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RESUMEN

Se le llama enfermedad de los célculos biliares a la presencia de material sélido tipo célculos o
barro a nivel del tracto biliar, usualmente en la vesicula biliar; es una de las patologias mas
comunes a nivel mundial y de mayor afectacion del tubo digestivo, el cual puede tener serias
implicaciones tanto a nivel médico, como social y econémico. Del total de la muestra, el rango
de edad de mayor afectacion es de 29-58 afios; el sexo de mayor afectacion es el sexo femenino,
con el 70% de todos los casos; 90% del total de la muestra llevaba una dieta hipercalérica; 40%
de los pacientes estaba en un estado nutricional de obesidad; 72% no padecia de enfermedades
hemoliticas; 5% consumia anticonceptivos orales bifasicos; 24% tenia antecedentes familiares
de primera linea de colelitiasis; 31% de las mujeres de la muestra tenia 1 hijo o mas; 17%

padecia de diabetes mellitus.

Palabras claves: colelitiasis, colecistitis, factores de riesgo, obesidad, diabetes mellitus, sexo

femenino.



ABSTRACT

Gallstone disease is the presence of solid material such as stones or mud at the level of the
biliary tract, usually in the gallbladder; It is one of the most common pathologies worldwide
and with the greatest affectation of the digestive tract, which can have serious implications both
medically, as well as socially and economically. Of the total sample, the age range most affected
is 29-58 years; the most affected sex is the female sex, with 70% of all cases; 90% of the total
sample had a hypercaloric diet; 40% of the patients were in a nutritional state of obesity; 72%
did not suffer from hemolytic diseases; 5% used biphasic oral contraceptives; 24% had a first-
line family history of cholelithiasis; 31% of the women in the sample had 1 child or more; 17%

suffered from diabetes mellitus.

Keywords: cholelithiasis, cholecystitis, risk factors, obesity, diabetes mellitus, female sex.
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I. INTRODUCCION

Se le llama Enfermedad de los célculos biliares a la presencia de material solido tipo
calculos o barro a nivel del tracto biliar, usualmente en la vesicula biliar; es una de las
patologias més comunes a nivel mundial y de mayor afectacion del tubo digestivo, el cual

puede tener serias implicaciones tanto a nivel médico, como social y econémico. !

Seglin la Organizacion Mundial de la Salud, cerca del 95% de los casos de colecistitis
es secundario a litiasis biliar; cerca del 99% de las enfermedades del tracto biliar son
relacionadas con calculos, entidad que se suele manifestar con los ya conocidos colicos
biliares. La gran mayoria de los casos de colelitiasis es ocasionada por la obstruccion del
cistico secundaria a calculos. La obstruccion acontece en 90 a 95% por impactacion de
calculos; la estasis biliar que prosigue, activa mediadores inflamatorios lo que origina
lesiones en la mucosa que ayudan la infeccion. Los componentes de riesgo que se asocian
a colecistitis aguda son el sexo femenino, una edad de 40 afios o mas, fertilidad (paridad;
el riesgo de colecistectomia en mujeres de 50 a 64 afios se incremento con el niimero de
embarazos) obesidad (con una mayor incidencia en mujeres IMC>34 y en hombre

IMC>38). 2

La alta frecuencia de esta patologia, acompafiada de la practicamente nula existencia
de estudios que muestren una asociacion entre los factores de riesgo y la prevalencia de
esta patologia nos indican la gran importancia de la realizacion de diversos estudios para

el estudio de esta investigacion.
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LI ANTECEDENTES

LLI. ANTECEDENTES INTERNACIONALES

En el estudio “Factores de riesgo asociados a colelitiasis en pacientes atendidos en el
servicio de Cirugia del Hospital Regional Zacarias Correa Valdivia 2018” de Ortega
Espinoza, K., Quiroz Layme S., se determiné que el factor modificable principal fue la
alimentacion; entre los factores dificilmente modificables fue la presencia de anemia y el

factor no modificable principal fue el sexo femenino. 3

En la investigacién de Granizo Cando, J., “Factores de riesgo y complicaciones de
colelitiasis. Hospital José Maria Velasco Ibarra, 2019-2020” determind un promedio de
3.47 pacientes en 1000 personas en dos afios, siendo la mayoria mujeres y en grupo etario
de personas entre los 25-44 afos; los factores de riesgo no modificables estuvieron como
principal el sexo femenino, en especial mujeres multiparas. No tuvo evidencia
contundente en cuanto a la raza, ingesta de bebidas alcoholicas, IMC o la edad. Entre las
principales complicaciones encontradas fueron la litiasis residual, esteatosis hepatica y la

colecistitis. *

Mendoza Rojas, HJ, en su estudio “Relacion entre factores de riesgo de la colelitiasis
y los tipos de litiasis en pacientes colecistectomizados. Hospital Octavio Mongrut afio
2012-2011, los factores de riesgo mas frecuentes encontrados fueron el sexo femenino en
el 80% de los pacientes, mayor de 40% en el 56%, historia familiar de colelitiasis en el

48% y multiparidad en el 46%. °

En “Prevalencia y factores de riesgo de colecistitis aguda en Hospital Homero
Castanier en el afio 2014 de Montes Fernandez BB, Lema Morocho, AA present6 un
total de 66.7% para de afectacion en el sexo femenino, poblacion de adulto joven en el
45% y poblacion en el area urbana del 76.7%. presencia de dislipidemia en un 70% de

los casos. ¢

En el trabajo de investigacion de “Factores de riesgo de colelitiasis en pacientes
adultos” por Siguenza Erreyes GE, concluye en que la colelitiasis se encuentra entre las
cinco primeras causas de intervencidén quirurgica, teniendo como factores de riesgo
antecedentes familiares de célculos biliares, sexo femenino, multiparidad y edad mayor

de 30 afios. ’
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Romero Diaz, CA, Barrera Ortega JC, Pascual Chirino C, y asociados, en su trabajo
“Factores de riesgo en la litiasis vesicular. Estudio en pacientes colecistectomizados”
concluyeron que el diagnostico de litiasis vesicular se realizéo con mayor frecuencia en la
4ta- Sta década de la vida; la obesidad, paridad multiple y la obesidad mas la ingesta de

anticonceptivos orales. ®

En el titulo “Factores de riesgo asociados a litiasis vesicular en pacientes atendidos en
el Hospital Las Mercedes Chiclayo, Periodo enero 2018- enero 2019” por Alcantara Pérez
JR, la poblacién de mayor porcentaje fue entre 42 a 47 afios con el 14.9% de todos los
casos; sexo femenino en el 61.5% y los factores que se correlacionaron a litiasis vesicular

fueron obesidad, diabetes mellitus y cirrosis hepatica. °

LL2. ANTECEDENTES NACIONALES

Santana JG, Urefa K, Vargas C, en su trabajo “Composicion quimica de los calculos
biliares en pacientes operados en el Hospital General De La Plaza De La Salud 2015”
afirman que de su investigacion 32.5% de los pacientes se situaban entre las edades de
40-49 afios; 82.5% de los pacientes eran del sexo femenino; 20% eran obesos; 5%
consumian tabaco o padecian de cirrosis hepatica y 2.5% presentaba Diabetes Mellitus o

utilizaban anticonceptivos orales.
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L1.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

La colelitiasis (calculos biliares) es la presencia de calculos en la vesicula biliar.

Es la causa mas comun de hospitalizaciones por patologia gastrointestinal. El 20-40%
de los pacientes tendra alguna complicacion a lo largo de su vida y en el 1-3% de presentar

sintomatologia o complicacion anualmente.

Posee diversos factores de riesgo de importancia y que son bastante comunes como lo
son la obesidad, cirrosis hepatica, diabetes mellitus, tabaquismo y el uso de

anticonceptivos orales.

(Cual es la incidencia de factores de riesgo en mujeres diagnosticadas con colelitiasis
en el periodo enero abril 2022 en el Hospital Docente Universitario Dr. Salvador

Bienvenido Gautier?
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I1. OBJETIVOS

I1.1. OBJETIVO GENERAL

Establecer la incidencia de factores de riesgo en pacientes diagnosticados con
colelitiasis en el periodo enero abril 2022 en el Hospital Docente Universitario Dr.

Salvador Bienvenido Gautier

[1.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer los diferentes factores de riesgos que comprenden la litiasis vesicular.
Contrastar los resultados obtenidos de la investigacion con la bibliografia utilizada.
Demostrar cuales factores de riesgo tienen mayor incidencia en la litiasis vesicular

Conocer la relacion que existe entre la patologia de la litiasis vesicular y los factores de

riesgo de la misma.
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IIL. MARCO TEORICO

La presencia de calculos/ litos en la vesicula biliar es uno de los problemas mas
comunes en el tubo digestivo. La vasta mayoria de los afectados no presenta sintomas,
pero por razones aun no esclarecidas, algunas personas muestran sintomas, pudiendo
progresar y complicarse, como colecistitis aguda, pancreatitis secundaria a calculos
biliares, fistula colecistocoledociana o colecistoentérica (que puede causar ileo
secundario calculo biliar y/o carcinoma de vesicula biliar) y coledocolitiasis con/sin

colangitis. !

IIL1. EPIDEMIOLOGIA

La importancia de esta patogenia reside en su afectacion a una gran parte de la
poblaciéon mundial. Cerca del 95% de las enfermedades de las vias biliares son
secundarias a colelitiasis. En Estados Unidos, alrededor del 11% de toda la poblacién
tiene célculos biliares; la poblacion mayor de 40 afios, sobre el 40% ya tienen calculos y
10-30% presentaran sintomas. '* usualmente’ los calculos se suclen ubicar en la vesicula
biliar pero los calculos pueden moverse a través del conducto cistico, lo que hace que el
15% de la poblaciéon con esta enfermedad presente enfermedades en la vesicula y al

mismo tiempo en el colédoco.

Los factores raciales se consideran de gran importancia como va actor de riesgo la
colelitiasis ya que se ha observado una mayor prevalencia en las poblaciones
latinoamericanas lo que a su vez hace un aumento en la frecuencia de la neoplasia maligna

de vesicula biliar.

Diversas investigaciones han mostrado que las mujeres corren con un riesgo mayor de
presencia de célculos biliares que los hombres independientemente de la edad siendo la
relacion de cuatro a uno. En edades que sean tempranas, la incidencia es mayor, lo que
confirma la vinculacion de los factores hormonales. en mujeres jovenes, se correlaciono
con la maternidad siendo directamente proporcional la cantidad de partos al riesgo de
litiasis biliar. cerca del 3% de todas las mujeres embarazadas forman calculos biliares y
alrededor del 30% barro biliar. se cree que esto es por el aumento de los niveles de

estrogeno y progesterona, esta tltima produce estasis en la vesicula biliar.
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En esa misma linea, la edad es un factor de gran importancia ya que en el 5-9% de
mujeres jovenes muestra litiasis biliar, proporcion que se eleva conforme la edad, en un

25-30% en mujeres mayores de 50 afios.

En cuanto a la obesidad, la prevalencia es directamente proporcional al indice de masa
corporal. 35% de las mujeres con un IMC de 32 km/m2 presenta litiasis biliar. Contrario
a lo que se cree, la perdida rapida de peso corporal también predispone a litiasis biliar.
25% de los pacientes que pierde peso suele formar calculos biliares y ser pacientes

sintomaticos, independientemente de la forma utilizada para perder el peso. *

II1.2. ANTECEDENTES HISTORICOS

Los primeros registros de la anatomia del higado y de las vias biliares se remontan a
3000 afos antes de Cristo. Para una vasta mayoria de investigadores, la descripcion
original de la enfermedad litiasica de la vesicula biliar data del siglo 4 antes de Cristo,
durante los dias perecederos de Alejando El Grande, quien fallece en el 323 antes de
Cristo, posiblemente por las complicaciones secundarias a episodios de colecistitis. Los
conocimientos clinicos y tratamientos han sido elaborados durante los ultimos 600 afios;
el patodlogo Florentino Antonio Benivieni en el 1480 fue el primero en describir esta
patologia, refiriéndose a ella como una enfermedad del tracto biliar con litos alrededor

del higado y de la vesicula biliar.

Michael Ettmuller en el 1670 realizo las colecistectomias primeras en animales,
experimentando. En 1676 Joenisius realiza la primera colecistolitotomia, tras la
extraccion de litos de una fistula biliar, tras el drenaje espontaneo de un absceso de la

pared abdominal.

En el siglo IXX, J. Marion Sims construye una estoma vesicular tras la ejecucion de
la primera colecistectomia, electivamente. Dos meses tras este suceso, en 1878, Theodor

Emil Jocher realizo realiza una colecistectomia por igual, con éxito.

Ludwig Courvoisier fue el primer médico cirujano que extirpd exitosamente un lito de

la via biliar en el 1890.
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Halsted, 1896, realiza sus primeras colecistectomias en el occidente, especificamente
en Estados Unidos. En el 1985 se realiza la primera colecistectomia por laparoscopia por

Erich Miihe. #

I1L.3. ANATOMIA QUIRURGICA DE LAS VIAS BILIARES

Las vias biliares estan a cargo del transporte de la bilis, la cual es elaborada por el
higado. Su inicio es en el parénquima del higado; el hepatocito procede a segregar las
sales biliares, las cuales se retinen en canaliculos, los cuales se unen paulatinamente hasta
conseguir la via biliar principal, que se termina en el duodeno. Posee dos porciones: una

intrahepética y una extrahepatica.

TIL3.1. LA ViA BILIAR INTRAHEPATICA

La via biliar principal esta formada por la unién de los conductos hepaticos derecho e
izquierdo; en el lado derecho hay dos conductos, uno anterior y uno posterior, los cuales
recogen la bilis de esas secciones hepaticas, tras lo cual convergen para la formacion del
conducto hepatico derecho; el conducto hepatico izquierdo esta formado por la unién de
los canaliculos de los segmentos 2, 3, 4. Tanto el conducto izquierdo como el derecho se
unen a nivel de la cara visceral del higado, para la posterior formacioén del conducto

hepatico.

No obstante, los componentes del conducto hepatico derecho e izquierdo pueden llegar
separados y por igual haber un conducto central, que colecte la bilis en ambas secciones

y que desagiie separadamente.

La unién de ambos conductos esta recubierto por la llamada “Placa Hiliar”, la cual es
un engrosamiento de la capsula de Glisson, la cual es disecada para la observacion de los

conductos hepaticos y su confluencia.

111.3.2. LA VIA BILIAR EXTRAHEPATICA

La via biliar extrahepatica se forma usualmente por la unioén del conducto hepatico
derecho e izquierdo a nivel de la porcion inferior del higado para la formaciéon del
conducto hepéatico comin. Este va a recibir al conducto cistico, a partir del cual cambiara
su nombre a conducto colédoco la altura donde desemboca el conducto cistico es muy

variable.
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I11.3.2.1. PORCIONES DE LA VIA BILIAR PRINCIPAL

La via biliar principal esta conformada por diferentes porciones.

I11.3.2.1.1. PORCION SUPRADUODENAL

Este va desde la conformacion del conducto hepatico comin hasta el cruce en la
porcion posterior de la primera porcion del duodeno. esta es la porcion qué se explora a
nivel quirargico para la realizacion de coledocotomias. Por igual, esta es la porcidn en la

que hay mayor facilidad a la hora de la exploracion en las ecografias

Esta por detrés de la primera porcion del duodeno. Se relaciona por detras con la vena

cava inferior.

I11.3.2.1.2. PORCION RETROPANCREATICA

Tras traspasar la porcidn inferior del duodeno, la via biliar se localiza por detras de la
cabeza del pancreas. Esto hace que los padecimientos de esta porcion del pancreas

muchas veces se reflejen en la via biliar.

Continua su trayecto de forma descendente hasta que realiza una curva a la derecha y
atras para terminar en la segunda porcion del duodeno, juntamente con el conducto

pancreatico de Wirsung en la ampolla de Vater.

111.3.2.1.3. PORCION INTRAMURAL

Esta se localiza en el espesor de la pared duodenal, cercada por el esfinter de Oddi, el

cual tiene como funcion la regulacion del flujo tanto biliar como pancreético.

11.3.2.2. ESFINTER DE ODDI

Este es un anillo muscular que abre/ cierra la salida del conducto. Es un intrincado
sistema de esfinteres, cuya funcion se ve influenciada por los diversos mecanismos tanto
hormonales como nerviosos, que le permiten regular la excrecion de la via biliar principal
y del conducto de Wirsung. En el centimetro posterior antes de su ubicacion en el
duodeno, la via principal tiene un camino juntamente con el conducto pancreético, y
terminaran de forma separada o a través de un conducto en comin en la segunda porcioén

del duodeno.
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I11.3.2.3. ViA BILIAR ACCESORIA: LA VESICULA BILIAR

Se considera la via biliar accesoria tanto a la vesicula biliar con el conducto cistico.
Cuando hablamos a nivel de embriologia, se origina en forma de un esbozo en forma de
saculo proveniente del tejido endodérmico ventral en el tubo digestivo, tras lo cual pasa
por un periodo tubular en la 5ta semana, y luego se hace sélido y se convierte en una

vacuola cerca de la semana 12. Posee 3 porciones: fondo, cuerpo y cuello.

- El fondo de la vesicula es una estructura en forma de saculo, el cual excede ¢l
borde anterior del higado; suele estar proyectada a la altura de la décima costilla,

donde se palpa cuando aumenta de tamafio (colecistitis).

- El cuerpo se correlaciona con la cara inferior del higado, en su porcion profunda,

y se pone en contacto con la rodilla superior del duodeno en su cara inferior.

- El cuello de la vesicula biliar es la parte que une al cuerpo con el conducto cistico.
Muestra una protuberancia en forma de saculo, llamado la bolsa de Hartmann, la
cual se dirige de forma hacia abajo y atrds. Esta se desarrolla de forma
considerable ante la presencia de litos y situarse en posicion retrohiliar, donde se
puede adherir a las paredes del hiato de Winslow; puede comprimir la via biliar

principal y ocasionar colestasis.

111.3.2.4. VIA BILIAR ACCESORIA: CONDUCTO CISTICO

El conducto cistico es el conducto excretor de la vesicula biliar. Este se origina como
la continuacion del cuello de la vesicula biliar, teniendo una longitud de alrededor 2-3
centimetros y de 2-3 mm de diametro. En la capa muscular tiene el esfinter de Lutkens;
la mucosa presenta un conjunto de pliegues de forma irregular, el cual actuia como
mecanismo de accion valvular, llamadas las valvulas de Heister, los cuales en diversas

ocasiones pueden impedir el transito de los calculos y de las sondas.

II1.3.3. TRIANGULO DE LAS ViAS BILIARES

En triangulo de las vias biliares o de Budde, donde se encuentra la arteria cistica y su
ganglio linfatico, esta delimitado por el conducto cistico por debajo, la via biliar principal
a la izquierda y la cara inferior hepatica superiormente. De la misma forma, la arteria

cistica, el conducto cistico y el borde derecho del conducto hepatico compone el
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“Triangulo de Calot”, el cual fue descrito por primera vez en el 1891. Este,
independientemente de que originalmente fue delimitado con el conducto y arteria cistica
y la via biliar principal, hoy en dia, los cirujanos hacen extension de su limite superior
hasta la cara inferior hepatica, pudiéndose confundir con el triangulo de las vias biliares.
Comunmente, suele contener la arteria hepatica derecha, la arteria y ganglio cistico, vasos

linfaticos y tejido conectivo. '°

IIL.4. LIBERACION DE LA BILIS

El higado desempeiia su funcion excretora produciendo bilis, la cual es una solucion
bastante rica en lipidos, la cual esta disefiada para promover la remocion de los solutos
hidrofébicos. La bilis es una soluciéon micelar, dentro de la cual hay &acidos biliares,
colesterol, los cuales forman micelas mixtas con fosfatidilcolina. Este tipo de micelas
solubilizan las moléculas como ¢l colesterol mismo. La importancia de la bilis reside en

la digestion de los lipidos de la dieta y el poder absorber a los mismos. '

IIL4.1. COMPOSICION DE LA BILIS

La bilis esta compuesta por agua (82%), acidos biliares (12%), lecitina y fosfolipidos
(4%), colesterol no esterificado (0.7%), bilirrubina no conjugada, proteinas, electrolitos

(1.3%).

La bilis contiene una vasta mayoria de agua, juntamente con electrolitos inorganicos
y compuestos de tipo organico. Entre los componentes inorganicos sobresalen el sodio,
el bicarbonato y el cloruro. Los acidos biliares son el principal componente orgénico,
juntamente con los lipidos como el colesterol y fosfolipidos, proteinas como la albumina,
proteinas provenientes del higado e IgA, y por ultimo los pigmentos biliares. A nivel
general, la composicion de la bilis es espejo de la del plasma. Los acidos biliares son
complejos moleculares esteroidicas, los cuales provienen del metabolismo del higado del
colesterol. La bilirrubina es el pigmento de mayor importancia en la bilis, encontrdndose

en forma libre o no conjugada, usualmente con acido glucuroénico.

La cantidad de bilis que se secreta diariamente es de 700 a 1200 mililitros. Se almacena
en la vesicula biliar en el llamado periodo interdigestivo; donde se concentra por la

absorcion de agua, sodio y cloruro. La totalidad de la capacidad de la vesicula biliar es
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entre los 30-60 mililitros, donde puede almacenarse por 12 horas y concentrarse hasta 18

veces.
A nivel general, las funciones de la bilis consisten en:

- Unificaciéon a los lipidos en el tracto gastrointestinal, lo que ayuda a la

digestion y absorcion de la grasa.

- Defensa frente a las infecciones bacterianas en las vias biliares y porcion alta

del tubo digestivo.

- Desintoxicacion del higado, de metabolitos endogenos como las hormonas y

la bilirrubina y exdgenos como los farmacos.

- Aumento del transporte del calcio a partir de la luz intestinal. 7

IILS. FISIOPATOGENIA DE LA LITIASIS BILIAR

I1L5.1. ORIGEN DE CLASIFICACION DE LOS CALCULOS BILIARES

La enfermedad litidsica biliar se clasifico por primera vez en el 1896 por Nanuyn,
donde el solo describia dos etiologias: estasis biliar y las infecciones, en 1924, Aschoff
agrego las causas metabolicas. La clasificacion perfecta para los calculos biliares debe de

cumplir 4 caracteristicas principales:
- Contribuir los datos de la posible etiologia del calculo
- Utilizacion de una terminologia simple y que sea universalmente entendible.
- Aportacion datos relevantes referentes al manejo de estos
- Aceptacidn internacional.

Fue hasta el 1981 donde el National Institute of Health (NIH) de Estados Unidos y la
International Workshop on Pigment Gallstone Disease establecieron una nomenclatura la
cual fue basada en las caracteristicas fiscas, composicion, origen y localizacioén de los
calculos biliares. La Japonese Society of Gastroenterology en 1986 perfecciond la
clasificacion de la NIH, lo cual tuvo como resultado una nomenclatura mas completa y

de una aceptacioén aun mayor a nivel universal.
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IIL.5.2. CLASIFICACION DE LOS CALCULOS BILIARES

Los litos biliares se clasifican, basados en su localizacion, en dos: primarios y
secundarios. Los primarios son aquellos que permanecen en el lugar donde se crean y
secundarios, cuando se forman en la propia vesicula biliar y migran hacia algiin otro lugar
de la via biliar. Los calculos primarios se dividen en extrahepaticos e intrahepaticos,

teniendo como limite el punto de unioén de los conductos hepaticos izquierdo y derecho.

Segun su apariencia morfologica y sus contenidos, se dividen en calculos de
colesterol, calculos de pigmentos y calculos mixtos. Los célculos de colesterol se dividen

en mixtos, combinados y puros; en tanto los de pigmento se dividen en negros o café.

IIL5.3. FISIOPATOGENIA DE LOS CALCULOS DE COLESTEROL

Los calculos de colesterol puros son usualmente de color blanco o amarillos, inicos,
de consistencia dura, ovales y al corte se observan cristales en el centro y aspecto radiada.
Para ser clasificados como de colesterol deben de contar con un contenido mayor de 70%

de colesterol.

Los célculos que son mixtos son redondos o facetados, amarillentos, cade o verdosos.
Tras cortarlo, observamos capas radiadas mas una capa externa que no se define

claramente.

Los calculos combinados pueden ser ovalados o redondos, color café en todas sus
tonalidades, y al corte se observan dos capas: una porcion central con su estructura
radiada a la periferia con cristales y una capa externa concéntrica con alrededor de 1 mm

de espesor.

Para la conformacion de los calculos biliares existen 3 diferentes tipos mecanismos

patogénicos:

- Bilis con sobresaturacion de colesterol: los calculos que son de colesterol se
producen por una sobresaturacion de la bilis de este, como consecuencia de
una disminucidn en la secrecion de las sales biliares por una pérdida en exceso
o por sintesis deficiente, o bien por un aumento de la secrecion del colesterol.
Realmente, los pacientes con calculos de colesterol presentan un mecanismo

de fisio patogenia variable; el colesterol se vuelve soluble en la bilis gracias a

23



las micelas de las sales biliares o por las diversas vesiculas que contienen
fosfolipidos en su interior; si la bilis tiene una mayor cantidad de colesterol
transportado por vesiculas y una relacion elevada entre el colesterol y la
lecitina, es probable que el colesterol se precipite y tengamos una rapida
agregacion por parte del colesterol con las vesiculas fosfolipidicas, la cual es
base para la cristalizacion del colesterol en la bilis, lo que hace que se engloba
en un gel coloidal compuesto por mucina que va a favorecer la suma de mas
cristales. el crecimiento de estos célculos es lento, de una a 2 mm por afo y
suelen transcurrir asintomdticos por un largo periodo de tiempo. suelen
predominar en pacientes a partir de la menarquia, obesas, con fibrosis quistica,

defectos congénitos de la sintesis de las sales biliares o enfermedades del ileon.

Este fendomeno de sobresaturacion se asocid a dos factores principales: una
gran concentracion de la enzima que forma en colesterol a nivel hepatico, la
hidroximetil glutaril — coA, y la minima concentracién de la enzima limitante

para conversion del colesterol en acidos biliares, 7- alfa- hidroxilasa.

Las vesiculas que son de lipidos en la bilis estdn conformadas por colesterol y

fosfolipidos, a razén de 0.3: 01. En la bilis litogénica esto se altera, a 2:1.

El factor numero dos es gran importancia; la cristalizacion rapida. Esta
velocidad es mediada por el equilibrio entre factores que la promueven y
factores que la inhiben. Los factores que la promueven son las glucoproteinas
de mucina, las cuales son producidas en la propia vesicula y las diversas
glicoproteinas que se originan en el higado. El aumento de la secrecion de
mucina por parte de la vesicula suele anteceder el primer paso de la
litogenicidad: la precipitacién. Aqui viene lo que conocemos como barro biliar

que es la uniédn del gel de la mucina con los cristales de colesterol.

Entre otros factores que se consideran promotores que se han comprobado de

forma in vitro, estan la fosfolipasa C, IgA, IgM, IgG, aminopeptidasa N.

La nucleacion: ésta se define como el proceso mediante el cual existe la

cristalizacién y un acumulamiento macroscopico por parte del colesterol, lo
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cual es favorecido por el calcio, el éxtasis vesicular y las glicoproteinas que

sean labiles a la temperatura.

- Continuacion, union y desarrollo de los cristales en la vesicula biliar: esta es
favorecida por la disminucion en la motilidad de la vesicula biliar ya que si la

bilis sobresaturada se moviliza, los calculos no crecen.

IIL5.4. FISIOPATOGENIA DE LOS CALCULOS PIGMENTARIO

Estos calculos son ricos en bilirrubinato calcico, carbonato célcico y fosfato, los cuales
son contenidos en una matriz a base de glicoproteinas en pequefia porcion. Estos suelen
ser varios, de tamafio pequeno negros, de consistencia firme y superficie irregular. Estos
se forman gracias a una produccion excesiva de bilirrubina no conjugada, aumento en la
secrecion de la bilirrubina (secundaria a hemolisis, conjugacion de la bilirrubina o su des
conjugacién mientras ocurre el transito en el sistema biliar); esta al exceder la capacidad
soluble de la bilis, el restante de la bilirrubina no conjugada se precipita a bilirrubinato
calcico el cual se polimeriza y se unifica a la musica. los pacientes con anemias
hemoliticas, nutricion parenteral total prolongada y cirrosis hepatica suelen estar

correlacionados a este tipo de calculos biliares.

En conclusion, los calculos cafés, muchas veces llamados de bilirrubina, son
pequefios, friables, mamelonados. Estan compuestos de 40-60% de bilirrubinato célcico
y en menos del 30% por colesterol. Al corte, su apariencia es concéntrica. Pueden
encontrarse a nivel extrahepatico. Suelen asociarse a crecimiento de bacterias exorbitante
(usualmente por E. Coli, Bacteroides, Clostridium Spp, Ascaris lumbricoides, Clinorchus

sinensis y Opistochus Vivarini) y estasis biliar.

Los célculos negros, se denominan de pigmento puro. Suelen ser de tamafio pequefio,
menores de 5 milimetros, de forma irregular, color negro y multiples. Su componente
principal es el bilirrubinato de calcio, observandose amorfos al corte. Se asocia
principalmente a patologias hemoliticas como la anemia falciforme y la esferocitosis
hereditaria. También se ha asociado a patologias como la cirrosis hepatica, reseccion ileal,

y la nutricion parenteral prolongada. Suelen ser de origen en la vesicula biliar.
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IIL5.5. FISIOPATOGENIA DE LOS CALCULOS PIGMENTARIO PARDOS / MIXTOS

Estos ademéas de contener bilirrubinato céalcico amorfo, contienen sales de acidos
grasos y colesterol. Suelen ser muchos, redondos, color pardo, consistencia blanda. Estos
se pueden formar tanto en la vesicula biliar como en los conductos biliares. Entre los
principales factores de su origen estan la estasis biliar y las infecciones de las vias biliares
(la betaglucoronidasa de las bacterias puede transformar la bilirrubina no conjugada a
conjugada) lo que conlleva a que precipite la bilirrubina conjugada y los acidos biliares

juntamente con las sales del calcio.

En resumidas cuentas, ¢l paso inicial para la conformacion de los litos biliares es un
cambio conformacional en la bilis, pasando de insaturada y saturada, donde los diversos
elementos solidos van a precipitar. En cuanto a los calculos pigmentarios, en estos son
fundamentales el exceso de bilirrubina libre, “sobresaturacion”, explicandose de 3

maneras:
- Elevacion de la excrecion del higado de la bilirrubina libre
- Déficit de los factores que solubilizan la bilirrubina libre.
- Cambio de bilirrubina conjugada a no conjugada en la bilis.
En cuanto a los céalculos de colesterol, se observan 3 alteraciones fisiopatologicas:
- Saturacién excesiva de la bilis con colesterol.
- Nucleacioén del colesterol en la bilis.

- Persistencia en la vesicula, por disminucién de la motilidad para vaciar su

contenido. ¥ 1°

I11.6. FACTORES DE RIESGO DE LITIASIS BILIAR

11L.6.1. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

- Dieta alta en calorias/ lipidos: las dietas que se caracterizan por ser ricas en
carbohidratos refinados son asociadas a un mayor riesgo de litos en la vesicula biliar,
probablemente porque en general, se trata de personas obesas, con un bajo consumo de

fibra. Por otro lado, niveles elevados de insulina (hiperinsulinismo), eleva la saturacion
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de la bilis por lo que la disminucion de los carbohidratos en la dieta suele traer beneficios

al paciente.

Diecta baja en fibra: la fibra tiene como caracteristica la disminucion de la saturacion de
la bilis, lo que reduce a su vez el riesgo de litiasis. En esa misma linea, las dietas que
son ricas en fibras suelen tener una mayor cantidad calérica y suelen predisponer a

menos sobrepeso, por lo que actlia de forma sinérgica.

Vitamina C pobre en dieta: la vitamina C deficiente en la dieta es uno de los factores de
riesgo de mayor importancia, ya que esta vitamina incide en la hidroxilacion hepaticadel

colesterol y de la misma manera, incide en la sintesis de los acidos biliares.

Obesidad: el sindrome metabolico, caracterizado por obesidad predominantemente
central, resistencia a la insulina y dislipidemia (hipertrigliceridemia), tiene afectacion a
nivel del metabolismo de las sales biliares y del colesterol. La elevacion del colesterol
ayuda a la formacion de calculos. Por igual, los célculos biliares y su formacion son
directamente proporcional junto con la obesidad, por el aumento de la secrecion
hepatica de colesterol, lo que satura la bilis. De la misma manera, la obesidad se asocia
a trastornos de la motilidad de la vesicula biliar y que pudiera contribuir con la

formacion de los cristales de colesterol y el crecimiento posterior de los calculos.

Usualmente, estos pacientes tienen baja o nula actividad fisica. El ejercicio estimula la

contraccion de la vesicula, lo que reduce el riesgo de calculos biliares.

11L.6.2. FACTORES DE RIESGO DE DIFICIL MODIFICACION

Cirrosis hepatica: estd demostrado una prevalencia aumentada de litiasis de la vesicula
biliar en pacientes con este padecimiento tanto in vivo como en pacientes postmortem.
Los célculos biliares en pacientes con cirrosis hepatica son principalmente de tipo

pigmentario,

Enfermedades de tipo hemoliticas: los calculos de tipo pigmentario estdn usualmente
asociados a enfermedades de este tipo, ya que hay destruccion de gldbulos rojos a mayor

cantidad, cirrosis hepatica e infecciones biliares (incluyendo las parasitarias)

Reseccion amplia de asas intestinales: las resecciones amplias de intestino usualmente

pueden producir alteraciones que hacen que el paciente requiera soporte nutricional. Las
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medidas que se suelen tomar en el tratamiento de estos pacientes, sobre todo a nivel
agudo, tras este procedimiento quirurgico o bajo la presencia de complicaciones que
sean graves en pacientes con SX. De intestino corto, tienen como inclusion a reposicion
de liquidos y electrolitos mas la instauracion de soporte nutricional con el fin de prevenir
la malnutricion. La nutricion de tipo enteral es el factor principal que estimula la
adaptacion del intestino restante. Hay lugares que son criticos en intestino, tal es el caso
del ileon terminal y la valvula ileocecal, que con su ausencia altera de forma sustancial
la forma del transito intestinal, absorcion de la vitamina 12 y las sales biliares, lo que

conduce a presencia litiasis tanto en la vesicula biliar y del rifion

Enfermedad de Crohn: diversos estudios demuestran que la frecuencia de este
padecimiento es aumentada en pacientes con enfermedad de Crohn, sobre todo a nivel
de ileon, o que han sido operados a la reseccion de este, principalmente en mujeres y
ancianos. Entre los factores de riesgo que presentan estos pacientes esta que las lesiones
se localicen a nivel de ileon, como se menciond anteriormente, mayor de 3 recurrencias,
reseccion de mas de 30 cm de ileon, mas de 3 hospitalizaciones, alimentacion parenteral

total y estancia prolongada hospitalaria.

11L.6.2.1. TRATAMIENTOS
Nutricion parenteral prolongada: este tipo de nutricion a largo plazo se asocia a la
formacion de calculos biliares por la pérdida durante la misma de la estimulacion de la

vesicula biliar por el ayuno prolongado, lo que provoca estasis a nivel de la vesicula

biliar y ayuda a la formacion de barro biliar, por ayuno prolongado y la propia nutricion.

Analogos de la somatostatina: el octreotido y lanreotido son ligandos sintéticos de los
receptores de SST. Se utiliza en gran medida en el control de la secrecidn hormonal y
anémala para evitar el progreso del tumor. La respuesta de los andlogos de la

somatostatina es dependiente del patrén de expresion de los receptores
Hormonas sexuales femeninas

Cirugia bariatrica
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I11.6.3. FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

- Edad: la frecuencia de calculos en la vesicula biliar aumenta con ¢l paso de la edad, en
ambos sexos, siendo mas frecuente a partir de los 40 afios. Es frecuente en adultos, 30% en
pacientes mayores de 70 afios y un 20% a partir de los 40 afios; no ocurre lo mismo con los
nifios, donde solo se ha observado 5-7%; esto se explica porque con el paso del tiempo, el
vaciamiento de la vesicula biliar se deteriora y se¢ relaciona con el progreso de la

sintomatologia.

- Sexo femenino: entre 20-60 afios poseen una mayor propension al desarrollo de litiasis
biliar hasta 3 veces que el sexo masculino en el grupo de la misma edad. Es mayor que en
los hombres en cualquier edad. En mujeres de edad temprana el riesgo se correlaciona con
la paridad, anticonceptivos, embarazo y terapia de reemplazo de estrogenos de la
menopausia. Los niveles que sean elevados de los estrogenos a nivel del plasma activan la
secrecion de la bilis sobresaturada de colesterol y los niveles de progesterona elevados
tienen como consecuencia estasis vesicular. En el sexo masculino los factores de riesgo se
correlacionan son obesidad, hipercolesterolemia, hipercolesterolemia, Diabetes Mellitus y

tabaco.

- Origen étnico: este resulta de bastante importancia; esta patologia es de mayor

frecuencia en Latinoamérica, India y gente negra.

- Elementos genéticos: la colelitiasis es mas frecuente en personas de una misma familia
con informacion genética y ambiental comunes. El riesgo es 5 veces mayor si se compara
con los individuos que no tienen antecedentes de la enfermedad. Se han demostrado
modificaciones de polimorfismos en la apoproteina E4, la cual tiene que ver con la super
saturacion del colesterol biliar y formacion de calculos. Diversos estudios han demostrado
por igual la modificacion en genes transportadores ABC, los cuales se encuentran en las
membranas de los canaliculos de los hepatocitos. El gen ABCBA4, el cual tiene que ver con
la secrecion de lecitina, se manifiesta en la colelitiasis cuando se asocia a deficiencia de

fosfolipidos, y se presenta en pacientes menores de 40 afios, 2% a nivel general.
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I11.6.3.1. FACTORES SEGUN EL TIPO DE CALCULO BILIAR

111.6.3.1.1. CALCULOS DE COLESTEROL

Edad >40 afios: esta patologia es infrecuente en infantes excepto en casos de
enfermedades de tipo hemoliticas, donde predominan mas los calculos biliares. Otros
factores que se pueden asociar con la enfermedad en la poblacién infantil son el género

femenino, obesidad y origen latinoamericano.
Sexo femenino

Obesidad: se considera como el factor principal con vinculacién nutricional. La
incidencia de esta patologia se eleva de forma directa con el incremento del IMC (indice
de Masa Corporal). 35% de las mujeres con un IMC >32% muestran litiasis vesicular.
No esta claramente definido el mecanismo mediante el cual hay mayor predisposicion
de célculos en estos pacientes; se ha encontrado que la mayoria de las personas en
sobrepeso tienen una sintesis mayor de colesterol en el higado, el cual se secreta en
cantidad excesiva y aumenta la saturacion de la bilis. También se ha encontrado
alteraciones en el tiempo de nucleacion, lo cual es asociado en una mayor concentracion
de prostaglandina E2, glucoproteinas de tipo mucina y acido araquidonico. Por igual, se
ha demostrado que los pacientes obesos reducen las sales biliares y la contraccion de la
vesicula biliar, lo que aumenta el riesgo de calculos biliares. Por igual, el ejercicio ayuda

a la contraccion de la vesicula biliar, lo que disminuye el riesgo de litos.

Embarazo: la motilidad de la vesicula biliar cambia desde el inicio de la gestacion, lo
que beneficia la estasis de la bilis. Del mismo modo, aumenta la secrecion del colesterol
en el higado, lo que se traduce a secrecion de la propia bilis aumentada de saturacion.
La gestacion se considera como factor de riesgo de forma independiente y se ha
demostrado que la multiparidad aumenta el riesgo de calculos biliares. En pocas
palabras, la principal alteracion en la funcidn de la vesicula biliar es la disminucion de
la secrecion de bilis canalicular; la secrecion del colesterol biliar trastornado potencia el
aumento de lipidos causado por el propio embarazo. Estudios demuestran que la

gestacion aumenta 3 veces mas los niveles séricos de los precursores del colesterol.
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Dicta rica en calorias (grasas polinsaturadas): las fibras y el calcio en la dieta
disminuyen el riesgo de los célculos biliares; las dietas que son hipercaloricas

acrecientan la probabilidad de la enfermedad litiasica.

Patologias del ileon distal: cuando hablamos de la Enfermedad de Crohn, con afectacion
del ileon distal, tiene mayor riesgo de colelitiasis, en un 34%. En un inicio se pensoé que
esto era debido a la relacion de esta patologia con la mala absorcion de acidos biliares.
Recientemente, se demostré que la sobre saturacion en estos pacientes es de forma
transitoria y muchos tienen bilis dentro de los pardmetros normales e incluso con una
saturacion de colesterol, por lo que la afirmacion anterior se confirma que no es valida.
Actualmente, se conoce que la enfermedad litiasica en estos pacientes es debido a los
ayunos prolongados y por la utilizacién de nutricion parenteral total. Por igual, estos
pacientes poseen niveles altos de bilirrubina en la bilis por lo que estan predispuestos a

los calculos biliares.
Historia familiar de enfermedad litiasica

Colestasis de larga data: la mayoria de los pacientes con enfermedades no hemoliticas
que se asocian a litiasis tienen algo en comun: modificacion de la circulacion

enterohepatica en las sales biliares, ayuno prolongado y colestasis.

Pérdida de peso rapida: cuando hablamos de la pérdida de peso acelerada (kilo y medio
semanal), mas el consumo de pocas calorias, se correlacionan con el desarrollo de
colelitiasis en el 30-70% de los pacientes, principalmente los sometidos a cirugia

bariatrica.

Diabetes Mellitus: este factor de riesgo es controversial, ya que diversos estudios apoyan
que la DM aumenta el riesgo de litiasis vesicular, mientras que otros autores no
encuentran la diferencia entre un paciente sano y otro con diabetes. La cantidad de tejido
graso excesiva mas la distribucion no favorable de grasa corporal pudieran ser la razéon

de los resultados diferentes.

Hipertrigliceridemia: las dietas que son ricas tanto en azucares, grasas insaturadas y

triglicéridos o las dietas que son pobres en fibras, aumentan la incidencia de litiasis.
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Tratamientos Estrogénicos: esta es una de las razones por las que el sexo femenino es
uno de los factores mas importantes, ya que los estrogenos aumentan la secrecion de

colesterol y disminuyen la cantidad de sales biliares.

Fibrosis quistica: Los pacientes diagnosticados con fibrosis quistica o de sindrome de
Shwachman poseen un elevado riesgo de litiasis biliar, posiblemente porque la
insuficiencia pancreatica exocrina tiene como consecuencia la secrecion de bilis
litogénica y a una vesicula de menor tamafio en el 20% de los casos. En el caso de la
cirrosis hepatica, la Enfermedad de Wilson (enfermedad hepética caracterizada por
trastorno del metabolismo del cobre) o la enfermedad de Byler (rara enfermedad
hepatica tipo autosémica recesiva de evolucion mortal) afecta la sintesis y secrecion de

sales biliares que favorece la litiasis

Colesterol HDL Bajo: el colesterol sérico alto se encuentra dentro de las posibles causas
de litiasis biliar. El hipercolesterolemia y la conformacion de los célculos biliares se

correlacionan de forma directa.

La nutricion parenteral total

I1L6.3.1.2. CALCULOS DE PIGMENTARIOS

111.6.3.1.2.1. CALCULOS DE PIGMENTARIOS NEGROS

Hemolisis de larga data
Cirrosis hepatica

Alcoholismo: diversos estudios confirman que las bebidas alcoholicas como factor
protector en caso de consumo de forma moderada, ya que reduce la saturacion de la bilis
e incrementa el HDL en el plasma. En caso de un consumo elevado, puede desarrollar
patologias hepéaticas como la cirrosis, la cual est4 asociada a la formacion de los calculos

pigmentarios.
Edad
Sexo femenino (menor predominio)

Patologias infecciosas biliares que sean productoras de B-Glucuronidasa: recordemos
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de los &cidos biliares en la propia bilis, ya sea por reduccion de su sintesis como por
perdidas aumentadas en el intestino. Pero, los célculos que son de tipo pigmentarios se
observan mas en la infancia, siendo el 75% de todos los casos. Estos contienen las sales
calcicas que provienen de la bilirrubina no conjugada y del colesterol en proporcion
variable. Si el colesterol se encuentra en una proporcion menor del 10%, los calculos
seran de color negro, de consistencia dura y seran radiopacos, como los que provienen
como consecuencia de las enfermedades hemoliticas. Por el contrario, si se encuentra
en una proporcion mayor de 30%, los céalculos seran de color marrén, blandos y de
menor radiopacidad. Este subtipo se forma como consecuencia del estasis biliar e
infecciones, los cuales tendran como patogenos principales aquellas que poseen B-
glucoronidasa, la cual transforma la bilirrubina conjugada o directa en bilirrubina no

conjugada o indirecta y por tanto, insoluble.

I11.6.3.1.2.2. CALCULOS DE PIGMENTARIOS MARRONES

Infecciones del arbol biliar
Malformaciones de vias biliares
Estenosis o dilatacion del arbol biliar
Estasis biliar

Edad

Sexo femenino !

111.7. CUADRO CLINICO

Es conocido que mas del 50% de todos los pacientes que son afectados con esta
enfermedad no tienen sintomas, mientras que la porcion restante experimenta episodios

repetitivos de coélico biliar o cuadros de colecistitis aguda.

Diversos pacientes no presentan dolor, pudiendo presentar dispepsia, molestia a nivel

epigastrico, flatulencia, por tanto, de manifestaciones clinicas inespecificas.

El colico biliar es el dolor que se asocia a enfermedad litiasica biliar, como resultado

de la impactacion de los calculos a nivel del conducto cistico o por igual a nivel del
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infundibulo de la vesicula, lo cual lleva a una contraccion por parte de la vesicula biliar
contra resistencia sin poder evacuarla; el dolor, el cual inicia 30 a 60 minutos después de
la ingesta de alimentos, regularmente puede durar varias horas, siendo en la colectividad
de los casos autolimitado, aumenta rapidamente, convirtiéndose en un dolor intenso y por
lo general es constante antes de esfumarse, las nauseas conjuntamente con el vomito a
menudo estan acompafiando al dolor, la frecuencia e intensidad de los calculos es
creciente y no es asociado con la suma ni tamafio de los mismos.

El dolor tiene como localizacion en el hipocondrio derecho o epigastrio; tiene como
costumbre irradiarse a la escépula derecha; practicamente nunca los pacientes que
presentan colico biliar tendrén una reaccion a nivel peritoneal aunque si puede provocar
una hipersensibilidad a la palpacion, fuera del examen fisico, las pruebas de laboratorio

corrientemente no son de utilidad para el diagnéstico de célico biliar. 2

La colecistitis aguda es una entidad clinica, la cual es fisiopatologicamente equivalente
al colico biliar, pero el dolor de los pacientes suele ser de mayor intensidady mas
prolongado (méas de 4 a 6 horas). Cuando combinamos la obstruccion del conductocistico
y una constitucion trastornada de los lipidos biliares parece el inicio de la cascadade
sucesos que terminan en la colecistitis aguda, que es la complicacion de mayor frecuencia
de la colelitiasis; se procedera a la liberacion a partir la mucosa de la vesiculabiliar de
agentes antiinflamatorios, mostrando a las prostaglandinas como mediadores
inflamatorios de mayor importancia en esta patologia, por tal razén, la indometacina, el
cual es inhibidor de la enzima prostaglandina sintetasa es eficiente en el tratamiento del
dolor que es secundario a una colecistitis aguda. Los cambios a nivel morfoldgicos que
suceden en la colecistitis aguda son edematizacién, aumento de la vascularidad,
ingurgitacion a nivel venoso y distencion de la vesicula biliar; segin el progreso de la
enfermedad, pueden existir evidencias a nivel macroscopico de isquemia, especialmente
anivel del fondo vesicular. Con la evolucion del proceso inflamatorio en la vesicula biliar,
esta aumenta su didmetro, produciendo ya al final produce inflamacion delperitoneo
parietal contiguo, y el paciente refiere en este momento un dolor bien localizadoen el
hipocondrio derecho, que se acompafia de nausea, vomito, intolerancia a las grasasy en

ciertos casos de aumento de la temperatura, prefiriendo el paciente la posicion en
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estado de reposo; el abdomen en este punto tiene defensa y dolor a la descompresion de

este.

Al examen fisico abdominal se puede mostrar signo de Murphy positivo, el cual se
refiere al dolor que el paciente siente cuando este procede a realizar una inspiracion de
forma profunda mientras el evaluador realiza una palpacion por debajo del reborde costal
derecho, debido al relacion entre la vesicula biliar que esta inflamada y la palma de la

mano realizando el examen. >!

La colecistitis cronica se describe como los episodios a repeticion de cdlico biliar, no
obstante los hallazgos a nivel histologicos no siempre encuentran aparicion de fibrosis ni
infiltracion de células linfoides que denotan cronicidad. Se puede definir por igual como
la inflamacion de tipo cronico o de larga data de la vesicula, fundamentalmente a nivel
de su mucosa, la cual no tiene su capacidad para la concentracioén de la bilis, digase su
capacidad de absorber agua y electrolitos. La colecistitis cronica logra persistir
asintomatica durante afios, pero también puede manifestarse con un cuadro clinico de
cblicos biliares o como alguna de las complicaciones tardias de la colecistitis. La vesicula
de porcelana es una complicacion de la inflamacion cronica que se caracteriza por el
deposito de calcio en la pared cronicamente inflamada de la vesicula; se recomienda su

extirpacion por el alto riesgo de desarrollo de carcinoma >

En los casos en que la sintomatologia de la enfermedad litidsica biliar se relacione con
ictericia, acolia o coluria, se debe de incurrir en descartar enfermedades de 1a via biliar
que sean obstructivas como la coledocolitiasis. Del mismo modo, si se presentan los
sintomas de fiebre, ictericia mas dolor en el hipocondrio derecho, también conocido como

la “Triada de Charcot” se debe de descartar colangitis. >

11L.8. METODOS DIAGNOSTICOS

Existen actualmente diversos métodos y exdmenes complementarios para estudiar la
enfermedad litiasica biliar pero, a pesar de los diversos avances tecnoldgicos, no existe
en la actualidad un método de uso facil, confiable y considerablemente aplicable para
poder hacer un establecimiento de qué pacientes poseen una litiasis a nivel de la via biliar

principal.**
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IIL.8.1. METODOS DIAGNOSTICOS PREQUIRURGICOS

TI1.8.1.1. ANALISIS DE LABORATORIO

Las analiticas de funcion hepéatica pueden ser anormales cuando hay presencia de
coledocolitiasis; por tanto, se deben realizar analiticas de forma rutinaria ante cualquier
paciente con colelitiasis. La presencia de obstruccion al flujo biliar se manifiesta como
de aumento de las denominadas enzimas de colestasis, las cuales son la gammaglutamil
transpeptidasa (GGT) y fosfatasa alcalina (FA), y en menor frecuencia, la bilirrubina. En
casos de colestasis cronica o colangitis, el dafio a nivel de células hepaticas es
determinada por una elevacion a nivel de las transaminasas (AST y ALT). Estas
variaciones patognomonicas y pueden surgir en el contexto de cualquier patologia que
tenga como consecuencia obstruccion biliar. En la fase inicial de la enfermedad, el
aumento de la amilasa y de lipasa sérica puede significar la presencia de una pancreatitis.
No obstante, s6lo un 60% de los pacientes con litiasis en la vesicula biliar, hasta aquellos
que son asintomaticos, van a tener una o mas enzimas alteradas. Al contrario, un
porcentaje importante de pacientes con prucbas enzimaticas aumentadas no tendran

coledocolitiasis. >*

111.8.1.2. ESTUDIOS DE IMAGENES

I11.8.1.2.1. ECOGRAFIA

La ecografia es la investigacién imagenologica de mayor utilizaciéon de forma
prequirurgica para determinar si existe una enfermedad litiasica biliar. Permite la
visualizacion de la vesicula, el espesor de su pared, su contenido y las vias biliares tanto
intra como extrahepaticas. Al estudiar la via biliar principal, puede revelar
coledocolitiasis en su interior, que se denota como una imagen hiperecogénica con
sombra acustica detras, o la presencia de un aumento de la luz de la via biliar
extrahepatica, que es considerado un signo indirecto de la presencia de coledocolitiasis al

inducir obstruccion al flujo biliar.

Aunque se trata de una exploracion operador- dependiente, la ecografia tiene como
ventaja que es una exploracion no invasiva, rapida, barata, facil de ejecutar e inocua para

el paciente, pues evita la irradiacion y los medios de contraste. Por tal motivo, se piensa
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que debe ser la primera exploracion adicional para realizarse delante una sospecha de
litiasis biliar.
La ecografia tiene una fiabilidad del 95% en el estudio de la colelitiasis. Sin embargo,

su sensibilidad es s6lo en el 25%. *°

I11.8.1.2.2. TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

La Tomografia Axial Computarizada de Abdomen es una de las exploraciones mas
sensibles, con una precision cerca del 75-80% en caso de obstruccion y permite la
identificacion de la via biliar principal dilatada en el 90% de todos los casos. Se indica
principalmente para el diagnostico diferencial icteros obstructivos y descartar a su vez
neoplasias de la cabeza pancreatica y de la via biliar principal a nivel distal, aunque también

es de utilidad en el estudio de la enfermedad litiasica intrahepatica. 27

I11.8.1.2.3. COLANGIORRESONANCIA

La colangiorresonancia o C-RMN, nos permite el estudio de 6rganos y sistemas con
fluidos en movimiento sin necesidad de administrar ningun tipo de contraste oral o
intravenoso. Es un medio no invasivo que permite observacion de la via biliar con elevada
sensibilidad y especificidad, por lo que sus caracteristicas la convierten en una prucba
perfecta para este tipo de patologias. Esta recomendada principalmente en los pacientes
en sobrepeso y en los portadores de marcapasos. La negativa de este estudio es que, por
otro lado, su alto costo hace que su disponibilidad sea poca, por lo que no puede ser

apreciada presentemente como una técnica de primera linea.

La Colangiopancreatografia retrograda endoscépica o CPRE se ha transformado en
una técnica excelente para el estudio prequirurgico de las vias biliares, con una
sensibilidad y especificidad diagnosticas cercanas al 100%. Esta nos permite a través de
un endoscopio de vision lateral, canular la papila y opacificar la via biliar inyectando
contraste. También, la ventaja sobre todos los demas examenes es que permite tanto el
diagnostico como el tratamiento de la coledocolitiasis, en caso de que se presente, en el

mismo acto a través de esfinterotomia endoscopica (EE) y extirpacion de los célculos,
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bien es cierto que algunos pacientes afectados con esta patologia necesitan varias sesiones

terapéuticas y el uso de técnicas adyuvantes a la EE, como lo es el caso de la litotricia

No obstante, pueden concurrir dificultades en la anatomia del paciente como es el caso
de la existencia de una papila en diverticulo duodenal, pacientes postquirirgicos de
procedimientos como gastrectomia tipo Billroth II, que pueden impedir en ciertas
circunstancias una correcta CPRE tanto diagnodstica como terapéutica. En esta misma
linea, es un estudio dependiente de operador, obteniéndose los resultados basados en la
experiencia del explorador que realiza el procedimiento. Sin embargo, no existen
métodos preoperatorios fiables, no invasivos y baratos que permitan determinan con
certeza qué pacientes son portadores de una coledocolitiasis. Con los criterios
tradicionales de sospecha de coledocolitiasis, basados en la clinica del paciente, sus
analiticas y ecografia, la CPRE preoperatoria no pone de manifiesto litiasis en la via biliar
principal en el 45% de los pacientes. Habiendo tomado en cuenta que se trata de una
exploracion del tipo invasiva con complicaciones que pueden ser potencialmente muy
graves como la pancreatitis y la perforacion, y no estd eximida de mortalidad, el punto

debe ser que la CPRE prequirtirgica se realice inicamente con el objetivo terapéutico. 8

I11.8.1.2.4. ECOENDOSCOPIA

Esta consiste en la aplicacion de sondas de las de ecografia de alta frecuencia a nivel
del duodeno con la asistencia de un endoscopio, lo que permite la evaluacion de gran
especificidad de posibles lesiones en la ampolla de Vater, pancreas y colédoco distal. Es
una técnica que ha justificado su alta sensibilidad y especificidad en el diagnéstico de la
litiasis de la via biliar, especialmente a nivel de la zona de la papila e intrapancreatica Sin
embargo, es una prueba del tipo invasiva que requiere conjunto de técnicas que utiliza
tecnologia de punta, entrenamiento y capacitacion especifica, por lo que no parece que

pueda considerarse actualmente una prueba de utilidad para el cribado. *

IIL.8.1.2.5. COLANGIOGRAFIA INTRAVENOSA

Es un método sencillo y de buen costo que nos permite la exploracién imagenologica
de la via biliar con el uso contrastes intravenosos. A pesar de, esta exploracion no logra
opacificar el arbol biliar en el 3-10% de todos los casos y presenta un porcentaje de falsos

negativos considerable. No obstante que los nuevos contrastes han disminuido la
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incidencia de reacciones adversas, las limitaciones de la técnica como es el caso de los
pacientes con obstruccion biliar, que no pueden excretar el contraste y la falta de

resultados contrastados hacen que no se utilice a manera de rutinaria. *°

I11.8.1.2.6. GANMAGRAFIA CON ISOTOPOS

Radica en la inyeccion endovenosa de HIDA (acido hidroxiimino-diacético) marcado
con tecnecio y su captacion mediante una gammacamara tras ser excretado a través de la
via biliar. Si bien se ha utilizado en la valoracion de anastomosis digestivas, su aplicacion
en la litiasis de las vias biliares es muy limitada. Por otro lado, su excrecion también esta

limitada en los casos de obstruccidn biliar.

IIL.8.1.2.7. COLANGIOGRAFIiA TRANSPARIETOHEPATICA

Consiste en la puncion directa de un conducto biliar intrahepatico dilatado para
inyectar contraste de forma percutanea. Se trata de una prueba cruenta y existe riesgo de
hemorragia o coleperitoneo por fuga biliar post puncién, por lo que su aplicacion en el
estudio de la coledocolitiasis esta reservada a casos excepcionales, en los que otras

exploraciones no hayan aclarado el diagnostico.

I1L.8.2. METODOS DIAGNOSTICOS INTRAOPERATORIOS

111.8.2.1. COLANGIOGRAFIA INTRAOPERATORIA / C10

Consiste en el estudio radiologico de la via biliar tras la inyeccion de contraste en su
interior a través del conducto cistico. Permite obtener un exacto mapa anatoémico de la
via biliar, tanto intra como extrahepatica, por lo que esta considerada como el "patrén
oro" para valorar la via biliar. Durante afios, al practicar una colecistectomia por
colelitiasis se practicaba una ClO de forma rutinaria para descartar la presencia de una
coledocolitiasis, visualizar el arbol biliar y prevenir lesiones quirtrgicas de via biliar.
Desde su introduccién en 1937 por Mirizzi, ha existido controversia sobre si debe
practicarse de forma rutinaria, selectiva o nunca. La introduccion de la CPRE y la
colecistectomia por laparoscopia han reavivado esta discusion. Las razones argumentadas
para no realizar la ClO rutinariamente son el considerable niimero de exploraciones

normales, los falsos positivos, por ejemplo por burbujas de aire, que obligan a
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exploraciones quirirgicas innecesarias de la via biliar principal la prolongacion del
tiempo operatorio, el aumento del coste, la evidencia de que la lesion quirirgica de la via
biliar suele producirse con anterioridad a la CIO y de que pequeiias litiasis asintomaticas
pueden pasar al duodeno sin provocar complicaciones. En el 5% de ocasiones, la
imposibilidad técnica de canular el cistico o la no disponibilidad del aparataje de
radiologia adecuado en el quir6fano motiva que la intervencion se alargue de forma
considerable o que incluso la CIO no pueda practicarse. Otros inconvenientes de la CIO
son las reacciones a los contrastes yodados y los posibles efectos indeseables de las

radiaciones, lo que la contraindica en pacientes embarazadas. °!

IIL8.2.2. ECOGRAFIA POR LAPAROSCOPIA

En los ultimos afios, la ecografia intraoperatoria se ha convertido en una herramienta
imprescindible en cirugia hepatica y su difusion ha facilitado su aplicaciéon en otras
intervenciones hepatobiliopancreaticas. La posibilidad de estudiar la via biliar mediante
sondas laparoscopicas que se introducen a través de trocares estandar se ha convertido
en una opcion muy atractiva para el diagnostico intraoperatorio de coledocolitiasis.
Estas sondas pueden aplicarse directamente sobre los oOrganos a estudiar sin
interposicion de gas, costillas, etc., lo que posibilita la utilizaciéon de transductores de
ultrasonidos de alta frecuencia. De este modo, se obtienen imagenes de muy alta
resolucion, detectando incluso litiasis de 1 mm (figs. 1 y 2). También permite medir de
forma exacta el tamafio de la via biliar y explorar posibles lesiones hepaticas o

pancreaticas asociadas.

La ecografia por laparoscopia es rapida e inocua, y evita ciertos inconvenientes de la
CIO, ya que no requiere canular el conducto cistico ni utilizar contraste (con lo que no
existen reacciones adversas); tampoco precisa realizar placas radiograficas, por lo que es
mas barata. Los inconvenientes de esta exploracion derivan basicamente de la necesidad
de formacion en el manejo de la ecografia y de la interpretacion de las imagenes, por lo

que la curva de aprendizaje es larga.

Los resultados de la ecografia por laparoscopia en diferentes estudios prospectivos son
equiparables a los de la C10 y demuestran que es una excelente técnica para la valoracion

intraoperatoria de la VBP y la deteccion de coledocolitiasis. Probablemente, la CIO y la
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ecografia por laparoscopia no son exploraciones incompatibles, sino que son
complementarias, ya que la sensibilidad y especificidad de ambas exploraciones
combinadas es del 100%; la ecografia parece la técnica ideal para ser utilizada de forma
rutinaria lo que, ademas, aumentaria la experiencia de los exploradores. La CIO se
reservaria para completar el estudio en los casos dudosos o en los que la ecografia no

pudo ser aplicada.

IIL.8.3. METODOS DE DIAGNOSTICO POSTOPERATORIO

El diagnostico no debe ser retrasado hasta el periodo postoperatorio de la
colecistectomia, por lo que debe tratarse de una situacion excepcional. Sin embargo, un
posible fracaso tras la colecistectomia por colelitiasis es la aparicion de una litiasis

residual en la via biliar principal

Existen dos situaciones clinicas diferentes: el paciente puede presentar un cuadro de
colestasis, con ictericia y en ocasiones colangitis. En estos casos, la CPRE es la técnica
de eleccion, ya que permite confirmar el diagndstico de coledocolitiasis residual,
descartar otras posibles enfermedades, como la lesion quirirgica de via biliar, y practicar
la limpieza del colédoco durante el mismo procedimiento. En otras ocasiones, el paciente
presenta un cuadro clinico inespecifico con sintomas dispépticos, colestasis analitica e
incluso cuadros de pancreatitis leve. Ante esta situacion, la primera exploracion a realizar
debe ser una ecografia abdominal, seguida de una colangiorresonancia o una CPRE en

funcion de los hallazgos ecograficos. *

HL9. TRATAMIENTO

11L9.1. PREPARACION PREOPERATORIA

El American Collage of Surgeons (ACS) incita un programa de calidad para cirugias
electivas, en hospitales y clinicas, para optimizar la salud de los pacientes previo a la
cirugia. STRONG for Surgery es un programa que permite integrar una lista de
verificacion en la fase preoperatoria para identificar factores de riesgo que pueden
conducir a complicaciones postoperatorias. El propdsito es proporcionar intervenciones
apropiadas para garantizar un resultado exitoso posterior a la cirugia. La lista de

verificacion se integra por 8 areas que son determinantes para los resultados de la cirugia:
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1) Nutricion

2) Control glicémico

3) Manejo de medicamentos

4) Suspension del tabaco

5) Manejo seguro y efectivo del dolor postquirirgico
6) Medidas anti-delirium

7) Rehabilitacion

8) Educacion para el paciente.

Los pacientes deben presentarse en consulta externa para valoracion preoperatoria y
programacion quirurgica, con estudios de biometria hematica, tiempos de coagulacion,
quimica sanguinea con pruecbas de funcion hepatica y ecografia hepatobiliar. Se evalua el
riesgo de coledocolitiasis segun los criterios de ASGE. Se recomienda el uso de
antibidtico profilactico para prevenir infecciones postoperatorias, ademas del uso de
medidas antitromboembodlicas. La insercion de sonda nasogastrica intraoperatoria no se
recomienda de rutina, excepto en los casos de distension gastrica, para mejor la
identificacion del campo quirtrgico. Si alguna de las sondas es utilizada durante el
preoperatorio, se recomienda su retiro antes del término de la cirugia, debido a que
favorece una recuperacion mas rapida para el paciente. En el escenario de una
colecistectomia dificil, previo a la cirugia el cirujano debe considerar diversas opciones
para optimizar el resultado. Se conocen varios factores predictores de colecistectomia
dificil, como son género masculino, edad mayor a 70 afios, obesidad, antecedente de
diabetes mellitus, colecistitis aguda, cirugia abdominal previa y el factor cirujano. Otros
predictores menos importantes son historia prolongada de enfermedad vesicular (méas de
un afio del diagndstico), leucocitosis y signos sistémicos de sepsis. Con la ayuda de la
ecografia, otros factores predictores son engrosamiento de la pared vesicular (méas de 4
mm), liquido perivesicular, vesicula calcificada o escleroatréfica, célculos grandes o
impactados en la bolsa de Hartmann y dilatacion de la via biliar. Otras situaciones que

pueden condicionar a una colecistectomia dificil son un higado grande, alteraciones
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anatomicas, cirrosis hepatica, presencia de fistulas colecisto-intestinales y cancer de

vesicula biliar

I11.9.2. TECNICA QUIRURGICA

I11.9.2.1. ACCESO ABDOMINAL LAPAROSCOPICO Y COLOCACION DE PUERTOS

El paciente se coloca en posicion supina con el brazo izquierdo plegado, para facilitar
la colangiografia transoperatoria (CTO) en caso de ser necesario durante el
procedimiento. El cirujano se ubica a la izquierda del paciente y el primer asistente a la
derecha, para acceder a la cavidad abdominal y realizar el neumoperitoneo. El acceso al
abdomen para colocar el primer puerto de trabajo de 10 mm (T1) puede lograrse por
medio de una técnica abierta o cerrada. En pacientes que presentan cicatrices sobre la
linea media o periumbilicales se debe optar por un acceso alternativo, con una aguja de
Veress en el cuadrante superior izquierdo (punto de Palmer) o mediante una incision
epigastrica abierta. En los pacientes con obesidad, se puede obtener acceso por técnica
cerrada con aguja de Veress, justo a la derecha de la linea media, 15 cm por debajo de la
apofisis xifoides, debido a que el ombligo es desplazado hacia abajo en estos pacientes,

y se debe de optar por el acceso mas familiarizado por parte del cirujano.*

Después de la creacion del neumoperitoneo y la laparoscopia diagnodstica, se procede
a colocar el segundo puerto de trabajo de 10 mm (T2), 2 cm por debajo de la apofisis
xifoides y en el borde derecho del ligamento falciforme. Dos puertos de trabajo de 5 mm
son colocados en la linea clavicular media subcostal derecha (13) y la posicion subcostal
lateral derecha (T4). Previo a la colocacion de los trocares, se sugiere la infiltracién con
ropivacaina al 0,75 %, 5 mililitros en cada puerto de trabajo, para disminuir el dolor

postoperatorio. Los trocares de trabajo que utiliza el cirujano son T2 y T3.

111.9.2.1.1. PROCEDIMIENTO

- Paso 1: Diseccion del triangulo hepatocistico. Una vez que se han reconocido las
estructuras anatomicas, la vesicula biliar se eleva y retrae sobre el higado, mediante
traccion del fondo en sentido cefalico, con una pinza a través del puerto T4. La traccion

lateral del cuello o el infundibulo de la VB se aplica con la ayuda de otra pinza, a través
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del puerto T3. El ayudante quirirgico generalmente mantiene una tension constante en
T4. Se recomienda como primer paso la biisqueda del surco de Rouviere, ya sea en
forma de cicatriz, hendidura o surco, para iniciar la diseccion por arriba de este surco,
evitando cualquier diseccion por debajo de este punto de referencia, para eliminar
cualquier peligro de la via biliar principal. La mano del cirujano, a través de T3, puede
manipular el cuello de la VB para exponer la cara anterior (medial) y posterior (lateral),
segln sea necesario. Si la VB se encuentra a tension, se recomienda descomprimirla con
un dispositivo de aspiracion con aguja, para evitar perforaciones con derrames de bilis
y célculos biliares. Si hay adherencias, se eliminan con traccién o con corte frio,
evitando el uso de energia cerca del duodeno y de la via biliar principal. La diseccion
comienza incidiendo el peritoneo visceral, a lo largo del borde de la VB en ambos lados
(anterior y posterior), para abrir el peritoneo que recubre el triangulo hepatocistico. Esto
debe llevarse hacia arriba a lo largo de la VB, y hacia el fondo vesicular, en su interfaz
con el higado. Se necesita una combinaciéon de diseccién roma y uso cauteloso de
electrocauterio (20 W), con el objetivo de limpiar el triangulo de tejido graso y fibroso,

a consideracion del cirujano.

Paso 2. Vision critica de seguridad. La vision critica de seguridad requiere que se
cumplan tres criterios: 1) El tridngulo hepatocistico (formado por el conducto cistico, el
conducto hepatico comiin y el borde inferior del higado) debe estar limpio de todo el
tejido graso y fibroso. El conducto biliar comiin y el conducto hepatico comin se
buscan, pero no se exponen para su diseccion. 2) El tercio inferior de la VB se separa
hasta en un 30 % del higado, para exponer la placa cistica. La placa cistica se define
como el lecho hepatico adherido a la VB y representa la fosa de la VB. 3) Deben
observarse dos, y solo dos estructuras que ingresen a la VB, que representan el conducto
y la arteria cisticos, en una vista anterior y posterior. Una vez establecida esta vision, se
recomienda una pausa y una confirmacion entre el cirujano y el ayudante quirurgico,
antes de cortar cualquier estructura. En esta pausa, la identificacion de la anatomia
aberrante es critica, una con prension profunda y una apreciacion de la anatomia
aberrante es importante para minimizar el riesgo de una la via biliar principal. Una
consideracion comun es asegurar que la arteria hepatica derecha no se confunda con la
arteria cistica o la rama accesoria posterior en el area de la placa cistica. En este punto

se puede considerar el uso de CTO, en caso de ser necesario.
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Paso 3. La arteria cistica se secciona y se divide. En nuestra institucion, para minimizar
los costos, para la arteria cistica se utiliza una engrapadora reutilizable con grapas de 8
mm, utilizando dos grapas en el lado proximal y una grapa en el lado distal (pieza
quirirgica), con un espacio que permita el corte entre ambos. Las tijeras laparoscopicas
se usan para cortar la arteria. Se debe tener cuidado durante este proceso para no
desplazar las grapas proximales. Nuestro equipo quiriirgico deja una pequeiia banda de
tejido mas alla del borde de las grapas, para evitar el desplazamiento accidental durante
la manipulacion del conducto cistico. Si se planea la CTO, se coloca una grapa en el
cuello de la VB, en el extremo superior de la union del conducto cistico con la VB; esta

division de la grapa puede garantizar que la muestra distal se desaloje.

Paso 4. Colangiografia transoperatoria (CTO) y division del conducto cistico. Es la
practica quirurgica no se realiza de forma rutinaria la CTO. Generalmente, la CTO se
realiza de forma selectiva y las indicaciones son la sospecha de calculos en la via biliar
(por alteracion de las pruebas de funcion hepatica o antecedente de pancreatitis de origen
biliar), un colédoco o conducto biliar comin dilatado (mas de 6 mm), la duda enla
anatomia o preocupacion por lesion de la via biliar, y el antecedente de baipas gastricoen
Y de Roux, que impide la colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE)
posterior. Para realizar una CTO se coloca una sola grapa en la unién del conducto
cistico y el infundibulo de la VB. El conducto cistico se incide parcialmente con tijera
laparoscopica y se procede a dilatar las valvulas espirales de Heister del conducto cistico
con el disector laparoscopico. Luego se inserta una sonda 4 French en el conducto
cistico, usando una pinza con clamp para asegurar el catéter. Para realizar la CTO, las
capturas de imagen se hacen en un solo punto, ajustando la posicion del arco en C de
modo que el arbol biliar y el duodeno se puedan visualizar en el centro del marco. Se
utiliza dos jeringas de 20 ml, una contiene solucion salina y la otra una mezcla 50-50 de
solucion salina y medio de contraste yodado, conectados a través de una llave de tres
vias para aplicarlo. Inicialmente se aplica solucion salina en el conducto cistico y luego
la mezcla con medio de contraste, para visualizar con fluoroscopia. Se debe observar el
llenado retrégrado del conducto hepatico comun, asi como de las ramas derecha ¢
izquierda en el higado, y el contraste debe fluir libremente hacia el duodeno, asegurando
una via biliar sin defecto de llenado. Si se encuentra dificultad con el llenado retrégrado

del conducto, se debe colocar al paciente en Trendelenburg y comprimir suavemente el
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conducto distal con una pinza. Si se visualiza un calculo en el conducto biliar, se debe
tomar la decision de intentar una exploracion transcistica del conducto biliar comin,
una coledocotomia laparoscopica o una derivacion para después llevar a CPRE
postoperatoria, de acuerdo con la experiencia y preferencia del cirujano y con los
recursos disponibles de la institucion. Una vez que se obtiene una colangiografia libre
de defectos de llenado, se retira la sonda, se colocan las grapas, se corta y divide el
conducto cistico. Si no se realiza CTO, en el conducto cistico se aplican tres grapas, dos
en ¢l lado proximal y una en el lado de la pieza quirtrgica, y con la ayuda de la tijera
laparoscopica se realiza la division de la estructura. Cuando el conducto cistico se
encuentre dilatado o engrosado, recomendamos usar una sutura absorbible (2-0), para
realizar un nudo extracorpdreo, o utilizar un endoloop, para asegurar el conducto en el

lado proximal.

Paso 5. Separacion de la vesicula biliar del lecho hepatico. Después de dividir el
conducto cistico, se realiza una diseccion retrograda de la vesicula biliar del lecho
hepatico. Generalmente se utiliza un dispositivo de energia monopolar con un gancho
en forma de L (hook) para disecar la vesicula biliar del higado. Debe de mantenerse en
el plano entre la vesicula biliar y el lecho hepatico para evitar la perforacion de la VB y
riego de bilis o litos en la cavidad abdominal. El derrame de bilis y calculos no deberia
tener consecuencias adversas, siempre que se eliminen del campo. La entrada al lecho
hepatico puede provocar sangrado o fuga de bilis desde un conducto superficial
subhepatico. La adecuada manipulacion de la VB, para mantener una tracciéon moviendo
el cuello de la VB hacia adelante y hacia atras, optimiza la visualizacién y ayuda a
mantener la tension en la linea de diseccion, lo que facilita este paso en la cirugia. En el
contexto de una VB dificil por colecistitis aguda, el uso de un dispositivo de energia
avanzado, como un coagulador ultrasénico, ayuda a mantener una mejor hemostasia y
producir menos humo, lo que hace que la diseccidon sea mas facil y eficiente. Después
de dividir la VB de la placa, se debe de realizar la hemostasia necesaria para prevenir
riesgo de sangrado. El lecho hepatico se irriga y cualquier componente de sangre, bilis
o litos se deben de retirar. En caso de colecistitis aguda, la VB se coloca dentro de una
bolsa de pieza quirargica y se retira por el puerto de 10 mm, para disminuir el riesgo de
infeccion del sitio operatorio. En casos selectivos, la bolsa de pieza quirurgica puede no

ser necesaria, y no hay evidencia que justifique su uso de forma rutinaria.
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Paso 6. Extraccion de pieza quirtrgica y retiro de puertos. Con fines de disminuir costos
de material, se puede utilizar un guante estéril nimero 8 confeccionado en el extremo
distal con una sutura anudada para la extraccion de la pieza quirirgica. Una vez que la
pieza quirtirgica esta en la bolsa, se debe extraer por el puerto de 10 mm, ya sea en el
ombligo o en la region epigastrica (T1 o T2). En algunas ocasiones es necesario extender
la incision de la piel y la apertura de la fascia, especialmente si hay multiples calculos,

un célculo grande o una VB engrosada-**

111.9.2.2. TECNICA QUIRURGICA ABIERTA

Se elige la incision, la cual puede ser una laparotomia media cuando es el caso de que
se sospeche de que exista alguna sospecha de patologia a nivel abdominal o angulo
costal cerrado o laparotomia Kocher (incisién subcostal) la cual provee una mejor
exposicion del higado, vesicula y vias biliares; se realiza 2-5 cm debajo del apéndice
xifoides, 2.5 cm por debajo del reborde costal. La ventaja principal de esta es que

permite una extension tanto a nivel medial y lateral para la mejoria de la vision.

Se secciona la fascia anterior, musculos rectos y/o oblicuos tanto internos como externos

mas el transverso del abdomen para abrir el peritoneo parietal.
Se palpa y examina el higado.
Se utilizan retractores metalicos, asegurados a manera de arco a nivel superior.

Se retrae tanto el colon, intestino delgado y estomago para una mejor exposicion de la

vesicula biliar, hilio hepatico y del duodeno.
La vesicula queda expuesta en toda su longitud

Se procede a examinar el hilio hepatico, introduciendo el pulgar por el hiato de Winslow
y se utiliza los dedos indice y medio para proceder a la palpacion de calculos o cualquier

otra patologia como neoplasias.
Opcional: se puede descomprimir la vesicula biliar por el fondo y aspirando la bilis.

Existen dos técnicas: anterograda (se procede a la movilizacion de la vesicula biliar
desde el fondo hasta a nivel del pediculo cistico) y retrograda (desde el pediculo cistico

hasta el fondo).
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Retrograda: se moviliza el cuello de la vesicula biliar para la posterior exposicion del
tridngulo de Calot; se disecciona el triangulo con una tijera y diseccién roma con torula;
se procede a la division del conducto cistico y la arteria cistica tras ser reconocidos sus
trayectos. Antes de dividir el conducto cistico, se debe de proceder a la liberacion de
cualquier calculo desde el mismo hacia el lumen de la vesicula mediante una suave
manipulacion. Con una compresa seca se procede a comprobar la ausencia de fuga de
bilis a nivel del lecho vesicular. Se realiza control hemostatico a nivel del lecho y
mufiones y por tltimo se reposiciona tanto el duodeno como el colon y epiplon mayor.
Se realiza un cierre por planos con material de sutura absorbible 1 como es el PDS y el

vicril. Por ltimo, cierre subcutaneo y piel.

Anterograda (es de utilidad en caso de abundante inflamacion): se escinde el peritoneo
visceral desde el fondo vesicular a 1 cm de su insercion hepatica y se continua con la
incision a lo largo de la vesicula de forma paralela al higado; se moviliza de forma
completa la vesicula antes de proceder a disecar dentro del tridngulo de Calot. Se

secciona el conducto y la arteria cisticos tras reconocerse su trayecto >

IML.10. COMPLICACIONES PRE Y POSTQUIRURGICAS

1HL10.1. COMPLICACIONES INFLAMATORIAS

Colecistitis aguda: se caracteriza principalmente por una obstruccién a nivel del
conducto cistico, usualmente por célculos, lo que ocasiona un drenaje disminuido del
moco de la vesicula biliar, aumenta la presion intraluminal de la vesicula biliar, se
genera estasis a nivel venoso y arterial, lo que ocasiona luego isquemia a nivel de la
pared de la vesicula biliar y posteriormente necrosis, lo que puede ocasionar

perforacion.

Absceso vesicular: es una complicacion secundaria a colecistitis aguda, la cual se
presenta en alrededor del 3-19%, la cual consiste en formacion de colecciones liquidas
a nivel intramural o perivesicular, que pueden ser uniloculares o septadas, donde puede

haber un compromiso o no del parénquima de la vesicula.

Colecistitis enfisematosa: es rapidamente progresiva, mortal, desarrollada en menos del

1% de todos los casos, sobre todo en diabéticos o pacientes con isquemia esplacnica. Su
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caracteristica principal es la presencia de gas dentro de la pared de la vesicula biliar por

bacterias como el Clostridium Perfigens, Welchii, Klebsiella y E. Coli.

Colecistitis gangrenosa: se presenta en el 2-38% de todos los casos de colecistitis aguda,
secundaria a la presion intraluminal, que produce isquemia en la pared y por ultimo,

necrosis.

Vesicula en porcelana: esta se caracteriza principalmente por calcificacion de la pared
de la vesicula biliar por la obstruccion intermitente del cuello de la vesicula biliar, la

cual puede generar saturacion de la bilis y precipitar y acumular calcio.

I11.10.2. COMPLICACIONES VASCULARES

Pseudoancurismas: son poco frecuentes, pero suelen ser consecuencias de
procedimientos biliares, principalmente colecistectomia laparoscopica. No se conoce
bien la fisiopatogenia de esta afeccion, pero se cree que es como consecuencia de la
erosion de la pared de la vesicula y la consecuente extension de la inflamacion a nivel
de la adventicia de los vasos sanguineos adyacentes al lecho de la vesicular. La arteria

cistica es la que usualmente se compromete en esta afeccion.

Hematoma postoperatorio infectado: <1% de las complicaciones. Puede ser originado
en multiples fuentes de sangrado. Esta hemorragia puede comprometer el estado general

de la persona.

I11.10.3. COMPLICACIONES IATROGENICAS

Calculos en cavidad abdominal: usualmente ocurre en colecistectomias laparoscopicas,
donde el control del derramen de la bilis y de los calculos biliares es de mayor dificultad.
Generalmente, estos son asintomaticos pero pueden infectarse y producir abscesos,

formar fistulas.

111.10.4. COMPLICACIONES OBSTRUCTIVAS Y MECANICOS

Coledocolitiasis: Los célculos en el colédoco se pueden manifestar clinicamente con

ictericia, por elevacion de la bilirrubina a expensas de su fraccion directa, y con dolor
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en el cuadrante superior derecho. Esta complicacion ocurre en el 15 % de los pacientes

con colelitiasis sintomatica.

Perforacion vesicular: esta entidad se presenta secundaria a la oclusion del conducto
cistico, con la consecuente acumulacion de secreciones intraluminales y aumento de la
presion en su luz, que conlleva alteracion del drenaje linfatico, venoso e irrigacion
arterial, lo que causa necrosis de la pared de la vesicula. Se presenta hasta en el 10 % de
los pacientes con colecistitis aguda, y su identificacién temprana ayuda a reducir la
morbilidad y mortalidad asociada que, de lo contrario, puede alcanzar hasta un 24 % en

algunas series.

Sindrome de Mirizzi: Descrito en 1948 por Pablo Luis Mirizzi en su publicacion titulada
“Sindrome del conducto hepatico”. Es, en esencia, una obstruccion mecanica, dado que
entre sus presentaciones puede ocurrir como colelitiasis aguda secundaria a calculos
biliares impactados en el cuello de la vesicula biliar o en el conducto cistico; segln las
relaciones anatdmicas existe compresion mecanica del conducto hepatico comin lo que
genera obstruccion del arbol biliar y colestasis, lo cual da lugar a la conocida ictericia
obstructiva, que puede estar asociada o no a dolor en el hipocondrio derecho, fiebre y
leucocitosis. En este punto tiene especial valor su diagnostico por imagenes dado su
amplio diagnostico diferencial, lo que permitiria diferenciar las causas de ictericia

obstructiva y orientar mejor el manejo médico y quirirgico en cada caso.
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V.MATERIAL Y METODOS

V.I. TIPO DE ESTUDIO

Se realizdé un estudio observacional, descriptivo, con recopilacion de informacion
retrospectiva y de corte transversal, con el objetivo de determinar la incidencia de factores
de riesgo en mujeres diagnosticadas con colelitiasis en el periodo enero - abril 2022 en el

Hospital Docente Universitario Dr. Salvador Bienvenido Gautier

V.2. AREA DE ESTUDIO

El estudio tuvo lugar en el area de Cirugia General del Hospital Docente Universitario
Doctor Salvador Bienvenido Gautier, que se encuentra localizado en la calle Alexander
Flemming #106, sector Ensanche La Fe, delimitado al norte con la calle Genaro Pérez, al

sur Calle Alexander Flemming al este calle 39 y al oeste Calle Juan 23.
V.3. UNIVERSO
El universo estuvo representado por todos los pacientes que acudieron a consulta de

Cirugia General Hospital Docente Universitario Dr. Salvador Bienvenido Gautier en el

periodo enero - abril 2022.

V.4. MUESTRA

La muestra estuvo representada por 50 pacientes que acudieron a la consulta de Cirugia
General con el diagnoéstico de Colelitiasis del Hospital Docente Universitario Dr.Salvador

Bienvenido Gautier periodo enero-abril 2022
V.5. CRITERIOS

V.5.1. CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes con diagndstico de colelitiasis.

Pacientes con descarte de otro tipo de diagnésticos que puedan confundirse con

colelitiasis.
Pacientes mayores de 18 afios

Pacientes que acudieron a la consulta de Cirugia General en el tiempo de la

investigacion.
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- Pacientes cuyo expediente clinico poseia toda la informacién requerida para la
investigacion

V.5.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes menores de edad

- Pacientes embarazadas

- Pacientes sin diagndstico certero de colelitiasis.

- Pacientes que no cumplan con los criterios de inclusion
- Barrera idiomatica

- Pacientes cuyo expediente clinico no posea toda la informacién requerida para la

investigacion.

V.6. INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

Para la recoleccion de datos se realizé un instrumento de 33 preguntas abiertas con datos

como edad, sexo, antecedentes morbidos, familiares estado nutricional, habitos toxicos.

V.7. PROCEDIMIENTO

Después de la aprobacion del anteproyecto por el asesor metodologico, se llevo al area
de coordinacion de investigacion de la Universidad Nacional Pedro Henriquez Urefia
(UNPHU), y luego de la aprobacion se llevo al area de ensefanza del Hospital Docente
Universitario Doctor Salvador Bienvenido Gautier para su aprobacion y asi poder iniciar
la recoleccion de datos. El instrumento sera llenado mediante lectura del expediente
clinico del paciente, aquellos pacientes que cumplan con los criterios de inclusion, se le

procedera a incluir en la investigacion.

V.8. TABULACION

Los datos conseguidos en la investigacion fueron ordenados, procesados y tabulados,
en el programa Microsoft Word y Microsoft Excel; siendo representados en graficos y

tablas para su andlisis y discusion.
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V.9. ANALISIS

Los datos obtenidos a partir de la recoleccion de informacion de esta investigacion

fueron analizados mediante medidas de frecuencia simple.

V.10. CONSIDERACIONES ETICAS

El presente estudio fue realizado apegado a las reglas de ética internacionales,
incluyendo los aspectos de mayor importancia de la Declaracion de Helsinki y las pautas
del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS). El
protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el mismo seran sometidos a la
revision de la unidad de investigacion de la Universidad, asi como a la Unidad de
ensefianza del Hospital Docente Universitario Dr. Salvador B. Gautier, cuyo
consentimiento fue la pauta para la iniciacion del proceso de compilacion y comprobacion

de datos.

Los mismos fueron manipulados con suma reserva, ¢ introducidos en las bases de datos
creadas con esta investigacion y resguardadas por una clave asignada y manejada

unicamente por la investigadora.

Toda la informacion recopilada en este estudio estuvo operada con el estricto apego a
la confidencialidad. A su vez, la identidad de los/as contenidos en los expedientes clinicos
fueron protegida en todo momento, manejandose los datos que puedan identificar a cada
persona de manera desvinculada del resto de la informacion proporcionada contenida en

el instrumento.
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V.

DISCUSION
La investigacion actual permitié descifrar la incidencia de factores de riesgo en
pacientes diagnosticados con colelitiasis en el periodo enero - abril 2022 en El Hospital

Docente Universitario Dr. Salvador Bienvenido Gautier.

La muestra estuvo conformada por un total de 50 pacientes de los cuales 11 pacientes
estuvieron dentro de 18-28 afios (22%); 19 pacientes en el rango de 29-58 afios (38%);
59-78 afios con 13 paciente, que representan 26% y mayores de 79 afios solo 7 pacientes,
representando el 14%. Mismo resultado obtuvo la investigacion de “Factores de riesgo
de la litiasis vesicular. Estudio en pacientes colecistectomizados” por Romero Diaz, C y
asociados, donde el 51.1% de los enfermos se encontraba entre la cuarta y quinta década

de vida.

En cuanto al sexo, la poblacion estuvo compuesta por una marcada preferencia por el
sexo femenino, con un total de 35 pacientes de este sexo (70%) y solo un 30% del sexo
masculino. En esa misma linea fue reflejo la investigacion de Arellano Pérez, C y
asociados “Prevalencia y factores de riesgo de colelitiasis en pacientes menores de 18
afios en un hospital de segundo nivel” donde de los 706 pacientes atendidos por

colelitiasis, 632 (89%) fueron del sexo femenino y solo el 11% del sexo masculino.

En el estudio “Factores de riesgo para colecistolitiasis en pacientes joOvenes con un
indice de masacorporal menor a 30” de Albarram Cazares, J, arroja un resultado opuesto
a estainvestigacion; el 50% de las mujeres de la investigacion se habian sometido a dietas
especializadas para perder peso mientras que €l 90% de la poblacion de este estudio

llevaba una dieta hipercalorica.

40% de la poblacion total de esta investigacion cursaba con un cuadro de obesidad; en
esa misma linea, la investigacion “Prevalencia de sobrepeso y obesidad en pacientes con
colelitiasis referidos al Hospital Universitario de Guayaquil” de Pozo Verdesoto, S y
asociados, dio como resultado 64% de todos los casos estudiados, encontrandose una

asociacion significativa entre la obesidad y la colelitiasis.

En esta investigacion, 28% padecian de anemia falciforme mientras que el restante no

padecia de ninguna enfermedad hemolitica. En la actualidad, no existe ninguna otra
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investigacion que retna datos referentes a la relacion entre la anemia falciforme y la

colelitiasis.

Un gran porcentaje de la investigacion “Factores de riesgo en la litiasis vesicular.
Estudio en pacientes colecistectomizados” de Romero Diaz, C, especificamente un 75%
de todas las mujeres de la serie consumian anticonceptivos orales, mientras que en la
investigacion realizada solo un 5% lo consumian. Misma investigacion de Romero Diaz
muestra un total de 88 pacientes con antecedentes familiares de colelitiasis (32%)

mientras que en nuestra investigacion arroja un 24% del total de la muestra.

Romero Diaz también afirma la falta de poder comprobar una relacion directa entre el
numero de partos y la colelitiasis, ya que 88 pacientes antes de ser operadas tenian un
solo parto, 62 con 2 partos. Nuestra investigacion arroja 31% de los pacientes con hijos

(20% con 1 hijo y 11% con 2) por lo que no se mostraron resultados concluyentes.

En cuanto a la Diabetes Mellitus, 19,5% de los pacientes de Romero Diaz, la muestra
total tenia este padecimiento lo cual va en sintonia con nuestra investigacion, que arroja

un 12% del total de la muestra.
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VII. CONCLUSIONES

Tras de un analisis total de los resultados de la investigacion, arrojamos las siguientes

conclusiones:

El rango de edad de mayor afectacion es de 29-58 afios.

El sexo de mayor afectacion es el sexo femenino, con el 70% de todos los casos.
90% del total de la muestra llevaba una dieta hipercalérica.

40% de los pacientes estaba en un estado nutricional de obesidad.

72% no padecia de enfermedades hemoliticas.

5% consumia anticonceptivos orales bifasicos.

24% tenia antecedentes familiares de primera linea de colelitiasis.

31% de las mujeres de la muestra tenia 1 hijo o mas.

12% padecia de Diabetes Mellitus.
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VIII. RECOMENDACIONES

A los pacientes:

Se recomienda un mejor manejo de los factores de riesgo que predisponen a colelitiasis

para una disminucion de la incidencia de esta patologia.
Al personal médico:

- Realizacion de un mejor interrogatorio a los pacientes para poder obtener

historiales médicos adecuados para una investigacion.

- Organizar charlas sobre la mejor forma de control de factores de riesgo de

colelitiasis.

- Recomendar aumentar la investigacion en cuanto al tema, para esclarecer
mas la situacion y ofrecer un trato individualizado a cada paciente que

tengamos.
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