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Resumen
Introducción: actualmente la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) constituye el 
procedimiento estándar para el tratamiento de condiciones pancreatobiliares, lo que ha aumentado las 
CPRE y, por tanto, un incremento en las complicaciones descritas (pancreatitis, sangrado, perforación, 
entre otros). La pancreatitis aguda pos-CPRE es la complicación más frecuente, y aunque la mayoría de 
casos pueden ser leves, en algunos casos pueden ser graves y, en muy raras ocasiones, complicarse con 
lesión bilateral de los cuerpos geniculados laterales, como en este caso. Reporte de caso: se trata de 
una mujer de 28 años con antecedente de obesidad, que presentó colangitis aguda por coledocolitiasis y 
fue llevada a una CPRE con extracción de un cálculo biliar y derivación con stent plástico. A las 48 horas 
después del procedimiento presentó pancreatitis grave pos-CPRE y, concomitantemente, hemianopsia 
binasal incongruente con evidencia de lesión bilateral de los cuerpos geniculados laterales (CGL) en 
la resonancia magnética cerebral. Se descartaron causas isquémicas, infecciosas, hidroelectrolíticas y 
autoinmunes. La evolución clínica de la paciente fue favorable. Discusión: aunque los mecanismos por 
los cuales se pueden lesionar los cuerpos geniculados laterales no están totalmente esclarecidos, en el 
presente caso se postula como posible etiología la pancreatitis aguda grave pos-CPRE, y el compromiso 
multiorgánico por la respuesta inflamatoria sistémica subyacente.

Palabras clave
Pancreatitis aguda, colangiopancreatografía retrógrada endoscópica, cuerpos geniculados, campos vi-
suales, agudeza visual.

Abstract
Introduction: Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) is currently the standard proce-
dure for treating pancreatobiliary conditions. As its use has increased, so has the incidence of associated 
complications, such as pancreatitis, bleeding, and perforation. Post-ERCP acute pancreatitis is the most 
common complication. While most cases are mild, some can be severe and, in very rare instances, may 
result in bilateral lesions of the lateral geniculate bodies, as in this case. Case Report: A 28-year-old wo-
man with a history of obesity presented with acute cholangitis due to choledocholithiasis. She underwent 
ERCP with bile duct stone removal and placement of a plastic stent. Forty-eight hours after the procedure, 
she developed severe post-ERCP pancreatitis and concurrent incongruent binasal hemianopsia. Brain 
magnetic resonance imaging revealed bilateral lesions of the lateral geniculate bodies (LGB). Ischemic, 
infectious, hydroelectrolytic, and autoimmune causes were ruled out. The patient’s clinical evolution was 
favorable. Discussion: Although the mechanisms underlying lateral geniculate body lesions are not fully 
understood, in this case, severe post-ERCP acute pancreatitis and multiorgan involvement secondary to 
systemic inflammatory response syndrome (SIRS) are proposed as the likely etiology.

Keywords
Acute pancreatitis, endoscopic retrograde cholangiopancreatography, geniculate bodies, visual fields, 
visual acuity.
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de múltiples lesiones focales de distribución difusa predo-
minantemente en el lóbulo hepático derecho. Para intentar 
caracterizar mejor estos hallazgos, se realizó una resonancia 
magnética contrastada de abdomen con evidencia de áreas 
hipointensas de contornos geográficos principalmente en 
el lóbulo hepático derecho. En los exámenes de laborato-
rio en nuestra institución se evidenció una alteración de 
la bioquímica hepática con patrón colestásico (bilirrubina 
total: 4,59, bilirrubina directa: 3,38, fosfatasa alcalina: 
279, aspartato-aminotransferasa [AST]: 976, alanina-
aminotransferasa [ALT]: 1553), se realizaron pruebas 
para virus hepatotropos negativas, además de tiempos de 
coagulación, función renal y electrolitos sin alteraciones. 
Debido a que la paciente persistía con dolor abdominal y 
patrón colestásico sumado a lesiones focales en el hígado, 
se consideró que, a pesar de que los estudios de remisión 
no evidenciaban coledocolitiasis, esta era altamente pro-
bable, por lo cual se decidió realizar una ultrasonografía 
endoscópica, en la cual se evidenciaron lesiones hiperecoi-
cas compatibles con microabscesos en el lóbulo hepático 
derecho y dilatación del colédoco distal con 9 mm de diá-
metro, con identificación de imagen hiperecoica de 6 mm 
en su tercio distal, sugestiva de litiasis biliar. En el mismo 
tiempo anestésico se realizó una CPRE, sin administración 
de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) intrarrectales, 
y se encontró un líquido purulento y el colédoco de 6 mm, 
y se hizo la extracción exitosa de un cálculo de 5 mm. Dado 
que no se obtuvo una adecuada depuración del medio de 
contraste, se indicó la colocación de un stent biliar plástico 
sin complicaciones (Figura 1) y, ante la evidencia de colan-
gitis, se inició el cubrimiento antibiótico con piperacilina/
tazobactam 4,5 mg intravenoso (IV) cada 6 horas.

Durante el seguimiento clínico, 48 horas después del 
procedimiento la paciente presentó dolor en el abdomen 
superior, irradiado a la espalda, con requerimiento de 
analgésicos opioides; se registró una elevación de amilasa 
sérica 18 veces por encima del límite superior normal, por 
lo que se determinó el diagnóstico de pancreatitis pos-
CPRE. El mismo día, la paciente refirió alteraciones en su 
campo visual bilateral que ocasionaba dificultad para leer y 
ver objetos, por lo que fue valorada por el servicio de neu-
roftalmología, y en el examen físico se describió agudeza 
visual normal, pero un recorte campimétrico binasal incon-
gruente de predominio izquierdo en la campimetría por 
confrontación y el cual se caracterizó mejor con la rejilla de 
Amsler (Figura 2). Se solicitó una resonancia cerebral con-
trastada, en la que se evidenció una restricción a la difusión 
a nivel de ambos cuerpos geniculados laterales (CGL), con 
valores bajos en el mapa del coeficiente de difusión aparente 
(ADC) e hiperintensidad en la recuperación de la inversión 
con atenuación del líquido/secuencia T2 (FLAIR/T2) 
ubicada hacia el aspecto lateral de los CGL (Figura 3). Se 

INTRODUCCIÓN

La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
actualmente constituye el procedimiento estándar para el 
manejo de condiciones pancreatobiliares, se ha demostrado 
en diferentes estudios su seguridad y eficacia, lo que ha lle-
vado a un aumento en la cantidad de procedimientos reali-
zados y, en consecuencia, esto ocasiona un incremento en las 
complicaciones descritas(1). Entre las complicaciones pos-
CPRE, la más frecuente es la pancreatitis, y si bien la mayoría 
de los casos son leves a moderados (95%) con la recupera-
ción completa del paciente, son una causa no despreciable 
de mortalidad(2), incluida la presencia de complicaciones 
infrecuentes, como la que se describe a continuación.

La lesión bilateral aguda de los cuerpos geniculados 
laterales es una entidad rara, con fisiopatología no clara y 
múltiples entidades asociadas, como procesos inflamato-
rios y vasculitis(3), desmielinización osmótica secundaria 
a trastornos hidroelectrolíticos(4,5) e isquemia secundaria 
a estados de hipoperfusión sistémica(6). A continuación, se 
presenta el primer caso descrito en América Latina de una 
paciente que desarrolla déficit visual y hallazgos radiológi-
cos con áreas de atenuación a nivel de los cuerpos genicu-
lados laterales en el contexto de pancreatitis aguda grave 
pos-CPRE.

REPORTE DE CASO

Se trata de una paciente femenina de 28 años con índice de 
masa corporal de 32 kg/m2 y sin otros antecedentes médicos 
relevantes que ingresó remitida de una institución de menor 
nivel de complejidad a la cual consultó por cuadro clínico 
de 3 días de evolución consistente en dolor abdominal, tipo 
punzante, en el epigastrio, con una intensidad 7/10 en la 
escala análoga del dolor, el cual se irradiaba a la región dorsal 
derecha, acompañado de náuseas y tres episodios de emesis, 
con una posterior aparición de ictericia y coluria; no pre-
sentó acolia ni fiebre. Los signos vitales al ingreso se reporta-
ron en rangos de normalidad (frecuencia cardíaca [FC]: 62 
latidos por minuto [lpm]; presión arterial [PA]: 116/82 mm 
Hg; saturación de oxígeno [SatO2]: 92%; frecuencia respira-
toria [FR]: 18 respiraciones por minuto [rpm]; temperatura: 
36 ºC). En el examen físico por sistemas se observó ictericia 
mucocutánea y dolor a la palpación en el hipocondrio dere-
cho, sin otros hallazgos anormales.

Los exámenes de laboratorio del sitio de remisión revela-
ron una marcada leucocitosis (16.280 cel/μL) con neutro-
filia (80%), prueba de embarazo negativa y, llamativamente, 
bilirrubinas y fosfatasa alcalina sin alteraciones. Como parte 
de los estudios del dolor abdominal en el sitio de remisión, 
se tomó una ecografía abdominal total que concluía una 
colelitiasis sin signos de colecistitis y reportaba la presencia 
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descartaron causas infecciosas y autoinmunes, y durante la 
hospitalización no se presentaron alteraciones metabóli-
cas o hidroelectrolíticas que explicaran las lesiones, por lo 
que se consideró que dichos hallazgos eran secundarios al 
proceso inflamatorio en el contexto de pancreatitis aguda 
pos-CPRE grave con un hallazgo de múltiples colecciones 

pancreáticas en la tomografía abdominal, que posterior-
mente tuvieron una evolución clínica favorable, además de 
la completa resolución del dolor. Finalmente, la paciente 
egresó con persistencia de la hemianopsia binasal incon-
gruente y, en el seguimiento ambulatorio a las 12 semanas, 
refirió mejoría de los defectos en el campo visual.

Figura 1. Imágenes diagnósticas. A. Ultrasonografía endoscópica biliopancreática con evidencia de dilatación del colédoco distal con 8,4 mm de 
diámetro y litiasis biliar de 6,4 mm en su tercio distal. B. Imagen fluoroscópica de la CPRE con colédoco de 6 mm y cálculo de 5 mm, el cual se extrajo 
sin complicaciones. Archivo de los autores.

A B

Figura 2. Diagrama de los campos visuales de la paciente con base en la rejilla de Amsler. Elaborada por los autores.
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DISCUSIÓN

La CPRE es una herramienta diagnóstica y terapéutica en 
diversas patologías pancreatobiliares(7). En las últimas dos 
décadas, se ha incrementado la cantidad de CPRE realizadas 
con fines terapéuticos, con descenso en el procedimiento 
como herramienta diagnóstica(8). Es un procedimiento inva-
sivo que puede causar eventos adversos, cuya tasa global 
varía entre los diferentes estudios según las características 
de los pacientes, la complejidad y el volumen de los proce-
dimientos efectuados, la experiencia del endoscopista y las 
medidas profilácticas, que es de alrededor del 10%(9).

Entre las complicaciones pos-CPRE, la más frecuente es 
la pancreatitis, que se presenta en 5%-15%, seguida de la 
hemorragia (0,3%-9,6%); colecistitis (0,5%-5,2%); colan-
gitis (0,5%-3%); perforación (0,08%-0,6%), e infrecuente-
mente se reportan brotes de infecciones relacionadas a con-
taminación de los equipos de duodenoscopio(1). Aunque la 
mayoría de las pancreatitis pos-CPRE son consideradas 
leves (95%), esta complicación puede acarrear una morta-
lidad hasta de 2,8%(2).

El concepto de pancreatitis pos-CPRE se introdujo desde 
1991, y su definición ha evolucionado(2). Actualmente, se 

debe considerar dicho diagnóstico en los pacientes que, 
después de 24 horas de ser sometidos a una CPRE, desarro-
llen dolor abdominal nuevo o presenten empeoramiento 
del mismo, asociado a elevación de amilasa o lipasa sérica 
por encima de tres veces el límite superior de la normalidad 
o demostración imagenológica de pancreatitis, con reque-
rimiento de hospitalización o prolongación de la estancia 
hospitalaria, como en el presente caso(10). En contraste con 
la definición actual de pancreatitis, esta paciente debutó 
con sintomatología 48 horas después del procedimiento, lo 
cual es llamativo y obligaría a considerar una observación 
más prolongada de estos pacientes, especialmente en el 
contexto ambulatorio.

Por una parte, se recomienda buscar pancreatitis pos-
CPRE en casos de dolor abdominal posterior al procedi-
miento mediante la evaluación de niveles séricos de amilasa 
o lipasa para diferenciar de otras complicaciones pos-CPRE 
como perforación, colangitis o litiasis biliar no resuelta; 
además, se debe considerar la realización de imágenes 
diagnósticas que ayuden a excluir causas estructurales de 
la pancreatitis(2). Por otra parte, en los pacientes en los que 
se establezca el diagnóstico de pancreatitis pos-CPRE, se 
recomienda usar la clasificación revisada de Atlanta para 

Figura 3. Imágenes de resonancia magnética cerebral. A. Imágenes de difusión (DWI) con aumento de la señal en los cuerpos geniculados laterales de 
predominio en el lado izquierdo (flechas). B. Imágenes en FLAIR con hiperintensidades en la misma distribución. Archivo de los autores.

A B
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lateral, y el campo inferior, en el cuerno medio del cuerpo 
geniculado lateral(16). Los CGL tienen conexiones con las 
células ganglionares de la retina, cuyos axones se conectan 
por el tracto óptico y nervios ópticos(16).

De los CGL se proyectan conexiones que terminan princi-
palmente en la corteza visual, por medio de radiaciones ópti-
cas, y una minoría de las proyecciones terminan en la corteza 
extraestriada, como los núcleos reticulares talámicos(16). Los 
CGL son estructuras con doble irrigación arterial por la arte-
ria coroidea anterior, rama proximal de la arteria carótida 
interna que irriga los cuernos medial y lateral del CGL, y por 
la arteria coroidea posterior, derivada de la arteria cerebral 
posterior que irriga el hilio del CGL(16). Se consideran, ade-
más, centros de aplicación e integración de señales(17) con 
múltiples funciones, como controlar el flujo y la fuerza de 
la información visual enviada a la corteza visual, regular las 
aferencias extrarretinianas a los CGL(18), codificar la atención 
visual(19) y hacer otros procesos que van más allá de solo rele-
var la señal de la retina a la corteza visual(17). 

Las lesiones de los CGL son infrecuentes, la afección 
unilateral genera hemianopsia homónima bilateral con-
gruente(20), o anopsia homónima parcial. En el contexto de 
esclerosis múltiple, estas lesiones se deben a procesos des-
mielinizantes, pero también se han descrito eventos trom-
boembólicos, lo que lleva a incongruencia en el defecto 
visual debido a la variabilidad anatómica de la irrigación y 
anastomosis del cuerpo geniculado(21).

Como se presentó en este caso, la lesión bilateral de los 
cuerpos geniculados laterales se ha descrito infrecuente-
mente en la literatura (Tabla 1), y la razón de su compromiso 
actualmente es pobremente entendida. El primer reporte 
que se conoce fue publicado en 1933 por MacKenzie y 
colaboradores, quienes describieron dicha lesión en el con-
texto de arteritis coroidea anterior secundaría a sífilis(22). 
Posteriormente, otros informes han postulado diferen-
tes mecanismos para este tipo de lesiones. Entre ellos se 
encuentra la hipoperfusión y la isquemia en el contexto de 
cambios hemodinámicos secundarios a hemorragia masiva 
y choque anafiláctico, debido a que los CGL están en una 
zona susceptible de irrigación vascular limítrofe de los 
territorios arteriales anterior, medio y posterior(22). Otros 
posibles mecanismos descritos son infartos cerebrales de la 
circulación posterior en pacientes con anemia hemolítica 
microangiopática, trauma craneoencefálico y citotoxicidad 
por metanol (pancreatitis y necrosis renal). Debido a que 
la disposición histológica de los CGL es similar al puente 
del tronco encefálico, se ha considerado que la estrecha red 
entre las neuronas y la oligodendroglia dificultan que las 
células se expandan cuando hay un rápido aumento en los 
niveles de sodio, lo que ocasiona mielinólisis extrapontina 
geniculada bilateral debida a una corrección excesivamente 
rápida de la hiponatremia(23). La geniculitis aséptica lateral, 

describir las complicaciones local y sistémicas debido a 
que parece predecir mejor la gravedad y la mortalidad de 
la pancreatitis pos-CPRE en comparación con los criterios 
de consenso(2).

Por una parte, aunque los mecanismos fisiopatológicos de 
la pancreatitis aguda no están completamente dilucidados, 
los eventos de señalización intraacinar incluyen el aumento 
del calcio citosólico, que tiene un papel en la despolariza-
ción mitocondrial y la fuga de citocromo C, junto con la 
activación del factor nuclear κB a través de la disociación 
y la degradación proteasómica de IkB con la translocación 
nuclear de p65, lo cual promueve la síntesis de mediadores 
inflamatorios (citocinas y quimiocinas), lo que conduce a la 
infiltración de neutrófilos en el páncreas(11). Por otra parte, 
las alteraciones en los lisosomas, los gránulos de zimógeno 
y el aumento del glutatión oxidado debido a las especies 
reactivas de oxígeno, junto con mecanismos nocivos con-
currentes y el deterioro de la autofagia, perpetúan la lesión 
acinar(11). Otros mecanismos incluyen la pérdida de micro-
vellosidades apicales, la inhibición de la secreción apical, 
la reorganización de la actina F, la formación de vesículas 
basolaterales, la liberación de moléculas asociadas a daño en 
el tejido (DAMP) con activación del inflamasoma y la fuga 
de enzimas exocrinas como la tripsina y lipasa pancreática, 
que ocasionan la hidrólisis no regulada de los triglicéridos 
de los adipocitos, lo que resulta en necrosis grasa y genera 
ácidos grasos insaturados que inhiben los complejos mito-
condriales I y V; de este modo, disminuye la producción de 
trifosfato de adenosina (ATP), lo que empeora aún más la 
lesión local y la respuesta inflamatoria sistémica(11). Todo lo 
anterior permite entender el compromiso multiorgánico de 
la pancreatitis aguda, con la aparición de manifestaciones 
inusuales, como en el caso presentado.

En el caso clínico presentado se confirmó el diagnóstico 
de pancreatitis pos-CPRE dado el inicio de dolor abdomi-
nal, la marcada elevación de amilasa sérica y los hallazgos 
imagenológicos descritos con lesión de los cuerpos genicu-
lados laterales de manera bilateral, que concomitantemente 
se manifestó con el déficit visual agudo.

Los CGL son núcleos talámicos ubicados en el tálamo 
dorsolateral(12), son fundamentales en la vía visual, reciben 
proyecciones retinianas y envían proyecciones a la corteza 
visual primaria(13). Con un diámetro de 4-6 mm(14), son 
unas estructuras organizadas en 6 capas celulares: las capas 
2, 3 y 5 reciben la señal ipsilateral (retina temporal) y las 
capas 1, 4 y 6 reciben la señal contralateral (retina nasal). 
Cada capa se compone de poblaciones neuronales dife-
rentes con un tamaño característico: las capas 1 y 2 tienen 
neuronas grandes (magnocelulares), y las capas 3 a 6 tienen 
neuronas pequeñas (parvocelulares)(15). Cada una tiene 
una organización retinotópica, y la visión macular se repre-
senta en la porción central; el campo superior, en el cuerno 
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en un paciente masculino(29). Actualmente, se desconoce 
la razón de esta relación, o si en realidad corresponde a 
un hallazgo incidental. En nuestra paciente, el único ante-
cedente patológico era la obesidad, al igual que la publica-
ción de Murugesan y colaboradores(31), en la que también 
se diagnosticó pancreatitis aguda como posible etiología, 
pero, a diferencia de nuestro caso, fue diagnosticada con 
microangiopatía trombótica asociada. En nuestra paciente 
no se presentaron alteraciones hemodinámicas ni altera-
ciones hidroelectrolíticas que requirieran correcciones; 
no hubo trauma craneoencefálico y se descartaron causas 
infecciosas, autoinmunes y autoinflamatorias. Por lo ante-
rior, postulamos como posible etiología la pancreatitis 
aguda grave pos-CPRE y el compromiso multiorgánico por 
la respuesta inflamatoria sistémica subyacente, en el que el 
daño ocasionado a la barrera hematoencefálica por la libe-
ración de tripsina, elastina, lipasa y fosfolipasa A2 permite 

la influenza H1N1, la preeclampsia grave, la enfermedad 
inflamatoria intestinal y el choque anafiláctico también se 
han descrito como posibles etiologías(24). 

Llama la atención que los reportes más recientes de 
este tipo de lesiones se han presentado en el contexto de 
dolor abdominal o de pancreatitis agudas, o como compli-
caciones de CPRE. Se encontraron seis reportes de caso 
en la literatura revisada(23,24,28-31), y además se destaca otro 
reporte publicado por Pun y colaboradores, en el que se 
describe pérdida de la visión como complicación de una 
CPRE, pero no se pudieron documentar lesiones del sis-
tema nervioso central debido a que la paciente rechazó la 
realización de neuroimágenes (Tabla 1)(32).

Es interesante observar que, hasta la fecha, desde el pri-
mer caso reportado en 1933, el 92% de los casos de pacien-
tes reportados en literatura con lesiones bilaterales de los 
CGL son pacientes femeninas; solo hay un único reporte 

Tabla 1. Casos reportados de lesión bilateral de CGL

Año Autor Edad 
(años)

Sexo Etiología propuesta Observaciones

1933 Mackenzie et al.(34) Sin 
dato

Femenino Arteritis sifilítica Déficit motor que resolvió completamente. Patología 
con gomas sifilíticas.

1972 Merren(25) 37 Femenino Pancreatitis, microangiopatía, toxicidad 
por metanol (?)

Insuficiencia renal asociada. Patología de CGL con 
necrosis coagulativa.

1995 Donahue et al.(4) 37 Femenino Mielinólisis por corrección de 
hiponatremia

Posoperatorio en paciente con cirrosis alcohólica e 
hiponatremia crónica.

1996 Greenfield et al.(6) 28 Femenino “Geniculitis lateral” por diarrea infecciosa Diarrea

2002 Imes et al.(26) 33 Femenino Isquemia; choque por hemorragia uterina Dificultad respiratoria

2002 Moseman et al.(27) 21 Femenino Isquemia, vasoconstricción Paciente con eclampsia.

2004 Lefebvre et al.(22) 31 Femenino Isquemia, choque anafiláctico

2006 Baker et al.(28) 29 Femenino Pancreatitis, hipotensión transitoria Pos-CPRE, requerimiento de dosis altas para sedación, 
antecedente de migraña con aura típica, mejoría de 
visión al día 13.

2007 Mudumbai(23) 18 Femenino Pancreatitis, microangiopatía Anticonceptivos orales, insuficiencia renal aguda 
(hemodiálisis). A los 32 meses recuperó la agudeza visual.

2015 Viloria et al.(29) 40 Masculino Pancreatitis, desmielinización osmótica 
por hidratación

Posterior a colecistectomía; recuperación de la agudeza 
visual en 6 semanas.

2015 Bartel(24) 22 Femenino Pancreatitis, isquemia, hipotensión 
transitoria

Pos-CPRE normal; recibió indometacina rectal.

2016 Mathew et al.(30) 42 Femenino Isquemia, arteritis bilateral de CGL (?) Infección bacteriana sistémica no confirmada, 
antecedente de psoriasis.

2023 Murugesan et al.(31) 22 Femenino Pancreatitis, microangiopatía Obesidad, inicio reciente de dieta paleo.

Tabla elaborada por los autores.
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el paso de leucocitos y citocinas proinflamatorias (factor de 
necrosis tumoral alfa [TNF-α], interleucinas 1b y 6), lo que 
pudiese explicar el edema neuronal, la desmielinización o la 
necrosis hemorrágica a nivel de estas estructuras, como se 
ha propuesto en casos de encefalopatía pancreática(33).
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