias funciones importantes, como la restauración di-
gital de imágenes (rollback) y capacidades de flujo Doppler. Los aparatos de eco-
grafía de última generación incorporan un ordenador que permite un tratamiento

Figura 2–5. Extremo distal de un ecoendoscopio radial con un globo para crear una me-
jor interfase.
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Cuadro 2–2. Agujas

Diámetro de la
aguja (gauges)

Diámetro externo
(mm)

Cook EchoTip 19,22,25 G 1.8 mm (22 G)
Tru cut 19 G 2.1 mm
Quick–Core 19 G 1.8 mm

Echotip ProCore 19, 22 G 1.8mm
EchoBrush 19 G

Boston Expect 19 G

Olympus EZ–Shot 2 (NA220H) 19, 22, 25 G 1.8 mm
EZ–Shot 2 (NA–230H) (Side port) 22 G 1.8 mm

Medi–Globe� SonoTip 19, 22, 25 G 1.8 a 2.7 mm

Hancke–Vilmann 19, 22 G 1.8 a 2.1 mm

muy preciso, como el de la ecografía tridimensional, la ecografía de contraste
harmónico asociada a la inyección de contraste por vía intravenosa y la elastogra-
fía. Muchos de los actuales procesadores actuales son compatibles con los ecoen-
doscopios radiales y los lineales, lo que en principio constituye una gran ventaja
económica y de ahorro de espacio. Los procesadores más utilizados son los de
Aloka (ProSound �5/SSD–5000 y ProSound �10), los Hitachi (5500, 6000, 6500
y 8500) y los Olympus (EU–M20, EU–M30 y EUM60) (figura 2–4).

Figura 2–6. Aguja de punción aspiración en el canal de trabajo de un ecoendoscopio
lineal.
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MATERIAL ACCESORIO

� Balones: para la obtención de imágenes ecográficas de buena calidad es im-
prescindible obtener una buena ventana acústica. El aire es el elemento más
distorsionador, por lo que es importante insuflar lo menos posible. Para me-
jorar esta ventana, el transductor ecográfico se recubre con un globo de cau-
cho que se rellena con agua para crear una interfase líquida, que es más ade-
cuada para la transmisión de los ultrasonidos (figura 2–5).

� Agujas: existen diferentes tipos de agujas que varían entre sí por algunas
características específicas, como son el sistema de seguridad para la profun-
didad de la aguja, los mangos desechables o reusables, el diámetro (19 a 25
gauges) o el sistema de obtención de muestra (cepillo, trucut, muesca o
multiperforada). Algunas de ellas permiten la obtención de un pequeño ci-
lindro de tejido (cuadro 2–2 y figura 2–6).

� Material citopatólogo: básicamente consiste en microscopio, portaobje-
tos y cubetas para tinciones (figura 2–2).
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3
Técnica de exploración del tubo

digestivo alto por ecoendoscopia
María Angels Ginès Gibert

INTRODUCCIÓN

La ecoendoscopia, o ultrasonografía endoscópica (USE), es una técnica que
combina la endoscopia con la ecografía para conseguir cortes ecográficos desde
el interior del tubo digestivo, en todos los planos del espacio y a todos los niveles
adonde llega el endoscopio. Con ello se consigue una buena visualización de las
distintas capas de la pared del tubo digestivo (esófago, estómago, duodeno hasta
la segunda porción y recto) y de las estructuras vecinas (mediastino, lóbulo iz-
quierdo hepático, bazo, páncreas, vía biliar, vesícula biliar, vasos esplénicos y
mesentéricos superiores, sistema venoso portal en el tracto digestivo superior, es-
tructuras de la región pélvica y esfínter anal en el tracto digestivo inferior).

TÉCNICA DE EXPLORACIÓN
EN ECOENDOSCOPIA DIGESTIVA

Posición del paciente y del aparato

Para realizar una ecoendoscopia del tracto digestivo superior el paciente se colo-
ca en decúbito lateral izquierdo (del mismo modo que para una gastroscopia con-
vencional) y la consola de ecografía se sitúa en general en el lado izquierdo de

27
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la cabecera del paciente, aunque algunos ecoendoscopistas tienen otras preferen-
cias.

Para realizar una ecoendoscopia rectal el paciente puede colocarse en decúbito
supino o lateral izquierdo, con la consola de ecografía situada al lado izquierdo
de sus pies. Con dicha localización del aparato y la colocación del paciente se ob-
tienen las imágenes que se encuentran en la mayoría de los libros de texto y las
publicaciones sobre ecoendoscopia. Si cambia alguna de las dos cosas, también
la disposición de las estructuras varía, lo cual puede dificultar la interpretación
de las imágenes en las primeras fases del aprendizaje de la técnica.

Introducción del ecoendoscopio

Es aconsejable que la ecoendoscopia alta se realice bajo sedación dada su dura-
ción (que puede ser especialmente larga en alguna de las indicaciones) y las ca-
racterísticas del ecoendoscopio (diámetro mayor que el del endoscopio conven-
cional y punta rígida). Existen múltiples pautas de sedación profunda con
ventilación espontánea, desde combinaciones de benzodiazepinas y opiáceos
hasta la perfusión continua de un hipnótico (propofol), combinado o no con opiá-
ceos. Dependiendo de la legislación de cada país, la sedación puede llevarla a
cabo el propio endoscopista, una enfermera convenientemente entrenada y su-
pervisada por un anestesiólogo o bien directamente el anestesiólogo. Es obvio
que cada una de estas posibilidades tiene diferentes implicaciones económicas.
El objetivo de este tipo de sedación es conseguir el máximo confort del paciente
mientras mantiene la respiración espontánea.

La maniobra de intubación y descenso del aparato hacia el estómago se realiza
de la forma habitual, aunque hay que recordar que la visión óptica del aparato es
oblicua y que no debe insuflarse, para evitar que las interferencias creadas por el
aire afecten la imagen ecográfica. Es muy importante para la seguridad del pa-
ciente evitar las maniobras forzadas de intubación dada la rigidez del transductor
del extremo distal del aparato, que podría provocar perforación de la pared del
tubo digestivo al nivel de la faringe. El paso del píloro se realiza de forma similar
a como se hace con el duodenoscopio. La rodilla duodenal es, junto con la faringe,
otra zona donde debe tenerse un cuidado especial de evitar maniobras bruscas que
pudieran provocar una perforación, sobre todo en pacientes con neoplasias de la
región pancreaticoduodenal en quienes el asa duodenal está fijada por el tumor.

Otro aspecto que se debe recordar es que, a pesar de la mejora en el sistema
óptico de los aparatos modernos, la visión óptica del ecoendoscopio no sustituye
a la endoscopia convencional, tanto por su condición de oblicua (que dificulta la
exploración de ciertas zonas de la cavidad gástrica y del recto) como por la insu-
flación que requeriría una exploración endoscópica correcta. Así pues, la función
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primordial de la parte óptica del ecoendoscopio es guiar al transductor de ultraso-
nidos hasta la zona en estudio.

En general, la exploración se realiza en retirada, aunque ciertos cortes ecográ-
ficos se consiguen más fácilmente al introducir el aparato. El punto más distal por
explorar depende de la patología que presente el paciente; por lo tanto, es indis-
pensable conocer bien todas las indicaciones de la técnica, las limitaciones de
cada una de ellas y las consecuencias en el manejo y el tratamiento que se deriva-
rán de los hallazgos. Así, por ejemplo, en un paciente con neoplasia de esófago
es indispensable descender hasta la región subcardial para explorar la región ce-
liaca; ante una neoplasia gástrica debe explorarse la región interaorticocava que
se visualiza desde la segunda porción duodenal, y en un paciente con neoplasia
de pulmón, además de explorar el mediastino hay que descender hasta la región
subcardial para explorar la glándula suprarrenal izquierda. En todas las localiza-
ciones mencionadas, el hallazgo de adenopatías o nódulos implicaría que se trata
de una neoplasia diseminada, con el consiguiente cambio en el manejo y el pro-
nóstico de la enfermedad.

Exploración del mediastino y de la pared del esófago

El ecoendoscopio debe introducirse hasta la cavidad gástrica. La mejor referen-
cia ecográfica de la parte inferior de la cavidad torácica son los pilares del dia-
fragma. Los pliegues gástricos constituyen obviamente otra referencia, aunque
en pacientes con hernia hiatal pueden observarse a nivel del mediastino inferior,
por encima de los pilares diafragmáticos.

Dado que el esófago es un órgano recto, la exploración del mediastino no ofre-
ce complejidad técnica. Es importante mantener el transductor centrado en la luz
esofágica para evitar cortes oblicuos que pudieran inducir a error, en especial en
el sentido de una sobreestadificación de las lesiones. Puesto que, excepto en casos
de dilatación esofágica, el globo del extremo distal del ecoendoscopio entra en
contacto directo con la mucosa esofágica, no es necesaria la instilación de agua,
que por otra parte podría ser peligrosa a este nivel por el riesgo de aspiración que
conlleva. En general es mejor mantener una insuflación del globo moderada para
evitar la compresión de la pared esofágica, pues ésta redundaría en una mayor
dificultad para identificar las diferentes capas de la misma.

Como en el resto de las localizaciones, es aconsejable explorar inicialmente
con las frecuencias más bajas de que disponga el ecoendoscopio, para conseguir
la máxima penetración de los ultrasonidos y, por lo tanto, tener una visión global
de la pared esofágica y del mediastino posterior; después de ello, el uso de fre-
cuencias más altas permitirá concentrar la exploración en la lesión con una mayor
resolución.
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Exploración del estómago

La exploración de la cavidad gástrica debe iniciarse en la región subcardial, justo
por debajo de los pilares del diafragma, y finalizar en la región pilórica. Para la
correcta exploración de la pared del estómago es imprescindible la instilación de
agua en cantidad suficiente como para permitir una buena distensión de la cavi-
dad. No existen maniobras ni posiciones específicas para la exploración ecoen-
doscópica del estómago. En general, una correcta distensión permite la explora-
ción detallada de la pared gástrica y de sus capas. Las lesiones situadas en el antro
gástrico, sobre todo si son de pequeño tamaño, pueden ser muy difíciles de visua-
lizar dado que, por razones anatómicas, con frecuencia resulta imposible tanto
eliminar totalmente el aire en dicha zona como conseguir una ventana acústica
adecuada, pues el agua tiene tendencia a caer hacia el cuerpo gástrico. La explora-
ción del fundus puede también ser dificultosa por razones similares.

Exploración de la vía biliar y de la cabeza del páncreas

Para explorar el proceso uncinado del páncreas el ecoendoscopio debe descender
hasta la segunda porción duodenal, más allá de la papila de Vater. A este nivel,
además del proceso uncinado se visualizan la región interaorticocava, la vena y
la arteria mesentérica superior, la pinza aortomesentérica y la vena renal izquier-
da. A veces aparece también el riñón derecho, situado por debajo del hígado. Así
pues, es necesario colocar la punta del ecoendoscopio en la segunda porción duo-
denal, algo más allá de la papila, y retirar lentamente el aparato. La parte frontal
de la empuñadura del ecoendoscopio debe mirar hacia el paciente con la muñeca
discretamente rotada hacia la izquierda y el mando del aparato en Up. De este
modo aparecen progresivamente el proceso uncinado del páncreas y los vasos
mesentéricos superiores, la cabeza del páncreas, la papila y la parte más proximal
del conducto de Wirsung, el confluente mesentérico–portal y la vena porta, el co-
lédoco, el conducto hepático común, la región del hilio hepático y la vesícula bi-
liar. La vía biliar proximal y el colédoco en toda su longitud se exploran mejor
desde el bulbo duodenal durante la introducción del aparato. Es aconsejable reali-
zar ambas maniobras antes de dar por finalizada la exploración.

La vesícula biliar debe explorarse desde el duodeno y desde el antro, invirtiendo
el tiempo suficiente para descartar pequeñas litiasis que pudieran pasar inadverti-
das en una exploración rápida. Para la exploración de la papila y de la pared duode-
nal es indispensable instilar agua con una bomba adecuada que permita la disten-
sión de la luz duodenal en pocos segundos, puesto que el agua se desplaza
rápidamente hacia tramos más distales del intestino delgado o hacia el estómago.

Hay que tener en cuenta que la papila propiamente dicha se visualiza unos po-
cos centímetros por debajo del corte ecográfico, que incluye la parte distal del



31Técnica de exploración del tubo digestivo alto por ecoendoscopia
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

colédoco y del conducto de Wirsung. Es importante recordar este hecho para evi-
tar que pequeños ampulomas pasen inadvertidos durante la exploración.

Al igual que en el esófago, es aconsejable que el globo del extremo distal del
aparato se mantenga poco hinchado, tanto para evitar que comprima la pared duo-
denal como para que actúe a manera de ancla que condicione arrastre retrógrado
del duodeno y salto brusco hacia el antro gástrico. En relación a esto último hay
que recordar que las únicas estructuras de referencia fijas alrededor del duodeno
son las estructuras vasculares.

La exploración del páncreas requiere el uso de frecuencias bajas, puesto que
es necesaria una buena penetración de los ultrasonidos para visualizar la totalidad
de la glándula. En cambio, las frecuencias altas facilitan la exploración detallada
de la vía biliar, dado que ésta se sitúa muy cerca del transductor de ultrasonidos.

Exploración del istmo, el cuerpo y la cola del páncreas

El istmo del páncreas puede visualizarse desde el bulbo duodenal con el globo
hinchado haciendo tracción sobre el antro gástrico, o bien desde el estómago con
el transductor situado a unos 50 cm de las arcadas dentarias.

El cuerpo y la cola del páncreas se visualizan desde la parte más proximal de
la cavidad gástrica, entre el cardias y unos 50 cm de arcadas. Para conseguir una
buena visualización del cuerpo del páncreas y del conducto de Wirsung en toda
su longitud hay que separar ligeramente el transductor de la pared gástrica poste-
rior, con la parte frontal de la empuñadura del aparato mirando hacia la consola
de ecografía (muñeca izquierda discretamente flexionada hacia la derecha).

Para explorar la cola del páncreas es necesario apoyar el transductor en la cara
posterior del cuerpo gástrico proximal y localizar la zona comprendida entre el
polo superior del riñón izquierdo y el hilio esplénico.
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4
Exploración endosonográfica

del recto y cáncer de recto
Luis Carlos Sabbagh, Sebastián Esteves

GENERALIDADES

La exploración ecográfica del recto puede realizarse utilizando sondas rígidas,
minisondas flexibles de alta frecuencia y ecoendoscopios radiales y lineales.

La exploración mediante minisondas flexibles y ecoendoscopios ofrece la
ventaja de la visualización directa de las paredes del recto y el ano y la posibilidad
de realizar exploraciones más profundas.

Con la exploración endosonográfica puede evaluarse las distintas capas de la
pared rectal, los esfínteres anales interno y externo, y estructuras pélvicas peri-
rrectales (cadenas ganglionares perirrectales, periiliacas y periaórticas, próstata,
vesículas seminales, vejiga, útero y vagina).

Las frecuencias disponibles en este tipo de sondas varían entre 5 y 30 MHz.
La utilización de sondas de mayor frecuencia permite evaluar con mayor detalle
la pared rectal y los esfínteres anales, en tanto que las sondas de menor frecuencia
evalúan con mayor precisión las zonas más profundas.1–3

PREPARACIÓN PARA EL ESTUDIO

La preparación puede realizarse con laxantes por vía oral (polietinilglicol o fos-
fato de sodio) o con enemas evacuantes. Cuando el objetivo es la exploración del
ano, el recto y las estructuras perirrectales, la preparación con enemas suele ser

33
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suficiente. Se recomienda realizar dos enemas evacuantes (3 y 1 h antes del estu-
dio).

TÉCNICA DE EXAMEN

Se han descrito dos modalidades:

1. Exploración endoscópica convencional inicial y posteriormente evaluación
endosonográfica.

2. Exploración endosonográfica de primera intención.2,3

En el centro de los autores de este capítulo, en la mayoría de los casos optan por
la segunda opción porque los pacientes ya suelen ser referidos con exploraciones
endoscópicas convencionales previas, hechas por endoscopistas de experiencia.

Los equipos disponibles son ecoendoscopios radiales y lineales. Si bien se ha
descrito que con los equipos lineales se puede realizar una exploración completa
del recto y del ano, creen que en el recto la exploración lineal debe reservarse ex-
clusivamente para procedimientos terapéuticos (punciones ganglionares, drena-
jes de abscesos, etc.).

Las imágenes que aportan los equipos radiales (360�) son las ideales para la
exploración de los esfínteres anales interno y externo, y permiten una excelente
visualización circunferencial de las paredes del recto y de zonas perirrectales. En
dicho centro todas las ecoendoscopias rectales diagnósticas se realizan con eco-
endoscopios radiales.

Posición del paciente

En la práctica habitual se prefiere iniciar el estudio con el paciente en decúbito
lateral izquierdo y con la camilla a la altura de la pelvis del operador. Esta posi-
ción es la utilizada por la mayoría de los endoscopistas, aunque en algunas oca-
siones deben realizarse cambios de decúbito para obtener mejores imágenes en-
dosonográficas. El cambio de decúbito permite el posicionamiento del agua
sobre la lesión y disminuye la presencia de artefactos que pudieran impedir la co-
rrecta evaluación ecográfica.

Tacto rectal

Tras aplicarse el operador abundante lubricante en el dedo y depositar una parte
en el orificio anal del paciente, se apoya la yema del dedo en la comisura anterior
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del orificio. Se suele realizar con el segundo dedo de la mano dominante y se pre-
siona firme y cuidadosamente para vencer la resistencia del esfínter, y con lenti-
tud a través del canal anal se introduce hasta el máximo posible en la ampolla rec-
tal. Durante el tacto se debe examinar circunferencialmente la mucosa rectal y
el canal anal, valorando zonas de induración, tumefacción y fluctuación, irregu-
laridades y estenosis. Se puede localizar estructuras vecinas: próstata, cuello ute-
rino y fondo de saco de Douglas.

Una indicación frecuente de endosonografía rectal es la incontinencia anal.
Cuando se realizan exámenes en este tipo de pacientes hay que hacer una inspec-
ción activa del funcionamiento de los esfínteres con el pujo y su contracción y
relajación.3

Inserción del equipo

La inserción se realiza mediante visualización directa. La visión endoscópica es
lateral, así que debe realizarse con prudencia. Como ya se mencionó, la ecoen-
doscopia es un examen de segunda intención, por ello no se realiza una explora-
ción endosonográfica rutinaria de todas las estructuras; se evalúa directamente
la zona con la presunta patología.

Una de las dificultades de la exploración endosonográfica del recto es la inter-
posición de aire entre la punta del endoscopio y la lesión por evaluar. Para evitar
este inconveniente se llena de agua el balón presente en la punta del ecoendosco-
pio y, en caso de ser necesario, se coloca agua en la luz rectal.1,4

Evaluación de esfínteres anales

Situando el transductor en el canal anal y con un leve llenado del balón con agua,
se procede a la evaluación de los esfínteres anales. Mediante la exploración con
ecoendoscopios radiales se logra una correcta visualización del tejido celular
subcutáneo, el esfínter anal interno y el externo. La imagen endosonográfica
muestra tres capas bien diferenciadas:

a. La primera capa es hiperecoica, se encuentra en íntimo contacto con el ba-
lón del ecoendoscopio y corresponde al tejido celular subcutáneo.

b. La segunda capa es hipoecoica, homogénea y corresponde al esfínter anal
interno (músculo liso).

c. La tercera capa es hipoecoica aunque algo más heterogénea y corresponde
al esfínter anal externo (músculo estriado) (figura 4–1).

La evaluación de los esfínteres anales por ecoendoscopia está indicada en distin-
tas patologías y las más frecuentes de éstas son: estadificación de tumores del ca-
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Figura 4–1. Esfínteres anales interno y externo normales.

nal anal y recto inferior, incontinencia fecal, evaluación de fístulas y abscesos pe-
rianales, dolor anal crónico y fisura anal crónica refractaria a tratamiento. En la
figura 4–2 se observa la pérdida de continuidad de los esfínteres, característica
de la fisura anal crónica.3–5

Evaluación de la pared rectal

Al igual que en el resto del tubo digestivo, la distinción endosonográfica de las
distintas capas del recto es útil y aporta información valiosa en variadas patolo-

Figura 4–2. Visualización endosonográfica de la fisura anal crónica.
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Figura 4–3. Pared rectal normal.

gías. La utilización de la sonda de alta frecuencia permite una mejor diferencia-
ción de las capas, de las cuales se reconocen cinco:

� Primera capa: es hiperecoica y corresponde a la interfase entre la luz rectal
y la mucosa superficial.

� Segunda capa: es hipoecoica y corresponde a la muscularis mucosae.
� Tercera capa: es hiperecoica y corresponde a la submucosa.
� Cuarta capa: es hipoecoica y corresponde a la muscularis propria.
� Quinta capa: es hiperecoica y corresponde a la serosa (recto medio y supe-

rior) o a la adventicia (recto inferior) (figura 4–3).

Una correcta visualización de la pared rectal permite evaluar el estadio T de los
tumores rectales, la diferenciación entre la úlcera rectal solitaria y la úlcera ma-
ligna, así como la caracterización de lesiones subepiteliales, entre otros.

CÁNCER DE RECTO

La aplicación del ultrasonido en la estadificación del cáncer de recto ha tenido
un gran impacto en el manejo de esta enfermedad. Es bien conocida la importan-
cia de una correcta estadificación de los estadios T y N antes de la decisión defini-
tiva de la terapéutica que se empleará en el paciente.6

En el cuadro 4–1 se describe la actual clasificación TNM para el cáncer de
recto.7
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Cuadro 4–1.

TX No se puede evaluar el tumor primario

T0 No hay prueba de tumor primario
Tis Carcinoma in situ: intraepitelial o invasión de la lámina propia
T1 El tumor invade la submucosa

T2 El tumor invade la muscularis propria
T3 El tumor invade los tejidos pericolorrectales a través de la muscularis propria
T4a El tumor penetra la superficie del peritoneo visceral

T4b El tumor invade directamente o se adhiere a otros órganos o estructuras
NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales
N0 No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales

N1 Hay metástasis en uno a tres ganglios linfáticos regionales
N1a Metástasis en un ganglio linfático regional
N1b Metástasis en dos a tres ganglios linfáticos regionales
N1c Depósito(s) tumoral(es) en los tejidos de la subserosa, mesentéricos o pericólicos no

peritonealizados, o tejidos perirrectales sin metástasis en los ganglios regionales

N2 Metástasis en � 4 ganglios linfáticos regionales
N2a Metástasis en cuatro a seis ganglios linfáticos regionales

N2b Metástasis en � 7 ganglios linfáticos regionales
M0 No hay metástasis a distancia
M1 Metástasis a distancia

M1a Metástasis confinada a un órgano o sitio (es decir, hígado, pulmón, ovario, ganglio no
regional)

M1b Metástasis en > 1 órgano o sitio, o el peritoneo

Estadificación del estadio T

Desde la aparición del ultrasonido endoscópico como herramienta diagnóstica
múltiples estudios han evaluado su utilidad para la evaluación del compromiso
mural.

Comparado con el estándar de oro (la histología), es el método por imágenes
con mayor eficacia para la estadificación del estadio T. Dos metaanálisis (Hare-
wood y col., Puli y col.) reportan una eficacia diagnóstica de 85 y 88 a 95% res-
pectivamente.8,9

Las limitaciones de este método están representadas por la sobreestimación de
tumores secundaria a reacción inflamatoria peritumoral y la subestimación de la
presencia de metástasis microscópicas. La diferenciación entre tumores T2 y T3
es el principal inconveniente.

Una correcta estadificación del estadio T permite diferenciar entre tumores
tempranos y tumores avanzados (T1–T2 vs. T3–T4). A su vez, ante la presencia
de un cáncer temprano permite discernir entre la elección de tratamiento endos-
cópico (T1) vs. quirúrgico (T2). Cuando se evalúa un cáncer avanzado, permite
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Figura 4–4. Lesión tumoral que compromete mucosa, muscularis mucosae y submu-
cosa.

establecer la necesidad o no de quimioterapia y radioterapia neoadyuvante (T2
N0 vs. T3 N0–N1)8,9 (figuras 4–4, 4–5, 4–6 y 4–7).

Estadificación del estadio N

La capacidad del ultrasonido endoscópico para la evaluación del compromiso no-
dal es menor que para el compromiso de la pared rectal. La eficacia reportada

Figura 4–5. Lesión tumoral temprana de mucosa superficial.
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Figura 4–6. Lesión tumoral poliploide que compromete hasta la submucosa.

varía entre 60 y 80%. Un metaanálisis de Puli y col. reporta una sensibilidad y
una especificidad de 73.2 y 75.8%, respectivamente.8,10

Los criterios de adenopatías tumorales son: hipoecogenicidad, diámetro axial
> 10 mm, bordes lisos y forma redondeada. Aunque sólo 25% de los pacientes
cumplen con los cuatro criterios, cuando todos estos están presentes existe una
probabilidad de más de 90% de presencia de adenopatía maligna. La hipoecoge-
nicidad es el criterio más sensible y menos especifico, en tanto que el tamaño es

Figura 4–7. Lesión tumoral poliploide con compromiso de la grasa perirrectal.
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Figura 4–8. Adenopatía perirrectal.

el más específico pero el menos sensible. La punción aspiración con aguja fina
es una herramienta valiosa para la diferenciación entre adenopatías tumorales e
inflamatorias.11 Cuando las imágenes endosonográficas no son definitivas puede
realizarse PAAF para aumentar el rédito diagnóstico.11,12

Es bien conocido que la presencia de adenopatías extramesentéricas (bifurca-
ción aórtica, arterias iliacas primitiva, interna y externa) es de mal pronóstico.
Los tumores situados debajo de la reflexión peritoneal, mayores de 4 cm, que
comprometen más de 50% de la circunferencia, así como la detección de ganglios
mesentéricos tienen un mayor riesgo de que se presenten adenopatías extrame-
sentéricas. Los pacientes con este tipo de adenopatías presentan mayor probabili-
dad de recurrencia y menor sobrevida a cinco años. Por lo mencionado el endoso-
nografista debe extremar su esfuerzo en la visualización de estas cadenas
ganglionares13 (figura 4–8).

Utilidad del USE para la recurrencia posquirúrgica

Se estima que de 2.6 a 32% de los pacientes presentan recurrencia posquirúrgica.
Endosonográficamente ésta se visualiza como áreas hipoecoicas o heterogéneas
que rodean la pared rectal y la zona anastomótica.

Las áreas fibróticas habitualmente son hiperecoicas. La sensibilidad y la espe-
cificidad reportada son de 90%. Cuando se compara con otros métodos (TAC y
RNM), presenta la ventaja de poder realizar PAAF para estudio citológico.14 El
intervalo de control es poco claro, pero el American Cancer Society y la US Mul-
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ti–Society Task Force on Colorectal Cancer recomiendan control endoscópico
y endosonográfico cada seis meses los dos primeros años.14,15

Utilidad del USE para la estadificación posneoadyuvancia

La neoadyuvancia está indicada para bajar el estadio tumoral prequirúrgico. Se
ha demostrado que este enfoque terapéutico en el cáncer de recto localmente
avanzado disminuye el riesgo de recurrencia posquirúrgica y aumenta la sobre-
vida. La utilidad del USE es problemática debido a que la ecogenicidad de la in-
flamación y la necrosis secundaria al tratamiento oncológico es similar a la eco-
genicidad tumoral; en consecuencia, existe un alto riesgo de sobreestadificación.
Varios estudios (Vanagunas y col., Romagnuolo y col., Ray y col.) estudiaron la
eficacia del USE en la reestadificación del cáncer de recto con pobres resultados
(eficacias de 40 a 50%), con un porcentaje importante de sobreestadificación y
subestadificación, de 15 y 40% respectivamente.16

LESIONES SUBEPITELIALES DE RECTO

Cuando se visualiza un bulto o lesión elevada en el recto, recubierto por mucosa
de apariencia endoscópica normal, la diferenciación de su origen es dificultosa.
Este tipo de lesiones pueden deberse a lesiones intramurales que comprometan
capas más profundas de la pared del recto o a compresiones por alteraciones ex-
tramurales. Al igual que en el tracto digestivo superior, el ultrasonido endoscópi-
co es extremadamente útil.17

El lipoma se visualiza como una lesión hiperecogénica y homogénea de la
capa submucosa; su visualización endosonográfica es patognomónica. Su malig-
nización es excepcional, por lo cual se realiza seguimiento clínico.

Los leiomiomas se observan como lesiones hipoecoicas, homogéneas, de bor-
des regulares que pueden situarse en las capas muscularis mucosae o muscularis
propria. El diagnóstico diferencial de estas lesiones es con leiomiosarcomas y
con tumores estromales (GIST). Las características endosonográficas suelen ser
muy útiles para la diferenciación de este tipo de lesiones, aunque en ocasiones
puede ser un proceso dificultoso. En estos casos la realización de estudio citológi-
co por PAAF seguida por ecoendoscopia es útil para la determinación de la con-
ducta definitiva.

Los tumores carcinoides de recto no son poco frecuentes. Endosonográfica-
mente se visualizan como lesiones hipoecoicas de la submucosa. Cuando miden
menos de 2 cm puede intentarse remoción endoscópica, en tanto que en lesiones
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mayores de 2 cm habrá que excluir invasión de la capa muscular propia, compro-
miso ganglionar regional y metástasis a distancia para definir el tratamiento óp-
timo (endoscópico, quirúrgico o sistémico, o una combinación).

Otro tipo de lesiones subepiteliales de recto, donde el USE cumple un rol im-
portante, es en varices rectales, linfangiomas y endometriosis rectosigmoidea.

ABSCESOS Y FÍSTULAS PERIANALES

La ultrasonografía endoscópica es un excelente método para el estudio de fístulas
y abscesos perianales. Las principales ventajas de este método para la valoración
de la enfermedad perianal son su eficacia, su seguridad, el bajo costo y la ausencia
de irradiación.

Las fístulas se visualizan como trayectos anecoicos o hipoecoicos en el área
anorrectal. La presencia de aire dentro del trayecto confirma su presencia.

Los abscesos se visualizan como áreas irregulares de bordes bien definidos
anecoicos o hipoecoicos. Cuando existen zonas de necrosis se visualizan como
pequeños focos ecogénicos en su interior.

Schwartz y col. determinaron la eficacia del ultrasonido endoscópico, el exa-
men bajo anestesia y la resonancia nuclear magnética para el estudio de la enfer-
medad perianal en pacientes con enfermedad de Crohn. La eficacia de los tres
métodos fue de 85, 91 y 87%, respectivamente. La eficacia diagnóstica agrupada
cuando se juntan dos modalidades se acerca a 100%.

En los últimos años diversos autores han reportado el drenaje de abscesos pél-
vicos y perianales por ultrasonido endoscópico. Este método es efectivo, seguro
y en los próximos años podría transformarse en el de primera elección para el dre-
naje de este tipo de abscesos.18,19
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5
Ultrasonido endoscópico.

Indicaciones generales
Alejandro Membrillo Romero

Desde el inicio de la utilización clínica del ultrasonido endoscópico (USE) a fina-
les de la década de 1980 y hasta la fecha, ha existido un constante cambio en sus
indicaciones médicas, las cuales abarcan campos cada vez más específicos, va-
riados y mayoritariamente orientados a la terapéutica, con una tendencia mayor
a la utilización del ecoendoscopio lineal. Éste, por tener una visión sectorial y un
conducto de operaciones más amplio se puede usar para el paso de una aguja de
una biopsia, guiar el avance de una prótesis metálica para una derivación biliar
transgástrica o colocar un dispositivo guiado por radiofrecuencia en una lesión
neoproliferativa de páncreas, entre otras.

Podría decirse que en la actualidad la mayoría de la indicaciones médicas para
la realización de un USE están orientadas al manejo terapéutico o intervencionis-
ta del procedimiento; es muy raro ya su uso como una técnica puramente de ima-
gen diagnóstica, y se llama también intervencionismo la necesidad de obtener
con diferentes tipos de aguja material líquido, semilíquido o sólido de una estruc-
tura, lesión u órgano por estudiar.1–11,22,24

PROCEDIMIENTOS DE ULTRASONIDO
ENDOSCÓPICO PURAMENTE DIAGNÓSTICOS

� Estadificación “TN” de tumores de esófago, estómago, duodeno y recto.
� Estudio de lesiones incidentales submucosas de tubo digestivo.
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Figura 5–1. Cáncer de esófago distal, ultrasonido radial.

� Cáncer gástrico incipiente y compresiones extrínsecas del tubo digestivo.
� Estudio de pliegues gástricos engrosados.
� Patología de mediastino.
� Exploración intraductal de conducto biliar y pancreático con minisondas.
� Evaluación de esfínteres anales.

En diferentes centros endoscópico aún se sugiere que la exploración de esófago,
recto y ano, por su disposición anatómica, se hace mejor con un ecoendoscopio
radial, el cual realiza una exploración de 360$ y permite una adecuada y exacta
evaluación anatómica o estadificación tumoral (figura 5–1). En casos de esteno-
sis maligna se sugiere realizar un programa de dilatación mecánica o neumática
previa para lograr una estadificación adecuada y completa con ecoendoscopio
convencional, o bien utilizar minisondas flexibles en el esófago y en las lesiones
incipientes gástricas, o si no, usar sondas rígidas en caso de evaluación del canal
anal y los esfínteres del ano.1,10,22–24

La insuperable precisión diagnóstica del USE cuando se lo compara con la to-
mografía computarizada en el esófago y con la resonancia magnética en las neo-
plasias rectales hace que la evaluación preoperatoria con el USE sea indispensa-
ble. Aunque existen diferentes marcas de equipos, no existe una diferencia
técnicamente importante en la utilización de ecoendoscopios radiales, ya que en
la actualidad todos los equipos son electrónicos, tienen un grosor semejante y un
campo de exploración completo de 360�.

La tendencia es tener una visión endoscópica frontal que facilite su control,
principalmente en la introducción del equipo en zonas digestivas con estenosis
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Figura 5–2. Ecoendoscopio lineal con aguja de punción.

o anfractuosas. La delgadez y la flexibilidad son cambios que se van mejorando
paulatinamente en las diferentes marcas con la producción de nuevas generacio-
nes de equipos.5–9

El ecoendoscopio lineal es ampliamente utilizado en la actualidad para casi
todas las indicaciones clínicas del USE, teniendo la ventaja de que al decidir la
toma de una biopsia por aspiración, ésta pueda obtenerse en cualquier momento
de manera controlada y en tiempo real. También se le prefiere cuando se quiere
utilizar un accesorio que requiera un conducto terapéutico amplio, como en el
caso del uso de prótesis o aditamentos para el drenaje de colecciones, seudoquis-
tes o la vía biliar (figura 5–2).

Ambos equipos, el radial y el lineal, se conectan a un procesador de imágenes
de endoscopia y a una consola o procesador de ultrasonido (el cual es cada vez
más simplificado y pequeño), que varían en funciones y características depen-
diendo de la marca y que cuentan con funciones relevantes como Doppler color,
pulsado, filtros o elastografía.11–19,21,22,24,27

ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO PARA EXPLORACIÓN CON
POSIBILIDAD DE TOMA DE BIOPSIA POR ASPIRACIÓN

� Tumores y quistes pancreáticos.
� Adenopatías y tumores de mediastino.
� Adenopatías y masas intraabdominales.
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Figura 5–3. Exploración de la cabeza del páncreas (visión radial).

� Adenopatías y masas perirrectales.
� Ascitis y derrame pleural.
� Recidiva tumoral de anastomosis.
� Lesiones ocupantes del lóbulo hepático izquierdo.
� Tumores de la glándula suprarrenal.
� Estudio de enfermedades inflamatorias pancreáticas.
� Estudio de la vía biliar y ámpula de Vater.
� Endometriosis.

En algunos casos, como en la pancreatitis crónica, en el estudio del páncreas hipe-
recogénico o graso, o en la minilitiasis, donde muchas veces no se requiere la
toma de material citológico para su estudio, el ecoendoscopio con visión sectorial
(lineal) muestra una imagen clara y definida de la zona explorada, aunque la ob-
tención de imágenes con el ecoendoscopio radial no es nada despreciable (figuras
5–3, 5–4, 5–5 y 5–6).14–17,20,21,24,26,27

El desarrollo tecnológico también ha modificado las agujas para punción aspi-
rativa y todas son ahora más ecogénicas (figuras 5–7 y 5–8) y de muy diversos
calibres:19,22,25 gauges, tru–cut, las de neurólisis (figuras 5–9 y 5–10) y las más
recientes tipo Pro–core.

Asimismo, hay una clara tendencia a utilizar las agujas de calibres más delga-
das, ya que en relación a los trabajos controlados, al compararlas con las más
gruesas se ha concluido que con aquéllas se obtiene un material arquitectónica-
mente más conservado y suficiente.
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Figura 5–4. Exploración del cuerpo del páncreas (visión sectorial).

ECOENDOSCOPIA INTERVENCIONISTA

� Punción aspirativa y drenaje de colecciones.
� Neurólisis o bloqueo del tronco celiaco.
� Inyección de sustancias para lisis tumoral.
� Inyección de toxina botulínica en acalasia.
� Resección guiada de lesiones incipientes.
� Paliación de la vía biliar difícil.
� Colocación de dispositivos para radiofrecuencia.

Figura 5–5. Exploración de la cola del páncreas (visión sectorial).
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Figura 5–6. Exploración del proceso uncinado del páncreas (visión radial).

� Drenaje de seudoquistes o abscesos.
� Escleroterapia guiada en varices gástricas.

En muchos de estos procedimientos son necesarios los accesorios adaptados para
usarse con los ecoendoscopios lineales y otros más se utilizan en los procedi-
mientos comunes de la vía biliar.13–21

El éxito de los procedimientos de ecoendoscopia se relaciona directamente
con:

a. Una buena y detallada selección del paciente.

Figura 5–7. Punción de tumor pancreático (aguja dentro del tumor).
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Figura 5–8. Punción aspirativa de adenopatía.

b. Contar con una valoración preoperatoria clara en sus recomendaciones.
c. Tener una indicación precisa de lo que se va a realizar.
d. Mejorar la técnica de la punción.
e. El uso racional de antibióticos cuando estén indicados.20–24

Existen factores que pueden contraindicar la realización de un USE:22–24,26,27

� Inestabilidad clínica del paciente.

Figura 5–9. Neurólisis del tronco celiaco: localización.
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Figura 5–10. Neurólisis del tronco celiaco: inyección.

� Comórbidos inestables como EPOC, insuficiencia hepática, enfermedades
hematológicas.

� Anatomía modificada quirúrgicamente.
� Uso de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios.
� Ausencia de un consentimiento informado del paciente.

La reducción de la morbimortalidad por el procedimiento dependerá de una expe-
riencia óptima del médico que realizará el procedimiento, siempre teniendo en
mente todo el equipo y los accesorios necesarios para la realización del USE, así
como la selección del paciente.24–27
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6
Patología en endosonografía

Enrique Alejandro Blanco Lemus

INTRODUCCIÓN

La posibilidad de estudiar muestras celulares o pequeños fragmentos tisulares a
partir de los procedimientos selectivos de abordaje mediante ultrasonografía en-
doscópica (USE) ha venido a revolucionar la práctica de la patología diagnóstica.
De igual forma, la combinación de ambas modalidades diagnósticas ha sido im-
portante al mejorar la sensibilidad y la especificidad de los estudios en diversas
patologías del tubo digestivo, el mediastino, el ganglio linfático y el páncreas,
entre otras.

Desde un punto de vista práctico, la gran mayoría de las biopsias obtenidas me-
diante USE corresponden a muestras de material citológico. En este sentido cabe
mencionar que la citología es el estudio científico de la estructura y la función
celulares. Por su parte, la citopatología constituye una rama de la medicina de la-
boratorio relacionada con el examen microscópico de las células con la finalidad
de explorar, diagnosticar y generar investigación.

El estudio diagnóstico se realiza habitualmente en pacientes con signos o sín-
tomas establecidos de enfermedad y sólo con fines de detección oportuna en pa-
cientes asintomáticos seleccionados.

Es muy importante que el contenido de una muestra citológica represente de
forma exacta y reproducible las células de una lesión determinada. Es por esto
que la selectividad de muestreo que ofrece la USE se puede aprovechar al máxi-
mo obteniendo material en cantidad y representatividad de una lesión determina-
da. En la práctica cotidiana un buen número de factores puede limitar estas supo-
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siciones, lo que plantea la importancia del proceso de obtención de material de
forma óptima durante el procedimiento.

La evaluación cuidadosa de la morfología celular es fundamental para el diag-
nóstico. Lo anterior presupone no sólo la presencia de células representativas de
una lesión, sino que además implica su conservación, manipulación y tinción óp-
timas tanto en la sala de endoscopia como en el laboratorio de citología. Mucha
de la información proviene de la comparación de las muestras citológicas con las
muestras histológicas correspondientes. Sin embargo, existen limitaciones inhe-
rentes a la modificación de la estructura celular bajo condiciones muy diversas
y que se deben tener en cuenta en el momento de evaluar el material, por lo que
la extrapolación no siempre es exacta.

En el proceso de emitir un diagnóstico final es de gran importancia la comuni-
cación eficiente entre el endoscopista que realiza el estudio de USE y el patólogo.
En este sentido las ventajas y las limitaciones del procedimiento son abordadas
con mayor facilidad y, por supuesto, en beneficio de los pacientes. Muchos pro-
blemas se pueden resolver con esta perspectiva cotidiana.

DEFINICIÓN Y OBJETIVOS

El presente capítulo proporciona un aspecto general de los principios de la citopa-
tología diagnóstica aplicados al material obtenido por biopsia mediante USE y
no pretende ser un tratado técnico ni diagnóstico. Sin embargo, se proporcionan
lineamientos generales de la evaluación citológica y su correlación con los ha-
llazgos en las imágenes obtenidas durante el procedimiento ecoendoscópico. De
igual forma, se comentan las variables más importantes que influyen en la calidad
de una muestra, así como los procedimientos para su manejo, principalmente en
la sala de endoscopia.

Debido a que éste es en gran medida un tema visual, se incluyen esquemas ilus-
trativos de los procedimientos y fotografías de diversas lesiones, así como los cri-
terios citomorfológicos básicos de evaluación. Para la revisión detallada de estos
aspectos se remite al lector interesado a consultar las lecturas recomendadas al
final de este capítulo.

BIOPSIA POR ASPIRACIÓN CON AGUJA FINA

Esta técnica ha ganado gran aceptación ya que ofrece ventajas en cuanto a que
es rápida, poco traumática y bien tolerada, con muy pocas complicaciones y con-
traindicaciones.
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La aspiración con aguja fina utiliza un instrumento de calibre delgado (19 a
25) unido a una jeringa cuyo émbolo se retira parcialmente para crear un vacío
que permita aspirar las células de la lesión. Para aumentar la recolección de célu-
las es necesario realizar varios movimientos tratando de obtener diferentes direc-
ciones a través de la lesión mientras se aspira (no se refiere al número de puncio-
nes). Estos movimientos son también conocidos como “pases” y pueden variar
en número de acuerdo con el tipo de lesión y sus características. En lesiones neo-
plásicas pancreáticas del epitelio ductal, la fibrosis reactiva (desmoplasia) del es-
troma tumoral puede hacer difícil la obtención de células diagnósticas, no así en
los tumores neuroendocrinos o en el ganglio linfático. Esta variabilidad hace ne-
cesario que se considere cuántos “pases” son adecuados para obtener una muestra
satisfactoria con fines diagnósticos. Es importante tener en cuenta que después
de cierto número de pases, la calidad del material puede no ser mejor. Al respecto
existen diversas referencias en la literatura que han tratado de determinar la canti-
dad óptima en diferentes lesiones. Sin embargo, se recomienda establecer la can-
tidad óptima en cada caso utilizando la evaluación del material hecha por el pató-
logo de forma inmediata durante el procedimiento. Éste es uno de los aspectos
más importantes de la comunicación multidisciplinaria eficiente. Si no es posible
esta evaluación inmediata, por experiencia el autor recomienda al menos seis
pases en las lesiones pancreáticas y cuatro en los nódulos linfáticos y las lesiones
submucosas, considerando el tamaño de la lesión y sus características.

El fracaso en obtener una aspiración satisfactoria no es atribuible en todos los
casos a una técnica deficiente. Las lesiones desmoplásicas, hialinizadas o vascu-
lares, la necrosis extensa, la degeneración quística o la hemorragia pueden hacer
imposible el muestreo celular adecuado. Es importante considerar la heteroge-
neidad de las lesiones y percibir diferentes zonas con mayor probabilidad de
muestreo representativo en la imagen ultrasonográfica (figura 6–1).

PREPARACIÓN DE LOS EXTENDIDOS CELULARES

Una etapa fundamental subsiguiente al muestreo de la lesión es la preparación de
extendidos celulares adecuados. Con frecuencia se subestima este aspecto y el
resultado es una muestra parcialmente valorable y potencialmente no diagnóstica
a pesar de los esfuerzos durante la punción y la aspiración. Es aconsejable que
el patólogo (o un citotecnólogo capacitado) realice estas preparaciones en la sala
de endoscopia y se asegure de que las condiciones sean óptimas. Como no siem-
pre es posible lo anterior, en esta sección se comentará las técnicas y los proble-
mas más frecuentes durante el procedimiento.

Los extendidos ideales deben distribuir el material de biopsia sin relieves, de
modo uniforme, delgado y liso. Esto permite una fijación o desecación rápidas
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Figura 6–1. Diagrama de un tumor durante la aspiración con aguja fina. A. La porción
sólida viable del tumor se punciona con la aguja para obtener material potencialmente
diagnóstico. B. La aguja atraviesa zonas con necrosis, hemorragia o cambios quísticos,
lo que disminuye la cantidad de material diagnóstico. C. La aguja obtiene muestra de
zonas de tejido perilesional; es poco probable que contenga células diagnósticas de la
lesión tumoral.

A

B

C

Lesión inflamatoria
peritumoral

Necrosis y
cambios
quísticos

Tumor 
viable

(ver más adelante) y facilita la penetración óptima del colorante. Un retraso en
la fijación puede disminuir la conservación de la estructura celular y modificar
las posibilidades de diagnóstico. La preparación por técnica directa implica ex-
tender el material fresco a través de un portaobjetos (habitualmente mediante otro
portaobjetos) sin aplicar fuerzas de extensión contrarias ni demasiada presión en-
tre los dos portaobjetos (figura 6–2). La técnica indirecta emplea el material de
biopsia suspendido en líquido, por ejemplo solución salina u otro medio de trans-
porte. Esta suspensión celular debe ser enviada inmediatamente al laboratorio de
citopatología para los procedimientos de concentración celular. Lo anterior per-
mite aumentar el rendimiento del material diagnóstico en una muestra hipocelu-
lar (p. ej., una lesión tumoral quística pancreática).

La fijación húmeda deshidrata las células y coagula las proteínas, por lo que
se recomienda el alcohol etílico a 96%; el modo más habitual es por inmersión.
Alternativamente se recomienda como segunda opción el uso de glicol de polieti-
leno en alcohol; existen presentaciones comerciales en atomizador que permiten
la fijación y proporcionan una capa protectora para el transporte, sobre todo cuan-
do el material será enviado por mensajería a un laboratorio fuera del hospital. Es
importante el uso prudente de los atomizadores a presión, ya que pueden disper-
sar fuera del portaobjetos el material celular, y no se deben aplicar a corta distan-
cia. Por su parte, la desecación rápida se basa en la evaporación, que debe ser ac-
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Figura 6–2. El extendido del material de biopsia sobre el portaobjetos debe realizarse
en una sola dirección y de manera uniforme, sin aplicar demasiada fuerza y procurando
la fijación inmediata o la desecación activa, según sea el caso.

tiva (movimiento de aire forzado) sobre el portaobjetos más que pasiva. Estas
preparaciones se fijan después en metanol para prevenir riesgos de infección cru-
zada. Debe comentarse que cualquier muestra fresca constituye un peligro bioló-
gico potencial tanto para el personal de la sala de endoscopia como del laborato-
rio, y deben tomarse siempre medidas estrictas de seguridad en el manejo de estas
biopsias.

La formación de un coágulo puede atrapar en gran medida al componente celu-
lar de una muestra y esto impide la transferencia adecuada del material a un porta-
objetos. Si un coágulo no se puede dispersar mecánicamente, debe transferirse
a formol y procesarse como bloque celular (figura 6–3). Esta técnica permite adi-
cionalmente el uso de tinciones especiales.

Muchas técnicas aplicadas a los cortes tisulares convencionales se pueden
también realizar sobre los extendidos citológicos. En general, la tinción de Papa-
nicolaou se utiliza para el material fijado en húmedo. Las tinciones de Romanow-
sky (Diff Quick y May Grünwald–Giemsa) se usan casi siempre en preparaciones
desecadas. La tinción con hematoxilina y eosina es más común en cortes histoló-
gicos, pero puede usarse en preparaciones celulares. Adicionalmente se pueden
usar tinciones como el ácido peryódico de Schiff (PAS) para detectar mucina, las
tinciones de Ziehl–Neelsen, Gram y de forma importante las pruebas de inmuno-
citoquímica. Si el material aspirado de la lesión es escaso y se dispone de muy
pocos extendidos celulares, es posible que no puedan aplicarse técnicas extensas
de tinción especial.
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Figura 6–3. A. Se observa un grupo de células epiteliales embebido en un fragmento
filiforme de coágulo que se formó dentro de la aguja. Estos cambios limitan en gran me-
dida la evaluación correcta del material citológico (40 X). B. Se observa un corte (hema-
toxilina y eosina) obtenido del bloque celular de un coágulo incluido en parafina que
muestra grupos de glándulas atípicas correspondientes a adenocarcinoma (200 X).

PROCESO DIAGNÓSTICO

Éste es un proceso complejo y depende de muchos factores, entre ellos las carac-
terísticas específicas del sitio de la lesión, las características clínicas del paciente,
la población celular, su morfología y la posibilidad de obtener información adi-
cional mediante técnicas especiales (cuadro 6–1). Es importante tener muy en
cuenta las limitaciones de la técnica y el conocimiento de simuladores y artificios
(alteraciones celulares debidas a la obtención y manipulación de la muestra celu-
lar). El material representativo y bien preservado siempre ofrece la mejor posibi-
lidad de obtener un diagnóstico definitivo. Sin esto en mente, la biopsia podría
ser tan engañosa como útil.

Es recomendable la evaluación diagnóstica inicial puramente morfológica (a
ciegas) para evitar un sesgo preconcebido. Sin embargo, el diagnóstico final debe
tomar en cuenta la integración de la información clínica y, en su caso, las observa-
ciones mediante técnicas especiales subsecuentes. Ésta es otra oportunidad para
la comunicación eficiente entre el endoscopista, el patólogo y el clínico.

Habitualmente una biopsia por aspiración es una mezcla de componentes en
proporción variable que se modifica según el órgano o lesión muestreada. Pueden
estar presentes células normales y anormales y hay que determinar de forma siste-
mática el contenido, la disposición y la distribución celular dentro de un exten-
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Cuadro 6–1. Variables que se deben considerar en la interpretación
diagnóstica final de una preparación citológica

Características agrupadas Variables

Específicas del paciente Edad y sexo
Impresión clínica
Tratamientos previos (radioterapia, cirugía, etc.)

Biopsias previas (histológicas o citológicas)
Pruebas de laboratorio clínico

Específicas del sitio Anatomía regional y local

Percepción de errores y lesiones simuladoras
Limitaciones técnicas
Aspectos ultrasonográficos

Poblaciones celulares Celularidad (cantidad de células)
Células presentes (población bifásica o única)
Morfología normal o anormal

Presencia de células ajenas (metastásicas o contaminantes) y
propias del órgano

Morfológicas Distribución y cohesión celulares

Morfología de la célula individual
Información de estudios

i l
Tinciones histoquímicas e inmunocitoquímicas

especiales Análisis de imagen por computadora

Microscopia electrónica
Citometría de flujo

dido. No todas las características son relevantes con fines diagnósticos para cual-
quier muestra y es importante considerar que la ausencia de células anormales no
excluye de ninguna manera una lesión tumoral.

En términos generales, la morfología del núcleo celular refleja el estado de
proliferación de una célula y el citoplasma puede indicar su origen, su estado fun-
cional y su diferenciación. Un estado de proliferación aumentado y descontrola-
do implica un proceso neoplásico. Cabe mencionar que no existe un solo criterio
o grupo de criterios citomorfológicos que por sí mismos permitan la distinción
inequívoca entre lesiones benignas y malignas en todas las circunstancias. Son
ejemplos de lo anterior la evaluación de tumores del estroma gastrointestinal
(GIST, por sus siglas en inglés) y los tumores neuroendocrinos.

Los modelos de arquitectura celular tisular no se observan con frecuencia en
las preparaciones citológicas. Por lo tanto, es importante tener en cuenta que mu-
chos de los criterios aplicables a cortes tisulares convencionales no son válidos
para la valoración del material citológico. No obstante lo anterior, es muy aconse-
jable que el patólogo esté familiarizado con ambos. El epitelio normal de muchos
sitios anatómicos se caracteriza por conservar la polaridad y la cohesión entre las
células. De esta forma, el epitelio de las glándulas produce en las citologías man-
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Figura 6–4. La fotomicrografía muestra un fragmento epitelial dispuesto en manto plano
con aspecto en “panal de abeja” (100 X). Corresponde a epitelio duodenal normal pre-
sente habitualmente en las biopsias por aspiración por USE.

tos regulares dispuestos en monocapas, que cuando se observan de frente produ-
cen un aspecto en “panal de abeja” (figura 6–4).

La formación de grupos con límites celulares mal definidos y orientación errá-
tica de los núcleos hace sospechar de neoplasia (“panal de abeja desorganizado”).
De esta forma las células del adenocarcinoma se presentan habitualmente como
grupos con pérdida de la polaridad, sobrepuestas y a veces en grupos tridimensio-
nales, con tendencia a la pérdida de cohesividad y a presencia de células sueltas.
Por su parte, las células linfoides normales tienen escasa cohesión, al igual que
sus contrapartes neoplásicas (linfoma), y este modelo de dispersión celular puede
observarse también en el carcinoma poco diferenciado, de manera que ambos
pueden ser indistinguibles sin el uso de técnicas de inmunocitoquímica.

Además de las células propias del parénquima neoplásico, las citologías de
biopsia por aspiración también contienen material no tumoral o no celular. Lo an-
terior puede ser útil para el diagnóstico, pero en ciertos casos no permite la eva-
luación detallada de las células. Cuando el material aspirado contiene sangre
abundante o un exudado inflamatorio intenso, la cantidad de información celular
evaluable se limita drásticamente. Adicionalmente, se pueden observar elemen-
tos estromales no neoplásicos y material no celular como moco, cristales, líquido
rico en proteínas y fragmentos minerales como gránulos de calcio. Algunos ele-
mentos de este tipo (como los detritos necroinflamatorios y las células degenera-
das) pueden observarse en los carcinomas, de manera que este entorno permite
sospechar la presencia de una neoplasia (diátesis tumoral).
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Figura 6–5. Material obtenido por aspiración con aguja fina de un tumor pancreático.
Se observan mantos de células con sobreposición y pérdida de la polaridad que hacen
sospechar de una neoplasia. Sin embargo, la preparación del extendido fue inadecua-
da, con extensión en varias direcciones y excesiva presión sobre la muestra, lo que pro-
vocó ruptura de los núcleos con artificios en forma de hilos de cromatina. Estos cambios
no permiten evaluar correctamente el detalle nuclear y pueden limitar el diagnóstico (Pa-
panicolaou, 200 X).

Otro elemento que puede afectar la exactitud de la evaluación microscópica
de una biopsia por aspiración es el artificio. Este término se refiere a un cambio
morfológico artificial producido por la degradación física de una muestra durante
la propia toma, el transporte o la preparación del extendido celular (figura 6–5).
Estos cambios son de tipo muy diverso y pueden evitarse siguiendo una técnica
rigurosa tanto en la sala de endoscopia como en el laboratorio de patología.

Hasta aquí se han comentado los diferentes factores que influyen en el proceso
diagnóstico y aquellos que potencialmente pueden obstaculizarlo. Con cierta fre-
cuencia un procedimiento particularmente difícil de toma de biopsia puede ter-
minar en frustración al recibirse un informe del patólogo con la frase “material
inadecuado para diagnóstico”.

Al respecto hay que comentar que el patólogo debe asentar en la descripción
microscópica del informe todo cambio que impida la interpretación diagnóstica,
y no sólo limitarse a escribir “inadecuado”.

Es información muy útil saber si la citología está limitada por el muestreo de
zonas necróticas o no tumorales, o si la preparación de los extendidos impide su
estudio detallado. En práctica del autor, la comunicación verbal o escrita y la dis-
cusión del caso han proporcionado no sólo retroalimentación constructiva para
todos los involucrados, sino permitido con el tiempo controlar de mejor manera



64 (Capítulo 6)Ultrasonido endoscópico

muchas de las variables en el proceso diagnóstico que implica el material de biop-
sia obtenido por USE.

LESIONES PANCREÁTICAS FRECUENTES

No obstante que la gran mayoría de los tumores en el páncreas son adenocarcino-
mas ductales convencionales, existe una amplia variedad de lesiones no neoplási-
cas y neoplásicas sólidas o quísticas que son evaluadas mediante USE con biopsia
de forma preoperatoria, con fines no sólo diagnósticos sino también de estadifi-
cación y en la evaluación de resecabilidad. Una ventaja importante de la biopsia
guiada por USE es que permite diagnosticar lesiones pequeñas (0.5 cm) que no
son evidentes en otros estudios de imagen convencionales. En esta sección se co-
mentarán brevemente las características más sobresalientes de algunas lesiones
frecuentes.

Pancreatitis crónica

Se define como la pérdida irreversible del parénquima pancreático causada por
inflamación y reemplazo por tejido fibroso y adipocitos. Es importante comentar
que el cáncer de páncreas puede provocar pancreatitis crónica y ésta a su vez puede
ser un factor de riesgo para el desarrollo de carcinoma, de manera que en algunos
pacientes pueden coexistir ambos. En un estadio temprano la pancreatitis crónica
puede producir una lesión seudotumoral mal definida que simula un adenocarci-
noma, siendo de gran importancia el diagnóstico diferencial entre ambas.

Desde el punto de vista citológico, las biopsias presentan escasa celularidad,
con fragmentos tisulares constituidos por colágena y fibroblastos con un compo-
nente inflamatorio crónico escaso, y se pueden observar células acinares entre-
mezcladas. Se debe poner especial atención al evaluar los grupos de células duc-
tales, ya que pueden mostrar atipia regenerativa que simula un adenocarcinoma.
En la pancreatitis, los grupos de células ductales muestran polaridad conservada
(panal de abeja) con variación leve en la forma y el tamaño nucleares, cromatina
distribuida de manera uniforme sin aclaramiento paracromatínico, nucleolos
poco llamativos y citoplasma predominantemente no mucinoso (figura 6–6). La
distinción de un adenocarcinoma ductal bien diferenciado se comenta en la si-
guiente sección. Se debe tener en cuenta que los agregados de células insulares
pueden en ocasiones sugerir la presencia de un tumor endocrino.

Adenocarcinoma ductal

Esta neoplasia constituye (en experiencia del autor) alrededor de 90% de todos
los tumores del páncreas exocrino; éstos son más comunes en la región de la cabe-
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Figura 6–6. La fotomicrografía muestra un fragmento de epitelio ductal con atipia reacti-
va. Si bien existe cierta desorganización del patrón arquitectural, no se observa atipia
nuclear y la polaridad se encuentra conservada (flecha) (hematoxilina y eosina, 200 X).

za, donde habitualmente provocan obstrucción ductal biliar y pancreática con di-
latación de ambos conductos.

Desde un punto de vista práctico se dividen en adenocarcinomas ductales de
alto grado (de moderadamente a poco diferenciados) y adenocarcinomas ducta-
les bien diferenciados. En este contexto las biopsias suelen ser más celulares que
en la pancreatitis, pero la distinción se basa en las características tanto citoarqui-
tecturales como de las células individuales.

Los adenocarcinomas de alto grado muestran grupos epiteliales tridimensio-
nales con núcleos sobrepuestos y de aspecto “amontonado”, con células poco co-
hesivas e individuales muy atípicas, con irregularidades en la membrana nuclear,
hipercromasia y cromatina en grumos.

En estos grupos se puede observar mitosis aisladas y el fondo suele contener
detritus necroinflamatorios (figura 6–7). Por su parte, los adenocarcinomas bien
diferenciados se presentan en mantos planos con sobreposición nuclear (pérdida
de la polaridad) con aspecto de “panal desorganizado”. Los núcleos varían de ta-
maño en un mismo grupo celular y se observan irregularidades en sus contornos
con cromatina de aspecto claro (figura 6–8). Es poco frecuente observar mitosis,
células poco cohesivas o sueltas y necrosis.

Existen variedades del adenocarcinoma ductal que presentan células indife-
renciadas con o sin células gigantes similares a osteoclastos, carcinomas adeno-
escamosos, con células en anillo de sello y del tipo mucinoso no quístico, y que
constituyen casos muy poco frecuentes.
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Figura 6–7. En el adenocarcinoma ductal de alto grado se observan grupos epiteliales
tridimensionales con sobreposición celular, atipias nucleares acentuadas y vacuolación
citoplasmática variable (hematoxilina y eosina, 200 X).

Seudoquiste pancreático

Por definición, un seudoquiste no está tapizado por epitelio. En experiencia del
autor, los seudoquistes constituyen aproximadamente las dos terceras partes de

Figura 6–8. El adenocarcinoma ductal bien diferenciado muestra menor atipia nuclear.
No obstante, se observan núcleos con cromatina dispersa, cierta variación en el tamaño
y sobreposición nuclear. La flecha señala una mitosis (hematoxilina y eosina 450 X).
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Figura 6–9. Aspirado de líquido de un seudoquiste pancreático con detritus granulares,
escasa hemorragia y macrófagos con hemosiderina. No se observan células epiteliales
(hematoxilina y eosina, 450 X).

las lesiones de aspecto quístico observadas por USE y son una complicación de
la pancreatitis aguda ocasionada por la liberación anormal de enzimas, que pro-
vocan la digestión localizada del tejido pancreático o extrapancreático. Cerca de
la mitad de las veces se pueden observar en la región de la cola pancreática y al-
canzar un tamaño de hasta 20 o 30 cm.

El aspecto citológico del líquido obtenido de un seudoquiste incluye detritus
granulares o proteináceos sin mucina espesa, células inflamatorias, histiocitos y
hemosiderófagos (figura 6–9). No se observan células epiteliales y su presencia
debe evaluarse para determinar el posible origen contaminante, ya sea del epitelio
duodenal o gástrico. El diagnóstico diferencial de un seudoquiste incluye:

a. Variedades unilocular y oligoquística del cistadenoma seroso.
b. Neoplasias mucinosas quísticas.
c. Neoplasia papilar mucinosa intraductal de una rama del conducto pancreá-

tico.
d. Quistes de retención.
e. Quistes mesentéricos.
f. Algunos tumores del estroma gastrointestinal con degeneración quística.

En estos casos, además de la evaluación microscópica cuidadosa, la correlación
con las imágenes del USE y las características clínicas, es muy útil determinar
la cantidad de amilasa en el líquido aspirado, que se encuentra en concentraciones
muy elevadas en los seudoquistes pancreáticos.
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Neoplasia mucinosa quística

Esta lesión quística productora de mucina se presenta con frecuencia en las muje-
res y sus características ultrasonográficas incluyen lesiones únicas de paredes
gruesas bien circunscritas con aspecto multiloculado y sin comunicación con el
conducto pancreático. Habitualmente se pueden observar en el cuerpo y en la cola
del páncreas. Los quistes están tapizados de epitelio que puede tener grados va-
riables de atipia y a menudo contienen estroma subepitelial de tipo ovárico. Con
el tiempo estas lesiones evolucionan a carcinomas invasores, por lo que la resec-
ción quirúrgica es el tratamiento apropiado. Es importante considerar que inde-
pendientemente del grado de atipia epitelial, el pronóstico se relaciona con la pre-
sencia de carcinoma invasor, por lo que las piezas quirúrgicas son estudiadas con
un muestreo amplio. Por desgracia, el material de biopsia por aspiración no per-
mite predecir en todos los casos el comportamiento biológico.

Los extendidos celulares de estas neoplasias presentan un fondo con abundante
mucina espesa o acuosa con pocos grupos de células epiteliales con citoplasma va-
cuolado, núcleos hipercromáticos con grados variables de irregularidad en las me-
mbranas y exudado inflamatorio o detritus necróticos (figura 6–10). No es frecuen-
te observar mitosis. Se debe tener especial cuidado al evaluar los grupos epiteliales,
ya que es posible la contaminación con epitelio gástrico. En estos casos puede
resultar muy útil la determinación de niveles elevados de antígeno carcinoembrio-
nario en el fluido aspirado, sobre todo cuando se observa escasa atipia celular.

Figura 6–10. En el tumor mucinoso pancreático el fondo contiene moco espeso; se ob-
servan grupos pequeños de células epiteliales que en este caso muestran discreta ati-
pia nuclear. El citoplasma es amplio y contiene vacuolas de tamaño variable (hematoxili-
na y eosina, 450 X).
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TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL

Los tumores del estroma gastrointestinal se conocen como TEGI (GIST, por sus
siglas en inglés). Históricamente, las neoplasias fusocelulares del tubo digestivo
se consideraban lesiones provenientes de los músculos lisos y se las denominaba
de varias formas: leiomioma, leiomiosarcoma, leiomioblastoma. Después se ob-
servó que las células en estos tumores tenían, si acaso, muy escasa diferenciación
con el músculo liso o neural en algunos casos. Hoy en día se piensa que la mayoría
de estos tumores se derivan de o tienen diferenciación hacia células intersticiales
de Cajal, que normalmente controlan la motilidad gastrointestinal y forman la in-
terfase entre los nervios autonómicos y las células de músculo liso.

Los TEGI tienden a ser lesiones esféricas, bien circunscritas, de localización
submucosa e intramural, que protruyen hacia la luz del segmento del tubo diges-
tivo al que afectan y son más frecuentes en el estómago y el intestino delgado.
Con frecuencia la mucosa que cubre el tumor se ulcera y provoca hemorragia.
Con frecuencia las biopsias con fórceps fallan en muestrear tejido diagnóstico de-
bido al recubrimiento mucoso, de ahí la utilidad de la biopsia por aspiración guia-
da por USE. En las piezas quirúrgicas estas lesiones presentan superficie de corte
blanco rosada, lisa y firme (figura 6–11). Se puede observar zonas de aspecto lo-
bulado o arremolinado, áreas de hemorragia y necrosis o pequeños quistes aisla-
dos. La evaluación del comportamiento biológico considera los grupos:

Figura 6–11. Segmento de intestino delgado con tumor del estroma gastrointestinal con
superficie de corte gris rosa después de fijación con formol. Se observan zonas con ne-
crosis hemorrágica. La neoplasia depende de la capa muscular propia y se observa mu-
cosa conservada (flechas).
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a. De muy bajo riesgo para el comportamiento maligno.
b. De bajo riesgo.
c. De riesgo intermedio.
d. De alto riesgo según el tamaño de la lesión y el número de mitosis en 50

campos contiguos a seco fuerte (400 X).

Estos parámetros pueden variar según el sitio afectado (estómago, intestino del-
gado, colon) y se aplican sólo a los cortes histológicos, por lo que la citología no
puede predecir el comportamiento biológico de estas neoplasias.

Los hallazgos citológicos en las biopsias por aspiración muestran extendidos
hipercelulares con fragmentos de células fusiformes dispuestas en fascículos. Se
observa escaso citoplasma y los núcleos elongados tienen extremos romos con
cromatina granular fina. Se pueden observar varios nucleolos pequeños (figura
6–12). Existen formas celulares epitelioides que se caracterizan por ser de tama-
ño mediano, redondas o poligonales, y con núcleos redondos con cromatina gra-
nular gruesa y contornos irregulares. Se observan nucleolos únicos centrales.
Cabe mencionar que ambos tipos pueden coexistir en un patrón mixto.

Es muy importante concluir un diagnóstico adecuado debido a las posibilida-
des de tratamiento quirúrgico oportuno y a la potencial utilidad de fármacos como
el Imatinib�. En este contexto es aconsejable tratar de obtener material adicional
para su estudio mediante bloque celular (figura 6–13). Esto permite la realización

Figura 6–12. Biopsia por aspiración de un tumor del estroma gastrointestinal. A. Se ob-
serva un fragmento tisular con células fusiformes dispuestas en haces. B. Se muestra
el detalle de las células con citoplasma escaso elongado y núcleos fusiformes (hemato-
xilina y eosina).
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Figura 6–13. A. Corresponde a un corte de bloque celular donde se observan células
neoplásicas de aspecto epitelioide, algunas de ellas con vacuolas paranucleares. B. La
inmunotinción con CD117 muestra positividad en las células del tumor del estroma gas-
trointestinal.

de estudios de inmunohistoquímica apropiada. Las pruebas con anticuerpos anti–
CD117 (además de CD34, desmina, actina y proteína S–100) son un parámetro
importante en el diagnóstico y se deben procurar en todos los casos. Cabe men-
cionar que no todos los TEGI muestran sobreexpresión de CD117, debido a la
presencia de anormalidades cromosómicas con monosomía del cromosoma 14
o deleción de 14q.

LINFOMA

En el hospital donde labora el autor, el estómago es el sitio más afectado por los
linfomas no Hodgkin del tubo digestivo, siendo la gran mayoría del tipo de linfo-
citos B de bajo grado del tejido linfoide asociado a mucosas (MALT, por sus si-
glas en inglés). En estos casos el USE muestra una mucosa engrosada en grado
variable, característica que puede compartir con los adenocarcinomas de tipo di-
fuso y con otras patologías con pliegues engrosados. Una ventaja adicional del
USE es la posibilidad de evaluar el estado de los ganglios linfáticos perilesionales
mediante punción selectiva.

Las biopsias por aspiración en estas lesiones suelen proporcionar extendidos
muy celulares constituidos por células linfoides monomorfas con atipia. Los nú-
cleos tienen un patrón de cromatina en grumos con nucleolos evidentes, princi-



72 (Capítulo 6)Ultrasonido endoscópico

Figura 6–14. Biopsia por aspiración de un linfoma de células grandes gástricas. Se ob-
serva una población linfoide monomorfa sin hendiduras nucleares; entre ellas hay esca-
sos linfocitos pequeños no neoplásicos y neutrófilos (Diff Quick, 200 X).

palmente en los linfomas de linfocitos B grandes (figura 6–14), sin hendiduras
nucleares. Además se pueden observar mitosis y cuerpos linfoglandulares (frag-
mentos globulares de citoplasma). Si bien los linfomas suelen mostrar una celula-
ridad monótona, existen variedades mixtas de células pequeñas y grandes, así
como linfomas MALT con células plasmáticas o linfocitos con citoplasma claro
de tipo monocitoide.

Los estudios especiales, como la inmunocitoquímica, la citometría de flujo y
la determinación de reordenamientos genéticos, permiten tipificar el linfocito
neoplásico (B, T, NK, etc.) y determinar la monoclonalidad de estas células. Lo
anterior es importante para distinguir un infiltrado linfoide policlonal en la gastri-
tis crónica de un linfoma de bajo grado.

Por su parte, el linfoma de alto grado debe distinguirse del carcinoma poco di-
ferenciado, principalmente cuando las células neoplásicas tienden a agregarse,
como puede verse en algunos casos de linfoma.

De los estudios anteriores el más accesible es la inmunocitoquímica. Se debe
procurar la obtención de muestra para bloque celular y se debe insistir en la reali-
zación adecuada de los extendidos, ya que las células linfoides son muy lábiles
a la presión y al frotamiento vigorosos, lo que determina grandes artificios que
impiden la evaluación citológica detallada e imposibilitan la realización adecua-
da de tinciones especiales. Los anticuerpos más útiles en la distinción entre un
carcinoma poco diferenciado y el linfoma son anti–CD45 (antígeno leucocitario
común) presente en los linfocitos, anti–CD20 (expresado en linfocitos de tipo B),
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AE1/AE3 (pancitoqueratina) y el antígeno epitelial de membrana (ambos positi-
vos en células de carcinoma).

Si bien la biopsia por aspiración es útil en el diagnóstico de linfomas de tubo
digestivo, la posibilidad de toma de biopsias convencionales con pinza debe ser
una práctica común.

Otro sitio accesible al estudio mediante USE con toma de biopsia es el medias-
tino. Esta localización presenta problemas para el muestreo adecuado, ya que
muchos tumores se asocian con necrosis, esclerosis o degeneración quística. Por
lo anterior es muy recomendable evaluar el material obtenido por el patólogo en
la sala de endoscopia. Aquí también es útil obtener pequeñas muestras de tejido
para procesar como bloque celular.

Las posibilidades diagnósticas en esta localización incluyen, además de los
linfomas Hodgkin y no Hodgkin, la presencia de timomas y carcinomas tímicos,
tumores de vaina nerviosa periféricos, tumores neuroendocrinos (carcinoide),
neuroblastoma, seminoma, carcinoma embrionario y otros tumores de células
germinales no seminomatosos, además de las metástasis.

No obstante la variedad de tumores, la biopsia por aspiración es la primera op-
ción para valorar las lesiones linfoproliferativas. Los linfomas habituales en el
mediastino son el linfoma de Hodgkin, el de células grandes y el linfoblástico.
El diagnóstico más difícil en la biopsia por aspiración es la variante de esclerosis
nodular del linfoma de Hodgkin, porque se obtienen pocas células. De nuevo, la
inmunocitoquímica puede ser útil para determinar la presencia de células de
Reed–Sternberg, ya que éstas son positivas con anticuerpos anti–CD15 o CD30.
Los linfomas de células grandes de linfocitos B tienen rasgos citológicos simila-
res a los comentados anteriormente.

Por su parte, el linfoma linfoblástico es una causa frecuente de tumor maligno
en el mediastino anterior en niños y adultos jóvenes. Los extendidos celulares
muestran linfocitos grandes sueltos y monótonos con núcleos hendidos, cromati-
na granular fina y nucleolos pequeños. También presentan mitosis y necrosis,
además de macrófagos aislados con cuerpos teñibles. Estos linfocitos tienen ca-
racterísticas inmunocitoquímicas idénticas a las del timocito común y son positi-
vos para anticuerpos anti–CD5, CD4, CD8 y TdT (desoxinucleotidil transferasa
terminal).

TUMOR NEUROENDOCRINO

Las distintas células endocrinas de la mucosa gástrica e intestinal normal, así
como las presentes en el tejido pancreático, pueden dar lugar a neoplasias que en
conjunto se denominan tumores neuroendocrinos. El comportamiento biológico
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de estas lesiones es variable y su evaluación se realiza predominantemente en los
tumores resecados.

En varias localizaciones se consideran neoplasias bien diferenciadas de bajo
grado que tienen potencial maligno, y las metástasis son el parámetro más confia-
ble para asignar el diagnóstico de carcinoma. Por desgracia, las características
citológicas no se correlacionan con el comportamiento biológico y estas biopsias
son diagnosticadas como “neoplasia endocrina” agregando el sitio correspon-
diente (pancreática, gástrica, etc.).

Los aspirados de estos tumores proporcionan extendidos muy celulares con
predominio de células sueltas con núcleos excéntricos que les confieren un as-
pecto “plasmocitoide” (similar a las células plasmáticas). Los núcleos tienen
membranas regulares y el patrón de cromatina es granular con nucleolos poco
evidentes (figura 6–15). El citoplasma es granular fino y rara vez se vacuola. Se
pueden observar pequeños agregados cohesivos aislados de células y vasos san-
guíneos pequeños. La presencia de mitosis y necrosis es rara.

No obstante que estas características son fáciles de observar, se debe poner es-
pecial cuidado en el diagnóstico diferencial que, en el caso del páncreas, es prin-
cipalmente con el carcinoma de células acinares. Otras neoplasias poco frecuen-
tes corresponden a tumor seudopapilar sólido y a metástasis de carcinoma de

Figura 6–15. A. La fotomicrografía muestra un corte histológico de tumor neuroendocri-
no bien vascularizado con células en nidos que muestran núcleos predominantemente
centrales y cromatina granular; el citoplasma es amplio granular fino (hematoxilina y eo-
sina, 200 X). B. Se observan las células obtenidas por aspiración que presentan tama-
ños variables con núcleos excéntricos y patrón de cromatina granular tosco con aspecto
de granos en “sal y pimienta” (Papanicolaou, 450 X).
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células renales. Es interesante comentar que las variantes de células con citoplas-
ma claro del tumor endocrino pancreático se asocian con mucha frecuencia con
la enfermedad de von Hippel–Lindau, pero no son patognomónicas.

Si se obtiene material para bloque celular, la posibilidad de usar inmunocito-
química para confirmar la naturaleza neuroendocrina del tumor es crucial, sobre
todo en lesiones que plantean diagnósticos diferenciales complejos. Los anti-
cuerpos usados a menudo son para cromogranina A y sinaptofisina (entre otros).
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7
Manejo anestésico de los pacientes

sometidos a ultrasonido endoscópico
Joaquín Antonio Guzmán Sánchez

INTRODUCCIÓN

La sedación, la analgesia y la anestesia general son componentes importantes de
los procedimientos endoscópicos porque disminuyen el dolor, la ansiedad y el es-
trés de los pacientes, además de facilitar las actividades del médico endoscopista.
Proporcionan mayor satisfacción y seguridad principalmente en procedimientos
complejos y prolongados, como la colangiopancreatografía endoscópica retró-
grada y el ultrasonido endoscópico, al reducir los daños desencadenados por las
maniobras terapéuticas. La sedación también mejora la comodidad del paciente
durante la intervención y aumenta la aceptación para estudios posteriores.

De acuerdo con la American Society of Anesthesiologists (ASA),1 la sedación
es definida como un proceso continuo de pérdida progresiva del estado de con-
ciencia, alteraciones en la función respiratoria y hemodinámica. Esta sociedad ha
propuesto cuatro niveles de sedación (cuadro 7–1): mínima, moderada, profunda
y anestesia general; además, sugiere monitorear el nivel de conciencia, la ventila-
ción pulmonar, el estado de oxigenación y la hemodinamia.

Para decidir qué nivel de sedación administrar es necesario tomar en cuenta
diversos factores, como antecedentes de comorbilidades, alergias, medicamen-
tos que recibe el paciente, estado físico, ansiedad, duración del procedimiento,
dificultades técnicas, así como antecedente de sedación difícil. Para el caso del
ultrasonido endoscópico, la mayoría de los autores recomiendan sedación pro-
funda o anestesia general.2,3

77



78 (Capítulo 7)Ultrasonido endoscópico

Cuadro 7–1. Definición de anestesia general y niveles de sedación/anestesia
de acuerdo con la American Society of Anesthesiologists1

Sedación
mínima

Sedación mode-
rada

Sedación/analge-
sia profunda

Anestesia gene-
ral

Respuesta verbal
y táctil

Normal No requiere inter-
vención

Después de estí-
mulos repetidos

Sin respuesta

Vía aérea No afectada Adecuada Puede requerir
intervención

A menudo requie-
re intervención

Ventilación es-
pontánea

No afectada Usualmente se
mantiene

Puede ser inade-
cuada

Frecuentemente
inadecuada

Función cardio-
vascular

No afectada Usualmente se
mantiene

Puede ser insufi-
ciente

La sedación profunda1 incluye analgesia y se caracteriza por respuesta verbal
y táctil posterior a estímulos repetidos; la función respiratoria puede estar com-
prometida y se requiere vigilancia clínica, monitoreo con pulsooximetría y cap-
nografía, necesitándose asistencia ventilatoria con mascarilla de Patil, mascarilla
nasal (figuras 7–1 y 7–2) o como alternativa mascarillas faciales pediátricas
adaptadas como nasales. La mejor recomendación que puede ofrecerse en esta
situación es administrar los fármacos sedantes y analgésicos bien dosificados y
en forma gradual, ya que lo más importante es evitar que el paciente pierda el au-
tomatismo respiratorio, con la consecuente desaturación. Es más seguro asistir
la ventilación que controlarla, dado que siempre hay fugas de oxígeno por la boca
y por las mascarillas; por lo tanto, se requiere utilizar flujos altos de oxígeno. La

Figura 7–1. Mascarilla de Patil.
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Figura 7–2. Mascarilla nasal.

función cardiovascular usualmente se conserva, excepto en casos de pacientes
geriátricos o con comorbilidad cardiaca. En la mayoría de las ocasiones se requie-
re administrar solución Hartmann o fisiológica para reponer la deshidratación
por ayuno o vómitos.

Durante la anestesia general1 hay pérdida total del estado de conciencia y no
existe respuesta verbal o táctil. Las funciones respiratoria, cardiovascular y neu-
romuscular pueden ser insuficientes o inadecuadas, y necesariamente se requiere
la intervención del anestesiólogo o de residentes de la especialidad con supervi-
sión estrecha.

En la unidad del autor de este capítulo la sedación profunda y la anestesia gene-
ral son administradas únicamente por anestesiólogos o residentes de segundo o
tercer año de la especialidad; esto a diferencia de otros países, en donde participan
enfermeras o endoscopistas que poseen formación en cuidados intensivos y seda-
ción.4 Puede estar en duda su costo–efectividad, pero actualmente es la única for-
ma permitida en dicha institución y en la Norma Oficial para el ejercicio de la
anestesiología en México.5

Esta revisión está centrada en el manejo anestésico de los pacientes sometidos
a ultrasonido endoscópico diagnóstico o terapéutico desde la perspectiva del
anestesiólogo.

El ultrasonido endoscópico se considera un procedimiento mayor debido a su
duración, complejidad y porque representa una mayor probabilidad de complica-
ciones respiratorias y hemodinámicas. Los siguientes factores caracterizan al ul-
trasonido endoscópico y justifican el uso de sedación profunda o anestesia gene-
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ral administrada por un anestesiólogo entrenado, que brindará mayor seguridad
al paciente y mejores condiciones para el trabajo del ecoendoscopista:

1. Tiempo de exploración mayor, con un endoscopio de mayor calibre y trans-
ductor rígido que aumenta los riesgos de desaturación.

2. Posición lateral izquierda que predispone a hipotensión arterial por dismi-
nución del retorno venoso.

3. Necesidad de ventilación asistida o controlada dado el grado de depresión
respiratoria tanto por los fármacos sedantes, analgésicos o hipnóticos como
por la presencia del endoscopio en la cavidad oral.

4. Uso de diferentes cantidades de agua instilada en la cavidad gástrica para
mejorar la imagen endoscópica; van desde los 50 mL hasta 1 L, con el riesgo
inminente de regurgitación líquida, laringoespasmo y broncoaspiración.
Esto no es habitual en otros procedimientos endoscópicos, que requieren
manejo intensivo y contrario a las indicaciones de ayuno estricto para el ma-
nejo anestésico.

5. Realización de punciones dirigidas a tumoraciones mediastínicas, abdomi-
nales, perivasculares o vascularizadas (incluyendo órganos como páncreas,
hígado, suprarrenales) donde la inmovilidad del paciente es necesaria para
evitar complicaciones por la inserción de la aguja a través de la pared diges-
tiva, y más aún durante la aplicación intravascular de sustancias esclerosan-
tes o para la aplicación de anestésicos locales o neurolíticos para bloqueos
diagnósticos y terapéuticos para el manejo del dolor crónico, como por
ejemplo bloqueo del plexo celiaco.

6. La frecuente necesidad de realizar tres exploraciones diferentes se inicia
con una endoscopia convencional, sigue con el ultrasonido endoscópico ra-
dial diagnóstico y finalmente cambia a un tercer equipo de ultrasonido li-
neal para la realización de una punción dirigida o inyección de sustancias.
Para ello la cooperación, la estabilidad y la seguridad del paciente son fun-
damentales y no se lograrían sin las técnicas anestésicas.

7. Más de 50% de los pacientes que serán sometidos a ecoendoscopia tienen
diagnóstico de cáncer, además de otras comorbilidades por lo que su estado
clínico podría aumentar el riesgo de los procedimientos endoscópicos.

8. A excepción de la exploración rectoanal, que bien pudiera manejarse con
sedoanalgesia moderada, los procedimientos endoscópicos del aparato di-
gestivo superior requieren el uso de sedación profunda o anestesia general
endovenosa, debido a que se requiere cierto grado de relajación de la hipo-
faringe y del cricoides para la inserción fácil y atraumática del ecoendosco-
pio.

Es importante mencionar que las guías editadas por la American Society for Gas-
trointestinal Endoscopy (ASGE)6 consideran necesaria la asistencia del aneste-
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siólogo en los siguientes casos: “procedimientos endoscópicos diagnósticos o te-
rapéuticos que requieren sedación profunda, historia de alergia o intolerancia a
los sedantes, pacientes no cooperadores, abuso de drogas o alcohol, aumento en
el riesgo de complicaciones debido a comorbilidad severa o pacientes con clasifi-
cación ASA III a V y aumento del riesgo respiratorio en pacientes con variables
predictoras para ventilación o intubación difíciles”.

Para la práctica de la anestesia fuera del quirófano, como en el caso de las uni-
dades de endoscopia, es fundamental disponer de guías para sedación en sus dife-
rentes niveles, como la publicada por la American Society of Anesthesiologists
(ASA)1 adaptadas al contexto mexicano, y conocer las normas oficiales del pa-
ciente para procedimientos ambulatorios y para el ejercicio de la anestesiología.
También se recomienda seguir los lineamientos de las buenas prácticas recomen-
dadas por la Comisión Nacional de Arbitraje Médico.

VALORACIÓN PREANESTÉSICA

La valoración y la preparación preanestésica son elementos esenciales para la
seguridad del paciente, dado que los datos obtenidos permiten elegir la técnica
anestésica y los cuidados durante el procedimiento endoscópico más adecuados
al estado clínico del paciente. Lo más aconsejable es realizarlas varios días antes
del procedimiento programado como consulta preanestésica y disponer siempre
del expediente completo. La consulta debe realizarse en un ambiente tranquilo
por anestesiólogos competentes para responder las dudas del paciente.

Elementos esenciales del interrogatorio

1. Comorbilidades y tratamiento actual.
2. Experiencias endoscópicas y anestésicas previas, complicaciones y expec-

tativas del paciente.
3. Medicación actual que recibe el paciente antes del procedimiento endoscó-

pico. Pueden presentarse dos riesgos potenciales:
a. Interacciones farmacológicas con los anestésicos.
b. Interferencias con los mecanismos fisiológicos de adaptación a la aneste-

sia y al decúbito lateral izquierdo u otros cambios de posición que requie-
ra el procedimiento endoscópico.

Es necesario optimizar el estado clínico por adecuación de los tratamientos
farmacológicos; hay fármacos que deben continuarse incluso el día del pro-
cedimiento, como antihipertensivos, betabloqueadores, vasodilatadores
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coronarios, antitiroideos, benzodiazepinas y antidepresivos. En cambio,
otros deben suspenderse, como anticoagulantes, analgésicos no esteroi-
deos, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina e hipogluce-
miantes. Lo importante es evitar la descompensación de la enfermedad tra-
tada por una interrupción brusca del medicamento. Se debe considerar el
uso de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes, o de herbolaria como
ajo, ginkgo biloba, ginseng o jengibre, que pudieran contribuir al sangrado
en procedimientos con toma de biopsia o resección de lesiones. Por ello es
conveniente suspenderlos cuando menos una semana antes del ultrasonido.

4. Reacciones alérgicas con el uso previo de ciertos fármacos.
5. Historia de abuso de tabaco, alcohol o drogas. Su uso crónico causa induc-

ción enzimática hepática y aumenta los requerimientos de sedantes y anes-
tésicos, provocando sedación o anestesia de difícil control.

6. Síntomas respiratorios y cardiacos. Siempre deben descartarse debido a la
frecuencia de complicaciones cardiorrespiratorias asociadas a la sedación
profunda y a la anestesia general. La repercusión funcional en el aparato
cardiovascular se evalúa mediante la clasificación de la New York Heart
Association. Es importante tomar en cuenta que la presencia de síntomas
funcionales que limitan las actividades de la vida diaria indica una disminu-
ción considerable de las reservas funcionales cardiorrespiratorias.

7. Conocer la actividad del paciente, la distancia a su domicilio y la presencia
de acompañante mayor de edad, ya que la mayoría de los procedimientos
son ambulatorios. En los pacientes geriátricos es de gran importancia explo-
rar el grado de autonomía, la capacidad funcional y el estado cognoscitivo.

8. Periodo de ayuno antes del procedimiento de al menos 8 h. Se debe prescribir
dietas líquidas o blandas al menos 36 h antes de realizar el ultrasonido en
pacientes con trastornos funcionales o anatómicos de esófago y píloro, ya que
la probabilidad de broncoaspiración aumenta. Además, la presencia de alimen-
to en la cavidad impide realizar un estudio completo y de buena calidad.

Exploración física

1. Exploración física sistemática, haciendo énfasis en los sistemas donde el in-
terrogatorio sugiera patología previa, con auscultación rutinaria de corazón
y pulmones.

2. Evaluación de la vía aérea para predecir el grado de dificultad para la venti-
lación o intubación endotraqueal. Los algoritmos de la ASA7 se enfocan en
la toma de decisiones para intubación difícil, como en casos de disminución
de la apertura bucal de menos de 3 cm, clasificación III y IV de Mallampati,8

disminución en los movimientos de cuello, retracción o protrusión mandi-
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bular o de dientes, distancia tiromentoniana menor de 6 cm (mayor de 3
cm), esternomentoniana, obesidad e historia de intubación difícil.

El paciente sometido a ultrasonido endoscópico muy rara vez requiere
intubación endotraqueal, sino más bien asistencia ventilatoria. Por ello tam-
bién es importante identificar los datos clínicos asociados con más frecuen-
cia a una ventilación difícil, como:
a. Desproporción en el tamaño del cuerpo, sobre todo aumento de peso

(IMC � 26 kg/m2) y acromegalia.
b. Factores que pudieran interferir en la colocación y el sello hermético de

la mascarilla, como hipoplasia mandibular, falta parcial o total de dientes
y presencia de barba.

c. Factores relacionados con desproporción entre el espacio orofaríngeo y
las estructuras internas de la orofaringe, como macroglosia y grado IV
de la clasificación de Mallampati.

Hay otros factores, como edad mayor de 55 años, ser varón, tener una histo-
ria de ronquido y comorbilidades como síndrome de apnea obstructiva del
sueño, y acromegalia.

Existe asociación entre la ventilación difícil y la dificultad para la intuba-
ción endotraqueal. Se ha demostrado que la intubación difícil fue cuatro ve-
ces más frecuente en pacientes con ventilación difícil y la fallida hasta 12
veces. En caso de predecirse ventilación difícil o dificultad para mantener
niveles satisfactorios de oxigenación es recomendable realizar intubación
endotraqueal.

3. Es necesario explorar el sistema venoso para evaluar el grado de dificultad
de los accesos venosos. Contar con una buena vena permeable es requisito
indispensable cuando se utiliza sedación o anestesia general endovenosa.

4. Detectar enfermedades degenerativas o neuropatías crónicas que dificulten
la posición del paciente en decúbito lateral izquierdo o que pudieran generar
lesiones nerviosas en nervios o plexos.

5. En caso de pacientes geriátricos es importante evaluar la capacidad funcio-
nal y la función cognoscitiva, factores primordiales para una recuperación
anestésica de calidad y egreso oportuno del paciente a su domicilio.

6. En el aparato cardiovascular importa detectar arritmias, insuficiencia car-
diaca, isquemia miocárdica, etc. Descartar patología respiratoria y evaluar
el grado de saturación basal por oximetría.

Estudios paraclínicos

Los mínimos necesarios son: biometría hemática, química sanguínea y pruebas
de coagulación en caso de ultrasonido terapéutico. Solicitar exámenes específi-
cos de acuerdo a la comorbilidad del paciente.
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Valoración por medicina interna
antes del procedimiento endoscópico

En función de los antecedentes del paciente, los resultados de la exploración clí-
nica y de los exámenes complementarios, puede ser necesario solicitar valora-
ción preoperatoria por medicina interna y excepcionalmente por otra especiali-
dad.

Establecer el riesgo anestésico del paciente
y del procedimiento endoscópico

Elegir sedación profunda o anestesia
general con o sin intubación endotraqueal

La mayoría de los procedimientos ecoendoscópicos pueden realizarse con seda-
ción profunda o anestesia general endovenosa, con ventilación espontánea y asis-
tencia de un anestesiólogo con experiencia en procedimientos endoscópicos. La
anestesia general con intubación endotraqueal está indicada en los siguientes
casos:

a. Procedimientos ecoendoscópicos prolongados.
b. Pacientes ansiosos que rechacen la sedación y prefieran la anestesia gene-

ral.
c. Pacientes pediátricos.
d. Obesidad mórbida.
e. Síndrome de apnea obstructiva del sueño.
f. Pacientes psiquiátricos.
g. Embarazadas.
h. En pacientes clasificados como ASA IV o V, siempre valorando el riesgo–

beneficio del procedimiento anestésico y ecoendoscópico.

Proporcionar información del procedimiento
anestésico y obtener el consentimiento informado

Hay que hacer énfasis en la necesidad de utilizar sedación profunda o anestesia
general, así como informar de los riesgos y beneficios y responder las dudas del
paciente. Debido a los niveles de depresión del estado de conciencia alcanzados
por el uso de fármacos, se le debe explicar al paciente que necesariamente va a
cursar un periodo de recuperación caracterizado por sedación residual, amnesia
y deterioro de las capacidades cognoscitivas y motoras que le impedirán realizar
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actividades que demanden movimientos finos o que impliquen tomar decisiones
importantes.

PREPARACIÓN PREANESTÉSICA

En la unidad del autor se cuenta con una sala de preanestesia donde la enfermera
prepara al paciente con bata quirúrgica, le retira prótesis dentales removibles y
joyas. Se canaliza una vena, de preferencia en la mano o en el antebrazo izquier-
do, con un catéter número 20 F, necesario para administrar soluciones, sedantes,
anestésicos, antibióticos, fármacos cardiovasculares y otros.

En caso de que el paciente no haya sido valorado previamente, el anestesió-
logo o residente de la especialidad realizará la valoración y revisará el resumen
clínico de referencia, la valoración por medicina interna cuando se requiera o el
expediente completo. Se cuenta con un formato diseñado previamente con el pro-
pósito de optimizar dicha valoración.

MANEJO DURANTE EL PROCEDIMIENTO

Como ya se comentó, para este tipo de procedimiento está indicado administrar
sedación profunda o anestesia general, por lo que se requiere preparar y disponer
todo lo necesario y realizar el checklist recomendado por la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), definido como el conjunto mínimo de estándares básicos
de medidas de seguridad que debe realizarse antes de cualquier procedimiento
anestésico:9

1. Máquina de anestesia o sistema Bain para oxígeno y monitoreo con electro-
cardiograma, presión arterial no invasiva, temperatura, pulsooximetría y
capnografía.

2. Equipo de laringoscopio y dispositivos necesarios para asistencia de vía aé-
rea, dado que las complicaciones respiratorias son las más frecuentes.

3. Disponer de equipo rojo para reanimación cardiaca avanzada.

Es necesario el manejo adecuado de la ansiedad antes del estudio. En la mayoría
de las ocasiones la relación médico–paciente con empatía y una adecuada infor-
mación del procedimiento anestésico y endoscópico son suficientes para dismi-
nuir la ansiedad. Pocos pacientes requieren el uso de ansiolíticos como las benzo-
diazepinas. Dado que la mayoría de los estudios son realizados en modalidad
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ambulatoria, se recomienda el uso de midazolam 20 hasta 100 �g/kg de peso por
vía endovenosa, dependiendo de la edad, el peso ideal y la comorbilidad.

La utilización de fármacos como propofol, midazolam y fentanilo durante la
sedación para procedimientos ambulatorios sigue siendo un tratamiento anestési-
co adecuado. Sin embargo, la ketamina en dosis subanestésicas de 200 a 300
�g/kg ha resultado útil en procedimientos endoscópicos. Se requiere más estu-
dios y con mejores diseños para confirmar su seguridad y su eficacia.10

Conforme se van adoptando nuevos dispositivos a la práctica del anestesiólo-
go, al paciente se le ofrece mayor confort y seguridad durante el ultrasonido en-
doscópico para obtener diagnósticos oportunos y tratamientos eficaces.

COMPLICACIONES

Las complicaciones más frecuentes de la sedación en los procedimientos endos-
cópicos son: hipoxemia, hipoventilación, obstrucción de vía aérea, laringoespas-
mo, aspiración, hipotensión y episodios vasovagales.

La hipoxemia se presenta en la mayoría de los pacientes, por lo general es leve,
transitoria y sin complicaciones asociadas. La desaturación de oxígeno es fre-
cuente y se presenta hasta en 40% de los pacientes a los que se les realiza endosco-
pia de sistema digestivo superior y en 54% en colonoscopias. Cuando la SpO2

disminuye por debajo de 90% pueden presentarse complicaciones cardiovascula-
res como arritmias e isquemia miocárdica, sobre todo en pacientes geriátricos o
con cardiopatía previa. Por ello, en caso de no mejorarse el mantener la saturación
y no rescatar oportunamente la vía aérea del paciente, se debe retirar de inmediato
el ecoendoscopio y ventilar eficazmente al paciente, hasta lograr la saturación de
O2 por arriba de 90%.

La depresión respiratoria se produce por efecto central de los fármacos sedan-
tes y por obstrucción mecánica de los endoscopios. Cuando es de corta duración
no tiene consecuencias clínicas; sin embargo, cuando los procedimientos son
prolongados, la retención de CO2 puede producir depresión respiratoria, narcosis
prolongada, hipertensión intracraneana, hipertensión o hipotensión arterial. Da-
das estas complicaciones se recomienda el uso de capnografía, que ha demostra-
do mejoría importante en la seguridad del paciente sometido a ultrasonido endos-
cópico con sedación profunda.11

Las posiciones del paciente para los procedimientos endoscópicos dificultan
la ventilación con mascarilla facial tradicional, situación que exige que el aneste-
siólogo tenga ocupadas las manos la mayor parte del tiempo para asegurar un se-
llado ideal de la mascarilla.

La preoxigenación es un procedimiento para prevenir la desaturación durante
la endoscopia con sedación o anestesia general. Se considera adecuada si la con-
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centración de oxígeno al final de la espiración es mayor de 90%. Esto se alcanza
con respiraciones durante 1.5 a 3 min con aporte de oxígeno a 100% mediante
una mascarilla facial.

McGowan y Skinner12 observaron que el sellado inadecuado de la mascarilla
facial al preoxigenar a los pacientes produce concentraciones de oxígeno al final
de la espiración menores que cuando se utiliza totalmente adherida. Una de las
desventajas de la ventilación positiva con mascarilla facial es la insuflación gás-
trica que acontece al ventilar al paciente, donde además se observó mayor fuga
de flujo de aire con mascarilla laríngea. En otro estudio se determinó que la venti-
lación con mascarilla facial aun con fuga de aire es más efectiva para una ade-
cuada preoxigenación que las respiraciones profundas.

La hipoxia durante la endoscopia gastrointestinal superior es una complica-
ción bien reconocida. Se define como una saturación de oxígeno por debajo de
90% con fracción inspirada de oxígeno (FiO2) de 40%. Wang y col.13 valoraron
la hipoxia durante estudios endoscópicos con y sin sedación y sin aporte de oxíge-
no para los dos grupos. Concluyeron que la desaturación y la hipoxia fueron co-
munes en ambos grupos, pero mayores en el grupo con sedación (47 vs. 12%, p
< 0.001). Sin embargo, 73% de los pacientes sedados mencionaron que preferían
ser sedados, a diferencia de 31% de los pacientes no sedados, que mencionaron
que el procedimiento no era placentero. En el estudio anterior también fue valora-
da la preoxigenación, destinada a incrementar las reservas de oxígeno en el cuerpo
en forma suficiente para evitar la hipoxia durante el procedimiento endoscópico.
Para la preoxigenación efectiva fue necesario respirar oxígeno a 100% durante
3 min mediante una mascarilla facial bien sellada.13

REFERENCIAS

1. Practice guidelines for sedation and analgesia by nonanesthesiologists. An update report by
the American Society of Anesthesiologists Task Force on sedation and analgesia by non–
anesthesiologists. Anesthesiology 2002;96(4):1004–1017.

2. Nayar DS, Guthrie W, Goodman A, Lee Y, Feuerman M et al.: Comparison of propofol
deep versus moderate sedation during endosonography. Dig Dis Sci 2010;55:2537–2544.

3. Amornyotin S, Prakanrattana U, Chalayonnavin W, Kongphlay S: Intravenous seda-
tion for endoscopic ultrasonography in Siriraj Hospital. Thai J Anesthesiol 2009;35:181–
190.

4. De Witt J, McGreevy K, Sherman S, Imperiale TE: Nurse–administered propofol seda-
tion compared with midazolam and meperidine for EUS: a prospective randomized trial.
Gastrointest Endosc 2008;68:499–500.

5. Secretaría de Salud: Norma Oficial Mexicana NOM–006–SSA3–2011, Para la práctica de
la anestesiología. Disponible en http://www.salud.gob–mx. Consultado el 23 de marzo de
2012.

6. Lichtenstein DR, Jagannath S, Baron TH et al., Standards of Practice Committee: Seda-
tion and anesthesia in GI endoscopy. Gastrointest Endosc 2008;68:815–826.



88 (Capítulo 7)Ultrasonido endoscópico

7. Practice guidelines for management of the difficult airway. An updated report by the Ameri-
can Society of Anesthesiologists Task Force on management of the difficult airway. Anes-
thesiology 2003;98:1269–1277.

8. Mallampati SR, Gatt SP, Gugino LD, Desai SP, Waracsa B et al.: A clinical sign to pre-
dict difficult tracheal intubation: a prospective study. Can Anaesth Soc J 1985;32:429–434.

9. Schlack W, Boermeester M: Patient safety during anaesthesia: incorporation of the WHO
safe surgery guidelines into clinical practice. Current Opinion in Anesthesiology 2010;23:
754–758.

10. Varadarajululu M, Eloubeidi A, Tamhane A, Wilcox CM: Prospective randomized trial
evaluating ketamine for advanced endoscopic procedures in difficult to sedate patients. Ali-
ment Pharmacol Ther 25:987–997.

11. Mohammed A, Qadeer M, Vargo J, Dumot J, López R et al.: Capnographic monitoring
of respiratory activity improves safety of sedation for endoscopic cholangiopancreatogra-
phy and ultrasonography. Gastroenterology 2009;136:1568–1576.

12. McGowan P, Skinner A: Preoxygenation, the importance of a good face mask seal. Br J
Anaesth 1995;75:777–778.

13. Wang Y, Ling L, Cardosa M, Wong A, Wong N: Hypoxia during upper gastrointestinal
endoscopy with and without sedation and the effect of preoxygenation on oxygen satura-
tion. Anaesthesia 2000;55:654–658.



Sección II
Ultrasonido

endoscópico en
patología digestiva

Sección II. Ultrasonido endoscópico en patología digestiva





E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

8
Cáncer de esófago

Luis Carlos Sabbagh, Sebastián Esteves

INTRODUCCIÓN

El cáncer de esófago es una enfermedad que se diagnostica cada vez con más fre-
cuencia. Se estima que esta enfermedad tiene una incidencia mundial de 400 000
nuevos casos por año; es el octavo cáncer más común y representa la sexta causa
de muerte por cáncer.1 Es una enfermedad con gran potencial agresivo y pobre
pronóstico a corto y largo plazo. En el momento del diagnóstico se estima que
más de la mitad de los pacientes presentan enfermedad localmente avanzada o con
metástasis a distancia. En estos estadios las terapéuticas disponibles son a menudo
refractarias y con pobres resultados, por lo que los pacientes que padecen una
enfermedad avanzada presentan una mortalidad a cinco años de entre 80 y 98%.2

El objetivo de este capítulo es ofrecer un enfoque general y los avances sobre
el carcinoma de células escamosas y el adenocarcinoma de esófago.

EPIDEMIOLOGÍA

El cáncer de esófago representa la tercera enfermedad maligna gastrointestinal
más común, e histológicamente se divide en carcinoma de células escamosas (o
carcinoma epidermoide) y adenocarcinoma de esófago. En EUA se estima que en
el año 2008 se diagnosticaron 16 470 nuevos casos de cáncer de esófago, con mor-
talidad de 14 280 pacientes. En ese país la incidencia estimada es de aproximada-

91
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mente seis nuevos casos por cada 100 000 habitantes/año. En Europa la incidencia
varía según las distintas regiones entre 3 y 10 nuevos casos por cada 100 000 habi-
tantes/año (promedio de 4.5 nuevos casos por cada 100 000 habitantes/año).2–4

Carcinoma de células escamosas

Existe una marcada diferencia geográfica en la incidencia de este tipo histológi-
co. Hay países en los cuales el carcinoma de células escamosas (CCE) es conside-
rado endémico o con alta incidencia (más de 100 nuevos casos/100 000 habitan-
tes/año), tales como China del Norte y Central, Irán, países de Asia Central y del
suroeste de África. Las zonas de incidencia intermedia son aquellas en la que se
diagnostican entre 20 y 50 nuevos casos/100 000 habitantes/año (norte de Fran-
cia, Uruguay, sur de Brasil y norte de Argentina). Las áreas geográficas conside-
radas de baja incidencia son aquellas en las cuales se diagnostican menos de 10
nuevos casos/100 000 habitantes/año), como por ejemplo EUA. Si bien en com-
paración con el adenocarcinoma se ha demostrado una leve disminución en la in-
cidencia, esta variedad histológica continúa siendo la de mayor prevalencia.2,3

El consumo abusivo de alcohol y tabaco es el principal factor de riesgo asocia-
do al desarrollo de CCE. El enolismo habitual aumenta 12 veces el riesgo de pa-
decer cáncer de esófago, y se consideran más nocivas las bebidas de alta gradua-
ción alcohólica. La relación con el tabaco depende de la dosis y se estima que
aumenta el riesgo entre 5 y 10 veces. La asociación de los dos factores es multipli-
cativa y su frecuencia es mayor en la población masculina.3 Otros factores asocia-
dos son: consumo de alimentos y agua ricos en nitratos y nitrosaminas, acalasia,
esofagitis cáustica, tilosis, enfermedad de Plummer Vinson, antecedente de cán-
cer epidermoide de cabeza y cuello, malnutrición y nivel socioeconómico de ba-
jos recursos3 (cuadro 8–1).

Cuadro 8–1. Factores de riesgo del carcinoma de células escamosas

Tabaquismo*
Consumo abusivo de alcohol*
Factores dietéticos
Malnutrición
Consumo de alimentos y agua ricos en nitratos y nitrosaminas
Enfermedades asociadas
Acalasia
Esofagitis cáustica
Tilosis
Enfermedad de Plummer Vinson
Antecedente de carcinoma epidermoide de cabeza y cuello

* Más importantes, pues su asociación multiplica el riesgo.
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Cuadro 8–2. Factores de riesgo de adenocarcinoma de esófago

Esófago de Barrett*
ERGE crónico (más de cinco años de evolución)*
Obesidad*
Alto consumo de carnes y grasas
Bajo consumo de frutas, verduras y fibras
Tabaco
Sexo masculino
Raza blanca

* Más importantes.

Adenocarcinoma de esófago

El adenocarcinoma de esófago (ACE) es la variedad histológica más frecuente
en países desarrollados como EUA y varios países de Europa occidental. Su inci-
dencia ha aumentado exponencialmente en las últimas tres décadas constituye la
neoplasia maligna de mayor crecimiento en EUA. Se estima un aumento de 400%
de la incidencia cuando se compara la década de 1970 (1.01 por cada 100 000 ha-
bitantes/año) con la última década (5.60 por cada 100 000 habitantes/año).4

Los factores de riesgo asociados al ACE son la enfermedad por reflujo gastroe-
sofágico crónica (ERGE) y el esófago de Barrett. La exposición crónica del epite-
lio esofágico al contenido refluido desde el estómago produce una inflamación
crónica que desencadena cambios reparativos que inducen la aparición de meta-
plasia intestinal (epitelio de Barrett). Los pacientes con ERGE crónico presentan
un riesgo ocho veces mayor de ACE vs. la población general, en tanto que una
vez realizado el diagnóstico de esófago de Barrett el riesgo aumenta unas 40 ve-
ces. La longitud y la superficie del segmento metaplásico son determinantes; el
Barrett largo (mayor de 3 cm) representa un riesgo mayor de displasia y cáncer.

La obesidad es otro factor asociado, pero su vinculación podría estar asociada
a la mayor prevalencia de ERGE y, en consecuencia, a la de metaplasia de Barrett.
El ACE es más frecuente en hombres y en individuos de raza blanca, aunque en
la última década su aumento ha sido marcado también en mujeres e individuos
de otras razas4,5 (cuadro 8–2).

FISIOPATOLOGÍA

Carcinoma de células escamosas

Al igual que en otros cánceres del tubo digestivo, el CCE de esófago se debe en
parte a la acumulación de alteraciones en oncogenes, protooncogenes y cambios
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reparativos del DNA. Ciertos factores ambientales desempeñarían un rol ate-
nuando las alteraciones genéticas. La Cyclin D1 (proteína reguladora del ciclo
vital celular) parece estar íntimamente asociada a la patogénesis del CCE. Se ha
demostrado una sobreexpresión de Cyclin D1 en más de 50% de los CCE y cuan-
do está presente parece estar vinculada con mal pronóstico.6

La secuencia habitual propuesta para este tipo histológico es la progresión de
hiperplasia de células basales a grados variables de displasia y hasta carcinoma
invasor. El tiempo de progresión de las lesiones preneoplásicas y las neoplasias
tempranas a cáncer invasor es variable, aunque algunos autores proponen que las
lesiones premalignas pueden persistir hasta por 20 años antes de su transforma-
ción en malignas. Los determinantes de esta progresión parecen estar vinculados
con factores ambientales y con la predisposición genética individual.6

Las características mencionadas hacen ver la importancia de reconocer las po-
blaciones con alta incidencia, las enfermedades asociadas y las lesiones preneo-
plásicas, para realizar adecuados programas de tamizaje y seguimiento.

Adenocarcinoma de esófago

El esófago de Barrett se define como el cambio en el epitelio del esófago distal,
de cualquier longitud, que puede ser reconocido como mucosa de tipo columnar
mediante endoscopia y que es confirmado por histología como metaplasia intesti-
nal. Se le considera una complicación de la ERGE crónica (está presente en 6 a
12% de los pacientes con ERGE típico) y es precursor del adenocarcinoma de
esófago (aumenta el riesgo entre 30 y 40 veces). La transición de esófago de Ba-
rrett a adenocarcinoma se considera relativamente lenta y se debe a la aparición
progresiva de displasia de bajo y alto grado (secuencia metaplasia–displasia–
cáncer) y finalmente cáncer invasor.7

Se estima que la probabilidad de progresar a cáncer de un Barrett sin displasia
es de 0.15 a 0.5% anual, en tanto que ante la presencia de Barrett con displasia
de alto grado la probabilidad es de 40% anual7,8 (figuras 8–1 y 8–2).

Se cree que los determinantes de la progresión están vinculados a factores ge-
néticos que predisponen a desarrollar la lesión preneoplásica y posteriormente el
cáncer. El gen p53 es un importante regulador de la supresión tumoral en el ciclo
vital celular y se han encontrado mutaciones en más de 70% de ACE. La E–ca-
dherina es una proteína codificada en un gen supresor tumoral con un rol impor-
tante; se cree que mutaciones de este gen conllevan a una pérdida de las moléculas
de adhesión en la membrana superficial de las células tumorales y le proporcio-
nan propiedades invasivas.

Variantes anormales de los genes vinculados a la interleucina–1 incrementa-
rían el riesgo de desarrollo de ACE y de la unión esofagogástrica.6
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Figura 8–1. Esófago de Barrett corto en visión endoscópica.

Esta combinación de factores genéticos y ambientales sería determinante de
la aparición de la secuencia metaplasia–displasia–carcinoma, por lo que el carác-
ter secuencial de esta enfermedad debería permitir idear correctas guías de tami-
zaje y seguimiento para detección temprana y tratamiento oportuno de lesiones
preneoplásicas y neoplasias tempranas del esófago.

Figura 8–2. Esófago de Barrett corto con NBI.
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

El cáncer de esófago temprano suele ser asintomático u oligosintomático, motivo
por el cual su diagnóstico es en general en el contexto de endoscopias de tamizaje
o como hallazgo de endoscopias por otros motivos. En el caso del adenocarcino-
ma temprano sobre un esófago de Barrett, el paciente puede presentar síntomas
de ERGE típico (pirosis y regurgitación), pero éstos no se consideran propios de
la enfermedad neoplásica.

El cáncer avanzado suele presentar como síntoma cardinal y más frecuente la
disfagia (90% de los casos), seguida de odinofagia (50%), esta última más fre-
cuente cuando la lesión presenta ulceración. La anorexia y la pérdida de peso son
síntomas presentes en 75% de los pacientes con enfermedad avanzada y son de
mal pronóstico.

El dolor retroesternal y el dolor de espalda suelen ser signos de compromiso
mediastinal y también pueden estar presentes. También pueden ocurrir náuseas,
vómitos y hematemesis, aunque con menos frecuencia. La presencia de tos posin-
gesta sugiere la posibilidad de fístula esofagobronquial y la disfonía, compromi-
so tumoral o por adenopatías de los nervios recurrentes. El examen físico puede
revelar caquexia, adenopatías, hepatomegalia (enfermedad metastásica) y mele-
na6,9 (cuadro 8–3).

DIAGNÓSTICO

Independientemente de la variedad histológica, el diagnóstico de cáncer de esó-
fago presenta dos escenarios totalmente diferentes según se trate de un cáncer
temprano o de un cáncer avanzado.

Cuadro 8–3. Características clínicas del cáncer de esófago

Síntomas:
� Disfagia

� Odinofagia
� Dolor torácico o retroesternal o ambos
� Disfonía

� Hematemesis, melena
� Náuseas, vómitos, regurgitación

Signos:
� Pérdida de peso, caquexia

� Adenopatías
� Hepatomegalia
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Cáncer temprano

Como ya se mencionó, el cáncer temprano de esófago suele ser asintomático, por
lo que el diagnóstico suele ser en el contexto de endoscopias de tamizaje, segui-
miento por patologías preneoplásicas o hallazgos de endoscopias diagnósticas
por otros motivos. Para el diagnóstico de lesiones tempranas el único método útil
es la endoscopia digestiva alta. Los estudios radiológicos contrastados carecen
de valor en estos estadios de la enfermedad.

En el caso del carcinoma de células escamosas las lesiones pueden presentarse
como ulceraciones superficiales, placas elevadas y eritematosas o pequeñas le-
siones polipoides sésiles. Dadas estas características, la experiencia y la habili-
dad del endoscopista son puntos clave para la sospecha de lesiones neoplásicas
tempranas.9

La utilización de colorantes vitales es una herramienta útil que el endoscopista
debe tener en cuenta para la detección de lesiones tempranas. Para el CCE el lugol
es un agente muy efectivo, que posee una gran afinidad por el glucógeno del epi-
telio queratinizado normal del esófago, otorgándole una coloración marrón–ver-
dosa. Las células displásicas y tumorales no absorben el lugol y se observan como
“zonas lugol negativas” (figura 8–3). Algunos autores reportan que ante sospe-
cha de lesiones epidermoides la aplicación de lugol aumenta el rédito diagnóstico
a una sensibilidad de 95% y una especificidad de 86%.10

En los últimos años la disponibilidad de la cromoendoscopia digital (Narrow
Band Image, NBI) es una herramienta práctica, que ha demostrado aumentar el

Figura 8–3. Cáncer temprano de tercio medio de esófago evidenciado como lesión pla-
na–elevada lugol–negativa.



98 (Capítulo 8)Ultrasonido endoscópico

Figura 8–4. Esófago de Barrett sobre el cual se asienta la lesión ulcerada (cáncer tem-
prano) vista con la luz blanca.

rédito diagnóstico para la detección de lesiones epidermoides tempranas.11 Esto
ha llevado a que algunos autores recomienden, en caso de que esté disponible,
la exploración sistemática de la hipofaringe y del cuerpo esofágico con NBI.12

En el caso del adenocarcinoma temprano, la lesión se asienta sobre un epitelio
metaplásico (esófago de Barrett). El diagnóstico puede realizarse en el contexto
de biopsias protocolares de tamizaje durante la realización de una endoscopia de
seguimiento, o por detectar una lesión focal (nódulo, lesión polipoide, erosión,
ulceración) sobre la mucosa metaplásica. Cuando un endoscopista evalúa un esó-
fago de Barrett debe realizar una observación detallada de toda su superficie para
la detección de zonas que impliquen potenciales lesiones tempranas.

Al igual que para CCE, el rédito en la detección de adenocarcinoma temprano
puede aumentar con la utilización de cromoendoscopia. El colorante vital más
utilizado es el azul de metileno. Múltiples trabajos han demostrado que la utiliza-
ción de este colorante + endoscopios con magnificación aumenta la eficacia diag-
nóstica hasta una sensibilidad de 96% y una especificidad de 89%.7,13,14 Se propo-
ne que la cromoendoscopia digital (NBI) también aumenta el rédito diagnóstico
para lesiones tempranas en esófago de Barrett (figuras 8–4 y 8–5). El patrón capi-
lar podría predecir las zonas con displasia o cáncer invasor y permitir la toma de
biopsias dirigidas.15

Cáncer avanzado

Actualmente, ante la sospecha clínica de cáncer de esófago la endoscopia digesti-
va alta es el método de elección. Permite la identificación, localización y caracte-
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Figura 8–5. Esófago de Barrett sobre el cual se asienta la lesión ulcerada (cáncer tem-
prano) vista con NBI.

rización de la lesión y principalmente la toma de biopsias para la confirmación
histopatológica del diagnóstico. En algunas ocasiones las lesiones son difíciles
de diferenciar de estenosis benignas; en estos casos las biopsias realizan el diag-
nóstico definitivo con una exactitud aceptable. Se calcula que la toma de seis
biopsias representativas tiene una eficacia diagnóstica de 96%.6,9 Las neoplasias
avanzadas pueden presentarse como lesiones exofíticas, lesiones ulceradas o le-
siones exofíticas y ulceradas. A su vez pueden afectar la totalidad de la circunfe-
rencia o sólo una parte de ella, pueden ser concéntricas o producir un desplaza-
miento asimétrico de la luz (figuras 8–6 y 8–7). Cuando producen disfagia suelen
ser lesiones infranqueables al endoscopio y su extensión puede ser variable. Las
CCE se encuentran por lo general en el tercio medio y superior, en tanto que ACE
se localiza en el tercio inferior, próximo a la unión esofagogástrica.6,9

El tránsito esofágico contrastado es una herramienta adicional para caracteri-
zar las estenosis infranqueables al endoscopio y puede considerarse un buen mé-
todo complementario para el planteamiento de la estrategia terapéutica (quirúrgi-
ca o endoscópica paliativa). Suele observarse una falta de relleno, irregular,
asimétrica, o ulceraciones irregulares de aspecto neoplásico. Ante la sospecha de
fístula esofagobronquial, la realización de un tránsito con contraste iodado per-
mite excluir esta complicación.

ESTADIFICACIÓN. MÉTODOS COMPLEMENTARIOS

Luego de realizar el diagnóstico de cáncer es de vital importancia una adecuada
estadificación para optimizar el manejo del paciente y las opciones de tratamien-
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Figura 8–6. Adenocarcinoma de tercio inferior de esófago con compromiso cardial. Ima-
gen endoscópica con luz blanca.

to. Actualmente el gran desarrollo tecnológico y la aparición de nuevas técnicas
de diagnóstico han llevado a diferentes enfoques para la estadificación del cáncer
de esófago. Los determinantes críticos de sobrevida son la profundidad de inva-
sión de la lesión (T), la presencia o ausencia de adenopatías tumorales (N) y las
metástasis a distancia (M). La clasificación TNM del AJCC (American Joint

Figura 8–7. Adenocarcinoma de tercio inferior de esófago con compromiso cardial. Ima-
gen endoscópica con luz de banda estrecha–NBI.
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Cuadro 8–4. Tumor primario (T)16

TX No se puede evaluar el tumor primario

Tis Displasia de grado alto
T1 El tumor invade la lámina propia, la muscularis mucosae o la submucosa
T1a El tumor invade la lámina propia o la muscularis mucosae

T1b El tumor invade la submucosa
T2 El tumor invade la muscular propia
T3 El tumor invade la adventicia

T4 El tumor invade las estructuras adyacentes
T4a Tumor resecable invade la pleura, el pericardio o el diafragma
T4b Tumor irresecable invade otras estructuras adyacentes, como la aorta, el cuerpo verte-

bral, la tráquea, etc.

Committee on Cancer) reúne estas características y propone distintos estadios
que permiten predecir el pronóstico y plantear conductas terapéuticas (cuadros
8–4, 8–5, 8–6 y 8–7).16 A pesar de que ha habido avances en los métodos diagnós-
ticos y en las técnicas terapéuticas, la sobrevida a cinco años no se ha mejorado:
estado 0: 52%, estado I: 42%, estado II: 29%, estado III: 15% y estado IV: 3%.16

A continuación se detallarán los métodos disponibles para estadificar el cáncer
de esófago y al final se propone un algoritmo de estudio.

Tomografía axial computarizada

Se estima que entre 15 y 20% de los pacientes con cáncer de esófago tienen me-
tástasis a distancia (M) en el momento del diagnóstico. La tomografía axial com-
putarizada (TAC) de tórax y abdomen con contraste tiene una muy buena eficacia
para la detección de lesiones metastásicas mayores de 5 mm en órganos sólidos.
Distintos estudios reportan una sensibilidad de 41 a 62% y una especificidad de
69 a 83%, con una eficacia general de 63 a 90%.18

La eficacia diagnóstica para la determinación de metástasis ganglionar (N) es
menor cuando se evalúan ganglios tanto supradiafragmáticos como infradiafrag-
máticos. Se ha reportado una eficacia diagnóstica que varía entre 35 y 75%.19–21

Cuadro 8–5. Ganglios linfáticos regionales (N)16

NX No se puede evaluar ganglios linfáticos regionales
N0 No hay ganglios linfáticos regionales
N1 Uno o dos ganglios linfáticos regionales

N2 Tres a seis ganglios linfáticos regionales
N3 Siete o más ganglios linfáticos regionales
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Cuadro 8–6. Metástasis a distancia (M)16

M0 No hay metástasis a distancia

M1 Hay metástasis a distancia

A pesar de innovaciones técnicas (como HidroTAC y NeumoTAC), no se las
considera un método útil para la determinación de la profundidad de la invasión
tumoral (T).

Más allá de las limitaciones expuestas para la estadificación del estadio T y N,
la TAC de tórax y abdomen es considerada en la actualidad como un método cos-
toefectivo para el inicio de la estadificación del cáncer de esófago debido a que
permite excluir de forma práctica, económica y no invasiva a pacientes malos
candidatos para resección quirúrgica por enfermedad avanzada. Recientes traba-
jos han propuesto que la combinación con tomografía por emisión de positrones
(PET–TC) sería el método más costoefectivo para el enfoque inicial de estos pa-
cientes, aunque es una conducta aún discutida.22

Ultrasonido endoscópico

El ultrasonido endoscópico (USE) se considera una herramienta de vital impor-
tancia para la estadificación del cáncer esofágico debido a la alta precisión diag-

Cuadro 8–7. Estadios anatómicos. Carcinoma de células escamosas16

Estadio T N M Grado Ubicación del tumor

0 Tis (HGD) N0 M0 1, X Cualquiera

IA T1 N0 M0 1, X Cualquiera
IB T1 N0 M0 2–3 Cualquiera

T2–3 N0 M0 1, X X, inferior

IIA T2–3 N0 M0 1, X Superior, medio
T2–3 N0 M0 2–3 Superior, medio

IIB T2–3 N0 M0 2–3 Superior, medio

T1–2 N1 M0 Cualquiera Cualquiera
IIIA T1–2 N2 M0 Cualquiera Cualquiera

T3 N1 M0 Cualquiera Cualquiera

T4a N0 M0 Cualquiera Cualquiera
IIIB T3 N2 M0 Cualquiera Cualquiera
IIIC T4a N1–2 M0 Cualquiera Cualquiera

T4b Cualquier N M0 Cualquiera Cualquiera

Cualquier T N3 M0 Cualquiera Cualquiera
IV Cualquiera Cualquiera M1 Cualquiera Cualquiera
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Cuadro 8–8. Estadios anatómicos. Adenocarcinoma16

Estadio T N M Grado

0 Tis (DGA) N0 M0 1, X

IA T1 N0 M0 1–2, X
IB T1 N0 M0 3

T2 N0 M0 1–2, X

IIA T2 N0 M0 3
IIB T3 N0 M0 Cualquiera

T1–2 N1 M0 Cualquiera

IIIA T1–2 N2 M0 Cualquiera
T3 N1 M0 Cualquiera
T4a N0 M0 Cualquiera

IIIB T3 N2 M0 Cualquiera
IIIC T4a N1–2 M0 Cualquiera

T4b Cualquiera M0 Cualquiera

Cualquiera N3 M0 Cualquiera
IV Cualquiera Cualquiera M1 Cualquiera

nóstica de la prueba. El USE ha demostrado que tanto solo como sumado a la as-
piración con aguja fina (PAF) tiene un impacto positivo en el manejo del paciente
y en el consenso del grupo médico tratante.23

Los estudios de impacto terapéutico demuestran el beneficio del USE en tres
niveles diferentes:

1. Identificando para resección endoscópica o cirugía a los pacientes con en-
fermedad temprana.

2. Seleccionando para neoadyuvancia preoperatoria a aquellos con compro-
miso nodal.

3. Evitando cirugías innecesarias en pacientes con enfermedad avanzada.

El USE es considerado el método de elección para la determinación de la profun-
didad de la lesión (T), con una eficacia francamente superior cuando se lo com-
para con métodos como la TAC y el PET–TC. Es un método muy valioso para
el estudio de las adenopatías, ya sea peritumorales o a distancia. Es el método de
elección para el estudio de la región celiaca en tumores del tercio inferior, con un
rédito francamente aumentado cuando se complementa con la punción aspira-
ción con aguja fina24–26 (figuras 8–8, 8–9 y 8–10).

Distintos autores reportan eficacias agrupadas diagnósticas variables que van
de 75 a 90% para la valoración del T y de 45 a 95% para la valoración del N (según
la utilización o no de PAF).19,20,24,25

En un metaanálisis de Puli y col. se estudió la precisión diagnóstica del USE
de conformidad con las guías estandarizadas para evaluación de la precisión
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Figura 8–8. Cáncer de esófago por endoscopia que muestra mucosa nodular y en el
ultrasonido endoscópico tumor avanzado que compromete todas las capas de la pared
(T3).

diagnóstica de una técnica. Se evaluaron 49 estudios publicados de cáncer del
esófago, demostrándose una sensibilidad agrupada para el diagnóstico de T1 de
81.6% (IC 95%, 77.8 a 84.9%) con especificidad de 99.4% (IC 95%, 99.0 a
99.7%). Para T4, el USE tuvo una sensibilidad agrupada de 92.4% (IC 95%, 89.2
a 95.0%) y una especificidad de 97.4% (IC 95%, 96.6 a 98.0%). Para el T2 la sen-
sibilidad y la especificidad fueron de 81.4% (95% CI: 77.5 a 84.8) y 96.3% (95%
CI: 95.4 a 97.1), respectivamente, Para el T3 la sensibilidad y la especificidad
fueron de 91.4% (95% CI: 89.5 a 93.0) y 94.4% (95% CI: 93.1 a 95.5), respectiva-
mente. Cuando se valoró el compromiso ganglionar, con la utilización de PAF
para citoaspirado la sensibilidad del USE para el estado N mejoró de 84.7% (IC
95%, 82.9 a 86.4%) a 96.7% (IC 95%, 92.4 a 98.9%).26

Figura 8–9. Cáncer de esófago por endoscopia que muestra lesión polipoide que en el
estudio de ultrasonido endoscópico muestra tumor que penetra hasta la submucosa de
la pared (T1sm).
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Figura 8–10. Ultrasonido endoscópico con cáncer de esófago que compromete todas
las capas de la pared con nódulo periesofágico tumoral presente.

Por lo expuesto se considera que el USE es una herramienta de gran valor, in-
dispensable para la determinación de conductas adecuadas en el manejo del cán-
cer de esófago.

Tomografía por emisión de positrones

La tomografía por emisión de positrones (PET) es un método con un amplio desa-
rrollo en los últimos años y ha demostrado ser un método no invasivo de gran uti-
lidad para la estadificación de distintos tumores del organismo. Múltiples estu-
dios han comparado la eficacia de la PET con la estadificación quirúrgica en
pacientes con cáncer de esófago potencialmente resecable. La sensibilidad, espe-
cificidad y eficacia diagnóstica para la detección de metástasis a distancia (M)
es de 88, 93 y 91%, respectivamente, valores muy buenos si se comparan con la
TAC y el USE.26

Diferentes reportes para la evaluación de compromiso ganglionar (N) infor-
man distinta sensibilidad, especificidad y eficacia diagnóstica (45 a 50%, 85 a
100% y 48 a 68%, respectivamente).19,20,27 Una revisión sistemática del valor de
la PET para la estadificación en el cáncer de esófago reporta sensibilidad y espe-
cificidad de 51 y 84% respectivamente para la detección de metástasis gangliona-
res, y sensibilidad y especificidad de 67 y 97% para metástasis a distancia.28

Se cree que los avances tecnológicos y la técnica combinada PET–TC han lle-
vado a mejorar el rédito diagnóstico de este método para la estadificación del cán-
cer de esófago hasta valores de eficacia similares a USE.28 Sin embargo, la mayo-
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Figura 8–11. Algoritmo para la estadificación en el cáncer de esófago.

Diagnóstico endoscópico + Histológico de cáncer de esófago

TAC o PET–TC

Metástasis a distancia No metástasis a distancia

USE para estadificación locoregiona

Tratamiento paliativo
u oncológico según decisión
de grupo multidisciplinario

Irresecable Resecable

Evaluación por cirujano y oncólogo
en centro de referencia

ría de los estudios que comparan las diferentes modalidades diagnósticas (TAC
vs. USE vs. PET) no han demostrado que PET sea superior a USE, salvo para la
reestadificación posterior a neoadyuvancia.19–21,30

Como conclusión del tema se propone que luego del diagnóstico endoscópico
e histológico de un cáncer de esófago, el primer método de estudio sea una TAC
de tórax y abdomen con contraste. Si mediante este estudio se excluye metástasis
a distancia y enfermedad locorregional avanzada, debe continuarse el estudio con
un USE para una correcta estadificación del estado T y N, con eventual PAF en
caso de ser necesario. PET–TC, en caso de estar disponible, debe tomarse en
cuenta como estudio de primera elección, pero se considera que el que sea nega-
tivo no excluye la realización de un USE, motivo por el cual su utilización aumen-
taría demasiado los costos (figura 8–11).

PRONÓSTICO

La mitad de los pacientes diagnosticados de cáncer de esófago presentan metásta-
sis a distancia o tumores irresecables en el momento del diagnóstico. De los pa-
cientes candidatos a cirugía, sólo entre 13 y 20% presentan un estadio I, mientras
que de 40 a 54% presentan un estadio III. La supervivencia global de esta neopla-
sia es pobre; a cinco años es de 50 a 80% en los estadios I y de 10 a 15% en los
estadios III. Los pacientes con enfermedad metastásica (estadio IV) presentan
una supervivencia media menor a un año.
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Además del estadio tumoral, un análisis multivariado sugiere que una pérdida
de 10% de la masa corporal, la presencia de disfagia, los tumores grandes, la edad
avanzada y la presencia de micrometástasis linfáticas (detectadas por inmunohis-
toquímica) son factores predictores independientes de mal pronóstico.2,31

TRATAMIENTO

El manejo del cáncer de esófago requiere la intervención de varios especialistas:
gastroenterólogos, cirujanos, oncólogos (clínicos y radioterapeutas), internistas,
nutricionistas y especialistas en cuidados paliativos.

La decisión terapéutica debe ser tomada en conjunto siguiendo protocolos pre-
establecidos por el grupo de trabajo, pero considerando a cada paciente indivi-
dualmente para ofrecer la mejor opción definitiva.

El único tratamiento potencialmente curativo es la resección tumoral, habi-
tualmente quirúrgica, pero su complejidad y su alta morbimortalidad limitan su
indicación a pacientes en estadios precoces, con enfermedad localizada en el esó-
fago.

Como ya se mencionó, en el momento del diagnóstico la mayoría de los pa-
cientes presentarán una enfermedad avanzada y en consecuencia serán candida-
tos a tratamiento paliativo, ya sea con quimioterapia (QT) o radioterapia (RT) o
ambas, así como con otras medidas no invasivas que les ofrezcan una buena cali-
dad de vida. El tratamiento paliativo también está indicado en pacientes con tu-
mores esofágicos considerados resecables, pero en los que el estado general o las
comorbilidades del paciente contraindican la cirugía, es decir, tumores reseca-
bles en pacientes inoperables.22

Cáncer temprano (estadios 0–IA y IB)

Son los de mejor pronóstico. En ellos las opciones terapéuticas están orientadas
a la resección de la totalidad de la lesión tumoral.

Los pacientes que en la estadificación prequirúrgica presentan tumores intra-
mucosos o que comprometen la submucosa superficial (estadios 0 y IA) tienen
un riesgo de compromiso ganglionar de 0 a 5%, motivo por el cual se los puede
tratar con métodos de resección endoscópica con tasas de sobrevida a cinco años
similares a la resección quirúrgica radical y con menor morbimortalidad. Las téc-
nicas endoscópicas disponibles en la actualidad son la resección mucosa endos-
cópica (RME) y la disección submucosa endoscópica (DSE). En caso de estar
disponible, la DSE es el método de elección, ya que ofrece márgenes de resección
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laterales y en profundidad con mayor seguridad oncológica y permite una mejor
evaluación histopatológica. Los criterios de curación para la resección endoscó-
pica son obtener márgenes de resección mayores de 2 mm libres de enfermedad,
y un compromiso en profundidad exclusivamente mucoso o con menos de 200
�m de la submucosa.32,33

En la última década se han desarrollado terapias ablativas no resectivas para
pacientes con tumores in situ (metaplasia intestinal o epitelio escamoso con dis-
plasia de alto grado). La erradicación del epitelio metaplásico mediante electro-
coagulación con sonda bipolar o mediante coagulación con argón plasma fue des-
crita inicialmente como un método promisorio para el tratamiento del esófago de
Barrett con displasia, pero los resultado a largo plazo y la aparición de nuevas téc-
nicas han llevado a estas técnicas a un segundo plano. La terapia fotodinámica
y últimamente la ablación por radiofrecuencia son métodos útiles y con mínimas
comorbilidades y deben ser consideradas en este subgrupo de pacientes.7,34–36

En caso de no disponer de endoscopistas entrenados en técnicas de resección
y ablación, los pacientes con estadio 0 y IA pueden ser tratados con éxito median-
te esofagectomía.

Los pacientes con tumores T1b–N0 o Nx (estadio IB) son candidatos a esofa-
gectomía, salvo con aquellos localizados en el tercio superior del esófago a menos
de 5 cm del cricofaríngeo, pues deberán tratarse con quimioterapia y radioterapia.

Estudios recientes han demostrado que el tratamiento con quimiorradioterapia
definitiva en pacientes con estadio IB logra tasas de sobrevida similares al trata-
miento quirúrgico, buen motivo para tenerlo en cuenta.37

Cáncer localmente avanzado (estadios II–III y IVA)

Las opciones terapéuticas para pacientes con tumores T1b–N1 o T2 a T4b–N0
o N1–2 (estadios II y III o IVA) son: quimiorradioterapia definitiva o terapia neo-
adyuvante +/– cirugía.

Tratamiento neoadyuvante � cirugía

Es el enfoque más utilizado en pacientes considerados potencialmente resecables.
Consiste en la realización de QT o RT (o ambas) previa a la resección quirúrgica.

La radioterapia aislada (de 2 000 a 4 000 cGy) no mejora la supervivencia. Los
estudios que han evaluado la quimioterapia neoadyuvante (epirrubicina, cisplatino
y 5–fluorouracilo) presentan resultados contradictorios, con datos especialmente
favorables para el ADE. Por el contrario, se han obtenido mejores resultados con
la combinación de QT–RT (cisplatino y 5–fluorouracilo), principalmente para
los CCE. A pesar de que la evidencia científica no es definitiva, se ha generali-
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zado su uso en enfermedad localmente avanzada. Este tratamiento combinado lo-
gra disminuir el tamaño tumoral y mejorar el estadio prequirúrgico, resultando
en una mayor tasa de resecciones completas.38,39

Luego de completar la neoadyuvancia se debe reestadificar para definir si el
paciente es candidato quirúrgico, idealmente mediante la realización de PET–
TC. Los pacientes sin signos de enfermedad residual, los que tengan enfermedad
local y no presenten metástasis a distancia luego de la reestadificación, deben ser
sometidos a esofagectomía radical.29,39

La esofagectomía es una intervención técnicamente difícil y asociada a una
elevada morbimortalidad que es menor cuando se realiza en centros con expe-
riencia, en los que se efectúa un mayor volumen de intervenciones. La técnica
quirúrgica habitual es la esofagectomía y la reconstrucción mediante interposi-
ción gástrica o de un asa intestinal (yeyunal o colónica). El abordaje quirúrgico
puede ser por vía transtorácica derecha o transhiatal.

El tratamiento oncológico posquirúrgico depende del tipo de resección (R0 o
R1) y el compromiso nodal en la pieza quirúrgica, y la decisión debe tomarla el
equipo tratante en forma conjunta.22

Quimiorradioterapia definitiva

Consiste en la terapia primaria con radioterapia (50.4 Gy) en forma combinada
con cisplatino y 5–fluorouracilo, como tratamiento único con objetivo curativo.
Algunos trabajos han demostrado tasas de sobrevida similares al régimen neoad-
yuvante más cirugía, sobre todo para estadios tempranos (IB–II), pero sus resul-
tados son contradictorios y no es la estrategia más utilizada en la enfermedad lo-
calmente avanzada y potencialmente resecable.6,9,22

Cáncer localmente avanzado irresecable.
Metástasis a distancia (estadio IVB)

En este estadio el objetivo del tratamiento pretende mejorar la calidad de vida de
los pacientes mediante el control de la enfermedad local, el alivio de la disfagia
y el dolor, así como prevenir la hemorragia. En consecuencia, todas las medidas
de tratamiento son con fines paliativos.

Para el tratamiento paliativo pueden utilizarse técnicas invasivas o no invasi-
vas. Se considera muy importante la disponibilidad y la participación activa de
especialistas en cuidados paliativos.

Técnicas paliativas no invasivas

La RT aislada ha demostrado ser una alternativa de tratamiento válido en pacien-
tes con carcinoma escamoso de esófago que no son candidatos a cirugía. La prin-
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cipal ventaja de la RT es que evita los riesgos quirúrgicos. Sin embargo, esta es-
trategia no es eficaz para reducir los síntomas (disfagia y odinofagia) y puede
asociarse a complicaciones locales, como las fístulas esofagotraqueales.

La asociación de QT y RT es hoy en día el tratamiento no quirúrgico estándar
para pacientes con cáncer de esófago no resecable. Sus resultados son mejores
que los de la RT aislada: consigue paliar la disfagia de manera sostenida en la ma-
yoría de los pacientes y logra mejorar la supervivencia en 25%.22,39

Técnicas paliativas invasivas

La terapia endoscópica es considerada la técnica paliativa mínimamente invasiva
de elección en la actualidad. Está indicada en los pacientes no candidatos a recibir
terapia oncológica (quimioterapia o radioterapia, o una combinación de ambas).

El objetivo de las terapias endoscópicas es mejorar la calidad de vida mediante
el alivio de la disfagia y de las complicaciones asociadas al crecimiento del tumor.

Las alternativas terapéuticas son: dilatación, termocoagulación y electrocoa-
gulación, inyección de sustancias, ablación con láser y colocación de prótesis
esofágicas.

La dilatación consiste en la canalización de la masa tumoral secundaria a la
utilización de una fuerza radial, mediante la utilización de bujías o balones dilata-
dores. Esta técnica puede ser utilizada como única modalidad terapéutica o bien
combinarse con técnicas ablativas o colocación de prótesis autoexpandibles (o
ambas). Es aceptado que el objetivo de la dilatación es llegar a un diámetro de
12 mm, o bien a un diámetro tal que permita el pasaje del endoscopio convencio-
nal.

Las ventajas de esta alternativa son: sencillez y rapidez de la técnica, bajo
costo y amplia disponibilidad. Las desventajas son: riesgo de perforación y san-
grado, reestenosis a corto plazo, con eventual necesidad de utilizar una técnica
combinada.40,41

Las terapias de reducción de masa tumoral por ablación no son ampliamente
utilizadas en la actualidad. Las alternativas disponibles son: electrocoagulación
con sonda bipolar (método de contacto), terapia térmica con láser y coagulación
con argón plasma (métodos de no contacto). Constituyen métodos efectivos y re-
lativamente seguros, aunque son lentos y el tiempo medio de duración en la palia-
ción de los síntomas es de seis a ocho semanas. La coagulación con argón plasma
es un método técnicamente sencillo y seguro y se considera que es la terapia de
elección en el caso excepcional en que se decida realizar reducción de la masa
tumoral por ablación.42

La inyección con alcohol u otras sustancias es poco eficaz, pues suele produ-
cirse dolor y complicaciones como mediastinitis, fístulas traqueoesofágicas y
perforación esofágica; por ese motivo está en desuso en la actualidad. Una nueva
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opción de paliación mínimamente invasiva es la inyección intratumoral de geles
que contienen agentes quimioterápicos, pero se requieren estudios que validen
la utilidad de esta técnica.

La colocación de prótesis esofágicas es la técnica más empleada y con mejores
resultados. Es útil para aliviar la disfagia en caso de tumores estenosantes, así
como para el tratamiento de las fístulas traqueoesofágicas.

Existen diferentes tipos de prótesis esofágicas, aunque en la actualidad las más
utilizadas son las prótesis metálicas autoexpandibles, que pueden ser sin cobertu-
ra o con cobertura parcial o total. Si bien todas son útiles, se considera que las
prótesis parcialmente cubiertas (extremos proximal y distal sin cobertura) pre-
sentan un riesgo menor de migración, dificultan el crecimiento tumoral hacia su
interior y facilitan el cierre de las fístulas traqueoesofágicas.43,44

Se describen distintas técnicas de aplicación de prótesis autoexpandibles. La
técnica tradicional es la colocación guiada por fluoroscopia. La ventaja de ésta
es que permite una visualización inicial por endoscopia, pasaje de guía hidrófila,
marcación interna o externa, con posterior colocación y liberación visualizada
por fluoroscopia. Actualmente varios autores han descrito la colocación de próte-
sis autoexpandibles guiadas exclusivamente bajo visión endoscópica (sin fluo-
roscopia) con los mismos resultados que con la técnica tradicional.43,44 Se consi-
dera que ambas técnicas son útiles y la elección depende de cada caso particular.

Las limitaciones de la utilización de prótesis autoexpandibles para el trata-
miento paliativo en cáncer de esófago están relacionadas con la localización del
tumor. Los tumores próximos al cricofaríngeo (menos de 2 cm) dificultan la tole-
rancia al stent debido a que producen odinofagia, disfagia orofaríngea y aumen-
tan el riesgo de aspiración, en tanto que en los tumores de la unión esofagogástri-
ca existe un riesgo aumentado de migración y reflujo sintomático severo. Se han

Figura 8–12. Resumen de las alternativas terapéuticas en el cáncer de esófago.
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diseñado prótesis especiales para salvar estas complicaciones, aunque han tenido
resultados poco satisfactorios.

Las complicaciones a corto plazo son: dolor torácico, aspiración de contenido
gástrico y perforación. Las complicaciones a medio y a largo plazo son la aspira-
ción traqueobronquial, la migración y la obstrucción. La frecuencia con que se
producen estas complicaciones es de 4 a 6% de los casos.42

En la figura 8–12 se presenta un algoritmo que resume las alternativas terapéu-
ticas en cáncer de esófago.
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9
Papel del ultrasonido endoscópico

en tumores mediastinales
Augusto Vera Calderón, Fauze Maluf Filho

INTRODUCCIÓN

El mediastino es un espacio que ocupa la porción central del tórax; en ésta se en-
cuentra una variedad de estructuras derivadas de diferentes tipos de tejido, lo que
hace que la patología mediastinal sea muy heterogénea (inflamatoria, neoplásica
o congénita). Cuando se habla de diagnóstico por imágenes, la evaluación inicial
del mediastino y toda tumoración mediastinal es la radiografía torácica postero-
anterior y lateral de óptima calidad, luego el examen de elección, y lo que definirá
mejor la ubicación de la lesión será la tomografía axial computarizada (TAC). La
resonancia magnética nuclear (RMN), considerada al principio muy promete-
dora, no ha logrado superar a la TAC, sobre todo cuando se inició con la tomogra-
fía computarizada multicorte (multislice), que corresponde a versiones más desa-
rrolladas de tomógrafos helicoidales. No obstante, hay que tener en cuenta que
la RMN puede ser particularmente útil en pacientes alérgicos a sustancias de con-
traste, en la evaluación de lesiones quísticas, en sospecha de invasión de grandes
vasos y en invasión a canal medular.1

Los estudios con radioisótopos (como el 131I) son útiles para diferenciar el teji-
do tiroideo en masas mediastinales, para diferenciar bocio subesternal o intrato-
rácico, o tejido glandular ectópico. Sin embargo, este método está siendo gra-
dualmente sustituido por la tomografía por emisión de positrones (PET), y parece
que la PET combinada con la TAC en el estudio de las adenopatías mediastínicas
aumenta el porcentaje de diagnósticos.

115
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En cuanto a los tumores mediastinales, el tratamiento de elección es la cirugía,
a excepción del caso de los linfomas, algunos tumores de células germinales y
tumores metastásicos quimiosensibles y radiosensibles, así como en el de masas
inflamatorias que respondan a tratamiento médico (nódulos linfáticos de sarcoi-
dosis, tuberculosis, micosis).1 Por lo tanto, es importante obtener tejido para el
respectivo análisis histopatológico que determine la naturaleza del tumor, orien-
tando así el posterior tratamiento. Esto se ha buscado desde hace mucho tiempo;
en 1959 Carlens publicó por primera vez la exploración quirúrgica del medias-
tino superior por una pequeña incisión supraesternal,2 luego McNeil y Chamber-
lain describieron en 1966 la mediastinoscopia anterior izquierda y más tarde, en
1984, Ginsberg propuso la mediastinoscopia cervical extendida.2

Paralelamente se comenzó a desarrollar técnicas menos invasivas y en año
1967 Björn Nordenstron describió la técnica de punción percutánea de las lesio-
nes mediastinales con el uso de agujas especiales guiadas por radiología y fluo-
roscopia. En 1977 Jereb publicó su experiencia con agujas de 1 mm de diámetro
con 72% de positividad citológica al utilizar la técnica de Papanicolaou. Luego
se desarrolló la ultrasonografía mediastinal transtorácica, que es fácil y permite
la punción con aguja y la obtención de material para estudio histopatológico. Con
la incorporación de la TAC y las agujas finas de 20 y 22 gauge, sumadas a las téc-
nicas de inmunohistoquímica, la aspiración por aguja para obtener tejido de las
lesiones ha logrado una aceptación universal y ofrece un procedimiento simple,
seguro y de bajo costo.

Los avances tecnológicos por lo general se orientan a encontrar métodos de
detección más accesibles y menos agresivos, que posibiliten un diagnóstico pre-
coz y un estadiaje regional detallado, que lleve a un tratamiento curativo definiti-
vo y oportuno. Así es como surge la combinación de la ultrasonografía tradicio-
nal con la videoendoscopia en la evaluación de las estructuras adyacentes al
esófago o a las vías respiratorias, según sea el abordaje, lo que permite extraer
muestras mediante punción con aguja fina. La primera ecografía endoscópica del
mediastino se publicó en 1991 y cuatro años después se describió la primera pun-
ción aspiración con aguja fina mediante este método.3

En este capítulo se revisará la anatomía y los aspectos técnicos básicos, así
como la bibliografía actualizada sobre la utilidad de la ultrasonografía endoscó-
pica en los tumores mediastinales.

ANATOMÍA DEL MEDIASTINO

El mediastino es un espacio ubicado en el centro del tórax, limitado en su parte
superior por el opérculo torácico, hacia abajo por el diafragma, adelante por el
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Figura 9–1. División anatómica del mediastino.
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esternón, posteriormente por la columna vertebral y a los costados por ambas
pleuras. Se han propuesto muchas formas de dividirlo, pero la más útil la divide
en tres: anterior, media y posterior (figura 9–1).4

Cada compartimento está ocupado por diferentes estructuras; en el mediastino
anterior están el timo, tejido graso, algunos ganglios linfáticos y ramas de las ve-
nas y arterias mamarias internas. En el mediastino medio están el pericardio, el
corazón y sus grandes vasos, la tráquea y el hilio pulmonar y ganglios linfáticos.
En el mediastino posterior se encuentra la aorta torácica descendente, el esófago,
la vena ácigos, el ducto torácico, origen de los nervios intercostales, ganglios lin-
fáticos y tejido graso.5 Esta clasificación permite realizar un diagnóstico diferen-
cial a partir de las estructuras que componen cada compartimento (cuadro 9–1).1,5

Hay que tener en cuenta que un tumor o masa puede originarse en un determinado
compartimento pero alojarse en un sitio diferente por efecto de su crecimiento,
la relación anatómica, el peso y la gravedad.

Por encima de los pedicuros pulmonares, los tres compartimentos se comuni-
can ampliamente entre sí y varias estructuras pasan de un lado a otro; por ejemplo,
la aorta pasa del mediastino medio al mediastino posterior y el cayado de la vena
ácigos va del mediastino posterior hacia el mediastino medio para unirse a la vena
cava superior.

Hay que tener en cuenta que durante la etapa embrionaria un grupo de blastó-
meros germinales migran desde el polo cefálico hasta la zona lumbar, pasando
por la zona que será el mediastino; durante este trayecto pueden quedar rezagados
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Cuadro 9–1. Patologías más frecuentes en los diferentes
compartimentos mediastinales5

Mediastino anterior Mediastino medio Mediastino posterior

Glándula tiroides Linfoma Linfoma
Timoma Metástasis ganglionar Metástasis ganglionar
Linfoma Teratoma Quistes mediastinales:

Broncogénicos

Ganglios metastásicos Quistes mediastinales:
Broncogénicos

Pericárdicos

Teratoma Pericárdicos Entéricos
Quistes pericárdicos Entéricos Aneurismas

Aneurismas Malformaciones vasculares

Malformaciones vasculares Tumor neurogénico
Lipoma Tumores de tejidos blandos

Sarcoma

algunos blastómeros y posteriormente originar teratomas. Asimismo, algunos
segmentos intestinales pueden originar duplicaciones intestinales o respiratorias,
causando posteriormente masas quísticas.6

Es importante también conocer los grupos ganglionares mediastinales, lo que
permite realizar una evaluación sistemática del mediastino. Para este fin se utiliza
la clasificación de los grupos ganglionares de acuerdo con el American Joint
Committee on Cancer (figura 9–2),7 que los divide en grupo mediastinal superior,
grupo aórtico, grupo mediastinal inferior y ganglios linfáticos pulmonares. (La
exploración mediante la ultrasonografía endoscópica se detallará más adelante.)

Figura 9–2. Clasificación de los grupos ganglionares de acuerdo con el American Joint
Committee on Cancer.7
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Existe otra clasificación de tipo regional que los divide en grupo N1 (ganglios
linfáticos pulmonares), grupo N2 (ganglios linfáticos mediastinales y subcarina-
les) y grupo N3 (ganglios linfáticos supraclaviculares y escalenos).8

EPIDEMIOLOGÍA

Los tumores de mediastino son raros y la ubicación más común depende de la
edad. En niños se encuentran más en el mediastino posterior y por lo general son
benignos En cambio, en los adultos están más en el mediastino anterior y suelen
ser malignos, presentándose entre los 30 y los 50 años de edad.

En los adultos, cerca de un tercio de los tumores mediastinales son asintomáti-
cos y se descubren en forma incidental durante evaluaciones radiográficas de ru-
tina; cuando aparecen síntomas, por lo general están asociados al crecimiento tu-
moral y a la compresión de estructuras vecinas.

En general los tumores mediastinales están comprendidos por un grupo hete-
rogéneo de lesiones neoplásicas, congénitas e inflamatorias. Los tumores neuro-
génicos, los timomas y los quistes benignos (figuras 9–3, 9–4 y 9–5) se encuen-
tran en casi 60% de las lesiones resecadas quirúrgicamente, mientras que los
linfomas, los teratomas y las enfermedades granulomatosas comprenden 30%
adicional. El 10% restante está representado por las lesiones vasculares y entre
ellas destaca típicamente el aneurisma de aorta. Unos dos tercios de todos los tu-
mores mediastinales son benignos.9

Figura 9–3. Quiste de duplicación esofágico; ecoendoscopia linear. El enfermo, varón
de 32 años de edad, tenía fiebre y dolor torácico.
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Figura 9–4. Punción ecoguiada con aguja 19G para drenaje de quiste de duplicación
infectado.

Más de 75% de los pacientes asintomáticos con tumor mediastinal son porta-
dores de lesiones benignas, mientras que casi dos tercios de los pacientes sinto-
máticos con tumor mediastinal son portadores de lesiones malignas9 (figuras
9–6, 9–7 y 9–8). Por lo tanto, la presencia de síntomas no es sinónimo de maligni-
dad, pero se ha comprobado que las lesiones malignas son las que darán más sín-
tomas.

Figura 9–5. Drenaje completo del contenido del quiste.
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Figura 9–6. TAC de enfermo varón, de 56 años de edad, con disfagia. Masa voluminosa
y compresión esofágica.

Todos los reportes hallados mencionan que los tumores de mediastino anterior
son más frecuentes, con rangos que van de 50 a 60%, seguidos por los de medias-
tino medio (29%) y los posteriores (16%); igualmente, los malignos tienden a ori-
ginarse más en el mediastino anterior.10

Figura 9–7. Aspecto endoscópico de compresión esofágica e infiltración de la pared
esofágica. Con las biopsias convencionales no se logró obtener material.
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Figura 9–8. EUS–FNA. Resultado de citopatología: carcinoma adenoide quístico. Tumor
esofágico poco frecuente.

TÉCNICA DE USE Y PAAF

No todos los grupos ganglionares son accesibles al examen con la ultrasonografía
endoscópica; con ésta sólo se puede acceder a las estaciones 2, 3P, 4L, 7 (poste-
rior), 8 y 9, mientras que con la ultrasonografía endobronquial se puede llegar a
las estaciones 1, 2, 3P, 4, 5, 7 (anterior), 10, 11 y 12, y de esta forma realizar en
ellas punción aspiración con aguja fina5,12 (figura 9–9).

Por eso la ultrasonografía, ya sea endoscópica o endobronquial, se ha converti-
do en una herramienta segura y precisa para la evaluación del mediastino, abarca
casi la totalidad de los grupos ganglionares y posibilita la toma de biopsias. Esto
es muy necesario en dos situaciones: para el estadiaje de cáncer de pulmón no
microcítico y en el estudio de masas o adenopatías mediastinales de causa desco-
nocida y con alta sospecha de malignidad.3,11

Es el examen ideal para evaluar el mediastino posterior; por lo general este es-
tudio se realiza después de haber ubicado bien la lesión mediante un estudio to-
mográfico del tórax. Se puede realizar el examen tanto con el equipo radial (que
permite una evaluación con una visión de casi 360�) como con el equipo de visión
lineal (que da una visión de 180�), sobre todo cuando se vaya a realizar punción
aspiración con aguja fina. Cuando se sospecha de cáncer de pulmón el examen
tiene que abarcar la evaluación de ganglios de la región celiaca y órganos suscep-
tibles de metástasis, como la glándula adrenal izquierda y el hígado. Entonces la
evaluación debe iniciarse en el estómago observando bien estas estructuras. En
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Figura 9–9. Aspecto ecoendoscópico de adenopatía maligna, confirmada por EUS–
FNA.

los últimos años se ha utilizado mucho la ultrasonografía endobronquial, que per-
mite acceder directamente a los ganglios y masas adyacentes a la tráquea.

Las características ultrasonográficas de los ganglios mediastinales asociadas
a malignidad son:

1. Forma redondeada.
2. Diámetro mayor de 5 mm.
3. Ecotextura hipoecogénica.
4. Bordes bien demarcados.13–15

Si esas cuatro características están presentes en un ganglio mediastinal, la posibi-
lidad de que sea maligno va de 80 a 100%.15,16 Sin embargo, estas cuatro caracte-
rísticas se ven sólo en 25% de los ganglios malignos, siendo por esto importante
obtener tejido para el diagnóstico histopatológico de los ganglios sospecho-
sos.13,16 Se puede utilizar el power Doppler para incrementar la presunción diag-
nóstica al examinar la distribución vascular ganglionar, observándose en los gan-
glios linfáticos benignos una vascularización hiliar, mientras que los ganglios
malignos suelen mostrar vascularización que se proyecta desde la porción perifé-
rica.8 Las técnicas de biopsia virtual, como elastografía y contrast–enhanced
EUS, son útiles para dirigir la PAAF hacia los linfonodos más sospechosos de
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malignidad. Cuando se requiera la PAAF de los ganglios o masas mediastinales,
ésta se realizará con el ultrasonógrafo lineal utilizando agujas de aspiración de
22 gauge y aconsejando hasta tres punciones en casos de lesiones mediastinales;
se enviará el material en láminas, fijadas con alcohol para Papanicolaou y fijadas
en formol para block cell.

Si es muy necesario punzar una lesión de aspecto quístico, previamente se
habrá iniciado profilaxis antibiótica. En términos generales la PAAF ayudará a
diferenciar entre lesiones malignas y benignas, estadiaje en neoplasias, muestreo
histológico antes o después de la quimioterapia o la radioterapia.5 Las contraindi-
caciones están relacionadas con la dificultad en visualizar bien la lesión, la inter-
posición vascular en el área de punción, el riesgo de diseminación tumoral, o
cuando el resultado no vaya a cambiar el manejo de la enfermedad.

Endosonografía radial de mediastino posterior17

El examen se inicia cerca de 5 cm abajo del cardias, hacia la pared posterior de
la curvatura menor; luego se distiende el balón con agua y se aspira todo el aire
del estómago. Primero se localiza el tronco celiaco, sus ramas y sus relaciones
topográficas con el páncreas y el hígado. La rotación horaria y la introducción
del aparato, asociadas a la flexión del transductor, permiten acompañar el trayec-
to de la arteria hepática; con un movimiento contrario de rotación se identifica
la arteria esplénica y con esto se identifican las siguientes cuatro estaciones linfo-
nodales:

� Estación 3: pequeña curvatura.
� Estación 7: arteria gástrica izquierda.
� Estación 8: arteria hepática común.
� Estación 9: arteria celiaca.

Luego el aparato es retirado unos 3 a 5 cm a la altura de la línea dentada, donde
se identifica el cardias con la vena cava retrohepática, la aorta, los brazos del pilar
derecho del diafragma, que constituye el hiato del esófago, y se identifican otras
dos estaciones:

� Estación 1: cardiacos derechos.
� Estación 2: cardiacos izquierdos.

Más cranealmente, con el aparato en la cavidad torácica, se aprecian la relación
del esófago con el saco pericárdico, las cavidades pleurales derecha e izquierda,
la aurícula izquierda, la desembocadura de las venas pulmonares y la vena ácigos,
junto con la porción distal del mediastino posterior y sus grupos ganglionares:
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� Estación 110: paraesofágicos torácicos inferiores.
� Estación 111: diafragmáticos.
� Estación 112: mediastinales posteriores.
� Estación 118: paraesofágicos medios.

A una distancia de entre 25 y 30 cm de la arcada dentaria superior se identifican
los bronquios principales, la tráquea, la vena ácigos y las arterias pulmonares. En
esta área se identifica otro grupo ganglionar torácico:

� Estación 107: ganglios subcarinales.

Normalmente en esta región se identifican ganglios con aspecto elongado, hete-
rogéneos y de bordes mal definidos de hasta 2 cm de eje mayor, que no deben ser
confundidos con ganglios neoplásicos, pues muchas veces se deben a procesos
infecciosos respiratorios o tabaquismo. A una distancia de entre 20 y 25 cm de
la arcada dentaria superior se identifican los cayados de la vena ácigos y de la ar-
teria aorta, junto con la tráquea y las estaciones linfonodales restantes del tórax,
observándose a este nivel:

� Estación 105: para esofágicos superiores.
� Estación 106: paratraqueales.
� Estación 109: ventana interaortopulmonar.

En la región cervical, entre los 15 y los 20 cm se identifican los lóbulos tiroideos,
la tráquea, las arterias carótidas, las subclavias y las venas yugulares. Los grupos
ganglionares de mayor interés en esta zona son:

� Estación 101: paraesofágica cervical.
� Estación 104: supraclavicular.

Endosonografía lineal de mediastino posterior5

El aparato debe ir avanzando hasta el estómago y luego ubicarse a nivel del car-
dias, donde se comenzará el examen, retrocediendo lentamente hasta el esófago.
Dependiendo de la sospecha clínica se examinarán el lóbulo hepático izquierdo,
el tronco celiaco y la glándula renal izquierda como se indicó anteriormente. El
aparato lineal sólo visualiza un plano longitudinal del mediastino, por lo que hay
que rotar el aparato en forma horaria o antihoraria en casi 360� repetidas veces,
para visualizar por completo la circunferencia, retirando lentamente 2 a 3 cm y
repitiendo los giros descritos. En el área cervical puede ser difícil e incómodo
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para el paciente en el momento de realizar las rotaciones. Siempre hay que angu-
lar levemente el aparato hacia arriba, para mantener una buena posición.

� Estaciones 8 y 9: la aorta descendente se identifica como una estructura
longitudinal cuando el aparato está localizado en el cardias. Una vez avan-
zado hacia el tórax se rota en sentido horario o antihorario 180� hacia la par-
te anterior, para examinar el espacio retrocardiaco (detrás del ventrículo iz-
quierdo) y el espacio paraesofágico (se observa sólo la pleura como un
refuerzo ecogénico); se continúa rotando el aparato para llegar a la aorta
descendente. Se completa el examen de la parte distal del esófago y el me-
diastino. Se retira de 2 a 3 cm y se repiten las maniobras hasta que la aurícula
izquierda y la arteria pulmonar aparecen: se está llegando al área subcarinal.

� Estación 7: existen dos formas de identificar el área subcarinal. Como ya
se describió, se identifica la aorta descendente, se rota el aparato hasta ver
el ventrículo izquierdo, luego se retrocede hasta la aurícula izquierda, se re-
tira un poco más y ya se verá la arteria pulmonar y la tráquea. El área subcari-
nal está entre la aurícula izquierda (al lado derecho), la arteria pulmonar (al
lado derecho) y la tráquea en la parte alta del monitor. La otra forma es identi-
ficar el arco aórtico, luego retroceder el aparato a lo largo de la aorta descen-
dente hasta que desaparezca, y en este punto el aparato es rotado anterior-
mente para localizar la tráquea, luego se avanza lentamente hasta el final de
la tráquea, donde se encontrará el área subcarinal.

� Estaciones 4L y 5: la ventana aortopulmonar es el área debajo del cayado
de la aorta. Como ya se describió, se sigue la aorta descendente hasta que
termine y luego se rota lentamente en sentido horario; muy levemente se
retrocede y se flexiona hacia arriba, entonces se verá la arteria pulmonar a
la izquierda y la arteria aorta a la derecha del monitor. El área entre estas
dos estructuras es donde se ubica la estación 4L y por detrás de los vasos
se ubicará la estación 5; en casos excepcionales podrá verse la estación 6.

� Mediastino superior: se identifica el arco aórtico, se retrocede hasta ver
la arteria carótida izquierda con una estructura longitudinal alejándose del
arco aórtico; la arteria subclavia izquierda se ve paralela a la arteria carótida
en un plano más profundo. Haciendo una rotación leve horaria o antihora-
ria, retirando e ingresando levemente se puede evaluar los grupos ganglio-
nares paratraqueal izquierdo (estación 2L); luego se rota anteriormente has-
ta hallar la tráquea y se puede identificar la estación 3P. Si se sigue girando
en sentido horario se puede encontrar los grupos ganglionares paratraqueal
derecho (estación 2R). La arteria carótida derecha puede verse en un plano
más profundo e identificarse la glándula tiroides; sin embargo, la evalua-
ción a este nivel muchas veces es incompleta por la presencia de aire en la
tráquea y la incomodidad que siente el paciente; muchas veces habrá que
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llevar al paciente a una sedación más profunda para poder completar el exa-
men cuando sea necesario.

USE VS. TAC

Frente a cualquier lesión tumoral la evaluación diagnóstica siempre se iniciará
tratando de definir bien su localización anatómica, sus relaciones con las estruc-
turas adyacentes, las características propias de la lesión (sólida, quística, vascula-
rización, etc.), así como la presencia de adenomegalias o metástasis en órganos
distantes. Cuando se habla de estadiaje de lesiones mediastinales, la TAC se pre-
senta como el mejor método de evaluación inicial, ofreciendo la ventaja de no ser
invasivo pero con la desventaja de tener muchos falsos positivos y falsos negati-
vos.18 La sensibilidad y especificidad de la TC para los ganglios mediastinales
van de 57 a 82%.18 Un metaanálisis que incluyó a 3 829 pacientes mostró un VPN
de 82%.19 Cuando se habla de ultrasonografía endoscópica (USE) se resalta sobre
todo la mejor caracterización ganglionar que ofrece vs. la tomografía; ha mostra-
do tasas de éxito de 57 a 94% en varios estudios.8,20,21 Entonces, en la evaluación
de las lesiones mediastinales, la TC se complementa muy bien con la evaluación
con USE, lo que detecta ganglios sospechosos aunque la TC no haya mostrado
nada, permitiendo luego la punción por aspiración con aguja fina para la toma de
tejido que determinará la naturaleza de la lesión encontrada.

USE + PAAF VS. PET

La tomografía por emisión de positrones (PET) supera poco a la TC; tiene preci-
sión limitada en el estadiaje de las lesiones mediastinales, sobre todo cuando se
compara con el estadiaje quirúrgico en el cáncer de pulmón, donde los falsos po-
sitivos pueden llegar hasta 39%.11,18 Un metaanálisis de 18 estudios que involu-
cró a 1 045 pacientes en quienes se evaluó el compromiso ganglionar en cáncer
de pulmón no microcítico, reportó sensibilidad de 84%, especificidad de 89%,
VPP de 79% y VPN de 93%.11,22 El avance tecnológico ha permitido una mejora
sustancial en los métodos de evaluación y hoy en día se puede hablar de técnicas
mínimamente invasivas, como la USE con punción aspiración con aguja fina
(USE + PAAF), que ha probado tener más precisión que la TC y la PET, pudiendo
obtenerse una sensibilidad de 84% (45 a 100%) y una especificidad de casi 99.5%
(88 a 100%).23,24 Entonces, aunque la tecnología ofrece un examen por imágenes
con una evaluación de tipo funcional, todavía no puede reemplazar el análisis de
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tejidos. Es en este contexto donde la USE más PAAF se muestra complementaria
en el estudio de las lesiones mediastinales como una técnica mínimamente inva-
siva que mejora la precisión diagnóstica.

USE + PAAF VS. MEDIASTINOSCOPIA

La mediastinoscopia es una técnica netamente invasiva y se muestra como la más
precisa, por lo que se la considera el estándar de oro;25,26 requiere anestesia gene-
ral y está asociada a múltiples complicaciones derivadas tanto de la anestesia
como del acto quirúrgico mismo. G. T. Kurt y col. dirigieron en 200827 un estudio
prospectivo y aleatorizado donde se incluyó a 40 pacientes con cáncer de pulmón
no microcítico, y se demostró que la USE más PAAF reducía en 68% la necesidad
de realizar la mediastinoscopia. Se realizaron los procedimientos en forma ambu-
latoria y sin complicaciones; luego se evaluaron las características de cada uno,
sin encontrar diferencias significativas (cuadro 9–2).27 Dos pacientes tuvieron
una mediastinoscopia negativa no confirmada, por lo que no fueron incluidos en
este análisis. Luego T. A. Jouke y col. compararon en 201028 el estadiaje quirúrgi-
co solo vs. la endosonografía más estadiaje quirúrgico, incluyendo en su estudio
a 241 pacientes en dos grupos: estadiaje quirúrgico (118) y endosonografía más
estadiaje quirúrgico (123). Demostraron que iniciar el estadiaje con la evaluación
endosonográfica y luego con la mediastinoscopia aumenta la precisión diagnósti-
ca en pacientes con cáncer de pulmón no microcítico (cuadro 9–3), evitando rea-
lizar toracotomías no necesarias.

USE VS. BUSE

La tecnología permitió que evolucionaran los estudios endoscópicos a través del
tracto digestivo y respiratorio, convirtiéndolos en una herramienta útil sobre todo
en la obtención de tejidos para análisis histopatológicos. Luego, con la incorpora-

Cuadro 9–2. Análisis de las características de cada método27

Características Estadiaje quirúrgico
(n = 19)

USE más PAAF
(n = 19)

Valor de P

Sensibilidad 73 (39 a 93) 93 (66 a 99) 0.29
Especificidad 100 (69 a 100) 100 (47 a 100) NA

Valor predictivo positivo 100 (63 a 100) 100 (75 a 100) NA
Valor predictivo negativo 73 (39 a 93) 83 (35 a 99) 1.00



129Papel del ultrasonido endoscópico en tumores mediastinales
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Cuadro 9–3. Rendimiento diagnóstico28

Invasión nodal, N2/N3 No./total No. (%) – (95% intervalo de confidencia) Valor de p

Estadiaje quirúrgico
(n = 118)

Endosonografía + esta-
diaje Qx (n = 123)

Sensibilidad 41/52 (79) – (66 a 88) 62/66 (94) – (85 a 98) 0.02
Valor predictivo negativo 66/77 (86) – (76 a 92) 57/61 (93) – (84 a 97) 0.18

ción de la ultrasonografía a la evaluación endoscópica, se desarrollaron técnicas
consideradas como “mínimamente invasivas”, pues con este método se puede ob-
tener biopsias a través del tracto digestivo o respiratorio de las cavidades corres-
pondientes.

M. B. Wallace y col. realizaron en 200829 un estudio donde compararon los tres
métodos considerados mínimamente invasivos: la aspiración con aguja trans-
bronquial (TBNA, por sus siglas en inglés), la ultrasonografía endobronquial con
punción aspiración con aguja fina (EBUS con PAAF) y la ultrasonografía endos-
cópica con punción aspiración con aguja fina (USE con PAAF); sus resultados
sugerían que USE más PAAF combinada con EBUS más PAAF permitía una eva-
luación casi completa del mediastino en pacientes con cáncer de pulmón (cuadro
9–4).

Estos datos no son recientes, pues P. Vilmann y col. ya habían publicado en
2005 resultados similares.30 Últimamente H. Hert y col.31 han hecho un estudio
en 150 pacientes que fueron sometidos a estadiaje por cáncer de pulmón; realiza-
ron EBUS más PAAF seguido de USE más PAAF utilizando el mismo ecobron-
coscopio y por el mismo operador. Se punzaron 619 ganglios: 229 con USE y 390
con EBUS (cuadro 9–5), lo que demostró que esta modalidad es segura y efectiva,
simplifica el examen y disminuye los costos.

Cuadro 9–4. Sensibilidad y valor predictivo negativo
calculados por separado y combinados29

Procedimiento Fracción (%) – (95% CI)

Sensibilidad VPN

TBNA 15/42 (36) – (22 a 52) 96/123 (78) – (70 a 85)
USE–PAAF 29/42 (69) – (53 a 82) 96/109 (88) – (80 a 93)

EBUS–PAAF 29/42 (69) – (53 a 82) 96/109 (88) – (80 a 93)
USE–PAAF + TBNA 33/42 (79) – (63 a 90) 96/105 (91) – (84 a 96)

EBUS–PAAF + TBNA 33/42 (76) – (61 a 88) 96/106 (91) – (83 a 95)
USE–PAAF + EBUS–PAAF 39/42 (93) – (81 a 99) 96/ 99 (97) – (91 a 99)

Fracción en sensibilidad: número de casos positivos detectados por procedimiento / número de
casos positivos por diagnóstico estándar. Fracción en VPN: Número de resultados verdaderos ne-
gativos / número de resultados verdaderos negativos más falsos negativos por procedimientos.
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Cuadro 9–5. Características en la precisión diagnóstica de EBUS, USE,
EBUS + USE, con PAAF en pacientes con sospecha de cáncer31

Forma de
muestreo

No ganglio (%) Sensibilidad
(%)

Especificidad
(%)

VPN (%)

USE 229 (37) 89 100 82

EBUS 390 (63) 91 100 92
COMBINADO 619 (100) 96 100 96

Es importante notar que mediante esta modalidad no se tiene acceso a la esta-
ción 3 y que el aspecto más anterior de la ventana aortopulmonar queda fuera del
alcance; además, las regiones extratorácicas no se pueden evaluar.31

CONCLUSIONES

La TC y la PET son métodos muy valiosos en el estadiaje inicial cuando demues-
tran que el tumor es resecable y que no hay metástasis a distancia ni compromiso
ganglionar regional; la conducta siguiente es la resección quirúrgica del tumor.
Cuando sea necesaria la documentación histológica de una lesión de comporta-
miento incierto, la obtención de material será por métodos mínimamente invasi-
vos o invasivos (quirúrgicos). El estadiaje del mediastino y el estudio de las lesio-
nes de origen incierto se han realizado muy bien por la vía endoscópica (USE y
EBUS), considerada como un método mínimamente invasivo, con tasas de com-
plicaciones de 0.05% para EBUS con PAAF12,32,33 y de 0.02% para USE con
PAAF.12,26 Incluso Liberman y col.34 reportaron recientemente una técnica que
combina USE y EBUS para acceder a la estación 6 sin complicaciones asociadas,
realizando una evaluación de todo el mediastino y con acceso a las glándulas
adrenales, la región celiaca y el hígado.

De acuerdo con lo revisado puede concluirse que la combinación de USE y
EBUS en el estadiaje de cáncer de pulmón y en el estudio de lesiones mediastina-
les de comportamiento incierto tiene una sensibilidad que va de 93 a 96% y un
VPN que va de 96 a 97%;29,31 además, hay que tener en cuenta que sólo la USE
con PAAF logra reducir la necesidad de estadiaje quirúrgico en casi 68% de los
pacientes.27
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10
Ecoendoscopia en la patología

gástrica maligna
María Angels Ginès Gibert, Ignasi Elizalde Frez

LINFOMA GÁSTRICO

Epidemiología y patogenia

El linfoma gástrico primario es un tumor poco frecuente que representa 10% de
todos los linfomas y 5% del total de neoplasias gástricas. A su vez, el tracto gas-
trointestinal es la localización extranodal más habitual de los linfomas no Hodg-
kin diseminados y el estómago es el órgano afectado con más frecuencia. Suele
aparecer en la sexta década de la vida, es más frecuente en hombres que en muje-
res y en las últimas décadas se ha observado un aumento de la incidencia de este
linfoma. Los tipos más habituales de linfoma gástrico primario son el linfoma
MALT (mucosa–associated lymphoid tissue) o del tejido linfoide asociado a la
mucosa y el linfoma difuso de célula B grande. Con menor frecuencia se descri-
ben otros tipos, como el linfoma del manto, el linfoma de Burkitt y el linfoma foli-
cular.

El linfoma gástrico MALT es un linfoma de células B de la zona marginal, de
comportamiento indolente, que presenta unos rasgos clínicos y evolutivos carac-
terísticos. Con menor frecuencia, también se encuentran en el estómago linfomas
difusos de célula B grande, con un comportamiento más agresivo y peor pronósti-
co que los de tipo MALT. Además, en ocasiones es posible hallar linfomas de tipo
MALT con focos de linfoma difuso de célula B grande, lo que sugiere la posible
evolución de los primeros hacia los segundos.

133
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Figura 10–1. Imagen ecoendoscópica de un linfoma gástrico superficial de tipo MALT.
Obsérvese que existe un engrosamiento exclusivo de la primera capa hipoecogénica
que corresponde a la mucosa (flechas).

La localización más frecuente es en el estómago, aunque también se han des-
crito en los pulmones, las glándulas salivales, la tiroides y las mamas. En todas
estas localizaciones se reconoce un proceso inflamatorio de larga evolución
como paso previo a la aparición del linfoma, que provoca la aparición de tejido
linfoide en localizaciones donde habitualmente no existe. A diferencia de los
otros linfomas no Hodgkin, una característica importante de este tipo de linfoma
es la tendencia a permanecer localizado en el órgano afectado durante largos pe-
riodos de tiempo.

Por lo que se refiere al linfoma gástrico, en los últimos años se han acumulado
numerosas evidencias que muestran una clara relación etiopatogénica entre la in-
fección por H. pylori y el desarrollo del linfoma gástrico MALT. En primer lugar,
numerosos estudios epidemiológicos han mostrado la elevada prevalencia de H.
pylori en pacientes diagnosticados con linfoma MALT, mientras que otros obser-
van una mayor incidencia de linfoma MALT en áreas geográficas con elevada
prevalencia de infección por H. pylori. Por otra parte, estudios experimentales
han mostrado el efecto estimulador que ejerce H. pylori en la proliferación de cé-
lulas de linfoma gástrico. Finalmente, la prueba más importante de esta relación
es que en 70 a 80% de pacientes la erradicación de H. pylori se logra con la regre-
sión completa del linfoma MALT de bajo grado.

El mecanismo íntimo por el cual la infección por H. pylori da lugar finalmente
a la aparición de un linfoma MALT no está bien aclarado, pero es probable que
intervengan factores ambientales, relacionados con el huésped, y otros relaciona-
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Figura 10–2. Imagen ecoendoscópica de un linfoma gástrico transmural en forma de
una masa hipoecoica que afecta a todas las capas de la pared gástrica.

dos con el propio germen. Teniendo en cuenta la elevada prevalencia de la infec-
ción por H. pylori y la escasa incidencia de linfoma gástrico, es evidente que
deben coincidir diferentes factores que favorezcan la transformación. Se ha suge-
rido que la propia infección por H. pylori podría ocasionar la aparición de altera-
ciones genéticas en algunos de los linfocitos B que proliferan como respuesta a
la infección, lo que daría lugar a la aparición de una proliferación monoclonal de
células linfomatosas. Estudios citogenéticos han mostrado la existencia de altera-
ciones en gran parte de los linfomas MALT; de entre ellas destaca por su mayor
frecuencia la translocación t, que está presente en 30 a 40% de los linfomas gástri-
cos MALT y no se identifica en otros tipos de linfoma no Hodgkin.

Cuadro clínico y diagnóstico

En sus fases iniciales el linfoma gástrico suele ser asintomático, y cuando ocasio-
na manifestaciones clínicas éstas suelen ser inespecíficas e indistinguibles de una
dispepsia, enfermedad ulcerosa péptica. En raras ocasiones se presenta como he-
morragia digestiva alta.

La gastroscopia permite observar lesiones de la mucosa gástrica que pueden
ir desde una simple hiperemia hasta una tumoración gástrica evidente, aunque la
lesión más característica son los pliegues gástricos engrosados asociados a úlcera
única o múltiple.

El diagnóstico definitivo se obtiene tras el estudio histológico e inmunohisto-
químico de las muestras de biopsia obtenidas durante la endoscopia.
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Figura 10–3. Adenopatía mediastínica de 2 cm (flechas) en un paciente portador de un
linfoma gástrico. En la imagen ecográfica se observa también otra adenopatía de menor
tamaño y un derrame pleural derecho.

Una de las características de este tipo de linfomas es su confinamiento a nivel
gástrico en el momento del diagnóstico, sobre todo en los linfomas MALT, que
muestran una baja capacidad de diseminación a distancia. No obstante, se debe
realizar un estudio de extensión, que en este caso será de vital importancia para
confirmar la localización exclusivamente gástrica, y poder planear el tratamien-
to. Este estudio debe incluir analítica general sin olvidar parámetros específicos
como la LDH y la �2–microglobulina sérica, una correcta exploración orofarín-
gea para descartar afectación del anillo de Waldeyer, biopsia de médula ósea y
TC toracoabdominal para descartar la presencia de adenopatías patológicas o
afectación de otros órganos. La ultrasonografía endoscópica ha mostrado ser una
técnica de gran utilidad en el diagnóstico inicial y el seguimiento del linfoma gás-
trico, tal como se explicará en el apartado siguiente.

El pronóstico depende del estadio tumoral, de manera que la supervivencia a
cinco años del linfoma estadio IE es de 85 vs. 20% del estadio IVE. El linfoma gás-
trico tipo MALT de bajo grado suele tener un buen pronóstico, con una supervi-
vencia de 90% a cinco años.

Tratamiento

Debido a la evidente relación que hay entre el linfoma gástrico MALT y la infec-
ción por H. pylori, el tratamiento de primera elección del linfoma MALT es la
erradicación de H. pylori con una pauta antibiótica convencional, lo cual también
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Figura 10–4. Imagen ecoendoscópica de una gran adenopatía perigástrica de 4 cm en
un paciente afectado de linfoma gástrico.

puede ser válido para casos seleccionados de linfoma de alto grado. Tras confir-
mar la erradicación de H. pylori, la regresión completa del tumor puede demorar-
se hasta seis meses durante los cuales no se haya descrito diseminación del tumor
en ningún caso, probablemente debido a su lento crecimiento y su baja capacidad
de diseminación. Con el tratamiento erradicador se consigue la regresión com-
pleta del linfoma en 80% de los casos y la regresión parcial en 10%. Hay 10%
de pacientes que no responden a este tratamiento y en ellos pueden concurrir di-
versos factores, como:

a. Presencia de focos de alto grado de malignidad.
b. Gran afectación de la mucosa gástrica.
c. Adenopatías perigástricas patológicas.
d. Ciertas mutaciones genéticas de las células linfomatosas.

El seguimiento a largo plazo es fundamental en los pacientes con regresión com-
pleta del linfoma, porque se han descrito casos de recidiva del linfoma varios
años después de su regresión, en algunos casos posiblemente por reinfección por
H. pylori.

En los pacientes con linfoma MALT que presentan fracaso del tratamiento
erradicador (no se consigue erradicar H. pylori o tras la erradicación no se ob-
serva la regresión del linfoma) o en aquellos con histología de linfoma difuso de
célula B grande, así como en los otros tipos de linfomas primarios del estómago,
está indicada la quimioterapia con clorambucil o CHOP y, más recientemente,
la asociación de fármacos como el rituximab. A pesar de los buenos resultados
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del tratamiento quirúrgico, que consiste en la gastrectomía total, esta opción tera-
péutica suele utilizarse en pocos casos y sólo cuando han fallado los otros trata-
mientos.

Ecoendoscopia en el manejo del linfoma gástrico

Se describen tres tipos de linfomas gástricos por USE: superficial, infiltrante y
tumoral.

� Linfoma superficial. Se trata de un engrosamiento hipoecogénico y en
ocasiones polipoide de la segunda capa hipoecogénica (mucosa), rodeado
en la periferia por la tercera capa hiperecogénica central (submucosa) con-
servada o discretamente engrosada. En este caso la afectación está limitada
a la mucosa o a la submucosa (o a ambas a la vez). Hay que recordar que
una de las variantes posibles de este tipo consiste en la observación de una
pared estrictamente normal desde el punto de vista ecoendoscópico, con
biopsias positivas para linfoma. Esta situación implica que la infiltración
linfomatosa es tan superficial que no provoca cambios estructurales en la
pared.

� Linfoma infiltrante. Puede tener dos formas de presentación por USE:
a. Engrosamiento hipoecogénico que se extiende de forma longitudinal y

en profundidad en las diferentes capas de la pared, respetando o inva-
diendo la quinta capa (hiperecogénica).

b. Engrosamiento más ecogénico, de aspecto comparable al de la linitis, con
una banda hiperecogénica de espesor en la submucosa. La muscular es
habitualmente fina en la periferia y la mucosa también (o discretamente
engrosada).

� Linfoma seudocarcinomatoso. Se trata de una infiltración linfomatosa
voluminosa cuyo espesor puede alcanzar varios centímetros. La invasión
de las capas en profundidad es análoga a la de los adenocarcinomas. Con-
viene destacar; sin embargo, que ninguno de estos patrones es específico
sino simplemente sugestivo, y que en cualquier caso el diagnóstico definiti-
vo debe establecerse mediante biopsia. La asociación en un mismo enfermo
de varios de los patrones antes descritos es un elemento en favor del diagnó-
stico de linfoma.

A pesar de algunas limitaciones, la precisión de la USE en la valoración de la ex-
tensión parietal de linfoma es muy alta, de alrededor de 90% según algunos estu-
dios. La precisión en el diagnóstico de extensión ganglionar es un poco más baja,
pero a pesar de todo se sitúa cerca de 70%.
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Figura 10–5. Aspecto ecoendoscópico de una neoplasia gástrica que infiltra todas las
capas de la pared hasta la serosa (bordes irregulares de la lesión con pequeñas digita-
ciones hacia la grasa).

La única limitación real de la USE en la estadificación preterapéutica del lin-
foma gástrico reside en la evaluación del grado de extensión en la superficie, en
particular de las formas muy superficiales, como ya se comentó. A pesar de este
inconveniente, la USE se considera una de las exploraciones clave en la evalua-
ción preterapéutica del linfoma gástrico, junto al resto de exploraciones para el
diagnóstico de extensión (TAC, inmunología, endoscopia y RNM).

Respecto al seguimiento en pacientes tratados con quimioterapia, existen po-
cos estudios publicados si se exceptúa los linfomas MALT. Es posible la restitu-
ción ad integrum del aspecto normal de la pared gástrica, lo que traduciría una
remisión que obviamente debe ser comprobada por histología. En algunos casos
pueden observarse cambios de la pared, en particular un engrosamiento hipoeco-
génico moderado de la misma, en general superficial pero que puede también
afectar hasta la muscular. En estos casos no es posible asegurar si el paciente está
en remisión, y los cambios en el aspecto de la pared son residuales tras el trata-
miento o si persiste infiltración linfomatosa. En general, si no hay cambios signi-
ficativos en la exploración tras el tratamiento con respecto a la basal, se interpreta
como falta de respuesta, mientras que se puede considerar que ha existido una
respuesta parcial si la imagen ecoendoscópica ha mejorado. Finalmente, tenien-
do en cuenta el papel de Helicobacter pylori en la patogenia del linfoma MALT
y la demostración de que los linfomas superficiales tienen un alto porcentaje de
curación con tratamiento erradicador, la USE tiene un papel fundamental en el
manejo de esta enfermedad, tanto en el diagnóstico de extensión inicial como en
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Figura 10–6. Aspecto ecoendoscópico típico de una linitis gástrica. Obsérvese el mar-
cado engrosamiento de la pared, con pliegues engrosados que no se distienden con la
instilación de agua, y la ascitis perigástrica.

el seguimiento. Así, en el caso de los linfomas MALT de bajo grado, la demostra-
ción por USE del carácter superficial de la infiltración (mucosa o submucosa) y
la ausencia de adenopatías constituyen los elementos predictivos más confiables
de respuesta a la erradicación. Cuando estos dos elementos aparecen juntos, la
tasa de respuesta (remisión completa) tras la erradicación de H. pylori alcanza
80%.

ADENOCARCINOMA GÁSTRICO

Epidemiología y etiopatogenia

El adenocarcinoma gástrico es el tercer cáncer más frecuente y la segunda causa
de muerte relacionada con cáncer en el mundo. Este tumor muestra una clara va-
riación geográfica, de forma que su incidencia es mayor en Japón y en otros paí-
ses orientales, suele afectar a personas de edad avanzada, es más frecuente en
hombres que en mujeres y se asocia con un pobre estatus económico. Desde hace
unas cuatro décadas se está produciendo un cambio en la distribución anatómica
del cáncer gástrico, con tendencia a localizarse en el estómago proximal, alrede-
dor del cardias, más que en el estómago distal o el antro. Este hecho ha sugerido
que este tumor podría asociarse al reflujo gastroesofágico.
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Los factores de riesgo para el cáncer gástrico son:

a. Adenoma gástrico.
b. Presencia de cambios displásicos en el epitelio.
c. Infección por H. pylori.
d. Gastritis crónica atrófica.
e. Metaplasia intestinal.
f. Gastrectomía parcial previa.
g. Algunos síndromes hereditarios, como la poliposis adenomatosa familiar

y el cáncer colorrectal hereditario no asociado a poliposis.

También tienen mayor riesgo de sufrirlo los familiares en primer grado de pacien-
tes con cáncer gástrico.

En la actualidad se considera que en la mucosa gástrica existe una secuencia
de cambios que desembocan en el adenocarcinoma: paso de mucosa normal a
gastritis crónica atrófica, atrofia gástrica, metaplasia intestinal, displasia de bajo
grado, de alto grado y adenocarcinoma, sucesivamente.

Existen dos subtipos de cáncer gástrico: el intestinal y el difuso. El primero se
caracteriza por la presencia de estructuras tubulares que recuerdan las glándulas
intestinales, suele afectar al estómago distal, es más frecuente en personas de
edad avanzada y tiende a ocurrir en las regiones con alta incidencia de cáncer gás-
trico. Por otra parte, el cáncer gástrico difuso no presenta ninguna estructura
glandular, ocurre en edades más jóvenes y en personas del grupo sanguíneo A,
no suele asociarse a lesiones precancerosas, en su patogenia tienen mayor impor-
tancia los factores hereditarios, su frecuencia es similar en cualquier parte del
mundo y tiene un pronóstico peor que el anterior.

Cuadro clínico y diagnóstico

Las manifestaciones clínicas de esta enfermedad suelen producirse, por desgra-
cia, cuando el tumor está ya avanzado. Incluyen la dispepsia con pérdida de peso
y anorexia, dolor abdominal, vómitos (en general por obstrucción en las neopla-
sias antrales o por falta de motilidad en las linitis), saciedad precoz, anemia o he-
morragia digestiva alta si el tumor está ulcerado, disfagia en tumores de la región
cardial, y síntomas de enfermedad ulcerosa. Es importante recordar que los inhi-
bidores de la bomba de protones pueden inducir la cicatrización de úlceras malig-
nas, por lo que se aconseja establecer el diagnóstico antes de iniciar este trata-
miento.

El diagnóstico del cáncer gástrico debe hacerse mediante una endoscopia di-
gestiva alta con toma de biopsias. En los casos de tumor difuso o linitis la infiltra-
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ción tumoral puede ser submucosa, por lo que la imagen endoscópica es la de en-
grosamiento de los pliegues gástricos y aperistaltismo y las biopsias de la mucosa
pueden ser negativas. No existe ningún marcador tumoral específico para este
tipo de tumor.

El diagnóstico de extensión de la enfermedad se realiza por tomografía com-
putarizada (TC) abdominal o toracoabdominal para descartar metástasis a distan-
cia (sobre todo hígado y pulmón), y ultrasonografía endoscópica para estadifica-
ción locorregional (T y N).

Tratamiento

El tratamiento del cáncer gástrico se basa en la resección quirúrgica. En general,
los tumores proximales se tratan con gastrectomía total, mientras que en los tu-
mores distales (antro) la cirugía de elección es la gastrectomía subtotal, ya que
se asocia a una mejor capacidad nutricional y una mayor calidad de vida. A pesar
de todo, de 35 a 50% de los pacientes presentan recidiva de la enfermedad. Por
ello, excepto en neoplasias superficiales y sin metástasis ganglionares, suele ad-
ministrarse quimioterapia adyuvante. La supervivencia global es baja, y oscila
entre 19 y 25% a cinco años del diagnóstico.

Ecoendoscopia y cáncer gástrico

Hasta hace unos años, el impacto de la USE en el manejo de los pacientes con
cáncer gástrico era limitado, por ser la cirugía el tratamiento estándar y no existir
quimioterapia neoadyuvante eficaz. Sin embargo, el desarrollo de las técnicas en-
doscópicas de mucosectomía y disección submucosa aplicables a las neoplasias
superficiales (T1N0), así como la aparición de terapias neoadyuvantes para las
neoplasias en estadios locorregionalmente avanzados (T3/T4 y N+), han cambia-
do el panorama del tratamiento de esta enfermedad, convirtiendo en crucial la es-
tadificación preterapéutica y por lo tanto el papel de la USE.

En principio no existen datos ecográficos que permitan distinguir con confia-
bilidad suficiente las lesiones gástricas benignas de las malignas, pues los fenó-
menos inflamatorios pueden dar una imagen idéntica a la infiltración neoplásica.
Por lo tanto, el examen endosonográfico sólo debe realizarse después de la con-
firmación histológica de neoplasia. La excepción a esta regla ocurre en los pa-
cientes con linitis plástica, en quienes la imagen ecoendoscópica es muy sugesti-
va y las biopsias superficiales suelen ser negativas, como ya se comentó. Aun en
estos casos debe intentarse la confirmación histológica mediante biopsia sobre
biopsia o macrobiopsia. La práctica sistemática de una gastroscopia previa a la
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USE en lesiones ya comprobadas histológicamente es un tema controvertido. Por
una parte, la insuflación puede representar un obstáculo a la transmisión de los
ultrasonidos, pero por otra puede facilitar o agilizar la USE, en especial en lesio-
nes no muy evidentes o de pequeño tamaño.

Desde el punto de vista de imagen la neoplasia gástrica, al igual que la neopla-
sia de esófago, se presenta en forma de masa hipoecogénica con disrupción de
la estructura normal en capas. La profundidad de penetración de la masa en la pa-
red determina el estadio T, y la presencia de adenopatías locorregionales de as-
pecto metastásico, el N. Un metaanálisis reciente que incluye 41 estudios y a más
de 3 500 pacientes ha demostrado una sensibilidad de la USE de 86% y especifi-
cidad de 91% en la distinción entre estadio T precoz (T1 y T2) y avanzado (T3
y T4). Además, la USE proporciona información sobre la afectación o indemni-
dad de órganos vecinos (páncreas, lóbulo hepático izquierdo) o sobre la extensión
submucosa del tumor, la cual es de vital importancia cuando se plantean reseccio-
nes parciales Con respecto a las adenopatías, es importante introducir el ecoen-
doscopio hasta la segunda porción duodenal para explorar la región interaortico-
cava y descartar metástasis ganglionares a este nivel, que requerirían una
gastrectomía D3.

Existen algunas dificultades adicionales a la estadificación correcta de esta
neoplasia, como la imposibilidad de distinguir entre infiltración de la subserosa
(T2) o de la serosa (T3) en la estadificación T, y la frecuencia de micrometástasis
que aumenta el porcentaje de error en la estadificación N. La existencia frecuente
de fenómenos inflamatorios en especial en las neoplasias ulceradas hace más di-
fícil la exploración.

La USE ha demostrado su superioridad frente a la TC en el diagnóstico de ex-
tensión locorregional de esta neoplasia.

SITUACIONES ESPECIALES EN LA NEOPLASIA GÁSTRICA

� Cáncer superficial: como en el caso de la neoplasia superficial de esófago,
la USE es crucial cuando se plantea la resección endoscópica de lesiones
tumorales con intención curativa. En estos casos es necesario utilizar fre-
cuencias de exploración elevadas.

� Cáncer avanzado de esófago proximal: la USE es fundamental para des-
cartar la extensión del tumor a esófago distal, lo que tiene importantes im-
plicaciones terapéuticas puesto que obliga a realizar una esofagectomía.

� Linitis gástrica: este tipo de infiltración neoplásica se caracteriza porque
confiere una importante rigidez a la pared gástrica debido a la reacción fi-
brosa de la capa submucosa, característica que se traduce en dificultad a la
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distensión con aire (gastroscopia) o agua (USE). El tipo histológico que con
más frecuencia se asocia a la linitis es el adenocarcinoma de células en ani-
llo de sello, y la invasión de adenopatías regionales y la serosa, así como
la presencia de ascitis por carcinomatosis peritoneal, se produce en fases
precoces de la enfermedad. Ya se ha comentado que la imagen ecoendoscó-
pica, si es típica, no suele plantear problemas y permite indicar la cirugía
aun en ausencia de confirmación histológica. Se presenta como un marcado
engrosamiento de la pared gástrica a expensas de todas las capas, o en espe-
cial de la submucosa, con una estructura conservada y marcada dificultad
a la distensión con agua. Algunas infiltraciones metastásicas del estómago
(neoplasia de mama) adoptan un aspecto linítico indistinguible de una neo-
plasia primaria.
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11
Esteatosis pancreática o páncreas

hiperecogénico por ultrasonido
endoscópico: descripción, topografía,

severidad y factores de riesgo
Leonardo Sosa Valencia, Érika Rodríguez Wulff

DEFINICIÓN

La esteatosis pancreática es considerada como el reemplazo graso del páncreas;
es un proceso difuso que se distribuye de manera irregular a lo largo del órgano.
Esta entidad está correlacionada con la obesidad y la diabetes mellitus (DM),
siendo una condición cada día más común en la población general, capaz de indu-
cir una respuesta inflamatoria y por ende un reemplazo de tejido pancreático por
tejido fibrótico, lo que lleva a la glándula a una pancreatitis crónica. La obesidad
se ha convertido en uno de los problemas de salud más importantes de EUA, afec-
tando a más de un tercio de la población. Desde el punto de vista histopatológico,
el diagnóstico final debe ser hecho por demostración microscópica del reemplazo
de los islotes de Langerhans por grasa.

Con el advenimiento de nuevas técnicas diagnósticas se ha conseguido una vi-
sualización sin precedentes de la estructura pancreática, siendo ahora evidentes
cambios mínimos en la morfología; de éstos, uno de los más estudiados es el con-
cerniente a la infiltración de grasa pancreática, la cual ha sido reportada en distin-
tos estudios, bajo distintas técnicas diagnósticas y con diversos nombres, como
hiperecogenicidad pancreática, esteatosis pancreática, enfermedad pancreática
no asociada al alcohol (NAFPD), lipomatosis pancreática, entre otros.

Esta entidad tuvo sus primeros reportes en 1920 con Schaefer, que reportó una
correlación entre el peso del páncreas adulto y el peso corporal. En 1933 Ogilve
encontró en cadáveres no obesos 9% de grasa pancreática vs. 17% en cadáveres
obesos. Más recientemente, estudios radiológicos como la tomografía computa-
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Cuadro 11–1. Páncreas hiperecogénico

Con la nuevas técnicas � páncreas

� Cambios mínimos

� Infiltración grasa �

� Hiperecogenicidad pancreática

� Esteatosis pancreática no asociada al alcohol
� Enfermedad pancreática no asociada al alcohol
� Lipomatosis pancreática
� Reemplazo graso del páncreas

rizada (TC) y la resonancia magnética (RM) han cuantificado un aumento en la
grasa pancreática y la han correlacionado con la obesidad.

En la actualidad el uso de la ecoendoscopia (EE) es el método de diagnóstico
por imágenes más sensible para la evaluación pancreática, porque logra evaluar
la glándula en forma detallada y precisa desde el duodeno y el estómago, sin inter-
ferencia de órganos ni de aire. En lo relacionado a infiltración grasa, el hallazgo
imagenológico por USE es el páncreas hiperecogénico, el cual puede adoptar di-
versos patrones, como los reportados por Sosa y col., que han descrito que al
biopsiar a 15 pacientes con esta entidad se encontró infiltración grasa periacinar,
aunque no depósito de grasa en el acino.

Se sabe que en la mayoría de los pacientes con diagnóstico de infiltración grasa
pancreática se trata de un hallazgo incidental cuando acuden a un chequeo médi-
co por síntomas abdominales no específicos. La etiología de la infiltración grasa
pancreática es aún desconocida; sólo hay estudios limitados, con poblaciones
reducidas, que la han asociado a una variedad de factores como obesidad, esteato-
sis hepática, ingesta de alcohol, síndrome metabólico, aumento de grasa visceral,
sexo masculino, edad e hipertensión. El significado clínico de esta entidad es aún
incierto (cuadro 11–1).

ETIOLOGÍA

Su etiología es desconocida; se ha asociado con una variedad de enfermedades,
incluyendo el síndrome metabólico, el cual a su vez engloba un cuadro caracteri-
zado por resistencia a la insulina, obesidad central, diabetes mellitus tipo 2, disli-
pidemia, ovario poliquístico e hígado graso.

Existen otras patologías asociadas a la esteatosis pancreática, entre ellas la
pancreatitis crónica, la pancreatitis hereditaria, la obstrucción del ducto pancreá-
tico por tumor o cálculos, las enfermedades hepáticas, la deficiencia dietética, las



147Esteatosis pancreática o páncreas hiperecogénico por ultrasonido...
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

infecciones virales, la terapia con esteroides, la enfermedad fibroquística y el in-
sulinoma.

La esteatosis pancreática también ha sido demostrada, pero sus consecuencias
fisiopatológicas se entienden mucho menos que las del hígado graso. Se ha suge-
rido que ocurre un proceso similar en el páncreas graso no alcohólico y en la es-
teatopancreatitis no alcohólica.

Se han presentado hipótesis en que la esteatosis pancreática puede promover
el desarrollo de la pancreatitis crónica y el cáncer, exacerbar la gravedad de la
pancreatitis aguda, aumentar el riesgo de la cirugía de páncreas y conducir a la
disfunción de las células B y el desarrollo de diabetes mellitus de tipo II.

Las células esteladas se encuentran en otros órganos (como riñón, páncreas,
pulmón e hígado) y se han relacionado con enfermedades que cursan con fibrosis,
como la cirrosis. Respecto a ello, se sabe que en el hígado con esteatosis la eleva-
da producción de radicales libres en pacientes con NAFLD/NASH induce la acti-
vación de las células esteladas (células de Ito), con la consiguiente producción
de colágeno y fibrosis, tanto en forma directa como a través de citocinas (princi-
palmente TGF–�) producidas por células efectoras del sistema inmunitario.

Respecto al páncreas, recientemente se ha estudiado una entidad denominada
infiltración grasa pancreática no alcohólica (NAFLP), que es una entidad fre-
cuente en pacientes con obesidad y tiene una asociación epidemiológica cercana
con la esteatosis hepática; esto hace suponer que ambas pueden compartir vías
fisiopatológicas y ser condiciones paralelas. Estudios recientes en animales han
propuesto que esta infiltración grasa pancreática puede ser el inicio de la esteato-
pancreatitis no alcohólica (NASP) y promover pancreatopatía crónica y cáncer
de páncreas. Actualmente la infiltración grasa pancreática no es reconocida como
factor etiopatogénico de pancreatitis crónica.

La esteatosis pancreática se asocia a varias enfermedades benignas y malignas,
como la fibrosis quística, la pancreatitis crónica, el tratamiento con esteroides, el
síndrome de Shwachman–Diamond, la seudohipertrofia pancreática, el síndrome
de Johanson–Blizzard, la infección viral y la obstrucción del conducto pancreático.

En los pocos estudios que existen sobre esteatosis pancreática se ha podido ob-
servar que ésta se relaciona con los siguientes factores de riesgo: la obesidad, el
consumo de tabaco, la esteatosis hepática, el consumo de alcohol y el síndrome
metabólico. Así pues, la pancreatitis crónica y la esteatosis pancreática comparti-
rían factores de riesgo comunes, como el consumo de tabaco y de alcohol.

Se han realizados estudios limitados por su muestra pequeña donde se asocia
el índice de masa corporal (IMC) con la esteatosis hepática, el consumo de alco-
hol, la grasa visceral, la resistencia a la insulina, los niveles de alanina y amino-
transferasas, la disfunción de las células B, y la diabetes.

Sepe y col. publicaron un estudio cuyo objetivo era determinar de forma pros-
pectiva la prevalencia de la esteatosis de páncreas e identificar los factores de
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riesgo asociados con su desarrollo, con la hipótesis de que el páncreas graso era
más frecuente de lo que se reconoce y se asocia con el síndrome metabólico y la
grasa ectópica y visceral.

El diagnóstico de esteatosis pancreática requiere la demostración del reempla-
zo graso y a pesar del desarrollo reciente de imágenes diagnósticas, es difícil dis-
tinguir de otras anormalidades. Sin embargo, Rosseel y col. demostraron que la
tomografía computarizada y la resonancia magnética eran superiores al ultraso-
nido abdominal (US) para el diagnóstico de la EP. Sin embargo, la ecoendoscopia
es el método imagenológico más sensible para la detección de anormalidades
pancreáticas.

El reemplazo graso del páncreas, la lipomatosis y la esteatosis pancreática son
patologías reportadas cada vez con más frecuencia gracias a las nuevas técnicas
diagnósticas por imágenes. La ecoendoscopia es el método imagenológico más
sensible para la detección de anormalidades pancreáticas. El páncreas es un ór-
gano retroperitoneal de difícil evaluación por métodos de imágenes externos; la
ecoendoscopia logra evaluar esta glándula en forma detallada desde el duodeno
y el estómago sin interferencia de órganos ni de aire, lo que permite utilizarla
como el mejor método de imágenes en patologías pancreáticas. Respecto a la in-
filtración de grasa, la representación imagenológica de EE la constituye el pán-
creas hiperecogénico.

Algunos estudios previos han notado que el aspecto ventral de la cabeza y el
proceso uncinado del páncreas pueden ocasionalmente tener una baja ecogenici-
dad al ultrasonido respecto al resto del parénquima pancreático. Esto se ha atri-
buido a las diferencias histológicas normales entre la embriología dorsal (aspecto
anterior de la cabeza del páncreas del adulto) y el páncreas ventral (aspecto poste-
rior de la cabeza y proceso uncinado), y no constituye una verdadera infiltración
grasa pancreática.

Los autores, en un estudio previo que evaluaba el páncreas por ultrasonido en-
doscópico, demostraron por primera vez que la distribución de la grasa pancreá-
tica es más compleja que tan sólo en la cabeza del páncreas debido a la embriolo-
gía. Así, basándose en la comparación del patrón de esteatosis hepática (que
puede variar según la cantidad de grasa) y en depósitos difusos o focales, han es-
tablecido cinco criterios para la evaluación de la glándula pancreática: la ecoge-
nicidad, los bordes, el tamaño, la visualización del conducto de Wirsung y la vi-
sualización de los vasos peripancreáticos. Con base en éstos se establecieron
patrones de páncreas hiperecogénico: patrón difuso, patrón heterogéneo, parches
y patrón heterogéneo moteado. Así, el patrón en parches leve y el moteado mode-
rado se ubicaron en el istmo, el cuerpo y la cola. Estos últimos son en general las
zonas más afectadas en todos los patrones sin importar la severidad: el cuerpo en
98% y la cola en 96%. Las zonas menos afectadas fueron la cabeza con 58% y
el proceso uncinado con 47%.
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Histopatológicamente se ha visto en estudios animales que la distribución de
la infiltración grasa pancreática es variada; así, los depósitos de grasa ocurren
principalmente en células parenquimales pancreáticas. Sin embargo, en otros es-
tudios se ha encontrado que la infiltración grasa sólo se limita al estroma intesti-
nal, sobre todo en septos interlobulares. Estos hallazgos pueden corresponder a
que el páncreas hiperecogénico es la representación común de múltiples entida-
des patológicas, y éstas pueden tener un patrón hiperecogénico distintivo por ul-
trasonido endoscópico, como los reportados por Sosa y col. Hoy en día no existen
estudios epidemiológicos que diferencien estos patrones con factores de riesgo
específicos; por ello el presente estudio analizará los diversos factores de riesgo
reportados en páncreas hiperecogénico respecto a cada patrón de páncreas hipe-
recogénico, y caracterizará la topografía y la severidad de cada patrón.

Sepe y col. utilizan en su estudio un sistema de clasificación adaptado de la
utilizada por Marks y col. y Worthen y Beabeau. Se evalúa la ecogenicidad del
páncreas y también la claridad de los márgenes del conducto y del parénquima
pancreático:

� Grado I: páncreas en el que más de 80% del parénquima era hipoecoico o
isoecógeno cuando se le comparó con el bazo, el conducto pancreático prin-
cipal estaba claramente delineado y el aspecto “sal y pimienta” del parén-
quima pancreático se veía con claridad.

� Grado II: páncreas en el que más de 80% del parénquima era hiperecoico
cuando se le comparó con el bazo, el conducto pancreático principal se deli-
neaba con claridad y la apariencia de “sal y pimienta” del parénquima se
mostraba claramente.

� Grado III: páncreas en donde más de 80% del parénquima era moderada-
mente más hiperecoico en comparación con el bazo, el conducto pancreáti-
co principal estaba moderadamente oscurecido y el patrón en “sal y pimien-
ta” del parénquima estaba moderadamente borroso.

� Grado IV: páncreas en el que más de 80% del parénquima era severamente
hiperecoico cuando se le comparó con el bazo, el páncreas no se podía sepa-
rar de la grasa adyacente, los márgenes del conducto pancreático principal
estaban sumamente oscurecidos, el patrón en “sal y pimienta” del parénqui-
ma pancreático estaba severamente oscurecido.

Los cambios de los grados I y II se consideran como páncreas normal, mientras
que los grados III y IV se consideran páncreas grasos.

Sosa–Valencia y col. publicaron patrones sonográficos para la esteatosis pan-
creática por ecoendoscopia, resumidos de la manera siguiente:

1. Patrón difuso: la ecogenicidad de la glándula pancreática está aumentada
en forma homogénea en diferentes grados según los diversos criterios:
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Figura 11–1. Esteatosis leve del cuerpo del páncreas.

� Leve: cuando hay aumento de la ecogenicidad con regularidad en los
bordes de la glándula, tamaño conservado, buena visualización del con-
ducto de Wirsung en todo su trayecto y buena visualización de los vasos
peripancreáticos con bordes agudos (figura 11–1).

� Moderada: cuando hay mayor aumento de la ecogenicidad, aún se pue-
den definir los bordes de la superficie y precisar bien el tamaño de la
glándula, regular la visualización del conducto de Wirsung y de los vasos
peripancreáticos, con borde romo hacia las puntas.

� Severa: cuando hay ecogenicidad muy aumentada que dificulta la ubica-
ción de la glándula, pérdida de los bordes superiores e inferiores y dificul-
tad en la determinación del tamaño, así como ausencia de visualización
del conducto de Wirsung y borramiento de los vasos peripancreáticos,
con borde romo (figura 11–2).

2. Patrón heterogéneo: la ecogenicidad de la glándula pancreática está aumen-
tada en forma heterogénea en diferentes patrones según la variación de los
criterios:
� Parches: se observan áreas redondeadas hiperecogénicas de bordes irre-

gulares, alternadas con otras áreas redondeadas hipoecogénicas irregula-
res de diferentes tamaños e intercaladas, que producen una imagen “geo-
gráfica”, bordes irregulares de la glándula, tamaño conservado, parcial
visualización del conducto de Wirsung y de los vasos peripancreáticos
dependiendo de la severidad (figura 11–3).

� Moteado (algodonoso): se observan áreas redondeadas hiperecogéni-
cas de bordes regulares que producen una imagen “en moteado algodo-



151Esteatosis pancreática o páncreas hiperecogénico por ultrasonido...
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 11–2. Esteatosis severa del cuerpo del páncreas.

noso”, bordes irregulares de la glándula, tamaño no evaluable, mala vi-
sualización del conducto de Wirsung y de los vasos peripancreáticos.

Los diferentes patrones fueron descritos desde el punto de vista topográfico, ubi-
cándose según la anatomía de la glándula pancreática en proceso enchinado, ca-
beza, istmo, cuerpo y cola.

Los patrones sonográficos fueron evaluados por separado dependiendo de su
distribución en la glándula (figura 11–4).

Al igual que en la pancreatitis crónica, no existe aún una clasificación aceptada
mundialmente en la esteatosis pancreática.

Figura 11–3. Esteatosis en parches, moderada, del cuerpo del páncreas.
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Figura 11–4. Esteatosis moteada o algodonosa moderada en el cuerpo del páncreas.

Hallazgos citológicos encontrados en biopsias de páncreas hiperecogénicos
evaluados inicialmente con elastografía (figura 11–5 y 11–6).

FACTORES DE RIESGO PARA PÁNCREAS
HIPERECOGÉNICO EN ECOENDOSCOPIA

Estudio de casos y controles

Del total de 5 495 historias examinadas, se encontró que 987 pacientes cumplie-
ron las características ecosonográficas de páncreas hiperecogénico (17.99% del
total de historias examinadas). En este grupo se identificaron los patrones de es-
teatosis pancreática descritos por Sosa y col. en las siguientes proporciones: pa-
trón difuso en 41%, patrón heterogéneo en parches en 41%, patrón heterogéneo
moteado en 8% y patrón mixto en 10%. El grupo control estuvo constituido por
642 pacientes (11.68% de la muestra total); el promedio de edad para el sexo mas-
culino fue de 52.55 años y para el sexo femenino de 52.22 años. Respecto al IMC,

Figura 11–5. Gotas de grasa y adipocitos obtenidos por PAF de 25 gauges de páncreas
hiperecogénico en el cuerpo.



153Esteatosis pancreática o páncreas hiperecogénico por ultrasonido...
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 11–6. Elastografía de páncreas hiperecogénico severo algodonoso.

el promedio para el sexo masculino fue de 26.76 kg/m2 y para el femenino de
25.72 kg/m2.

Entre los factores de riesgo estadísticamente significativos asociados a páncreas
hiperecogénico, analizados por método univariado (cuadro 11–2), están la edad
(media 54.57 años), el IMC (media 28.02 kg/m2), sexo masculino (41.46%), hi-
pertensión arterial (28.72%), diabetes mellitus (8.39%), hipotiroidismo (3.94%),
antecedentes familiares de primer grado de DM2 (12.74%) y HTA (17.59%), dis-
lipidemia (1.72%) y tabaco (3.44%). La variable de ingesta de alcohol no fue
consignada de manera adecuada en la ficha de recolección de datos, así que no
puede ser evaluada estadísticamente.

Las indicaciones de estudio asociadas a páncreas hiperecogénico fueron: sos-
pecha de tumor no gastrointestinal en 7.68% de los casos, haber presentado epi-

Figura 11–7. Sexo y patrones de páncreas hiperecogénico.

Normal Difuso Parches Moteado Mixto A
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Cuadro 11–2. Análisis univariado de factores
de riesgo asociados a páncreas hiperecogénico

Casos Controles
Variable cuantitativa Media Mín a máx Media Mín a máx P

IMC (kg/m2) 28.012 7.68 a 50.296 22.96 13.40 a 37.106 < 0.0001*
Edad (años) 54.571 10 a 91 48.436 3 a 93 < 0.0001*
Variable cualitativa Número % Número % P

Masculino 410 41.46 146 22.74 < 0.0001�
HTA 284 28.72 118 18.38 < 0.0001�
DM2 83 8.39 34 5.30 0.018�
Hipotiroidismo 39 3.94 2 0.31 < 0.0001�
Cardiopatía 20 2.02 9 1.40 0.354�
Antecedentes de pan-

creatitis > 12 meses
28 2.83 17 2.65 0.825�

Antecedente familiar
con diabetes

126 12.74 42 6.54 < 0.0001�

Antecedente familiar
con HTA

174 17.59 73 11.37 0.001�

Asma 18 1.82 5 0.78 0.081�
Pancreatitis aguda > 6

semanas
149 15.07 136 21.18 0.001�

Dislipidemia 17 1.72 0 0.00 0.001�
Tabaco 34 3.44 6 0.93 0.001�
Colecistectomía 137 13.85 97 15.11 0.479�

� chi cuadrada; * t de Student.

sodio de ictericia en 7.79%, lesiones subepiteliales en 15.77%, sospecha de litia-
sis vesicular y de vías biliares en 20.93% y elevación de enzimas en 3.34%. Todas
ellas son estadísticamente significativas (cuadro 11–3).

De los hallazgos de la exploración ecoendoscópica asociados a páncreas hipe-
recogénico se demostró que la esteatosis hepática (51.37%), la hepatopatía cró-
nica (4.85%) y el patrón mixto hepático (1.42%) presentaban una asociación
estadísticamente significativa (cuadro 11–4).

Al realizar el análisis multivariado de las principales variables (cuadro 11–5)
que habían sido significativas en el método univariado, se demostró que sólo la
edad, el IMC, el sexo masculino, la esteatosis hepática, la hepatopatía mixta, la
hepatopatía crónica, la elevación de enzimas, la patología tiroidea, el tabaco, los
antecedentes familiares de primer grado de HTA y DM2, así como el patrón mix-
to hepático, estuvieron asociados con una p < 0.05. Cabe mencionar que la estea-
tosis hepática fue el factor con mayor asociación a páncreas hiperecogénico, con
un odds ratio de 29.5.

También se realizó la distribución de los principales factores de riesgo asocia-
dos significativamente a páncreas hiperecogénico, según los patrones de esteato-
sis reportados por Sosa y col. Se puede apreciar que, respecto al sexo, en el patrón
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Cuadro 11–3. Análisis univariado de indicaciones
de estudio asociadas a páncreas hiperecogénico

Indicación de estudio Casos % Controles % p

Sospecha de tumor GI 110 11.12 197 30.69 < 0.0001�
Sospecha de tumor no GI 76 7.68 2 0.31 < 0.0001�
Lesión subepitelial 156 15.77 48 7.48 < 0.0001�
Episodio ictérico 77 7.79 23 3.58 0.001�
Elevación de enzimas1–3 33 3.34 7 1.09 0.002�
Sospecha de litiasis vía biliar 207 20.93 106 16.51 0.027�
Sospecha de quiste en el

páncreas
23 2.33 27 4.21 0.031�

Baja de peso 13 1.31 17 2.65 0.050�
Dolor 143 14.46 98 15.26 0.654�

� chi cuadrada.

difuso tiene una distribución en la cual predomina el sexo femenino (27.56%),
mientras que en el patrón en parches (37.30%), el moteado (6.85%) y el mixto
(9.91%) predomina el sexo masculino; estos hallazgos son estadísticamente sig-
nificativos (cuadro 11–6 y figura 11–8). Respecto al estado nutricional, se aprecia
claramente una mayor prevalencia de páncreas hiperecogénico a medida que au-
mentaba el IMC, mientras que la distribución de patrones de páncreas hipereco-
génico era heterogénea respecto al estado nutricional; también estas diferencias
son estadísticamente significativas (cuadro 11–7 y figura 11–9). Respecto a la es-
teatosis pancreática y la patología hepática existen las siguientes asociaciones:

1. Cuando el patrón de páncreas es normal, el hígado lo es en 95%.
2. Cuando el páncreas tiene el patrón difuso, el hígado es esteatósico en

44.94%.
3. Cuando el páncreas tiene el patrón de parches, el hígado es esteatósico en

51.36%.

Cuadro 11–4. Análisis univariado de hallazgos ecoendoscópicos
asociados a páncreas hiperecogénico

Hallazgos por USE Casos % Controles % p

Coledocolitiasis 58 5.86 45 7.01 0.353�
Litiasis vesicular 149 15.07 87 13.55 0.396�
Colesterolosis 64 6.47 44 6.85 0.441�
TU no pancreático 79 7.99 57 8.88 0.525�
Esteatosis hepática 508 51.37 17 2.65 < 0.0001�
Hepatopatía crónica 48 4.85 11 1.71 0.001�
Hepatopatía mixta 14 1.42 1 0.16 0.009�

� chi cuadrada.
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Cuadro 11–5. Análisis multivariado de variables
asociadas a esteatosis pancreática

Fuente Pr > Chi2 Odds
ratio

Odds ratio
límite inf.

(95%)

Odds ratio
Límite sup.

(95%)

Edad < 0.0001 1.020 1.012 1.028
IMC < 0.0001 1.188 1.136 1.243
Masculino < 0.0001 1.820 0.414 0.730

HTA 0.463 1.131 0.815 1.569
DM2 0.902 0.967 0.565 1.655
Dislipidemia 0.056 20.084 0.928 434.562

Hipotiroidismo 0.003 8.381 2.067 33.977
Tabaquismo 0.042 2.790 1.036 7.515
Anteced. fam. de diabetes 0.003 2.029 1.278 3.222
Anteced. fam. de HTA 0.038 1.514 1.024 2.238

Baja de peso 0.244 0.580 0.232 1.450
Ictericia 0.086 1.647 0.931 2.914
Anteced. de pancreatitis aguda 0.194 0.798 0.567 1.122

Esteatosis hepática < 0.0001 29.581 17.942 48.770
Hepatopatía mixta 0.013 10.724 1.634 70.378
Hepatopatía crónica < 0.0001 4.560 0.107 0.448

Elevación de enzimas1–3 0.004 2.008 1.243 3.245

Significativo Pr > chi2 < 0.05

4. Cuando el páncreas tiene el patrón moteado, el hígado es esteatósico en
61.84%.

5. Cuando el páncreas tiene dos patrones de esteatosis simultáneamente, el hí-
gado es esteatósico en 67.96% (cuadro 11–8 y figura 11–10).

También se encontró una asociación positiva significativa entre la severidad de
la esteatosis pancreática y la severidad de la esteatosis hepática con las pruebas

Cuadro 11–6. Relación entre el sexo y los
patrones del páncreas hiperecogénico

Femenino % Masculino %

Normal 496* 46.18 146 26.31
Difuso 296* 27.56 109 19.64
Parches 196 18.25 207* 37.30
Moteado 38 3.54 38* 6.85
Mixto 48 4.47 55* 9.91
TOTAL 1 074 100.00 555 100.00

* p < 0.05.
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Figura 11–8. Relación con el sexo del paciente.

Sexo y patrones de pancreas hiperecogénico
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de Kendall tau –c y Gamma, con coeficientes de 0.43 y 0.758, respectivamente
(cuadro 11–9 y figura 11–11).

COMENTARIOS

Los hallazgos encontrados en este estudio concuerdan con lo reportado previa-
mente en la literatura; de ellos, el factor con mayor asociación fue la esteatosis
hepática. En este sentido el hígado ha sido mejor estudiado debido a que la infil-
tración grasa está asociada con la enfermedad hepática crónica. En un modelo de
dos golpes se cree que la resistencia a la insulina tendría un papel primordial desa-
rrollando una alteración en la oxidación mitocondrial de los ácidos grasos; de-
bido a este bloqueo metabólico la grasa se acumularía dentro de la zona 3 de los

Cuadro 11–7. Relación entre el estado nutricional
y los patrones del páncreas hiperecogénico

Estado nutricional Normal Difuso Parches Moteado Mixto A

Obesidad 3er 0 6 2 3 5*
Obesidad 2do 2 16* 8 2 1
Obesidad 1er 16 35 44* 9 13
Sobrepeso 75 69 85* 22* 27*
Normal 164* 55 57 5 8
Baja de peso 32* 6 2 0 0
Desnutrición 1er 28* 2 2 1 0
Desnutrición 2do 10* 0 0 0 0
Desnutrición 3er 6 3 0 0 0

* p < 0.05.
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Figura 11–9. Relación con el estado nutricional.
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hepatocitos y ocasionaría el hígado graso (NALFD). Luego se requeriría un se-
gundo golpe (que se debería al estrés oxidativo), lo que ocasionaría la esteatohe-
patitis no alcohólica (NASH), metabólicamente mediada por el metabolismo pe-
roxisomal de los ácidos grasos y a través de la inducción del citocromo p450
CYP–2E1, el cual produciría radicales libres de oxígeno. Estos radicales libres
activarían a las células esteladas para producir colágeno, fibrosis, inflamación
crónica y hepatopatía crónica.

Respecto al páncreas, se ha postulado una enfermedad análoga al NAFLD, la
denominada páncreas graso no alcohólico (NAFPD). En estudios en animales se
ha evidenciado que el páncreas con infiltración grasa sería más propenso a cua-
dros de pancreatitis; además, se ha reportado que en pacientes con resistencia a
la insulina una disfunción mitocondrial acinar permitiría incrementar la oxida-

Cuadro 11–8. Relación de la patología hepática
y los patrones de páncreas hiperecogénico

Patrón Hígado
normal

% Esteatosis
hepática

% Hepatopa-
tía mixta

% Hepatopa-
tía crónica

%

Normal 613* 95.48 17 2.65 1 0.16 11 1.71
Difuso 200 49.38 182* 44.94 4 0.99 19 4.69
Parches 170 42.18 207* 51.36 6 1.49 20 4.96
Moteado 21 27.63 47* 61.84 1 1.32 7* 9.21
Mixto 28 27.18 70* 67.96 3 2.91 2 1.94

* p < 0.05.
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Figura 11–10. Asociación con patología hepática.

Patología hepática y patrones de páncreas hiperecogénico
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ción grasa y la generación de radicales libres, todo ello análogo al segundo golpe
en el NASH. En estudios en ratas se ha demostrado experimentalmente que una
dieta rica en grasas incrementa la peroxidación lipídica y los niveles de radicales
libres, así como fomenta una disminución en la microcirculación pancreática;
estos cambios resultarían en un estado inflamatorio pancreático análogo al
NASH que se ha denominado esteatopancreatitis no alcohólica (NASP).

Respecto al IMC y el sexo, los resultados obtenidos concuerdan con dos estu-
dios previos donde el IMC > 25 kg/m2 y el sexo masculino estuvieron asociados
de manera significativa al páncreas hiperecogénico. En otros estudios se ha dicho
que la distribución de grasa corporal sería más importante que el valor del IMC
aislado, siendo la distribución androide la asociada a la resistencia a la insulina.
Se sabe que la distribución de grasa difiere según el sexo; en este caso el sexo

Cuadro 11–9. Relación de severidad de esteatosis pancreática y hepática

Hígado
normal

% Estea-
tosis

hepáti-
ca leve

% Estea-
tosis

hepáti-
ca mo-
derada

% Estea-
tosis

hepáti-
ca se-
vera

%

Normal 624* 38.31 11 0.675 7 0.43 0 0.00
Est. páncreas leve 300 18.42 131* 8.042 51 3.13 8 0.49
Est. páncreas mode-

rada
171 10.50 75* 4.604 155* 9.52 52 3.19

Est. páncreas severa 56 3.44 17 1.044 32 1.96 81* 4.97

* p < 0.05.
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Figura 11–11. Relación de severidad de esteatosis hepática y pancreática.
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masculino es el más relacionado y en las mujeres la distribución de grasa es sobre
todo subcutánea de tipo ginecoide. Los resultados del estudio respecto a la edad
concuerdan con un reporte previo; un estudio histopatológico mostró que des-
pués de los 60 años de edad es evidente la acumulación de moderada a severa
de grasa en las células acinares pancreáticas, y sobre todo en el espacio interlo-
bular. Este depósito sería progresivo  al paso del tiempo y se aceleraría al asociar-
se la obesidad y la resistencia a la insulina.

Cuadro 11–10.

Normal Difuso Parches Moteado Mixto A p–valor

IMC (kg/m2) 22.960 27.732 27.595 29.202 29.666 < 0.0001†

Femenino 77.259* 73.086* 48.642 50.000 46.602 < 0.0001
HTA 18.380 27.654 26.420 34.211 37.864* < 0.0001
Dislipidemia 0.000 1.235 1.975 3.947 0.971 0.002

Hipotiroidismo 0.312 5.185* 3.210 0.000 4.854 < 0.0001
Tabaco 0.935 2.963 4.938* 1.316 0.971 0.001
Antecedentes familiares

DM2
6.542 13.580* 11.605 9.211 16.505 0.001

Antecedentes familiares
HTA

11.371 20.741* 14.815 14.474 18.447 0.001

Ictericia 3.583 8.642* 8.395 5.263 3.883 0.003
Pancreatitis aguda reciente 21.184* 14.321 16.790 10.526 14.563 0.016
Esteatosis hepática 2.648 44.938* 51.605* 61.842* 67.961* < 0.0001

Hepatopatía crónica 1.713 4.691 4.938 9.211* 1.942 0.001
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Llama la atención la asociación de antecedentes familiares de primer grado de
hipertensión y diabetes con el páncreas hiperecogénico, lo cual estaría relaciona-
do con factores genéticos asociados al síndrome metabólico. Éste comprende
obesidad, resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2, HTA y dislipidemia;
en algunas clasificaciones ya lo asocian con esteatosis hepática.

En un estudio previo de Sosa y col. se determinó que 37% de los pacientes con
esteatosis pancreática presentaban HTA vs. 21% de controles; además, 60% pre-
sentaban IMC > 30 vs. 37% de los controles, y 56% de los casos tenían esteatosis
hepática vs. 8% del grupo control. En otro estudio, realizado por Cheol Woong
Choi, la hipertensión, el hígado graso y la acumulación de tejido adiposo visceral
estuvieron asociados a páncreas hiperecogénico. En el presente trabajo los pa-
cientes con páncreas hiperecogénico tenían prevalencia incrementada de HTA,
DM2, IMC mayor de 30 kg/m2, dislipidemia y esteatosis hepática, lo que está en
relación con factores genéticos heredados. Todos ellos fueron significativos en
el estudio univariado, la DM2 y la HTA no lo fueron en el estudio multivariado,
probablemente debido a un subregistro. Aun así, este grupo lo formarían pacien-
tes con un riesgo incrementado de desarrollar síndrome metabólico en el futuro
y deberían tener un mayor control metabólico.

El trabajo asoció el tabaquismo con el páncreas hiperecogénico. Hay informa-
ción contradictoria respecto a la asociación del tabaco y el páncreas hiperecogé-
nico; se trata de un factor de riesgo reconocido para la pancreatitis crónica, pero
respecto a su participación en el páncreas hiperecogénico éste es el primer estudio
donde se evidencia esta asociación. Se ha demostrado que el humo del cigarrillo
produce disfunción vasomotora, inflamación, modificación de los lípidos y pro-
gresión de la aterosclerosis, además de que disminuye la secreción de bicarbona-
to en el jugo pancreático y la secreción pancreática e induce estrés oxidativo en
el parénquima pancreático. Probablemente el tabaco como etiología de páncreas
hiperecogénico sería a través de una alteración en la microcirculación pancreá-
tica, provocando isquemia y un daño directo a la célula acinar que causarían la
infiltración grasa en el parénquima pancreático.

En cuanto al consumo de alcohol, que sí ha sido reportado como factor de ries-
go para el páncreas hiperecogénico, fue excluido del análisis estadístico porque
en el estudio hubo un subregistro importante en la población. Aun así, los autores
creen que es un factor importante para el páncreas hiperecogénico.

Bordalo y col. propusieron que el alcohol es directamente tóxico a la célula
acinar a través de cambios en el metabolismo de lípidos, produciendo acumula-
ción lipídica dentro de las células acinares, degeneración grasa y eventualmente
necrosis. Los ácidos grasos del etil éster son subproductos del metabolismo pan-
creático de etanol y pueden ser el factor clave en el cambio toxicometabólico al
alterar el metabolismo mitocondrial; esta vía es similar a la que ocurre en el mo-
delo de la enfermedad hepática alcohólica.
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El antecedente de episodio de ictericia y páncreas hiperecogénico estuvo aso-
ciado en el estudio. En la actualidad se llevan a cabo en animales estudios experi-
mentales que han demostrado que es necesaria la oclusión del ducto pancreático
o de la arteria pancreática para inducir un cambio graso. De acuerdo con Maeda,
la isquemia pancreática crónica es un factor importante para inducir fibrosis pan-
creática y cambio graso en el páncreas. Sin embargo, otros autores han reportado
que la obstrucción aislada del ducto es suficiente para el reemplazo graso del pán-
creas aunque no exista un compromiso de la arteria pancreática. En otros reportes
se ha descrito una asociación entre el páncreas hiperecogénico y la disfunción del
esfínter de Oddi; estos pacientes tenían por resonancia magnética mayor infiltra-
ción grasa en el cuerpo y en la cola pancreática que el grupo control.

La presencia de hipotiroidismo fue asociada de manera significativa al pán-
creas hiperecogénico. Antes ya se había descrito una asociación entre la función
tiroidea anormal y NASH; la alteración de la hormona tiroidea cambiaría el meta-
bolismo de la insulina, disminuiría la lipólisis del tejido adiposo, disminuiría el
recambio de LDL y el catabolismo de carbohidratos, propiciando el depósito de
grasa pancreática.

Se ha descrito en el trabajo una asociación significativa entre el páncreas hipe-
recogénico y la elevación de enzimas, entre ellas amilasa, lipasa, aminotransami-
nasas y marcadores de colestasis. Las explicaciones pueden variar respecto a la
amilasa y la lipasa.

Estudios en animales han demostrado que la ingesta crónica de alcohol, inde-
pendientemente de la ingesta de grasa, causa disminución de la actividad de la
amilasa y aumento de la actividad de la lipasa. Como mecanismo de adaptación,
la lipotoxicidad crónica pancreática podría elevar los niveles séricos de la ami-
lasa y la lipasa.

Respecto a la elevación de las transaminasas, podría ser producto de pacientes
con esteatosis hepática que estén ya en etapa de inflamación crónica o NASH, y
la colestasis pudiera ser producto de disfunción crónica del esfínter de Oddi o bi-
lis litogénica (o ambos) que ocasionaran estados de colestasis intermitente, los
cuales han sido asociados a páncreas hiperecogénico.

Los autores han descrito que el páncreas hiperecogénico puede asumir diver-
sos patrones por ultrasonido endoscópico. En estudios animales se ha observado
principalmente depósitos de grasa en células parenquimales pancreáticas, mien-
tras que en otros estudios se encontró que la infiltración grasa sólo se limita a los
septos interlobulares.

En el estudio realizado se confirma la presencia de patrones de páncreas hipe-
recogénico, así como una distribución heterogénea de los factores de riesgo según
el patrón de páncreas hiperecogénico, lo que podría indicar diversas etiologías y
vías metabólicas en el páncreas hiperecogénico, reflejadas imagenológicamente
en diversos patrones por ultrasonido endoscópico (figura 11–12).
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Figura 11–12.

CONCLUSIONES

Existe una asociación del IMC y la esteatosis hepática con el páncreas hipereco-
génico que muestra también otras asociaciones significativas con el sexo, la ele-
vación enzimática, el hipotiroidismo, la edad y antecedentes familiares de HTA
y DM2. También señala una posible diferenciación de los factores de riesgo res-
pecto a patrones de hiperecogenicidad pancreática por ultrasonido endoscópico

Muy pocos estudios han identificado los factores de riesgo para esteatosis pan-
creática empleando EE. Los hallazgos encontrados concuerdan con lo reportado
hace poco tiempo en otros estudios internacionales, en los cuales la esteatosis he-
pática fue el predictor de mayor fuerza para encontrar en la EE páncreas hipereco-
génico (OR = 14). Sin embargo, se encuentra una asociación dos veces mayor que
la previamente reportada y debe tomarse en cuenta múltiples factores asociados
al hallazgo del páncreas hiperecogénico.
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12
Cáncer de páncreas y

ultrasonido endoscópico
Alejandro Membrillo Romero

El cáncer de páncreas es un problema de salud a nivel mundial, debido principal-
mente a la alta tasa de mortalidad que afecta incluso a los países desarrollados.
Entre las múltiples causas etiológicas, el tabaquismo es considerado como el fac-
tor más importante, y el alcohol y algunos factores dietéticos son otras causas me-
nos claras en la historia natural de la enfermedad. En la actualidad se sabe que
los familiares de rama directa de pacientes con cáncer de páncreas tienen un ries-
go mayor que la población general para padecerlo, aunque todavía no existe un
consenso claro de qué se debe hacer ni cuál es el acercamiento más exacto. Los
marcadores bioquímicos como el antígeno CA 19–9 y el CAE (antígeno carcino-
embrionario) no son lo suficientemente sensibles ni específicos para ser usados
como pruebas de escrutinio.2

Más recientemente se ha sugerido la tomografía computarizada, el ultrasonido
endoscópico (USE) y la biología molecular como métodos útiles en la detección
del cáncer pancreático temprano.2,5,15

El adenocarcinoma ductal es el cáncer pancreático más común y afecta a cerca
de tres cuartas partes del total de tumores malignos pancreáticos. La estadifica-
ción del tumor, la evaluación de la resecabilidad y el diagnóstico histológico son
los puntos más importantes por investigar en el cáncer de páncreas y son los fac-
tores pronósticos principales. La clasificación TNM del American Joint Commit-
tee on Cancer (AJCC) es usada universalmente para la estadificación de estos tu-
mores y se usa también para la estadificación realizada con el ultrasonido
endoscópico (figura 12–1), aunque como sólo se puede realizar la estadificación
regional, prácticamente se evalúan nada más el tumor “T” y el nódulo “N”, y úni-
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Figura 12–1. Exploración de páncreas con ultrasonido endoscópico.

camente en algunos casos específicos la valoración metastásica “M”, como en la
presencia de metástasis ganglionar a tronco celiaco1,6 (cuadros 12–1 a 12–3). Se
considera globalmente en el cáncer de páncreas que los del estadio I son cánceres
confinados a la glándula o aquellos con afectación de la pared duodenal, el con-
ducto biliar o la grasa peripancreática; los del estadio II son tumores con exten-
sión al estómago, al bazo, al colon o a grandes vasos adyacentes; los del estadio
III son tumores con metástasis regionales, y los del estadio IV son cánceres con
metástasis a distancia.

Para realizar una estadificación completa es imprescindible utilizar otros mé-
todos diagnósticos, como la tomografía computarizada helicoidal, la angio–TC,
la PET, la CT o la colangio–RNM, dependiendo de cada caso.5

En relación a la valoración de las metástasis, estrictamente se considera que
el ultrasonido endoscópico sólo las puede evaluar en el cáncer de recto y de esófa-

Cuadro 12–1. Valoración de tumor primario (T)

� Tx: no puede ser evaluado.
� T0: sin evidencia de tumor.

� Tis: carcinoma in situ.
� T1: tumor limitado al páncreas � 2 cm.
� T2: tumor limitado al páncreas > 2 cm.

� T3: tumor que se extiende por fuera del páncreas sin afectar el tronco celiaco ni la arteria
mesentérica superior.

� T4: tumor que afecta la arteria mesentérica superior y el tronco celiaco, irresecable.
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Cuadro 12–2. Valoración de adenopatías o nódulos regionales (N)

� Nx: adenopatías no evaluables.

� N0: no hay metástasis regionales.
� N1: metástasis regionales.

go, aunque en los casos de cáncer de la cabeza de páncreas se consideran positivas
con presencia de metástasis a tronco celiaco.

La sobrevida a cinco años sólo se logra en 20 a 40% de los pacientes posopera-
dos sin tumor residual. La anorexia, la pérdida de peso y la ictericia son las mani-
festaciones clínicas más importantes de la enfermedad, pero dependen de la loca-
lización del tumor. Pequeñas masas en la cabeza del páncreas y otras del proceso
uncinado suelen debutar con ictericia o pancreatitis; en cambio, las lesiones del
cuello, el cuerpo y la cola del páncreas pueden obviar la ictericia, por lo que su
detección suele ser más tardía.

Por desgracia más de 60% de los pacientes con cáncer de páncreas se presentan
ya en un estado avanzado de la enfermedad y muchas veces incluso con dificultad
para una paliación satisfactoria. Es por eso que la investigación para el cáncer de
páncreas por métodos de escrutinio para la población general ha sido ampliamen-
te buscada y es aún una pregunta sin resolver, ya que hasta el momento no existe
una prueba simple, no invasiva, lo suficientemente sensible y específica como
para realizar un escrutinio a la población en riesgo.

Hasta el momento los mejores métodos diagnósticos sólo son confirmatorios
de la enfermedad. Marcadores como el ACE (antígeno carcinoembrionario) y
principalmente el CA 19–9 son marcadores tumorales útiles con alta sensibilidad
y que corroboran la enfermedad en más de 80% cuando sus cifras superan 200
U/mL. Sin embargo, están expuestos a errores de interpretación o a falsos positi-
vos en caso de insuficiencia hepática, ictericia, pancreatitis severa y ante la pre-
sencia de otras neoplasias, algunas ováricas y otras pulmonares, que podrían ele-
var los niveles de este marcador.2

Tradicionalmente la tomografía computarizada y desde hace menos tiempo la
colangiorresonancia magnética han sido métodos no invasivos que aportan una
alta precisión diagnóstica; sin embargo, el ultrasonido endoscópico (USE) ha ve-
nido demostrando su alta precisión, muy relevante y equiparable a las otras técni-
cas; incluso muchas veces es superior a ellas, específicamente cuando se evalúan

Cuadro 12–3. Metástasis a distancia (M)

� M0: no hay metástasis a distancia
� M1: sí hay metástasis a distancia
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lesiones de tamaño pequeño (< 2 cm) en la afectación vascular con fines de rese-
cabilidad o cuando se necesita obtener material histológico. A la fecha se le consi-
dera como el método diagnóstico más preciso para obtener una adecuada estadifi-
cación locorregional de la lesión debido a su baja morbimortalidad, a una alta
sensibilidad que ronda 90% y una especificidad superior a 84%.1 En una larga
revisión de 28 estudios que incluyeron a 4 225 pacientes sometidos al USE + PA-
AF, para diferenciar las masas pancreáticas benignas de las malignas se encontró
que la sensibilidad fue de 83% (rango 54 a 95%), la especificidad de 100% (rango
71 a 100%), el valor predictivo negativo de 72% (rango 16 a 92%) y la precisión
diagnóstica de 88% (rango 65 a 96%).4,5,7,8 El ultrasonido endoscópico aporta una
imagen anatómica detallada de todo el páncreas, detectando pequeñas alteracio-
nes glandulares o ductales y evaluando con precisión la relación con estructuras
orgánicas y vasculares adyacentes.1

Con base en los resultados obtenidos de diversas publicaciones científicas, ac-
tualmente se considera que el USE es útil en la evaluación de la resecabilidad
diagnosticada por otros métodos de imagen; en los casos de sospecha de irresecabi-
lidad es de utilidad para su corroboración y la obtención de material histológico.

Con una buena técnica exploratoria del páncreas es posible evaluar la forma
exacta del tumor, el diámetro preciso, la afectación o extensión milimétrica de
las estructuras ductales, orgánicas y vasculares vecinas, así como la obtención de
material histológico en un procedimiento que dura 30 min y se realiza de manera
ambulatoria (figuras 12–2 a 12–5).

Figura 12–2. Cáncer de páncreas T1, de 2 cm de diámetro.



169Cáncer de páncreas y ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Figura 12–3. Cáncer de páncreas T2, de más de 2 cm y sin afectación vascular.

Aunque existen diversos algoritmos de manejo en tumores pancreáticos, uno
de los más ampliamente sugeridos se basa en la sospecha clínica, la detección por
tomografía computarizada helicoidal y la valoración ecoendoscópica (figura
12–6).

Figura 12–4. Cáncer de páncreas T3, afectación de colédoco distal.
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Figura 12–5. Cáncer de páncreas T4, con afectación de la arteria mesentérica superior.

TÉCNICA

Aunque en muchos centros la evaluación del páncreas aún se realiza con los dos
ecoendoscopios, el radial y el sectorial, este último aporta toda la información
necesaria para una adecuada valoración y la posibilidad de obtener material his-
tológico, por lo que la tendencia es la evaluación pancreática únicamente con el

Figura 12–6. Algoritmo de estudio para cáncer de páncreas. Se recomienda concordan-
cia de dos técnicas para el diagnóstico de invasión vascular.

Algoritmo de manejo de la neoplasia de páncreas

T4 o N1 o M1
Estadio 3 o 4

TC helicoidal

USE + PAAF

Irresecable

USE + PAAFT1–T3 N0 M0
Estadio 1 o 2

Resección
curativa Paliación



171Cáncer de páncreas y ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

equipo lineal o sectorial.1,7,13,14 La exploración se inicia una vez que se avanza
por la unión esofagogástrica y se entra en la cavidad gástrica, evaluando los gran-
des vasos y la región del tronco celiaco y empezando la exploración del cuerpo
y la cola pancreática, tanto en su parte glandular como ductal y su relación con
los órganos vecinos. La exploración en este sitio se realiza tanto con maniobras
de rotación en el sentido de las manecillas del reloj como a la inversa, pues son
útiles para definir la relación de órganos y vasos con la glándula pancreática.

Para la evaluación del resto de la glándula pancreática y de la vía biliar es nece-
sario avanzar el ecoendoscopio hasta el inicio de la tercera porción duodenal; de
esa manera, al recortar el endoscopio se realizará una exploración completa del
proceso uncinado en la parte más distal, la cabeza del páncreas, la región ampular,
el cuello pancreático, la vía biliar intrahepática y extrahepática, los grandes va-
sos, como la pinza aortomesentérica y el confluente mesentérico–espleno–portal
en el bulbo y la segunda porción duodenal. Una vez en el bulbo duodenal se puede
insuflar aún más el balón para de esta manera “atorarlo” con el píloro, y para que
al retirarlo hacia el operador se pueda explorar mejor el cuello pancreático.1

La evaluación pancreática con ultrasonido endoscópico tiene dos puntos prin-
cipales de interés:9–11

1. Evaluar la resecabilidad de las lesiones pancreáticas.
2. Obtener material histológico en casos de lesiones atípicas y de irresecabili-

dad.

En ambos puntos la correcta estadificación tumoral del tumor pancreático es fun-
damental y se logra con el ultrasonido endoscópico, pero éste siempre debe ir pre-
cedido de una tomografía helicoidal abdominal, ya que ambos pueden declarar
irresecabilidad con una alta precisión diagnóstica hasta en más de 92% de los ca-
sos.9–11 El USE debe realizarse idealmente antes de una colangiografía retrógrada
endoscópica (CPRE), ya que la paliación de la ictericia con la colocación de pró-
tesis plásticas o metálicas puede afectar la evaluación, ya que se producen arte-
factos de imagen que dificultan la visión sonográfica, más aún en el caso de lesio-
nes biliopancreáticas de diámetro pequeño (figura 12–7). La vía biliar, la vesícula
y el lóbulo hepático izquierdo son óptimamente revisados vía transduodenal con
el USE.16–18

El colangiocarcinoma distal y el cáncer intrapapilar inicial suelen ser un reto
diagnóstico; la detección de lesiones menores de 10 mm con estudios de imagen
como la colangio–RMN y la TC helicoidal muchas veces no es completamente
satisfactoria ni sensible, e incluso el USE podría no ser tan específico. Por ello
existe la posibilidad de una exploración con minisondas de manera intraductal
que ayudan a una adecuada exploración y estadificación y elevan la precisión
diagnóstica7,9,10,12,13 (figura 12–8). Las cadenas y estaciones ganglionares hilia-
res, peripancreáticas, periduodenales y del tronco celiaco quedan bien expuestas
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Figura 12–7. Prótesis plástica en el colédoco.

a la exploración ecoendoscópica y existe siempre la posibilidad de obtener mate-
rial histológico.

En pacientes sometidos a cirugías previas del tipo gastroyeyuno anastomosis
queda únicamente la vía transgástrica para explorar el páncreas en sus regiones
del cuerpo y la cola.4

De todas las exploraciones digestivas con USE, el páncreas es el órgano que
requiere técnicamente mayor experiencia, habilidad y pericia del médico para lo-
grar una estadificación adecuada. Es preciso un entrenamiento adecuado en tiem-

Figura 12–8. Minisonda en el colédoco. Minilitiasis.



173Cáncer de páncreas y ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

po y número para lograr que este estudio aporte realmente la información y la pre-
cisión diagnóstica esperadas.

A la fecha la ASGE (Asociación Americana de Endoscopia Digestiva) y la ES-
GE (Asociación Europea de Endoscopia Digestiva) consideran que como parte
de un entrenamiento óptimo es necesario realizar más de 120 exploraciones pan-
creatobiliares supervisadas y entre 25 y 50 punciones dirigidas supervisadas,
considerando que 200 procedimientos son los óptimos para que un especialista
tenga una experiencia sólida en patología biliopancreática. Actualmente existen
textos, cursos interactivos, revistas, congresos y modelos interactivos variados
que ayudan a lograr una mejor preparación.1,3,4

Las principales complicaciones del procedimiento están relacionadas con la
experiencia del endoscopista y el dominio adecuado de la técnica, e incluyen la
perforación y el sangrado. Otro grupo de complicaciones están relacionadas con
la punción aspirativa con aguja fina (en menos de 4% de los casos), sobre todo
con la pancreatitis pospunción (en menos de 2%), con la infección (menos de
1%), con la hemorragia (de 2 a 3%) y con la siembra tumoral, que es anecdótica
(figura 12–9). De interés particular son las lesiones sólido–quísticas, que tienen
un mayor riesgo de infección y pueden alcanzar 12%, por lo que en estos casos
se utiliza rutinariamente profilaxis antibiótica.8,11,13,14

El Doppler color, componente de todos los equipos de endosonografía, ayuda
a evaluar la afectación vascular y la vascularidad tumoral, pudiendo así realizarse
una biopsia aspirativa con mayor seguridad (figura 12–10). Aunque existen agu-
jas de distintos diámetros, por su experiencia el autor ha observado que la utiliza-

Figura 12–9. Punción aspirativa con aguja fina de tumor de páncreas.
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Figura 12–10. Evaluación vascular con Doppler color en ultrasonido endoscópico.

ción de una aguja de aspiración calibre 22 gauges obtiene muestras óptimas y ade-
cuadas para el análisis y su procesamiento, por lo que de manera rutinaria se
realizan tres o cuatro pases de la lesión con esta aguja, dejando para casos seleccio-
nados los diámetros 19 g, 25 g, las agujas de tipo tru–cut y las más recientes agujas
tipo pro–core, reforzando lo ya sugerido por diversas publicaciones9,10,13 (figura
12–11).

En casos de dificultad diagnóstica, en la diferenciación entre la pancreatitis
seudotumoral y la neoplasia y en lesiones atípicas el autor ha utilizado la aguja
pro–core de Wilson Cook, obteniendo un excelente material histológico que pue-

Figura 12–11. Ultrasonido lineal, aguja fina y aguja tru–cut.
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de ser manipulable para la realización de pruebas de inmunohistoquímica. Con
una buena técnica la obtención del material histológico es adecuada, por lo que
en un número muy alto de pacientes es suficiente y confiable para confirmar un
diagnóstico. Se considera de manera global que la sensibilidad y la especificidad
del USE con PAAF alcanzan 85 y 98%, respectivamente.12,13,19

Puede decirse que el ultrasonido endoscópico es un procedimiento con una
muy baja morbimortalidad cuando se tiene una adecuada preparación y experien-
cia, ya que es capaz de aportar detalles finos de la estadificación tumoral pancreá-
tica que no se logran con otros métodos, y con él se tiene la importantísima posibi-
lidad de obtener material histológico cuando es necesario. En todas las series ha
mostrado éxitos altos y una baja morbilidad, por lo que todos los grandes centros
endoscópicos deberían tener su propia sala de ecoendoscopia.
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Enfermedades biliares y

ultrasonido endoscópico
Tri Le, Vanessa M. Shami

El ultrasonido endoscópico (USE) y la colangiopancreatografía por resonancia
magnética (CPRM) se han convertido en las técnicas diagnósticas más útiles para
obtener imágenes del aparato biliar extrahepático. El ultrasonido endoscópico
permite al usuario realizar ultrasonido bidimensional con guía endoscópica y ob-
tener imágenes de alta resolución. La anatomía es idónea para obtener imágenes
biliares dada la proximidad del conducto biliar extrahepático y el duodeno proxi-
mal, lo que impide la interferencia de la grasa subcutánea y del gas intestinal. El
estudio se hace con un ecoendoscopio radial (para tomar imágenes en un plano
de detección perpendicular al eje de visión), lo que permite la visión a lo largo
del conducto biliar. Los ecoendoscopios lineales (para obtener imágenes en el
plano de detección por el eje largo de visión) se usan también para el aparato bi-
liar, con el beneficio de que permiten hacer intervenciones como la aspiración
con aguja fina (AAF).

Si se excluyen los estudios hechos para la etapificación del cáncer de esófago,
las complicaciones por el USE diagnóstico son muy raras (0.1 a 0.3%) y similares
a las vistas con la esofagogastroduodenoscopia (EGD), como perforación, aspi-
ración y complicaciones por la anestesia.1–3 Una extensa revisión sistemática
muy reciente informó que el USE con AAF también tuvo tasas muy bajas de mor-
bilidad y mortalidad, con una tasa global de morbilidad específica de la AAF por
USE de 0.98% y mortalidad de 0.02%.4

En este capítulo se revisará el conocimiento actual relativo al uso del ultrasoni-
do endoscópico en los padecimientos biliares, como litiasis, enfermedades de la
vesícula y estenosis biliares.

177
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EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO EN
LA ENFERMEDAD POR LITIASIS VESICULAR

Introducción

La enfermedad litiásica vesicular es un problema de salud importante y uno de
los padecimientos digestivos más prevalentes en los países occidentales. Ha pa-
sado a ser una carga importante de la atención sanitaria que ha aumentado mucho
en las últimas décadas. Se calcula que de 10 a 15% de la población de EUA tiene
litiasis vesicular, y hoy en día la enfermedad vesicular es la principal causa de
ingresos hospitalarios por problemas gastrointestinales.5,6 Los estimados de pre-
valencia de litiasis vesicular para Europa son similares, con encuestas en la po-
blación que varían de 5.9 a 21.9% en cuanto a prevalencia.7

Pese a que la mayor parte de la litiasis vesicular es clínicamente silenciosa,
20% de las personas presentan enfermedad clínicamente significativa en algún
momento de su vida.6,8 La colecistectomía es ahora la cirugía abdominal electiva
más común en EUA, con más de 750 000 procedimientos efectuados cada año.5

La enfermedad por litiasis vesicular sintomática abarca un espectro del padeci-
miento que se relaciona con cálculos, microlitiasis y lodo biliar. El ultrasonido
percutáneo es la modalidad preferida para obtener imágenes en la colelitiasis y
también puede detectar microlitiasis y lodo biliar.9 Muchos autores utilizan los
términos microlitiasis y lodo biliar de manera indistinta, aunque técnicamente
son diferentes. La microlitiasis se refiere a cálculos menores de 3 a 5 mm de diá-
metro, en tanto que el lodo biliar se considera una suspensión de cristales, muci-
na, detritos celulares y material proteináceo dentro de la bilis.10–14

EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO
EN LA COLEDOCOLITIASIS

En 9 a 19% de los pacientes sometidos a colecistectomía por litiasis vesicular se
hallan cálculos en el conducto colédoco.15,18 La coledocolitiasis tiene relación
con complicaciones potencialmente graves, como colangitis y pancreatitis. Mu-
chos estudios han proporcionado datos de los parámetros clínicos que ayudan a
predecir la presencia de litiasis en el colédoco en pacientes con colelitiasis.19–23

Se ha visto que un lito en el conducto biliar visto con ultrasonido o tomografía
computarizada (TC) es el factor predictivo de coledocolitiasis más confiable. Las
siguientes variables más predictivas son: colangitis, bilirrubina mayor de 1.7
mg/dL y colédoco dilatado en el ultrasonido.19,23 De ahí se han creado diferentes
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Cuadro 13–1. Estratificación del riesgo en la coledocolitiasis
por datos clínicos, bioquímicos y radiológicos.

Adaptado del Comité de Estándares para la Práctica de la ASGE1

Estrategia propuesta para asignar riesgo de coledocolitiasis en pacientes con colelitiasis según
factores predictivos clínicos

Factores predictivos de coledocolitiasis:
Muy fuertes

� Litiasis en colédoco por ultrasonido transabdominal

� Colangitis ascendente clínica
� Bilirrubina > 4 mg/dL

Fuertes
� Colédoco dilatado por US (> 6 mm con vesícula en su sitio)
� Bilirrubina de 1.8 a 4 mg/dL

Moderados
� Pruebas de función hepática anormales distintas de la bilirrubina
� Edad > 55 años
� Pancreatitis por litiasis vesicular

Asignación de probabilidad de coledocolitiasis por factores predictivos clínicos
� Presencia de cualquier factor predictivo muy fuerte – alta
� Presencia de los dos factores predictivos fuertes – alta
� Sin factores predictivos – baja

� Todos los demás pacientes – intermedia

algoritmos clínicos para clasificar a los pacientes en categorías de riesgo alto,
intermedio y bajo de tener coledocolitiasis. Aunque no existe un solo sistema de
calificación aceptado, el Comité de Estándares para la Práctica de la ASGE pre-
sentó un algoritmo útil (cuadro 13–1).1

La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) ha sido el están-
dar de oro para el diagnóstico no quirúrgico y el tratamiento final de la coledoco-
litiasis.1 No obstante, cada vez se reserva más sólo para fines terapéuticos por sus
riesgos acompañantes, que incluyen pancreatitis (1.3 a 6.7%), infecciones (0.6
a 5%), hemorragia (0.3 a 2%) y perforación (0.1 a 1.1%).24–30 Muchos autores
están en favor de hacer primero la CPRE en los pacientes considerados como de
alto riesgo de coledocolitiasis aunque, incluso en estos casos, los cálculos en el
colédoco se encuentran tan sólo en 66 a 70% de los casos.19–23,31

Dos metaanálisis recientes han evaluado al USE para el diagnóstico de cálcu-
los en el colédoco (figura 13–1); el más reciente de los dos evaluó el empleo del
USE en el diagnóstico de coledocolitiasis.32 Este metaanálisis incluyó 27 estu-
dios de cohorte prospectivos para un total de 2 673 pacientes con sospecha de co-
ledocolitiasis. La sensibilidad y la especificidad agrupadas en total fueron de 0.94
(IC 95%, 0.93 a 0.96) y 0.95 (IC 95%, 0.94 a 0.96), respectivamente. Varió el es-
tándar de referencia utilizado en los diversos estudios en donde en la mayor parte
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Figura 13–1. Imagen por USE lineal que revela un defecto de llenado hiperecoico con
sombra dentro del colédoco por un cálculo.

de los casos se utilizó la CPRE, aunque también se recurrió a la colangiografía
transoperatoria y a la exploración quirúrgica. Estos resultados son acordes con
los de otro metaanálisis previo que evaluó al USE ante la sospecha de obstrucción
biliar, y donde se encontró que el USE tuvo una sensibilidad de 0.89 (IC 95%,
0.87 a 0.91) y una especificidad de 0.94 (IC 95%, 0.91 a 0.96) para coledocolitia-
sis.33

Muchos estudios han señalado que la CPRE guiada por USE es una alternativa
más segura a hacer primero la CPRE en pacientes con riesgo intermedio de cole-
docolitiasis. La CPRE puede evitarse hasta en dos terceras partes de los pacientes
cuando en el USE no se ven cálculos en el colédoco.34–37 La estrategia de primero
el USE también ha demostrado ahorrar costos, al evitar la realización innecesaria
de la CPRE.38 La colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM) es
otra modalidad de imagen que tiene excelente sensibilidad y especificidad para
la detección de coledocolitiasis. Su sensibilidad informada varía de 0.87 a 0.95,
con una especificidad de 0.87 a 0.97.39,44 Varias revisiones han analizado el des-
empeño del USE frente a la CPRM para la detección de coledocolitiasis y no han
encontrado diferencias significativas entre estas dos pruebas.45–47

La elección entre estos dos estudios debe tomar en cuenta las ventajas relativas
de cada uno. La CPRM es un procedimientos de imagen no invasivo, aunque su
uso se ve limitado por la claustrofobia de algunos pacientes y las contraindicacio-
nes para las imágenes por resonancia magnética nuclear (por implantes metáli-
cos). La CPRM también es limitada en los pacientes críticamente enfermos, en
tanto que el USE hecho en la cama del enfermo ha demostrado ser técnicamente
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factible y una modalidad diagnóstica segura en los pacientes muy graves.48,49 El
USE suele efectuarse en una sala de endoscopia, por endoscopistas con entrena-
miento especial para realizar el estudio, lo que limita su uso a hospitales que cuen-
ten con este recurso. La capacidad de un USE diagnóstico y continuar con una
CPRE terapéutica permite una mayor reducción en los costos comparada con el
uso de la CPRM antes de la CPRE en pacientes con riesgo de bajo a intermedio.50

La elección entre la CPRM y el USE para la detección de coledocolitiasis debe
tomar en cuenta los recursos locales, la experiencia del médico y la preferencia
del paciente.

EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO
EN EL LODO BILIAR Y LA MICROLITIASIS

Se sabe que el USE es una modalidad de imagen precisa para la microlitiasis y
el lodo biliar.51,52 Los estudios han demostrado que el USE es capaz de identificar
microlitiasis en pacientes con síntomas de cólico biliar y ultrasonido transabdo-
minal normal, lo que da lugar a cambios importantes en el manejo.53,54 La CPRM
también ha demostrado ser de utilidad en el diagnóstico de la microlitiasis pero,
aunque las características del USE y la CPRM son similares, el USE ha demostra-
do ser más útil para detectar cálculos pequeños en la región del ámpula de Vater,
difíciles de examinar con la CPRM.55 Evidencia creciente ha señalado que el
USE es superior a la CPRM para la detección de microlitiasis (cálculos < 5 mm
de diámetro), lo que puede tener relación con las mismas complicaciones poten-
ciales de los cálculos de mayor tamaño.43,55,56 Un estudio reciente examinó la pre-
cisión diagnóstica del USE en el caso de sospecha intermedia de coledocolitiasis
con CPRM negativa.57 En 76 pacientes con CPRM negativa, el USE sirvió para
diagnosticar litiasis en colédoco en 29 de ellos (38%) a quienes se les efectuó
CPRE; con este procedimiento se confirmó la presencia de litiasis en colédoco
en 23 y además sirvió para extraer los cálculos que medían < 5 mm de tamaño.
Este estudio tuvo como limitación el pequeño número de pacientes y refleja nada
más la experiencia de un solo centro de atención terciaria, por lo que no queda
claro si los resultados podrían generalizarse a toda la comunidad.

EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO EN LA PANCREATITIS

En 80 a 90% de los pacientes que se presentan con un primer episodio de pancrea-
titis se hace evidente la etiología con los estudios ordinarios, que incluyen ultra-
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sonido transabdominal y TC abdominal.58,59 La mayoría de los casos de pancrea-
titis en EUA están causados por alcohol y litiasis vesicular, y esta última se ve
en 35 a 60% de las personas que se presentan con un primer episodio de pancreati-
tis.58,60 Los casos de pancreatitis “idiopática” no revelan una causa aparente tras
la evaluación inicial. Son múltiples los estudios que han evaluado el empleo del
USE como auxiliar para el diagnóstico de una pancreatitis idiopática una vez que
los estudios iniciales han sido negativos. Se han hecho muchos estudios para eva-
luar el desempeño del USE en la evaluación de la pancreatitis idiopática; en ellos
se halló una causa en 40 a 75% de los pacientes donde se encontró coledocolitia-
sis, microlitiasis, páncreas divisum y obstrucción por tumor.51,52,61–66 Estos ha-
llazgos apoyan las conclusiones a las que se llegó en otras revisiones indepen-
dientes (Wilcox y col., Petrone y col. y Pellicano y col.) en donde se usó el USE
como modalidad diagnóstica en casos de pancreatitis idiopática.67–69 En la actua-
lidad está en evaluación el uso del USE en casos de pancreatitis biliar aguda.70

Pequeños estudios previos han señalado que el USE es una alternativa más segura
que la CPRE en casos de sospecha de pancreatitis biliar.71–75 Una revisión recien-
te comparó el USE con la CPRE en el manejo temprano de la pancreatitis biliar
aguda.76 Aunque se ha considerado la CPRE como el estándar de tratamiento en
los casos de pancreatitis biliar aguda, en la revisión se buscaba determinar si el
USE podría disminuir el empleo de la CPRE con su morbilidad acompañante. Se
analizaron siete estudios que comprendieron a 545 pacientes con sospecha de
pancreatitis biliar aguda. En 71% de los casos se evitó hacer la CPRE, ya que no
se visualizaron cálculos en el USE, y los autores concluyeron que la CPRE guiada
por USE podría ser un método diagnóstico efectivo ante la sospecha de pancreati-
tis biliar. La limitación de esta revisión es que se trató de estudios hechos todos
ellos en hospitales de atención terciaria, lo que limitaba la posibilidad de genera-
lizar los resultados a toda la comunidad. También se notó que el USE no tuvo
efecto alguno sobre el curso clínico de la pancreatitis en todos los estudios.

EL ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO Y LA ESTENOSIS BILIAR

Las estenosis de la vía biliar representan un desafío diagnóstico y terapéutico para
los médicos. La capacidad de diferenciar entre las estenosis malignas (como las
producidas por un colangiocarcinoma o un cáncer de páncreas) y las estenosis
benignas (como las que se ven en la colangitis esclerosante primaria y la pancrea-
titis crónica) constituye una información clínica vital que afecta el manejo de los
pacientes. Los estudios han encontrado que hasta 24% de las estenosis proxima-
les del conducto biliar se deben a causas no malignas.77–79 Los avances en las téc-
nicas de imagen han mejorado la precisión diagnóstica y el USE se ha convertido
en una herramienta esencial para el diagnóstico de las estenosis biliares.
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Figura 13–2. A. Imagen por ecoendoscopio lineal de una aspiración con aguja fina de
un conducto colédoco hipoecoico y engrosado con sospecha de tener una estenosis
maligna. La citología confirmó un colangiocarcinoma. B. Se observó un ganglio patoló-
gico y se tomó una muestra como parte de la etapificación.

A B

El USE se hace desde el bulbo duodenal y la segunda porción del duodeno, lo
que coloca al ecoendoscopio cerca del colédoco y permite tomar imágenes de alta
resolución del conducto biliar y las estructuras circundantes. El USE permite to-
mar imágenes del eje celiaco y de los ganglios linfáticos paraaórticos, lo que per-
mite al examinador determinar linfadenopatía local y a distancia. La capacidad
para efectuar una AAF del conducto biliar y los ganglios linfáticos circundantes
permite hacer el diagnóstico preciso y la etapificación de las neoplasias malignas
biliares (figura 13–2). El USE sirve también para la visualización directa del
colédoco distal y del páncreas y así evaluar las estenosis biliares ocasionadas por
tumores pancreáticos o cambios inflamatorios debidos a pancreatitis crónica.80

El USE ha demostrado ser muy útil en casos de sospecha de obstrucción biliar
sin hallazgos en las imágenes transversales. Un estudio reciente de Saifuku y
col.81 evaluó la capacidad del USE para diagnosticar estenosis biliares distales
en ausencia de una masa en la tomografía computarizada. En una muestra de 34
pacientes, el USE tuvo una especificidad y una sensibilidad de 0.82 y 0.94, res-
pectivamente, para determinar estenosis malignas y benignas en ausencia de una
masa en la TC, comparado con el estándar de oro de las muestras quirúrgicas o
del seguimiento clínico. El estudio tuvo como limitación el pequeño tamaño de
la muestra y el hecho de haberse realizado en un centro de atención terciaria. Sus
resultados son acordes con los de un metaanálisis previo que había demostrado
que el USE es preciso para identificar estenosis biliares, y que se comenta con
más detalle más adelante.

En las imágenes obtenidas con el USE, los factores que se han visto relaciona-
dos con malignidad son el grosor del conducto biliar, la presencia de una masa
en la cabeza del páncreas y bordes externos irregulares.82 Un grosor del conducto
biliar de 3 mm o más tuvo una sensibilidad de 79% y una especificidad de 79%
de predecir malignidad, en tanto que la masa en la cabeza del páncreas o los bor-
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des irregulares tuvieron sensibilidad de 88% y especificidad de 100%.82 Un meta-
análisis reciente evaluó el desempeño del USE sin AAF ante la sospecha de obs-
trucción biliar y encontró una precisión alta para identificar obstrucción biliar
con una sensibilidad agrupada total de 0.88 (IC 95%, 0.85 a 0.91) y una especifi-
cidad de 0.90 (IC 95%, 0.87 a 0.93).33 Garrow y col. hicieron otro análisis sepa-
rado del desempeño del USE en la evaluación de las estenosis biliares malignas.
En este subgrupo del metaanálisis, un total de nueve estudios que incluyeron a
555 pacientes mostraron que el USE tuvo una sensibilidad de 0.78 (IC 95%, 0.69
a 0.85) y una especificidad de 0.84 (IC 95%, 0.78 a 0.91) para detectar estenosis
biliares malignas.33

El desempeño del USE para detectar estenosis biliares malignas es similar al
de la colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM), que tiene una
sensibilidad de 0.88 (IC 95%, 0.70 a 0.96) y una especificidad de 0.95 (IC 95%,
0.82 a 0.99).44 No obstante, el USE cuenta con el beneficio agregado de poder
efectuar AAF para el diagnóstico tisular, en tanto que la CPRM es nada más una
modalidad de imagen. Una comparación prospectiva entre USE, CPRM y CPRE
para el diagnóstico de estenosis biliares malignas encontró que la CPRM tuvo una
especificidad limitada frente a la AAF por USE y a la CPRE, y concluyó que sue-
len requerirse los procedimientos efectuados para obtener una diagnóstico tisu-
lar, lo que limita el papel de la CPRM.83

Aspiración con aguja fina por ultrasonido
endoscópico en la estenosis biliar

El empleo tradicional del USE ha sido de ayuda para el diagnóstico de las esteno-
sis biliares malignas frente a las benignas cuando los resultados de la CPRE con
cepillado no han sido diagnósticos. La adición de la AAF por USE tiene un im-
pacto drástico en el desempeño del USE en la evaluación de las estenosis malig-
nas y ha demostrado tener una mayor sensibilidad que la CPRE para detectar este-
nosis biliares malignas.84

Para la AAF se requiere el ecoendoscopio lineal que explora por el eje de la
visión de tal manera que puede guiarse la aguja mediante ultrasonido hasta la le-
sión objetivo (figura 13–2). Suele usarse el Doppler para asegurarse de que no
haya vasos sanguíneos en el trayecto de la aguja. El ecoendoscopio se coloca en
la segunda parte del bulbo duodenal, donde puede rastrearse el conducto biliar
hacia el hilio hepático. Se ha demostrado que el desempeño de la AAF por USE
es más preciso para el diagnóstico de las estenosis biliares distales malignas que
para las estenosis proximales. A menudo, las estenosis distales malignas se deben
a masas en la cabeza del páncreas y se localizan muy cerca del ecoendoscopio,
el cual se coloca en el bulbo duodenal o en la segunda porción del duodeno (figura
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Figura 13–3. Imagen de USE lineal de una estenosis distal del colédoco debida a una
pequeña masa pancreática.

13–3). Las estenosis malignas proximales, con frecuencia debidas a colangiocar-
cinoma, son más difíciles de visualizar, ya que debe rotarse la visión a fin de ras-
trear el conducto biliar hacia el hilio hepático. La distancia entre la visión y la
estenosis proximal del conducto puede ser de varios centímetros, lo que hace que
la AAF sea técnicamente difícil.84,85 También se ha demostrado que el desempe-
ño de la AAF por USE es más preciso en casos en que la masa se vea en cortes
transversales en la TC o en la CPRM.84

En múltiples estudios se ha analizado el desempeño de la AAF por USE en el
diagnóstico de estenosis biliares malignas y los principales resultados se mues-
tran en el cuadro 13–2. Se han hecho comparaciones directas entre la AAF por
USE y las biopsias guiadas por TC para las estenosis biliares distales y aquéllas
ha demostrado resultados superiores.86,87 No es lo típico utilizar las técnicas de
biopsia guiada por TC o por ultrasonido percutáneo para el diagnóstico de las es-
tenosis proximales del hilio, ya que lo usual es que los tumores sean pequeños
y puedan ser isoecoicos, lo que dificulta el acceso con estas modalidades.80

Una dificultad potencial de la AAF por USE se presenta en la pancreatitis cró-
nica, en donde Varadarajulu y col. demostraron que la sensibilidad de la AAF por
USE caía de 0.92 a 0.74 en la pancreatitis crónica.88 Este escenario de la pancrea-
titis crónica también ha dado lugar a que haya más pasadas con la aguja para la
AAF, aunque en este estudio no hubo más complicaciones.

El desempeño de la AAS por USE ante la sospecha de estenosis biliares malig-
nas distales es excelente, con sensibilidades publicadas que van de 0.84 a 0.91
y especificidades que varían de 0.71 a 1.00.88–90 En la estenosis biliar proximal
el desempeño de la AAS por USE no es tan consistente y da sensibilidades que
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Cuadro 13–2. Resultados de la aspiración con aguja fina por ultrasonido
endoscópico para detectar estenosis biliares malignas

Primer autor N (número de pacientes) Sensibilidad Especificidad

Raut y col.89 233 0.91 1.00

Agarwal y col.90 81 0.89 1.00

Varadarajulu y col.88 300 0.895 0.984

Horwhat y col.86 41 0.84 No informada

Harewood87 185 0.94 0.71

Byrne y col.92 35 0.45 1.00

Meara y col.93 46 0.87 1.00

Eloubeidi y col.94 28 0.86 1.00

Fritscher–Ravens y col.95 44 0.89 1.00

DeWitt y col.96 24 0.77 1.00

Rosch y col.97 50 0.43 1.00

Lee y col.91 40 0.47 1.00

van de 0.43 a 0.89 y especificidades de 0.79 a 1.00.91–97 La mayor parte de estos
estudios han incluido una mezcla de estenosis biliares distales y proximales, sien-
do la mayor parte distales. Esta sobrerrepresentación de estenosis biliares distales
podría sobreestimar la sensibilidad y la especificidad de la AAF por USE en las
estenosis biliares proximales. Rosch y col.97 encontraron que la sensibilidad de
la AAF por USE aumentaba de 0.43 a 0.75 cuando sólo se tomaban en cuenta las
estenosis distales causadas por una masa pancreática.

Estos resultados se compararon con los de la CPRE con cepillado. Aunque la
especificidad se aproxima a 100%, la CPRE con cepillado tiene una sensibilidad
de entre 0.18 y 0.57 para el diagnóstico de estenosis biliares malignas.98–101 Los
estudios han informado de una sensibilidad mayor para el colangiocarcinoma,
que va de 63 a 80%.100,102 Varios autores han demostrado que la AAF por USE
es un método sensible para diagnosticar estenosis biliares malignas luego de re-
sultados negativos o infructuosos por CPRE. Por esto, la mayoría de los autores
avalan ahora una estrategia que combina la CPRE con cepillado con la AAF por
USE, para aumentar la posibilidad diagnóstica en casos en los que el estudio ini-
cial no sea diagnóstico.

Etapificación y resección del colangiocarcinoma

El colangiocarcinoma (CCA) es un tumor que surge de las células epiteliales de
los conductos biliares intrahepáticos o extrahepáticos, y representa cerca de 3%
de todas las neoplasias malignas gastrointestinales. Es la segunda neoplasia ma-
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ligna hepática luego del carcinoma hepatocelular. Se calcula que en EUA su inci-
dencia es de 0.85 casos por cada 100 000 personas.103 Lo clásico es dividir el
CCA en tres grupos según su localización a lo largo del árbol biliar: intrahepático,
perihiliar y distal. Los tumores perihiliares (también llamados tumores de Klats-
kin) conforman la mayor parte de los CCA y contabilizan de 60 a 70% de los ca-
sos.80,104 Las tasas recientes de supervivencia a cinco años son de 5 a 10%103–107 y
se estima que con la resección quirúrgica sean de 30 a 50%, en tanto que los esti-
mados más antiguos hablan de una supervivencia global a cinco años de 5 a
10%.103–107

El pronóstico del CCA es malo, ya que casi todos los tumores están muy avan-
zados en el momento del diagnóstico. El único tratamiento curativo es la resec-
ción quirúrgica completa, aunque sólo de 10 a 20% de los pacientes son candida-
tos a cirugía en el momento del diagnóstico.80 La etapificación precisa es
fundamental y la AAF por USE ha demostrado tener un impacto positivo sobre el
manejo de los pacientes al evaluar la etapa y la posibilidad de resección del tumor.

La clasificación TNM de la AJCC del colangiocarcinoma ya va en su séptima
edición.108 Este sistema de etapificación difiere del de ediciones previas en que
el CCA extrahepático se divide en dos sistemas de etapificación separados, uno
para la enfermedad perihiliar y el otro para la enfermedad distal del conducto bi-
liar (cuadro 13–3). Aunque los estudios han demostrado que este sistema de eta-
pificación es muy preciso para predecir la supervivencia en la enfermedad rese-
cable,107 sigue siendo un sistema de etapificación patológica en su mayor parte
y no predice la posibilidad de resección quirúrgica.104

Son varios los factores que suelen aceptarse como criterios de irresecabilidad,
aunque no hay un solo sistema de etapificación que se utilice para predecir la po-
sibilidad de resección, y los criterios pueden diferir entre las distintas institucio-
nes.104,109 Las metástasis a distancia contraindican la resección quirúrgica, al
igual que los ganglios linfáticos no regionales, la ascitis maligna y la afectación
de órganos a distancia. También como parte de los criterios de irresecabilidad de
tumor están la invasión vascular de la vena porta principal o de las venas porta
bilaterales sin opción para la reconstrucción, y la infiltración de la arteria hepáti-
ca. Una masa tumoral avanzada y la extensión del CCA hacia los órganos adya-
centes también se consideran como enfermedad no resecable.110,111

El uso del USE para la etapificación del CCA para cirugía ha sido estudiado
nada más en unas cuantas series de casos, y en este momento el USE se utiliza
como estudio adjunto para determinar la posibilidad de resección. Mohamadne-
jad y col.110 estudiaron el papel del USE en la evaluación preoperatoria del CCA.
De los 75 pacientes evaluados para cirugía, se terminó por considerar a 15 con
tumor irresecable.

El USE identificó correctamente 8 de los 15 tumores como no resecables, en
tanto que por TC o IRM se identificaron sólo 5 de 15. Gleeson y col.112 estudiaron
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Cuadro 13–3. Clasificación TNM del AJCC
del colangiocarcinoma extrahepático

A. Conducto biliar perihiliar
Categoría T

Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor limitado al conducto biliar con extensión hasta la capa muscular o el tejido

fibroso
T2a Tumor que invade más allá de la pared del conducto biliar hasta el tejido adiposo

circundante
T2b Tumor que invade el parénquima hepático adyacente
T3 Tumor que invade las ramas unilaterales de la vena porta o de la arteria hepática
T4 Tumor que invade la vena porta o la arteria hepática común o los radicales biliares

bilaterales de segundo orden o los radicales biliares unilaterales de segundo or-
den, con afectación contralateral de la vena porta o de la arteria hepática

Categoría N
N0 Sin metástasis a los ganglios linfáticos regionales
N1 Metástasis a los ganglios linfáticos regionales (ganglios a lo largo del conducto císti-

co, colédoco, arteria hepática y vena porta)
N2 Metástasis a los ganglios linfáticos periaórticos, pericavos, de la arteria mesentérica

superior o de la arteria celiaca
B. Conducto biliar distal
Categoría T

Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor limitado al conducto biliar por imagen histológica
T2 Tumor que invade más allá de la pared del conducto biliar
T3 Tumor que invade la vesícula, el páncreas, el duodeno u otros órganos adyacentes,

sin afectación del eje celiaco o de la arteria mesentérica superior
T4 Tumor que afecta al eje celiaco o a la arteria mesentérica superior

Categoría N
N0 Sin metástasis a los ganglios linfáticos regionales
N1 Metástasis a los ganglios linfáticos regionales

Para los dos grupos (perihiliar y distal)
Categoría M

M0 Sin metástasis a distancia
M1 Metástasis a distancia

Tomado de: Manual para etapificación del cáncer, del AJCC.108

la utilidad de la AAF por USE en la evaluación de trasplante hepático en CCA
no resecable por medios quirúrgicos. De los 47 pacientes evaluados, se encontró
que 8 (17%) tenían afectación metastásica de los ganglios linfáticos, lo que era
contraindicación para el trasplante de hígado. De los 22 pacientes con ganglios
linfáticos benignos por AAF por USE, se confirmó que 20 de 22 (91%) fueron
negativos a la exploración quirúrgica. En el estudio se informó que el tamaño y
el carácter de los ganglios linfáticos no fueron predictivos de malignidad, lo que
hizo que las muestras de tejidos obtenidas por AAF por USE fuesen importantes
en estos casos.112
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Fritscher–Ravens y col.95 evaluaron la AAF por USE en estenosis proximales
con citología negativa por cepillado mediante CPRE. En total se evaluó a 44 pa-
cientes y se confirmó que 26 tenían neoplasia maligna. Se encontró que 12 tenían
enfermedad benigna y en 27 de los 44 pacientes evaluados se modificó la vía qui-
rúrgica preplaneada. Se obtuvieron resultados similares en un estudio de Elou-
bedi y col.94 en el que se evaluó a 28 pacientes con sospecha de estenosis biliar
maligna mediante AAF por USE. Tuvieron un impacto positivo por la AAF por
USE 22 de 28 pacientes evaluados, lo que evitó la cirugía por enfermedad no rese-
cable en 10 pacientes, facilitó la cirugía en pacientes con enfermedad no identifi-
cable por otras modalidades en ocho casos y evitó la cirugía por enfermedad be-
nigna en cuatro pacientes.

Ultrasonido intraductal

El ultrasonido intraductal (USID) se efectúa durante una CPRE al insertar un ca-
téter pequeño de alta frecuencia (12 a 30 MHz) en el conducto biliar. El transduc-
tor genera imágenes en 360� en el plano perpendicular al eje del catéter, parecido
a los ecoendoscopios radiales que se utilizan en el USE. Debido a su estrecha pro-
ximidad al conducto biliar, el USID tiene la capacidad de generar imágenes de
alta resolución de la pared del conducto biliar con penetración limitada al tejido
circundante (< 2 cm). El USID tiene las mismas complicaciones que la CPRE y
su limitación es la incapacidad para obtener tejido para diagnóstico.84,113

Se ha demostrado con el USID que las estenosis biliares malignas tienen cier-
tas características, como alteración del patrón normal de las tres capas del con-
ducto biliar, una masa hipoecoica (sobre todo con infiltración de los tejidos cir-
cundantes) y bordes externos irregulares del tumor. Las estenosis benignas
tienden a preservar las capas de la pared del conducto biliar y son ricas en ecos
de bordes suaves y bien definidos.114,115 Se han hecho comparaciones directas en-
tre el USID y el USE para la detección de estenosis biliares malignas, y Menzel
y col.115 encontraron que el USID era más preciso que el USE para diagnosticar
neoplasias malignas. Se evaluó a 56 pacientes con USID y USE, comparados con
el estándar de oro de los hallazgos transoperatorios y la patología de la muestra
resecada. Se encontró que el USID tuvo una sensibilidad y una especificidad de
0.91 y 0.84 vs. 0.76 y 0.75 del USE.

También se ha visto que el USID es más preciso para determinar la etapa T de
las estenosis biliares malignas al compararlo con el USE.115 El USID también es
útil para determinar la invasión vascular, sobre todo con los componentes del li-
gamento hepatoduodenal como la vena porta y la arteria hepática derecha.113 El
papel de la clasificación N en las estenosis biliares malignas sigue siendo del do-
minio de otras modalidades de imagen y de toma de muestras, ya que no se ha
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establecido una definición de ganglios linfáticos metastásicos nada más con estu-
dios de imagen. El USID también tiene penetración limitada en las estructuras
circundantes y en la actualidad no es muy usado para realizar AAF, lo que restrin-
ge su uso para identificar ganglios linfáticos malignos.115,116

La determinación de la diseminación longitudinal del CCA es crítica para
determinar los márgenes para la resección quirúrgica. El estudio del uso del USE
en esta área ha sido incompleto. Los reportes han encontrado que la precisión del
USID en la diseminación longitudinal del CCA varía de 50 a 84% al compararlo
con las muestras posquirúrgicas o de patología.117–119 Estos estudios están limita-
dos por su tamaño de muestra relativamente pequeño y por haberse efectuado en
centros de atención terciaria, y porque el USID deben hacerlo endoscopistas bien
entrenados, por lo que no se ha validado su utilidad en el resto de la comunidad
médica.

El ultrasonido endoscópico y la vesícula

El USE es un buen instrumento para tomar imágenes de la vesícula, ya que la es-
trecha proximidad del bulbo duodenal con la vesícula biliar permite obtener imá-
genes de alta resolución. El USE es capaz de diferenciar las dos capas de la vesí-
cula biliar, una interna (que incluye la mucosa, la muscular propia y la subserosa)
y la otra externa (que incluye el tejido adiposo subseroso y la serosa), lo que per-
mite tomar imágenes de lesiones polipoides pequeñas.120,121 Además, los cálcu-
los en el interior de la vesícula se ven muy fácilmente (figura 13–4). Para tomar
imágenes de la vesícula se pueden usar ecoendoscopios radiales y lineales.

Lesiones polipoides de la vesícula biliar

Las lesiones polipoides de la vesícula biliar (también llamadas pólipos vesicula-
res) son un hallazgo común. Se calcula que de 3 a 7% de los sujetos sanos someti-
dos a ultrasonido transabdominal tienen lesiones polipoides.122–124 La lesión poli-
poide se define como toda lesión elevada de la pared de la vesícula biliar que se
proyecta hacia la luz. La lesión debe estar fija y no desplazarse con la gravedad.
Las lesiones polipoides no proyectan sombra acústica en el USE.120,125,126 Desde
el punto de vista histológico, una lesión polipoide abarca un gran número de le-
siones benignas y malignas. Las lesiones benignas incluyen pólipos de colesterol,
adenomiomatosis, adenomas y pólipos inflamatorios. En general, las lesiones be-
nignas se clasifican en neoplásicas (adenomas, carcinoma in situ) y no neoplásicas,
comprendiendo estas últimas 95% de las lesiones benignas.127 Las lesiones malig-
nas comprenden al carcinoma de la vesícula y a lesiones metastásicas.
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Figura 13–4. Imagen de USE lineal de dos cálculos en la vesícula que proyectan som-
bra.

Los pólipos de colesterol contabilizan de 60 a 63% de todos los pólipos vesicu-
lares.127,128 En general miden menos de 10 mm y pueden llegar a confundirse con
cálculos solitarios. La adenomiomatosis y los pólipos inflamatorios explican,
cada uno, 7% de los pólipos vesiculares. La adenomiomatosis es una lesión hiper-
plásica causada por proliferación del epitelio superficial de la vesícula. Estas le-
siones llegan a ser grandes y medir hasta de 10 a 20 mm. Los pólipos inflamato-
rios están causados por tejidos de granulación y fibrosos debido a inflamación
crónica, y suelen medir menos de 10 mm. Estas dos lesiones se consideran benig-
nas y no neoplásicas.127,128

Los adenomas son lesiones neoplásicas que constituyen 6% de los pólipos ve-
siculares.128 Varían mucho en tamaño y suelen ser solitarios. No está clara la rela-
ción entre adenomas y adenocarcinomas de la vesícula, aunque se sospecha que
no todos los adenocarcinomas progresaron de un adenoma.129–131

Muchos estudios se han centrado en las características de la lesión vesicular
que pudieran indicar malignidad. Los factores de riesgo más comunes que pre-
sentan la mayoría de los autores son: tamaño del pólipo (con un corte que varía
de > 6 mm a > 15 mm),132–136 edad del paciente (> 50 años),128,131,134 relación con
cálculos y presencia de colangitis esclerosante primaria (CEP).137,138 Casi todos
los autores concluyen que deben considerarse para ser extirpados por cirugía los
pólipos mayores de 10 mm en pacientes > 50 años de edad, sobre todo si además
hay litiasis o CEP.125,139
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Papel del ultrasonido endoscópico
en las lesiones polipoides

El USE ha demostrado ser más preciso que el ultrasonido transabdominal para
la correcta identificación preoperatoria de pólipos vesiculares. En un estudio he-
cho por Azuma y col.140 se evaluó mediante ultrasonido transabdominal y USE
a 89 pacientes con pólipos de la vesícula menores de 20 mm. El ultrasonido en-
doscópico identificó correctamente las lesiones en 87% de los pacientes, en tanto
que el ultrasonido transabdominal lo hizo nada más en 52% de ellos. Estos resul-
tados son acordes con los de un estudio previo hecho por Sugiyama y col.141 en
el que sometió a 194 pacientes a USE y a ultrasonido transabdominal para la eva-
luación de pólipos de la vesícula < 20 mm de tamaño. De éstos, 58 pacientes ter-
minaron en cirugía y se comparó el diagnóstico preoperatorio con la patología
quirúrgica. Se encontró que el USE tuvo una precisión de 76%.141 Además de las
características de los pólipos antes mencionadas se han propuesto dos sistemas de
calificación que utilizan al USE para predecir la malignidad en los pólipos vesicu-
lares. Estos sistemas se basan en las características de las imágenes obtenidas con
el USE, aunque todavía no han sido validados en un estudio prospectivo.142,143

Otros estudios han encontrado que el USE tiene utilidad limitada para diferen-
ciar entre lesiones malignas y benignas en pólipos pequeños. Cheon y col.144 revi-
saron los casos de 365 pacientes sometidos a USE para la evaluación de pólipos
de la vesícula menores de 20 mm de diámetro. De estos pacientes, 95 terminaron
en colecistectomía y se encontraron lesiones neoplásicas en 19. Se vio que el USE
tuvo una precisión de 89% para identificar lesiones neoplásicas mayores de 10
mm, con una precisión de tan sólo 40% para las lesiones menores de 10 mm. El
estudio concluyó que el USE solo no basta para evaluar las lesiones con sospecha
de malignidad que midan menos de 10 mm. Aunque estudios más pequeños han
señalado que los ecos hipoecoicos de los pólipos de la vesícula sugieren maligni-
dad145 y que los ecos hiperecoicos predicen pólipos de colesterol o adenomioma-
tosis,146 en la actualidad no hay evidencia suficiente que apoye el uso del USE
como la modalidad definitiva para determinar el potencial maligno de un pólipo
vesicular.

El ultrasonido endoscópico en el carcinoma de la vesícula

El carcinoma de la vesícula es la quinta neoplasia más común del aparato gastro-
intestinal y el tumor maligno más común de la vía biliar (figura 13–5). Por tradi-
ción se ha tomado como una neoplasia maligna muy agresiva con mal pronóstico.
Con frecuencia el carcinoma de la vesícula se extiende al hígado adyacente y pue-
de diseminarse a los ganglios linfáticos regionales en etapas tempranas y dar
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Figura 13–5. Imagen de USE lineal de la vesícula biliar que revela una masa hipoecoica
secundaria a carcinoma de la vesícula.

lugar a enfermedad extensa en el momento de la presentación en muchos ca-
sos.147–149 La presentación más común de un carcinoma de vesícula en etapa tem-
prana es el hallazgo incidental en el estudio patológico luego de una colecistecto-
mía ordinaria.150 La resección quirúrgica completa es la única posibilidad de
curación; sin embargo, a menudo esto es difícil de conseguir dada la proximidad
de la vesícula con la porta hepatis y sus múltiples estructuras adyacentes. Por des-
gracia, hasta 75 a 90% de los casos se presentan en una etapa tardía que no es can-
didata para resección quirúrgica.149,151 Aunque el pronóstico total de superviven-
cia es malo, los avances recientes en las técnicas de resección quirúrgica, la
quimioterapia y la radioterapia han mejorado los tiempos de supervivencia. La
calificación TNM del AJCC está en su séptima edición y se muestra a continua-
ción en el cuadro 13–4. La supervivencia total a cinco años depende mucho de
la etapa del tumor, ya que esto suele dictar la técnica quirúrgica y la posibilidad
de otros tratamientos.148,151

La enfermedad en Tis y T1a tiene una excelente supervivencia a cinco años
que se acerca a 100% con la colecistectomía simple.152,153 Casi todos estos tumo-
res se descubren de manera incidental tras una colecistectomía ordinaria. La en-
fermedad en T1b tiene un curso más variable. Aunque algunos estudios han infor-
mado de una excelente supervivencia a cinco años de 95 a 100% nada más con
colecistectomía,154,155 estudios más recientes han publicado tasas de superviven-
cia a cinco años más bajas, luego de colecistectomía, que varían de 37 a
68%.156–160 Esto ha dado lugar a que muchos autores promuevan una cirugía más
agresiva en la enfermedad T1b. En general, la enfermedad en T2 requiere una re-
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Cuadro 13–4. Clasificación TNM del AJCC del carcinoma de la vesícula (2010)

Categoría T
T0 Sin evidencia de tumor primario
Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor que invade la lámina propia o la capa muscular
T1a Tumor que invade la lámina propia
T1b Tumor que invade la capa muscular
T2 Tumor que invade el tejido conjuntivo perimuscular; sin extensión más allá de la sero-

sa o al hígado
T3 Tumor que perfora la serosa (peritoneo visceral) o invade directamente el hígado o

alguno de los órganos o estructuras adyacentes, como estómago, duodeno, colon,
páncreas, omento o conductos biliares extrahepáticos

T4 Tumor que invade la vena porta principal o la arteria hepática, o invade al menos dos
órganos o estructuras extrahepáticas

Categoría N
N0 Sin metástasis a ganglios linfáticos regionales
N1 Metástasis a ganglios a lo largo del conducto cístico, colédoco, arteria hepática o vena

porta
N2 Metástasis a arteria periaórtica, pericava, mesentérica superior o a ganglios linfáticos

de la arteria celiaca
Categoría M

M0 Sin metástasis a distancia
M1 Metástasis a distancia

Tomado de: Manual de etapificación del cáncer, del AJCC.108

sección radical que abarca resección en cuña del hígado adyacente y la disección
de ganglios linfáticos regionales. La resección radical produce supervivencia a
cinco años hasta de 80%.150,153,161–164 El tratamiento de la enfermedad en T3 y T4
implica un problema más desafiante, ya que la invasión local del tumor conlleva
a gran morbilidad y mortalidad relacionadas con las resecciones quirúrgicas que
se intenta hacer, y la cirugía se recomienda sólo si se considera técnicamente po-
sible lograr la resección quirúrgica completa del tumor. La supervivencia a cinco
años para el carcinoma avanzado de la vesícula biliar es baja, pese a los avances
en quimioterapia y radioterapia, y varía de 0 a 36%.153,158,161,165–167 Por lo tanto,
es necesario diferenciar entre las lesiones en T1 y en T2, ya que esto modificará
de manera drástica el manejo de los pacientes y la técnica quirúrgica.168 Los datos
para el USE son limitados a este respecto. Sadamoto y col.169 hicieron un análisis
retrospectivo de la precisión del USE en la etapificación T en 41 pacientes some-
tidos a USE preoperatorio. Los hallazgos del USE se compararon con la patología
quirúrgica y la precisión del USE varió según la etapa del tumor. El estudio utilizó
un sistema de etapificación para el USE previamente definido para el carcinoma
de la vesícula, basado en las características de las imágenes del USE.170 Los tu-
mores del tipo A fueron pedunculados, de superficie nodular y con capa externa
hipoecoica intacta; los de los tipos B, C y D tuvieron protrusiones amplias o en-
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grosamiento de la pared con superficies irregulares. Se diferenciaron por el as-
pecto de la capa externa hipoecoica; en el tipo B la capa estaba intacta, en el tipo
C era irregular y en el tipo D estaba alterada. Si estas categorías de tipos A, B,
C y D correspondieron a Tis, T1, T3 y T(3 y 4), respectivamente, la precisión del
USE para la etapificación por T fue de 100% para Tis, de 76% para T1, de 85%
para T2 y de 93% para T(3 y 4).169

Son escasos los datos que apoyan el uso de la AAF por USE en el caso del car-
cinoma de la vesícula. En pequeñas series de casos, que han variado de 6 a 50
pacientes, se ha evaluado el uso de la AAF por USE ante la sospecha de carci-
noma de la vesícula biliar.171–175 La sensibilidad de la AAF por USE varió de 80
a 96%. En el mayor y más reciente de estos estudios, hecho por Hijioka y col.,171

se evaluó la capacidad diagnóstica y la seguridad de la CPRE con cepillado y de
la AAF por USE ante la sospecha de carcinoma de la vesícula. Se encontró que
la sensibilidad total de la AAF por USE era de 96%. Se vio que 39 de los 50 pacie-
ntes tuvieron ganglios linfáticos crecidos, y la AAF por USE confirmó enferme-
dad metastásica en 37 de los 39. Debe hacerse notar que todos los pacientes in-
cluidos en este estudio habían sido considerados como no candidatos para cirugía
por estudios de imagen transversales, y se requería el diagnóstico histológico an-
tes de iniciar la quimioterapia. Esta pequeña colección de estudios resalta el uso
potencial de la AAF por USE para confirmar el diagnóstico de carcinoma de la
vesícula cuando el diagnóstico esté en duda.

El empleo del USE en el carcinoma de la vesícula es limitado por los avances
en las técnicas de imagen transversales. En fechas recientes se vio que la TC mul-
tidetector (TCMD) tuvo una precisión similar al USE. Kim y col.176 analizaron
el empleo de la TCMD en 118 pacientes con carcinoma de la vesícula confirmado
y encontraron que la precisión de la TCMD para la etapificación por 5 era de 84%.
También, la TC por TEP se ha estado usando cada vez más para identificar metás-
tasis locales y regionales,177 y la IRM combinada con ARM y VRM ha demostra-
do ser muy precisa para determinar la extensión de la invasión vascular y las me-
tástasis a ganglios linfáticos.178,179 Aunque se requieren más estudios para
caracterizar el uso de las técnicas de imagen para el diagnóstico y la etapificación
del carcinoma de la vesícula biliar, la TC, la TC por TEP (tomografía por emisión
de positrones) y la IRM tienen la ventaja de ser técnicas de imagen no invasoras,
lo que podría limitar el uso rutinario del USE en esta patología.148

Tratamiento guiado por ultrasonido
endoscópico para el drenaje biliar

El uso del USE terapéutico para el drenaje biliar es una modalidad prometedora
para la obstrucción biliar pese a ser un procedimiento altamente especializado



196 (Capítulo 13)Ultrasonido endoscópico

efectuado sólo por endoscopistas con entrenamiento especial. Faltan estudios
comparativos entre el drenaje biliar guiado por USE y el drenaje biliar percutáneo
o el drenaje quirúrgico. Éstos son los métodos clásicos empleados en casos en los
que haya fallado el drenaje guiado por CPRE. El drenaje biliar guiado por USE
lo efectúa un endoscopista entrenado en CPRE y USE y debe hacerse en hospita-
les que cuenten con cirujanos especializados en la vía biliar y radiólogos inter-
vencionistas por si ocurren complicaciones o fallas del tratamiento.180,181

La CPRE ha demostrado tener una tasa de fallas de hasta 25% en pacientes con
obstrucción biliar por cáncer de páncreas.182 Por tradición, cuando falla la CPRE,
a los pacientes se les ofrece drenaje percutáneo o quirúrgico, aunque estos proce-
dimientos tienen una tasa elevada de complicaciones y estancias hospitalarias
prolongadas. El tratamiento guiado por USE es otra modalidad terapéutica para
los pacientes que ameritan drenaje biliar (figura 13–6).

El drenaje biliar guiado por USE no cuenta en la actualidad con equipo especí-
fico para el procedimiento. Se usan los ecoendoscopios para USE estándar y dis-

Figura 13–6. A. Imagen por TC de un paciente con pancreatitis crónica que presenta
obstrucción biliar. Nótense los conductos biliares y pancreáticos muy dilatados. B.
Luego de intentos fallidos de una CPRE, la vía biliar dilatada se opacifica desde el bulbo
duodenal, al que se llega con una aguja 19 Ga. C. Se avanza una guía en dirección ante-
rógrada hacia la vía biliar y se pasa al duodeno. D. Luego se hace una maniobra en la
que se retira el endoscopio del USE y se avanza el endoscopio de la CPRE, y se toma
la guía por vía transpapilar para lograr el acceso. E. Se coloca la derivación biliar en la
forma tradicional. (Cortesía de Andrew Wang, Universidad de Virginia.)
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positivos de la CPRE, que incluyen prótesis biliares a fin de lograr el drenaje. El
USE se utiliza para guiar la colocación de las prótesis que conectan con el aparato
biliar proximal (proximal a la estenosis) al estómago o al duodeno y formar así
una fístula bilioduodenal o biliogástrica que se atraviesa con una prótesis biliar.

Hasta la fecha sólo se han publicado siete grandes series de casos (> 10 ca-
sos).183–189 El éxito técnico informado en estas series de casos varía de 84 a 100%,
con complicaciones publicadas en 0 a 21% de los casos. Las complicaciones son:
hemorragia, fuga biliar, peritonitis biliar y dolor intenso. Las complicaciones tar-
días comprenden migración y oclusión de la prótesis.

En la actualidad los datos que respaldan el drenaje biliar guiado por USE son
limitados y lo típico es que se haga nada más en centros que cuenten con endosco-
pistas entrenados que tengan experiencia con estas técnicas; sin embargo, son una
alternativa promisoria en casos de obstrucción biliar maligna en donde haya fa-
llado el drenaje convencional por CPRE.

En resumen, el USE desempeña un papel fundamental en la visualización de
la vía biliar. Aunque, al igual que cualquier otra modalidad, tiene sus limitacio-
nes, la capacidad para lograr una estrecha proximidad al área de interés y la posi-
bilidad de obtener tejido lo convierten en un procedimiento atractivo.
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Enfermedades quísticas del páncreas

William Robert Brugge

INTRODUCCIÓN

Las lesiones quísticas del páncreas pueden ser benignas, premalignas y malignas
con grado de invasión variable. En el pasado se pensaba que las neoplasias quísti-
cas del páncreas eran relativamente raras, pero con el uso generalizado de los es-
tudios de imagen transversales ha aumentado de manera muy importante la fre-
cuencia del diagnóstico. Aunque la inmensa mayoría de las lesiones se descubren
en forma incidental, las muy grandes o las invasoras producen síntomas suficien-
tes como para hacer que el paciente busque atención médica.

A menudo las neoplasias quísticas se confunden con los seudoquistes. Como
opción, las colecciones peripancreáticas de líquido inflamatorio pueden simular,
desde el punto de vista morfológico, neoplasias quísticas. Incluso, los síntomas
de presentación de los seudoquistes son idénticos a los síntomas de las neoplasias
quísticas.

Por tradición, las neoplasias quísticas del páncreas se han organizado por tipo,
ya que esta característica es la que domina el riesgo de malignidad y el manejo
(cuadro 14–1).1 Las lesiones mucinosas incluyen a las neoplasias mucinosas pa-
pilares intraductales (NMPI) y a las neoplasias mucinosas quísticas (NMQ). Las
lesiones no mucinosas son las neoplasias quísticas serosas (NQS), las neoplasias
sólidas seudopapilares (NSS), las neoplasias neuroendocrinas quísticas y otras
lesiones más raras.

207
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Cuadro 14–1. Datos demográficos de los pacientes con neoplasias quísticas

Tipo de
tumor

Sexo Edad Morfología Tipo de
epitelio

Riesgo de
malignidad

Neoplasia mucino-
sa papilar intra-
ductal

Ambos Ancianos Uniloculada, sep-
tada, conduc-
tos dilatados

Mucinoso pa-
pilar

Alto

Neoplasia quística
mucinosa

Femenino Mediana Uniloculada Mucinoso Alto

Neoplasia quística
serosa

Femenino Mediana Microquística Seroso (positi-
vo con PAS
para glucó-
geno)

Bajo

Neoplasia seudopa-
pilar sólida

Femenino Jóvenes Sólida y quística
mixta

Parecido al
endocrino

Bajo

Neoplasia neuroen-
docrina quística

Ambos Mediana Masa acompa-
ñante

Endocrino Bajo

Prevalencia

La prevalencia de los quistes pancreáticos se ha investigado en estudios del pán-
creas de autopsias de adultos sin enfermedad pancreática conocida. La prevalen-
cia de quistes pancreáticos encontrados en autopsias en Japón se aproximó a 73
de 300 (24.3%) casos.2 Al aumentar la edad de los pacientes aumenta también la
prevalencia de los quistes.

Los quistes se localizan en todo el parénquima pancreático y no tienen relación
con la pancreatitis crónica. El epitelio de los quistes muestra un espectro de cam-
bios neoplásicos que van de la hiperplasia atípica (16.4%) al carcinoma in situ
(3.4%). El carcinoma que surge del epitelio del quiste simula un adenocarcinoma
pancreático.

Se ha estimado la prevalencia de los quistes pancreáticos en EUA en pacientes
sometidos a estudios de imagen por resonancia magnética (IRM) por otros pro-
blemas médicos.3

Un estudio hecho en adultos estadounidenses reveló que de 15 a 20% de 1 444
pacientes tuvieron cuando menos un quiste pancreático. Los pacientes mayores
tenían más posibilidades de tener un quiste que los de menor edad. El ultrasonido
para rastreo abdominal en una población más joven reveló que 274 de 130 951
adultos (0.21%) tuvieron una lesión quística en el páncreas.4

Epidemiología clínica

Las neoplasias mucinosas papilares intraductales (NMPI) son tumores epiteliales
macroscópicos (� 1.0 cm) intraductales constituidos de células productoras de
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mucina que surgen en el sistema de conductos del páncreas (conducto principal
o ramas).5 Su incidencia real es incierta, pero los estimados varían de 1 a 3% de
las neoplasias del páncreas exocrino y de 20 a 50% de todas las neoplasias quísti-
cas del páncreas.1,5–8 Las NMPI afectan por igual a hombres y mujeres (o tienen
cierto predominio masculino, según las series publicadas), y tienden a presen-
tarse en personas de mayor edad que en la NMQ.5

Las neoplasias quísticas (NQ) conforman de 10 a 45% de las neoplasias quísti-
cas del páncreas.1 Las mujeres se ven más afectadas que los hombres (relación
20:1),9 con una edad promedio en la quinta década en el momento del diagnósti-
co.1 Se ha estimado que las neoplasias quísticas serosas (NQS) constituyen alre-
dedor de 25% de todas las neoplasias quísticas del páncreas10 y de 1 a 2% de todas
las neoplasias pancreáticas.11 Las NQD se ven nada más en adultos con una edad
promedio entre la sexta y la séptima décadas de la vida. La mayoría de los pacien-
tes con NQS son mujeres. Por tradición, cerca de la mitad de los tumores se descu-
bren como hallazgo incidental durante estudios de imagen del abdomen, en la ci-
rugía o en la autopsia.6,12 Las NQS malignas (es decir, los cistadenocarcinomas
serosos) son raras en extremo y hasta la fecha sólo se han publicado unos 25 ca-
sos.11

Las neoplasias papilares serosas (NPS) constituyen de 0.9 a 2.7% de todas las
neoplasias del páncreas exocrino. Predominan en las mujeres13 y la edad prome-
dio en el momento del diagnóstico es entre la tercera y la cuarta décadas de la
vida.14,15

Las neoplasias neuroendocrinas quísticas del páncreas son raras y constituyen
menos de 10% de todas las neoplasias quísticas pancreáticas.1,16 En una serie
grande la edad en el momento del diagnóstico fue entre los 50 y los 60 años, con
ambos sexos afectados casi por igual.17,18 Es raro que los tumores endocrinos
quísticos produzcan hormonas en cantidad suficiente como para ser clínicamente
activos.17,19 Se han visto neoplasias quísticas neuroendocrinas relacionadas con el
síndrome de von Hippel–Lindau.20 La neoplasia endocrina múltiple del tipo 1 se
presenta hasta en 21% de los pacientes con neoplasias neuroendocrinas quísticas.17

Factores de riesgo para lesiones quísticas

En la inmensa mayoría de los pacientes con alguna lesión quística no se encuentra
ningún factor de riesgo. El síndrome de von Hippel–Lindau es el síndrome here-
ditario mejor descrito relacionado con las lesiones quísticas del páncreas. En la
serie más grande que hay hasta la fecha se observó afectación pancreática en 122
de 158 pacientes con síndrome de von Hippel–Lindau (77.2%), y se incluyó quis-
tes verdaderos (91.1%), cistadenomas serosos (12.3%), tumores neuroendocri-
nos (12.3%) y lesiones combinadas (11.5%).21
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Patogénesis

No se conoce bien la patogénesis de las neoplasias quísticas del páncreas. Se dice
que la prevalencia de las mutaciones puntuales activadoras en el codón 12 del on-
cogén KRAS en la NMPI y en la NMQ5–9 aumenta al aumentar el grado de displa-
sia. Se observó pérdida de la heterocigosidad del gen P16 al aumentar los grados
de atipia histológica en la NMPI, en tanto que dicha pérdida de heterocigosidad
del gen P53 se vio nada más en los carcinomas invasores.22 En una publicación,
65% de los casos tuvieron una mutación en KRAS que mostró un patrón único sin
evidencia de un patrón múltiple o heterogéneo. Incluso, la distribución de la pér-
dida de heterocigosidad en 9p21 (P16) y en 17p13 (P53) de las lesiones de la
NMPI tuvo relación con el grado de distribución de la pérdida de heterocigosidad
en 9p21 (P16) y en 17p13 (P53) de las lesiones con NMPI con el grado de displa-
sia. La pérdida de heterocigosidad en 9p21 (P16) se encontró en 12.5% de los
adenomas y en 75% de los carcinomas; la pérdida de heterocigosidad en 17p13
(P53) se vio tan sólo en los carcinomas invasores. Estos resultados podrían indicar
que la pérdida de heterocigosidad en 9p21 (P16) es un evento genético temprano,
en tanto que dicha pérdida en 17p13 (P53) es un evento genético más tardío, lo que
habla de una progresión clonal para el desarrollo de la NMPI.23 Es muy probable
que la patogénesis de la neoplasia quística serosa (NQS) sea muy diferente de la
de la NQM y NMPI. En estas dos últimas se encuentran mutaciones en KRAS,24

pero no en la NQS.26 Además, en un estudio se encontró pérdida de heterocigosi-
dad en 3p25, que es la localización cromosómica del gen VHL, en 57% (8/14) de
los adenomas microquísticos serosos comparados con 17% (2/12) de la NQM.25

Las neoplasias quísticas serosas tienen relación con mutaciones del gen VHL,
localizado en el cromosoma 3p25.26,27 Es factible que el gen VHL tenga un papel
importante en la patogénesis de las NQS. En un estudio, 70% de las NQS estudia-
das demostraron pérdida de la heterocigosidad en 3p25 con una mutación en el
gen VHL en el alelo restante.28 Es probable que las mutaciones en el gen VHL
afecten sobre todo a las células centroacinares y den como resultado una prolife-
ración hamartomatosa de estas pequeñas células cuboides. La expresión de que-
ratina en las células epiteliales claras se asemeja a lo que ocurre en las células duc-
tales o centroacinares, y es la causa más probable del estroma fibrocolagenoso.29

Patología

Se presenta en el cuadro 14–2.

Neoplasia mucinosa papilar intraductal

Las neoplasias mucinosas papilares intraductales (NMPI) son similares a las
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Cuadro 14–2. Morfología y características del líquido del quiste

Tipo de lesión Morfología Localización Citología ACE (ng/mL)

Neoplasia mucino-
sa papilar intra-
ductal

Mixta Cabeza Mucinosa > 200

Neoplasia quística
mucinosa

Macroquística Cuerpo y cola Mucinosa > 200

Neoplasia quística
serosa

Microquística Distribución pareja PAS + blanda < 0.5

Seudoquiste Uniloculado Distribución pareja Histiocitos pigmen-
tados

< 200

NQM en que son neoplasias quísticas que secretan mucina. Sin embargo, las
NMPI se caracterizan por un epitelio papilar único que surge del epitelio ductal.
Según cuál sea el sistema de conductos pancreáticos afectado, las NMPI se clasi-
fican como del conducto principal, de los conductos ramificados o del tipo com-
binado.30 En 2010 la Organización Mundial de la Salud (OMS) clasificó la NMPI
según el grado de displasia en:

a. NMPI con displasia de grado bajo o intermedio.
b. NMPI con displasia de alto grado.
c. NMPI con carcinoma invasor acompañante.

La presencia de una neoplasia papilar y de moco que obstruye ocasiona que se
dilate el conducto pancreático.5 El grado de ectasia ductal varía con el grado de
producción de mucina, pero la dilatación del conducto de una magnitud tal que
se vea en los estudios de imagen o en el examen patológico macroscópico es una
característica diagnóstica. La producción de mucina llega a ser tan excesiva que
de manera espontánea esa mucina protruye por el ámpula.31 El grado de displasia
que muestra el epitelio varía de grado bajo a grado intermedio a grado alto (carci-
noma in situ), y los focos malignos tempranos se hacen evidentes por la presencia
de nódulos murales.32 Las neoplasias malignas sólidas que surgen de una NMPI
tienen sobre todo características papilares al compararlas con las neoplasias ma-
lignas pancreáticas típicas, que surgen del conducto pancreático principal (de
Wirsung).33

Se han documentado cuatro subtipos de NMPI según la arquitectura que pre-
domine y la diferenciación de las células epiteliales: gástrico, intestinal, pancrea-
tobiliar y oncocítico.34 Se ha informado que los cuatro subtipos tienen relación
con diferencias importantes en la supervivencia. Los pacientes con NMPI del tipo
gástrico son los que mejor pronóstico tienen, y los del tipo pancreatobiliar, el
peor.35
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Figura 14–1. Fotografía macroscópica de un cistadenoma mucinoso.

Neoplasia quística mucinosa

Las neoplasias quísticas mucinosas (NQM) están compuestas de lóbulos indivi-
duales discretos de diámetro variable (figura 14–1). Las NQM están recubiertas
de células productoras de mucina en un epitelio columnar. En general no se co-
munican con el sistema de conductos pancreáticos. La ya citada clasificación de
la OMS de 2010 cataloga las NQM en tres tipos según el grado de displasia epite-
lial que muestren:

a. NQM con displasia de grado bajo o intermedio.
b. NQM con displasia de alto grado.
c. NQP con carcinoma invasor acompañante.9

El grado de atipia del tumor se clasifica según el grado más avanzado de displasia
o carcinoma que se encuentre.

A menudo las NQM contienen un estroma único, altamente celular (llamado
de “tipo ovárico”), que con frecuencia tiene receptores para estrógenos y proges-
terona.

Son casi exclusivas de mujeres, aunque se han encontrado casos muy raros de
NQM con estroma ovárico en hombres. Muchos autores han restringido la defini-
ción de las NQM para incluir nada más los tumores quísticos mucinosos que con-
tengan estroma de tipo ovárico.36 El líquido del quiste de las NQM suele ser vis-
coso y claro.
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Figura 14–2. Fotografía macroscópica de una neoplasia quística serosa.

Neoplasias quísticas serosas

Las neoplasias quísticas serosas (NQS) son tumores quísticos benignos y solita-
rios que surgen de las células centroacinares (figura 14–2). Están compuestos de
células epiteliales cuboides ricas en glucógeno. Según el grado de displasia se
clasifican como cistadenoma seroso o cistadenocarcinoma seroso. Como ya se
comentó, los cistadenocarcinomas serosos son raros.11 Aunque la mayor parte de
los cistadenomas serosos son microquísticos, hay cuatro variantes histológicas:

1. Cistadenoma seroso macroquístico.
2. Adenoma seroso sólido.
3. Neoplasia quística serosa relacionada con el síndrome de von Hippel–Lin-

dau.
4. Neoplasia neuroendocrina serosa mixta.11

Los cistadenomas serosos “microquísticos” clásicos están compuestos de múlti-
ples quistes pequeños de paredes delgadas, con un aspecto de panal de miel en
los cortes transversales. Los cistadenomas serosos microquísticos pueden alcan-
zar un diámetro grande con el tiempo, y a menudo las lesiones grandes tienen una
cicatriz central fibrótica o calcificada. Los cistadenomas serosos macroquísticos
están compuestos de quistes menores, y el diámetro de cada quiste varía desde
un microquiste hasta una gran cavidad.37 La presencia de grandes cavidades quís-
ticas discretas simula el aspecto de lesiones mucinosas. Sin embargo, el líquido
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de los cistadenomas serosos no es viscoso y puede contener sangre a consecuen-
cia de la naturaleza vascular de las lesiones.38 Pese a su aspecto macroscópico só-
lido, los adenomas serosos sólidos comparten las características citológicas e in-
munohistológicas de las NQS clásicas. La NQS relacionada con el síndrome de
von Hippel–Lindau describe NQS múltiples que afectan a los pacientes que tie-
nen este síndrome. Las neoplasias neuroendocrinas serosas mixtas son raras y
muy sugestivas del síndrome de von Hippel–Lindau.11

Las NQS contienen un estroma fibroso prominente, células epiteliales ricas en
glucógeno y células endoteliales y de músculo liso.27 En las imágenes ultraestruc-
turales, el estroma fibrocolagenoso se ve compuesto por miofibroblastos y célu-
las endoteliales enterradas en haces de colágeno gruesos. No hay receptores de
estrógenos ni de progesterona.29

Neoplasia papilar serosa

Las neoplasias papilares serosas (NPS) son neoplasias malignas de bajo grado
mal cohesionadas, con células epiteliales monomórficas que forman estructuras
sólidas y seudopapilares. Con frecuencia las NPS sufren degeneración quística
hemorrágica.13

Las NQS son grandes masas únicas y redondas. Desde el punto de vista ma-
croscópico, al corte muestran áreas sólidas y zonas con una mezcla de hemorra-
gia, necrosis y degeneración quística. Al microscopio se ven como una combina-
ción de un componente seudopapilar sólido y componentes seudoquísticos
necróticos hemorrágicos. Cuando se pierden las células neoplásicas mal cohesio-
nadas, las células restantes y el estroma forman las seudopapilas. No hay mu-
cina.13

Neoplasias neuroendocrinas quísticas

Las neoplasias neuroendocrinas quísticas están compuestas de tejido neuroendo-
crino. Aunque es común ver un cambio quístico leve en las neoplasias neuroen-
docrinas pancreáticas sólidas, la alteración quística marcada es rara. Pueden ser
uniloculadas o multiloculadas. La porción quística contiene líquido serosangui-
nolento claro.39 La fisiopatología de las neoplasias neuroendocrinas quísticas es
controversial. Se ha señalado que en un seudoquiste ocurre infarto y necrosis, he-
morragia y degeneración maligna.19,40 Otros autores indican que las neoplasias
neuroendocrinas quísticas son un tipo de tumor diferente con contrapartes sóli-
das.17 La neoplasia neuroendocrina quística clásica está poblada por una caracte-
rística población de células granulares pequeñas que se tiñen para hormonas in-
munorreactoras, cromogranina y sinaptofisina.17,40
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Presentación clínica

La mayoría de los pacientes con una lesión quística en el páncreas tienen sínto-
mas inespecíficos. La lesión quística suele encontrarse mediante tomografía
computarizada (TC) o ultrasonido (US) efectuados para evaluar algún otro pro-
blema. Cuando hay síntomas, la presentación más común es con dolor abdominal
recurrente, náusea y vómito a consecuencia de una pancreatitis leve. Las lesiones
quísticas que ocasionan compresión o afectación del conducto pancreático prin-
cipal tienden a causar pancreatitis.1 El dolor abdominal crónico y la ictericia son
presentaciones raras de una lesión quística y hablan de neoplasia maligna o de
un seudoquiste. Los pacientes con malignidad quística se presentan con signos
y síntomas parecidos a los de un cáncer de páncreas; es decir, dolor, pérdida de
peso e ictericia.41 Los seudoquistes pueden aparecer luego de un episodio de pan-
creatitis aguda, o hacerlo en forma insidiosa en caso de una pancreatitis crónica,
acompañados de dolor abdominal crónico. Es común que las lesiones quísticas
relacionadas con pancreatitis se diagnostiquen como seudoquistes y se confun-
dan con neoplasias quísticas, que también ocasionan pancreatitis.42

Diagnóstico diferencial

Una vez descartado un seudoquiste de páncreas, la atención debe centrarse en el
diagnóstico diferencial entre los distintos tipos de neoplasias quísticas. La princi-
pal consideración es entre lesiones mucinosas y serosas debido a que la diferencia
fundamental en su manejo se basa en el potencial maligno de las lesiones mucino-
sas. Los cistadenomas serosos no malignos se llegan a diagnosticar con los pri-
meros estudios de imagen debido a su morfología microquística característica.
Una vez diagnosticada una lesión serosa se le puede dar seguimiento con estudios
de imagen seriales para buscar datos de crecimiento o de compresión de otros ór-
ganos. Por el contrario, el enfoque para las lesiones mucinosas es muy diferente.
El riesgo de malignidad de base o de que se desarrolle una neoplasia maligna a
menudo da lugar a que se reseque la lesión. En algunas circunstancias clínicas,
como en el caso de los pacientes en riesgo elevado de presentar complicaciones
por una pancreatectomía, es muy importante hacer la distinción entre lesiones be-
nignas y lesiones malignas macroscópicas. El riesgo de la cirugía debe sopesarse
contra el riesgo de una neoplasia maligna durante el proceso de la toma de deci-
siones. El riesgo de una cirugía también debe tomar en cuenta la variación en el
riesgo inherente a la localización de la lesión.

Métodos diagnósticos

La tomografía computarizada (TC) es un estudio excelente para las lesiones quís-
ticas del páncreas debido a su gran disponibilidad y capacidad para detectar quis-
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Figura 14–3. TC de una neoplasia quística mucinosa en la cola del páncreas.

tes (figura 14–3).45 Las imágenes por resonancia magnética (IRM) se usan cada
vez más por su capacidad para determinar si está afectado el conducto pancreáti-
co principal.46 En general el ultrasonido (US) transabdominal o transoperatorio
no es útil.47 En fechas recientes la tomografía por emisión de positrones ha de-
mostrado ser positiva en un porcentaje elevado de lesiones quísticas malignas.48

Encontrada hasta en 30% de las lesiones, la demostración de una cicatriz cen-
tral con calificación característica por TC o IRM es una manifestación altamente
diagnóstica de un cistadenoma seroso.49 El aspecto en panal de miel o microquís-
tico de la lesión suele usarse para el diagnóstico. Sin embargo, los cistadenomas
serosos macroquísticos son difíciles de diagnosticar con imágenes transversales
debido a sus similitudes morfológicas con las NQM.37,50 La presencia de múlti-
ples quistes pequeños de pared delgada es muy sugestiva del síndrome de von
Hippel–Lindau.53 Por el contrario, las NQM se diagnostican a menudo mediante
TC por sus características uniloculadas o macroquísticas.52 Aunque no es tan fre-
cuente, el hallazgo de una calcificación periférica en la TC es específico de una
NQM.53 Las NMPI pueden afectar nada más al conducto pancreático, a una rama
o a ambos. La colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM) logra
demostrar los hallazgos diagnósticos de dilatación del conducto pancreático, nó-
dulos murales y conexión ductal mejor que la colangiopancreatografía retrógrada
endoscópica (CPRE).54 Sin embargo, la CPRE sirve para demostrar defectos de
llenado intraductales, extrusión de la mucina y ramas laterales quísticas relacio-
nadas con la NMPI en 70 a 90% de los pacientes.55,56

Pese a estas características en los estudios de imagen, sigue siendo incierta su
capacidad para el diagnóstico preciso de una lesión quística específica y determi-
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Figura 14–4. TC de un cistadenocarcinoma mucinoso.

nar si se trata de una lesión maligna por TC o RM (figura 14–4).57 El diagnóstico
de seudoquiste pancreático depende más de los antecedentes clínicos y de los ha-
llazgos relacionados de una pancreatitis crónica. Los seudoquistes pancreáticos
se ven como cavidades uniloculadas llenas de líquido, con cambios parenquima-
tosos como calcificaciones y atrofia.

En fechas recientes se ha usado el ultrasonido endoscópico (USE) para diag-
nosticar lesiones quísticas del páncreas y como guía para la aspiración con aguja
fina (AAF).58 Las características detalladas de las imágenes de las neoplasias
quísticas obtenidas mediante el USE no parecen ser lo suficientemente precisas
como para diferenciar entre neoplasias quísticas benignas y malignas, a menos
que haya evidencia de una masa sólida o de un tumor invasor (figura 14–5).59 El
USE también es muy sensible para detectar NMPI, pero las imágenes por sí solas
no bastan para diferenciar entre lesiones benignas y lesiones malignas.60

La fortaleza del USE es su capacidad para detectar y aspirar pequeñas lesiones
quísticas con un alto grado de seguridad.61 El USE es más preciso para la evalua-
ción de lesiones menores de 3 cm de diámetro.62 La variante macroquística de los
cistadenomas serosos puede diagnosticarse con el USE usando una combinación
de una pared gruesa del quiste, la presencia de microquistes y una concentración
baja del ACE en el líquido del quiste.63

El contenido de líquido en las lesiones quísticas del páncreas a menudo se ana-
liza para citología.64 Sin embargo, el bajo contenido celular del líquido del quiste
ha obstaculizado el uso del análisis citológico del líquido de los quistes. Las pe-
queñas células cuboides en las muestras de citología son diagnósticas de NQS.
Por el contrario, las NQM pueden contener grandes células epiteliales secretoras
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Figura 14–5. Imagen por USE de un cistadenocarcinoma: nótese la masa en la pared
del quiste.

con evidencia de secreción de mucina o de atipias.65 En el líquido aspirado de los
seudoquistes nada más debería encontrarse células inflamatorias.66

Se ha estudiado una variedad de marcadores tumorales para ayudar a diferen-
ciar entre los principales tipos de neoplasias quísticas. El CA 19–9 en suero puede
estar elevado en las malignidades quísticas francas.67 En el epitelio de las neopla-
sias mucinosas se llega a encontrar varias glucoproteínas que se secretan hacia
el líquido de los quistes.68 La presencia de mucina extracelular en el líquido aspi-
rado del quiste es algo predictiva de una neoplasia mucinosa.69 Varios estudios
señalan que el antígeno carcinoembrionario (ACE) es útil para identificar lesio-
nes mucinosas.70,71 El ACE lo secretan lesiones mucinosas recubiertas de epitelio
y puede encontrarse en concentraciones elevadas. Las concentraciones del ACE
y del CA 72–4 en el líquido de los quistes son muy bajas en los cistadenomas sero-
sos.72 Pese a una considerable superposición entre los quistes mucinosos y no
mucinosos, el ACE en el líquido del quiste es el marcador más preciso.70,71,73 Una
concentración del ACE en el líquido del quiste menor de 5 ng/mL es altamente
diagnóstica de un cistadenoma seroso, y cifras por arriba de 800 ng/mL predicen
lesiones mucinosas.73 En fechas recientes, estudios moleculares del DNA en el
líquido del quiste han revelado que la mutación en KRAS es muy específica de
los quistes mucinosos. Se informa que las cantidades elevadas de DNA, las muta-
ciones de gran amplitud y las secuencias de mutaciones específicas en el líquido
de los quistes son indicadores de malignidad. La mutación en KRAS de gran
amplitud seguida de la pérdida de alelos fue el marcador más específico de malig-
nidad.74 Además, la evaluación de citocinas en el líquido del quiste de una NMPI
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Figura 14–6. CPRE de una NMPI: nótese el conducto pancreático principal dilatado y
tortuoso.

reveló que la concentración de interleucina–1â en el líquido estuvo más elevada
en las NMPI malignas que en las benignas.75

Las NMPI pueden evaluarse mediante CPRE o USE (figura 14–6).70,76 Antes
de la CPRE o del USE, el hallazgo endoscópico de una ámpula ensanchada llena
de mucina era diagnóstica de una NMPI.31 La pancreatografía retrógrada con me-
dio de contraste demostrará los hallazgos característicos de los defectos de llena-
do mucinosos, la dilatación ductal difusa y la dilatación quística de las ramas late-
rales.77 La PCRM es más sensible para detectar lesiones en las ramas laterales de
la NMPI.79 El USE puede ayudar a detectar una neoplasia maligna originada en
una NMPI al demostrar nódulos focales, lesiones invasoras y como guía para la
AAF de las lesiones sospechosas.70,79 El USE también puede usarse para vigilar
lesiones NMPI, buscar aumento de tamaño de los quistes y ver el diámetro del
conducto pancreático principal.80

Evaluación diagnóstica

A los pacientes con sospecha de tener una neoplasia quística del páncreas se les
debe tomar una TC con contraste como estudio inicial. Si no se ve ninguna lesión
en el páncreas, es muy improbable que se encuentre una neoplasia de importancia
clínica. En vez de la TC puede recurrirse a las IRM, en especial a la CPRM (figura
14–7). Si la TC demuestra un hallazgo diagnóstico, como un cistadenoma seroso
microquístico clásico, una masa quística maligna o pancreatitis con colección de
líquido, ya no se requiere ninguna otra evaluación. Si se trata de una mujer joven
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Figura 14–7. CPR de una NPMI en una rama lateral en la cabeza del páncreas.

con una lesión quística solitaria y uniloculada en la cola del páncreas, se le debe
hacer resección quirúrgica. Las lesiones indeterminadas requieren USE con
AAF. El líquido aspirado del quiste debe ser analizado para ACE y KRAS. Cada
análisis debe hacerse con menos de 0.3 mL de líquido (cuadro 14–3). De prefe-
rencia, la citología se hará en las lesiones quísticas de aspecto maligno. A las
NMPI se les debe hacer AAF de las lesiones quísticas, de un conducto pancreáti-
co dilatado y de masas focales. De preferencia se debe recurrir a la citología.

Tratamiento

La resección quirúrgica es el tratamiento de elección de las neoplasias quísticas
premalignas. Sin embargo, la decisión de resecar una lesión se debe basar en la

Cuadro 14–3. Uso de muestras por AAF: prioridad para el uso de las muestras

Tipo de lesión Prioridad
primaria

Prioridad
secundaria

Prioridad
terciaria

Experimental

Serosa ACE Estudios de ima-
gen

Citología del lí-
quido

Prueba para el gen
VHL

Mucinosa ACE Citología Evaluación sub-
jetiva de la
viscosidad

Análisis de pérdida
de heterocigosi-
dad de KRAS

Maligna Citología del teji-
do

Citología del lí-
quido

ACE Análisis de pérdida
de heterocigosi-
dad de KRAS
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presencia o ausencia de síntomas, en el riesgo de malignidad y en el riesgo quirúr-
gico del paciente. Los pacientes de alto riesgo con neoplasias quísticas de bajo
grado pueden ser vigilados con TC o IRM periódicas, o con AAF por USE.81 En
el escenario experimental, los pacientes de alto riesgo han sido tratados con lava-
do con etanol guiado por USE, con lo que se logra una ablación segura del epitelio
del quiste.82 En los ancianos, las lesiones quísticas pequeñas pueden ser vigiladas
con toda seguridad.83

La creciente seguridad de la resección quirúrgica ha llevado al empleo de la
cirugía para una mayor variedad de lesiones.84 Sin embargo, los cistadenomas se-
rosos no requieren ser extirpados, salvo que sea para alivio de los síntomas.85 Ya
que las NMPI invaden al páncreas junto con las estructuras ductales, es muy im-
portante recurrir a la histología en cortes congelados durante la cirugía, para ga-
rantizar que haya bordes negativos en la lesión extirpada.86,87 En vista de que la
mayor parte de las NCM se localizan en la cola del páncreas, suele bastar la pan-
createctomía distal para estas lesiones premalignas.

A los pacientes con NPS o con una neoplasia neuroendocrina quística se les
debe ofrecer la cirugía.

Pronóstico

Las neoplasias quísticas son de lento crecimiento y 19% de ellas mostrarán un
aumento en su diámetro a los 16 meses.88 Para la pancreatoduodenectomía, la
incidencia de fístula pancreática (que es la complicación más temida) varía de 2.1
a 12.6%.

La tasa de mortalidad varía de 1 a 3.9%.89,95 La tasa de supervivencia global
a cinco años para los pacientes con NMPI no invasora es de 90 a 95%.95,96 Sin
embargo, para los que tienen una NMPI con un carcinoma invasor acompañante,
la tasa de supervivencia a cinco años es entre 36 y 60%.87,97–100 La tasa de recu-
rrencia posoperatoria total varía de 7 a 43%.101 Alrededor de 50% de los pacientes
tendrán evidencia de malignidad en la muestra resecada.102 Esta tasa está dismi-
nuyendo debido al incremento en el diagnóstico de lesiones más tempranas e inci-
dentales.5 Se vieron tasas de supervivencia similares en pacientes con NQM.9 El
pronóstico de las NQS es excelente.11

Hay informes de supervivencia a largo plazo tras la resección incluso en los
casos raros de cistadenocarcinoma seroso.103,104 Al igual que en las NPS, de 85
a 95% de los pacientes están curados luego de la resección quirúrgica completa.13

Incluso en casos con invasión local, metástasis o recurrencia, se ha documentado
una buena supervivencia a largo plazo.14,105,106 El pronóstico de las neoplasias
neuroendocrinas quísticas es comparable al de las neoplasias neuroendocrinas
sólidas, con una tasa de supervivencia de 87 a 100%, a cinco años, en los pacien-
tes con tumores resecados.17–19
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15
Ventajas de la ecoendoscopia en el

estudio de las lesiones digestivas
subepiteliales de la pared

Leonardo Sosa Valencia, Ana Sien Fung

INTRODUCCIÓN

En la actualidad la detección de lesiones subepiteliales en el tracto digestivo pue-
de ser un hallazgo frecuente y casual durante la realización de estudios endoscó-
picos. Dichas lesiones se presentan como una masa o protrusión cubierta de epite-
lio normal (a veces ulcerado congestivo); puede tratarse de lesiones benignas,
malignas, con potencial maligno, o de compresiones extrínsecas normales o pato-
lógicas producidas por órganos vecinos como el bazo, el hígado, los ganglios lin-
fáticos, la tráquea, los bronquios, la tiroides o los riñones, entre otros. Es impor-
tante resaltar que los términos submucoso y subepitelial se han utilizado como
sinónimos; no se usan de manera correcta, ya que no todas las lesiones de la pared
son de origen submucoso ni todas son de origen no epitelial. El páncreas ectópico,
por ejemplo, que es una de las lesiones más frecuentes, puede abarcar la mucosa,
la submucosa y la muscular propia y se trata de una lesión de tipo epitelial benigna
formada por células pancreáticas.

Con la introducción del ultrasonido endoscópico (USE) desde 1980, el estudio
de estas lesiones mediante esta técnica endosonográfica ha permitido realizar un
diagnóstico diferencial, así como evaluar la extensión y la resecabilidad endoscó-
pica. Es una herramienta muy eficaz para el análisis de la pared de la vía digestiva,
pues determina la capa de la pared afectada por la lesión, las características eco-
gráficas en cuanto a tamaño, ecogenicidad, bordes, delimitación y criterios de
malignidad, lo que permite realizar una aproximación diagnóstica y una evalua-
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Cuadro 15–1. Precisión de las técnicas de imagen en el diagnóstico
diferencial de los tumores subepiteliales y las compresiones extrínsecas

Ultrasonido endoscópico 95%
Endoscopia digestiva convencional 39%
Radiografía baritada 75%
TAC 67%

Tomado de: Rösch T: Endoscopy ultrasonography. Clin N Am 1995.

ción de sus alrededores. La precisión del USE para diferenciar una compresión
extrínseca de una lesión subepitelial es de 95%, superior a otras técnicas de ima-
gen (cuadro 15–1). El USE permite ubicar con gran sensibilidad una lesión en su
capa de origen, orientando al médico en el diagnóstico posible y en las soluciones
terapéuticas más adecuadas.

Se debe realizar el diagnóstico diferencial de las lesiones subepiteliales con las
compresiones extrínsecas, ya que éstas se encuentran por fuera de la pared. Cuan-
do la compresión extrínseca es causada por una estructura anatómica normal, su
diagnóstico por USE evita realizar otros estudios complementarios; el riesgo de
toma de biopsia, sobre todo si se trata de una estructura vascular, al descartarla
puede orientar sobre la toma de biopsia y el tipo de aguja necesaria para obtener
el mejor resultado histológico deseado. En el cuadro 15–2 se describen las princi-
pales causas de compresión extrínseca del tracto digestivo superior.

No siempre se correlaciona la imagen endoscópica con la imagen endosono-
gráfica de la pared, ya que puede haber lesiones más extensas en la pared que no
sean evidenciables endoscópicamente. A veces sólo se observa la punta del ice-
berg, ya que las lesiones de la pared en ocasiones sólo pueden crecer hacia afuera
en el caso de orígenes sarcomatosos.

Cuadro 15–2. Principales causas de compresión
extrínseca del tracto digestivo superior

Esófago:
a. Vasculares: aorta (tercio medio), arteria subclavia derecha lusoria (tercio superior)
b. Vértebras, columna dorsal
c. Tumores mediastínicos (origen broncopulmonar o mamario)

d. Deformidades torácicas: congénitas o secuelas de intervenciones quirúrgicas
Estómago:

a. Cara posterior del fundus: vasos esplénicos, bazo, bazo ectópico supernumerario

b. Cara posterior de cuerpo: páncreas, glándula suprarrenal izquierda
c. Cara anterior de antro: cuerpo y fondo de la vesícula biliar, hígado (lóbulo izquierdo)
d. Asas intestinales en antro y cuerpo

Duodeno:
a. Cara anterior: vesícula biliar, cuerpo
b. Páncreas: tumores, seudoquistes
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DEFINICIÓN

Antes se denominaba tumores submucosos a los localizados dentro de la pared
del tracto digestivo; este término es inadecuado, ya que algunos de estos tumores
son subepiteliales y no todos son verdaderos tumores, porque se incluyen quistes
y malformaciones de la pared, así que el término apropiado es lesión subepitelial.
Las lesiones subepiteliales se definen como aquéllas ubicadas por debajo de la
membrana basal de la capa mucosa y que pueden abarcar hasta la capa serosa o
adventicia. Con el ecoendoscopio se identifican cinco capas del tubo digestivo
con frecuencias desde 5 hasta 12 MHz:

1. Primera capa hiperecoica: corresponde a la mucosa superficial.
2. Segunda capa hipoecoica: corresponde a la mucosa profunda.
3. Tercera capa hiperecoica: corresponde a la submucosa.
4. Cuarta capa hipoecoica: corresponde a la muscular propia.
5. Quinta capa hipoecoica: corresponde a la capa serosa o adventicia.

En algunos casos se observa la capa muscular interna y la externa con frecuencias
de 12 MHz en adelante y hasta 20 MHz. A título experimental, las frecuencias
por encima de 20 MHz producen aún más líneas de ecogenicidad.

OBJETIVOS

Existen 12 criterios endosonográficos para describir las lesiones de pared:

1. Imagen hiperecogénica.
2. Imagen hipoecogénica.
3. Imagen mixta.
4. Imagen en “sal y pimienta”.
5. Imagen quística simple.
6. Imagen quística compleja.
7. Imagen anecógena vascular.
8. Imagen homogénea.
9. Imagen heterogénea.

10. Bordes bien definidos.
11. Bordes irregulares.
12. Vasos sanguíneos internos y áreas de necrosis.

Los diferentes criterios ayudan a catalogar una lesión y sugieren su origen; ade-
más, si se utilizan estos criterios en grupos y se crean grupos diferentes podría
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hablarse de diferentes patrones ecosonográficos para diferentes lesiones. Esto
podría ayudar a clasificar mejor las lesiones y a disminuir las variables interob-
servador que existen en estos casos incluso entre expertos endosonografistas.

Clasificación de las lesiones subepiteliales más frecuentes

1. Lesiones subepiteliales epiteliales: se observa la imagen en la segunda y la
tercera capas; pueden ser neoplásicas y no neoplásicas:
a. Neoplásicas: carcinoide, adenocarcinoma indiferenciado difuso (linitis).
b. No neoplásicas: páncreas ectópico.

2. Lesiones subepiteliales no epiteliales de la tercera y la cuarta capas:
a. Mesenquimales: tumor estromal de diversos orígenes: GIST, leiomioma,

lipoma, tumor de la vaina de los nervios.
b. Otras: linfoma.

Características endosonográficas
de las lesiones subepiteliales

Lipoma

Es una lesión mesenquimal que se caracteriza por ser una imagen hiperecogénica,
blanca, homogénea o levemente heterogénea, bien definida; a veces es difícil de
ver porque se confunde con las asas intestinales que están fuera del intestino o
con el hígado graso o el páncreas graso. Por lo general está en la tercera capa, en
la submucosa, no tiene vasos capilares (avasculares) y los bordes están bien deli-
mitados. Los lipomas más difíciles de ver son los ubicados en el duodeno, el co-
lon y el recto, debido a la presencia de asas intestinales. Son susceptibles de resec-
ción endoscópica con diferentes técnicas; la biopsia con tru–cut y con aguja de
25 y 19 gauges suelen ser diagnósticas (figura 15–1).

Tumores del estroma gastrointestinal tipo GIST

Al principio se les denominaba lesiones mesenquimales de la pared intestinal y
no presentaban una diferenciación definida hacia la línea muscular o nerviosa;
hoy en día se atribuye su origen a la diferenciación de las células intersticiales de
Ramón y Cajal hacia una morfología fusiforme, epitelioide o mixta. El diagnós-
tico se realiza con la identificación en la inmunohistoquímica de la proteína KIT
CD 117. Si la lesión es mayor de 3 cm el tratamiento es quirúrgico; cuando la le-
sión es menor de 3 cm se puede realizar una punción con aguja fina y diagnosticar
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Figura 15–1. Lipoma.

un GIST al identificar la proteína KIT CS 117 e incluso la proteína KIT 67, que
indica un comportamiento maligno.

Tumor estromal benigno

Es una lesión mesenquimal que se caracteriza por ser una imagen hipoecogénica,
gris mixta, homogénea; es bien definida y fácil de ver, se encuentra en la tercera
y la cuarta capas, la submucosa y la muscular propia, no tiene vasos y sus bordes
están bien delimitados; tiene un poder muy bajo de malignidad. Cuando está en
la submucosa es susceptible de resección endoscópica y cuando está en la muscu-
lar propia se puede resecar en forma combinada endoscópica y laparoscópica si-
multánea.

Tumor estromal maligno

Es una lesión mesenquimal que se caracteriza por ser una imagen hipoecogénica
e hiperecogénica combinada (gris y blanco oscuro), heterogénea, mal definida,
fácil de ver a nivel de la tercera y la cuarta capas, la submucosa y la muscular pro-
pia, con vasos y de bordes irregulares, con úlceras ocasionales profundas en la
superficie unidas a vasos intratumorales y presencia de coágulo. Es importante,
al realizar la punción, colocar la aguja en el área más oscura, ya que esas áreas
están provistas de células mesenquimales. Estos tumores tienen variedades histo-
lógicas, variedad mesenquimal típica fusiforme, variedad epitelioide y variedad
mixta (figura 15–2).
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Figura 15–2. Tumor estromal.

Tumor de la vaina de los nervios (schwannoma)

Es una lesión mesenquimal que se caracteriza por ser una imagen hipoecogénica
e hiperecogénica; es gris y blanca clara, se asemeja a los tumores estromales pero
la imagen es mucho más blanca, heterogénea, mal definida, fácil de ver, en la ter-
cera y la cuarta capas submucosa y muscular propia, con vasos ocasionales, bor-
des irregulares y a veces ulcerada.

Leiomioma

Es una lesión mesenquimal benigna cuya imagen es hipoecogénica (gris oscura),
homogénea, bien definida, fácil de ver, a nivel de la tercera y la cuarta capas sub-
mucosa y muscular propia, sin vasos, con bordes regulares finos y nítidos. Puede
ser resecada por vía endoscópica en casos de ubicación en la muscular de la mu-
cosa (figura 15–3).

Endometriosis

Es una lesión epitelial cuya imagen es hipoecogénica (gris claro), heterogénea,
mal definida, fácil de ver, a nivel de la tercera y la cuarta capas, en la submucosa
y muscular propia, sin vasos, bordes irregulares finos y borrosos; a veces parece
una imagen triangular o cuadrada (figura 15–4).
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Figura 15–3. Leiomioma.

Maltoma gástrico

Es una lesión no epitelial superficial cuya imagen es hipoecogénica bien definida,
de bordes bien nítidos, a nivel de la segunda y la tercera capa, en la mucosa pro-
funda y submucosa; a veces la cuarta capa también puede estar afectada (muscu-

Figura 15–4. Endometriosis.
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lar propia), sin vasos. Tiene diferentes imágenes endoscópicas en forma de tumor
o de mantel.

Linfoma gástrico

Es una imagen hipoecogénica bien definida, de bordes muy nítidos; está en la se-
gunda y la tercera capas, mucosa profunda y submucosa; a veces la cuarta capa
también puede estar afectada (muscular propia), sin vasos, manteniendo la es-
tructura lineal de las capas, fusionándose las dos primeras.

Linitis plástica

Puede pasar inadvertida en sus fases iniciales e intermedias; se caracteriza por
una imagen de engrosamiento bien definida, de bordes muy nítidos, de la tercera
capa submucosa y a veces de la cuarta capa muscular propia, sin vasos; mantiene
la estructura lineal de las capas sin fusionarse. El diagnóstico diferencial es con
enfermedad de Ménétrier y amiloidosis gástrica, que cursan con pliegues gástri-
cos engrosados. Las biopsias convencionales suelen dar gastritis crónica. La
biopsia con agujas de 25 gauges tangenciales a la pared es útil para el diagnóstico.

Quiste de duplicación

Se caracteriza por una imagen de pliegues gástricos apilados con o sin líquidos
en su interior; se deforma con el balón del ecoendoscopio, es heterogénea, de bor-
des precisos, a nivel de la tercera capa submucosa. En su interior se pueden ver
hasta ocho capas.

Quiste simple esofágico

Se caracteriza por una imagen anecogénica bien definida, bien delimitada, de
bordes nítidos, que se deforma o desaparece con la compresión del balón; está
ubicado en la segunda profunda y la tercera capa submucosa. La superficie es lisa
con transparencia de los capilares (figura 15–5).

Quiste broncogénico

Se caracteriza por una imagen anecógena o hipoecoica, deprimible, con señal li-
bre al Doppler; se ubica en el tercio distal del esófago y se origina en la cuarta
capa (figura 15–6).

Tumor de células granulares o tumor de Abrikossoff

Se caracteriza por ser una imagen ovalada, pequeña, hipoecoica, ubicada en el
esófago distal y ocupa la segunda y la tercera capa (figura 15–7).
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Figura 15–5. Quiste simple.

Lesión neuroendocrina

Se caracteriza por imagen hipoecogénica bien definida, delimitada, de bordes ní-
tidos, que no se deforma ni desaparece con la compresión del balón; está ubicada
en la tercera capa submucosa, de superficie lisa, con vasos capilares aberrantes
en la superficie. Tiene la típica imagen en “sal y pimienta”. Por lo general existe
un vaso capilar en su base central unido a un pequeño ovillo capilar perigástrico.
Puede ser único o múltiple (figura 15–8).

Páncreas ectópico

Es una lesión epitelial frecuente que se caracteriza por una imagen hipoecogéni-
ca, heterogénea, bien delimitada, de bordes nítidos, en semiluna, sólida; está ubi-

Figura 15–6. Quiste broncogénico.
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Figura 15–7. Tumor de células granulares.

cado en la segunda, tercera y cuarta capa en diferentes proporciones, de superfi-
cie lisa. La mucosa es igual a la circunvecina, no se deforma con el balón, no se
punza por el riesgo de infección o inflamación; puede o no tener una superficie
umbilicada y a veces parece un pólipo sésil (figura 15–9).

CONCLUSIÓN

La ecoendoscopia en la técnica más eficiente para evaluar las lesiones tumorales
y no tumorales que se encuentran en la pared digestiva por debajo del epitelio

Figura 15–8. Lesión neuroendocrina.
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Figura 15–9. Páncreas ectópico.

secretor; permite orientar el diagnóstico y el tratamiento de dichas lesiones con
procedimientos menos invasivos y menos costosos para los pacientes. Hoy en día
todas estas lesiones son evaluadas por el USE antes de que se emita una conducta
definitiva.
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16
Ultrasonido endoscópico en pediatría

Alejandro Membrillo Romero

GENERALIDADES

El ultrasonido endoscópico (USE), ecoendoscopia o endosonografía, describe la
técnica endoscópica que conjuga la endoscopia convencional con el ultrasonido;
ambos están conectados tecnológicamente en un dispositivo compuesto por un
endoscopio en cuya punta hay un transductor de ultrasonido multifrecuencia. Los
primeros prototipos, creados en la década de 1980, tenían un transductor de tipo
mecánico; en la actualidad los nuevos ecoendoscopios son de tipo electrónico,
lo que produce una mejor calidad de imagen (figuras 16–1 y 16–2).

Existen dos tipos de ecoendoscopios:

1. El ecoendoscopio radial, que puede realizar un escaneo circunferencial de
360�.

2. El ultrasonido lineal o “sectorial”, en donde el campo de observación es
muy específico (90 a 120�) y por su tipo es posible seguir el movimiento
de la aguja en tiempo real.

Por su modo de exploración, el ecoendoscopio radial permite una exploración
circunferencial completa del tubo digestivo y de los órganos de vecindad, siendo
muy útil especialmente cuando se revisa el esófago, el recto y las lesiones subepi-
teliales. Por sus características el ecoendoscopio lineal es de mayor utilidad en
casos de evaluación biliopancreática, exploración hepática y para la realización
de biopsias dirigidas. La visión endoscópica de la mayoría de los ecoendoscopios

241
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Figura 16–1. Ultrasonido radial.

es oblicua, aunque ya existen ecoendoscopios de visión frontal que parecen faci-
litar la exploración en niños y en el caso de estenosis digestivas. El grosor de los
equipos va de 9 a 13 mm, dependiendo del tipo y de la marca del ecoendosco-
pio.1–5

A la fecha ya existe la modalidad pediátrica de ecoendoscopios, pero como és-
tos no están distribuidos ampliamente, la realización de un ultrasonido endoscó-

Figura 16–2. Ultrasonido lineal con balón.
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Figura 16–3. Minisonda.

pico en niños sigue haciéndose con los mismos equipos que para los adultos, to-
mando siempre en cuenta la edad y la somatometría del paciente. En la mayoría
de los casos, para minimizar el riesgo los niños deben idealmente tener un peso
mayor de 35 kg o más de seis años de edad. Por otro lado, cuando se necesita la
evaluación de lesiones subepiteliales se puede usar un endoscopio convencional
pediátrico con conducto de trabajo de 2.3 mm, así como utilizar minisondas de
ultrasonido, que pueden pasar por el conducto de operaciones y usarse en niños
más pequeños, lográndose así una exploración similar.

Los endoscopios de ultrasonido están conectados a una consola procesadora
de ultrasonido y enlazados a una torre de endoscopia; esta consola de ultrasonido
puede ser independiente (como las que hay en los servicios de radiología) o bien
puede tratarse únicamente de un minicomponente de ultrasonido que se coloca
dentro de la torre de endoscopia, para así minimizar el espacio utilizado.

Las indicaciones para la realización de un USE en niños basándose en las dis-
tintas normas internacionales y en las diversas publicaciones existentes a la fecha
son las mismas que para los pacientes adultos, aunque las tendencias de indica-
ción varían de hospital a hospital y son diferentes de las que predominan en los
adultos. En la actualidad las indicaciones médicas pueden dividirse en tres gran-
des grupos:

1. Ecoendoscopia diagnóstica.
2. Ecoendoscopia más punción aspirativa con aguja fina (PAAF) para toma de

biopsias.
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Figura 16–4. USE de cabeza, cuello, cuerpo y cola de páncreas usando Doppler color.

3. Ecoendoscopia intervencionista.6–11

ECOENDOSCOPIA DIAGNÓSTICA

1. Estudio de la glándula pancreática.
2. Estudio de lesiones submucosas de tubo digestivo alto (de la boca a la se-

gunda porción del duodeno) y del tubo digestivo bajo (del ano y el recto).
3. Compresiones extrínsecas del tubo digestivo.
4. Estudio de pliegues gástricos engrosados.
5. Estudio de la vesícula, la vía biliar, la ámpula de Vater y la minilitiasis.
6. Estadificación de cáncer de esófago, de estómago, de duodeno, de recto y

de ano.
7. Estudio de la glándula suprarrenal izquierda y el lóbulo hepático izquierdo.
8. Patología de mediastino.
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Figura 16–5. Lesión subepitelial en el estómago.

De este grupo de enfermedades, el estudio de la glándula pancreática supera por
mucho al resto de las indicaciones, ocupando más de 90% de los casos la pancrea-
titis recurrente idiopática, la pancreatitis autoinmunitaria y la pancreatitis cró-
nica. Para la realización del USE lineal con toma de biopsias por aspiración se
requiere el ecoendoscopio sectorial y el uso de agujas especiales de aspiración,

Figura 16–6. Tumor del estroma gastrointestinal gástrico (GIST).
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Figura 16–7. Linfoma gástrico.

que son de diversos calibres, marcas y modalidades funcionales. Existen calibres
de 19, 22, 24 y 25 gauges, agujas finas de aspiración, aguja de tipo tru–cut, la agu-
ja Pro–Core y la aguja de neurólisis de tronco celiaco.

Cada aguja tiene una indicación específica para su uso debido a sus pequeñas
variantes, aunque en general todas siguen el mismo fin: la biopsia por aspiración.
Todos los equipos de ecoendoscopia cuentan con Doppler color, lo que ayuda a
minimizar los riesgos de sangrado durante la punción.12–19

ECOENDOSCOPIA LINEAL CON PUNCIÓN
ASPIRATIVA–BIOPSIA PAAF

1. Masas pancreáticas.

Figura 16–8. Quistes de páncreas.
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Figura 16–9. Punción–biopsia aspirativa de GIST gástrico.

2. Adenopatías y masas de mediastino.
3. Adenopatías y masas intraabdominales.
4. Adenopatías y masas perirrectales.
5. Ascitis y derrame pleural.
6. Lesiones en el lóbulo hepático izquierdo y la glándula suprarrenal.
7. Exploración de esfínteres anales y fístulas rectales.

En este grupo, el estudio de enfermedades inflamatorias ganglionares puede con-
vertirse en una indicación insuperable si se comparan los beneficios y los riesgos
con otras técnicas de estudio. Actualmente, gracias al avance de la tecnología y
a la mejora de los aditamentos endoscópicos y de los propios ecoendoscopios, ha
surgido un nuevo grupo de indicaciones cuya efectividad ya ha sido confirmada
en muchas de ellas, aunque otras aún necesitan más trabajos científicos para colo-
carse entre las indicaciones terapéuticas ideales del USE.

ECOENDOSCOPIA TERAPÉUTICA

1. Punción diagnóstica y drenaje de colecciones.
2. Neurólisis o bloqueo del tronco celiaco por dolor.
3. Inyección de sustancias en acalasia o para lisis quística.
4. Resección guiada de lesiones digestivas incipientes.
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5. Paliación biliar difícil.
6. Colocación de dispositivos para radiofrecuencia.
7. Escleroterapia guiada en hipertensión portal.

Finalmente, las minisondas de ultrasonido tienen un diámetro de 2 mm y pasan
por el conducto de operaciones de un endoscopio con diámetro de 2.3 mm, y son
muy útiles para la exploración de las estenosis digestivas. Otros campos de estu-
dio con minisondas son la exploración intraductal de la vía biliar y del conducto
pancreático, ya que es factible colocar la minisonda dentro de estos conductos
mediante un duodenoscopio y una guía metálica biliar bajo visión fluoroscópica.

La evaluación de tumores submucosos de todo el tubo digestivo y la evalua-
ción morfológica de los esfínteres del ano se estudian fácilmente con estos adita-
mentos e incluyen los estudios de intestino delgado con el enteroscopio (figura
16–3). Las complicaciones de los procedimientos del ultrasonido endoscópico
tienen un porcentaje realmente bajo y dependen en forma directa de la experien-
cia del médico explorador; entre ellas se incluye las siguientes:12,20

� Perforación: 3%.
� Hemorragia: 2%.
� Pancreatitis pospunción: 4%.
� Infección (en lesiones quísticas): hasta 12%.
� Diseminación tumoral: casos aislados.

Para lograr estos porcentajes (e incluso disminuirlos) debe seleccionarse detalla-
damente al paciente, tener una indicación precisa de lo que se va a realizar y siem-
pre contar con una metodología de exploración, lo que impactará positivamente
en los resultados y en la morbilidad. Prácticamente la única indicación de profila-
xis antibiótica en este procedimiento es la punción de lesiones quísticas.20–24 La
experiencia del USE en la población pediátrica en México es de pocos años y de
pocos pacientes, siendo el Hospital de Especialidades del CMN “Siglo XXI” del
IMSS el único lugar donde se ha realizado hasta el día de hoy. Esta corta experien-
cia ha sido favorecida por las solicitudes del grupo de pediatría, que junto a los
anestesiólogos y gastroenterólogos pediatras apoyan 100% su realización y
siempre acompañan el procedimiento.

TÉCNICA DE EXPLORACIÓN

El procedimiento siempre se hace con apoyo anestésico; la intubación orotra-
queal suele ser la preferida, aunque en adolescentes (de 14 y 15 años de edad)
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Figura 16–10. Wirsung dilatado en pancreatitis crónica.

podría usarse la sedación consciente, siempre obteniendo la autorización por es-
crito de los padres o la persona responsable. La posición habitual es el decúbito
lateral izquierdo, ya que se llega a instilar pequeñas cantidades de agua en la cavi-
dad gástrica o la duodenal para mejorar la ecoexploración (de 20 a 150 cc de
agua), por lo que esta posición puede disminuir las posibilidades de regurgita-
ción.

El tiempo de exploración va desde 15 min para las lesiones subepiteliales hasta
35 a 40 min en punciones de lesiones quísticas pancreáticas o punciones de gan-
glios linfáticos. A diferencia de la endoscopia convencional, en el USE no se uti-
liza la insuflación de aire, porque entorpecería la imagen ultrasonográfica, así
que al inicio se debe aspirar todo el aire y los restos retenidos. Las contraindica-
ciones del procedimiento son las mismas que para un estudio endoscópico, la

Figura 16–11. Tumor neuroendocrino en el cuerpo del páncreas; biopsia.
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Cuadro 16–1.

Realización de
BAAF o biopsia

Reporte citológico

No biopsias

No biopsias
BAAF Proteínas, con PMN y macrófagos, no células neoplásicas
BAAF Proteínas, con PMN y macrófagos, no células neoplásicas
No biopsias

No biopsias
No biopsias
No biopsias

No biopsias
No biopsias
No biopsias

BAAF Tumor neuroendocrino bien diferenciado, ulcerado, sin infiltración vascular
No biopsias
BAAF Tumor quístico seudopapilar

BAAF Negativo a células neoplásicas
No biopsias
No biopsias

No biopsias
No biopsias
Biopsia con pinza Linfoma no Hodgkin de células grandes ulcerado de alto grado

Biopsia con pinza Duodenitis aguda y crónica con atrofia focal leve
Polipectomía
Polipectomía
No biopsias

No biopsias
No biopsias
No biopsias Colangiopancreatografía retrograda endoscópica + esfinterotomía pancreá-

tica

No biopsias
No biopsias

No biopsias
No biopsias

morbimortalidad por el procedimiento es menor de 1% y en casos de punción a
lesiones quísticas el riesgo de complicación infecciosa alcanza 12%, por lo que
siempre se utiliza la profilaxis antibiótica. Se considera que el impacto positivo
para el diagnóstico o el tratamiento de muchas enfermedades supera por mucho
los riesgos que se presentan con el USE, de ahí su aplicación creciente.

En experiencia particular de los autores, única en México, han realizado a la
fecha 32 procedimientos en pacientes pediátricos, todos con apoyo anestésico,
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Figura 16–12. Vesícula biliar con barro.

con un rango de edad entre los 5 y los 16 años (promedio de 10 años), con predo-
minio del sexo masculino (18 pacientes) sobre el femenino (14 pacientes), y la
indicación más frecuente fue la pancreatitis no filiada (figura 16–4). Un caso que
se complicó por hemorragia de una malformación arteriovenosa gástrica ameritó
cirugía para su resolución (cuadro 16–1). En la mayoría de estos pacientes (70%)
y posterior a la exploración con el USE, se evitó una colangiografía retrógrada
endoscópica innecesaria, que hasta hace poco era utilizada como método diag-
nóstico en el hospital en las pancreatitis idiopáticas y que es un procedimiento
con una mayor morbimortalidad en niños y adultos.

Los autores consideran que el papel del USE en México está claramente identi-
ficado en los adultos y tiene un impacto positivo satisfactorio. En el grupo pediá-
trico está aún por definirse, por lo que la selección adecuada de los pacientes, la
metodología de la exploración y la solicitud precisa de sus médicos tratantes im-
pulsarán su desarrollo final.
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17
Pancreatopatía crónica de cambios

mínimos por ultrasonido endoscópico:
descripción, topografía, severidad y

factores de riesgo
Leonardo Sosa Valencia, Érika Rodríguez Wulff

DEFINICIÓN

La pancreatitis crónica (PC) es un síndrome inflamatorio continuo y progresivo,
a veces irreversible, donde el parénquima pancreático secretor es destruido y re-
emplazado por tejido fibrótico, con daño permanente a la glándula pancreática;
produce dolor y a veces pérdida permanente de la función, lo que lleva a falla del
órgano. Estas modificaciones varían en intensidad y distribución y pueden ser di-
fusas o en parches.

El conocimiento de la epidemiología y la patogénesis es importante para pre-
venir la progresión de la enfermedad, así como para permitir la identificación y
el desarrollo de nuevos agentes terapéuticos. El primer factor etiológico encon-
trado en la pancreatitis crónica es el consumo excesivo de etanol; se ha informado
que el alcohol causa alrededor de 50% de las pancreatitis crónicas (este porcen-
taje puede variar en los diferentes países y regiones). El riesgo de desarrollar en-
fermedad pancreática ocurre cuando el consumo diario de alcohol es mayor de
100 g de etanol en hombres y de 80 g en mujeres por más de cinco años. Aunque
se sabe que en la mayoría de los casos el consumo excesivo de alcohol es el primer
responsable de la pancreatitis crónica, también se sabe que el alcohol por sí solo
no basta para desarrollar la enfermedad; de hecho, sólo una pequeña proporción
de alcohólicos crónicos (entre 5 y 10%) padecen la patología. Se han estudiado
otros factores de riesgo, como los factores genéticos, que incrementan el riesgo
de pancreatitis; también se ha comprobado que el cigarrillo incrementa el riesgo
independiente asociado a la pancreatitis crónica. La patología pancreática es un

253
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Cuadro 17–1. Etiología de la pancreatitis crónica

1. Alcohol 70 a 80%

2. 20% idiopática
3. 10% otras: hiperparatiroidismo, hipertrigliceridemia, obstrucción ductal, trauma, páncreas

divisum, pancreatitis autoinmunitaria y pancreatitis hereditaria

4. El tabaco factor de riesgo independiente

desorden complejo que resulta de múltiples defectos que, combinados, predispo-
nen a la falla del control del sistema y a la homeostasis metabólica (cuadro 17–1).

Los pacientes con PC tienen también un riesgo mayor (hasta de 16 veces) de
desarrollar cáncer de páncreas vs. individuos normales. Es evidente que la pan-
creatitis crónica tiene una influencia muy fuerte en el desarrollo del cáncer de pán-
creas y se cree que propicia un ambiente atractivo para el crecimiento tumoral.

Uno de los objetivos de este capítulo es describir los diferentes factores de ries-
go relacionados con la pancreatopatía por ecoendoscopia de cambios mínimos
en formas leves, moderadas y severas de la misma, así como establecer la ubica-
ción topográfica en la glándula pancreática, sus formas de progresión y sus ha-
llazgos histopatológicos (cuadros 17–2 y 17–3).

SÍNTOMAS

En las formas moderada y severa es una enfermedad debilitante, caracterizada
por episodios recurrentes de dolor abdominal crónico intratable en 80 a 90% de
los pacientes, pérdida de peso, malnutrición y otros síntomas (como diarrea, es-
teatorrea y DM) debido a la insuficiencia pancreática endocrina y exocrina. Todo
esto afecta la calidad de vida de los pacientes con reducción de su productividad.

El dolor es uno de los síntomas principales y su etiología es multifactorial. Es
difícil determinar si el dolor se debe a la pancreatitis crónica o a otra causa como
un desorden funcional. Éste puede ser el resultado de un aumento en la presión
del conducto pancreático común, de una hipertensión intraparenquimatosa e in-

Cuadro 17–2. Clasificación: etiopatogenia de la PC (2001). Sistema TIGAR–O

T: tóxico–metabólico
I: idiopático
G: genético
A: autoinmunitario

R: pancreatitis aguda recurrente severa
O: obstrucción
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Cuadro 17–3. Sistema de clasificación M–ANNHEIH de PC

A: alcohol

N: nicotina
N: nutricional
H: hereditario

E: factor ductal eferente pancreático
I: inmunitario
M:misceláneos y metabólicos

tersticial, o de inflamación del plexo neural peripancreático o celiaco. La hiper-
tensión intraductal ocurre primero por la obstrucción de la salida del jugo pan-
creático por una estenosis del conducto pancreático común, por litiasis intraduc-
tal y disminución del compliance del mismo y de una estenosis del esfínter de la
papila mayor o menor. Otros factores que pueden contribuir indirectamente al
dolor incluyen las complicaciones de la PC, como seudoquistes, fugas del con-
ducto pancreático común, ascitis y obstrucciones biliar o duodenal.

Las principales manifestaciones clínicas de la insuficiencia pancreática son:
malabsorción de grasa (conocida como esteatorrea), pérdida de peso, distensión
y disconfort abdominal. La malabsorción de grasas también resulta en un déficit
de vitaminas liposolubles (A, D, E, K) con sus consecuentes manifestaciones clí-
nicas.

La mala digestión y la inflamación intestinal están relacionadas con sobrecre-
cimiento bacteriano; algunos estudios indican que el sobrecrecimiento se presen-
ta en 25 a 50% de los pacientes con insuficiencia pancreática exocrina y contribu-
ye a la diarrea (incluso diarreas persistentes) en pacientes que reciben terapia con
suplementación de enzimas pancreáticas.

Estos síntomas se relacionan con formas severas de pancreatitis crónica que
cursan con calcificaciones macroscópicas en el parénquima y a nivel intraductal.
Los síntomas de la pancreatopatía con cambios mínimos son más inespecíficos
y pueden parecerse a los de la dispepsia gastrointestinal, solapándose con los del
síndrome de intestino irritable en algunos casos.

DIAGNÓSTICO

El ultrasonido abdominal y la tomografía computarizada siguen siendo los estu-
dios iniciales para la evaluación del páncreas; sin embargo, entre los avances en
la tecnología de imágenes se incluyen el ultrasonido endoscópico (USE) y el ul-
trasonido intraoperatorio, estudios que proporcionan la oportunidad de detectar
cambios morfológicos tempranos (mínimos).



256 (Capítulo 17)Ultrasonido endoscópico

El diagnóstico de insuficiencia pancreática exocrina está basado en los sínto-
mas y signos observados y en pruebas directas e indirectas. Algunos estudios se
utilizan para determinar el grado de insuficiencia, que usualmente se clasifica
como leve, moderada o severa. La prueba de mayor sensibilidad es la secretina–
colecistocinina (CCK) o secretina–ceruleína; esta prueba es altamente sensible
y específica, aunque invasiva, larga y costosa, además de que sólo es posible en
pacientes con un tracto gastrointestinal normal que no presenten alteración de la
anatomía. Hoy en día se utiliza más la determinación de quimotripsina y elastasa
1 fecal para el diagnóstico de insuficiencia pancreática exocrina, siendo la elas-
tasa 1 más sensible y especifica. Estas pruebas pueden realizarse en pacientes
operados, pero su desventaja es que no revelan la insuficiencia pancreática leve.
Otra prueba es colesteril–octanoato en aliento, rara vez utilizada por su costo y
por interferir en enfermedades metabólicas y pulmonares.

El USE provee información de la morfología pancreática, pero es controver-
sial su valor clínico en el manejo de pacientes en quienes se sospeche o se haya
probado que cursen con pancreatitis crónica. Hay estudios que documentan la
buena asociación entre el USE y las otras modalidades diagnósticas que han sido
aceptadas para el diagnóstico en la pancreatitis crónica, particularmente la
CPRE.

El USE, reportado por primera vez en 1986, se considera el procedimiento de
mayor sensibilidad para detectar pancreatitis crónica; desde entonces se le ha uti-
lizado comúnmente en el diagnóstico y para conocer la severidad de la pancreati-
tis crónica. Existe falta de estandarización en cuanto a términos de técnica, no-
menclatura y criterios cuantitativos utilizados, los cuales también dependen del
operador, y el diagnóstico se basa en criterios subjetivos con variabilidad. Los
criterios que sugieren pancreatitis se han dividido en hallazgos del parénquima
y ductales (cuadro 17–4).

Cuadro 17–4. Criterios por ultrasonido endoscópico para pancreatitis crónica

1. Parenquimatosos:
Focos hiperecogénicos

Tractos hiperecogénicos
Lobularidad
Calcificaciones

Quistes
2. Ductales:

Dilatación ductal
Irregularidad ductal

Márgenes ductales hiperecogénicos
Ramas ductales laterales visibles
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En una patología tan compleja como la pancreatitis crónica, que no tiene una
referencia estándar aceptada universalmente, los criterios basados en USE para
el diagnóstico puede determinarlos un consenso de expertos.

Durante la conferencia de Marsella, en 1963, se propusieron criterios histopa-
tológicos para PC como fibrosis, células inflamatorias, pérdida del parénquima
exocrino, dilatación ductal y litiasis. En 1984 la definición histopatológica fue
ampliada, añadiendo la variante obstructiva y expandiendo los componentes fun-
cionales (con pérdida progresiva de la función) y clínicos (dolor no siempre pre-
sente). Cuatro años después las pancreatitis crónicas ya estaban bien establecidas
y se diferenció entre las pancreatitis agudas y las crónicas.

En 1984 la Clasificación de Cambridge incorporó la TAC, el ultrasonido y la
pancreatografía para clasificar y estimar el grado de severidad de la enfermedad.
Estas modalidades diagnósticas identifican a pacientes sin condiciones patológi-
cas pancreáticas y a aquéllos con pancreatitis crónica severa (cuadro 17–5). Aho-
ra bien, la clasificación de Cambridge tiene una pobre eficacia diagnóstica en la
evaluación de pacientes en etapas tempranas de la enfermedad (figura 17–1 y
17–2).

Las modalidades diagnósticas actuales son inadecuadas para proveer el diag-
nóstico de pancreatitis crónica debido a limitaciones técnicas, problemas en es-
tandarización, variabilidad interobservadora, escasez de ciertos estudios, preo-
cupación por la seguridad, los costos y las cuestiones relativas a la validación de
la prueba.

Recientemente se convocó en Rosemont, Illinois, a un grupo de expertos en
el área de endosonografía para estandarizar el diagnóstico endosonográfico de la
pancreatitis crónica. El sistema de clasificación de Rosemont categoriza a los pa-
cientes a quienes se les realiza USE de acuerdo con la probabilidad de tener pan-
creatitis crónica basada en los criterios de USE.

El USE es muy adecuado para la evaluación del páncreas en vista de su gran
resolución y la proximidad del traductor al páncreas, eliminando el aire de los in-
testinos. El diagnóstico de PC sigue utilizando los scores estándar basados en nue-

Cuadro 17–5. Métodos diagnósticos en pancreatitis crónica

Sensibilidad:
Ultrasonografía transabdominal 58%

Tomografía computarizada 75%
Pancreatocolangiografía retrógrada endoscópica 70 a 90%

Especificidad:
USG de 75%

TC de 95%
PCRE de 80 a 100%
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Figura 17–1. Pancreatitis crónica severa por resonancia magnética.

ve criterios, todos considerados de igual valor. Para el diagnóstico de PC deben
observarse por lo menos tres o cuatro criterios, pero para el de pancreatitis severa
se necesitan por lo menos seis criterios. La Clasificación de Rosemont es más res-
trictiva y busca la estandarización de los criterios al asignarles diferentes valores,
pero esto requiere futura validación.

Figura 17–2. Páncreas normal por resonancia magnética en PC de cambios mínimos
moderada (más de seis criterios por USE).
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Los criterios endosonográficos de enfermedad pancreática han sido utilizados
de forma primaria en US con una frecuencia de 7.5. Los criterios específicos de
USE se dividen en dos grupos: del parénquima y ductales.

Los criterios para el parénquima para pancreatitis crónica incluyen:

� Foco hiperecoico (con o sin sombra), considerado como áreas pequeñas de
diferentes ecogenicidades.

� Tractos hiperecogénicos, los cuales son estructuras alargadas brillantes que
se correlacionan en la histología con fibrosis focal.

� Lobularidad (con o sin panal de abeja), la cual es el proceso por el cual los
tractos hiperecogénicos forman un área homogénea redondeada.

� Quistes, que son estructuras redondeadas u ovales, anecoicas, que represen-
tan estructuras llenas de líquido.

� Calcificaciones, que son lesiones hiperecogénicas que dejan sombra acústi-
ca posterior.

Los criterios ductales incluyen:

� Dilatación mayor de 3 mm en la cabeza, de 2 mm en el cuerpo y de 1 mm
en la cola.

� Hiperecogenicidad de la pared ductal.
� Irregularidad del conducto pancreático común dado por un conducto tor-

tuoso, lo que se correlaciona con dilatación y estenosis focal.
� Cálculo en el conducto pancreático común.
� Dilatación de las ramas secundarias.

El umbral para el diagnóstico de PC a partir de la USE puede variar según el nú-
mero de criterios. Mientras más criterios, mayor será la especificidad, existiendo
criterios únicos como calcificaciones y dilatación del conducto principal con
gran valor específico.

El sistema de Rosemont clasifica los hallazgos en:

a. Consistente con pancreatitis crónica.
b. Sugestivo de pancreatitis crónica.
c. Indeterminado para pancreatitis crónica o normal.

La sensibilidad y la especificidad del USE en comparación con la CPRE o la his-
tología dependen del umbral que se elija. Un umbral bajo (de uno a dos criterios)
va a producir una sensibilidad alta y un valor predictivo negativo aunque una
especificidad baja y un valor predictivo positivo. Un umbral más alto (con cinco
a seis criterios) producirá una especificidad alta y un valor predictivo positivo
aunque pero una sensibilidad baja y un valor predictivo negativo.
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Existe una gran heterogeneidad en la literatura en relación al número total de
criterios para ultrasonido endoscópico (intervalo 5 a 13) y al número umbral de
criterios (intervalo uno a cinco) requeridos para diagnosticar pancreatitis cró-
nica. Además, las diferencias en la técnica (la ganancia y el aumento), los ecoen-
doscopios (radial, mecánico, lineal y electrónico), los procesadores y las regiones
del páncreas hacen difícil comparar los resultados de diversas investigaciones;
también hay diferencias en cuanto a qué determinados criterios son definidos (p.
ej., rango del tamaño del conducto de Wirsung para determinar que está dilatado).
Se considera el mejor predictor de la PC la litiasis en el conducto de Wirsung,
seguido por ramas secundarias visibles.5

No todos los criterios son igualmente importantes; por ejemplo, la presencia
de calcificaciones intraductales por sí sola es altamente sugestiva de PC aun en
ausencia de otro criterio. Además, los cambios pancreáticos relacionados con la
edad podrían afectar el umbral del diagnóstico. El conducto de Wirsung aumenta
su calibre a medida que aumenta la edad del paciente. En la actualidad no hay nin-
gún sistema de puntuación aceptado que tome en cuenta estos efectos y los pa-
cientes con pocos criterios pueden requerir pruebas adicionales para establecer
el diagnóstico de PC.

Stevens y col. han publicado recientemente una comparación de la USE y la
CPRE. Dada la complicación de la CPRE y la falta de disponibilidad, el USE es
una buena opción como prueba inicial en un paciente con sospecha de PC, repor-
tándose una sensibilidad de 68% y una especificidad de 79% cuando se utilizan
seis características o más.

Además, Sosa–Valencia y col. establecieron nuevos patrones para la clasifica-
ción de la pancreatitis crónica areolar en islote (cambios mínimos) y de pancreati-
tis obstructivas; dichos patrones se originaron de las diferentes asociaciones de
los criterios ya establecidos por otros autores y fueron publicados en la revista
venezolana de gastroenterología, la revista Gen. Estas pancreatopatías por USE
se clasificaron de la siguiente manera utilizando siempre equipos y parámetros
estables de ganancia 7 y contraste 3, con USE Olympus radial:

Pancreatitis crónica areolar (en islotes)

� Leve: parénquima pancreático heterogéneo con hipoecogenicidad global
leve, Wirsung de paredes ecogénicas, regular, no dilatado, parénquima
areolar leve o parénquima sin lobularidad, focos hipoecogénicos grandes
(tractos ecogénicos lineales finos que delimitan áreas redondeadas, hipoe-
cogénicas internas de variables tamaños) sin hipotrofia de la glándula, pun-
tos ecogénicos dispersos pequeños sin sombra (figura 17–3).

� Moderada: parénquima pancreático heterogéneo con hipoecogenicidad
global moderada, Wirsung de paredes ecogénicas, irregular no dilatado di-
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Figura 17–3. PC areolar leve en 7.5 MHz (contraste 3, ganancia 7, Olympus radial).

fícilmente visualizado, parénquima areolar moderado y parénquima con lo-
bularidad leve, focos hipoecogénicos medianos (tractos ecogénicos linea-
les medianos que delimitan áreas redondeadas hipoecogénicas internas de
menor tamaño), con o sin hipotrofia de la glándula, puntos ecogénicos dis-
persos pequeños con o sin sombra (figura 17–4).

� Severa: parénquima pancreático heterogéneo con hipoecogenicidad global
severa, Wirsung de paredes ecogénicas, irregular, no dilatado difícilmente

Figura 17–4. PC areolar moderada.
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Figura 17–5. PC areolar severa.

visualizado, parénquima areolar severo y parénquima con lobularidad mar-
cada, focos hipoecogénicos medianos (tractos ecogénicos lineales gruesos
que delimitan áreas redondeadas hipoecogénicas internas pequeñas en for-
ma de islotes), con hipotrofia de la glándula, abundantes puntos ecogénicos
dispersos y pequeños sin sombra (figura 17–5).

Figura 17–6. Aguja en la zona hipoecogénica.
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Figura 17–7. Aguja en la zona hiperecogénica.

Los autores han realizado biopsias con aguja fina de 25 gauges Wilson Cook en
las áreas hipoecogénicas redondeadas y en las zonas hiperecogénicas de tractos;
publicaron su primera experiencia en la revista Gen (figuras 17–6 a 17–11).

Pancreatitis tumorales (obstructivas)

� Pancreatitis crónica tumoral A (PCTA): masa tumoral presente en la
cabeza del páncreas. Parénquima pancreático heterogéneo con hipoecoge-

Figura 17–8. Esteatosis con células acinares reactivas en el área hiperecogénica (blan-
ca) en KD.
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Figura 17–9. Exudado de polimorfonucleares, neutrófilos, linfocitos y plasmocitos,
detritus y fibrina H–E.

nicidad global leve sin patrón areolar, lobular por bordes irregulares, puntos
hiperecogénicos milimétricos dispersos con o sin sombra posterior, Wir-
sung dilatado arrosariado con o sin ramas secundarias dilatadas, hipotrofia
glandular de leve a severa dependiendo del parénquima observado alrede-
dor del conducto principal, hasta sólo observar el ducto de Wirsung dilatado
sin parénquima alrededor.

� Pancreatitis crónica tumoral B (PCTB): parénquima con PC–esteatosis
o normal en la cabeza del páncreas, masa tumoral presente de istmo, cuerpo o
cola, con dilatación del Wirsung, por detrás de la lesión, y los cambios des-
critos en PTCA en el parénquima (figura 17–12).

Figura 17–10. Abundantes microcalcificaciones en el área hiperecogénica (blanca).
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Figura 17–11. Tejido conectivo (colágeno) color violeta o magenta, hematíes color azul. kd.

ELASTOGRAFÍA

La elastografía es un método diseñado para distinguir los diferentes tejidos por
su consistencia específica. En vista de que la pancreatitis crónica acarrea esclero-
sis con formación de septos y fibrosis, consistencia que puede observarse en los
tumores duros, probablemente estas dos entidades causen un patrón similar de
elastografía, el tipo 3 A/B. La especificidad y el valor predictivo para un diagnós-
tico de pancreatitis crónica por elastografía son de aproximadamente 56.9 y
46.6%, respectivamente.

Figura 17–12. PC tumoral obstructiva moderada tipo A.
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Figura 17–13. Cambios elastográficos en PC areolar moderada.

Probablemente la elastografía por USE sea adecuada para el diagnóstico tem-
prano de la pancreatitis crónica, para conocer la cantidad de tejido fibrótico cuan-
tificando la proporción de tejido duro en un área. La elastografía y el USE con
contraste sirven de orientación para diferenciar las masas pancreáticas focales en
un parénquima con características de pancreatitis crónica, sin poder reemplazar
la FNA (figura 17–13).

PATRONES ULTRASONOGRÁFICOS Y UBICACIÓN
TOPOGRÁFICA DE LA PANCREATOPATÍA CRÓNICA
TIPO PANCREATITIS POR ECOENDOSCOPIA

Indicaciones de la ecoendoscopia
según el patrón endosonográfico

Patrones tumorales. En los patrones tumorales (seudotumoral, tumoral A y B),
la indicación más frecuente fue la lesión ocupante de espacio (LOE) en el pán-
creas (44%), la segunda indicación más frecuente fue el síndrome ictérico obs-
tructivo (31%) y 13% de los pacientes acudieron por patología biliar (cuadro
17–6). Por lo tanto, 88% de los pacientes que presentaron un patrón tumoral acu-
dieron por patología biliopancreática. Acudieron con el antecedente de uno o más
episodios de pancreatitis aguda de etiología no determinada 4%, y 1.5% por ami-
lasa o lipasa elevadas. Sólo un paciente acudió con diagnóstico probable de pan-
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Cuadro 17–6.

Patrón

Indicación Tumoral Areolar Calcificada Indeterminado Total

LOE pancreático 57 (44%) 71 (14%) 4 (13%) 0 (0%) 132
Síndrome ictérico

obstructivo
41 (31%) 51 (10%) 1 (3.1%) 1 (20%) 94

Patología biliar 17 (13%) 73 (14%) 2 (6.2%) 1 (20%) 93
Patología gástrica 1 (1%) 70 (14%) 1 (3.1%) 0 (0%) 72
Dispepsia 3 (2%) 57 (11%) 0 (0%) 1 (20%) 61
P. aguda sin etiología 1 (1%) 53 (10%) 3 (9.3%) 1 (20%) 58

P. recurrente 4 (3%) 37 (7%) 10 (31%) 0 (0%) 51
Probable pancreatitis

crónica
1 (1%) 19 (4%) 4 (13%) 1 (20%) 25

Amilasa y/o lipasa
elevadas

2 (1.5%) 22 (4%) 2 (6.2%) 0 (0%) 26

Patología esofágica 0 (0%) 29 (6%) 0 (0%)  0 (0%) 29
Otros 3 32 5 0 (0%) 40
Total 130 514 32 5 681

creatitis crónica, 2% por patología gastroduodenal y 2% por dispepsia que no
había mejorado con el tratamiento médico.

Cabe resaltar que sólo 43% de los pacientes que acudieron con el diagnóstico
de LOE de páncreas presentaron una pancreatopatía crónica de patrón tumoral.
Asimismo, 5% de los que acudieron con historia de PA y PA recurrente de etiolo-
gía aún no determinada presentaron el patrón tumoral; lo mismo sucedió con 5%
de los que acudieron con historia de dispepsia que no había mejorado con el trata-
miento médico.

Patrón areolar

Sus indicaciones más frecuentes fueron: patología biliar, patología gástrica y
LOE de páncreas, cada uno con 14% de las indicaciones. De los pacientes, 10%
acudieron por síndrome ictérico obstructivo, 17% mencionaron el antecedente de
haber presentado al menos un episodio de pancreatitis aguda de etiología no de-
terminada, 4% acudieron con el diagnóstico probable de PC y otro 4% acudieron
por amilasa o lipasa elevadas. Cabe resaltar que 9 de cada 10 pacientes con un
episodio de pancreatitis aguda (PA) de etiología no determinada tenían un patrón
areolar, al igual que 73% de los pacientes con historia de dos o más episodios de
PA. Presentaron una PC de patrón areolar 76% de los pacientes con antecedente
de pancreatopatía crónica que acudieron a control.

De los pacientes que acudieron con ictericia obstructiva, 54% presentaron una
PC de patrón areolar. Asimismo, el patrón areolar estuvo presente en más de 90%
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Cuadro 17–7.

Patrón

Indicación Tumoral Areolar Calcificada Indeterminado Total

LOE pancreático 57 (44%) 71 (14%) 4 (13%) 0 (0%) 132
Síndrome ictérico

obstructivo
41 (31%) 51 (10%) 1 (3.1%) 1 (20%) 94

Patología biliar 17 (13%) 73 (14%) 2 (6.2%) 1 (20%) 93
Patología gástrica 1 (1%) 70 (14%) 1 (3.1%) 0 (0%) 72
Dispepsia 3 (2%) 57 (11%) 0 (0%) 1 (20%) 61
P. aguda sin etiología 1 (1%) 53 (10%) 3 (9.3%) 1 (20%) 58

P. recurrente 4 (3%) 37 (7%) 10 (31%) 0 (0%) 51
Probable pancreatitis

crónica
1 (1%) 19 (4%) 4 (13%) 1 (20%) 25

Amilasa y/o lipasa
elevadas

2 (1.5%) 22 (4%) 2 (6.2%) 0 (0%) 26

Patología esofágica 0 (0%) 29(6%) 0 (0%) 0 (0%) 29
Otros 3 32 5 0 (0%) 40
Total 130 514 32 5 681

de los pacientes con dispepsia y en 84% de los que llegaron con amilasa o lipasa
elevadas. Acudieron por patología esofágica y duodenal 6 y 2%, respectivamen-
te; sólo cinco pacientes (1%) acudieron a control de la PC, cuyo diagnóstico se
había realizado con anterioridad.

La mayoría de los pacientes cuya indicación del estudio fue patología esofági-
ca, gástrica y duodenal (100, 98 y 79, respectivamente) presentaron un patrón
areolar de PC (cuadro 17–7).

Patrones endosonográficos de la pancreatopatía crónica

Del grupo de pacientes de los autores, 19% presentaron un patrón tumoral y 81%
un patrón no tumoral. Siendo el patrón areolar el más frecuente (75%), 11% pre-
sentaron el patrón tumoral A, 4% el patrón tumoral B y otro 4% el patrón seudotu-
moral. La pancreatopatía crónica calcificada se presentó en 5% de los casos y sólo
en 1% se presentó el patrón indeterminado.

Condiciones asociadas a la pancreatopatía crónica

Entre las condiciones más importantes asociadas a los pacientes con pancreato-
patía crónica (cuadros 17–8 y 17–9) está que uno de cada cinco pacientes tenía
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Cuadro 17–8.

Patologías asociadas Grupo estudio Grupo control Valor de p

n % n %

Diabetes mellitus 78 11 33 5 0.002
Hipertensión arterial 153 23 118 19 0.087
Tabaco 29 4 5 0.8 0.001
Pancreatitis aguda 150 22 16 2.5 < 0.0001

IMC mayor o igual a 30 40 23 17 5 < 0.0001
Hepatopatía crónica 57 8 12 2 < 0.0001

el antecedente de hipertensión arterial y de haber tenido al menos un episodio de
pancreatitis aguda; 11% reportaron antecedente de diabetes mellitus y 4% refi-
rieron el antecedente de consumo de tabaco. En la historia familiar de los pacien-
tes con pancreatitis crónica, cuatro pacientes (0.6%) tenían al menos un familiar
en primer grado con antecedente de pancreatitis crónica o de cáncer de páncreas.
Asimismo, se observó que 23% de los pacientes con pancreatopatía crónica tam-
bién eran obesos (IMC mayor o igual a 30 kg/m2) y 8% también tenían una hepa-
topatía crónica evidenciada en la ecoendoscopia.

Al comparar estas condiciones asociadas del grupo de pacientes de los autores
con las del grupo control, se observó que la diabetes mellitus, el consumo de taba-
co, la obesidad, el antecedente de pancreatitis aguda y la presencia de hepatopatía
crónica son más frecuentes y estadísticamente significativos (p– < 0.05) en los
pacientes con pancreatitis crónica.

En los pacientes con pancreatopatía crónica la diabetes mellitus fue dos veces
más frecuente, el consumo de tabaco cinco veces más frecuente, la obesidad cua-
tro veces más frecuente, el antecedente de PA 10 veces más frecuente y la hepato-
patía crónica cuatro veces más frecuente. De estas cinco condiciones patológicas,
sólo el antecedente de pancreatitis aguda se comportó como condición protec-
tora.

Debe mencionarse que 216 pacientes con pancreatitis crónica tenían registra-
do su IMC; de éstos, 23% tenían un IMC mayor o igual a 30 kg/m2; ello demos-

Cuadro 17–9.

IMC (kg/m2) Grupo estudio Grupo control Valor de p

n % n %

Meno de 30 176 77 311 95 0.17

Mayor o igual de 30 40 23 17 5 < 0.0001
Total 216 100 328 100
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tró una diferencia significativa con los del grupo control, donde 52% (330 pacien-
tes) tenían registro de su IMC, y de éstos, 5% tenían un IMC mayor o igual a 30
kg/m2.

Con respecto a la hepatopatía crónica, ésta fue cuatro veces más frecuente en
los pacientes con pancreatitis crónica cuando se los comparo con el grupo control
(8 vs. 2%). Y con respecto a la severidad, la hepatopatía crónica severa y la cirro-
sis hepática representaron a 62.5% de los pacientes con PC y hepatopatía crónica,
a diferencia de 66.6% del grupo control con hepatopatía crónica. Por lo anterior,
no se observó diferencia entre el grupo de pacientes y el grupo control con respec-
to al grado de severidad de la hepatopatía crónica.

El antecedente de consumo de alcohol no se había investigado en la historia
clínica de los pacientes, por eso sólo menos de 1% de los pacientes tenían regis-
trado este antecedente. El mismo subregistro se observó con el antecedente de
dislipidemia, tanto en el grupo de casos como en el grupo control.

Condiciones asociadas según el patrón
endosonográfico de pancreatopatía crónica

Cuando se realizó el análisis univariable y multivariable buscando una asocia-
ción entre las condiciones patológicas anteriormente descritas (incluido el sexo)
y la pancreatopatía crónica según su patrón endosonográfico, se obtuvo que sólo
el sexo masculino y el tener diabetes mellitus estaban significativamente asocia-
dos a los patrones endosonográficos de la pancreatitis crónica. El sexo masculino
se relacionó con todos los patrones excepto con el patrón indeterminado; la dia-
betes mellitus presentó asociación con los patrones tumoral A, areolar y calcifica-
da A, y tuvo el valor de p = 0.05 con el tumoral B.

Las demás condiciones patológicas mostraron una incidencia uniforme entre
los distintos patrones endosonográficos de la pancreatopatía crónica. El alcohol
no se evaluó en forma correcta en la muestra de los autores, por lo que no fue con-
siderado para el análisis de los resultados.

Hacen falta trabajos prospectivos que permitan evaluar este factor de riesgo
en la pancreatopatía de cambios mínimos areolar en sus diferentes grados de se-
veridad.

Pancreatopatía crónica según su grado de severidad

Patrón tumoral. En cuanto al grado de severidad de los patrones tumorales (fi-
gura 17–2 y cuadro 17–9), 37% fueron leves, 35% moderados y 28% severos. De
los tumorales A, 22% fueron severos, a diferencia de los tumorales B, donde 42%
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Cuadro 17–9.

Total
n (%)

Proceso
unci-
nado

Cabeza Istmo Cuerpo Cola

Estado general 546 272 (50%) 492 (90%) 269 (49%) 222 (41%) 166 (30%)

Areolar 514 254 (49%) 492 (90%) 250 (49%) 205 (40%) 153 (30%)
Leve 166 89 (54%) 147 (89%) 69 (42%) 63 (38%) 42 (25%)
Moderado 282 138 (49%) 254 (90%) 143 (51%) 116 (41%) 91 (32%)

Severo 66 27 (41%) 61 (92%) 38 (58%) 26 (39%) 20 (30%)

fueron severos, al igual que 31% de los seudotumorales. La mayoría de los tumo-
rales A fueron leves (42%) y la mayoría de los seudotumorales fueron moderados
(38%).

Patrón no tumoral

En cuanto a la severidad en los patrones no tumorales (figura 17–3 y cuadro
17–10), la pancreatopatía crónica moderada se caracterizó por ser la más frecuen-
te (54%), seguida de la leve (31%); sólo en 15% de los casos fue severa. Más de
la mitad (55%) de las pancreatopatías areolares fueron moderadas, 32% fueron
leves y 13% severas. La calcificada B fue la que tuvo mayor proporción de casos
severos (43%), menos casos leves (7%) y 50% de casos moderados. La pancrea-
topatía calcificada A tuvo 22% de casos leves, 39% de moderados y también 39%
de casos severos.

Cuadro 17–10.

Topografía Leve Moderado Severa Total %

PU 1 (0.2%) 0 (0%) 0 (0%) 1 0.2
Cabeza 35 (6%) 60 (11%) 17 (3%) 112 20
PU–cabeza 56 (10%) 72 (13%) 14 (3%) 142 26

PU–cabeza–istmo 7 (1%) 19 (3.5%) 4 (1%) 30 5.5
Cabeza–istmo 7 (1%) 23 (1%) 9 (2%) 39 7
Cuerpo 1 (0.2%) 1 (0.2%) 0 (0%) 2 0.4

Cabeza–istmo–cuerpo 16 (3%) 21 (4%) 8 (1.5%) 45 8.5
Cabeza–istmo–cuerpo–cola 4 (1%) 17 (3%) 4 (1%) 25 5
Istmo–cuerpo 5 (1%) 4 (1%) 0 (0%) 9 2
Istmo–cuerpo–cola 5 (1%) 13 (2%) 4 (1%) 22 4

Cuerpo–cola 7 (1,3%) 11 (2%) 2 (0.4%) 20 3.7
Todo el páncreas 27 (5%) 55 (10%) 17 (3%) 99 18
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Descripción topográfica de la pancreatitis crónica

En cada una de las regiones topográficas del páncreas (proceso uncinado, cabeza,
istmo, cuerpo y cola) se realizó de manera independiente la descripción de los
patrones sonográficos de la pancreatitis crónica. Además, cada uno de los patro-
nes fue catalogado según el grado de severidad (leve, moderada y severa) de
acuerdo con el número de criterios endosonográficos presentes en la glándula
pancreática. Para efectos de este análisis se tomó en consideración el compro-
miso de cada una de las regiones topográficas del páncreas en la pancreatopatía
crónica, teniéndose en cuenta que en un mismo paciente había compromiso de
una o más regiones topográficas.

Las alteraciones del páncreas se dividieron en tan sólo patrón areolar, calcifi-
cada A y calcificada B. Los patrones tumorales no se tomaron en cuenta para la
descripción de su topografía debido a que, por sus propias definiciones, los tumo-
rales A están en la cabeza, los tumorales B en el istmo, el cuerpo o la cola, los
seudotumorales en la cabeza y los de patrón indeterminado suelen ser difusos en
toda la glándula pancreática.

Los autores lograron demostrar que, de los pacientes con patrón no tumoral,
9 de cada 10 tienen afectada la cabeza del páncreas, en la mitad se compromete
el proceso uncinado y en 49% se comprometía el istmo. El compromiso del cuer-
po se presentó en 41% y el de la cola en sólo 30% de los casos.

En cuanto a los pacientes de patrón areolar, 9 de cada 10 tenían compromiso
de la cabeza; el proceso uncinado y el del istmo estaban afectados, cada uno en
49% de los casos, y el cuerpo y la cola en 40 y 30%, respectivamente. Y según
su grado de severidad, en todas las regiones de la glándula el patrón más frecuente
fue el areolar moderado, lo que demostró una tendencia a que la proporción de
los areolares moderados se incrementara al acercarse más a la cola del páncreas.
Asimismo, se observó que el areolar leve se ubicó con más frecuencia en el pro-
ceso uncinado (PU) y la cabeza, a diferencia del areolar moderado y el severo,
que mostraron más casos ubicados en la cabeza y el istmo.

En la pancreatopatía crónica calcificada A, 89% de los pacientes tenían com-
promiso de la cabeza y 67% del proceso uncinado (siendo éstos los más frecuen-
tes); en 39% se comprometió el istmo y en otro 39% el cuerpo, y sólo 33% se ubi-
caron en la cola del páncreas. Y en la PC calcificada B todos tenían compromiso
de la cabeza, 86% del istmo y 71% del cuerpo; 50% se ubicaron en la cola y sólo
43% lo hicieron en el PU.

Respecto a la topografía y según el compromiso del páncreas en cada caso in-
dividual, se observó que las principales combinaciones de los patrones no tumo-
rales fueron: proceso uncinado (PU)–cabeza (26%), cabeza (20%), todo el pán-
creas (18%) y cabeza–istmo–cuerpo (8.5%). Este comportamiento se mantuvo
también en las pancreatopatías crónicas leves y moderadas; en las PC severas el
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compromiso aislado de la cabeza fue ligeramente más frecuente, seguido de PU–
cabeza y de todo el páncreas.

Las combinaciones topográficas más raras (< 1%) fueron el compromiso aisla-
do del istmo y del cuerpo.

El diagnóstico de la pancreatopatía crónica a través de la EE se basa en la mor-
fología de los criterios ductales y del parénquima pancreático. Estos criterios han
sido vinculados a distintos correlatos patológicos que fueron identificados en de-
talle con la evaluación de piezas resecadas. Estos hallazgos endosonográficos se
dividen en ductales (estenosis, dilatación, irregularidad, ecogenicidad incremen-
tada de la pared del ducto, cálculos en el ducto y dilatación de sus ramas) y paren-
quimatosos (focos hiperecogénicos, tractos hiperecogénicos, quistes y lobulari-
dad).

Aunque cada uno de estos criterios endosonográficos tiene el mismo valor
cuantitativo para el diagnóstico de PC, los expertos suelen estar de acuerdo en que
estas características no tienen de manera uniforme el mismo valor predictivo para
el diagnóstico de la PC.

Es evidente que hay rasgos ecoendoscópicos que por sí mismos tienen más po-
der predictivo para PC que otros, como los cálculos del conducto pancreático.

El valor del número de hallazgos endosonográficos necesarios para establecer
un diagnóstico de PC varía entre los endosonografistas y las instituciones. Algu-
nos autores exigen más de tres criterios y otros más de 5. Para fines de este estudio
se considera el diagnóstico de PC a partir de cuatro criterios, con una sensibilidad
de 91% y una especificidad de 86%.

El grupo de individuos diagnosticados de pancreatopatía crónica por ecoen-
doscopia estuvo compuesto por pacientes de los autores: 65% de hombres y 35%
de mujeres. La edad promedio de los pacientes fue de 52.5 años. Ambas caracte-
rísticas halladas son similares a lo reportado en la literatura.

Con respecto a las indicaciones de la ecoendoscopia, en los de patrón tumoral
la indicación más frecuente fue LOE de páncreas (43% de los casos); además, se
pudo observar que esta indicación es más frecuente en el patrón tumoral B (62%)
que en el tumoral A (37%), quizá porque los tumores malignos de cuerpo y de
cola suelen ser de mayor tamaño en el momento del diagnóstico (a diferencia de
los tumores en la cabeza) y esto facilitaría su detección por métodos de imágenes
distintos a la EE.

Hay que resaltar que sólo 43% de los pacientes con patrones tumorales A y B
llegaron con la indicación de LOE de páncreas, que había sido establecido por
otros métodos de imágenes.

La segunda indicación más frecuente en el patrón tumoral fue el síndrome icté-
rico obstructivo (31%), probablemente por ser la ictericia el signo más frecuente
de presentación del cáncer de páncreas (en cerca de 50% de los casos). Acudieron
4% de los pacientes con el antecedente de pancreatitis aguda de etiología no
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determinada por otros métodos de imágenes, y 1.5% lo hicieron por tener enzi-
mas pancreáticas elevadas.

En el patrón areolar las indicaciones más frecuentes fueron la patología biliar,
la patología gástrica y LOE de páncreas (cada uno con 14% de los casos). Más
de la mitad (54%) de los pacientes referidos por LOE de páncreas terminaron pre-
sentando un patrón areolar; lo mismo ocurrió con 54% de los que llegaron con
ictericia obstructiva. Asimismo, cuatro de cada cinco pacientes referidos por uno
o más episodios de PA presentaron el patrón areolar. De igual forma, el patrón
areolar estuvo presente en más de 80% de los pacientes con amilasa o lipasa (o
ambas) elevadas, así como en 9 de cada 10 pacientes que llegaron con historia
de dispepsia que no mejoraba con el tratamiento convencional. Entre los pacien-
tes con probable PC, 76% formaron parte del patrón areolar. Llamó la atención
que 98 y 93% de los que acudieron por patología gástrica y dispepsia, respectiva-
mente, presentaran una pancreatopatía crónica en patrón areolar. Entre las indica-
ciones más frecuentes en el grupo de pancreatitis calcificadas está que 40% acu-
dieron por uno o más episodios de PA de etiología no determinada. Asimismo,
un tercio (16%) de los pacientes con antecedente de PC y uno de cada cinco pa-
cientes con PA recurrente presentaron este patrón.

En cuanto a la distribución de los pacientes según el tipo de patrón, 75% pre-
sentaron el tipo areolar y sólo 19% un patrón tumoral. En 5% de los casos se evi-
denciaron calcificaciones ductales o parenquimatosas (o de ambos tipos). Éstos
son los hallazgos de imágenes más específicas de la PC, pero presentes sólo en
1 de cada 20 pacientes.

Con respecto a la severidad encontrada en los patrones no tumorales, en un ter-
cio de los pacientes con patrón areolar eran leves y sólo en 13% eran severos, a
diferencia de las PC calcificadas, donde en 39 y 43% de las calcificadas A y B,
respectivamente, fueron severos. Este hallazgo confirma que para tener calcifica-
ciones, el grado de pancreatitis crónica tiende a ser más severo. Y fue la pancrea-
topatía con calcificaciones en el Wirsung (calcificada B) la que tuvo una mayor
proporción de casos severos (43%) y una menor de casos leves (7%). Esto induce
a pensar que la aparición de cálculos en el Wirsung es quizá el grado más severo
de la pancreatitis crónica.

En los patrones tumorales, la distribución de acuerdo con el grado de severidad
se caracterizó en que 78% de los tumorales A fueron leves y moderados y el tumo-
ral B tuvo dos veces más casos severos (42 vs. 22%) que el tumoral A. Esto proba-
blemente se deba a que los tumorales B suelen ser diagnosticados más tardíamen-
te que los tumorales A, por lo que la glándula pancreática habría estado sometida
durante más tiempo a una pancreatitis obstructiva retrógrada hasta el momento
de su diagnóstico, lo que conllevaría a cambios más severos en la glándula.

En la evaluación de la distribución topográfica de la pancreatitis crónica se
observó que 90% de los pacientes con patrón no tumoral tenían compromiso de
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la cabeza, seguido de proceso uncinado e istmo en 50 y 49%, respectivamente.
En el patrón areolar se observa que a medida que el grado de severidad se incre-
mentaba, el compromiso del PU disminuía y el compromiso del resto del pán-
creas se incrementaba. Por ejemplo, en los areolares leves el compromiso de PU,
cabeza e istmo fue de 54, 89 y 42%, respectivamente; en los areolares severos lo
fue en 41, 92 y 58%, respectivamente.

Suponiendo que la pancreatopatía calcificada B fuera el patrón de mayor seve-
ridad, la distribución topográfica de la PC calcificada tuvo una tendencia similar
al patrón areolar.

Las diferencias entre la calcificada A y la B fueron las siguientes: en el PU 67
vs. 43%, en la cabeza 89 vs. 100%, en el istmo 39 vs. 86%, en el cuerpo 39 vs.
71% y en la cola 33 vs. 50%, respectivamente.

Por ello se puede concluir que las PC no tumorales leves se ubican de preferen-
cia en el PU y la cabeza, y conforme se hacen más severos disminuye el compro-
miso del PU, para aumentar el compromiso del istmo, el cuerpo y la cola. Es muy
probable que lo hagan en ese orden.

Con respecto a las combinaciones topográficas descritas en los pacientes con
patrones no tumorales, se observó que las principales combinaciones fueron: pro-
ceso uncinado (PU)–cabeza (26%), cabeza (20%) y todo el páncreas (18%). La
combinación de PU–cabeza fue la más frecuente tanto en el grupo areolar como
en las calcificadas A y B; la segunda combinación más frecuente en las calcifica-
das A y B fue el compromiso de todo el páncreas (22 y 21%, respectivamente).
Sin embargo, en los areolares la segunda combinación más frecuente fue sólo ca-
beza (21%), seguida de todo el páncreas, con 18%.

Y con respecto a las patologías asociadas, en un estudio previo de los autores
con este mismo grupo de 681 pacientes se encontró que el sexo masculino, la obe-
sidad, la hepatopatía crónica y el consumo de tabaco estuvieron relacionados con
la pancreatitis crónica. En este trabajo, al buscar una asociación de ciertas patolo-
gías asociadas con los patrones endosonográficos de la pancreatopatía crónica,
sólo encontraron asociación significativa del sexo masculino y la diabetes melli-
tus con los patrones de PC. Estos dos factores también se encontraron significati-
vamente asociados en dicho trabajo, donde se revisó a 681 pacientes con PC por
endosonografía.

El sexo masculino es un factor que caracteriza a la PC por ser predominante
sobre el sexo femenino en esta patología. La diabetes mellitus, cuando se la rela-
ciona con los patrones tumorales, sería una DM secundaria al tumor de páncreas,
pero llama la atención su asociación con los patrones areolares y de calcificada
A.

El sexo masculino estuvo asociado a todos los patrones, excepto al patrón in-
determinado, y la diabetes sólo se asoció con los patrones tumoral A, areolar y
calcificada A.
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TRATAMIENTO

El propósito principal del tratamiento es controlar los síntomas y prevenir la pro-
gresión de la enfermedad, además de corregir alguna complicación. Es importan-
te un enfoque multidisciplinario que incluya tratamiento médico, endoscópico y
quirúrgico.

La terapia con reemplazo de enzimas pancreáticas está indicada con frecuen-
cia en el tratamiento de la pancreatitis crónica. Teóricamente este reemplazo po-
dría reducir la presión del ducto pancreático con mejoría del dolor en pacientes
con pancreatitis crónica.

Algunos estudios muestran que el dolor mejora en estos pacientes con la tera-
pia de suplementación enzimática, pero no se ha evaluado en ellos la presencia
o la severidad de la pancreatitis crónica. Por ello se ha realizado un estudio cuyo
objetivo era determinar si los criterios por USE de pancreatitis crónica podrían
determinar qué pacientes con dolor abdominal serían candidatos a una suplemen-
tación con enzimas pancreáticas.

La suplementación con enzimas pancreáticas es controversial en el tratamien-
to del dolor en pacientes con pancreatitis crónica, mejorando a tan sólo 33% de
los pacientes de un estudio, aunque se observó que pacientes que tenían hallazgos
endosonográficos consistentes o sugestivos de pancreatitis crónica según el sis-
tema de clasificación de Rosemont fueron más propensos a responder con la su-
plementación y a presentar mayor reducción del dolor que aquéllos con USE nor-
mal o indeterminado.

En este estudio se observó que los criterios de pancreatitis crónica en el parén-
quima son los mejores predictores de la respuesta de la suplementación con enzi-
mas pancreáticas, no así los cambios ductales; esto sugiere que la suplementación
es más efectiva en la pancreatitis crónica leve antes de que se desarrollen los cam-
bios ductales.

La terapia endoscópica tiene un papel específico como la primera terapia inter-
vencionista en pacientes seleccionados cuando la terapia médica falla o en pa-
cientes candidatos a cirugía. La terapia endoscópica también se utiliza como un
puente para ver el potencial de respuesta ante una cirugía pancreática.

La función de la terapia endoscópica en las PC es aliviar el dolor reduciendo
la obstrucción de la salida de flujo del CPC y disminuyendo la hipertensión duc-
tal.

Alrededor de 50% de los pacientes con pancreatitis crónica severa requieren
como tratamiento endoscópico la colocación de una prótesis, a fin de mejorar la
obstrucción del conducto pancreático común. Aunque las prótesis plásticas han
sido ampliamente utilizadas, tienen varias limitaciones, entre ellas la obstrucción
por barro, que hace necesario su cambio cada tres a cuatro meses. Una alternativa
al tratamiento de las oclusiones de las prótesis plásticas o de las estenosis refrac-
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tarias luego del retiro de éstas es la colocación de prótesis metálicas, que tienen
mayor permeabilidad que las plásticas. Puede utilizarse de forma efectiva una
sola de ellas para mejorar la obstrucción, aunque su uso en las enfermedades be-
nignas no está aún bien establecido.

MANEJO DEL DOLOR

Estudios que comparan la terapéutica endoscópica y la cirugía han mostrado que
con la cirugía el alivio ha sido más duradero. Por ello algunos autores han sugeri-
do que en pacientes bien seleccionados el manejo endoscópico tiene un papel es-
pecífico como la primera terapia intervencionista cuando el manejo médico ha
fallado o en candidatos de alto riesgo para la cirugía. La endoterapia también se
utilizada en la PC como un puente a la cirugía o como un medio para evaluar la
respuesta a la cirugía. Además, también se la utiliza en el tratamiento del dolor
abdominal crónico y en complicaciones posteriores a cirugía pancreática por PC.

Otra terapéutica endoscópica para mejorar el dolor incluye el uso del ultraso-
nido endoscópico para la realización de bloqueo del plexo celiaco guiado por
USE.

El papel de la terapéutica endoscópica en mejorar la función pancreática es
menos claro, ya que se ha comprobado que no hay mejoría de la función pancreá-
tica en grandes estudios multicéntricos. Ahora bien, una RM con secretina sugie-
re que la función exocrina del páncreas puede mejorarse después de una terapéu-
tica endoscópica, y otro estudio muestra que el desarrollo clínico de la esteatorrea
puede retardarse cerca de 10 años si se compara con la historia natural de la PC.6

El tratamiento quirúrgico se considera cuando fallan el tratamiento conserva-
dor o la intervención endoscópica. Actualmente las indicaciones para la cirugía
son:

1. Dolor intratable.
2. Sospecha de neoplasia maligna.
3. Complicaciones no controladas que no puedan resolverse con tratamiento

endoscópico o radiológico, como estenosis del conducto biliar principal o
del duodeno, seudoaneurisma o erosiones vasculares y grandes seudoquis-
tes.1

BLOQUEO DEL PLEXO CELIACO O NEURÓLISIS

Uno de los mecanismos por los cuales se produce dolor en la PC es la inflamación
del plexo neuronal peripancreático y celiaco. Ha habido interés en disminuir la
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inflamación neuronal con esteroides y disminuir la percepción del dolor con
anestésicos que bloqueen el nervio o neurólisis con alcohol.

La neurólisis está usualmente reservada a patologías malignas debido a los
efectos a largo plazo de la inyección de alcohol, entre ellos la fibrosis peritoneal.
Las vías percutánea (a través de los músculos lumbosacros) y quirúrgica eran las
que se utilizaban anteriormente; ahora bien, el bloqueo del plexo celiaco por USE
ha aumentado en la última década gracias a la alta tasa de éxito, la baja tasa de
complicaciones y la simplicidad en el momento de realizar el procedimiento.6 El
uso de la neurólisis del tronco celiaco guiada por USE para el dolor de la PC sigue
estando a debate mientras se buscan la mejor técnica e indicaciones.13

TÉCNICA

El equipo por utilizar es el lineal. Se debe identificar el origen del tronco celiaco
desde la aorta abdominal. Un reporte reciente describe también el uso del equipo
prototipo visión frontal para realizar las neurólisis. El grupo Mayo muestra que
el ganglio celiaco puede ser visualizado en 81% de los pacientes y que su bloqueo
es técnicamente factible. Ahora bien, a la fecha no hay estudios comparativos en-
tre el bloqueo del ganglio celiaco vs. el bloqueo del plexo celiaco. Sakamoto y
col. mostraron recientemente que la neurólisis del plexo por encima de la arteria
mesentérica superior guiada por USE, utilizando una aguja 25G, daba mejoría del
dolor a pacientes con cáncer pancreático vs. la neurólisis convencional del plexo
celiaco. Ahora bien, se desconoce si esta técnica es aplicable en casos de pancrea-
titis crónica.

Para bloqueos del plexo o del ganglio celiaco se utiliza una aguja 19 G o 22
G para la inyección en la región celiaca o, de ser posible, directamente en el gan-
glio celiaco. Una vez que se hace avanzar la aguja hasta la localización apropiada,
lo primero que se realiza es la aspiración, para estar seguros de que no ha ocurrido
punción de una estructura vascular. Lo primero que se inyecta es bupivacaína y
alcohol absoluto. La inyección puede hacerse en uno o en ambos lados del tronco
celiaco. En un estudio prospectivo, aleatorizado, LeBlanc y col. no mostraron di-
ferencia en el éxito de la técnica, en la respuesta de los síntomas o en las tasas de
complicaciones al realizar uno o dos sitios de inyección durante la misma sesión
de neurólisis. Existe riesgo de hipotensión, por lo que el paciente debería ser mo-
nitoreado de dos a cuatro horas después del procedimiento.

CONCLUSIONES

� La pancreatitis crónica es una enfermedad continua y progresiva, a veces
irreversible, que produce daño de la glándula pancreática, causa dolor y pér-
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dida permanente de la función. Su síntoma principal es el dolor, aunque se
observan otros síntomas, como pérdida de peso y malnutrición, y en los ca-
sos severos diarrea y esteatorrea. Las formas de cambios mínimos presen-
tan síntomas inespecíficos que podrían corresponder a una dispepsia pan-
creática.

� El factor etiológico más importante es el consumo de alcohol, aunque se han
descrito otros factores muy importantes, aún en fase de estudio en los casos
de cambios mínimos.

� Su presencia aumenta el riesgo de desarrollar cáncer de páncreas.
� Existen varios métodos paraclínicos para su diagnóstico; el ultrasonido en-

doscópico se considera el método de mayor sensibilidad aunque todavía no
hay una estandarización para los criterios diagnósticos. La posibilidad de
clasificar a los pacientes con pancreatitis crónica utilizando patrones endo-
sonográficos permitirá agruparlos según el tipo y el grado de pancreatopatía
y crear un consenso entre los ecoendoscopistas en el momento de establecer
el diagnóstico de pancreatitis crónica.

� En la población evaluada se encontró a 16% de ellos con pancreatitis cróni-
ca (PC) incluidos en el estudio (681/4 505; IC 95% 14 059 a 16 174%). De
los pacientes con PC, 65% eran hombres y 35% mujeres, con edad prome-
dio de 52 años. Del total, 75.5% correspondieron al patrón areolar, 19.1%
al tumoral, 4.7% al calcificada y 0.7 al indeterminado. La distribución topo-
gráfica en los patrones no tumorales fue: cabeza, 90%; proceso uncinado,
50%; istmo, 49%; cuerpo, 41%, y cola, 30%.

� Para su manejo se incluye tratamiento médico, endoscópico o quirúrgico.
� La neurólisis del tronco celiaco guiada por USE es una opción con baja tasa

de complicaciones, aunque su uso en patologías benignas no está bien docu-
mentado.
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Neurólisis de plexo celiaco

Marcelo Simas de Lima, Fauze Maluf Filho,
José Humberto Giordano Nappi

RESUMEN

Las neoplasias abdominales irresecables muchas veces producen dolor intenso
que debe ser tratado. La utilización de medicamentos por vía oral exige que los
pacientes tengan disciplina en los horarios y tolerancia a los efectos colaterales.

El abordaje agresivo en el tratamiento del dolor es una tendencia mundial, ya
que la analgesia adecuada implica grandes mejoras en la calidad de vida.

En este contexto se desenvuelve la neurólisis del plexo celiaco. Con auxilio
de la tomografía y más recientemente de la ecoendoscopia hay mayor exactitud,
con control del dolor y menor incidencia de complicaciones.

INTRODUCCIÓN

El dolor es definido como una sensación desagradable, producida por el estímulo
de terminaciones nerviosas específicas.

El mismo dolor que alerta y salva puede ser la enfermedad. A veces simple-
mente no se puede evitar este estímulo. Vivir con este estímulo desagradable no
es la mejor opción. Es un derecho del paciente el ser asistido en presencia de do-
lor. El dolor es un signo vital que, al igual que la presión arterial, el pulso, la tem-
peratura y la respiración, se intenta medir y transformar en un dato objetivo. Esta
misión es muy difícil por la propia naturaleza subjetiva de esta desagradable sen-

283
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sación. Escalas de dolor neuropático, escalas visuales analógicas y diarios de pa-
cientes pretenden definir la calidad, la intensidad, el tipo y la localización del
dolor. Con un lenguaje uniforme ya adoptado se entrena a equipos multidiscipli-
narios y se establecen procedimientos para promover el alivio del sufrimiento de
los pacientes. Estimulados también por el control de los costos y la disminución
del tiempo de hospitalización, estos estudios de investigación son cada vez más
frecuentes.

El dolor inducido por el cáncer abdominal es con frecuencia de difícil control
e incapacitante, inducido por el uso de opioides y sus efectos colaterales. El con-
trol del dolor es fundamental para mejorar la calidad de vida y ya se ha demostra-
do que aumenta la sobrevida de estos pacientes (Ventafrida y col., 1990).1

La Organización Mundial de la Salud (OMS) defiende y divulga la racionali-
zación del uso de los analgésicos en tres escalas:

1. Utilización de analgésicos no opioides en los casos de dolor leve.
2. Para dolor moderado, opioides “débiles” que se pueden asociar a los anal-

gésicos de primera línea.
3. Analgésicos opioides potentes para los dolores muy intensos.

Esta metodología es útil y eficaz, aunque en la práctica existen fallas, lo que hace
que surjan nuevos desafíos.

En una publicación de diciembre de 2005 de la International Association for
the Study of Pain (IASP) se cuestionan tales directrices. Se observa que de 10 a
30% de los pacientes oncológicos nunca conseguirán una analgesia efectiva con
el método propuesto. Se considera que el tiempo para alcanzar el control del dolor
es un punto fundamental, aún más ante pacientes con una corta expectativa de
vida, cuyo dolor puede instalarse de forma intensa y abrupta, y en quienes no se
toma en cuenta la escala de intensidad ni se respeta la escalada de intensidad im-
plícita en el raciocinio de la OMS. Existen evidencias que sugieren que la aplica-
ción precoz de procedimientos invasivos puede resultar en analgesia más efectiva
y con menos efectos adversos. El artículo concluye mencionando la necesidad de
refinar el actual algoritmo con una confrontación más agresiva y, a veces, más
invasiva del dolor, incluyéndose aquí la utilización de la neurólisis de los plexos
nerviosos.

NEURÓLISIS DEL PLEXO CELIACO

Bases anatómicas

La neurólisis del plexo celiaco (NPC) fue propuesta por Kappis en 1914 y consti-
tuye una alternativa al uso de opioides en el control del dolor, con mejoras en la
calidad de vida y reducción de potenciales efectos colaterales.2,3
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La mayoría de las fibras eferentes simpáticas para las vísceras abdominales se
originan en la médula espinal torácica y alcanzan los órganos abdominales a tra-
vés de los nervios esplácnicos torácicos y del plexo celiaco. Tienen fibras aferen-
tes nociceptivas, responsables de la transmisión del dolor originado en estos ór-
ganos: páncreas, hígado, estómago, vías biliares, vesícula biliar, riñones, pelvis
renal, uréteres proximales e intestinos hasta el tercio proximal del colon trans-
verso.

Los nervios esplácnicos torácicos están localizados encima del diafragma, en
posición inmediatamente anterior a los cuerpos vertebrales torácicos más cauda-
les, entre T9 y T12. El acceso a ellos implica un mayor riesgo de neumotórax que
en los pacientes portadores de neoplasias avanzadas y puede configurar una com-
plicación fatal.

El plexo celiaco se encuentra abajo del diafragma, a lo largo de la superficie
anterior de la aorta, entre T12 y L2, pero con frecuencia está en L1, que es donde
se origina el tronco celiaco. Está formado por los ganglios celiaco derecho e iz-
quierdo en una densa red de fibras nerviosas interconectadas.

Un procedimiento exitoso requiere una distribución uniforme del agente de
neurólisis alrededor de la aorta, próximo al origen del tronco celiaco.

Los puntos anatómicos tienen una importancia fundamental, ya que, como no
había tecnología de imagen que permitiese la identificación directa del plexo
celiaco, eran ellos quienes orientaban el procedimiento, independientemente del
acceso.

Hasta julio de 2006 esto era una verdad incontestable. En esa fecha Henning
Gerke y col. (REF) publicaron un estudio en el cual, a partir de la observación
de siete casos en los que se realizó ecografía endoscópica para estadiaje de la neo-
plasia maligna, se hicieron punciones para evaluar un posible ganglio hipoe-
coico, con estructura multilobulada asociada a rayas hiperecoicas y que medía en
promedio 12 mm de diámetro. El estudio histológico confirmó la presencia de un
ganglio neural, concluyéndose que se trataba del ganglio celiaco. Este hallazgo
se observó en un estudio prospectivo en donde se localizó el ganglio celiaco en
16 de 22 pacientes (73%).

Acceso y resultados

Dos de los tres metaanálisis que evaluaron la NPC por vía percutánea sugieren
que el tratamiento es eficaz en el control del dolor causado por el cáncer de pán-
creas (Lovist y Lefkowitz, 1989; Sharfman y Walsh, 1990; Eisenberg y col.,
1995).4–6

A pesar de la certeza de su efectividad, los números deben ser aclarados. En
la literatura existen datos de la eficacia en el control del dolor que varían de 70
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a 100% en las primeras dos semanas después del procedimiento, y de 30 a 82%
ya con 24 semanas.

Tal amplitud en la variación de la eficacia se comprende fácilmente cuando se
percibe la gran variabilidad de los grupos estudiados. En pacientes con neoplasias
de sitios primarios diferentes, en distintos estadios de evolución, algunos de ellos
tratados con radioterapia y quimioterapia y otros con sólo tratamiento paliativo
para el dolor, se utilizan diferentes agentes de neurólisis y formas de administra-
ción variadas.

La NPC es un procedimiento que puede realizarse durante el acto operatorio
y sobre visión directa.

En 1993 Lillemoe y col. publicaron los resultados de un estudio aleatorizado
en 137 pacientes con dolor por cáncer pancreático irresecable. El estudio mostró
mejoría del dolor en el grupo donde se había realizado NPC intraoperatoria vs.
el grupo placebo en las evaluaciones a dos, cuatro y seis meses, observándose so-
brevida prolongada en el grupo tratado.7

La evolución de los métodos de imagen permite detectar señales de irresecabi-
lidad del cáncer pancreático. Existen casos en donde el tratamiento paliativo no
es necesario o no hay indicación quirúrgica. En esta situación puede realizarse
por otros métodos la NPC para control del dolor, como por ejemplo:

a. Por vía posterior transcrural con dos agujas de Chiba 22G.
b. Con acceso posterior transaórtico con una aguja con acceso anterior.
c. Guiados por diferentes métodos de imagen: fluoroscopia, ecosonografía,

tomografía y, más recientemente, ecografía endoscópica a través de pun-
ción transgástrica.10–12

La participación de toda esta tecnología representó un avance significativo en
cuanto a precisión, eficacia y seguridad que superó incluso las dificultades repre-
sentadas por las organomegalias y las distorsiones anatómicas que pueden surgir
a consecuencia de las neoplasias, cuando se confrontaron los datos iniciales de
la casuística (cuando sólo se utilizaban contraste y fluoroscopia) vs. los resulta-
dos más recientes.

La realización de la NPC por ecografía endoscópica ha mostrado tener mayo-
res ventajas que los métodos convencionales, ya que con ella puede observarse
el origen del tronco celiaco (donde suele estar ubicado el plexo celiaco), que es
de fácil acceso desde la pared gástrica y con menor riesgo de lesión de nervios
importantes y de vasos.

Wiersema y Wiersema demostraron en 1996 que la NPC por vía transgástrica
guiada ecoendoscópicamente en 58 pacientes con dolor abdominal por cáncer
visceral llevó a una escala de dolor significativamente menor (p < 0.0001) des-
pués de dos semanas de procedimiento. Estos resultados se mantuvieron durante
las 24 semanas siguientes.8
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Este mismo grupo, años más tarde, publicó una nueva casuística en donde
observó que los pacientes que habían recibido quimioterapia y radioterapia adyu-
vante presentaban mejores resultados de la NPC (Guanratnam y col., 2001).9

Iwata y col.33 realizaron este procedimiento en 47 pacientes, en su mayoría con
cáncer pancreático, que presentaban un score visual analógico VAS de 6 en pro-
medio; 32 pacientes obtuvieron alivio del dolor (68.1%) y se observó una caída
del uso de analgésicos opiáceos en 13 de 18 pacientes y una disminución del score
de VAS en 42 pacientes (89.4%). Técnicamente este procedimiento suele tener
pequeñas variaciones según los autores en cuanto a materiales y soluciones utili-
zados. El empleo de agujas puede variar entre 22 y 25 gauge.33

La preparación de tres jeringas de 10 mL es común en las diferentes publica-
ciones: la primera se llena con un anestésico como lidocaína o bupivacaína, en
seguida se utiliza una segunda y una tercera con alcohol absoluto a 98% asociado
a contraste no iónico a 9 o 10%, que permite observar la difusión del líquido en
el local deseado.

Existen variaciones técnicas para la neurólisis por ecoendoscopia:

1. La inyección única se realiza en un solo lado del ganglio celiaco, con fre-
cuencia el derecho por su proximidad a la pared gástrica. Iwata y col. deter-
minaron factores predictivos de mejora del dolor en un grupo de pacientes
con cáncer de páncreas. Después de realizar un análisis multivariado obser-
varon que uno de los factores que contribuían a la baja efectividad del mé-
todo era la inyección única.13–15

2. En la inyección bilateral (realizada a ambos lados del plexo celiaco), según
observaron Puli y col.34 en un metaanálisis, la proporción era mayor en
comparación con la inyección unilateral (84.54 vs. 45.99); en el grupo de
estudio se evaluó a pacientes con cáncer pancreático (figura 18–1) y con
pancreatitis crónica.

Por otro lado, un estudio prospectivo, aleatorizado, en 50 pacientes con
cáncer pancreático, 29 de los cuales recibieron una inyección y 21 dos in-
yecciones, mostró un promedio de mejoría del dolor en ambos grupos con
una inyección y dos inyecciones en 11 y 14 semanas, respectivamente, pero
sin que hubiera diferencia estadística.

3. La inyección directa del ganglio celiaco es otra variedad de NPC por ecoen-
doscopia (figura 18–2). En un análisis retrospectivo con 64 pacientes porta-
dores de cáncer pancreático de donde se visualizó el ganglio celiaco en 40
pacientes, Ascunce y col.35 observaron analgesia efectiva en 65% de ellos;
se le consideró el mejor predictor de eficacia de la técnica. En el estudio de
Ascunce y col.36 sólo 6 de 24 pacientes (25%) en quienes no se observó el
ganglio celiaco presentaron analgesia efectiva del dolor, por lo cual no lo
recomiendan los autores.
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Figura 18–1. TC de control inmediatamente después de la inyección guiada por ecoen-
doscopia de alcohol y contraste para neurólisis del plexo celiaco en un paciente con cán-
cer de páncreas. La técnica de inyección bilateral aseguró una adecuada distribución
del agente neurolítico.

4. La inyección de grandes volúmenes de alcohol (EUS–guided broad plexus
neurolysis) es la cuarta variante técnica y se realiza junto al tronco celiaco
y la arteria mesentérica superior.36

Presenta resultados promisorios y puede ser utilizada cuando no se ob-
serve claramente el ganglio celiaco.

La NPC por ecoendoscopia ha mostrado tasas de efectividad del método que pue-
den variar entre 51 y 89% (figura 18–3).8,9,33–36

Figura 18–2. Región del tronco celiaco vista por ecoendoscopia con adenopatía ce-
liaca: A. Sin Doppler. B. Con Doppler color.

A B
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Figura 18–3. Inyección del tronco celiaco con aguja de neurólisis, guiada por ecoendos-
copia: aguja preinyección (A), al inyectar (B) y luego de la inyección (C).

A B C

Complicaciones

En 1 a 2% de los casos pueden ocurrir complicaciones; las más frecuentes son
dolor local, hipotensión y diarrea transitoria, hematuria por punción renal, hema-
tomas retroperitoneales, neumotórax, peritonitis y secuelas neurológicas. Entre
las complicaciones más graves de la NPC por vía percutánea se incluyen gastro-
paresias, paresias y parestesias de miembros inferiores. En la literatura se han re-
latado dos casos de plejías de miembros inferiores. La mayoría de las complica-
ciones neurológicas son provocadas por trombosis o espasmo de la arteria de
Adamkiewicz que irriga los dos tercios distales de la médula ósea.

Perspectivas

En cuanto a los resultados, la neurólisis guiada por ecoendoscopia todavía es
poco utilizada. Hay grupos específicos de estudios del dolor, la mayoría forma-
dos por neurocirujanos, que están entrenados y conocen bien el procedimiento,
pero en realidad sólo una fracción pequeña de pacientes llega con estos profesio-
nales. Se está lidiando con pacientes especiales, con alto grado de dependencia
y que a lo largo de su jornada contra la enfermedad han acudido con los más varia-
dos profesionales: clínicos, cirujanos, endoscopistas, radiólogos, oncólogos, ra-
dioterapeutas, nutriólogos, estomaterapeutas, así como con grupos de cuidados
paliativos.

En este equipo de muchos médicos en el que cada uno actúa como especialista
sí es atendido el paciente, pero muchas veces no se establece un vínculo adecua-
do. En este contexto es poco probable que se indique un procedimiento invasivo
todavía desconocido en el día a día rutinario de la mayoría de los profesionales,
que prefieren seguir con opciones más simples y menos invasivas, como el uso
continuo de los medicamentos analgésicos.

Aclarar los resultados de la NPC, incluyendo la eficacia y la morbilidad rela-
cionadas con ella, podría alentar a los médicos a indicarla, ya que la presión ejer-
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cida para el alivio del dolor llega a los consultorios y, ante los datos objetivos pre-
sentados por los pacientes, el médico podría sentirse más cómodo para proponer
abordajes más agresivos.
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Drenaje biliar guiado por
ultrasonido endoscópico

Everson L. A. Artifon, José Pinhata Otoch

INTRODUCCIÓN

La colocación endoscópica de prótesis biliares en el momento de la colangiopan-
creatografía retrógrada endoscópica (CPRE) es un tratamiento bien establecido
para la obstrucción biliar benigna y maligna.1–3 La canulación biliar falla en 10
a 15% de los casos por varios motivos, como patología del ámpula (tumor, este-
nosis, litiasis), divertículo periampular, variaciones anatómicas, así como en pa-
cientes en quienes no es posible que el duodenoscopio llegue a la papila por obs-
trucción de la salida gástrica o por una anatomía alterada por cirugía (puente
gástrico, reconstrucción en “Y” de Roux).

Para sortear las fallas de la CPRE y mejorar los resultados de las opciones más
invasivas —drenaje biliar transhepático percutáneo (DBTP) y cirugía— se han
desarrollado técnicas con acceso a los conductos guiadas por ultrasonido endos-
cópico (USE), a junto con técnicas de drenaje estándar por CPRE en los últimos
años.

Este procedimiento híbrido recibe varios nombres, pero el más completo es
colangiopancreatografía endosonográfica (CPES).4

Con base en la combinación de las tres posibles vías de acceso (conducto biliar
intrahepático, conducto biliar extrahepático y conducto pancreático) con las tres
posibles vías de drenaje (transmural, anterógrada transpapilar y retrógrada trans-
papilar), la CPES permite diversas variantes de acceso para el drenaje pancreá-
tico y biliar; a esto último se le ha denominado, en conjunto, drenaje biliar guiado
por USE (DB–USE).

293
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Figura 19–1. Secuencia de imágenes que ilustran un drenaje anterógrado intrahepático
ecoguiado en un paciente con estenosis biliar posquirúrgica (hepatoyeyunostomía des-
pués de lesión iatrógena de la vía biliar). Se realiza retiro de una prótesis metálica por
enteroscopia después de tres meses, sin complicaciones. En sentido horario se observa
colangiografía que muestra dilatación intrahepática con estenosis biliar; dilatación de la
estenosis con paso de contraste hacia el asa yeyunal; liberación de prótesis metálica
autoexpandible; prótesis metálica localizada entre la vía biliar intrahepática y la extrahe-
pática y el asa yeyunal; uso de enteroscopio para retiro de prótesis metálica con ayuda
de asa de polipectomía; imagen de la vía biliar intrahepática con enteroscopio posterior
al retiro de la prótesis.

De todas las diversas técnicas para el DB–USE como opción de segunda línea
en casos difíciles seleccionados en los que no sea posible efectuar la CPRE. El
DB–USE tiene el potencial de ser el más conveniente, ya que se efectúa en la mis-
ma sesión, permite un drenaje biliar interno inmediato más fisiológico y es menos
invasivo, con lo que se logra un control más preciso así como un mejor acceso
a los sitios del conducto biliar con él que con las opciones clínicas del drenaje
biliar percutáneo (DBPC) o la cirugía.

El DB–USE es un procedimiento invasivo y complejo. Es muy recomendable
tener información acerca de todo el arsenal de dispositivos, las agujas, los alam-
bres guías, los dilatadores y los diversos stents, así como de las variables sutiles
para la colocación del endoscopio (gástrica o duodenal), su orientación (hacia
arriba o hacia abajo), y de las técnicas para anclar los stents a fin de incrementar
las tasas de éxito y minimizar las complicaciones.
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Figura 19–2. Secuencia de imágenes que ilustran una coledocoduodenostomía eco-
guiada. En sentido horario se ve; dilatación de la vía biliar extrahepática; visión ecográ-
fica de la punción; colangiografía que muestra estenosis biliar maligna; paso de hilo guía
transtumoral; ampliación de la fístula con cistotomo; colocación de prótesis biliar metá-
lica autoexpandible; visión endoscópica de la liberación de la prótesis biliar; visión por
fluoroscopia de la prótesis biliar y duodenal.

HEPATOGASTROSTOMÍA GUIADA
POR ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO

La hepatogastrostomía guiada por USE (HG–USE) fue reportada por primera
vez, en 2003 por Burmester y col. al efectuar una HG–USE en un paciente con
anastomosis tipo Billroth II por cáncer de páncreas irresecable y CPRE fallida
debido a infiltración de la papila por el tumor.

La HG–USE tiene una estrecha relación con el drenaje guiado por USE de los
seudoquistes del páncreas.32 El procedimiento consiste en la identificación del
colédoco por USE seguida de una punción con aguja. Luego se dilata el trayecto
de la punción (mediante cauterio, dispositivos mecánicos o ambos) y se coloca
un stent a lo largo del trayecto de la punción, para drenar el conducto hacia la luz
del tracto gastrointestinal (GI).

TÉCNICA DE LA HEPATOGASTROSTOMÍA
GUIADA POR ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO

Los pasos para el procedimiento de la HG–USE son los siguientes:

1. Con un ecoendoscopio intervencionista se visualiza bien el conducto hepá-
tico izquierdo dilatado (por lo general en el segmento III).

2. Luego se hace la HG–USE mediante guía fluoroscópica y ultrasonográfica
combinadas, con la punta del ecoendoscopio colocada de tal manera que el
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Figura 19–3. Secuencia de imágenes ilustrando una hepaticogastrostomía ecoguiada.
En sentido horario se observa: dilatación de la vía biliar intrahepática; ecoendoscopia
con Doppler; punción ecoguiada; colangiografía que muestra estenosis biliar maligna;
ampliación de la fístula con cistotomo; colocación de prótesis metálica autoexpandible;
visión endoscópica del polo gástrico de la prótesis.

transductor del ultrasonido quede en la parte media de la curvatura menor
del estómago o un poco hacia arriba, cerca del cardias.

3. Se inserta una aguja  fina de aspiración de 19G  (AAF) por vía transgástrica
hacia la rama periférica del conducto hepático izquierdo y se inyecta medio
de contraste. Antes de inyectar el medio de contraste puede aspirarse la bilis
a través de la aguja para confirmar la posición intraductal de la punta de la
aguja.

La opacificación delinea en el fluoroscópicamente la vía biliar dilatada por arriba
del punto de obstrucción. La aguja se cambia sobre un alambre guía por un dispo-
sitivo diatérmico 6.0 French, que luego se utiliza para dilatar el canal entre el es-
tómago (o el yeyuno en pacientes con gastrectomía total) y el conducto hepático
izquierdo. El dispositivo diatérmico se avanza a través del parénquima hepático
usando corriente para el corte. Luego de remover el dispositivo diatérmico sobre
el alambre guía se coloca un stent hepatogástrico largo de 8 cm, 8.5 French, o un
stent metálico autoexpandible (SEMS) recubierto y de 8 cm de largo, por vía
transmural. Con fluoroscopia se confirma la colocación adecuada del stent y su
función mediante el drenaje del material de contraste hacia el estómago a través
del stent.

El principal riesgo de la HG–USE es la fuga de bilis hacia el peritoneo. Dife-
rentes autores han usado variadas estrategias para minimizar el riesgo. Puede co-
locarse un drenaje nasobiliar 6 o 7 French con aspiración suave o drenaje por gra-
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vedad a través del stent metálico durante 48 h, aunque esto es algo inconveniente
para el paciente.

En fechas más recientes se ha desarrollado una técnica más amigable para los
pacientes a fin de minimizar el riesgo de fuga; consiste en combinar un stent me-
tálico no recubierto con otro stent metálico recubierto que se coloca por dentro.
Al principio se expande el stent no recubierto para que sirva como ancla e impida
la migración, y luego se inserta en forma coaxial y se expande el stent recubierto
dentro del primero. Por último, en los casos en los que el alambre guía atraviese
la estenosis distalmente en forma anterógrada, la hepatogastrostomía puede com-
binarse con la colocación anterógrada de otro stent metálico que sirva de puente
a la estenosis distal, proporcionando descompresión adicional distal del conducto
biliar.36

Otras estrategias utilizadas por otros autores para impedir la migración son:

a. Colocación de un SEMS completamente recubierto con ambos extremos
anchos para mejor sujeción.37

b. Expansión forzada con balón del stent (en oposición a la autoexpansión es-
pontánea, que tarda varias horas), para monitorear el acortamiento frontal.

c. Más la inserción de un stent con doble cola de cochino a través del SEMS
expandido, para brindar anclaje adicional.38

HG–USE COMPARADA CON OTRAS TÉCNICAS DE DB–USE

Las características anatómicas específicas de los pacientes que hacen que la HG–
USE sea preferible a otros tipos de DB–USE se basan en la vía para el acceso in-
trahepático y la vía para el drenaje transmural. El acceso intrahepático es la única
opción en pacientes con obstrucción biliar proximal (hiliar) y suele ser más con-
veniente para pacientes con gastrectomía distal, ya que los estudios de imagen
del colédoco mediante USE no siempre son posibles ante una anatomía alterada
después de una cirugía.39 Una ventaja del drenaje transmural luego de un acceso
del conducto biliar intrahepático sobre el drenaje transpapilar es que se evita el
paso difícil del alambre guía anterógrado (requerido para la colocación del stent
en su sitio y anterógrado). Además del paso del alambre guía, la colocación del
stent en su sitio requiere que la papila esté accesible, lo que no suele suceder en
el caso de pacientes con anatomía alterada por cirugía o con una estenosis duode-
nal muy estrecha. La inserción anterógrada del stent no requiere una papila acce-
sible, pero implica la dilatación del trayecto puncionado, justo como si fuera una
HG por USE. En pacientes con anatomía alterada por cirugía es menos conve-
niente la colocación anterógrada transpapilar sin hepatogastrostomía para la revi-
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sión de los stent, ya que la HG brinda un acceso fácil que puede repetirse para el
conducto biliar sin necesidad de repetir la punción. No es poco frecuente que se
requiera revisar el stent durante el seguimiento. Las ventajas de la HG–USE
sobre la inserción del stent anterógrado son particularmente relevantes en pacien-
tes con previos SEMS (duodenal o biliar) que presenten obstrucción biliar recu-
rrente.40 Sin embargo, todas estas variantes de DB–USE deben verse como com-
plementarias más que como mutuamente excluyentes. Por ejemplo, como ya se
comentó al discutir las estrategias para minimizar el riesgo de fuga biliar por la
HG–USE, los stents transpapilares anterógrados pueden combinarse con la colo-
cación de un stent transmural.36 Puspok y col. efectuaron la inserción de un
SEMS transpapilar anterógrado en un paciente con cáncer gástrico recurrente
después de una gastrectomía en “Y” de Roux. Luego dejaron un stent plástico
transmural a través del trayecto de punción, con la finalidad de minimizar el ries-
go de fuga y preservar el acceso.41

El drenaje dual (anterógrado y transmural) también ha sido usado en forma
serial. Fujita y col. realizaron DB–USE transesofágico insertando un stent plás-
tico 7 French en una rama periférica del conducto biliar izquierdo en un paciente
con cáncer gástrico avanzado.42 Diez días más tarde canularon el stent plástico
con un alambre guía y lo removieron con un asa.43 Luego, usando dispositivos
flexibles a través de la fístula madura, manipularon el alambre guía mediante
fluoroscopia a través de la estenosis maligna distal del conducto biliar, y pasaron
un SEMS por vía anterógrada sobre el alambre que tiempo después fue expandi-
do a través de la estenosis, por arriba de la papila.

Los pacientes con obstrucción distal del conducto biliar sin gastrectomía previa
que tienen dilatación bilateral intrahepática y extrahepática (y sin ascitis macros-
cópica) son los únicos en quienes resulta un problema decidir si el sitio para el
acceso del DB–USE se hace por vía intrahepática o por vía extrahepática. Si los
criterios para la sección de un DB–USE frente al DBTP son muy amplios (es decir,
si se favorece al DB–USE como la técnica inicial de segunda línea luego de la falla
de la CPRE), se debe tomar en cuenta que estos pacientes pueden representar nada
más 20% de la población candidata.44 La preferencia del operador desempeña un
papel en este subgrupo de pacientes.

El conducto biliar común (CBC), o colédoco, es un objetivo más evidente para
la punción por USE, ya que el ecoendoscopio se encuentra en posición más anclada
y tal vez el acceso al CBC haga que la colocación sea más sencilla que con el acceso
intrahepático. Por otra parte, el DB–USE se realiza con el ecoendoscopio en una
posición más recta, lo que favorece la transmisión de la fuerza de empuje durante
la inserción del stent.

También es probable que sea más sencillo penetrar en un conducto biliar intra-
hepático pequeño rodeado de parénquima hepático que en la pared dura y fibrosa
del CBC.
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Cuadro 19–1. Resumen de la literatura publicada sobre las técnicas
de la HG–USE y el DB–USE intrahepático transmural

Autor/referencia/
Año

n
total
de

DB–
USE

n Trans-
mural –IH
HG–USE
no–HG

Éxito Téc-
nico Clí-

nico

Complicaciones
n Tipo

Stent ini-
cial

Plástico
SEMS

Burmester,6 2003 4 1 1 2 2 0 – 2 0

Puspok,13 2005 6 0 1 1 1 0 – 1 0

Artifon,21 2007 1 1 0 1 1 0 – 0 1

Bories,8 2007 11 11 0 10 10 4 2 colangitis, 1 íleo,
1 bilioma

7 3

Will,17 2007 8 4 4 7 6 2 1 colangitis,
1 dolor

2 5

Chopin–Laly,22

2008
1 1 0 1 1 0 – 0 1

Iglesias–García,23

2008
1 1 0 1 1 0 – NS NS

Horaguchi,20 2009 16 5 2 7 6 1 Colangitis 7 0

Maranki,18 2009 49 3 0 3 3 0 – 3 0

Park,9 2009 14 8 1 9 9 2 Neumo 0 9

Park,12 2010 5 5 0 5 5 0 – 0 5

Martins,24 2010 1 1 0 1 0 1 Peritonitis
y muerte

0 1

Eum,19 2010 3 1 0 1 1 0 – 0 1

Total 120 42 9 49 46 10 5 leves / 5 graves 22 26

DB–USE: drenaje biliar por ultrasonido endoscópico; HG: hepatogastrostomía; SEMS: stent metá-
lico autoexpandible; neumo: neumoperitoneo. Reportes de casos de Giovannini y col.35 y Fujita
y col.42 no contados por estar ya incluidos en las series de casos de Bories y col.36 y Horaguchi
y col.,48 respectivamente.

HALLAZGOS EN LA LITERATURA DESDE LA PERSPECTIVA
DE LA MEDICINA BASADA EN LA EVIDENCIA

A la fecha el DB–USE intrahepático transmural se ha reportado en 51 pacientes,
la HG–USE en 42, y otras técnicas variantes muy relacionadas a través de una
vía transyeyunal o transesofágica, en otros 9. En cinco pacientes con gastrecto-
mía total se logró un acceso similar del conducto biliar izquierdo por USE desde
debajo del cardias y se colocaron stents transmurales a través de la pared yeyunal.
En los otros cuatro pacientes se eligió para la punción una rama periférica cefálica
del conducto biliar izquierdo, de tal forma que el stent perforara la pared del esó-
fago intraabdominal un poco por arriba del cardias. Cerca de la mitad de estos
pacientes fueron de tres pequeñas series de casos atendidos mediante DB–USE
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intrahepático transmural,36,40,45 en tanto la otra mitad fue de series mixtas en las
que se reportó HG–USE junto con DB–USE extrahepático,34,37,41,46–48 o como re-
portes de casos individuales35,42,49–52 (cuadro 19–1).

La HG–USE (o sus variantes) fue técnicamente exitosa en 49 de estos 51 pa-
cientes, con resolución clínica de la obstrucción biliar en 46 casos. Así, la HG–
USE tuvo una tasa de éxito por protocolo de 94% y una tasa de éxito por intención
de tratar de 90.2%. Estas tasas de éxito son muy altas si se considera la población
de pacientes difíciles en la que se intentó la HG–USE. Sin embargo, es muy im-
portante recordar que el éxito se logró a expensas de una tasa global de complica-
ciones de 20%, el doble de las vistas con la CPRE. Casi todas las complicaciones
fueron por drenaje biliar inadecuado, lo que originó fuga de bilis peritoneal o co-
langitis (cuadro 19–1). Los stents de plástico produjeron colangitis por migración
temprana48 o taponamiento temprano.36 El acortamiento del SEMS transmural
ocasionó peritonitis biliar o bilioma que requirió drenaje percutáneo y repetición
del DB–USE,36 y fue la causa de la única defunción notificada a la fecha.52 La
mitad de las complicaciones fueron leves, manifestadas por dolor abdominal
transitorio, con o sin neumoperitoneo, y que cedió con medidas conservadoras.

Hay una gran consistencia en todos los reportes de HG–USE con respecto a
los detalles técnicos, salvo en el uso del cauterio, cuchillo de precorte o de fistulo-
tomos, así como en la selección del stent. En general, el uso de cualquier tipo de
diatermia se reportó en 39.5% de los casos. Aunque algunos autores lo usan de
ordinario,36 otros lo hacen de forma selectiva37 (sólo después de haber fallado en
hacer avanzar un dilatador mecánico sobre el alambre guía) o no lo usan en abso-
luto.45 Como se detalla en el cuadro 19–1, se colocaron de 7 a 8.5 stents plásticos
en 46% de los casos, en tanto que en 54% se colocaron SEMS no recubiertos, par-
cialmente recubiertos o totalmente recubiertos. Es difícil sacar conclusiones im-
portantes de los reportes publicados, ya que no se han hecho comparaciones for-
males entre los dos tipos de stents. El SEMS resulta más atractivo por tres
motivos:

1. Con la expansión total, el SEMS sella de manera efectiva el trayecto de la
punción dilatación, con lo que en teoría se impedirían mejor las fugas.

2. Su mayor diámetro brinda una mejor permeabilidad a largo plazo, lo que
reduce la necesidad de revisarlo.

3. Si se presenta disfunción por crecimientos tumoral internos o tapones, el
manejo es menos desafiante que con los stents de plástico, ya que puede in-
sertarse con facilidad uno nuevo (de plástico o SEMS) a través del SEMS
ocluido.

Por el contrario, el recambio de un stent transmural de plástico taponado suele
requerir la recolocación sobre la guía de alambre debido a que la remoción sin
manos implica el riesgo de alterar el trayecto con el subsiguiente paso del alambre
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guía hacia el peritoneo, y por ello requerir un nuevo DB–USE (o DBTP) para res-
tablecer el drenaje.43 Estas supuestas ventajas del SEMS deben balancearse con-
tra el hecho de que la inserción transmural de un SEMS y su expansión son de
alguna manera más demandantes que con una CPRE. En particular, debe preve-
nirse el grave riesgo del acortamiento y la peritonitis biliar poniendo una atención
minuciosa en los detalles.52

COLEDOCODUODENOSTOMÍA GUIADA
POR ULTRASONIDO ENCOSCÓPICO

Justificación

El drenaje del conducto biliar extrahepático guiado por USE consiste en un pro-
cedimiento en el que se punciona el conducto biliar común (CBC o colédoco) por
vía transduodenal o transgástrica (por lo general desde el antro distal). Se obtie-
nen imágenes más fácilmente del CBC con el USE que de los conductos biliares
intrahepáticos, con lo que se minimizan los riesgos. La localización retroperito-
neal del CBC también es un sitio de acceso atractivo para pacientes con ascitis
en quienes el líquido que rodea al hígado dificulta el acceso transhepático (percu-
táneo o transgástrico con USE) y lo hace más riesgoso. Además de las ventajas
del acceso extrahepático vs. el intrahepático, la justificación específica para la co-
ledocoduodenostomía (CDS) por USE también se origina en la vía de drenaje
transmural, al contrario del DB–USE (que es anterógrada o rendez–vous).7,8 La
selección real entre el drenaje transmural y el transpapilar luego de una vía de ac-
ceso extrahepática del conducto biliar por USE radica, por lo tanto, entre la CDS–
USE y rendez–vous. Los proponentes de la colocación rendez–vous argumentan
que es menos invasiva que la CDS–USE en virtud de que la intervención trans-
mural suele limitarse a la punción y al paso del alambre guía, y el drenaje se logra
luego por vía retrógrada mediante CPRE sin necesidad de dilatar el trayecto de
la punción.9 Sin embargo, la colocación en el sitio del DB–USE conlleva una tasa
de falla de 20% (incluso en centros con gran experiencia) debido a que con fre-
cuencia el paso del alambre guía por la estenosis y la papila es infructuoso. La
aguja permite que prácticamente no haya relación con el alambre guía, el cual no
puede ser manipulado a través de la estenosis con una aguja de la misma forma
que puede hacerse durante una CPRE mediante catéteres flexibles. Por lo tanto,
las ventajas de la CDS–USE sobre la colocación en el sitio transpapilar son una
mayor tasa de éxitos y una sencillez relativa, lo que la convierte en una técnica
más reproducible pese a ser, tal vez, más invasiva. Aun así, las dos variantes del
DB–USE pueden considerarse como complementarias, ya que estos procedi-
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mientos se usan en una población heterogénea de pacientes. Como se comentará
más adelante, algunas indicaciones son mejores para la CDS–USE, en tanto en
otros casos la colocación rendez–vous del DB–USE es, a todas luces, más venta-
josa. En el mismo tono, incluso aunque la colocación rendez–vous sea la técnica
de drenaje que vaya a intentarse, puede usarse la CDS–USE como una técnica de
segunda línea como rescate en la proporción importante de casos fallidos de colo-
cación rendez–vous.10,11

Este enfoque, que deja abierto el paso para el DB–USE (es decir, que incluye
la colocación rendez–vous y la CDS–USE), da lugar a tasas de éxito comparativa-
mente mejores que las correspondientes a la serie del DB–USE, que limita su en-
foque a nada más rendez–vous.9 Es importante saber que la coledocoantrostomía,
descrita por Artifon y col.,54 es una nueva técnica útil para los pacientes con infil-
tración del bulbo duodenal y que puede ser una nueva herramienta factible como
variante de la coledocoduodenostomía.

Técnica de la coledocoduodenostomía
guiada por ultrasonido endoscópico

Indicación

En común con otras técnicas de DB–USE, la CDS–USE debe ser considerada sólo
en pacientes con obstrucción biliar confirmada (no nada más sospechada) luego de
una CPRE fallida pese a intentos máximos de operadores con experiencia.

La CDS–USE tiene requerimientos anatómicos específicos que difieren de
otras opciones de DB–USE, el primero de los cuales es la obstrucción biliar dis-
tal. En otras palabras, la CDS–USE no es idónea para la obstrucción biliar proxi-
mal (hiliar), para la que se requieren otras técnicas de DB–USE intrahepático con
toda claridad.

El segundo requerimiento anatómico es la posibilidad de tomar imágenes del
CBC con el USE. En virtud de que el CBC se visualiza desde el estómago distal
o el bulbo duodenal, esto es difícil o imposible en pacientes con gastrectomía y
gastroyeyunostomía previas (p. ej., con “Y” de Roux).12

Por último, al igual que con casi todas las demás técnicas de DB–USE, la
CDS–USE se usa sobre todo en pacientes con obstrucción biliar maligna. Pero
mientras que las técnicas opcionales, como la colocación rendez–vous, pueden
considerarse luego de canulación fallida en pacientes con causas benignas de
obstrucción biliar documentada (p. ej., litiasis en colédoco o estenosis papilar),
la CDS–USE es menos adecuada en estos distintos escenarios, donde el drenaje
biliar suele lograrse mediante esfinterotomía (con o sin remoción del cálculo),
a diferencia de la colocación de un stent.
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DATOS TÉCNICOS

La punción del CBC desde el duodeno (CDS–USE) es la técnica más común.
También puede usarse una vía similar desde el estómago (coledocogastrostomía
por USE o coledocoantrostomía por USE) en casos seleccionados y según la ana-
tomía del paciente. La orientación de la aguja se corrobora mediante fluoroscopia
antes de realizar la punción. La punción guiada por USE puede hacerse con agu-
jas de diferentes tamaños, sobre todo 19G y 22G, que se insertan por la vía trans-
duodenal hacia el conducto biliar visualizado por USE. Para confirmar el acceso
ductal de la aguja se remueve el estilete y se aspira la bilis. Si hay retorno de bilis
se inyecta medio de contraste en el conducto biliar para hacer una colangiografía
y luego se inserta un alambre guía de 450 cm de largo y su posición se confirma
por fluoroscopia.

Tras el acceso del alambre guía al conducto biliar suele ser necesario hacer
cierta dilatación del sitio de la punción mediante un catéter para dilatación biliar,
con un dilatador papilar de balón o con dos tipos de aguja usadas en la CPRE,
como el cuchillo precorte o el cistotomo. Esto tiene como finalidad dilatar la fís-
tula coledocoduodenal para facilitar la inserción del stent. Por último, se inserta
un stent de plástico (recto o de cola de cochino de 5 a 10 Fr.) o un stent metálico
autoexpandible (SEMS) completamente recubierto a través del sitio de la coledo-
coduodenostomía hacia el CBC. Debe tenerse cuidado de vigilar mediante fluo-
roscopia la colocación intraductal del extremo proximal del stent y vigilar por
endoscopia la posición intraduodenal (o intragástrica) del extremo distal (más
cercano al endoscopio) del stent. Este último aspecto es de particular relevancia
al usar un SEMS. Para evitar el desplazamiento del SEMS debe dejarse una longi-
tud adecuada del SEMS (15 a 20 mm) dentro de la luz GI. Otras técnicas de ancla-
je para impedir el desplazamiento son la dilatación forzada con balón del SEMS
hasta 8 a 10 mm luego de la expansión inicial, o el uso de una prótesis doble cola
de cochino coaxial a través del SEMS, como se informa para el drenaje de seudo-
quistes usando un SEMS transmural.13

También es muy importante que el operador esté familiarizado con los disposi-
tivos específicos. Algunos autores consideran que el acceso sin cauterio tiene me-
nos tendencia a producir complicaciones por lo que hace a dilatación mecánica,
que amerita un alambre guía de 0.035 pulg más rígido como apoyo, con el uso pos-
terior de una aguja para AAF por USE de 19G. Estos autores utilizan acceso con
cauterio sólo en casos seleccionados cuando ha fallado la dilatación mecánica.6,14

Otros autores sienten que las agujas para AAF por USE de 19G son problemá-
ticas para usarse en la posición relativamente larga del ecoendoscopio en el duo-
deno, por lo que recurren al acceso con cuchillo de precorte directo bajo USE15

o al acceso con cuchillo de precorte con un alambre guía más delgado de 0.018
pulg en el CBC luego de puncionarlo con una aguja para AAF por USE de 22 G.16
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HALLAZGOS DE LA LITERATURA DESDE LA PERSPECTIVA
DE LA MEDICINA BASADA EN LA EVIDENCIA

Los primeros en reportar una coledocoduodenostomía guiada por USE fueron
Giovannini y col.18 Como se detalló antes, las agujas para punción son conducto-
ras o no conductoras. En los reportes publicados se ha recurrido a partes iguales
a cada una de ellas. Esto contrasta con lo reportado para el DB–USE, donde hay
una clara preferencia por el acceso con agujas no conductoras.

En la mayoría de los casos publicados se ha colocado un stent de plástico. Sin
embargo, en fechas recientes se está usando cada vez más el SEMS.14 La tasa de
éxito en los 61 casos publicados a la fecha llega hasta 95%, con resultados exce-
lentes en todos los pacientes con drenaje exitoso (tasa de 100% de respuesta clíni-
ca por protocolo). Hubo algunos casos de inserción del stent muy difícil, por lo
que en su lugar se colocó una sonda para drenaje nasobiliar.17,24

Otra variante interesante de la CDS–USE se ilustra con unos cuantos casos en
los que se puncionó el conducto biliar extrahepático desde el estómago en vez de
usar la técnica transduodenal estándar.14,20 Aunque sólo se han reportado seis ca-
sos, todos fueron exitosos.

COMPLICACIONES ESPERADAS
Y OPCIONES DE TRATAMIENTO

Las complicaciones pueden dividirse en las relacionadas con el procedimiento
y las relacionadas con el stent. Las definiciones de las complicaciones de los pro-
cedimientos no están bien estandarizadas. La mayor parte tienen que ver con
fugas de bilis (o nada más de aire) hacia el retroperitoneo (con el acceso transduo-
denal) o el peritoneo (con el acceso transgástrico al CBC), con o sin infección
agregada. La gravedad ha variado desde ser un problema autolimitado que des-
aparece en las primeras 48 a 72 h con medidas conservadoras, hasta una peritoni-
tis franca que amerite cirugía de urgencia. La mayor parte de las complicaciones
son leves. La necesidad de cirugía de urgencia es rara en extremo. Otras medidas
intervencionistas que pueden requerirse en caso de complicaciones, como el dre-
naje percutáneo, no son, sin embargo, tan poco frecuentes.

Lo más probable es que la fuga de bilis a la cavidad abdominal alrededor del
procedimiento se deba a un drenaje inadecuado. Este último puede estar causado
por factores como una fístula demasiado grande, taponamiento temprano del
stent y colocación inapropiada del mismo (incluido el acortamiento de un
SEMS).



305Drenaje biliar guiado por ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

Las complicaciones tardías relacionadas con los stents (es decir, una vez que
se forma una fístula madura) son parecidas a las vistas con los stents transpapila-
res colocados en la CPRE, como migración y oclusión del stent. Estas dos com-
plicaciones se manejan de la misma forma que se resuelven los problemas de los
stents colocados durante una CPRE, o sea, insertando uno nuevo. La técnica para
la recolocación de un stent difiere de lo que suele hacerse en la CPRE. Si un stent
plástico ocluido está en su sitio en la fístula, se avanza un alambre guía a través
del stent y se toma éste con un asa pasado por el alambre, y se remueve sobre éste.
Esta maniobra, de alguna manera más compleja, tiene como finalidad mantener
el acceso para el alambre guía hacia el conducto luego de haber removido el stent.
Después de la remoción de un stent plástico se coloca un SEMS usando un duode-
noscopio. Si ocurre taponamiento de un SEMS se limpian los detritus que oclu-
yan la luz. En tal situación es probable que la simple limpieza no sea duradera.
Necesita colocarse un nuevo stent coaxial por dentro del taponado (ya sea de plás-
tico o un SEMS) en una maniobra llamada “stent dentro de otro stent”.

La migración distal del stent hacia la luz GI con una fístula madura sólo impli-
ca repetir el drenaje biliar, ya que los stents que migran suelen ser expulsados de
manera espontánea. El drenaje biliar repetido puede intentarse de varias maneras;
la más sencilla es colocar uno nuevo a través de la misma fístula si sigue siendo
visible. Si no es posible identificar la fístula por endoscopia se debe repetir la
CDS–USE a través de un nuevo sitio de punción o hacer un drenaje biliar transab-
dominal percutáneo (DBTP). Si ocurre migración proximal del stent al retroperi-
toneo o al peritoneo, debe considerarse su recuperación o recurrir a una cirugía
de urgencia. Sin embargo, esta seria complicación no ha sido reportada con la
CDS–USE.

Por último, si ocurre una migración distal menos seria pero la fístula todavía
está inmadura (es decir, no se ha formado un trayecto fibroso), ello podría ocasio-
nar fuga de bilis hacia el abdomen. En caso de migración del stent y fuga con fís-
tula inmadura debe considerarse repetir el drenaje biliar guiado por USE (y tal
vez usar un SEMS) o el DBTP. También debe considerarse la cirugía según el es-
tado del paciente.

COMENTARIOS

Las técnicas intervencionistas de USE para el drenaje biliar complementan la
CPRE para lograr acceso y drenaje biliar, aunque son procedimientos invasivos
que requieren una selección cuidadosa del paciente y operadores con experiencia
que estén respaldados por un equipo multidisciplinario.

Es muy factible que con las mejoras técnicas futuras se reduzca el número de
eventos adversos, lo que tal vez contribuya a la adopción más generalizada de es-
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tos procedimientos como técnicas de segunda línea para el drenaje biliar tras una
CPRE fallida. Aunque son deseables los ensayos multicéntricos encaminados a
estandarizar la técnica para efectuar el drenaje biliar guiado por USE, los relativa-
mente pocos pacientes candidatos para el procedimiento y el gran espectro de
variaciones técnicas informadas a la fecha hacen que esta tarea sea difícil de con-
seguir en el futuro cercano. Es muy probable que los estudios prospectivos deta-
llados con criterios de inclusión homogéneos y seguimiento cuidadoso, así como
los modelos de entrenamiento manual dedicados, sean más efectivos para avan-
zar en este floreciente campo de la endoscopia intervencionista.
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Drenaje guiado de seudoquiste de

páncreas por endosonografía
Rocío Rubio Gutiérrez, Michel Kahaleh

INTRODUCCIÓN

En el año 2008 el grupo de trabajo de la clasificación de pancreatitis aguda (PA)
revisó la Clasificación de Atlanta para pancreatitis aguda y declaró que es impor-
tante identificar y diferenciar los siguientes términos:

1. Colección líquida peripancreática aguda. Se forma en las primeras cua-
tro semanas después del inicio de una pancreatitis intersticial edematosa
(PIE), no tiene componentes sólidos y resulta de la inflamación del parén-
quima (peripancreática) en ausencia de necrosis. Está adyacente al pán-
creas, sin pared definida. Se origina por ruptura del conducto pancreático
(CP) o resulta del edema local relacionado con la inflamación pancreática
y no tiene conexión con el sistema ductal. La mayoría permanece estéril y
se reabsorbe espontáneamente en las primeras semanas después del inicio
de una PA.

2. Seudoquiste. Es una colección líquida aguda, peripancreática, homogénea,
bien circunscrita, rica en amilasa, que persiste por más de cuatro semanas
y que se origina de una PIE. No tiene asociación con el tejido necrótico.

3. Colección líquida posnecrótica pancreática. Comienza después de dos a
seis semanas del inicio de una pancreatitis, surge de necrosis y contiene lí-
quido y detritus necróticos.

4. Necrosis pancreática delimitada. Es una colección líquida posnecrótica
pancreática madura, “necrosis organizada” o “necroma”. No está reconoci-
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da en la clasificación inicial de Atlanta. No debe confundirse con PP, pues
el tratamiento es diferente.1

Los seudoquistes pancreáticos (PP) se clasifican en:

1. Infectados.
2. No infectados o supurativos.

El líquido que contiene el PP por lo general tiene un alto nivel de amilasa y lipasa,
lo que indica una comunicación del PP con el CP. Sin embargo, esta disrupción
o ruptura del CP, que condiciona la extravasación del líquido, puede eventual-
mente sellarse de manera espontánea, lo que explica el fenómeno de regresión
espontánea del PP.1

El reconocer la ausencia o la presencia de una comunicación ductal o de una
dilatación del CP puede ser clínicamente importante en el momento del diagnós-
tico, ya que estos hallazgos pueden dictar los diferentes algoritmos en el trata-
miento, aunque algunas veces esto no se puede determinar con certeza en la tomo-
grafía, y no es necesario identificar la presencia o la ausencia de comunicación por
CPRE en la nueva clasificación basada en imagenología. Esta comunicación se
puede determinar a través de resonancia magnética o ultrasonido endoscópico.1

Es importante en un PP determinar la presencia o la ausencia de infección. Un
PP infectado contiene líquido purulento, sin asociación con ningún componente
sólido (necrosis). Esta definición lo distingue de una colección líquida peripan-
creática posnecrótica infectada y de una necrosis pancreática no delimitada infec-
tada.1

Para confirmar el diagnóstico de infección es necesaria la aspiración con aguja
fina guiada, tinción de Gram y cultivo, o valorar la presencia de gas extraluminal.
Un diagnóstico de infección puede cambiar el manejo.1

Indicaciones para el drenaje de un seudoquiste pancreático

La mayoría de los PP son asintomáticos y no requieren tratamiento. La regresión
espontánea ocurre en 7 a 60% de los casos. La indicación para su drenaje es varia-
ble, dependiendo de si éste se desarrolla en el escenario de una pancreatitis aguda
(PA) o en una pancreatitis crónica (PC).2

Para los PP que complican una PA está indicado el drenaje cuando la PA no
se resuelve con medidas conservadoras. Los PP que no están asociados con pan-
creatitis persistente deben ser observados, ya que existe una alta probabilidad de
que se resuelvan de forma espontánea. Se recomienda un periodo de observación
de seis semanas, aunque hoy en día la literatura reporta que cualquier PP sintomá-
tico mayor de 4 cm debe ser tratado2 (figura 20–1).
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Figura 20–1. Seudoquiste de páncreas visto por tomografía computarizada (TC).

Para los PP que complican una PC está indicado el drenaje para aliviar los sín-
tomas asociados con una masa ocupativa, incluyendo la compresión a órganos
vecinos

 Estos pacientes tienen quistes crónicos que permanecen sin cambios en un pe-
riodo de meses. Se quejan de dolor sordo, constante, y pueden desarrollar sínto-
mas de obstrucción al vaciamiento gástrico o ictericia secundaria a compresión
de la vía biliar.2 También incluyen síntomas como derrame pleural o ascitis se-
cundarios a la ruptura de un PP.6

Tratamiento

Las opciones de tratamiento para el drenaje incluyen: cirugía, drenaje percutáneo
y endoscopia. La cirugía ha sido considerada el tratamiento tradicional o están-
dar; sin embargo, es un tratamiento más invasivo, que requiere anestesia general
y está asociado con rangos significativos de morbilidad de 35% y de mortalidad
de 10%, por lo que se ha fomentado el desarrollo de abordajes no quirúrgicos.6

El drenaje percutáneo resulta atractivo por tratarse de un método menos inva-
sivo, pero que requiere que el paciente tenga un drenaje externo por largo tiempo,
y está asociado con un rango elevado (de 5 a 60%) de complicaciones, como la
formación de fístulas percutáneas, infección y sangrado.2

El abordaje endoscópico puede ser transpapilar o transmural (transgástrico o
transduodenal).



312 (Capítulo 20)Ultrasonido endoscópico

El drenaje transpapilar se usa en pacientes con aumento en el tamaño de la co-
lección así como con disrupción o ruptura del conducto pancreático o continui-
dad del mismo con la colección. Este tipo de abordaje es adecuado:

a. Para PP que se encuentren a una distancia > 1 cm del lumen gástrico o intes-
tinal.

b. Para colecciones en las cuales existan estructuras vasculares presentes entre
la colección y la pared intestinal o gástrica.

c. Cuando no exista abultamiento de la colección sobre el tracto gastrointesti-
nal.

d. Cuando se carezca de USE para poder identificar estructuras vasculares in-
terpuestas.13,14

e. Donde existe continuidad del conducto pancreático con la colección.

Actualmente existe una tendencia a evitar este tipo de abordaje, ya que se sabe
que los stents pancreáticos pueden condicionar cicatrización del conducto pan-
creático, así como disrupción o ruptura del mismo, en pacientes cuyo conducto
es normal; sin embargo, si existe fuga del conducto pancreático lo ideal es colocar
un stent para sellar la fuga. Para verificar que la fuga del conducto pancreático
se haya sellado se repite una CPRE o una resonancia magnética–colangiopan-
creatorresonancia con secretina.15

El drenaje transmural se realiza cuando los síntomas se relacionan con un au-
mento en el tamaño de la colección líquida y el PP está próximo (< 1 cm) a la pa-
red gástrica o duodenal.

Este abordaje implica la creación de un trayecto fistuloso entre el PP y el lumen
gástrico (cistogastrotomía) o duodenal (cistoduodenostomía). Una vez que se ac-
cede a la colección se coloca un catéter nasoquístico o un stent, para drenaje con-
tinuo.13,14

El drenaje transmural se divide en:

1. No guiado por USE.
2. Guiado por USE.

DRENAJE TRANSMURAL ENDOSCÓPICO
NO GUIADO POR ULTRASONIDO ENDOSCÓPICO

Antes de la introducción del USE, en cuanto se detectaba un PP por medio de la
TC, se le puncionaba en el sitio de mayor abultamiento intraluminal gástrico utili-
zando un duodenoscopio.
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Debido a que se trata de un procedimiento ciego, en la endoscopia es un prerre-
quisito la presencia de un abultamiento, para lograr un acceso inicial. Aunado a
lo anterior, existe un riesgo potencial de hemorragia durante el drenaje por la po-
sible punción de un vaso interpuesto, por lo que es indispensable la tomografía
computarizada previa a la punción y en el seguimiento de la colección.

Una vez que se accede a la colección se aspira y se inyecta medio de contraste
hidrosoluble, para confirmar la localización adecuada. La punción de la colec-
ción se realiza ya sea con electrocauterio o con aguja; se pone una guía que permite
dilatación del tracto con balón y se coloca uno o más stents. Después del drenaje
se administran antibióticos vía oral. Se realiza un seguimiento con tomografía
computarizada de cuatro a seis semanas después del drenaje.5

DRENAJE TRANSMURAL GUIADO
POR UYLTRASONIDO ENDOSCÓPICO

Este tipo de drenaje se puede realizar en ausencia de un abultamiento en la endos-
copia. Se disminuye potencialmente el riesgo de hemorragia al evitar la interposi-
ción de vasos usando US Doppler. Se pueden evitar los problemas de infección
cutánea y fístulas externas, ya que no es necesario el uso de un drenaje externo.
Por medio del USE se puede diferenciar un PP de un tumor quístico y, por lo tanto,
una colección drenable.6

Un estudio reciente comparó los resultados clínicos de la cistogastrostomía
guiada por USE con la cistogastrostomía quirúrgica para el manejo de los pacien-
tes con PP no complicados, además de un análisis del costo de cada modalidad
de tratamiento. Se demostró que el drenaje guiado por USE fue similar a la cirugía
en términos de éxito en el tratamiento (100 vs. 95%), pero tuvo una ventaja en
términos de una menor estancia hospitalaria (promedio de estancia 2.7 vs. 6.5
días) y costos menores.19

La importancia del USE se subrayó en una serie de casos en donde el USE se
utilizó para evaluar los PP antes de realizar un drenaje endoscópico; éste propor-
cionó información esencial que llevó a un cambio en la estrategia de manejo en
37.5% de los casos.4

Siempre que esté disponible se debe hacer un drenaje transmural guiado por
USE, salvo en los siguientes casos:

1. Que en la tomografía se observe una “ventana” de entrada pequeña, sobre
todo en ausencia de compresión extrínseca definida endoscópica.

2. Localización inusual del PP.
3. Varices documentadas.
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4. Drenaje transmural previo fallido con técnica guiada por USE.8

En un estudio, Vosoghi y col. compararon los resultados de series de casos de dre-
naje quirúrgico, percutáneo y endoscópico de PP sintomáticos. El rango de éxito
del drenaje quirúrgico, percutáneo, no guiado por USE y guiado por USE, fue de
100, 84, 90 y 94%, respectivamente. Los rangos de complicación fueron mayores
para el drenaje quirúrgico (28 a 34%, con 1 a 8.5% de mortalidad) y el drenaje
percutáneo (18%, con 2% de mortalidad), comparados con el drenaje transmural
no guiado por USE (15%, con 0% de mortalidad) y el drenaje transmural guiado
por USE (1.5%, con 0% de mortalidad).6

Varadarajulu y col. realizaron en 2008 un estudio de 29 pacientes en donde
compararon el drenaje guiado por USE con el no guiado. En los 14 pacientes con
drenaje guiado por USE el resultado fue satisfactorio en 100% de los casos, mien-
tras que de los 15 casos no guiados por USE sólo en 5 de 15 casos (33.3%) fue
satisfactorio el drenaje, entre otras razones porque en nueve pacientes no existió
compresión luminal y un paciente presentó hemorragia.18

Varadarajulu y col. realizaron también en 2008 otro estudio comparativo de
drenaje transmural guiado por USE vs. EGD para el drenaje de PP. Compararon
el éxito técnico entre las dos modalidades, considerando el éxito técnico como
la habilidad de tener acceso al PP y drenarlo colocando un stent transmural. Se
consideró que hubo éxito en el tratamiento con la resolución completa del PP o
la disminución de su tamaño a � 2 cm en la TC, o con la ausencia de síntomas
después de seis semanas de seguimiento. Se incluyeron 15 pacientes en cada gru-
po. El drenaje fue exitoso en 100% de los casos de EUS y en 33% de EGD. No
hubo diferencia significativa en el rango de éxito en el tratamiento. El éxito técni-
co fue significativamente mayor para el drenaje por EUS que para el EGD, por
lo que se concluyó que el abordaje por EUS debe ser la primera línea de trata-
miento para drenaje de PP, por su gran rango de éxito técnico.5

Algunas series de casos reportan rangos de éxito muy elevados para el drenaje
guiado por USE. Aun en los más bajos se reportan rangos de 82 a 84%. Usual-
mente los rangos de éxito sobrepasan 91% y alcanzan hasta 100%.6

Material

Ecoendoscopios intervencionales

Existen dos ecoendoscopios intervencionales creados por Pentax–Hitachi que
permiten la colocación de stents: el FG38X y el EG38UT. El FG38X tiene un ca-
nal de trabajo de 3.2 mm que permite insertar un stent de 8.5 F o un drenaje naso-
quístico, y el EG38UT con un canal de trabajo mayor, de 3.8 mm, con elevador,
permite la colocación de un stent de 10 F.
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Figura 20–2. Punción con aguja fina guiada con USE.

Por otra parte, Olympus Corporation desarrolló el ecoendoscopio GFUC30P,
el cual tiene un canal de biopsia de 2.8 mm y permite la colocación de un stent
de 7 F o un drenaje nasoquístico, y cuenta también con elevador. El GFUCT140
tiene un canal de trabajo mayor, de 3.7 mm, que permite la colocación de un stent
de 10 F.

El contratiempo principal en todos estos ecoendoscopios es el campo de ima-
gen limitado (120� usando Pentax y 180� con Olympus).

Agujas y accesorios

Se utiliza una aguja de aspiración fina calibre 19 (figura 20–2), la cual permite
introducir una guía de 0.035 pg a través de la aguja al interior del seudoquiste y
por donde se puede desplegar un stent o drenaje nasoquístico (figura 20–3).

Existe un dispositivo de un paso, el cual está compuesto de tres partes: una
aguja–alambre de 0.035 pg para realizar corte, un dilatador de 5.5 F y un stent
de 8.5/10 F con un empujador preensamblado en el mismo catéter.

Cuando existe abultamiento visible se puede utilizar un cistotomo de 10 F
(Wilson–Cook) para canular de forma electroquirúrgica la pared transgástrica o
transduodenal.

Descripción del procedimiento y técnicas alternativas

El drenaje de PP guiado por USE se realiza bajo sedación consciente o anestesia
general en la sala de fluoroscopia, con el paciente en decúbito lateral o prono.
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Figura 20–3. Cable guía colocado dentro del seudoquiste visto por fluoroscopia.

Debe recibir antibióticos de amplio espectro durante y después del procedimien-
to, para disminuir el riesgo de infección del PP.

Debe realizarse un scanner abdominal justo antes de la intervención, el cual
puede brindar información en cuanto a detalles anatómicos (varices, seudoaneu-
rismas arteriales, quistes múltiples o necrosis extendida, ascitis, vesícula grande
o de localización atípica, derrame pleural).

Se siguen los siguientes pasos:

1. Localizar el quiste y la zona de contacto entre la pared gástrica o duodenal
y la pared quística.

2. Valoración con Doppler de la pared gástrica o duodenal para descartar vasos
interpuestos.

3. Una vez determinado el sitio óptimo de punción, el PP se punciona con una
aguja fina de aspiración calibre 19, y se aspira una muestra del quiste para
análisis bioquímico, citológico y marcador tumoral. Si se sospecha de in-
fección, debe enviarse una muestra para tinción de Gram, cultivo y sensibi-
lidad.

4. Bajo control fluoroscópico se llena el PP con medio de contraste, para docu-
mentar el tamaño y los límites anatómicos del PP. Se puede observar comu-
nicación del PP con el conducto pancreático.

5. Se introduce un cuchillo–aguja a través del canal de trabajo para realizar
una punción transgástrica o transduodenal del quiste. La parte metálica del
cuchillo–aguja se retrae, y se deja el catéter de teflón en el quiste.
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Figura 20–4. Dilatación con balón, guiado por fluoroscopia.

6. Se dilata el tracto utilizando un balón de 6 u 8 mm sobre la guía o el cistoto-
mo de 8 F o 10 F (figura 20–4).

7. Se despliega un catéter nasoquístico o stent (recto o de doble cola de co-
chino).

La elección entre un catéter nasoquístico y un stent para el drenaje dependerá de
la apariencia del contenido quístico. Un quiste crónico con contenido líquido cla-
ro puede drenarse sólo con un stent de 8.5 F o 10 F, o con dos stents de 7 F.

Un quiste infectado requiere irrigación por medio de un catéter nasoquístico.2

DRENAJE DE SEUDOQUISTE PANCREÁTICO
CON STENT METÁLICO AUTOEXPANDIBLE
COMPLETAMENTE CUBIERTO

Un área de interés en el tratamiento endoscópico es el tipo de stent que se utilizará
para el drenaje. La técnica convencional que utiliza uno o más stents plásticos de
10 F ha sido asociada con revisiones múltiples en 17.7 a 27% de los casos.17 La
eficacia de los stents plásticos en el drenaje de seudoquistes ha estado limitada
al diámetro del lumen. En comparación, los stents metálicos autoexpandibles
(SEMS) tienen un diámetro mayor; en el caso de las estenosis biliares distales
malignas, han demostrado en varios estudios aleatorizados controlados que tie-
nen una permeabilidad superior a los stents plásticos.17
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Figura 20–5. Prótesis AXIOS.

Debido a que el drenaje de PP continúa limitado a colecciones adheridas al
tracto gastrointestinal, y a que la mayoría de los stents metálicos autoexpandibles
no se anclan y migran, se creó el dispositivo NAVIX (XLUMENA), que junto con
el AXIOS stent pueden ser utilizados para facilitar el acceso, el drenaje y la des-
compresión de un PP3 (figura 20–5).

En 2010 Binmoeller y col. reportaron la primera experiencia del dispositivo
NAVIX, que comprende un trocar endoscópico que crea una incisión de 3.5 mm,
un balón que permite el anclaje y el acceso en el objetivo, y un balón dilatador
que expande el tracto a 10 mm. El AXIOS stent mide 8 mm de largo, está total-
mente cubierto, tiene un diámetro de 10 mm y un anclaje dual en cada extremo,
para asegurar la adherencia del PP al estómago y prevenir su migración. Este dis-
positivo puede drenar otras colecciones líquidas adyacentes al tracto gastrointes-
tinal3,20 (figura 20–6).

SEGUIMIENTO

El tiempo que debe permanecer un stent ha sido un tema de controversia. Un estu-
dio de Cahen y col. demostró que un periodo de drenaje de por lo menos seis se-
manas estaba asociado a una mejor evolución en las colecciones que complican
una pancreatitis aguda y crónica. Dejar un stent por un largo periodo o in situ por
tiempo indefinido parece ser especialmente importante en pacientes con disrup-
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Figura 20–6. Introducción de prótesis AXIOS para drenaje.

ción del conducto pancreático principal. Sin embargo, la disrupción del conducto
pancreático principal causada por pancreatitis aguda suele sellarse a menudo de
forma espontánea después del drenaje endoscópico. En consecuencia, el dejar un
stent por largo tiempo parece no estar indicado. En el caso de las disrupciones del
conducto pancreático en la pancreatitis crónica, se resuelven de forma espontá-
nea con menor frecuencia. En contraste con las CLP que complican la pancreati-
tis aguda, el colocar un stent por largos periodos parece estar indicado en estos
pacientes. Se requieren más estudios, con tiempos de seguimiento mayores, que
proporcionen información relacionada con la seguridad de los stents mantenidos
en su lugar de forma indefinida11 (figura 20–7).

Necrosis pancreática

Para el tratamiento de la necrosis pancreática organizada se requiere un abordaje
transmural con la colocación de una sonda nasoquística, y stents de 10 F para la
irrigación agresiva con solución salina y drenaje por un largo periodo de tiempo.
En el caso de una necrosis pancreática infectada se debe realizar una necrosecto-
mía transmural endoscópica adjunta.12

Baron y col. describieron en 2002 el drenaje transmural de necrosis pancreá-
tica con stents plásticos, así como la colocación de un catéter nasoquístico para
realizar irrigación de la cavidad quística. Este tipo de tratamiento requiere hospi-
talización del paciente y su manejo con antibióticos, así como un manejo multi-
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Figura 20–7. Liberación completa de la prótesis AXIOS, vista por fluoroscopia.

disciplinario. Con este tipo de drenaje se describe un rango de complicaciones
de 5 a 35%, las cuales incluyen obstrucción, infección, hemorragia y migración
de los stents.12

En el caso de la necrosis pancreática infectada con pared formada, Baron y col.
reportaron un rango de éxito de 92% para PP vs. 72% en pacientes con necrosis.
Al adoptar un abordaje que utiliza la necrosectomía endoscópica, los rangos de
éxito van de 73 a 81%, y pueden llegar a 92%. Podría requerirse un drenaje qui-
rúrgico y percutáneo adjunto.12

En el año 2005 Seewald y col. propusieron un tratamiento endoscópico agresi-
vo que incluía:

a. Drenaje transmural o transpapilar (o ambos) guiado por USE.
b. Dilatación con balón de la cistogastrostomía o cistoduodenostomía.
c. Necrosectomía endoscópica retirando el tejido necrótico con una canastilla

de Dormia.
d. Lavados diarios con solución salina.
e. Cierre de la fístula pancreática con cianoacrilato.

Uno de los resultados que obtuvo Seewald fue el drenaje satisfactorio de necrosis
pancreática y abscesos pancreáticos en 13 pacientes, a nueve de los cuales se les
evitó el tratamiento quirúrgico. Un paciente se sometió a tratamiento endoscópi-
co y quirúrgico, por extensión hacia el espacio paracólico; dos pacientes con pos-
terior formación de PP fueron sometidos a tratamiento quirúrgico y hubo cuatro



321Drenaje guiado de seudoquiste de páncreas por endosonografía
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

pacientes con hemorragia menor, la cual se resolvió con tratamiento endoscó-
pico.6

Antillon reportó en 2009 el primer caso de un paciente que no tuvo mejoría
después de cuatro sesiones de necrosectomía endoscópica con colocación trans-
gástrica de stents plásticos; entonces se le colocó un stent esofágico metálico
removible que se retiró dos semanas después y hubo una evolución favorable del
paciente.21

COMPLICACIONES DEL DRENAJE ENDOSCÓPICO

Las complicaciones incluyen: hemorragia, perforación, infección, pancreatitis,
aspiración, migración/oclusión del stent, lesión del conducto pancreático, com-
plicaciones en relación a la sedación, y muerte.

Se recomienda que el drenaje endoscópico se realice únicamente cuando esté
disponible el apoyo quirúrgico y radiológico intervencionista.2

RESULTADOS

Los resultados están relacionados con el tipo de colección drenada y la experien-
cia del endoscopista.

Figura 20–8. Prótesis AXIOS colocada vista por tomografía computarizada.
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Los PP pueden ser drenados con éxito en 82 a 89% de los casos, teniendo un
rango de complicaciones entre 5 y 16% y de recurrencia de 4 a 18%.

En cuanto al drenaje de necrosis pancreática organizada, se ha reportado una
resolución no quirúrgica exitosa de 72%7 (figura 20–8).

CONCLUSIÓN

El drenaje endoscópico del PP se ha convertido en el procedimiento estándar en
estos casos. En manos expertas, con la evaluación apropiada de los pacientes con
imágenes de transversal, así como con el uso generalizado de la ultrasonografía,
el procedimiento se ha vuelto extremadamente seguro. El desarrollo de novedo-
sos stents y dispositivos para facilitar el drenaje se ha agregado al arsenal de los
especialistas, pero su eficacia debe ser demostrada. Los próximos estudios con-
trolados aleatorizados seguramente responderán estas cruciales preguntas.
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21
Nuevas aplicaciones y futuro
del ultrasonido endoscópico

Mariano González–Haba Ruiz, Irving Waxman

INTRODUCCIÓN

Los orígenes de la ecoendoscopia o ultrasonografía endoscópica (USE) datan de
principios de la década de 1980, cuando surgieron los primeros prototipos de ima-
gen radial como técnica, inicialmente con carácter exclusivamente diagnóstico.1

Es a principios de la década de 1990, con la introducción del ecoendoscopio
lineal de punción, con capacidad para realizar aspiración por aguja fina (USE–
PAAF), cuando se inicia la era de la ecoendoscopia intervencionista. Desde en-
tonces esta técnica ha tenido un avance continuo en cuanto a indicaciones diag-
nósticas y terapéuticas, situándose en la actualidad en un lugar preferencial para
el diagnóstico y el estadiaje de gran parte de los tumores digestivos y mediastíni-
cos, y representando una herramienta básica en una amplia gama de procedimien-
tos terapéuticos.2 Su impacto clínico es significativo, determinando un cambio
en el diagnóstico de 25% de los pacientes y en el posterior tratamiento de casi
50% de ellos.4 Recientemente el número de publicaciones en ecoendoscopia ha
sufrido un crecimiento muy significativo, con más de 1 750 publicaciones rele-
vantes en más de 250 revistas desde el año 2000.3

También es creciente la tendencia a publicar estudios aleatorizados controla-
dos e investigación a lo largo de todo el mundo, lo que está contribuyendo a la
difusión de esta técnica, además del impacto clínico de la ecoendoscopia. En este
capítulo se detallarán los últimos avances en ecoendoscopia tanto diagnóstica
como intervencionista, así como las posibilidades de futuro de esta técnica, que
está en continua expansión y desarrollo.

325
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NUEVAS APLICACIONES
EN ENDOSCOPIA INTERVENCIONISTA

La ultrasonografía endoscópica intervencionista
en la patología biliopancreática

Drenaje de la vía biliar

El acceso por colangiografía retrógrada endoscópica (CPRE) a la vía biliar para
su drenaje puede ser, incluso en manos expertas, infructuoso en hasta 5 a 10% de
las ocasiones. Esta situación es especialmente frecuente en casos de inaccesibili-
dad a la papila por patología obstructiva gástrica o duodenal, infiltración tumoral
ductal, divertículos duodenales o alteraciones anatómicas posquirúrgicas (Bill-
roth II, “Y” de Roux, Whipple).5 En este contexto, el acceso a la vía biliar por
USE es directo y seguro en el mismo acto, evitando la necesidad de un abordaje
percutáneo o quirúrgico, con una mayor tasa de complicaciones. Desde que en
1996 Wiersema y col.6 describieron el primer acceso por USE a la vía biliar se
han publicado numerosas series de casos de drenaje endoscópico de la vía biliar
en pacientes cuyo drenaje por CPRE no había sido efectivo.

Existen dos modos de abordaje de la vía biliar por ecoendoscopia: al colédoco
a través de la pared duodenal (coledocoduodenostomía) y al conducto hepático
común a través de la pared gástrica (hepaticogastrostomía). Una vez obtenido el
acceso a la vía biliar intrahepática o extrahepática existe la opción de la técnica de
rendez–vous (siempre y cuando la papila sea accesible), con realización posterior
de CPRE convencional o de drenaje directo por vía anterógrada a la luz intestinal.

Hepaticogastrostomía
Desde la pared anterior gástrica se localiza la vía biliar intrahepática izquierda,
que debe estar dilatada en mayor o menor medida. Mediante aguja de punción (de
preferencia de 19 G, para poder insertar guías de 0.035 in [pulg]) se accede a la
vía, que se rellena de contraste para definir fluoroscópicamente la estenosis. Si
es posible, se atraviesa ésta con la guía hasta que su extremo distal alcance al duo-
deno a través de la papilla. El siguiente paso consiste en dilatar la fístula bilioenté-
rica empleando balones de dilatación de 4 a 6 mm o catéteres de 6–7 F. El proceso
finaliza al colocar una prótesis biliar ya sea por vía anterógrada al duodeno si se
consiguió franquear la estenosis, o por vía anterógrada a la pared gástrica en caso
contrario.

Coledocoduodenostomía
Fue comunicada por primera vez por Giovannini en 20017 en un paciente con una
masa pancreática y dos CPRE fallidas para canulación biliar. La técnica del acce-
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Cuadro 21–1. Drenaje endoscópico de la vía biliar

Autor Nº
total

Acceso Prótesis Éxito de la
técnica

Complica-
ciones

Burnmester,
20038

4 Transgástrico/
transduodenal

Plástica 75% (3/4) 25% (1/4)

Mallery, 20049 2 Transduodenal Rendez–vous 100% (2/2) 50%

Puspok, 200510 6 Transduodenal Plástica 83% (5/6) 0%

Bories, 200711 11 Transgástrico Metálica/plástica 91% (10/11) 36% (4/11)

Will, 200712 8 Transgástrico/
transduodenal

Rendez–vous/pró-
tesis

88% (7/8) 37.5% (3/8)

Tarantino, 200813 8 Transgástrico Plástica 100% (8/8) 12.5% (1/8)

Itoi, 200814 4 Transduodenal Plástica 100% (4/4) 25% (1/4)

Yamao, 200815 5 Transgástrico Plástica 100% (5/5) 20% (1/5)

Brauer, 200916 12 Transduodenal Rendez–vous/
plástica

92% (11/12) 17% (2/12)

Maranki, 200917 49 Transgástrico/
transduodenal

Metálica/plástica 84% (41/49) 16% (8/49)

Hamada, 200918 4 Transgástrico Plástica 100% (4/4) 0%

Park, 200919 14 Transgástrico/
transduodenal

Metálica 100% (14/14) 0%

Nguyen–Tang,
201020

5 Transgástrico/
transduodenal

Metálica 100% (5/5) 0%

Bellerutti, 201021 7 Transgástrico/
transduodenal

Metálica/plástica 86% (6/7) 0%

Kim, 201022 15 Transduodenal Rendez–vous 80% (12/15) 13.3% (2/15)

Hara, 201123 18 Transduodenal Plástica 94% (17/18) 17% (3/18)

Park, 201124 57 Transgástrico
transduodenal

Plástica/metálica 96% (55/57) 11% (11/55)

Fabbri, 201125 16 Transgástrico
transduodenal

Metálica (PC) 75% (12/16) 0%

so a la vía biliar extrahepática desde la pared duodenal o el antro gástrico es super-
ponible a la descrita con anterioridad para la hepaticogastrostomía.

En el cuadro 21–1 se muestran las series más significativas publicadas en
cuanto a drenajes de la vía biliar guiados por USE.8–25 Recientemente se ha publi-
cado un estudio multicéntrico internacional con pacientes en quienes se realizó
drenaje de la vía biliar guiado por USE por la imposibilidad de canulación en
CPRE.26 El éxito terapéutico fue de 84% para el acceso extrahepático (EH) y de
91% para el intrahepático (IH).

Las complicaciones descritas fueron neumoperitoneo (5%), hemorragia
(11%), fuga biliar/peritonitis (10%) y colangitis (5%).

Al día de hoy no existen dispositivos específicos para ninguna de estas técni-
cas y los protocolos varían en función de las diferentes instituciones. Existen
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múltiples interrogantes que deberán ser resueltos en estudios prospectivos acerca
de temas como:

a. La técnica de dilatación y la prótesis por utilizar.
b. El acceso IH o el EH si existen ambas posibilidades.
c. El acceso directo o rendez–vous.
d. Si usar fistulotomo o aguja de punción para el acceso a la cavidad.
e. El tipo de dilatación.
f. El tipo de stent y sus características, entre otros.27,28

Drenaje de la vía pancreática

Descrita por primera vez por Harada en 1995,29 su principal indicación sería en
pacientes con obstrucción del conducto pancreático secundario a pancreatitis
crónica en quienes no haya sido posible el acceso transpapilar (CPRE), y como
alternativa a la cirugía. En manos expertas el acceso por CPRE al ducto pancreáti-
co se consigue en 90% de los casos y se obtiene éxito terapéutico en 60 a 80%.30

En cuanto a metodología, el acceso a la vía pancreática sería similar al descrito
previamente para el drenaje biliar, con la posibilidad de crear una pancreaticogas-
trostomía o drenaje posterior transpapilar o en rendez–vous. Sin embargo, la difi-
cultad técnica y la tasa de complicaciones son mucho mayores. En las principales
series de pacientes el porcentaje de éxito se sitúa entre 75 y 90%, con una tasa
de complicaciones descritas de 5 a 43%.31–33

Esta dificultad técnica se explicaría por:

1. La angulación del endoscopio frente al conducto, con la consiguiente difi-
cultad para el paso de guías y prótesis.

2. La frecuente presencia de intensa fibrosis del parénquima, que dificulta el
paso al conducto pancreático a través suyo.

3. Por la tendencia de la guía a avanzar hacia ramificaciones secundarias del
conducto pancreático.

Dado que el subgrupo de pacientes candidatos a esta terapia es escaso y por la
teórica superioridad de la cirugía frente al abordaje endoscópico en el control del
dolor en estudios recientes,34,35 es recomendable que el drenaje endoscópico del
conducto pancreático principal siga restringido a centros de referencia y en ma-
nos expertas.36

Drenaje de la vesícula biliar

La colecistectomía es el tratamiento de elección en pacientes con colecistitis agu-
da, quedando el tratamiento conservador reservado a pacientes en quienes esté



329Nuevas  aplicaciones y futuro del ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

contraindicada la cirugía o haya un alto riesgo quirúrgico.37 Cierto porcentaje de
estos pacientes deberán ser sometidos a un drenaje de la vesícula, para evitar con-
secuencias fatales. En estos casos el drenaje percutáneo es la técnica más exten-
dida, con más de 40 años desde sus primeras comunicaciones.38 En una reciente
revisión sistemática se describe un porcentaje de éxito de 100%, y de respuesta
terapéutica de 78 a 95% en el caso del drenaje percutáneo transhepático. Sin em-
bargo, la mortalidad de los pacientes a pesar del tratamiento llega hasta 17%, con
un porcentaje de 12% de migración del catéter.39

El drenaje endoscópico, descrito desde 2007,40,41 puede realizarse mediante la
colocación de una sonda nasocística, drenaje transpapilar o el recientemente in-
troducido drenaje transmural guiado por ecoendoscopia.

La técnica guiada por USE es similar a la descrita para el drenaje de la vía bi-
liar. Una vez identificado desde el cuerpo o el antro gástrico o el duodeno el punto
de acceso más favorable, se procede a punción y colocación del drenaje a través
de una guía. Cabe destacar que no siempre se encuentra un punto en el que la vesí-
cula biliar y la pared intestinal estén en contacto, lo que aumentaría el riesgo de
complicaciones.

No existen datos concluyentes que recomienden el abordaje percutáneo frente
al endoscópico ni viceversa.39 En cuanto al drenaje transmural guiado por USE,
hay que destacar el escaso número de pacientes incluidos en estos estudios, el ca-
rácter retrospectivo de la mayoría y la falta de estandarización en la técnica por
utilizar. Por este motivo, antes de recomendar esta técnica como una alternativa
a abordajes más extendidos, todavía son necesarios más estudios prospectivos
que evalúen la aplicabilidad, la eficacia y el perfil de seguridad del abordaje de
la vesícula biliar por USE. El cuadro 21–2 resume las series más relevantes de
esta técnica.

Cuadro 21–2. Drenaje de la vesícula biliar guiado por USE

Autor Nº
total

Acceso Prótesis Éxito de
la técnica

Complica-
ciones

Baron, 200740 1 Transduodenal Plástica 100% 0%

Kwan, 200741 3 Transduodenal/
transgástrico

Plástica + sonda na-
sobiliar

100% 33% (1/3)

Lee, 200769 9 Transduodenal/
transgástrico

Sonda nasobiliar 100% 11% (1/9)

Kamata, 200970 1 Transduodenal/
transgástrico

Plástica 100% 0%

Takasawa, 200971 1 Transgástrico/
transduodenal

Plástica 100% 0%

Jang, 201172 15 Transgástrico/
transduodenal

Metálica (cubierta
modificada)

100% 13% (2/15)
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Drenaje de colecciones pancreáticas

Drenaje de seudoquistes
El drenaje endoscópico de colecciones pancreáticas se ha situado como una op-
ción más que razonable frente al abordaje quirúrgico o transabdominal debido a
su gran efectividad, con un mejor perfil de complicaciones, costo y estancia hos-
pitalaria.42–44,53

Los primeros reportes de drenaje endoscópico de seudoquistes pancreáticos
datan de finales de la década de 1980. El acceso inicial, “ciego”, requería la pre-
sencia de compresión extrínseca sobre la pared gástrica o duodenal. Desde el pri-
mer caso de drenaje guiado por USE, publicado en 1992 por Grimm y col.,45 este
acceso ha sido ampliamente documentado en amplias series de pacientes actua-
les, con una tasa de éxito terapéutico de más de 90% y con menos de 5% de com-
plicaciones.46,47

El acceso por ecoendoscopia es preferible al acceso endoscópico convencio-
nal, ya que permite afinar el diagnóstico e identificar el punto de acceso ópti-
mo.48,49 A su vez, asegura minimizar complicaciones como sangrado o perfora-
ción durante la intervención, al descartar la presencia de vasos sanguíneos en el
trayecto y establecer la distancia entre la luz intestinal y la pared de la lesión.

Dos estudios recientes han demostrado mayor eficacia en favor del drenaje
guiado por USE vs. el abordaje ciego, con porcentajes de éxito iniciales de 100
y 94% vs. 33 y 74%.

Las tasas de complicaciones oscilan entre 4 y 7% en los grupos guiados por
USE vs. entre 10 y 20% en los grupos no guiados.46,50

Otro estudio prospectivo no demostró diferencia significativa; sin embargo,
los pacientes eran asignados a uno u otro abordaje en función de las característi-
cas de la colección y de la presencia o no de protrusión sobre la pared gástrica.51

Esta diferencia entre los resultados puede explicarse por la heterogeneidad de los
grupos de pacientes y las intervenciones.

Con los datos disponibles es recomendable, siempre que esté disponible, el ac-
ceso guiado por USE.49 Este abordaje estaría especialmente indicado:

a. Ante la presencia de una ventana de acceso limitada en pruebas de imagen.
b. En casos de ausencia de protrusión de la colección sobre la pared gástrica

o duodenal.
c. En coagulopatías o alteraciones en la agregación plaquetaria.
d. En presencia de varices gástricas.
e. Ante el fracaso con el abordaje no guiado por USE.49,52

La técnica guiada por ecoendoscopia consiste en localizar el punto de entrada
adecuado, evitando la presencia de vasos y con una distancia entre la cavidad y
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la luz gastrointestinal inferior a 1 cm. Bajo control fluoroscópico se realiza la
punción del seudoquiste con una aguja de 19 G o 22 G y se introduce una guía
hacia el interior de la cavidad.

Tras dilatar el trayecto fistuloso con balón neumático se procede a la coloca-
ción de prótesis plásticas de hasta 10 F, de preferencia en doble pig tail, y opcio-
nalmente de una sonda nasoquística. Es preferible el uso de ecoendoscopios de
canal ancho, ya que es posible insertar en ellos catéteres de hasta 10 F, lo que per-
mite realizar el drenaje en un solo paso, sin necesidad de usar múltiples endosco-
pios.

No se ha establecido el tiempo óptimo de mantenimiento de la prótesis de dre-
naje; sin embargo, un estudio aleatorizado demostró una recurrencia menor al
mantener el drenaje frente a la retirada precoz, en especial en pacientes con dis-
rupción del conducto pancreático.54

Drenaje de abscesos y necrosis pancreática
La USE ha sido evaluada también para el drenaje de abscesos pancreáticos, con
menos experiencia y un porcentaje de éxito de entre 80 y 90% de los casos.55

15% de los pacientes con pancreatitis aguda lo hacen en forma de pancreatitis
necrosante (rango 4 a 47%), que presenta una mortalidad global estimada de 17%
(30% en necrosis infectada, 12% en necrosis estéril).56 Otra posible indicación
de la USE es el drenaje de necrosis pancreática organizada. En el caso de necrosis
estéril estaría indicada una actitud intervencionista de haber sintomatología per-
sistente, prefiriéndose la actitud conservadora en caso contrario. La necrosis pan-
creática infectada constituye una indicación para intervención debido a la alta
mortalidad asociada si no hay intervención.57,58 El abordaje tradicional es la ne-
crosectomía abierta, con alto riesgo asociado de complicaciones o muerte.59,60

Como alternativa a ésta, el drenaje percutáneo, el drenaje endoscópico transmural
y la necrosectomía mínimamente invasiva están siendo ampliamente evaluadas.

Recientemente varios estudios han mostrado resultados prometedores en tera-
pia conservadora en estos pacientes.61–64 Al igual que con el drenaje de seudo-
quistes, la EUS puede facilitar el drenaje transmural de necrosis estéril o infecta-
da64 y el desbridamiento transluminal de restos sólidos, lo que prácticamente
entraría en el campo del NOTES. Una revisión sistemática reciente establece una
efectividad global de 75%, con mortalidad de 76% y morbilidad de 5%, para la
necrosectomía endoscópica.62 Al igual que en el caso de seudoquistes pancreáti-
cos, la USE tendrá un lugar preferencial en estas aplicaciones de la endoscopia
intervencionista. Hay que señalar que, a pesar de los avances en el tratamiento
endoscópico de estos pacientes, deberán ser tratados desde una perspectiva mul-
tidisciplinaria en la que participen endoscopistas, cirujanos y radiólogos inter-
vencionistas. Estudios venideros definirán el papel de la endoscopia y de la USE
en la pancreatitis necrosante.
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La introducción del endoscopio de visión frontal (del que se comentará más
adelante en este mismo capítulo) puede contribuir a una de las posibles mejoras
en esta técnica. Este dispositivo podría facilitar las maniobras al aplicarse la fuer-
za paralelamente al ángulo del endoscopio y no de forma tangencial. El avance
tecnológico en cuanto a accesorios que permiten el drenaje en un solo paso, sin
necesidad de utilizar múltiples herramientas, puede a su vez facilitar la técni-
ca.65,66

Otro posible avance es el uso de catéteres metálicos autoexpandibles para el
drenaje de colecciones pancreáticas; en la actualidad están en la fase de ensayo
clínico. Recientemente se publicó un trabajo con la participación de 16 pacientes
en el que, usando un ecoendoscopio de visión frontal, se procedió al drenaje de
seudoquistes por medio de prótesis metálicas autoexpandibles de 10 F x 40 mm.
Durante el seguimiento inicial se produjo una resolución al menos parcial en 50%
de los casos, sin complicaciones inmediatas, y con un solo evento de obstrucción
y migración del drenaje.67 Nuevos estudios, con mayor número de pacientes y se-
guimiento a largo plazo, podrán confirmar estos prometedores resultados. En este
sentido la mejoría tecnológica en cuanto al diseño de las prótesis puede minimi-
zar el riesgo de migración asociado a estas prótesis.68

Drenaje de colecciones pélvicas

Los abscesos pélvicos suelen surgir como una complicación posquirúrgica o bien
en el contexto de padecimientos como enfermedad inflamatoria intestinal, diver-
ticulitis, apendicitis, etc. Como alternativa a la cirugía, el acceso percutáneo guia-
do por TAC y la ecografía han presentado buenos resultados;73 sin embargo, no
están exentos de complicaciones y dada la complejidad anatómica de la región
pélvica, este abordaje no siempre es factible.

La USE por vía endoanal se utiliza ampliamente para la estadificación de neo-
plasias rectales; sin embargo, a través de la pared colorrectal también es posible
acceder a otras estructuras extraluminales, como colecciones y tumores retroperi-
toneales, metástasis linfáticas y lesiones ginecológicas o del tracto genitourinario.

El drenaje por USE de estas colecciones se limita hoy en día a aquellas locali-
zadas adyacentes al recto o al colon izquierdo. Otra limitación es la imposibilidad
de drenaje de colecciones multiloculadas.74 Tras localizar la lesión se procede a
la punción con aguja de 19 G y, con control radiológico, se mete una guía a través
de la cual se introducen prótesis 7–10 F en simple o doble pig tail y, si fuera preci-
so, catéteres de drenaje.74,75 En el cuadro 21–3 se enumeran las principales se-
ries de pacientes en quienes se ha realizado este tipo de abordaje con buenos re-
sultados.

Los nuevos endoscopios de visión frontal pueden aumentar la factibilidad y
las indicaciones de la USE en la cavidad pélvica. En los próximos años nuevos
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Cuadro 21–3. Drenaje de colecciones pélvicas guiado por USE

Autor Nº Tamaño
de la co-
lección

Técnica Éxito de
la técnica

Resolución
del drenaje

(seguimiento)

Compli-
caciones

Giovannini,
200374

12 48.9 Aspiración y stents
(8.5 a 10 F)

75% 75%
(10.6 m)

No

Varadarajulu,
200776

4 73.8 Catéter de Drena-
je (10 F 80 mm)

100% 75% (3 m) No

Treviño, 200877 4 92.3 Catéter de drenaje
(10 F 80 mm) y
stents (7 F)

100% 100% (7 m) No

Varadarajulu,
200975

25 68.5 Catéter de drenaje
(10 F) y stents
(7 F)

100% 96% (6 m) No

ensayos prospectivos con mayor número de pacientes podrán establecer los bene-
ficios de este abordaje frente a los ya disponibles, aclarar sus indicaciones y defi-
nir el tipo de prótesis y catéteres de drenaje apropiados.

Del mismo modo, se han publicado (en forma de pequeñas series de casos) dre-
najes de abscesos subfrénicos,78 hepáticos79 y una serie de drenaje exitoso de bi-
lomas80 en cinco pacientes, guiados por USE.

Ablación del plexo celiaco

Patologías como el cáncer de páncreas o la pancreatitis crónica son causa fre-
cuente de dolor refractario a analgesia convencional y cuya paliación supone en
ocasiones un reto en el manejo de estos pacientes. La ecoendoscopia ofrece un
acceso mínimamente invasivo y efectivo al plexo celiaco, mediante un acceso an-
terior con visualización de éste en tiempo real.

Esta terapia se basa en la inyección de un anestésico local, junto con alcohol
(neurólisis) en el caso de dolor secundario a cáncer pancreático o junto con corti-
costeroides (bloqueo) en caso de pancreatitis crónica. El abordaje por USE, co-
municado inicialmente por Wiersema y col. en 1996,81 fue la primera aplicación
de inyección guiada por ecoendoscopia.

Dos metaanálisis recientes analizaron la eficacia de este procedimiento. En
pacientes con cáncer de páncreas la mejoría del dolor se sitúa entre 72 y 80%. En
pacientes con pancreatitis crónica los resultados son menos favorables, con una
reducción del dolor entre 51 y 59%.82,83 En este subgrupo es necesaria la investi-
gación con inyección de otras sustancias, como alcohol.

Con respecto a novedades en la técnica, Levy y col. publicaron recientemente
la inyección mediante visualización directa del plexo celiaco, con una reducción
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significativa (pero no completa) del dolor con la inyección de alcohol en pacien-
tes con dolor secundario a cáncer de páncreas y, en menor medida, a pancreatitis
crónica.84 Otra mejoría en la técnica es la inyección ampliada (BPN), no sólo en
la región del tronco celiaco sino sobre la arteria mesentérica superior.85 En cuanto
al momento de la inyección, un estudio reciente muestra que la realización de
CPN precoz en pacientes con cáncer de páncreas avanzado y dolor secundario en
el momento del diagnóstico se asocia a una reducción significativa del dolor a los
30 y 90 días con respecto al grupo no tratado.86

Para su aplicación futura, la inyección de nuevas sustancias así como la bús-
queda de mejoría en la técnica intentarán ampliar el efecto de la acción y la dura-
ción de la analgesia en este grupo de pacientes. Además, se necesitan más estu-
dios para determinar qué subgrupo de pacientes se beneficiaría más con este
tratamiento y cuáles son el modo y el momento óptimos para su administración.87

Inyección de agentes antineoplásicos

Una de las posibilidades de más futuro de la USE terapéutica es la terapia intrale-
sional con agentes antitumorales para el tratamiento oncológico de tumores lo-
calmente avanzados. La posibilidad de inyección (FNI) por USE mediante agujas
se ha visto reflejada en publicaciones recientes en las que se reporta la inyección
de diversas sustancias antitumorales de forma directa sobre todo en lesiones pan-
creáticas.97

La técnica consiste, una vez que se ha tenido acceso a la lesión, en inyectar la
sustancia mientras se va retirando la aguja, repitiendo el proceso desde distintos
ángulos para repartir homogéneamente la sustancia inyectada. Hasta el momento
se han evaluado las siguientes sustancias antitumorales para su inyección vía
USE:

� Implantes celulares: dos estudios han evaluado el ensayo con cultivos ce-
lulares de linfocitos (Cytoimplant�) o cultivos de células dendríticas.88,89

� Terapia génica: el ONYX–015 es un adenovirus con acción citotóxica se-
lectiva que se ha ensayado en forma de inyección asociado a la gemcitabina
en el cáncer de páncreas avanzado.90 El TNFerade es un adenovirus que
actúa como vector cargando el gen del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
�), regulado por un promotor radioinducible (Erg–1). No se demostró en
los estudios iniciales un beneficio para la supervivencia en el cáncer de esó-
fago avanzado y se suspendió un estudio en fase III por su falta de significa-
do en un análisis intermedio, aunque establece una base interesante para
futuros tratamientos.91–93

� Quimioterápicos: OncoGel� es una formulación de paclitaxel que utiliza
como vehículo un copolímero biodegradable y termosensible que permite
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una acción citotóxica y radiosensibilizadora local. Recientemente se han
publicado datos preliminares de un estudio en pacientes con adenocarci-
noma y carcinoma epidermoide esofágicos que demuestran de manera pre-
liminar su aplicabilidad como complemento a la terapia neoadyuvante en
estos tumores.94

Más recientemente se ha publicado acerca de la inyección local por USE de gem-
citabina antes de terapia convencional en el cáncer de páncreas avanzado, con re-
sultados esperanzadores en cuanto a aplicabilidad y supervivencia en un estudio
con 36 pacientes.95 Otras biomoléculas, como un polímero biodegradable que
contiene 5–fluorouracilo, así como microesferas cargadas con irinotecan, se han
ensayado en modelos animales.96

En la actualidad ninguna de estas sustancias se encuentra en el algoritmo tera-
péutico del cáncer de páncreas. Sin embargo, a pesar de los escasos resultados
logrados en algunos ensayos, es de esperar que esta modalidad de tratamiento ex-
perimente un avance en los próximos años con la aparición de nuevas sustancias
gracias a avances conseguidos especialmente en terapia génica e inmunoterapia.

Ablación de quistes y otras lesiones pancreáticas

Posiblemente gracias al avance en los métodos de imagen diagnóstica ha aumen-
tado de manera importante la detección de lesiones quísticas del páncreas, cuya
prevalencia real es aún incierta. De 80 a 90% de estas lesiones son seudoquistes
pancreáticos. Las lesiones de estirpe mucinosa, que forman parte del porcentaje
restante (10 a 20%), son potencialmente malignas en mayor o menor medida, so-
bre todo las neoplasias mucinosas (MCN) o la neoplasia intrapapilar mucinosa
quística (IPMN) cuando afectan al conducto pancreático principal. Las guías de
consenso recomiendan cirugía en estas lesiones o seguimiento en las lesiones de
bajo riesgo y de tamaño pequeño.98 Sin embargo, hay que tener en cuenta una im-
portante comorbilidad (hasta 20%) y mortalidad (1 a 3%) de este tipo de cirugía,
junto con la edad avanzada de gran parte de los pacientes.

La ablación de estas lesiones por medio de lavado con etanol, asociado o no
a otras sustancias por ecoendoscopia, ha sido descrita por varios autores con re-
sultados prometedores. La técnica se realiza de forma similar a la punción con-
vencional de lesiones quísticas para la obtención de fluido. Con una aguja de 22
G se extrae el contenido del quiste hasta el colapso de éste; una vez colapsado se
procede a inyección y posterior aspiración del etanol en ciclos durante 3 a 5 min.
Se han descrito series de casos de ablación tanto con etanol solo como asociado
al quimioterápico paclitaxel con cifras de resolución del quiste de 40 a 70%.99–102

Sin embargo, harían falta nuevos estudios que compararan esta técnica con el
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abordaje quirúrgico u observacional, delimitando bien sus indicaciones, para
evaluar su efectividad a largo plazo e investigar nuevos agentes o abordajes alter-
nativos para estas lesiones.

Recientemente Levy y col. han descrito la inyección intralesional de etanol por
vía ecoendoscópica convencional o intraoperatoria en seis pacientes con insuli-
nomas pancreáticos no candidatos a cirugía (n = 5) o con resección incompleta
(n = 1). La técnica fue exitosa en los seis pacientes sin complicaciones mayo-
res,103 por lo que la ablación endoscópica podría ser una opción en este subgrupo
de pacientes mientras se está a la espera de nuevos estudios que definan la técnica
y sus indicaciones.

Tatuaje guiado por USE–PAAF

La detección intraoperatoria de lesiones pancreáticas de tamaño pequeño puede
resultar difícil y condicionar el tipo de cirugía y su extensión. El tatuaje por eco-
endoscopia puede facilitar la identificación de estas lesiones. La técnica es simi-
lar a la inyección de sustancias antineoplásicas.

En 2002 Gress y col. publicaron el primer caso de inyección por USE de tinta
india en un tumor neuroendocrino.104 En la mayor serie de casos, Lennon y col.
publicaron 13 casos de tatuaje con partículas de carbón en lesiones pancreáticas
antes de pancreatectomía distal. En esta serie hubo éxito de procedimiento y de
visibilidad de la lesión en todos los pacientes, con una media de 20 días entre am-
bos procedimientos.105

Hace falta más investigación que determine el tipo de sustancia por inyectar,
su perfil de seguridad y la técnica de inyección más apropiada. Esta innovación
técnica podría disminuir el tiempo de cirugía, facilitar la planificación preopera-
toria y afinar los márgenes de resección en tumores pancreáticos pequeños.

Implantación de marcadores fiduciales.
Radioterapia estereotáxica

Los marcadores fiduciales son semillas de oro o tornillos de acero inoxidable im-
plantados en un tumor de tejido blando (o alrededor suyo) para actuar como seña-
les radiológicas. De esta manera se define con precisión milimétrica la posición
de la lesión, para administrar radioterapia guiada por imagen (IGRT). Sustentada
en esta premisa, la radioterapia estereotáxica permite administrar dosis mayores
de radiación minimizando la exposición de tejido sano circundante y permitiendo
la reproductibilidad de la terapia en sus diferentes sesiones. Esta terapia está en
proceso de investigación para el cáncer de páncreas avanzado.106,107,112
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Hay publicadas varias series de pacientes relacionadas con la implantación de
fiduciales guiados por USE en tumores de diferente localización con agujas de
19 G o 22 G.108–111 La mayor de estas series describe cómo se realizó la implanta-
ción de fiduciales en 51 pacientes con cáncer de páncreas avanzado, obteniéndo-
se una tasa de éxito de 91% (46 pacientes), una tasa de migración de tan sólo 7%
y una sola complicación (pancreatitis leve).

Cabe destacar que 90% de estos pacientes pudieron recibir posteriormente tra-
tamiento con RT estereotáxica. La condición asociada al fracaso en la implanta-
ción fue la presencia de alteraciones posquirúrgicas, dado que en este estudio se
incluían tanto lesiones localmente avanzadas como recidivas tras una cirugía pre-
via.107

Esta técnica podría minimizar las complicaciones asociadas a la implantación
percutánea o intraoperatoria, y además realizarse en el mismo acto que otras ma-
niobras guiadas por USE, como la obtención de tejido, el drenaje de la vía biliar
o la neurólisis del plexo celiaco.109

Los nuevos estudios que se hagan deberán demostrar su aparente superioridad
frente a otros abordajes y avances tecnológico en cuanto a su tamaño, así como
en modelos de aguja que incorporen estos marcadores para facilitar su inser-
ción.112

Técnicas de ablación guiadas
por ultrasonografía endoscópica

Ablación por radiofrecuencia

La radiofrecuencia (RFA) consiste en la inducción de necrosis de un tejido secun-
daria a alteraciones moleculares causadas por el paso de una corriente de alta fre-
cuencia (cercana a 450 KHz) que libera energía térmica (50 a 100 �C).113 Esta
técnica produce daño selectivo evitando efectos sistémicos y complicaciones
asociadas a quimioterapia, radioterapia o cirugía, y se aplica en tumores pulmo-
nares, cerebrales, renales y hepáticos. El acceso percutáneo o guiado por TC ha
demostrado ser factible y seguro.114

Para su aplicación guiada por USE se emplea una aguja convencional modifi-
cada con una sonda en su extremo distal.115 Se han publicado estudios en modelos
animales acerca del acceso endoscópico guiado por USE a tejido pancreático,116

y más recientemente sobre hígado sano, con un prototipo de sonda retráctil en for-
ma de paraguas, capaz de producir una necrosis más extensa con menos efectos
adversos.117

También se ha demostrado la factibilidad y la eficacia de esta técnica combi-
nada con crioterapia mediante una sonda bipolar flexible en modelos animales.118
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Sonda de ultrasonido enfocado de alta frecuencia

La sonda de ultrasonido enfocado de alta frecuencia (HIFU, por high intensity
focused ultrasound) es una técnica mínimamente invasiva para el tratamiento de
tumores sólidos. Mediante la transmisión de energía acústica externa produce
daño selectivo sin dañar el tejido circundante.119 Hasta la fecha se ha usado para
el tratamiento de tumores como hepatocarcinoma, carcinoma de células renales,
sarcomas, cáncer de próstata y tumores uroteliales.120

De forma experimental se demostró su eficacia en modelos in vivo y ex vivo,121

y más recientemente en modelos porcinos de tejido pancreático.119 Su posible uti-
lidad clínica y su perfil de seguridad deberán ser evaluados en futuros ensayos.

Braquiterapia

La braquiterapia se basa en la implantación de una fuente radioactiva en contacto
con las lesiones por tratar o muy próxima a ellas. Se ha empleado con éxito en
el tratamiento de diversos tumores de órganos sólidos, en especial la próstata.122

Mediante el implante percutáneo o quirúrgico de semillas radiactivas (yodo 125
o paladio 103) directamente en el tumor, y con la exposición posterior a radiación
gamma, se logra destruir la lesión con menor toxicidad sobre el tejido sano y los
órganos adyacentes que con la radioterapia convencional, y administrando altas
dosis de radiación en periodos de tiempo breves.

Dos series prospectivas (Jin y col.123 y Sun y col.124) reportaron esta técnica
guiada por USE en un total de 37 pacientes con adenocarcinoma de páncreas
avanzado. La implantación se logró en 100% de los casos, sin observarse aumen-
to en la supervivencia aunque sí una mejoría moderada en el control del dolor.

También hay publicaciones acerca de la implantación de semillas radioactivas
en ganglios celiacos. En otro interesante estudio se procedió a la implantación por
CPRE de drenajes biliares cubiertos de semillas de yodo 125 en pacientes con ic-
tericia obstructiva de origen maligno.125

El papel de la USE en las terapias de ablación aún está en una fase muy experi-
mental. Se necesitan ensayos clínicos que comparen las terapias y los abordajes
actuales, además de avances tecnológicos orientados a adaptar la tecnología de
estas terapias ablativas a los dispositivos endoscópicos.126

Hemostasia y acceso endovascular

La tecnología Doppler de la USE, junto con el fácil acceso a la mayoría de los
vasos toracoabdominales, abre la posibilidad del intervencionismo endovascular
a través de un ecoendoscopio lineal.
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El sangrado por varices gástricas es más severo y se asocia a una mayor morta-
lidad que el sangrado por varices gastroesofágicas127 y puede ser un auténtico reto
terapéutico para los endoscopistas. En este sentido, al menos dos estudios pros-
pectivos y controlados han demostrado la eficacia de la USE tanto en la inyección
de cianoacrilato para el sangrado por varices gástricas como en la esclerosis en
venas perforantes en sangrado por varices esofágicas.128,129 Más recientemente
se ha publicado una serie de 30 pacientes con varices gástricas a quienes se les
inyectó cianoacrilato guiado por USE, lográndose el éxito en todos ellos y sin
complicaciones.130

La ecoendoscopia puede ser una alternativa al acceso percutáneo o transyugu-
lar al sistema portal, con frecuencia de difícil acceso para radiólogos intervencio-
nistas. Se ha reportado en modelos animales acceso portal y monitoreo de la pre-
sión venosa portal por vía ecoendoscópica, lo que podría ser de utilidad clínica
en pacientes con HTP para evaluar el riesgo de sangrado o la respuesta a trata-
miento sistémico.131

De la misma forma se ha publicado, también en modelos animales, la implan-
tación exitosa de shunts portosistémicos por vía endoscópica como una posible
alternativa futura a la vía transyugular (TIPS) en el tratamiento de complicacio-
nes secundarias a hipertensión portal.132

Asimismo, se ha comunicado en animales la embolización por USE de la rama
derecha portal, con hipertrofia compensadora del LHI (previo a una teórica hepa-
tectomía derecha).133

El modo Doppler de la USE puede ayudar a localizar lesiones y a tratar el san-
grado gastrointestinal; sin embargo, los casos publicados en este aspecto son li-
mitados y la mayor serie consta de cinco pacientes, cuatro de ellos con hemosuc-
cus pancreático, una lesión de Dieulafoi, un GIST y una úlcera duodenal.134

El acceso y la terapia vascular por USE resultan prometedores según los datos
preliminares de que se dispone.

Deberá definirse su efectividad, su relevancia clínica y su perfil de seguridad
con futuros ensayos clínicos.135

DIAGNÓSTICO E IMAGEN EN ECOENDOSCOPIA

Ultrasonografía endoscópica en el diagnóstico
y el estadiaje de las lesiones de páncreas

El cáncer de páncreas es la cuarta causa de muerte por cáncer en la mayoría de
los países desarrollados y provoca más de 227 000 muertes anuales a nivel mun-
dial.136,137 El papel de la ecoendoscopia en el diagnóstico y en el estadiaje perio-
peratorio del cáncer de páncreas está ampliamente aceptado.144
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La USE sigue teniendo un papel fundamental, ya que la adición de punción por
aguja fina (USE–PAAF) permite la obtención de tejido para diagnóstico citoló-
gico o histológico con sensibilidad entre 70 y 90%, y especificidad de hasta 100%
para patología maligna.138–142

Ultrasonografía endoscópica en
el cribado del cáncer de páncreas

El mal pronóstico asociado al cáncer de páncreas, junto al hecho de que la gran
mayoría de los pacientes se presentan con enfermedad avanzada a la hora del
diagnóstico, está llevando a esfuerzos por identificar en estadios aún precoces a
pacientes con mayor riesgo de presentar lesiones como neoplasia mucinosa pan-
creática intraductal (IPMN), neoplasia pancreática intraepitelial (panIN) y otras
neoplasias quísticas mucinosas.

En 2010 se presentó en forma de resumen un trabajo multicéntrico y prospecti-
vo en 216 pacientes, 195 de los cuales tenían antecedentes familiares de cáncer
pancreático. En ellos se realizó cribado mediante tomografía computarizada
(TC), resonancia magnética (RM) y USE.143 Es destacable que en 88 pacientes
(43%) se encontró al menos una lesión, midiendo menos de 1 cm la mayoría de
éstas (88%). La USE en este contexto demostró una mayor sensibilidad (93%)
que la RMN (81%) o la TC (27%). Entre las lesiones, el diagnóstico al menos de
sospecha fue IPMN de rama secundaria en 85 casos, IPMN mixto (n = 2) neopla-
sias endocrinas (n = 2) e indeterminado (n = 2). En espera de futuros avances, es-
tos autores proponen la RM combinada con USE como método de elección en
el cribado de cáncer de páncreas para la población de riesgo.

Elastografía y contrastes endosonográficos

A pesar de la excelente precisión diagnóstica de la USE–PAAF, todavía persiste
un porcentaje de falsos negativos, sobre todo en pacientes con pancreatitis crón-
ica de base. En estos casos la sensibilidad puede bajar hasta 75%.145–147 En este
contexto la diferenciación entre lesiones inflamatorias y neoplásicas de la glán-
dula pancreática puede no ser posible mediante el examen con USE convencio-
nal. En los últimos años han surgido técnicas asociadas a la USE cuyo objetivo
es mejorar la precisión en el diagnóstico diferencial de las lesiones sólidas pan-
creáticas; entre ellas destacan la elastografía y la aplicación de contrastes sono-
gráficos:148

1. Elastografía. Evalúa en tiempo real la dureza o la elasticidad de los tejidos,
permitiendo realizar un análisis cualitativo de las propiedades del tejido en
estudio (p. ej., un ganglio linfático o una masa pancreática). Su principio
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se basa en el hecho de que los tejidos se deforman sutilmente al aplicarles
un desplazamiento externo.149 Con la introducción de la elastografía de se-
gunda generación también es posible realizar un análisis semicuantitativo
basado en la determinación de un coeficiente de elasticidad (stain ratio).150

Se han presentado múltiples trabajos con sensibilidades superiores a
90% y especificidad de 80% para el diagnóstico diferencial de masas pan-
creáticas y adenopatías.150–152 Aunque se necesitan más datos, el valor de
esta técnica puede ser crucial en casos de USE–PAAF negativa y alta sospe-
cha de malignidad.

2. EUS de contrastes armónicos. Otra técnica de imagen es la utilización de
contrastes sonográficos para amplificar la señal vascular, permitiendo una
mejor caracterización de las lesiones en función de su vascularización. Las
lesiones malignas se asocian con hipovascularidad (hipocaptantes), mien-
tras que otras lesiones (tumores neuroendocrinos) son hipercaptantes o iso-
captantes respecto al tejido sano.147,153 Con la aparición de contrastes de
segunda generación, la USE con contraste permite detectar señales de mi-
croburbujas intravasculares, eliminando posibles artefactos del USE Dop-
pler en la USE con contraste.148 Dos estudios recientes en masas pancreáti-
cas reportaron sensibilidades y precisión diagnóstica de 89 a 96% y de 72
a 89%, respectivamente, para la detección de malignidad.154,155 Esta técnica
también ha sido evaluada para otros tipos de lesiones gastrointestinales y
ganglios linfáticos.147

Una innovación prometedora en esta terapia es la posibilidad de marcaje de estas
microburbujas con anticuerpos específicos contra determinados ligandos, como
factores de crecimiento endotelial (VEGF).156,157

Esta innovación podría cuantificar la expresión de estos factores y permitiría
seleccionar el uso de fármacos antiangiogénicos o monitorear su respuesta al tra-
tamiento.

La combinación de estas técnicas puede tener un mayor resultado, como se de-
duce de un estudio reciente que muestra una sensibilidad de 96% y un valor pre-
dictivo negativo de 71% al combinar ambas técnicas en pacientes con masas pan-
creáticas sólidas.158

Sin embargo, pese a los excelentes resultados, aún hay que definir su papel en
el algoritmo diagnóstico de las lesiones pancreáticas, así como su costo–efectivi-
dad.

Estas técnicas podrían ser en el futuro próximo una excelente herramienta
como complemento de la USE convencional en el diagnóstico de lesiones (sobre
todo pancreáticas), al orientar la toma de biopsias y minimizar el número de fal-
sos negativos en lesiones pancreáticas y adenopatías. Por el momento, la USE–
PAAF seguirá siendo imprescindible en este contexto.
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Innovaciones en agujas de punción endosonográfica

Recientemente se han publicado estudios que sugieren una mayor precisión diag-
nóstica al realizar USE–PAAF con agujas de 25 G para el diagnóstico citológico
al minimizar el contenido de sangre en la muestra, además de que favorece la
toma de muestras dada su menor rigidez. Sin embargo, no en todos los casos se
encontró una diferencia significativa con respecto a agujas de calibre 22 G, con
ciertos inconvenientes como la menor ecogenicidad de las agujas de calibre 25
G, lo que dificultaría su visibilidad.159,160

Otra mejora tecnológica es la introducción de agujas core para la USE–PAAF,
que permitirían la toma de muestras de mayor calibre con la posibilidad de diag-
nóstico histológico,161,162 que resulta de utilidad en lesiones luminales, submuco-
sas y para algunas lesiones pancreáticas menos frecuentes en las que podría nece-
sitarse una mayor cantidad de tejido para ciertos estudios diagnósticos como
inmunohistoquímica. El avance en cuanto a tratamiento oncológico de estas le-
siones, con nuevas terapias individualizadas según la quimiosensibilidad, exigirá
un avance tecnológico similar en cuanto a agujas de punción para la obtención
de muestras aptas para este tipo de estudios.

Microscopia confocal por láser
guiada por ultrasonografía endoscópica

Al igual que en otras modalidades endoscópicas, la USE puede ser un medio para
diagnóstico por imagen en tiempo real mediante microscopia confocal. Reciente-
mente este grupo ha publicado un estudio inicial de factibilidad de endomicros-
copia confocal por láser (nCLE) de lesiones pancreáticas a través de una aguja
endoscopia de 19 G.163 Se incluyeron 18 lesiones (16 lesiones quísticas y 2 lesio-
nes sólidas) con obtención simultánea de tejido y en 17 de ellas se obtuvieron
imágenes histológicas en tiempo real.

Esta técnica podría aumentar la precisión diagnóstica al aportar información
histológica en tiempo real, pudiendo guiar la realización de PAAF sobre estos te-
jidos, comúnmente de acceso limitado. A partir de esta experiencia inicial se ne-
cesitan nuevos estudios para establecer su precisión diagnóstica, su utilidad clí-
nica y su perfil de seguridad.

Ultrasonografía endoscópica tridimensional

La ecografía tridimensional permite la captura de imágenes volumétricas, pu-
diendo establecer relaciones espaciales entre la lesión por estudiarse y sus estruc-
turas vecinas, así como para medir lesiones de forma más concisa.164

Esta técnica se ha aplicado a ecoendoscopios lineares y radiales en forma de
sondas o minisondas. Ofrece la posibilidad de mejorar el estadiaje de tumores
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gástricos, esofágicos, pancreatobiliares y rectales.165 Su uso para la evaluación
y el estadiaje de las lesiones todavía está en fase experimental, aunque se encuen-
tra ya en el diagnóstico preoperatorio de las fístulas interesfinterianas.166

El futuro de la ultrasonografía endoscópica
en el diagnóstico y el estadiaje de otros tumores

La USE seguirá siendo una herramienta fundamental en los próximos años en el
diagnóstico y el estadiaje de tumores gastrointestinales y mediastínicos. En tu-
mores luminales, especialmente esofágicos y rectales, ampulares y gástricos, se-
guirá determinando la resecabilidad endoscópica y la necesidad de neoadyuvan-
cia en estos tumores (en el caso de esófago y recto).

Por otro lado, la USE, con sensibilidad y especificidad globales de 83 y 97%
para el estadiaje del cáncer de pulmón y de 90 y 97% cuando la exploración se
realiza en pacientes con TC patológico,167 es capaz de reducir de 25 a 9% el núme-
ro de toracotomías innecesarias.168 Además, la USE–PAAF aumenta significati-
vamente la precisión diagnóstica en pacientes con afectación ganglionar negativa
en la TC.169 Por ello se encuentra ya en el algoritmo diagnóstico para el estadiaje
local del cáncer de pulmón, junto con la ecografía endobronquial (EBUS).170

NUEVAS TECNOLOGÍAS Y OTROS AVANCES

Ecoendoscopio de visión frontal

Uno de los avances tecnológicos recientes es el desarrollo de un ecoendoscopio
linear de visión frontal. Este dispositivo proporcionaría una mejor visión endos-
cópica y podría facilitar el acceso a colecciones, drenaje de la vía biliar o pancreá-
tica, así como permitir el paso de accesorios de mayor rigidez y calibre, al posibi-
litar un acceso en línea recta en lugar de uno con un ángulo oblicuo.

Voermans y col. publicaron en 2007 los primeros datos de USE–PAAF en pa-
cientes con lesiones sólidas o quísticas pancreáticas, con resultados superponi-
bles a los obtenidos con ecoendoscopios lineares.171

Más recientemente, un estudio aleatorizado multicéntrico no demostró rele-
vancia en el drenaje de colecciones pancreáticas entre el ecoendoscopio de visión
frontal y lateral, en el que 58 pacientes fueron aleatorizados a uno u otro abordaje.
La menor amplitud del ángulo de escaneado (90�) podría dificultar el escaneo de
las lesiones; sin embargo, de momento no se apreció una diferencia significativa
en este aspecto. A pesar de ello, se demostró que el drenaje de colecciones pan-
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creáticas es factible, seguro y efectivo tanto con el ecoendoscopio de visión fron-
tal como de manera global, con una tasa de éxito de 82% que es similar a las des-
critas en relación al endoscopio de visión lateral.172

También se han publicado varias series de casos que demuestran la eficacia de
este nuevo endoscopio en el drenaje biliar, en colecciones pélvicas, en la implan-
tación de fiduciales y EUS–PAAF en varias localizaciones.173,174 Se necesitan
más estudios para evaluar su eficacia y su rendimiento en las técnicas diagnósti-
cas y terapéuticas.

Ultrasonografía endoscópica y cirugía
endoscópica transluminal por orificios naturales

La USE ayuda a la cirugía endoscópica transluminal por orificios naturales (NO-
TES) en términos de seguridad, ya que puede discriminar el punto de incisión y
de abordaje, así como en la orientación durante el procedimiento en accesos dife-
rentes a la pared gástrica anterior.175 También permite realizar exploraciones
sonográficas directamente sobre ciertos órganos, tal y como lo hace la ecografía
intraoperatoria.176

Ya se ha descrito la combinación de ambas técnicas en publicaciones de perito-
neoscopia con ultrasonido intraperitoneal en abordajes transcolónico y transgás-
trico.175 En modelos animales se ha publicado una posible utilidad en el acceso
al mediastino o e a la glándula adrenal al realizar NOTES guiada por USE.177

También permite un acceso anterior y posterior a la glándula pancreática, lo que
podría ser de gran utilidad clínica.178 También se han publicado casos aislados en
humanos en cirugía transluminal apoyada por USE.

Con el desarrollo de la NOTES, la ecoendoscopia tendrá un lugar importante
en algunas de las infinitas aplicaciones potenciales de este abordaje quirúrgico
mínimamente invasivo.

CONCLUSIONES

La ecoendoscopia como técnica diagnóstica e intervencionista tiene un futuro
prometedor. Es de esperar que futuros estudios prospectivos confirmen los datos
disponibles en la actualidad y sitúen la USE terapéutica en primera línea de gran
parte del intervencionismo en la patología biliopancreática, donde ya está asenta-
da en su modalidad diagnóstica. La gran cantidad de información obtenida en es-
tudios en modelos animales sobre las posibles aplicaciones de la USE hará que
esta técnica siga ampliándose en cuanto a sus indicaciones, en especial en el cam-
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po de la oncología gastrointestinal, donde la USE ya ocupa un lugar preferencial
en la gran mayoría de los algoritmos diagnósticos y terapéuticos.

REFERENCIAS

1. Di Magno EP, Buxt JL, Regan PT et al.: Ultrasonic endoscope. Lancet 1980;22:629–631.
2. ASGE Technology Committee, Kaul V, Adler DG, Conway JD et al.: Interventional

EUS. Gastrointest Endosc 2010;72:1–4.
3. Fusaroli P, Kypreos D, Petrini C, Caletti G: Scientific publications in endoscopic ultraso-

nography changing trends in the third millennium. J Clin Gastroenterol 2011;45:400–404.
4. Chong AK, Caddy GR, Desmond PV, Chen RY: Prospective study of the clinical impact

of EUS. Gastrointest Endosc 2005;62:399–405.
5. Levy MJ: Therapeutic endoscopic ultrasound for biliary and pancreatic disorders. Curr

Gastroenterol Rep 2010;12:141–149.
6. Wiersema MJ, Sandusky D, Carr R et al.: Endosonography–guided cholangiopancreato-

graphy. Gastrointest Endosc 1996;43:102–106.
7. Giovannini M, Moutardier V, Pesenti C et al.: Endoscopic ultrasound–guided bilioduo-

denal anastomosis: a new technique for biliary drainage. Endoscopy 2001;33:898–900.
8. Burmester E, Niehaus J, Leineweber T, Huetteroth T: EUS–cholangio–drainage of the

bile duct: report of 4 cases. Gastrointest Endosc 2003;57:246–251.
9. Mallery S, Matlock J, Freeman ML: EUS–guided rendez–vous drainage of obstructed bi-

liary and pancreatic ducts: report of 6 cases. Gastrointest Endosc 2004;59:100–107.
10. Püspök A, Lomoschitz F, Dejaco C et al.: Endoscopic ultrasound guided therapy of benign

and malignant biliary obstruction: a case series. Am J Gastroenterol 2005;100:1743–1747.
11. Bories E, Pesenti C, Caillol F et al.: Transgastric endoscopic ultrasonography–guided

biliary drainage: results of a pilot study. Endoscopy 2007;39:287–291.
12. Will U, Thieme A, Fueldner F et al.: Treatment of biliary obstruction in selected patients

by endoscopic ultrasonography (EUS)–guided transluminal biliary drainage. Endoscopy
2007;39:292–295.

13. Tarantino I, Barresi L, Repici A, Traina M: EUS–guided biliary drainage: a case series.
Endoscopy 2008;40:336–339.

14. Itoi T, Itokawa F, Sofuni A et al.: Endoscopic ultrasound–guided choledochoduodenosto-
my in patients with failed endoscopic retrograde cholangiopancreatography. World J Gas-
troenterol 2008;14:6078–6082.

15. Yamao K, Bhatia V, Mizuno N et al.: EUS–guided choledochoduodenostomy for pallia-
tive biliary drainage in patients with malignant biliary obstruction: results of long–term fol-
low–up. Endoscopy 2008;40:340–342.

16. Brauer BC, Chen YK, Fukami N, Shah RJ: Single–operator EUS–guided cholangiopan-
creatography for difficult pancreaticobiliary access (with video). Gastrointest Endosc 2009;
70:471–479.

17. Maranki J, Hernández AJ, Arslan B et al.: Interventional endoscopic ultrasound–guided
cholangiography: long–term experience of an emerging alternative to percutaneous trans-
hepatic cholangiography. Endoscopy 2009;41:532–538.

18. Hamada K, Iiboshi T, Ishii Y: Endoscopic ultrasound–guided choledochoduodenostomy
for palliative biliary drainage in cases with inoperable pancreas head carcinoma. Dig En-
dosc 2009;21:S75–78.

19. Park do H, Koo JE, Oh J et al.: EUS–guided biliary drainage with one–step placement of



346 (Capítulo 21)Ultrasonido endoscópico

a fully covered metal stent for malignant biliary obstruction: a prospective feasibility study.
Am J Gastroenterol 2009;104:2168–2174.

20. Nguyen Tang T, Binmoeller KF, Sánchez Yague A, Shah JN: Endoscopic ultrasound
(EUS)–guided transhepatic anterograde self–expandable metal stent (SEMS) placement
across malignant biliary obstruction. Endoscopy 2010;42:232–236.

21. Belletrutti PJ, Dimaio CJ, Gerdes H, Schattner MA: Endoscopic ultrasound guided bi-
liary drainage in patients with unapproachable ampullae due to malignant duodenal obstruc-
tion. J Gastrointest Cancer 2010 (en prensa).

22. Kim YS, Gupta K, Mallery S et al.: Endoscopic ultrasound rendez–vous for bile duct ac-
cess using a transduodenal approach: cumulative experience at a single center. A case series.
Endoscopy 2010;42:496–502.

23. Hara K, Yamao K, Niwa Y: Prospective clinical study of EUS–guided choledochoduode-
nostomy for malignant lower biliary tract obstruction. Am J Gastroenterol 2011;106(7):
1239.

24. Park do H, Jang JW, Lee SS et al.: EUS–guided biliary drainage with transluminal stent-
ing after failed ERCP: predictors of adverse events and long–term results. Gastrointest
Endosc 2011;74(6):1276–1284.

25. Fabbri C, Luigiano C, Fuccio L, Polifemo AM: EUS–guided biliary drainage with place-
ment of a new partially covered biliary stent for palliation of malignant biliary obstruction:
a case series. Endoscopy 2011;43(5):438–441.

26. Gupta K, Pérez Miranda M, Kahaleh M et al.: EUS guided bile duct access and drainage
(EUS–BD), evolution of a novel technique: a multi–center experience. Gastrointest Endosc
2011;73(4 Suppl):AB175.

27. Itoi T, Yamao K: EUS 2008 Working Group document: evaluation of EUS–guided chole-
dochoduodenostomy (with video). Gastrointest Endosc 2009;69(2 Suppl):S8–12.

28. Giovannini M, Bories E: Guided biliary drainage. Gastroenterol Res Pract 2012:348719.
29. Harada N, Kouzu T, Arima M et al.: Endoscopic ultrasound–guided pancreatography: a

case report. Endoscopy 1995;27:612–615.
30. Kahaleh M, Hernández AJ, Tokar J, Adams RB, Shami VM et al.: EUS–guided pan-

creaticogastrostomy: analysis of its efficacy to drain inaccessible pancreatic ducts. Gas-
trointest Endosc 2007;65:224–230.

31. Varadarajulu S, Trevino JM: Review of EUS–guided pancreatic duct drainage (with vi-
deo). Gastrointest Endosc 2009;69(2 Suppl):S200–202.

32. Pérez Miranda M, de la Serna C, Díez Redondo P, Vila JJ: Endosonography–guided
cholangiopancreatography as a salvage drainage procedure for obstructed biliary and pan-
creatic ducts. World J Gastrointest Endosc 2010;2(6):212–222.

33. Will U, Fueldner F, Thieme AK et al.: Transgastric pancreatography and EUS–guided
drainage of the pancreatic duct. J Hepatobiliary Pancreat Surg 2007;14:377–382.

34. Cahen DL, Gouma DJ, Nio Y, Rauws EA, Boermeester MA et al.: Endoscopic versus
surgical drainage of the pancreatic duct in chronic pancreatitis. N Engl J Med 2007;356:
676–684.

35. Cahen DL, Gouma DJ, Laramée P et al.: Long–term outcomes of endoscopic vs. surgical
drainage of the pancreatic duct in patients with chronic pancreatitis. Gastroenterology
2011;141(5):1690–1695.

36. Ginès A, Varadarajulu S, Napoleon B: EUS 2008 Working Group document: evaluation
of EUS–guided pancreatic–duct drainage (with video). Gastrointest Endosc 2009;69:S43–
S48.

37. Strasberg M: Acute calculous cholecystitis. N Engl J Med 2008;358:280–281.



347Nuevas  aplicaciones y futuro del ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

38. Akhan O, Akinci D, Ozmen MN: Percutaneous cholecystostomy. Eur J Radiol 2002;43
(3):229–236.

39. Itoi T, Coelho Prabhu N, Baron TH: Endoscopic gallbladder drainage for management
of acute cholecystitis. Gastrointest Endosc 2010;71:1038–1045.

40. Baron TH, Topazian MD: Endoscopic transduodenal drainage of the gallbladder: implica-
tions for endoluminal treatment of gallbladder disease. Gastrointest Endosc 2007;65:735–
737.

41. Kwan V, Eisendrath P, Antaki F et al.: EUS–guided cholecystenterostomy: a new techni-
que (with videos). Gastrointest Endosc 2007;66:582–586.

42. Seewald S, Ang TL, Teng KC, Soehendra N: EUS–guided drainage of pancreatic pseudo-
cysts, abscesses and infected necrosis. Dig Endosc 2009;21:S61–65.

43. Fockens P: EUS in drainage of pancreatic pseudocysts. Gastrointest Endosc 2002;56:S93–
97.

44. Vosoghi M, Sial S, Garrett B et al.: EUS–guided pancreatic pseudocyst drainage: review
and experience at Harbor–UCLA Medical Center. Med Gen Med 2002;4(2).

45. Grimm H, Binmoeller KF, Soehendra N: Endosonography–guided drainage of a pancrea-
tic pseudocyst. Gastrointest Endosc 1992;38:170–171.

46. Park DH, Lee SS, Moon SH et al.: Endoscopic ultrasound–guided versus conventional
transmural drainage for pancreatic pseudocysts: a prospective randomized trial. Endoscopy
2009;41:842–848.

47. Varadarajulu S, Shami VM, Ramanath M, Wilcox M, Kahaleh M: EUS–guided trans-
mural drainage of pancreatic fluid collections (PFCS): multicenter data on frequency of
complications in 294 consecutive patients. Gastrointest Endosc 2011;73(4 Suppl):AB123–
AB124.

48. Baron T: Endoscopic drainage of pancreatic pseudocysts. J Gastrointest Surg 2008;12:
369–372.

49. Vázquez Sequeiros E: Drainage of peripancreatic fluid collections: is EUS really neces-
sary? Gastrointest Endosc 2007;66:1120–1121.

50. Varadarajulu S, Christein JD, Tamhane A et al.: Prospective randomized trial comparing
EUS and EGD for transmural drainage of pancreatic pseudocysts (with videos). Gastroint-
est Endosc 2008;68:1102–1111.

51. Kahaleh M, Shami VM, Conaway MR et al.: Endoscopic ultrasound drainage of pancrea-
tic pseudocyst: a prospective comparison with conventional endoscopic drainage. Endosco-
py 2006;38:355–359.

52. EUS 2008 Working Group document: Evaluation of EUS–guided drainage of pancreatic–
fluid collections (with video). Gastrointest Endosc 2009;69(2 Suppl):S13–21.

53. Cahen D, Rauws E, Fockens P, Weverling G: Endoscopic drainage of pancreatic pseudo-
cysts: long–term outcome and procedural factors associated with safe and successful treat-
ment. Endoscopy 2005;37(10):977–983.

54. Arvanitakis M, Delhaye M, Bali MA et al.: Pancreatic–fluid collections: a randomized
controlled trial regarding stent removal after endoscopic transmural drainage. Gastrointest
Endosc 2007;65:609–619.

55. Sadik R, Kalaitzakis E, Thune A: EUS–guided drainage is more successful in pancreatic
pseudocysts compared with abscesses. World J Gastroenterol 2011;17(4):499–505.

56. Banks PA, Freeman ML: Practice guidelines in acute pancreatitis. Am J Gastroenterol
2006;101:2379–2400.

57. Van Santvoort HC, Bakker OJ, Bollen T: Conservative and minimally invasive approach
to necrotizing pancreatitis improves outcome. Gastroenterology 2011;141(4): 1254–1263.



348 (Capítulo 21)Ultrasonido endoscópico

Publicación electrónica: 8 de julio de 2011.
58. Whitcomb DC: Acute pancreatitis. N Engl J Med 2006;354:2142–2150.
59. Besselink MG, de Bruijn MT, Rutten JP, Boermeester MA, Hofker HS et al., Dutch

Acute Pancreatitis Study Group: Surgical intervention in patients with necrotizing pancrea-
titis. Br J Surg 2006:93:593–599.

60. Connor S, Alexakis N, Raraty MG et al.: Early and late complications after pancreatic
necrosectomy. Surgery 2005;137:499–505.

61. Van Santvoort HC, Besselink MG, Bakker OJ et al.: A step–up approach or open necro-
sectomy for necrotizing pancreatitis. N Engl J Med 2010;362(16):1491–1502.

62. Haghshenasskashani A, Laurence JM, Kwan V et al.: Endoscopic necrosectomy of pan-
creatic necrosis: a systematic review. Surg Endosc 2011;25(12):3724–3730.

63. Seewald S, Ang TL, Teng KC, Soehendra N: EUS–guided drainage of pancreatic pseudo-
cysts, abscesses and infected necrosis. Dig Endosc 2009;21(Suppl 1):S61–65.

64. Varadarajulu S, Wilcox M, Christein JM: Multiple transluminal gateway technique for
EUS–guided drainage of walled off pancreatic necrosis (WOPN). Gastrointest Endosc
2011;73(4 Suppl):AB174.

65. Binmoeller KF, Weilert F, Marson F, Bhat YM, Shah JN: EUS–guided transluminal
drainage of pancreatic pseudocysts using the Navix access device and two plastic stents: ini-
tial clinical experience. Gastrointest Endosc 2011;73(4 Suppl):AB331.

66. Reddy DN, Gupta R, Lakhtakia S, Jalal PK, Rao GV: Use of a novel transluminal bal-
loon accessotome in transmural drainage of pancreatic pseudocyst (with video). Gastroint-
est Endosc 2008;68:362–365.

67. Kim J, Shah JN, Marson F, Binmoeller KF: T1458: self–expandable metal stent without
dilatation for drainage of pancreatic fluid collection using a front–view forward–array
echoendoscope. Gastrointest Endosc 2010;71:AB282.

68. Itoi T, Binmoeller KF, Itokawa F, Shah JN: First clinical experience using the Axios stent
and delivery system for internal drainage of pancreatic pseudocysts and the gallbladder.
Gastrointest Endosc 2011;73(4 Suppl):AB330–1.

69. Lee SS, Park do H, Hwang CY et al.: EUS–guided transmural cholecystostomy as rescue
management for acute cholecystitis in elderly or high–risk patients: a prospective feasibility
study. Gastrointest Endosc 2007;66:1008–1012.

70. Kamata K, Kitano M, Komaki T et al.: Transgastric endoscopic ultrasound (EUS)–gui-
ded gallbladder drainage for acute cholecystitis. Endoscopy 2009;41:E315–6.

71. Takasawa O, Fujita N, Noda Y et al.: Endosonography–guided gallbladder drainage for
acute cholecystitis following covered metal stent deployment. Dig Endosc 2009;21:43–47.

72. Jang JW, Lee SS, Park do H, Seo DW: Feasibility and safety of EUS–guided transgastric/
transduodenal gallbladder drainage with single–step placement of a modified covered self–
expandable metal stent in patients unsuitable for cholecystectomy. Gastrointest Endosc
2011;74(1):176–181.

73. Harisinghani MG, Gervais DA, Maher MM et al.: Transgluteal approach for percuta-
neous drainage of deep pelvic abscesses: 154 cases. Radiology 2003;228:701–705.

74. Varadarajulu S, Lee YT: EUS 2008 Working Group document: evaluation of EUS–guided
drainage of pelvic–fluid collections (with video). Gastrointest Endosc 2009;69(2 Suppl):
S32.

75. Giovannini M, Bories E, Moutardier V, Pesenti C, Guillemin A et al.: Drainage of deep
pelvic abscesses using therapeutic echo endoscopy. Endoscopy 2003;35:511–514.

76. Varadarajulu S, Drelichman ER: Effectiveness of EUS in drainage of pelvic abscesses
in 25 consecutive patients (with video). Gastrointest Endosc 2009;70(6):1121.



349Nuevas  aplicaciones y futuro del ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

77. Varadarajulu S, Drelichman ER: EUS–guided drainage of pelvic abscess (with video).
Gastrointest Endosc 2007;66:372–376.

78. Trevino JM, Drelichman ER, Varadarajulu S: Modified technique for EUS–guided drai-
nage of pelvic abscess (with video). Gastrointest Endosc 2008;68:1215–1219.

79. Shami VM, Talreja JP, Mahajan A, Phillips MS, Yeaton P et al.: EUS–guided drainage
of bilomas: a new alternative? Gastrointest Endosc 2008;67(1):136.

80. Seewald S, Brand B, Omar S, Yasuda I, Seitz U et al.: EUS–guided drainage of subphre-
nic abscess. Gastrointest Endosc 2004;59(4):578.

81. Seewald S, Imazu H, Omar S, Groth S et al.: EUS–guided drainage of hepatic abscess.
Gastrointest Endosc 2005;61(3):495.

82. Wiersema MJ, Sandusky D, Carr R, Wiersema LM, Erdel WC et al.: Endosonography–
guided cholangiopancreatography. Gastrointest Endosc 1996;43:102–106.

83. Kaufman M, Singh G, Das S et al.: Efficacy of endoscopic ultrasound–guided celiac
plexus block and celiac plexus neurolysis for managing abdominal pain associated with
chronic pancreatitis and pancreatic cancer. J Clin Gastroenterol 2010;44:127–134.

84. Puli SR, Reddy JB, Bechtold ML, Antillon MR, Brugge WR: EUS–guided celiac plexus
neurolysis for pain due to chronic pancreatitis or pancreatic cancer pain: a meta–analysis
and systematic review. Dig Dis Sci 2009;54:2330–2337.

85. Levy M, Topazian M, Wiersema M et al.: Initial evaluation of the efficacy and safety of
endoscopic ultrasound–guided direct ganglia neurolysis and block. Am J Gastroenterol
2008;103:98–103.

86. Sakamoto H, Kitano M, Kamata K, Komaki T, Imai H et al.: EUS–guided broad plexus
neurolysis over the superior mesenteric artery using a 25–gauge needle. Am J Gastroenterol
2010;105(12):2599–2606.

87. Wyse JM, Carone M, Paquin SC: Randomized, double–blind, controlled trial of early en-
doscopic ultrasound–guided celiac plexus neurolysis to prevent pain progression in patients
with newly diagnosed, painful, inoperable pancreatic cancer. J Clin Oncol 2011;29:3541–
3546

88. Penman ID, Rösch T: EUS 2008 Working Group document: evaluation of EUS–guided
celiac plexus neurolysis/block (with video). Gastrointest Endosc 2009;69(2 Suppl):S28–
S31.

89. Chang KJ, Nguyen PT, Thompson JA et al.: Phase I clinical trial of allogeneic mixed lym-
phocyte culture (cytoimplant) delivered by endoscopic ultrasound–guided fine–needle in-
jection in patients with advanced pancreatic carcinoma. Cancer 2000;15(88):1325–1335.

90. Irisawa A, Takagi T, Kanazawa M et al.: Endoscopic ultrasound–guided fine–needle in-
jection of immature dendritic cells into advanced pancreatic cancer refractory to gemcita-
bine: a pilot study. Pancreas 2007;35:189–190.

91. Hecht JR, Bedford R, Abbruzzese JL et al.: A phase I/II trial of intratumoral endoscopic
ultrasound injection of ONYX–015 with intravenous gemcitabine in unresectable pancrea-
tic carcinoma. Clin Cancer Res 2003;9:555–561.

92. Chang KJ, Senzer N, Chung T et al.: A novel gene transfer therapy against pancreatic can-
cer (TNFerade) delivered by endoscopic ultrasound (EUS) and percutaneous guided fine
needle injection (FNI). Gastrointest Endosc 2004;59:188.

93. Farrell JJ, Senzer N, Hecht JR et al.: Long–term data for endoscopic ultrasound (EUS)
and percutaneous (PTA) guided intratumoral TNFerade gene delivery combined with che-
moradiation in the treatment of locally advanced pancreatic cancer (LAPC) [abstract]. Gas-
trointest Endosc 2006;63:AB93.

94. Chang KJ, Senzer N, Swisher S et al.: Multi–center clinical trial using endoscopy and en-



350 (Capítulo 21)Ultrasonido endoscópico

doscopic ultrasound (EUS) guided fine needle injection (FNI) of anti–tumor agent (TNFer-
ade) in patients with locally advanced esophageal cancer. Gastrointest Endosc 2006;63:
AB84.

95. De Witt JM, Krishnamurthy S, Ardhanari R et al.: Multicenter prospective randomized
phase IIB study of endoscopic ultrasound guided intratumoral injection of OncoGelTM
(RegelTM/Paclitaxel) as a component of neoadjuvant chemoradiotherapy for local or loco–
regional operable esophageal cancer–interim safety results. Gastrointest Endosc 2011;73:
136.

96. Levy MJ, Alberts SR, Chari ST et al.: EUS guided intra–tumoral gemcitabine therapy for
locally advanced and metastatic pancreatic cancer. Gastrointest Endosc 2011;73:144–145.

97. Karaca C, Konuk M et al.: Feasibility of EUS–guided injection of irinotecan–loaded mi-
crospheres into the swine pancreas. Gastrointest Endosc 2011;73(3):603–606.

98. Chang KJ, Irisawa A: Evaluation of EUS–guided injection therapy for tumors. Gastroint-
est Endosc 2009;69(Suppl):S54–58.

99. Tanaka M, Chari S, Adsay V, Fernández del Castillo C, Falconi M et al., International
Association of Pancreatology: International consensus guidelines for management of intra-
ductal papillary mucinous neoplasms and mucinous cystic neoplasms of the pancreas. Pan-
creatology 2006;6(1–2):17–32.

100. Oh HY, Seo DW, Song TJ et al.: Endoscopic ultrasonography guided ethanol lavage with
paclitaxel injection treats patients with pancreatic cysts. Gastroenterology 2011;140:172–
179.

101. DiMaio CJ, Brugge WR: Ablation of pancreatic cystic lesions: the use of multiple ethanol
lavage treatments. Gastrointest Endosc 2009;69:S239–240.

102. DeWitt J, McGreevy K, Schmidt CM, Brugge WR: EUS–guided ethanol versus saline
solution lavage for pancreatic cysts: a randomized, double–blind study. Gastrointest En-
dosc 2009;70:710–723.

103. DeWitt JM, Al–Haddad MA, Sherman S, LeBlanc JK et al.: Endoscopic ultrasound gui-
ded pancreatic cyst ablation with ethanol and paclitaxel: will it also work in the western
hemisphere? Gastrointest Endosc 2011;73(4 Suppl):AB173.

104. Levy MJ, Thompson GB, Topazian M et al.: Ultrasound guided ethanol ablation of insuli-
nomas: a new treatment option. Gastrointest Endosc 2011;73:137.

106. Gress FG, Barawi M, Kim D et al.: Preoperative localization of a neuroendocrine tumor
of the pancreas with EUS–guided fine needle tattooing. Gastrointest Endosc 2002;55:594–
597.

107. Lennon AM, Newman N, Makary MA et al.: EUS–guided tattooing before laparoscopic
distal pancreatic resection (with video). Gastrointest Endosc 2010;72(5):1089–1094.

108. Evans DB, Erickson BA, Ritch P: Borderline resectable pancreatic cancer: definitions and
the importance of multimodality therapy. Ann Surg Oncol 2010;17:2803–2805.

109. Sanders MK, Moser AJ, Khalid A et al.: EUS–guided fiducial placement for stereotactic
body radiotherapy in locally advanced and recurrent pancreatic cancer. Gastrointest Endosc
2010;71:1178–1184.

110. Ammar T, Coté GA, Creach KM et al.: Fiducial placement for stereotactic radiation by
using EUS: feasibility when using a marker compatible with a standard 22–gauge needle.
Gastrointest Endosc 2010;71:630–633.

111. Park WG, Yan BM, Schellenberg D et al.: EUS–guided gold fiducial insertion for image–
guided radiation therapy of pancreatic cancer: 50 successful cases without fluoroscopy.
Gastrointest Endosc 2010;71:513.

112. Varadarajulu S, Trevino JM, Shen S, Jacob R: The use of endoscopic ultrasound–guided



351Nuevas  aplicaciones y futuro del ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

gold markers in image–guided radiation therapy of pancreatic cancers: a case series. Endos-
copy 2010;42:423–425.

113. DiMaio CJ, Nagula S, Goodman KA, Ho AY, Markowitz AJ et al.: EUS–guided fiducial
placement for image guided radiation therapy in GI malignancies by using a 22–gauge
needle (with videos). Gastrointest Endosc 2010;71:1204–1210.

114. Van Dam J: EUS 2008 Working Group document: evaluation of EUS–guided implantation
therapy (with video). Gastrointest Endosc 2009;69:S49.

115. Winter TC, Laeseke PF, Lee FT Jr: Focal tumor ablation: a new era in cancer therapy.
Ultrasound Q 2006;22:195–217.

116. Sutherland M, Williams J: Radiofrequency ablation of liver tumors. A systematic review.
Arch Surg 2006;141:181–190.

117. Varadarajulu S, Jhala NC, Drelichman ER: EUS–guided radiofrequency ablation with
a prototype electrode array system in an animal model (with video). Gastrointest Endosc
2009;70:372–376.

118. Goldberg SN, Mallery S, Gazelle GS, Brugge WR: EUS–guided radiofrequency ablation
in the pancreas: results in a porcine model. Gastrointest Endosc 1999;50:392–401.

119. Carrara S, Arcidiacono PG, Albarello L, Addis A, Enderle MD et al.: Endoscopic ultra-
sound–guided application of a new internally gas–cooled radiofrequency ablation probe in
the liver and spleen of an animal model: a preliminary study. Endoscopy 2008;40:759–763.

120. Carrara S, Arcidiacono PG, Albarello L et al.: Endoscopic ultrasound–guided applica-
tion of a new hybrid cryotherm probe in porcine pancreas: a preliminary study. Endoscopy
2008;40:321–326.

121. Xie B, Li Y, Jia L, Jiang S: Experimental ablation of the pancreas with high intensity focus-
ed ultrasound (HIFU) in a porcine model. Int J Med Sci 2011;8(1):9–15.

122. Dubinsky TJ, Cuevas C, Dighe MK, Kolokythas O, Hwang JH: High–intensity focused
ultrasound: current potential and oncologic applications. AJR Am J Roentgenol 2008;190:
191–199.

123. Hwang JH, Wang YN, Warren C, Upton MP, Starr F et al.: Preclinical in vivo evaluation
of an extracorporeal HIFU device for ablation of pancreatic tumors. Ultrasound Med Biol
2009;35:967–975.

124. Koukourakis G, Kelekis N, Armonis V: Brachytherapy for prostate cancer: a systematic
review. Adv Urol 2009:327945.

125. Jin Z, Du Y, Li Z et al.: Endoscopic ultrasonography–guided interstitial implantation of
iodine 125–seeds combined with chemotherapy in the treatment of unresectable pancreatic
carcinoma: a prospective pilot study. Endoscopy 2008;40:314–320.

126. Sun S, Xu H, Xin J et al.: Endoscopic ultrasound–guided interstitial brachytherapy of unre-
sectable pancreatic cancer: results of a pilot trial. Endoscopy 2006;38:399–403.

127. Du Y, Li Z, Jin Z: Endoscope–assisted brachytherapy for pancreatic cancer: from tumor
killing to pain relief and drainage. J Interv Gastroenterol 2011;1(1):23–27.

128. Wallace MB, Sabbagh LC, EUS 2008 Working Group: EUS 2008 Working Group docu-
ment: evaluation of EUS–guided tumor ablation. Gastrointest Endosc 2009;69:S59–63.

129. García Tsao G, Bosch J: Management of varices and variceal hemorrhage in cirrhosis. N
Engl J Med 2010;362:823–832.

130. Lee YT, Chan FK, Ng EK, Leung VK, Law KB et al.: EUS–guided injection of cyanoa-
crylate for bleeding gastric varices. Gastrointest Endosc 2000;52:168–174.

131. de Paulo GA, Ardengh JC, Nakao FS, Ferrari AP: Treatment of esophageal varices: a
randomized controlled trial comparing endoscopic sclerotherapy and EUS–guided sclero-
therapy of esophageal collateral veins. Gastrointest Endosc 2006;63:396–402;quiz 463.



352 (Capítulo 21)Ultrasonido endoscópico

132. Binmoeller KF, Weilert F, Shah JN, Kim J: EUS–guided transesophageal treatment of
gastric fundal varices with combined coiling and cyanoacrylate glue injection (with videos).
Gastrointest Endosc 2011;74(5):1019–1025.

133. Giday SA, Clarke JO, Buscaglia JM, Shin EJ, Ko CW et al.: EUS–guided portal vein
catheterization: a promising novel approach for portal angiography and portal vein pressure
measurements. Gastrointest Endosc 2008;67:338–342.

134. Buscaglia JM, Dray X, Shin EJ, Magno P, Chmura KM et al.: A new alternative for a
transjugular intrahepatic portosystemic shunt: EUS–guided creation of an intrahepatic por-
tosystemic shunt (with video). Gastrointest Endosc 2009;69:941–947.

135. Vázquez Sequeiros E, Foruny Olcina JR: Endoscopic ultrasound guided vascular access
and therapy: a promising indication. World J Gastrointest Endosc 2010;2(6):198–202.

136. Magno P, Ko CW, Buscaglia JM, Giday SA, Jagannath SB et al.: EUS–guided angiogra-
phy: a novel approach to diagnostic and therapeutic interventions in the vascular system.
Gastrointest Endosc 2007;66:587–591.

137. Levy MJ, Wong Kee Song LM, Farnell MB, Misra S, Sarr MG et al.: Endoscopic ultra-
sound (EUS)–guided angiotherapy of refractory gastrointestinal bleeding. Am J Gastroen-
terol 2008;67:572–574.

138. Raimondi S et al.: Epidemiology of pancreatic cancer: an overview. Nat Rev Gastroenterol
Hepatol 2009;6:699–708.

139. Jemal A, Bray F, Center M et al.: Global cancer statistics. CA Cancer J Clin 2011;61:69–
90.

140. DeWitt J: EUS on pancreatic neoplasms. En: Hawes RH, Fockens P (eds.): Interventional
endosonography. Londres, Elsevier, 2006:177–203.

141. Harewood GC, Wiersema MJ: Endosonography–guided fine needle aspiration biopsy in
the evaluation of pancreatic masses. Am J Gastroenterol 2002;97:1386–1391.

142. Savides TJ, Donohue M, Hunt G et al.: EUS–guided FNA diagnostic yield of malignancy
in solid pancreatic masses: a benchmark for quality performance measurement. Gastroint-
est Endosc 2007;66:277–282.

143. Eloubeidi MA, Tamhane A, Varadarajulu S et al.: Frequency of major complications af-
ter EUS–guided FNA of solid pancreatic masses: a prospective evaluation. Gastrointest En-
dosc 2006;63:622–629.

144. Eloubeidi MA, Chen VK, Eltoum IA et al.: Endoscopic ultrasound–guided fine needle
aspiration biopsy of patients with suspected pancreatic cancer: diagnostic accuracy and acu-
te and 30–day complications. Am J Gastroenterol 2003;98:2663–2668.

145. Canto MI, Schulick RD, Kamel IR et al.: 415g: screening for familial pancreatic neopla-
sia: a prospective, multicenter blinded study of EUS, CT, and secretin–MRCP (The NCI–
Spore Lustgarten Foundation Cancer of the Pancreas CAPS 3 Study). Gastrointest Endosc
2010;71:AB119.

146. Hartwig W, Schneider L, Diener MK, Bergmann F, Buchler MW et al.: Preoperative
tissue diagnosis for tumours of the pancreas. Br J Surg 2009;96:5–20.

147. Eloubeidi MA. Desai VS, Wilcox CM: Value of repeat endoscopic ultrasound–guided fine
needle aspiration for suspected pancreatic cancer. J Gastroenterol Hepatol 2008;23:567–
570.

148. Krishna NB, Mehra M, Reddy AV, Agarwal B: EUS/EUS–FNA for suspected pancreatic
cancer: influence of chronic pancreatitis and clinical presentation with or without obstruc-
tive jaundice on performance characteristics. Gastrointest Endosc 2009;70:70–79.

149. Sãftoiu A: State–of–the–art imaging techniques in endoscopic ultrasound. World J Gastro-
enterol 2011;17(6):691–696.



353Nuevas  aplicaciones y futuro del ultrasonido endoscópico
E

di
to

ria
l A

lfi
l. 

F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

�

150. Fusaroli P et al.: Techniques of image enhancement in EUS (with videos). Gastrointest En-
dosc 2011;74(3):645–655.

151. Iglesias García J, Larino Noia J, Abdulkader I, Forteza J, Domínguez Munoz JE:
Quantitative endoscopic ultrasound elastography: an accurate method for the differentia-
tion of solid pancreatic masses. Gastroenterology 2010;139:1172–1180.

152. Giovannini M, Botelberge T, Bories E, Pesenti C, Caillol F et al.: Endoscopic ultrasound
elastography for evaluation of lymph nodes and pancreatic masses: a multicenter study.
World J Gastroenterol 2009;15:1587–1593.

153. Sãftoiu A, Vilmann P, Gorunescu F, Janssen J: Accuracy of endoscopic ultrasound elas-
tography used for differential diagnosis of focal pancreatic masses: a multicenter study. En-
doscopy 2011;43(7):596–603.

154. Pedrosa MC et al.: ASGE technological report. Enhanced ultrasound imaging. Gastroint-
est Endosc 2011;73(5):857–860.

155. Fusaroli P, Spada A, Mancino MG et al.: Contrast harmonic echoendoscopic ultrasound
improves accuracy in diagnosis of solid pancreatic masses. Clin Gastroenterol Hepatol
2010;8:629–634.

156. Napoleon B, Álvarez Sánchez MV, Gincoul R et al.: Contrast–enhanced harmonic endos-
copic ultrasound in solid lesions of the pancreas: results of a pilot study. Endoscopy 2010;
42:564–570.

157. Kruskal JB: Can contrast–enhanced US with targeted microbubbles monitor the response
to antiangiogenic therapies? Radiology 2008;246:339–340.

158. Willmann JK, Paulmurugan R, Chen K, Gheysens O, Rodríguez Porcel M et al.: US
imaging of tumor angiogenesis with microbubbles targeted to vascular endothelial growth
factor receptor type 2 in mice. Radiology 2008;246:508–518.

159. Saftoiu A, Iordache SA, Gheonea DI et al.: Combined contrast–enhanced power Doppler
and real–time sonoelastography performed during EUS, used in the differential diagnosis
of focal pancreatic masses (with videos). Gastrointest Endosc 2010;72:739–747.

160. Siddiqui UD, Rossi F, Rosenthal LS, Padda MS et al.: EUS–guided FNA of solid pancrea-
tic masses: a prospective, randomized trial comparing 22–gauge and 25–gauge needles.
Gastrointest Endosc 2009;70(6):1093–1097.

161. Sakamoto H, Kitano M, Komaki T et al.: Prospective comparative study of the EUS
guided 25–gauge FNA needle with the 19–gauge Trucut needle and 22–gauge FNA needle
in patients with solid pancreatic masses. Gastroenterol Hepatol 2009;24(3):384–390.

162. Iglesias García J, Poley JW, Larghi A, Giovannini M et al.: Feasibility and yield of a new
EUS histology needle: results from a multicenter, pooled, cohort study. Gastrointest Endosc
2011;73(6):1189–1196.

163. Giovannini M, Monges GM, Iglesias García J et al.: Prospective multicenter evaluation
of a novel 22–G Echo–Tip Procore histology EUS–needle in patients with a solid pancreatic
mass. Gastrointest Endosc 2011;73:152–153.

164. Konda VJ, Aslanian HR, Wallace MB, Siddiqui UD, Hart J et al.: First assessment of
needle–based confocal laser endomicroscopy during EUS–FNA procedures of the pancreas
(with videos). Gastrointest Endosc 2011;74(5).

165. Fusaroli P, Saftoiu A, Mancino MG, Caletti G, Eloubeidi MA: Techniques of image en-
hancement in EUS (with videos). Gastrointest Endosc 2011;74(3):645–655.

166. Saftoiu A, Gheonea DI: Tridimensional (3D) endoscopic ultrasound–a pictorial review. J
Gastrointestin Liver Dis 2009;18(4):501–505.

167. Garcés Albir M, García Botello S, Esclápez Valero P: Evaluation of three–dimensional
endoanal endosonography of perianal fistulas and correlation with surgical findings. Cir



354 (Capítulo 21)Ultrasonido endoscópico

Esp 2010;87(5):299–305.
168. Micames CG, McCrory DC, Pavey DA, Jowell PS, Gress FG: Endoscopic ultrasound–

guided fine–needle aspiration for non–small cell lung cancer staging. A systematic review
and metaanalysis. Chest 2007;131:539–548.

169. Larsen SS, Vilmann P, Krasnik M, Dirksen A, Clementsen P et al.: Endoscopic ultra-
sound guided biopsy performed routinely in lung cancer staging spares futile thoracoto-
mies: preliminary results from a randomized trial. Lung Cancer 2005;49:377–385.

170. Fernández Esparrach G, Ginés A, Belda J, Pellisé M, Solé M et al.: Transesophageal
ultrasound–guided fine needle aspiration improves mediastinal staging in patients with
non–small cell lung cancer and normal mediastinum on computed tomography. Lung Can-
cer 2006;54:35–40.

171. Sánchez de Cos J, Hernández Hernández J, Jiménez López M: Normativa SEPAR sobre
estadificación del cáncer de pulmón. Arch Bronconeumol 2011;47(9):454–465.

172. Voermans RP, Eisendrath P, Bruno MJ, Le Moine O, Devière J, ARCADE Group: Initial
evaluation of a novel prototype forward–viewing US endoscope in transmural drainage of
pancreatic pseudocysts (with videos). Gastrointest Endosc 2007;66(5):1013–1017.

173. Voermans RP, Ponchon T, Schumacher B, Fumex F, Bergman JJ et al.: Forward–view-
ing versus oblique–viewing echoendoscopes in transluminal drainage of pancreatic fluid
collections: a multicenter, randomized, controlled trial. Gastrointest Endosc 2011;74(6).

174. Eloubeidi M: Initial evaluation of the forward–viewing echoendoscope prototype for per-
forming fine–needle aspiration, Tru–cut biopsy, and celiac plexus neurolysis. J Gastroen-
terol Hepatol 2011;26(1):63–67.

175. Uchida N, Galasso D, Seerden TC, Carnuccio A, Zachariah K et al.: EUS–FNA of extra-
colonic lesions by using the forward–viewing linear echoendoscope. Gastrointest Endosc
2010;72(6):1321–1323.

176. Elmunzer BJ, Schomisch SJ, Trunzo JA et al.: EUS in localizing safe alternate access
sites for natural orifice transluminal endoscopic surgery: initial experience in a porcine
model. Gastrointest Endosc 2009;69(1):108.

177. Voermans RP, van Berge Henegouwen MI, Bemelman WA, Fockens P: Feasibility of
transgastric and transcolonic natural orifice transluminal endoscopic surgery peritoneos-
copy combined with intraperitoneal EUS. Gastrointest Endosc 2009;69(7):e61–67.

178. Fritscher Ravens A, Ghanbari A, Cuming T, Kahle E, Niemann H et al.: Comparative
study of NOTES alone vs. EUS–guided NOTES procedures. Endoscopy 2008;40:925–930.

179. Saftoiu A, Vilmann P, Surlin V et al.: Feasibility study of EUS–NOTES as a novel
approach for pancreatic cancer staging and therapy: an international collaborative study.
Gastrointest Endosc 2010;71:AB222–AB223.



E
di

to
ria

l A
lfi

l. 
F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.
�

22
Elastografía

Óscar Víctor Hernández Mondragón, Alejandro Membrillo Romero

INTRODUCCIÓN

Desde finales de la década de 1980 el ultrasonido endoscópico ha tenido una evo-
lución constante, desde el ecoendoscopio mecánico hasta el electrónico, modifi-
cando la calidad de la resolución en sus modalidades radial y lineal de manera
significativa.1–3 En estos desarrollos, la calidad de las imágenes mejoró más aún
con el advenimiento de tecnologías como la imagen de tejido harmónico y la ima-
gen en 3D, que permiten una mejor caracterización de las lesiones encontradas
y con una mayor definición.4–6 La integración de otras tecnologías, como el color
Doppler y el power Doppler, a la consola del ultrasonido ha sido sumamente útil
para las enfermedades que requieren la evaluación del flujo sanguíneo.7

Ahora se sabe que las diferentes lesiones a nivel de tubo digestivo (de origen
inflamatorio o tumoral) causan un cambio importante en la estructura del tejido
normal, generando un endurecimiento o rigidez del tejido y un cambio en su elas-
ticidad. El coeficiente de elasticidad es una medida de fuerza que se aplica a las
estructuras tisulares en relación al estiramiento o deformación producidos; es
decir, los tejidos blandos son comprimidos más que las estructuras tisulares duras
bajo una misma presión. Esta deformación puede ser detectada y demostrada por
métodos ultrasonográficos8,9 (figura 22–1). Con estas bases fisiológicas se desa-
rrolló la sonoelastografía, una técnica que utiliza las propiedades de la imagen
por ultrasonido y permite la cuantificación del movimiento de los tejidos (su elas-
ticidad) cuando son comprimidos ya sea por fuerzas naturales fisiológicas o por
fuerzas externas conocidas; de esta forma aporta información potencialmente

355
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Figura 22–1. Elasticidad basada en el modelo del resorte. Nótese que en ausencia de
compresión el cilindro compuesto por dos partes suaves en los extremos y una dura
central, tienen una longitud similar; sin embargo, al aplicar compresión las zonas suaves
se comprimen más que la zona dura (son más elásticas) y por lo tanto existe una mayor
distancia recorrida desde su punto inicial.

Sin compresión

Con compresión

Suave

Duro

Suave

Suave

Duro

Suave

importante al médico para la valoración de estas condiciones inflamatorias o tu-
morales.10,11 Esta modalidad se agregó a la ecoendoscopia.

PRINCIPIOS TÉCNICOS

Las imágenes convencionales utilizadas en ultrasonido (modo B) se construyen
a partir de la señal ultrasónica enviada del transductor hacia los diferentes tejidos
del cuerpo, y dependiendo de la densidad y características de éstos es retornada
para ser analizada, reconstruida y demostrada en un monitor a través de una esca-
la de grises.12

Muchos tumores tienen una ecogenicidad similar a la del tejido adyacente y
por ello puede ser muy difícil o casi imposible distinguirlos en este modo B. En
estas lesiones existe un cambio en la dureza del tejido que los conforma, de tal
manera que en general puede considerarse que son más “duros” que el tejido sano
adyacente; por ello demostrar su rigidez aporta información adicional al médico
respecto a las características de estas lesiones, tal como se ha demostrado en la
patología prostática o mamaria.13–15 La sonoelastografía permite demostrar las
propiedades de elasticidad de los diferentes tejidos a través de la aplicación de
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una compresión ligera sobre el tejido evaluado. La información obtenida permite
el cálculo del grado de desplazamiento en un tejido antes y después de esta com-
presión y con ello se obtiene un grado de elasticidad que determina la naturaleza
del tejido llamado índice de rigidez. De esta forma el equipo expresa los resultados
por medio de colores en forma de imagen superpuesta al modo B (que es semitrans-
parente), mostrando de esta forma las estructuras duras o con menos elasticidad en
color azul, las blandas en rojo y las intermedias en verde o amarillo.16–18

El análisis de la información obtenida es complejo debido a algunas limitantes
naturales durante el estudio y que dificultan la interpretación, como el no poder
determinar la cantidad de fuerza ejercida por el transductor en el tejido evaluado,
así como también el papel de los tejidos adyacentes durante esta evaluación. Para
esto se han desarrollado técnicas como el método de autocorrección combinada
extendida, donde se proporciona la base matemática para eliminar este tipo de
sesgos potenciales.19,20 Este modelo habla de la comparación entre los ecos que
retornan de los tejidos evaluados en función del tiempo y del grado de desplaza-
miento; de esta forma, si el transductor no se ha movido durante un tiempo deter-
minado y no se aplica ninguna presión al tejido evaluado, los patrones de eco reci-
bidos siempre serán los mismos, esto considerando ausencia de movimientos
circulatorios o respiratorios. Ahora bien, si se aplica una presión determinada, los
patrones de eco de radiofrecuencia recibidos cambiarán, de tal forma que si la dis-
tancia entre dos reflectores permanece constante, se trataría de un área de tejido
“dura”, pero si existe un desplazamiento y esta distancia es menor, entonces se
trataría de un tejido elástico o “suave”. Además, existe un análisis de los ecopa-
trones de las áreas de tejido adyacente y con ello se puede detectar movimientos
de desplazamiento lateral, considerando así la estructura de los tejidos adyacen-
tes ante la aplicación de una fuerza de compresión dada. Finalmente, el método
de elemento finito 3D es otro tipo de análisis matemático utilizado en la ingenie-
ría que permite calcular la deformación por fuerza, y también por campos de flujo
complejos y procesamiento de los mismos a través de la división de una estruc-
tura compleja en componentes pequeños, “elemento finitos”.

En general se trata de pequeños “cubos” y es donde es más fácil el cálculo ini-
cial del grado de deformación de este pequeño “cubo”, así como del poder ejerci-
do para dicha deformación; por ello, una vez calculado para cada uno, se pueden
realizar cálculos para el elemento completo por evaluar (tejido benigno o malig-
no).21,22

ELASTOGRAFÍA EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

Entre las aplicaciones del ultrasonido endoscópico con elastografía se encuentra
principalmente la evaluación de masas pancreáticas, ano–recto, hígado y la ca-
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racterización de los ganglios linfáticos, siendo el concepto principal la diferen-
ciación benigna o maligna de las lesiones.

PÁNCREAS

El cáncer de páncreas es considerado actualmente un problema de salud mayús-
culo debido a su elevada morbimortalidad. El número de casos diagnosticados
en México va en incremento y el problema es que existe una gran dificultad para
el diagnóstico temprano, así que se trata de una de las neoplasias malignas con
menor tasa de supervivencia a cinco años.23,24 El ultrasonido endoscópico es una
herramienta que ofrece imágenes de alta calidad y permite una adecuada evalua-
ción en el diagnóstico y el estadiaje del cáncer pancreático; sin embargo, en la
práctica clínica la evaluación diferencial entre las diferentes masas pancreáticas
sigue siendo un reto. La biopsia por aspiración con aguja fina (BAAF) es una he-
rramienta que permite la evaluación histológica de estas lesiones, pero con una
tasa de falsos negativos en un rango de 20 a 40% en el caso de pacientes con pan-
creatitis crónica.25 Esta herramienta tiene una sensibilidad de 80 a 85% y de espe-
cificidad cercana a 100%.26

Se sabe actualmente que los tejidos de origen maligno son más “duros” que
los tejidos adyacentes o el tejido de origen, por lo cual se puede distinguir entre
un problema benigno y uno maligno basándose en su elasticidad. La elastografía
permite la evaluación en tiempo real de la elasticidad del tejido y esta técnica ya
ha sido evaluada en lesiones a nivel de tiroides, cérvix, mama, próstata e hígado
con buenos resultados.27–29 Actualmente existen varios estudios que evalúan el
papel de la sonoelastografía en el diagnóstico de lesiones sólidas pancreáticas y
se ha reportado una sensibilidad que varía de 85 a 100% con una especificidad
de 33 a 93%.30

La información obtenida puede representarse de tres formas:

1. Cualitativa (imagen de elasticidad): el ultrasonido obtiene los datos co-
rrespondientes a la anatomía tisular en condiciones basales en modo B, lue-
go se aplica una pequeña presión y se adquiere otro mapa de la anatomía
tisular (poscompresión o posdeformación). El resultado de la correlación
computarizada de los mapas anatómicos se muestra en una escala de color,
proyectado de modo semitransparente sobre la imagen en modo B.31

2. Semicuantitativa: en la información cualitativa obtenida se calcula el gra-
diente del desplazamiento en dos zonas distintas sometidas a la misma pre-
sión (la patológica y la sana) y se obtiene el radio entre ellas.31

3. Cuantitativa: se cuantifica en números absolutos la dureza del tejido, pro-
porcionando un valor en kilopascales o en cm/seg.31
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Figura 22–2.

Basándose en la forma cualitativa, el Dr. Marc Giovannini propuso un sistema
de clasificación de las lesiones encontradas que ha tenido buenos resultados en
la práctica clínica,32 dividido en cinco categorías:

� Categoría 1. De color verde, elasticidad elevada y tejido suave, corresponde
a un páncreas normal (figura 22–2).

� Categoría 2. Existe una heterogeneidad en la elastografía, pero dentro del
rango de tejido suave (colores verde, amarillo y rojo) esto correspondería
a fibrosis (figura 22–3).

� Categoría 3. Imágenes de predominio azul (tejido duro) donde existe míni-
ma heterogeneidad; corresponde a un adenocarcinoma pancreático (en ge-
neral de menos de 25 mm) (figura 22–4).

� Categoría 4. Existe una región hipoecoica con apariencia verde en el centro
del tumor, rodeada de tejido duro (color azul). Esto correspondería a una
lesión con hipervascularidad (tumor neuroendocrino, metástasis pancreáti-
cas) (figura 22–5).

� Categoría 5. Lesión azul en general, pero con heterogeneidad en su centro
con tejidos más suaves (verde). Se trata de un adenocarcinoma pancreático
con necrosis central (figura 22–6).

Como ya se mencionó, por medio del método de interpretación semicuantitativo
se calcula el gradiente de desplazamiento en dos zonas distintas sometidas a una
misma presión (la patológica, A, y la sana, B) y se obtiene el radio entre ellas
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Figura 22–3.

(figura 22–7). El resultado se define por un cociente B/A obteniéndose un valor
dado. Cuando el valor de corte es mayor de 10 (considerado como el índice de
dureza o índice de rigidez) para las lesiones pancreáticas se obtiene una sensibili-
dad de 95.1%, una especificidad de 83.3%, un valor predictivo positivo de 97.5%
y un valor predictivo negativo de 71.4%; la exactitud es de 92.3%. Por lo tanto,

Figura 22–4.
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Figura 22–5.

se puede concluir que con este valor de corte se puede diferenciar una masa pan-
creática benigna de una maligna en más de 90% de los casos.33

Aunque no existe una interpretación absoluta para todas las lesiones encontra-
das, estos métodos sí son aceptados para las lesiones pancreáticas de menos de
30 mm de diámetro.34 Giovannini y col.35 publicaron su experiencia inicial en el
año 2006 acerca de la utilidad de la sonoelastografía en la evaluación de lesiones

Figura 22–6.
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Figura 22–7.

A B

pancreáticas y de adenopatías. Se incluyó a 49 pacientes (25 para evaluación de
masa pancreática y 24 para evaluación de adenopatías sospechosas de maligni-
dad) y los resultados se expresaron conforme a la superposición de color en la
pantalla del modo B, teniendo así que el color azul representa el tejido maligno
(“duro”), el verde la fibrosis, el amarillo el tejido normal y el rojo la grasa. Se
incluyó a 24 pacientes para evaluación de masa pancreática y en todos se realizó
PAAF. Se encontró adenocarcinoma pancreático en 14 de ellos, cáncer metastási-
co renal en dos, sarcoma en uno y ovárico en uno. Las masas benignas fueron pan-
creatitis crónica nodular, tumor neuroendocrino en un caso y tumor papilar intra-
ductal mucinoso en un caso. La ultrasonografía demostró malignidad en 20
pacientes y benignidad en cuatro. Por este método dos casos se clasificaron erró-
neamente como malignos (un neuroendocrino y un tumor fibromioblástico be-
nigno); la sensibilidad fue de 100% y la especificidad de 67%. De los 25 pacientes
sometidos a la evaluación de adenopatías por este método (31 adenopatías tota-
les), el diámetro medio fue de 19.7 a 8.6 mm, localizándose a nivel cervical, me-
diastinal, tronco celiaco y en la región aortocaval. De ellos 14 fueron benignos
y 17 malignos. La sonoelastografía clasificó a 22 como malignos, a siete como
benignos y a dos como indeterminados. No hubo falsos negativos pero sí cinco
falsos positivos. La sensibilidad fue de 100% y la especificidad de 50%.

Un metaanálisis reciente evaluó el papel de la elastografía por ultrasonido en
el diagnóstico de masas pancreáticas sólidas.36 De los 124 estudios disponibles
se excluyeron 111 en total y finalmente se incluyeron 13 estudios de alta calidad.
Se encontró en general una sensibilidad de 95% y una especificidad de 67% para
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Figura 22–8. Se demuestra un color azul en casi la totalidad de la lesión encontrada y
se confirma su consistencia “dura”, típica de lesiones neoplásicas malignas (adenocar-
cinoma pancreático).

la detección de masas pancreáticas sólidas. El problema parece deberse a lo difí-
cil que le resulta a la elastografía el diferenciar de manera adecuada una masa
inflamatoria crónica que produce un patrón elastográfico de predominio azul,
igual que lo haría una lesión neoplásica maligna en el páncreas, ya que es evidente
que ambas tienen una elasticidad similar. Esta condición se suele presentar en pa-
cientes con pancreatitis crónica y en la pancreatitis seudotumoral focal, y por lo
tanto la elastografía no mejora los resultados que se obtienen por PAAF en este
grupo de pacientes, sobre todo en estadios avanzados (figura 22–8).

Ganglios linfáticos

El papel de la elastografía en la evaluación de los diferentes tipos de adenopatías
encontradas en el tubo digestivo es muy interesante, ya que tradicionalmente sólo
se cuenta con los métodos para la evaluación de las adenopatías en modo B. De
esta forma, aunque existen criterios definidos y utilizados universalmente para
sugerir su origen maligno, únicamente cerca de 40% de aquéllas reúnen estos cri-
terios, por lo que suele requerirse la punción aspirativa con aguja fina para su
diagnóstico diferencial. El problema es que esto aumenta el tiempo del estudio,
la morbilidad y los costos, por la necesidad de utilizar otra aguja; por ello la elas-
tografía representa una alternativa adecuada al poder diferenciar de forma co-
rrecta el tipo de adenopatías y con ello se realiza la punción aspirativa sólo en caso
necesario.37
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Diversos trabajos en este sentido han calificado el papel de la elastografía en
la evaluación de las adenopatías en el tubo digestivo. Giovannini, en su estudio
inicial de masas pancreáticas y adenopatías en 2006,35 evaluó a un total de 25 pa-
cientes en quienes se calificaron 31 adenopatías. El diámetro promedio fue de
19.7 a 8.6 mm y se localizaron en diferentes regiones del tubo digestivo que inclu-
yeron las áreas mediastinal, cervical, celiaca y aortocaval. La histología final se
basó en la punción aspirativa y concluyó benignidad en 14 y malignidad en 17;
el papel de la elastografía cualitativa demostró 22 de origen maligno, dos indeter-
minados y siete benignos, por lo cual hubo cinco falsos positivos y de esta forma
la sensibilidad fue de 100% con una especificidad pobre de sólo 50%.

Otro estudio multicéntrico, conducido también por Giovannini en 2009,32 de-
mostró que de 101 pacientes calificados con diferentes tipos de cáncer se evalua-
ron adenopatías de origen inflamatorio y maligno. En este estudio se utilizó la
clasificación cualitativa del mismo autor y se encontró sensibilidad de 100%,
especificidad de 83.3%, valor predictivo positivo de 100% y valor predictivo ne-
gativo de 75% (considerando las categorías 1–3 como benignas y las 4–5 como
malignas).

Y al considerar solamente las categorías 1–2 como benignas y las 3–5 como
malignas se observa una variación, obteniéndose sensibilidad de 88%, especifici-
dad de 88%, valor predictivo negativo de 91% y valor predictivo positivo de 84%,
con una exactitud de 88%.

Puede concluirse que la elastografía en este grupo de pacientes permite una
adecuada diferenciación entre la benignidad y la malignidad, pero en general es
probable que sobrediagnostique adenopatías de origen maligno cuando en reali-
dad no lo son (falsos positivos) (figuras 22–9 y 22–10).

Otras enfermedades

La elastografía puede utilizarse también en la evaluación de otros órganos, como
el hígado, las glándulas suprarrenales, las lesiones a nivel anorrectal, la pancreati-
tis crónica y en tumores de diferentes orígenes. La información preliminar su-
giere una buena correlación entre los hallazgos elastográficos y los histológicos
(figura 22–11).

En la pancreatitis crónica, por ejemplo, el papel de la elastografía también ha
sido evaluado hace poco tiempo. En un estudio reciente realizado por el Dr. Jans-
sen38 se evaluó a un total de 73 pacientes con enfermedad pancreática, incluyendo
a pacientes con pancreatitis crónica, masas pancreáticas en estudio y pacientes
normales. Se pudo distinguir de manera adecuada entre pancreatitis crónica y
páncreas normal o lesiones focales, mas no así entre pacientes con pancreatitis
crónica y neoplasia pancreática verdadera, esto probablemente por la arquitec-
tura fibrosa similar (figura 22–12).
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Figura 22–9. Adenopatía que con elastografía se observa en azul casi en su totalidad,
lo cual se traduce en malignidad.

Algunos trabajos científicos han analizado el papel de la elastografía en la en-
fermedad hepática y obtenido resultados promisorios en relación a la detección
de diferentes tipos de lesiones en el hígado, tanto en pacientes sin hepatopatía pre-
via como en pacientes con alguna condición crónica, como el virus de la hepatitis
C. Sin embargo, en este sentido todavía faltan más trabajos para poder evaluar

Figura 22–10. Adenopatía hipoecoica que a la aplicación de elastografía es verde
homogéneo, por lo que se traduce en benignidad.
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Figura 22–11. Tumor GIST de 3 cm que por elastografía demuestra áreas de menor
elasticidad que pudieran traducir signos de degeneración.

la capacidad de la elastografía en este grupo de pacientes y así poder determinar
quiénes requieren biopsia hepática y quiénes no.39

DESVENTAJAS DEL MÉTODO

Entre las limitaciones de este método está la imposibilidad para controlar la com-
presión por el transductor hacia el tejido evaluado; esto trae como consecuencia

Figura 22–12. Nótese que en el modo B se observan lesiones hipoecogénicas hetero-
géneas de características similares, pero con la aplicación de la elastografía, en la pri-
mera imagen se observa una lesión francamente en azul (dura) que corresponde a un
adenocarcinoma ductal. La segunda imagen presenta diferentes patrones elastográfi-
cos combinados y corresponde a una pancreatitis seudotumoral focal.
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una alteración en la interpretación de los resultados, ya que un exceso o una dis-
minución de compresión se traduce en diferentes señales de elasticidad reporta-
das y, por ende, en una interpretación inadecuada; por ello se recomienda realizar
una presión ligera y constante de forma pulsada en el tejido evaluado.11,27 Otro
problema son los artefactos que causan movimientos respiratorios o cardiacos,
los cuales no pueden ser eliminados ni cuantificados por completo. La presencia
de estructuras adyacentes con densidad muy baja o muy alta puede representar
también un problema, sobre todo al seleccionar el área de interés, ya que en el aná-
lisis de imágenes se deben seleccionar tejidos blandos alrededor de la lesión encon-
trada; por lo tanto, a veces estos “artefactos” no pueden ser excluidos del análisis
final, lo que causa potenciales problemas de interpretación.17,40 Finalmente, aún
existen muchas variables intraobservador e interobservador respecto al análisis
cualitativo, ya que es en tiempo real y por lo tanto existe una gran cantidad de imá-
genes entre las que el médico debe seleccionar aquellas que representen el estado
general de la lesión y no las que sean tan sólo “transitorias” y que de esta forma
podrían causar una interpretación distinta de la lesión encontrada.5,17,18,27,40

EXPERIENCIA EN EL CENTRO
HOSPITALARIO DE LOS AUTORES

Recientemente los autores de este capítulo han comenzado a trabajar con el equi-
po de elastografía, hasta el momento con resultados prometedores. Sin embargo,
aún no han realizado un número suficiente de procedimientos como para poder
expresar sus propias conclusiones, por lo que sólo muestran los resultados obteni-
dos en un pequeño grupo de pacientes con diversas enfermedades digestivas, cu-
yos datos son muy concluyentes y concuerdan con la literatura revisada (cuadro
22–1).

En este grupo inicial de pacientes se incluyó a cinco hombres y tres mujeres,
con edad promedio de 62 años. El diagnóstico de envío más frecuente fue el de
neoplasia pancreática en cinco casos, uno de cáncer gástrico, un ampuloma y un
gastrinoma. Se detectaron dos colangiocarcinomas, dos neoplasias pancreáticas,
un carcinoma gástrico, una neoplasia quística mucinosa, una pancreatitis crónica
y un paciente sin evidencia de lesiones demostrables por este método, sólo adeno-
patías inflamatorias. El ultrasonido en modo B demostró todas las lesiones ya
mencionadas, pero con la aplicación de elastografía se utilizó la clasificación
cualitativa del Dr. Giovannini32,35 y se observó una buena correlación entre los
hallazgos expresados en colores y el diagnóstico final. Esto fue en 100% para las
seis lesiones de origen maligno documentadas (dos colangiocarcinomas, dos
adenocarcinomas pancreáticos bien diferenciados, un carcinoma gástrico y una



368 (Capítulo 22)Ultrasonido endoscópico

Cuadro 22–1. Papel de la elastografía en un grupo
de pacientes en CMN “Siglo XXI”

Sexo Edad Diagnóstico
de envío

USE modo B Elastografía
(Dr. Giovanni-

ni)32,35

Histología Diagnós-
tico final

H 35 CA páncreas Tractos hipere-
coicos en toda
la glándula

Combinación
color azul y ver-
de (categoría 2)

No Pancreatitis
crónica

H 76 CA páncreas Zona hipoecoica
en colédoco dis-
tal con pared de
3 mm

Predominancia
azul de esta re-
gión (categoría
3)

Cepillado Positivo pa-
ra colangio-
carcinoma

H 60 Gastrinoma Adenopatías
múltiples de ori-
gen inflamato-
rio/ no lesión
pancreática

Adenopatías
con un patrón
mixto de centro
verde y rodea-
das de azul lige-
ro (categoría 4)

Inflamación
aguda y
crónica sin
neoplasia

Sin eviden-
cia de tu-
mor/adeno-
patía infla-
matoria

F 62 Ampuloma Tumor sólido en
la cabeza del
páncreas de 25
x 25 mm/adeno-
patías múltiples

Tumoración só-
lida en la cabe-
za de color azul
y en adenopa-
tías (categoría
3)

Adenocar-
cinoma
pancreático

Adenocarci-
noma pan-
creático T4
N1 MX

F 65 CA gástrico Lesión hipoecoi-
ca de pared
gástrica que in-
filtra páncreas /
adenopatías del
tronco celiaco
de aspecto ma-
ligno

Tumoración
azul con tractos
verdes en su in-
terior/adenopa-
tía en el celiaco
de aspecto azul
(categoría 4–3)

Adenocar-
cinoma
gástrico de
tipo intesti-
nal

Adenocarci-
noma gás-
trico T4 N1
MX

F 71 CA páncreas Tumoración
quística en
cuerpo y cola de
35 x 40 mm con
vasos de neo-
formación

Tumoración
azul en su totali-
dad y algunas
áreas verdes y
rojas en el cen-
tro (categoría
4–5)

Neoplasia
quística
mucinosa

Neoplasia
quística
mucinosa

F 55 CA páncreas Tumor de 8 x 7
cm hipoecoico
en proceso un-
cinado que to-
ma vasos me-
sentéricos

Tumoración
azul con zonas
verdes en su in-
terior y algunas
amarillas (cate-
goría 5)

Material no
satisfacto-
rio

Adenocarci-
noma pan-
creático
(diagnóstico
posoperato-
rio)

F 78 CA páncreas Engrosamiento
en colédoco dis-
tal pared 2 mm/
dilatación colé-
doco proximal

Coloración azul
en colédoco dis-
tal (categoría
2–3)

Neoplasia
bien dife-
renciada de
vía biliar

Colangio-
carcinoma
T2 N0 MX
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Figura 22–13. Se demuestra un engrosamiento en la pared del colédoco y a la aplica-
ción de elastografía se observa una categoría tipo 3. El diagnóstico final fue de colangio-
carcinoma.

neoplasia quística mucinosa), y aunque en uno de los casos la histología por pun-
ción aspirativa no fue satisfactoria, sí existió concordancia entre los hallazgos
elastográficos y el diagnóstico final. De esta forma la sensibilidad fue de 100%
en este grupo de pacientes, mas no así en la patología benigna, donde uno de los

Figura 22–14. Tumor en proceso uncinado de 7 x 8 cm que con elastografía demostró
un patrón mixto (categoría 5). El diagnóstico final fue de adenocarcinoma pancreático
ductal.
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Figura 22–15. Paciente masculino joven el cual a nivel de la cabeza del páncreas pre-
senta en el patrón elastográfico una combinación de color verde y azul (categoría 2).
Esta lesión es una pancreatitis crónica.

casos sí tuvo buena correlación (pancreatitis crónica) pero otro no, ya que las ade-
nopatías fueron clasificadas elastográficamente como malignas cuando el ultra-
sonido en modo B y la biopsia por PAAF demostraron negatividad para maligni-
dad. De esta forma, en general se puede decir que la exactitud diagnóstica en este
reporte preliminar fue de 87.5% y que, por supuesto, esta tecnología parece ser

Figura 22–16. Lesión en la cabeza del páncreas con la presencia de diferentes colores
y con predominio azul (categoría 5). Se trató de una neoplasia quística mucinosa.
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Figura 22–17. Lesión solidoquística que a la aplicación de elastografía muestra un pa-
trón heterogéneo; por elastografía demostró patrón moteado de predominio azul alter-
nado con zonas verdes y algunas rojas o amarillas (categoría 4–5). La histología fue de
carcinoma ductal de páncreas bien diferenciado.

prometedora en la evaluación de los diferentes pacientes con patología gastroin-
testinal, aportando información valiosa sobre todo para la toma de biopsias por
punción (figuras 22–13 a 22–17).

CONCLUSIONES

La elastografía por USE es un método nuevo que permite la diferenciación de las
lesiones sólidas basándose en la elasticidad de los tejidos y, por lo tanto, ofrece
la posibilidad de distinguir las lesiones de origen maligno de las benignas. Tiene
una excelente sensibilidad, buena especificidad y muy buena exactitud, sobre
todo en la evaluación de masas pancreáticas y adenopatías. Su uso en la práctica
clínica aporta información fundamental que permitiría disminuir el número de
punciones innecesarias o redirigir con exactitud una zona por puncionar, y por
lo tanto ofrecería un diagnóstico más exacto en todos los casos, disminuyendo
aún más la baja morbilidad asociada con la punción aspirativa.

Cada vez existe un número mayor de indicaciones médicas, así como de dife-
rentes órganos que pueden ser evaluados con el elastógrafo, por lo cual se seguirá
incrementando paulatinamente la experiencia en la utilización de este nuevo
método. Aunque este método aún tiene ciertas dificultadas en la interpretación,
las nuevas clasificaciones, una mejora en el software del equipo y una estandari-
zación de criterios harán que sea más exacto y accesible para que pueda ser utili-
zado de forma global como una herramienta no invasiva fundamental en el estu-
dio de los pacientes con patología digestiva.
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