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masculino en relacion de 4:1. El diagnostico de litiasis vesicular se efectué con mayor
frecuencia en la cuarta y quinta décadas de la vida. La obesidad (39,5 %), la diabetes
mellitus (19,5 %) y la paridad (31,8 %) constituyeron los principales factores de riesgo,
por lo que se debera tomar en cuenta los antecedentes de litiasis en familiares de primera
linea y la ingestion de anticonceptivos orales. En los estados hemoliticos predominaron
los calculos pigmentarios y se demostré la relacion de las hiperlipoproteinemias de las
fracciones IIb y IV con la colelitiasis. Solo el 34.5 % de los bilicultivos realizados
tuvieron crecimiento bacteriano, y fueron la Escherichia coli y el estreptococo los mas
aislados.’

De igual manera se recolectaron datos retrospectivos de las historias clinicas del
servicio de cirugia del Hospital Escuela “ José F. de San Martin “ en Corrientes Capital ,
Argentina, en pacientes con patologia biliar , que fueron intervenidos quirirgicamente ,
durante el periodo julio 2003-julio2004. El total de pacientes analizados fue de 213.

Se encontré una distribucion por sexo de 77 hombres (36.15%) y 136 mujeres (63.85%),
con una relacion hombre: mujer de 1:1.7. El promedio de edad fue de 44 afios, para un
rango comprendido entre 17 y 85 afios .En la distribucién por edad y sexo se observo un
amplio predominio del sexo femenino en la cuarta y quinta década de la vida. El total de
los pacientes analizados contaban con un estudio ecografico que informaba la presencia
de litiasis biliar .Los hallazgos operatorios fueron litiasis vesicular no complicada ,
colecistitis aguda, colecistitis gangrenosa y colecistitis cronica reagudizada litiasica. 4

En el estudio de Francisco José Garcia Molina y col.en Andalucia, Espafia, se
presentan resultados de la experiencia inicial en la colecistectomia laparoscopica, se
revisa retrospectivamente una serie de 663 pacientes intervenidos desde Octubre de 1992
hasta Diciembre de 1995, analizando fundamentalmente las complicaciones.

Se diagnosticé una colecistitis aguda en el 9.3% de los pacientes, una pancreatitis biliar
en el 11.4% y coledocolitiasis en el 1.8%. El indice de conversiones fue del 11% y el 2%
de la serie requirio la realizacion de una CPRE en algin momento tras la intervencién. La
morbilidad abdominal fue de 9.6% y la general del 3.6%. Se produjeron 3 lesiones de la
via biliar principal (0.4%) y se registraron litiasis residuales en 8 pacientes (1.2%).
Fueron reintervenidos 2% de los pacientes y reingresaron 2.4%. La estancia hospitalaria

media postoperatoria fue de 4.5 dias. Tres pacientes fallecieron, aunque s6lo uno como






2.2 Justificacion

La litiasis biliar es una de las patologias del aparato digestivo que con mas
frecuencia se atienden en Atencion Primaria, asi como la colecistectomia es la
intervencion quirurgica mas habitual.

Las piedras en la vesicula biliar ocurren en todas las sociedades y razas, en
personas jovenes y viejas de ambos sexos y en todo estado de salud. Aunque, como
quiera, tienen una prevalencia aumentada con la edad y son tres veces mas frecuentes
en las mujeres. En la sociedad occidental es la causa digestiva mas comun de
hospitalizacién.,

De la poblacion adulta de los Estados Unidos, 10 a 15 % de unos 20 millones de
personas estan afectados por esta patologia, conllevando a sobre un millén de nuevos
diagnosticos al afio y sobre 600,000 colecistectomia al afio.

A pesar que los calculos son un problema mayor en la sociedad occidental, su
mayor presencia se ha visto en grupos indigenas y en sociedades en desarrollo que han

copiado el modelo dietético de la sociedad occidental.’”

2.3 Proposito de la investigacion

El abordaje de algunas variables asociadas a la Colelitiasis, pudiera permitirnos
determinar algunas caracteristicas concretas de la patologia en nuestro pais, asi como el
proponer nuevas investigaciones en la misma direccion. Secundariamente,

comparariamos nuestros hallazgos con los reportes de los estudios citados.
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Todos somos candidatos en potencia para la colelitiasis, pero las mujeres son
especialmente vulnerables a esta enfermedad. Es mas, las de 20 a 60 afios de edad
corren el triple de riesgo de formar calculos biliares que los varones. '

Entre otros factores de riesgo tenemos los hereditarios y étnicos, obesidad,
diabetes, cirrosis del higado, nutricién intravenosa a largo plazo (nutricion parenteral
total) y ciertas operaciones de tlceras pépticas.!’

La obesidad predispone a la enfermedad litiasica, atribuyéndose a una mayor
secrecion del colesterol biliar probablemente relacionado a un aumento en la sintesis
corporal total del colesterol, fendmeno que revierte a la normalidad cuando los
sujetos alcanzan un peso ideal.

Mucho se ha especulado sobre el rol de la dieta como factor de riesgo de litiasis
biliar. Una dieta rica en grasas y colesterol podria aumentar la secrecion y la
saturacion biliar del colesterol, mientras que una dieta abundante en acidos grasos
insaturados y fibra tendria un efecto protector para el desarrollo de colelitiasis. '

Por Gltimo, el hecho de que la colelitiasis pueda presentarse en asociacion familiar
y que el riesgo de colelitiasis aumente en familiares de pacientes portadores de
calculos biliares, sugiere que los defectos metabdlicos involucrados en la patogenia
de la enfermedad puedan ser heredados, aunque no se ha detectado atn algiin
marcador genético seguro.

y
¢ Cudl seria el perfil de los pacientes adultos colecistectomizados y su sintomatologia
predominante como motivo de consulta en el Hospital Salvador B. Gautier en el

periodo Septiembre 2004-Mayo 2005?
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V. OBJETIVOS

4.1 General

Describir el perfil de los pacientes adultos colecistectomizados y su sintomatologia
predominante como motivo de consulta en el Hospital Salvador B. Gautier en el periodo

Septiembre 2004-Mayo 2005.

4.2 Especificos

1. Identificar la sintomatologia mas frecuentes de estos pacientes como
motivo de consulta.

2. Analizar la edad mas frecuente de estos paciente.
Establecer la procedencia mas comun de los pacientes estudiados.

4. Definir la clasificacion de estos pacientes segin su Indice de Masa
Corporal (IMC)

5. Identificar el sexo mas comun entre los pacientes estudiados.

6. Establecer el indice de paridad de las pacientes femeninas de estos
pacientes.

7. Definir qué habitos toxicos practicaban estos pacientes.

8. Analizar la ocupacion de los pacientes estudiados.

9. Identificar cual fue la raza mas comun entre estos pacientes.

10. Establecer qué comorbilidades presentaban los pacientes.
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V1. MARCO TEORICO

5.1 Generalidades

El sistema biliar lo conforman el sistema de 6rganos y conductos que producen,
transportan, almacenan y liberan la bilis en el duodeno (la primera parte del intestino

delgado) para la digestion.

Este sistema comprende el higado, la vesicula biliar y los conductos biliares tanto dentro
como fuera del higado, incluyendo el conducto hepatico comun, el conducto cistico, los

conductos hepaticos derecho e izquierdo, y el conducto colédoco.

La vesicula biliar: es un 6rgano pequefio, en forma de pera, situado en la cara visceral
(posterior) del higado y adosado a él, de 8-10 cm. de longitud por 3 a 4 cm. de didmetro.
Histolégicamente, comprende una lamina peritoneal, una capa muscular de fibras
entrecruzadas, una capa submucosa y otra mucosa. La estructura consta de saco o fondo,
cuerpo y cuello. Inervada por filamentos de los plexos hepaticos anterior y posterior, estd

irrigada por vasos derivados de la arteria cistica, rama de la arteria hepatica comun.

Colédoco: Es el conducto biliar principal que se forma por la unién de el conducto
hepatico comiin y el conducto cistico. Tiene entre 8-10 Mm. de diametro y termina en la

segunda porcion del duodeno (intestino delgado), donde existe un esfinter llamado de

Oddi.
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Calculos: Son acrecencias de materias solidas que se forman en la vesicula. Pueden ser
tan pequeiios como granos de arenilla o, en ocasiones excepcionales, tan grandes que
ocupan toda la vesicula. La mayor parte, sin embargo, suelen ser de tamafio intermedio,

es decir de menos de 20 Mm., o sea aproximadamente una pulgada.
Hay dos clases principales de célculos biliares:

o Los de colesterol, compuestos en su mayor parte por esa sustancia, que
representan como el 80% de todos los casos diagnosticados en los Estados
Unidos. Suelen ser grandes, de superficie lisa y solitarios.

» Los pigmentarios, constituidos en su mayor parte por sales célcicas de pigmentos
biliares y otros compuestos, a los que corresponde el 20% restante de los casos
diagnosticados. Generalmente presentan una superficie negra o verde, brillosa y
lisa. Los calculos de pigmento puro, casi siempre se relacionan con ictericia
hemolitica o estados en los cuales, la bilis se encuentra anormalmente
concentrada. La destruccion creciente de eritrocitos después de sustitucion de una
valvula cardiaca genera calculos biliares. Los calculos pigmentarios con
bilirrubinato de calcio prevalecen en Asia, donde constituyen 30-40 % de los

calculos biliares.?

Puesto que la mayoria de los pacientes tienen calculos de colesterol, es posible tratarlos
sin recurrir a intervencion quirirgica. La clase de calculo es importante, ya que solo los

calculos de colesterol pueden tratarsé por métodos no quirirgicos.

Colangitis: Es una infeccién bacteriana que puede ocurrir cuando se presenta obstruccion
del conducto por calculo biliar, estenosis o por un tumor. Los trematodos o lombrices
algunas veces se pueden alojar en el conducto biliar y llevar a que se presente este

problema.

Ictericia: Es una condicion producida cuando cantidades excesivas de bilirrubina que

circulan en el torrente sanguineo se disuelven en la grasa subcutanea (la capa de grasa
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que esta justo por debajo de la piel), ocasionando una apariencia amarillenta de la piel y
de la parte blanca de los ojos. Con excepcion de la ictericia normal del recién nacido
durante la primera semana de vida, todos los otros casos de ictericia indican sobrecarga o
daiio al higado, o incapacidad para movilizar la bilirrubina desde el higado a través del

tracto biliar hasta los intestinos.

Colecistectomia: Es la extirpacion quirirgica de La vesicula biliar, que puede efectuarse

de manera abierta o laparoscodpica.

Colecistostomia: Es la exteriorizacion de la vesicula biliar hacia la piel directamente o

mediante una sonda, para suministrar descompresion o drenaje.

5.2 Vesicula Biliar: Generalidades

Anatomia

Sistema de Conductos: El sistema biliar extrahepatico se inicia en los conductos
hepaticos y termina en la estoma del conducto colédoco en el duodeno. El conducto
hepético derecho se forma por la confluencia intrahepatica de las ramas dorsocaudal y
ventrocraneal. El conducto hepatico izquierdo es mas largo que el derecho y muestra
mayor susceptibilidad a dilatarse como consecuencia de obstruccién distal. Los dos
conductos se unen para formar un conducto hepatico comin de 3 a 4 cm. de longitud. A
continuacion, se une en angulo agudo al conducto cistico para formar el conducto
colédoco. Este mide aproximadamente 8 a 11.5 cm. de longitud y a 6 a 10 mm. de
diametro. La porcion superior se situa en el borde libre del epiplon menor a la derecha de
la arteria hepatica y por delante de la vena porta. El tercio medio del colédoco se incurva
mas hacia la derecha por detras de la primera porcidon del duodeno, donde se separa de la
vena porta y la arteria hepatica. El tercio inferior del colédoco se incurva mas hacia la
derecha por detras de la cabeza del pancreas, la cual atraviesa, y entra al duodeno en la

ampolla de Vater, donde se une con frecuencia al conducto pancreatico. El esfinter de
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Oddi rodea el colédoco en la ampolla de Vater, este controla el flujo de la bilis, y en

algunos casos, de jugo pancreatico.?

Vesicula Biliar: Se localiza en el lecho hepatico siguiendo la linea que divide
anatomicamente este 0rgano en lobulos derecho e izquierdo. Es un organo piriforme con
capacidad promedio de 50 ml dividido en cuatro porciones anatdmicas: fondo, cuerpo,
infundibulo y cuello. Esta irrigada por la arteria cistica, que normalmente se origina de la
arteria hepatica derecha, por detras del conducto cistico. El retomo venoso tiene lugar a
través de las venas pequeiias que penetran directamente en el higado desde la vesicula
biliar y una gran vena cistica que lleva la sangre de retorno a la vena porta. La linfa fluye
directamente desde la vesicula biliar al higado y drena en varios ganglios a lo largo de la
superficie de la porta. Los nervios de la vesicula biliar se originan en el plexo celiaco y se
sitian a lo largo de la arteria hepatica. Los nervios motores estan constituido por fibras

del nervio vago mezclada con fibras posganglionares del ganglio celiaco.

La vesicula se conecta al conducto colédoco a través el cistico, que se une a el en un
angulo agudo. Inmediatamente detras del conducto se encuentra la rama derecha de la

arteria hepatica.®
Anomalias

La descripcion tipica de las vias biliares extrahepaticas y sus arterias s6lo se aplica en una
tercera parte de los pacientes. La ‘ausencia congénita aislada de la vesicula biliar es
sumamente raro (0.03%). La duplicacién de la vesicula con dos cavidades separadas y
dos conductos cisticos, muestra una incidencias de 1 en 4000. La vesicula biliar accesoria
puede situarse en el lado izquierdo y su conducto cistico puede vaciarse en el hepatico
izquierdo en vez de hacerlo en el hepatico comn. Procesos patologicos como colelitiasis

y colecisttis pueden afectar el 6rgano.

La vesicula biliar puede encontrarse en varias posiciones anormales . La llamada vesicula

flotante, se observa cuando el recubrimiento peritoneal es redundante. La vesicula puede
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ser totalmente intrahepatica, que en humano, esta anomalia se acompaiia con mayor

incidencia de colelitiasis.

Entre las anomalias del conducto cistico puede aparecer una unidn baja entre el cistico y
el colédoco, un conducto cistico adherido al hepatico comun , que el cistico drene al
hepatico derecho , un conducto cistico largo unido al hepatico comun detras del duodeno,

la ausencia del cistico, entre otras.

En alrededor 15 % de los caso se presentan conductos hepaticos accesorios. Anomalias

de las arterias hepaticas y cisticas se presentan en casi 50 % de los casos.®

Fisiologia:
Formacion de la bilis:

Un adulto normal con circulacion hepatica intacta y consumiendo una dieta promedio
produce 250 a 1000 ml diarios de bilis en el higado. En gran parte es un proceso activo
que tiene lugar dentro de lo hepatocitos y depende del suministro de oxigeno. La
secrecion de bilis responde a control neurdgeno, humoral y quimico. La estimulacién
vagal aumenta la secrecion, en tanto la estimulacion de los nervios esplanicos disminuye
el flujo biliar, probablemente por vasoconstriccion. La estimulacion con acido
clorhidrico, los productos de desdoblamiento de proteinas y los 4cidos grasos provocan
liberacién de secretina en el duodeno que incrementa el flujo de la bilis y la produccién

de solucion alcalina en los canaliculos.®
Composicion de la bilis:
Los principales constituyentes de la bilis son agua, electrolitos, sales biliares, proteinas,

lipidos y pigmentos biliares. Sodio, potasio, calcio y cloro, tienen la misma concentracién

en la bilis que en el liquido extracelular o en el plasma. Conforme la secrecion aumenta,
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se eleva la concentracion de bicarbonato y el pH y hay un ligero incremento en la
concentracion de cloro. El pH de la bilis hepatica habitualmente es neutro o ligeramente

alcalino y varia con la dieta.®
Terminologia

Colelitiasis significa formacion de calculos (piedras) en la vesicula biliar. Estos calculos
se forman por la precipitacion de cristales de colesterol debido a una alteracion en la
relacion entre sales biliares, pigmentos biliares y colesterol. Es una enfermedad muy

frecuente 8

En muchos pacientes, los calculos permanecen asintomaticos, y plantean pocos
problemas de importancia. No obstante, cuanto mas tiempo hayan estado presentes,
mayor sera la probabilidad de que causen complicaciones. En un paciente determinado, la
probabilidad de que un célculo asintomatico produzca malestar es de aproximadamente el
3% por afio. Asi pues, al cabo de 20 afios la mayor parte de las personas que tienen
calculos asintomaticos acabaran por experimentar sintomas. Una vez aparecidos, los
sintomas persisten. Y si el problema afecta a personas mayores, el tratamiento puede

hacerse mucho mas dificil, sobre todo si la persona tiene otros problemas médicos.?

A medida que aumentan de tamafio, los calculos pueden obstruir el orificio de salida de la
vesicula biliar y con ello dar lugar a trastornos de caracter serio. La obstruccidn puede
comenzar en forma gradual u océ;sional, acompafiada de inflamaciéon de la vesicula
(colecistitis cronica), y terminar en obstruccion total, con inflamacién aguda de la

vesicula  (colecistitis), cuadro éste que exige Intervencién  quirurgica.

Pueden producirse otras complicaciones cuando los calculos obstruyen el conducto biliar
comin (colédoco) que conduce al intestino. Es también posible la infeccion de los
conductos biliares (colangitis aguda), que se acompaiia de escalofrios y fiebre. Los

pigmentos biliares se acumulan a veces en la sangre, produciendo ictericia, que se
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La litogenesis biliar por colesterol esta determinada por una concentracion relativa de tres
principales componentes lipidos de la bilis: los acidos biliares, fosfolipidos y colesterol.
La litogenesis biliar por lo general revela una disrupcidn de la homeostasis del colesterol
hepatico, lo que conlleva a un incremento en la secrecion hepatica de colesterol y una
subsecuente supersaturacion de la bilis.

Secuencialmente los mecanismos que envuelven la formacion de piedras de colesterol
son la hipersecrecion y supersaturacion, la formacion de microcristales, el crecimiento

del célculo y el estasis dentro de la vesicula.”

La bilis litogenica también puede resultar de una concentracion reducida de acidos
biliares y fosfolipidos en la bilis. Esto puede estar dado primariamente a la reduccion de
la sintesis de acido biliares y fosfolipidos o puede ocurrir cuando la produccion hepatica
de acidos biliares no puede compensar la pérdida fecal aumentada de acidos biliares
.Muchos estudios han demostrado que la reserva total de acidos biliares esta disminuida

en un 30 a 50 % en los individuos con colelitiasis.’
e Patogenia de los cilculos de colesterol

Solubilizacién del Colesterol biliar

La bilis es una solucién compuesta principalmente por lipidos (colesterol, sales biliares y
fosfolipidos), proteinas, bilirrubina y electrolitos. Hace 30 aifios, con la aplicacion de
principios fisicoquimicos, se inici6 el avance en el conocimiento de la solubilizacién y
transporte del colesterol biliar. Se pu'&o establecer que el colesterol se disuelve en
estructuras micelares mixtas, donde las sales biliares y los fosfolipidos, por sus
propiedades anfipaticas, orientan sus regiones polares hacia la fase acuosa manteniendo
sus regiones apolares alejadas del agua, y creando un centro micelar hidrofébico donde se
disuelve el colesterol. Inicialmente se penso que las micelas mixtas eran la unica forma
de solubilizacion del colesterol biliar y se definidé un indice de saturacién del colesterol,
como la razon entre la cantidad de colesterol presente en una muestra de bilis y la

cantidad maxima teérica que puede ser solubilizada por ella segun la teoria micelar. Un
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indice mayor a 100% corresponde teéricamente a una bilis sobresaturada e mestable, que

tiende a la precipitacion del colesterol disuelto.!®

Sin embargo, pronto se pudo establecer que muchos individuos sanos tienen una bilis
vesicular sobresaturada, segun la teoria micelar, pero fisicoquimicamente estable, sin
formacidn de cristales de colesterol. Esto hacia planteable la existencia de otra forma de
solubilizar el colesterol biliar, descubriéndose formaciones vesiculares unilamelares de
fosfolipidos que transportan una fraccién importante del colesterol disuelto en la bilis.
Estas vesiculas se encuentran incluso en bilis insaturada, y se las ha observado con
microscopia electrénica dentro del canaliculo biliar . Hoy se cree que la mayor parte del
colesterol es secretado en estas vesiculas de fosfolipidos-colesterol y que las sales biliares
"capturan" los lipidos que las constituyen para formar las micelas mixtas. De acuerdo con
esta teoria, en el ayuno predominan las vesiculas sobre las micelas y en el periodo post-
prandial sucede lo opuesto, porque se intensifica la circulacion enterohepatica de sales

biliares.'!

e Patogenia de la litiasis biliar
La litiasis biliar debe considerarse una enfermedad primariamente metabdlica, cuya
patogenia se desarrolla al menos en tres etapas secuenciales: se inicia con un defecto en
la secrecion de lipidos biliares que resulta en una sobresaturacion biliar de colesterol,
determinando una solucién fisicoquimicamente inestable. Es seguida por la precipitacion
de cristales de colesterol; este fenomeno, llamado "nucleacién”, es favorecido por
factores nucleantes e inhibido por factores antinucleantes presentes en la bilis. Los
cristales se asocian a otros constituyentes de la bilis (mucus, bilirrubina, calcio) y por

agregacion y crecimiento llegan a constituir los célculos macroscopicos. !

A) Mecanismos de la sobresaturacion biliar:

Este fendmeno se observa corrientemente en el ayuno, lo que se explica por las relaciones
que guardan entre si los lipidos biliares. Mientras que las secreciones de sales biliares y
de fosfolipidos mantienen una relacion estrecha, casi lineal, la secrecion de colesterol

tiende a desacoplarse, permaneciendo elevada a niveles bajos de secrecion de sales
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importancia el segundo evento en la patogenia de la litiasis biliar: la nucleacion del
colesterol, es decir, la salida del colesterol disuelto desde una fase liquida hacia una fase
solida de microcristales. En los pacientes con litiasis por calculos de colesterol, es
frecuente encontrar cristales de colesterol en la bilis vesicular (obtenida por sondeo
duodenal o por puncion de la vesicula durante la cirugia). Si la bilis es filtrada eliminando
los cristales e incubada, estos reaparecen en un plazo corto. Un tiempo de nucleacién
corto en la bilis vesicular es un criterio seguro para distinguir a los enfermos litisicos de

los sujetos normales.!!

El proceso de nucleacion es un fendmeno fisicoquimico todavia insuficientemente
comprendido. Mediante videomicroscopia se ha podido precisar que la cristalizacion del
colesterol ocurre por agregacion y fusion de las vesiculas unilamelares que trasportan el

colesterol, seguida por la aparicién de microcristales sélidos."!

En bilis humana se han descrito agentes pronucleantes y antinucleantes con importancia
potencial en la patogenia de la litiasis biliar, pero cuyo rol no esta claramente definido.
Tedricamente se plantea que los pacientes litidsicos tendrian una deficiencia de factores
antinucleantes y/o un exceso de factores pronucleantes, con un balance en favor de un

estado de nucleacion acelerada.

También se ha demostrado que el mucus biliar tiene propiedades pronucleantes in vitro, y
que una mayor secrecion de mucina vesicular dependiente de las prostaglandinas precede
a la aparicién de litiasis en modelos” animales; el uso de acido acetilsalicilico previene la
hipersecrecion de mucus, la nucleacion del colesterol y el desarrollo de célculos en estos
mismos modelos. Sin embargo, no se ha podido demostrar que en humanos exista una
hipersecrecion de mucus como hecho basico que explique la nucleacién acelerada del

colesterol en pacientes litidsicos."!

C) Crecimiento y agregacion de los cristales de colesterol
La nucleacion del colesterol es un paso necesario entre una bilis sobresaturada de

colesterol y la formacién de litiasis, pero la mera presencia de microcristales no explica
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especialmente vulnerables a esta enfermedad. Es mas, las de 20 a 60 afios de edad corren

el triple de riesgo de formar calculos biliares que los varones.'*

Estudios epidemiologicos en material de autopsias y en poblacién activa demuestran que

Chile tiene la frecuencia més alta de célculos vesiculares publicada en el mundo.*

Entre otros factores de riesgo tenemos los hereditarios y étnicos, obesidad, diabetes,
cirrosis del higado, nutricion intravenosa a largo plazo (nutricién parenteral total) y

ciertas operaciones de tilceras pépticas.'®

Dentro de la poblacion general, cualquiera puede padecer de calculos biliares, pero hay

varios grupos con riesgo acrecentado, entre los cuales figuran los siguientes:

o Las mujeres con exceso de peso

o Las que han estado embarazadas

» Las que han usado estrogenoterapia oral para la menopausia o anticonceptivos
orales ¢

o Las personas que han adelgazado recientemente

 Las personas descendientes de indios norteamericanos '’

Aunque los célculos biliares son mas frecuentes en las mujeres jovenes, para cuando
llegan a los 60 afios los tienen ya casi el 10% de todos los varones y el 20% de las

.
L

mujeres.

La edad se correlaciona positivamente con la frecuencia de colelitiasis, probablemente

determinada por hipersecrecion de colesterol biliar asociada al envejecimiento.'®

Fl sexo femenino aumenta el riesgo de desarrollar litiasis, por un incremento en la

saturacién biliar atribuida al efecto de los estrogenos sobre el metabolismo hepatico del

colesterol.
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El embarazo es un factor de riesgo independiente, que aumenta con la multiparidad. Se ha
descrito un aumento de la secrecion y saturacion biliar de colesterol, disfunciéon motora
vesicular y deteccion de colelitiasis en los iltimos meses de la gestacion con desaparicion
espontanea de los calculos en el puerperio, todos eventos que resultarian del aumento
sostenido de los niveles de estrogenos y progesterona durante el embarazo y su
normalizacion postparto.

En relacion a los esteroides sexuales, varios estudios han demostrado que la
administracion exdgena de estrogenos incrementa la frecuencia de colelitiasis y es
posible que la progesterona también constituya un factor litogénico, dado que aumenta la

saturacién biliar de colesterol en humanos y en animales de experimentacion.

La obesidad predispone a la enfermedad litidsica, atribuyéndose a una mayor secreciéon
del colesterol biliar probablemente relacionado a un aumento en la sintesis corporal total
del colesterol, fendmeno que revierte a la normalidad cuando los sujetos alcanzan un peso

ideal.

Mucho se ha especulado sobre el rol de la dieta como factor de riesgo de litiasis biliar.
Una dieta rica en grasas y colesterol podria aumentar la secrecion y la saturacion biliar
del colesterol, mientras que una dieta abundante en acidos grasos insaturados y fibra
tendria un efecto protector para el desarrollo de colelitiasis. Lo que ha sido demostrado
categdricamente, es el efecto sobresaturante biliar inducido por el consumo de
leguminosas, tanto en animales como en humanos, y que es atribuido al contenido de
esteroides vegetales. Ello ha permitidb identificar un factor dietético de riesgo para el
desarrollo de la litiasis biliar, el que podria tener un rol en nuestra poblacion que todavia

conserva un consumo considerable de leguminosas.

Entre las drogas que predisponen a la colelitiasis destacan algunos hipolipidemiantes
como el clofibrato, que reduce los niveles plasmaticos del colesterol aumentando su
secrecion biliar, ademas de disminuir la sintesis y el pool de sales biliares, lo que crea

condiciones de riesgo para el desarrollo de célculos.
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La reseccion del ileon distal y la ileitis (enf. de Crohn) determinan un alto riesgo
litogénico debido a la malabsorcién de sales biliares que excede la capacidad de respuesta
de la sintesis hepatica, con reduccion de su secrecion, condicionando una bilis

sobresaturada.

No existe relacion entre los niveles plasmaticos de colesterol total (considerados como
factor independiente de la obesidad) y la frecuencia de colelitiasis. En cambio los niveles
bajos de Colesterol HDL constituyen un importante factor de riesgo demostrado en

estudios epidemiolégicos chilenos y extranjeros.'®

Por ultimo, el hecho de que la colelitiasis pueda presentarse en asociacion familiar y que
el riesgo de colelitiasis aumente en familiares de pacientes portadores de calculos
biliares, sugiere que los defectos metabdlicos involucrados en la patogenia de la
enfermedad puedan ser heredados, aunque no se ha detectado ain algin marcador

genético seguro.

En resumen, la colelitiasis por calculos de colesterol es una enfermedad multifactorial

Valoracién y manejo clinico

Los pacientes con calculos biliares pueden ser totalmente asintomaticos (sin molestias)
por mucho tiempo o presentar sintomas como dolor o dispepsia (indigestién) después de
comer, particularmente comidas con grasa. Es mas comin en mujeres, especialmente
después de los 40 afios y con sobrepeso. Una vez que presentan sintomas, éstos pueden
ser colicos biliares, que se manifiestan por dolor en el cuadrante superior derecho del
abdomen (boca del estdmago e higado), que generalmente se irradian a la espalda. Este
dolor puede durar entre 2-4 horas y luego desaparecer completamente. Se produce por la
contraccion de la vesicula que trata de expulsar la bilis, cuando un célculo se ubica en el
cuello de la vesicula impidiendo la salida de la bilis. Otros sintomas pueden incluir:
escalofrios, fiebre, ictericia (color amarillo de piel y mucosas), los cuales generalmente se

presentan como complicaciones de la colelitiasis.*’
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Semiologia de la litiasis biliar

Colico biliar

Constituye el sintoma principal de la litiasis y se presenta cuando un calculo obstruye
alguno de los puntos criticos del sistema biliar: el nacimiento del cistico o el extremo
distal del colédoco. El dolor tiene su origen en la hipertension brusca de la vesicula o de

la via biliar, aparecida como consecuencia de la oclusién del lumen.?

Ha sido de gran utilidad clinica distinguir esquematicamente dos clases de colicos
biliares: simple y complicado . En el primer caso, la obstruccién del conducto cistico o de
la via biliar es transitoria, y cede espontaneamente o por efecto de anticolinérgicos, sin
dejar secuelas. En el segundo caso, la obstruccién se prolonga y durante su curso
aparecen complicaciones vasculares, inflamatorias o sépticas, que pasan a comprometer

la evolucion del paciente.?

Habitualmente, el colico biliar simple se inicia dos o tres horas después de una comida,
con sensacidn de distension epigéstrica o de dificultad respiratoria retroxifoidea, que
rapidamente se transforma en un dolor de intensidad creciente, continuo, de ubicacién
epigastrica y en el hipocondrio derecho. Cominmente se irradia al dorso derecho y se
acompaiia de nauseas; el vomito se presenta al comienzo del colico, es de poca cuantia y
no alivia al enfermo. Este episodio de colico simple dura de quince minutos a dos horas,
y cede gradualmente en forma espontinea. También se alivia en forma rapida con
antiespasmodicos por via parenteral'.'El paciente puede presentar una febricula fugaz, y
dolor a la palpacion del hipocondrio derecho, sin resistencia muscular. La rapida
resolucion del célico simple indica que la obstruccion que le dio origen ha desaparecido

espontaneamente o con la ayuda de los anticolinérgicos.”

A diferencia del anterior, el colico biliar complicado se caracteriza por ser mucho més
prolongado (varias horas o dias); solo cede parcial y transitoriamente a los analgésicos, y
recidiva de manera precoz. Con frecuencia se acompafia de vomitos intensos y rebeldes,

escalofrios, fiebre o ictericia. A menudo, el dolor ocupa todo el hemiabdomen superior y
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se irradia en faja al dorso. El examen del abdomen puede mostrar defensa muscular
involuntaria o una masa en la region vesicular. Este dolor complicado por uno o mas de
los signos descritos, indica que la obstruccion biliar se ha hecho permanente, y se le han
agregado fenémenos de necrosis o de inflamacién. Con este tipo de colico se presentan la
colecistitis aguda, la coledocolitiasis con un calculo enclavado en el esfinter de Oddi, la

fistula biliodigestiva y la pancreatitis aguda asociada a patologia biliar.°

Cominmente se piensa que los célicos biliares sélo aparecen después de comidas
abundantes y muy ricas en grasas, porque se supone que ellas constituyen el mejor
estimulo para la liberacion de colecistoquinina. Sin embargo, en la aparicion del célico
biliar el azar desempeifia un papel tanto o mas importante que el tipo de comidas. En
varios protocolos experimentales se ha obtenido bilis de la vesicula biliar de pacientes
litiasicos, provocando su vaciamiento con colecistoquinina parenteral o infusion de
aminoacidos al duodeno. A pesar de estos potentes estimulos nunca se ha desencadenado
un colico biliar en los pacientes. Para que el dolor aparezca no basta con una enérgica
contraccién vesicular; también se requiere que un calculo esté situado en la posicion

adecuada para ocluir el bacinete.?

El comienzo del célico biliar puede ser gradual o brusco. Durante su maximo,
habitualmente el dolor es continuo y de intensidad uniforme. Sin embargo, en ocasiones
puede presentar exacerbaciones célicas. La localizacion en el epigastrio y el hipocondrio
derecho, asi como la irradiacion dorsal, a pesar de ser las mas comunes, no son exclusivas
ni constantes. El colico biliar también puede situarse en el hipocondrio izquierdo, region

retrosternal baja, flancos o region periumbilical.”®

Fiebre e ictericia

En la anamnesis de los enfermos con litiasis hay dos signos que merecen particular

atencion: la fiebre v la ictericia.

Dos tipos de fiebre pueden guardar relacion con la litiasis. El primero se presenta

bruscamente, precedido por escalofrios, y se caracteriza por una crisis breve (de horas),
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en que se alcanzan los 39°C, o mas. Corrientemente, estos episodios se asocian a una
coledocolitiasis y pueden constituir, por un tiempo, su unica manifestacion clinica. En el
segundo tipo, la fiebre es prolongada, de varios dias de duracion y de intensidad
moderada. Suele acompaiiar a la colecistitis aguda y sus complicaciones sépticas (absceso

subfrénico, por €j.).?

La ictericia, precedida o acompaiiada por coluria, puede (al igual que la fiebre) aparecer
en brotes fugaces y silenciosos, o seguir a un episodio de colico biliar. Con menor

frecuencia, la coledocolitiasis evoluciona con una ictericia mas prolongada.

Palpacion vesicular |

La vesicula biliar normal no se palpa, porque su consistencia y su posicién
(habitualmente subhepatica) no lo permiten. Si la vesicula esta inflamada y se bascula el
higado levantado su borde anterior, se puede palpar el fondo vesicular, distendido y
sensible (Signo de Murphy). Este signo tiene valor cuando el dolor es bien localizado y se
desplaza con los cambios de posicion del higado, en decubito lateral y de pie. En cambio,
cuando la zona dolorosa es difusa y abarca toda la region subcostal derecha, se debe
desconfiar del origen biliar del dolor y pensar en otras causas de dolor hepatico o

subhepatico: higado congestivo, hepatitis alcohdlica, hepatitis viral aguda o espasmo de

colon.?®

La palpacién de una masa en la regién vesicular tiene gran valor semiologico. Se

.

distinguen tres tipos de estas masas:

1. La vesicula distendida, que conserva su forma y su movilidad, y es poco sensible
o indolora. En ausencia de ictericia, la vesicula distendida indica obstruccion del
cistico por un calculo enclavado; si se presenta con ictericia, indica una
obstruccién biliar por un cancer del pancreas o del colédoco distal.

2. La vesicula tumoral se palpa como una masa irregular de consistencia dura, fija,
asociada o no asociada a una hepatomegalia nodular; traduce la infiltracién de la

vesicula por un cancer y su extension al higado por vecindad.
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El plastron vesicular se palpa como una masa sensible, de limites imprecisos, y puede
aparecer en el curso de una colecistitis aguda si la necrosis y la inflamacién de la pared
alcanzan la superficie peritoneal. Ademas de la vesicula (que puede hallarse distendida o
atrofica), forman parte del plastron el epiplon inflamado, colon o intestino delgado, que

se adhieren a la vesicula y al borde inferior del higado.?

Examenes de laboratorio y estudios de imagenes de la vesicula biliar y conductos

biliares

Conteo de globulos blancos:
Leucocitosis y aumento de las enzimas hepaticas. Puede ocurrir dependiendo de la
complicacion, sin embargo esta informacion no es especifica.
Esta enfermedad también puede alterar los resultados de los siguientes examenes:
e Lipasa
o Amilasa
e Amilasa en orina

¢ Pruebas analiticas quimicas (estudio ampliado de quimica sanguinea)

Los examenes de imagenes, obtenidas por ultrasonido o por radiologia convencional, son
la ayuda mas importante de que dispone el clinico para el diagnéstico de la litiasis biliar y

sus complicaciones.
7

Una radiografia simple de la regién vesicular puede demostrar las sombras de calculos
que contengan calcio: pero sélo un 10 por ciento de los célculos son radioopacos.
Ademas, otros elementos pueden ser confundidos con célculos biliares, como son
cartilagos costales calcificados, cilculos renales, o ganglios linfaticos calcificados.

La Sonografia constituye el mejor método para explorar la vesicula biliar. Esta, por su
contenido liquido y su cercania a la pared abdominal, es facilmente explorable por
ultrasonido. Por su parte, los calculos biliares, intensamente ecorrefringentes, son

rapidamente pesquisados en el lumen vesicular. Por ello la Sonografia es muy sensible y
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especifica para diagnosticar calculos vesiculares, sin otro requisito que el paciente se
encuentre en ayunas. Proporciona ademas informacién acerca del grosor de la pared
vesicular, el calibre de la via biliar principal, el tamafio y la homogeneidad del

parénquima hepatico.

Los posibles hallazgos de una ecografia vesicular son los siguientes:

1. Vesicula normal, de pared delgada (grosor inferior a 3 mm) sin imagenes
ecogénicas en su interior.

2. Imagenes ecogénicas que generan una "sombra actstica" y se desplazan con los
cambios de posicion del paciente. Corresponden a calculos y pueden detectarse
con facilidad, incluso si son de pequefio tamaiio.

3. Lumen vesicular indetectable, reemplazado por una gran "sombra acustica" que

corresponde a uno o varios calculos que lo ocupan totalmente.

El procedimiento tiene una certeza diagndstica superior al 95%, con falsos negativos de

aproximadamente 3% y falsos positivos de alrededor de 2%.

La colecistografia oral fue por muchos afios el método habitual para explorar
radiolégicamente la vesicula biliar. El paciente recibia tabletas de un medio de contraste
que se absorbia en el intestino delgado y era eliminado por la via biliar y concentrado en
la vesicula. El método tenia numerosas limitaciones: no se podia utilizar durante el
embarazo y no servia en pacientes con ictericia. Hoy es parte de la historia de la

medicina, puesto que fue reemplazado con grandes ventajas por la Monografia.

La Tomografia Computada no tiene ventajas sobre la Sonografia para explorar la
vesicula biliar.

La cintigrafia biliar (HIDA) es un examen realizado con tecnecio 99 y una gama-
camara que permite ver la vesicula y conductos. Es el mejor examen para confirmar el

diagnéstico de colecistitis aguda.
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Examen de los conductos biliares

Existen diferentes métodos para obtener imagenes de la via biliar:

Ante la sospecha de litiasis de via biliar en un paciente con o sin ictericia, la Sonografia
es el procedimiento de eleccidn para iniciar el estudio de imagenes, puesto que permite
ver la via biliar intrahepatica y el conducto hepatico comun en el 100% de los casos. La
observacion del colédoco es de menor rendimiento, puesto que a menudo es dificultada

por la interposicién de gas del colon o del duodeno.

Cualquier proceso que dificulta el vaciamiento de la via biliar lleva habitualmente a su
dilatacién gradual, fendmeno que es ficilmente pesquisable por la ecografia. Si este
examen demuestra un hepatocolédoco de diametro igual o mayor a 10 Mm., se puede
afirmar la presencia de una obstruccion con una certeza superior al 95%. A la inversa, un
conducto biliar principal fino, de didmetro igual o inferior a 5 mm, rara vez coexiste con

una coledocolitiasis; pero no la descarta totalmente.?!

No siempre una dilatacion del colédoco significa que existe una obstruccion biliar actual;
es posible que los calculos hayan obstruido temporalmente el colédoco, emigrando

posteriormente al duodeno.

La visualizacion ecografica directa de calculos dentro del colédoco se obtiene solo en un
50-60% de los casos de coledocolitiasis, por la dificultad para explorar el colédoco distal,
donde con frecuencia se localizan los calculos.

Vs
Completada la exploracion ecografica es necesario precisar el sitio y la naturaleza de la
obstruccion de la via biliar mediante procedimientos radiolégicos que permitan la vision
directa del hepatocolédoco y de las ramas intrahepaticas de la via biliar.
Existen dos examenes no invasivos que consiguen este objetivo con gran sensibilidad y
especificidad: 1a tomografia computada helicoidal con medio de contraste y la
resonancia nuclear magnética. Ambos tienen la ventaja de entregar informacion mas
precisa que la ecografia, especialmente del sector distal del colédoco y del pancreas.

Constituyen examenes ideales para explorar la via biliar antes de una colecistectomia
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laparoscopica. Desgraciadamente su costo es todavia elevado y su disponibilidad en el

sector publico de la salud es habitualmente escaso.”!

Como método alternativo de visualizacion se puede utilizar la colangiografia retrograda
por via endoscopica. Introduciendo un duodenoscopio se identifica la ampolla de Vater,
se procede a su canulacion y se inyecta medio de contraste en el colédoco distal. Si se
dispone de un equipo entrenado de endoscopistas y radidlogos, se obtiene éxito en un
80% de los casos. Entre las ventajas del procedimiento cabe mencionar la baja morbilidad
y mortalidad del procedimiento, la posibilidad de explorar simultaneamente el es6fago,
estdmago, duodeno y ampolla de Vater y de obtener una pancreatografia, examen de gran
utilidad si se sospecha la existencia de una pancreatitis cronica o de un céncer del
pancreas; ademas, se cuenta con la posibilidad de realizar una papilotomia endoscépica y

extraer calculos del colédoco a través de ella.

La colangiografia retrégrada es un examen que requiere de personal entrenado, tiempo y
necesita equipo de alto valor de reposicion. Por todas estas razones constituye un examen
que debe ser practicado con indicaciones muy precisas. En los ultimos afios este
procedimiento se ha difundido a los principales hospitales del pais y se utiliza con
frecuencia para remover calculos del colédoco descubiertos antes o durante una

colecistectomia laparoscépica.?!

Colangiografia intra y post-operatoria: La colelitiasis coexiste con una coledocolitiasis
en el 5 - 10% de los casos. Muchos p"écientes tienen calculos en el colédoco sin que
existan elementos clinicos, ecograficos o de laboratorio que permitan sospecharlos antes
de 1a operacién. Por ello, en toda colecistectomia es conveniente hacer una colangiografia
intraoperatoria, contrastando el colédoco a través del conducto cistico (colangiografia
transcistica). Este examen, relativamente sencillo, reduce a un minimo (1%) la incidencia

de coledocolitiasis residual.

Si durante una lapatoromia clasica el cirujano ha explorado instrumentalmente el

colédoco colocando en él una sonda T, es obligatorio revisar radiologicamente la
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permeabilidad de la via biliar mediante una colangiografia post-operatoria antes de retirar

la sonda.

La colangiometria intraopertoria determina la presion en el conducto biliar (v. n. 12 +
/- 3 cm) y el flujo de una solucién infundida. Este método es muy usado en Europa poco
en US. A2

Complicaciones de la colelitiasis

Las complicaciones mas frecuentes incluyen:

Colecistitis Aguda:

Es una inflamacion aguda de la vesicula producida en el 95% de los casos por un calculo
impactado en el cuello de la vesicula. Esto lleva a que la vesicula se distienda e inflame y
que se infecte la bilis, produciendo dolor abdominal, fiebre y vesicula palpable en un
tercio de los pacientes. En casos mas graves se puede producir gangrena, perforacion y

22

peritonitis.

Para que se desencadenen la inflamacién aguda y la necrosis se requiere el efecto
combinado de la ectasia, la irritacion quimica de la mucosa y la isquemia de la pared

vesicular.

El mecanismo mas comin de ectasia‘es la obstruccion mantenida del conducto cistico por
un calculo. Conviene recordar que también puede existir ectasia en el ayuno prolongado:
se han observado casos de colecistitis aguda alitidsica en pacientes mantenidos por largo

tiempo con alimentacion parenteral.??

Se acostumbra atribuir la irritacidon quimica de la mucosa a la presencia de sales biliares
concentradas, lo que parece discutible, porque la simple ligadura del cistico en animales
de experimentacién no desencadena el cuadro agudo, aunque la vesicula contenga sales
biliares. En experimentos realizados en el prairie dog, se ha determinado que el factor

irritativo mas importante parece ser la presencia de bilis sobresaturada, rica en cristales
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de colesterol. También se ha postulado que fosfolipasas de origen vesicular o pancreatico
podrian atacar a las lecitinas biliares, liberando lisolecitinas capaces de destruir

membranas celulares y desencadenar el fenémeno inflamatorio.*

La isquemia es de gran importancia para explicar la necrosis de la pared vesicular.
Contribuyen a ella la trombosis de los vasos cisticos, por la compresion del bacinete, y la
hipertension que se produce en el lumen durante la obstruccion, la que también reduce el

flujo sanguineo a la mucosa.

Se ha descartado que las bacterias desempefien un papel fundamental en la patogenia de
la colecistitis aguda, porque en un 30 por 100 de estos pacientes los cultivos de bilis y de
pared vesicular no muestran desarrollo de gérmenes. Las bacterias encontradas en los
casos infectados seguramente corresponden a la proliferacion, en una cavidad cerrada, de
la flora mixta de origen entérico que se encuentra en mas de un tercio de los casos de

colecistitis cronica litiasica.?2

Bacterias y colelitiasis

1. La vesicula sana no contiene gérmenes
Colecistitis cronica : Cultivos positivos en 25 - 40% , aumenta con la edad

Colecistitis aguda : Cultivos positivos en 60 - 75%

A e

Flora ;: Gen. mixta
aerobios : E. Coli - Klebsiella - E. Fecalis
anaerobios : B. Fragilis - C. Perfringens

Via infeccidn : Ascendente

El proceso de inflamacion y necrosis compromete habitualmente todo el espesor de la
pared, alcanzando hasta la serosa, en cuya superficie se produce un exudado rico en
fibrina que aglutina a los 6rganos vecinos en torno de la vesicula enferma (plastrén
vesicular). Generalmente, en este proceso adherencial participan el bulbo duodenal, el

epiplon mayor, el colon y, con menor frecuencia, el colédoco y el antro gastrico.
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en el curso de una colecistitis aguda, permite asegurar que existe una coledocolitiasis

asociada.??
Coledocolitiasis

Se produce por el paso de calculos desde la vesicula al colédoco y generalmente se

manifiesta con ictericia (color amarillo de piel y ojos), con o sin dolor.

Entre un 5 y un 10 por 100 de los casos de colelitiasis presentan simultdneamente
calculos en el colédoco. Estudios en autopsias han demostrado que esta asociacion va en

aumento con la edad, alcanzando hasta un 20% en litiasicos mayores de 60 afios.

Al parecer, la migracion silenciosa de calculos de la vesicula al colédoco, y de alli al
duodeno, es un fendmeno relativamente comin; se han encontrado calculos biliares en las
deposiciones de pacientes con colelitiasis asintomatica, y no es raro que la exploracion
radiolégica o quirargica de la via biliar en un enfermo con un cuadro tipico de

coledocolitiasis no demuestre los calculos, porque éstos ya pasaron al tubo digestivo.*

En la mayoria de los pacientes, los calculos coledocianos se originan en la vesicula biliar:
de hecho, su forma y composicion son similares a las de los calculos vesiculares. Los
pequeiios calculos que migran a través del cistico siguen creciendo en el colédoco por
aposicién de colesterol; simultdneamente, se produce una dilatacion gradual de la via

biliar que, con los afios, puede llegar a un didmetro de 2 cm o mas.

Con menor frecuencia, los calculos coledocianos se originan en la misma via biliar: ello
se observa en casos de estenosis del hepatico comiin o del colédoco, en los que se
desarrollan célculos pardos de bilirrubinato, o mixtos. Este fenémeno desaparece si se
corrige la estrechez o se deriva la via biliar dilatada al duodeno. En casos excepcionales,
como la enfermedad de Caroli (dilataciones saculares de los conductos biliares

secundarios) se describe la formacion de célculos de colesterol en la via biliar

. ,ot a2
intrahepatica.
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La forma clasica de presentacion de la coledocolitiasis es la coexistencia de dolor,
ictericia y fiebre. Sin embargo, esta combinacion sé6lo se observa en un tercio de los
pacientes; en la mayoria, la enfermedad se manifiesta por sélo uno o dos de estos

sintomas.

Habitualmente, el célico biliar de la coledocolitiasis es complicado, de gran intensidad, y
se asocia a estado nauseoso y vomitos rebeldes. Puede prolongarse durante varias horas

y, si alivia con antiespasmddicos, tiende a reaparecer precozmente. Se le puede confundir
con un célico ureteral derecho: es 1til tener presente que en este caso, el paciente aparece

muy inquieto, mientras que, si el dolor es de origen biliar, tiende a permanecer postrado

en su cama.

La ictericia puede ser fugaz o subclinica, manifestandose s6lo por una coluria transitoria.
En otros casos, el enclavamiento de un célculo en la ampolla de Vater da origen a una

ictericia prolongada, que en los enfermos ancianos puede complicarse con una

enfermedad tubular aguda.?

La fiebre aparece en brotes aislados, precedidos por escalofrios; durante varios meses,
estos episodios puede constituir la inica manifestacion de la enfermedad.
En los pacientes seniles, la coledocolitiasis suele ser causa de anorexia y de pérdida de

peso, simulando una enfermedad neoplasica.

Conviene insistir en que muchos enfermos con cilculos en el colédoco no tienen ningin

. 22
sintoma que revele su presencia.

Colecistitis cronica
La inflamacion cronica esta asociada con calculos, resultado de eventos de colecistitis

aguda o por irritacién mecanica constante de la pared vesicular. Aproximadamente 25%
de los casos esta acompafiado por infeccién bacteriana. Este cuadro clinico puede ser

asintomatico por afios, o bien evolucionar a otras complicaciones.
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Colecistitis enfisematosa

Es un cuadro clinico caracterizado por 1squemia o necrosis de la vesicula e infeccién por
bacterias productoras de gas, del género Clostridium, o bien Escherichia coli.Dicha
condicidn ocurre en pacientes con diabetes mellitus o ancianos, y su diagndstico es
factible mediante ecografia y rayos X de abdomen. El manejo es quinirgico, acompafiado

de terapia antibidtica y atencién de las enfermedades concomitantes.”

Colecistitis acalculosa

5% de los pacientes con colecistitis aguda no presenta célculos, sin que haya una
explicacion satisfactoria.Tal alteracidn es observada en pacientes con trauma, durante el
puerperio, 0 como consecuencia de cincer vesicular, diabetes mellitus o infecciones
biliares causadas por gérmenes inusuales, como Sa/moneila. La deteccion y proceso

quirirgico tempranos son definitivos.??

Obstruccién del conducto cistico

Los calculos pueden impactarse en el cuello de la vesicula o en el origen del conducto
cistico, dando lugar a un hidrocolecisto. La vesicula se distiende y llega a ser dolorosa a
la palpacion; puede existir leve ictericia.El tratamiento es quirargico para evitar

complicaciones tales como colangitis o perforacion.

Colangitis supurada

Constituye una complicacién muy grave de la litiasis biliar. Los sintomas mas frecuentes
son el dolor en el hipocondrio derecho, la ictericia y la fiebre acompaiiada por
escalofrios. A las pocas horas de evolucién aparece un compromiso hemodinamico que

evoluciona hacia el shock séptico, y alteraciones de conciencia que pueden llevar al

coma.

Otras posibles complicaciones de la colelitiasis y coledocolitiasis incluyen la
pancreatitis y la cirrosis biliar; siendo la primera la inflamacion del pancreas, muy

frecuente que sea producida por el paso de un calculo, generalmente pequefio, a través de
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la papila de Vater al duodeno 44. La cirrosis se produce por coledocolitiasis crénica o
estenosis de un conducto biliar . La fibrosis hepatica se desarrolla en tan pronto como dos
meses, después de la obstruccion, pero el proceso puede detenerse e invertirse si se alivia
la obstruccidn temprano. Si no se resuelve, la infeccidn, el prurito, la ictericia, la
esteatorrea y la hipertension portal afligen al enfermo. El tratamiento termina siendo

sintomatico.?

Cancer de la vesicula biliar: Aproximadamente 90% de los pacientes con carcinoma de

la vesicula biliar padece de colelitiasis, pero aun no se ha definido una relacién clara.

Tratamiento de ias enfermedades de la vesicula biliar

Aunque la vesicula biliar es un 6rgano importante, no es esencial para la vida. Muchos
pacientes con calculos biliares o con complicaciones resultantes de tales calculos se
someten a extirpacion quirargica de la vesicula (colecistectomia), operacidn sin grave
peligro, una de las practicadas con mayor frecuencia por todo el mundo. En los Estados

Unidos, se hace mas de 500.000 veces al afio.”

El riesgo quirirgico aumenta con la edad y si el paciente padece otras enfermedades.
Extraida la vesicula, la bilis fluye directamente del higado al intestino delgado.
El efecto sobre la digestion puede ser escaso o nulo. Sin embargo, en algunos pacientes

es posible que no desaparezcan los sintomas de flatosidad, dolor, distensién por gases del

abdomen, o niuseas.

Hay un medicamento oral, el ursodiol, que disuelve los calculos de colesterol y en
muchos casos puede usarse con seguridad y eficacia como substituto de la extirpacion
quirargica de la vesicula. El ursodiol es un acido biliar natural que reduce la
concentracion de colesterol en las bilis y que en mucho casos disuelve lentamente los

calculos, segun el tamaiio de éstos, en la plazo de 6 a 24 meses.”
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Numerosas personas que presentan calculos de colesterol y en quienes no hay obstruccion
alguna de los conductos de entrada o salida de la bilis en la vesicula, son susceptibles al
tratamiento con ursodiol. El farmaco se tolera sumamente bien, siendo raros los casos
observados de diarrea, que suele se leve y pasajera. Ha sido ampliamente utilizado y

ensayado en Europa, Asia y los Estados Unidos.?

La litotripsia por ondas de choque es una nueva técnica que utiliza ondas sonoras de
origen externo para fragmentar finamente los calculos biliares. Los fragmentos se
disuelven después con el ursodiol administrado por via oral, si bien es posible que

algunos célculos pasen al exterior en forma espontanea.

Nada menos que la mitad de los pacientes que se sometieron a estos procedimientos no
quirtrgicos, que dejan intacta la vesicula, no experimentaron reincidencia de célculos al
cabo de 5 afios de observacion. Entre los que si tuvieron recidiva, s6lo un pequeiio

porcentaje manifestaron sintomatologia, segin se desprende de estudios recientes.*
:Qué se debe aconsejar a un enfermo con colelitiasis asintomatica?

Durante muchos afios, esta pregunta ha sido motivo de controversia y, aunque cada vez se
dispone de mayor informacién acerca de la evolucion espontanea de la enfermedad, no es

suficiente aun para adoptar normas universales y taxativas.

Pacientes con calculos biliares sin sintomas o molestias y sin complicaciones: La
recomendacion actual es no operar, excepto en ciertas poblaciones de pacientes donde la

incidencia de cancer de vesicula es muy alta, por lo que, todo paciente con colelitiasis se

opera. Este es el caso de Chile.?*

En caso de tener sintomas o presentar complicaciones, la recomendacion es realizar un

tratamiento quirurgico.

Algunos estudios, realizados en Estados Unidos y en Italia, parecen indicar que la

mayoria de los litidsicos que nunca han tenido sintomas permanecen asi durante muchos
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afios. En un estudio con ecografia vesicular practicado en el pueblecito de Sirmione, al
norte de Italia, se demostré que el 78 por 100 de los 132 pacientes en que se encontrd
colelitiasis no habian tenido nunca sintomas propios de la enfermedad. Una experiencia
parecida se obtuvo siguiendo la evolucién de 123 profesores de la Universidad de
Michigan, en los que se detect6 una colelitiasis silenciosa mediante colecistografia. Al
cabo de quince afios de observacion, sélo un 18 por 100 de ellos habia desarrollado
sintomas. Este trabajo mostro, ademas, que las complicaciones agudas de la enfermedad

se presentaron de forma excepcional en pacientes previamente asintomaticos.?*

Contrastan con estos resultados las observaciones realizadas en el Estudio Cooperativo de
Colelitiasis, realizado hace algunos afios en Estados Unidos. Este trabajo permiti6 seguir,
durante veinticuatro meses, a 305 litidsicos que cumplian con los requisitos para ser
tratados con acidos biliares, pero recibieron placebo. De ellos, 193 no habian tenido
nunca sintomas biliares hasta el momento de entrar en el estudio; 60 (31 por 100) los
presentaron durante los dos afios de observacion. La diferencia con los trabajos anteriores
podria deberse a que durante este estudio los enfermos fueron cuidadosamente

interrogados cada cuatro meses, lo que sin duda favorece el recuerdo de sintomas

relativamente menos intensos.?*

Trabajos epidemiolégicos realizados en Chile para investigar la historia natural de la
enfermedad, muestran que, a mediano plazo, la mayoria de los enfermos con litiasis
presentan célicos biliares o complicaciones de la enfermedad. En una poblacién
suburbana de Santiago se practicaron colecistografias a 625 voluntarios, elegidos al azar.
En 47 de ellos se detectd una colelitiasis y se los observo, durante un periodo de seis a
diez afios. S6lo 21 (45 por 100) de estos enfermos permanecieron libres de molestias: 26
(55 por 100) presentaron colicos biliares y 11 (25 por 100) debieron ser operados durante
el periodo de observacion. Cuatro de estos ultimos requirieron cirugia de urgencia por

. . . . )
colecistitis aguda o ictericia obstructiva.?

Un excelente trabajo sobre la historia natural de la litiasis fue publicado por Attili et al en

1995. Estos autores siguieron a 151 litidsicos (33 sintomaticos y 118 asintomaticos) a lo
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largo de 10 afios. La probabilidad de cdlicos biliares en los inicialmente asintomaticos fue
de 12% a los 2 afios, 16,5% a los 4 afios y 25% a los 10 afios. La probabilidad de
complicaciones mayores (colecistitis aguda, coledocolitiasis, pancreatitis aguda) fue de

3% en los asintomadticos y de 6,5% en los sintomaticos.?¢

La llamativa disparidad observada en estos trabajos epidemioldgicos lleva a pensar que la
historia natural de la litiasis no es homogénea para todos los grupos de pacientes. Existen
evidencias que en muchas mujeres jovenes la litiasis se hace sintomatica en un plazo mas
breve, obligando a una operacion mas precoz. Por otro lado, se ha observado que la
litiasis de los hombres debuta con mayor frecuencia con complicaciones agudas

(colecistitis aguda, coledocolitiasis).

Aunque no existe consenso universal sobre el tratamiento de la litiasis asintomatica,
parece recomendable que estos pacientes sean operados, porque las molestias y los
riesgos de la cirugia son mucho menores en los enfermos que se intervienen en forma
electiva (cirugia laparoscdpica) que en aquellos que son operados de urgencia por

complicaciones que obligan a una laparotomia.

También se ha sefialado en apoyo del tratamiento quirurgico de los enfermos
asintomaticos la alta frecuencia del cancer vesicular en nuestro medio. Este tumor se
asocia a calculos en mas del 90% de los casos, y se le encuentra in situ en el 2% de las
vesiculas operadas.”®

,, -
Tratamiento médico de la colelitiasis
Constituye una alternativa tedrica para un pequefio grupo de pacientes asintomaticos.
Como ya se sefiald, los 4cidos biliares desempefian un papel fundamental en la
solubilizacién del colesterol. El higado sintetiza dos 4cidos biliares (célico y
quenodeoxicélico (QDC)) que, conjugados con glicina o taurina, constituyen alrededor
del 80% del total de sales biliares que se encuentran en la circulacién enterohepatica. En

1971 se propuso intentar la disolucién de los célculos vesiculares mediante la

N .y r » oy 7
administracion oral de acidos biliares.?
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La vasta experiencia acumulada con este tipo de tratamiento ha mostrado que, de todos
los 4cidos biliares, solo el QDC y su isémero, el ursodeoxicélico (UDC), son capaces de
disolver calculos de colesterol. Ambos son eficientemente absorbidos en el intestino
delgado, captados por el higado, conjugados o incorporados a la circulacién
enterohepética. Aunque a dosis terapéuticas no modifican el tamafio del pool total de
acidos biliares, ambos tienen efectos favorables sobre el metabolismo hepatico e
intestinal del colesterol que conducen a una reduccién de la secrecion canalicular y del
indice de saturacion del colesterol, quedando los sistemas biliares de solubilizacién con

capacidad disponible, lo que les permite capturar el colesterol de los calculos y lograr su

lenta disolucién.?’

El acido QDC presenta ocasionalmente evidencias de laboratorio de toxicidad hepética y
frecuentemente produce diarrea: en cambio, el acido UDC no tiene estos inconvenientes
para su uso, por lo que practicamente ha desplazado al anterior. Para iniciar un
tratamiento con UDC se requieren las siguientes condiciones: el paciente debe ser
asintomatico. Si tiene exceso de peso, conviene que lo normalice, porque la obesidad
dificulta la respuesta al tratamiento. Sélo se obtendran resultados positivos si la vesicula
conserva su capacidad de concentracién y si los célculos son radiotransparentes y miden

menos de 15 mm. Los casos ideales, de mas rdpida disolucion, son aquellos que

presentan multiples célculos pequefios.”’

La dosis del UDC es de al menos 10 mg/kg/dia. La droga carece de toxicidad y sus
efectos secundarios son de muy baja frecuencia. Si durante el tratamiento el enfermo
presenta colicos biliares, debe ser operado.?’

El proceso de disolucidn de los calculos es lento: a los dieciocho meses de iniciada la
terapia, han desaparecido en el 60-70 por 100 de los casos. Si después de un afio de
tratamiento no se consigue respuesta, se debe interrumpir el uso de la droga. Se ha
demostrado que la bilis de los pacientes cuyos calculos han sido disueltos vuelve a

sobresaturarse y la litiasis reaparece con rapidez, especialmente en los enfermos que han

tenido calculos multiples.?’
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La terapia de disolucion directa con monooctanoina y meti terbutil eter (MTBE) fue
estudiada con el propésito de disolver los calculos de colesterol de manera directa a
través de un catéter. El MTBE se exhala en el 99%. Los efectos adversos fueron

sensacion de quemazon, sedacion, hemolisis e infarto del tejido.?’

La colecistectomia laparoscépica ha disminuido mucho el uso del tratamiento médico de
la colelitiasis, puesto que ha reducido notablemente las molestias de la operacion, el

tiempo de hospitalizacion y su costo.

El tratamiento de la colelitiasis sintomatica simple es la colecistectomia, Ginico
procedimiento 1til para terminar con los colicos biliares. El régimen liviano y el uso
rutinario de antiespasmodicos no se han demostrado eficaces para prevenirlos. Los
pacientes son intervenidos por laparoscopia y es conveniente realizarla pronto, pues una

espera prolongada aumenta la probabilidad de complicaciones graves.™

El tratamiento de la colecistitis aguda es siempre quirirgico, excepto en los raros casos
en que hay contraindicacion absoluta para la operacién. El enfermo debe ser intervenido
tan pronto como su diagndstico sea seguro y sus condiciones generales, satisfactorias. La
operacion puede presentar grandes dificultades técnicas por la alteracion de la anatomia,
1a fragilidad de los tejidos comprometidos y la coexistencia de otras complicaciones,
como coledocolitiasis, pancreatitis aguda y fistulas biliodigestivas. Por ello, la cirugia de
la colecistitis aguda requiere experiencia y prudencia, para evitar operaciones
incompletas (coledocolitiasis residual, persistencia del muiién cistico) o dafio quirirgico

de la via biliar. Aun asi, la morbilidad y mortalidad postoperatorias de este cuadro son

considerables.”®

Es tan importante, durante la colecistectomia electiva o de urgencia, la cuidadosa
exploracién radiologica de la via biliar. La incorporacion rutinaria de este procedimiento
reduce la incidencia de coledocolitiasis residual a un 1 por 100 0 menos. Si durante una
laparotomia se detecta la coledocolitiasis, se procede a la coledocostomia y limpieza del

conducto, y se deja una sonda T de calibre adecuado para el drenaje postoperatorio. Cabe
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sefialar que la coledocostomia aumenta significativamente la morbilidad y la mortalidad

de la cirugia biliar.2®

Si el paciente esta siendo operado por via laparoscdpica, también se puede hacer la
colangiografia transcistica. Si se demuestra una coledocolitiasis, la solucién puede ser
postergada al post-operatorio, realizando una colangiografia endoscépica retrograda,

esfinterotomia y extraccion de los calculos.

Las mas importantes complicaciones del procedimiento son el sangrado de la papila, la
colangitis, la pancreatitis y el impacto de un calculo en el extremo distal del colédoco,
que puede obligar a una laparotomia de urgencia. La frecuencia de estos accidentes ha

disminuido a medida que se acumula experiencia y se disefian instrumentos cada vez mas

apropiados.?®

La esfinterotomia transendoscdpica ha reducido las molestias de los enfermos, la
duracién y costo de la hospitalizacion y, ademas, ha permitido solucionar muchos casos
de obstruccién biliar que, por la gravedad de su patologia asociada, tienen

contraindicacion quirurgica absoluta.

El seguimiento de los enfermos sometidos a esfinterostomia ha mostrado que su
evolucion es habitualmente buena. Solo un 7,5 por 100 de ellos presentan complicaciones
de origen biliar o pancreatico, y estos accidentes aparecen con mucha mayor frecuencia
en los pacientes cuya vesicula biliar no ha sido operada por alguna contraindicacién
(colangitis aguda asociada a migracién de calculos). A pesar que la esfinterotomia
establece una amplia comunicacién del colédoco con el lumen del duodeno, la colangitis

aguda es excepcional en los enfermos previamente colecistectomizados.”

Estudios bacteriologicos han demostrado que la coledocolitiasis se asocia, en un 75 por
100 de los casos, a contaminacion bacteriana de la via biliar. Habitualmente se trata de
flora mixta, de origen entérico, en la que predominan los gérmenes aerobios (E. coli,

Klebsiella, Proteus),aunque también pueden existir anaerobios (B. fragilis, C.
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VIII. Diseiio Metodologico

7.1. Tipo de estudio
Serie de casos clinicos
7.2. Diseiio del estudio
Tomamos una muestra de todos los pacientes diagnosticado con Enfermedad
Litidsica Biliar (casos) operados por el Departamento de Cirugia General del Hospital
Dr.Salvador B. Gautier en Santo Domingo , durante el periodo de Septiembre 2004 a
Mayo 2005 . Previo consentimiento informado se le aplico a los casos un instrumento de
recoleccion de datos (ver Anexo), con preguntas estructuradas acerca de las variables de
estudio.
7.3 Criterios de Seleccién
e Pacientes de ambos sexo
e De cualquier edad
e Con diagnostico de enfermedad litiasica biliar
7.4 Aspectos eticos
Previa a la recoleccion de los datos los paciente recibieron informacion escrita por
parte del personal médico del departamento de cirugia acerca del tipo de estudio que se

iba a realizar, obteniendo su autorizacion.

7.5 Unidad de investigacion
Pacientes diagnosticado con Enfermedad Litiasica Biliar (ELB) atendidos en el

Departamento de Cirugia General del Hospital Dr.Salvador B. Gautier , de la ciudad de
Santo Domingo , periodo de Septiembre 2004 a Mayo 2005.

7.6 Diseiio estadistico
Universo (N): Todos los pacientes diagnosticado con ELB atendidos por el

Departamento de Cirugia General del Hospital Salvador B. Gautier. Estudiamos una

muestra de 51 paciehte con diagnostico clinico patolégico de ELB.
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Anexo 3: Costos y recursos de la investigacion

¢ Humanos
o Investigadores: Residentes de tltimo afio del Departamento de Cirugia

General del Hospital Salvador B. Gautier.
o Asesores: Clinico y epidemiolégico.
Residentes de primer y segundo afio del Departamento de Cirugia General
del Hospital Salvador B. Gautier
Digitador (RDS$ 4,000.00 pesos)
e Materiales

o Material Gastable:
Hojas en blanco, libros, revistas, Internet, fotocopias, diskette

(RD$3,000.00 pesos)
Gastos imprevistos (RD$8,000.00 pesos)






