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LITIASIS BILIAR Y EMBARAZO

Cambios fisiolégicos en el embarazo
que predisponen a colelitiasis

Hay una asociacion grande entre embarazo y forma-
cién de litiasis biliar (LB). Ello se ha relacionado con
cambios hormonales: inicialmente aumenta el estradiol
tras la concepcién y, posteriormente, aumenta la pro-
gesterona sobre la décima semana de gestacién. Se
piensa que el estrégeno aumenta la litogenicidad de la
bilis aumentando su saturacién de colesterol'. Mujeres
posmenopausicas y en pacientes con cancer de prdstata
a los que se administra estrégenos exégenos tienen ma-
yores probabilidades de LB!. También modelos anima-
les apoyan este papel del estrégeno®. El ratio de los
dcidos biliares quenodeoxicdlico y cdlico, importantes
para la solubilidad del colesterol, también estd alterado
en el embarazo: decrece el quenodeoxicélico en rela-
cién con el célico, aumentando la litogenicidad de la
bilis®. La progesterona produce relajacién de misculo
liso, éstasis biliar, disminucién de motilidad de la vesi-
cula y aumento del tono del esfinter de Oddi'#. En un
estudio en mujeres posmenopdusicas se objetivd, tras
el inicio de tratamiento hormonal sustitutivo, una dis-
minucién del 20% de la fraccién de eyeccién de la ve-
sicula y un aumento del volumen residual y de ayuno
de la vesicula’>. En embarazadas se han descrito los
mismos resultados®’.

Factores de riesgo clinicos para el desarrollo
de litiasis biliar en el embarazo

En un estudio retrospectivo poblacional se describieron
como factores de riesgo para hospitalizacién por patolo-
gia biliar en embarazadas: raza materna (india americana
o hispanas), edad (menor edad, mayor probabilidad de in-
greso por LB), sobrepeso previo o gran ganancia de peso
en el embarazo y edad gestacional®.
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Historia natural de la litiasis biliar en el embarazo

Valdivieso estudié la historia natural de la LB en el em-
barazo con ecografia en 980 mujeres en el puerperio in-
mediato y 150 mujeres control de la misma edad nulipa-
ras’. El 12% de las puérperas tenia LB frente al 1,3% de
los controles. De 70 pacientes puérperas con vesicula
funcionante, un tercio tuvo cdlico biliar. En un tercio de
las pacientes asintomadticas se disolvieron las LB. Ma-
ringhini siguié con ecograffa a 272 embarazadas desde
el primer trimestre de gestacién'®. En un 25% de ellas se
diagnosticé barro biliar no presente previamente y en un
2,2%, colelitiasis de novo. En el 28% de las pacientes
con LB ésta fue sintomadtica (célico biliar) y se relacio-
né con litiasis, no con barro biliar. El barro biliar desa-
parecio en el 61% tras seguimiento medio de 5 meses, y
las litiasis en el 28% tras 10 meses de seguimiento me-
dio. En un estudio retrospectivo poblacional de Ko?, di-
rigido a los ingresos hospitalarios por patologia biliar en
embarazadas (a término) y puérperas (primer afio tras
parto), en el 0,5% de todos los casos se diagnosticd pa-
tologia biliar: 75,8% colelitiasis, 15,9% coledocolitiasis,
7,5% colangitis aguda, 8,6% colecistitis aguda y 13,6%
pancreatitis aguda.

PANCREATITIS AGUDA EN EL EMBARAZO

Epidemiologia

Se ha descrito una incidencia de 1 caso por 1.000 a 4.500
embarazos!'!"’%. En el estudio de Hernéndez, el dltimo pu-
blicado tiene una incidencia del 0,02%".

Momento del embarazo
En el estudio de Herndndez, de Boston, en 2007 el mo-

mento de mayor frecuencia de PA fue el segundo trimes-
tre. En otros estudios la incidencia de PA aumenta con
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una mayor edad gestacional, siendo mds frecuente en el
tercer trimestre!>!'%10,

Etiologia

La principal causa de PA en el embarazo es la LB, dados
los cambios fisioldgicos de este estado que predisponen a
su formacién, como ya se ha comentado. En un estudio
poblacional la etiologia biliar fue el doble de frecuente en
embarazadas que en controles!’. Otra etiologia en la que
influye el embarazo es la hipertrigliceridemia. Los nive-
les de triglicéridos aumentan al doble o triple de su nivel
basal a lo largo del embarazo'®, por lo que podria ser es-
perable un aumento de la incidencia de PA por esta causa.
En series occidentales de PA en embarazadas su presen-
cia es testimonial; sin embargo, en un estudio retrospecti-
vo de un grupo de Taiwan se describia un 43% de emba-
razadas con PA por hiperlipemia sin presencia de LB".
Otras etiologias son similares a las que causan PA en po-
blacién general, siendo las mds frecuentes la alcohdlica e
idiopaética.

Gravedad

En series actuales la mortalidad materna es nula'>. La
PA, al igual que en la poblacién general, es mds frecuen-
temente leve, sin describirse casos graves en las publica-
ciones mds recientes'>!5, La mayor serie de PA grave en
embarazadas es la de Robertson et al®®, que describe 4 ca-
SOs: una paciente con necrosis pancredtica infectada que
requirié necrosectomia, 2 con pseudoquistes que precisa-
ron cirugia y 1 con absceso pancredtico tratado con dre-
naje percutaneo.

Recurrencia y necesidad de tratamiento profilactico

Todos los datos que se conocen sobre recurrencia de PA
biliar provienen de estudios retrospectivos; no se ha reali-
zado ningun estudio controlado. Hay basicamente 3 abor-
dajes de una embarazada con PA biliar para evitar su re-
currencia: la actitud conservadora ante la posibilidad de
efectos indeseables del tratamiento profildctico sobre el
feto, la esfinterotomia endoscépica para tratamiento de
coledocolitiasis y profilaxis de recurrencia y la colecistec-
tomia (preferentemente por laparoscopia). En el estudio
de Hernandez et al'® se realiz6 CPRE a 6 pacientes con 2
esfinterotomias (en segundo y tercer trimestre) y 6 cole-
cistectomias (1 abierta, 5 en segundo trimestre y 1 en el
tercero), sin detectarse efectos secundarios en la madre o
feto. La recurrencia en pacientes con tratamiento inicial-
mente conservador fue del 50%, mientras que en pacien-
tes intervenidos ésta fue nula. En otros estudios la recu-
rrencia de sintomas biliares o PA biliar en pacientes con
manejo conservador se encuentra entre un 50 y un 70%
antes del parto®'??. Hay miiltiples trabajos que muestran
que la colecistectomia laparoscépica es segura en el se-

gundo y tercer trimestre, e incluso en una revision siste-
matica de la literatura se concluye, con un nivel de evi-
dencia II, que la cirugia laparoscépica para el tratamiento
de enfermedades abdominales es segura para la madre y
el feto en cualquier trimestre del embarazo®. Se considera
actualmente que manejar de forma conservadora una LB
sintomdtica en el embarazo aumenta la morbimortalidad
materno-fetal”>. La CPRE también se ha mostrado segura
(véase mas adelante en «Endoscopia y embarazo»), y es-
tarfa indicada en el caso de coledocolitiasis. No se dispo-
ne de estudios que comparen esfinterotomia endoscdpica
con colecistectomia laparoscépica como profilaxis secun-
daria de PA en embarazadas; tampoco hay una clara reco-
mendacién acerca de si se debe realizar colecistectomia
durante la gestacién en pacientes en las que se ha realiza-
do una esfinterotomia. La esfinterotomia endoscdpica,
aunque previene con eficacia nuevos episodios de pan-
creatitis, no impide que ocurran complicaciones, como el
colico biliar o la colecistitis aguda®*.

Efectos sobre el feto

En estudios antiguos la mortalidad fetal era importante,
llegando al 50% en algunos estudios. En publicaciones
mas recientes se describe una mortalidad de entre 2,3 y
4,7%, con una frecuencia de parto pretérmino de entre
13,9y 19%'%15,

ENDOSCOPIA Y EMBARAZO

Los riesgos potenciales de la endoscopia en el embarazo
son la hipoxia fetal por firmacos usados en la sedacién y
la exposicion a radiacion, sin que haya evidencia de que
la endoscopia precipite parto prematuro®. En la endosco-
pia a embarazadas no hay que usar sedacién y hay que
irradiar lo menos posible; fuera de ello la endoscopia pa-
rece segura en el embarazo, aunque se aconseja demorar-
la en lo posible al segundo trimestre®. Se debe colocar a
la embarazada de forma que no haya compresion de cava
inferior por el utero gravido, lo que podria descender el
flujo sanguineo uterino y provocar hipoxia fetal®>. En
2005 se publicé una guia de practica clinica de la Ameri-
can Society for Gastrointestinal Endoscopy®. En ésta se
citan los siguientes principios generales: que sea una indi-
cacion realmente necesaria, demorar en lo posible la en-
doscopia al segundo trimestre, usar la minima dosis de
sedacion, usar en lo posible fairmacos en categoria A o B
de la FDA, minimizar el tiempo de exploracion, posicio-
nar a la pacientes en inclinacién pélvica izquierda o late-
ral izquierda para evitar compresion cava o aorta, confir-
mar los sonidos fetales antes de la sedacién y tras el
procedimiento endoscdpico, tener soporte obstétrico dis-
ponible. Contraindicada si abrucio placentae, parto inmi-
nente, rotura de membranas o preeclampsia.

Jamidar describié 29 CPRE en 23 pacientes embarazadas,
s6lo 3 de ellas diagndsticas?’. S6lo se objetivé una com-
plicacidn, una pancreatitis aguda, y no se detectaron efec-
tos adversos sobre el feto. Than et al?® revisaron 15 CPRE
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en embarazadas; el tiempo medio de fluoroscopia fue de
3,2 min, con una exposicion media fetal a radiacién de
310 mrad, por debajo del nivel de peligro para teratogeni-
cidad. Barthel describi6 3 casos de PA biliar en embara-
zadas en las que en CPRE no se objetivaron coledocoli-
tiasis, y en las que se realiz6 esfinterotomia profilactica
para evitar la recurrencia de la PA?!. Una de estas 3 pa-
cientes padeci6 una pancreatitis post-CPRE.

Durante la CPRE el feto debe ser protegido de la radia-
cién con ayuda de sdbanas de plomo en pelvis y abdomen
inferior. La fluoroscopia debe ser breve y se debe focali-
zar la radiacién en la zona de interés. El objetivo es una
exposicion fetal de menos de 5-10 rad, umbral de terato-
genicidad®. La canulacién del colédoco se puede confir-
mar sin fluoroscopia aspirando bilis por la cdnula. La
CPRE en embarazadas debe llevarse a cabo por endosco-
pistas expertos en esta técnica. La sedacién debe hacerse
con farmacos de la categoria A, B o C de la FDA. La pe-
tidina es un farmaco de clase B; se deben evitar benzodia-
cepinas (clase D)>.

CONCLUSIONES

— El embarazo se asocia a cambios fisiolégicos que pre-
disponen al desarrollo de litiasis biliar.

— Son factores de riesgo para complicaciones de origen
biliar en embarazadas la raza, edad (materna y gestacio-
nal) y el sobrepeso.

— La litiasis biliar es la principal causa de pancreatitis
aguda en embarazadas.

— La pancreatitis aguda en embarazadas se asocia en la
actualidad con una baja morbimortalidad para la madre y
el feto.

— En una paciente embarazada con patologia biliar se
debe realizar una colecistectomia laparoscépica. En caso
de coledocolitiasis se aconseja CPRE.

— La CPRE en el embarazo es segura, siempre que se to-
men todas las medidas posibles para producir una baja
exposicién del feto a la radiacién y se utilicen farmacos
adecuados.
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