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1 N T R o D u e e 1 o N 

La intervención del aparato bi 1 iar constituye 
una buena proporción de las operaciones que real iza­
el ciruj¡¡110 general. De ahí que su diagnóstico e in­
dicación quirúrgica debe ser lo más correcto posible 
para 1 ibera1• en forma definitiva de sus síntomas al­
paciente. 

Un diangóstico incompleto o erróneo, así como 
una mal intervención quirúrgica sobre el árbol bi 
liar, incluyen la muerte del paciente o'una continua 
da enfermedad 

La historia de la cirugía bi 1 iar quizá comie~ 
za con J. Marion Sims en 1878. El paciente que ope­
ró de la via biliar, murió ocho días después debido­
ª hemorragia masiva sin duda secundaria a la falta~ 
de asimilación de vitamina K, ya que el padecimiento 
en cuestión habiase manifestado por ictericia obs 
tructiva de larga evolución. 

De los tiempos de Sims a nuestros días la ci­
rugía de las vías biliares ha venido siendo uno de -
los campos quirúrgicos más incursionados por el cir~ 
jan o, 

Se tiene abundante experiencia y se reconocen 
un gran número de complicaciones particulares a los­
can~les bi 1 iares y a las estructuras vasculares ady!!_ 
centes. 

Podemos decir que en la cirugía de las vías -
bi 1 i~res actualmente solo ~n un 5% de el los teridre -
mos ~roblemas y que a medida que dicha ci~ügía ~e~.­
m~yor habrá posibilidades de incremento: esdecir. la 

·apertura del conducto colédoco, la plasti~ del esfi~; 
ter de Oddi etc., elevará las cifras anteriormente - · 
expresadas, Tam.bién sabemos que de todos aque 11 os 
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enfermos readmitidos por problemas de vi as bi 1 iares­
en aproximadamente la mitad de los mismos el diagn6s 
tico más probable es el de 1 itiasis residual en el : 
conducto común. 

El prop6sito de esta tesis es basicamente ha­
blar sobre las complicaciones en la cirugía de las -
vías bi 1 iares y por ende nos referiremos en particu­
lar a las lesiones producidas en el acto quirúrgico­
sobre la via bif iar principal y sus estructuras adya 
centes, asi como complicaciones postoperatorias más: 
frecuentes, 

A partir de la primera reconstrucci6n por. es­
tenosis hecha en 1919 por Lahey se ha ido avanzando­
paufatinamente en una experiencia más extensa, pero­
la principal es quizá el evitar la fesi6n de dichos­
canales mediante una disecci6n adecuada, realizada -
por gente experta en esa área, en la experiencia en­
nuestro Hospital hemos visto que, aproximadamente el 
84.7% de las estenosis bit iares benignas están. rela­
cionadas a una fesi6n quirúrgica previa y que la 
gran mayoría de estas lesiones son secúndarias a co­
l ec i stectom í a aunque también pueden ocurrir después­
de la coledocotomía, pancreato-duodenectomía.o .inclu 
so en la gastrectomía, particularmente si es hecha -
por un proceso ulce.roso de tipo péptico.que .está pe-
netrando 1 as estructuras vecinas. · 
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ANATOMIA DE LAS VIAS BILIARES 

Los conocimientos profundos y precisos. de la­
anatomía de la encrucijada bi 1 iopancreática son bási 
cos para poder ejecutar satisfactoriamente una inte; 
venci6n quirargica en esta regi6n, cuyas variantes: 
anat6micas son constantes y no constituyen en rigor­
una anomalía. 

La 1 !amada anatomía clásica de los conductos­
bi 1 iares extrahepáticos Y. elementos vasculares solo­
están presentes en el 55% de los casos, de ahí que -
practicamente en cada uno de dos o cuando menos de -
tres casos, se presentan variaciones anat6mi cas que­
por. el lo no constituyen en realidad anomal Ías, sino­
hechos comunes que deben tenerse en cuenta para iden 
tificarlos con certidumbres y destreza y no seguir : 
cometiendo los errores que desafortunadamente y con­
reiterada frecuencia comprometen la vida de los en -
fermos. 

VESICULA Y VIAS BILIARES EXTRAHEPATICAS 

La vesícula (vésica fel lea) es un saco piri-­
forme de unos 7-10 cm., de largo por 3 a 5 cm., de -
diámetro y capacidad media de 45 ce., pero dilatada­
puede 1 legar a contener hasta 200 ce,, y más de bi -
1 is. 

Se encuentra localizada en la superficie in -
ferior del hígado en la uni6n de los lóbulos derecho 
y cuadrado.Y casi siempre unida al hígado por tejido 
conectivo laxo por el que se distribuye vasos ,san -
guíneos, 1 infáticos y nervios, y en raras ocasiones..;. 
1 o.s conductos b i 1 i ares aberrantes de Luschka gen u i -
nos, El resto de la vesícula (dos tercios) se ~ncue~ 
tran cubiertos por 1 a serosa, su mucuosa se compone:, 
deepiteliocilíndrico, con pliegues dispuestosregi.J 
larmerlte a·dquiriendo un aspecto ~reolar., capa ·muscu'.:"' 
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1 ar, subserosa y una capa serosa, su cuerpo es gl an­
du lar de tipo albeolotubular y se haya por fuera de­
la capa muscular, que es recorrida por los conductos 
excretores. Por una hiperplasia inflamatoria infla­
matoria puede convertirse en formaciones de tipo di­
verticular, el llamado seudodivertículo o seno de 
Rokitansky Aschoff (1842), susceptibles de adquirir­
importancia quirúrgica. 

El fondo de la vesi'cula en la porción ante-­
rior sobresale del borde hepático y puede ser palpa­
ble, en la colecistografía la imagen colgante y ple­
gada se le denomina gorro frigio, 

El cuerpo de la vesícula está en contacto 
con la segunda porción del duodeno y colon. 

El infundíbulo, o bolsa de Hartman, se en 
cuentra localizado en 'el borde 1 ibre del epiplón me­
nor abombado hacia adelante en dirección del conduc­
to e í st i co, 1 a bo 1 sa de Hartman es un buen punto de -
referencia para iniciar la disección quirúrgica, 

CONDUCTO CISTICO 

El cístico es extraordinariamente variable -
en cuanto a longitud, curso y morfología. 

Por lo general mide 3 a 4 cm., pero puede 
1 legar hasta 8 cm de longitud o tener menos de 1 cm. 
Su porción inicial es estrecha y provista de numero 
sos pi iegues y, por el lo, apenas cateteri zable (váT 
vulas de Heister), el diámetro aproximado va .de 2 ¡ 
5 mm. su trayecto es tortuoso dirigiéndose oblicua-,­
mente hacia la izquierda, abajo y adelante, para -­
unir el. cuello vesic.ular con la vía biliar principal 
y 1 imita su desembocadura, hacia arriba el conduct.o­
hepático común corto y el coledoco hacia abajo largo 
esto es un 71% aproximadamente ya que en un 18%el -
trayecto es más vertical y su desembocad.úra ~s 
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tan baja que el Hepático resulta más grande que el 
col~doco. En un 2% el cístico desemboca en forma 
recta al col~doco, En 1 .5% el cístico se dirige ha -
cia arriba y desemboca cerca de la bifurcación. En -
O. 25 % desemboca en e 1 Hepático derecho, 1 as restan­
tes son otras variantes menos frecuentes. 

VIA BILIAR EXTRAHEPATICA 

Los conductos hepáticos derecho e izquierdo -
tienen su origen en el interior del hígado y es posi 
ble identificar su porción más inferior la región -
hi 1 iar. Generalmente sólo se logra disecar unos mi 1 í 
metros el conducto hepático derecho, en cambio el -
conducto hepático izquierdo suele poder disecarse 
hasta unos 2 a 3 cm, Estos conductos se unen .para -
formar el hepático coman el cual mide de 1 a 2.5 cm­
de longitud. El esfínter de Mirizzi, previene e.1 re­
flujo al hígado, se encuentra localizado por encima­
de la desembocadura del cístico, las nuevas investi­
gaciones anatómicas (Schreiber, Lang) han demostrado 
la existencia predominante en esta región de fibras­
musculares circulares y espirales. 

~ En el hil io hepático se halla el hepático lo-
más de las veces por delante y a la derecha, de to -
das las formaciones del 1 igamento hepatoduodenal. 
Por detrás de ésta bifurcación se encuentra la vena­
porta y la arteria hepática. La vía bi 1 iar p~incipal 
se dirige generalmente hacia la derecha1 formando 
con el lo el borde 1 ibre del 1 igamento hepatoduodenal 
el cual forma el 1 imite ventral del hiato de Winslow. 
La vena cava inferior recubierta por e.I peritoneo pa 
rietal forma el 1 ímite posterior integrando asr la: 
puerta de entrada a la transcavidad de los epiplones. 

TRIANGULO DE CALOT 

El triángulo de Calot tiene una gran 
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cia topográficamente. Sus 1 imites están constituidos 
por el hlgado, el cístico, conjuntamente con el cue-
1 lo de la vesícula bi 1 iar y la vía bi 1 iar principal, 
generalmente el hepático común, o en caso de una bi­
furcación baja, el hep&tico derecho. 

En este espacio debe buscar el cirujano la ar 
teria cística, en la mayoría de los casos nace den-: 
tro del triángulo, de la arteria hepática derecha. 

En la profundidad del triángulo discurre la ~ 
rama derecha de la vena pqrta. Encontrando además-­
en el triángulo un ganglio 1 infático voluminoso 
(ganglio de Cate! 1, de Mascagni o de Flores). 

COLEDOCO 

Es la continuación del hepático común después 
de la desembocadura del cístico, mide aproximadamen­
te 2 a 9 cm., de longitu~ y con un diámetro de 0.5 a 
0.9 cm. Sigue una dirección hacia abajo y un poco -
a la derecha, para termi1·.ar en la unión de las pare­
des posterior e izquierda de la segunda porción del­
duodeno. 

PORCION SUPRADUODENAL.- Es la porc1on ~ás lar 
ga de 2 a 5 cm., se aloja en el borde 1 ibre del. epi: 
pión menor, A su izquierda se encuentra la arteriá­
supraduodenal que cruza la cara anterior del colédÓ­
co y emite algunas ramas. 

En su cara posterior se encuentra la vena por 
ta, algunos 1 infáticos y nervios separados únicamen: 
te por tejido conectivo laxo. 

PORC 1 ON RETRODUODENAL. - Se separan comp 1 eta -
mehte 1 as formaciones de 1 1 i gamento hepatoduodena 1 • -
El colédoco describe una curva hacia la derecha, se:.. 
sitúa cerca de la 'pared poster or del. primer ~~gmen- · 
to duodenal y un poco a su izq ierda está la.arte~ia 
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c61 ica media rama de la mesentérica superior. La ve­
na porta sigue hacia la izquierda y se coloca detrás 
de la cabeza del páncreas. 

PORCION PANCREATICA DEL COLEDOCO.- Se di rige­
hacia abajo hasta su terminaci6n en el duodeno, en -
un trayecto de unos 2 a 2.5 cm, en el 90% de los ca­
sos. El colédoco se local iza por dentro de la cápsu 
la fibrosa del páncreas o dentro del parenquima pan: 
creát i co, 1 a arteria pancréát i co duode11a 1 superior -
se encuentra a la derecha y por delante del colédo -
co. 

La vena porta y la prolongación de la mesenté 
rica superior se encuentran en el lado izquierdo y: 
posterior. Por detrás el coledóco se haya en reláción 
con la vena cava y la vena renal derecha solamente -
separados por la fascia de Treitz. Hacia adelante se 
encuentra cubierto por la cabeza del páncreas y, den 
tro del parenquima es cruzado por delante por el 
conducto de Santor in i . 

SEGMENTO INTRADUODENAL.-(intraparietal) el 
colédoco atravieza oblicuamente las tres capas de la 
pared duodenal; éste trayecto mide 10 a 15 mm. de 
longitud. El punto de penetración del colédoco en -
el duodeno varía notablemente; como norma sirve la -
mitad del segmento duodenal descendente, sin embargo, 
1 ª' pap i 1 a pUede aproximar se subiendo hasta 2 cm., 
del pi loro o bien - lo que es más frecuente puede 
desplazarse en sentido caudal hasta l.as proximidades 
de la flexura duodenoyeyunal. finalmente sobresale -
el co14doco con su porción terminal en la luz del. 
duodeno y forma aquí 1 a verdadera papi 1 a, cuya longi 
tud oscila entre 2 y 12 mm. . .·. -
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Esta formaci6n anat6mica y funcionalmente di­
ferenciada contiene la confluencia del colédoco y 
conducto de Wirsung, así como en una parte de los C!!_ 

sos su prolongación común, la ampolla, el aparato 
muscular, que envuelve a éstas vías y, finalmente la 
mucosa ~ue constituye el revestimiento duodenal de­
la pap1 la. Esta formación atravieza la pared duode -
nal cuya musculatura se abre a manera de una ventana 
en éste sitio. La penetración tiene lugar oblicuame~ 
te, cuando ocurre en el segmento duodenal vertical -
y, en cambio, casi verticalmente cuando la papila se 
encuentra en la porci6n duodenal horizontal inferior. 

CONFLUENCIA DEL COLEOOCO Y DEL CONDUCTO OE 
WIRSUNG. 

La confluencia del colédoco y del conducto 
de wirsung es muy variable en cuanto a altura de la­
desembocadura, magnitud del ángulo. de desembocadura­
y formación de un·a.ampol la. Las numerosas investiga 
cienes (Mi 1 ~bourn, 1944; Schmieden y Sebening, 19277 
Judo, 1931; Couve 1 aire, 1934 Hjorth, 1947, Caro 1 i y­
Nora 1951), dedicados a estas variedades han estable 
é:ido la frecuencia de las distintas for~as. La cié~· 
sificación más apropiada es la de Mil lbourn en 3 ti~· 
pos: 

1 .- Reunión del colédoco y del conducto de 
Wir·sung con ·un trayecto común hasta la 
p~nta de la papila (86%). 

2.- Ausencia de unión: ambos conductos desem-
bocan en el duodeno por un or i f i c i o. é:om úrr 
(6%). 

3.- Ausencia de uni6n; ambos conductos 
bocan en el duodeno por orificios· 



11 

dos. Los dos orificios pueden estar sepa­
rados uno de otro por varios mi 1 !metros -
(8%). 

El tipo uno tiene 4 subgrupos: 

a).- No existe ampolla. El conducto de Wirsung 
desemboca lateralmente en el segmento 
terminal del colédoco (72%). 

b).- Existe una ampolla en la que desembocan­
ambos conductos (6%). 

c).- Existe una ampolla formada por el colédo 
co en la que el conducto de Wirsung pen; 
tra lateralmente (4%). -

d).- No existe ampolla, el colédoco desemboca 
lateralmente en el conducto de Wirsung -
(4%). 

EL MUSCULO ESFINTERIANO (esfínter de Oddi) 

Las detenidas investigaciones de Negri y Boy-. 
den han esclarecido tambien que el esfínter se com-­
pone de 3 sistemas: 

1.- Un esfínter de la verdadera papila con-­
fibras circul~res,semicirculares y longi 
tudinales que llegan hasta la punta .de : 
la papila y la ocluye hacia la luz d1¡od!; 
nal. 

2.- Un esfínter del colédoco, la parte más -· 
poderosa del aparato muscular~ de 8 a 
15 ni~. de •anchura, de suerte que su por­
c 1on inferior es intraparietal y su por­
ción superior, ya extraparietal, las fi­
bras. inferiores rodeantambién en parte".'.: 
1 a ampo 1 1 a o e 1 condu.cto pa~c réát i co ;' sü 
contracción ocluye ambos si steiri~s reCi .:. ' 
procamente. La parté ·superior d~ las 
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bras forma un esfinter col6doco propio,-­
que en la colangiografía se reconoce casi 
siempre perfectamente por la muesca en su 
borde superior. 

3.- Un esfínter pancre&tico, d'bi 1, pe~o de~ 
formación constante investigaciones anat~ 
micas de Negri menciona que solamente 
existe en un 20% de los casos. Estudios -
realizados mediante col angiografía reco -
nocen una zona terminal del conducto. pan­
creático compatible con un esfínter en el 
62%. 
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ANOMALIAS DE LA VESICULA BILIAR 
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Las anomalías de la vesícula bi 1 iar son raras 
y pueden ser de varios tipos: 

1 .- Ausencia total (agenesia) 1 x cada 10,000 
nacidos vivos en E.U. Se han descrito va­
rios centenares de casos, En una estadís­
tica de conjunto de 1,352,000 autopsias -
Monroe ha comprobado 181 casos, o sea 
1 x 7500 autopsias. 

No toda ausencia de vesicula biliar es 
una agenesia congénita; por raro que pa -
resca, los procesos retráctiles pueden 
producir una desaparición casi total del­
Órgano. 

2.- Vesícula biliar - doble - su frecuencia· 
se calcula en 1 x 4,000. En los gatos es.· 
muy frecuente (12 x 100), 

Rara vez posee importancia patológica, en 
general existen 2 císticos que desembocan 
en el hepatocolédoco más común o bien se-· 
unen ambos cfsticos más raro. Fig, 1 -A~ 

3.- Vesícula bi 1 iar dividida - Es una presen- · 
tación rara, es una forma de vesícula bi-
1 iar doble, en la que ambas formaciones -
están' revestidas por una misma seromuscu-
1 ar is, por dentro un tabique de mucosa.:: .;.;• 
divide al Órgano en dos mitades la más de 
fas veces hasta el cuello Fig. 1-B. 

4.- Vesícul.a bi 1 iar tabicada - Los tabiques -
transversa 1 es son bastantes frecuentes . . 
(1 :800) por fo general se hallan sih.1ad~~ 
hacia el fondo y separan un tercio: 
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madamente de la luz por medio de un tabi­
que transversal, siempre están comunica -

" dos 1 os dos segmentos, 1 a mayoría de 1 os­
casos son asintomáticos, en ocasiones se­
confunden con un diverticulo del fondo 
de la vesícula bi 1 iar (radiológicamente)­
Fig. 1-C 

S.- Divertículo de la vesícula biliar- Los di 
vertículos verdaderos son raros (2 en 
1400 colecistectomías). La el ínica mayo, 
25 entre 29m701 casos. D€·ben distinguirse 
de los seudodivertículos que son nichos -
profundos de Glceras provocadas por cálcu 
ios, de las vesículas tabicadas y del se: 
no de Rokitansky- Aschoff, hipertr6fico. 

La mayoría de los divertículos verdaderos 
se local izan en la regi6n del cuello ve -
sícular y son sintomáticos y se consideran 
como restos embrionarios del conducto he­
patoci stico donde se alojan frecuentemen~ 
te cálculos. 

6.- El Gorro Frigio" - Es, con mucho la mal -
formaci6n más 'frecuente de la vesícula bi 
1 iar y simultáneamente la menris imprirtan­
te de todas. (18 x 100 segGn Boyden). 

Se trata de una acodadura extraña de· 1 a -
purÍta de 1 fondo de 1 a ves r cu 1 a que da una. 
imagen roetgenol6gica caracterJstica. 

Desde 1 a primera descr i pe i 6n por Borthe 1. 
(1961). Se ha discutido interminablemen--:-. 
te sobre si el "Gorro Frigio" puede ser -
causa de molestia, en la actualidad sec __ 
afirma que no lo es. 

7,- Vesícula biliar intrahepática (parenq~i ·~· . 
.. ; 
·'. 
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9.-

10.-
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matosa)- Las vesículas biliares totalmen­
te alojadas en el parenquima hepático son 
muy raras. En cambio, a menudo se observa 
una situaci6n intrahepática parcial. El -
60% de los adultos con estas anomalías -­
tienen cálculos bi 1 iares; quizá por las -
dificultades de evacuaci6n, 

La anomalía debe considerars~ como una 
anomal fa por inhibición, ya que en el de­
sarrollo embrionario se encuentra siempre 
inicialmente la vesícula dentro del híga~ 

do y sólo sale a la superficie en el cur­
so del desarrollo. Fig. 1-E. 

Vesícula bi 1 iar pendular- En éstos casos~ 
el órgano ha perdido su fijación en la. 
superficie del hígado, ésta alteración -­
se encuentra en cerca del 4% de las ci ru­
gías. Esta forma predispone de un modo e.! 
pecial a la torción de la vesícula biliar, 
algunos autores la relacionan con liti~ -
sis vesicular por problema en el bacia- -
m i e nt o. F i g • 1 - F • 

Tejido Pancreático aberrante en 1 a pared­
de la vesícula bi 1 iar- De esta anomalía~ 
sólo se han descrito 8 casos ·en .ninguno­
de el los se encontró manifestacion~s pa-­
tológicas. 

Transposición de la vesículabiUar~EI' 
desplazamiento de la vesícula bi 1 iar'. . 
c ia 1 a izquierda (sin un ·si tus . inversus·· 

s1 ~mdudltáneo19) Se ha.descr
9

ito
1 

h'stt~:}adáctmu~~ <.::.·• .. ·.·.·:_· .. •.•.· .. ·.•. 1 a en casos, en e. c1s JCO- ese ~; 
bocaba en e 1 hepát i có der,ec,ho·~ 2 vec~s ~í:( ',. 
el hepático izquierdo. Fig, 1-G. '. •. ,;;;\/:'. 

' .~· 
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VARIANTES DEL CONDUCTO CISTICO 

las variantes anatómicas del conducto cístico 

a). - Cístico largo que se une muy abajo al co 
lédoco en su porción retroduodenal o -
pancreático, también ha recibido el nom­
bre de cístico paralelo. Esta anomalía­
del curso cístico no afecta la función.­
Su importancia reside en que es casi 
obl igqdo que en la colecistectomía per -
siste en un largo mu~ón del cístico, Es­
ta variante sólo se observa en menos del 
10% de los casos operados, una variante­
de éste, es el que se encuentra también­
en forma paralela pero muy adherido al -
hepatocolédoco. fig, 2~A. 

b).- Cístico doble - La duplicidad del císti­
co sin encontrar una vesícula doble en -
forma simultánea es extremadamente excel?., 
cional. fig, 2-B. 

c).- Cístico muy corto- Este se encuentra muy 
corto de escasos 2 - 3 mm. o prácticamen 
te ausente (vesícula sesi 1) fig. 2-C. -

d).-

e)' -

Cístico que se une muy alto al hepático, 
Esta unión se encueni:ra cerca de la con­
vergencia de los hepáticos derecho e iz..: 
quierdo fig, 2-0. 

Curso en espiral del Cístico,- En lugar~ 
de desembocar e 1 cístico en e 1 1 ad~ dere 
cho de 1 he pato co 1 édoco puede hacer 1 ~· e;;-
1 a pared posterior o en el la.do izqui~r:-: 
do, describiendo entonces un espiral al~ 
rededor de 1 hepático ya sea esta es13i ra.I 
anterior o posterior. Tampóco.estecurso· 
espira 1 perturba 1 a evacuación de 1 a . 

. • 
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sí cu la bi 1 iar. Fig. 2-E. 

f).-Cístico que desemboca en el hepático dere 
cho.- Se han descrito varios casos de es: 
ta malformación no encontrando problema -
funcional en la mecánica para evacuar la­
vesícula bi 1 iar. Se han dado casos de 
que se incide el hepático derecho pensan­
do que se trata del colédoco. fig. 2-f. 

g),-Desembocadura del cístico en el hepático­
izquierdo con cruce dorsal del hepático -
derecho, como se muestra en la fig. 2-G, 

h).-Desembocadura independiente delcístico 
en el duodeno (muy rara) fig, 2-H. 
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1 .- Conducto hepático accesorio, que corre 
paralelo al conducto cístico y desemboca­
en el hepático comGn. Fig. 3-A. 

2,- Conducto accesorio que transcurre por de­
trás del cístico y desemboca a la derecha 
del colédoco Fig. 3-B. 

3.- Conducto accesorio que desemboca directa­
mente a la vesícula bi 1 iar Fig. 3-C. 

4.- Conducto accesorio que desemboca directa­
mente en el cístico Fig, 3-D. 

5.- Dos conductos accesorios que desembocan -
uno a la derecha del hepático común y 
otro a la izquierda del colédoco. Fig. 
3-E. 

Las variantes anatómicas del colédoco no son­
frecuentes, pero es conveniente recordar que su tra­
yecto puede ser más corto y el ámpula de Vater va 
riar en su localización en el duodeno, también vale-
1 a pena tomar en cuenta la presencia de quistes del­
colédoco cuya patología requiere su identificación y 

un tratamiento especifico, Más de 500 casos han sido 
reportados en 1 a 1 i terat ura y e 1 83% fueron di agnós..:; 
ticados por abajo de los 30 aftos de edad. Una de la~ 
teorí~s para explicar esta patologia se refiere a 
una proliferación anormal de las células epiteliales. 
durante el desarrollo de. los conductos biliares, An~ 
tómicamente se han clasificado en tres tipos: 

Tipo .r.- Es una dilatación aneurismática del conduc­
to bi 1 iar común es la forma más frecuente. -
de pre sent ación. 

Tipo 11.-Es un divertículo que se local iza lateral -
mente en la pared del colédoco, Pocos ~a -
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sos de este tipo han sido reportados. 

Tipo 111 .-De la porci6n terminal del conducto biliar 
comün (porci6n intraduodenal, envolviendo­
al conducto pancreático). Tambi6n ha sido-
1 lamado colédocele, 

Se asocia frecuentemente con diverticulos­
de los conductos. 
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SISTEMA ARTEl~IAL 

La irrigaci6n del territorio bi 1 iopancréatico 
muestra variaciones tan frecuentes que resulta difí­
ci 1 describir una anatomía normal, Algunas de estas 
variaciones tienen una importancia qu1rurgica consi­
derable y, por lo tanto, el cirujano debe conocerla. 
El menosprecio de las variaciones en la irrigaci6n-­
sangufnea arterial puede 1 levar a catástrofes quir~r 
gicas que son más frecuentes de lo que generalmente: 
se admite. 

ARTERIA HEPATICA 
Un poco por debajo del diafragma nace de la -

cara anterior de la aorta el tronco celiáco, el que­
después de un corto trayecto da origen a tres ramas, 
la arteria esplénica que es la mas gruesa, la corona 
ria estomáquica o gástrica izquierda y la hepática,: 
la cual es de calibre intermedio. 

la arteria hepática se dirige primariamente a 
la derecha, penetra en el epipl6n menor y al cabo de 
dos o tres cm. se incurva en la dirección de la vena 
porta y pasa a situarse delante de éste vaso; a su -
derecha tiene al colédoco. Antes de haber alcanzado 
el hi 1 io hepático se divide en tres ramas terminales: 
Arteria hepática derecha, la media y la izquierda. -
En ~1 sitio en que cambia su curso hacia arriba y a­
la derecha da origen a la gastroduodenal; un poco 
más arriba a la supraduodenal y enseguida a la gás--

_trica derecha. 

La arteria supraduodenal que también puede _ 
originarse de la hepática derecha o de la supradÚod~­
nal desciende para irrigar 1 as caras anterior, sup_e- -_ 
rior y posterior de los primeros 2-3 cm., del .duode'... 
no. L~ ateria gást~ica derecha se dirige hacia I~ iz· 
qui erda por 1 a curvatura menor de 1 estómago en dond; __ 

- se anastomosa con la coronaria -estomáquica (g~stri,ca .­
izquierda). 
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La continuaci6n de la arteria hepática des 

pués de haber dado origen a las ramas antes descri -
tas, se conoce como la arteria hepática cornón hasta­
que se divide cerca del hi 1 io. La rarnificaci6n de -
la hepática com~n hasta que se divide cerca del hi--
1 io. La ramificaci6n de la hepática común se encuen­
tra generalmente a la izquierda del conducto hepáti­
co y por delante de la vena porta. La hepática me -
día (para el 16bulo caudado) es solo en el 10% de 
los casos una rama independiente, originándose en -
e 1 45% de 1 a arteria hepática derecha o izquierda, -
respectivamente. Este origen considerado como tipico 
y el curso de la hepática solo cabe esperarlo, sin -
embargo, en el 55% de la poblaci6n. En más del 40% -
de los casos existen variaciones, es decir, la arte­
ria hepática es aberrante y muchos de éstos vasos 
aberrantes tienen una gran importancia quirúrgica, -
sobre todo a causa de la necrosis hepática parcial o 
total del segmento irrigado por ese vaso que se 1 iga 
en forma impremeditada. . 

Toda arteria hepática tanto si es vicariante­
como accesoria, se encarga de la irrigaci6n sanguí -
nea de un determinado sector hepático y, por cierto, 
de un modo exclusivo, de suerte que su ligadura con 
duce a la necrosis (Hesley,Schroy). -

Los vasos aberrantes pueden originarse de la­
aorta, la gastroduodenal o en otros vasos, aunque la 
gran. mayoría de los casos una arteria hepática dere­
cha aberrante nace de la mesentérica superior y una­
hepátiéa izquierda de aberrante nace de la gástrica­
i~quierda. En el 21% de sus disecciones FI int, en -
contró que la arteria hepática derecha se originaba-. 
a partir de la arteria mesentérica superior y en el-
5% existía una arteria hepática derecha accesoria. 

VARIANTES DE LA ARTERIA HEPATICA 

1.- Arteria hepática común vicariante que na-
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ce·de la mesentérica superior, 

Del tronco cel i~co nacen solamente la 
gástrica izquierda y la esplénica. La a~ 
teria vicariante discurre ~untamente con 
la vena porta por detrás de la cabeza 
del páncreas y puede lesionarse durante­
la duodenopancreatectomla (2.5%) Fig.4-A. 

2.- Arteria hepática comun vicariante que na 
ce de la arteria gástrica izquierda. 

Esta variante es rara (0.5) pero tiene -
importancia, debido a la posibi 1 idad de­
una 1 igadura en una resección gástrica 
alta. 

3. - Arteria hepática izquierda vicaria .. te 
que nace de la-gástrica izquierda. 

La hepática derecha y media procede de -
la celíaca (10%). La 1 igadura de la arte 
ria vicariante durante la resección gás­
trica provoca necrosis de la mitad iz 
quierda del hígado fig. 4-B.· 

4.~ Arteria hepática vic6riante derecha que­
nace de la mesentérica superior. La hé­
pática izquierda y la media proceden de­
la celíaca (11%). El vaso vicariante. se 
puede lesionar durante la duod~nopan- -­
createctomla. Fig. 4-C. 

5.- Arteria hepática derecha vicariante que~ 
nace de la mesentérica superior y arte,... 
ria hepática izquierda vicariante que ria. 
ce de la gástrica izquierda. Sól~ la hE: 
pática media nace de la cel ía~a 1%. 

6.- Arteria hepática izq~ie~da accesori~ que 
nace de 1 a gástrica i zq u i erda,. mi entras'.'. · 
que una hepática media y una hepát i ~'a de 
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recha, así como una izquierda más delga­
da, proceden de la cel laca (8%), Fig.4-D. 

7.- Arteria hepática derecha accesoria que -
nace de la mesentérica superior origián­
dose de la arteria celíaca únicamente la 
dia y la izquierda (7%). Fig. 4-E. 

8.- Arteria hepática derecha acceosoria que­
nace de la mesentérica superior y arte-­
ria hepática izquierda accesoria que na­
ce de la gástrica izquierda, mientras -­
que una arteria hepática derecha más del 
gada, una arteria media y una arteria i; 
quierda proceden de la celíaca (1%). 

9.- Curso separado de la arteria hepática de 
recha e izquierda, que nacen por.separa: 
do de la arteria celíaca (bifurcaci~n 
próxima); la arteria hepática media nace 
de la hepática derecha o izquierda (2%)­
Fi g. 4-F. 

10.- Arteria Hepática izquierda accesoria que 
nace de la hepática derecha o (más rara­
vez) hepática derecha accesoria ~ue nace' 
de la hepática izquierda, Gig. 5-G 

De esta exposición de conjunto se desprende ~ 

de que en más del 20% de 1 os casos existe una arte -
ria hepática izquierda aberrante y corre peligro en­
las operaciones gástricas, en el 3% de Jos cas~s I~~ 
arteria hepática común aberrante constituye la únic.a .. 
vía de i rri gaci ón arteria 1 del hi'gado; 1 a arteria he 
pática derecha es la única rama que cruza la vía bi: · 
liar y se encuentra a la derecha del colédoco .. · .. 

La hepática derecha normal cruza por. debájo-. 
el conducto hepático y llega así al triángulo~de Ca­
lot, donde emite la cística y eventualmente la hepá­
tica media. Tiene una gran importancia quirúrgica•_;;:. 
e 1 hecho de que en el 12% de 1 os casos, 1 a e~ter i·il 
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hepática derecha no cruza al conducto hep¡tico por -
detrás sino por delante; esto lo expone en In aper -
tura alta del hepatocolédoco Fig. 5-H. 
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ARTERIA CISTICA 

La arteria cística de un modo típico nace de­
la hepática derecha por dentro del triángulo de Ca -
lot. En cuanto alcanza la vesícula bi 1 iar, se divide 
en una rama superficial y una rama profunda (las 
"Cysticae-gemel lae de Vesal io, 1564"); la rama super 
ficial irriga la calibre revestida de serosa de la: 
vesícula bi 1 iar y el hígado adherente. Ambas ramas, 
especialmente la profunda, envía ramas a la glándula 
hepática. Si dichas ramas hepáticas presentan un ma~ 
yor desarrollo, pueden convertirse en verdaderos va­
sos hepáticos de notable grosor y su 1 igadura puede­
dar lugar a necrosis parcial de un segmento del hÍg!! 
do. 

Una cuarta parte aproximadamente de la pobla­
c1on tiene una cística doble, es decir la rama super 
ficial y la profunda nacen separadamente de la arte'.:" 
ria hepática derecha. El origen de la rama posterior 
en el triángulo generalmente está mucho más ~Ita, ca 
si en el mismo hígado. El desgarro de esta rama en -
la colecistectomía causa una hemorragia molesta en -
el intento de cohibirla pone en peligro la arteria -

·hepática derecha, mientras que la rama anterior pue­
de girar caudalmente alrededor de la parte proximal­
del conducto cístico, Es rara la existencia de una -
cística triple. 

Más importante que las - - - - - - - - - - -
variedades en el número son las variedades en el cur 
so. En el 20% de los casos, la cística no tiene su.:· 
origen en el triángulo de Calot, mientras que en el-
80% 1 a cí st i ca (o por 1 o menos una de sus ramas) na­
.ce en el triángulo. Si la ateria cística no nace en­
el triángulo de Calot tiene que cruzar entonc,esiá la 
vía bi li~r en algún punto. En tal caso, la cís~i·ca :_. 
discurre casi siempre por delante de las vías biliá+ 
res, El cruce tiene lugar, por lo general, .en 
tor de 1 conducto hepático, pero puede hacer.1 o 
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en el del colédoco, sobretodo cuando nace de una 
gastroduodenal o de la hepática derecha aberrante; -
entonces la cística puede ser lesionada durante la -
coledocotomía. Si existen dos arterias císticas, pue 
den originarse ambas en el tri6ngulo de Caloto bie; 
una de el las no, oficialmente, tienen las dos císti­
cas su origen por fuera del mismo, Un vaso que se -
encuentre en el tri&ngulo de Calot y parezca tener -
el calibre y la dirección de la cística no es necesa 
riamente las cística, Se puede tratar de: -

a).- Una rama hepática de la arteria hepáti -
ca derecha. 

b).- La arteria hepática derecha (en la bifur 
cación baja de la arteria hepática pro -
pia). 

c).- Una arteria hepática derecha aberrante de 
1 a mesentérica superior. 

d). - Un conducto hepático accesorio, 

VARIÁNTES ANATOMICAS DE LA ARTERIA CISTICA 

1.- La arteria cística toma su origen de la"" 
hepática común.y cruza por delante. fig .... 
6-A. 

2.- La arteria cística toma 'su origen de ,la -
hepática izquierda y cruza por delante 
Fig. 6-8. 

3.- Arteria doble, las cuales se p,.ee¡entan .... -; 
en la cuarta parte de los casos fig,·6-iC. 

4.- La cística toma su origen de fa gastrod~o·. 
denal y cruza por delante (4%) fig;.·6-ir.~;·. 

' ' .. ., '¡:_." ., ...... 

5.- Cístíca doble: la rama po~te~i.~r_:·.~.i·S~uF•~·~;/~.} :.~;s:· 
normalmente, la rama anterior tomá su ->;:/'.' 
origen de 1 a hepática común y cruza pO'r::.. \: > 
delante, Fig~ 6:-L · · .. · .. ·{· 

-¡:, . '::"¡;¡\.·','. 
/·,:;·~.:::\ :-.. :;::.:.-->: •";''.'..::":' 

·::o,:_:;, 
, e;,~, 
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6,- Hepática derecha en forma de asa en el 
triángulo de Calot, cruza en forma de asa 
por la cística; peligro de 1 igadura equi­
vocada de la hepática derecha. Fig. 6-F. 

7.- la cística toma origen de la celiaca (ra­
ra). 

8.- Cística doble: la rama posterior se origi 
na normalmente, la anterior toma su ori : 
gen de la hepática derecha accesoria que­
procede de la mesentérica superior (rara); 

9.- la cística toma su origen de la hepática 
propia y cruza por delante. 
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IRRIGACION SANGUINEA DE LA VIA BILIAR PRINCIPAL 

Numerosos vasos se encargan de IA irrigación­
sanguinea del conducto hepatocolédoco, fJrmando aire 
dedor del mismo una maya provista de abundantes ana; 
tomosis que ocasionan hemorragias a menudo muy desa: 
gradables al 1 iberar dicho conducto de sus re lacio -
nes vasculares. Sin embargo, no deben hacerse muchas 
ilusiones sobre la irrigación sanguínea del colédoco: 
rinde mucho menos de lo que se piensa, Debido posi -
blemente a la pequeñez y delicadeza de los distintos 
vasos, se producen faci lmente zonas isquémicas cuan­
do ~e 1 ibera el colédoco ampliamente. 

Hace poco apareció información importante re­
lacionada con el riego sanguíneo de los conductos 
bi 1 iares. Mediante moldes de resina de cadáver huma­
no, Northover y Terblanche demostraron que el riego­
arterial de los conductos hepático común y colédoco­
es axial, y que los vasos principales están local i -
zados a las 3 y 9 del reloj a lo largo de los bordes 
lateral y medial del conducto. Claramente se pue -
den lesionar éstos vasos con facilidad al movi !izar­
en exceso a 1 conducto, y se ha i mp 1 i cado a 1 a .i sque­
mi a del mismo en la formación de estrecheces. bilia -
res, Considerando que esta formación es de gran im1.­
portanc i a, basándose en e 11 a es recomendable mov i li -
zar lo menos posible el conducto para proteger su -­
riego sanguíneo. 

RAMAS ARTERIALES PARA EL HEPATOCOLEDOCO 

a).- La arteria cfstica (o la ~epática dere -
cha) irrigan el hepático y la bifurca 
ción. Las finas ramas son lesionadas~ -
menudo al liberar el hepático,fig; 7~1.· 

b).- La arteria de Lang, un v~so fin~ pr~¿e -
dente de la gástrica derecha.o d.e.la he~ 
pática com6n sin especial import~n6i~~ -
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Fig. 7-2 

c), - La arteria supraduodena 1 (arteria de 
Wi lkie), rama de la gastroduodenal o de­
la hepática común, emite una o varias -­
ramas vasculares desarrolladas que se 
distribuyen por el segmento supraduodenal 
y generalmente por la región de la dese~ 
bocadura del cístico. Este vaso hay que 
cuidarlo en la coledocotomía Appleby ha~ 
demostrado, que su herida operatoria pue 
de conducir a la necrosis de la parte i~ 
ferior del colédoco. Fig, 7-3. 

d),- La arteria retroduodenal (pancreático 
duodenal superior posterior) es el vaso.,. 
más importante para el colédoco; se ex -
tiende especialmente por la porción re -
tropancreática con varias ramas. fig, 
7-4. 

e),- Los arcos pancreáticos duodenales, espe­
cialmente los posteriores, irrigan con -
varias ramas la papila y el esfínter de­
Oddi. fig, 7-5 

f),- Las arterias de las 3 y de las 9 de ·(No!: 
thover), 
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ANATOMIA DE LA VENA PORTA 

La vena porta se forma a la altura de la se­
gunda vértebra lumbar de la confluencia de la vena -
mesentérica superior con la vena esplénica. Esta 
unión se encuentra cubierta por la cabeza del pán 
creas, corre por el 1 igamento hepatoduodenal forman­
do la parte anterior del agujero de Winslow,junto 
con la hepática y el colédoco, 

El tronco principal (de 5 a 8 cm, de longi-­
tud y 1. 1 cm, de diámetro) de la vena porta recibe -
en la región suprapancreática las siguientes ramas. 

a).- La vena pancréati cod11odena 1 superior, 

b).- La vena pilórica (que corresponde a la­
gástr i ca derecha), 

c).- La vena coronaria estomáquica, En más -
de dos tercios de los casos la vena co­
ronaria estomática desemboca a la iz 
quierda del tronco de la vena porta¡ en 
1 os casos restantes puede \d~_sembocar en 
el tronco que üne las vena~ esplénica .y 

la mesentérica superior o directamente­
de la esplénica. 

No es común enco(,trar grandes variaciones en 
la ~ena porta, sin embargo, el desarrollo de la ciru 
gfa para corregir la hipertensión portal a trav~s :d; 
anastomosis porto - caba, ha mejorado la información 
que se tenía sobre la anatomía de la vena porta y 
sus tributarias. 

ANOMALI AS DEL CURSO DE LA VENA PORTA 

a).- Curso de la vena porta y de la vena me -
sentérica superior por delante del pán -. 
creas; la vena esplénica discurre entor\;. 
ces por debajo de 1 páncreas y aparece 
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su borde inferior; se re~ne con la mesén 
terica superior en la cara anterior de -
la cabeza del páncreas. Esta anomalía 
es rara. 

b).- Desembocadura de una vena pulmonar en la 
vena porta (rara). 

c),- Desembocadura de la vena porta en la ve­
na cava inferior (anastomosis porto-cava 
espontánea). Sorprendentemente no hay 
ninguna alteración funcional al desconec 
tar al hígado de la circulación portal.: 
El hígado se encuentra arterializado (Ca 
rol i ), -

d).- Desembocadura anormal de las vehas yeyu­
nales en la vena porta en lugar de en la 
vena mesentérica superior, Discurren 
siempre por detrás del páncreas, se han­
encontrado hasta en un 20%. 

e),- Persistencia de la vena umbilical anóma­
lamente permeable (síndrome de Cruveil-­
hier- Boumgarten) por persistencia de 
circulación periumbi 1 ical anormal o bien 
recanal izarse a consecuencia de ~na hi -
pertensión portal. 

ANASTOMOSIS ENTRE EL SISTEMA PORTAL Y LA 
VENA CAVA 

Son de gran importancia en los casos ,de hi 
pertensión portal, Estas anastomosis se establecen:,' 

a) • .., Por 1 a anastomos i s entre 1 a vena hemorro i , 
dal superior y la media por unlado ,(por~ 
tal) y la vena hemorroidal inferior P()r:, 
otro (caval) 

b). - Anastomosis de 1 as venas de, 1 a pared 
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domínal paraumbí 1 ícales con la vena re-­
cana 1 í za da de 1 1 í gamento redondo (cabeza 
de medusa). 

c),- Entre las venas esofágicas (caval y la · 
vena esplénica a través de la vena coro­
naría estomiquíca y las venas gástricas­
cortas. 

d).- Anastomísis retroperitoneales entre ra -
mas cavales del retroperitoneo y las ve­
nas del colon ascendente y descendenie,­
de la cara posterior del hfgado con ve~­
nas del diafragma. 

e).- Por dilatación de las comunicaciones 
portorrenales fisiológicas (Henle, Vi 1.o­
ret). 
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SISTEMA LINFATICO 

La linfa de la vesícula biliar que se reune -
con la del hígado, se dirige en su mayor parte a los 
ganglios 1 infáticos del 1 igamento hepatoduodenal, si 
tuados a ambos lados del colédoco supraduodenal, si: 
gue desde aquí a la arteria hepática y 1 lega así a -
los ganglios 1 infáticos celíacos, En el cuello se ha 
ya el primer ga.,gl io 1 infático y el más constante el 
1 lamado ganglio de Mascagni, Cate! 1 o Flores. 

La cápsula de GI isson contiene una densa red­
subperitoneal de 1 infáticos que se c'omunican con los 
1 infáticos del lecho vesicular y con los 1 infáticos­
hepáticos para hacer una unidad funcional del siste­
ma 1 infático del hígado. 

La circulación 1 infatica del hígado sigue va­
rias rutas. La mayor parte de la 1 infa se ¿olecta -
en vasos alrededor de las ramas intrahepáticas de la 
vena porta. 

En el ligamento hepatoduodenal están los gan­
glios linfáticos ordenados en dos cadenas vertica 
les, una siguiendo al col,doco y la otra a la arte -
ria hepática. La última tiene una prolongación conti 
nua con los ganglios 1 infáticos celíacos, la segund; 
se continua hacia abajP con el sistema de los gan 
gl ios linfáticos pancreátiéos, Desde ahí los vasos -
linfáticos siguen hasta la cisterna y unos cuantos -
vasos van directamente al conducto torácico, 

Un~ ruta más, sigue la linfa del par,nquima -
hepático hacia las venas suprahepáticas y la vena ca 
va inferior con la que atravieza el diafragma hasta:­
el torax. F ig. 8. 
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FIGURA No, 8,-

DRENAJE LINFATICO DEL HIGADO Y VIAS BILIARES. 



INERVACION DE LAS VIAS BILIARES 

NERVIO VAGO Y SISTEMA PARASIMPATICO. 
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La inervación parasimpática 1 leva las vías 
que aumentan el tono para el duodeno y las vías bi--
1 iares, así como fibras secretoras para el estómago­
y el páncreas- no conduce el dolor. 

El vago derecho, después de haber emitido al­
gunas ramas para la pequeRa curvatura, discurre por-
e 1 1 i gamento gastrohepát i co y 11 ega así hasta 1 as 
vlas bi 1 iares donde se ramifica extensamente, El sis 
tema biliar, incluido el esfínter de Oddi, está casi 
exclusivamente inervado por el vago derecho, Pero am 
bos mandan también recias ramas el ganglio celíaco.: 
0Psde el ganglio celiaco se dirigen las fibras para­
simpáticas, que ahora ya no son separables de las fi 
bras simpáticas, hasta las vfas biliares, -

Dos hechos poseen importancia práctica: 

1.- Que las vías biliares están casi exclusi­
vamente inervadas por el vago derecho y -
Ja secci6n de este nervio en el •istema -
biliar muestra las mismas consecuencias -
fisiol6gicas que la vagotomía completa. -
(El vago es el nervio que aumenta. et .tono 
tanto de ta vesícula biliar como del es -
fínter). 

2.- Que tas fibras vag~les di.curren en parte 
a través del ganglio celíaco; su sección~. 
interrumpe por lo tanto el sistema simpá­
tico ·(postganglionar), ~ino también e1 ·-~ 
sistema vagal (pregaglionar). 

SISTEMA SIMPATICO · · · ··· 

Parece que 1 a i nervac i 6n aferente de 1 hígado..:/ 
y vías bi 1 iares extrahepáticas pasa por vías simpát,L .. •< 
cas.através de ambos nervios esplécnicos y cor(fre:.: .. ,:'./.~ 

·. ,. ':" .... :~ ·> ·'¡'.·"; '·: 
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cuencia tambi~n a trav~s del frénico derecho. 

Los nervios esplácnicos, conducen~ 

1 .- Fibras motoras (que disminuyen el tono) -
para la vesícula biliar, vías biliares y­
duodeno. 

2.- Fibras secretoras y vasomotoras para el-­
páncreas. 

3.- Vías sensitivas centrípetas desde las 
vías bi 1 iares, la vesícula bi 1 iar y el 
páncreas. 

NERVIOS ESPLACNICOS 

Los nervios esplacnicos mayor y menor enlazan 
el segmento torácico del simpático con el ganglio ce 
1 íaco. Sin embargo, las fibras que forman los ner -
vios esplánicos recorren los ganglios simpáticos sin 
pasar por una sinapsis; así pues, enlazan la médula­
dorsal directamente con los grandes plexos vegetati­
vos del abdomen superior y deben considerarse como -
fibras pregangl ionares, 

Por lo regular, el nervio esplácnico mayor' 
emerge del ganglio torácico 7, 8 y 9. Las tres raí­
ces se reúnen en el centro y por delante del simpáti 
co en la cara lateral de la décima u onceaba vért~: 
bra dorsal, para formar, a partir de aquí, el.nervio 
esplánico único. El punto de reuni6n está a veces -
se~alado por una ligera tumefacci6n: el ganglio~~~ 
Lobstein, El nervio sigue hacia abajo por la cara -
lateral de la vértebra, siempre a 2 - 3 cm., por de.:; 
1 ante de 1 gran simpático, que yace sobr~ 1 ~. cabe:Zas 
costales, en íntimo.contacto con la vena ácigos.'o:la 
aorta. A la altura de la doé:eaba vértebra dorsal, al.' 
nerv.io esplácnico atravieza el diafragma entre. el pi' 
lar medio y posterior del mismo, discurre por' la C:a'.:° 
ra anterior de 1 a aorta y a 1 can za e 1 hasta 1atera1 > 
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del ganglio celiaco. la porcion intra abdominal es -
corta, rara vez superior a 3 cm. 

El nervio esplfinico menor es incostante, Se -
desprende del ganglio dorsal 10 y 11 y discurre al -
lado y por detrás del espl~nico mayor hasta alcanzar 
e 1 gang 1 i o ce 1 í aco. 

Las fibras postganglionares, junto siempre 
con las vias parasimpáticas, se dirigen: 

A lo largo de la arteria gastroduodenal a la­
cabeza del páncreas, al colédoco inferior y al esfín 
ter de Oddi. 

A lo largo de la arteria hepática común, al -
plexo hepático anterior y posterior del hit io hepáti 
co, que inerva la vesícula bi 1 iar y el colédoc6, -

A lo largo de la arteria esplénica, en parte­
también a través del plexo mesentérico superior ha -
cia la cabeza y cofa del páncreas. 

Si bien, como ya se ha recordado, tiene lug'ar 
un entrecruzamiento parcial de las vías, rige práctl 
camente la regla de que la inervación del páncreas-· 
corre .a cargo predominantemente del esplánico izquier 
do y la de las vías bi 1 iares del esplicnico derech~.­
Esto esti comprobado por .1 o que respecta a 1 a i nerva 
ción sensitiva (Mal let - Gey y Col s.), 

NERVIO 'FRENICO DERECHO 

El nervio frénico derecho lleva no solo fibras 
sensitivas para una parte de la cápsula hepática (re 
gión del ligamento coronario y falciforme) sino tam­
bién ramas aisladas para lasvías bi 1 iares extrah~pa 
ticas, Se admite que ésta inervación constituye la: 
base para el dolor del hombro en el cólico biliar. 
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VIAS BILIARES INTRAHEPATICAS 

Su conocimiento es importante: 1, para la re­
secciones hepáticas, 2, para enjuiciar las colangio­
grafías. 

El conducto hepático izquierdo se constituye­
en el segmento IV, dirigiindose primariamente a la -
izquierda en sentido horizontal, para girar hacia -
adelante a nivel del 1 igamento redondo, dirigi~ndo-­
se también hacia arriba, donde recibe la rama segmen 
taria de los segmentos 11 y 111, A continuación tra: 
za un ángulo agudo de nuevo hacia la derecha y con -
tinuando horizontalmente, en unos 5 cm, hasta la bi-· 
furcación. Durante éste curso no está siempre rodea­
do de tejido hepático sino que su circunferencia --­
anterior está solamente recubierta por la cápsula de 
GI isson y, por consiguiente, es accesible a la ciru­
gía sin resección hepática. 

EL CONDUCTO HEPATICO DERECHO.- Se forma por -
reunión de los ran.os sectoriales paramediales y late 
rales, en las proximidades de la bifurcación, de m~: 
nera que el verdadero tronco del conducto hepático -
sólo tiene una longitud aproximada de 1 cm., la rama 
paramediana describe un arco en cuya convexidad se -
desprende la rama del segmento VI 11, mientras qu~ el 
tronco sigue una dirección anteroventral hacia el 
segmento V. La raza lateral se dirige hacia la dere 
cha, dividiéndose rápidamente y emitiendo las r~mas: 
(generalmente varias) para los segmentos VI y VI 1 .. 

Estas dos ramas existen siempre, pero mues 
tran grandes variaciones en cuanto a su volumen y lu 
gar de nacimiento, La mayoría de las variaciones af;c, 
tan a la mitad derecha, Fig. 9. . -
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FIGURA No. 9 .-

DISTRIBUCION DE LAS VIAS BILIARES lNTRAHEP~TICAS 

5 

l.- RAMA PRINCIPAL IZQUIERDA 

2,- RAMA PRINCIPAL DERECHA 

3.- .HEPATICO COMUN 

4,- 'CISTICO 

5,- 'RAMA SUPERIOR ANTERIOR 

6,- RAMA DORSO CAUDAL DERECHA 

"":'· 
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CAP.ITULO 111 
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LESIONES OPERATORIAS DE LOS CONDUCTOS BILIARES EXTRA 
HEPATICOS. -

La lesi6n del conducto biliar extrahep~fico -
es una posibi 1 idad catastr6fica para el paciente que 
es intervenido por colecistectomia. 

Este tipo de lesiones ocurren en aproximada -
mente 0.2% 6 2 por cada 1,000 colecistectomías, para 
algunos autores como Michie y Gunn de 2.322 colecis­
tectomías la incidencia de lesión fue de 1 de cada -
387 operaciones sobre el trácto bi 1 iar. En un estu -
dio real izado en Swedish, University of Washiton y -
Vacouver General Hospital se encontraron 336 casos -
de lesión del conducto bi 1 iar en 63.252 colecistecto 
mías lo que corresponde aproximadamente a 0.5% pre : 
sentándose en aproximación 12 lesiones del conducto-
bi 1 iar por año. 

Oe 958 estenosis del trácto bi 1 iar que fueron 
reparados en la el ínica Lahey fueron yatrogénicas -­
en origen el 97%. 

PROCEDIMIENTO RESPONSABLE OE LESION BILIAR 

PROCEDIMIENTO 

a.- Cirugía del trácto biliar 
b,- Cirugía gástrica 
c.- Cirugía pancréati ca 

No. OE PACIENTES 

930 
18 
10 
Surg.CI in. 
North. Am 
51: 711, 1971 

En genera 1 se puede decir que 1 a operac 1 on 
más comunmente asociada con lesión del conducto bi .; 
1 iar es la colecistectomía y representa aproximada -
mente el 90%; coledocotomía y exploración de la vía..: 
bi 1 iar 5%; gastrectomía parcial 3% y el, otro 2% r~s­
tante debido a procedimientos sobre el duodeno, pá!!. 
creas, sin embargo, en la Clínica Lahey se ha encon 
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trado que en un 3% de los casos, la estenosis fue 
debida a una causa no quir~rgica tal como una ero 
sión por cilculos, condiciones inflamatorias, trauma 
externo, colangitis esclerosante, etc. 

El aspecto más importante de las lesiones de­
la vía bi 1 iar es la prevención. 

El valor de una buena anestesia, con relaja -
c1on muscular completa, exposición óptima, la mejor­
posible i luminución, disección anatómica cuidadosa y 
por último tener en mente las numerosas variantes de 
éstas estructuras. 

' Es bien conocido que las lesiones ocurren con 
mayor frecuencia durante la realización de una cole­
cistectomía, cuando la inflamación es severa y se en 
cuentran zonas de adherencias muy firmes lo que difT 
culta realizar una exposición adecuada, encontrando: 
en la gran mayoría una vesícula intimamente adherida 
al conducto hepatocolédoco. 

En esta situación los cálculos del conducto -
cístico o del cuello de la vesícula pueden erosionar 
el conducto hepático o provocar estenosis por compre 
sión extrínseca "Síndrome de Mirizzi" y aún más pue: 
de ésta ser 1 a causa de una fístula colee i st_ocoledo:.. 
ciana que si no se identifica ésta en el preoperáto­
rio, causará conflicto tanto para su identificación.:. 
como para su tratamiento. 

Una cuidadosa disección y una aspiración ade-. 
cuada segui~a por una colangeografía operatoria a-:­
través de una aguja, usualmente aclal'aría ésta.cónfu 
sa situación y pl'evendl'ía la tl'agedia, si Ía disec)> 
ción es particularmente difíci 1 es recomend~ble praé· 
ticar colangiografía opel'atoria a travéscdel~ vesí: 
cula. y así demostrar la dirección de l~s conduc~cis::.:·,· 

f
o.como

1
otra odbcitón abrir la vesícul.a biliar. 'e idEintJ,!ó:' .J 

1car os con uc os. . <'·· ,· 

'.:'_, ·.-: .. ·~ ~ .. ' \; 
."'>/·:·: ' 
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CAUSAS DE LESION: 

Las causas de lesión a los conductos bi 1 iares 
durante las operaciones, y las causas de estenosis -
postoperatorias del colédoco y conducto hepitico pu~ 
den ser las siguientes: 

1 .- Presencia de hemorragia de la arteria cís 
tica, una aberrante de la misma, o una ar 
teria hepática derecha accesoria. Con 
pinzamiento a ciegas. Fig, 10-4 

2.- Pobre exposición, inadecuada iluminación­
del campo operatorio, anestesia no satis -
factori a. 

3.- Carecer de conocimientos anatómicos y 
falta de apreciación de anomalías, 

4;- Colecistectomía fáci 1. 

5.- Colecistectomía difíci 1. 

6.- Al traccionar demasiado la vesícula con -
1 igadura del conducto col6drico por angul~ 
c i ón F i g. 10-1 

7.- Cístico desembocado en forma anómala al -
conducto hepático derecho Fig, 10-2. 

8.- Al realizar ligadura del conducto cístico. 
muy cerca del col6doco comprometiendo .su-
1 uz Fig. 10-3. 

9.- Por pinzamiento o sutura inadvertida. 

10.- Sección de las vías biliares en forma 
accidental Fig. 10-5. 

11.- Laceración del colédoco por disección 
brusca Fig. 10-6.a. deshincerción d~I ~rs 
ti co por excesiva trace i ón prov~cando 1 ~=-. 
cer~ción de la pared a ese nivel Fig~ I0-
6b, 
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12.- Muti !ación o perforación del conducto bi 

1 iar durante el proceso de exploración: 
por 1 itiasis, formaci6n de falsas vfas 
entre el colédoco y el duodeno por los -
di 1 atadores, 

En la Clfnica Lahey el mecanismo de lesión 
quirúrgica fue identificado en sólo un tercio de los 
casos, encontrando en dicha serie, que la lesión se­
encontraba localizada de la siguiente manera: 

SITIO DE LESION EN 958 PACIENTES. 

- Conducto hepático común 379 pacientes 
- Colédoco y hepático común 265 ,, 
- Colédoco 217 ,, 
- Bifurcación de los hepáticos 59 ,, 
- Conductos hepáticos individuales 38 ,, 
- Hepático derecho 27 ,, 

Hepático izquierdo 11 ,, .-
iH¡.UNA HERIDA DEL HEPATOCOLEDOCO RECONOCIDA ES CASI -

SIEMPRE REPARABLE, UNA HERIDA INADVERTIDA NO SOLA~ 

MENTE REQUIERE UNA REINTERVENCION, SI NO QUE OBLI­
GA A UNA RECONSTRUCCION EN CONDICIONES MUCHO MAS -
DESFAVORABLES.** 

TRATAM 1 ENTO. 

Cuando las lesiones de los co1iductos biliares 
son reconocidas en el tiempo que ocurrieron. durante­
la colecistectomia substancial mortalidad y morbi li­
dad pueden ser evitadas. 

Con una reparación inmediata por reconstruc -
ción plástica, anatomosi s del conducto términotermi- ·. 
nal o anastomosis bilioentérlca. 

Si se trata de una simple sección transversal 
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FlGURA - 10.- CAUSAS VE LESION DE LAS VIAS BILIARES. 

.3 
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con pequefia o sin pérdida de substancia es convenien 
te practicar Jna sutura término terminal. 

La relación de ésta depende de 4 condiciones: 

1, - Los extremos a suturar deben estar sanos­
y bien irrigados; Ja mucosa por lo menos 
debe tener un aspecto normal, en cuanto -
al aspecto de la adventicia, no se valora 
rá de momento excesivamente. 

2.- Los extremos deben poderse reunir sin ten 
sión. Esta es una cuestión técnica, con: 
una movilización apropiada del duodeno y­
del páncreas se puede satisfacer por lo -
genera 1. 

Esta condición incluso cuando existe una­
gran pérdida de substancia en el colédoco 
Pero si nó es posible establecerse ésta -
reunión sin tensión será necesario reali­
zar una co lédocoyeyunoanastomosi s ;)n asa 
o en y de Roux prefiriendo ésta última. 

3. - La sutura debe tener. 1 ugar sobre un tubo­
de drenaje con el fín de prevenir.una ul­
terior retracción cicatriza!. Toda sutura 
circular del coléd~co produce una retrac­
ción. 

El proceso de retracción se inicia al ca­
bo de 2 a 3 semanas y termina al cabo de-
3 a 14 meses. Mediante un drenaje sufi -
cientemente prolongado puede mantenerse-­
dentro de límites moderados. Aún cuando'­
en .la 1 iteratura se aconseja ocasionálme,!!. 
te 1 a supresión del drenaje, adverti.mos :.::. · 
muy seriamente en contra de la supresión­
de 1 mismo en toda sutura·.cabó a cabo;· 

4•- El segmento inferior del colédoco, sobrti-
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todo la papila debe ser completamente 
permeable, ya que si existe una obstruc -
ción del flujo, por pequeña que sea, en -
el segmento inferior, hay que contar con­
toda seguridad con una falla de la sutu -
ra. 

SUTURA TERMINO TERMINAL{~TECNICA. 

Dos pinzas finas de al 1 is cogen la parte cen­
tral de la pared posterior de ambos extremos del co­
lédoco, la levantan y exponen así la pared posterior 
del conducto. Con puntos de ceda 4-0 sueltos y con -
aguja fina se prenden las paredes posteriores, sin -
penetrar a la luz, a 2 mm. aproximadamente del bor -
de, bastan tres o cuatro suturas las cuales se pin -
zan y se anudan hasta que queda concluída toda la lí 
nea. Esta sutura es necesaria para evitar que obre­
toda la tensión en la sutura interna de catgut Fig.-
11-A. La capa interna de la pared posterior se reali 
za con catgut crónico 4-0 por medio de 5 o 6 puntos: 
separados. Es inevitable una 1 igera inversión, aun -
que debe mantenerse lo más restringida posible Fig.-
11-B. 

En este momento debe aplicarse el drenaje, ya 
sea un tubo en T de Keher Fig. 11-C, Por arriba o 
por debajo de la anastomosis o transpapi lar aunque .: 
en lo personal no recomiendo este último por la ele~ 
vada frecuencia de pancreatitis. 

Sobre el drenaje se practica la serie de su 
turas interiores de la pared anterior, de la misma -
manera co~ catgut crómico 4-0~ 

No siempre es posible una segunda capa parie- · 
· ta 1 anterior externa, 1 a cuá 1 se 11 eva a cabo con se· 

da 4-0 sin penetrar a la luz. fig. 11-0. Cori esta : 
técnica de sutura, cuando se rea 1 i za correctamente, -
no se presenta nunca prácticamente. a dehi ·scenc i a de-. 
sutura o fístulas bi 1 iares. 
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- .. 
. . . .· '. '' 

FIGURA _No. 11.- SUTURA TERMINO _TERMIN~ DEL ~OLEOOC~i 
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En la actualidad muchos autores recomiendan -

la sutura de ésta estructura en un s61o plano de ma­
terial absorbible con puntos que inviertan la 1 inea­
de sutura Fig. 12-A,B,C. 

Como debe derivarse el drenaje?. 

El segmento largo del tubo en T no debe ser -
extraído nunca por la 1 ínea de sutura. 

A nuestro modo de ver, e 1 drenaje debería de­
rivarse siempre al exterior a través de una coledoco 
tomía separada. Según sean las condiciones, ésta se: 
practica por encima o por debajo de la sutura circu­
lar por lo menos a 8-10 mm. de la misma,. 

Hay casos de resección extensa, en las que ya 
no se disponen de 1 ugar para semejante i neis i ón sepa 
rada ni. por encimani por debajo de la línea de sutu: 
ra, en tal caso, lo mejor consiste en aplicar un dre 
naje de Voelcker transpapi lar y sacarlo a la pared: 
abdominal por duodeno, yeyuno o estómago, 

E 1 drenaje debe durar de 6 a 12 meses, cuando 
se trata de una sección transversal reci.ente en un -
colédoco sano no excesivamente di !atado, 

No es frecuente que e 1 cirujano reconosca que 
durante el procedimiento, un conducto ha sido lesio­
nado y que la reparación es necesaria. Esta lesión 
puede involucrar las ramas hepáticas o el conducto -
bi 1 iar principal, ésto puede simplemente consistir 
en una 1 i gadura a 1 rededor de 1 conducto o puede ser 
únicamente corte o sección de una parte _.de 1 a c ir 
cunferencia del conducto, creando de éste modo un'de 
fecto en este sitio. 

Las más simples de las lesiones para reparar~ 
en el momento de la primera cirugía es la que·•ea 
una simple 1 igadura del conducto y un defecto en 1 a;;, 
pared del colédoco la cual no involucre.tod¡¡ la 



58 

A 

8 'e . 

' FIGURA No. 12~·~ REP~llCIO~ 
. . . '·'. 
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circunferencia. Enel caso de una ligadura, la liga­
dura debe ser desp1•endida y colocarse una férula, i~ 

sertando una sonda en T para proteger el ~rea lesio­
nada o 1 igada de necrosis perforación y estenosis, -
una resección de esta area con reanastomosis es íne­
cesaria, retirando la canalización en T dentro de un 
período de 6 semanas. 

En caso de un defecto en la pared del conduc­
to otra vez una sonda en T necesita ser insertada 
con cierre del defecto en 1 a pared, el cual puede ne 
cesitar moví lización del duodeno para ser posible 1; 
aproximación de los extremos del defecto realizando­
el cierre de éste en sentido transversal para evitar 
la estenosis Fig. 13-A. 

Algunas variaciones en el tubo en T puede ser 
extraído a través de 1 defecto si mp 1 i f i cando de éste­
modo la reparación, sin embargo, ésto puede ser solo 
hecho en lesiones muy pequeñas Fig, 13-B. Pero en ge 
neral no recomendamos ésto ya que la estenosis post: 
operatoria se presenta con mayor frecuencia con esta 
técnica. 

Una lesión que involucre la un1on de los con­
ductos hepáticos o al conducto hepático en forma in­
dividual y descubierta durante la cirugía es proba -
b 1 emente mejor reparada med i ante e 1 _uso de una hepá-: 
ticoyeyunostomía; fig. 14-A,B,C. 

Lesiones del conducto bi 1 iar durante gastrec­
tomías, 

Una lesión razonablemente común del conducto.­
biliar es durante la dificultad al realizar una gas­
trectomía involucrando .la porción retroduodenal del.:.., 
conducto bi 1 iar. Cuando esta lesión' es descubiert;a<. 
en el momento de la cirugía es impor:tante checar una 
posible lesión concomitante del conducto pandr~át~~~ 
co. 
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Cuando el muñon duodenal puede cerrarse en 

forma satisfactoria y no existe lesi6n concomitante­
del conducto pancreático es preferible una anastomo­
sis colédoco duodenal término lateral, con esferula­
miento de la anatomosis y extrafda a través del duo­
deno. Así como extirpación de la vesícula bi 1 iar en­
e! mismo (recordando que la lesi6n fué real izada du­
rante una gastrectomía. 

Si ha ocurrido daño al conducto pancreático;­
como quiera que sea, la consideraci6n debe se~ dada­
ª 1 levar una asa de intestino delgado en Y de Roux­
para una anastomosis del conducto biliar por arriba­
~e la fístula bioliopancreática. El conducto pancre! 
tico debe ser también anastomosado o por lo menos 
adecuadamente. drenado hacia e 1 asa en Y de Roux. A 1-
gunos cirujanos prefieren la 1 igadura del conducto -
común y el uso de la vesícula para anastomosis cole­
cistodigestiva. La desventaja de este procedimiento­
es 1 a probab i 1 i dad de que una f ístu 1 a bi 1 i ar se desa 
rrol le en el muñ6n del conducto 1 igádo. -
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FIGURAN~. 14.- HEPATICOYEYUNOSTOMIA.EN 't 
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C A P T U L O IV 



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ESTRECHEZ BILIAR 
BENIGNA. 
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Desde la primera reparación de una estrechez­
bi liar efectuada por Lahey en 1919, el interés conti 
nuo por este problema ha dado por resultado gran ex: 
periencia en cuanto a su dignóstico y tratamiento. 

Las reintervenciones representan una de las -
tareas más difíciles de la cirugía biliar. Ofrecen -
una mortalidad mucho m~s elevada que las operaciones 
primarias. También se encuentra aumentada la frecuen 
cia de sus complicaciones y los fracasos no son ra: 
ros en la mayoría de los casos, las reintervenciones 
son necesarias porque en la primera operación seco­
metió un error o dejó de practicarse un acto qui rúr­
gico necesario. En la gran mayoria de los casos, ~ue 
de decirse que la primera operación fue incompleta: 
e insuficiente. Desafortunadamente, las lesiones del 

·conducto bi 1 iar son descubiertas sólo después del --
procedimiento quirúrgico primario. 

DIAGNOSTICO. 

Los problemas diagnósticos pueden surgir en -
dos etapas diferentes, durante la fase de convales -
cencia después de la primera cirugia y después de 
una operación destinada a corregir la estenosis. 

En aproximadamente la mitad de .los casos el -
cirujano reconoce en la operación inicial que el coh 
duct~ biliar habia sido daRado, en el resto de las: 
lesiones pareció haber pasado desapercibida a.1 ti~m­
po en que fue hecha. 

El diagnóstico de estrechez biliar b~nigna 
suele poderse hacer sobre bases _el í_nicas, Un signo -
capital es la iniciación de la ~ctericia ~bst~u~ti~­
va y co 1 angit is, tanto en el momento como_ el é:arác. - · 
ter de comienzo de la ictericia, consecutivamente a~ 
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la cirugia, se hayan sometidos a amplias variaciones 
seg6n la causa, asiento y grado de lo estrechez. En­
una serie de 262 casos de estenosis benigna consecu­
t i vás a la colecistectomía, Donaldson y Cols, han 
observado que las manifestaciones clínicas se presen 
taban como i cteri ci a dentro de 2 a 5 días en el 40%: 
ictericia retardada, es decir de 1 mes a 6 aRos 58%, 
en forma de drenaje bi 1 iar profuso 39% y fístula per 
sistente 7%. Los caracteres el ínicos de la estre -
chez postoperatoria se explican en los apartados si­
guientes, basados principalmente en el momento de 
de sarro 11 o de 1 os síntomas en re 1 ación a 1 a opera 
ción. 

OCLUSION POSTOPERATORIA INMEDIATA. 

Si la oclusión completa del colédoco se pre -
sénta durante la colecistectomía en ausencia de desa 
gÜe externo o de fuga de bi 1 is en 1 a cavidad peri to: 
neal, la ictericia aparece por lo regular dentro de­
las 24 - 48 horas rápidamente es intensa y a los po­
cos días se observan heces acólicas. En la mayoría -
de los casos la ictericia intensa que aparece inme--. 
diatamente después de la operación se debe a la liga 
dura accidental del colédoco y p~rsiste hasta la re;; 
peración o .hasta que se establezca una fístula bi 1 ¡; 
expontánea, 

En otros casos la ictericia aparece varios 
días después de la operación, aunque no exista una -
obstrucción completa. La presencia de bilis en el -
duodeno se indica por la ausencia de hecesacólicas; 
el hallazgo de urobi 1 inógeno en la orina y la exis -
tenci a de urobi 1 i rrubi nemi a re 1 at i vamente moderada -
en éstas circunstancias hay que .tener presente una -
serie de posilii 1 idades, entre las· que figuran:. 1 ).~­
herida de 1 conducto con rezumami en to de bi 1 is; 2,,.;. -
difu~ión de la infección colangítica consecuti~a a -
la extirpación de una vesícu.lá bit iar· afectadá en';!~ 
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proceso inflamatorio agudo; 3).- edema del páncreas; 
4).- presencia de cálculo residual en el coledoco, y 
5).- alteraciones en la papila de vater. Cualquiera­
de los primeros cuatro mecanismos puede acompaRarse­
además de fiebre y leococitosis. A menudo la icteri­
cia disminuye gradualmente para desaparecer alrede -
dar del décimo dfa. El curso subsiguiente depende 
del mecanismo de los sfntomas. Si éste estado se de­
be a una lesión del conducto biliar o a una colangi­
tis severa la enfermedad se prolonga y es progresiva. 
Pueden aparecer datos de sepsis con escalofrfos y 
fiebre, e ictericia gradualmente progresiva así como 
dolor importante en el cuadrante superior derecho en 
caso de estenosis franca integrándose la triada de -
charcot. Con éstas alteraciones se asocia frecuente­
mente píloroespasmo, flatulencia y más esporádicamen 
te vómitos. Por otro lado la secuencia de: 1.- Fís: 
tula bi liRr 2.- Sierre de la fístula, y 3.- lcteri -
cía es característica de la estenosis, pero un cálcu 
lo retenido en el conducto bi 1 iar común puede pr~du: 
cir el mismo complejo sintomático, En otros casos el 
principal indicio temprano de complicaciones fué el­
excesivo y prolongado escape de bilis a través del -
drenaje. El significado de esta complicación en la -
mayhría de los casos no fué suficientemente aprecia­
da, ya que el drenaje de bi 1 is por más de una semana 
después de una colecistectomía es poco frecuente, 
ello debería inmediatamente sugerir una lesión del -
conducto. Aunado~ ésto una historia de hemorragia­
de la arteria cí sti ca o de 1 a arteria hepática duran 
te la intervención previa fortalece el diagnóstico: 
de lesión del conducto hepático común o del colédo·~ 
co'. 

ICTERICIA OBSTRUCTIVA TARDIA (DESPUES DE LA 
INTERVENCION). 

Ha de tomarse en consideración el diagnóstico 
de estrechez postoperatorio, aún cuando 1.a icteric'i.a 
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obstructiva y SU5 fenornenos el ínicos concomitantes -
no aparecen hasta meses o incluso años después de la 
operaci6n. Es posible, corno indic6 Lahey, que la es­
trechez exista ya inmediatamente después de la ciru­
gi'a, pero que provoque un estrechamiento insuficien­
te del conducto para retardar el flujo biliar; y 
que la infección continuada o sobre añadida así como 
la acumulación de moco y de detritus, asociado al 
obstáculo al flujo de bilis, condicione en un momen­
to dado la aparición de ictericia por una oblitera -
ción casi completa del conducto. Hay que tomar en 
cuenta que la ictericia obstructiva que se presenta­
tardíamente después de la intervención a consecuen -
cia de una estrechez, no se acompaña a menudo ini- -
cialmente de dolor. El comienzo es por lo general i~ 
sidioso; las más de las veces la ictericia aumenta -
gradualmente de intensidad y más tarde aparecen mani 
festaciones de colangitis. Hay que tener presente_: 
que la obstrucción del conducto bi 1 iar que se desa -
rrol la después de 6 meses consecutivos a la cirugía­
de las vías biliares raramente se debe a estenosis,­
ª menos que se haya practicado una operación ante 
rior por la misma causa. En la mayoría de los .casos 
la causa de ictericia obstructiva se debe a un cálcu 
lo en el colédoco. El diagnóstico diferencial s~ de: 
be hacer con: 

1, - Carcinoma de 1 a cabeza del páncreas,. de. -
los conductos bi 1 iares, o de la regi.ón ·­
peri ampu 1 ar. 

2.- Cálculo residual, 

3.~ Colangitis esclerosante aguda. 

4.- Fibrosi s del esfi'nter de Oddi, 

Las pruebas de laboratorio suelen confjr~iir -
1 a presencia de bi 1 i rrubi na conjugada en 1 a orina, 
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están elevadas típicamente en grado variable lasco~ 
cent raciones séricas de bi 1 irrubina y fosfatasa alca 
lina. La inversión de la relación entre albúmina y: 
globul ina asf como un alargamiento en el tiempo de -
protrombina nos indica que la obstrucción es de dura 
ción prolongada, 

En éstos pacientes la examinación radiológica 
debe ser efectuada para distinguir entre una esteno­
sis y colédoco! itiasis. 

La colangiografía intravenosa raramente es de 
uti 1 idad ya que la mayori'a de pacientes presentan -­
ictericia con niveles de bi lirrubinas séricas mayo -
res de 4 mg./dl, En algunas ocasiones es posible 
observar el conducto obstruído mediante fistulogra -
fía a través de la fístula externa en caso de exis -
tir ésta. En los pacientes en que se necesita con -­
firmación radiológica preoperatori·a; el exámen más -
úti 1 es la colangiografía transhepática percutanea -
mediante aguja de Chiba ya que sólo este estudio .nos 
puede identificar e1 nivel de la lesión del conducto 
biliar principal o de alguno de los conductos. he~áti 
cos. Este procedimiento conforme el diagnóstico, -
permite delinear la extensión proximal de la estre -
chez y ofrece información sobre 1 a ca 1 i dad de 1 os 

·conductos proximal.es, 

La colangiografía endoscópica tiene menos uti 
1 idad y no se efectúa de manera sistemática. Cuand~ 
se trata de un paciente sometido con anterioridad a­
colédocoduodenostomía o colédocoyeyunostomía, su~Je~ 
ser úti 1 el estudio gastrointestinal con bario en el 
que se recurre a maniobras para producir reflujo' del 
material de contraste hacia el árbol bi 1 i~r. En gene 
ral, el diagnóstico está garantizado sin locali~a -
ción y reconocimiento radiológico complejo y se.basa 
en historia clínica cuidadosa, notas precisa~ sobre°' 
la operación previa y pruebas sanguíneas adecuadas.· 
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CUIDADOS PREOPERATORIOS. 

La preparac1on preoperatoria intensiva suele­
superar los problemas postoperatorios ya que un pa -
ciente con lesión del trácto bi 1 iar a menudo cursan­
con algunas de las siguientes complicaciones: 

1. - Complicaciones hepáticas, ta 1 es como c í -
rrosis bi 1 iar, con hipertensión portal y­
esplenomegal ia congestiva con o sin hi- -
perespleni smo. 

2.- Anemia 
3.- Hipoprotrombinemia. 
4.- Hiperfosfatemia y avitaminosis. 
S.-· Pérdida de potasio. 
6.- Pancreatitis. 
7.- Formación de fístula biliointestinal, etc 
8. - Sepsi s (co 1 angiti s). 

En estos pacientes hay que restituir el volu­
men sanguíneo en e 1 período pre operatorio, y se estu 
di a de modo sistemático e 1 tiempo de protrombi na co: 
mo guía para la restitución parenteral de vitamina K 
siempre que sea posible se cultivan las muestras de­
bi 1 is, y todos los pacientes deben empezar a recibir 
antibióticos de amp 1 i o espectro por vía parentera 1 -
24-48 horas antes de la operación. Se incluye un ami 
noglucosido en el régimen antibiótico para cubrir d; 
manera óptima a los gérmenes aerobios granmnegativos, 
Se valora cuidadosamente el estado nutricional y se­
ap 1 i ca apoyo nutritivo por vía entera 1 o i ntraveriosa 
cuando se requiera. Se administra terapéutica inhal! 
toria eficaz en los pacientes que presentan riesgo -
de complicaciones pulmonares. 

La estenosis puede coexistir con abscesos 
subhepát i cos y subfrén i cos, y 1 as curvas térmicas. .. 
que sugieren un proceso séptico señ.alan la necesidad>: 
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de la valoración radiológica en estas zonas. Si se -
demuestra un absceso, debe drenarse como método pre l.i_ 
minar. 

En ocasiones el estado del sujeto es tán pre­
cario que hay que considerar la posibilidad de un me 
todo en dos etapas, como podría ocurrir en presenci~ 
de sepsis, un tiempo prolongado de protrombina que -
no mejora con la administración de vitamina K., debi_ 
lidad general izada, función hepática extraordinaria­
mente deficiente con varices sangrantes o sin el las, 
o en un paciente que tiene una concentración preope­
ratoria de bi 1 irrubina de 20 mg. por 100 mi. o más,­
la mortalidad operatoria es mayor a causa del sindro 
me hepatorrenal o de insuficiencia hepática. Lo me: 
jor e~ tratar a éstos pacientes con drenaje del ár -
bol bi 1 iar mediante la instalación de un cateter 
percutaneo hasta que ha desaparecido la ictericia. 

ACCESO OPERATORIO. 

El abordaje y la localización del conducto 
proximal obstruido requieren un grupo determinado de 
maniobras. La mejor exposición se logra mediante una 
incisión paramediana derecha. Se entra en cavidad -
peritoneal a través de la parte superior de la inci­
s1on, ya que ésta área es la que tiene más probabi 1 i 
dades de enco~trarse 1 ibre de asas adheridas de in: 
'testino. Se 1 ibera intestino delgado, epiplón y. estó 
mago de la inserción al lado izquierdo de I~ pared: 
abdominal anterior, y se desprenden del ángulo hepá­
tico del colón y el epiplón de su inserción al· lado~ 
derecho de la pared abdominal anterior y la superfi­
cie inferior del hígado Fig, 15-A. Se requiere disec. 
ción cuidadosa para evitar entrar en la cápsula hepl 
tica o en el colón. A continuación se encuentran: 
1 as adherencias entre duodeno y estómago y .1 a super'.'" 
ficie del lóbulo hepático izquierdo y la superficie­
anterior del 1 i.gamento hepatoduodenal Fig. 15:..3, que· 
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A 

FIGURA 16-A,- SE MOVILIZA EL DUODENO POR LA MANIOBRA DE KOCHER 

B 

FIGURA No, .L6-B,- SECCION DE TEJIDO ClCATR~ZAL;,' 
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deben 1 iberarse de manera escalonada. Como primera -
etapa se moviliza el estómago, y a continuación se -
efectúa maniobra de l<ocher para movilizar las porcio 
nes tercera y cuarta del duodeno Fig. 16-A. Esto pe; 
mi te ver claramente y di secar con faci 1 idad el bord; 
supralateral de las porciones segunda y tercera del­
duodeno de sus adherencias a la superficie anterior­
de la porta hepatis y el hi 1 io hepfitico. Una vez -
1 iberadas estas adherencias, se termina la maniobra­
de Koche r para mov i 1 izar tota 1 mente duodeno, pán 
creas y extremo inferior del col,doco; se abre el -­
hiato de Winslow para permitir la oclusión digital -
de la arteria hepática y la vena porta (maniobra de­
Pringle), si es necesario hacerlo en cualquier mome!:!_ 
to del procedimiento. 

A continuación se presta atención para i den -
tificar el conducto bi'liar, se localiza la arteria -
hepática por palpación, y se inspecciona y palpa cui 
dadosamente la localización esperada del conducto .: 
por fuera de la arteria para encontrar los indicios­
de su local i :ación. A veces ayudará a identificar al 
conducto un punto o una grapa persistentes que se co 
locaron inadvertidamente en el conducto con objeto: 
de controlar la hemorragia de la porta hepatis duran 
te la colecistectomía previa. En otras ocasiones es: 
posible seguir la trayectoria de una fístula biliar, 
que se divide durante la movilización inicial del c~ 
Ión, estómago o duodeno hasta su punto de unión con­
el punto proximal obstruido. Es frecuente que el úni 
co dato de su 1oca1 i zac i ón sea una área pequeña de : 

·tejido fibroso denso en la región de la trayectoria­
del conducto, Cuando sucede así, se debe seccionar -
el tejido cicatriza! con bisturr, recordando siempre 
la colocación anterolateral del conducto en la porta 
hepátis en relación con la vena porta y la arteria -
hepática F i g, 16-B. La asp i rae i ón con aguja puede -

1 

! 
¡ 
l 
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ser úti 1 parr local izar el conduc+o y evirar la le -
si6n inadvertida de la arteria hepática o de la vena 
porta. Una vez local izado el conducto, se obtiene -
una muestra de bi 1 is para cultivo bacteriano y prue­
bas de sensibi 1 idad. 

Es recomendable practicar una colangiografia­
transoperatoria ya sea por punción o por canulaci6n­
del conducto antes de practicar cualquier maniobra 
instrumental sobre el los, con el fin de tener una 
idea clara de las condiciones del conducto bi 1 iar ex 
trahepático. Si no se logra visual izar con la colan: 
geografía algunos de los conductos hepáticos princi­
pales o alguna de las ramas segmentarías del lóbulo 
derecho, 'se efectúa búsqueda ulter'ior a nivel del hi 
1 io hepático en busca del conducto faltante, En oca: 
siones la disección del lecho de la vesícula biliar­
descubre un conducto segmentari o posterior del 1 óbu-
1 o derecho, y en otras la subsecmentectomía lateral­
izquierda permite el acceso al conducto hepático 
izquierdo. 

En ocasiones se encontrará durante la laparo­
tomía exploradora que el paciente tiene atrofia no -
table de un lóbulo hepático, con aumento proporci~-­
nal de tamaño del lóbulo.opuesto. La disección hiliar 
subsecuente puede descubrí r este nos is del conducto -
que dre~a al lóbulo hipertrófico, en tanto que el 
conducto del que está atrófico no se encontrará ·o es 
tará obstruido por completo, sólo se efectuará co .. -:­
rección quirúrgica de la estenosis sin perder tiempo 
buscando .al conducto del lado afectado y rea~astomo·· 
zarlo. Se ha observado experimentalmente atrofia lo­
bar o segmentar i a de 1 hígado como consecúenc i a a 1 ar . 
90 pi azo de 1 a obstrucción comp 1 eta en ausencia de.: 
i nfecc i ón de 1 conducto que drena a di cho segmento o~ . · 
lóbulo, y se puede tolerar perfectamente 
se haya producido.una alteración añadida. 
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hepatitis, estrechez del conducto, insuficiencia 
cardiaca congestiva) que altere a la porci6n restan­
te del hígado. 

PREPARACION DEL CONDUCTO 

Creernos desde hace mucho que la calidad del -
conducto proximal es el factor m~s importante para -
los resultados de la reparación de estenosis y que -
son convenientes todos los esfuerzos para garantizar 
un conducto proximal casi tan normal como se pueda -
para la anastomosis. Se reseca el tejido cicatri zal­
de la vecindad inmediata de la estrechez hasta que -
se 11 ega a una mucosa ductal re 1 at i vamente normal -
Fig. 17-A. en algunos pacientes, la parte proximal -
del conducto se ha vuelto tan friable por colangitis 
que no garantizará la retención adecuada de los pun­
tos. En estos casos debe efectuarse como procedimien 
to inicial hepaticostomía preliminar, a la que ya s; 
aludió. Se retrasará la preparación definitiva duran 
te tres o seis semanas. Hace poco aparecí ó informa :-· 
ción importante relacionada con el riego sanguíneo -
de los conductos biliares (Northover y Terblan~her)­
ver capítulo de irrigación de la vía biliar. Encon­
trando dos vasos principales localizados a las 3 y a 
las 9 del reloj los cuales se pueden lesiona~ con ,. 
gran facilidad al moví lizar en exceso al conducto he. 
patocolédoco, y se ha implicado a la isquemia.del. -
mismo en la formación de estenosis bi 1 iares, Consfde 
ramos que esta información es de gran importanciá y-:. 
basándonos en e 11 a, mov i 1 izamos actua 1 mente e 1 con -
dueto muy poco para proteger su riego sanguíneo. 

PRONOSTICO 

El pronóstico que sigue a un procedimiento . 
rcconstrucc i ón de 1 os conductos bi 1 i ares depende en- . ' ' 
gran parte de los siguientes factores: 
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1.- Si dicha estenosis es parcial o completa, 
2.- El sitio anatómico de la estenosis, así -

como la longitud y calibre del conducto -
proximal remanente. 

3.- El grado de fibrosis, colangítis y peri -
coledocitis presente, la calidad del con­
ducto proximal, la presencia o ausencia -
de formación de absceso 1oca1 • 

4.- El número de procedimientos previos para­
reparación y el intervalo entre la lesión 
y la reconstrucción quirúrgica. 

5.- Función hepática: la frecuencia o ausen -
cia de cirrosis del hígado; las condicio­
nes generales del paciente, 

6.- El criterio, habilidad y experiencia del­
cirujano en seleccionar y 1 levar a cabo -
el mejor procedimiento quirúrgico para un 
tipo particular de estenosis. 

7.- La eficiencia del anestesista y del ayu-­
dante así como el manejo del paciente an­
tes y después de la cirugía. 

TECNICA DE REPARACION. 
El procedimiento operatorio se el igi rá según­

el asiento y extensión de la estrechez y la cantidad 
.de condUcto úti 1 para reparar y anastomosar. En· au -
sencia de vesícula biliar existen varios métodos ge­
nerales de corrección: 

TI POS DE REPARACION. 
1.- Reparación inmediata de lesiones men~res, 

tales como incisiones inadvertidas o p~ "" 
que ñas 1 aceraciones de los conductos pro­
ducidas durante 1 a rea 1 i zaci ón de 1.ma .. co-
1 ec i stectom í a, coledocostomía o 
mí a pare i a 1 • 
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2.- Heineke- Mikul icz (reparación plástica) -
generalmente para esténosis parciales del 
colédoco y enfurulamiento con sonda en T. 

3.- Anatomosis ductal término terminal con o­
sin tubo en T. 

4.- Anatomosis bi 1 iodigestiva - a) colédoco -
duodeno anatomosis o hépaticoduoden anas­
tomosis (término lateral, b) colédocoyeyu 
no anastomosis o hepaticocoyeyuno anasto~ 
mosis en Y de Roux o mediante el empleo -
de una asa de yeyuno con anastomosis de -
Brawn (asa omega) con tubo en To en Y, 

S.~ Técnica de Couinand Hepp. 

6.- Injerto mucoso yeyunal. 

7.- Técnica de Catel 1 para estenosis altas de 
la porta hepatis. 

8.- Operación de Longmire. 

Las estrecheces sintomáticas de extensión mí­
nima se pueden tratar mediante un procedimiento plás 
tico del tipo de Heineke Mikul irz pero ésta continge; 
cia es de presentación rara, éste proc~dimiento in: 
cluye incisión longitudinal sobre la zona este~óti~a 
con un cierre en forma transversa, usando sutura fi-. 
na inabsorbible. La coledocoplastía debe. sostenerse­
con una sonda en T, cuya rama externa se lleva hacia 
el exterior por encima o por debajo de la linea de -
sutura Fig, 18. . . 

Las estrecheces m 1n1 mas, por 1 o genera 1: no me 
nos de 4 mm. de longitud y con diámetro interno que 
no sea menor de 1.5 a 2 mm., se pueden manipular.de­
esta manera. 

La este no sis ocasiona 1 del conducto hepático,.. 
derecho con 1 uz residual 1oca1 izada dentro .de Ja 
sJbstanc i,''a' hepáti c~, y: por 1 o tanto 



79 

inaccesible, se puede dilatar y fijar con una sonda­
en T. durante 9 meses por 1 o menos. Debe efectuarse­
d i lataci6n con un di !atador de Bakes de 5 ó 6 mm., -
por lo menos. También son raras estas situaciones, -
puesto que casi todas 1 as estrecheces son accesibles 
a la reconstrucción definitiva. 

La elección de la incisi6n para la repara 
c1 on del conducto bi 1 i ar es frecuente dada por el ci 
rujano quien realizó la cirugía inicial, hasta mu. 
chas de estos pacientes tienen una uncisión recien -
te, recomendando ingresar a la cavidad por la misma­
incisión, cor el fin de no lesionar más la pared ab­
dominal. 

La anastomosis término-terminal puede ser 
efectiva eh algunas ocasiones para reparar una fístu 
la, cuando un segmento del conducto no ha sido s~pa: 
rada. En estos casos el conducto biliar no se encon­
trará dilatado y necesariamente necesitará acondicio 
narlo para una anastomosis término-termin~I, colocá;:;­
do una sonda en T de Kehr sacándo 1 a por arriba o p~~ 
debajo de la anastomosis para eferular el conducto.­
Cuando la separación de ambos segmentos no es mayor­
de 1-2 cm., se puede real.izar anastomosis movi lrzan­
do el duodeno y Páncreas, fijando la primera p~rci6n 
del duodeno al lecho vesicular para retirarle .tensión 
a la linea de sutura. 

En caso de estenosis o 1 igadura del conduct.o 
con gran frecuencia se encuentra una gran d~latación 
del segmento proximal del conducto lo que dificulta,. 
rá una anastomosis término-termina 1 con e 1 conducto -
distal por la discrepancia de calibre. En general se 
puede decir que no se ha apreciado venta Ja en - - -
1 a reparación término - termina 1 · de 1 os condu.c 
tos ~iliares comparada con la derivación bilio.-
intestinal, obteniéndose mejores resultado~ con ~s,. 
tas. Longmi re reporta en una de sus publ i cacione·~. , 
que de 11 de sus 22 anastomosis término.:.:terminale,s -



So 

FIGURA No,' .18 - A, B, e 

·coLEOOCOPLASTIA HEINEICE - MIRULICS 
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éstas fallaron pre.sentando recurrencia poco tiempo 
después, Por esta razón y por la dificultad que im -
pi ica 6ste procedimiento la gran mayoría de c~ruja -
nos en la actualidad la han despla~ado, prefiriendn­
una anastomosis bi 1 iointestinal tanto para las repa­
raciones tempranas como tardias~ 

No se debe real izar una anastomosis término -
terminal cuando~ 

( C A T T E l l ) 

1 ,- Cuando el extremo distal del conducto bi­
t iar no puede dilatarse hasta alcanzar el 
diámetro del· extremo. proxima'I, 

2.- Cuando la longitud total de la obstruc 
ción del conducto es·muy exten~a. 

J.- Cuando el extremo proximal del conducto-­
. no es apto para 1 a sutura. 

4.- Si se ha empleado el conducto para colédo 
cocolédoco anastomosis para repárar una : 
estrechez anterior y no ha proporcionado­
buenos resultados. · 

HEPATICO·~ YEYUNOSTOMIA 
los pací entes con obstrucción mecánica coníple 

ta son usualmente .fáciles de tratar ya que se en~ueii · 
tra un conducto bi 1 iar sumamente di la1;ado, relativa­
mente fácil de identificar. Las esten'osis altas a n.!.. 
vel de la b.ifurcación que 'involucra el hepático oª!! 
bós conductos son generalmente mejor reparadas íne . - . 
dianté -la reali.zaci'ón de un h'epaticoyeyunostomía~· 

Nosotros nos inclinamos a favor .de 'ª hepeti.:o 
coyeyunostomí a en 1 a mayor !>arte de 1 os casos,· Po~".'.~ 
la gravedad relativa de la fístula originada eriun··­
segmerito' duodena 1 en comparación con la hep~t i coye)'~: 
nostomía, y la facilidad para localizal" .i ésta.~lti:•: '.· 

".'"'; -': ;. ':<~·;~~: 
"';'r .. ;,, 
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ma si reaparece la estenosis y se requiere reoperar. 

Hepaticoyeyunostomía en Y de Roux. Este proce 
dimicnto de anastomosis con una asa de yeyuno proxi­
mal se ha incrementado en favor de la reparaci6n de­
las estrecheces bi 1 iares en el centro médico de San­
francisco California. Donde el 56% de todos los pro­
cedimientos real izados para corregir estenosis de -­
los conductos biliares fueron de este tipo, presen -
tando excelentes resultados a largo plazo en el 86%­
de 1 os casos. 

Joel Vo ílaker (Seeatle Wasch) reporta en sus­
estadísticas una mejor evolución clínica con result!!. 
dos alentadores en 1 a reparación de estenosis a Itas- · 
de tipo yatrogénico con una asa en V de Roux, y enfe 
rulamiento de la anastomosis en comparación con hep; 
ticoduodenostomía y hepaticoyeyuno~tomía en asa orne: 
ga. 

Paride y Stefanin (Aqui la ltal ia) de 140 ope­
raciones realizadas, 131 correspondieron a anastomo­
sis bilioentéricas del tipo hepaticoyeyunostomía en­
.V de Roux. Tomando e 1 asa yeyuna 1 a 30 ó 35 cm,, de 1 
ángulo de Treitz donde el mesenterio es suficiente -
para poder llevar el asa dentro de la región biliar­
hepática por vía transmesocólica usando para la anas 
tomosi s cargut crómico 3-0 en puntos separados ell la 
cara interna y sutura de seda 3-0 en la serosa- en -
los últimos años éstos cirujanos han· uti 1 izado una -
única capa de puntos separados con seda 3-0, una .· 
anastomosis en V de Roux con una rama yeyunal eferen · 
te de 35-45 cm., de longitud evita todo l"eflujo en: 
las vías biliares mucho mejor que con una asa en orne 
ga con ~nastomosis de Brawn. 

La sutura termino-termina 1 hepatoyeyunal se -
puede realizar cuando :::.e encuentra un conducto· siJ~. 
mamente di latadp y en re;il idad.no.ofrece ventajas 
esenciales reapecto a una anastomosis termino-la~e -
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ral. Por lo que no aconsejamos las suturas termino­
terminal además de que presenta un mayor indice de -
recurrencia de estenosis cuando se 1 leva a cabo este 
tipo de intervención. 

Es conveniente fijar el asa yeyunal al hilio­
hepático con varios puntos de seda para evitar la 
tensión sobre la línea de sutura, efectuando la anas 
tomosis sobre una férula, por lo general constituíd~ 
por una sonda de caucho en T o en Y. No cabe duda -
que un drenaje transanastomótico mejora los resulta-' 
dos, siempre que se mantenga el tiempo suficiente, -
(Warren demostró que 1 os resultados son proporciona­
les a la duración del drenaje y que su interrupción­
antes de 6 meses aumenta considerablemente la cifra­
de los fracasos de la operación, 

La sonda debe ajustarse flojamente dentro de­
l a anastomosis y se saca 1 a rama externa hac.í a e 1 ex 
terior a través de una incisión separada por trans = 
ficción en la parte proximal del conducto bi 1 iar 
Fig. 19-A, si es posible si no la rama externa se ex 
trae a través de una herida por transficción en el = 
asa yeyunal Fig. 19-B. 

E 1 tubo en Y puede ser usado cuándo la lesión 
se encuentra a nivel de los hepáticos para enferular 
y el extremo ünico de esta. sonda debe emerger a 6-10 
cm., distalmente a la anastomosis bi liointestinal 
Fig. 20-:A, B. 

En ocasiones es conveniente no dejar sonda 
en T si e 1 conducto está di 1 atado y de ut i 1 izarla, 
hay que retirar 1 a en forma temprana de 6 semanas a' -
l meses después de la reconstrucción; en algunas,~ca 
siones sP ha tenido que dejar hasta por 2 años. paFa: 
pre~eer dilatación i.nterna y prevenir una estenosis; 
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riGURA~No. 21, -

!N •!STA H!PATICÓYEIUt¡OSTOMIA TEIUIINO,l~TERÁi:. EN AS~ .. i . 

· OllEGA, SE LLEVA HAClA EL EXTERIOR LA RAMA• EXTERNA ;. . · • <· y 
'~B·: LA· sC>ÑDA. EN ··T" A' TRAV1s:·.tiá..'é~NIM,c~··-"aU~TÍ·co:':·~ .. > .,_·í: 

PRINCIPAL. ..· ' <? ·' :'. 1 

ciiii~c:~:i; • .;.~/aoá~~n./: , ·· ·•·, /'. 
MH .. ChÍIHtta;• ' . . . ·>\¡ 

. ~ i;. :·· .. ·. ·: ! •• , :.. 1, 

'.! ·: ..... ;~. \.•,' 

·.1.:·· .. 
·::.~--~·,; 
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yatrogénicas es la hepaticoyeyunostomía con una asa­
omega con anastom6sis enteroent~rica para desfuncio­
narla Fig. 21. 

Las estrecheces qu incluyen a la bifurcación­
del conducto hepatico requiere hepaticoyeyunostomia­
derecha e izquierda, separadas sobre sondas para ca­
da una de ellas Fig. 22,. 

El uso de drenaje tranhepatico que consiste -
en un cateter que emerge a trav~s del parenquima he­
pático y el segmento inferior dentro del asa intesti 
nal han sido descritos pero el uso de éatos dan ori: 
gen a complicaciones tales como hemorragia -hémobi -
1 ia o fuga de bi 1 is con absceso subfréni'co resultan­
te son un poco más frecuentes que 1 o que se creen en 
general fig. 23-A,B,- Fig. 24. 

Se ha insistido en que el destino de la anas­
.tomos is con e 1 hepático depende mucho menos de 1 seg­
mento intestina 1 a anastomozar que de 1 a amp 1 i tud y­
constituc i6n histol6gica de la vfa bi 1 iar en la cuál 
recaé la anatomosis. Generalmente se trata. de la -­
p~rci6n superior del hepático comG~ que, ~n ·la prác­
tica muestra graves alteraciones inflamatorias, fi -
brosis, perturbaciones de la irrigaci6n. Mencionan -
dose tasas de reproduce i Ón de 1 a estrechez en una 
quinta parte de los casos. 
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.FIGURA No, 22 .- HEPATICOYEYUNOSTOHIA DOBLE, 



A 

FIGURA 23 - A ,. INSERCION ~¡,; LA SON11A TRANliHEPATICA.POR 
t:L CONDUCTO HEPATICO IZQUIERDO, 

a 

FIGURA No, 23,- B ,. 
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FIGURA· No. 24 ;-

YEYUNO FIJANDO EL 

PARIETAL; 
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El establ ccimiento de una comb1nacion directa 
entre• i.:is ví¿¡s biliares y el intestino significa 
sie111prc, renuncia a la función del esfinter de Oddi. 
Esta es la mayo1' alteracion que sufren las anastomo­
sis bi 1 ioentericas. Cuando el esfínter es todavía 
funcionalmente activo, la secreción pancreatica pue­
de seguir desde luego su regulacion. Pero la secre -
ción biliar es derivada por encima del esfínter y al 
cal'iza a el intestino en un flujo continuo, ni se pu; 
de adaptar a las necesidades en el momento del paso: 
de al ime~tos, otra complicación que se presenta con­
re lativa frecue~cia es la colangitis pero la expe 
riencia indica que una infección no prende en tanto­
exista un flujo biliar continuo hacia el intestino-­
ya que este lavado ininterrumpido limpia también con 
tinuamente las vías bi 1 iares. Pero cuando se establ; 
ce una retención de bilis, por lo regular debido a: 
la retracción de la anastomosis, se expande inmedia­
tamente la infección por el lago biliar. 

Estas complicaciones son dignas de tomarse en 
cuenta pero ante la necesidad de restablecer una co~ 
tinuidad erí el sistema biliar éstas pasarán a segun­
do término. 

Recurrenc1a de la estenosis despu~s de hepati 
coyeyunostomia. Ttlies recidivas de estenosis evolu: 
cionan muy lentamente y el paciente presenta signo~­
de colangiti s asintomatica, cuando se desarrolla la~ 
obstrucción 3-10 anos después de la he~aticoyeyuno~~ 
tomia, la estenosis usualmente se localiza al .sitio­
de .la anastomosis. A continuación nosotros describ~­
remos nuestra técnica en el manejo de esias es~eno ·--· 
sis focales recidivantes; Cuando el cirujano ent~a.·~-
a 1 abdomen 1 a anastomosis se ene uentra fáci_ 1 mente Y:"'. 
1 as adherenG i as estan frecuentemente presentes entre " 
e_I segmento de ye: Jno y en la superficie inferior "· 
del hígado pm·o la disección puede hacerse ·con l"elá­
tiv.:i Fuc:i 1 idad ~·el hi 1 io puede ser alcanzado. Un~:·' 
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enterostomia deber~ ser efectuada en el yeyuno y en­
tonces se explora la anastomosis gent1 !mente con el­
dedo o con Llll di !atador de Bakes. Si la d1seccion ex 
terna del asa anastomosada es completad~ con la ex: 
ploracion intraluminal, el conducto bi 1 iar y su este 
nosis terminal pueden ser local izados con sorprende; 
te faci 1 idad. En 1 ugar de deshacer la reconstrucc10; 
preví a, 1 as estenosis focal es pueden ser tratadas -­
por incisi6n longitudinal de aproximadamente 8 mm. -
que abarque la estenosis y que tome parte del conduc 
to bi 1 iar y del yeyuno, a continuación esta incisió; 
se reconstruira en forma t~ansversal con sutura vas­
cu 1 ar de 4-0 o 5-0 y con esto se creara Un amp 1 i o 
orificio. El tejido cicatricial viejo es resecado y­
la nueva sutura por tanto es hecha con tejido sano -
haciendo con esto un pronóstico excelente, 

Los hallazgos el inicos por 1~i solos son el -­
mejor criterio para juzgar la integridad funcional -
del conducto biliar. En nuestra experiencia los .­
ataques de colangitis casi siempre significaron res­
tenosis y la ausencia de tales ataques de colangitis 
fueron una excelente indicación de que la anastomo-''­
iis estaba bi~n. 
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COLEDOCODLIODENOSTOM 1 A. 

La coledocoduodenostomía fué descrita origi -
nalmcnte por W.J. Mayo 1905. 

Para algunos cirujanos, esta intervencion 
es el procedimiento menos traumático. Walters en 
Francia a practicado la coledocoduodenostomfa o la -
hepaticoduodenostomía con una doble frecuencia que -
la anastomosis termino-terminal del conducto lesiona 
do. La coledocoduodenostomia se puede 1 levar a cabo~ 
cuando la lesión del conducto es baja (supraduode 
nal ), permitiéndo por la longitud del segmento sano­
una adecuada anatomosi s además de que se realiza más 
rápidamente y con menor disección operatoria, fisio­
lógicamente es más adecuada y los resultados a largo 
plazo los refieren corno excelentes. Sin ernbargo,­
para algunos cirujanos esta técnica no es la ideal,­
para la reparación de un conducto lesionado ya que-­
en estas condiciones el duodeno se moviliza mal, (su 
pared está edematosa, está cubierto de adherencias):..: 
y, desde el pu.nto de vista funcional la hepaticoduo­
denostomía es inferior a la hepático o coledocoyeyu­
nostomía en Y de Roux. 

En el Centro Médico de San Francisco Engle 
bert Dunphy reporta una serie de 87 pacientes con es. 
te nos is benigna de 1 os conductos bi 1 i ares extrahepá: 
ti.ces. Practicando anastomosis del conducto biliar'." 
con la porción lateral de la segunda porción del duo 
deno Fig. 25-A, B, C, D. En 21 casos, pre~entándo :-
colangitis postoperatoria el 33%, · 

TECNICA HABITUAL DE LA ANASTOMOSIS. 

El colédoco se secciona transvers~lmente, se.,. .·. 
coge ambos bordés del colédoco con sendas pinias -- . ' 
de A 1 1 is 6 Baby ALLEN r se secciona transversal menté ·· ;. · · 
la pared anterior. Se aspir.a labi lis qué sale. ''Pa~··•···· .. · .. 'i\>\ 

. j 
.: .. ·:·· : .:¡ 
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ra la secc16n de la pared posterior no debe intentar 
se 1 iberar el peri metro posterior del conducto, ya ~ 
que la penetraci6n entre la vena porta y el coledoco 
puede ser peligroso. Seccionamos mas bien con el bi~ 
turi fino y con movimientos encierra lentamente des­
de dentro de la pared posterior. En cuanto se ha se~ 

cionado la capa el~stica, se separan una de otra am­
bas mitades, de esta manera no existe peligro alguno 
de herir la vena porta. Si el colédoco no esta di I~ 
tado o lo está solamente un poco, constituye una ven 
taja dejar algo más de la pared posterior que de la: 
anterior. Una pinza coge el borde de la pared post~ 
rior del colédoco y lo atraé hacia -delante. 

Con las tijeras fi.1as se puede 1 iberar ahora­
la pared posterior de sus comunicaciones con la vena 
porta que se distienden. Esto tiene lugar en una 
longitud de unos 5 mm. solamente ya que de lo coh 
trario se correría el riesgo de provocar una isque -
mia. El segmento liberado debe ofrecer lugar tan so­
lo para las dos lineas de sutura. 

E 1 mufíón co 1edoca1 se 1 iga, 1 a verdadera anas 
tomosis empieza con la sutura posterior con seda 
-puntos sueltos 4-0, la cual, sin perforar, une la -
pared posterior del colédoco a la seromuscular del­
duodeno, para el lo no se escoge exactamente el bor--. 
de superior del duodeno a pesar de estar más µróxi -
mo, sino una zona situada más hacia la pared ante 
rior, ya que por lo regular ésta se movi 1 iza más fá­
ci 1 mente. 

Abertura del duodeno. Esta es siempre algo -~ 
más corta que la secci6n transversal del colédoco. -
En primer lugar se secciona la seromuscular, se pin­

. z'an 1 os vasos submucuosos y se 1 i gan, se abre poste_. 
r i ormente 1 a mucuosa, y se aspira e 1 contenido i ntes 
tinal. . · . ,.. 

La 1 inea de sutura posterior interna ~barba.~ 
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todo el espesor del colédoco y de la pared duodenal­
con puntos aislados de Catgut cr6mico 3-0 6 4-0. La­
direcci6n de la sutura va del colédoco al duodeno. -
La mucuosu debe quedar perfectamente adaptada, y 1 os 
puntos han de abarcar lo menos posible de la pared -
d~odenal, a fin de que no se origine un rodete de i~ 

vaginaci6n demasiado grueso. La sutura queda al ige­
rada cuando se mantiene separados, mediante finas 
pinzas de Al 1 is, el borde de secci6n opuesto del duo 
deno y de la pared anterior del coledoco. -

La sutura interna de la pared anterior de la­
anastomosis se practica de igual manera. También 
aquí debe ser lo más pequeña posible la invaginación, 
Los puntos mucuosos han de adaptarse perfectamente -
es conveniente empezar con el borde derecho. 

Viene a continuaci6n la sutura externa ante -
rior con seda 4-0, se abarca aquí ampliamente la se­
romuscular del duodeno; el colédoco solo se sutura -
superficialmente, sin 1 legar hasta la luz del mismo. 
En un caso dado se abarca también el revestimiento -
seroso del 1 igamento hepatoduodenal. Este procedí -
miento 6nica y exclusivamente estará indicado cuando 
se encuentre un colédoco muy dilatado, si la boca 
anastomótica es amplia no es necesario dejar una son 
da como férula a menos que la boca sea pequeña, est~ 
tendrá que permanecer por tiempo prolongado .. 

En una reoperaci6n tras la coledocod~odenost6 
mí.a desaconsejamos absolutamente di stende.r una anas:' 
tomosis estenosada o querer ampliarla quir6rgi~~men­
te. Más bien se debe s~parar totalm~nte la ariasto~o~ 
sis del duodeno y cerrar éste en dos planos. A contl 
nuac1on el colédoco ó el hepático son sometidos a 
una anastomosis termino 1atera1 en fo'rma de hepat i co 
yeyunostomia. . . -· 
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FIGURA No, 
POR ESTENOSIS'POSTOPERATORIA. 
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TECNICA DE COUINALiíl HEPP. 

En 1954 Couinaud llamó la atención sobre el -
hecho de que el hepático izquierdo puede visual izar­
se en un trayecto de 4 a 5 cm., donde no es cubier -
to de parénquima, sin resección de tejido hepático -
sólo por disección retrógrada de la cápsula de GI i&­
son. 

Los trabajos de Champean y, sobre todo, de 
Hepp, demostraron que es más conveniente colocar 
aquí la anatomosis que hacerlo con un hepático o en­
un hi 1 io fibrótico e inflamado. La anastomosis es 
mucho más amplia desde el principio y se hal I~ en 
"terreno virgen", sin fibrosis ni inflamación. El 
proceder adquiere especial importancia cuando la es­
tenosis afecta también a la bifurcación del hepático, 

Proceder cuando se conserva la bolsa hi liar~­
Se abre la bolsa y se introduce un tal lo del di lata:.. 
dor de Hegar en el hepático izquierdo. En el lugar­
donde 1 a cápsu 1 a de 1 1óbu1 o cuadrado (segmento 1 V) -
Fig. 26-A, se transforma en la serosa del 1 igám~nto~ 
hepaticoduodenal, se incide la serosa y se diseca -~ 
cuidadosamente del parénquima hepático con unatorurr 
da el parénquima se rechaza hacia dentro, Es inevita 
ble una hemorragia, a menudo intensa pero que se de: 
tiene rápidamente con un taponamiento, Es necesário• 
visual izar el tronco de la arteria hepáti~a y, ~esde 
él, exponer las ramas derecha e izquierda .. Esta úl­
tima cursa norma 1 mente por detrás y debajo dei con -
dueto bi 1 i ar izquierdo, 1 a arteria hepática derecha.: 
cursa por detrás del hepático común o del hepatiso:.. 
izquierdo hacia la derecha. Pero puede tambi6n~ru~ 
z~r e 1 hepático izquierdo en su 1 ado neutra 1 qu~dan::. 
do entonces en peligro durante la operaci6ri (v~r 
riantes de arteria hepáticá). 

El hepático izquierdo se diseca .todo lo 
ble hacia la izquierda, pero sin toe.ar su cara 



terior. El hepático derecho es corto y en la mayoría 
de los casos s61o es posible visualizar su nacimien­
to, aunque en ocasiones puede 1 legarse hasta su divl 
sion en la rama lateral y pararnediana principal. 

Desde 1 a bo 1 sa hi 1 i ar se pro 1 onga 1 a i neis i ón 
todo lo posible por el hepático izquierdo Fig. 26-8-
visual izando desde dentro el orificio del hepitico -
derecho a fin de cerciorarse de q~e no está esteno3a 
do, yá que en tal caso se di lata y se co 1 oca un dre:­
naje transanastomótico. 

Se exc 1 uye una asa de 1 intestino delgado si -
guiendo el método para la formación de una Y de .Rcux. 
Anastomosandola con puntos de Catgut 3-0 con la inci 
sión prolongada en el hepitico izquierdo, En la may~ 
ría de los casos, la pare-d posterior sólo puede ser­
suturada en un plano, pero en la anterior es general 
mente necesaria una sutura en dos planos, abarcando­
tambi én la cápsula de GI isson. Es conveniente colo -
car un drenaje transanastomótico en Y en ambos hepá­
ticos o en su defecto tubos transhepáticos. 

Proceder cuando esté destruí da 1 a b i furcac í ón 
No podemos emplear el tallo de Hegar como guía. Se-­
incide la serosa en el pi iegue de reflexión entre el __ 
1óbu1 o cuadrado y e 1 1 i gam i ento hepatoduodena 1; di se 
cando el parénquima hepático en dirección retrograd; 
hasta visC1alizar el hepatico izquierdo. 

Se continua la disección hacia el lado dere -
cho, hasta que se observe el conducto correspondien-; 
te, prestando minuciosa atención a la arteria hepáti 
ca, Se abren todo 1 o posible ambos conductos: a la : 
derecha apenas si es posible prolongar .la inc1s1on -
más de 1 cm., mientras que a la izquierda pued~n in~ 
c i d i r se 3 o 4 cm • ' 

Es necesario intubar todos los conductos en -
contrados y verificar por colangiografía, cual es el 
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territorio hcp~tico correspondiente. Si no es posi-­
ble reunir los mu"ones de ambos conductos hep~ticos­
abrimos .éstos en toda su extensión posible, separan­
do sus luces y uniéndolos por dos orificios indepen­
dientes al asa intestinal. En cada sistema canal icu­
lar se coloca un drenaje transanastom6tico que salga 
al exterior por la luz intestinal, 
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E'IGURA No. :.!6-A.-. ARQUITECTURA SEGMENTAR.l.A DEL. H.l.GÁDO. 

- ·ª -
FIGURA No. 26-B.-k'ROLONGACION. DE. LA INCISION HACIA EL 

HEPA'l'ICO IZQUIERDO; 

·. ·,,· .·· 

"~;.,,., ... '.;._~.~.:. .._ .. •·:'":·"'"·"·º•"'""'' ... ~, .... ~ ..... ,,.)~_.f,¿~~:i,_~~j-.¡ 
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INJERTO DE MUCOSA YEYUNAL (Smith). 

Sólo en algunos pacientes es tan alta la es -
trechez que no es posible hacer una anastomosis sutu 
rando de manera directa. 

En dichas situaciones se efectúa un procedi -
miento de deslizamiento mucoso sobre una firula 
transhepática, como lo ha realizado Wexler y Smith -
( F i g. 27). 

No hemos adoptado esta tinica en todas las es 
trecheces como 1 o aconseja Smi th, porque es tanto p-;; 
sible como preferible en la mayoría de los pacientei 
la anastomosis con sutura de mucosa a mucosa. 

Las ventajas de la combinación de intubación­
trashepática con un injerto de mucosa yeyunal son: 

1 .- Lo fáci 1 y simple que significa colocar -
un injerto mucoso. 

2.- La bilis es derivada mediante el uso de~ 
~ucción gentil por el tubo transhepático. 

3.- La unión del epitelio del conducto biliar 
. con el epitelio yeyunal es hecho por una­
técnica sin sutura. Sin material extraño­
absorbible ó inabsorbible. 

4.- Si el sistema ductal intráhepático está -
1 leno de pequeños cálculos y debris; como 
no infrecuentemente es el caso, el lavado 
del. sistema ductál puede continuar en ~1-
postoperatorio y éste puede ser más val¡ o 
so ya que durante el transoperatorio a._1:. 
lavado es limitado, 

5.- El control radiológico postoperatorio es 
. fáci 1 demostrando bi e.n como se e.nc.uéntra 
si tu a do e 1 tubo y también la exacta opo-,. 
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s 1c1 on de 1 conducto hepático común a 1 in­
jerto de mucosa yeyunal. 

6.- El control bacteriológico postoperatorio­
es fáci 1 la bi 1 is está disponible para -
cultivo por aplicación de succión al tubo 
transhepático. 

7.- Los depósitos de pigmento bi 1 iar dentro -
del tubo es prevenido por un lavado dia -
ria del tubo, el paciente es adiestrado -
antes de abandonar el Hospital y el lava­
do lo puede real izar él mismo, además lo­
puede cerrar de tal manera que no inter -
fiera con su vida diaria. 

8.- Soporte paPa la anastomosis con el tubo -
transhepát i co. e 1 cuá 1 permanecerá por un-
1 argo período. Usualmente cuatro meses y 
es extraído posterior a colangjograma de-
contro 1. . 
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FIGURA No. 27 - A, B, e -INJER'!'O DE MUCOSA ~EWNAL Ctimith) 

- a -
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ANASTOMOSIS HEPATODIGESTIVAS (COLANGIOENTEROSTOMIAS) 

En esta denominación se comprenden las opera­
ciones que establecen comunicaciones entre las vías­
bi 1 iares intrahepáticas perif~ricas y porciones del~ 
tracto gastrointestinal. 

Entran en consideración en las oclusiones ma­
lignas y en las estenosis benignas en la región del­
hi 1 io hepático cuando todas las vías bi 1 iares extra­
hepáticas están destruídas y el procedimiento de 
Couinaud Hepp no es realizable. Estas comunicacio -
nes entran naturalmente sólo en consideración cuando 
ya no es posible establecer una comunicación en modo 
alguno en el sector del hi 1 i o hepático; en todo caso 
es preferible una anastomosis hepatodigestiva. La-· 
búsqueda de ramas intrahepáticas para la anastomosis 
con asas intestina les puede hacerse de muy diversas­
maneras; la elección de la operación depende funda -
menta 1 mente de si, por ej emp 1 o, ·se pretende una der i 
vación de la bi 1 is definitiva para una estrechez, o: 
bien de sí, en el caso de un tumor, se desea practi­
car una interv~nción paleativa según la t~cnica ese~ 
glda, la operación puede representar una interven 
ción muy grande o muy pequeña. 

OPERACION DE LONGMIRE Y SANDFORD. 

La operación de Longm i re y Sandford 1948 y -"­
practicada poster i omente por Máss i e y otros. e i ruja -
nos, ha sido usada como una medida heroica en el tri!·' · 
tam i ento de· ciertos t.i pos de estenosis. postoperato ::' . ) 
ri as intratables de 1 os conductos bi 1 i ares extrahep!,t 
ticos. 

;,.,' 
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tenosis traumática del conducto hepático com6n. 

Preoperatoriamente una colangio percutánea 
transhepática debe ser real izada para ver si existe­
comunicación entre el conducto intrahepático del ló­
bulo derecho del hígado con el conducto bi 1 iar del -
lado izquierdo. Si no hay una comunicación generosa 
entre estos dos grupos de pasajes bi 1 iares, la opera 
ción de Longmire está sentenciada a fallar, ya que: 
es algo ilusorio drenar una mitad hepática izquierda 
reducida ya en uno ó dos segmentos con la esperanza­
de que la derecha se atrofie finalmente y el resto -
del lóbulo izquierdo se encargue de la función. 

En la actualidad ya no practicamos la opera -
c1on según la técnica original de Longmire, sino que 
nos apegamos a las siguientes modificaciones. 

MODIFICACION DE LA RESECCION HEPATICA: Según­
aconseja Couinaud (1955), resecamos sólamente el sea 
mento izquierdo laterocaudal (segmento 111) de mane­
ra típica (fig. 28-A), 1 legamos con el lo a la rama. -
segmentar i a 1aterocauda1 aue representa una pro 1 onga 
ción bastante rectilinea del hepático izquierdo se: 
respeta e 1 arco de 1 a vena porta, que se incurva de­
nuevo en di~ección al hi lio para irrigar los segmen-. 
tos izquierdos paramedianos; .se usa únicamente .la ra 
ma segmentarla laterocaudal que emerge de su convexT 
dad. Si se comprenden también porciones periféricas:. 
de .1 segmento 1aterocranea1 (segmento 11), que . es. b_as 
tante pequeño no significa ningún contratiempo, sin-;; .. · 
que en 1 uga r de una forma angu 1 ada proporciona m~s· ..: , 
bien a la superficie de sección ·una forma recta, que 
faci 1 ita la colocación de una asa de intestino del9!, 
do. ·. ·· , 

Este 1'flongmire modificadol< que han prac~icado 
también con éxito Hepp, Mecadier, Ver"'e etc./signi~. 
fica, a nuestro modo de ver, .un .perfeccionamient:o. 
fundamental del método original. 
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• FIGURA No, 28 - OPEllACION DE LONGMIRE· • SANFORD 
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TECNICA. 

Movi 1 ización del hígado seccionamos el 1 iga -
mento redondo. El muRon lo tomamos con una pinza de­
Kocher y la uti 1 izamos para tracción. Seccionamos el 
1 i gamento fa 1 c i forme y después e 1 1 i gamento corona -
rio en el sector del lóbulo izquierdo, prolongando -
la incisión hasta el apéndice xifoide. 

Resección del segmento laterocaudal (segmento 
111) la línea de sección, que se inicia a la izquier 
da del 1 igamento redondo, discurre desde aquí en fo; 
ma de arcohacia la punta del lóbulo o hacia el bord; 
izquierdo del hígado (Fig. 28-B) a lo largo de ésta-
1 ínea colocamos una doble hilera de sutura con cat -
gut crómico-O a una distancia de 1 cm., cada punto -
abarca unos 2 cm., de anchura y con igual profundi -
dad e 1 tejido hepático; 1 os puntos se co 1 ocan muy 
juntos los unos de los otros. Puntos especialmente -
amplios comprenden los bordes superior e inferior -­
de 1 hígado, entre éstas dos 1 í neas de sutura secc i o­
namos el hígado. El segundo ayudante comprime con am 
bas manos el hígado a la derecha del ligamento redo~ 
do, El segundo ayudante rechaza la punta del lóbul-;; 
hepático izquierdo hacia abajo y atrás y abre así 
las superficies dt> sección. En cuanto se llega a 
unos 3 cm., de profundidad en e 1 hi 1 io segmentario -
laterocaudal, se pinzan las formaciones allí existen 
tes (rama de la vena porta, rama arteri;al' y conduct;;­
bi 1 iar). La rama del hepático está frecuentemente di 
1 atada. se secciona y se deja que sobresalga 5 mm.,:­
de la superficie de sección,. inmediatamente evacua -
abundante bilis blanquecina. Ahora se puede prolon ~ 
gar sin preocupación el corte hasta la superficie 
posterior de 1 h Ígado. En e 1 segmento super i Ór de 1 a­
superf i c i e de corte se encuentran probablementera.­
mas del segmento laterosuperior, que se 1 igan. 

Por 1 o genera 1, antes de que se haya 11 egado­
a 1 h i 1 i o segmentar i o se habrá encontrado ya y 1 i g~do 
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el tronco o las dos raíces de la vena porta izquier­
da a esta altura no son muy voluminosos, 

Con esta técnica, la hemo11ragia es escasa. La 
hemorragia capilar todavia existe se cohibe con la -
colocaci6n de una compresa. Entre tanto, preparamos­
el asa de intestino delgado. 

El asa yeyunal se prepara seccionando el asa­
a 25-30 cm., del ángulo duodenoyeyunal. Con corte· 
del mesenterio con secci6n de las dos arcadas vascu­
lares distales y preservaci6n de las proximales. El­
muñón se cierra en dos planos con la técnica de 
Parker Kehr, y se 1 leva hacia el epigastrio a través 
de una hendidura del mesocolon transverso (a la dere 
cha de la arteria c61ica media) se restablece la co; 
tinuidad intestinal implantando el yeyuno mediante: 
anastomosis término-lateral, por cierto es un punto­
que se ha) la alejado unos 60-65 cm., del muñón cerra 
do, y se cierra la hendidura en el mesenterio, -

Volvemos al hígado. La hemorragia ha cesado.­
E 1 segundo ayudante ti ra de 1 1 i gamento redondo fuer­
temente del hígado hacia abajo. Una compresa coloca­
da detrás del hígado empuja la superficie de secci.ón 
hacia adelante. 

Colocamos ahora un cateter con la punta re -­
cortada en 1 a rania abierta de 1 hepático; debe. 1 1 en ar ... 
casi totalmente su luz. El cateter ha de penetrar-.-· 
en el hígado hasta unos 5-6 cm. Después sáturamos ~ 
la seroinuscular·del asa de intestino d~lgado excluí­
da cerca de su inserción mesentérica a 1 .borde poste­
rior de la superficie de corte hepático, La sutura".""­
no debe anudarse inmediatamente, sino que se cogen-· 
1 as .distintas suturas con pinzas y no se anudan has·~ 
ta que todo e 1 borde posterior queda fija do aJ i nte~ 
tino. 

Frente a 1 a rama del hepático s~cc i onamos 1 a- . ••· 
seromuscular del intestino delgado en ·1 cm,, aproxi,...; 
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madamente, en un sitio que coincide exactamente con­
la desembocadura del conducto cuando se aplica el -
asa de yeyuno sobre la superficie de secci6n del hi­
gado. Con las pinzas se levanta la mucosa en forma -
de cono y se secciona la punta de ~ste. lnmediatamen 
te se coge el borde de la mucosa con pinzas finas. :­
Con catgut 4-0 se sutura el borde de In mucosa in -
testinal con cuatro o cinco puntos a la mucosa de la 
rama del hepático di !atado (Fig. 23-D). Después se­
i ntroduce el cateter hacia la luz intestinal y se fi 
Ja también ahora en su borde anterior mucosas por m; 
dio de cuatro o cinco puntos de sutura. Con anterio:­
ridad es necesario fijar el cateter al sitio de la -
anastomosis mediante un hilo de seda pasando a tra -
vés del hígado y de la pared intestinal con el fín-­
de que no se salga del hígado. Se sutura ahora con -
seda O- Ó~-0 la seromuscular del intestino al borde­
anterior de 1 a superficie de sección del hígado, - -
abarcando al hígado profunda.mente y procurando la má 
xima impermeabilización posible de la sutu~a. A menü' 
do son necesarias las suturas en U. Sobre todo hay :­
~ue fijar también exactamente .a la serosa intestinal 
el ángulo inferior del hígado. Al final, el asa de -
intestino queda ap 1 i cada como una tapadera sobre 1 a­
superfici e de sección del hígado Fig, 28-E. . 

A unos 6-10 cm., por debajo del hígado deriva 
mos el cateter fuera del intestino a través de un -
corto canal oblicuo de Witzel, fijamos éste sitio al 
peritoneo parietal y, por medio de una pequeña inci­
sión separada derivamos hacia fuera el .extr.emo del -
cateter a través de 1 a pared abdomi na 1. Se· procurará 
que la porció~ del tubo situada dentr~ del inte~tiro 
esté provista de a 1 gunos agujeros 1 ate ra 1 es para.· que· 
la bilis no fluya hacia el exterio~. El tubci se fija~· 
cuidadosamente a la piel y se cierra la laparoto~í~-; 
cnn buen drenaje. E 1 tubo se retira a 1 cabO de. cu~ -
tro semanas. 
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VARIANTES 

Champeau trata de invaginar la superficie de­
secci6n del hígado con süturas amplias y emplea s61a 
mente el campo situado alrededor de la rama del hep¡ 
tico para efectuar la anastomosis con el yeyuno. An: 
tes de la resecci6n hep~tica para la hemostasis pre-
1 iminar, Wi !son y Gil !espíe aconsejan practicar sutu 
ras en U profundas a través de toda la secci6n tran; 
versal del hígado e impiden el cortar el parénquima:­
de los mismos colocando por debajo placas de gelfoam. 
La mayoría de autores rechazan los drenajes perdidos 
a causa del peligro de obstrucción o de un desprendí 
miento. anticipado, Hauson y Mac Cul lock vieron eli ~ 
minarse espontáneamente su drenaje perdido al cabo -
de dos años. 
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HEPAT 1COSTOM1 A 

De acuerdo a Catte 1 1 y Braach, 1 a hepat i costo 
mía es recomendada en pacientes a quienes se les de­
muestra las siguientes alteraciones. 

1.- Daño severo del hígado (cirrosis). 

2.- Niveles altos de bi 1 irrubinas séricas 
usualmente arriba de 25 mg.-DI. 

3.- Hipertensi6n portal (con sangrado opera -
torio que impide la disecc~6n). 

4.- Deterioro de las condiciones generales en 
el momento de la reparaci6n del conducto. 

5.~ Evidencia operatoria de un absceso en el­
espacio subfrénico. 

Posterior a la real izaci6n de una hepaticosto 
mí a se programa para un segundo tiempo 1 a reconstru~ 
ción del tránsito bi 1 iar. -

PROCEDIMIENTOS DE USO AISLADO 

a.- Hepaticogastrostomía 
b. - 1 nt rahepatoductogastrostom í a ( Dag I i ott i ) • 
c. - Col angi oenterostomí a izquierda (Couinaud-

1957 ). 
d.- Colangioenterostomía bilateral (Bisnufh -

1970). 
e, - Cana 1icu1 oyeyunostomí.a según ( KehrJ. . 
f.- Hepatostoinía,. yeyunostomía cori canaliza.­

ci6n externa. 
g.- Método de Cattel 1 para preparar 

ticos para hepáticoyeyunostoinía 
A, B, C, D. 
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FIGURA No, 29,-

ME'!'ODO DE CATTELL PARA 

PHEPARAR LOS HEVATICOS 

PARA HEPATICOYEYUNOSTOHIA 
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CUIDADOS POSTOPERATORIOS 

La infección postoperatoria es el peligro más 
comGn, y puede variar entre septisernia fulminante se 
cundaria a colangitis muy al principio del periodo: 
postoperal:orio hasta abscesos subfrénicos o subhepá­
ticos e infecciones de las heridas superficiales, Se 
prosigue con los antibióticos cuya administración se 
inició en el preoperatorio, durante varios días del­
período postoperatorio, y se cultiva la bi 1 is tomada 
de la operación para garantizar que la terapéutica -
antibiótica es adecuada. La fiebre que persiste has­
ta la segunda semana ~el periodo postoperatoio puede 
indicar infección subfrénica o subhepática, y si se­
demuestra un nivel hidroaéreo en las radiografías ~ 
abdominales tornadas en posición erguida en estos pa­
cientes se requiere drenaje quirúrgico. 

En muchas ocasiones hay sangrado postoperato­
rio tanto de la herida como gastroinstestinal, y es­
to suele tratarse de manera conservadora medí ante 
transfusión y vitamina K. por vía parenteral con la­
esperanza de que se detenga espontáneamente la hemo­
rragia, incluso se puede aplicar la sonda de Sengsta 
ken-Blakernore cuando sea necesario, -

. En la actualidad dejarnos las sondas anastomó-
t i cas co 1 ocadas durant'e seis meses por 1 o menos des­
pués de la operación, hasta que se ha terminado ya -
la primera fase de maduración de la cicatriz del si­
tio anastomótico, 

Resultados in~ediatos en la.reparación del 
conducto biliar ·1e~ionado. 

Los mejores resultados en el tratamiento de -
1 as 1 esi ones de 1 conducto bi 1 i ar pueden ser espe~a . ..' 
dos cuando 1 a propia reconstrucción es rea 1 izada .1 o­
más pronto posible después de la lesión. El trata< 
mi,ento idóneo de anastomosis termino-terminal en el·'-
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momento de la lesi6n es probablemente el mejor, pero 
sobre el total, considerando los resultados de gran­
des series de lesiones del conducto biliar, la hep6-
ticoyeyunostomía se ha visto ser el mejor procedi- -
miento. 

La morbi 1 idad y mortalidad es alta directamen 
te relacionada, a las condiciones del paciente, en -
el momento de la reparación y al nGmero de procedi -
mi ent os que se 1 e han re a 1 i za do. 

En la CI ínica Lahey un 13% de mortalidad fué­
reportado en una gran serie de pací entes con les i o -
nes del conducto biliar. Al mismo tiempo el los de -
mostraron que e 1 25% de 1 os pacientes que se les 
practicó cirugía por lesión de las vias biliare~ su­
frieron complicaciones. 

La principal causa de morbi 1 idad postoperato­
ri a en esta serie fue la infección, pero la fístula­
bi 1 iar y el sangrado también .ocurren con número sig­
nificativo de complicaciones. 

La causa más común de muerte en estos pacien­
tes con lesión de la vía billar se ha visto •er la -
insuficiencia hepática, y en algunos de los pa'cien -
tes, ésta es debida a falla aguda del higado por le­
sión concomitante de los vasos que le dan el aporte­
sanguineo al hígado o por abrum~dora sepsis y colan­
gitis fulminante. 

La insuficiencia hepática también ocurre como 
complicación tardia debido a un gradual establecí 
miento de una cirrosis .. bi 1 iar con hipertensión por -
ta 1, hemorragia o coma. . 

La falla renal¡ infarto del miocardio, acci -
dentes vasculares ocurren en cierto número de pacien 
tes posterior a la reparación de las vías biliare .. s/".' 
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Resultados tardíos de la reparación de lesio­
nes del conducto biliar. 

Los resultados de la cirugía para lesiones 
del conducto bi 1 iar no pueden ser ciertamente prede­
cibles hasta un lapso no menor de 2-3 años después -
de la cirugía. La mayoría de los Fracasos en la ciru 
gia para lesiones de la vía bi 1 iar son indicios de: 
estenosis ó estrechamientos de la anastomosis entre­
los conductos biliares ó entre el conducto biliar y­
el tracto intestinal, La frecuencia de estenosis es­
manifestada por escalofrios, fiebre y ataques recu -
rrentes de ictericia, y ésto es usualmente encontra­
do dentro del primer año después de .la reparación -­
cuando el éxito no ha sido obtenido, Es verdadera -
mente infrecuente el desarrollo de estenosis en pa -
cientes quienes han sido asintomáticos por tres 
años posteriores a la cirugía,. pero pueden ocurrir -
en raras ocasiones. El índice de éxito en la repara­
ción de estas lesiones es cerca d~I 85% la mayoría -
de éstos pacientes han sufrido sólo uno o dos proce­
dimientos quirúrqicos. Esta tasa de éxito declina en 
cuanto más procedimientos se realicen. 

Una rara pero seria complicación de lesiones­
del conducto biliar es la formación de cálculos en -
los conductos intrahepáticos después de la' repara 
ción, sin existir evidencia de estenosis en la anas­
tomosis bilioentérica tal como lo reportó (Caroli). 

. LA CIRUGIA PARA LESIONES DEL CONDUCTO BILIAR~ 
ES SUMAMENTE DIFICIL Y POSTERIORES PROGRESOS EN EL:.. 
TRATAMIENTO DE LAS LESIONES DE LA VI A 81 LIAR IMPROVI 
SARAN NUEVAS TECNICAS. HPERO EL MEJOR PROCEDIMIENTO 
ES LA PREVENC ION DE ESTAS LESIONES EN LA ClRUGI A INl 
CIALH 
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LESIONES DE ARTERIA HEPATICA 
El sangrado durante el curso de una c1rugia -

bi 1 iar es frec~~ntemente causado por alteracio~ en -
los factores de la coagulací6n. Este sangrado puede­
ser del higado, de ios brazos de la ~rteria hepit¡ca, 
vena porta, o de la arteria cistica. Raramente, un~ 

lesión puede ocurrir en la vena caba. El sangrado 
del hígado es mucho menos probable que suceda cuando 
la cirugía se realiza en el plano de ·diseccion ade -
cuado procurando mantener 0.5 cm., de capsula vesicu 
1 a'r hacia e 1 h i gado, . -

Cuando el hígado es lacerado, el sangrado pue 
de. asumir serias proporciones. La hipertencion por:· 
ta.1 es secuela ocasional de enfermedad biliar prolon 
ga~ia. E 1 sangrado durante 1 a co 1 ec i stectomí a en una: 
persona con hípertensión porta~ puede ser absoluta • 
mente de d1fíci 1 control; nosotros pensamos que, 
cuando la presencia de hipertensión portal es conoci 
da, la colecistectomía debe ser evitada síempre que: 
sea posible. La 1 es í ón accidenta 1 de· i a arteria hepá 
tica, es una complicacion quirúrgica común en ciru: 
gía de vías bi 1 iares, durante el curso de una di sec­
ción difícil puede haber hemorragia que ciegue al ci. 
ruj ano para c 11 par un vaso sangrante provocarido ést;; 
un'a lesión mayor o 1 igadura accidental de la arteria 
hepática. 

La 1 igadura de la arteria hepática ha sido e! 
tudiada é.n los animales de experimentación, pero en­
humanos quedan aún algunas dudas sobre la fisiopato­
logía. 

Desde principios de siglo se han hechouna se 
ríe de experinientos relacionados a la liyadura acci: 
denta 1 de 1 a arteria hepática ut i 1 i zandose para e 11 o 
desde ratas hasta monos, obten i endose una .. gran di ver 
sidad de resultados. ' . · -

. ~--. --··-··-- ---~----- ----
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Markowitz.- Observó que la muerte posterior -
a 1 igadura de la arteria hep~tica era debida a hepa­
titis clostridica con r~pida proliferación, en las -
áreas anaerobicas de infarto, los germenes del tipo­
de los clostridios están normalmente presentes en el 
hígado del perro, demostrándose en el los que la admi 
nistraci6n de penici 1 ina permite la sobrevida des -
pués de la 1 igadura de la arteria hepática. 

Aunque es fáci 1 el cultivo de gérmenes aerobi 
cos y anaerobicos del higado o de la circulación ve: 
nosa portal de los perros normales, esto es muy difí 
cil en el humano. · 

·Para Cobb y otros autores la muerte se presen 
ta por una infección mixta de bacterias aerobicas n; 
demostrando clostridios. Refiriéndo que la adminis ~ 
tración de neomisina vía oral, la cual no es absorbi 
da en el intestino y no tiene una apreciable activi: 
dad contra los clostridios, previene la muerte des -
pués de 1 igadura de la arteria hepática, 

En adición a uso de antibióticos e inmuniza -
ciones contra clostridios otros métodos se desarro 
1 laron para prevenir la muerte después de 1 igadura -
de 1.a arteria hepática en perros, como es 1 a arteria 
1 ización de la vena porta, -

Orloff y colaboradores cultivaron 101 gérme -
nes en la sangre venosa portal en pacientes durante­
ª l gún acto quirúrgico abdominal. Pero otros estudios 
posteriores indicaron que el hígado humano y la san­
gre venosa portal normalmente no contiene gérmenes­
patógenos, Sobre la base de éstos estudios, muchos·~ 
investigadores creen que la infección puede Jugar 

·.una pequeña parte en la muerte debido a 1 igadura de­
la arteria hepática en humanos, acreditando. la muer­
te a infarto· hepático con la consiguient~ ·falla.fun~ 
cional. 
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Aunque el resultado fatal en humanos puede 

verdaderamente ser debido a falla Funcional del híg.Q_ 
do infartado, debe hacerse notar que el estudio bac­
teriol6gico del hígado isquémico son raros y que hay 
evidencia indirecta que sugiere que la infección 
puede ser más importante que como generalmente se 
creé. 

Las experiencias con 1 ioadura accidental han­
si do estudiadas por Ritter en 1922 y por Graham y 
Connel de nuevo en 1933 encontrándo hasta entonces.-
27 casos, 15 de los cuales terminaron en la muerte,­
éstos mismos autores agregan posteriormente otros 
13 casos con una resultante de 8 muertos, encontrán­
do que de las 40 1 igad~ras de la arteria hepática.el 
57.5% falleció por infar.to hepático, insUficiencia -
hepática o sepsis. 

Ninguno de estos pacientes fué tratado con 
anti b i 6ti cos o con reconstrucción de 1 a c i rcu 1 ación. 

En 1962 Andreassen y Cols reportan 4 pacien -
tes a quienes se les 1 igó la arteria hepática, usan­
do en éstos, antibióticos de· amplio espectro sin1 re­
construcción de la .circulación; report'ando sobrevida 
de los 4 pacientes.· · 

En 1964, Brittain reporta 5 pacientes en qui~ 
nes la arteria hepática fué 1 igada solo a un pacien­
te se le practicó reconstrucción, pero todos recibie 
ron antibióticos, Todos sobrevivieron excepto Uno··­
quien murió por sepsis. 

De 1 os reportes que se han analizado p()demos­
concl ui r que los antibióticos tienden a dis~i~ui~ la 
tasa de mortalidad poster.ior a la ligadura de la ar':' 
teria hepática. Sin embargo existen series como la,..; 
de' Karasewich en la cual .reporta 7 casos' de lig~dura 
con una morta 1 i.dad de 5 pací entes, refi ri ~ndo qu~ ·. ~· .. 
los dos únicos q~e sobrevivieron fueron aquellos a-. 
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los cuales se les reconstruyo la circulaci6n arte 
rial, la totalidad de sus pacientes recibieron anti­
bi6ticos y oxigeno terapia, demostrando en autopsia­
que todos los pacientes fallecidos presentaron necro 
sis isquémica masiva del higado posiblemente agrava: 
da por sobre infecci6n. 

Monafo y Cols colectaron 11 pacientes con 
este problema de 1 igadura de la arteria hepática, re 
parando en 4 de el los la arteria, obteniendo sobrevT 
da únicamente en 3 pacientes los cuales fueron del : 
grupo q~e se les reconstruy6 la circulación jrterial 
hepática, a los 11 pacie~tes se les.administr6 anti­
bióticos de amplio espectro. 

En la serie de Cohn reporta 14 1 igaduras de-­
la arteria hepática común por aneurisma encontrando­
sobrevida en únicamente un caso de toda la serie. 

El hecho de que la mortalidad no alcanzara el 
100% se explicaba por la existen~ia de arterias acce 
sorias. Michel a ilustrado 26 potenciales vías cola: 
terales, aunque 10 de éstas son consideradas como va 
riaciones anat6micas. -

En humanos como en perros el resultado es im­
predecible. 

Michel disec6 200 cadáveres y demostró un pa 
tr6n anatómico típico de 1 ibro de la arteria hepáti­
ca en solo el 55% de el los: En 31 .5% una arteria 
aberrante fué demostrada en el 10% 2 o más fuerori. 
encontradas. 

Algunos autores como Popper, Chi Id y Loeffler 
hablan de la existencia de vías arteriales colatera­
les que proporcionan el flujo hepático substitutiv~'.'" 
al hacer remoción de la arteria h~pática. Peromá~:.! 
recientemente se ha visto que la característica más~ 
importante del flujo portal es proporci~nar una p~r'.'" 

',· 
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fusión hepática adecuada, incrementándose 1 a extrac­
ción de oxigeno por parte del higado cuando el flujo 
hepático normal disminuye, de ahí que Tygstru y Cols 
real izaron una serie de estudios en los que se demos 
tró que en condiciones de funcionamiento hep~tico -
normal puede real izarse 1 igadura de la arteria hepá­
tica comGn o de alguna de sus ramas, sin repercusio­
nes ulteriores importantes, por lo que concluyen es­
tos autores que la mayoría de las muertes que siguen 
a la 1 igadura de la arteria hepática son probablemen 
te debidas a factores concomitantes que reduzcan el: 
flujo portal o que se vea incrementada la necesidad­
de oxígeno por alguna patología existente. 

En la actualidad sabemos que la hipótesis de­
un peligro vital por ligadura de la arteria hepática 
a consecuencia de necrosis del hígado es dudosa: La­
desaterial ización dél hígado es un fenómeno transito 
rio. Mediante la arteriografía, ya a las 24 horas' d; 
la ligadura, se puede demostrar una circulaci'ón en -
los vasos intrahepáticos. La arteria del 'interior 
del hígado no son ramas terminales y I~ hipótesis a~ 
tigu~ de que la altura a la que se realiza la ligad; 
ra influiría en la presentación de ta· necrosis hepá:" 
ti ca es hoy insostenible: el elevado porcentaje .de -
mortalidad en los perros se explica no por la necro­
sis del 6rgano, sino que los animales fal·lec¿n: 
1 ,- Por sepsis por qué sus conductos biliares están-· 
normalmente colon'izados por bacterias y sus mliert~s:- 1 

pueden .ser impedidas por 1 a ap 1 i cae i ón de pen ic i li' -
na. 2.- Pcir peritonitis a causa de la necrosis de .la 
vesícula bi 1 iar. 3.- Por hipoglucemia. La elevada­
mortal idad observada antaño en el hombre se explica­
por 1 a fa 1 ta de adecuado tratamiento postoperatori o; . ·,. 

Sin embargo, la 1 igadura de la arteria hep~ti .· 
cano es una medida innocua y significa siempre ~n;· 
grave comp 1 i caci ón; só 1 o deja de presentarse: 1 a ne-' 
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crasis del higado con un tratamiento postoperatorio­
correcto. En todos los casos, el higado esti en peli 
gro, aunque en forma reversible. Con regularidad se-

. comprueba un aumento de bi 1 i rrubi na 1 i gero, CPK, LDH, 
TGP, TGO y PA; descendiendo rápidamente la colesteri 
na y las proteinas séricas. La regla es Ja presenta: 
ci6n de un transtorno de I~ coagulaci6n con pérdida­
de. la actividad de los factores 1, 11, 111, V y'X, -
así como fib~in6geno plasrn&tico~ Por el contrario 
las alteraciones histol6gicas son escasas. Pero las­
consecuencias de la ligadura arterial pueden limita!. 
se en gran parte si nos preocuparnos de una buena 
oxigenaci6n de la sangre portal y una adecuada circ!:!.. 
laci6n del área esplacnica, lo que se co~sigue con -
un adecuado aporte de volumen y una adecuada alimen­
taci6n en muchos casos de tipo parenteral. Con fre -
cuencia, después de la ligadura de la arteria hepáti 
ca, existe hipoglucemia, hipernatremia, acidosis~: 
hipotensi6n a~terial, siendo necesario corregirlos -
por su influencia desfavorable sobre la circulaci6n­
portal. Además que es necesario una terapia antibi6-
tica masiva de preferencia de amplio espectro. El -­
glucagon se ha visto mejorar la circulación po~tal~­
pero aumenta también las ne·cesidades del higado en -
oxigeno como consecuencia del incremento de la gl uco. 
genolosis, De todas formas los riesgos son .tan ele: 
vados que en todas las lesiones debe intentarse una­
anatomos is arterial. 

TRATAMIENTO. 

Obviamente la prevenci6n de la lesión de la 
arteria hepática durante una cirugía abdominal es 
mandator i a. 

El cirujano requiere del conocimiento de l.a ~ 
anatomía normal y anormal de la arteria he1-ática y -
emplear todos los principios establecidos de una bu~ 
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na t~cnica quirürgica. 

Si la lesi6n de la arteria hep~tica es recono 
cida durante la cirugia, todo esfuerzo debe ser he : 
cho para reconstruir el vaso sin diferirlo para otro 
tiempo. Esto puede requerir una sutura longitudinal­
º de una anastomosis termino-terminal, o transporta­
ción de otra arteria con anastomosis de esta arteria 
lesionada. En un momento dado es concebible la arte­
rial ización de la vena porta, esto se puede in ten -
tar bajo ciertas circunstancias, hasta este procedi­
miento disminuye la muerte en perros después de la-'­
ligadura de la arteria hepática, 

a).- Arterial ización de la vena porta (anast~ 
mosis arterio portal de Narath, Cohn, He 
rrod). -

Narath, quien en 1904 había publicado un caso 
mortal de 1 igadura de la arteria hepática¡ practicó­
en 1916 ensayos en perros con la fin~lidad de prev~­
nir las consecuencias mortales de la ligadura. Consí 
gu_ió demostrar que una implantación del' muñón árte ::. 
rial proximal en la vena porta del hígado aporta la­
cant i dad suficiente de oxígeno.para prevenir el desa 
rrollo de una posible necrosis. A causa de su difi: 
cultad técnica - de un gran n6mero de pernos opera ~ 
dos por este autor sólo sobrevivieron dos, esta ope-, 
ración no mereció gran atehción, Sólo en 1950 em .­
prendieron de nuevo estos ensayos Schi 1 ling, Mckie.~ 
De sus animales, en ltis que se practic~ una anastom2,; .. 
sis termino 1atera1 c!e 1 a hepática con 1 a vena porta, 
sobrevivieron muchos hasta 18 meses con función hepá 
tica normal. 1 · -

b).- Procedimiento práctico en la herida.de -
la arteria hepática. 

E 1 vaso que sangra intensamente se oc 1 uye m~- · · 
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di ante compresibn digital del 1 igamento hepatoduode­
nal (Maniobra de Pringle), Hay que advertir encare­
cidamente en contra de todos los intentos de pinzar­
e! vaso con pinzas di rectamente en una situación con 
fusa. Esto conduce con gran frecuencia a lesiones s; 
cundarias, sobre todo del hepato~olédoco. Lo que ha; 
que hacer mis bien es pinzar con un clamp intestinal 
cerca de la herida en forma transversal tomando todo 
e 1 1 i gamento hepatoduodena I , tras 1 o cua 1 cesa i nme­
d i atamente la hemorragia. Por ningGn concepto debe­
intentarse la hemostasia mediante 1 igadura por trans 
ficción. 

Ahora ha de aislarse extensamente la arteria­
ª uno y otro lado de la herida. No debe intentarse-­
la ligadura antes de haber expuesto perfectamente el 
vaso. Entonces se' establece exactamente el sitio de 
la herida y se comprueba además si existen arteriás­
accesorias. 

La técnica actual de sutura vascµlar permite­
practicar, en la mayoría de los casos, una sutura 
termino-termina 1 • Este i n.tento debe hacerse, Pero -
si a causa de una consdierable pérdida de substancia 
no es posible este procedimiento, debe intentarse en 
tonces la 1 igadura. En este caso es necesario adop .: 
tar 1 as medidas postoperatori as mencionadas. La co -
lecistectomía deberá de continuar por el riesgo de 
necrosis avascular de la vesícula. 
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LESION DE LA VENA PORTA 

Hasta hace poco se consideraba como necesaria 
mente mortal la 1 igadura de la vena porta: en 'ste -
sentido hMblaban los pocos casos el inicos en los que 
se había µracticado 'sta 1 igadura y asr mismo en los 
experimentos con perros. 

En una pancreatecto!11 í a, Ehrhardt 1 i gÓ 1 a vena 
porta; e 1 enfermo murió a ':abo de 30 minutos, Brunsch 
wig publica una observación análoga. 

Incluso ha provocado varias veces la muerte -
del enfermo la simple compresión prolongada de la 
vena (para suturar un desgarro o inadvertidamente 
por la presión de un separador o de un taponamiento): 
Estos ejemplos proceden de Vi 1 lard·y Mikuliez. Las -
investigaciones resientes indican que ya la co~pre -
si ón de 1 a vena porta durante 5 minutos aumenta 1 a ..;. 
liberación por el hígado de transaminasa acidoglutá­
mica. 

Las experimentaciones en perros parecían con­
firmar 'stas observaciones en el hombre (Mal let'-Guy. 
E 1 man): La 1 i gadura es si empre morta 1 en el perro y, 
por cierto, despu's de 30 hasta 120 minutos, La muer 
te no tiene lugar por transtornos hepáticos, sino -
por mecanismo hemodinámico: El animal sangra en el -
territorio esplácnico. El desenlace mortal puede 
aplazarse mediante transfusiones de sangre, pero to.:. 
davía mejor mediante ~inzami.ento de la aorta.~ de~ 
I~ mesent,rica (Mal let-Guy), La muerte tras la liga­
dura de la vena porta no ~s, por lo tanto u~ proble:. 
ma de función hepática sino de hemodinamia. 

El dogma de 1 a .mortalidad absoluta de la ,I iga. 
dura de la vena porta solo fué conmovido cuando, en: 
1947 Ch i 1 d verificó e 1 prob 1 e~a en 1 os monos antl'o:. ..... 
poi des y comprobó que el mono Macacca Mulatta so.bre77 
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vivP, en la mayoría de los casos ( 35 de 52 ) a la -
1 igadura (después de deducir los casos de muerte por 
narcosis y los accidentes técnicos, quedan solamente 
una mortalidad del 15%), Sobre ésto establece Chi ld­
(en cuatro enfermos de carcinoma inoperables) que 
también el hombre puede soportar la 1 igadura de la -
vena porta, Desde entonces ha practicado con éxito -
la 1 igadura de ésta vena en un gran número de pacien 
tes, sobre todo en duodeno pancreatectomías. -

Parece ser que las condiciones varían notable 
mente en cada individuo: un ·grupo ~ispone.de sufi-: 
cientes comunicaciones portocavales espontáneas, so­
bre todo a través de las venas esofagogástricas y 
del territorio de la mesentérica inferior, para com­
pensar la interrupci6n súbita de la vena porta y asl 
sobrevivir. En un segundo grupo no son.suficientes -
éstas comunicaciones, se produce el remanso de la 
sangre en el territorio esplécnico y la consiguiente 
claudicaci6n hemodinámica. S61o así se explica que',_ 
algunos individuos soporten sin transtornos la liga­
dura y sucumban en ~ambio otros a la misma en el cur 
so de muy breve tiempo. 

Según las experiencias de Chi Id puede compro­
barse si la ligadura será soportada: Si tras la com­
presi6n de la vena porta no aumenta la presi6n por -
t.al en los 15 minutos siguientes por encima de los -
250 mm. de agua y no se produce un descenso signifi..: 
cati vo de 1 a presi 6n arteria 1, cabe esperar· entonces 
que la ligadura será soportada. Pero si la· presi6n.:.. 
arterial desciendé y aumenta la presi6n portal hasta 
cifras superiores a los 250 mm. de agua cabe esper.ar 
que se produzca un transtorno hemodi námi co mortal , . 

Sin embargo, lo dicho se refiere s61amenté 
la oclusión súbita de la vena porta sana. Pero si 
vaso ha sido ya comprimido antes de la ligadura 
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(como ocurre, por ejemplo, con frecuencia en los car 
cinomas del p~ncreas), .6 bien se ocluye lentamente a 
causa de una trombosis, cabe contar con seguridad 
con una red colateral suficiente. Esta.es la razón 
de que toda una serie de 1 igaduras en la compresi6n­
tumoral hayan sido ~aportadas sin transtorno (Brewer, 
Babcock), 

La 1 igadura simultánea de la arteria hep&tica 
y de la vena porta es siempre mortal; se conocen s6~ 

lamente algunos de estos casos (Guibe), 

En un caso, Chi Id ligó intensionadamente la -
vena porta y lesionó después una hepática derecha vi 
cariante; su paciente murió a los 5 dias por intoxi: 
cación hepatotóxica. 

La 1 i gadura de 1 as ramas de 1 a vena porta con 
duce a un infarto hemorrágico del correspondiente t; 
rritorio de irrigación (infarto de Zahn). Pero n&·a: 
la hepátol isis. Se produce una atrofia del correspon 
diente segmento hepático, pero no la muerte- en tan: 
to·podemos enjuiciarlo por los resultados de ·la expe 
rimenta¿ión animal. -

Procedimiento en las heridas de la vena porta. 

La hemorragia es siempre muy intensa, Pero si 
no se pierde la cabeza, se sale del paso ~iempre em­
pleando un procedimiento sensato, 

La hemorragia muy copiosa se cohibe momentá-­
neamente por compresión digital; hay que desls~i~·~e. 
todo ¡ntenio de cohibirla pinzando a c¡e~as en ~n -· 
1 ago de ·sangre, 

Después se pinza el ligamento hepatodugdenal­
en el borde del duodeno empleando una pinza .intesti.:. 
nal blanda. En seguida, antes de toda ulterior mani..: 

. pul ación, se mide la presión portal en tina yena ine -· 
sentérica. Esto es necesario para tener uha cifra de. 

\. 
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partida. 

Desde el momento de la compresión se mide 
cada dos minutos la presión arterial, ya que en c1er 
tas circunstancias puede producir un choque por hem~ 
rragia en el territorio espl6cnico. Se combate proFT 
1¡cticamente por medio de una r~pida transfusi6n he: 
mática, A continuaci6n puede procederse a 1 iberar am 
pliamente la zona de la lesión y a examinarla detenf 
damente, 

Debe procurarse en todo caso la sutura de !a­
vena porta. 

Desde el primer caso afortunado de Haberer, -
la vena porta ha sido suturada con excelente resulta 
do por numeros~s autores, Muchas heridas son cortes: 
laterales que pueden cerrarse sin mas. Hay que .con -
tar tranquilamente con una estenosis de la luz, in -
cluso considerable, Pero debe intentarse también la 
sutura de las secciones transversales, ihcl uso cüan­
do la sutura es difíci 1 y produce una estenosis.Casi 
siempre se sobrevive a una trombosis de la vena por­
ta desarrollada eventualmente después de la opera- -
c1on, mientras que ésto no es en mbdo alguno seguro­
en la ligadura súbita del vaso, 

Si la sutura no es posible, se deja el vaso -
pinzado durante 15 minutos y se mide de nuevo la pre 
sión portal si permanece por debajo de 250 mm. de · -
agua, practicamos la ligadura a uno y otro lado del­
sitio de la herida, 

Si la presión aumenta mas considerablemente,-
! a 1 i gadura será marta 1 y de.bemo s intentar· por 1 o 
tanto una anastomosis portocava. 'Como quiera que--: 
ésta operación requiere mas tiempo, cerramo's la.aor:-· 
ta, para ahorrar sangre, inmediatamente por debaj'o '."' •.. 
del diafragma con un cordón y yugulamos así Ja ,pérdi 
da de sangre en el territorio explácnic~; ~imuH::~ne;·. " 
~ente' procuramos disponer de .cuatr~ a e i neo 1 itr~s :-,. 
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de sangre conservada, 

Después se amplía en caso necesario la inci 
si6n y se practica la anastomosis en la forma descri 
ta. 
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H E M O B 1 l 1 A. 

La hemorragia a nhel de las vfas biliares causada por una c!!. 

municación anormal entre conductos bi Ji ares y vasos sanguíneos, se -

ha considerado acontecimiento raro, y én texto reciente se .cal 1 fica en 

ncuriosidad médica". E•ta fuente de hemorragia gastrointestinal mu -

chas veces se ha interpretado erróneamente; la consecuencia ha sido­

un .trahmi ento inadecuado, muchas veces con resultados catastróficos 

y muertes innecesari·as, Ahora se diaQnoatice con frecuencia crecien­

te, debido al mayor.conocimiento del síndrome y al perfeccionamiento 

de los medios diagnósticos, De hecho, la hemobi lia quizá se esté 

transformando en un fenómeno más frecuente por el número mayor de ªE 
cidentes de tránsito, que provocan traumatismo de hígado. 

Como los casos de hemobilia antes er.an relativamente raros, -

o·por lo monos raramente 1 legaban a la luz, 1610 tardíamente se rec!!. 

noció el proceso· como una entidad médica. Por lo tanto, cada caso r! 

sultaba una nueva e"periencia para el médico intere1ado, y' la maní -

festación fué descubierta repetidamente una y 'otra vez par• ser nue­

vamente olvidada, la primera vez que nos topa11as con el en, la liter! 

tura es en la :'Anatomía Hepati• de Francia Gli•son en 1654". 
En 1 os 1i gl os ai gul ente• ae publi.caron alguno• c••o• oca•i on!, 

lea, En 1948 se reunieron uno• poco• ca•o• de he11arrei• tr•umática -

de la• vías bi li·ares en la literatura, y se ,llamó el, proceso hemobi~ 

1 ia•por dugracia otro híbrido grecolatino ds la terminología •'di.ca, 

Desda entonce• el nú..ero,de ce•o• publicado• he a ... nt•do r'pid ... n· 

te cuadro No, 

1654 .,. 1899 

1900 - 1909 
1910 - 1919 
1920 -

1930 -

1940 -

1950 - 1959 
1960 - 1969 

10 20 30 40 so 60 70 

-· - ------· - ' . . . ' . 

o 
11 

RECUPERADOS 

MUERTOS 
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NGmero de casos de hemobi 1 ia publicados en diferen -
tes períodos. 

Hemobilia. Springfield, 111, Charles C. Thomas 
1972. 

CARACTER ORIGEN Y CAUSA DE LA HEMOBILIA. 

La hemorragia puede variar, desde la pérdida­
oculta de cantidades insignificantes hasta la .hemo ~ 
rragia masiva que causa rápidamente la muerte, 

La mayor parte de las hemorragias importantes 
son de origen arterial; cuando sólo ~stan lesionadas 
las venas, la hemorragia suel~ ser ligera, pero in -
el uso si s6lo es ligera, puede causar intensa anemia 
si se prolonga lo suficibnte en forma simi'lar, inclu 
so una comun i cae i ón que por 1 o demás no tendría i m : . 
porta~cia puede originar hemobi lía intensa si la ~oa 
gu 1aci6n de 1 a sangre· está pertu rb'ada, 'o si se prod;:;-
ce fibrinolisis. . 1 - · 

Una revisión reciente de mas de 500 casos de­
hemobi lia. macroscópica en. la literatu~amu~dial, ha~·· 

. ·proporcionado información sobre la frecuencia re·lati 
va d'el origen y las causas de la hemorr'agia. -

Esta incidencia el fnica se presenta sólamente 
cerca del 0.2 %. En un reporte de 1,375 pacientes a­
los cuales se les practic6 exploraci6n de las vías -
bi 1 iares en el Hospital G~neral de ~attle, ocurrió­
ésta compl icaci6n en una sola ocasión, 

Hígado 
Vesícula 

ORIGEN DE LA HEMOBILIA. 

53 % 
23 % 

Conducto Biliar E. 22 % 
Páncreas 2 % 
La causa es. trauma en cerca d~ l~ ~itad ~e: 

los casos, inflamación, cálculos, tu~ore~ 
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mas de la arteria hepitica en la otra mitad. 

De 545 casos colectados por Sandblom 1973 la-
etiología de la hemobi 1 ia fué la siguiente: 

Inflamación 153 
Cálculos 55 
Tumor 28 
Aneurisma 40 
Accidentes Viales 100 
Otros accidentes 82 
Trauma Oper.ator Í'o 78 
Oe sconoc i do 9 

Se encontró que 1 a lwmobi 1 i a de origen traumá 
'ti co en mas de · 1 a mitad de 1 os casos era debido a ac 
ci'de~tes de tránsi.to, pero' un númdro si>rpréndente y-:;· 
molesto erá de origen yatrogénico, resultado de in -
tervenciones exploratorias en el cúrso de cirugía he 
pática y biliar. Para algunos autore• la hemobi iia: 
por trauma quirúrgico representa el 17% de "todos 1 os 
casos reportados, usualmente posterior a coleci stec­
tomia con o.sin exploración de la vía bili'a'r, 

El número.elevado de casos inflamatorios, tie­
ne una particUlar distribución geogr~fica- .la mayo -
ría de estos se originan en oriente: China, Vietnam­
y Corea. El agente causal de ésta categoría es asea­
r is,. un nematodo con tendencia a í nvadí r 1 os conduc-

. tos bí 1 i ares de 1 paciente,· donde es frecuente que -:­
produzca lesiones hemorr'ágícas. Esta l lariiada "hem0bi 
lía tropical" se ha dich~ que constituye un problem; 
diario en los departamentos de cir~gía del lejano. -
or·íente, 

La colecistítis glandular proliferativa puede 
causar sangrado dentro del tracto bi 1 íar, pero es 
una rara causa de hemobí lia, sólo alrededor de 24 c! 
sos han sido'reportados. . 

En la enfermedad cal culos.a bi 1 iar es. frecuen;.;.c 
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te la hemorragia microscop1ca, que puede observarse­
en cada tercer caso; ésta hemorragia se produce por­
que los cálculos lesionan la mucosa, especialmente -
en relaci6n con c61 icos bi 1 iares. La hernobi 1 ia ma- -
crosc6pica es rara; s61o se han publicado aproximada 
mente 50 casos, suele presentarse cuando un cálculo: 
voluminoso causa erosión de la arteria cística y pe­
netra en una viscera vecina. 

Como ya hemos dicho, los tumores desempe~an -
un papel muy pcquefio como origen de hemorragia en 
las vías biliares, Esto es particularmente notable -
en comparaci6n con lo que ocurre en las vías urina-~ 
rias, donde los tumores constituyen la causa pri nci­
pal de hematuria. 

Los tumores frecuentes del hígado no tienen -
'tendencia a .sangrar hacia los' conductos. Los hepato­
mas que producen hemobi 1 ia son de tipo mas raro que­
los.nacidos en el epitelio y los conductos. Los tumo 
res metastásicos del hígado nunca sangran, ·pero se :­
ha descrito hemobi lia por metastasis en locali.zacio­
nes raras corno la pared de I~ vesícula bi 1 ~ar, 

A 1 os enfermos vasculares .sólo les correspon- . 
de el 10 % de las hemo~i 1 ias rnacrdscópicas. Los aneu 
r i smas verdaderos de 1 a arteria hepática que se ha ::". 
bren en las vías bi 1 iares van disminuyendo a medid~~ 
que desaparecen los aneurismas micóticos y sol.o que­
dan los de origen arterioscler6tico. A veces lesio -
nes vasculares asociadas con hipertención arterial -
dan origen a hemobi lia. La estructura generálmente -
afectada es la vesícula bi 1 i ar, y el transtorno es -

. llamado "apoplejía de la vesícula biliar" o hemocole 
cisto. 

Es un reporte de 176 aneurismas de la' arteri~ 
hepática 103 presentaron evidencia de Puptura de és-· 
tos 103 aneurismas, 45 sangraron intraperitoncaln1~n~ 
te, 43 sangraron dentro de 1 conducto bi 1 i ar o vesícu<' 

" ' : '·. : .. ~ 
': ,.;· . .,:1 

·\'-"· 
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1 a y 15 presentaron ruptura a estómago o duodeno. 

Hcmobi 1 i a Truumáti ca. 

Los iraumatismos no penetrutuntes del hfgado­
causurán rotura a través de lu cápsula, que puede re 
conocerse fáci lmentc al efectuar la laparotomfa.Cua; 
do el hígado queda comprimido y aplastado puede pro:" 
ducirsc rotura interna, porque el parénquima es fra­
gi 1 y poco elástico, y se crean una o mas cavidades­
centralcs. Estas pasan f~ci !mente inadvertidas cuan­
do se hace una laparotomfa de urgencia. El cirujano­
puede incluso producir una si efectua. la sutura de -
un desgarro profundo. La evolución de estas cavida -
des explica la historia clínica típica de casos de -
hemob i 1 i a traumática. La rotura desgarra conductos -

· bí 1 iares, arterias. y venas que llenan la .cavidad de­
bi 1 is y sangre- si se rompe una arteria mayor, puede 
producir una hemorragia digestiva mortal, que ogli-­
gue a emplear cirugía de urgencia para salvar la 
vida del paciente. De ordinario, la cavidad se llena 
1 entamente y e 1 escape de bi 1 is con sangre. se retra-
sa por coagu 1 ación en 1 a cavidad o en· e f conducto de 
salida, ayudada por contracción del esfinter de Oddi. 
Finalmente, después de días o semanas, la presión en 
1 a cavidad bruscamente i mpu 1 sa e 1 coagu 1 o hacia e 1 -
intestino, lo cual va seguido de un derrame volumino 
so de sangre y bilis. Lo mismo ocurrirá si la riecro:­
sis progresiva de la pared de la cavidad causa ero -
sión de los conductos bi 1 iares y l~s vasos sanguí~ -
neos. Durante éstos acontecimientos el paciente pri­
mero sufrirá un dolor sordo y creciente a nivel de.1-
hígado, a v~ces puede apreciarse agrandamiento de ·· 
este, quizá señales do ictericia obstructiva. LUego­
viene un día en que el paciente bruscamente sufre in 
tenso cólicc biliar, seguido de hematemesis y melen;.• 
Esta triada clásica de cólico biliar, hemorragia.g.as . 
trointestinal e ictericia, siempre ha de hacer sosp; 
char de hemobi lia. . -
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Otros Accidentes 

Tr~uma: Operatorio 
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lnflamaci6n i~~~~~~~iilllllllil!iiiiiliiiliiiili!iiiii Cálculo Bi 1 iar 

.Neoplasia 

Tranatornoa Vascular•• 

ldeopática 

20 .;4J. ·60· so 100 120 1io (60 

El paciente a~ora se siente aliviado, el hígado diaminuye 

de volumen y cede la ictericia. El pron6stico puede ser bueno, -

por deagracia, el alivio muchas veces es temporal, ya que el 

.. transtorno se repetirá una. y otra vez durante meses. y en oca si o­

nea durante años, como suce~i6 en un paciente que a'ufrió hemobi -
1 

1 ia durante 36 años, ésta paciente sufri6 una gastrectomía y 

tree laparotomías, incluyendó taponamiento de una rotura .hepáti­

ca central antea de ser tratada· adecuadamente por extirpac.i6n de 

la zona hepitlca lesionada. El caeo conatituye un ejemplo impre­

aionante de como la hemobilia por leaión.central del .hígado pue­

de repetl r durante décadas y no ceder hasta que ae trata por ci~ 

rugfa radical. 

Trauioa Operatorio. 

La he1110billa yatrógena por traumatismo operatorio ae ob--

aerva-tan frecuente .. nte como la hemobilia por accidenta de-tr~ 

aito. Durante la cirugía de vr .. biliarea la arteria hepátlcti -

~ueda leaionarae, originando una ffetula arterlobil~ar, o. ~n 
aneuri Ha fal eo ·con eecape o eroaión hacia 1 oe ".onductoa bl.I la·. -

,. -. 
rae extrahepáticoa, 
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Las lesiones extrahepáticas están producidas­
mas frecuentemente por instrumentación del árbol bi-
1 iar. No todos los cirujanos tienen presente la vul­
nerabi 1 idad de esta región y los esfuerzos para ex-­
traer cálculos intrahepáticos pueden vencer la resi s 
tencia de la pared de los conductos. Como las arte : 
rias hepáticas se hallan muy cerca, hay el peligro -
de hematoma intrahepático por lesión arterial. 

El resultado puede ser una hemobi lia profusa, 
muchas veces a través de un tubo en T. 

El cirujano puede culpar al ~ubo de causar 
erosión del colédoco, pero la arteriografía muchas -
veces demostrará una cavidad inmediatamente por enci 
ma del hi lío y en muchas ocasiones se logra visual i: 
zar la posible área de lesión y el paso del medio de 
contraste a los canal rculos biliares y a la vía bi -
liar prin~ipal, Otro estudio de gran utilidad es la­
ca 1 ang i opancretografr a endoscópi ca retr~grada en 1 a­
cual se demuestra casi siempre una imagen radiolúci-
da 1 a cual denota un coágu l 9 dentro. de 1 a V Í a bi 1 i ar, 
Además que el método endoscópico de diagnóstico nos­
ayudará a descartar sangrado esofágico, g~strico o ..., 
de 1 a 'm'ucosá dubdenal. La sonog¡.;afía pued~ ser de -' 
ay~da para identificar alguna lesión quístic~ intra-' 
hepática que sugiera un hematoma.· 

T R A T A M 1 E N T O, 

La manipulación adecuada de una lesión hepáti 
ca, cuando se efectúa la primera laparotomía de {J,..:· 
gencia, puede evitar una hemobi 1 ia posterior. La ope 
ración ha de i ncl ui r el examen cuí dadoso de cav ida .: 
des, y la hemostasia meticulosa antes de efectuar '­
drenaje y cierre, Si esto no basta, o.si se presenta 
medida el cierre de la fístula arteriobi 1 iar medi~ri~ 
te embo 1 i zac i ón de 1 segmento de 1 a art~r i a hepát i 8áS 
lesionada con gelfoam, músculo o coagulas autóÍogos;' 
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La actividad fibrinolitica de la bilis produce lisis 
del coagulo y esto origina sangrado intermitente, si 
el sangrado no cesa después de varias recurrencias o 
se est& exsanguinando el paciente la cirug[a estarb­
indicada. 

1 ).- Resección de la porción del hígado cont~ 
ni endo 1 a fí stu 1 a arteri obi 1 i ar si ésta-· 
se encuentra localizada a un lóbulo o 
segmento. 

2).-

3).-

Abriendo la cavidad del hígado, con liga 
dura de la arteria cornpro~etida y del -
conducto biliar.drenando ésta cavidad en 
.Íes!ones loe.al izadas. . 

Ligadura de 1 a arteria. hepática común o­
de .. 1 a rama derecha· o izquierda estará in 
di cada en 1 esi one s 1oca1 izadas en forma: 
centra·! o cuando la resección es riesgo­
sa.· 

Recientemente ha suscitado intensa di scusióri-
1 a procedencia de drenar las vías biliares encone--· 
xi ón con. 1 a cirugía hepática, Se ha recomendado con­
e I fín de desviar. la sangre y bilis de la zona de r~ 
paración. La eficacia de dicho drenaje ha sido pues:' 
ta en duda y aún en 1 a actua 1 i dad resu 1.ta controver­
si al su uso a menos que el pací ente presente un cua­
dro de ictericia obst~uctiva producido por un coagu~ 
1 o impactado en e 1 co 1 édoco. 

HEMOBILIA MENOR, SIGNIFICADO CLINICO Y FONDO 
FI SIOPATOLOGI CO. 

La hemobi 1 i a menor oculta ha traído menos 
atención que 1 a hemobi 1 i a mayor,. pué~ esta eEI menos.~ 
frecuente y además 1 a menor pasa o puede p'asar' desa'.'.' 
percibida, además que la hemobilia mayor causa sínto, 
masque demandan diagnóstico y tratamiento rápid~;· .. :-.•·· 
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nosotros hemos observado que la hemobi 1 ia menor no -
siempre es "inocente" cuando forma coágulos en el -
árbol bi 1 i ar. El propósito de este artículo es des -
cribir ca1os típicos, ilustrando las manifestaciones 
clínicas del síndrome y reportar experimentos viendo 
lo que pasa cuando una pequeña cantidad de sangre e!!_ 
traen el interior del árbol biliar. 

Hallazgos CI ínicos: Por hemobi 1 ia menor enten 
demos hemorragia en el tracto bi 1 iar la cual no•es: 
acomrañada de sangrado de tubo digestivo, como los -
casos son desapercibidos no podemos bomentar la fre-

. cuencia de este síndrome, sin embargo nosotros cono­
cemo• dos grupos etiol6gicos: aquel los producidos 
por cálculos y los producidos por punción hepática.­
La hemobi 1 i a menor es muy frecuente pero so 1 o. el 10% 
de los casos son sintomáticos. 

CASOS REPORTADOS. 

Caso 1.- Femenino que recibió 20 heridas por arma 
blanca, urgentement~ fueron ~esueltas .lesio 
nes en el lóbulo izquierdo del hígado, en.~ 
el So. dí a postoperatorio aparee i6 el ínica­
de ictericia obstructiva:con bi 1 i~rub¡na d~ 
20 mg., hemobi 1 i a traumática fue sospechada 
y la paciente fue reintervenida encont.rando 
moldes de coágulos en el árbol bilia~ de,: 
aproximadamente 10 cm. Este caso apoya el -
hecho de que i:in coágu 1 o puede obstruir e 1 -
flujo biliar. 

Caso 2.- Durante una cirugía fue exploráda la vía.bi 
liar con dificultad pero sin encont~ar~du ·~· 
rante e 1 transoperator i o evidencia de 1 e .. ~- · · 
si 6n, posteriormente e 1 paciente presenta·;. 
sintomatología de cálculo residual por lo "." 
que fue reintervenido para extraer el cálcu 
1 o re si dua 1 sin embargo en el t ransoper~to;~.~ 
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ria fue descubierto un coágulo fresco que -
obstruía el flujo bi 1 i ar. 

Después de la estracción de un cálculo la -
colangiografía mostró la vía bi 1 iar 1 ibre -
de cálculos sin embargo 3 semanas después -
de la cirugía la colangio mostró defecto de 
1 lenado lo cual fue interpretado corno cálcu 
lo residual y durante la cirugía se demos :­
tró que tal defecto era debido a un coágulo 
i rnpactado. 

Una paciente que murió de complicaciones de 
ictericia obstructiva 10 meses después de -
una colecistectomía, el Patólogo encontró -
en la· autopsia tr~mbos de s~ngre de 1o·x.ZO 
obstruyendo el flujo biliar, el caso anie-­
rior demuestra que 1 a hemobi 1 í a puede durar 
por algún tiempo. 

Un paciente con i~tericía obstructiva se le 
hizounacolangio transhepática percutanea -
1 a cua 1 demostró un árbo 1 bi 1 i ar di 1 atado. y · 
oclusión completa del conducto biliar com6n, 
se llevó a cirugía explorando el conducto -
colédoco colocando sonda en T., las radio -
grafías obtenidas por una colangio transon­
da demostraron coágulos en el. hepático dere 
cho, 1 a hemobi 1 i a menor continuó y diez -
días mas tarde una colangio rev~ló un enor:.,. 
me coagulo que casi obstruía toda. la vía bi 
1 iar, simultáneamente el drenaje bí 1 iar co=­
menzó a ser mín·í mo a través del drenaje~fue 
í nsta 1 ada urok í naza y a 1 ~tro dí a ~ 1 é:oágu-
1 o desapareció restituyéndose ei flujo bi--
1 iar. El caso anterior ¡ lustl'a Un hecho de.: 
que e 1 sangrado puede ser continuo pero e r~ 
sí gu í ente i 1 ustra un caso de sangrado 
sitorio, ",_, .. _. 
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Caso 6,- Media hora despufis de una puns1on hepática­
las radiografías demostraron una piedra im­
pactada distalmente y un efecto de 4 cm. en 
un conducto biliar, la cirugía que se efec­
tuó un día más tarde demostró que este de -
fecto era debido a un coágulo, 

Caso 7.- Una anciana con historia de tres días de có 
1 ico biliar, ictericia obstructiva fiebre y 
escalofrios se le efectua un T.A.C. el cual 
demostró: Dilatación del tróto biiiar, una 
~ie~ra en el col6doco, y sospecha de pie- -
dras enel cístico, durante la cirugía se -
encontró 1 a ves í cu 1 ~ con cambios i nfi amato.­
r ios a'sí como en' el ár~ 1 b'i 1 i ar •. 

Se encontró además un-cálcul.o en la confluen 
cia-del cí"stico al col6doco, dos coá'gulos -
además obstruían el_ colédoco al cual se en-:­
co~~raban adheridos, en el estudio de biop­
sia de tal material se encontró que conte-­
nía~ epit~I io d~ de~camacióri.como signbs de 
colangitis; \. . 

En el .caso anterior, el cálculo evidentemente 
corroió · 1 a mucosa i nf 1 amada de 1 tracto bi 1 i ar produ­
ciendo hemorragia~ 

FONDO FISIOPATOLOGICO. 

En todos los pacientes la el ínica estuvo rela 
cionada con la formación de co~gulo~ en el ~rbol bi:-. 
1 iar, es evidente que el s'angrado es frecuente pero­
nosotros nos preguntamos po~qu6 solo algunos són .sin 
tomát i cos. Para responder esta .pregunta nosotros he'2'.' 
mos hecho algunos experimentos. 

1. - 1 nyecc i ón de sangre en un mode _I o de trá~­
to bi 1 ·¡ar conteniendo bilis para estudiar 
1 a formación de 1 coágu 1 o. . . . 
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2.- Producción in vitro de co¡gulos de sangre 
conteniendo varias proporciones de bi 1 is­
con el fin de estudiar sus caracterfsti -
cas físicas. 

EXPERIMENTOS MODELO. 

Un modelo de arbol bi 1 iar extrahepático con -
bilis en su interior fué construido, sangre fue in-­
yectada en su interior con'fuerza o genti lmente,cuan 
do fué inyectada con fuerza para imitar una hemobí~: 
lia. mayor, cuando la. sangre se inyectó con fuerza 
esta se unió a la bilis formando co,gulos· suaves con 
'teniendo cantidades variadas de bilis, cuando las~~ 
gre se inyectó suavP-mente formó un coágulo sólido de 
pura sangre, cuando los coágulos fueron impuestos a 
flujo biliar éstos fueron lizados y cuando fueron 
protegidos del flujo biliar estos permanecieron in -
tact~s. 

ESTUDIOS DE COAGULOS MIXTOS DE SANGRE Y BILIS IN 
V ITRO. 

Con el encuentro 'de que·fa hemobilia m~nor 
· produCía coágulos de pura sangre y que .la he~obi 1 i'a­

mayor produeía coágulos mixtos se cónsideró intere 7 
sante estudiar in vitro las .características de t·os­
coágulos conten'iendo cantidades vari~bles de bilis.:. 
en comparación con los coágulos conteniendo solución 
sal i n·a., 

MATERIAL Y METODOS,- Se usaron tubos de plás 
tico de 10 mi, solución salina fisiológica, sangre.y 
bi 1 is. Se metió sangre en todos los tubos y en algu­
nos se combinó con bilis o solución a diferentes ?r2 
porciones, 

RESULTADOS.- La sangre coaguló en todos los­
tubos, 1 os coágu 1 os puros y aque 11 os combina dos .con­
s~l uc i ón fueron sólidos, Y produjeron un sobrenadan­
te claro. Los coágulos combinados con bilis fueron -

• ~ • 1 • ••• ~ • 
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largos, suaves y tuvieron un sobrenadante obscuro, -
El sobrenadante del coágulo mixto con bi 1 is contuvo­

. dos veces mas sobrenadante que el coágulo de pura 
sangre. 

COMENTARIO,- La disminución en tamaño de aque 
1 los coágulos donde el sobrenadante permaneció ciar; 
y contuvo só I o una p.equeña cantidad de productos de­
l a degradación de la fibrina que supuestamente es de 
b ida a 1 a contracción, mi entras que en aque 11 os coá: 
gulos en los cuales el sobrenadante estuvo de color­
obscuro, hemolizado y rico en_productos de degrada -
ción de la fibrina fué probablemente causado por fi­
brinol isis, Aquel los co~gulos puros o combinad~~ con 
solución hubo contracción normal, mientras que los.:. 
combinados con bilis se licuificaron en lugar d~ con 
traerse, · 

ESTUDIOS CON.ANIMALES DE EXPERIMENTAC!ON.-

Un experimento fue designado para comparar .la 
formación de coágulos puros o mixtos dentro de la ve 
sf~ula. La serie fue de 33 perros y se .hizo lo si~: 

·guiente: 
1.- Incisión media. 
2.~ Clarnpeo del cístico, 
3.- Introducción-de un cateter en el fondo de' 

la vesícula extrayendo la mitad de la bilis. 
4.- .Sangre fué retirada de la vena ·cava. 
5.- En la mit~d de los animalesse inyectó san 

gre lentamente durante 3 a 4 minutos. corre!¡!pondiendo'";' ·• 
esto a una hemorragia moderada. Mientras que en Ot~a 
mitad de anímales se inyectó sangre junto cón>bifís~ 
rápidamente en un minuto simulado ésto una. hernohra :.. 
gia profusa en la cual la sangres~ c~mbina con b .. i-: 
1 is. 6.- El clamp del 
ta 30 minutos más tarde 
c i ón. 

·-:: 
cístico no fue retirado h:~~c~' -.- .• _ ,· 
para dar tiempo él 1 a' coagtÜl/<' 

,· .· ·' .. ···-.0;.'.·./· 

7. - Se efectuó co 1 éc ístectónifa en to deis fo's' :. . 
.. , . 
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animal es, me di a hora, una hora, 4 horas, 21\ horas 
una dos r cuatro semanas mas tarde de iniciado el ex 
peri mento, 

8,- La vesícula fue abierta, su contenido exa 
minado y la mucosa explorada histológicamente, -

RESULTADOS,- Durante las primeras 24 horas en 
los casos de sangre inyectada lentament~ se encontr6 
un coágulo firme flotando de aproximadamente 2 x 1 -
cm. infundíbulo biliar contuvo bi 1 is amarilla la mu­
cosa adyacente al coágulo estuvo enrojecida y el res 
to pálida. 

En lo~ casos en los que se inyectó sangre y -
b i 1 is 1 entamen te no hubo formación de coágu 1 o pero -
la mucosa estuvo recubierta de una capa d~·l-2 mm •. -
de c~~gulo'súave adherido ·a la muc6sa el cual se des 

.Prendió fáci lme;¡te, -

Durante las siguientes semanas la diferencia­
entre los coágulos. mixtos y puros fue menos pronun -
ciada. Los coágulo's eran suaves gelatinosos encendi­
dos· de color, y 1 a b.i 1 is amar i 11 a conteniendo numero 
sas hojuelas negras del tamaño de 1 a cabeza .de un af 
fi ler. Después de dos semanas hubo numerosos fragme~ 

.tos pequeños y después de 4 semanas la mitad de los'.:" 
coágu 1 os mixtos o puros desaparecí eron ~ Tomando en -
cuenta que la disminución de los coágulos o su desa­
parición fue debida a lisis por el flujo bili.ar noso 
tros ideamos un experimento donde 1 as dos el ases de:­
coágulos estuvieron guardadas de flujo bi.1 iar dentro 
de la vesícula. por 1 igadura del cístico "Vésícula ex· 
cluida". Los coágulos permanecier~n ahora in~ltera:; 
dos ambos adheridos a la mucosa, el coágulo puro.fué 
faci !mente desprendido pero el coágulo.mixto fue de~ 
prendido con dificultad, . ·· .. -

Un experimento mas amplio fue real.i :ado doÍicle 
el flujo de bi 1 is fue evitado 1 igando para esto ª~··7 

,'." 
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bos conductos bi 1 iares, fueron 1 igados por arriba 
del cístico antes de inyectar la sangre en el fondo­
de la vesícula. Después de una semana encontramos 
que el coágulo permaneció y se había convertido en -
varías piezas de material negro muy s61 ido, Extrapo­
lando esto al conducto bí 1 iar principal, podemos con 
siderar la importancia que tiene diagnosticar un cui 
dro de hemobilia menor dado el grado de complicacio­
nes posteriores al cuadro obstructivo producido por­
la ímpactación de un coágulo a este nivel, 



I~ 

C A P 1 T U l o VIII 

\;' 



148 

Tl~A~:SF•RNOS DE LA FLINC 1 ON DEL DRENAJE, 

Hay siempre un cierto drenaje de bi 1 is o san­
gre a través del tubo de drenaje en las primeras 24-
a 48 horas después de la cirugía. En casos ocasiona-· 
les hay un gradual o dramitico incremento en el dre­
naje bi 1 iar, indicando una fístula bi 1 iar. 

El Hospital General de Vancouver en el perío-· 
do dE 1970 a 1)73 reportan una incidencia de fuga bi 
liar mayor en 12 casos de 2,830 colecistectomías lo: 
que corresponde al 0.4 %. 

Glenn reporta que del 7 al 10 % de pacientes­
desarrol lan acumulaci6n bi 1 iar subhep¡tica significi 
tica, aunque sólo una pequeña proporción.de este gr~ 
po requirió drenaje secundario, Holm reporta un1ca: 
mente 4 drenajes secundarios en .una serie de 1467 ci 
rugías biliares. 

ALTERACIONES ~AS COMUNES EN LA FUNCION DEL 
DRENAJE 

a)~- Después de la operación no fluye bilis -
por el drenaje,- La primera sospecha se 'dirige hacia 
un error de técnica: 1 • - La rama hepit i ca puede es­
tar acodada o hallarse en el muñón sístico en lugar­
del hepitico; 2.- Puede haberse des! izado del colédo 
co al cerrar la pared abdominal y hallarse en la ~a: 
vi dad abdominal; 3.- Puede haber sido ligada por 
transfixión por una sutura del colédoco o de las pa­
redes abdominales; 4.- El drenaje estáobstruído por­
coigulos; 5.- A pasado inadvertido un obsticülo pr~­
ximo al hi 1 io, alto. Por eso es recomendable practi~ 
car inmediatamente una colangiografía ~través d•I -~ 
drenaje. Si este ocupa una posición falsa.es inefi-- · 
caz; debe ser colocado nuevamente verificando su ade 
cuada función. · -
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En ocasiones no se produce n1ng6n flujo bi 
1 iar a pesar de la correcta posición y excelente pe~ 
meab i 1 í dad de 1 drenaje -- En genera 1, 1 os en fet•mos se 
hal tan en un mal estado general y con ictericia. La­
función hepática está totalmente deprimida. Se norma 
liza el equilibrio electrolítico, en es1as situac10-:­
nes algunos autores recomiendan instalar terapéutica 
a base de cortisona, 1 o que ayuda a restab 1 ecer 1 a­
secrec i ón bi 1 iar al cabo de algunos días, 

b),- Por el drenaje se eliminan cantidades 
muy grandes de bi 1 is, También aquí se trata por lo -
general, de casos de obstrucción completa de las 

·vías biliares, Tras la supresión del obstáculo se 
produce una e 1 i mi nación exagerada, una verdadera lnun 
daci6n de bilis, De esta manera puede perderse dia--­
riamente varios litros de bilis hepática clara, fluí 
da. Causan preocupación las cantidades superiores a~ 
1,200 ce, El· estado puede conducir a una exicosis se 
ria. En este caso debe evitarse una acción de sifón~ 
demasiado intensa del drenaje: Se coloca el vaso de­
drenaje sólo a algunos centímetros por debajo del ni 
vel de las vías biliares con el fín de establecer 
una caida de presión lo más reducida posible, con el 
cual se establece ~I desnivel de presión deseado, 
Por 1 o demás, se cierra e 1 drenaje en cuanto sea po­
si b 1 e. 

Si esta secreción abundante se produce a tra­
vés de un drenaje transpapi lar, se trata casi. siem. -
pre de la aspiración de secreción duodenal, reconoci 
ble por la constitución acuosa y elevado contenido: 
en moco, Junto a la acci6n de sifón pueden impulsar­
también hacia fuera el contenido duodenal. Aquí sólo 
resulta ef¡caz el cierre del drenaje, · 

e).- El drenaje funciona al principio normal"'." 
mente, pero .el flujo biliar cesa súbitamente, Existe 
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una obstrucción del drenaje. Lavamos el drenaje con­
sol uci6n salina bajo la presi6n de la jeringa. Con -
el lo se logra restablecer la permeabi 1 idad. Sin em 
bargo, el m~todo puede desencadenar un brote colangi 
tic~; de ahí que, inmediatamente después del lavado; 
sea necesario dejar abierto el drenaje durante 24 ho 
ras y establecer una eficaz acLi6n de sifón. Si tod; 
vía no fluye bi 1 is, practicamos mediante visual iza-: 
ción radiosc6pica una colangiografia, En algunas oca 
siones se puede intentar el fminar el obstáculo con ~ 
pequeñas cantidades de éter. 
Si el drenaje no puede desobstruirse, debe retirarse. 

d).- El drenaje funciona de momento bién,pero 
súbitamente se establece ur abundante flujo bi 1 iar.­
Se trata aquí; 1 .- De una obstrucción de la rama in­
ferior del drenaje, o 2.- En un tubo en T, el cual -
drene copioso reflujo pancreático bi 1 iar (alto cante 
nido en ami lasa de la secreción), o 3~- En un drena~ 
je transpapi lar, de una aspiración de contenido duo~ 
denal . 

e),- Sale bilis no sólamente por el drenaje -
del colédoco, sino también por el drenaje subhepáti­
co,- Cuando por el drenaje subhepático fluye una can 
tidad relativamente pequeña y por el drenaje del co:­
lédoco una cantidad normal. hay que admitir simple ~ 
mente que la sutura del colédoco se ha vuelto insufi 
ciente a causa de una def i ci ene i a trófica o de un'a =­
infección del conducto. Mantenemos ei drenaje coled~ 
ciano permanentemente abiert<Jcon el fín de evitar: 
todo aumento de presión e·n el conducto, y esperamos .. ~: 
Al cabo de unos diez días retiramos el drenaje subhe 
pático y después la fí~tula se ciega rápidamente. -

Cuando el drenaje s~bhepático fluye la misma­
é:ant i dad de bi 1 is o una cantidad mayor que por e 1 
drenaje del colédoco y se evacua una gran cantíd~d -
de la misma, cabe temer un obstáculo proftindo que 
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fuerza hacia fuera a toda la bi 1 is y ha hecho saltar 
también la sutura del colédoco, practicamos ensegui­
da una colangiografía. 

Cuando el drenaje del colédoco Falla y toda 
la bi 1 is fluye, por el drenaje subhep~tico, entonces 
es que esti ocluido el drenaje coledocal. Si no se 
puede desobstruir lo retiramos e introduci1nos en el .. 
conducto una sonda de Pezzer, con la cual practica -
mos un drenaje de contacto bajo aspiraci6n permanen­
te, Con este desecado se preserva la piei y ~n el 
conducto de drenaje se forma ráp id aine nte un tejido -
de granulaci6n alrededor del cateter, de suerte que, 
tras su extraeci6n, se cierra rápidamente el conduc­
to por retracción. 

Cuand6 la secreción es también abundante par­
ios lados del drenaje, debe protegerse la piel cuida 
dosamente contra la digestión y maceración; esto se::­
logra tanto mejor cuanto antes se empieza. Empleamos 
para el lo la pasta de aluminio -cinc, o pasta de ca­
raya, 

Ff STULAS BILIARES 

SUS CAUSAS 

Distinguimos tres clases según su aparición, 

a),- Poco después de la operación sale bilís­
por e 1 drenaje subhepát i co, 

Esta bi 1 is puede proceder del conducto ~ 

hepatocfstico lesionado inadvertidj~~nte~ 
en este caso se agota fa .secreción~a6n ~ 
cuando a 1 pr í ne í pi o fue se muy .ab~nda~te; 

La b i 1 is puede proceder de Una herida o-, 
.sección del hepatocol~doco involunt~ria; 
en. ambos casos acostu~bra fluir hacia el :,C 
exterior toda la bilis. Las heces se de:. · :: . 

. ··.··\ ,. ,• 

"_;>:·:' ':>. -. 
_,... ,, ... 
\(~~- < ·•'> 
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col oran, 

La bi 1 is puede proceder de un munon císti 
ca que se ha soltado, Este fallo del mu -
ñón cístico que antes desempeñaba un pa -
pel tan importante en la 1 iteratura, sólo 
se produce prácticamente cuando éste se -
halla sometido a una elevada presión inte 
ri or, o sea, cuando se ha olvidado un ob; 
táculo en el hepatocoledoco, cuando el ma 
terial de sutura es inapropiado, o como: 
re su 1 tado de una ma 1 a técnica al rea 1 izar 
el nudo, 

b).-Tras la estracción de un drenaje de las -
vias biliares no cesa la secreci~n .biliar 
por el conducto, sino que persiste, por -
lo cual la bilis fluye por la fístula to­
tal o parcialmente, También ésto es un 
~igno seguro de un obsticulo pr~fundo ol­
vidado. 

c).-Tras la estracción del drenaje se cierra­
! a herí da; pero después aparecen do 1 ores­
y la fístula se abre de nuevo, Este es -
así mismo un signo seguro de obstrUcción­
distal. 

T R A T A M 1 E N T O 

Es totalmente inúti 1 querer cerl"ar la fístula 
por taponamiento, sutura, etc,, con e 1 fín de impUI -
sar la bilis hacia el intestino; no se consigue nunca 
cuando la fístula es mantenida por un óbst~culo en el· 
flujo bi 1 i ar. · . . 

Protegemos i nmed i atainente 1 a pi e 1 co'ntra la :. 
maceración con 1 a pasta ya mene ionada •. El .que áparez:. .·. 
ca maceración de la piel depende en .grar\' medida de .; .... 

. '~ 
·: 
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no puede preveerse. 
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Si la piel está ya tan digerida que se hume -
decP y 1 a pasta ya no adhiere, 1 a secamos en primer -
1 ugar con compre saf de permanganato potásico ( 1 . 2, 00 
O), Introducimos un catétnr en el tracto fistulo .. 
so lo más profundamente posible y con la jeringa in­
yectamos un medio de contraste yodado al 30%, con el 
ffn de visual izar el trayecto fistuloso y las vías -
biliares, Comprimiendo el orificio externo se evita­
un reflujo del medio de contraste. 

En todas las fístulas es conveniente introdu·­
cir lo más profundamente posible un cateter especial 
mente grueso con el fín de derivar la bi 1 is, preser:­
var la Aiel y poder apreciar también la cantidad de­
secreciSn eliminada, 

Las fístulas pequeñas con cantidades de secre 
c1on inferiores a 200 ce, carecen de impartancia pá: 
ra el organismo. Las grandes fístulas (más de 800 ce 
dfa) pueden resultar altamente.perjudici~les, La ex­
periencia demuestra que 1 as pérdidas acuosas superio 
res a 1 os 800 ce. di arios no' pueden compensarse a l'á' 
1 arga mediante 1 a i ngestl ón de una mayor cantidad. -- · 
de líquido y electrolitos, Además, la falta de bil.is 
en e 1 intestino desencadena una m'ayor secreción de -
bi 1 is por el hígado, de suerte que, en ciertas cir -
cunstancias, se elimina por la fístula una cantidad­
d~ bilis superior a la fisiológica de 1,200 ce, Oe -
esta manera puede producirse ya en el curso .. de 5-6 ., · 
días un d'ficit de 1 Íquido de 1,500 hasta .2,000 ~c.¡ 
es decir, casi la mitad de la cantidad d~ pl~sm~ ci~ 
culante, A ello se añaden las pérdidas ~lectrol.íti ::" 
cas de; . · 

145 mEq/ L de sodio 
100 mEq/ L de Cloro 

5 mEq/ L de Potasio 
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A 

FIGURA No, JO. - CAUSAS DE FISTULA BILIAll.'" 
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PERITONITIS BILIAR Y COLASCO 

La peritonitis biliar ocurre cuando hay fuga­
de bi 1 is del hígado o del árbol biliar extrahepático 
dentro de la cavidad peritoneal, 

Ls bi 1 is puede provenir de una laceración del 
hígado incluyendo canal iculos bi 1 iares intraparenqui 
rnatosos de conductos bi 1 iares lesionados durante la~ 
remoci6n de la vesicula. La bi 1 is también puede esca 
par de. los conduct~s extrahepáticos cua~do una liga: 
dura sobre el conducto cístico falla o cuando una le 
sión del conducto bi 1 iar. común no es reconocida du: 
rante la cirugía. La peritonitis biliar ha sido reco 
nocida también corno resultado de la movi lizaci6n de: 
un tubo en T después de una exploración del conducto 
bi 1 iar. 

La cantidad debí lis que escapa dentro de la­
cavidad abdominal depende del tamaño de la lesión -­
del conducto y si existe obstrucción distal, 

Los signos y síntomas de peritonitis biliar -
varían considerablemente, y es difíci 1 definir el 
cuadro clínico de esta entidad. Pequeñas cantidades­
de bi 1 is han dado cuadros do 1 o rosos severos y marca.:. 
da reac~i6n sist~mica; por otro lado, grandes can~i.:. 
dades pueden ser demostradas en pací entes con signos 
mínimos de enfermedad. La bi 1 is puede actuar como un 
agente irritante sobre la superficie serosa del abdo 
men. En estos casos cantidades enormes de líquido -
pueden colectarse en la cavidad abdominal. Los sig~ 
nos principales en tales casos es distención abdomi­
nal progresiva, asociado con deshidratación, dfsmi~u 
ción del volumen intravascular, ol iguria y hemocon '.:' 
centración. Los signos locales de peritonitis pue -
den ser mínimos, pero usualmente hay un 1 igero incre 
mento en el tono muscular en un inicio en forma re: 
gional, estupor, taquicardia e hipotensión, per~ ~ª! 
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bién pueden existir cuadros donde predominan los sia 
nos peritoneales. Dolor ~bdominal agudo severo, re -
si stencia muscular, descomprensión positiva, disten­
ción abdominal y alteración en la peristalsis. 

Se han descrito algunos casos de estas varie­
dades y algunos datos de laboratorio de uti 1 idad en­
e! diagnóstico de esta entidad. Especificamente se -
ha mostrado el valor de la bi 1 irrubina conjugada, -­
combinada con el nivel normal o cerca de lo normal -
de la fosfat~sa a leal ina sérica como hallazgo tempr~ 
no en la peritonitis biliar. Más tarde una eleva -
ción en la fosfatasa alcalina ocurre representando -
una perincolangitis ascendente con mucha probabi 1 i -
dad. Cuando el paciente sana los valores de bi lirru­
bina regresan a su valor normal mucho antes que la -
fosfatasa alcalina. 

Estudios de experimentación el inica con ani-~ 
males se han 1 levado a cabo para dilucidar las vari~ 
ciones en las pruebas de función hepática como los -
estudios realizados en A-lbuquerque Nuevo México; rea 
1 izando experimentos en ratas a las cuales se l~s -
seccionó el hepático común para producir bi liperito­
nitis monitorizando los valores de bi 1 irrubina y fo~ 
fatasa alcalina diariamente. Todos los animales en­
el momento de la autopsia mostraron ictericia y pér­
dida de peso. El experimento sólo duró 4 días ya que 
todos los animales murieron. Al momento de la autop­
sia 3 ratas mostraron 1 a co 1 edocotom í a se 11 ada espo!l_ 
táneamente, Los re su 1 tados de 1 aborator i o mostraron-: 
en genera 1 un aumento de 1 os va 1 ores de b i 1 i rrub i na­
y un decremento de la fosfatasa a leal ina. También -
se experimentó con dos grupos de perros en lo.s cua:.. 
les: en uno se efectuó sección del hepático común pa 
ra producir biliperit~nitis incontrolable. En ei.se:' 
gundo grupo se ideó una ope rae i ón con e 1 fin de efe~ 
tuar control preciso del experimentador' u9¡ 1 iperito"-

l ~. 
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nitis controlada". Esto se logr6 colocando un cate -
ter en la vesícula para extraer bilis o poderla in -
yectar inmediatamente en otro cateter colocado cerca 
de la porta. Estos perros fueron tratados con 
1,200 000 U de penici 1 ina cada 12 horas por cinco 
dfas. Los perros a los cuales se les seccion6 el he­
pfitico com6n murieron en un lapso no mayor de 72 ho­
ras en estos perros la bi 1 irrubina y la fosfatasa a! 
calina se elevaron estrepitosamente. En el grupo -
con peritonitis bi 1 iar controlada·la bi 1 irrubina se­
elev6 primero y la fosfatasa se rezagó un día. Un -
hallazgo no esperado fue el que ambos perros mostra­
ron elevación de sus gl icemias. La autopsia de los­
perros con bi 1 iperitonitis controlada mostraron gran 
emaciamiento y ademfis coloraci6n amari 1 lenta en todo 
el peritoneo. Los estudios ~n microscopio mostraron­
que el hígado tenía necrosis centrolobul i llar además, 
de presencia de organismos del tipo de los clostri -
di os. 

El bi 1 iperitoneo es una cond~ción clínica muy 
variable lo cual dificulta su diagnóstico, sin embar 
go algunas consideraciones son pertinentes basadas: 
en los resultados obtenidos en diversos estudios cll. 
nico experimentales. Ciertamente la bilis es absorbi 
da por el peritoneo con lo cual se elevan los. ni ve: 
les de bilirrubina t>.n sangre. La fosfatasa alcalina 
aigue el mismo patr6n pero se resaga por varibs 
días y persiste aún cuando la bi 1 irrubina ha alcanz~ 
do sus valores normal~s. El mecanismo de I~ eleva 
ci ón eventua 1 de 1 a fosfatasa al ca 1 i na es obscu.ro. -
Nosótros pensamos que puede deberse a pericolangitis 
por la inflamación local secundaria a la .bi liperito­
nitis. Existe otra explicación como, que la peritoni 
tis de alguna manera incrementa el sistema de. absor:. 
ción de la fosfatasa alcalina intestinal. 

En 1 o que respecta a 1 incremento de 1 a g luco:: 
sa puede ser posible que sea una respuesta al stress. 
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o puede ser posible que sea una respuesta a la 1 ibe­
raci6n de glucagon por el p~ncreas de alguna manera­
participante del proceso inflamatorio. 

El tratamiento de la bi 1 iperitonitis incl U>'e­
evacuación y la instalaci6n de un drenaje adecuado,­
no olvidando un adecuado control hidrico y electro! r 
tico preoperatorio, así como restablecimiento de loi 
factores de la coagulación que se encuentran altera­
dos, nosotros recomendamos siempre la terapeGtica an 
tibi6tica ya desde el período preoperatorio conti -
nuandola hasta completar el esquema en el postopera­
tor i o. 

COL ASCO 

Se entiende por colasco la acumulaci6n de bi­
lis estéril en la cavidad abdominal. Se pu~de produ­
cir pop: 

.- Tras la herida involuntaria e inadvertida­
de las vías biliares, especialmente del 
hepático. 

- A causa del fallo del muñón cístico por 
haberse dejado si mu 1 táneamente un obstácu-
1 o en el desagüe bi 1 iar en el colédoco. 

- Tras l'a secci 6n de un gran conducto hepát~ 
cistico, 

- Después de heridas hepáticas con herida de 
gruesos conductos bi 1 iares. 

Es siempre condici6n previa que no funcione"'. 
el drenaje hacia fuera. En el término ~e 2 a 3 días 
se abomba el abdomen considerablemente y contiene 
2-3 1 itros de bilis. El peristaltismo de~ap~rece, -
El enfermo muestra los signos propios de una 'gran·-­
pérdida de .líquido: sed, oliguria, disminucióri del-' 
turgor, etc. Las heces son aco 1 icas o están 1 i i::lera:.: 
mente coloreadas. La fiebre no pertenece ai cuadro:-
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c 1 í ni co ya que en tanto se mantenga ester i 1 1 a b i 1 is, 
el colasco se tolera relativamente bien. Después de 
3-4 días aparece una 1 igera ictericia. Muchos enfer­
mos presentan hipo por irritaci6n frénica, Finalmen 
te, el cuadr~ adquiere gravedad a causa de la pérdi: 
da de 1 iquido y los enfer.nos se deterioran por la 
gran deshidrataci6n. 

Pero si 1 a bi 1 is que se escnpa está infectada 
se desarrolla entonces una peritonitis bi 1 iar cuyo -
pronóstico es por 1 o me nos tan sombr i o como e 1 de 1 a 
peritonitis purulenta. Parece que muestra una espe -
cial tendencia a la propagaci6n difusa porque la bi-
1 is impide las adherencias peritoneales. 
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COLANGITIS SUPURADA OBSTRUCTIVA AGUDA. 

Varios tipos de colangitis han sido descritos 
en un intento para determinar el tiempo óptimo de 
operación. 

El término de colangitis ascendente ha sido -
reservado para esos pacientes con obstrucción par 
cial del árbol bi 1 iar. En este tipo de colangitis -
no se demuestra material purulento franco y además -
responde adecuadamente a la terapéutica antibiótica­
en comparación con la colangitis supurada que es aso 
ciada generalmente con una total o casi total obs -
trucción distal del sistema biliar. Supuración con­
acúmu 1 o de materia 1 séptico, hepatitis bacteriana, -
septicemia y finalmente muerte si no es tratada como 
una emergencia quirúrgica. 

La colangitis supurada obstructiva aguda es -
un proceso o síndrome el ínico caracterizado por do -
lor en abdomen alto derecho, ictericia, escalofrios, 
fiebre, depresión del sistema nervioso central y cho 
que. Este proceso constituye 1 a comp 1 i cae i ón más -
fulminante y grave de los cálculos de vias biliares, 
y aunque re 1 at i vamente rara, es causa de un porcenta 
je muy elevado de muertes relacionadas con cálculos: 
bi 1 iares. El síndrome difiere del proceso m's fre 
cuente, denominado en general colangiti s ascendente, 
en el cual puede haber escalofrios, depresión .del 
sistema nervioso central ni choque, En la colongitis 
supurada obstruct i va aguda 1 a b i 1 is ·infectada está a 
presión creciente por obstrucción completa de colédo 
co, y aparecen rápidamente septicemia, toxemia y C:h~ 
que, causando la muerte. a menos que se establezca 
con rapidez tratamiento quirúrgico. 

La inflamación aguda de los conductos bi ti~~ 
res, o col angiti s, · se conoce bien desde 1877, cua.ndo 
Charcot describió la triada de escalofrios~ fiebre~ 
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ictericia, En 1903 Ro>ie1·s dcspué.s de obser·var en las 
a1.1tops i as 1 ¡¡ re 1 ación entre co 1 <Jllg i ti s supurada agu­
da, obstrucción de vías bi 1 iares, y abscesos del hí­
~¡ado, intentó, sin l0~1rarlo, la descompresión quirúr 
gica del colédoco en un paciente con colangitis sup~ 
rada obstructiva aguda, La necesidad de una rápida~ 
intervención quirúrgica fue se~alada en 1940 por Cu­
tler y Zol 1 inger y en 1945 Grant present6 tres pa 
cientes con este cuadro con obstrucción del colédoco 
por cálculos sobreviviendo éstos con la descompren -
sion del árbol biliar. En 1947 Cole describió tam -
bién algunos casos de colangitis supurada aguda se -
cundaria a litiasis del colédoco, carcinoma de cabe­
za de páncreas, o estenosis. 

En 1959 la colangitis obstructiva aguda fué -
caracterizada como síndrome el ínico distinto por Re~ 
nolds y Dargan, quienes insistieron, una vez más, en 
la importancia de la obstrucción completa del colédo 
coy la necesidad de descomprimir de urgencia ~as -
vías biliares para que el paciente sobrevivier~. Tam 
bién describieron confusión mental, letargia y cho: 
que como fenómenos característicos cuando se acumula 
rápidamente material purulento a presión en el árbol 
biliar, dando origen a la conocida péntada de Rey 
no lds. 

En el síndrome plenamente desarrollado ~ay 
una obstrucción intensa del colédoco, que causa di la 
tación, engrosamiento y edema de todo sistema .. de co; 
duetos, La bi 1 is se vuelve más espesa, opaca, sero'.:' 
purulenta, y a veces, de aspecto netamente purul~nto. 
La bi 1 is está a presión en el conducto del sistema.~ 
obstruído y tiende a brotar en chorro cuando se abre 
el colédoco para descomprimirlo, El hígado tiene ten· 
denc i a a presentar aumento difuso de ~o 1 umen y est~: 
congestionado con grados di versos de ne eros is, desde 
la degeneración intralobuli llar hasta los absce~os -
biliares macroscópicos múltiples; que desde e.1 punto 



165 

de vista colangiográfico semejan saculaciones canali 
cu lares (enfermedad de Caro! i ). 

La colangitis supurada aguda acontece por lo­
menos en 2 de cada mil según la serie publicada en -
la Universidad de Minesota. 17 de 9,500, pacientes -
con enfermedad bi 1 iar desarrollaron colangitis supu­
rada, en una serie del servicio de gastroenterología. 
Pero en una serie quirúrgica, quizás el 10% de pa 
e ientes con un diagnóstico de enfermedad b i 1 i ar f i -
nalmente desarrolle colangitis supurada y un tercio­
de todos los pacientes sufrieron una operación sobre 
el conducto bi 1 iar principal. 

En los Estados Unidos de Norteamérica, la mi­
tad de estos pacientes que desarrollan esta enferme­
dad son viejos al rededor de 70 años, y es menos fre­
cuente por debajo de los 50 años. Sin embargo en la­
población China se ha visto que se presenta a edades 
más tempranas 30-40 años y general mente relacionada­
con cálculos. Yue en 1·974 reporta 6 niños de Hong -­
Kong menores de 14 años con colecistitis piógena re­
currente asociadas con 1 itiasis. Dos de éstos pacien 
tes presentaron además larvas de áscaris en el árboT 
bi 1 i ar. 

Pacientes con·anormalidades del tracto biliar, 
especialmente aquel los que ·cursan con estasis u obs­
trucción, son también suceptibles, los quistes del .:. 
colédoco pueden resultar en co langiti s recurrentes;­
Kobayashi estudió 17 niños tratados por atresia bi ·-
1 iar y demostró en el 47% desarrollodecolangitis -
dentr.o de un período de 9 meses después de la opera-
ción con una mortalidad en estos casos del 35%. · 

La colangitis supurada puede ser también ya -
trogénica. La col angi opancreatografí a endoscóp ica · r!:_ 
trógrada es normalmente un procedimiento benigno. , \ 
Sin embargo, en pacientes con obstrucción bi ti ar ex- -¡ 

·,. ! 
'<! 
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trah~patica diagn6sticada por (C,P.E.R. ). Vennes re­
portó un 15% de incidencia de colangitis en esos pa­
cientes a quienes se les tuvo que drenar el material 
de contraste del conducto bi 1 iar después del estudio. 
Thurnherr reportó dos pacientes quienes murieron 
por colangitis supurada aguda después de(C PE R). 

Otros autores han recomendado la colangiogra­
ffa transhepática como una alter~ativa a la (C PE R) 
con la cual se presenta una menor incidencia de co-­
langitis. Sin embargo, Hulbonr reporta 7 de 75 pa 
cientes que sufrieron colangiografia transhepática -
desarrollaron evidencia de sepsis. 

Hasta la colangiografía mediante tubo en T -­
puede causar bacteremia transitoria. Este fenómeno -
fué observado en 6 de 120 pacientes en una serie, 

Por otro lado varios autores han notado que -
la colangitis es 6 a 7 veces menos frecuente en pa -
cientes con obstrucci6n completa contra aquel los con 
obstrucción parcial o intermitente, Por ejemplo, las 
neoplasias están mucho menos frecuentemente relacio­
nadas con colangitis que los cálculos, 

ETIOLOGIA. 

Los organismos aislados del árbol biliar de-­
pacientes con colangitis son quizás invariablemente­
de origen entérico. Los más comunes son: E. Col i y -
Klevsiel la las cuales juntas representan el 85% o . ~ 
más de las especies aisladas, Con menor frecuencia -
los enterococos, Bacteroides, Clostridios, Pseudomo­
na y Aerobacter han sido aislados. 

CARACTERISTICAS - CLINICAS 

El cuadro clínico de la colangitis supurada-­
obstruct i va aguda comp 1 etamente. de sarro 1 lada incluye 
dolor en abdomen superior derecho, ictericia¡ fiebre. 
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escalofríos, depresión del sistema nervioso central­
y choque, Todos los signos, claro está en grado va -
riable según los pacientes, 

El dolor en cuadrante superior derecho del 
abdomen, Frecuentemente intenso y acompa"ado de hi -
persensibi 1 idad, existe siempre y parece guardar re-
1 ación di recta con 1 a obstrucción comp 1 eta rápida 
del colédoco que tiene por consecuencia la presencia 
de pus a presión en el sistema ductal, La ictericia­
puede ser más o menos intensa según la duración de -
la obstrucción del colédoco, y su intensidad no es -
obl igadamente paralela a la gravedad del estado del­
enfermo. Sue 1 e hab~r fiebre a 1 ta (frecuentemente .de-
40 a 41 grados) que tiende a persistir en el síndro­
me completamente desarrollado, y suele acompañ~rse -
de escalofríos, sin embargo, éstos pueden ser menos­
intensos cuando aumenta la toxemia general. 

La depresión de 1 r:; i stema nervioso centra 1 , 
que se manifiesta por confusión mental, y letargia -
seguida de coma, es mal signo; generalmente indica -
septicemia e inminencia de choque. Estos pacientes -
se vuelven hipotensos y ol iguricos com.o parte del 
cuadro de choque, probablemente identificable como -
choque séptico, pero agravado por la pérdida de lí-~ 

qui dos a consecuencia del vómito, la fiebre y el in,;; 
greso inadecuado. 

Los estudios de laboratorio muestran funda 
meh~almente ~eucocitosi~ (generalmente má.sde ~5~000 
o mas leucocitos por mm ) y un valor alto de bd1.rru 
bina sérica y fosfatasa alcalina. Los cultivos de - . 
sangre y de bilis suelen ser positivos. Otras prue -
bas, como la ami lasa sérica, pueden dar resultados.­
altos, pero no resultan particularmente útiles. É.s - . 
tos datos el ínicos se resumen en la Fig •. 31. No hay'" 

.examenes radiológicos qu~ sean especialme~te d~~g~Ó~ 
t icados. Aunque éste síndrome afecta a pacientes :dé~ 
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todas las edades, es más frecuente en los de edad 
avanzada co11 enfermedad bi 1 ia1· calculosa crónica. 
Los diab~ticos también tienen tendencia a prcsuntar­
combinaci ones peligrosas producidas por cal culos bi-
1 iaPes e infección. La aparición de este problema en 
pacientes que no tienen cálculos bi 1 iares es raro,-­
pero claro está, debe tenerse presente, y exige el-­
mismo tratamiento enérgico. La causa del signo fun-­
damen+AI, depresión del sistema nervioso central, -­
probablemente sea la septicemia, con la toxemia que-
1 a acompaña. Sin embargo, puede desempeñar importan­
te papel la insuficiencia hepática. Me. Fadzean y 
Young han atribuído éstas manifestaciones a hipoglu­
cemia; aunque el hecho no está demostrado todavía, -
hay que vigilar cuidadosamente los valores de gluco­
sa en sangre. El choque tiene aspecto netamente sép­
tico, causado por septicemia y probablemente por edo 
toxinas circulantes. Claro está, debe recordarse qu; 
puede desarrollarse rápidamente una hiporolemia in -
tensa en pacientes graves con fiebre alta, vómitos -
e ingreso inadecuado de 1 Íquidos, 

T R A T A M 1 E N T O 
El tratamiento de la colangitis ascendente 

contra la colangitis supurada es radicalmente dife-­
·rente. Todos los pacientes con colangitis, sea cual­
fuera la causa, debe recibir una dosi·s elevada y ade 
cuada de antibióti.cos; en la colangitis ascendente: 
esto puede ser suficiente para controlar la infec -­
c i ón aguda. Un ensayo de tratamiento médico cuando 
el síndrome supurativo está plenamente desarrollado~ 
practicamente tiene mortalidad del 100%. 

l-lay que tomar inmediatamente medidas de cuida 
do intensivo, incluyendo vigilancia precisa, cada h-;; •· 
ra, de la diuresis, e implantación de un cateter.ve:· 
noso central. Deben obt.enerse to.das las determina--
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ciones hematol6gicas, bioquimicas y de electro! itos, 
Es esencial substituir il volumen hfdrico basándonos 
en los resultados de los porimetros antes menciona-­
dos. Es úti 1 incluir sangre fresca en el volumen de­
substítución; hay que dar también por vía intraveno­
sa 20 mg,, de 6xído de vitamina K., a los pacientes­
particularmente refractarios a las medidas inmedia -
tas se les administran 2 a 4 gramos de hidrocortiso­
na, por vía intravenosa. 

El torrente sanguíneo del paciente debe satu­
rarse de inmediato con los antibi6ticos que son más­
eficaces contra los gérmenes intestinales que suelen 
intervenir en esta entidad; estos como ampici 1 ina, -
cloranfenicol, gentamicina, kanamicina y cefalospori 
nas. Aunque las tetraciclinas son ordinariamente -
bien concentradas en la bilis, su concentración es -
relativamente insignificante en la presencia de obs­
trucción completa del conducto común, y un porcenta­
je substancialmente alto de germenes no son sensi 
bles a e 1 las. 

La intervención quirúrgica debe llevarse a 
cabo tan pronto como se han tomado éstas medidas si­
se ha observado respuesta clínica. Si no hay mejoría 
manifiesta en pla:o de 12-24 horas, hay que efectuar 
de inmediato cirugía. Una mejoría transitoria, que -
puede indicar al cirujano a retrasar .la operación, -· 
muchas veces va seguida de un rápido empeoramiento -
mortal. Al operar lo esencial es descomprimir el co­
lédoco con drenaje de tubo en T. Cuando las ci rcuns­
tancias lo permiten, hay que explorar todo el colédo 
ca y al i vi ar 1 a obstrucción. Debe efectuarse .1 a co 1; 
cistectomía si resulta adecuado y lo .permite el esti 
do del enfermo. En situ~ciones raras, extraordina~ia 
mente críticas, quizás sólo pueda efectuarse 1 a co I~ 
c i stostom í a (suponiendo 1 a pe rmeab i 1 i dad del condiJc:.. 
to cístico). 
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Saik demostr6 que lus pacientes que presenta­
ron colangitis en su serie, tuvieron una mortalidad­
del 13% en ausencia de llipotensi6n o septicemia y 
una mortalidad del 48% si letargia, confusión y cho­
que estuvieron presentes. 
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FRECUENCIA DE LA COLANGITIS Y MORTALIDAD TRAS 
COLEDOCODUODENOST~ 

MIA. 

AfíO AUTOR No. DE CA SOS COLANGITIS MORTALIDAD 

963 Valdoni 358 o 1 2 
964 Hurwitz 549 8. 1 10~2 
965 Margare y 133 2.2 2.2 
966 Barner 24 4,2 o 
967 Mal let-Guy 159 0.6 o 
968 Maden 67 o 1.4 
970 Huguet 51 8 4 
971 Thomas 57 2.2 5.5 
972 Johnson 64 3.2 o 
973 Lataste 200 0.5. 6.5 
973 Suiffet 28 o 3.6 
973 Edelmann 60 o 6.6 

1397 3.62 4.80 
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SINTOMAS DESPUES DE COLECISTECTOMIA 

En verdad, no es raro que un esferrno operado 
de las vlas biliares no quede 1 ibre de sus molestias, 
ya sea po1·que persisten las mismas que antes pade 
cian o bién porque aparescan otras nuevas. Tenernos -
todos los motivos para suponer que tales molestias-­
son mucho más frecuentes de lo que a nosotros, e i ru­
janos, nos gusta confesar. Pero se dispone de muy -­
pocas estadísticas en las que se detalle cuidadosa -
mente todo lo referente a dichas molestias y a su 
frecuencia real. Las estadísticas de resultados pro 
medio de los departamentos quirúrgicos inscriben so: 
lamente corno fracasos los casos con recidivas de có-
1 icos, de ictericia y las reoperaciones. Pero los 
internistas saben muy bien que un gran número de en­
fermos muestran además transtornos de menor gravedad 
que obligan a restricciones dietéticas y que dichos­
enfermos no pueden gozar plenamente de la vida a pe­
sar ~e haberse sometido a la operación. Hay que admi . 
tir, desde luego, que se comprueban molestias por 1; 
menos en el 30% de los operados, 

. Las molesti~s después de la colecistectomía,-
por di versa.s que sean, pero sobre ti do, natura 1 mente, 
las recidivas de cólicos, constituyen una grave hipo 
teca de la cirugía de las vías biliares. El hecho d; 
que no pbdamos garantizar al enfermo su liberac~ón -
completa de las molestias tras la operación, de que-' 
incluso esperemos con seguridad su reaparición ~n un. 
porcentaje e levado de 1 os operados, Sólo muy pocos -
ignoran la existencia entre el círculo de. sus amista 
des de ejemplos de enfermos que, después .de la oper; 
ción, siguen aquejando las mismas molestias de ante;. 

No hemos empleado 1 a expresión "síndrome post 
colecistect6mía". Dadas las numerosas causas de las: 
molestias tras la colecistectomía, es poco fel'íz .. en-
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g 1obar1 as en un cajón de sastre; -1 o que e 1 enfermo -
necesita es un exámen preciso de su especial trans -
torno, no su clasificación en un gran grupo. Detrás­
de la denominación síndrome colecistectomía se ocul­
ta simplemente la confesión de que no se ha logrado­
esclarecer todavía la causa real de las molestias. 

La interpretación y el esclarecimiento de 
semejantes casos coloca con frecuencia al médico an­
te problemas difici les. Tanto el diagnóstico dife -­
renci al como la indicación para la reintervención 
están igualmente llenas de responsabi 1 idad y de difi 
CLI ltad. 

En primer lugar hay que tener bien presente 
que existen fundamentalmente dos grupos distintos 
de molestias postoperatorias, 

1.- Molestias cuyo origen se haya en las ví.as 
bi 1 iares o en el páncreas: Estas se débén generalmen 
te ha obstáculos del flujo biliar. (un cálculo ol~i: 
dado, una papil itis inadvertida etc,), más rara vez­
a una estrechez del hepatocol,doco causada por un 
traumatismo operatorio o por una cístico remanente. 

2.- Molestias cuyo origen no se halla en las­
vías bi 1 iares .o el páncreas. Los dolores se deben en 
este caso a una afección de otro órgano genera 1 mente 
abdominal; las más de las veces existía ya antes de~ 
la operación y es responsable de las molestias aqUe­
jadas .por e 1 enfermo. Pero despu's de haberse compro 
bada la presencia de cálculos, dichas molestias se: 
atribuyeron sin más a istas y, por consiguiente,_ la­
ca 1 ec i stectom'í a 'est ubo ma 1 indicada, Como se comprue 
ba, no es la operación lo que ha fracasado, sino e1:· 
diagnóstico previo. 

Molestias cuyo origen se hallan en las vías -
bi 1 iares y el páncreas, 
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Cálculos residuales. 
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tra una afectaci6n pancre~tica. El diagn6stico no es 
difíci 1 y se basa sobre todo en la fosfatasa al cal í­
na y en el tiempo de aparici6n de la BSF; no debe 
diagn6sticarse ninguna papi 1 itis basándose excl usi -
varnente en los datos radiol6gicos. Una papí 1 itís es 
tenosante como causa de cól ícos postoperatorios es : 
casi seguro cuando se sabe que antes de la primera -
operación había existido ictericia y durante la in-­
tervención no se encontró un cálculo en el colédoco; 
en tal caso, es muy probable qu~ haya pasado i nadve~ 
ti da una papi 1 iti s estenosante, Ya se ha dicho que : 
esta inadvertencia es casi inevitable cuando no se -
ha empleado la radiomanometría. Si antes de la prime 
ra operación existió una ict~ricia y no se encontra: 
ron cálculos ni en la vesícula biliar ni en el colé­
doco, es casi seguro que se ha tratado de una papi Íl 
tis primaria que pasó inadvertida. 

PANCREATOPAT 1 A. 

La pancreatitis es causa de cólicos postopera 
torios en el 15.6% de todos los casos. En el 11% se: 
trata de la pancreatitis junto a una estenosis papi"" 
lar. Pero también puede existir una pancreatitis au­
tónoma que pasó inadvertida durante la primera ciru­
gía (4%) hay que pensar especialmente en esta posibi 
1 idad cuando en la primera intervención se descubre:­
una vesícula deshabitada. Esta sospecha puede corifir 
marse generalmente con Id colangiografía endoscópi~; 
retrógrada .. Con frecuencia existe también. un estasis 
biliar a consecuencia de una estenosis tubular d~I ..;. . · 
colédoco. 

ESTENOSIS YATROGENA DEL COLEDOco: 

Las alteraciones traumáticas en el colédoco·~. 
son más frecuentes de 1 o que se. creé, Según 1 ~i e$ta : 
dísticas, se calcula una lesi6n del 'colédÓco' por ca:/ 
da 400 coleci stectomías y otra por cada. 600 9a•~~~~~.) ·• 
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tomías. Pero las ligaduras recientes a las seccio-­
nes del conducto, no siempre se manifiesta el trans­
torno inmediatamente por una ictericia postoperato -
ria o una ffstula bi 1 iar extet•na. El área lesionada­
de la pared puede retraerse lentamente y como Gnico­
srntoma el fnico provoca c61icos acompañados por un -
ascenso de la fosfatasa a leal ina s~rica, 

Tales lesiones deben sospecharse, sobre todo, 
cuando el curso postoperatorio fué normal al princi­
pio y al cabo de 5-10 semanas se manifestaron los -­
pt•imeros .signos de una estasi s bi 1 iar que después 
se intensificaron progresivamente. Entonces existe -
una estenosis que se halla en las proximidades de la 
desembocadura del clstico y la mis de las veces ,es -
alargada, y su extensi6n rebasa, por lo tanto, consi 
derablemente el sector del traumatismo originario. -

EL PROBLEMA DEL MUÑON CISTICO. 

El c1stico no desemboca con frecuencia en el­
borde derecho de 1 co 1 édoco, y queda un trayecto re-.­
troco l edoc~ I, mientras que el cirujano que practica­
una 1 i gadura en e 1 borde de 1 co 1 édoco creé ha 11 arse­
junto al sitio de las desembocadura, Si bien existe 
unanimidad sobre 1 a frecuen~ i a de 1 os grandes muño -
nes císticos, no está en modo alguno firmemente.esta· 
blecido su papel en el origen de los transtornos. -
potoperatorios. Sin duda pueden verse grandes muño­
nes císticos, con ausencia completa de molestias. 

En 1 a. 1 i teratura existen algunas observac i o·-., 
nes en las que el muñon cístico comprimía el colé'do- · 
co y provocaba ictericia. Pero se trata de rarezá,s, 

Es mucho más frecuente hallar cálculos en'.et 
muñón del cístico¡ es difíci 1 decir si selrata.d~.,.. 
cálculos olvidados~ bien de nueva formación. Ségún.l' 
las estadísticas (Twiss y Carter), en más deúrf.t~~'." 
cio de los operados se encontraron cál~ulos en el>~.::. 
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muñón al ser intervenidos. Existen con regularidad -
signos histológicos de inflamación. Pero es difíci J,. 
imaginarse de que manera estos muñones cisticos pue­
den provocar y mantener molestias postoperatorias. -
En una serie de reintervenciones (288 casos) se ha -
observado un muñón cistico grande en no menos de 
132 casos, es decir, en casi la mitad de los casos 
en todos menos 3, se encontró además un obstáculo en 
1 a porción inferior de 1co1 édoco, considerando 1 o co·· 
mo causa más posibl.e de 1 os col i.cos que el simple mu 
ñón cístico grande. Sin embargo, en los tres casos : 
mencionados el enfermo quedó 1 ibre de sus molestias­
con la amputación del muñón. 

En algunos de los muñones del cístico se han 
encontrado peculiares proliferaciones nerviosas 
"neuromas" de las fibras nerviosas intraparietales -
y no se ha dudado en considerar éstos neuromas como­
origen de síntomas después de la colecistectomía •. 

Todavía no es posible dar una respuesta defi 
nitiva a la cuestión referente a la importancia de : 
los muñones del cístico. Muchos cirujanos mencionan­
que los muñones del cístico largos son tan frecuen -
tesen los colecistectomizados sin molestias corno en-. 
los enfermos con molestias (Bodwal 1, 40%). Por un 1!!,, 
do, existen justificados motivos para dudar de su im 
portancia patog~nica y, por otro, existen casuisti : 
cas sin duda pequeñas, pero no men.ospreciables de ca 
sos que en ausencia de otras alteraciones, han y ist~ 
desaparecer sus molestias con la simple reamputación 
del muñón cístico voluminoso, Cuando encontrarnos un 
muñón cístico grande no lo aceptamos como explica 
ción suficiente de las molestias en ta~to no se hi ~ 
yan excluído con seguridad obstáculos en el hepatoc2 
lédoco. Como se ha hecho observar ya, se encue11tra 
no. rara vez, además del gran muñón cístico, un obs -
'tácu 1 o co 1edoca1 bajo; es probab 1 e qúe ha causa de -
la estas is bi 1 iar existente se produzca una insufla-
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ción pasiva del resto cístico, ya de si voluminoso,­
de suerte que cuanto mayor sea el muR6n, tanto más -
cuidadosamente se investigará la posible existencia­
de otro obstáculo olvidado (Tabla 1 ). 

Los obstáculos del flujo biliar demostrados­
deben ser fundamentalmen'te eliminados y el lo solo es 
posible mediante la reintervención, a excepci6n de -
los cálculos que permiten la disolucion, la extrae -
ción incruenta directa o endosc6pica. 

Por otro lado, como es natural, deben evitar 
se en lo posible las reintervenciones en las moles: 
tias que no tienen su origen precisamente en las 
vías bi liaPes. En estos casos; un tratamiento gastro 
enterol6gico apropiado logra muchas veces eliminar: 
las molestias en poco tiempo. 

Molestias cuyo origen no se halla en las 
vías bi 1 lares o en el páncreas. 

Es obligado que incluso ante la presencia in 
dudable de una 1 itiasis, se examine al enfermo com: 

· pleta y detenidamente desde el punto de vista gastro 
enterológico; para ello debe procederse en todo cas~ 
a un tránsito gastruodenal, y un~ panendoscopfa; es~ 
tos procedí mientas deben aconsejarse de un modo espe 
cial cuando las molestias acusadas no son cólicos ·­
típicos, sill'o transtornos de un carácter indetermi-· 
nado. 

Enfermedades del Colon. 

La co 1 i ti s espásti ca se comprueba con espe.-, 
cial frecuencia como causa de molestias postoperato­
rias, a menudo está asociada con .una afección de las 
vías bi 1 iares y persiste tras la·extirpa~ió~ de la,.: .. 
vesícula bi 1 iar. El carácter espasmódico de los do.-,, 
lores, que además tienen no Para vez su máximo de·i~ 
tensidad en el ángulo derecho del colón, difíci 1 ha:: 
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ce ya la diferenciaci6n desde un punto de vista pura 
mente sintomatol6gico. Hemos establecido como regla: 
no operar nunca un enfermo bi 1 iar que padece estre -
fiimiento ·r6nico y dolor a la presi6n en el curso -
del colon sin haber tratado antes la afecci6n intes­
tinal. Otros enfermos del colon constituyen m~s ra­
ra vez causa de molestias postoperatorias; se han 
visto casos de colitis ulcerosa, diverticul itis del­
sigmoides. Carcinoma del transverso en el curso de -
una laparatomía practicada por col el itiasis. 

Enfermedades del Estómago. 

Las hernias del hiato son una causa bastante 
frecuente de transtornos postoperatorios. En toda 
operación de las vías bi 1 iares comprobamos la anchu­
ra del hiato esofágico y, ante la existencia de una­
hernia y cuando está comprobada una esofagitis por -
reflujo practicamos la fundupl icación según Nissen. 

Las hernias del hiato se combinan bastante -
ha menudo con cálc~los biliares y no es en modo algu 
no fáci 1 decir cuál de las dos causas provocan las: 
molestias. De el lo se desprende la necesidad de tr~ 
tar durante la operación ambas afecciones. 

Como causa tambi'n frecuente de molesti~s 
debe mencionarse la úlcera gástrica o la del duod"e.:. 
no; Han ocurrido casos en que se deja pasar inadv_er-·' 
ti da una úlcera durante la ope~aci6n biliar. 

En raros casos se han encontrado durante 1 a-
l aparotom í a practicada por co 1e1 i ti as is un cáncer · 
gástrico que había escapado a la exploración>radiolI 
gica, 

Otras causas de molestias postoperatori as ..... 
son raras: como las afecciones renales (pielol1fi~~~ 
sis y nefroptosis). . . 

Las hernias 
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ciadamente un hecho raro después de las operaciones­
de las vfas bi 1 iares. Cuando aparecen molestias con­
siderables hay que proceder a la supresión de la he!:_ 
nía; pero antes es conveniente descartar la. existen­
cia de una estatis bi 1 iar, pues la presencia de una­
hernia postoperatoria no excluye un obst~culo de flu 
jo bi 1 iar que haya pasado inad~ertido. 
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AUTOR NUf!ERO PR01'8DIO DE ICT;J!!ICIA COLEDOCO CALCULO 
DE Wl!ERVALq - LITIACI°S El! EL•• 

CASOS E'1TRE COLEll'rs aotmucro 
1'EC'?OMIA Y 11:! CISTICO 
TOR.'10 DE su(: JlE)!AN3J! 
TOi·lAS TE, 

( ANOS ) 

Walzel ( l92l) 3 6.4 o o o 
?larc;cen ( 1~23) · l 2.8 o o 
Wal:iel (1930 8 2 
Oliite ( 1933) 2 l},5 l l l 
Bernnard (1~43) 14 l.6 3 3 .. 2 
Gr•Y and Snarpe(l944) 44 5 H 7 
Peterson (1946) 42 3.3 ¿o 23 
Ada1111a and :·stranahar(l947 )12 4 8 
Hioktn.et al,• ( 1947) 27 (!i) (l,!l) (5) (4) (4) 
Garlock and Hurwitt (1951)}0 22 

Morton ( 1954) 20 5,5 ll o 2 
.Gltnn and Johnaon (1~55). h 3.B l9 ·14 10 
T!IOIHOR ( 1156) 5 4 
Larmi •nd Pook ( 1957) 13 2.1 6 o 2 
Sttt'•n.ica et al. ( 1~58) 8 l.5 ' 2 2 
Gltnn and Whitsell( 1J61) 60 16 15' 15 •.. 
CinU and lucci ( 1962) 25 4.~ 8 5, 8 . 

Bodvall ( l!ió4) 103 4,3 27 26 7 

.Total · 452 4.0 146 
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ICTERICIA POSTOPERATORIA 

"MECANISMO, DIAGNOSTICO Y TRAMIENTO" 

185 

La ictericia postoperatoria, de ocurrencia -
frecuente, es un problema clinico, diagn6stico y te­
rapeútico complejo. Aunque todos los procedimientos­
quirGrgicos mayores pueden ir seguidos de ictericia­
postoperatoria, los procedimientos quirúrgicos que -
se hacen sobre la parte alta de abdomen, a menudo 
por sospecha de enfermedad de vías bi 1 iares o úlcera 
péptica, se complican mis a menudo por este aconteci 
miento indeseable. Este aumento de la frecuencia se: 
debe sobre todo a 1 a vu 1 nerabi"I idad anat6mi ca de 1 os 
tejidos bi 1 i ares extrahepáticos durante estos proce­
dimientos. 

Como podría esperarse, I~ ictericia postope­
ratoria puede ser consecuencia de factores múltiples 
que trabajan en conjunto. Entre las muchas que nece 
sitan valorarse en cualquier situaci6n están: 1) fu~ 
ción. hepática preoperatoria del paciente, 2) antece­
dentes de abuso de alcohol, exposición a medicamen -
tos o exposición a agentes infecciosos antes de la -
operación, 3) razón del procedimiento quirúrgico ori 
ginal, 4) tipo y duración del procedimiento, 5) tip; 
de anestésico usado, 6) descubrimiento durante la 

·operación, 7) nGmero de unidades y edad de la sangre 
transfundida con anterioridad, durante el procedi 
miento y después del mismo, 8) cualquie~ antecedente 
de choque hipoxia o infección antes de la operación­
durante la misma o después de esta, y 9) cUalquier -

·antecedente de alteraciones médicas preexistentes,--' 
como insuficiencia cardiaca congestiva, anemia, en -
fermédad hemolítica y diátesis hemorrágica que pudi~ 
ran predisponer al individuo a desarrollar icte.ricia. 
Com~ muchos de estos factores etiológicos suelen .. ~ 
existir en un caso dado de ¡ cter i c i a postoperato1• i a, 
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se requiere agudeza el ínica importante para identifi_ 
car los casos en los que se necesite una operaci6n -
adicional, por lo general difici 1 y de pron6stico 
grave, y los casos en los cuales está indicado el 
tratamiento m¿dico continuo, Cuanto se afronta un -
desafio diagn&stico de este tipo, es ventajoso tomar 
en cuenta uno de los posibles factores.contribuyen­
tes que se relacionan con tres mecanismos básicos -­
productores de ictericia (38). 

Estos tres mecanismos son: 1) defecto prehe­
pático, aumento de la carga de pigmento, 2) defecto-. 
intrahepático, alteraci6n de la conjugación de bi 1 i­
rrubina, de la excreci&n de ésta o de ambas cosas 
por alguna anomal Ía de la funci6n hepatocelular, y -
3) defecto posthepático, incapacidad para excretar bi 
lirrubina conjugada. Las ventajas de este tipo de: 
acceso consisten en que solo requerirán operacion 
adicional las situaciones debidas a defectos poshep~ 
ticos, 

DEFECTOS PREHEPATICOS 

"AUMENTO DE LA CARGA DE PIGMENTO" 

Las fuentes potenciales de aumento de la car 
ga de pigmento en el postoperatorio son: a) hemól i :' 
sis de la sangre transfundida (vieja o cruzada de ma 
nera deficiente), b) hemólisis inespecífica ligera·::'· 
que ocurre después de lesiones. importantes/ y e) re-:.·· 
sorc i ón de sangre extravasada, Aunque. 1 a hemo 1 i si s.~ 
masiva espontánea de los propios eritrocitos del pa:.. 
ciente es rara, debe tomarse en cuenta en los pacieri ·· 
tes con antecedentes fami 1 iares o personales de de :· 
fectos eritrocíticos intrínsecos (como anemia de cé ·•·· 
lulas falciformes, talasemia, deficiencia de/deshi: 
drogenasa de la gl.ucosa 6-fosfato y otros transtor,­
nos), lo mismo que en los pacientes con aritecede.ntes 
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de autoinmunidad o neoplasias que a menudo se acom -
pañan de anemias hemol iticas positivas o la prueba -
de Coombs. 

Debe investigarse el expediente el ínico en -
busca de los numerosos medicameritos causantes de he­
rnól isis (cuadro 1). La hernolisis en todos estos ca-­
sos da por resultado ictericia bioquímica y el ínica-
1 igera, de la variedad no conjugada (por ejemplo, no 
mis de 15 por 100 de la bi 1 irrubina conjugada, rara­
vez mayor de 3.5 mg., por 100 mi. a menos que exista 
también alguna otra enfermedad hepática). Además, 
las transaminasas hepáticas y la actividad de fosfa­
tasa a leal ina son normales, en tanto que está muy 
disminuida o falta por completo IE haptoglobina y 
hay reticulosis, y también hernosiderinuria. 

El problema principal en esta situación es -
el diagnóstico. Una vez reconocido el tratamiento -·· 
es relativamente simple. Primero, debe conservarse­
la circulación con restitución suficiente de sangre..: 
y líquidos, y en segundo lugar¡ si la hem'olísises -
grave debe conservarse la excresión urinaria median:­
te 1 Íquidos intravenosos adecuados, alcalinizaci¿n y .. 
diuresis con objeto de prevenir la insuficiencia re~' 
nal .por hemog I obi nemi a y hemogl obi nur ia resultan.tes; 

Otras causas de hemó!isis que suelen.ser me­
nos espectacu 1 ares i ne 1 uyen destrucción norma 1 .de 
eritrocitos transfundidos e infección. La observ.a'- -
ci ón de que a 1 o a 15 por 100 de 1 a sangre transfun­
dida que ti ene una edad mayor de dos serna.nas ·se helll.2, 
1 iza en p 1 azo de 24 horas exp 1 ica e 1 aume.nto de 1 a ..:· 
carga de pigmentos y la ictericia resultante en los..:. 
pacientes que requieren transfusión masiva. El ... _ 
ño de dicha carga aumentada suele poderse apreciar,'." 
con faci 1 idad, cuando se ·toma en cuenta que una ~J.a. · 
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unidad de sangre total, con un contenido de hemoglo­
bina de 15 g por 100 mi, contiene 75 mg. de hemoglo­
bina que producen unos 250 mg de bi 1 irrubina cuando-
10 por 100 experimenta hemólisis. Son estos 250 mg,, 
adicionales de bi 1 irrubina por unidad de sangre º-­
transfundida los que deben excretarse por hígado, 
además de la bi 1 irrubina diaria normal, lo que puede 
sobre cargar 1 os mecanismos de excreción de 1 h fgado. 
De manera semejante, los grandes hematomas.o Jos acu 
mulos de sangre extravasada (hemoperitoneo, hemotó -:: 
rax, etc,), pueden proporcionar cargas adicionales -
e importantes de bi 1 irrubina para la excreción hepá­
tica conforme se absorben. 

•La infección en especial la sepsis, por cual 
quiera de las numerosas bacterias diferentes que in: 
c.1-uyen estreptococos, E. col i, Bacteroides y Clostri 
dios, puede dar también por resultado hemól isis. -
Los me.can i smos causantes se conocen ma 1, pero posi -
blemente la hemólisis se deba a hemolisis bacteria· -
nas, y ocurra además disminución de la captación he­
pática de bi 1 i rrubi na a causa de h i pote ns i ón y redu~ 

_ción simultánea de la perfusión hepática. 

Por último, otro pigmento que puede alterar­
e! cofor del plasma, lo mismo que el de la orí.na~ es 
la mioglobina. La mioglobina puede verse despué~ 
de las grandes lesiones de tejidos bl.andos comúnes -
en 1 as v í et i mas de traumatismos o en 1 os pac i eh~es -
quemados. Por ser una mólecula más pequeña que la -
hemoglobina, no está fija en haptoglobina, y por lo.­
t~nto es más fíltrables y aparece en la orinac1un. 
cuando se forme en cantidades pequeñas. Así estos pa• ·. 
cientes deben tratarse del mismo modo que Íos que·s;;. 
fren hemól i sis i ntravascul ar masiva e í~terici a; u= 
quidos, alcalinización y diuréticos con objeto de<".'. 
prevenir la insuficiencia renal aguda. · 
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DEFECTO INTRAHEPATICO: EXCRECION ALTERADA 
DE BILIRRUBINA POR LESION HEPATOCELULAR 

La mayoría de los casos de ictericia postope 
ratoria son resultado de anomalías intrahepáticas -
(por ejemplo, lesión hepatocelular). En términos de­
-frecuencia, las dos causas más comunes, y en general 
coexistentes, de ictericia postoperatoria por lesión 
hepatocelular son hipotensión e hipoxia. Cualquiera 
o ambos transtornos pueden haber existido antes o 
durante la operación o después de la misma, y seña -
lar su importancia conforme se mRnifiesta la icteri­
cia en el postoperatorio. Los mecanismos fisiopatoló 
gicos encargados de la lesi6n Hepatocelular en situ; 
ciones de choque o perfusión insuficiente se apreci; 
con faci 1 idad cuando pensamos que 70 a 80 por 100 
del caudal sanguineo hepático total, y probablemente 
70 por 100 del abastecimiento hepático de oxígeno, -
entran por el sistema venos6 portal. En condiciones­
normales, la saturación venosa hepática de oxígeno -
es de 35 a 50 por 100. En el es~ado de choque está­
concentración puede reducirse hasta 6 por 100 canfor 
me se reduce la perfusión visceral, El uso de vaso: 
presores en el choque produce disminución adicional..; 
en el caudal sanguíneo hepático total, y por lo tan­
to aumenta la hipoxia hepática al derivar más sangre 
lejos de esta víscera. 

Corno las células centrolobulares están baña..; 
das en sangre con el contenido más bajo de oxígeno;-,, 
la necr~sis hepatocelular que se observa en l~s bioe. 
sias de hígado obtenidas de pacientes du.rante los 
estados de caudal bajo o hipoxia se manifiesta por:,. 
lesión hepatocel ular focal y fagocitosis ·del pigmeo:,. 
to a nivel de las venas centrales. Si consideramos'.;.. 
la frecuencia de esteti.po de icterici~ P<?Stciperat~;,;,> 
ria, es indispensable que el médico que atiende' a un 
paciente ictérico en e 1 postoperRtori o ·revise· las.' , ' . ·' ·, . ' 
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notas preoperatorias, operatorias y postoperatorias­
del mismo, incluso las de anestesia y las de la ope­
ración, en busca de pruebas de choque, hipovolemia,­
excreción insuficiente de orina, etc, Este tipo de­
icterici a postoperatoria suele iniciarse entre uno y 
cinco días despu6s de la operación, y es m&xima des­
pu6s de nueve a 18 dras. Las pruebas del funciona 
miento hepático sugieren a menudo colestasis con au­
mento notable de bi 1 irrubina y fosfatasa alcalina, y 
sólo elevaciones moderadas de las transminasas (600-
a 1 000 u). Anomalías coexistentes frecuentes son -
hiperazoemia y ol iguria, y probablemente reflejan 
los mismos factores etiológicos que afectan a los ri 
~ones. Estos paci~ntes suelen recuperarse-a menos -
que ocurra otra complicación como insuficiencia re -
nal, sepsis, hemorragia o infarto del miocardio; La­
compl icación principal en el tratamiento de estos p~ 
cientes consiste en excluir la ictericia obstructiva 
y por lo tanto en evitar las operaciones adiciona -
les de gran riesgo, con el peligro inherente de más­
hipoxia e hipotensión, El d~sarrol lo reciente de la­
colangiografía endoscópica retrógrada puede tener 
muy bien su aplicación clínica más importante en es­
tos pacientes. Está claro que con la demostración -­
de un sistema bi 1 iar extrahepático normal, con esta­
t6cnica no operatoria, eliminará los procedimientos­
quirúrgicos innecesarios en estos pacientes graves, 

Otras causas de función hepatocelular post -
operatoria alterada e ictericia son medicamentos he­
patotóxicos, insuficiencia cardiaca congestiv~, sep­
sis y alteración i.nespecífica de la función hepática 
que ocurre en el postoperatorio, Rara vez se ob~er -
van aisladas, y por lo tanto ocurren co~ anomal ías0-
variables de la función hepática.• Estas situa~iones· 
se reconocen de mejor manera mediante atención críti 
ca en lo~ detalles relacionados con medicaci~nes~. -
si

0

gnos vitales (incluso presión venosa" central) y 
atención general del paciente. Su tratamiento con 
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siste simplemente en tratar la anomal fa específica -
con antibióticos, digital, diuréticos, etc,, después 
de procedimientos diagnósticos bdecuados (cultivos -
de sangre, sitios de drenaje, heridas, electrocardio 
grama, radiografías, de tórax, etc,), 

La hepatotoxicidad anestésica es un aconte -
cimiento clínico raro que ocuppe aproximadamente en·­
uno de cada 10 000 pacientes que Peciben anestesia -
con halotano o metoxifluorano (Penthrane), No se co 
nocen los mecanismos fisiopatol6gicos causantes de: 
la necrosis hepatocelular masfva que ocurre en oca -
siones cuando se usan estos agentes anestésicos. Pa­
recería en principio, sin embargo, que se tratase de 
una lesión hepatocel u lar directa que, por alguna ra­
zón inexplicable, prosigue como respuesta tardía de­
hipersensibi lidad. En el caso tipico aparecen en el­
Segundo o tercer día del postoperatorio fiebre y leu 
cocitosis inexplicables, a menudo con eosinofi lia,: 
Aunque la ictericia es tardía y quizá no aparezca du 
rante varias semanas, pronto se observan elevacione; 
notables de la transaminasa, Varios días después de­
la iniciación de la fiebre el hígado aumenta de tama 
ño y está sensible. -

Puede aparecer encefalopatía hepática con mu 
cha rapidez en dichos casos. Cuando hay necrosis he 
pática masiva el tamaño del hígado puede disminuir: 
en vez de aumentar, y este acontecimiento es desde -
luego un signo de mal pronóstico, Las exposiciones -
previas a halotano o metoxifluorano pueden acelerar­
e! ritmo de la ictericia y el desarrollo subsecue_nte 
de encefalopatía, 

Dada la n~turaleza grave de estas hepatotoxf 
cidades, los antecedentes de fiebre inexplicable~ -­
anorexia, letargo, eosinofi 1 fa y elevación de la 
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transaminasa después de la cirugía con cualquiera 
de estos agentes deben constituir una contraindica 
ción absoluta dt su usa subsecuente en el paciente -
en cuestión. 

La histología hepática de· la toxicidad anes­
tésica a juzgar por la revisión de la biopsia del ma 
t~rial de necropsia o de ambas cosas, es indistinguf 
b 1 e de 1 a observada en 1 a necrosis hepática masiva -:: 
(atrofia amari 1 la aguda) resultado de hepatitis por­
virus. El cuadro es de ¡·,ecrosis hepatocelular pan -
lobular difusa con hiperplasia de las células de Kup 
ffer, fagocitosis del pigmento y ,cuerpos acidófi los: 
de Counci lman ocasionales. Claramente, cualquier pa­
ciente con disfunción preoperatoria conocida tiene -
un pronóstico peor para el desarrollo de ictericia -
postoperatoria que los individuos normales. 

Mis aún, la ~bservación notificada de que 
aparece una elevación de bi 1 irrubina transitoria, 1 i 
gera y clínicamente sin importancia hasta de 1.5 mg: 
por 100 mi después de la cirugía abdominal no compli 
cada, y que no guarda relación con ningún agente -
anestésico o ningún procedimiento operatorio, quita­
importáncia a esta aseveración. Los mecanismos cau­
santes de esta ictericia bi.oquímica en los indivi~ -
duos normales en el postoperatorio no están claros.­
La circulación hepática se reduce en 30 por 100 bajo 
anestesia por derivación.visceral. En factor~s pue­
den explicar en parte la aparción de ictericia post~ 
operatoria en ciertos casos. Aún no se sabe si este 
fenómeno está relacionado con el aumento inexplica .­
ble de manera semejant~, pero observando· a menudo en 
la ictericia el ínica y química en individuos con en­
fermedad de Gilbert cuando .están en ayunas o bajo 
tensión. 

Un motivo especial de preocupación son 
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pacientes con hepatitis viral anictérica, hepatitis­
alcoh61 ica no sospechada, cirrosis bien compensada o 
ambas cosas y sin los datos físicos comunes, en espe 
cial los de los grupos de mayor edad. Pueden quejar::­
se de do 1 ar vago en cuadrante superior derecho, epi­
gastr i o o región periumbi 1 ical que se describen como 
ardor, retortijón o presión, y en los que se piensa­
de manera errónea que tienen alteraci6n de vías bi -
liares o úlcera péptica, Si estos pacientes se some­
ten a cirugía, desarrollan de manera comprensible 
ictericia postoperatoria. Aunque se carece de datos­
relacionados con la mortalidad y la morbilidad de 
los procesos quirúrgicos en los p~cientes ictéricos­
º en el mejor de los casos estos datos son incomple­
tos, parecería que los pacientes con "hepatitis el i­
nica o "necrosis hepatocelular" son muy malos pronós 
ticos quirúrgicos a diferencia de los que sufren pr; 
domi nantemente ictericia "colestáti ca", que parecen'.:" 
tolerar las operaciones bastante bien. la mortalidad 
notifi.cada para el primer gr•upo es de 9.5 por 100, -
La frecuencia de complicaciones importantes, sin to­
mar en cuenta las muertes en esta población, es de. -
11.9 por mis de 100, Así, 21.7 por 100 de 6stos pa­
cientes morirán o sufrirán una complicación impor -­
tante. 

Tensión quirúrgica, infec:ción y ayuno exacer 
bandos formas de hiperbilirrubinemia forní liar, y .de: 
ben considerarse también bajo el encabezado de meca;.. 
nismos hepatocelulares productores de· ictericia.- La­
enfermedad de Gilbert produce hiperbi 1 irrubinemia in 
directa no conjugada. El síndrome de Dubin Johnson: 
produce una hi perbí 1 i rrubi nemia de reacción di recta­
º conjugada. 

Este ú 1 timo síndrome se caracte r i za por .. i .n-­
capac i dad para excretar colorantes colecistográficos 
Se pueden cometer errores diagnósticos. y te~apéuti -
cos graves si el cirujano se entera por primera vez-
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ciente, 
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Una forma rara pero muy espectacular de ict~ 

ricia pasajera previa se observa en los casos en los 
que se 1 igan todos los componentes del pedfculo hepá 
tico durante la operación (vasos sangufneos y condu~ 
tos biliares), En estos casos ocurren infarto hepá: 
tico masivo e ictericia intensa de desarrollo rápido. 
Las concentraciones de transminasa están muy eleva -
das al principio, y pueden disminuir después de va -
rios dias conforme el paciente desarrolla ¡nsuficie~ 
cia hepática progresiva y muere. 

Una forma mal comprendida de ictericia post~ 
ope~ato~ia, vista en ocasiones pero citada a menudo, 
es el síndrome de colestasis intrahepática postopera 
toria ~~nigna idiopática que acompe"a a los procedi: 
niientos qui'rúrgicos prolongados. Los informes de ca­
sos sospechosos de sufrir este tipo de ictericia . 
postoperatoria, sin embargo, están complicados po·r-­
muchos factores etiológicos potenciales que se sabe­
producen ictericia, como transfusiones múltiples, 
crisis hipotensivas e hipóxicas, medicamentos hepató 
xicos.diversos ~ incluso enfermedad hepática preexii 
tente, 

. DEFECTO POSHEPÁTICÓ;. INCÁPÁCióAD 
PARA EXCRETAR BILIRRUBINA CONJUGADA 

La ictericia que ocurre como resultado del -
traumatismo del árbol biliar extrahepático, aunque.:. 
rara, suele reconocerse que es el único tipo de icte 
ricia postoperatoria accesible a I~ corrección qui : 
rúrgica, 

La obstrucción, ya .sea completa y constante.,.· · .. 
o parcial e intermitente, es él mecanismo patológicó 
en que. todos 1 os casos, Si ~o se reconoce pronto de, 
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por resultado colangitis recurrente, sepsis, y por -
último cirrosis bi 1 iar con debi 1 itamiento progresivo 
del paciente a causa de anomalías nutricionales y m~ 
tabólicas. Como podría esperarse, las lesiones trau·­
máticas del sistema bi 1 iar extrahepfitico ocurren más 
a menudo después de operación por colecistitis o co­
ledocol itiasis, pero lo hacen también después de pro 
cedimientos por enfermedad ulcerosa péptica u otras~ 
maniobras quirúrgicas en la parte superior de abdo -
men. 

Suelen producirse en casos que requieren di 
sección difíci 1 o 1 igadura ~iega, como los casos de: 
cirugía repetida complicada por adherencias o de al­
te~aciones anatómicas o complicaciones de peritoni -
tis o formación de absceso . 

. Los antecedentes postoperatorios suelen ser 
de gran uti 1 idad en estos casos. Es frecuente la -­
aparci ón de ictericia dentro de las primeras 48 ho -
ras que sigue~ a la operación. En estos casos, ·1~ 
existencia de drenaje bi 1 iar copioso a partir d~ la­
herida o por los sitios de drenaje dentro de la serna 
na siguiente sugiere oclusión del colédoco por liga: 
dura y perforación subsecuente a causa de necrosis.­
del mismo justamente proximal al punto de ligadura.­
Por otra parte, una gran descarga de bi 1 is den tro -
de las horas siguientes a la operación se debe con ':' 
más probabi 1 idad a una sección no reconocida del con 
d~cto biliar principal que ocurrió durante la oper! 
ción, 

Estas situaciones, cuando se reconocen, de -
ben valorarse con rápidez por todos los métodos de -
que se disponga, e incluyen instilación de material·­
radiopaco en los drenes quirúrgicos o los trayectos­
fistulosos, combinada con angiografía endoscópica re 
trógrada y series gastroduodenal o intestinal., y a: 
continuación reparación quirúrgica inmediata. las e~ 
langiografías intravenosa y bucal tienen poco valor-:-
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en estos pacientes, p~rque los grados de ictericia y 
de función hepatobi 1 iar alterada suelen obstaculizar 
la visualización suficiente con estas técnicas. Para 
todos los objetivos prácticos, el desarrollo recien­
te de la colangiograffa endoscópica retrógrada ha 
eliminado la necesidad de la colengiograffa hepática 
percutánea en dichas situaciones, 

El método de repación durante la operación-­
dependerá del tipo de lesión bi 1 iar que se encuentre 
e 1 tipo de operación precedente y 1 a habi 1 i dad del ..! 

cirujano. 

La estrechez del colédoco ocurre como conse­
cuencia del proceso cicatriza! normal después ,de le­
si6 traumática no reconocida de los conductos, que -
da por resu 1 tado a menudo una 1 u;z. ~stechada y con -
traída que produce obstrucclón c~ónica progresiva en 
grado bajo ó, más a menudo, obstrucción incompleta -
intermitente años después del procedimiento quirúrgi 
co i n i c i a 1 • . . -

. El desarrol I~ insidioso y la naturaleza in -
termitente de esta complicación quirúrgica suele re­
trasarse hasta que el paciente ha experimentado va -
rías crisis de ictericia obstructiva intermitente, -
dolor abdominal sugestivo de coledocol itasis, colan­
gistis o sepsis, y tiene cierto grado de lesión hepá 
tica, si no. importante, cuando menos irreversible. : 
Como en la situación precedente, pero a diferencia -
de 1 a situación ·aguda, 1 a co 1 ang i ograf í a endoscóp i ca 
retrógrada y la ~olangiografí~ intrave~osa ~on ins -
trumentos diagnósticos útiles. De nuevo al método~ 
de reparación quirúrgic~ para estas compl icacicines-­
dependerá de las circunstancias anatómicas que exis":' 
ten en el momento de la reexploración, y de la habi-
1 idad y la experiencia del cirujano, Otra caüsa ;de -
ictericia postoperatoria es la 'obstrucción del. colé- ... 
doco poco después de 1 a co 1 ec i stectom í á poi". éo 1 e doc.!!.'>' 
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1 itiasis no reconocida o retenci6n de cálculos, y -­
puede ocurrir hasta en 5 por 100 de los pacientes 
operados y en los que se ha explorado el col~doco. -
Cuando existe el cuadro clínico de cólico biliar e -
ictericia obstructiva puede aparecer en el período -
postoperatorio inmediato. Sin embargo, el diagnósti 
co puede ser difícil si los datos de laboratorio no:­
son típicos, o el dolor y la fiebre han sido enmasca 
radas por medicaciones narcóticas o antipiréticas, ~ 
Existen informes recientes de i nst i 1 ación de 1 os con 
duetos con heparina, ácido cólico y aminas cuaterna:­
rias que citan la disolución de estos cálculos y el­
al ivio de la obstrucción. Se han aplicado infusio -
nes de ácido cólico que han tenido buenos resultados 
hasta en dos terceras partes de los pacientes, Ade -
más, se ha notificado extracción de estos cálculos -
con pinzas o canasti 1 la, mediante vigilancia radioló 
gica constante, con una proporción de buenos result~ 
dos de 90 por 100. Estos métodos disminuirán desde:­
luego la frecuencia con la cual se requiere. la explo 
raci6n repetida, Por desgracia, se necesitan equip; 
especial y médico con habi 1 idades particulares. 

Si aparece colangitis ascendente u obstruc -
ción biliar importante, es indispensable la interven 
ción quirúrgica sin retraso. Los casos de retenció~ 
de cálculos sin colangitis o pruebas de obstrucción­
se pueden tratar con 1 os métodos no quirúrgicos. 

Cuando se aplican suelen retrasar.se de dos a 
cuatro semanas para esperar la cicatrización de lás_; 
heridas, y a cont i nuac i 6n por un período semejante -
antes de que se aconseje 1 a reoperaci ón, Si no se 
dispone de una unidad de este.tipo, la operación sue 
le retrasarse para permitir la cicatrización d~ las:' 
heridas y. la desaparición de la ihflama'ción.·La reo~. 
peración es necesaria por último en estos casos 
extraer el cálculo retenido. 



198 

En ocasiones la pancreatitis postoperatoria­
p~oduce ictericia obstructiva importante, pero suele 
reconocerse gracias al cuadro el ínico lo mismo que -
a las determinaciones de ami lasas sérica y urinaria. 

De nuevo en este caso las colangiografías in 
travenosas y endoscópica retrógrada son instrumento; 
diagnósticos útiles, Como podría esperarse, el últi 
mo procedimiento es mucho más difíci 1 y más peligro: 
so en potencia en los casos con sospecha de altera -
ción pancreática aguda. La demostración de un siste 
ma biliar extrahepático normal desde ei punto de vi; 
ta intrínseco elimina la necesidad de explorar de -
nuevo a estos pacientes graves. 

Por último un suceso poco común en la cole -
cistis postoperatoria que aparece entre tres y 30 
días después de las operaciones no relacionadas con­
e I árbol bi 1 iar. En la mitad de los casos notifica­
dos aproximadamente no se encontraron cálculos en 
vesícula o colédoco, Suelen encontrarse bacterias, -
~in· embargo, en bilis o 1 Íquido peritoneal circunda~ 
te, y no es rara la gangrena de vesícula biliar, Es­
tos pacientes suelen acudir a consulta con náuseas,~ 
vómitos y dolor periumbi lical agudo y en ocasiones -
del cuadrante superior derecho o de tipo subcapsular 
característico de colecistis aguda. Como ocurre en­
los casos de cálculos bi 1 iares retenidos, el cuadro­
cl ínico puede ser ocultado por la administración con 
siguiente de analgésicos y antipiréticos, lo. mjsmo: 
que por la naturaleza del proceso quirúrgico prece -. 
dente. Tan pronto como se sospecha el diagnóstico y­
se confirma por 1 os métodos adecuados, se deberá ha­
cer operación quirúrgica de inmediato a causa del 
gran peligro de perforación vesicular que ocurr~ en­
estos .pacientes; quienes, como ya se seRaló, a menu­
do tienen gangrena de vesícula biliar. 

Como puede inferirse de la descripció~ pre - ,· 
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cedente, la ictericia postoperatoria es de hecho un­
problema diagnóstico díficil, 

Requiere de todos los conocimientos y las ha 
bi 1 idades clínicas de que disponga el médico que -
ejerce con objeto de que se identifiquen los casos -
que requieren tratamiento quirórgico adicional y se­
dejen tranquilos los pacientes en los cuales no está 
indicado el tratamiento quir6rgico, pues daría por -
resultado una lesión adicional innecesaria y peligr~ 
sa. 
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CUAORl 1, MEDICAMENTOS Ql.E PUEDEN PRODUCIR ICTERICIA 

Medic•~entos oue han sido se~alados como causantes de hemdlisif< an pacientes -

con defectos intrinsecos do los eritrocitos: 

Acetaminofdn Furazolidona Procainamida 

Acetanilida MenadioM Piribenzamir<1 

Acido acetilsalicilico Mepacrine Pirimetamina 

P-Aminofenol Azul de metileno Quinidina 

Acido p-aminobanzoico Naftaleno Quinina 

Anilina Ne"""'ennina SulfHp•ozoI 

Anti1un1 Nitrofuradantina Sul fomeraciM 

Acido a1ci5rbico Ni trofurazona Sul fatiazol 

Clor&~fenicol P ... cufn SulfometoKipiridine 

Cloro11Uine Pentoaufn Sul fonilomida 

Dap1one Fanacotina BulfaaeaciM 

Cimarcapol (BAL) Fenilihidracina Azul de toluieina 

Difanhidraina Primaqui,. 

Furodalto,. Prablin.nid 

t.ledic .. antaa o oubatancia1 cua puedan pravocar hendliaia de tipa i~unoli!gioo 

Amidopirine 

Antazolina 

Inaacticidea 

Insulina 

Quinina 

Rifompicina 

Acida pa1U1111noulicUioo Hidracida del 'cida iaonicotrnico Estibo"" 

c.r.ioaporina• 

Cloroprvnacine 

Di pi rana 

P8nicilina 

Fenacatina 

l>.dnidina 

SulfOlllllidU 

Sulfardlu,_. 



201 

¡ CAPITULO X 111 
! . 



202 

CALCULO PRIMARIO Y SECUNDARIO 

A pesar de que la vesícula biliar puede ser­
extirpada en el hombre y en algunas especies anima -
les sin que se produzcan alteraciones funcionales de 
consideraci6n. Es un hecho que su participaci6n al -
igual que la del esfínter de Oddi, tiene mucho que -
ver en la regulaci6n funcional de los conductos bi -
liares facilitando o impidiendo el flujo biliar, des 
de las células hep&ticas hasta el intestino en las: 
diferentes fases de la digesti6n. 

Es bien sabido que alrededor de un 40% de 
los pacientes colecistectomizados conti~uan padecien 
do síntomas después de la intervenci6n quirúrgica,: 
muchos pueden tener solo dispepsias leves, molestias 
abdomi.nales o diarreas, que pueden atribuirse a cau­
sas no bi 1 iares, como: úlcera pép"i::ica, esofagiti s, -
enfermedad diverticular o síndrome de irritaci6n in­
testinal, siri embargo una vez excluídas otras causas 
·extraintestinales queda un 4 a 6% de pacientes que -
sufren síntomas graves, recurrentes o continuos que­
a menudo. resultan difíciles de diagn6sticar; muchos­
de éstos pacientes tienen cálculos en el colédoco,. 

Se han propuesto diversas clasificaciones de 
los cál~ulos. De acuerdo a su composici6n se divi -
den en 3 principalmente: 

1.- Cálculos de pigmento puro.- Representan­
el 10% del total. Encontrando que están­
constituídos escencialmente po,~bilirru­
b i nato cá 1 c i co, siendo genera 1 mente mú 1.­
t i ples de color café obscuro, irregul~ ~ 

res, de consistencia dura y habitualmen­
te pequeños. 

2.- Cálculos puros de colesterol.--. Integran~ .. 
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el 15% del total, se les encuentra habi­
tualmente como cálculos únicos, son de­
gran tamafto, generalmente más de 1 cm.,­
de forma oval o redondeada y color blan­
co grisáceo, de consistencia sólida y al 
corte presentan radiaciones cristalinas. 

3.- Cálculos mixtos de colesterol.- Que cons 
tituyen aproximadamente el 75% de todos: 
los cálculos. Se presentan como cálculos 
múltiples facetados de superfi.cie 1 isa y 
habitualmente menores de 4 mm. 

En relación con el tiempo que se detectan 
los cálculo~ encontrados dentro del conducto biliar­
común. Se han dividido en tres categorías, 

1.- Cálculos retenidos.- Son aquel los detec · 
tados en el período postoperatorio inme• 
diato, mediante una colangiografia tran­
sonda. 

2.- Cálculos residuales.- Son los que se de­
tectan posteriormente a 1 a cirugía. i ni · -
cial en un periodo menor de 2 aílos. 

3.- Cálculos' recurrentes, recidivamente o :de 
neoformación.-Son detectados en un perío 
do posterior a 2 anos de la cirugía pri: 
maria dril col6doco, . . . 

. . 
Otra clasificación de los cálculos del conduc 

to biliercomúnes atendiendo al sitio donde'se.foc..,. 
man. Dividiéndose en cálculos primarios y secund~ 
rios, 

s.e forman en 
del conducto 
principal. 
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En cambio los cálculos pPimal'ios.- Son aque­
l los de formaci6n aut6ctona dentro del conducto bi -
1 i ar común. 

El análisis qu1m1co de estos, sugiere que e~ 
tán formados por una base de colestero 1 y que el 
conducto bi 1 iar tiene la habi 1 idad de formar cálcu -
los en forma autónoma, debido al hallazgo de que la­
mayoria'de los conductos con cálculos primarios ca -
recen de obstrucci6n estructural orgánica, se ha su­
gerido la presencia de una alteraci6n funcional 
sin cambios morfol6gicos relacionados con éstasis bi 
1 iar, debida a una di lataci6n funcional compensador; 
del conducto, posterior a la colecistectomia. 

Además se debe toma!' en cuenta que estos con 
duetos no obstruyen el paso de loa di !atadores de -
Bakes en la exploración y que la papi lotomía no cam­
bia las características patológicas del conducto; 
por lo que ésta, y la esfinteroplastia presentan muy 
malos resultados en el tratamiento de éstos. 

No se debe olvidar otros factores que influ­
yen: como es la existencia de una bi 1 is sobresatura­
da, bilis litogénica (aquella que presenta disminu-­
ci6n de sales biliares y lecitina en relación con el 
colesterol, lo que precipita al colesterol biliar, - . 
encontrándose este tipo de bi 1 is en pacientes obesos, 
dietas hipercalóricas, diabéticos, o que por motivos 
raciales presentan disminución del ácido col ico y 
quenodesoxicólico y lecitina, como sucede en los 
Indios Pimas del suroeste de los E.U., los cuales 
tienen una disminución en la 7 alfa hidroxi !ación 
del colesterol impidiendo con esto la formación de -
ácido cólico y quenodesoxicólico). 

Por otro lado los criterios actuales para 
clasifi~ar los cálculos del colédoco como pri•arios. 
Atendiendo a la clasificación m~rfológica de·~ "" - ~ 
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Aschoff y Madden, son los siguientes: 

J.- Colecistectomía previa (con o sin explo­
ración del conducto bi 1 iar común. 

2.- Por lo menos 2 affos asintomático, poste­
rior a la cirugía bi 1 iar. 

3.- No debe existir evidencia de cístico re­
manente o estrechez demostrable del colé 
doco. 

4.- Morfología del cálculo. 

a.- Hallazgo de cálculo obs~uro. 
b.- Cálculo generalmente único. 
c.- Cálculo de consistencia blanda, de -

leznable terroso o anulado. 
d.- Generalmente adopta la forma de colé 

doca, 

De 758 pacientes con coledocolitiasis someti 
dos a coledocotomía en el Hospital John Hopkins 30: 
pacientes el 4% 1 lenaron estos criterios. 

No hay que olvidar la asociación entre los -
cálculos del colédoco y la colangitis obstruct.iva 
aguda. Caracterizada por una pentada de síntomas que 
son: dolor en cuadrante superior derecho, ictericia­
(triada de Charcot), choque y alteraciones en la con 
ducta por depresión del sistema nervioso central 
(Péntada de Reynols). 

Evolucionando frecuentemente de colangitis -
a colangiti s ascendente, colangiti s supurada; micro­
~bscesos piogenos intrahepáticos multicentri~os, 
insuficiencia hepática, coma y muerte, 

La clasificación del cálculo del cond~cto bi . 
1 i ar, ti ene gran i mpo rtanc i a, debí do a que e 1 proce: 
dimiento quirúrgico variará dependiendo de cada tipo 
d~ cálculo, en el caso de los cálculos prim~rios .se-
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han intentado varios tipos de cirugía: 

1 .- Coledocolitotomfa y drenaje mediante son 
da en T. de Kerr por ejemplo 36 pacien ~ 
tes con cálculos primarios fueron trata­
dos por coledocol itotomía y drenaje me -
diante sonda de Kerr, presentando una ta 
sa de recidiva del 33% Hospital Gen~ral~ 
de San Francisco, 

2.- Coledocol itotomía más esfinteroplastia.­
En la clínica Lahey se intervinieron 68-
pacientes con cilculo primario y reali-­
zándoles coledocolitotomía y esfintero-­
plastia con malos resultados ya que el -
30.8% presentaron recidiva. 

3.- Coledocol itotomia más colédocoyeyunosto!. 
mía o duodenostomfa,- En la el inica La -
hey se real izaron 26 coledocoyeyunosto-­
mías con resultados satisfactorios, ya -
que la tasa de recurrencia fué del 3%. 

Con estos datos y otros colectados en la Li­
teratura Mundial. Concluimos que el tratamiento de -

,elecci6n para el cálculo primario del conducto bi ~-
1 iar comGn es la extracci6n del cálculo más deriva-­
ci6n bi 1 iodigestiva. En nuestr~ experiencia hemos -
obtenido mejores resultados con los coledocoyeyunos­
tomía en Y de Roux. 

En cuanto al tratamiento de los cálculos se­
cundarios estos pueden ser manejados' mediante proce­
dimientos quir6rgicos ~ no quir6rgicos, · 

1 .- En un cálculo secundario estará indica -
da .la extirpación del cálculo.~ásdrena­
je de 1 conducto mediante sonda en T. 

2.- En caso de cálculos impactado~en la'~m~ 

pula de vater o cálculos intrahepáticos.:. . 
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que no se han logrado extraer, estar~ i~ 

dicado la esfinterotorníu o esfintePopla~ 
tia, siernpl'e y cuando el colédoco sea me 
nor de 12 mm. 

Las derivaciones bi 1 iodigestivas para trata-
miento del c'lculo secundario, estar'n indicadas: 

1 .- Litiacis mGltiple del colédoco. 
2.- Historia previa de colédoco! itotomía. 
3.- Dilatación masiva (mayor de 2 cm). 
4.- lnbi 1 idad de extracción del cálculo del 

conducto bi 1 i ar•. 
5.- Estenosis distal. 

Recordando que la extracción de c'lculos por 
estos métodos acarrea un mínimo de mortalidad del 3-
al 4% p~r lo que se han ensayado en la actualidad v~ 
rios métodos para la extracción o disolución no qui: 
rGrgica de ¡stos. 

El método m's comunmente uti 1 izado en la ac­
tualidad es la extracción del c'lculo residual me 
di ante la canasti 1 la de Dormia la cual se introduce­
ª la vía bi 1 iar por el trayecto fistuloso producido­
por la sonda en T. en un estudio realizado por Mazz~ 
riel lo en el que se reportan 220 casos tratados con~ 
este método se obtuvo una tasa de éxi.to de 92.7 fra­
casando mediante este procedimiento en Gnicamente ·-
7.3% de los casos. 

2. - Otro método uti 1 izado es la introducción 
del fibrocoledoscopio a· través del.tra;: 
yecto fistuloso. En un estudio rea11zado 
por .Lester F. Wi 11 i ams en. Bostón re por - .. 
tan la extracción de 39 cálculos en 1'2 ..;.'· 
procedimientos, requiriendo :u.n sólo pa - . 
ciente dos in~trumentaciones con ~na ta...:i.· 
sa de efectividad del 100%, evitando . 
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este método la excesiva exposición a la­
radiaci6n por fluoroscopfa, adem~s de 
permitir la extracción del cilculo me 
diante visión directa. 

3.- Otro procedimiento endosc6pico para tra­
tamiento de la 1 itiasis residual es la -
esfinterotomfa transduodenosc6pica. En -
un estudio realizado por Safraney fue po 
sible permeabilizar la vía biliar en 90% 
de los casos, uti 1 izando como métodos 
adyuvantes la extracción de cálculos me­
diante catéteres balon o con alambres ti 
po canast i 1 1 a. 

En caso de muchas piedras o grandes o impac­
tadas que no tie lograrán extraer es Gti 1 usar un ca­
t,ter transnasal que se introduce en el hepático co­
mGn de 2 mm., de diámetro que es bien tolera~o, per­
mitiendo alimentar al paciente. Por otro lado es de­
uti 1 idad para la descompresión del árbol bi 1 iar me­
jorado el estado general del paciente. 

Tambi'n puede servir para pasar infusiones -
químicas 6 solventes, El rango de complicaciones de­
la esfinteroplastía transduodenal es de 7 a 10% con­
una mortalidad de 0.5 a 2%. 

4~- Existen reportados en la 1 iteratura 
otros métodos no qui~Grgicos en los que­
se ha disuelto un cálculo bi 1 iar con la 
ayuda de substancias solventes pasadas a 
la vía biliar por catéteres o por la so~ 
da en T. 

Hasta e 1 pr i rner reporte por Wa 1 ker en 1891, -
los cirujanos han usado varias soluciones para frag~ 
rnentación y disolución de cálculos biliares reteni -
dos, 

El 95% de los cálculos encontrados en los 
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países del oeste, se encuentran compuestos por cole~ 
tero!, y desde la primera mitad del siglo se han us~ 

do agentes que disuelven este compuesto tales como -
soluci6n salina, decol ina, sulfato de magnecio, acei 
te de olivo, cloroformo y éter mediante insti laci6n­
intraductal, pero éstas substancias se encuentran en 
desuso debido a sus potenciales riesgos. En años re 
cientes la soluci6n salina heparinizada y sales bi ~ 
1 iares se han usado con este fin, de la misma manera 
se ha intentado la rel ajaci6n del esfínter con atro­
pina, nitrito de ami lo, novocaína o nitroglicerina. 

Varios estudios in - vitro han demostrado 
que las sales biliares son más eficaces que la solu­
~i6n sal i~a o heparina para disolver y fragmentar 
cálculos. 

El col ato de sodio ha sido la sal biliar 
más comunmente usada el ínicamente, la técnica de in­
fusión fué descrita por Way, Admirand y Dunphy en --
1972. 

La técnica incluye la infusi6n continua de -
unos 100 mM., de solución de colato de sodio a 30 ce 
hora a través de un tubo en T tienen además un manó­
metro dentro del sistema de infusi6n con el cual mo­
nitorizan continuamente la presión bi Liar vigi lando-c 
no exceder la presión a más de 30 cm., de agua. Con 
la t~cnica de infusión de col ato de sodio no se han­
reportado casos de muerte o morbi 1 idad acentuada. ~­
Sin embargo cuando esta técnica de perfusión fué usa 
da a través de un sistema tranhepático para di sol: 
ver litos, fue considerada como peligrosa ya que.una 
serie del Hospital John Hopkins murieron dos pacien­
fa~s por esta causa. Se ha demostrado en experimen -
tos en vivo con cá 1cu1 os de co 1estero1 humanos, ·de · -
mostrando qúe después del uso de la soluci.ón de cola 
to de sodio pierden aproximadamente el 10% de su pe: 
so en 7 días, por lo que al no disolverse compl_e,ta -
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mente debido a su tamaño, pueden 1 legar a pasar 1 i­
bremente por el ámpula de Vater. Presentando como 
efecto secundario más comGn evacuaciones disminuidas 
de consistencia. 

MONOCTANOINA. 

Un agente comercial emulsificante, como la -
monoctanoina, es un excelente solvente del celeste -
rol in vitre, este agente disuelve cálculos mixtos -
de colesterol, dos veces más rápido que las solucio­
nes de colato de sodio. 

El estudio se llevó a cabo en 12 pacientes -
con cálculos residuales. Todos los cálculos desapare 
cieron en 10 pacientes mediante la infusión de mono~ 
tanoína en la sonda en T., de 4 a 21 días. Los cál~ 
culos de los dos pacientes restantes, se extrajeron­
qui~úrgicamente, y se demostró que eran insolubles -
al compuesto, in vitre. La infusión de monoctanoína 
es bien tolerada / demostrando ser una .substancia 
úti 1 administrándola por la sonda en T., para disol­
ver cálculos residuales de las vías biliares. 

Durante varios años, se han estudiado subs -
tancias diversas que puedan ejercer su efecto .a ni -
vel de los cálculos residuales disolviéndolos, pero­
hasta el momento no se han obtenido resultados satis. 
factorios con el los; La monoctanoína p11rece ser el: 
agente de elección debido a que es un producto de 1 a 
digestión de los. triblicéridos de cadena media ade. -. 
más de que ha sido usada para el tratamiento del sín 
drome de mala absorción intestinal. 

la monoctanoina se ha usado en infusión con­
tinua de 3-10 ce.- hora siendo l.os efectos se~urida -
rios anorexia moderada, náuseas, y ocasionalmente v6 
mito, siendo todos estos efectos reversibles .a la 

\ ¡ 
! ¡ 
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suspensión del medicamento. 

La monoctanoina (Capmul 18210), la cuál es -
barata 20 dolares por 1 itro, y parece ser hasta la -
actualidad el solvente de colesterol más efectivo,-­
además de ofrecer seguridad in vitro. 
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CAP 1 TU l O XIV 



COLEDOSCOPIA UN METODO PARA DISMINUIR O TRATAR LA 
LITIASIS RESIDUAL 
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El objeto de la cirugía para la enfermedad -
de cálculos bi 1 iares son el explorar tanto los ~on -
duetos bi 1 iares como sea posible y remover todos los 
cálculos. La magnitud del problema puede ser enten -
dido mediante las siguientes estadísticas: Más de 
500.000 colecistectomías son realizadas anualmente -
en Estados Unidos. En el 25% de estas operaciones, -
el conducto comGn es explorado. 

En el 60% de las exploraciones de conductos·, 
se encuentran piedras en el conducto comGn (60,000 -
pacientes) y cálculos residuales remanentes en 2 al-
10% (1,200 a 6,000 pacientes) después de la explora­
ción. En teoría, hay muchas técnicas para ayudar a -
eliminar los cálculos residuale.s, a saber: 

1 .- Exploración de todos o de la mayor parte 
de los conductos comunes. 

2.- Frecuente uso de colangiografía transop~ 
ratori a. 

3.- Coledocoscopía. 

4, - Estudio endoscóp ico retrogrado preop~ra.:. 
torio del duodeno, árbol biliar y pán 
creas. 

EXPLORACION DEL CONDUCTO COMUN 

Pocos conductos comunes son exp 1 orados ac 
tualmente, en comparación con lo que se hacía una 
dos décadas. 

Las indicaciones clásicas para. la 
ción del conducto comGn fueron analizadas en 

' .. 
' I 
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INDICACIONES PARA LA EXPLORACION DEL CONDUCTO COMUN­
EN 1000 COLEDOCOTOMIAS. 

1 NDI CAC IONES 1 CTERI COS ANI CTERI COS 

1 cte r i e i a 1 00% 
Piedra Palpable 44% 80% 
Conducto bi 1 iar comGn dilatado 53% 53% 
Conducto cístico dilatado 50% 29% 
Piedras pequeñas 34% 10% 

A pesar del hecho de que la tabla representa 
la mayoría de las indicaciones clásicas, algunos ci­
rujanos continúan explorando conductos en base a la­
evidencia el ínica solamente. 

Aunque el procedimiento es técnicamente sim­
ple, el número de "exploraciones innecesarias" es ex 
cesivo y el número de piedras dejadas varía de 2 a : 
10% si son o no realizadas las colangiografías, Por 
lo tanto, la exploración de rutina de los conductos­
comunes, no solamente deja piedras tras de sr, ,acle -
más un gran número de pacientes son sometidos a pro­
cedimientos operatorios innece~Grios, 

COLANGIOGRAFIA TRANSOPERATORIA 

Es asombroso pensar que 111 co 1 ang i ograf í a 
transoperatoria se ha estado usando desde hace~~O 
años. Algunos cirujanos nunca aceptaron' su uso, - -· 
mientras que otros creen que la colangiografía es 
una parte esencial de toda operación biliar. No f¡n:.. 
porta cuan cuidadosamente sea real izada lél colarjgio'"' · 
grafía transoperatoria, la tasa de error en.fal.sas:.. 
positivos y falsas negativas es del 4 al 14%. uri es;... 
tud i o campa rando Co 1 ang i ograf í a transonda ;post opera-•.· 
toria y la colangiografía transoperatoria, reveló .. 
14% de mayor erro~ con técnicas intraoperatorias.· 
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Aunque la magnitud de esta diferencia puede­
ser enjuiciada por cirujanos que creen que la colan­
giografía es precisa, una o dos placas transoperato­
rias en un solo plano de proyecci6n, no pueden ser -
comparadas con placas con inyecci6n fraccionada de -
material de contraste y múltiples im~genes escogidas 
durante la fluroscopía que es real izada en un depar­
tamento de radiología. Bajo condiciones ideales, las 
pequeRas piedras pueden estar fáci !mente visibles. 

Pero las condiciones usuales en el quirófano 
con espasmo del conducto distal, piedras móviles 
(obscurecidas por el hígado), con visceras superpues 
tas tales como el duodeno u otras estructuras como~ 
vértebras, y el problema transoperatori.o de burbu -
jas de aire, la interpretación de la colangiografía­
transoperatoria es difícil. 

Los problemas técnicos, además del tiell'Po 
operatoria, la distancia que hay del quirófano al 
equipo de revelación, son otras considera~i ones prác 
ti cas y 1 imitantes en muchos hospitales, ·-

A pesar de la apreciación de los problemas -
y modificaciones técnicas para el mejoramiento :en la 
visualización del conducto común intrahepático, la -
tasa de error .continua constante, siendo esta la del 
4 al 14%. 

COLEDOCOSCOPI A 

En una era cuando el examen visual directo -
del intestino mediante endoscopia ha suplantado los"':' 
estudios de bario como una prueba diagnóstica definí 
tiva, la aplicación de la endoscopia a el árool bi :.'." 
1 i ar no debería ser una sorpresa. E 1 concepto dé co..; 
ledocoscopía no es nuevo. En 1923 Blakes utilizó 
un espejo y 1 u:z fronta 1 para mirar dentro de 1 conduc 
to común. El desarrollo del pr.imer Coledoséopio ~.:-



216 

acredita a Mclver en 1941, aunque hasta después de -
12 años Wi ldergans trabajó y reportó las apl icacio -
nes de la coledocoscopía. 

Gran parte del crédfto por el sistema actual 
es debido a Shore y colaboPadores, quienes incorpor~ 
ron un sistema de lentes en barra de Hopkins en el -
coledoscopio, esto permitió la definición precisa de 
la anatomia del conducto. El sistema más comunmente­
usado durante el transoperatopio es el sistema que -
consiste de un instrumento rígido angulado con un 
brazo examinador de 40 a 60 mm. Es fici 1 de esteri-
1 izar y usar, y rara vez requiere de reparación. Hay 
accesorios que facilitan la extracción del cálculo.­
Ahora, pero menos popular, son los instrumentos fle­
xibles de Fibraóptica, son más largos que los instr~ 
mentos rígidos. El fibroscopio es más costoso que el 
rígido, más faci !mente dañable y requiere de una cui 
dadosa esteri 1 i zación. 

Birkett y Wi 11 iams reportaron una pequeña 
experiencia en 11 pacientes con piedras retenidas en 
los conductos y se observó las ventajas de la visua­
lización directa con un coledocofibroscopio para re­
mover postoperatoriamente las piedras, en compara 
ción con el fluoroscopio con cateter guía. Las·ven­
tajas son de que las piedras pequeñas pueden ser vis 
tas y asidas y se. evita la exposición a los rayos X~ 

TECNICA OPERATORIA. 
El endoscopio rígido es insertado dentro del 

cístico o el conducto común. Desde que el diámetro­
del endoscopio rígido es de 5 mm., es necesario rea-' 
1 izar una coledo~otomía a menos de que el conducto -
crstico esté di !atado, La incisión es hecha en o po~ 
enci.ma de la inserción del císticó en el conducto co 
mún. Desde que 1.a sepsis y la colangitis son repor-
tadas al utilizar irrigación a presión dentro.del · 
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dueto, la columna de solución salina no deberá exce­
der de una presión mayor de 20 cm H

2
0. 

El conducto distal es examinado mediante la­
introducción del instrumento hasta el duodeno. El 
conducto proximal es examinado y la observación pue~ 
de extenderse hasta las divisiones secundarias o ter 
ciarias del conducto derecho o izquierdo. -

Con práctica el exámen prolonga la cirugia -
de 5 a 15 minutos, idealmente todo conducto común -
debería ser examinado por coledoscocopía. Esto no -
podrá ser posible hasta desarrollar instrumentos de­
pequeño calibre que pueden ser insertados a través­
del conducto cístico rutinariamente. La coledocosco­
pía es menos traumatica para el epitelio del conduc­
to común tradicional. 

Las dificultades de burbujas de aire, espas­
mo de la porción distal del conducto, y la exten 
ción de un tumor son resueltas de mejor manera visua 
zac i ón di recta que mediante co 1 ang i ograf í as repet i -
das. 

Las complicaciones de la coledocoscopía son­
pocas. Hay un reporte de una lesión en un conducto -
(reoperada sin secuela) y un caso.de colangitis cau­
sada por alta presión de inyección de solución sali-. 
na durante el desalojamiento de una piedra i~pactada. 

El examen coledoscópico es usualmente h~cho­
al momento .de realizar la exploración.del conducto -
común, cuando es usado posteriormente, el conducto -
ha si do despejado de pi edras, o después de una co 1 an 
giografía transoperatoria pero antes de la expiará; 
ción del conducto común. 

Con los sistemas actuales es usado en 
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nes para determinar si un conducto debe o no ser ex­
plorado. Este es el mejor hecho para la colangiogra­
ffa preoperatoria. 

Juzgar el valor de la coledocoscopía trans -
operatoria es difíci 1 debido a que las indicaciones­
para su uso varían en la 1 iteratura. 

Finalmente, la experi.encia del examinador es 
un factor importante, 

Dhore y colaboradores reportaron 82 pacien -
tes sometidos a coledocotomía por cálculos, de 70 pa 
cientes con cálculos en el conducto com6ri, 17 tuvie~ 
ron cálculos encontrados por la exploración pero de­
tectados por coledocoscopía (24%). Otro ~studio mo~ 
tró que cálculos insospechados fueron identificados­
por coledocoscopia en solamente 5% de la exploracio­
nes ductales, Recientemente, Kappas y col, resumie~ 

ron las coledocoscopías realizadas por 13 cirujanos. 

Con una prueba de diagnóstico inicial, la co 
1 edocoscop í a def i ni ó correctame~te 1 a pré sene i a de L 
c~lculos en 33 de 36 pacientes,· s.e identificaron pi~ 
dr.as en 45 de 48 pacientes en quienes se hab'a prob! 
do qUe tuvieran cálculos, 

El promedio de falsas negativas de 6.3%, 
cuando 1 a co 1 edocoscopí a fue combinada con col angi o­
graf fa, la tasa de err~r fue del 0%. 

De 73 pacientes examinado s. despüés dé que s¡a . 
pensó que el conducto estuviera despejado dé piedras. 
durante la exploración, 13 pacientes (18%) tuvieron.:: 
piedras residuales vistas mediante la eridoscópla.· · 
Nueve de 60 pacientes ( 15%) en qU i enes"' se pens6 q~e­
no tuvieran cálculos remanentes después dé la c~l.e. 

·: .... ,'. ', ' 

.'...~; _,· •• -~ --·~-~.-,-, """" , ...... ~.!._l,\ '~·'•. •'.)LA';,,.;;..,1.i;;l,1 • .-,,.;1;;,;._-1,•:~'i-l,::;:i~.;,~1~~ 
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doscopía se observó subsecuentemente que presentaban 
piedras, este estudio sugiere el valor de la coledo­
coscopÍa y las estadísticas recopiladas antes de que 
se tuviera más experiencia acumulada. Fel iciano y -
co, revisaron 79 pacientes en quienes se realizó c~ 
ledocoscopía transoperatoria y mostraron que esta 
técnica detectó cálculos en 9% de todos los pacien -
tes, pero cuando se uso después de 1 a exp 1 oración 
del conducto común, reveló que se encontraron pie 
dras en 25% de los pacientes. Más recientemente, la­
experienci a colectiva de 20 cirujanos, con diferente 
cantidad de experiencia en coledocoscopía fueron 
analizados. Después de la exploración del conducto­
común, cálculos residuales fueron' hallados por cole­
docoscopía en 31% de los pacientes. 

Cuando los cálculos no fueron encontrados 
durante la cirugía, la coledocoscopía reveló cálcu -
1 os e·n 7% estudios postoperato r i os subsecue~te~ mos­
traron un 4% de incidencia de cálculos residual.es, 

Nuevamente un número de cirujanos con di fe -
rentes niveles de experiencia partidparon, para el­
coledocoscopista más experimentado había realizado -
más de 15 exámenes, y ningún cálculo ~~e ignorado -
por ellos, ' . 
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En las estadisticas del Hospital Ju&rez en­
los últimos 5 años se han llevado a cabo 34.043 in -
tervenciones quirúrgicas en total, de las cuales 
2.300 correspondieron a operaciones realizadas sobre 
el &rbol bi 1 iar lo que corresponde al 6,75 % del ta­
ta 1 de 1 as cirugías efectuadas. 

NUMERO DE CIRUGIAS EFECTUADAS EN EL HOSPITAL JUAREZ 
S. S. A. 

1978 1983 

A Ñ o URGENC 1 AS PROGRAMADAS REAL 1 ZA DAS 

1978 2795 3981 6776 

1979 2498 5075 7573 

1980 2290 4175 6465 

1981 2510 4366 6876 

1982 2311 4042 6343· 

T O T A L 12404 21639 34043 

En este trabajo de investigación el ínica se-· 
estudian retrospectivamente 1124 expedientes quirúr-: 
gicos lo que corresponde a un período de dos años'y- · 
medio, así como la mortalidad suc~dida en esté mismo, 
lapso de tiempo. 

En este estudio se encontró que: 1016 ínter-:' 
vencí ones se llevaron a efecto en pací entes del sexo' . 
femenino (90.39%). Encontrando únicamente Í08>inter- .· 
venciones en pacientes del sexomascul ino (9~60%);': 
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EDADES ENCONTRADAS EN ESTA SERIE DE 1124 PACIENTES 
INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE DEL ARBOL BILIAR 

DIVIDIDO POR DECADAS 

10-19 20-29 30-39 40-49 50-59 
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Le di•tribución de ededu por cWcedH en eete eerie.:. 

•• le siguiente: 

De 10 e 19 eiloe .., encantreron 42 CHo• (3,73%), de-

20 e 29 ello• 255 CHo• (22,68~)1 de 30 e 39 efloe 283 ceaoe -

(25,17%),. de 40 e 49 ello• 304 ceeoe (27.0-), de SO e 59 . . ... 
•lloe 102 cHo• (9.07%); de 60 e 69 ello• 82 ceeoe (7,1.-)1 •e':" 

yoree de .70 ello• 56 CHO• (4, :18~). 

Co110 ve110e en eete .. ~¡e le •eyor incidencl•.' • ,•~CCl.!l '' 
tró en I• eded de 40 e 4'9 ello•, y I• •nor inciclenci•.'fwj"li':" · 

tre lo• 10 y 19 •floe con única•ilte 42 i:•eoe, , Le edmd .ltni•~· 
detectede M de. 15 •lloe y la •6~iil• de 89 ehe' c~ une ~di~: 
de3S.6 ello•, 
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De los 1124 intervenciones qu1rurgicas bi 1 ia 

res revisados 757 correspondieron a colecistectomías 
sin coledocotomía (67.34%), 298, a colecistectomías­
con coledocotomías (26.51%), 69 a otros procedimien­
tos como derivaciones bi 1 ioentéricas. 

Se practicaron 587 colangiografías transope 
ratorias (52.22%) dej~ndose de practicar ésta en 53f 
intervenciones (47.77%). 

La colangiografia transoperatoria sugirió li 
tiasis del colédoco en 133 casos (22,56%) de lasco: 
langiografías transoperatorias practicadas. 

En la correlación de éstn? con los hallazgos 
operatorios se encontró que f11é dP. cepteza en 78 ca­
sos únicamente (58.64%) presentando falsas positivas 
en 55 casos (41. 35%). 

De las 29S coledocotomías practicadas se en­
contró litiasis únicamente en 157 casos en lo que co 
rresponde a 52.68% siendo la exploración del conduc: 
to colédoco negativa en 141 casos (47.31%). 

La incidencia de cálculos residuales en esta 
institución fué de 57 casos loq ue corresponde al 
5.07% del total de las intervenciones real izadas !o­
que está muy al par con estadísticas extranjeras. 

De éstos 57 cálculos residuales 33 fueron 
reintervenidos qui~~rgi~ame~te (57.8%) y.en 24 casos 
(42.1%) esta 1 itiasis residual se resolvió mediante­
la utilización de la canasti 1 la de Dormia. 

De los 33 casos que fueron reinterv_enidcis 
únicamente se encontró 1 itiasis residual en el colé~ 
do~o. en 22 casos (66,6%) y .en 11 casos (33.3%) no ~é. 
encontró 1 itiasis residual. 

Resolución de Litiasis Residual (22 
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7 casos-coledocotomía, extracción del cálcu­
lo y colocación de sonda en T. 

5 casos-coledocotomías y esfinteroplastia 
con estracción del cálculo y colocación de sonda en­
T. 

7 casos-coledocotomías, esfinterotomía es -­
tracción del cálculo y colocación de sonda en T. 

3 casos-coledocotomía con anastomosis cole-­
docoduodena 1. 

Casos en los que qu~ no so encontró litia 
sis Residual. 

7 casos coledocotomía con sonda en T. 

2 casos coledocoduodeno por estenosis distal.' 

caso col edocotomí a-duodenostomía (no se e~ 
contró la papila se cerró ésta y se colocó sonda en­
T. 

1 caso se encontró que el problema era una ~ 
estenosis marcada del colédoco y se decidió real.izar. 
unic,amente drenaje externo mediante la colocación -:­
de una sonda de foley del No. 12 al hepático 'común. 

De 1 os 24 casos extraídos con 1 a canast i. 11 a-· 
de Oorm i a se extrajeron 27 cá 1cu1 os en 19 casos, bas 
tó. con una instrumentación para re so 1ver1 es el pro : 
bl ema, necesitan do 2 instrumentaciones 5 pac i erite.s. 

En la .serie presente. detectamos 50 lesioneS.­
de los conductos bi 1 iares lo que representa el 2.66% 
de.I total de las.intervenciones. 

La 1 e si ón de 1 conducto hepatocol édocéi por 
manejo inadecuado del conducto cístico · · · 
núestra serie 3n 6 casos. . 
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En 3 casos,- Se resolvió este problema con -
la simple colocación de una son 
da en T. dentro del colédoco, : 
extrayendo la rama larga por el 
orificio de lesión. 

En 2 casos.- Se real izó cierre primario con­
puntos aislados de seda 3-0. 

En caso,- El problema fué resuelto al rea 
1 izar una jareta con catgut ero 
mico 3-0. 

:Ocurrieron 8 lesiones en el colédoco ocasio­
nados al decir del cirujano por: 

En 3 casos.-

En 4 casos,-

Por implantación sec i 1 de 1 a ve 
sicula, 'Estos casos se resolvi; 
ron colocando una sonda en T e; 
el sitio de. ia lesión, sacando­
la por el mi-_~o orificio (en e! 
tas cirugías no se dej~ pared -
vesicul~r p~r,a realizar plastia 
de 1 colédoco. . 

Se encontró que 1.a lesión sobre 
e 1 cond1.1ctQ co 1 édoco se . deb.f ¡¡ -
a una disección cata 1 ogada como ··.· 
di fíci 1; en 2· de el los no se .en 
contró el conducto cístico, en:' 
otro ·caso presentab~ adheren .;; 
cias muy firmes en la caraante 
r i or de 1 hepatoco 1 édoco y en ~T. 
último caso se trata de una pa,;; 
ciente la cual pre.sentaba un . 
carcinoma de vesícula con adhe-' 
rencia al colédoco, 
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En l caso.- La lesión al conducto colédoco­
se produjo al real izar una cole 
docotomía produciéndose accide; 
talmente una falsa vfa. -

Estos últimos 5 casos de lesión del colédoco 
fueron reparados de la siguiente manera: 

4 casos por simple colocación de sonda en T­
por e 1 sitio de lesión, En el caso restante se real i 
zó cierre primario de 1.a lesión con seda 3-0 sin co: 
locación de una férula. 

Se encontraron en esta'se.rie 6 lesiones del­
hepático común. 

En 3 casos.- Se lesionó el hepático común en 
forma 1 ong i tud i na 1 variando la-
1 esi ón de 0.5 a 1.5 cm. 

En 2 casos se reparó la lesi~n­
con un s4rj~~e continuo con se 
da 3-0 si.n <:analización y en 1: 
caso se reparó esta c~n puntos­
ais lados de seda 3~0 y coloca -
ción de sonda en T. 

En 1 caso.- Se presentó sección transver.sa 1 
del conducto hepático común, la 
cuál pas6 ¡'~~dvertida para el-: 
ci rujanp~_ .·f.>rt:sentando ffstula .:. 
bi 1 iocutánea.en el postoperato­
rio inme.~.i.4t~, lo que r.equi.rió·;.; 
reintervenci.ón urgente. Se loe~·. 
1 izó e~· di ch~ procedí miento C.ni. 
camente 1.a porción proximal deT 
hepát i ,co donde se . co 1 oca una .. 
sonda de Foley No; 14 y se 
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En 1 caso,-

En 1 caso,-
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traé de la cavidad abdominal, 

Se real izó sección accidental­
en forma transversa del hepáti 
co común, El cirujano reparó -
la lesión mediante sutura ter­
mino-terminal con catgut cromi 
co 3-0 y colocación de férula: 
en T (no se menciona por donde 
se extrajo la rama larga de la 
sonda). 

Se trata de una paciente a la­
cual se le practicó una deriv~ 
ción bi lioentérica y la cual : 
presentó peritonitis biliar 
por fuga de bi 1 is a nivel de -
una 1 es i ón encontrada en e 1 he 
pático común, El cirujano de: 
cidió real izar colocaclón de -
sonda en T a ni ve L de 1 ~ 1 es i ón 
y canalización externa enferu­
la~do un coriducto biliar en el 
segmento 111 de 1 ·hígado, 

Se encontraron en .este estudio· 5 casos de 1 e 
si ón de 1 hepático derecho, 

En 2 casos,- El condúcto 'hepático derecho ~ 

fué lesionado durante el tr~n~ 
curso de una colecistectomía;: 
re parando es.tos en e 1 mi smo .,. 
tiempo 'quir~rgico con puntos -
separados d~ seda 3-0 sin 1 a "'.' 
colocación de drenaje coledo :_ ' 
ciano, 

•, 

En 2 casos,- Se encontró un hepáticó dere • · '· 
cho anormalmente ·largo lo que'."· 
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condicionó su lesión encontran 
do además que el conducto cís~ 
tico desembocaba en él. Esta -
lesión se reparó introduciendo 
una sonda en T a través del co 
lédoco pero enferulando al co; 
dueto lesi~nado (la sonda en f 
se abrió a media caña en ambos 
casos, 

Se lesionó accidentalmente di­
cho conducto al realizar la di 
sección en el triángulo de ca: 
lot, ~sta lesión fué manejada­
de 1 a sigui ent~ man~ra: 

Al conducto hep~tico derecho -
distal se le practicó sutura -
por transficción co~ material 
inabsorvible, y a la porción -
proximal se le co loe~ una $on-
da de foley .del No, 14 hacia -
el exterior, 

Lesiones del Conducto Hepático Izquierdo, 

En esta serie reportada únicamente ocurrió -
en 2 casos, 

Caso No, 1 • - Se trata de una paciente feine;. 
ni na a 1.a e ua 1 se 1.e pr•ct i c;:ó~ 
una co 1 ec i stectomí a y que .es'~ 
re i nterven ida en el postop~ra- .. 
torio inmediato por pr'esent~r- .'. 
datos conípati bles con perito ni < 

ti s biliar,. encontrando en 18:". 
exploración quir~rgicá .l:esi6n .•. 
de 'aproximadamente 1 ·~m1-, en:;;:; 
el con~ucto hepático izquierdo/ 
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la cual se reparó mediante la­
colocación de puntos aislados­
de seda 3-0, se practicó colan 
giografía transoperatoria la : 
cual denotó ausencia del árbol 
bi 1 iar izquierdo; concluyendo­
que los puntos colocados este­
nosaron el conducto, Se reti -
ran éstos.y se coloca sonda en 
Ten media caña extrayendo la­
rama larga de la sonda por el­
conducto co 1.édoco, ·se decide en 
ferula¡.. de la misma manera el-­
conducto hepático derecho con­
una sonda similar extraída a -
diferente altura en el colédo-
co. 

Se trata de una lesión detecta 
da durante ~I transoperatorio:­
Un i camente se rea 1 i zó co 1 oca -
ción de una sonda en T por co­
ledocotomía enferulando el con 
dueto lesionado y practicando: 
cierre de .la lesión con puntos 
separados. 

En nuestra serie se encontraron 3 conductos­
hepáti cos accesorios los cuales fueron lesi.on.ados du 
rante e 1 transcurso de una co 1 ec i stectom fa. . -

En los 3 casos se practicó 1 igadura con. su ;. 
tura inabsorbillle de ambos e.l(tremos previa comproba­
ción .cofangiográfica de integrida~ del sistema,bi. 
1 i ar. 
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PORCENTAJE DE LESIONEN LOS DIVERSOS 
SEGMENTOS DE LA VIA BILIAR. 

SEGMENTO LESIONADO No. DE CASOS PORCENTAJE 

COLEDOCO 8 Z6.66% 

HEPATOCOLEOOCO 6 20 % 

HEPATICO COMUN 6 20 % 

HEPATICO DERECHO 5 16.66% 

HEPATICO IZQUIERDO 2 6.66% 

HEPATICO ACCESORIO 3 10 % 

TO TA L 30 99.98% 

Podemos decir que en la cirugía de las· vías­
bi 1 iares actualmente sólo en un 5% de ellas tend~ -
mos problemas y que a medida que dicha cirugía sea -
mayor habrá posi bi 1 ida des de i ne remen to, 

A partir de la primera reconstrucción de. un­
canal biliar realizada en 1919 por Lahey se ha ido~· 
avanzando paulatinamente.en Una experiencia' más ex-· 
tensa pero lo. principal es quizá el evitar la lesión 
de dichos canales mediante una disección adecuada, .:. 
realizada por gente experta en esa área, · · 

La hemorragia como comp i i cae i ón transoperato .• .· · 
ria se presentó en 22 casos de 1 as 1124 i nterveñci.o:' 
nes sobre el árbol biliar lo quecorresponde,.al 1195% .· . .·: 

En esta serie uní camente se incluyen sang~a- · 
dos de cons i de rae i ón o de aque 1 1 os que requ ¡ ,.¡ e.-ón :"" 

· de alguna maniobra especial para cohi.bir la hemorra~ 
gia. 

En 8 casos esta patología estuvo 
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da por sangrado del hecho vesicular, 

En 4 casos,- Se trat6 la hemorragia con la­
co locaci6n de puntos hemostá -
ticos en el lecho vesicular 
requiriendo además la coloca -
c i 6n de ge 1 Foam. 

En 2 casos,- Fué necesario la colocaci6n 
de una compresa en el 1 echo 
ve si cul ar, 

En 1 caso,- Se coloc6 en el lecho vesicu -
1 ar ge J. foam y un parche con -
epiplón. 

En 1 caso,- Se cohibió el sangrado con gel 
foam y' una·:. compresa, 

En 4 casos se encontr6 que la hemorragia fue 
debida a lesi6n de la arteria hepática derecha lo 
que corresponde al 0.35% del total de las ínter.ven -
ciones biliares practicadas y representa el ·18.18%--
del total de las hemorragias:. ' 

En los 4 casos la rama arterial. sangrante 
fué ligada con sutura inabso~bible. En ning6n ~aso -
se intent6 la reconstrucción. 

En 3 casos se pre sentó sangrado profuso en -
la encrucijada biliopancreáticoduodenal lo que oca -
sionó que no se practicara lá colecistectomía progr!!. 
mada. 

En 1 caso,- El di agnóst i'co postoperat~ri o'"'.' 
fué de c~rc i noma de 1 a vesÍ cú-

1 ª" 
En 2 casos,- El diagnóstico postoperatorio'-' 

fue c i ~ros i á hepática, .. ·. 
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En 2 casos el sangrado fué ocasionado por -­
lesión accidental de la rama derecha de la vena por­
ta, lo que corresponde al O. 17% del total de las in­
tervenciones quirúrgicas sobre ésta área y represen­
ta el 9.09% del total de las hemorragias. 

Estos pacientes presentaron sangrado profu -
so catalogado por el cirujano entre 2,500 y 3,000 
mi., requiriendo transfusión masiva ambos pacientes­
uno 7 y otro 5 unidades, 

El sangrado se controló en los dos pacien 
tes con la colocación de puntos transfictivos. 

Se encontraron en esta serie únicamente tres 
lesiones de arteria cística l·as cuales pr.ovocaron 
sangrado considerado como efe importancia, 

En dos pacientes se requirió reintervención­
por sangrado no detectado en el transoperatorio~ . 

Caso No. 1.- Presentó 1,000 ce, de hemoperi­
toneo por sangrado del lecho ve 
sicular, únicamente se practic6' 
hemostasia del lecho vesicular­
Y drenaje, 

Caso No. 2.- Hemoperitoneo de 1,500 ce. ·por~ 
lesión en el me.socolon el tra -
tam i ento establecido consistió­
en .real izar hemostasi.a úriicam~ri. 
te. '\ 

En este estudio se detectaron 10 ·lacérácio -
nes hepáticas pero· ninguna .constituyó 
transoperatorio de cuidado. 
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En este trabajo se encontraron 27 casos de -
lesión a otros Órganos, lo que cor.responde al 2.40%­
del total de las intervencionés, 

En 7 casos.- (23.9% se encoñtró lesión de intestino 
delgado sin incluí r lesiones del duode 
no. Estas lesiones no representaron ma 
y.or problema si end.o .tratadas medí ante: 
cierre primario ~n dos planos, 

En 5 casos,- (18.5%) se encontró 'lesión en el ángu­
lo hepático del colon reconstruyendo -
estas con cierre primario, 

En 4 casos,- (14,8%) se encontraron lesiones en el-. 
duodeno, 3 de ellas se localiza.ron en­
la segunda porción y en un .caso.en la~ 

primera porción del duodeno. Estas se 
resolvieron medi~nte cierre prima~io~ 

En 1 caso,- (3.7%) se encontró desgarre del'meso;..­
col ón (la cual -pasó inadvertida dura.o"'.' 
te el transopeñatorio, originando hemC:,'. 
peritoneo de 1,500.ml. que requirió·­
la reintervención). 

Se encontraron 10 lesiones del hígado origi~ 
nadas por e 1 · separador de Deabe r requiriendo, unica<- · 
mente puntos hemostáticos en· 4 casos, · 

PERITONITIS BILIAR 
En nuestra serie de li24 i 

liares se encont.ró esta entidad.patológica 
sos lo que corresponde al 1.60%. 
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En 5 casos.- La peritonitis biliar se debió a fuga­

ª través de una coledocotomía alrede -
dor de la sonda en T. En la reinter -
vención se colocaron puntos para clau­
surar el orificio de fuga, y coloca · 
c i ón de drenaje, 

En 4 casos.- La fuga biliar fué debida a lesión de 
los conductos biliares extrahepáticos. 

En 3 casos,- Se encontró que el punto de 1 conducto­
c í st i co se había botado condicionando­
esto la fuga biliar. 

En 3 casos.- La fuga biliar se debió a una anasto -
mosis bi lioentérica dehicente en un -­
extremo. 

En 2 casos,- La peritonitis biliar se debi6 a ruptu 
ra de la vesícu 1 a. . -

En caso.- La peritonitis fué secundaria a punción 
hepática. 

1.- En Y de .Roux por carcinoma del tercio 
distal del colédoco, 

3 casos de colecistoyeyunostomía.- por carcinoma de­
cabeza de pán· 
creas. 

3 casos de colecistoduodenostomía.- por car:-cinoma 
de cabei:a de pán­
creas. 

3 casos de colecistostomía.-· 2 por carcinóma de cólé 
doco; 1 por. vesícula .. : 
esc,leroatrófi ca 'qu~ no~' 
se IOgró. extirpar. 

'. , .. , ;·,- .. ':• ' , 

3 casos de duodenotomías.- sih esfi11_ter.ot1>mJ\9~ por; .• · -· •_,_._-.• _·_-._1
1

• 

litiasis del.tercio dh: ··i/. 
·tal qUe· se r~aófvie~ór.·7 . ;·:. '\l 

·;., 
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PROCEDIMIENTOS DERIVATIVOS QUE SE PRACTICARON EN ESTA 
SERIE 

En esta serie de intervenciones quirúrgicas­
sobre la vía biliar se practicaron 64 procedimientos 
que de alguna manera derivaban la bi 1 is a otro siste 
ma. (5.69%) del total de las intervenciones, 

24 CASOS DE COLEOOCODUODENOSTOMIA. 

4.- por estenosis distal 
8.- por dilatación del colédoco por litiasis 

(2-1 O cm). 
4.- por dilatación del colédoco (sin eviden-

cia de litiasis), 
3.- Por fístulas colédocoduodenal, 
3.- Por litiasis masiva •. 
2.- Por litiasis residual. 

9 CASOS DE ESF 1 NTEROPLAST.1 A. 

4.- Por cálculo impactado en tercio distal - · 
del colédoco, 

3.- Por 1 itiasis intrahepática, 
2.- Por litiasis residual. 

6 CASOS DE ESFINTEROTOMIA. 

2.- Al tratar 1 i tiasis residual 
2.- Por.cálculo impactado. ..· 
2.- Por imagen colangiográfica interpreta 

da por fibrosis del e~finter, .· 

5 .CASOS DE COLEDOCOVEYUNOSTOMIA •. 

3,..: Por fístula colédoco.vesicular. 
1.- Por cálculo primario~ 
1 • - Por e are i noma de cabez'á de 
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2 casos de duodenotornías,- donde no se encontró el -
ámpu 1 a de Vater, 

4 casos de operació. de Whiple- por carcinoma del am 
pula de Vater, 

En 5 casos no se extirpó la vesícula por es­
tar sana practicando.unicamente biopsia hepática en-
4 casos, y en 1 ·se practicó· únicamente apend i cecto -
mía. 

MORTALIDAD. 

En la serie presente se encontraron 27 fa 
·1 lecimientos (2,40%) del total de la cirugfa practi­
cada correspondiendo la mayoría de estas muertes a -
carcinomas de 1 as encrucijadas bi 1 i opancre~ti caduod~ 
nal, 

MORTALIDAD 

Ca. de la encrucijada 

Bil iperitonitis 

Abscesos subhépaticos 

Pancreatitis hernorrágica 

:Neu11oní a 

lnfa.rto al miocardio 
. ' 

14 casos 

5 casos 

3 casos 

3 casos 

ca~ 

caso 

51 .85% 

18.51% 

11.11% 

11. 11% 

3.70% 

3.70%. 

... j 
i 

1 

1 

.· .. ··.·.·.·.·!' 

... 

.. 
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2 CASOS DE HEPATICOYEYUNOSTOMIA 

1 .- En asa omega sin anastomosis entero-ent! 
rica por estenosis postoperatoria del co 
ledoco. 
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CAPITULO XV 1 ~ 
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e o N e L u s 1 o N E s 

1 .- Se exponen los aspectos más relevantes de la ana 
tomía quirúrgica de las vías bi 1 iares, poniendo: 
énfasis en 1 as variantes anatómicas, que como he 
mos vist~ condicionan en determinado momento le: 
si ón a éstos Órganos. 

2.- Se analizan las lesiones transoperatorias de los 
conductos mencionando la manera de como evitar -
éstas y la manera de corregirlas en caso que su­
cedan. 

3.- Se exponen diversos temas que conforman la pato­
logía yatrogénica en esta área como lo es: lesio 
nes de la arteria hepáti".a, lesiones de la vena.;. 
porta, peritonitis biliar y col asco, col~ngitis­
supurada obs tructiva agGda etc, 

4.- Se destaca 1 a importancia de reconocer síntomas­
en forma preoperatoria de patología existente 
fuera de las vías biliares para disminuir de al­
guna manera 1 os fracasos en lo que respecta a la 
sintomatólogía después de la colecistectomía. 

5.- Se analiza la litiasis residual del col.édoco in­
cluyendo en este capítu.lo la clasificación gene~ 
ral de la 1 itiasis así como los tratamientos·m~s· 
en bo~a. . 

6,- Se incluye en este trabajo de investigaci6n un -
capítulo de coledoscopía como un método paradis 
minuir o tratar la litiasis residual. . · -

7.- En esta serie se ana 1 i :an 1, 12'4 expedientes 
rúrgicos en un período de dos años 'y medio, en :. 
contrándo que e 1 90. 39% de 1 os pacientes i nte .. v~ 
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nido~ perténecen al sexo femenino, el 9.60% al -
se sexo masculino encontrando en esta serie que la­

década más afectada es entre los 40 y 49 años 
con 304 casos, 

-Se revisan de la misma manera las principales -
complicaciones encontrando los siguientes resul­
tados: 

CALCULO RESIDUAL 
LESION DE LOS CONDUCTOS 
LESION A OTROS ORGANOS 
HEMORRAGIA 
PERITONITIS BILIAR 

5.07% 
2.66% 
2.40% 
1.95% 
1.60% 

8.- La mortalidad encontrada en esta serie es del -T 

. 2.40%. 
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