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Introducción:

La patología en la vía biliar es un problema clínico frecuente, en la actualidad 
se 7ende cada vez más a la realización de procedimientos mínimamente 
invasivos, tanto para el diagnós7co como para el tratamiento de estas 
patologías. Por ello la colangiopancreatectogra=a retrógrada endoscópica
(CPRE) y la colangiogra=a transhepá7ca (CTH), entre otros, están 
revolucionando los protocolos diagnós7cos y terapéu7cos. 

• La CPRE es una intervención mixta endoscópica y radiológica empleada 
para el diagnós7co y el tratamiento de patologías de la vía biliar y del 
conducto pancreá7co.

• La CTH es una técnica radiológica empleada para el estudio de la anatomía
y para el diagnós7co y tratamiento de las patologías, siendo el primer paso 
del drenaje biliar percutáneo. 

Estos procedimientos son complejos y aun que menos invasivos también 
7enen sus riesgos y complicaciones, los cuales la mayoría suelen ser leves.

Procedimiento:
• CPRE: se introduce un ecoendoscopio hasta alcanzar el duodeno, donde se 

localiza la papila. Se realiza una canalización de la papila (que suele 
requerir de esfinterotomía) y se accede a la vía biliar o a los conductos 
pancreá7cos.

• CTH: Se realiza una punción lateral y mediante el floroscopio y la 
administración de contraste se visualiza la vía biliar, hasta canalizarla.



Complicaciones de CPRE:

Las principales complicaciones de la CPRE vienen derivadas de la técnica y de la 
propia manipulación de la vía biliar o los conductos pancreá<cos. La forma de 
presentación más frecuente es dolor en las primeras 24 horas, pudiendo ir 
acompañado de alteraciones analí<cas.
Las principales complicaciones son la hemorragia duodenal y perforación duodenal 
(principalmente derivadas de la técnica) y la pancrea<<s e infección de la vía biliar 
(derivadas de la manipulación de la vía biliar)
Para el estudio de estas complicaciones es recomendable el estudio mediante 
tomograGa computarizada (TC) siempre que sea posible con contraste.

• La pancrea''s es una complicación frecuente que consiste en en proceso 
inflamatorio del tejido pancreá<co, pudiendo limitarse solo al páncreas o 
afectar al tejido adyacente. El TC con contraste en fase portal es la prueba de 
imagen de elección para el estudio de la pancrea<<s y sus complicaciones. 
Existen dos <pos de pancrea<<s, en las que se pueden encontrar dis<ntos 
hallazgos en el TC. 

- Pancrea<<s edematosa inters<cial, la más frecuente. Se observa un 
páncreas de tamaño normal o aumentado de forma difusa o focal, con un 
realce homogéneo y leve re<culación de la grasa peripancreá<ca, láminas 
de líquido peripacreá<co o colecciones agudas peripancreá<cas. (Fig. 1 y 2)

- Pancrea<<s necrosante, menos frecuente. Cursa con áreas de hiporrealce, 
no perfundidas (necró<cas). Suele asociar líquido libre peripancreá<co, que 
suele ser heterogéneo. (Fig. 3)



• La hemorragia duodenal: se considera una de las complicaciones más 
frecuentes, pero una de las complicaciones más infraes<madas, ya que muchas 
veces se diagnos<ca durante el procedimiento,  principalmente en la 
esfinterotomía. La mayoría de las veces es autolimitada, que no requiere  
estudios complementarios. No obstante, puede llegar a ser un sangrado 
importante, con repercusión hemodinámica y necesitar de otras intervenciones.

Ante la sospecha de sangrado ac<vo se recomienda hacer un TC con varias fases: 
TC basal y TC con contraste en fase arterial, portal y en caso de dudas tardío. 
Donde vamos a visualizar:

- Hematoma duodenal: Se observará una pared de duodeno engrosada, 
espontáneamente hiperdensa, sin obje<var punto de extravasación de 
contraste.
- Sangrado ac<vo: se obje<vará una extravasación de contraste hacia la luz 
duodenal. (Fig. 4)

• Infección de la vía biliar:  Aunque las bacteriemias asintomá<cas no son 
infrecuentes, las colangi<s si, aunque no suele requerir pruebas de imagen, ya 
que se suele diagnos<car mediante la clínica y analí<ca. 

Los pacientes de alto riesgo de colangi<s son aquellos con obstrucción de la vía 
biliar que no haya sido drenada del todo. 

En las pruebas de imagen se puede observar una dilatación de la vía y un 
engrosamiento de la pared de los conductos. Pudiendo llegar hasta la formación 
de abscesos en los casos más graves.



• La perforación:  No es una complicación frecuente y suele ser 
autolimitada. Es una complicación que suele diagnos7carse durante el 
procedimiento, siendo la esfinterotomía el momento de mayor riesgo.

La perforación se puede diagnos7car mediante un TC basal donde se 
obje7ve aire extraluminal, pero se recomienda completar o hacer de entrada 
un TC con contraste para valorar otras posibles complicaciones asociadas.  

El aire extraluminal puede distribuirse en cualquier punto:.
- Puede estar contenido en la pared del duodeno (neumatosis), o dentro 
de una colección. (Fig. 5)
- También puede estar libre tanto en el peritoneo como en medias7no o 
retroperitoneo, en función del punto de perforación, clásicamente va a 
presentar la mayor can7dad de aire a nivel del duodeno (mesogastrio e 
hipocondrio derecho). (Fig. 6).

Página 8 de 50 
B) En segundo lugar, la lesión vascular puede ocurrir a nivel intraperitoneal en el lecho quirúrgico, generalmente debido a sangrado arterial secundario a lesión en arteria hepá<ca derecha o cís<ca (FIGURAS 31-32-33) o, menos frecuentemente, por sagrado venoso secundario a lesión portal. Estos casos son potencialmente más graves y pueden poner en peligro la vida del paciente requiriendo reintervención urgente o embolización en el postoperatorio inmediato. 
También a nivel intraperitoneal, pero fuera del lecho quirúrgico, pueden ocurrir sangrados o hematomas en relación con la inserción del trócar y lesión de grandes vasos retroperitoneales o vasos viscerales mesentéricos, así como de otras estructuras como las asa intes<nales (FIGURA 34). 
C) En tercer lugar, el foco de lesión vascular puede tener un origen parenquimatoso hepá<co, bien sea por sangrado, secundario generalmente lesión de vena suprahepá<ca media localizada en proximidad a lecho vesicular, o bien por isquemia, con formación de infartos hepá<cos por lesiones de pequeños vasos periféricos subcapsulares (FIGURA 35). También el sangrado puede llegar a tener un origen parenquimatoso hepá<co sin llegar a iden<ficar una lesión vascular aparente en pacientes con trastornos de coagulación secundarios a una enfermedad hep
Otras complicaciones vasculares, generalmente de aparición tardía, son la trombosis portal y la formación de pseudoaneurismas arteriales. Esta úl<ma complicación es bastante infrecuente aunque conocida, y suele deberse a daño vascular secundario una fuga biliar previa, siendo su tratamiento defini<vo la embolización. 
El diagnós<co de las complicaciones vasculares suele ser fácil mediante técnicas de imagen, apreciándose los hematomas como colecciones densas en los estudios de TC sin contraste y con aspecto heterogéneo en ecograWa, y los sangrados ac<vos como fugas de contraste en la TC. Las áreas de infarto parenquimatoso se observarán como lesiones hipondensas bien definidas, normalmente periféricas, en proximidad al lecho vesicular. 
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Complicaciones de CTH:

Las principales complicaciones vienen derivadas de los procedimientos  y de la 
manipulación de la vía como la colangi<s. 
Principalmente vamos a hablar de dos complicaciones frecuentes:
•  Fuga biliar o bilioma: Son colecciones líquidas, hipodensas que con<enen bilis. 

Se suelen localizarse perihepá<cas o intraparenquimatosas, secundaria a lesión 
de los radicales biliares.

Se diagnos<ca obje<vando la dependencia de la vía biliar, ya sea mediante TC o 
mediante contraste en la vía biliar. (Fig. 7 y 8.)

• Sangrado: Debido a la técnica empleada (abordaje a través de la pared 
abdominal, frecuentemente por vía intercostal) es habitual que exista un 
sangrado o hematoma en la pared abdominal. La mayoría suelen ser 
autolimitados y no presentan gravedad.

Se puede observar hematoma o sangrado intraparenquimatoso, ya sea arterial o 
portal, el cual es potencialmete más grave y puede requerir embolización.
Ante la sospecha de sangrado es recomendable realizar un angioTC con dis<ntas 
fases. (Fig. 9 y 10)



FIG. 1., Varón de 67 años, con antecedente de CPRE por coledocoli<asis, que 
persiste con dolor abdominal y elevación de reactantes de fase aguda. Se realiza 
TC con contraste, observando cambios inflamatorios en la grasa locorregional del 
páncreas, el cual está atrófico (flecha naranja). A y B) Láminas de líquido libre 
peripancreá<co y pararrenal derecho. Asocia engrosamiento de la tercera porción
del duodeno en relación con duodeni<s reac<va (flecha blanca). Quistes renales y
adelgazamiento de la cor<cal. C) TC con contraste en corte coronal, donde se
observa dilatación del colédoco con imágenes hiperdensas en su interior en
relación con coleli<asis (^).
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Fig. 2. Paciente con AP de CPRE por coledocoli7asis, que presenta dolor
abdominal persistente y elevación de reactantes de fase aguda. TC con
contraste en fase portal donde se observa A) el páncreas ligeramente
aumentado de tamaño con láminas de líquido entre los lobulillos
pancreá7cos con líquido peripancreá7co (flechas naranjas). Hallazgos
compa7bles con pancrea77s aguda. Colédoco de paredes hipercaptantes y
dilatado (^). Vesícula en rango prehidrópico, con li7asis en su interior (*).
B) Dilatación del colédoco distal (^) con áreas hiperdensas en relación con
barro biliar. Láminas de líquido peritoneal.
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Fig. 3., Mujer de 54 años con sospecha de CEP, que se realizó una CPRE hace 72
horas, con pancrea<<s aguda postCPRE que no mejora. TC con contraste
endovenoso donde se observan cambios inflamatorios en el proceso uncinado
pancreá<co que esta ligeramente hipodenso (flecha naranja). Adyacente al proceso
uncinado se observa una colección densa, heterogénea con bordes escasamente
definidos (flecha blanca) con aumento de la densidad de la grasa adyacente.
Hallazgos en relación con pancrea<<s con colección necró<ca.
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Fig. 4., Paciente de 79 años, que tras realización de CPRE complicada comienza 
con dolor abdominal, vómitos hemá<cos y anemización, ante la sospecha de 
sangrado ac<vo se realiza endoscopia donde se obje<va sangrado y se intenta 
embolizar con fármacos y hemoclips sin éxito. Se realiza un angioTC para localizar 
el punto de sangrado. A) TC basal sin contraste donde se observa prótesis biliar 
metálica (flecha blanca) en colédoco distal y hemoclips (flecha naranja). TC con 
contraste en fase portal en corte axial (B) y coronal (C), donde se obje<va 
sangrado peripapila hacia la tercera luz de tercera porción dudodenal (^), ya 
visible en fase arterial que aumenta en fase portal y tardía. Hallazgos en relación 
con sangrado ac<vo de una rama gastroduodenal. 
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Fig. 5. TC con contraste en fase portal, observando una colección de distribución
peripancreá<ca, con bordes hipercaptantes y afractuosos de contenido líquido con
burbujas de aire en su interior, aunque no se visualiza punto de perforación, no se
puede descartar una perforación contenida. Leve engrosamiento de la pared de la
vesícula (^), con líquido perivesicular, de aspecto reac<vo. Lipoma en pared
posterior izquierda (*)
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FIG. 6., Paciente de 70 años que al inicio de la CPRE se sospecha una 
perforación esofágica cuando se introduce el endoscopio. Se realiza TC 
torácico con contraste oral sin contraste endovenoso ante la sospecha de 
perforación. A) Ventana de medias7no y  B) Ventana de parénquima 
pulmonar. Donde se observa un neumomedias7no que diseca estructuras 
vasculares y las estructuras medias7no posterior (flechas naranjas), 
obje7vando una extravasación de contraste oral (flecha blanca). 
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Fig. 7. Paciente de 64 años con antecedente personal de CPRE con canalización de 
conducto pancreá<co, en el cual se realiza una CTH para desobstrucción de la vía 
biliar y colocación de endoprótesis. Ante empeoramiento clínico se solicita un TC.
TC con contraste en fase portal donde se observa la prótesis del conducto 
pancreá<co (flecha roja) y una colección subcapsular principalmente hipodensa 
con material heterogéneo en su interior, que está en contacto con radical biliar del 
LHD (flecha blanca), Hallazgos en relación con bilioma (flecha naranja) con 
contenido hemá<co en su interior. Asocia otra colección en segmento VII (B) de 
similares caracterís<cas de bordes irregulares . Quistes hepá<cos (*)
Aerobilia (^) en colédoco y radicales del LHI relación con manipulación reciente.
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Fig. 8. Paciente de 79 años con catéter de Kher con extremos distales en conducto 
hepá<co derecho y colédoco distal, A) RX simple tras la introducción de contraste 
a través del catéter de Kehr (^) se observa una fuga de contraste en región
subdiafragmá<ca derecha desde radicales hepá<cos derechos (flecha naranja).
Prótesis biliar correctamente posicionado (flecha vacía) y adecuado paso de
contraste a duodeno. Se completa el estudio con TC sin contraste B) Se observa
una colección subcapsular heterogénea de morfología ovoide que se ex<ende
desde la periferia de la cúpula en el segmento VIII y hasta región subhepá<ca.
Hallazgos en relación bilioma. Derrame pleural bilateral mayor en hemitórax
derecho con atelectasia pasiva asociada. (*).
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Fig. 9. Paciente de 89 años al cual se le realiza un drenaje bilioar intra 
extrahepá<co, comienza con empeoramiento clínico y analí<co, con una 
progresiva anemización. Se realiza TC con contraste, obje<vando una 
colección intrahepá<ca en segmento VIII (flecha naranja), adyacente al 
catéter de drenaje (flecha negra). Esta colección es de bordes escasamente 
delimitados y heterogénea, observando un contenido más hiperdenso en la 
porción más declive. Hallazgos que dado el contexto clínico es suges<vo de 
hematoma intraparenquimatoso. Líquido libre perihepá<co, subesplénico y 
en go<era parietocólica izquierda (^).
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Fig. 10. Mismo paciente que en Fig. 9 en el que se realiza TC con contraste en fase 
portal temprana (A) y TC en fase excertora (B), donde se observan otras dos 
colecciones intraparenquimatosas en los segmentos V y VI (flechas naranjas), de 
bordes mas o menos bien delimitados, heterogéneas, ligeramente hiperdensas 
en la región declive. En la colección localizada en el segmento V se observa un 
ligero aumento en la densidad del contenido en comparación con la fase portal y 
la excretora. Dado el contexto clínico, estos hallazgos son suges<vos de 
hematomas intraparenquimatoso con signos indirectos de sangrado ac<vo, 
probablemente venoso.
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