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GENERALIDADES 

Anatomia 

Descrita desde hace tiempo (35), las vies biliares constituyen el sistema colector 

por el que fluye ta bilis desde el polo canalicular de los hepatocitos hasta le luz 

duodenal. Sus elementos mas proximales son los canales de Hering conductillos en 

el parénquima hepético limitado por los hepatocitos y células ductales. Estos se 

contindan por una extensa trama de conductos intrahepaticos de calibre 

progresivamente mayor, que confluyen en los conductos hepaticos derecho e 

izquierdo los cuales aun en una situacién intraparenquimatoss se unen en et hilio 

hepatico en un conducto hepatico comin. La porcién més distal de éste se 

encuentra en situacién extrahepatica y tres le afluencis de) conducta cistico, que 

drena 1a vesicula biliar, se continua con el coledoco, que discurre junto con el eje 

vascular hepaético. Los ultimos centimetros del colédoco se encuentran situados 

dentro del parénquima pancreatico. Su desembocadura en el duodeno junto con el 

conducto de Wirsung, se produce en ta ampula de Vater. Se esquematiza (fig. 1) la 

anatomia de las vias biliares. 

A partir de tos canales de Hering las vias bitiares estén revestidas por un epitelio 

Cilindrico cuyas celulas tienen la capecided de modificar la bdilis medisnte 

secreci6n y sbsorcién de agua y electrolitos. La vias biliares principales poseen 
une pared muscular que responde a influjos neuroldgiccs y hormonales, yvariando su 

tono y contractilidad para regular el lenado y veciamiento vesicular y el paso de 

bilis a} intestino. £1 esfinter de Oddi, situados en el seqmento inmediatamente 

supravateriano del coledoco, desempefia un papel importante en este sentido.



    

  

Fisiologia 

Es conocida y descrita en los iibros (35) de texto que la compasicion y formacién 

de la tilis La produccion de Ie bilis por los hepatocitas es una de ia funciones 

principales del higado. A pesar de grandes variaciones en su composicicn, la Dilis 

es casi siempre isoténica respecto al plasma, y su osmolerided refieja ts 

plasmatics. Los principales solutes organicos de la bilis son los lipidas biliares: 
acide biliares conjugados ( o seles bilisres que constituyen el solute 
cuantitativamente y cualitativamente mas importante de la bilis), fosfolipidos 
{sobre todo lecitina) y colestrol no esterificado. En menor cantidad contiene 

bilirrubina conjugada (no mas de 2% de solutes) y tembién concentraciones muy 

bajas de proteinas, en particular albdmina e inmunoglobutina A, aparte de las 

eventuales metabolitos de hormonas. farmacas y colorantes. La cancentracién 

total de solutos organicas varia mucho segun se trate de bilis hepatica o bilis 

concentrada de ja vesicula biliar ascila entre 1 y 30 g/dL; la composicton 
porcentual, sin embergo es relativamente constante (36, 38). 

La concentracién de cationes inorganicos en la bilis es mas o menos proporcionals 

la del liquido intersticial. siendo el sodio el catidn dominante. Puesto que los 

acide biliares conjugadas son acidos més a mengs fuertes, estén disociades al pH 

de ta bilis, por 1o cual se requere de caticnes inorgénicos para equilibrar ta carga 

total de aniones orgénicos (acidos bilieres} e inorgénicos. Ademas dade que jo 
acidos bilieres se encuetran agregadas en complejcs pelimoleculares a micelas, 

usméticamente poco actives, la concentracién total de cationes debe ser superior 

@ la del plasma nara que la bilis sea isoténica. Asi la cancentracién de sodio en ta 
bilis oscila entre 146 y 165 mEq/L y la de potasio entre 27 y 49 mEq/L. 

La concentracidn de cationes inorgénicos es més variate ( cloro, G&-115 mEg/L: 
bicarbonato, 27-55mEq/L). La bilis se forma en ta membrana canalicular como 

producto de secrecidn de ias células hepaticas. En la actualidad se acepta que el 

motor gel fiujo biliar es el transporte activo de solutos, al crear un gradiente



osmdtico que favorece el movimiento pasivo de agua y solutos. Los acidos bilisres 
son el solutos cuantitativamente y cualitativamente mas importante de la bilis; 
su secrecién active por los hepatocitos constituye, por lo tanto, el determinante 

principal del flujo biliar. La secrecién de los otros lipides bilisres, Jecitina y 

colesterol, esté directamente relacionadas con ia de los 4cides biliares. 

—] concepto actual es que la lecitina destinada a la biis se sintetiza en el reticulo 

endoplasmice liso y, junte con el colestrol procede de un reservorio subceluiar aun 

insuficientemente caracterizado, es “reclutade” hacia el aparato de Golgi y el 

caneliculo bilier por e} flujo trashepatico de acides biliares (a modo de disolucién 
de membranas intracelulares), excreténdose en forma de vesicular unilamelares 

por exocitosis, mientras que los propios acido bilisres son transportados por un 

transportador especifica de la membrana ceneticular. Numerosas observaciones 

apoyan la teoria vesicular de ls secrecién de lecitina y colesterol a ta bilis; tales 
vesicules han sido eislades y parcialmente caracterizadas en te bilis humana 

saturada con colesteroj. El descubrimiento de esta modalidad de transporte del 
colestrol en ta bilis ha revolucionads los conceptos sobre Je patologenia de la 

titiasis biliar de colesterol. 

Las condiciones fisicoquimicas de los lipides biliares durante el proceso de 

formacion de biliis se han dilucidedo en gran parte gracias a los exhaustives 

estudios de Carey y colaboradoes (80). En resumen, a medida que la bdilis se 

concentra a su paso por e} arbo! biliar, los acidos biliares y las vesicules 

unilamelares interaccionan de modo variable: en ta bilis insaturada en colesterol, 

les vesiculas desaperecen al solubilizarse ja lecitine y el colesterol en micelas 

formadas por los écidos biliares, mientras que, en la bilis sobresatureda, 

coexisten micelas mixtas y vesiculas cargadas de colesterol, a partir de las 

cuales precipita e? colesterai en los estadios iniciales de la formacién de jos 

calculos.



Metabolismo de Acidos Bitiares 

E£] conocimiento de este tema ya descrito anteriormente (34, 35). mencicna que ta 

bilis normal contiene en solucién acuosa tres especies lipidicas de distintas 

estructuras quimicas y de diferentes propiedades fisicas: el colesterol, ia lecitina 

y los acidos bilieres. 

El colesterol (fig. 2) es un compuesto aromaético de 27 carbonos en un nucleo 

esteroideo insaturado y un grupo hidroxilo en e] carbono en posicién 3. La 

molecule es netemente hidréfoba con solo una pequefia porcién hidréfile 

correspondiente a un grupo hidroxile, por to cual no es hidrosoluble y forma 

critales romboides en el medio acuose caracteristicos. 

La lecitina, el fosfolipido predominante en Ja bilis humana es una molécula que 

reine Gos acidos grasos de cadena larga, claramente hidrofobos con fosforilcolina, 

un compuesto de caracter hidrofilo. Si bien su hidrosolubiided es escasa, “se 

hincha” en e agua para formar agregados polimoeculares de estructura cristalina, 

en los cuales se reunen varias moleculas que oponen sus grupos hidrdfabos e 

nidrofitos, y se hidrata el grupo hidréfilo. 

Los acides biliares son derivados del acido betacolanico, que procede del 

colesterol por reduccién de la cadena lateral, carboxilacién de éste y saturacién 

del nucleo esteroideo. El prototipo, ef acido cdlico esta hidroxilado en los 

cerbonos 3, 7 y 12 (fig 3) y en la bilis siempre aparece conjugsde con los 
sminoacidos glicina y taurina. En le estructura quimica de los Acidos billares se 

equilibran las posiciones hidréfila e hidréfaba de ja molécula, es decir, se trata de 

compuests anfipaticos y, por la tanto, hidrosolubles y con capacidad detergente. £1 

efecto detergente o de solubilizacion de otros lipidos a traves de la formacién de 

micelas se ejerce en la bilis con Ia lecitina y el colesterol. 

El colesterol es el precursor obigado de los acidos biliares. El higado es el unico 

organo de llevar a cabo la transformacién del colesterol en derivados hidroxilados 

del acide colanoico. Los acidos biliares formades 6 partir de! colesterol hépatico 

se denominan acido biliares primerics estos son el acide célico (3,7,12-trihidroxi- 
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S-colandico) y el acido quencdesoxicdlico (3,7-dihidroxi-5-colendico). En su paso 

por el intestino jos acidas obilires primarios experimentar ciertas 

transformaciones dei nicieo por efecto de las bacteries intestinales, sobre toda la 

flora anaerabis, to cual origina los acidos biliares secundarios. Asi 1a 
hidroxilacién del acido cdlico produce el acido desoxicdélico (3,12-dihidroxi-S- 

colandico) y el &cido quenodesoxicélice origina el écide litocdlica (3-manohidroxi- 
S-colandico}. El primero es absorbido en ei intestine, vuelve al higado y es 

excretadc en la bilis junta con los acida bilires primarios mientras que el sgunda, 

- ingoluble. precipita y se excreta en las heces. Por otra parte el higado segrega 

acidos bilisres conjugados con glicina y taurina, pero las bacteriag intestinales 

son cepaces de desconjugarlos y originan asf écidos bilisres libres; estes son 
reabsorbidos en parte y yvuelven al higado que los conjuga de nuevo y los excreta 

otra vez en la bitis. Debido a que la capacidad hepatica de los écido biliares se 

mantiene aun en casos extremos de insuficiencia hepatica la bilis contiene sala 

acidos biliares conjugados, dos conjugados, dos primarios ({célico y 

quenodesoxicélico), y uno secunderio (desoxicdlico). 

La sintesis de Acidos biliares a partir de colesterol se produce en el sistema 

microsomal y, en parte, en la mitocondrias de los hepatocitos. La reaccién inicial 

en la secuencia bicsiniética es la 7-8-hidroxilacion del colesterol, que constituye 

@ su vez, el factor limitante en la sintesis de acidos biliares. £1 control de la 

sintesis hepatica de écidos biliares se ejerce a traves de un mecanismo de 

retroalimentacion mediado por el flujo transhepatico de los acidos biliares 

transportados por ta yens porta y actuando sobre la enzfma limitante colesteral 7- 

o-hidroxilasa. Los niveles intrahepaticos elevados de écidos biliares inhiten su 

propia sintesis y viceversa, la disminucién del flujo transhepatico de &cidos 

biliares la estimula; este es el mecanismo clave de 1a regulacién de 1a circulacién 
enterohepética de las sales biliares. 

Se denomins circulacién enterohepatica al trayecto de recorrido de los écides 

biliares desde su secrecion en el canaliculo bitier hasta su capatacién en el polo 

sinusoidal dei hepatocite. Los proceses implicados en su secuencis ordenados son: 

sintesis y secrecién biliar, simacenamiento en la vesicula biliar y paso al



intestina al iniciarse la digestidn, transito por el intestina, absorcidn intestinal, 

transporte por la vena porta, captacién nepatica y secrecién de nuevo en Ie bilis. 

Le vesicula biliar almacene y concentra la bilis hepatica durante los periodos de 

syuno. £1 llenado vesicular es favorecido por ta contraccién tonica del esfinter de 

Oddi. Durante el syuno, alrededor de le mitad de la bilis es producido por el higado 

penetra en la vesicula, pasendo el resto directamente ai duodendo. En el 
vaciamiento vesicualr intervienen mecanismos colinergicos y normonales. La 

estimulacién neuroldgica depende fundamentalmente de le inervacién vagal, pero 
desempefia un papel menor en comperacién con la fuerza de contraccion vesicular 

inducida por la cotecistocinina (CCK), liberads por 16 mucosa duodenal al leger a 

los primeros tramos intestinales los acidos grasos y aminoacidos producidos en 
las primeras fases de la digestién al inicio de te ingesta. la colecistoquinina 
(CCK) fecilita también el vaciamiento vesicular mediante la relajacién del 

estinter de Oddi. Por otra parte la Itagada de acido clorhidico a) ducdeno estimula 

fa secresign de secretina por parte de ta mucoss duodenal, que induce a a 

secrecidn active de electrolitros sobre todo bicarbonato y agua por el epitelio de 
les conductos biliares. Este estimulo colerético estimula el paso de te bilis 4 ta 

luz intestinal. 

La vesicula biliar que tiene una capacidad aproximada de 40 mL. se llenaria 

rapidamente de bilis, cuya produccién es de uns 600 ml al dia, si no fuera por su 

notable capacidad absortiva. En pocas horas la vesicula biliar absorbe el 90% de} 

agua y de tos elecirolitros presentes en la bilis hepatica, de modo que se 

modifican poco las cantidades de solutos orgénices (lipides biliares y bilirrubine), 

pero su concentracioén absoluta para del 2% en la bilis hepatica a alrededor dei 20% 

en la bilis vesicular. 

En su transito intestinal, los acidos biliares ejercen una funcién detergente en la 
solubilizacién micelar de la grasa ingrerida, to cual facilita notablemente Is 

absorcion. En el intestina distal, y en ciertos estados patoldgices en el proximal, 

écidos biliares estan sometides 6 1a accién bacteriana, con lo cual se producen 
acidos bilisres secundarios y/o libres.



  

La absorcién de los 4cidos bilisres se produce fundamentalmente en el ileon 

terminal por un mecanismo de transporte activo. Aunque de menor importancia 
cuantitativa, exixte también un mecanismo de absorcién pasiva de las sales 

bilieres, operativo tanto en el yeyuno-ileon como en el colon por difucién no 

idnica, 

El transporte de Jas sales biliares por ie vena porta, que se produce después de su 

absorcién intestinal, se efectua en unién con albumina. La captecion hepatica de 
sales biligres se realize por un mecanismo de transporte activo de caracteristicas 

similares al de la absorcion active en el ileon. Le extraccién es mayor para los 
écidos biliares conjugados que pare los libres, y més eficiente para los 

trinidroxilados que para los dihidroxitedos. Este proceso es muy eficéz 

extrayendose del plasma en una sole circulacién por el higado e) 97 5 96% de tos 

acidos biliares conjugados y alrededor del 92 - 94% de los écidos biliares libres. 

Los mecenismos de transporte intrahepatocitico de los acidos biliares son 

desconocidos. Sin embargo, en su paso por ej hepatocito los actdos biliares requian 

su propia sintesis por el mecanismo de retroalimentacién ya mencianado, con lo 

cual se mantiene ta homeostasis de te circulacién enterohepaética en et individuo 

sano. La secrecion actva en el cansliculo biliar de los écidos bitiares recirculantes 

y una paquefia parte procedente de la sintesis enddgena vuelven a iniciar el ciclo. 

La masa total de acidos biliares primarios y secundarios presentes en la 

circulacidn enterohepaética constituyen el (pool) reservorio de acidos biliares. £1 
tamafio o cusntia del reservorio es esencialmente constante, a! rededor de 50 mg 

por kilo de peso en el varén (3-5 g), compensaéndose ta péerdidas fecales (0.5 g/dis) 

por la sintesis hepdtice de una centidad equivatente. El reservorio de acido 

biliares es “secuestrado” casi en su totelidad en la vesicula biliar durante el 
ayuno: al comer y descargarse el contenido de Ja vesicula se inicia el ciclo, el cual 

se repite unas 3 veces durante la comide (mientras dura la digestin). De este 

modo la reserva de &cidos biliares circule unas 10 veces a! dia, con to cual se 

obtiene una tase secretora 10 veces superior 4 1a cuantis del reservorio, es decir 

de unos 30 8 40 g al dia (fig. 3). La tasa secretora de lipido biliares esta sujeta a 
variaciones intraindividuales e interindividuales que dependen de la intensidad de 
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ja contraccién vesicular y del tiempo dei transita intestinal: ambos factores 

tienen importancia en ia génesis de la litiasis biliar. La natable economia de ia 

circulacién enterchepaética permite mantener concentraciones sdecuadas de acido 

biliares en los espacios anatdmicos donde deben cumplir su funcién oe 
solubilizecién de otros lipides (vias biliares y luz intestinal). Le integridad del 
circuito impide que el efectos detergente de los écides biliares se ejerza en atras 

sitios en donde podria ser nocivo: para esto son esenciales los das potentes 

sistemes de extraccién localizedos en el iteon (evite que los acidos bilisres se 

viertan hacia el colon) y el higado (impide que pase a la circulacién sistemica). 

Entre estas “bombes” un servomecanismo preciso, el contro! de la sintesis 

mantiene ja constencia del circulo enterchepatico.
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Epidemiologia 

Las estadisticas en los Estados Unidos de America muestran que en estudios de 

necropsia en personas mayores de 40 afios de edad marca una incidencis por genera 

de 20% en mujeres y 8% en hombres y se va incrementando a medida que se eleva I 

edad. En mujeres mayores de 75 sfios da incidencia es de 35% y en hombres es de 

20%. Se calcula de existen 15 6 20 millones de personss con litiasis biliar y 

anueimente se incrementan de 1 4 2 millones de casos nuevos. La mortalidad 

atribulple a littasis biliar es de 6000 casos anuales. Los céiculos mixtes y de 

colesterol presenisron 70 8 80% de los casos y el resto correspondid a caélculos 

pigmentarios. Hechos notables son los que se vierten como resultado de Jos 

estudics de Framingham (30). En algunos padecimientos como ia cirrosis hepatica 

existe una mayor incidencia de litiasis vesicular silente (82) que en la poblacién 
general. explicado esto por la hemdlisis con que cursa este padecimiento y el 

metabolismo de los lipidos alterade (81). 

Los datos de prevalencia sproximada derivados de algunos otros estudios de 

autopsia revelan que cifras semejantes para los restantes paises occidentales, en 

los que se encuentran célculos biliares en el 10-30% de la poblacién. La 

prevalencia de la colelitiasis en netamente inferior en Africa y en los paises 

orientales, ai extremo que le tribu Masai en Africa Oriental, en donde Is 

colelitiasis es desconocida. Las indias Pima dei surceste de los Estados Unidos 
Liene una incidencia que se acerca al 40% de su poblacién adulte. 

Los factores que predisponen a ta formaci6n de célculos biliares de colesterol 

incluyen edad, factores demogréficos obesidad, perdida de peso, hormonas 

sexuales femeninas, enfermedad y reseccién de colon y de fleon terminal asi como 

hipomotilidad vesicular que facilita la estasis y formacion de lode diliar Los 

factores para ia formacién de litos pigmentarios inciuyen hemélisis cronica, 
cirrosis hepatica por alcohol (80), infecciones crénices del érbol biliar. 

infestaciones parasitarias y edad avanzada. La incidencia en obesos es mayor que 
en la poblacién de no obesos basicamente porque en este grupo se incrementa la 

sintesis de calesterot.



Visién Global de la Funcion Biliar 

La formactén de ia bilis cumple funciones muy importantes en la econemia del 

organismo. Por un lado, es esencial para la excrecién de varios productos de 

catabolismo como los pigmentos biliares y ios metabolitas de hormones 

esteroides y representa también el vehiculo para la eliminecign de numerosos 

farmacos, droges y toxinas. Por otro lado. los &cidos biliares participan en el 

Proceso de digestidn de las grasas dietéticas al ser imprecindibles para su 
solubilizacin, paso previo & su Corrects absorcién intestinal. Se cree también que 

ja bitis representa un importante mecanismo para aporter inmunoglobulina A 4} 

tubo digestivo. Por ultimo, tanto el proceso de formecién de bilis en los 

hepatocitos como la circulacién enterchepdtice de acido biliares en su totalidad 

desempefa un papel fundamental en la homeostasia del colestercl del organismo. 

Mientras la conversién de colesterot en acidos biliares constituye 1a principal via 

catabélice de equél organismo, ta excrecién de colestero] no esterificado 

representa un papel bésico en el metabolismo hepatico y sistemico de colesterol. 

Asi le interrupcién de la circulecién enterohepatica de écido biliares mediante 
derivacién quirurgice del ileon o la administracién de colestiramina estimula la 
conversion de colestercl 8 acides biliares, incrementendo su catabolismo y 
determinando un balance favorable (disminucién de colesteral). Ademés, la 
excrecién biliar de colestero! actus como mecanismo de proteccién snie una 

sobrecarge de este esteroide; asi la excrecidn biliar de colesterol en la obesidad o 

durante 1a ingestion de dietas altas en colesterol, evita una hipercolesterolemia 

exagerada al precio de aumentar el riesgo litogenico. 
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COLELITIASIS 

Patogenia. 

Es por demas conocido y descrita en textos (35) que en razdn de su frecuente 
presentaci6n clinica y sus complisciones, Ia colelitiasis presente un importante 

problema de salud pubtica. 

La simplicided y la disponibilidad de la ecografia han permitido en los ultimos 

tiempos eveluar suficientes individuos en poblaciones esogidas ei azar para 
determinar la prevelencia real de la colelitiasis en sigunos paises occidentales. 

Diversos estudios de deteccién mediante ecografia de ia litiasis biliar realizados 

durante los dltimos 5 afios en diversos paises occidentales han demostrado una 
prevalencia en la pablacién adulte de at rededor de 12% siempre mayor en el sexo 

femenino y sumentando con la edad. Estos estudios (2) han demostrado un hecho 
muy importante: en el momento de te deteccién de ta litiasis bilier, entre dos 

tercios y tres cuartos de los individuas nunca habian tenido sintomas especificos 

de litiasis biliar, lo que demuestra que la mayoria de los céiculos biliares son 

asintomaticos. 

La literatura reporta documentos de revision interesantes (1, 26, 35) en donde se 

describen dos clases de célculos biliares: pigmentarios y de colesterol. Los 

primeros se originan por una anomalia en el metabolismo de la bilirrubina, 

mientras que los segundos estan causadas por alteraciones del metabolismo de las 

soles biliares y del colesterol. Ambos tipos de célculos estan compuestos peor 

substencies virtuaimente insolubles en agua. Los célculos pigmenterios contienen 

cantidades apreciables de bilirrubinato de caicio y otros pigmentos derivados del 
catsbolismo de la hemogicbina, mientras que tos célculos de colesterol estén 
formados casi exclusivamente de cristales de este lipido insoluble; existen 

también calculos mixtas que contienen 6 la vez pigmentos biliares y colesterol, 

pero por lo comun predomina el colestercl, por lo que puede considerarse como 

variante de la colelitias del colesterol. En obesos se incrementa la sintesis de 

colesterol y su eliminacidn por te bilis, por lo que se forman titos de colesterol. 
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Los Indios Pims del surceste de los Estados Unidos tiene uné incidencia que se 

acerca al 40% de su poblacién adulte (ver epidemiologia), al parecer tiene dos 
transtornos: hiposecrecién de colesterol y disminucién de sales bilisres. Los 

enfermos con enfermedad dei ileon terminal podian ser incapaces de reabsorber 

adecusdamente sales biliares y por ende la formacién de litos. 

Un grupe de investigadores de la Cleveland Clinic en Rochester (1) investigeron la 

razén por las cusles unos individuos generaban litos en la vesicula biliar y otros 

no. Extrajeron bilis de la vesicula biliar en pacientes operados de colecistectomia 
y esta se incubd a 37 grados Celcius. La bilis fué revisada periddicamente 
encontraron que se formaron cristales de colesterol 61 cabo de 2.9 dias en 

promedia; ta compareron con bilis de personas sin cdlculos y encontraron que 

formaban también célculos con un promedio de 15 dias en promedio. Esta 

diferencia podria ser el resultado de un factor antinuclear en ta bilis normal o un 

factor pronuclear en 16 bilis de pacientes que formen litos. 

Por otro lado hay reportados grupos limitados de pilotos rusos con une alte 

incidencia de litiasis vesicular que a! parecer es debido al tipo de alimentacidn ya 

que reponden ai tratamiento con acido ursodesoxicdélico combinado con litrotricia 

(44) (ver mas adelante). 

El proceso inicial en ja formacién de los célculos biligres consiste en un cambio 

fisico de la bilis, que se transforma de solucién insatureda en solucién en que 
precipiten los elementos s6lidos. La mucina de la vesicule biliar facilite la 
nucleaciGn, ya que se ha observado este elemento en el centro de los litos de 

colesterol. Aun no se ha establecido con claridad si la bilis de los pacientes con 

litissis tienen mss mucins que los individues normales. 

Se he aducido también que otro factor que interviene en la formacidn de litos 

siendo 18 motilidad endémala de la vesicule biliar un factor a Considerar, pero no 

ha sido bien eclarada esta. 
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Formacién de Céiculos Pigmentarios 

Los caélculos pigmentarios corresponden alrededor dei 20% de ia colelitiasis en los 

paises occidentales, en donde ja incidencia aumenta con ia edad y en las vies 

biliares sujetas a colestasis y/o a infecciones repetidas. 

Los caélculos pigmentarios se subdivides en dos categorias sobre la base de las 

diferencias epidemiolégicas, clinicas y de camposicién. Los caiculos pigmenterios 

negroes suelen ser de tamafio pequefio, de forma irregular y de aspecto amorto al 

corte. Se forman en la vesicula y estén compuestos por bilirrubinato de calcio, 
polimeres de bilirrubina, carbonate de calcio y fosfata de calcio. Los célculos 

pigmentarios ocres (caélcules de bilirrubinato de calcio) poseen capas alternantes 

de bilirrubinato de caicico y sales célcicas de acidos grasos. Pueden formarse en 

la vesicula o en los conductos bilieres. Abunda en pueblos crientales, en donde se 

asocian @ infecciones biliares repetitivas. En las cultures occidentales se 

encuentran sobre todo en el colédoco, donde se forma de novo posterior a la 

colecistectomia. 

La sobresaturacion de bilis oor 1a bilirrubina libre desempefia un papel central en 

le formacién de céiculos pigmentarios. Si bien el higada secreta exciusivamente 
bilirrubina conjugada existe también una pequefia fraccién de bilirrubina libre, 
insoluble en agua. que esta aumentada en los pacientes con colelitiasis. Existen 

tres mecanismos que explican el exceso de pigmento insoluble en 14 bilis: 

{.- Aumento en la excrecién hepatica de bilirrubina libre como ocurre en le 
enfermedades hemeoliticas. 
2.-Deficiencia en los factores solubilizadores de la bilirrubina libre. Si bien se 

desconoce en gran parte se ha sugerido que el defecto cronico en ta secrecion 

biliar de écidos biliares que caracteriza a la cirrosis podria explicar la 

predisposicion a Ja colelitiasis pigmenteria en ios pacientes con ésta enfermedad 

(85).



  

3.- Desconjugaci6n de is bilirrubina en 1é bilis. Las bacterias coliformes producen 

beta-glucoronidasa, una enzima que transforma ja bilirrubina conjugada en 
bilirrubina libre; sin embargo la mayor parte de los pacientes con célculos 

pigmentarios tienen la bilis vesicular esteril. Las infecciones repetidas de les 
vias bilisres expliacan probablemente la alta incidencia de colelitiasis 

pigmentaria en zonas rurales de Asia en donde son comunes las infecciones 

perasitarias y becterianas de) arbel bilisr pero la existencia coma factor 
eticldgico de la colelitiasis pigmentaria en Occidente en mas que dudose. Por otra 

parte, este mecanismo explicaria la formacién de places pigmentarias en céiculas 

de colesterol, que corresponderian a periodos de infeccidn secundaria a 

colelitiasis de colesterol. 

Aunque los factores que Jo predisponen ya fueron comentades. £1 componente 

encontrado es de bilirrubina no conjugads, misma que existe en tres formas: 
discidica, monoacidica y completamente ionizada. Son insolubles en agua y las dos 

formas no ionizads san extremadamente sensibles @ la precipitacién de calcio. Las 

pacientes con célculos pigmentarios (asf Itamados por su coloracién) presentan 

hiveles de bilirrubina no conjugada en la bilis en comparacidn con los individuos 

normales y con los pacientes con litiasis de colesterol. Ei carbonato de calcio es 
importante en le formacion de célculos de pigmento pues muestra poca solubilidad 

en agus. Finalmente Ia mucina ai actuar como martiz estructural donde se agregan 

sales calcicas de bilirrubine al carbonate y fosfato ofrece ta posibitidad de que los 

pacientes con pigmentos biliares sean hipersecretores de mucins, aspecto que 

hssta e] momento no ha sido estudiado. Valga la pena comentar que por su 
composicién, los célculos pigmentarios no se sujeten a Ja disolucién 

farmacoldgics con ningun medicamento.



Formaci6n de Caélculos de Colesterol 

En jos paises occidentales alrededor del 75% de los célculas bitiares estan 

constituidos principalmente de colesterol cristalino. L6 comprensién de la 

patogenia de de este tipa de célculos he evolucionado considerablemente en los 

ltimos 25 efios. El concepto actual es que hay tres alteraciones fisiopatoléaicas 

en ta litogenesis de colesterot: bilis sobreseturada, nucleacién de colesteral y 
permanencia (con cohesién y crecimiento de los cristales) en ta vesicula. A 

continuacién se exponen con cierto detalle los tres defectos. 

Sobresaturacidén de la bilis con colesterol 

La sobresaturacién biliar con colesterol implica que éste se encuentra en 

concentraciones excesivas, que superan Ie capacidad de transporte de sus 

vehiculos movilizentes: vesiculas de lecitina-colestercl o micelas mixtas de 

acidos biliares-lecitina-colesterol; en la practica esto ocurre una hipersecrecién 

de colestercl o una hipersecrecion de écidos biliares. Al parecer el primero es el 

defecto basico en ia mayoria de los estades litogenicos. 

Para comprender las alteraciones de la secrecion bilisr de calesteral, es util 

repasar primero les principales mecanismas mediante los que el higado requis 1a 

homeustasia del colesterol. En la figura 4 se esquematize el papel central del 

higado en la homeostasia det colesterol. Existen tres vias para satisfacer les 

necesidades metabdlicas del esteroide: a) entrada del colesterol dietético 4 traves 
de los remanentes de quilomicrones; b) colestercl procedente de la circulacion y 

de los tejidos extrahepdticos y captados por receptores especificos en forma de 

LDL. la via cuantitativa més importente pero también en forma de HDL. y c) 
sintesis endégens del esteroide 6 partir de acido acético, bajo el control de la 

enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A (HMG-CoA)-reductasa. La cantidad 
de colesterol que adquiere el higado 6 partir de estas tres fuentes varia 

continuamente, pero el contenido intracelular de colestero] libre permanece 

relativamente constante debido a una precisa requlacién metabdlica entre las vias 

de entrade por un lado. y los mecanismos de depdsito y excrecidn por otro. Los 
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hepatocitos disponen de tres vias principales para canélizar el excesa de 

colesterol: a) su esterificacién, controlada por la enzima acetilcoenzima A 

colesterci-acetiltransferasa (ACAT); une parte del colesterol esterificada puede 

ser depositado en forms de gotas de grasa, pero ta mayoria es exportado 6 ta 
ciruculacion sistémica mediante 1a secrecidn de VLDL; b) conversién del colesterol 

libre en &cidos biliares, un proceso que se encuentra requlado por ja enzima 

microsomal 70 hidroxilasa, y c} excrecidn directo a la bilis como esteroide libre, 

que es la via cuantitativamente mas importante en el hombre. 
oO 

ET mantenimiento del balance hepético del colesterol mediante el ajuste entre las 

vias de entrada y de salida es muy complejo y solo parciaimente conocido, y su 

importancia es obvia en ia patogenia de la colelitiasis (por exceso de calesterol en 
la bilis} como de la arteroesclerosis (por exceso de colesterol en ta sangre). 

Los defectos principales que conducen 6 la sobresaturacién de la bilis con 

colesterol son la hipersecrecién de éste con secrecién normal de écidos biliares o 

la hiposecreci6n de éstos con secrecién normal de aquél. 

Las causas de hipersecrecion biliar de colesterol, que son entidades o situaciones 

Clinicas o entidades ascciadas a la vez a litiesis biliar en estudios 

epidemioidgicos y a bilis sobresaturade en estudios metabdlicos son les 

siguientes (fig. 4). 

1.- Incremento en la sintesis endégea de colesterol debido at incremento de ta 

actividad de la HMGCo A-reductasa come ocurre en la obesidad y en Ia 

dislipidemias que cursan con hipertrigliceridemia. En relacién con éstos conceptos 

jos estudios epidemioldgicos han demostrado una asociacién pasitiva 

practicamente constente de litiasis biliar con la obesidad y los triglicerides 

plasmaticos (tratandose con frecuencia de relaciones independientes), y se ha 

sugerido que el hiperinsulinismo por resistencia periférica a la insulina podria ser 

ja causa subyacente de estas alteraciones. 

2.- El aumento en la actividad de los receptores hepaticos para las lipoproteinas 
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principalrnente LOL y remanente de quilomicrones determina que entre més 

colesterol en los hepatocitos y se incremente se excrecién del colesterol 

Gietético, captado por e) higado a través de los remanentes de quilomicrones, 
puede cursar sobresaturacion biliar de colesterol, pero no todas tos estudios lo 

han confirmado. 

3.- La reduccién de conversién de colesterol en écidos bitiares mediante la enzima 

limitantes 7 & hidroxilasa parece ser el mecanismo subyacente del aumento de 

saturacisn de colesterol biliar (y de la prevalencis de colelitiasis) que ocurre con 
la edad. 

4- La disminucién de estirificacién del colesterol libre intrahepatico por 

hipofuncién de la ACAT se deba @ un aumento en la secrecién endogens deo a la 
secrecién exégena de progestagenos que son potenetes inhibidores de dicha 

enzims. £1 tratamiento con preparados con estes hormonas incrementa el 

colesterol biliar, y su notable hiperpraduccién en el tercer trimestre del embarazo 
puede justificar el riesgo de litiasis en esta situacién y su aumento con la 

paridad. Los derivados de acido fibrico son también inhibidores del le ACAT. £1 
tratamiento con estos agentes hipolipemiantes produce hipersecrecién biliar de 

colestrol y aumente el riesgo de coletitiasis. 

Los estudios comperativos de secrecién de lipidos bilisres en pacientes con 

célculos y sin ellos pertenecientes a griipos étnicos especificos con una elevada 

prevalencia de litiasis biliar, como tos indias Pims det surceste norteamericano, 

los chilenos y los suecos, hén demostrado que la anomalis principal de la bilis 

litogénica en la hipersecrecion de colesterol; por shora se desconoce si una o 

varias de las altereciones del metabolismo hepatico del colestercl resefisdas 

puede tener uns predisposicion racial que explique estas hechos. Tampoco se sabe 

$1 existe un estrato bioquimico que explique para la conocida suceptibilidad 

familiar de le litiasis biliar. 

Le hiposecrecion de écide biliares es una causa de bilis litogénica mucho menos 

frecuente de lo que se creia. La disminucidn en la sintesis de &cidos biliares sigue 
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siendo un defecto hipotética como causa de bilis sobresaturada excepto en el 

envejecimiento; las estrdégenos inhiben la sintesis de acidos biliar pero el defecto 

principal es la hipersecreion biliar de colesterol. La reduccion del reservorio 

(pool) de acidos biliares por alteraciones de la circulacién enterohepatica, uns 
ceusa de dilis litogénica muy acaptada en te époce de los setenta parece ser uns 
artefacto metodoldgico. Inclusa se ha desmentido que la enfermedad o reseccién 
del ileon que induce malabsorcién de bilis produce bilis sobresaturade por la 
hiposecrecidn de acidos bitiares; de hecho parece que los célculos biliares que se 

forman en esta situacién son de pigmentos y no de colesterol. 

Nucleacidn de colesterol en la bilis. 

Los dos vehiculos principales pare el transporte de colestercl en la bilis vesiculas 
y micelss (fig. 5) no solo coexisten en la bilis, sino que presentan 

interconyersiones continuas, que dGependen tanto de las concentraciones relativas 

de sus compenentes, como de la concentracién total de lipides bilisres. Por 

ejemplo, durante 16 digestién, cuando existe una tasa alta de cidos biliares que 

results de una menor proporcién relativa de colesterol, éste es transportado en 

micelas (bilis saturada) mientras que durante el ayuno, mientras se reduce I 

secrecién de acidos bilisres y existe una proporcion relativa de colesteral (bilis 

sobresaturada), las vesiculas son el vehiculo principal. Tanto las micelas como tas 

vesiculas con una relacién lecitina colestero inferior 8 1.0 (presentes en la 

diluida bilis hepatica) son termodinaémicamente estables mientras que jas 

vesiculas enriquecidas en colesterol, formadas cuando existe mas colesterci, del 
que puede ser solubilizado en micelas, son inestables y tienden 6 fusionsrse dando 

lugar @ cristeles liquidos multilameleres, visibles en el micrescopio polarizente 

como gotes birrefringentes que muestran el tipico patrdn en “cruz de Malte”. Este 

fenémeno ocurre el la bilis sobresaturads de ia vesicula biliar, porque 6] estar 

mas concentrada Ja micelizacién del colesterol de las vesiculas transfiere mas 

lecitina que colesterol a las micelas mixtas. Los cristales liquidos son muy 

inestables y 8 partir de elles ocurre la precipitacién (nucleacién) de cristales de 

colesterol (fig 6 ). Al parecer la vitemina C tiene un papel importante en la 
prolongacién del tiempo de nucleacidn como lo demostré el estudio del Dr. 
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Gustafsson quien demostré que en los pacientes en tratamiento médico con acido 

quenodesoxicolica y ursadesoxicdlico para la disolucién de litiasis vesicular, se 

pralongabe significativamente e} tiempo de nucleacién en ios pacientes en quienes 
concomitantemente se administraba dosis altas de vitamina C (66). Estudios 
recientes realizados en Japén en donde se ha estudiado la ultraestructura de tos 

célcutos vesiculares de colestero! (del tipo mixto) bajo microscopia electonice de 

transmisién después de fracturarlos por congelacién se vid que consistian de 

cristales de colesterol, liquidos y algunas impurezas. Los cristales de colesterol 

no son perfectos y presentan algunos defectes estructurales. La adherencia entre 
cristales se reslize superificie-superificie, superificie-borde libre y borde libre- 

borde libre. Esto podrie sentar 1a base de 16 agregacién de los cristeles colesterol 

y por ende 18 razon por is cual responden a la fracture terapeutica con los equipos 
de litotricia (64). 

La observacién de que le bilis sobresatureada de colesterol es muy frecuente en 

individos normales indica que la secrecién hepatica de une bilis sobresaturada es 

uns condicién necesaria pero no suficiente pars que se formen célculos de 

colesteral. 

Lo que distingue 6 los individuos cuando tienen una bilis sobre saturada de 

Colesterol con caéiculos o sin ellos se sabe parcialmente. E] estudio de le bilis 

utilizando el microscopio como instrumento principa’ de investigacién ha 

proporcionado uns respuesta parcial a estes Cuestionsmientos 61 demostrar que es 

precisamente la raépida precipitacién de colestero! durante el cultivo de la bilis 

isotrépice procedente de individuos con célculos la que ja diferencia de la bilis 

norms], que puede permanecer mucho tiempo como solucién isotropica sin que 

aparezcar cristales. Por lo tanto el tiempo de nuclescién de colestero} es un 

factor critico que distingue las bilis normales {insaturadas o sobresaturadas) de 

las bilis realmente litogénicas. 

Un tiempo de nucleacién prolongado en un individuo alitfasico con bilis 

sobresaturada indica probablemente que no he permenecido un tiempo suficiente 

en la vesicula biliar como para sicanzar el equilibrio; por el contrario le 
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hucleacién rapide de la bilis de pacientes litiasicos permite inferir que si se llega 

al equilibrio en su vesicula. De hecho, la bilis de los pacientes con céiculos de 

colesterol, tienen casi siempre cristales de colesterol mientras que la de los 

pacientes con célcuios pigmenterios o en individuos sin  calculos son 

generalmente isotrdpica; este es el fundamento de te utilidad diagndstica del 

drenaje duodenal y examen micréscopico del sedimente bitiar. 

La inestabilidad de las vesiculas unilamelares cuando se enriquecen en calesteral 

en la bilis saturada de la vesicula biliar justifica las recientes observaciones de 

que la probablided de encontrar cristales en la bilis sabresaturada suments con lé 

concentracién total de lipides, pero esto no explica e} porqué 6 iguaidad de 

concentracién y saturacién hay bilis con cristales de colesterol y sin ellos. 

Existen dos posibilidares: o la bilis litogenica que nuclean con rapidez contiene 
factores que desestabilizan jas vesiculas promoviendo su agregacién y la 

cristalizacién de colesterol (o el crecimiento de los cristales haste ser visibles 
al microscopio), o tienen una deficiencia de factores estabilizadores de las 

vesiculas o inhibidores de le cristaizacién. La naturaleza de los factores 

pronucleadores en Ja bilis de los pacientes litiésicos y los snucieadores de los 

individuos normales ha sido motivo de investigacién en te Ultima década, sin que 
se haya ilegado a una ceracterizecién adecuanda. Existen pruebas del caracter 

pronucleador tanto de tas glucoproteinas del moco vesicular como de otres 

proteinss no muscinosas, mientras que se han atribuido propiedades 

antinucleadoreas tanta s la apo-A como 6 otras fracciones protéicas. 

En resumen, existen pruebas de que la fraccién protéica de la bilis existen 

substancias pronucleadoras y entinuciesdoras, y es probable que un desequilibrio 

entre ellas, junto con otos factores cinéticos como el vaciamiento vesicular, 

determine que la bilis sobresaturada precipiten su colesterol e inicien e! proceso 

de formacidn de céliculos. £} conocimiento de los mecanismos de la litagénesis es 

aun fragmentario. Aparte de le confirmacién de la importancis de les citedas 

proteinas biliares en el critico proceso de cristalizacién del colesteral requeriré 

un analisis precisa de sus relaciones estructura-funcién moleculares, estan 

todavia por explorar otros procesos iqualmente importantes para la comprension 

-20-



de la patogenia de la litiasis bilisr, como los que stafen a la prenucleacién 

(agregaci6n y fusion de vesiculas) y 18 postnucleacién (crecimiento y cohesién de 

los cristales); se intuye que en éste Ultimo proceso la vesicula biliar debe de 

representer un papel importante. 
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Papel de la Vesicula Biliar en la Litegénesis. 

En el hombre, 18 existencis de le vesicuia biliar en el circuito enterchepatico 

favorece la litogenesis por un tripte motivo: en primer lugar, durante el syuno 

nocturno , aproximadamente et 50 - 60 & del capital circulante de acidos bilisres 

(demas de lipidos biliares) es almecenado en la vesicula. Como ya se ha 

mencionads, el proceso de concentracidn que Ja bilis de allj ocurre determina 

cambios en sus propiedades fisicoquimicas que favorecen la sobresaturecién y 

precipitacidn del colesterol bitiar. En segundo lugar, al estar “secuestrade” en le 
vesicule biliar una proporcién importante de acides biliares se reduce su tase 
secretoria por parte del higado por Jo que la vesicula bitiar tiende a estar 

sobresaturada durante el ayuno, tanta més cuanto mayor sea su duracidn. 
Finalmente, es obvio que ta bilis sobresaturada procede del higado, pero que lo 

nucleacién de} colesterol se preduce en la vesicula biliar y que si ésta evacuars 

completamente los cristales, no se formarian célculos; por lo tanto, la retencién 
prolongads de une parte del contenido vesicular es otro requisito para le 

litogénesis. 

Los estudios de colelitiasis experimental sugieren que la hipomotitidad vesicular 

es uno de las defectos pasicos en ia litegénesis. Un hecho notable en el modelo 

animal es que el vaciamiento vesicular se altera ya cuando sumente ta saturacién 

del colesterol bilisr, antes de que exista ta nuctescién o se formen célculos. £1 

defecto en le contraccién vesicular se asocia 6 un aumento en la resistencia al 

flujo en el conducto cistico y aun aumento en le sintesis de prostaglandines con la 

vesicula bilier; la estimutacién para el vaciemiento vesicular evite la formacién 

de célculos. El mecenismo del defecto en ja contracién vesicular no esta 
completamente aclarado, pero 1a hiperproduccién de mucins, que también precede a 

la formacién de céiculos en la colelitiesis experimental podria contribuir al 
aumento de la resistencia al flujo del conducto cistico. 

Mediante e} uso de técnicas no invasivas, como 1a ecografia en tiempo real y ta 

colecistografia gammagratica, se han demostrado defectos de la contraccién 

vesicular en una proporcion variable de pacientes con colelitiasis. Al parecer, el 
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yaclamienta vesicular disminuye @ medida que aumenta la satutracién del 

colesterol biliar. Por otra parte, el detecto en Ja ceantreccion vesicular en 

pacientes litiésicos persiste tras erradicar los célculos mediante litotricra. Estas 

hechos sugieren que ta hipomotilidad vesiculsres un defecto primario en la 

colelitiasis. y no secundario a la presencia de célculos en la vesicula. Aunque no se 

ha detectade en todo tus pacientes litiaésicos y se desconoce su fisicpatalogra, 

existen situaciones clinicas bien definidas en que ta falta de contraccidn vesicular 

presenta un papel principal en ts titogeénesis: las que conducen 4 la formacién de 

barro biliar. 

Algunos estudios han demostrado un vaciamiento lento en vesiculas bilisres con 

litiasis en su interior. En otro estudio se demostré qu una vez eliminados los litos 

de su interior 1a motilidad vesical regreséd a ia normalidad. siendo asi que la 

litiasis es cause y no censecuencia de Is hipomotilidad. E] vaciamiento lento de las 

vesiculas biliares podrian ser la causa de Ia formacidn de litos en la mujeres que 

toman anticonceptivos orales:; estos farmacos aumentan la saturacidn de 

colestero] en la bilis de una manera més constante que jo que alteran la motilidad 

vesicular por lo que se infiere que esta Ultima tiene una importancia secundaria. 

El paradigms de la estasis vesicular y del consiguiente riesgo litagénico es el 
ayuno prelongado purante ia nutricién parenteral total, situecidn en ta que ta falta 

total de estimulecion de la contreccién vesicular debida 6 la falta de ingesta 

determina la formacién de barra biliar (fig. 11) y ulteriormente de calculos, con 

una frecuencis que depende directamente de ta duracion del ayuno. La denominacién 

de barro biliar se aplica a un hatlazgo ecagrafico caracterizede por pequefos ecos 
moviles intraluminales sin sombra acustice. La obsevacién del barro biliar al 

microscopic revela que esté formado de abundantes cristales de colesterol, junto 

con agregados pigmentarios (bilirrubinato de calcio smorfo) en una matriz 

gelatinosa de moco. Puesto que esta formado por los elementos embrionarics de 

los futures célcules, el barro bilisr puede considerarse come un estadio 

morfolégico inicial en su formacion: es decir, se ha producido nucleacién de 

colesterol o bilirrubinato de calcio. y la retencién de los cristales en la vesicula 

permite el siquiente crecimiento de los céiculos. 
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Los factores de riesgo de berro bilisr por estasis vesicular casi siempre 

relacionade con ayuno prolongsda, inciuyen ademas de ie nutricién pareneteral 

prolongeda, la cirugia abdominal, duracién de estancia en tas Unidades de Cuidados 
tntensivos, el sindrome de inmunodeficiencia humano y el embarazo evidentemente 

ta estasis de la gestecién no se debe a ayuno sino a le inhibicién generalizada de 1s 

contraccién de la musculatura lisa causada por los progestégenos, le que 

determina una disminucién progresiva del vaciamiento vesicular hasta el parto. La 

administercién de somatostatina para el tratamiento de ia acromegalia también 

favorece la formacidon de célculos biliares. 

Esta fase inicial de titogénesis parece ser reversible cuando su origen radica 
exciusivamente en la estasis vesicular, de tal moda que muchos casos detectados 

de barro vesicular detectados durante el ayuno prolongado o durante el embarazo 
se resuelyen sin tratamiento al reanuder la ingesta de alimentos o el postparto 

respectivamente; en otros casos el barro evolucions a le formacién de céicules 
macroscopicos. Se desconoce en que proporcién de pacientes se desarrolian 

litiasis biliar sin que la estasis vesicular franca desempefie un pepel fundamental 

(que suele ser 1a mayoria), 1a enfermedad litiasica se inicia con barro biliar en 
mayor o menor contidad, por tanto detectable o no por ecografia de la vesiculs 

biliar.



Cuadro Clinico de Colelitiasis Asintomatica, Colecistitis Cronica y 

Colecistitis Aguda 

La expresion clinica de la litiasis es variada. Muchos casos permanecen 

asintomaticos por lergos periodas de tiempo. La obstruccién intermitente del 

conducto cistico producen cuadros dolorosos autclimitados {cdlice biliar), que con 

frecuencia determinan inflamacién crénica de la vesicula biliar (colecistitis 
crénica) o bien si le obstrucién persiste la inflamacién aguda de la vesicula bilier 

(colecistitis aguda), la explulsién de un calculo al colédoco (coledecolitiasis) 

Puede causar dolor, ictericia, colangitis o pancreatitis. Existe en ja literatura 

revisiones pera ja apliacion de aigoritmos para llegar al diagndéstico presuntivo de 

estas patolegias (3). La erosién de la pared de is vesicula por un calcula puede 

perforarta a abriria al intestine, produciendo una cause inusual de obstruccidn 

intestinal (feo biliar). Por Gitime ja litiasis vesicular se considera un fector 

importante en el desarrollo de carcinoma de 1s vesicule biliar. 

Colelitiasis Asintomatica 

Si bien la culelitiasis asintomética siempre es tributaria de tratamiento la 

conducta que se he de seguir cuando es asintomética esta menos tipificada. En 

efecto debido a la frecuencia de 1a colelitiasis y el empleo cada vez mas extendido 
de la ecografia no resulta extrafio que muchos casos de cdiculos asintomaticos se 

descubran durante la evaluecién clinica de otros problemas. El médico debe de 
decidir cual es el tratamiento de debe de sugerir 4 su paciente. Para esta desicién 

se debe de conocer |e historia natural de la colelitiasis. Numerasos estudics 

sugieren que casi tres cuartas partes de los individuos con litiasis bilier 

descubiertas al azar estan asintométicos y que su seguimiento clinico durante un 

periodo de haste 20 afios revela una escasa morbilidad y una nule mortelided con 

una probabilidad para desarrolisr dolor de origen biliar del solo 20%. De éstas 

observaciones se deduce que jos pacientes con colelitiasis asintomatica sigue en 

general un curso benigno sin tratamiento. Sin embargo, existe un subgrupo con 
riesgo especial, que justifica la colecistectomia profilactica, los pacientes con 

calcificacién de la pared vesicular que se associa con cancer de la vesicula. Con 
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esta excepcidn el riesgo de pacientes con colelitiasis asitomatica es pequefio y no 

supera el de la colecistectomia electiva, por Jo que es licito mantener uns actitud 

conservadora. 

Si bien hace tiempo se recomendaba 1a colecistectomia profilactica en pacientes 

disbéticos con célculos, por uns presunts mortalidad elevada por una colecistitis 

aguda, los datos mas recientes sugieren que le diabetes per se no incrementa el 

riesgo quirurgico ni la mortalidad por colecistitis aguds. 

Célico Biliar y Colecititis Crénica 

Los célicos biliares constituyen el sintoma principal en la mayoria de los 
pscientes con colelitiasis sintomética. La presencia de célculos en la vesiculs 

biliar origina cambios inflamatorios y cicatrizales, que reciben el nombre de 

colecistitis crénica, sin embargo no existe correlacién entre el grado de 

alteraciones morfoldgicas de la vesicula y la gravedad de los sintomas que 
condujeron 6 la colecistectomia. El célico bitier es el resultado de una 

obstruccién pasajera del conducto cistico por un calculo y excepto si sparece 

Colecistitis aguda, no tiene por que aparecer cambios inflamatorios en las fases 

iniciales de la enfermedad. Mas tarde, en cambio es posible que no haya sintomes 

a paser de que exista una vesicula esclercatréfice. 

Alrededor del 5% de tos pacientes con litiasis vesicular intervenidos presentan 

colesterolosis de 16 pared vesicular causada por la acumulacion en la submucosa 

de macréfagos cargados de colesterol esterificado. La superficie mucosa tiene en 

estos casos un aspecto ceracteritico (vesicula en fresa). La vesiculs puede ser 
colesteroidtica en ausencia de célculos en cuyo caso suele ser asintaméatica, pero 

también es posible que cause dolor de tipo biliar. 

Manifestaciones Clinicas Colecistitis Crénica, 

El dolor del célico biliar puede ser dolor continuo que suments en forme gradual 

en ej transcurso de una hora se estabilizs durante dos o tres horas y disminuye en 
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el transcurso de otras varias horas. £1 dolor es maximo en el epigastrio y el 

hipocondrio derecho, pero puede manifestarse en cualquier otra localizacion en el 

abdomen o en la regién precordial. En la mitad de tos casos et dolor irradia a la 

espalda. El ataque biliar se acompafa con frecuencia de vomitos de tos cuales en 
ocasiones calman el dolor. Los intervalos entre los staques son impredecibles y se 

pueden presentar cads semsna, cads mes a en forms esporédice en el transcurso de 

la vida del paciente. La dispepsie biliar es un termino que se presta e confusion y 
se presta pera definir un grupo de sintomas mal definidos asociados con 

frecuencia a 16 colelitiasis, pero presentes también en individuos sin este 

patologis. Los sintomas de dispepsia biliar comprenden: intolerancia 8 la comida 

grasa 0 sazonada, aerotagia, flatulencia, sensacién de peso e distensidn abdominal 

postprendial, pirosis, regurgitaciones nauses y vomitos. Aunque la mayoris de los 

pacientes con colelitiasis presentan uno o mas de estos sintomas una gran 

mayoria mejoran con antiécidos normas dietéticas u otras manipulaciones que en 

lo absolute intervienen en la fisiopatologia bitiar. 

Diagnéstico de la Colecistitis Crénica 

Los principales métodes diagnéstices son la colecistografia oral y ie ecografia. La 

radiografia simple de abdomen revela 15 6 20% de las litiasis radiopacas. En casa 

de duda deben de demostarse con otras métodos diagndsticos pare demostrar que 

hay céiculos en la vesicula. En un nimero reducido de pacientes se puede demostrer 

sintamas claros de colelitiesis con colecistograma radioldégico y ultrasonido 

negstivo. En estos casos el jucio clinico debe complementarse con un drenaje 

biliar con intubacién transduadenal, estimulacién de ta contraccién vesicular y 

enélisis microscépice de te bilis en busqueda de cristales de colesterol. Le 

colecistocolangiografia transduodenoscépica ( ERCP) puede ser Util en este 
situecién. 

La falta de especificidad de los sintomas de colecistitis crénica obligs en muchos 

casos 4 descartar otras procesos sun en presencia de una colecistagrafia 

petoldgice. La demostracién de una vesicuta ocupads no descarta la posibitidad de 

que los sintomas del peciente se daban a otras enfermedades. En este sentido se 
debe de estudier e] tuba digestivo con papills de berio y vias urinarias intravenosa. 

-27-



En el diagéstico diferencial de la colecistitis sintomatica no complicada deben de 
incluir le esofagitis por reflujo, ta dicera péptica, ia angina de pecho, te 

pencrestitis crénica, el sindrome de colon irritable, la urolitiasis, is 

pietonefritis, y mas raramente le radiculitiis @ partir de una osteoertritis 

vertebral. 

Compliceciones de la Colecistitis Crénica 

Le complicacién mas frecuente de la colecistolitiasis es te coledocolitiasis que 

afects alrededor del 15% de los casos. La incidencia de célculos coledocales 

auments con le edad. Los pacientes con colecistitis crdnica sintoméatica 

desarrolian por lo comun uno o varios brotes de colecistitis agude. Uns 

complicacién aunque rara pero muy peligrosa por su asociacién con carcinoma de 
vesicula , es la calcificacién de la pared vesicular o vesicula de pocetana. 
Facilmente diagnosticable en una radiografis simple de abdomen. Et 
adenocarcinoma de vesicula bilisr es un tumor de pacientes ancianos con 

colelitiasis, la mayoria de los cuales han padecido sintomes bilires durante 

muchos afios. 

Tratamiento del Cuadro Agudo. 

En la fase agude del colico biliar est& indicada la administracién de analgésicos 
antiespasmodicos. Evidencias recientes han demostrado que la adminstracién de 

intramuscular de 75 mg. de dictofenaco sédico es mas eficaz que los 

espasmoliticos para aliviar el dolor del célico biliar; e) efecto de este farmaco 

esta en relacién con ia capacidad de inhibir je sintesis de prostaglendinas 

mediadoras de 16 inflamacién vesicular. El tratamiento de los sintomas 
dispépticos con dieta exenta de grasas, antiacidos y agentes procinéticos pueden 

aliviar los sintomes pero es util pars prevenir los ataques de célice biliar. 

Si bien algunos pacientes son candidates a tratamiento médico disolutivo que 
veremos mes adelante, ectualmente el tratamiento de eleccidn y Unico curativo de 

la colecistitis crénica con colelitiasis es 1a colecistectomia, que debe de 
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acompafisrse siempre la la exploracién manual de tas vias bilisres extrahepaticas 

y la cotangiografia operatoria. En la litiasis biliar no complicada esté indicada la 

colecistectomia electiva, cirugia relativamente simple, de corta duracién 

asociada a una morbilidsd y una mortalided muy bajas. Actualmente te vesicula 

puede extirparse de forma electiva por via lJaparoscépica, presenta menos 

complicaciones lo cuat reduce natablemente tanto el tiempo de hospitalizecién 

como la convalecencia. Ademas existen reportes en nuestro medio que le vis 

biliar se lesiona menos frecuentemente a traves de esta via de abordaje y ia 

complicaciones més frecuentes obedecen a una técnica deficiente de puncidén 

inicial para le induccién del neumoperitoneo (23). En la colelitiasis complicada o 

que requiere de intervencién urgente la técnica quirurgice puede ser mas compleja 

y en relacién con el grado de extensién dela afeccién local (sobre todo infeccién 

), la edad del paciente y su estsdo general, responsable de un notable aumento de la 
morbi-mortalidad. 

Cusnde el paciente litiésice solo presenta sintomas dispépticos y no hey célico 

bilisr, el resultado de la cirugia es impredecible, de forma que las molestias 

persisten despues de la colecistectomia. Si se ha descartado otra afecci6n 

abdominal y en el acto quirurgico se ha explorado Ja via biliar principal y se han 

extraido posibles caélculo coledocsies, la colecistectomis es curativa en los 

pacientes con célicos bilieres y/o colecistis crénicea. 

Colecistitis Aguda 

La colecistitis agude es Ja inflamacién aguda de ta pared de ia vesicula biliar que 

se manifiesta por dolor abdominal, fiebre y en general sintoamtologia 

inflamatoria evidente en el hipocondrio derecho. La enfermedad aparece como 

respuesta a tres tipos de agresiones: estasis, infeccién bacteriana o isquemia. Con 

excepcién de algunos casos debida a infeccién primaria de la vesicula 

(colecistitis selmoneldsica, colecistitis por citomegalovirus en pacientes con 

SIDA), & une lesién isquemics squda (diabetes, periarteritis nodosa y otras 

vasculitis), 1a inmense mayorie de los casos se produce por camo consecuencia de 
una estaisis aguda del contenido de la vesicute , secundaria @ ta obstrucci6n aguda 
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del conducto cistico. En el 90% de los cases, la colecistitis agude es una 

complicacién de 1@ colelitiasis y en Js mayoria de los pacientes tienen 

antecedentes de célico biliar. 

La obstruccién del conducto cistico no es suficiente pers causar colecistitis 
aguda. En algunos casos se deserrolia hidropesie vesicular, vesicula dilatade que 
contiene secrecién mucosa por reabsorcién de lipides y pigmentos bliares, sin 

inflamacion de la pared vesicular. En las tases inicisles de la colecistitis 

intervienen el efecto detergente de los acidos biliares y el efecto citotdxico de la 

lisolecitina, producto de la hidrdlisis de la lecitina biliar, posteriormente la 

inflamacion bacteriana se implanta sobre la vesiculs lesionada, ocasionado un 

cuadro clinico florida de colecistitis aguda (39). Si el creciemiento tacteriana no 

es controlado puede producirse una colecistitis supurstiva o empiema vesicular, 

capaz de perforarse y formar un absceso perivesiculer. 

£1 10% de los pacientes con colecistitis aguda “acalculosa” (31), el cuadro eguda 
se asocia & menudo al ayuno prolongado y la inmovilidad que interrumpen las 

contraciones y el veciamiento periddico de la vesiculs. Por esta razén la 

Colecistitis aquda “alitiésica” no es infrecuente en pacientes hospitalizados sobre 

todo traumatizados y postoperados y/o sometidos 6 nutricién parenteral total 

prolongeda. Sin embargo la colecistitis raras veces es alitiasica en un sentido 

estricts, pues habituelmente existe barra biliar (con microcéicules o sin ellos) 
inducidos por ja estasis vesicular. Distintos microrganismos pueden causar 

colecistitis aguda en ausencia de célculos biliares en pacientes con SIDA. 

En caso de infecciones bacterinas del contenido biliar, Escherichia coli es el 

principal micrarganismo responsable, seguido por otras enterobacterias como 

Klebsiella y Streptococcus faecalis. Los gérmenes anaerobios de los géneros 

Bacterioides y clostridium rara vez son los Unicos responsebles de infeccién biliar 

pero con frecuencis pueden sislarse de ja bitis en asociacién con especies 

serobias. 
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Cuadro Clinico de Colecistitis Aguda 

El cuadro de colecistitis se intcia con un célico bilisr. pero al inflamerse la pared 

de la vesicula el dolor se localiza en el hipocondrio derecho el cuél es 

selectivamente doloroso a 1a palpacién. 

De modo habitual, et cuadre doloroso es moderado y se acomparis de anorexia, 

nauseas y vémitos. La temperatura se eleva hasta 36 grados Celcius; cuando Is 

temperature es mas alta deben de sospecharse complicaciones supurativas. 

E1 hipocondrio derecho es doloroso 4 la exploracién siendo méximo el dolor cuando 

de paipa a la inspiracién profunds (signo de Murphy). Los hallazgas en el 
hipocondriao derecho varian desde un dolor leve hasta un dolor intenso con 

resistencia muscular y peritonismo. En alrededor de un tercio de los pacientes 1a 

vesicula es palpable y se identifica como una masa palpable en forms de salchichs. 

Esto ocurre con mayor frecuencia en individuos que presentan su primer ataque de 

colecistitis aguda que en los que manifiestan sintomas crénicos durante afios. 

El 20% de los pacientes con colecistitis aguda presentan ictericia, en general leve 
( bilirrubina menor o igual a 4 mg/dl). En menos de la mitad de los pacientes 
presentan caélculos en el coledoco en jos pacientes ictericos, siendo esta 

atribuible a edema secundario a ja inflamacién de proximidad en la mayoria de los 

pacientes. En casos excepcionales la formacién y posterior extensién de un 

absceso perivesicular puede determiner el engiobamienta de la via biliar principal 

y causar ictericia obstructiva. En los estudios de laboratorio destaca leucocitosis 

con desviacion a la izquierda. Las transaminasas, is fasfatasa alcalina y la 

gamaglutamiltranspeptidase (GGT) pueden estar moderadamente elevadas sun en 

ausencia de coledocolitiasis o extensién intrahepatica det proceso inflamatorio. 

Las amilasas pueden también estar elevadas en ausencia de pancreatitis 

concomitante. 

Mas de la mitad de los casos con colecistitis aguda se resuelven espontaneamente 

sin llegar 4 la infeccidn france del contenido vesicular. En el resto de los casos 
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reviste mayor gravedad, can sepsis localizada sistemice. Les pacientes con dolor 

mas intenso fiebre alta con escalofrios y leucocitosis por encima de t5.000/ L. 

desarrollan uns colecistitis supurativa que requiere intervensién quirtrgica 

urgente; en el acto quirurgico es frecuente encontrar una vesicula ilena de ous 

(empiema vesicular). Los ataques de colecistitis no complicada duran como 

promedio 10 dias aunque pueden resolverse en 4& horas o durér verias semanas. En 

pacientes seniles o debilitados 16 colecistitis puede tener un curso subagudo y 

presentarse como fiebre de origen desconocido con sintomss y hallazgos 
exploratorios inespecificos. 

Diagndstico de la Colecistitis Aguda 

Se basa en los hallazgos clinices, de exploracién y biolégicos menciaonados. La 

radiografia simple de abdomen si se ven calcules radiopacos. En ia colecistografia 

oral se ve la vesicula excluida siempre, por lo que su utitidad es dudosa cuando 

éste no sea el diagnéstico mas probable. Si se observa la vesicula puede 

descartarse el diagndstico de colecistitis aguda. La ecografia es capaz de 

Proporcioner un diagnéstico preciso en alrededor de tres cuartas partes de los 
cases con colecistitis aguda; los datos més caracteristicos son el engrosamiento 

de la pared vesicular. La presencia de zonas sin ecos en la pared, la distension de 

ja vesicula y la demostracidn de célculos o barre biliar. £1 metodo mas sensible es 

la gammagrafia hepatobiliar con marcadores colefiticos derivados del &cido 
iminodiacético. La ausencia de vesicula en la gammagrafia colecistografica es 
diagndstica de colecistitis aguda can una fiabilidad del 95 % de los casos. En tanto 

que su visuelizacién exciuye praécticamente este diagndstico. La duracién de la 
prueba se escorts y la sensibilidad suments con la inyeccién de morfina que 

promueve et Henade vesicular y reduce las tasas de falsos positivos. 

Diagndstico Diferencial de la Colecistitis Aguda 

El proceso que con mayor frecuencia se presta @ confusion con la colecistitis 

aguda es la apendicitis aguda, pues los datos exploratorios en el hemiabdomen 

derecho pueden superponerse en ambes enfermedades. La progresién de los 
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sintomas suele ser mas rapids en la apendicitis. Puesto que el retrasa en la 

intervensign quirurgica es més peligroso en le apendicitis, si ésta no puede 

descartarse esta indicada la laparotomia exploradora pera resolver el dileme. 

La pancreatitis aguda puede ser dificil de distinguir de la colecistitis aquda sobre 

todo porque ambas enfermedades pueden coexistir. Si bien las amilasas pueden 

estar elevadas en ambas enfermedades, el aumento del aclaramiento rena) de la 
amilasa parece ser mas especifico de le pencreatitis. La ecografia apoya este 

diagnéstico si el tamafio del pancreas es mayor. 

Hepatitis, sobre todo de origen alcohdlico, pues presenta un cusdro clinico muy 

similar incluids la fiebre y 1a leucocitosis. La ecogratia y la biopsia hepatica son 

muy Utiles para realizar el diagndstico diferencial. 

En 1s mujer la perihepatitis genocéccica causade por la extension intrabodminal de 

una anexitis que puede caussr dolor aguds en el hipocondrio derecho. £1 examen 

pélvico y el cultivo de secreciones cervicates aclararé el diagndstico. 

El absceso hepatico pidgeno o amibiano, puede ser dificil de distinguir de la 

colecistitis agude. La hepatomegslis, e] cuadro desproporcionado a los hallazgos 

locales y la presencia de derrame pleural derecho hablan 4 favor del absceso 

hepatico. La gammagrefie, ta ecografia o ta tomografia axial computada de 
hepatico son definitivas para el diagnéstico correcto. 

Un tumor hepético puede producir sintomas agudes debido a hemorragia o necrosis 

intratumoral. La demostracién isotépica o ecogréfica del tumor el importante 

para el diagnéstico diferencia!, pera 6 veces solo la intervencidn quirurgica puede 

resolver el problema diagnéstico. 

A veces la perforacién de una ulcera péptica ta pielonefritis, la pleuritis o 
neumonia basal derecha y la insufuciencia cardiaca derecna de inicio agudo puede 

presentar sintomas sugestivas de colecistitis aguda. La radiografia abdorninal y 

toracica co el sedimento urinario proporcionarén datos importantes para el 

diagndstico. 
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Complicaciones de la Colecistitis Aguda 

La compticacién mas temible de ia colecistitis aguda es la perforacién de ia 

yvesicula biliar, que puede estar presente al inicio de jes sintamas 0 ser 

consecuencis de un retraso en el tratamiento de un paciente con estado general 

deteriorado. Pueden preducirse tres tipos de perforaciones: 

t.- Perforacién localizada, que determina la formacidén de un absceso perivesicular 

por adherencia de las viceras vecinas que impiden la propagacién del proceso 41 

peritoneo libre. E} paciente suele presentar dolor intenso y fiebre elevada y is 

paipacién del hipocondrio derecho revela signos de peritonismo y una masa mal 
definida. Esta indicado el tratamiento quirurgico precoz para impedir la 

propageci6n del procesa septice. 

2.- Perforaci6n libre, que origina uns peritonitis biliar o coleperitoneo, con una 

mortalidad muy elevada (30%). La mayoria de los pacientes presentan un cuadro 
clinico de abdomen agudo sin signos especificos de localizacién, por lo que es 

dificil efectuar un diagndstico correcto antes de la laperotemia. 

3.- Fistula colecistoentérica por perforacién de la vesicula a un organc adyacente, 

habitualmente el duodeno o el angulo hepatico del colon. Al descomprimirse le 
vesicula inflamada cede el etaque de colecistitis por to que no hay complicaciones 

ulteriores. La morbilidad de este proceso es escase. Et diagndéstico se sospecha 

cuando le radiografia simple de abdomen muestra sire libre en las vias bilieres. La 

exploraci6n con papilla de bario del tubo digestivo alto o de colon puede revelar la 

fistula al duodeno o al colon respectivamente. Si no hay célculos retenidos en el 

conducto cistico o la vesicula el paciente permanece asintomatico. Puede 

prescindirse de la intervensién quirdrgica en la fistula colecisteducdenal. Si la 

vesicula es permeable ta fistula colecitocolénica debe de, repararse 

quirlrgicamente debido al riesgo de colangitis que implica y a ia diarrea por ei 

pase de acido biliares al colon que ocurrira con toda posibilidad. 

Le colecistitis enfisematosa es uns variante atipica de la colecistitis aquds, en ja 

que la radiografia simple de abdomen revele gas de origen bacterianc en la luz 
vesicular o en los tejidos adyacentes. La semiclogia de este tipo de colecistitis es 

idéntica a las de ias formas habituales, con excepcién de la mayor gravedad del 
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cuadro clinico. Los varones se efectan con mayor frecuencia, alrededor del 30% de 

los pacientes son diabétices y en aproximadamente la mitad de los casos se trata 

de colecistitis “alitiaésica”. Los  microrganismos responsabies son 
mayoritariamente del género Clostridium, pero también E. coli, Streptococcus y 

otras bacterias intestinales pueden producir colecistitis enfisematose. La cirugia 

urgente es perentoria en esta entided. 

Tratamiento de ta Colecistitis Aguds 

Los pacientes con colecistitis aguda deben de ser hospitelizados para observacién 

y tratamiento. Las medidas terapéuticas inmediatas comprenden hidraiacién por 

via parenteral aspiracién nasogéstrica y analgesia. En pacientes ancianos ta 

inflamacién aguda de 1a vesicuta biliar puede agravar notablemente la enfermedad 
croénica preexistente, sea cardiaca, renal, pulmonar o hepética, en estos caso el 

pronédstico suele ser ominoso si se retrase el} tratamiento apropiado de ja 

enfermedad biliar. 

En la fase inicial y en ausencis de compliceciones supurativas carece de valor 

terapeutico el uso profilactico de antibiéticos. Si el ataque dura mas de cuatro 

dias, los sintomas no mejoran o aparece fiebre, escalofrios 0 una masa abdominal, 

deben de usarse antibidticos de amplio espectro adecuados a la situacién ctinica. 

En infecciones leves a moderadas debe de usarse ampicitina o las cefalosporinas. 

En casos mas avanzados es preferible manejarios con eminogiucdsidos y 

clindamicina o metronidazoi, o bien con una nueva quinolona como ciproftoxacino. 

Si el cuadro clinico progresa hacia una complicacién supurativa el paciente debe 

ser operado tan pronto como lo permita su estado general practicandosele 

colecistectomia y colangiografia transoperatoria o en pacientes ancianos con 

estado general precaric colecistectomia y drenaje. La colecistitis aqude es una 

enfermedad quirlirgica y sobre este punto existe unanimidad en apiniones (42). E1 

momento d6ptimo para ja intervencién en los casas no complicados es dentro de la 

primera semana tras el inicio de los sintomas pues la colecistectomia retraseda 

(dos o tres meses después del cuadro agudo) presenta mayor mortalidad y 
morbilidad operatorias y existe un percentaje importante de recidivas y/o 

complicaciones supurativas durante el periado de espera tras el ataque inictai. 
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COLEDOCGLITIASIS 

Los célculos biliares pueden pasar desde la vesicula a ts via biliar principal, donde 

su enclavamiento determina una obstruccion biliar y puede ser cause de diversas 

complicaciones. Alrededor del 15 % de los pacientes con colelitiasis cesarrollan 

coledocolitiasis concomitante. Esta asociacién aumenta con la edad. Con menos 

frecuencia los célculos coledocales se forman en el interior de la vies biliares 

dilatadas a causa de una obstruccién persistente secundaria 4 célculos, estenosis 

0 sfeccién ampular. La vesicula no contiene calculos en su interior en alrededor 

del 5% de las coledocolitiasis, ye sea porque todos los céiculos vesiculares fueron 

explusados al colédoco o porque puedan fermarse calculos coledocates primarios. 

El tipo de caélculos biliar encontrado puede aclarar su origen: los caélculos de 

colesterol o pigmentarios negres se formaron con toda segurided en la vesicula, 

mientras los céiculos pigmentarios ocres tuvieron su origen probsblemente en les 

proptos conductos biliares, sobre todo en ios pacientes de Iss cuturas 

occidentales. 

Formas de Presentacién 

La coledocolitiasis puede manifestarse de modo primeario de las formas siguientes: 

a) sin sintomas; b) célico biliar; c) ictericia; d) colangitis, y e) pancreatitis aguda. 
Las cuatro ultimas pueden existir en todas las combinaciones posibies. 

Ademéas de los citados sindromes primarios, la coledocolitiasis puede causar tres 

tipos de complicaciones a saber: a) colangitis supurativa; b) abscesos hepéticos, y 

C) cirrosis biliar secundaria. Estas compliaciones no son exclusives de la litiasis 

coledacal, sino que pueden aparecer también como consecuencia de una obstruccién 

biliar de otro tipo como el cancer o la estenosis benigna de las vias biliares. Las 

compliaciones supurativas son sin embargo mucho menos frecuentes en las 

obstrucciones malignas. 

Las manifestaciones clinicas de la coledocolitiasis se deben @ la obstruccién 

mecénica del flujo biliar, que determina un aumento en la presion intrabiliar e 

-36-



inhibe 1a funcion excretora hepética. En los casos de oclusicn aguda la distensién 

subita de las vias biliares causa el dolor caracteristico de célico biliar. Si ie 

obstruccién es incomplete, et flujo biliar puede modificarse poco, aunque 

habitualmente existira cierta grado de colestasis, con ictericia o sin ella; en jos 

casos de obstruccién completa habra un sindrome colestasico claro y progresivo. 
Si el colédoco se obstruye de forma gradual, e] paciente puede presentar ictericia 

sin dolor previo. La infeccién becteriana de las vias bilieres proximates 6] punta 
ocluide causa colangitis; si @sta es grave o prolongada puede originar 

complicaciones supurativa como !a formacién de abscesas hepaticas (39). La 

impactacion de un caélculo en la ampula de Yater puede desencadenar un ataque de 

pancreatitis aguds por obstaculo al flujo pancreaético. sin embsrgo es raro 

encontrar un célculo enclavado en la ampula de Vater de pacientes con 

pancreatitis y colelitiasis. La migracion del célculo sin enclavamiento permanente 

es el factor responsable habitual (40). 

Le obstruccion biliar extrahepética prolongada puede causar una cirrosts biliar 

secundaria, esta es mas frecuente en las obstrucctones completas de origen 

maligno, en las que se ha descrito después de 3 0 4 meses de colestasis 

extrahepétice. Una vez iniciada la cirrosis biliar, el curso suete ser progresiva 

hacia ta insuficiencia hepatica o hipertensién portal con hemorragia por vérices 

esofagicas. 

Diagnéstico de Coledocolitiasis 

Muchos pacientes con coledocolitiesis permanecen asintomaticos durante largos 

periodos de tiempo. £1 diagndstico debe de sospecharse en todo cdlico biliar que 
sigue de ictericia, aunque, como ya se ha mencionado le colecistitis aquda puede 
acompafiarse de ictericia leve; la evolucién o en su caso 1a exploracién radiolégica 

de las vias biliares proporcionarén el diagnéstico correcto. Si al dolor y la 
ictericia se agregan fiebre con escalofrics (triada de Charcot) debe sospecharse el 
diagnéstico de colangitis (39). 

Los ataques de colangitis pueden ser limitados o sostenidos; una vez efectuada et 
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diagndstico de colangitis debe de suponerse que la via biliar est& obstruida y 
actuar con presteza para descubrir y tratar la causa de la obstruccian. Si bien 

habitusimente los ataques de calangitis ceden de modo espontaneo o al poco 

tiempo de inictar el tratemiento antibidtico, en algunos casos el proceso 

infeccioso evoluciona de modo progresivo. El 1s cclangitis supurativa, ademas de 

los datos clinicos de obstuccién se afiaden signos de sepsis, y los cultivos de 

sangre son persistentemente positivos, debiendose tratar con urgencia quirdrgice. 
Los pacientes con ictericia obstructiva y colangitis son particularmente sensibles 

a ta insuficiencia renal aguda. En una obstruccion no tratade la evolucién ulterior 

de una colangtis supurativa es la formacién de sbscesos hepaticos multiples, con 

el deterioro progresive del estado general y muerte. 

Aparte de ie ictericia, la exploracién clinica de los pacientes con litiasis 

coledocal es poco Hamativa. Suele haber hepatomegslis discrete y dolor 6 le 

Ppalpacién del hipocendrio derecho: rera vez se encuentra una vesiculs biliar 

distendida (signo de Courvoisier) debida 6 la colecistitis crénica previa con 
atrofia y esclerosis de la pared vesicular. Las andlisis de laboratorio revelan un 

patron colestasico, con aumento variable de la bilirrubina conjugada, Is 

gamaglutamiltranspeptidasa, la fosfatasa alcalina y los cides bilieres del 
plasma. Las transaminasss suelen estar discretamente elevadas, aunque en 

algunos cases durante periodos cortos de tiempo cifras superiores @ 1,000 U/L. En 

los casos de colangitis, 1a leucocitosis y le desviacién a ta izquierda revelan la 
gravedad de la infeccién. 

Diagnéstico Diferencial de 1a Coledocolitiasis 

E] diagndstico diferencial de la coledocolitiasis debe de realizarse con la ictericia 

obstructiva. £1 objetive fundamental del proceso diagndstico es la diferenciacion 

de la ictericia extrahepatica de tratamiento exclusivamente quirdrgico y la 

ictericia intrahepdética, en la cual esta contraindicada y puede ser peligrosa 

cualquier intervensién quirurgica. Para el diagndstice de la obstruccidn bilier, y 
con el fin de conocer en e} preoperatoria el nivel y le naturaleza del obstéculo en 

la colestasis extrahepética el clinico dispone en la actualidad de numerosas 
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técnicas de exploracién del higade y las vias biliares. La técnica diagnéstica mas 
Gtil es la ecografia, que debe siempre ser la primera exploracién en el paciente 

colestasico. Una vez comprobade el arigen extrahepatico de Is obstruccién biliar 

mediante la demostracién de dilatacién de las vias biliares intrahepéticas. 

Existen dos opciones posibles: 

1.- Proceder a la cirugis y dejar que el cirujano establezca el diagndstico preciso 

del nivel y la etiologia de ia obstruccién biliar mediante la inspeccion directa y 

colangiogratia operatoris. 

2.- Determinar en e} preaperatorio el nivel y la causa de la ociusién biliar 

mediante colengiografia endascdpica o transhepética. La sequnda opcién tiene la 
ventaja de permitir procedimientos terapéuticos que pueden evitar la cirugia en 

casos seleccionadas como ja papilotomia y ta extraccién de calcules coledocales. 

Tratamiento de te Colangitis 

La colangitis debe de tratarse en medio hospitalario con antibidticos activos 

contra microrganismos entéricos. E} tratamiento con ampicilina o cefalosporinas 

en casos leves 0 con aminoglucésidos asociados a clindamicina o metronidazol en 

infecciones graves, controls la sepsis biliar en ta mayoria de los pacientes. debe 

de tomarse en cuenta que con frecuencia las aminoglucésidos sgravan o 
desencadenan una insuficiencia renal en pacientes con sepsis bitiar por lo que debe 

ser preferibie substituirio por antibidticos potentes menos nefrotdxicas come les 

modernas cefalosporinas, el ciprofluxscino o 1a piperacilina. Si no hay mejoria 

clinica después de 48 a 72 horas de iniciado el tratamiento antibidtico, es posibie 

que el germen responsable sea resistente a los antibidticos administrados en cuyo 

caso debe de ensayarse un betalactémico como el imipenem, pero esta situacién 

indica que debe de descomprimirse con urgencis la via biliar principal. £1 

tratamiento de la coledecolitiasis de tratera en el capitulo correspondiente, valga 

la pena hacer énfasis que el criteric para el manejo es critico pars el prondstico 
final del enfermo. 

£1 tratamiento quirurgico de la colangitis supurativa es idéntico a ta 
coledocolitiasis simple salve la selvedad de la urgencia de le intervecién y de 

hecho que en muchos casos el estado genera del paciente es critico y el cirujano 

debe de limitarse 9 drenar el pus a través de una coledocotomia e insercidn 

posterior de uns sonda en “T”. 
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Complicaciones 

Colangitis 

Los ataques de colangitis pueden ser limitados 0 sostenidos; una vez efectuado el 

diagnéstico de colengitis debe de suponerse que la via bilier est opstruida y 
actuar con presteza para descubrir y tratar ta causa de la obstruccién. Si bien 

hebitualmente los ataques de colangitis ceden de mado esponténeo o sl poco 

tiempo de iniciar el tratamiento antibidtico, en algunos casos el proceso 

infeccioso evoluciona de modo progresivo. El te colangitis supurative, ademas de 

los datos clinicos de obstuccién se afaden signos de sepsis, y los cultivos de 

sangre son persistentemente positives, debiendose tratear con urgencia quirurgice. 
Los pacientes con ictericia obstructiva y colangitis son perticularmente sensibles 

a la insuficiencia renal agude. En una cbstruccion no tratada la evolucién ulterior 

de una colangitis supurative es la formacién de abscesos hepaticos multiples, con 

el deteriora progresivo del estado general y muerte. 

Aparte de la ictericia, }@ exploracién clinica de los pacientes con litiasis 

caotedecal es poco lismativa. Suele haber hepstomegslia discreta y dolor 6 te 

palpacién del hipocondrio derecho: rara vez se encuentra uno vesicula biliar 

distendida (signo de Courvoisier) debida a le colecistitis crénica previa con 
atrofia y esclerosis de la pared vesicular. Los analisis de laboratorio revelan un 

patrén colestasico, con aumento variable de 18 bilirrubina conjugada, Ja 

gamagiutamiltranspeptidasa, te fosfatasa alcatina y tos écidos biliares del 

plasma. Las transaminasas suelen estar discretamente elevadas, sunque en 

algunos casos durante periodos cortos de tiempo cifras superiores @ 1,000 U/L. En 

los casos de colangitis. la leucocitosis y la desviacién a 16 izquierda revelan la 

gravedad de Ja infeccién. 

{leo biliar 

Aunque la formacién de une fistula colecistoentérica en el curso de una 

colecistitis equde puede curser con un ileo biliar. este tipo de obstruccién es mas 
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frecuente en pacientes sin antecedentes de colecistitis, en los cuales un célculo 

grande ( mayor de 2.5 cm) ha erocionado gradualmente et fonda de la vesicula 

hasta abrirse paso a la luz del duodeno. Se ha decrito un sindrome de Bouveret en 

donde se revisd recientemente la literatura (18). Este sindrome consiste en 16 
obstruccién pilérica por un lito duodenel. En estos casos el diegdstica se 
establece por endoscopia en un 60% serie esofago gastroduodenal en un 45%. y 

radiografia simple de abdomen en un 23% de los casos. En los casos de ile biliar, 
después de penetrar en el intestino el cétcula progresa en el sentido peristaltica 

hasta impactarse hasta donde el calibre intestial es menor, en general en el ileo 

terminal. En ocaciones puede obstruir un colon previamente estenosado por una 

enfermedad extrinseca. 

El ileo biliar suele presentarse en mujeres majores de con un promedia de edad de 

68.6 afios, en el 65% de los casos en ausencia de cirugias abdominel previas o 

hernias externas, siempre debe de sospecharse este diagndstico frente a una 

abstruccién mecanica dei intestina delgado en un grupo de edad. Aparte del patrén 

radicldgico abdominal de oclusidn mecénica, ja radiografia sugiere el diagndstica 
al mostrar sire en la vesicula biliar o las vias bilieres siendo menos frecuente la 
observecidn dei calcula en la parte baja de abdomen. E] tratamiento consiste en la 

extraccidn quirurgica del célcuio enciavada a traves de una pequefia enterostomie. 
En el sindrome de Bouveret son tratados a traves de una gastrostomia en 93% y 

recientemente con ruptura del lito @ traves de endoscopia y litotricia. Existe un 

reporte en donde después de la ruptura del célculo se retireron los residuos a 

traves de endoscopia (19). No es aconsejabie ja reseccion de le vesicula biliar y la 

extirpacién de le fistula biliar durante la intervencidn, pues esta menictre la 

elargaria considerablemente en un paciente que por lo comun senil y con mal 

estado general. Tras la operacidn los pacientes cursan asintomaéticos y por lo 

general le fistula bilisr cierra esponténeamente dejando una vesicula esclerdtica 

y sin célculos. 

La mortalidad dei (lea biliar es atta, alrededor del 20 % debido 91 grupo de edad en 

que incide esta complicacién, y en gran parte al retraso en el diagndstico al curser 

a medudo con sintomas de oclusion intestinal intermitente determinadas por 

enclavamientos momenténeos del célculo en partes mas altas del intestino 

delgado. 
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TRATAMIENTO NO QUIRURGICO DE LA COLELITIASIS 

E] Unico tratamiento definitivo dela colelitiasis es la colecistectomia. El objetivo 
del presente trabajo sin embargo resumir y exponer les opciones no quirurgicas en 
virtud de que no todos tos pacientes pueden ser sometidos a este pracedimienta. 

Puesto que en la inmenss mayoria de los casos los calculcs se forman en la 
vesiculs bilisr la ablacidn del drgano curs le enfermedad litiésica, (28 29) sunque 
la bilis producida por et higado continue siendo litogénica, es decir que Is bilis 

contenga colesterol o bilirrubina libre por encima de la capacidad para mantener 

estas substancias en solucion. Algunas excepciones son destacadas en el casa de la 

litiasis vesicular en los pacientes cirrdticos con hipertensién portal y sangrado, 
en donde con frecuencia se encuentran asintomaticos, y en donde el riesgo 4 

deserrollar complicaciones es bajo, pero cuando estas se dan son de mortalidad 
alta. E} haliazgo incidental de colelitiasis en estos pacientes, no justifica realizar 

uns colecistectomis. Esta se debe de realizar unicamente cusndo se desarroila un 
cuadro de colecistitis aquads y con tedas las reserves del caso (83). 

En los Ultimos 5 afios se ha popularizado extraordineriamente la colecistectomia 

laproscépica que causa muy poco perjuicio estético, reduce e} dolor 

postoperatorio, disminuye e] periodo de hospitalizacién 6 24 - 48 horas y reduce 

en forma drastica el periado de convalecencia con un cirujano experimentado. En el 
mundo occidental el 80% de las colecistectomias se efectua sctuaimente por 

laparoscopis. Esta informacién se ha comprobado también en nuestro medio (23). 

La colecistectomia laproscépica requiere de snestésia general ol igual que 1a 

colecistectomia abierta, y por ahora la frecuencia de lesiones de la via biliar 

parece ser algo superior en ésta. £1 estudio mas especifico pera e) diagndstico 
coledocolitiasis, como ye se comenté anteriormente es el ultrasonida de vesiculs 

y vies biliares (84). Le colangiografia transoperatoria trenscistica en pacientes 
con colelitiasis cranice no es util efectuarla rutinariamente, solo se indica cuando 

hay sospecha clinics (85). 

Desde hace més de 20 afios se dispone también de un tratamiento médico eficaz 

pare resolver los céiculos contenidos en la vesicula bilier mediante la 
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aaministracién de substancias capaces de modificar las condiciones 

fisicaquimicas de Ja bilis. Mas recientemente, otras modslidades terapeuticas 

como le litotricia per ondas de cheque acusticas y la instelacién directa de 

disolventes por puncién vesicular han expandido las posibilidades terapéuticas de 

ja litiasis vesicular. 

Disolucién farmacoldgica. 

La disolucién farmacolégica solo es posible en jos céiculos de colesterol. Se he 

demostrado que 18 poze de &cidos biliares se encuentran reducidos en las pacientes 

con litiasis vesicular por célculas de colesterol (4, 37, 72) como ya se comenté en 

la fisiopatalagia de esta enfermedad. Se han elaborado intentos para expandir la 

poze de acidos biliares y asi disolver los litos biliares (5,6). Se hen realizado 

tratamientos combinados con sales biliares y simvasiatina, que es un inhibdidor de 

Ye hidroximetil gluterit coenzima A reductasa (HMGCOAR) con resultados 
aleniadores (72). Se realizd un estudio de metanalisis para definir mejor te 
eficiencia dei tratamiento con &cido quenodesoxicdlico, ursodesoxicélica y 

combinacién entre ambos y se conctuyé que la cornbinacién de ambos farmaces era 
mas eficiente, aunque el numero de estudios que reportaron estas conclusiones 

fueron pocos (84). Existen en la literatura articulos de manejo con quias practicas 

pare el manejo no quirurgico de los célculos vesiculares (87, 93). 

Tratamiento con Sales Biliares 

Tratamiento con Acido Quenodesoxicélico (AQDC) 

El desarrollo de un tratamiento médico eficaz pera ta disolucidén farmacoldégice de 

calculos de colesterol en ta vesicula fue posible gracias at conocimienta de tos 

factores determinantes de la solubilidad del colesterol en ja bilis (7, 37). En 

efecto puesto que el colesterol biliar puede precipitar sélo cuando existe un 

exceso en relacién con la proporciones de otros lipidos biliares ( 4cidos biliares y 

lecitine), pareceria légico enriquecer la bilis con &cidos biliares y de éste modo 
incrementar la solubilizacién micelar del colesterol. También se 
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infiere que el mecanismo de inhibicién de sintesis de colesterol pueda estar 

presente como sucede con el acide ursodesoxicélico (67). Asi se pudo comprobar 

Que e] acido quencdesoxicélico (AQDC), una de los tres écidos biliares principales 
de la bilis humane era capaz de reducir la saturacidn biliar de colesterol y 

disolver los cétculos, especialmente cuando los litos eran menores de 15 mm en 

una vesicula bitiar funcionante, en un 60% de los pacientes, mostrando signos de 

disolucién en 6 meses. La dosis usada es de 13. 15 mg/kg de peso administrado 

en una sola dosis al acostarse (6, 9, 87). Los pacientes obesos requieren de dosis 

superiores de hasta 18 a 20 mg/kg de peso (10, 37). Los pacientes que se 
encuentran en tratamiento con acidao quenodesoxicdlico refieren dispepsia 

especialmente al inicio del tratemienta, pero esta disminuye rapidamente en las 

siguientes semanas. La piedras mayores de 10 mm de diémetro pueden disclverse 

hasta en dos afios (10). La evaluacién de la respuesta al tratamiento debe de 
hacerse periodicamente con colecitografia oral. Se recomienda realizar este 

estudio cada 6 meses. Los litos de pigmento no responden a este tratamiento. 

Se hen hecho estudios predictivos recientes (20) que han tratado de analizar Jes 
caracteristicas tanto ultrasonograficas y por tomografia de los cétculos 
vesiculares, para predecir previa a} inicio de tratamiento la respuesta a los acidas 

bilires y asi mismo conocer ta causa en aquelios pacientes con una pobre 

respuesta. Se determind que el alto contenido en calcio de los litos hacia que 

aumentara la densidad de estos (mas de 75 unidades Hounsfield) y fueron los que 
respondieren pobremente. 

Desafortunsdamente el 30 % de los pacientes presentan recidivas un aio después 

de haber suspendido el tratamiento (en promedia). Se ha sugerida el uso de désis de 

mantenimiento bajo para mantener la bilis desaturada (11). 

El efecto colateral mas frecuente es Ja diarrea relacionada directamente a Is 

dosis (87). El acido quenodesoxicdlico se convierte en &cido litecélico por ls 

accién bacteriana en el colon. Siendo este ultimo potenciaimente hepatatdxico. Sin 

embargo en el humano se puede eliminar el écido litocdlico a traves del 

suifatecién hepétice y convertirio en acida ursedesoxicdtico (12). No se ha 
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demostrado hepatotoxicidad (13). Se han detectado elevacianes de de enzimas 

hepaticas en el suerc de pacientes en tratamiento sin embsrgo se nermalizen poco 

después de iniciado el tratamiento. Asi como otros muchos medicamentos no se 

recomiende su uso durante el embarazo. 

Tratamiento con Acide Ursodesoxicéiico (AUDC) 

Posteriormente se descubrid que acido ursodesoxicélico {AUDC), este nombre 

derivado de ta bilis de los asos de collar blanco que viven en Japén. Un epimero 

beta del AQDC, y reduce ja saturacién de colesterol de la bilis inhibiendo la enzima 

hepatica hidroximetilglutaril Coenzima A Reductasa (HMGCOAR), o posiblemente 
inhibiendo en los pasos esqualen sintetasa o 4 alfa demetilasa (67). Disuelve los 

litos vesicutares (11, 14, 74, 75, 76). Estudios realizados por el Dr. Kano 
demuestran que debido a que la fosfolipasa A2 (grupo 11) que es una molécula 

secretada en la vesicula biliar de bajo peso molecular, pudiera tener un papel 

importente en el proceso de inflamacién de la mucose y ta formacién de célculos 
vesiculares a traves de la promoci6n de la produccion de proteinas proclucieantes 

en 16 bilis. E} acido ursodesoxicélico disminuye los niveles de ta proteinas 

pronucleantes posiblemente por el efecto protector de membrane en 1a pered de ja 

vesicula (95). La diarrea y le elevacidn de transaminasas son minimas pero el 

precio es mas alto. £1 acido ursodesoxicdlico era iguaimente capaz pero en dosis 

inferiores y con mejor tolerancia clinica y biotégica. Paradégicamente estos 

acidos bilieres no insaturan porque contengan més acidos biliares, sina porque su 

administracién induce una menor excrecion de colesterol. Estudios multicentricos 

han demostrado | eficiencia de! tratamiento, aunque tas recurrencias al 

suspenger el tratamiento son altas 50% (70). En éste sentido Petroni y col. quienes 
en un protocolo de estudio prospectivo detectaban en forma temprana a traves de 

ultrasonides periadicos y poder predecir las reincidencias en forma temprans. 

Result6 que sunque la reincidencia es alta la estrategia de vigilancia es buena para 
retratar alos enfermos (71). La respuesta en litiasis vesicular en nifios no parece | 

ser tan buena como to es en adultos (79). 

El tratamiento disolutivo con AQDC no ha edquirids demasiads populeridad porque 
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puede causar anomalias moderadas de ja funcidén hepatics, diarrea y sumento 

moderades de colesterol- LDL. Por e] contrario el AUDC carece de efectas 

secunderios y ademas existen evidencias cada vez mas firmes de que su 

administracién tiene el efecto beneficiosa de reducir los marcadores biolégicos 

de colestasis y de lesidn hepatocelular en pacientes con hepatopatia crénica (76). 

El AUDC debe de ser administrado preferentemente en la noche. ys que tiene 

mejores resultados basades en los indices de saturacién ademas de que ios 

pacientes tienen mas apego al tratamiento (69). Se a implicado al acide 

ursodesoxicélica le propiedad de opacificar a los calculos de colesterol sujetos al 

tratamiento disolutivo y refracteriedsad a) tratemiento. Se realizaron estudias 

tendientes a su verificacién, y a evaluar si otras ‘sales bitires producian estos 

efectos. No se pudo encontrar relacién alguna en ninguna de tas sales disolutives y 

la opacificacién se encontré en las pacientes aficsos (77). 

Son candidatos a disolucién farmacolégica los pacientes paucisintamaticos con 

vesiculas funcionantes con colesistografia oral y célcutos radiolucidas de pequefio 
tamafio (menos de 1S mm). En las situaciones opuestas o sea pacientes con 

complicaciones de litiasis vesicular, vesicule exciuida en te colecistografia oral y 

célculos rediopacos, grandes o que ocupen la mayor parte del volumen vesicular el 

tratamiento con &cidos biliares seré casi siempre inutil para disolver ics 

célculos; sin embargo puede ensayarse su administracidn en pacientes 

sintométicos de alto riesgo quirlrgico con enfermedad vesicular de estas 

caracteristicas, porque con frecuencia mejoran los sintomas aun con ausencia de 

disclucién de los célculos. Las situaciones de insuficiencia hepatica o renal y las 

enfermedades del ileon que condicionar una mata absorcién de cides biliares son 
contraindicaciones relativas al tratamiento con acide ursodesoxicélico (AUDC). 

La desis dptima de AUDC como ya se comenté varia dependienda de la morfologia 

del individuc y del peso. La tasa de disolucién es lineal con el tiempo y el 

tratamiento debe prolongarse ininterrumpidamente durante seis meses 8 2 a 3 
afios, dependiendo del tamafio de los céiculos y del efecto disolutivo. Una vez 

obtenidas pruebas colecistograéficas de disolucién complete de los célculos 
biliares, debe de realizarse una ecografia de la vesicula biliar, pues ésta es mas 

sensible que la 
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colecistografia oral y pueden detecterse pequefios céiculos que hayan pasado 
inadvertidos en las placas radiogréficas. Las dosis pueden variar dependiendo 

también de la actividad laboral que desempefia el paciente como en tos pilotos de 

aviones (44). 

A pesar del cumplimiento estricto de los requisito mencionados, Is eficiencia 

terapéutica (en cuanto al objetivo de conseguir la disolucién de los célculos) es 
relativamente decepcionante. Distintos estudios clinicos ha demestrado que la 

disoluci6n puede ser parcial en al rededor de la mitad de los pacientes, mientras 

que la disolucién completa, que es el objetivo deseable del tratamiento, rara vez 

se consigue en més de un tercio de los casos. Esto se debe a ta frecuencia de los 

céiculos radiotransparentes que son pigmentarios (insolubdles) o ricos en sales 

célcicas que impiden la disclucion. Tanto le demostracién de le presencis de 

cristales de colesterol en ei sedimento de la bilis abtenida por drenaje biliar, 

como ja ausencia de calcificaciones por tomografia computada mejoran les 

probabilidades de éxito. 

E] tratamiento con écidos biliares tiene limitaciones pues e} grado de insaturacién 

biliar conseguido es escaso y ls disolucién es lenta; como ys se ha mencionado, 

existe una propercion de tratamientos inutiles y esté por demostrar si la 

disolucién farmacologica evita la colecistectomia a large piszo puesta que los 

calculos tienden a recidivar al interrumpir el tratamento tras la disolucién ya que 

habitualmente persisten las causas de su formacién: bitis sobresaturada y 

tendencia a la nucleacion de colesterol. Los datos existentes suguieren que tras 1a 

disolucién complete y la interrupcién del tratamiento, entre el 30 y el 50 & de los 

pacientes que inicialmente presentaban caéiculos miitiples vyuelyen a 

deserroitaries en 5 afios, con una tasa anual de recidiva del 10%, mientras en las 

pacientes en los que se disolvid un célculo solitario rara vez presentan recidivas. 

El tratamiento de mantenimiento de AQDE es de 375 mg/dia, es ineficaz para 
evitar las recidivas; por otra parte, si bien existen pocos datos en le literatura 

parece de el tratamiento postdisolucién es de 300 mg/dia de AUDC puede ser util 

para mantener a ta vesicula libre de célculos. Es posible que ja prevencién de 
recidivas con AUDC esté relacionado con el recién descubierto efecto de este acido 

biliar de inhibir 1a nucteacion de cotesterol biliar. 
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Aparte del citedo efecto sintomatico del tratamiento con acidos biliares en 
pacientes con litiasis vesicular que no cumple con los criterios para la disclucién 

y la utilidad del AUDC en Iss hepatopatias cronicas del tipo colestasico, Is 

disolucién oral de jas caiculos biliares se ha aplicade con éxito en situaciones 
heterodoxas, como litiasis vesicular en pacientes con papilotomia, en barro biliar 

en pacientes con pancreatitis aguda litidsica y en litiasis intrahepatica en el 

sindrome de Caroli (33). 

Tratamiento con Acido Taurodesoxicdélica (AUDC) 

Como ye se comentd anteriormente existe otra sal bilar, el acide 

taurodesoxicdtico, aistado de ia bilis de tero, que se ha utilizado en diferentes 
estudios, que en definitiva no ofrece uns ventaja comparativa con los otras dos 
sales descritas anteriormente (85, 86). 

Litoticia Extracorp6rea. 

Esta tecnica de reciente introduccion (32, 41), basada en los mismos principios de 

la litotricia renst permite romper mediante ondas de cheque célculos biliares 

relativamente grandes contenidos en una vesicule funcionante y expulsar asi los 

restos a la via bilier principal y al duodena, o su disolucién con acidos biliares 
cuya administracion se recomiends hasta demostrar la desaparicién de todos los 

fragmentos de la vesicula. Estudios de fisica de materiales efectuados 

recientemente han demostrado que con exceso de presidn del litotriptor 

electrohidraulico sumentada le fragmentacién de les célculos vesiculares y 1a 
rupturs de jos hematies in vitro disminuyendo el tiempo de expaosicién, siendo 

inversamente proporcional en el resultado de la eficiencia en la fragmentacién de 

las piedras cuando les variables de presidén y tiempo se modificaban (26). La 

litrotricia biliar esté recomendsda en pacientes sintométicos con elevado riesgo 

quirurgico o que rechazan la colecistectomia. Actuaimente se han descrito algunas 

clasificaciones basados en criterios radiologicos y ecograficos con el objetivo de 

que respondan los lites vesiculares 61 tratamiento con litotricia. Aparte de una 

vesicula funcionante demostrada por colecistografia oral se requiere que los 
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célculos sean radiotransparentes o presenten solo una tenue calcificacion 

periférica con diaémetro superior a 30 mm y en un numero no superior a tres; sin 

embargo estos criterios son flexibles y es posible practicar la litotricia en 

yesiculas que contienen varios célculos en cuyo caso se requieren dos o mas 

tratamientas. El procedimiento se efectua en forma ambulatoria y se requiere 

sedacién en funcién de la tolerancia del paciente, sobre la cual influye ja 

intensidad de las ondas de choque aplicadas, determinads grandemente por el 

tamaio de los célculos. 

E] antecedente de pancreatitis es una contraindicaciGn absoluta a 1a litrotricia 

(46), por el riesgo de recidiva al explusarse al colédaco pequefos fragmentos de 

caélculo, que podrian enclavarse en la papila. Gtras contraindicaciones son la 

existencie de coaguicpatia o de quistes o aneurismas en el trayecto de la onda de 
choque, las erritmias cardiacas y la presencia de un marcapaso. Tras la 

fragmentacidn de los célculos los pacientes pueden experimenter célico biliar y al 
rededor de 1% tiene episodios de pancreatitis aguda: no se hs reportede ninguna 

muerte relacionada @ la técnica. Sin embargo si se han reportade casos de ileo 

vesicular secundorio ai traumatismo de la litrotricia (27). 

La eficiencia de la fragmentacién es determinante de} éxito terapéutico, pues en 

tanto menor sea los restos de calcula mas facil seré su explusién con Ja 
contraccién vesicular o su disolucién con 4cidas biliares. Se debe de intentar que 

los fragmentos no superen los 5 mm de diaémetro maximo, para lo cual a veces se 

requiere mas de uns sesion de litatricia. Sin embargo, con soio la fragmentacién de 

3 mm. se minimiza la posibilidad de colico biliar postratamiento. En los casos 

ideales el éxito terapético (evecuacién total del contenido sdlido vesiculer 
comprobade mediante ecografia periddica tras la administracién ininterrumpide de 

acidos bitiares) es aproximadamente de 50% 6 los 6 meses, 75% al afi y proximo 
al 90% a los 18 meses (87). Como ya se ha indicado el interrumpir el tratamiento 

disolutiva es posible que los caélculos recidiven. La litotricia también es aplicable 

8 casos seleccionados de coledocolitesis en tos que no se ha }ogrado la exclusion 

de los célculos tras una esfinterotomia técnicamente correcta. Existen estudios in 

vitro que validan el principio de que la fragmentacidn de los célculos mediante la 

aplicacién con ultrasondio apliacando diferentes frecuencias y demostraron que 

los fragmentos pequefios pueden permeer por el cistico (21). 
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Otros Agentes 

Tratamiento con Rowachol 

El rowachol es una mescla de aceites escenciales y coleréticos que disminuyen el 

contendio de colesterol en bilis de sujetos normales (91), y en la bilis de enfermos 
con litos vesiculares, inctuyendo equelics que se encuentran enctavados en el 
conducto cistico (15, 90), ademas prolongs los tiempos de nucleacién (94). Se 
administra por vie oral a dosis de dos capsula ceda ocho horas por 48 h disminuye 

la solubilidad de 18 bilis medida de 1a bilis al momento de la colecistectamia o en 

la bilis de drenaje de 1a sonda en “T” (16). Esto se a consignado en tratamiento 
combinado con écido ursodesoxicdlico (92). Su lugar en el tratamiento disolutive 
de la litiasis vesicular adn no se ha establecido. 

Tratamiento con Eter metil terbutilo. 

E} éter metil terbutilo es un disolvente organico que puede usarse pare disoiver 

célculos de colesterol tras su instilecién directa a la vesicula biliar por puncién 

percuténea transhepatica. La técnica requiere del “lavado” continuo de la luz 

vesicular con disolvente durante unas i2 horas, periodo medio para disolver 

completamente el contenido lipidico de lcs célculos en tos estudios preliminares 

realizados hasta ahora. Se trata de una técnica expermental, invasiva, que requiere 

de un operador diestro y no es completamente inocua, por lo cual su utilizecién adn 

ho se puede recomendar excepte en pacientes cuyo riesgo quirugico sea muy alto 

en los cuales no pueden aplicarse o han fracasedo otros métodos conservadores. La 

ventaja cbvie descrita por los autores es que la velocidad de disoluciGn es rapids, 

tardando més entre el numero de caélculos sea mayor (103). Resulta interesante 
mencionar el estudio del Dr. Zhou en donde demostré que el éter metil terbutilo 

siendo menos denso que la bilis “flota” y los litos embebidos en bilis y siendo mas 
densos que el éter metil terbutilo quedan separados y que uso de material icdado 

redio-opaco auxiliaba en le disolucién de los célculos (104). Una explicacién més 

amplia se Ilevara en el capitulo de tratamiento no quirdgico de la coledocclitiasis. 
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Terapias Disolutivas Combinades 

Se hen reportado en la literatura que la combinacidn de simvastatina y acido 

ursodesoxicélico es mas eficiente para ja disolucién de litiasis vesicular de 
colesterol que con el tratamiento de acido ursodesoxicdtico solo (17). Se aduce 

como mecanismo de accién de ests combinecién el que la simvastatina es un 

inhibidor selective de 1a enzima HMG-CoA reductases para el manejo de las 

hiperlipidemias asi como disminuir el indice de saturacién de colesterol en ls 

bilis. Al parecer responden mejor la titiesis multiple. Estan en estudio el 

tratamiento combinsde con AUDC y AQDC 6 ia mitad de Ja desis de cada una de de 

ellas y a) parecer han tenido buenos resultados (87). La combinacién de estos 

farmacos no parece modificar su accidén en paciente obesos (68). Hay consignado en 
la literatura estudios comparativos entre acido mentol ursodesoxicélice (cyclic 
monoterpene menthol) y acido ursodesoxicdlico, resultendo con mejores efectos 

disolutivos que e} &cido ursodesoxicdlico solo. 

Otras Opciones Terapéticas. 

El enfoque terapético de la litiasis biliar se ha expandido considerablemente en 

los ultimos tiempos con te introduccién de las técnicas radiolégicas 

intervercionistss, la disolucién farmacoldgica, la litrotricia y le instalacion 
directs de disoiventes en la vesicula biliar. 

En pacientes criticamente enfermos con colecistitis aguda en quienes las 

condiciones no permiten Ja intervensién quirdrgica se ha descrito uns técnica de 

colecistostomia percutanea. Los pacientes sobrevivientes (falle multiorgénica por 
su problema de bese) tuvieron que ser tratados posteriormente con cirugia 

elective 0 con sustancias disolutorias de célculos ( éter metil terbutilc) con buens 

respuesta. Result una medide opcionsl paliativa para poner a los pacientes en 

mejores condiciones pare posteriormente realizar otras procedimientos (68). 
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TRATAMIENTO NO QUIRURGICO DE LA COLEDOCOLITIASIS 

Como ys se mencioné en el capitulo correspondientes los célculos biliares pueden 

pasar desde la vesicula a la via biliar principal, donde su enclavamiento determine 

una obstruccién biliar y puede ser causa de diversas complicaciones. 

En modelos experimentales se he encontrado que con la ablacién del esfinter de 

Qddi transduodenoscépica en coledocolitiasis en presencia de vesicula biliar 

intacta se ha encontrado disminucién de la formecién de nuevos litos. Este modeio 

se estudio en humanos y de determind que la esfinterotomia en pacientes con 

coledocclitiasis la bilis que se obtenia posterior al drensje de los calculos 

disminuis la litogenicidad, basicamente por disminucién del tiempo de estancia 
dentra del sistems y asi 1s posibilidad de nucleacién y formacidn de micelas (25). 
No siempre la extraccidn de célculos retenidos es tan sencilla y el criterio en 

pacientes con alto riesgo quirurico debe de ser evalusdo. Se han reportado casos en 

donde el tratamiento combinado entre litotricia extracorpores y el acceso 

endoscopico y/o percuteneo es el Unico que puede dar solucién algunas 

coledocalitiasis (43). 

La reunién de expertos llamados “Comité Cientifico de 1a Asociacién Europea para 
1a Cirugia Endoscépice”, determinaron en 1996 algunos criterios cansensados para 
el disgnéstico y tratamiento de 1a coledocolitiasis: a) En todos los pacientes con 

colecitolitiasis sintomatica se debe de hacer investigar siempre ia presencia de 

coledacotitiasis. b) Se debe de reslizer coma protocolo diagnéstico en todo 

paciente con coledecolitiasis si es en el  preaperatorio una 

colecistopancrestogiografia transduodenoscépica (ERPC) o una colangiografia 

transoperatoria. c) Ocho de los doce panelistes recomendaron iniciar tratamiento 6 

toda coledocolitiasis. d) En pacientes no comprometidos por enfermedades 

concomitantes crénicas existen diferentes modalidades de tratamiento: extraccién 

durante una ERCP, durante cirugia laparoscépica, o cirugia abierta. e) El dreneje 

del colédoco siempre debe de ir acompafiada de una colecistectomia (46). 

-52-



Manejo Quirtrgico 

Dependiendo del estado clinico del paciente y de la disponibilidad de las técnicas 

radiolégicas intervencionistas, el drenaje urgente del colédoco puede conseguirse 
mediante abordaje quirurgico o endoscépico con papilotemia y extraccidén del 

calculos coledocales. La primera opcién es siempre preferible en pacientes con 

vesicula in situ, pues la cotecistectomia asociada al dreneje coledocal evitaré 

futuros episodios de coledocolitiasis y/o colengitis. 

El tratamiento antibidtico resuelve satisfactoriamente la infeccién biliar en mas 

de 90 % de los casos, permitiendo efectuar el diagnéstico preoperatorio del origen 
de la obstruccién. Una vez demostrada la presencia de litissis coledocal, debe de 

programarse con celeridad 1a cirugia. En el acto quirurgico se practica une 

colecistectomia y una exploracion de Is via biliar principal, previa colengicgrafis 

transoperstoria. Después de abrir el colédoco y extraer los céicules el cirujanc 

inserte un tubo en “T” (tubo de Kher) en squél, con varias finalidades: proporcicnar 
descompresion y drenaje de las vias biliares evitando asi un posible falla de ta 
sutura de la coledocotomia y luego probar mediante colangiagrafia a traves del 

tubo “T” la ausencia de cdéiculos retenidos en las vias biliares, eviter hasta donde 
sea posible una future estenosis posiquirrica y en caso necesario perfundir por 

esta vies los quimicas disolutivos como la monoctanoina o el éter metil terbutila 

que pueden ser un método eficaz en la disolucidn quimica de los calculos de 

colesterol como se veré mas adelante. Los célcules retenidos pueden extreerse por 

medios incruentos con un cateter provisto de una cesta manipulable que se 

introduce 6 traves del tubo en “T”. 

En ciertos pacientes con enfermedades avanzadas el colédoca y hasta tos 

conductos biliares intrahepaticos pueden hallarse enarmemente dilatadas y 

repletos de caélculos cuye extraccién quirdrica es tecnicamente imposible. en 

estos casos esta indicado crear una amplia comunicacién entre las vias biliares y 

el intestine mediente una coledocoduodenostomia o coledocoyeyuncstomia en Y de 
Roux que permiten el paso de eventusles célculos residuales. 
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El tratamiento quirtrgico de la colangitis supurativa es idéntico a la 

coledocolitiasis simple salvo la salvedad de le urgencia de ia intervencién y de 

hecho que en muchos casos el estado genera det paciente es critica y el cirujano 

debe de limitarse a drenar el pus @ través de una coledocotomia e insercién 
posterior de una sanda en “T”. 

Manejo Endoscopico 

Estan descritos ampliamente en revisiones especilizadas las tecnicas para la 

realizacién de este procedimiento. Como se vera posteriormente el manejo 

endoscépico no solamente tiene valor diagndstico pero terapéutico también. El 

momento en que se debe de utitizer esta modslidad terapéutica depende de la 

gravedad dei paciente, de la cronicidad de estancia del calcul en el colédoco y de 

le habilidsd del operador. Una esfinteratomia endoscdpica amptia e intentar 

extraer los litos mediante la canatilla de Dormia permitira evitar la reoperacion 

en un numero cada vez mayor de casos. 

Manejo mediante Litotricia por Ondas de Choque 

En situaciones limite de pacientes con un alto riesgo quirurico y litiasis coledocal 

de gran tamafio y que no se han podido extraer 8 pesar de una esfinteratomia 

amptia, es posible aplicer litotricie por ondas de choque, con buena posibilidad de 

fragmentar el célcule y descomprimir la via biliar (55). Se pueden intentar algunos 
otros recursos anotedos anteriormente siempre y cuando se tengan disponibles y 

con el personal adiestrada (54). 

Existen al propdsito otras técnicas endoscdpicas para litotricia para el 

tratamiento de ia coledocolitiasis, a saber: a) litotricia mecénica, b) litotricia 

electrohidraulica, c) iitotricia guiada por laser y d) litotricia extracorporea. El 

mejor tratamientc de estos es el que localmente se tenga més experiencia (48, 

53). La fragmentacién de los célculos de colesterol in vitro han demostrado que la 

energia requerida en el litotriptor extracorporeo varia entre 0.26 y 1.04 mJ por 

pulso (62). Se hen logrede sigunos éxitos con la introduccidn de el litotriptor 
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guiado por colangioscopia (Monolit) pera el tratamiento de célculos de gran temafio 
en el conducto colédoco, especialmente el la unidn bilio-digestiva (22). Aunque ta 

litotricia es un método eficiente, aun cuenta tanto con sus indicaciones como su 

secuelas. 

£1 célico biliar postitrotricia esta descrito y es secundario en un 35% de las 

pacientes a litiasis recurrente. En un porcentaje menor se ha detectado disfuncién 

del esfinter de Oddi (65). 

Disolucién Quimica 

E] manejo de Ios titos residusies oa de dificil extraccién después de ta cirugia 
pueden menejarse terapeuticamente a traves de la sonds “T” (96), percutanes, 

perioral o nasobiliar con resultados controverdidos y antagénicos (66, 99 105, 
106, 107). Se hen descrito diferentes métodes y substancias usadas en forma 
individual o combinada con algunos resultados alentadores, ejemplo de esto es el 

estudio del Or. Griffith y colaboraderes (100), en donde comperéd en un modelo 
animal la monoctanoina sola contra la combinacién de monoctanoine y litotricia 

resultando un mejor resultado el tratemiento combinado. La monoctanoins se ha 

usado con buenos resultados pero con efectos colaterales indeseables como 

diarrea, nausea y vomito. Estudios in vitro con monoctanoina sala (9) y con 
dimetilsulfofoxido y éter metil terbutilo versus etil propionato han dado 

resultados alentadores (102). Los estudios efectuados en ratas mostraton que 

tanta Ta monoctanoina como el éter metil terbutilo causan una reduccién de los 

mecanismos de transporte activo y un aumento en la permeabilidad pasiva, asi 

como una perdids de constituyentes de la mucose (61, 50, 98). Estos mismos 

resultades de han reproducide en nuestro medio. Estudio canducido por el Dr. Misael 

Uribe y colaboradores (101) en dande et disefio del estudio consistiG en ia 
disciucion de litos vesiculares in vitro e in vive con glicéridos de cadens media 

(Capmul 8210). La disolucién in vitro se Nevd 8 cabo exitosamente. La disolucién 
in vivo consistid en la perfusidn de este glicerido e traves de la sonda en “T”. Se 
estudiaren @ 12 pacientes con coledocolitiasis y se perfundieron con el glicerido y 

con soluci6n saline de control. Se perfundieron entre dos y diez dias. Se 
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disolvieron completamente en seis casos, redujo su tamafio en un caso y 

conservaron su misma tamafio en cinco. En cinco casos presentaron efectos 

secundarios como neusea, vomito, diarrea y dolor abdominal. Se conctuyd que el 

uso de éste substancia disuelve raépidamente los célculos retendides pero con 

efectos intensos (63). El uso combinede de monoctanoina con éter metil terbutila 
en dilucién 2:1 obtuvo buenos resultados con disolucién de las piedras a la 

disminuci6n del tamafio para ser extraidas con la canastilla de Dormia. Se requirié 

de litotricia extracorporea para fragmentar aigunos litos que no respondieron al 

tratemiento anterior (49, 57). Se han llegado a usar combinsciones y diluciones de 

diferentes litoliticos ( écido etilen diamino tetracético. deoxicolato sddico, 
dimetil sulféxide en soluci6n alcaline acuosa, infusidén continua de solucién saline 

heparinizeda con eminofilina parenteral para relajar el esfinter de Oddi). Las 

conciusiones 6 las que conllevan estos estudios es que debido a los efectos 

colateraies, este metodo terapéutico debe de ser usado solamente cuando se 

fracasen los métodos de extraccién endoscépica y la litotricia (51, 56, 59, 60). 

Otros Métodos 

El Dr. Guitrén de Torreén, Coahuila publicd los resultados de la insercién de 
endoprotesis biliares en enfermos con piedras retenidas en el colédoco. Se 

observaron buenos resultados (52). Los mejores resultados esperados deberan de 

ser en base al criterio de seleccién tomando en consideracién la condicion del 
paciente, los pedecimientos asocisdos, las complicaciones secundarias a las 

litiasis, la experiencia quirurgica y ios recursos con los que cuents Ja institucion 

(50). Otras modslidades propuestas como la dilatacién del colédoco con baldn 
endoscopico para ja expulsién de piedras pequefias como aiternativa de la 

papilotomia sun no sido bien estudiada (47). 
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Conciusiones 

Algoritmo de Tratamiento para la Colelitiasis y Coledocolitissis 

(Fig. 13) 

Siendo e] objetivo del presente trabajo enuncier une serie de criterios para el 

tratamiento no quirurico y no tanto el diagndstico de Je colelitiasis o la 

coledocolitiasis, en el presente algoritmo de criterio de manejo se parte del 

principio de que el paciente tiene presente calculos de colesterol (a mayor parte 

de colestero}) en el interior de la vesicula o del colédoco. Cuando los calculos son 
de pigmento o estan calcificades el tratamienta médico disolutivo no es Util. La 

metodologia para haber ilegado ai diagnéstico pudo haber sido veriada, entre ellos 

por mencioner, una buena anamnesis con apayo en exdmenes de leboratoria, placas 

de abdomen simple, colecistografia simple de abdomen, colecistagrafia oral, 
ultrasonido hepatobiliar, colecitopancreatografia transducdenoscépica (ERCP), 
colangiografia percutanes transhepética, resonancia magnética nuclear (MRI), 

tomografia exial computada (TAC), gammagrafia hepatobiliar con 99Tc. En algunas 
situaciones especiales las de colangiografia transoperatoria o colengiografia por 
sonda en “T” en el transoperatorio o pastoperatorio. 

Colelitiasis 

l- La colelitiasis asintomaética que haya sido detectada como un hallazgo 

incidental (litiasis silente), es preferible mantener una conducta espectativa. Se 

deberé de modificar este criterio si se encontrasen datos de vesicula en 

“porcelans” o calcificada, con lo que solo en caso de contraindicacién quirurgica 

debe de programarse una colecistectomia electiva. La posibilidad de inicio de 

tratamiento disolutivo o con litotricis extracorporea es discutible. En casa de que 

la colelitiasis sea quirurgica hay que investigar siempre la posibilidad 

coledocolitiasis. 

2- Cuando exita dolor biliar aguda por colecistitis el manejo dependerd de las 

condiciones del paciente, su estado funcional, hernadinamico y 1a presencia 0 no de 
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complicaciones (pencreatitis, colangitis aguda, etc.). La cirugia es el tratamiento 

de eleccién siempre y cuando las condiciones del paciente lo permitan. En caso 

contrario se daré manejo médico haste estabilizar el cuadro agudo para proceder 

valorer posteriormente su manejo. 

3.- £1 principio del manejo médico disolutivo en la litiasis vesicular debe de ser 

\indicado cuando el paciente esta estable y que no sea candidato por un muy alto 

riesgo de cirugia. La terapeutica alternativa aceptable es administracién de acido 

ursodesoxicdlica a dosis de 600 mg via oral en ta noche por un lapso minimo de 6 

meses (aunque hay calculos que responden hasta después de 2 ailos), y repetir 

estudios para evaluar. La suspension del tratamiento tiene una probsblidad de 

recidiva. Responden mejor tos litos multiles, pequefies y de alto contenido en 

colesterol. En forma concomitante de usa litotricia extracorpores. Es 

recomendable dar seguimiento con pruebas de funcién hepatica y ultrascnido cada 
3 a 6 meses. Se deberé de considerar fracaso del tratamiento disolutivo si los 

caélculos se calcifican. 

Colecistolitiasis 

4.- Ante un cusdro de colelitiasis en donde ai cirguia sea de alta riesgo, ta 

terapéutica alterna aceptable es la litotricia. Sera discutible el uso de alguna 

substancia de apticacién por sonda o combinandose con colecistostomia (éter 

metil terbutilo, monoctancina, etc.) 

Complicaciones 

5.- Cuando se hacen presente o se complique el cuadro con colecistitis, colangitis, 

ilio biliar, etc. la conducto a sequir es dar terépia de soporte y en caso de ser 

posible programer at paciente para colecistectomia electiva o urgente segun sea el 

caso. 

6.- La extraccién 6 traves de endoscopia debe de cansiderarse en el caso de 

encontrerse el calculo en ia cavided gastrice. Una alternative es la fracture previa 

por litotricia. 
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Coledocolitiasis 

7.- En la situacién de una coledocolitiasis ya sea por paso de piedras de la 

vesiculs, de neoformacién o retenidas postquirdrgicas, la conducta indicada seré 

la extraccién transduodenoscopica efectuando papilotomia y con uso de canstilla 

de Dormia. Esté descrito varios equipos y técnicas de litotricia. La mas indicada 

seré le que este disponible y se tenge mas experiencia en ja institucién en donde 

se presente el caso. Esta conducta también es aplicable en caso de que pudiese 

tener colocada después de cirguia una sonda en “T”. Es caso de fracaso de estos 

procedimientos deberé de considerarse el “bafier” los célculos retenidos con éter 
metil terbutilo, monoctanoina (monoterépia 0 combinadas). En manos expertas et 

procedimiento puede Neverse e cabo a través de puncién percutanes transhepatica. 

Hsbré que estar concientes de las compticaciones que contleyan estos 

procedimientos y susbtancias y ester familiarizados con su uso, ventajas y 

desventajas de cade uno de ellos. Se recamiendan controles estrechos tanto antes, 

durante y después de los procedimientos. 
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Fig. 1.~ Anatomia de lta vias biliares. 
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Fig. 2.- Estructura quimica del colesterol y del prototipo de acidos 

biliares. El Acido célico. 
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Fig. 4.- Esquema del metabolismo hepatico del colesterol. Las vias de 

entrada del colestero! al hepatocito depende de la captacién de 

lipoproteinas de ta sangre y la sintesis de a partir del acetato 
mediante ta enzima limitante 3 hidroxi 3 metilglutaril-coenzima A 
(HMGCoA) ~=reductasa. Previa esterificacién por ta enzima 

acetiicoenzima A-colesterol acetiltransferase (ACAT), que es un 

proceso reversible, el colesterol puede ser exportado a Ja sangre en 

forma de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), pero las vias 

excretoras principales son la secreciGn biliar de acidos biliares 

farmados a partir del colesterol por ta accién de la enzima limitante 7 

alfa-hidroxilasa y del propio colesterol libre. £1! colesterol 

intrahepatico esté disponible para su excrecién biliar en funcién de la 

interregulacién de estos procesos homeostaéticos. QM = Quilomicrones; 

LDL = lipoproteinas de baja densidad; HDL = lipoproteinas de alte 

densidad. 
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Etiologia de ta hipersecrecién de colesterol biltar: ACAT: 

Acetilcoenzima A-colesterol-acetiltransferasa; HMGCOA: 3- 

hidroximetilglutarii-coenzima A. 
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Fig. 5.- Vehiculos para el transporte de colesterol en Ja bilis. EI 

colesterol biliar es transportado en vesiculas unilamelares de 

colesterol-lecitina; si no existen concentraciones suficientes de 

acidos biliares para formar micetas simples las vesiculss son 

“micelizadas” y el colesterol es solubitizado en micelas mixtas de 

acidos biliares-fosfolipidos-coalesterol, que son estables; en caso 

contrario las vesiculas pueden cohesionarse para formar vesiculas 

multilamelares o cristates liquidos (visibles al microscopic 

polarizante como pequefias esferas con birrefringencia en “cruz de 

Malta”) que son inestables y nuclean ei colesterol en forma de 

cristales. 
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Fig. 6.- Microfotografia del sedimento biliar que muestran cristales de 

monohidrato de colesterol con una tipica forma romboide. 
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Fig. 7.- Colangiografia retrograda endoscopica. Gran dilatacién de todo 

el arboi biliar por obstrucciéGn completa de lta papila debido a un 

ampuioma. 
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Fig. &.- Ecografia funcional de las vias biliares en una paciente 

colecistectomizada. A colédoco dilatads (diametro t0 mm) en 
condiciones basales (c). B Disminicién del calibre coledocal (diaémetro 
4mm) tras ta ingesta indicando ausencia de obstrucciGn at flujo biliar. 
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Fig. 9.- Gammagrafia hepatobiliar con acido iminodiacético 99 Tc. 

Exploracién normal que muestra ja secuencia temporal de de la 

visualizacion del higado las vias biliares la vesicula y el! intestino. 
Todas las imfgenes son proyecciones anteriores, excepto la ditima que 

es posterior y que revela claramente una vesicula bilisr con muy buena 

functén al haber concentrado el radiofaérmaco. H = higado; Vb = vias 
biliares; i = intestine. 
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Fig. 10.- Radiografia simple de hipocondrio derecho que muestra 

serobilia (flechas). &1 aire delinea los conductos biliares en el hilio 
hepatico en un paciente con fistula colecistoduodenal. 
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Fig. 11.- Demostracién ecografica de ledo biliar. Imagenes ecogénices 
intraluminates sin sombra acUstica, que se desplazean con los cambios 

de posicién (flechas). 
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Fig. #2.- Colangiografia retrdégrada endoscépica en un paciente 
colecistectomizado con colangitis recidivante. Lesién quirdrgica 

(ligadura inadvertida) de la via biliar principal cerca de ta bifurcacion 
(flechas largas), con gran dilatacién de los conductos biliares 
intrahepaticos; el hepatico derecho contiene calculas (flechas cortas) 
formados secundariamente 6 la estasis biliar en este segmento 
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