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RESUMEN

La pancreatitis no es un padecimiento frecuente en la mujer puérpera, cuando se
presenta puede complicar el puerperio, desde una estancia hospitalaria
prolongada, incluso en cuidados intensivos, la separacion del binomio madre hijo,
la utilizacion de medicamentos potencialmente peligrosos para el producto durante
la lactancia, hasta la pancreatitis necrotica o hemorragica, sepsis por infeccion del
tejido pancreatico e incluso la muerte. Clasicamente la colelitiasis e hiperlipidemia

son los factores etioldgicos mas frecuentes.

Objetivo: Determinar la frecuencia de la pancreatitis aguda durante el puerperio en

el Hospital General de Tlalnepantla.

Métodos: Analisis de expedientes de pacientes femeninos con diagnéstico de
pancreatitis aguda en el puerperio, se reviso el cuadro clinico, dias de estancia

hospitalaria y causa de la pancreatitis.

Resultados: Hubo 82 pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda. 31 (38%)
de ellas se encontraban en el periodo puerperal. La edad promedio fue de 26.6
afios con rango de 15 a 39afios. Los dias de estancia hospitalaria fueron 8.1dias,
con rango de 1 a 21dias. 77 (74%) pacientes presentaron pancreatitis aguda leve
y sblo 5 (6%) cumplieron criterios para pancreatitis aguda grave. 70 pacientes
(85%) tuvieron como causa de pancreatitis litiasis vesicular y 12 pacientes (15%)
la causa de la pancreatitis fue hipertrigliceridemia. De las 31 pacientes en
puerperio) 29 de ellas (94%) la causa fue biliar y 2 (6%) la causa fue por

hipertrigliceridemia.

Conclusion: La pancreatitis aguda durante el puerperio tiene frecuencia elevada en
el Hospital General de Tlalnepantla. En la mayoria de los casos se asocia a litiasis

vesicular.



SUMMARY

Pancreatitis is not a common condition in the puerperal woman , when present
may complicate the postpartum period, from a lengthy hospital stay, even in
intensive care , separation of mother son duo , the use of potentially dangerous
drugs for the product during lactation until necrotizing hemorrhagic pancreatitis or
sepsis or pancreatic tissue infection and even death . Classically cholelithiasis and

hyperlipidemia are more common etiological factors.

Objective: To determine the prevalence of acute pancreatitis during the

postpartum period in the General Hospital of Tlalnepantla.

Methods: Analysis of files of female patients with a diagnosis of acute pancreatitis
in the postpartum period, the clinical, hospital stay and cause of pancreatitis was

reviewed.

Results: There were 82 patients with acute pancreatitis. 31 (38 %) of them were in
the postpartum period. The average age was 26.6 years with range of 15 to 39
years. The days of hospital stay were 8.1dias with range 1 to 21 days. 77 (74% )
patients had mild acute pancreatitis and only five (6%) met criteria for severe acute
pancreatitis. 70 patients (85%) had a cause of gallstone pancreatitis and 12
patients (15%) the cause of the pancreatitis was hypertriglyceridemia. Of the 31
patients in puerperium 29 of them (94%) the cause was biliary and 2 (6%) was the

cause hypertriglyceridemia

Conclusion: Acute pancreatitis during the postpartum period has high prevalence in
the General Hospital of Tlalnepantla. In the majority of cases are associated with

gallstones.



MARCO TEORICO

El puerperio se define como el periodo de tiempo que se extiende desde el final
del alumbramiento o tercera etapa del trabajo de parto hasta que los érganos y
sistemas maternos retornan al estado previo del embarazo. Se acepta que tiene
un periodo de duracion de 45 dias o0 seis semanas posteriores al alumbramiento.
Se clasifica en puerperio inmediato, periodo que corresponde a las primeras 24
horas del periodo post parto. Puerperio mediato, se extiende hasta el final de la
primera semana del periodo post parto. Puerperio tardio, se extiende hasta la
sexta semana del periodo post parto, aunque es importante mencionar que en
caso de que se presente pancreatitis, se considerara puerperio hasta 10 meses

posteriores al alumbramiento.*

Aunque la pancreatitis no es un padecimiento frecuente en la mujer puérpera,
cuando se presenta puede complicar el puerperio, desde una estancia hospitalaria
prolongada, incluso en cuidados intensivos, la separacion del binomio madre hijo,
la utilizacion de medicamentos potencialmente peligrosos para el producto durante
el periodo de lactancia, hasta la pancreatitis necrética 0 hemorragica o sepsis por
infeccion del tejido pancreatico. Clasicamente la colelitiasis e hipertrigliceridemia
son los factores etiolégicos mas frecuentes, pero en muchos casos no se detectan

factores causales y en estas ocasiones la patogenia es de compleja interpretacion.
2,3

El embarazo y puerperio condicionan aumento de peso, no sélo por el crecimiento
del producto de la concepcién, sino por las creencias culturales de la poblacién
mexicana de que en este periodo habra que consumir cantidades elevadas de
alimentos ricos en grasas para un adecuado crecimiento del producto y para
prepararse para la etapa de lactancia, en donde el neonato se llevara muchos de
los nutrientes de la madre, la cual puede cursar con desnutricion, segun las

creencias populares.*
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Existe controversia sobre si el embarazo por si mismo es un factor de riesgo para
la formacién de litos; sin embargo, durante el embarazo ocurren una serie de

cambios en la funcion hepatobiliar para crear un ambiente litogénico. s

Estos cambios incluyen estasis biliar por hipoquinesia vesicular y secrecién de
bilis con cantidades aumentadas de colesterol con disminucion de 4&cido
guenodesoxicdlico. En la mujer con litiasis preexistente el embarazo puede iniciar
sus sintomas incluyendo dolor y aun colecistitis aguda. Esto puede ser mas comun
en el periodo posparto que durante el embarazo. Sin embargo, el total de

ocurrencia de enfermedad litiasica biliar en asociacién con el embarazo es baja. >°

No esta establecido que el puerperio por si mismo sea causante de pancreatitis,
sin embargo, si estéd establecido que durante el embarazo y durante el puerperio
hay cambios en la alimentacién por cuestiones culturales y de creencias locales
gue determinan un aumento en los triglicéridos, en la ingesta de colesterol y los
alimentos ricos en grasas y carbohidratos, lo que si puede facilitar litiasis vesicular

con pancreatitis biliar o incluso pancreatitis por hipertrigliceridemia.®

La pancreatitis aguda asociada con preeclampsia eclampsia es rara, la posibilidad
de un papel etiolégico de los cambios isquémicos pancreaticos, dafio endotelial,
fuga transcapilar, coagulacion intravascular y acidosis metabdlica son
desconocidos.”??

Otro factor que puede favorecer pancreatitis en el puerperio es el desarrollo de
diabetes gestacional, esto ligado a los cambios mencionados anteriormente y a
que en la segunda mitad de la gestacion se requiere un estado fisiolégico de
resistencia a la insulina para dirigir los nutrientes almacenados en la madre hacia
la unidad fetoplacentaria y dar un crecimiento adecuado al feto; sin embargo,
cuando las mujeres desarrollan diabetes mellitus gestacional, la resistencia a la
insulina es mas acentuada, lo cual modifica el medio intrauterino y causa

crecimiento acelerado del feto, con riesgo elevado de macrosomia.’



Existen varios factores que se consideran de riesgo para este trastorno, los mas
importantes son: mayor edad en la madre, familiares de primer grado con diabetes
y mayor indice de masa corporal pregestacional.*®

El embarazo normal se considera un estado diabetogénico o de resistencia
progresiva al efecto de la insulina, debido a los cambios en el patron de secrecion
de la insulina y a las modificaciones en la sensibilidad a la accion de la misma.
Durante el primer trimestre y las etapas iniciales del segundo se eleva la
sensibilidad a la insulina, lo que se ha atribuido a las mayores concentraciones de
estrogenos circulantes. Este fendmeno incrementa el depdsito de energia, sobre
todo en el tejido adiposo, con expansion del mismo; pero a partir de las 24 a 28
semanas de gestacion aumenta paulatinamente la resistencia a la insulina, que
puede alcanzar los niveles que se observan en pacientes diabéticos tipo 2. Esta
resistencia hormonal de la mujer embarazada parece deberse a una combinacion
de adiposidad materna y los efectos desensibilizadores de varias sustancias
producidas por la placenta, lo que se evidencia por el rapido abatimiento de la

resistencia casi a las 24 horas posteriores al parto.*°

Ademas de los cambios en la distribucién y volumen del tejido adiposo, aumenta
gradualmente la concentracion de nutrientes conforme progresa el embarazo, lo
cual contribuye al desarrollo del feto; en consecuencia, aumentan la glucosa, los

aminoécidos, los &cidos grasos, los triglicéridos y los oligoelementos.*

La pancreatitis aguda relacionada con el puerperio puede tener una mortalidad

materno fetal hasta de 50% segun los autores revisados. **

Se han publicado algunos casos de pancreatitis aguda durante el embarazo o
puerperio, la mayoria de los episodios ocurren en el tercer trimestre del embarazo
0 en el postparto y hasta el 68% se debe a litiasis vesicular.'* Algunas series
pasadas informan una mortalidad significativa, los estudios actuales practicamente

carecen de morbilidad y mortalidad. °**



Existen reportes entre 0.05% y 4.59% con una tasa de 1 por cada 15.5 pacientes
que presenté pancreatitis durante el puerperio.’?* Se han reportado casos de

pancreatitis en el puerperio inmediato complicado con eclampsia, o sin ella. ***

EMBRIOLOGIA DEL PANCREAS

El pancreas embriolégicamente deriva del intestino anterior y se forma a partir de
la participacién de dos esbozos endodérmicos, uno que nace en la parte dorsal del
duodeno y otro que surge de su porcion ventral. El primero en aparecer es el
esbozo dorsal, que es una evaginacion hueca que crece en el mesoduodeno
dorsal, el esbozo ventral por su parte también es hueco y crece en el
mesodoudeno ventral junto al colédoco. Mientras el duodeno rota sobre su eje
longitudinal, su pared no crece uniformemente sino en forma diferencial, mas que
la rotacién, este crecimiento desplaza al origen del esbozo pancreético ventral. De
la misma manera el nacimiento del colédoco es desplazado hacia el lugar de
origen del esbozo dorsal, que a su vez se desplaza, luego éste a merced de la
rotacion hacia el lado izquierdo del cuerpo. Los dos esbozos entran en contacto y
se fusionan entre si, el esbozo ventral forma casi toda la cabeza del pancreas,

mientras que el esbozo dorsal genera el cuerpo y la cola de éste 6rgano.*?

Los conductos pancreéticos excretores primitivos se fusionan, asi el conducto
ventral del pancreas mas la parte distal del conducto dorsal, forman el conducto
principal de Wirsung, mientras la parte proximal del conducto dorsal del pancreas
forma el conducto accesorio de Santorini. En ocasiones el conducto de Wirsung no
desemboca en el colédoco sino directamente en el duodeno. Mientras el pancreas
crece, en el espesor del mesodermo se forman cordones macizos que se
ramifican en forma de racimo de uva, luego adquieren una luz central y se

convierten en conductos tributarios de los conductos de Wirsung y Santorini.*?

Los primeros rudimentos de los Islotes de Langerhans son brotes macizos que
surgen de la pared de los conductos mas delgados, luego se desprenden y se
tornan en grupos celulares independientes diseminados entre las estructuras

excretoras y secretoras del pancreas exocrino, las células alfa, beta, y delta
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caracteristicas de los islotes de Langerhans se diferencian aproximadamente a la
segunda semanade desarrollo fetal; en cambio la célula beta comienza a secretar

insulina a partir del tercer mes de vida prenatal.*?

Histologia del pancreas

El pancreas es una glandula mixta que produce secreciones exocrinas y
endocrinas cuyo componente son los acinos serosos y los islotes de Langerhans

respectivamente.™
Pancreas exoécrino

A nivel exécrino el pancreas es una glandula tubuloacinar compuesta, que a diario
produce alrededor de 1200ml de un liquido rico en bicarbonato y proenzimas
digestivas. Aproximadamente 40 a 50 células acinares forman un acino seroso
cuya luz contiene 3 células centroacinares que dan inicio al sistema de conductos
pancreéticos, y de ésta manera conforman el pancreas exocrino. Cada célula
acinar tiene forma de piramide truncada cuya base descansa sobre la ldmina basal
gue separa las células del tejido conectivo denso que rodea al pancreas. El nacleo
de éstas células es redondo e intensamente basdéfilo, presenta un aparato de golgi
como organelo predominante; del mismo modo, encontramos granulos secretorios
que reciben el nombre de granulos de cimégeno, responsables de la produccion
de proenzimas digestivas en el pancreas. El sistema de conductos del pancreas
se inicia a nivel del acino seroso que esta compuesto por las células
centroacinares y células de forma cuboide, bajas y palidas. Al agruparse forman
los conductos intercalares, que a su vez dan origen por acumulacién de los
mismos, a los conductos interlobulillares que desembocan en el conducto principal
de Wirsung que se une al colédoco antes de desembocar en el duodeno en la

papila de Vater. **



Pancreas endécrino.

El componente principal del pancreas enddcrino son los islotes de Langerhans,
conformado por un conglomerado esférico, de alrededor de 3.000 células. El
pancreas en su totalidad estd constituido por aproximadamente 1000 islotes con
una mayor proporcion de ellos en la cola del 6rgano. Se encuentran 5 tipos de
células conformando el parénquima del pancreas enddcrino: las células beta,
células alfa, células gamma, células g, células P.P (polipéptido pancreatico). Estas
células son similares mediante examenes histoldgicos corrientes, por tal motivo
para poder identificarlas, unas de las otras, se deben utilizar métodos especiales.
Resulta factible aplicarles exadmenes de electrodensidad o micrografias

electrénicas, que ofrecen resultados precisos.**

Las células alfa: Estas células son productoras de glucagén, una hormona
peptidica que se libera cuando hay una disminucion de la glicemia sanguinea. El
glucagon actia en los hepatocitos, activando enzimas glucogenoliticas, que
producen glucosa a partir de glucdgeno, que luego es liberada, en la

hipoglicemia.**

Las células beta: Son productoras de insulina, cuya produccién se inicia con la
sintesis de preproinsulina en el reticulo endoplasmatico rugoso (RER) de las
células beta, luego por segmentacion enzimatica de la preproinsulina en las
cisternas del RER, esta se convierte en pro insulina. La pro insulina, se agrupa en
vesiculas donde luego por auto escision, se elimina un segmento de la molécula y
se produce la insulina. La Insulina es liberada al espacio extracelular cuando

aumentan los niveles de glucosa, después de una comida rica en carbohidratos.*

Las células G: Produce gastrina, hormona estimuladora de la secrecion de HCL y

la motilidad y vaciamiento gastrico.

Las células PP: Produce el polipéptido pancreatico hormona que inhibe las

secreciones exdcrinas del pancreas.™>*



Anatomia del pancreas

El pancreas esta dispuesto transversalmente en el retroperitoneo entre el duodeno
a la derecha y el bazo a la izquierda, a la altura de L1 -L2. Se relaciona con la
transcavidad de los epiplones por arriba, el mesocolon transverso por adelante y el
epiplébn mayor por abajo. La glandula pancreatica pesa entre 85 a 100 gr y mide
entre 14 a 18 cm. Su peso esta constituido por agua en el 71% y por proteinas en
el 13%, mientras que su composicion grasa es variable y puede oscilar entre 3y
20%. Anatomicamente esta dividido en 4 porciones, la cabeza (la porcién hacia la
derecha de los vasos mesentéricos) el cuello (por delante de los vasos
mesentéricos) y el cuerpo y la cola a la izquierda de los vasos mesentéricos).

Cabeza: Se relaciona hacia adelante con el estbmago, el colon y el mesocolon
transverso. Por detras se relaciona con el rifion derecho, hilio renal y vena cava
inferior. Esta relacidbn con los vasos mesentéricos, arteria hepatica, vena
esplénica, intimamente relacionado con la cara interna del duodeno y adherido al
plano posterior mediante la fascia de coalescencia de Treitz. La adherencia del
duodeno al pancreas empieza aproximadamente a 3 cm del piloro, en donde la
arteria gastroduodenal, preglandular, cruza la cara posterior de la primera porcién
del duodeno. La segunda porcidon duodenal esta intimamente pegada a la
superficie del pancreas lo que hace imposible la separacion total de éstos dos
organos. La tercera porcion del duodeno es facil de separar del pancreas, ya que
sélo esta unida por hojas peritoneales y elementos vasculonerviosos con un plano
de despegamiento muy laxo. La cuarta porcion esta situada a cierta distancia del
tejido pancreatico, y para liberarla basta con seccionar los vasos, dispuestos en
forma de arcos junto al duodeno. Sobre la cara anterior del duodenopancreas se
implanta la raiz del mesenterio describiendo una ligera oblicuidad hacia arriba y a
la izquierda. La implantacion de la raiz del mesocélon divide a la cabeza en una
porcién supramesocolica y otra inframesocolica. Esta Ultima porcién esta adherida
al mesocélon a través de la fascia de coalescencia preduodenopancreatica o
fascia de Fredet. Pancreas menor: la cabeza de pancreas presenta en su

extremidad inferior e izquierda una prolongacién, el gancho (uncus, o pancreas



menor de Winslow). El mismo se localiza por detras de la vena mesentérica
superior, en el 41% de los casos no supera la vena, en el 32% de los casos
alcanza el intervalo entre la arteria y la vena mesentérica superior, en el 15% de
los casos se extiende por detras de la arteria mesentérica superior y en el 12% de
los casos llega hasta la aorta. Cuando ya se ha liberado la cabeza y seccionado el
istmo, la pieza de excéresis esta todavia fija por una lamina conjuntiva densa que
fija al pancreas a la arteria mesentérica superior y a la aorta. En dicha lamina
transcurren elementos nerviosos Yy linfaticos y el segmento inicial de las arterias
pancreaticoduodenales posterior y la casi totalidad de las laminas nerviosas
procedentes del ganglio semilunar, del plexo preadrtico y del plexo mesentérico.
Durante la pancreatectomia cefalica, hay que prestar especial atencion a ésta
lamina ya que por su espesor transcurre la arteria hepatica aberrante rama de la

arteria mesentérica superior.

Cuerpo: ElI cuerpo del pancreas es completamente supramesocolonico.
Anteriormente, esta cubierto por el estbmago, el ligamento gastrocolico y el célon
transverso. Su cara anterior se transparenta a través de la hojilla peritoneal que
constituye la pared posterior de la bolsa retrogastrica de la transcavidad. Esté fijo
al plano posterior por la fascia de coalescencia retropancreética de Toldt. Por
mediacién de ésta fascia la cara posterior se corresponde con el pilar izquierdo del
diafragma, el rifién izquierdo y su pediculo y con la cara anterior de la vena
suprarrenal. El mesocélon transverso se fija a la porcion inferior del cuerpo y cola
del pancreas. En contacto con la cara posterior del cuerpo discurre la vena
esplénica, la misma tiene un recorrido rectilineo y esta intimamente adherido a la
cara posterior del cuerpo pancreas. Por detras del istmo del pancreas se une a la
vena mesentérica superior para formar la vena porta. A partir del istmo del
pancreas, el borde superior del cuerpo esta en relacion con la arteria esplénica; la
misma finaliza en el hilio esplénico dividiéndose en ramas esplénicas, vasos cortos

y vasos gastroepiploicos lzquierdos.

Cola del pancreas: es el unico segmento intraperitoneal del 6rgano, esta contenido

en el espesor del epiplén pancreaticoesplénicio. La hoja anterior de este ligamento
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prolonga la hoja preglandular que tapiza el fondo de la trascavidad. La hoja
posterior se refleja sobre el peritoneo parietal posterior. A nivel del hilio esplénico,
la unién de los epiplones pacreaticoesplénicos y gastroesplénicos forma el limite
izquierdo de la bolsa retrogastrica de la trascavidad. Segun la extension del
adosamiento del peritoneo de la cara posterior del pancreas al peritoneo parietal
primitivo, y segun la longitud del epiplén pancreaticoespléncio, el pediculo

esplénico sera mas o menos facil de exteriorizar.

Conductos pancreaticos: El conducto pancreatico principal o conducto de Wirsung
drena la secrecion exdcrina del pancreas. EI mismo nace en la cola del pancreas a
partir de la confluencia de pequefios conductos, recorre todo el pancreas y
desemboca junto con el colédoco intrapancreéatico en la ampolla de Vater. El
conducto de Wirsung en el cuerpo y cola se encuentra en la porcion media entre el
margen superior e inferior. En el cuello se aproxima a la cara posterior y se inclina
en direccion caudal y dorsal atravesando la cabeza para finalmente unirse al borde
izquierdo del colédoco intra pancreatico y formar la ampolla de Vater. Durante su
trayecto el conducto de Wirsung recibe en angulo recto numerosos conductos
secundarios que drenan la secrecion exocrina de todo el pancreas. Un drenaje
adicional del pancreas puede ser realizado a través del conducto accesorio
(Santorini) que se anastomosa con el conducto pancreético principal y drena su
contenido en el duodeno a través de la papila menor, localizada aproximadamente

a 2cm por arriba de la papila mayor.

Irrigacion. El péncreas recibe su irrigacion del tronco celiaco y la arteria

mesentérica superior.

Una vez que han penetrado las arterias en el pancreas las mismas se
interconectan a través de una rica red de anastomosis arteriales que hacen del
pancreas un organo particularmente resistente a la isquemia. Aproximadamente
10- 25% de la irrigacion vascular total del pancreas va hacia los islotes, por lo
tanto estas células que constituyen el 1 al 2% de la masa pancreatica son

irrigadas de 10 a 20 veces mas que la secrecion exocrina.®
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Cabeza: La cabeza esta irrigada por las arterias pancreatico duodenal superior,
rama de la arteria gastroduodenal y por las arterias pancreaticoduodenal inferior
rama de la arteria mesentérica superior. Ambas arterias pancreaticoduodenales se
dividen en ramas anteriores y posteriores para anastomosarse y formar las

arcadas arteriales anterior y posterior.

Las arterias pancreaticoduodenales superiores anterior y posterior son casi
constantes en su origen, mientras que las arterias pancreaticoduodnelanes
inferiores anterior y posterior pueden nacer en forma separada o de un tronco

comun de la arteria mesentérica superior.

La arcada posterior generalmente discurre por detras del colédoco retroduodenal y
luego detras de la cabeza del pancreas, en el espesor de la fascia de coalescencia
de Treitz. La arcada anterior que es la rama terminal de la arteria gastroduodenal
discurre a 1,5 cm de distancia de la pared interna del duodeno. La irrigacion de la
porcidn terminal del colédoco y la ampolla de Vater esta dada por las ramas de la

arcada posterior.

Cuerpo y cola: Esta irrigado por la arteria pancreatica dorsal que discurre por
detras del cuello del pancreas. Su origen es variable, puede ser rama de la arteria
esplénica (40%), del tronco celiaco (22%), de la arteria mesentérica superior
(14%) o de la arteria hepética comuan (12%). Transcurre hacia el borde inferior y se
divide en la porcion media en rama izquierda y derecha. Hacia la izquierda se
convierte en la arteria pancreatica transversa y a la derecha envia ramas para
irrigar la cabeza y el gancho anastomosandose con las arterias
pancreaticoduodenales superiores. La arteria pancreatica transversa también
puede ser rama de la arteria gastroduodenal, la gastroepipléica derecha o la
arteria pancreaticoduodenal superior. Discurre por la parte inferior y posterior del
pancreas para anastomosarse con la arteria pancreatica magna. La arteria
pancreatica magna es la colateral mas grande de entre 2 a 10 colaterales que
emite la arteria esplénica a lo largo de su recorrido por la porcidon superior del

pancreas. Generalmente nace entre el cuerpo y la cola de pancreas y desciende
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hacia el borde inferior del pancreas y emite ramas derecha e izquierda para

anastomosarse con la arteria pancreatica transversa.

Anomalias arteriales: La mayoria de las anomalias arteriales que tiene importancia
en la cirugia pancreatica involucran la arteria hepatica comun y sus ramas. Una
hepatica comun aberrante o una arteria hepatica derecha naciendo directamente
de la arteria mesentérica superior se encuentra en 4,5% y 25% de los casos

respectivamente.

Drenaje Venoso. El drenaje venoso del pancreas drena en el sistema portal a
través de la vena esplénica, la vena mesentérica superior, la vena mesentérica
inferior y la propia vena porta. La vena esplénica, discurre por debajo de la arteria
esplénica en la porcidon posterior del cuerpo y cola del pancreas, y se une por
detras del cuello del pancreas con la vena mesentérica superior para formar la
vena porta. La vena mesentérica inferior puede drenar en la vena esplénica (60%)
o0 en la vena mesentérica superior (40%). En general, las venas pancreaticas
corren paralelas a las arterias. La cabeza del pancreas es drenada por las venas
pancreaticoduodenales superior e inferior con sus respectivas ramas anteriores y
posteriores. La rama posterior de la vena pancreaticoduodenal superior es casi
constante y pasa el colédoco por detrds y termina en la cara lateral derecha de la
vena porta. Las venas anterior y posterior de la vena pancreaticoduodenal inferior
drena en la primera vena yeyunal en forma separada o por un tronco comun,
pasando por detras de la vena mesentérica superior. La vena pancreaticoduodenal
anterior y superior drena en la vena mesentérica superior a través del tronco
venoso gastrocélico o tronco venoso de Henle. Dicho tronco esta formado por la
union de tres venas, la mencionada vena pancreaticoduodenal anterior y superior,
la vena gastroepiploica derecha y la vena colica media. El cuerpo y la cola de
pancreas esta drenado por la vena esplénica arriba y la vena transversa por
debajo. En su recorrido la vena esplénica recibe de 3 a 13 vasos cortos del

pancreas.™
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Drenaje linfatico. El tejido intralobular del pancreas esta desprovisto de tejido
linfatico; el mismo comienza a partir de capilares linfaticos en el tejido interlobular.
Estos linfaticos capilares se conectan por anastomosis para formar conductos
linfaticos mayores que trascurren por la superficie del pancreas generalmente
alrededor de los vasos sanguineos. Los linfaticos del pancreas vacian su
contenido en ganglios linfaticos regionales. Se han propuesto varias
clasificaciones de los ganglios regionales del pancreas. Drenaje linfatico de la
cabeza: El drenaje linfatico principal de la cabeza se hace a través de los nédulos
pancreaticoduodenales anterior y posterior. Algunos linfaticos de la cabeza drenan
directamente en los nédulos de la porcion inferior de la cabeza, los yuxtaaorticos y
los paraadrticos. Los linfaticos eferentes de los ndédulos pancreaticoduodenales
anteriores drenan en los nédulos de la porcién inferior de la cabeza, en los yuxta y
paraérticos. Los linfaticos eferentes de los nddulos pancreaticoduodenales
posteriores drenan en los nddulos yuxta y paraédrticos. Los nédulos linfaticos
paraadrticos reciben en forma directa o indirecta el drenaje linfatico del pancreas,
este grupo ganglionar esta localizado en las regiones bilaterales y anteriores de la
aorta desde el tronco celiaco hasta el origen de la mesentérica inferior. Drenaje
linfatico del cuerpo y cola de pancreas: La mayoria de los linfaticos del cuerpo y
cola de pancreas drenan en los ganglios esplénicos. Algunos linfaticos también
drenan directamente en nodulos de la porcidn inferior de la cabeza o

paraadrticos.™
PANCREATITIS

Proceso inflamatorio agudo del pancreas que frecuentemente involucra tejido
peripancreatico y puede involucrar 6rganos y sistemas distantes y aunque es una

enfermedad inflamatoria no se acompafia de fibrosis importante de la glandula.®

Como etiologia de la pancreatitis se encuentran varios factores, que incluyen
calculos biliares, alcohol traumatismos, pancreas anular, infecciones y en algunos

casos es hereditaria. Con mucha frecuencia, los pacientes con pancreatitis aguda
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sufren complicaciones adicionales, como sepsis, choque, e insuficiencia

respiratoria y renal que tiene como resultado una gran morbilidad y mortalidad.*®
Enfermedades de las vias biliares

Aunque se ha comprobado la relacion de la pancreatitis aguda con una
enfermedad acalculosa de las vias biliares, los calculos de éstas ultimas
(coledocolitiasis) representan la forma mas comun de anormalidad biliar
concurrente. Alun no se establece por completo el mecanismo etiolégico de la
pancreatitis por un calculo, si bien se ha atribuido a la observacion de Opie de
1901 con la teoria de un conducto comun, segun la cual el bloqueo después de la
unién de los conductos biliar y pancreatico provoca flujo de bilis al pancreas, que a

Continuacién se lesiona por la accién detergente de las sales biliares.

Entre las objeciones mas importantes de esta teoria se menciona el hecho
anatomico real de que la mayor parte de los individuos tiene un conducto comun
tan corto que el célculo localizado en este sitio bloquearia los conductos
pancreatico y biliar y aislaria con efectividad los dos sistemas. Mas aun, la presion
hidrostética en el conducto biliar es mas baja que en el pancreético, un estado que
favoreceria el flujo anormal de jugo pancreético al conducto biliar y no en direcciéon

contraria.®

Otro mecanismo etiolégico postula que el paso de un célculo a través del esfinter
de Oddi lo torna incompetente de forma momentanea y permite el reflujo de jugo
duodenal que contiene enzimas digestivas activadas hacia el sistema ductal
pancreatico. No obstante, es dudoso que el tiempo de transito a través del esfinter
de Oddi sea lo bastante prolongado para ocasionar una incompetencia suficiente.
Por ultimo, aun persiste la observacion de que los procedimientos, como la
esfinterotomia, disefiados para tornar incompetente el esfinter, no causan

pancreatitis.'®
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LITOGENESIS

Por consiguiente, aungque es razonable desechar un esfinter de Oddi incompetente
como factor causal de pancreatitis aguda, no es tan simple rechazar el papel de
los calculos biliares. Un estudio clinico demostré que 88% de los individuos con
pancreatitis aguda elimind calculos biliares por las heces en el transcurso de 10
dias luego del ataque. Esto contrasta con solo 11% de los enfermos con célculos
biliares que no tienen pancreatitis, o que sugiere que el proceso de eliminacion de

un célculo biliar puede relacionarse con el desarrollo de pancreatitis aguda.*’

Esta informacion justifica investigar un factor causal mas probable que el flujo
retrogrado anormal de bilis 0 jugo duodenal al pancreas. Un fenbmeno comdn que
comparten la enfermedad litiasica biliar y otros padecimientos que provocan
pancreatitis aguda, como la infestacion helmintica del conducto pancreético o su
bloqueo por tumores, es la hipertension ductal que resulta de la secrecion exdcrina
constante a un conducto pancreético obstruido. Se ha propuesto una explicacion
mecénica simple por la cual la presion intraductal elevada da lugar a la rotura de
conductillos mas pequefios y escape de jugo pancreético al parénquima. A pesar
de que el pH del liquido del conducto pancreéatico se conserva entre 8 y 9 por la
secrecion de bicarbonato, el Ph intersticial de 7 en el tejido pancreatico favorece la
activacion de proteasas cuando ocurre extravasacion transductal de liquido.
Aunque es probable que la obstruccion e hipertensién ductales pancreéaticas sean
factores iniciales en el inicio de la pancreatitis aguda, aun se investiga el
mecanismo por el que la hipertension ductal inicia la lesién pancreatica. Aunque
todavia no se aclaran los factores mecanicos que inician el proceso, en la
actualidad es mas aceptada la teoria de la localizacibn concurrente
(colocalizacion) como el mecanismo celular de la pancreatitis aguda. En el
pancreas normal, los cimégenos digestivos inactivos y las hidrolasas lisosomicas
estan separados en organelos discretos. No obstante, en respuesta a obstruccién
ductal, hipersecrecion o agresion celular, estas dos clases de sustancias se
localizan inapropiadamente en una estructura vacuolar dentro de las células

acinares pancreaticas. Se ha postulado una cascada en la que el tripsinégeno se

16



halla en forma concurrente con la catepsina B para producir tripsina activada que a
su vez activa a los otros cimogenos digestivos. Estas enzimas digestivas activadas
inician a continuacion la autodigestién dentro de las células acinares pancreaticas

que conduce a la pancreatitis.*’
Fisiopatologia

El concepto general que prevalece en la actualidad refiere que la afeccion se inicia
con la activacion de cimdégenos digestivos dentro de las células acinares a las que

lesionan. 1’

En condiciones fisiolégicas, el pancreas sintetiza gran cantidad de proteinas. Una
mayor parte son enzimas digestivas. Debido a que el pancreas exdcrino libera
varias enzimas potencialmente perjudiciales para si mismo, éste 6rgano previene
su autodigestion al reunir de forma intracelular los precursores inactivos de estas
enzimas, llamados proenzimas o cimdgenos, que a continuacion se transportan y
secretan fuera de la glandula. Su activacion se lleva a cabo con seguridad en el
duodeno, en donde la enzima enteropeptidasa (enterocinasa) del borde en cepillo
activa el tripsindgeno y la tripsina resultante activa en seguida a los otros

cimégenos en una reaccién en cascada.*®

Para proteger de modo adicional al pancreas de éstas enzimas digestivas, éstas
se segregan desde el espacio citoplasmatico dentro de las células acinares
encerradas en organelos unidos a la membrana llamados granulos de cimoégeno.
Otro medio de proteccion lo proporciona la sintesis de inhibidores de tripsina, que
se transportan y almacenan junto con las enzimas digestivas cimégenos. Estas
Gltimas estan disponibles para inhibir cantidades pequefias de tripsinbgeno
activado de manera prematura dentro de las células acinares pancreaticas.
Muchas veces se asume que la pancreatitis aguda ocurre cuando se altera este
proceso y se lesiona la glandula por accion de las enzimas que produce, activadas
de forma errénea. Esta teoria se basa en tres premisas: a) las enzimas activadas
del duodeno pueden digerir el pancreas, b) durante una pancreatitis se encuentran
en el pancreas enzimas digestivas activadas y c) la histologia de la pancreatitis
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sugiere necrosis por coaugulacion, pero aun no se comprenden del todo los

mecanismos de la activacion errénea.®
Diagnastico

El diagnéstico de pancreatitis se sospecha en base al cuadro clinico clasico o
incluso un cuadro atipico, historia clinica detallada y estudios de laboratorio
complementarios. El diagnostico diferencial de la pancreatitis aguda incluye Ulcera
péptica perforada, obstruccion del intestino delgado con compromiso vascular,
colecistitis aguda e incluso apendicitis.*®

El cuadro clinico clasico se inicia con dolor intenso, por lo general después de una
comida abundante. El dolor se presenta en epigastrio, pero puede aparecer en
cualquier parte del abdomen o en el térax. Por lo regular se describe como
transflictivo o perforante hacia la espalda y se alivia cuando el paciente se inclina
hacia delante. Se acompafia de nalsea y vomito, tras vaciar el contenido gastrico
persisten los arqueos. ElI vomito no alivia el dolor, que es mas intenso en la

pancreatitis necrosante que en la edematosa.®

Los hallazgos a la exploracion del paciente dependerdn de la gravedad de la
pancreatitis y pueden presentar taquicardia, taquipnea, hipotension e hipertermia.
En la pancreatitis no complicada la temperatura apenas se eleva. Es posible que
se presente resistencia voluntaria e involuntaria en la region epigastrica. No
existen ruidos intestinales o estan disminuidos. Es posible el derrame pleural de

predominio izquierdo el cual se presenta en 3 a 17%."°

La pancreatitis aguda se clasificd en Atlanta en grave y no grave lo cual depende
de escalas prondsticas como los criterios de Ranson (fig. 1) la escala de APACHE
Il (fig.2), la escala de SOFA (fig. 3) o los criterios de Osborne (fig. 4). En la
pancreatitis grave la pérdida de liquidos en el espacio vascular puede poner en
peligro la vida como resultado del secuestro de liquidos en el retroperitoneo. La
hemoconcentracion aumenta a continuacién el hematocrito; sin embargo, también

puede haber hemorragia hacia el retroperitoneo o a la cavidad peritoneal. En

18



algunas personas (1%) es posible que la sangre infiltre los tejidos blandos y se

manifieste por una colocacion azulosa alrededor de la cicatriz umbilical (signo de

Cullen) o en los flancos (signo de Grey Turner). La pérdida grave de liquidos

puede provocar

falla

renal.

También se puede observar

hiperglucemia,

hipoalbuminemia e hipocalcemia, suficiente en algunos casos para producir

tetania. *°

Fig. 1

FACTORES PRONOSTICOS EN LA PANCREATITIS AGUDA, CRITERIOS DE RANSON

Ingreso

| 48 horas de

hospitalizacién .

Pancreatitis biliar

s Edad >70 anos
* Leucocitos
>18.000/mm°

* Glucosa >220 mg/dL

* LDH >400 UL

* GOT>250 UL

» (Calda Hto >10 puntos
Aumento de nitrégeno
ureico>2 mg/dL

» Calcio sérico <8 mg/dL

» Déficit base >5 mEql/L

» Déficit volumen >4 L

Pancreatitis no biliar

Ingreso

48 horas de

hospitalizacién

Edad >55 afios
Leucocitos>16.000 mm*
Glucosa >200 mg/dL
LDH >350 UL

GOT >250 UL

| Caida Hto >10 puntos

Urea >5 mg/dL

Calcio sérico <8 mg/dl
p,02 <60 mm Hg
Déficit base >4 mMol/L
Deéficit volumen >6 L

Tomado de Tratado de Cirugia General. Consejo Mexicano de Cirugia General. 22 edicién

Fig. 2
Puntuacion APACHE II
APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T3 rectal (°c) >409 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 < 30
Pres. arterial media > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 < 50
Frec. cardiaca > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 < 40
Frec. respiratoria > 49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <b
Oxigenacion: > 499 350-499 200-349 < 200
Si Fi02 = 0.5 (AaDO2)
Si Fi02 = 0.5 (pa02) >70 61-70 56-60 < 56
pH arterial > 7,69 7,60-7,69 7,50-759 | 7,33-7,49 7,25-732 | 7,15-7,24 <715
Na plasméatico (mmol/1) > 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <111
K plasmatico (mmol/l) >6,9 6,0-6,9 5,5-5,9 3,5-5,4 3,0-3,4 2,5-2,9 <25
Creatinina * (mg(dl) >34 2-34 1,5-19 0,6-1,4 <06
Hematocrito (%) >599 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-299 <20
Leucocitos (x 1000} > 399 20-39,9 15-19,9 3-149 1-29 <1
Suma de puntos APS
Total APS
15 - GCS
EDAD Puntuacion ENFERMEDAD Puntos APS Puntos GCS Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
CRONICA (A) (B) (Q) (D)
< 44 1] Postoperatorio 2
programado
45- 54 2 Postoperatorio | 5 Total Puntos APACHE II (A+B+C+D) I
urgente o Médico
55 — 4 3 Enfermedad cronica:
Hepatica: cirrosis (biopsia) o hipertension portal o episodio previo de fallo hepatico
65-74 5 Cardiovascular: Disnea o angina de reposo (clase IV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave, con hipercapnia, policitemia o hipertension pulmonar
= 75 6 Renal: dialisis cronica
Inmunocomprometido: tratamiento inmunosupresor inmunodeficiencia crénicos

Tomado de: Guidelines for the management of acute pancreatitis.
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Fig.3

SOFA Score
Sistema orgdnico 0 1 2 3 4
Respiratorio
PaO /FiO, <400 =400 <300 <200 <100
Con soporte Con soporte
Coagulacion plaquetas (x 10%/mm?*) >150 <150 <100 <50 <20
Higado bilirrubina
mg/d <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 =119
Iumol/L <20 20-32 33-101
Cardiovascular Dopa <5 o Dopa > 5 Dopa = 15
hipotension Dobutamina  Epi 0,1 Epi = 0,1
No MAP=70 Norepi = 0,1  Norepi = 0,1
S. nervioso
Escala Glasgow 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal creatinina
mg/dL <1,2 1,2-1,9 2,0-3,43 5-4.9 =5
umol/L <110 110-170 171-299 300-440 =440
diuresis - - - <0,5 L/dia <0,2 L/dia
Tomado de: Guidelines for the management of acute pancreatitis
Fig. 4

Criterios De Osborne

Para pancreatitis asociada a calculos biliares

Pancreatitis Biliar:

+ Leucocitosis > 15 mil

+ PO2 arterial < 60 mmHg
+ Glucosa sérica » 180 mg/dl. [ en pac. No DM )

+ BUN = 45 mg/dl [ después de hidratacién adecuada).
+ Calcio Saérico < 8 mg/d|

+ Albumina sérica < 3.2 gr/dl

+ DHL serica Mayor de 600 U/ |

+ AST o ALT = 200 U/

Pude encontrarse en cualquier momento durante las 48 hrs iniciales.

Tomado de: Asociacion Mexicana de Endoscopia.
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Marcadores séricos

Debido a que las células acinares pancreaticas sintetizan, almacenan y secretan
un gran numero de enzimas digestivas, casi todos los pacientes con pancreatitis
tienen elevadas las concentraciones séricas de estas enzimas. Por la facilidad
para medirla, con mayor frecuencia se valora la concentracion de amilasa. Esta
tltima se eleva apenas inicia la enfermedad, llega al maximo en el transcurso de
unas horas y permanece elevada durante tres a cinco dias. No existe correlacion
de importancia entre la magnitud del aumento sérico de amilasa y la gravedad de

la pancreatitis.*

Existen otros padecimientos que pueden condicionar un aumento de los valores
de lipasa sin afeccion pancreética, como obstruccion intestinal, Ulcera péptica
perforada u otros padecimientos inflamatorios abdominales. En muchos casos se
incrementa durante la pancreatitis la eliminacion urinaria de enzimas pancreaticas
y en consecuencia es posible que los niveles urinarios sean mas sensibles que los
valores séricos. Por ésta razon se recomienda medir la concentracion de amilasa

en orina.??

Debido a que es posible encontrar amilasemia en muchas afecciones
pancreéticas, la medicion de amilasa pancreatica especifica (amilasa p) en lugar
de amilasa total, que también incluye amilasa salival (amilasa s), permite el

diagnéstico mas especifico.?

Asi mismo, se han valorado otras enzimas pancreaticas para mejorar la precision
diagndstica de las mediciones séricas. La especificidad de éstos marcadores varia
de 77 a 96% vy la cifra mas alta es la de la lipasa. Las mediciones de muchas
enzimas digestivas también tienen limitaciones metodolégicas y no pueden
adaptarse con facilidad para cuantificarse en laboratorios de urgencias. Debido a
que las concentraciones séricas de lipasa permanecen elevadas mas tiempo que
la amilasa total o pancreatica, es el indicador sérico de mayor probabilidad de la

enfermedad. 2
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Otro factor predictivo es la proteina C reactiva, su pico en suero se alcanza tras al
menos 48hrs de evolucion de la enfermedad, no es util la medicion antes de las
48hrs. Sus valores séricos se han correlacionado con la presencia de necrosis
pancredtica con un punto de corte de 150mg/l. >** Aunque vale la pena recordar
que la especificidad de la proteina C reactiva es muy baja y que podria elevarse

con cualquier estado inflamatorio.
Gabinete

El ultrasonido de pancreas es un estudio complementario que puede ayudarnos en
forma indirecta cuando se sospecha de pancreatitis de origen biliar. Asi mismo
reconoce dilataciones ductales extrapancreaticas y revela edema y tumefaccion
del pancreas y acumulaciones peripancreaticas de liquido.*La Tomografia se ha
convertido en el Gold estandar, ya que delimita el tamafio de la glandula, sus
caracteristicas y la presencia de colecciones pancreaticas o peripancreaticas. El
mejor momento para solicitar una tomografia suele ser a partir de 72horas

(Tomografia dinamica). (fig 5).

Tabla N° 1
Fig. 5 CRITERIOS MODIFICADOS DE BALTHAZAR®

A 0 Pancreas normal 0% 0
B { Aumento f?cal o difuso 0% 0
del pancreas
Alteracién de la glandula
C 2 con inflamacion < 30% 2
peripancreatica
D 3 Coleccién liquida Gnica 30 a 50% 4
Dos o mas colecciones
E 4 liquidas intrapancraticas o = 50% G
extrapancreaticas

Indice de gravedad: 0 a 10 puntos (surma del grado + extensidn de 1a necrosis)

Pancreatitis aguda keve: O a 3 puntos
Pancreatitis aguda grave: 4 2 6 puntos
Pancreatitis aguda necritica: 7 a2 10 puntos

Tomado de: Banks. Practice guidelines in acute pancreatitis.




Se indica tomografia para distinguir las formas leves de las mas graves, como el

caso de necrosis o infeccién de la glandula. #*?°

El tratamiento para la pancreatitis aguda durante el puerperio tiene las mismas
bases que en una paciente fuera de este periodo, el manejo médico lo dictara el
estado de la paciente al ingreso y su evolucion clinica y con base en las escalas

prondsticas 2’
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existen informes variados acerca de la frecuencia de pancreatitis aguda puerperal,
algunos son contradictorios ya que reportan una frecuencia tan baja como 0.05% y
otros se contraponen con una frecuencia de hasta 4.59%, sin embargo en los
ultimos afios en el Hospital General de Tlalnepantla se tiene la impresion de que

ha habido un aumento en el nUmero de ingresos de pancreatitis aguda puerperal.

La aparicion de colelitiasis y consecuente pancreatitis aguda durante el postparto
se debe a modificaciones en la composicion de la bilis en el dltimo trimestre del
embarazo secundario a una menor motilidad vesicular, causada por los altos
niveles de progesterona, provocando estasis. Asi mismo durante este periodo
existen cambios en la alimentacion de las madres mexicanas, con una dieta rica
en carbohidratos y grasas, especificamente colesterol. Estos fendmenos
favorecen la enucleacion y la formaciéon de litiasis, causa principal de pancreatitis
en el puerperio. En algunas ocasiones la sintomatologia de la colecistitis es mayor
en el puerperio, los cambios producidos en la funcién de la vesicula biliar se
manifiestan de manera caracteristica en el postparto. Es importante incluir
pancreatitis como diagndstico diferencial de la patologia abdominal del puerperio,
dado que existe en las pacientes puerperales el riesgo elevado de desarrollar
pancreatitis aguda durante este periodo. Muchas de las pacientes ya eran
portadoras de litiasis vesicular previo al embarazo o desarrollaron litiasis vesicular
durante este periodo y las manifestaciones clinicas pueden presentarse en el
periodo postparto y en muchas ocasiones acuden a consulta de urgencias por
patologia abdominal siendo diagnosticadas con enfermedad &cido péptica o
sindrome de intestino irritable en los servicios de urgencias obstétricas o urgencias
adultos, retrasando el diagnostico y por consiguiente el tratamiento oportuno
repercutiendo esto en la morbilidad y mortalidad de las pacientes por diagndsticos

tardios.
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Pregunta de investigacion:

¢, Cual fue la frecuencia de pancreatitis aguda de origen biliar en el puerperio en el
periodo del 1 enero de 2010 al 31 de diciembre de 2013 en el servicio de Cirugia
General del Hospital General de Tlalnepantla?
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JUSTIFICACION

La pancreatitis es una complicacion rara pero posible durante el puerperio.
Presenta gran diversidad en sus manifestaciones clinicas y la repercusion materna
es variable de acuerdo a la gravedad. El diagnéstico diferencial es amplio y dificil
si no se tiene la sospecha, lo que frecuentemente causa retraso en el tratamiento
y aumento de la morbi-mortalidad. Establecer un diagnostico y tratamiento
oportuno influye de manera positiva en la morbi-mortalidad, en los dias de
estancia hospitalaria, disminuye los costos y reduce los dias de separacion del

binomio madre-hijo.

HIPOTESIS

Por ser un estudio descriptivo, consideramos no plantear hipétesis.

OBJETIVOS

Objetivo General.

Establecer la frecuencia de pancreatitis aguda durante el puerperio en el Hospital
General de Tlalnepantla.

Objetivos especificos.

- ldentificar factores de riesgo para desarrollar pancreatitis en pacientes en
puerperio

- Dar a conocer los resultados del estudio para que sirva de guia para la
identificacion de la paciente con pancreatitis puerperal, tanto para los
médicos de primer contacto en urgencias como para médicos residentes y
adscritos del servicio de cirugia general y ginecobstetricia.

- Determinar la gravedad de los casos de pancreatitis diagnosticada.

- Conocer el promedio de dias estancia hospitalaria

- Identificar las complicaciones
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METODOS
Se trata de un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo.
Criterios de seleccion.

- Criterios de inclusion:
e Expedientes de pacientes del sexo femenino que ingresaron a
Hospitalizacion con diagndstico de pancreatitis aguda en estado
puerperal.

- Criterios de no inclusion:
e Expedientes de pacientes que no se encontraban en estado puerperal.

Se incluyeron todas las pacientes que ingresaron al Hospital General de
Tlalnepantla con diagnéstico de pancreatitis aguda que se encontraron en
puerperio, durante el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2010 y al 31 de
diciembre de 2013. Una vez que fue aprobado el protocolo de investigacion se
revisaron los expedientes de las pacientes que ingresaron al Hospital General de
Tlalnepantla en edad reproductiva con diagnéstico de pancreatitis aguda, se
registraron en el formato de recoleccion de datos los cuales se trabajaron
mediante Excel 2007, se analizaron las variables mediante analisis estadistico con
indice de confianza IC 95%, se obtuvieron gréaficas representativas y se estudiaron
los resultados, los cuales fueron comparados con la bibliografia revisada para su
discusion y finalmente obtener conclusiones.

El estudio de llevd a cabo en las instalaciones del Hospital General de
Tlalnepantla durante el periodo de Diciembre de 2013 a Febrero de 2014.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variable Definicion Definicion Indicador Escala de
conceptual Operacional medicion
Pancreatitis Inflamacion  del | Paciente  con | Dolor Cuantitativa.
pancreas con | dolor abdominal | abdominal en | Valor de lipasa
afeccion de tejido | caracteristico y | epigastrio, elevado  tres
pancreatico, pruebas de | amilasa y lipasa | veces el valor
peripancreéatico u | laboratorio con | elevados por lo | normal
organos a | amilasa y lipasa | menos tres
distancia elevados veces su valor
normal
Frecuencia la cantidad de | F= No. Total de
veces que se casos/no.de
. muestra
repite un
determinado
valor de la
variable
Edad Tiempo de | Tiempo desde | Nimero Cuantitativa
existencia desde | el nacimiento | arabigo
el nacimiento en afios
Sexo Tipo de género Mujer Hombre Cualitativa
Hombre Mujer
Puerperio es el periodo que | Tiempo Meses Cualitativa
inmediatamente | transcurrido posteriores  al
sigue al parto y | hasta alumbramiento
que se extiende | 1omeses

el tiempo
necesario
(usualmente 6-8
semanas) o 40
dias para que el
cuerpo materno
—incluyendo las
hormonas y el
aparato
reproductor
femenino—
vuelvan a las
condiciones
pregestacionales,
en caso de
pancreatitis
aguda el periodo
se extendera
hasta por 10
meses.

posterior al
alumbramiento
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IMPLICACIONES ETICAS.

El presente es un estudio que cumple con la ética profesional, se mantiene el
anonimato de los casos clinicos, no tiene acciones que pongan en riesgo la vida y
salvaguarda los derechos y la integridad del mismo. En el desarrollo de este
estudio se analizaron actos que tuvieron accion en el pasado y no hubo
preferencia en cuanto a establecer uno u otro tipo de tratamiento a cada paciente
ya que el tipo de tratamiento instaurado se llevd a acabo de acuerdo a las
condiciones clinicas de cada paciente, con todos los recursos de los que se
disponia al momento de la decision terapéutica.
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RESULTADOS

Hubo 82 pacientes con diagndéstico de pancreatitis aguda. 31 (38%) de ellas se
encontraban en el periodo puerperal. La edad promedio fue de 26.6 afios con
rango de 15 a 39afios. Los dias de estancia hospitalaria fueron 8.1dias, con
rango de 1 a 21dias. 77 (74%) pacientes presentaron pancreatitis aguda leve y
sélo 5 (6%) cumplieron criterios para pancreatitis aguda grave. 70 pacientes (85%)
tuvieron como causa de pancreatitis litiasis vesicular y 12 pacientes (15%) la
causa de la pancreatitis fue hipertrigliceridemia. De las 31 pacientes en puerperio)
29 de ellas (94%) la causa fue biliar y 2 (6%) la causa fue por hipertrigliceridemia.
No hubo casos de mortalidad en nuestro estudio.
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RESULTADOS

Cuadro 1 Hospital General de Tlalnepantla
2014

Pacientes con Pancreatitis Aguda en el
puerperio

PUERPERIO NO

PUERPERIO

Total de Pacientes 82

Expedientes archivo clinico Hospital General de Tlalnepantla

De un total de 82 expedientes revisados de mujeres con diagndéstico de
pancreatitis aguda 31 se encontraban en el periodo de puerperio.
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Hospital General de Tlalnepantla
Cuadro 2 2014

Grupos Etareos
16

14

12

10

PACIENTES

o N A~ O ©

15-20 21-30 31-40

FDAD

Expedientes archivo clinico Hospital General de Tlalnepantla

El grupo etareo mas afectado fue el de pacientes jovenes con 14 pacientes en el
rango de 15-20afios, 12 pacientes en rango de 21-30, 5 pacientes de 31-40afios

Hospital General de Tlalnepantla
Cuadro 3 2014

Dias de Hospitalizacion

W Dias de Hospitalizacian

Lo O T =" T ¥ R - 1 » B o T (N = T ¥

Prom.  Mediana = Moda

Expedientes archivo clinico Hospital General de Tlalnepantla

Los dias de estancia hospitalaria fueron 8.1dias, con un rango de un dia y 21 dias
COmo mMaximo.
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Hospital General de Tlalnepantla
Cuadro 4 2014

Gravedad

Total
82

Severa 100%

Leve

Expedientes archivo clinico Hospital General de Tlalnepantla

77 pacientes (94%) fueron diagnosticadas como pancreatitis aguda leve y 5 (6%)
fueron diagnosticadas como pancreatitis aguda grave.

Hospital General de Tlalnepantla
Cuadro 5 2014

Gravedad en el Puerperio
30

25

20

15

PACIENTES

10

No Grave Grave

De las 31 pacientes con pancreatitis en el puerperio, 28 fueron pancreatitis leves y
3 fueron catalogadas como graves.
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Cuadro 6 Hospital General de Tlalnepantla
2014

Etiologia

Hipertrigliceridemia

Biliar

Total 82 Pacientes

Expedientes archivo clinico Hospital General de Tlalnepantla

En 85% de las pacientes la causa de la pancreatitis fue por litiasis vesicular, en
15% la causa fue por hipertrigliceridemia.

Cuadro 7

Hospital General de Tlalnepantla
2014

Pacientes en Puerperio

Metabdlica i

Colelitiasis

Total de Pacientes 31

Expedientes archivo clinico Hospital General de Tlalnepantla

De las 31 pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda y puerperio 29 (94%)
fue de origen biliar y so6lo 2 (6%) fue por hipertrigliceridemia.
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DISCUSION

Hay pocos reportes acerca de la frecuencia de pancreatitis aguda durante el
puerperio exclusivamente, existen informes de pancreatitis ligada al embarazo y
los pocos articulos que mencionan el diagnéstico de pancreatitis aguda durante el
puerperio reportan incidencias diferentes, del orden de 0.05% o incluso de 1 por

cada 15.46 casos de pancreatitis aguda en el puerperio. %%

. Segun nuestro
estudio la frecuencia de pancreatitis aguda durante el puerperio puede ser hasta
de 38% lo cual es bastante significativo y nos obliga a tener en cuenta este
diagndstico en toda paciente que se presenta a urgencias, en el periodo puerperal

con dolor abdominal.

La edad promedio de presentacion fue de 26.6afios, lo cual no influyé en el curso
de la pancreatitis, lo anterior concuerda con los resultados publicados en la
literatura en que este entidad se presenta en pacientes jovenes, alrededor de los
20 a 25afios. %%

Los dias de estancia hospitalaria fueron en promedio 8.1 dias, que incluyeron el
periodo de remisién de pancreatitis y debido a que en la mayoria de los casos el
origen de la pancreatitis fue la litiasis vesicular también se incluyeron los dias de
internamiento posterior a la colecistectomia ya que en la gran mayoria de los
casos se realizo colecistectomia electiva durante el mismo internamiento, solo a
una paciente no se le realiz6 colecistectomia por infeccion de vias respiratorias

altas y a sugerencia del servicio de anestesiologia.

Los resultados obtenidos en base a la gravedad de la pancreatitis concuerda con
lo publicado en la literatura ya que hasta el 94% de las pacientes se catalogaron

como pancreatitis aguda leve®*?°

para lo cual el tratamiento médico fue suficiente
y una vez resuelto el cuadro de pancreatitis se realizd colecistectomia electiva en
los casos de pancreatitis aguda puerperal de origen biliar. Sélo 5 pacientes (6%)
cumplieron requisitos para pancreatitis grave, de éstas 5 pacientes tres fueron de
origen metabdlico por hipertrigliceridemia y dos de ellas se presentaron en

pacientes puerpéras, las 5 pacientes con pancreatitis grave requirieron manejo en
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la unidad de cuidados intensivos por sindrome de respuesta inflamatoria, derrame

pleural, apoyo hemodinamico.

Cabe mencionar que los estados de gravedad se relacionaron mas con el origen

metabdlico de la pancreatitis que con el origen biliar.

De las 31 pacientes que cursaron con pancreatitis aguda puerperal hasta el 94%
(29) fue de origen biliar, 2 pacientes en puerperio presentaron pancreatitis aguda

de origen metabdlico.

CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda en el Hospital General de Tlalnepantla es mas frecuente de
lo reportado en la literatura, en la mayoria de los casos se asocia a litiasis
vesicular o de las vias biliares, la segunda causa de pancreatitis aguda en el
puerperio fue la hipertrigliceridemia. Ambas causas de pancreatitis se encuentran
intimamente relacionadas con los cambios que se presentan durante el embarazo
y puerperio en la excrecion de la bilis y claramente se asocian al tipo de
alimentacion de las pacientes la cual tiene una cantidad elevada de carbohidratos
y grasas, aunado a las creencias populares con respecto a la alimentacion de la

embarazada.

Si bien la mayoria de los casos se comportd como una pancreatitis leve esta claro
que cualquier caso de pancreatitis puede derivar en complicaciones graves que
aumentan la morbilidad y mortalidad y dado el periodo de presentacion en caso de

presentar mortalidad podrian documentarse como muertes maternas.

Con respecto a los dias de estancia hospitalaria consideramos que en nuestra
unidad se realiza un buen manejo de estas pacientes, ya que se menciona en la
literatura que es recomendable la colecistectomia temprana una vez que se
resuelve el problema de pancreatitis puerperal de origen biliar. En el Hospital
General de Tlalnepantla se realiza colecistectomia electiva, incluso en el mismo

internamiento, en la mayoria de pacientes por via laparoscépica, eliminado asi la
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posibilidad de una recidiva por litiasis vesicular o de un nuevo ingreso hospitalario

que aumentaria los costos de la atencion.

Solo en algunas ocasiones se retrasa el tratamiento definitivo, esto sucede cuando
existe una complicacion como coledocolitiasis, o que en algunos casos prolonga
la estancia hospitalaria de las pacientes, ya que en la unidad no se cuenta con
estudio de Colagiopancreatografia retrograda endoscopica, que se tiene que
solicitar a otra unidad de apoyo aumentando los dias de estancia y los costos de la
atencién, por lo tanto deberia contarse en la unidad con todos los recursos
necesarios para la resolucion incluso de las complicaciones que se puedan
presentar, ya que en las unidades que publican acerca del tema, los dias de
estancia de las pacientes no se ven afectados ya que se realizan los estudios
pertinentes sin tener que solicitar apoyo a otras unidades, lo cual en nuestra

unidad no es posible.

Con base en el estudio realizado es importante determinar la etiologia y gravedad
de la pancreatitis y de esta forma poder ofrecer a las pacientes durante el
puerperio un tratamiento adecuado por un equipo multidisciplinario que debera
incluir ginecologos, urgencibélogos, intensivistas, endoscopistas y cirujanos

generales.

RECOMENDACIONES

Algunas recomendaciones que se derivan de este estudio son las siguientes:

Como primera instancia se tiene que mejorar el sistema de registro hospitalario, ya
que en muchas ocasiones los registros no cuentan con los diagnésticos
completos, con todos los estudios realizados o la informacion es incompleta, por lo
gue deben integrarse todos los diagndsticos posibles y cotejarlos en la hoja de

registro correspondiente para enriquecer la informacion disponible

Es importante considerar en la planeacién de un embarazo la realizacién de

ultrasonografia de higado y vias biliares para determinar la posibilidad de litiasis
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vesicular previo al embarazo, sobre todo en multiparas y obesas, e instaurar el
tratamiento adecuado en cada caso, asi mismo valdria la pena considerar la
realizacion de ultrasonogramas durante el embarazo, no solo obstétricos, sino de
higado y vias biliares para determinar el riesgo de las pacientes de presentar

alguna complicacion en el transcurso de embarazo.

Se requieren mas estudios acerca de la alimentacion de la poblacion de mujeres
en edad fértil asi como la alimentacién durante el embarazo y puerperio y
mediante los resultados crear programas de salud en donde se oriente a la
poblacibn mexicana acerca de una alimentacion saludable en este periodo y
eliminar mitos y costumbres que influyen de manera negativa en la alimentaciéon

de las mujeres mexicanas.
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Formato para la recoleccion de datos, protocolo de estudio: Pancreatitis aguda en el puerperio: Prevalencia en el Hospital

General de Tlalnepantia.

ANEXOS

HOSPITAL GENERAL DE TLALNEPANTLA
VALLE CEYLAN

FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS

Expediente

Edad

Puerperio

Pancreatitis
grave

Pancreatitis
no grave

Colelitiasis

Otra causa
de
pancreatitis

Dias
estancia

Complicaciones

El formato para la recoleccion de datos es un instrumento sencillo, Gfil y que nos permite la evaluacion de un gran nimero de

expedientes de pacientes que ingresaron al Hospital General de Tlalnepantla con diagndstico de pancreatitis aguda.
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