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INTRODUCCION

La patologia de 1las vias bilares ha sido uno de
los temas mas epacionontes para el cirujano. Una piedra en
el colédoco, ers en el pesado un reto para el cirujano quien
debin disgnosticarlo y extraerlo. En la actualidad, esta
responsabilidad es compartida con el gostroenterologo, radidlo-
go, endoscopista, quienes en conjunte conforman el equipe
encargado de el disgndstico y manejo de las distintas formas

de presentacidn de la coledocolitiasis.

En la actualidad, a pesar de 1los grandes avonpces
en la radioclogia, endoscopia y técnica quirurgica, nos enfren-
tamos a dificultades en el diogndstico y a diferentes critérias
respecto a la mejor forma en que se deben extraer los calculos

de las vias hiliares, con la mayor seguridad y mejor pronbstico

El opresente trabajo consta de una recopilacidn
histbdrica, revisidén bibliogrdfics de los aspectos mas importan-
tes de 1la Anatomia, Biloquimica, Fisiologia y manejo de la
celédocolitiasis, En le dltima parte se presenta el andlisis
retvrospective de 120 pacientes durante tres afios, en el

Wospital Genersl de Zona, Gabriel Mancera, del IMSS.



REVISION HISTORICA

En el interessnte tratade de Thudichum acerca de
los célculos biliares se encuentra una descripcidn de la histd-
ria de nuestros conocimientes sobre esta enfermedad anterior
al afio 1B63. Hoppe-Seyler presenta upa versidn reducida pero

mas condensada acerca de este tema en 1905,

Estas publicaciones consideran a Alejandro de Tralles
{400 d. de J.C.) como el primero que mendiona la presencia
de cdlculos biliares en el higado de buey, hallazgos que fueron
confirmados posteriormente. Los cdalculos biliares son corrien-
tes en los herbivoros, pero raros cn les carnivoros. Se ha
encontrado cdlculos en los elefantes, caballos, animales que
no poseen vesicula biliar. Segiin Rolleston y MacNee la primera
observacién de cdlculos biliares en el hombre se debe a Gentile
de Foligno de Padua (1 348), si bien segiin Thudichum, Tos
escritos de SilvAtico contiene una descripcidén decdlculos
biliares en 1314, Seglin Womack, Ruffer observd una vesicula
biliar que contenia célculos en una mdimia del Valle de el

Nile, de la dinastia XXV, unos efios antes de J.C,

Segldn Hoppe-Seyler ¢l primero en comentar el origen
de los cdlcules vesiculares fue Paracelso en 1,500, Este
autor insinuo la cteorfa de que cicrtos trastornes gquimicos

de el organismo iniciaban la prescipitacién de impuresas en



los conductos biliares. En 1 565 Kentman stribuyé los cdlculas

vesiculares a combustidén de la bilis (1).

La investigacib6n moderna acerca de la formacibdn de
-los cllculos biliares tiene su origen en la obra fundamental
de Naunyn Die Klinik der Cholelitiasis (I B892)., Se considerd
'quc la causa fundamental para el origen de los litos biliares,
era la éstasis biliar de durac;.c'm prolongada. Este autor
creis que debia existir otro fecter, como es la infeccidn,
se teogrizd que el epitélio vesicular, producia uma cancidad
abundante de colestercl. Se pensd que los chlculos de calcio
era un producto de la segrecidn de caleio por parte de 1la

mucosa vesicular inflamada.

En T 922 Aschoff refutaba 1la teoria de 1la éstasis-
infeccidn y atribuin este tipo de célculos a causas metabdlicas

mas que a infecciosas.

£1 papel que desempefia 1la resccidon de la bilis en
la genesis de los cllculos vesficulares fue expuesto por Drury
ycols. en I 924. Estos investisudor'es encontraron que la
bilis hepdtica de los perros tenia un ph de B.2 o més, Despues
de que esta bilis pasa & l1la vesicula esta bilis tiene un ph
de 5.18 a 6.0 Drury y col. han provocade la formacidn de
cdleculos biliares eliminando los factores de éstasis e infec-—

cldn, Estes autares creen que la formacidn de los cllculos



se debe a alcalinidad de la bilis y que cualquier factor que
se oponga a la acidificacidén normal de la bilis puede hallarse

implicade en la formacidén de los cdlculos.

Respecto a 1la cirugia de 1las vias biliares y de la
vesicula, no fue sino hasta despues de 1la introducctén de
la anestésia quirdrgica, principalmente mediante el cloroformo,
que se iniciaron los intentos para llevar acabo intervenciones
quirirgicas mds complicadas, puesto que anterior s esta época,
los célicos hepdticos bien identificados para esa &poca, cran
vistos como de cardcter episddico, de abordaje deliniLivamente

médico (2).

La primers intervencidén quirdrgica realizada con
dxito sobre la vesicula biliar fue realizada por el cirujano

beriines Carl Langenhuch en I B84,

Mc Burney en I 892 extrpnio un céAlculo enclavade en
el Ampula de Vater mediante una esfinteroplustia transducdenal.
¥ocher en I 894, continuo la préctica de el acceso transduode-
nal de el esfinter y de la vis biliar, A su vez Summers en

I 900 describic la patelogin primaris de el esfinter.

Posteriormente sobresalieron los trabajus de Opic
y Archivald, en relacidén con 1a fisiologia de el esfinter

y la patologie biliar y pancreética, asi como los de Hc, Gowan



y Walkers en relacidn con lo que se llamé si{ndrome postcolecis-

tectomia.

La wutilizacién de 1s sonda T en 1la décmda de los
cuarentas permitio efectuar estudios més detallados de 1la
fisiologia de el esfinter, publicandose los estudios manomé-
tricos de Maller-Guy y las revisiones anatémicas por ianyeccidn
de material de contraste presentadas por Gordon y Taylor

(3.

Respecto a México es en 1.B68 cuando se hace la prime-
ra referencia cn la literalura médicoe a éste tipo de pato-
logla, siendo el trabajo de Deominge Calderdn, cuyo titulo
es Chlculos Biliares, el que llamd la atencién sobre el pro-
blema, Afios después el grupo de investigadores de el Institu-
to Médico Nacional se preocuparia por otros aspectos, tales
como las caracteristicas de 1la bilis y sus propicades fisicas,
o la clasificacibén de sus componentes. A don Miguel Francisco
Jiménez corresponde el mérite de haber sido el primero en
considerar la sintomatologic de las afecciones agudas de la
vesfecula biliar en relaciédn a su diagndstice diferencial con

los Abscesos Hepéticos.

Hacia [finales de el siglo pasado el interés por 1la

patologfa biliar se intensificd y México no escapdé a ésta



situacidbn. Asi en el dltimo cuarto de sigln la ‘informacidn

decasos raros aparecen como los mayores aportes a la biblio-
grafia médica. En I 874, el Dr, MNicolas Sanjuan, publica
uto de ausencia de vesicula biliar, encontrado en el curso
de una autopsia durante la cual pretendia hacer una demostra-

tién anatédmica de las venas cavas.

Por esta época, el dolor ya es el sintoma deminante,
aunque constantemente se hace incaple en la importancia fun--
damental de la presencia de tumefaccién en el hipocondrio
derecho; come ya se menciono el e€6lico bilisr era tratade

medicamente.

Las primeras noticias de manejo operatorio de las
vias bilisres procede de Don Miguel Jimenez, quien al puncionar
lc que pensd se trataba de un absceso del labulo derecho de
el higado, notd la salida de pus con bilis y algunos cdlculoes,
en luger de el pus achocolatado que acostumbraba obtener de
los abscesos amibianos, En base a la experiencia con las
puciones, Francisco Braceti, en la Gaceta médica de México,
comenta, que ante la inexistencia de tratamiento médico efec-
tivo para disolver los cldlculos biliares, se debe intentar
sistemdticamente la puncién, para lucgo despues de formada
l1a fi{stula externa introducir un litotriptor-para desmenuzar

los célculos.
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No tenemos néficias directas de la casuistica y resul-
-tedo de las punciones sin embargo escasos datos, podemos afir-
mar que justamente entre I B69-78 en México se empezd a parac-

ticar la colecistectomia,

No obstante el avance en las técnicas quirdrgicas,
la reserve era la actitud habitual. El1 articulo de Manuel
Toussaint que llevaba por titulo: Un caso de Colelitissis
Grave, tratado con éxito por la intervencién quirdrgica, publi-
codo en la Gaceta Médica de México en I 902, trata de romper
con tal modo de pensar y plantear las intervenciones como
factibles y no especinlmente riezgosas. El equipo quirdrgico
estuvo integrado por el mismo doctor Toulssaint, Francisco

Bulman, I. Prieto, M. Zubleta,

Una nueva generacién de cirujanos integrada por:
Ulises Valdez, Aureliano Urrutia. Julian Yillarreal, habrian
de desarrollar las técnicas necesarias para el menejo de las
colecistectomias, coledocotomias y procedimientos mds compli-

cados,

Durante el periddo formativo de la cirugia moderna,
México se mantuvo al dia en cuanto a2 la inforamcién e introduc-
cidn de técnices, habiendo ofrecido algunas innovaciones impor-
tantes que desafortunadamente, no tuvierom difusidn cn la

extensidén que smeritaban por la caréncia de conductos andecuados



Las punciones vesiculares_ yrllﬁs colecistectomias son una buena

prueba de elles ea relaciédn c_oh la cirugfa biliar (4).



EMBRIOLOGIA DEL SISTEMA BILIAR

A consecﬁencia dél.encorfémien:o cefalocaudal y late~
ral de el embridbn, la cavidad revestida de endodermo se divide
‘en una porcién intraembrionaria (intestino primitive), y dos
perciones extraembrionarias, el saco vitelino y la alantoides.
En el extremo cefdlico y el caudal de el embribén, el intestino
primitivd es un tubo cfego, llamado intestino anterior e intes-
tino posterior respectivamente, La porcidn médice del intes-
tino, conserva pasajeramente la comunicacidon con el sace
vitelino por virtud de 1o comunicacibn onfalomesentérico o

vitelino,

Para entender mejor el desarrollo del sistema biliar
debemos entender el desarrolle de el intestino primitivo,
de donde se origina este sistema. Para un mejor entendimiento,

lo dividiremos en & partes (5).

El {intestinoe faringeo que forms la porcibn craneal
de el intestine anterior y comprende desde la .membrapna bucofa-
ringea hasta el diverticulo tragquecobronguial, La porcidn
¢audal del intestino anterior, situada cﬁudalmente al diver-
ticulo tragueobronquial, que abarca hasta el origen de 1la
yema hepdcica. De esta porcidén del intestine es de donde

se origina el higado, vesiculo biliar, conductos biliares,

junto con otras estrycturas como esdfago, estémago, duodeno,
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plncreas.

El intestihé 'medio;._comienza .caudalmente al hrote}.

hephtico (vestibulo 1ntestinal anteric} ¥ 'se 7e£tiende hasta?ﬂ
donde en el adulto esta la un16u de los dos ter:ins derechns'
con el tercie izquierdo de el colon transverso. este sitio
se llama en 81 embridén vestibulo intestinal pogterior. Intes-

tino posterior, que va desde el vest{bulo intestinal posterior

hasta la menbrana cloacal,

El primordio hepiAtico aparece hatia la mitad de la
tercera semana en forma de evaginacidn de el epitélie endodér-
mico en el extremo distal de el intestino anterior, Esta
evaginacion llamada divert{culo hepatico, consiste en cordones
celulares que proliferan rdpldamente que se introducen en
el septum transverso; esto es: La placa mesodérmica entre
la cavidad pericardica y el pediculo de el saco vitelino,
Los cordones de células hepdticas, siguen introduciendose
en el septum trensverso, al tiempe en que la <comunicacidn
entre el diverticule hepitico y el intestino anterior dismi-
nuye de calibre, formandose asi el conducto biliar este produce
una pequefia evaginacidn ventral, que origina la veslcula biliar
y conducto cistico. Al continuar el desarrcllo, los cordones
hepdticos, epiteliales se entremezclan con los senos sanguineos
de las venas onfalomesentéricas y umbilicales en el septum

transversum y asi se forma el tejido mesenquimatoso de higado.
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Los.componentes de Lejidd cbneﬁtiva del higado provienen del
mesodermo del septuh trﬁnsversﬁm. ' .

Por el crecimiento répido e ininterrumpido, el higado
se torna demasiado voluminoso para los limites de el septum
transverso y poco a poeco sobresale en la cavidad abdominal.
El mesodermo del septum transverse situado entre la pared
abdominal y el higade se torna tenso y se adelgaza, lo-cual
forma una membrana 1lamada ligamente falciforme. La vena
umbilical, que en etapa inicial esta en el mesodermo de el
septum, S& dispone en el borde libre vy caudal de el ligamento
falciforme, De manera andloga, el mesodermo de el septum
transversum entre el higado y el intestino anterior (estémago
y duodeno} se torna tenso y membrancso, lo cual forma el epi-
plén menos. En el borde caudal o libre de el epiplén menor
se presenta el conducto biliar, vena porta y artéria hepatica.
E!l mesodermo sobre la superficie del higado se convierte por
diferenciacidén en peritoneo visceral, excepto en la superficie
craneal, gque posteriormente va acorresponder al darea denudada.
En la décima semana de desarrollo, el higado, pesa aproximada-
mente 10% de el peso corporal. Esto se explica por la gran
actividad heatopoyéctica y el acumule de sinusbdides de las
venas onfalomesentéricas y umbilicales. Esta sctividad dismi-
nuye gradualmente en los {tltimos meses de la vida intrauterina
y en el neonato sbélo quedan pequefios islotes heamtopovéticos,

y en esta etapa corresponde sdlo el 5% de el peso corporal.
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Durante la sexta semana la luz delios cbnductos se
empleza & establecer, en un prinﬁ,ipia coﬁ el colédoco que
se extiende progresivamente hacia el resto de el sistema.
La vesicula biliar permanece sdlida hasta la duodécima semans,
Durante el proceso de cenalizacibén, pueden aparecer dos o
tres luces del conducto que por 0ltimo coalecen, Este patrén
de estado 56lido seguldo de canalizeciones paralelos a los
cambios en el duodeno, aunque es extrafio que los conductos

pancreaticos po pasen por £ste estado solido, (5 - 6).

La porcidn proximal det diverticule hepitico, el
futuro colédoco, se absorberd en wun duodeno en expansién,
en tal forma gque los conductos biliares y pancredticos entren
juntos a la pared. En la mayor parte de los individuos, el
tobique divisorio entre los deos conductos se retrae para dejar
una ampolla comin de longitud variable. La desembocadura
de el cufédoco en el duodeno en etapa inicial es anterior,
pero al modificarse la posicidn de el duodeno se torna pos-
terior y, en consecuencia, el colédoco pasa por detras de

el duodeno. (B)
ANOMALIAS DEL DESARROLLO
A diferencia de el higado, la vesicula biliar estd

.sujeta a muchas anormalidades. Tuede estar ausente, vertigial,

dable o triple. Pucede estar en un sitic sndmale deformada.
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Todas &stas anomalias se pueden asociar con ‘atrésia o dupli-
cacidn de otras partes de el sistema biliar. Estos defectos
son infrecuentes y rara vez fatales, pero pueden confundir

a2l radiologo y desconcertar al cirujano.
ATRESIA BILIAR

Aunque se han sugerido muchas teorias, la etiologia
de la dtresia biliar continla desconpocida, Se encuentran de-
fectos de el desarrollo como malrotacién intestinal, situs
inversus y, poliesplénia en menos de el 15% de los casos ¥y
la obstruccidén experimental de los conductos biliares fetales
producé quistes coledocianas miAs que atrésia biliar. No se
ha hallado correlecién con drogas o radiscién y ne hay un
vinculo obvio con uns lesién isquémica. Se ha sugerido etio-
logia viral, pero 1los estudios no han sido concluyentes.
También se han investigado anomalias del metasbolismo de la
L-prolina que afectan el crecimiente de las vias biliares
y wmonohidroxidcidos biliares que causan inflamacién de las

vias biliares (9).

Aunque la morfologia de los conductos extrahepaticos
varia ampliamente en 1la atrésia, 1la Japanese Society of
Pediatric Surgeon (19B0) identificdé tres tipos principales,
que forman la base de 1la clasificacién, actualmente de uso

general Tipoe I: Atrdsia de colédoco; Tipo 2: Atrésia de el
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conducto hepitico .combn; Tipo 3 Atrésia de los conductos hepé-

ticos derechos e izqhierdo.

Clinicamente el lactante presenta, i1ctericia, heces
Acolicas, en las dos primeras semapnas de vida en el B80% de

los pacientes. La hepatoesplenomeghlia es un hallazgo comidn,

Los estudios diagnésticos, se deben iniciar con 1la
observacidén de las heces ya que cuendo son blancas, la atrésia
biliar debe figurar entre los primeros diagndsticos. Biédpsia
hepdtica, Sondeo duodenal para bilis, Ultrasoncgrafia, excre-
¢i6n fecal con rosa de bengala I-131, Centellografia hepato;
biliar con radionuclidos, Colangiografia percutédnea, Laparos-

copfa, Colangiografia operntoria.

La excrecién fecal de una d6sis inyectads de rosa
de bengala I-131, da upa medida de excrecién de bilis hacia
el intestino. En los nifios normales puede recuperarse el
75% en heces de tres diss. Un valor de excrecibdn de menos

de el B1 es muy sugestivo de atrésia biliar {10).

La trésia biliar es la anormelidad mAs seria de el

sistema biliar. Si por lo menos un conducto hepdtico esté

permeable fuera de el higado, se considera corregible quirdr-

glcamente.
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DUPLICACION DE LA VESICULA BILIAR

Se pueden encontrar varios grados de duplicacidn
originados en dos procesos embrionarios distintos: Grupo
de Primdérdio Dividido: Tipo I, la vesicula se divide en dos
camaras por up tabique longitudinal-parcial o completo. Tipo
1T, Bilobulado, son como dos vesiculas sepradas en el fondo
perao unidas en el cuello. Tipo I11I, Duplicacién en Y, las
vesiculas tienen dos conductos cisticos los cuales se unen

antes de desembocar en el colédoco.

Grupo de Vesiculas biliares Accesorias; Tipo 1V:
Estas duplicacliones tienen dos conductos cisticos que desembo-
can independientemente en el colédoco, este es el tipo mas
comin de le vesicula biliar midltiples y representa la mitad
de todas las duplicaciones. Tipe V: En las que el conduclo
cistico superior puede desembocar en el conducto hepdcico

derecho dentro de el parénquima hepdtico.

La atrésia completas de el sistema biliar esto es
vesicula, cistice y via biliar explica acerca de el 201 de

los casos de ausencia de vesieula (6).
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ANATOMIA DE EL SISTEMA HEPATO/BILIAR

ANATOMIA MICROSCOPICA DE EL HIGADO

El higado esta constituido bAsicamente por células
hepAticas. Estas cé&lulas epiteliales se agrupan en placas
que se anastomosan entre si, formando unidades morfoldgicas
llamadas lobulilles hepéticos. Cada lobulillo es una mesa
prismitica poligonal de tejido hepAtico, de mas o menos 0.7
x 2 mm de tamaio. En c¢iertos animales como el cerdo, los
labulilles hepAticos estan separados entre si por una nitida
banda de tejido conjuntivo. Esto no ocurte e¢n la especie
humana, donde varios lobulilleos se asocian unos a oLros en
casi toda su extensidn. En algunas regiones, sin embargo,

los lobulillos quedan separados por vasos y tejido conjuntivo.

Son las regiones gue ocupan los extremos de los poll-
gonos, los cuales reciben el nombre de espacios porta o de
kiernan. Cada espacio porta presenta en su interior una
vénule y una arteriola, que son ramas de la vena porta y de
la arteria hepdtica, un conducto biliar y vases linfAticos,

envueltos por una vaina de tejide conjuntivo.

En el lobulillo, las células hepdticas se disponen
en placas orientadas radialmente. Cada placa c¢sta constituida

por células dispuestas en una sdla capa de manern andloga
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a los ladrillos de un muro. Estas plhéas cgiulares esthn
perforadas y se anastomosan frecuentemente en su trayecto
de la yperiferia hacia el centreo del 1abu1111q. resultando
un complejo laberinto que confiere al 1obuliilo hepitico un

aspectos esponjoso.

El ecapscio existente entre 1las placas de células
hephticas estd ocupado por capilares sinusbdides llamados sinu-
soides heplticos. Los sinuscides se preosentan come c¢apilares
de paredes dilatadas, revestidos por una capa dnicos de células
donde se distinguen dos tipos de células, a saber: I, Células
endoteliales tipicas de los capitalres sanguineos. 2. Células
fagocitarias, que en este organo se llaman células de Kuffer.
Estas células presentan su citoplasme estreliade, con gran
nicleo oval y nucldolo evidente. Se admite que en ellas ocurre
la fagocitosis de hamaties en via de desintegracibn con 1la
consiguiente digestién de la hemoglobina y produccidn de bili-
rrubina. Como todos los macr&fagos, poseen tambien gran canti-
dad de lisosomas que contienen en su interior 1las enzimas
necesarias paras 1le digestidn dintracelular de las sustancias

fagocitadas.

Al estrecho espacio que separa los capilares de el
hepatocito se le 1llama espacio de Disse. Dada su reducida
dimensidén, s6lo fue posible estudiarlo con el microscépio
electrdénico, este permitio ver que esta ocupado principalmente

por fibras reticulares, microvellosidades de la célula hepltica
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por fibres reticulares, microvellosidades de la célula hepética

y liquido histico.

El revestimiente de los capilares sinuscides en el
higado no es continue, habiendeo oriffcios en su pared, lo
que permite el 1libre paso de macromoléculas de su interior
al espacio de Disse y de all{ a las células hepaticas; estas
tienen por tanto libre acceso a las sustancias que circulan
en los sinusoides. En la paered de los sinusoides desembocan
tambien ramas capilares de la arteria hepdtica, En el ceptro
de el 1lobulillo se encucntra la vena cepttolobulillar, la
cual recibe la sangre que atraviesa la mansa de células hepad-

ticas como si esta fuera un cuerpo esponjoso (7-8).

CIRCULACION HEPATICA

La ‘circulacidén sanguinea intrahepitice sigue el

siguiente trayecto:

I. Por ramas de la vena porta y la arteri hepdtica,
que se ramifican varias veces en el interior de el higado,
enviando pequefias vénulas y arterfolas que f[luyen en los espa-

cios porta; son las llapadas ramas interlobulillares,

II1. Por las venas interlohulillares, de Ias cunles

parten ramas que se dirigen & los lebulilloes, doende se
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subdividen , transformandose en sinusoides,

IiI. Por 1los sainusoides, que a su vez se dirigen
radialmente hacia el centro de el lobulillo, terminando en
la vena centrolobuliillar. Esta vena tiene pared extremadamente
delpada, no presentando una estructura tiptéa de vens. Es,

por tanto, un concepto fupcional mas que morfolégico.

En su recorrido a lo largo de el lobulilleo, la vena
centrolobulillar recibe sinuséides de todos los lados, aumen-
tando graduaslmente el calibre y terminando perpendicularmente

en la base de el lobulillo, en las venas de mayor calibre.

Estas venas 1llamadas intercalares, se reunen a su
vez para formar dos o mhs grandes venas que se abren en la
vena cava inferior, Algunas ramas de las arterias interlobuli-
llares se capilarizap y van a irrigar la estructura del espacio
porta, a8 la vez que otras ramas terminan directamente en los
sinusoides produciendo una mezela de sangre arterial ¥y

venoza (B8).
HEPATOCITO

Las cé&lulas hepAticas tienen forma poligonal con
6 o més caras y miden de 20 8 30 micras de didmetro. Su super-

ficie esta en contacto con 1las paredes de las capilares
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sinusaides, mediante el eﬁpacio de Disse, o adosadas en toda

su extensidn por la pared de otra célula.

Los canaliculos biliares son las primeras estructuras
colectivas de la bilisi se presentan como espacios tubulares,
limitados por la membrana de dos hepatocito que en esta
regidén presentan moderada cantidad de  wmicrovellosidades.
No tienen pared propia, sino que este formanda por las membranss
de dos hepatocitos, En estas membranas, @ los lados de los
canalliculos bilfares, uniendo las células entre si se encuen-
tran camplejes wunitivos, Los canaliculos biliares limitados
por dos células vecinas forman una compleja red que se continua
a través de las placas celulares, dirigiendose del! centro
de los lobulilles a la periferia, donde desemboca en un corte

conductillo biliar.

En el retfculo endopldsmico 1liso, distribuido difusa-
mente por todas las célylas ocurren virios proceso de impor-~
tancia, entre los cuales podemos citar: La sintesis de glucbd~
geno y los procesos de conjugacidn, come la unidn de varioes
compuestos a los radicales sulfatos y glucuronato. Esta conju-
geclon es ﬁe gran importancia en los procescs de metabolizacién
o inactivacibén y desintoxicacién de varios compuestos de el

organismo.

Otro componente tipico de 1la célula hepdtica es el
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glucbégeno, la cantidad de glucbgeno de los hepatocitos es
variable, dependiendo de 1la fase digestiva y de le hora de
el dia, ya que se sabe que Bu proporcidn obedece a un ritmo
que se repite cada 24 horas, El glucbgenc funciona como un
depbsito que el higado moviliza cuando diswinuye 1la glucosa

en sangre (8-).
ANATOMIA MACROSCOPICA

El higado es el organo mAs volumincoso de la economia;
pesa de 1,200 a 1.600 gramos ocupe el hipochbndrio derecho
y parte de el epiphstrio y se extiende por el hipocdndrioc
izquierdo. Su superficle superior cerresponde a la superficie
inferior de el diafragma; el inferior se apoya en las visceras
de la parte alta de abdomen. Se conserva en la posiclén prin-
clpalmente por la presibn intrabdominel. Excepto en el epighs-
trio el organo esta rodeade por la caja tordcica y en indivi-
duos normales no suele poderse palpar en el examen fisico.
En declbito supine el borde superior de el higado esta locali-
zado entre los niveles de 1la cuarta Y quinta costillas por
delante 8 la derecha, a nivel de la sexta costilla por delante
a la izquierda, En la linee axilar media el 1b6bulo derecho
de el higado esta cubierto por pulmbn, pleura y diafragms
hagte nivel de 1a octava costilla. la superficie inferior
de el higado esta en contacto con ducdeno, colon, rifion, glan-

dulas suprarrenales en el 1ado derecho, con el esdfago yu
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estémago en el lado izquierdo.

El higado esta cubierto por peritonec, excepto en
una Area de la zona superior y posterior, adyacente a la vena
cava inferior, en contacto directo con el diafragma, llamada

zona desnuda.

LIGAMENTOS.~ El1 peritoneo proveniente de pared abdo-
minal anterior, diafragma y visceras abdominales, se refleja

en el higado y forma 10 diversos ligamentos:

1. Ligamento Felciforme, que une el higado a 1la

pared abdominal anterior, entre el diagfragma y el ombligo,

2, Ligamento Redondo, que ocupa el borde libre de
el ligamento falciforme, y representa 1a vena umbilieal

izquierda obliterada.

3 y 4. Epiplén Gastrohephtico y Ligamento hepatoduo-
denal, partes de el epiplédn menor que 1llegan al higado desde
la curvatura menor de el estémago y el duodeno proximal,
Contiene la arteria hepdtica, vens porta y colédoca. ELl liga-
mento hepatoduodenal forma el 1limite o borde anterior de el

hiato de Wislow.

5, 6, 7, B8, Ligamento Coronario con s8us dos hojas
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anterior y postefiur, que representa las reflexiones del peri-

toneo provenientes de el diafragma, sobre el higado.

9 y 10, Ligementos triangulares derecho e izquierdo,
producto de la fusién de las dos hojas del ligamento coronario

en loa bordes laterales derecho e izquierdes de el higado

(11).

LOBULOS Y SEGMENTOS DE EL HIGADO

Durante siglos la divisién de el higado en 1lb6bulos

fue erronea. Galeno creyd que cl estomage estabs estrechamente

abrazadoe por los 5 1bbulos de el higndo, come si fueran dedos.

A primern vista, el hipado parece tener un gran 1lébulo
derecho y un 1ébulo izquierds mas pequefio; el plano aparente
de ls divisibén pasa a través de el ligamento falciforme, el
ligamento tres y el ligamento vencso. Por desgracia, esnta
diviaién evidente no corresponde 8 ladistribucién intrashepdtica

de los conductos biliares y de los vasos sanguineos,

Bn la superficie visceral del higado, el plano de
separacién entre los -16bulos izquierdo y derecho pasa a través
del lecho de la vesicula biliar por debajo y por la fosa de
ia venm cava inferior por arriba. En la superficie diafragmi-

tica no hay una marca externa visible. La linea de separacidn
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es una lines imaginaria que pasa de la escotadura de la vesi-
cula por delante, paralela a 1la fisura'del ligamento redondo,
hacia la vena cava inferior, hacia arriba. Por tanto, el
lébule dizquierde consiste en un segmento medial izquierdo
Yy un segmento lateral izquierdo. El Gltimo es el aparente
l6bulo izquilerdo de los anatomistas entiguos, Cada uno de
estos segmentas puede dividirse en subsegmentos superior e

inferior.

El 1l4buluv derecho puede dividirse en forma similar
en anterior y posterior por lineas imaginarias. La fisura
intersegmentfria, cuando estd presente indica esta separacidn.
Cada uno de estos segmentos puede dividirse en subsegmentos
superior y superior. El lébulo caudado es una regifn Separada
que estd situada en contacto directo con la vepa cava inferior
y puede extenderse por detrds de ella. Se divide en una por-
cibn derecha, una porcidn dizquierda y el proceso caudado.
Sus conductos biliares, arterias hepAticas y vena porta se
derivan de las ramas pripcipales izquierdas y derechas. El
16bulo esta drenado por dos venas hepdticas bastante constantes
que desembocan a la izquierda en la vena cava. El lébuloe
cuadrado se localiza entre la vesicula ﬁiliar y ¢l 1ligamento
falciforme, es una parte de el smegmento medial del 1ébule
izquierdo y esta en relacién con el piloro y la primera porcidn

de el duodeno,
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Los 1lébulos y segmentos asi descritos son éreas intra-
hephticas oprovistas de ramas especificas de 1los conductas
biliares, artérias hephtica y vena porta. Entre estas Areas
de copductes biliares, vasos arreglados en forma segmentaria
corren entre los segmentos las ramas de las venas heplticas,
Yy drenan partes de dos sepmentos adyascentes. De esta forma
la artéria hepdtica media ocupas el plano de separacibn entre
los 1l6bulos izquierdo y derecho verdaderos y no sigue a las

romas de el Arbol biliar (12).
RIEGO SANGUINEO HEPATICO

El higado tiene como carécter dnico entre las visceras
abdominales, su riegoc sanguineo doble. La Arteria ilepAtics
nace de el tronco celiaco junto con la artéria coronaria esto-
miquica y esplénica, y llega al higado en el epiplén menor,
a la izquierda de el colédoco y por delante de la vena porta.
Se divide en tres grandes ramas, la gastroducdensl, gAstrica
derecha, supraduodenal; después , en el hilio hepAtico, se
divide en arteria hepitica derecha e izquierda. La rama dere-
cha pasa detras de el colédoco y da origen a la arteria cistica
antes de entrar al higado. En mas o menos el 40% -de los

sujetos hay grandes variaciones de la distribucién clésica.

LLa vena porta avalvular, lleva sangre al higado

de estomago, 1intestinoe delgado intestino grueso, plncreas
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¥y bazo. Se forma por la vena mesentérica superior y esplénica
detras de 1la cabeza de el phincreas y pasa por detrds de 1a
primera porcién de el duodeno hasta introducirse en el borde
de el epiplén menor y llegar al hilio hepdtico en donde se

divide en ramas derecha e izquierda.

Por delante de la vena porta estén la arteria hepética
y el coléddoco, La vena mesenterica inferior suele desembocar
en la vena esplénica. Las tributarias de la vena porta esta-
blecen anastombésis con el sistema venoso de la circulacidn
general en diversss zonms. Las anastomosis de la circulacién
general y la circulacién portal se hacen en leos siguientes

sitios:

1. Vena Coronaria estomdquica: Tributaria de 1la
vena porta, contacta con el plexo esofdgico de venas, y a
su vez establece snastomosis con las venas écigos mayor, Aci-
gos menor, y otras tributarias de 1la vena cava Superior.
Aparecen vArices esoffgicas en el plexo esofagice como resul-

+

tado de la hipertensién portal.
2. Venas GAstricas Cortas y la Vena Gastroepipléica
izquierda, tributaria de 18 vena esplénica, unen con el plexo

esofégico.

3. Yenas Paravmbilicales, tributarias de 1la vena
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borta y en occagiones una vena umbilical persistente, que es-
tablece una anastombsis con la vena Epigésprica superior e
inferior de 1la circulacién general. Estas conexiones son
el sitio de 13 cabeza de medusa y del sindrome de Cruvelhier-

Baumgarten, en pacientes que sufren hipertensidn portal.

4. Vena Hemorroidal superior, tributaria de la vena
mesentérica inferior, que comunicea con las venas hemorroies

en presencia de hipertensibn portal.

5. Yenas Retroperitoneales, que forman anastomosis
entre la vena porta, la vena mesentérica superior, la vena
mesentérica inferior, venas pancredticas y tributsrias de

1la vena cava inferior,

La corriente venosa de salida de el higado, es lle-
veda por las venas hepdticas avalvulares, que desembocan en
la vena cava inferior, por debajo de el diafragma. E1l flujo
venoso.que empleza en las venas central del lobulille hepético,
pasa progresivamente por 1las venas mayores sublobulillares
y venas de mayor calibre, hasta desembocar en las venas mayo-

res hepdticas derecha e izquierda.

El higado recibe su irrigacibén de dos fuentes: La
arteria hepiitica y le vena porta, De las arterias hepdticas,

la sangre oxigenada a la presidn arterial proporciona casi
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el 25% del aporte sanguineo hepdtice y 501 del oxigeno. De

la vena porta, sangre menos oxigenada & una presibén venosa
contribuye con cerce de el 757 del flujo s=sanguineo y cerca

de el 50 del oxigeno.

La sangre arterial y venosa llega a mezclarse en
los sinusoides hepdticos y se vacfan en los tributarfos de
las tres venass hepAticas principales que desembocan en la

vena cava inferior.

Hay que anotar que a la derecha, los vasos portales
siguen el patrén de la arteris hepitica y de los conductos
biliares. La vena porta derecha se divide en los vasos ante-
rior y poaterior; después cada une se divide en ramas superior
e inferior. Cérca de su origen, le vena derecha da una rame
a2l lado derecho de el 1lébulo caudado. La vena porta izquierda
es mAs delgada y mis larga que la derecha, Se divide en vasos
medial y lateral, cada uno con rames anterior y posterior
y da una rama al lado izquierdo de el 1lébulo caudado. El
vaso medial contiene wna dilatacién, la parte umbilical, que
representa el orificio del conducto venoso embrionaric oblite-

rado.

A diferencia de los conductos biliares, las arterias
hepdticas y nervios, las venas hepaticas se ubican en 1los

planos entre lébulos y segmentos. Son por lo tanto interseg-
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mentariecs y drenan partes de segmentos adyacentes. Esta situa-
cién de las venas heplticas requiere que la Iinea de reseccién
para una lobectomia derecha sea exactamente a la derecha de
el planc interlebular, y para una lobectomia izquierda, preci-

samente & la izquierda (11).

LINFATICCS PROFUNDOS

Las dos vi{as de linfAticos profundos san:

1, Hacia los ghnglios frénicos medios derechos de
el diafrégma siguiendo las tributarias de las venas hepAti-
cas hacia la vena cave y ascendiendo a través del hiato de

la cava en el diafragma,

2. MHacia los ghnglios de la porta hepatis siguiendo

las ramas de la vena porta descendiendo hacia el hilio.

Los g#énglios linfdticoas de la porta, en la fisura
transversa de el higado, estdn més cerca de la vena portap
y de la vena hepdtica que de el coledoco. La oclusién de

1 colédoco por agrandamiento de éstos génglios se considera

causa poco probable de ictericia (11).
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LINFATICOS SUPERFICIALES

Se ubican en la superficie de el higado, en el tejido
conjuntive, debajo de el recubrimiento de peritoneo. Se han
descrito 5 vias:

1. Hacio los génglios frénicos anteriores.

2, Hacia los ganglios frénicos medios.

3. Hacia el grupo paracardias de los gdnglios gds-
tricos idzquierdos, provenientes de 1a superficie posterior
de &1 14hulo izquierdo.

4, Hacia los génglios celiacos, por via de los gan-
glios de la arteria frenica, provenientes de la superficle
poaterior de el 1l6bulo derecho.

5, Hacia los génglios hepdticeos, provenientcs del
margen anterior de ambos l6bulos y de la superficie visceral
de el higado en su totalidad (11).

SISTEMA BILIAR EATRAHEPATICO

La vesicula biliar, es una bolse en forma de pera,

de unos 7 cm, de longitud con una capacidad normal de wunos
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30 a 50 ml., Su parte principal es el cuerpo, que se adhiere
a la fosa o lecho de 1la vesfcula situada en la superficie
visceral del higado, entre los 18bulos anatémicos cuadrado
y derecho. Su extremo inferior forma un ensanchamiento, el
fondo vesicular, que puede sobresalir o no por debajo de el
borde inferior del higado en la zona del 90 cartilago costal
derecho, donde el borde externo de la vAina de los rectos
entre en contacte con el borde costal, En su extremo superior
el cuerpo se estrecha y forma el cuello, que a su vez se pro-
longa en el conducto cistico. La vesicula estd cubierta por
el peritoneo, excepto en la zona en que entra en contacto

directo con el tejido hepitico de la fosa vesicular,

Las relaciones inmediatas de la vesficuyla biliar sen:
por delante del higado y la pared abdominal anterior en la
zona del 9§ cartilago costal derecho; por detréds, la unién
de las porciones primera y segunda del duodeno (superior y
descendiente, respectivamente); por encima el higado y por

debajo el colon transverso.

Es posible que en la pared de el cuello, donde éste
se convierte en conducto cfsticoe, exista un pequefio diverti-
cyle dirigido hacia atrds y abajo. Por lo comin recibe la
denominacidén de saco de Hartmann, y se sabe en la actnali-
dad que no es caracter{stico de la vesicula biliar nrormal

¥ que va asociado & alguna circunstancia patolbgica {13).
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El cuéllo de 1a vegichla tiene una forma de S y se

encuentra en el bhorde libre de el ligamento hepatoduodenal
(epiplén menor). Lla mucosa de el cuelle esta elevada en plie-
gues qué forman las vélvulas de Hedster, No hay evidencia

de un mecanismo real de valvula,

No hay gléndulas en la mucoSa de la veslcula biliar
pero las gléndulas mucosas de los conductos cistico y hepiitico
comin secretan a una presién mis alta que la que ejerce la
céluls hepdtica psra secretar bilir, Por lo tanto los conduc-
tos pueden producir moco, aun cuando 1la vesicula biliar enferma

no produzca una secrecibdn biliar verdadera.

Una deformidad comin de la veslcula biliar, es el
gorro frigic (2 a 6%), que al parecer esta asociado con predis-

posicién a la litlasis (6)
EL COLEDOCO

El sistema biliar extrahepdtico se origina en el
higedo, tomo conducto hepdtico derecho e izquierdo, cada uno
drena el ldbulec hepitico respective y mide 1-2 cm. de longitud.
Los dos conductos se unen pera formar el hepAtico comdn, una
estructura tubular de 2 a 4 cm. de largo a nivel de la vena
porta. La unién de el conducto hephtice comiin con el cistico

origina el colédoco, que mide 8 .a 15 cm. de longitud y
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S a 10 pm. de didmetro externe. El colédoco desclende por
el iigamento hepatoduadenal, 8 la derecha de la arterie heph-
tica y por delante de la vena porta, pasa por detras de la
primera parte de el duodeno en su cars posteromedial, aproxi-
madamente 10 cm de el piloro a nivel de la &mpula de Vater,
La desembocadura de el colédoco en el duodeno es oblicua;
en éste sitio se aproxima al conducto de Wirsung los dos con-
ductos se wunen y forman la ampolla de Vater,pequefia dilata-
cibén 1llena casi por completo de plicgues valvulares que ocupan
la ecarfincula duodenal, prominencia cénica en cuys parte mis
alta desembocan los dos conductos en el duodeno, Los dos
conductos pueden unirse en la pared duodenal o desembocar

por separado,

EL mbsculo de 1la unién colédoco duodenal llamade
esfinter de 0ddi, regula el flujo de bilis e incluye varios
componentes., Los dos componentes principales son las fibras
musculares de el extremo inferior de el colédoco, que rodean
a dicho conducto de la pared ducdenal en sentide proximal
a su unifn con el conducto pancredtico de Wirsung, y los plie-
gues valvulares de la ampolla de Vater, continuacién de las

bandas longitudinales nacidas en las fibras musculares sciiala-

das, gque rodean dicha ampolla (12).

El colédoco se puede dividir en forma arbitraria

en 4 porciones.
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1. PORCION SUPRADUODENAL, se encuentrs entre las
‘dos capas del ligamento hepdtodudena, enfrente de el foramen
de Wislow, a la derecha de la arteria hephtica y anterior
a la porta, La porcibn supraduodenal puede ser cruzada por
uno o més de los giguientes elementos: A. pilérica (géstrica
derecha), hepAtica derecha, supradyodenal y hasta la gastroduo-
denal, La arteria hepética derecha puede ubicarse a la dere-
cha, 1izquierda, onterior o posterior al colédoco. Tiepe una

longitud promedio de 2 cm., con variacién de 0 a 0.4 cm.

2, PORCION RETRODUODENAL, longitud promedio 1.5
cm., con variacién de 1.0 o 3.5 cm. se ubica entre la margen
superior de lo primera poreidn de el duodeno y el margen su-
perior de la cabeza de el pancreas. Puede estar libre o par-
cialmente fijs a la pared posterior de el duodeno. La arté-
ria gastroduodenal estf a le izquierda y 1la pancreaticoduode-
nal que es posterosuperior, cruza primero adelante de el cole-
doco y después posterior al colédoce justo antes de entrar
al duwodeno,. Se debe recordar que la artéria cdlica media

se encuentra también en la vecindad.

3. PORCION PANCREATICA, tiene una longitud promedio
de trea cm.,, con variacibn de 1.5 a 6.0 e¢m. El conducto colé-
doco puede estar cublerto por una lengueta de pancreas (441},
por complete dentro de ¢l parénquima pancredtica 30X, descu-

bierto sobre la superficle pancrebtice (16.5%) o completamente
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cublerto por dos lenguetas de pAncreas 9%. Afln cuando esta
cubiefto por completo el surco o tunel que ocups el conducto
puede palparse sl pasar los dedos de 1la manc izquierda por
detfﬁs de 1la segunda porcidn de el duodeno., El surco puede

encontrarse anterior & la vena renal derecha.

4., PORCION INTRAMURAL. La cuarta porcibén o intra-
mural de el colédoco, pasa en forms oblicue & través de 1sa
pafed ducdenal junto con el ceonducto pancreftico principal.
En la pared 1la lengitud promedia 15 mm. Cuando entra a 1la
pared, el colédoco disminuye en didmetro de 5.7 a 3.3 am.
Los conductos se encuentran uno junto al otro con una adventi-
cia comin por varies milimetros. El tabique divisoric se
reduce hacia la membrana mucosa un porco antes de la confluen-

cia de los dos conductos.

la papila duodenal o de Vater se ubica al final de
la porcién intramural del colédoco. Se encuentra en la pered
posteromedial de la segunda porcldn de el duodeno s la derecha
de la segunda o tercera vertebra lumbar. En ocesiones puede
estar en la tercera porcidén de el dﬁodenu. La distancia de
1s popila al piloro es muy variable, en promedio de 1.5 a
12 em. Ls inflamacibén de el duodeno proximal puede acortar

1a distancia, el piloro no es una referencia GOtil.

La musculatura de el colédoco intramural tiene wuna
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historia muy larga y confusa,

El concepto actual es que hay un complejo de 4 es-
finteres compuestos de £fibras musculares 1llsas circulares
o espirales que rodesn la porcién intramural de el colédeoco
y de el conducta pancreltico. Los esfinteres son, desde el
punto de vista embriolégice y funcional, distintos de la mus-
culatura duodenal. El complejo pucde dividirse en cuatro
esfinteres separados, Como Hones en 1.973 el esfinter debe
llamarse de Boyden, en raconocimiento a Boyen, quien dedicd

toda su vida al estudio de ésta compleja regidn.

El complejo esfinterianc varia de 6 a 30 mm de longi-
tud dependiendo de la oblicuidad de los condyctos. En algunos
individuos el complejo puede extenderse hacim la porcién pan-
creftica del colédoco. Es importante conocer cuando una trans~

secclbn complete de todos los elementos del complejo pueda

no ser necesaria para una funclén satisfactorim. La incisidn
por pascs de 5 mm mientras se hace la prueba con un dilatader
ayudard a limitar la incisién s la longitud més corta necesa-
ria para obtener los resultados desesdos, la esfinterotomia-
endoscdpice pars ayudar a liberar la estendsis no es inbcua

y con frecuencia es innecesaris.

Sobre 1la superficie mucosa del dudeno, 1la papils
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duodenal de Vater se encuentra donde se une un pliegue mucoso

longitudinal con un pliegue transversal para formar una T,

Hay cilertas consideraciones prActicas para explorar

la paila duodenal.

1, HMucha traccifn lateral o distal sobre el duodenc

abhierto puede borrar los pliegues y distorsionar la T,

2, La papila estd cubierts por un pliegue transver-
sal., Se debe ser muy delicado al elevar los pliegues en el

lugar de localizacidn posible.

3. Si la t no es aparente y la papila no se puede

palpar, el coledoce debe canularse desde arriba.

4. Un diverticulo que se encuentra cercano a la

papila puede presentar problemes al cirujane y al endescépis-~

ta.

La ampolla es el conel comln pancreatobiliar por
debajo de la unién de los conductos dentro de la papila.
S1{ el tabique entre los conductos se extiende hasta el orifi-

cio de la papila no hay ampolla,



38

Clasificacién de Michels:

Tipo 1. E1 conducto pancreAtico sSe abre en el colé-
doco a una distancia variable de el orififico de la papila

duodenal principal. 85%.

Tipo 2. El conducto pancredtico y colédoco se abren

por separado en la papila principal, 5%.

Tipe 3. El conducto pancredtico y el colédoco se

ahren al duodeno en puntos separados, 92 (6).

DIAMETRC DEL COLEDOCO

El difmekro externo normal de ls primeras de las tres
regiones del colédoco varfan con el sujeto y con el procedi-
miento de usado en la medicidn, se considera que con la edad

hay un aumento en el dildmetro de el conducto. Hay discrepén-
cia entre los diferentes autores en torno al didmetro normal

y patolégice de el colédoco.

Leslie, afirma que el colédoco menor de 5,7 mm de
difAmetro es en realidad normal y uno mayor de 10,8 mm indica
cbstrucecién., Los conductos entre estos valores deben consi-
derarse equivocos. A los 10.2 mm, la posibilidad de patolo~

gla en el conducto es de 50% {6).
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IRRIGACION DE EL SISTEMA BILIAR

La vesiculs biliar, los conductoshepiticos y la por-
cibn superior de el colédoco esthn irrigades por la arteria
cistica. La porcidn inferlor de el colédoco estd irrigado
por ramas de la artéria retroducdenal y pancreftico~ducdenal
postero superior. Puede haber una pequeiia contribucidn de
dos pequefias ramas de la arteria hepdtica. Parke y sus col,
han descrite un plexo subepitelial, uno intramural y uno epi-
coledocal de vasos que rodean el colédoco, Estos proporcionan
circulacién colateral entre 1la artéria cistica y la artéria
pancreaticoduodenal superior abajo. Northover y Terblanche
han enfatizade que las dos orterias corren paralelas al colé-
doco a las 9 y s.las 3 y esto puede representar ung irrigacién
significativa de el conducto. Se ha informado que la inte-
rrupcidn de éstas dos artérias da como resultade una estre-

chez ductal (13),

DRENAJE VENOSO DPE EL SISTEMA BILIAR

Les venas cisticas son numerosas y pequeiias, Las
que provienen de 1la superficie hepdtica pasan a través de
el lecho de la vesicule biliar pars entrar en el lébule cuadra-
do de el higado. Las venas por debajo de 18 superficie peri-
toneal pueden alcanzar el cuello de la vesicula biliar y de

desembocar al 1lbbulo cuadrado en forma directa o en forma
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de un plexo aslrededor de los conductos biliares. FEstas venas
entran en el higado y desembocan en las venas heplticas ¥
no en las venas porta. Las venas de la superficie inferior

de el colédoco desembocan en la vena porta (6).

DRENAJE LINFATICO DE EL SISTEMA BILIAR

La 1infa, fluye directamente de la wvesicula hacia
el higado y también drena en algunos ganglios a lo large de
la vena porta y el colédoco. Los troncos linfAticos colecto-
res del lado izquierdo de la vesicula drenan en un génglio
cistico, ubicado en la unién de el cistico y el hephrice comin
(13).

INERVACION DE EL SISTEMA BILIAR

Tanto las f[ibras simpéticas como las parasimpéticas
que se derivan de el plexo celiaco llegan al sistema biliar,

siguen a la srtéria heplcica y a sus ramas.

La accién de los nervios simphticos posiblemente
es vasomotora; la de los parasimpiticos no estd clara, La
vagotomia total no altera la secrecién biliar, pero parece
resultar en un agrandamiento de la vesicula biljar. Burnett
y col. demostraron que hay una dinvervacidén dintrinseca que

contiene células ganglionares y responde a los estimulos humo-
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rales, Lynn observé que la vagoteomia no meodifica la accién
‘de la colecistoquinina sobre la vesicula biliar. El color
que se origina en la vesicunla puede ser referido & 1a regién
subescapular derecha por medio de el nervio espllcnico mayer
o de el plexc celiaco a los nervios somiticos o por medio
de fibras aferentes del plexe celiace, plexe frénico, nervio

frénico derecho (6).
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FISIOLOGIA DEL HIGADO

La fisiologia del higeado incluye: metabolismo, ex-
creclidédn y defensa del corganismo. En 1o que se refiere al
metabolismo, el higado es el &rganc donde se realizan mylti-
tud de reacciones bioquimicas esenciales para la vida como
sintesis, degradacién, converaién, almacepamiento y biotrans-
formacibn, Es indispensable conocer las funcicnes normales
de el higado para entender las alteraciones que aparecen cuap-

do existe algunn afeccidn hepdtica,

La unidad microscopica clésica es el 1lobulillo, con
unae vena hepdtica central y en la periferia el espacio porta
(rama de la vena porta, arteria hepltica, conducto biliar,
conducto linfAtico y una rama nerviosa). Los sinusocides cons-
tituven una red vascular situada entre las trabéculas hepdti-
cas que une los elementos vasculares de los espacios porta
con las venas hepiticas terminales, En la pared sinusoidal
se distinguen cuatro tipos de células: Células endoteliales,
células de Kupffer, lipocitos y células con grinulos endo-

crinos,

La fisiologia de ¢l hlgado se puede entender mejor
con el concepto de subunidad que es el Acine de Rapapport.

El acino consiste en tres agregados dimencionales de hepatoci-
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tos organizados como placas con los sinusbides en medio, el
centro rodeado y pfovisto por las ramas terminales de la porta
ya la arteria hepética. El flujo sanguineo de la arteriola
hepatice o de la vénula porta dentra de los sinusbides baidia
a los hepatocitos intermedios y drena & las dos o tres ramas
terminales de la vena central. Esta_organizacién estructural
da un aumente al gradiente de oxigeno, sustrates y hormonas
entre las regiones de entrada y salida de los acinos.

Los hepatocitos que constituyen los acinos se pueden
agregar en tres zopas diferentes de actividad metabdlica,
Los hepatecitos cercanos a los vasos aferentes zona I.,, reci-
ben sangre rica en oxigeno, sustratos y hormonas y poseen
-altos niveles de actividad metabdlica y por lo tanto es légi-
co que los sistemas enzimdticos para el metabolismo oxidativo
energérico, beta oxidacidn, gluconeogenesis y catabolismo
de amipodcidos esten altamente concentrados en éste localiza-
clén periportal. Junte a la zona I, estdn los hepatocitos
con funcionamiento intermedio y que constituyen la zona 2,
Los hepetocitos perivenosos, zeona 3, tienen come funcibn prin-
cipal 1a biotransformacién, sintesis de lipidos y glicélisis,
La sangre que pasa de la zona I a 1la zona 3, contiene mehos
sustratos, hormonas y oxigeno, 1o que hace a los hepatocitos
de la zona 3 particularmente mis susceptibles al dafio andxico.
La distribucién zonal dentro de los acinos ayuda, por lo tanto

a explicar les patropes histolégicos del dafio hepdtico, como
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la necrosis perivenual, zona 3 que aparece después de una

igquemia sostenida.

La intima relacién entre cada hepatocito y la circu-
lacién estd idealmente organizada para mantener el metabolismo
fisloldgico de el higado. La interrupcién de esta interfase
puede ser el resultado de dafio parenquimatose o de alteraciones
en la circulacidin hepitica; esto (ltimo puede ocurrir en la
cirrosis en la cual la fibrosis, formacidn de tabiques y rege-
neracidén nodular de el parénquima dan lugar a hipertensién
poertal, a circuitos portosistémicos alrededor y fuera de los
hepatocitos. Esta slteracldon trae como resultadeo un desajuste
entre la perfusidén y el metabolisme que compromete la funcién
hepética. Este desajuste es conceptualmente semejante a la
insuficiencia, ventilacién, perfusidn, que se observa frecuen-

temente en pacientes con enfermedad pulmonar (14).

FUNCIONES DE EIL HIGADO

Como ya se menciond, el higado interviene en la mayo-
ria de los procesos metazbdlicos del ser humano., Recibe los
productos finales de la absorcidn intestinal de las proteinas,
hidratos de carbono y lipidos y los transforma en susatancias
mds complejes indispensables para el buen funcionamiento de
el organisme. Ademds contrela la produccion y secrecidn de

bilis, regula la concentracidn plasmitica de una gran cantidad
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de pequedss moléculas imprescindibles para el metabolismo
normal de los seres vivos, fagocita milriples substancias
de la sangre y es capaz de eliminar clertos medicamentos,

hormonas y otros productos metabbliceos (14).

METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA

Durante mucho tiempo los estudios de pigmentos tetra-
pirrélicos, tanto lineales como ciclicos, han jugado un papel
importante y, en algunas ocasiones, cruciel en el desarrollo
de la bicquimica. Los pigmentos lineales tetrapirréblicos
se conocieron 50 afios antes de que la estructura Ae el recep-
tor de oxigeno de 1la hemoglobina fuera establecido por Maus
Fischer en 1929, Dos lincas sdicionsles dec interés bioquimi-
co fueron: La naturaleza de 1las porfirinas excretadas de
ciertas enfermedades y las bases bioquimicas de la intericia.
Como resultado de ésto se desarrolld la reaccidn de Van der

Berg en 1913.
1., FORMACION DE LA BLLIRRUBINA

La bilirrubina es el producto de degradacién de el
grupo HEM, el cual puede tener un origen eritropoyético pues
cada célula de el organismo es una fuente potencial de bilirru-
bina. Los precursores de el grupo HEY son las coproporfiri-

nas; éstas existen en los fluidos corporales en forma de isé-
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meros I y III, El isémero III es el precursor normal del
grupo HEM y el Isémero I es un producto'éecundario. Aproxi-
madamente el 25% de la copropoarfirina urinsris y el 75% de
la biliar normalmente son isémeros I (15). El HEM eritropo-
yético se origina de los eritrocitos obsolecentes; la hembdli-
sis resultante provee el 85 de la hemoglobina total que se
forma diariamente en el sistema fagocitico mononuclear. En
condiciones normales se destruyen de 1 a8 2 x 108 eritrocitos/
hora y se¢ recombinan diariamente 6 grames de hemoglobina;
de cada gramo de hemoglobina se producen 34 miligramos de
bilirrubina (16). En condiciones hemoliticas éstas cifras
aumentan considerablemente. Ei MHEM no eritropoyetico se de-
riva de proteinas tales como mioglobina, catalasatritofenopi-
rrolasa y citocromos; la degradacidén es activa en todos los
tejidos particularmente en el higado, donde la vida media

de éstas es de sblo pocas horas.

Estudios mediante la incorporacién de glicina y Aci-
do delta aminolevulinice a bilirrubina en el hombre y en la
rata han demostrado la aparicién de dos picos de bilirrubina
marcada tempranamente (BMT) que se observa en les tres prime-
ros dlas postinyeccidn de los marcaderes: el segundo pice

aparece a los 40 y 80 diss (7, 8).

Se ha demostrado que la BMT puede aumentarse por

anestésicos, ligadura de conductos biliares y administracién
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de fenobarbital, lo que puede contribuir al incremento sérico
de la bilirrubina que se observa en el periodo postquirfirgico

inmediato (19).

Otras en los que la BMT se inerementa son la hepati-
tis aguda y cirrosis temprana con hepatomegilia, También
se ha informado que el recién nacido produce mayores cantida~
des de BMT que el adulte, aunque su origen npo estd aldn bien

establecido.

Una vez que la hemoblogina se libera de el eritrocito,
se combina con una proteina de el plasma, la haptoglobina

que tiene afinidad especial para la hemoglobina,.

Cuando la capecidad de unidn a la haptoglobina estd
excedida, la hemoglobina libre puede ser filtrada por el glo-
mérule renal y ser captada por células epiteliales de los
tibulos proximales de el rifion. De la hemoglobina liberada
de 1la porcidén protéica globina, puede ser reutilizada como
tal o Onicamente sus aminofdcidos constituyentes; el hierro

del grupo HEM va al caudal metabdlico del hierro.

Existe una considersble controversia sobre el cata-

belismo in vivo de el pgrupo HEM de donde se derivan los pigmen-

tos biliareé.
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Estos son compuestos que consisten en una cadena
de 4 anillos pirrélicos unidos unos con otros en sus porciones
glfa. 8e derivan de le degradacién oxidativa de la ferroproto-
porfirina IX alfa, por ruptura de anillos 2 nivel de los puen-
tes de los grupos pirrdlices I - II eliminacidn de un carbén
3 monbtxido de carbene y la produccibébn de la estructura IX

(20).

Los sistemaes enzimdticos que participan en la forma-
cibén de bilirrubina son complejos. En el higado y en el bazo
el HEM es catabolizado por uns enzima microsgomal la HEM alfa-
metiloxigenasa en presencia de citeocromo P450 para formar
un complejo HEM-férrico-HEM-oxigenasa, éstas reacciones requie-
ren la presencia de hierro un agente reductor tal como la
NADPH y tres moles de 02, En ésta reeccién el grupo HEM-oxi-
genasa en la membrana de el reticulo endopldsmico, e} hierro
unide al HEM, es reducido por la NADPH y el sistema microsomal
de transporte de electrones; esto es seguido por la unién
de e1 oxigeno molecular al hiérro. El oxigeno reactivo genera-
do ataca al grupo HEM en el puente alfa de la ferro-protopor-
firina IX para formar alfa-hem o hidroxihem. Se cree que
la ruptura de el anillo de protoperfirina produce un complejo

de biliverdina IX y hierro al final de la reaccidén aunque
| los pasos exactos e éstas reacciones son ailn desconocidas.
La biliverdina es posteriormente hidrolizada y reducida a

bilirrubina IX por accidn de la biliverdina reductasa, una
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enzima citosdlics que presenta preferencias esterecquinicas
por los isbmercs de naturaleza alfa y requiere 1la presencia
de HNADPH o NADH, La bilirrubine IX alfa es 1la bilirrubina
po conjugada que se detecta por 1la reaccién de Van-der Berg
indirecta, Exiasten ademds pequefias cantidades de disdmeros
no slfa de bilirrubine no detectables par éste método cuyo
mecanismo de formacidn es desconocido (21, 22), La bilirrubi-
na es un anidn orgénico con peso wmolecular de 584.7 d, Los
estudics de difraccidn de Rx han demostrade que las unlones
entre los anilles pirrdlicos 1le otorgan una configuracién
molecular desipnada como Z. La presencis de 4 grupos acidicos
unidos por puente de hidrégeno a los sitios N2 y 02 de 1los
anilles pirrdlicos permiten que Estos puentes sean polares
y puedan interactuar con solventes polares; a pesar de é&ste
1 bilirrubina IX es virtualmente insoluble en agua; la ex-
plicacidén de éste fenémeno quizd sea la formacién de puentes

internos de hidrdgeno.

La bilirrubina es extremadamente sSensible a la luz;
la fotooxidacibén produce degradacién de la misma, propiedad
que se utiliza en el tratamiento de la hiperbilirrubinemias

{45).

TRANSPORTE ¥ DISTRIBUCION DE LA BILIRRUBINA

La sclubilidad de la bilurrugina no conjugada es
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limitada en mediqﬁ'ac;bsdéE‘Phrfisiﬁlﬂgiéé y afin ‘en solventes
polares es también baja. .Este tipo de bili;rubina es transpor-
tada en el plasmﬁ unida firme peré reversibiemeute a la albu-
mine plasmética; también ﬁequeﬁa cantidad ‘de biiirruhina se

encuentra unida al eritrocita.

La albimina presenta sitios de diversa afinidad para
la bilirrubina, unos de olta afinidad y otros de baja afinidad
de donde la bilirrubina puede ser flcilmente desplazable por
otros anidnes orgénicos (24). Existen en el plasma pequeias
cantidades de bilirrubina libre no unida a protelnas, é&sta
froccién juega un papel importante por su alta capacidad de
transferirse a través de membranas incluyendo a la barrera
hematoencefédlica. Finalmente, también existe una pequefia
fraccién de Dbilirrubina wunida covalentemente a 1a albiimina
que explica la persistencia de suero ictérico en los pacientes

que ya se les ha resuelto la enfermedad de fondo (25).

CAPTACION HEPATICA

La captacién de bilirrubina por el hepatocite ne
estd ain bien establecida; la alta afinidad entre bilirrubina
y alblmina implica que ls bilirrubinas al separarse de la albili-
mina debe tener el tiempo suficiente para difundirse a través
de 1a membrans celular antes de que sSe una a otra molécula

de albimina. La peculiar anatomisn de la microcivculacidn
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hepética puede explicar 1a manera 'en_._q'ue‘ ésto ocurre.

Existen’ fonestracirnes -le-n- l.l.aa "células sinusoidales
que son lo suficientemente gfan#e phfa permitir el libre acce-
so de los proteinas al espacio de Disse, y presumiblemente
ponerse en contacte <on la membrana de el hepatocito, le que
permite un transporte directo de 1las proteinas plasmaticas
a los sitios de unién en la membrena de el hepatocito {26).
Las caracteristicas de 1o captacibébn de bilirrubina y otres
aniones orghlnicos son: saturacibén, inhibicidn. competitiva,

con transporte y captacidn acelerada.

Estos hallazgos sugieren que 1a bilirrubine es trans-
portads a través de el hepatocito y su membrana por um meca-—

nismo mediede por un scarrcador mAs que por simple difusiédn,

Sin embargo &ésta hipbtesis no explica porque en hepa-
tocitis aislados el trapsporte de la bilirrubina ocurre por
difusidn pasiva y porque el pretratemiento con drogas gque
causan hipertréfin c¢ hiperplésin de los hepatocitos induce
una captacidn selectiva disminuida para aniones orghnicos

y normales para la bilirrubina,

La mayoria de las teorias sobre captacidn de bilirru-
bina sugieren que ésta es medida por um receptor, aungue se

discute si é&ste es para la alblmina o para la bilirrubins,
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La inyeccidén simultdnes de albdmina vy bilirrubing mercadas
en higado y perfundidas revelan una captacién ripida de hilir
rrubina sin remisién de la albdming del liquido de perfusidn.
Este hace pensar que la albiminn se disocia de la alblmina
¥y posteriormente se asocia con proteinas captadoras o recepto-

ras localizadas en la membrana plasmAtice de el hepatocito,

Aunque la noturaleza de é&stos receptores es descono-
cido se han descrito tres diferentes fracciones de la membra-
na plasmltica; éstas fracciones muestran afinidad por la bili-

rrubina y otros anidnes organicos (27).

TRANSPORTE INTRACELULAR

Una vez unida a los acarreadores de membrana o sus
receptores en ls membrana plasmética externa la hilirrubina
@8 traslocada a la superficie interna de la membrans. Dentro
del hepatocite 1la porcién hidrofébica de la bilirrubinas se
une a una de dos fracclones protéicas citoplésmicas designa-
das como proteinas y/o ligandipas y proteina Z, la cual juega
el papel de transportadores intracelulares (28). La ligandina
constituye el 5% de las proteinss citoplasmiticas hepéhticas
tiene un pesc molecular de 46.000 y tiene una mayar afinidad
pero mayor capacidad para unirse a8 la bilirrubina que ia pro-
teina 2. La ligandina se encuentra asociada a 1la membrana

microsomal por lo que se piensa que influye en el transporte
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‘de 1la ﬁilirrubina. atnque 8u papei ﬁo esté.bign’eﬁtablgcido
.en el trasporte y almacenamiento de la.biiirrubina} Asimismo
‘es boco lo que se conoce de el mecanismo de trasferencia de
ta bilirrubina no conjugada de Ias protefnas unidoras citoplds-
micas a la membrana de el reticulo endoplAsmico, Los mecanis-
mos de transporte intracelular son dos: un mecanismo directo
en el cual la captaclén transporte y excrecién de los compo-
nentes biliares se haria a través de vesiculas. El otro meca-
.nismo indirecto, postula la fusidn de vasiculas que contienen
substancias destinadas para le secrecidn biliar com interven-

ci6n del aparato de Golgi, lisosomas y reticulo endopldsmico.

CONJUGACION DE LA BILTRRUBINA

La conjugacidén es esencial para la eliminacién de
la bilirrubina. Esta cansiste en la transformacién de 1la
bilirrubina en compuestes hidroseolubles mediante la esterifi-
caclién de los grupos carbdéxilo de uno o ambos Acidos propio-
nicos de las cadenas laterales la que impide que la molécula
adquiera una conformacidn cerrada y presenta propiedades hi-
drofilicas que facilitan su excreciéﬁ. Actualmente se sabe
que la conjugacién de le bilirrubina depende de le uridin
difosfato glucuronato-glucoronil-trasferasa~UDP-glucuronil-
transferasa y la transforma a monoglucurénido de bilirrubina
(MGB) . Esta enzima se encuentra en la fraccidn microsomal

de el higado y su funcién depende de el medio ambiente lipidi-
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co. La UDP-glucurnnil;transferééa_ ﬁrodute inicamentes MGB,
sin embargo el pigmento principal éncontrado en la bilis huyma-
na es el diglucurénide de bilirrubina (DGB). El sftio de
conversién de la MGB a DGB es incierto; se ha propuesto que
sea el canaliculo biliar los mecanismas de transformacién

tampoco estén esclarecidos (29).

EXCRECION DE LA BILIRRUBINA

El mecanisme excretor de la bilirrubina y otros anib-
nes organicos al igual que 1o captacidén por el hepatocito
son diffciles de estudiar y sélo se han descrito a través
de informaocidén indirecta. Las teorias para explicar la ex-
crecién influyen un mecanismo de vesfculas y un proceso media~
do por un transportsdor en la membrana interna de el canal{-
culo; otra hipétesis sugiere que la bilirrubina y otros anidnes
orginicos muestran ascciaciones fisicoquimicas con sales bilia-
res y otras micelas. Esta ssociacién peude disminuir la con-
centraclidn efectiva de la bilirrubina en la bilis, pero dis-
minuye 1la habilidad de la difusién retrigrada a través de

la membrana canalicular aumentendo as{ la excrecibn neta (30}.

COMPOSICION DE LA BILIS

Las propledades [fsicas y la composicidén quimica

de le bilis han sido estudiadas de modo exhaustivo en diversas
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especies anigales y en el ‘hombre. La bilis secretsda por
el higadb:és una solucibdn diluida que contiene un 95-98% de

agua.,

La bilis experimenta un proceso de concentracibn
y modificecidén en la veslecula biliar, resultado de 1lo cual
se consiguen concentraciones elevadas de sodio y sales bilia-
res. Estas, Junto con otros 1lipidos biliares, aparecen en
Eﬁrma de formaciones polimoleculares o micelas cuya activi-
dad osmdtica es reducida. En consecuencis aunque la concen-
tracidén de sodic puede alcanzar los 330 mmol en la bilis vesi-
cular y el contenide total de solutos de 1a bilis es muy su-
perior al del plasma, la molaridad de 1la bilis es de alrede-
dor de 300 mmol/kg, parecida s la plasmlticas (Dietschy vy

Moore, 1.964).

La absorcidn de fluidos por la vesicula se hace ré-
pidamente, En tres o cuatro hores, mis de el 901 de agua
presente en la tilis hepética es removida como una solucién
isoténice compuesta principalmente por cloruro de sodio y
bicarbonato de sodio (31). Esto resulta en la formacidén de
bilis vesicular, la cusl tiene altn concentracidn de Acidos
biliares y sodic ambos cerca de 200 mEg./flit., potédsio 10
mEa./lit,, caleio 25 mWq./1lit., pero concentraclones bajas

de cloro y bicarbonato (5 a 10 mEq./lit.),
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MECANISMOS DE SECRECION BILIAR

La produccién biliar es una funcibén principal de
el higado. De acuerdo con los conceptas actusles sobre la
gecrecién biliar, 1la bilis es producida en dos lugares) de
el sistema biliar: en los canaliculeos de el hepatocitoc y en

lag células de los conductillos biliares.
- Fraccidn Dependiente de Sales Biliares

El mecanismo primario de produceién de la bilis es
la secrecitn activa de sales biliares por el hepatocito.
La secrecibén activa de sales biliares hacia 1la luz de el cana-
liculo crea un gradiente de concentracién y de potencial eléc-
trién. te supone que el agua y los electreolitos inorgénicos
se mueven pasive e independientemente seglin tales gradientes.

No hay pruebas de gue existe un mecanismo de transporte activo

para el agua.

La bilirrubina es otro metabolito principal secretado
activamente en el canaliculo, mientras que entre los compues-
tos exbgenos se incluyen los derivados de la fenoftaleina,
la clorotiacida y diversos antibidtices, La conjugacidn es
posiblemente un paso importante en el procesoc de transporte:
las seles hiliares se conjugan con la glicina y 1ia taurina;

ia bilirrubina con el A&cido glucurbnico y la bromosulftaleina,
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con el glu.tation'.- Por tanto, la principal fuerza impulsora
de 1la secrecién biliar es el transporte activo de las sales
'_bil:l.ares 8 través de la membrana del hepatocito, y los gra-
dientes osmbticos que se generan por éste motivo entre la
Bilia y la sangre son los responsables de el flujo de agua

y electrolitos (32).

- Fraccién Independiente de las Sales biliares Excrectadas

en el Canaliculo

El estudic de Klesasen en 1.972, es uno de los tantos
estudios que han sugerido que una fraccidn de el contenido
hidroelectrolitico de la bilis puede ser elaborado en el canma-
liculec al margen de 1las sales biliares, y se ha 1llegado a
la c¢onclusibén de que la bilis canalicular se produce a una
velocidad de 0.1 ml. por minuto. En base a miltiples experi-
mentos se ha llegado a demostrar que la fuerza impulsora de
la fraccibén basal in&ependiente de sales biliares es el trans-
porte active de el sodio, mediado por el sistema Natk* - ATPasa
lErlinger y col,, estudiaren el efecto que poseen sobre Ia
secrecidén biliar la uabaina, Acido etacrinico y la amilerida,
todos elles inhibidores demostrados de el transporte de el
sodio, y demostraron que la disminucién de la excrecidén de

godio va acompaiiada de un descenso en el flujo biliar (32).
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FACTORES REGULADORES DE LA SECRECION BILIAR (32)

— e e e e e M A e e e

I. Sales Biliares.

Con mucho, el determinante més importante de el flujo
biliar es la secreciép activa de sales biliares en el canall-
culo. Cusljuier trastorno en la salida de las sales biliares
al exterior del hepatocito, por ejempla interrumpiendo La
clrculacidén enterohepltica, va acompafiado de uns notable reduc-

cidén de el flujo biliar.

2. Secretina.

Existe considerable cantidad de dates que 1indican
que la secretina posee un efecto colerétice y que éste se
debe a la estimulocién hormonal de los conductillos biliares,
los cuales elaboran upa secrecidén rica en bicarbonato y clo-
ruro., El flujo por les conductillos es independiente de 1la
sccibébn de las sales biliares y se cstd de pcuerdo en gencral
en que la secretina no ejerce accién alguna a nivel canalicu-

lar.

3. Histamina.

Trabajande con perros a Llos que se habla practicado

fistula ghstrica, para fimpedir 1a entrada de &cido ghstrico
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al duodeno, Jones y Orossman, observaron que la histamine
estimula e} flujo bilier y sumenta la concentraclén de bi-
carbonato. Mol a wol 1a histawmins es unas 29.000 veces menos
eficaz que la secretina. Se supone gque su Becidn se ejerce

en los conductillos,
4. Gastrina,

La gastrina causa una colerisis débil, parecida a
la de 1a secretina, con incremento de la copcentracidn y ex-
creciadn de bicarbonato. Por otra parte la pentagastrina,
el tetrapeptido C terminal de secuencia amincdcida idénrica
8 la gastrina naturagl, no ejerce efecto alguno susre el volu-

men o la composicide biliar,
5. Glucaghn,

El glucagbn es wuras 6 veces menos potente que la
secretina para causar coleresi,. Aungue la concentracidn de
cloruro aumente, no existe efecto sobre la de bicarbonate.

6. Insulinn y Estimulacibn Vagal,

La insulins y la estimulecién vagal poseen efectos
coleréticos débiles. Las alteraciones del fluje sanguineo

hephtico influyen poco en el fiujo bilisr, siempre que no
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haya antxia.

METABOLTISMO DE LAS SALES BILIARES Y ACIDOS BILIARES

Los é4cidos grasos primaries, Célico y Quenoxicédlico,
son sintetizados a partir de el colesterol en el higado, donde
también son conjugados con Taurina y Glicine para formar las
seales biliares: taurocolates y glicocolatos, Las sales bi-
liares son secretades a la bllis y usualmente estan presentes
en ella como micelas. En el intestine delgado pars formacidn
de la suspensidn micelas en ¢l proceso de dipestidn y absor-
cién de los 1lipidos. Fn este proceso las sales biliare; son
deconjugadas g 4cidos biliares y son conservadas en forma
efectiva por medio de su reabsorcidén en el {leon terﬁinal;
se establece as{ una circulacidén enterohepitica, lo que se
repite varias veces al dia, los acidos biliares que se reab-
sorben son nuevemente conjugades y reexcretados por la bilis.
Los Acidos bilisres secundarios se forman por la dehidroxila-
cidn que efectuan las bacterios; una proporcidén de el dcido
cblico se convierte en dcido deoxicdiico, y pegqueiias caﬁtidudes
de Acido litocélico se producen a partir del Acido quenodeso-
xicdlico, El Acido deoxicédlice es absorbido, con%ugado ¥
reexcretado formando, parte de la circulacién enterohepdtica
y constituye aproximadamente una quinta parte de los Acido

bitiares, El 4Acido 1litecdlice normalmente no se absorbe,

se sulfeta y se excreta por la materia fecal, lo que proteje
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a8l higado de sus efectos téxicos. El Acido Quenodesoxicdlico
tambien de origen al 7—cetolit§c611co. Este 4cido que es
reabsorbido, puede convertirse posiblemente, eon el higado
en dcido Urodeoxicédlico. Un #4cido biliar terciario normal-
mente hallado en el hombre y que constituye aproximadamente

el 15% de los Acidos biliares.

La absorcién intestinal de las sales biliares ocurre
en el higado por un mecanismo de transporte active gue requiere
iones sddio, es ssturable y tiene especificidad para el sustra-
to y competéncia en el transporte de las distintas sales bilia-
res. Existe también un mecanismo de absorcién pasiva que
opera tsnto en Yeyuno~ileon como en el colen y que se efectun
por difusién no iérice. El transporte de las seles biliares
en la vena porta se hace en unién a la albimina y la recapta-
cién hepatica se realiza por un mecanisme de transporte

active (14-15),

Respecto a los Acidos biliares hay que anotar que
son moleculas estercides formadas a partir de colestercl por
los hepatocitos y son la via de mayor excrecién de el coles-
terol. Los Acidos biliares primarios, cédlico y quenodeoxico-
lico, son el 75% de 1los Acidos biliares producidos por 1los

hepatocitos,

Los Acidos biliares, colesterol y fosfolipidos son
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los principales 1lipidos de 1z bilis. Los 4cidos biliares
_tienen una funcidébn dable, Son primeriamente responsables
del transporte de colesterol en 1a bilis y tambilén en la diges—
tidén de las grasas. El colesterol es virtualmente insoluble
en agua y es transportado en la bilis por accibén detergente
convinada de 4cidos biliares conjugados y fosfolipidos.
El colesterol es transportado en agregadoes hidroselubles cono-
cidos como micelas. Por encima de cilerto nivel los dcidos
biliares se unen para formar micelas que constan de uns super-
ficie externa hidrdfila y una superiicie interna hidrodfoba,
adonde se adhiere el colestercl, en el {interior hidréfabo
de la micela. Los fosfolipidos se adhieren a la pared externa
de 1la micela haclendola crecer. Estas micelas mixtas son

capaces de contener mds colesterol (33),
COLESTERCL

El drbol hepatobiliar es el sitio de mayor sintesis
y excrecldn de colesterol, aunque este se produce en casi
todes los tejidos humanos, no sabemos 1a contribucidén de cada

uno de elles al volumepn total,

La sintesis hephticn de colesterol se deriva de 1la
Acetil-CoA. y es facilitada por la enzima Hidroxipetil CoA
reductasa, que limita la tass. Los dictas con muchas calorias

aumentan 1ls actividad de 1p enzima y por ende asumenta 1la
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‘secrecién y ‘sintesis de colesterol (33),

FOSFO‘IPIDUS

La lecitina es 1a mayor parte de fosfolipidos en
la bilis. Esta es sintetizada en el higade y secrctada hacia
la bilis. Tanto la sintesis como la secrecién esthn influen-
cladas por la secrecién de sales bhiliares., La lecitina no
se congerva y muy poca es resbsorbida en el intestine, 1a

sintesis hepltica es la responseble de su Pool (33).
FISIOLOGIA DE LA VESICULA BILIAR

La vesiculs esta revestida de epitélio columnar en
el que pueden distinguirse tres tipos de células, Las méas
numerosas son las células epiteliales ordinarias células hexa-
gonales que se extienden hasta la membrana basal. Poseen
un borde en cepilleo, las microvellosidades varian de altura

y densidad.

Las células en Lépiz, constituyen un segundo tipo
celular, Se observan en ia mucosa de el cuerpo de la vesicula

biliar, La célula es largas y estrecha y se extiende desde

la membrana basal hasta la luz y contiene microvellosidades,

Las células basales son menores, estdn situadas sobre
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la membrana basal y se describen como parecidas a los linfo-

citos de la mucosa traqueal.

Los estudios realizados en conejos y peces indican
que el sodio y el cloruro son transportados activamente desde
la luz hasta la serosa. Como ningunc de ellos puede ser trans-
portados independientemente, se deduce que la absorcién de
ambos es medigda por un transportador. El movimiento de agua
a través de la mucosa parece ser consecuencias de el transporte
activo de los solutos. Durante el proceso de concentracidn
se desarrollan potenciales de difusién entre la bilis y la
sangre, y la mucesa vesicular se negatlvisa progresivamente.
El pothasio se distribuye segfin el pgradiente electroquiimico
y transcurre pasivamente desde la luz hasts 1la serosa (32).
El efecto resultante es reduclir el 90% el volumep de la bilis.
La ebsorcién de el bicarbopnato determina un descenso de 1
a 2 unidades del PH en tanto que la formacidn de micelas per
las smeles biliares asegura que la osmolalidad de 1la bilis
permanezca similar a la sérica, a pesar de que su contenido

en s6dio sea el doble.

La absorcién de las sales biliares sole ocurre par-
cialmente: de una solucién de glicocolato y taurccolatec se
absorve 2.3%/hora, al parecer por difusién ibdnica pasiva.
La absorci6n de sales biliares no conjugadas es méAs répido

y resulta favorecida por la lesién de la mucosa. El1 agente
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colecistogridfico I-yodipamida no eg transportade por la mucosa

vegicular, pero la atraviesa blen si este iaflsmada. Este
hecho apoya bien la idea de Berk y Laser, de que la ne visuali-
zacidn de 1a vesicula durante la colecistegrafia quizd no
. ae deba a 1a incapacidad vesicular de concentyar, sine mas
bien a la resorcidn snormal y excesiva de el medio de contraste

por la mucosa inflamada (34},

CONTRACCION DE LA VESICULA BILIAR

La funcién motors de la vesicula bilisr incluye dos
diferentes fases: el Illenada y el veciado. El vaciado es
una fase predominantemente active de la vesicela, mientras

gue el llensdo es uns fase predominentemente paaiva,

El 1lenado vesicular se& supone es cansecuencis de
la gpresifn rvetrogada que produce e}l flujo de bilis contra
el esfinter de oddi cuando estd cerrado, La presidn vesigular
en reposo es de 0-16 cm. de agua y se eleva hests 30 cm,

durante la contraccidn {(32). E1 1lenado vesicular es inte-

rrumpide periédiceamente por la contraccibn.

La presién intraluminal de la vesicula biliar eatrd
determinade por el Crone mumcular. El tono muscular no se
incrementa con el aumento de el volumen (35). Normalmente
se vacls en respueste a estimule hormonal que produce ls

ingesta de alimentos, .a contraccidn hace gqgue la bilis pase
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1ngé§ta dg_aliﬁéntos; _La contraccibn“hgcg due la 51115 pase
al cdledoco:f;‘;;as ls relajaciﬁn.de gi esfinter de Oddi al
dubdéno. -'La hermona CCK, descubierta én' 1 928 por Ivy, es
un pélipéptido linear, normelmente producido por la mucosa
de el intestino proximal. De 1la CCK circulan tres diferentes

moléculas: CCK39, CCK33, CCKS.

La CCK se 1libtera en respuests a la presencia de
grasas, peptonas y otras sustanclas. Estudlos con inmuncensayo
se hs demostrado que inc¢rementos en los niveles de CCK se
relacionan con contraccién de la vesicula y disminucidn de

estos niveles se relaciona con llenado (36).

Los efectos de la CCK no son bloqueados por los anti-
colindrgicos, ni por los alfa o beta agentes bloqueadorces.
Estudio in vivo han demostrado que el miscule de 1la pared
vesicular tiene dos tipos de recptores para la CCK, une sobre
las células musculares y otre sobre las neuronas colinérgicas
postganglionares y gque dahfo en la inervacidn vagala pucde

disminuir la respuesta a la CCK (37).

EL MOTILIN, juege un papel importante en la funcibn
motore de la vesicula biliar especialmente durante las comidas.
Es un polipéptido 22-aminodcido, descubierto en 1 971 por
Brown (38). Induce la contraccidon en ferme diferente a la

CCK en dos aspectos: Primero su accién no depende de la donis,
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y segundo, su duracién es 1limitada e pesar de continuarse
la infusidn. Conocemos sus efectos pero su mecanismo de mccidn

y sus receptores son desconocidos.

GASTRINA, con un C-terminal tetrapéptido idéntico
a 1la CCX, tilene algdin efecto colecistoquinético pero de
potencia baja. Fisiolbgicamente los niveles de gastrina

no influencian la funcldn motora vesicular (396},

SECRETINA, no afecta la funcidén motora vesicular,
cuando se administra a dosis para estimulacién de le funciédn
pancreftica, Perop 31 se administra con CCX, 18 secretins

potencis la accién de la CCK sobre la motilidad vesicular,

HISTAMINA, incrementa 1la secrecién de la veslcula
biliar por accidn sobre receptores en el mhsculo liso vesicular
(40). Estudios con receptores agonistas y entagonistas indican
que la contraccidn vesicular mediade por histamina, se 11gva
a8 efecto mediante receptores H-1, Mientras que la relejacién
de el cuerps vesicular es mediado por receptores H-2, y no

tiene efecto sobre el cuello vesicular ni sobre el cistico.

PROSTAGLANDINAS, influyen en la contraccion vesicular
¥y pueden incrementar la presién intraluminal. La PGF2, PCB2Z,
PGD2, causan contraeccidn dependiends de 1la concentracidn.

La PGE-1 y 1a PGE-2, csusan contraccidén en forma variable
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(41). Thernell y Col. encontraron que 1la indometacina abolia
el dolor abdominal producido por la colecistitis. Elles postu-
laron que inhibiendo la sintesis de prostaglandinas, la indome-
tacina reduce la presién intraluminal, aboliéndo el dolor

abdominal.

Las prostaglandinas pueden jugsr un papel importante

en la geénesis de contracciones interdigestivas (42).

- - . . . e mr e s e emm e SR Ft
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FORMACION DE LOS CALCULOS BILIARES
PREVALENCIA DE LOS CALCULOS

Debido & que la mayorfia de las personas que tiene
cdlculog vesiculares, la prevalencia de la enfermedad es desco-
nocida en algunas pobleciones, Conocemos que los cllculos
biliares son extremadamente raros én algunas poblaciones coma
en Masai en Africa y los Esquimales, y exceden & lo comin
en otras como los Indios Pimas en Norte América, en estos
indios el 70% de las mujeres tiene piedras a 1la edad de los
30 ahos, y el 70T de los hombres a 1la edad de 60 afios. Si
los resultados de Framingham son extrapolados a todos los
Estados Unidos, 12 millones de mujeres y 4 millones de hombres
tienen o han tenido piedras, y 800,000 nuevos casos son presen-
tados para tratamiento cada afio, (44} En un estudie bien
llevado en el sur de Galea, con una muestra de poblacidn
de entre los 45 y 69 afos mostrd que la prevalencia de la

enfermedad en hombres fue de 6.2% y en mujeres 12.1R%,

COMPOSICION QUIMICA DE LOS CALCULOS

Los célculos en los humanos varian en composicién
de individue a individuo, en general tienen leos mismos consti-

tuyentes, pero en diferentes proporciones. Los chlcules huma-
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nos son usualmente clasificados como de colesterol o de pigmen-~
to dependiende de la mayor cantidad del compuestc. Piedras
de colestercl puro son muy raras: Usualmente contienen una

sal de calcio y cantidad vairable de pigmentos.
CALCULOS DE PIGMENTO

Los chlculos de pigmento son generalmente pardo-roji-
s08 o negros, de estructura irregular y de entre 2,5om de
didmetro, Cerca de la mitad son radiopscos a 1los rayos X
por su contenido de cdlcio. Por definicién, las pliedras de
plgmento contienen menos del 257 de colesterol. {44) Ellos
son formados por cantidades variables de¢ pigmentos, sales
de cdlcio, sales de bilirrubina, fosfotos, carbonatos y otros
aniénes. Las piedras de pigmentos varfan de apariencia, en
tamafio, color, consistencia, Los sdlidos son predominantemente
de bilirrubinato de «cdlcio compuestos con glicoproteinas,
(45-46) Los pigmentos en las pequefias piedras negras son
principalmente polimerizados de bilirrubina, que son invulne-
rables a los solventes conocides. Las piedras blandas, par-
das, que se forman como consecuencis de la &stasis son cumpues-
tos de bilirrubinato de cdleio y pueden ser disueltos con
EDTA. (47) Las piedras de pigmento usualmente ocurren cn
enfermedades que se caracterizan por destruccidn de la hemo-
plobina como en la anemia hemolitica o en pacientes con vél-

vulas cardfacas. Sin ombai’go. muchos pacientes con chlculos



71

de pigmento, no tiene evidencia de hemdlisis y 1las cifras
de bilirrubina encontradas son sgimilares & las hallsdas en

pacientes con cdlculoes de colesterol, (4B}

Las piedras de pigmentos resultan de la precipitacién
y nglomeramiento de bilirrubina no coenjugada. La propercién
de bilirrubine no conjugada en 1la vesicula biliar de indivi-
duos con pledras de pigmento excede a 2%, sobre el 1lipite
de bilirrubina no conjugada hallada en 1la bilis normal, pereo
Ia causa de este exceso de bilirrubina no conjugada no esta

claro todavia. (45)

Ha sido propuesto gue el incremente en la conceptra-
ciébn de bilirrubino ne conjugada, es derivada de hidrbdlisis
de bilirrubina conjugada por la Beta glucoronidasa, derivada
de infeccién bacterina, particularmente por E. céli, (49)
La bilirrubina no conjugada se convina con cdleio para formar
bilirrubinate de cdlcio insoluble en agua. Esta teorfia puede
ser aplicable a paclentes en Asia, y el Oriente donde las
picdras de pigmenta se encuentran muy ligadas & infeccidn,
Pero en Occidente esate no es frecuente., (48) La explicaciédm
de esta precipitacibn es aun desconoccida, Sin embargo, 1la
solubilidad de 1la bilirrubina no conjugada es influenciada
por el PH j tdlcio ionizado, ambos pueden estar alterado en
pacientes cton f&stasis. Es conocido que la éstasis causas secre-

cién de céleio por la mucosa bilar, {44)
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EPIDEMIOLOGIA DE LOS CALCULOS DE PIGMENTO

Las piedras de pilgmento son mes frecuentes en oriente
y Asin. Be tiene evidencia de que las piedras de pigmento
han disminuwido y se baen incrementade lags de colesterol en
estos palses. En el Japbn, duraute los afies cuarentas, las
piedras de pigmento fueren el 70%, pero para 1966 la propor-
cién fue de 30 a 40%, Esta diferencia tiene que ver con las
cambios en la dietra y les mejores condiciones de vida con
1s disminucide de las infecciones i‘ntrnbdominalea y parasite-

riaa. (50)

En Estados Unides un estudio realizada en Flladelfins
con 92 pacientes, mostraron gque 27 de estos pacientes tenian
ptedras de pigmento. (51) En Adelaida poblacidén de Austra-
lia, so0le 41 de 356 pacientes colecistectomisados tuvieron
ptedras de pigmento en 1s vesfcula bilisr, wuna proporcién
de 12%Z. Sin enbarge 21 de 61, pledras en este estudie (343)
y el 50 de 115 piedras (43%) en otro estudio, fueron removidas
de el colédoco y fueron de pigmento. Estos hellazges supieren
que la é&stasis y la infeccidn son més importantes en la etiolo-

gfa de las piedras de el conductao biliar comdn.
CORRELACION CLINICA DE LAS PIEDRAS DE PIGMENTO

La proporcidén de paciented con pledrvas de pigmento
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se increua-enté con 1a-eﬁa&. én.'c‘or;t:‘rast.'e de las piedras de
coleéterol: el sexo, parida;l. obeéidud no parecen tener in-
fluencis en 1la prevalencia, . Aparte de estar asociados con
anemia herolitica, las piedras de pigmento son halladés en

pacientes con cirrosis.
_CALCULOS DE COLESTEROL

El colesterol €3 el mayor constituyente de los cdl-
culos en occcidente o en los palises que llevan estilo de vida
y diets occidental, pero existen diferencias en las poblacio-
nes urbanas y rurales, en algunos palses como Japén. Sutor
y Wooley (49) estudiaron piedras de 8 paises. El colesterol
se encontrd en el 71T de las piedras,carbonato de cdleio en
el 153%, palmitato de cldleio en 6%Z,. Pequeias cantidades de
fosfato de calcio y slfa -hcide palmitico, Piedras de dife-
rentes palses varlaron considerablemente en composicidn,
Por ejemplo en Suecia se encontré B9% de colesterol, mientras
en Sur Africa, el colesterol se halld en el 41X, del peso
del cédlculo, Las diferenciass geogréficas, en cuanto a 1la
composicién de las piedras, indica diferentes procesos en
la formacibén o diferencias en la composicldn de la bilis lo
cual puede deberse 8 diferenclias en el wedio ambiente y en
la dieta. Le composicibén de los nficleos puede dar una pista
sobre los eventos iniclales en le formacién de cédlculos de

colesterol, Algunos estudios (52) sugieren que 1los nlcleos
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de las piledras, son predominantemente pigmenios o compuestos

de Glicoproteinas.

Henores diferenciams quimicas han sido halladas entree
los nhcleos y el resto de la pie&ra: Sutor y Wooley (53) halla-
Ton mas fosfato de calcio y wmateriales amorfos en el centro
de 1a piedra., Carbonate de cdlcio es mbs [recuente hallarlo
socbre la superficie de la pledra de colesterol que en el inte-
rior {(54). Después de que los lipidos de una piedra de coles-
tevrol hanp sido disuveltos, es hallada la motviz la cual consta
de up complejo bilirrubina-mucipa, el cual constituye el 12.5
por clento de el peso de las pledras grandes, {35) Los chicuolos
de colesterol tienen wna apariencia variadas, frecuentcmente
son amarillos, pueden ser redondos o facctados y de variado

tampnfio.
SOLUBILIDAD DE EL COLESTEROL EN BILIS

ay tres lipidos mayares en 1a bilis: Colesteral,
fosfolipidos, &cidos bilaterales. El colesterol es insaluble
en agua, pero es mantenide en solucidn por la presencia de
Acidos biliares y fosfollpidos., Los Acidos billares son sinte-
tizados en el higade a partir de el colesterol. Durante este
nroceso sintétice, los dcidas biliares adguieren un grupo
hidroxyl polar sobre un sjitio de 1a molecula, en esta forma

forman agregados l!lamadas micelas, los cuales pueden incerpo-
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rar tanto fosfolipidoé como colestérql. Este sistema de mice-
las mantienen el colesterocl en solucién y es relativa & 1la

concentracidn de colesterol, fosfolipidos, Acidos biliares.

Desde 1862 es conocido que los &cidos biliares podrfan
.disolver el colesterol y las micelas fueron descritas en 1913
por McBain., Esto sirvié de base para el trabajo clésico de
Admirand y Small en 1968, que hace hincapié en la importancia

de la relacién entre los lipidos biliares en solucién.

Admiran y Small, definieron una 1linea en la base
de el tridngulo, que representa la concentracibén molar relati-
va de colesterol que permanece en solucibédn micelar a varias
concentraciones relativas de fosfolipidos y Acidos biliares.
Un punto por encima de ls lipnesa la bilis se encuenptra supersa-
turadsa y el colesterol fuera de solucién y encontrado como
cristales libres, o més bien como depéaitos- de colesterol
sobre una preexistente piedrs y otro nido, Estudios en huma-
nos, indican que existe un Area de bajo equilibrio en la parte
alta de la zona micelar, donde el colestercl puede galirse

de solucién, an determinadas condiciones,

Otros métodos por los cuales el colesterol es trans-
portado, es en vesiculas relativamente grandes (500 a 1,000
A.), estas vesfculss son de fosfolipidos, (57) Lo relacién

en estas estructuras esféricas, de el colesterol y fosfolipidos
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es de !:1 haciendo mds eficiente, que las micelas de sales
biliares, y el tranaporte de el colesterol, Posiblemente
de 10-60% de colesterol es sclubilizado en esta forma, La
estabilidad de estas ves{culas neceaita sertestablecida bajo
variedad de circunstancias, su fisioclogia relativa a 1la forma-

cibn de pledras y precipitacién de colesterol,

INDICE DE SATURACION

La saturacidén de colesterol es expresado como indice
litogénico o como saturacidn. (57) Esto es de el valor actual
de el colesterol y el méiximo valor de coleaterol que puede
ser disuelto en una bilis dada. Si la composicidn de la bilis
da un punte por abajoc de la 1l{nea de equilibrio, tiene un
Indice de saturacién de menos de uno, si el punto se situa
sobre la linea, el indice serd de uno, y si se situa por debajo
de la linea de saturacidén el Indice ser§y mayor de uno, La
l1inea de equilibrio se define por una ecuacién matemética,
lo cual simplifica la determinacibén de el indice de satura-

cién,

MECANTISMOS DE SUPERSATURACION DE COLESTEROL EN BILIS

Una persona normal de 70 kg de peso, tiene un -.total
de Pool de Acidos bilieres de 2.5 a 4.0 gramos; sintetiza

de 350 a 550 mg de &cidos biliares al dia y secreta de 15
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a 35 gramos de. écidos biliares al dia, secreta 0.75 gramos
de coleaterol al dfe. El retorno de &cidos biliares es el
higade es menor que la secrecibén por la pérdida en la materias
fecales, La super saturacidn de bilis puede ocurrir cuando

alguno de los mecanismos normaies fallan.
1. INCREMENTO DE LA SECRECION BILIAR

Los chAlculos de «colesterol ocurren comunmente en
obesos. Estudios de secrecién biliar en obesos indican que
hay una excesiva secrecidén de colesterol biliar, pero con
sales biliares y fosfolipidos normales, La nmedida de el pool

de Acidos biliares es normol o mAs alto que lo normal.

Coleaterol btiliar alto también puede ocurrir en dietas
de alto contenido calbéricoe alto contenido de colesterol, o

dieta rica en grasas poliinsaturadas.

Lz administracién de clofibrato en hipercolesterolé-
mia, puede producir un incremento en el colesterol biliar,
pero hay un decrecimiento en la concentracién biliar, pool
¥ sintesis de Acidos biliares. La administracién de estrdge-
nes © progesterons, puyede producir un incremento en el coles~

terol biliar.
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2. DISMINUCION DE LA SECRECION BILIAR DE ACIDOS BILIARES

Cuando la secrecién de Acidos biliares disminuye,
el pool de Acidos biliares se ve notablemente disminuido.
Bajos niveles de secrecidn de Acidos biliamres se ven acompaiia-
dos por la reduccién en la secrecibébn de fosfolfipidos. También
la secrecibén de colesterol biliar disminuye y es proporcicnal-
mente menor que la de los demds 1{pidos, y la saturacidn biliar

ge incrementa.

a) Excesiva pérdida de d4cides biliares. Esto se
ve en enfermedades de el Ileon como la enfermedad de Crohns,
o en pacientes que han tenido una reseccidén o bypas de el

ileon.

Hay slts incidencia de piedras en estas condleiones,
Lae razén de 1la excesiva pérdida de 4cidos biliares, es que
el drea de transporte activo de Acidos biliares en el ilebn
no funciona y los 4cidos no absorbidos son excretados en las

heces.

Si estas pérdidas excesivas son tan grandes que la
sintesis hepétice no la equilibra, se impone un nuevo equili-
brio, con upa disminucién en la secrecibén hepética de Acidos
biliares y una disminucién en el pool de #4cides biliares,

Debide a esto se produce una bilis supersaturads y el coleste-
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rol puede estar fuera de solucién.

$) Disminucién de 1a secrecidn de Acidos Biliaves.,
Esta también es la explicacidn para la supersaturacide de
la bilis, en la mayor{s de los pacientes no obesos. (58}
El pool de #écidos biliares es mucho mencr gque los pacientes
normalea. Y tanto los dcidos biliares comoe los fosfollpidos
estin desiminuidos., El mecanisme de feedback, gue se supone
es genéticamente determinade es dincierto. Por otre lado,
un decrecimiento en la actividad de la enzime rtesponseble
de 1a conversién de el colestercl en Acidos biliares, (coles-
terel 7 hidroxylasa), ha sido demostrada en poblacienes con

cdlculos de colesterol,

c) Cicle rvépide de pool de Acidos Biliaves., En
la economis de la circulacidn enterchepdtica, podria haber
una correlacidn inversa entre los dcidos biliares y el prome-
dio de ciclos enterchepéticos. Algunes poblaciones, con compo-
sicibn de le bilis, pers con un pool de fcides biliares manor
que le normal, pueden tener un incremento en la [frecuencia
en el ciclo del pool, eﬁ rezdn 8 prevenir la super saturacidn.
Este fendmeno se observa en pacilentes colecistectomisados

y en paclentes con vesiculas no funcionaantes.
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DESORDENES DE LOS CONDUCTOS BILIARES EXTRAHEPATICOS

Los registros de los mecanismos bioquimicos en la
produccién de los cflculos vesiculares, ha dominado la inves-~
tigncibdn, en cuante a etioclogla de los célcules biliares en
los Gltimos afios. El papel de la vesicula no estd bien defi-
nido, perc es importante por dos razones: es el sitio donde
se forman la mayor cantidad de pledras; y le saturacidén de

el colesterol mejora después de que la vesicula es removida,

1. Funcién Motora Deficiente, Defectaos en la ves!-
cula han sido demostrados durante el embarszo. (59) En pocien-
tes con eonfermedad cel{aca, 1z falta de contraccitn nrormal
de 1la vesicula después de una comida, tiene que ver con los
bajos niveles de CCK 1liberada por la mucosa duodenal enferma
{59). La vesfeula se puede dilater despuds de la vagotomia,
Hay también evidencia de que el vaciamiento es anormalmente

lento en pacientes con piedras en la vesicula, (6}

Se supone que esto tiene como consecuencla, el setues-~
tro de 4cidos biliares y por lo tanto un incremente en la
sintesis hepédtice, con‘un decremento en el nimero de ciclos
de la circulacibn enterohepdtica de los #Acidos biliares.
Que este mecenismo lleva a supersaturacidén es poco poaible

pero si el pool no se incrementn, si podria ser posible,
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Estuqios que 8e han llevado en perros, sugleren que
?1 aﬁﬁeﬁta: la presibn sobre el cistico, dificultando el vacia-
-migﬁﬁo,.vésiculnr, se forman piedras en l1la vesicula, propor-
-cibnhhﬂo'dé_esta forma un papel ericlégico al aumente de 1a

résistenéia del eistico., (61)

2. Dafio de la Mucosa Principalmente a 1a Absorcién

-de Acidos Biliares,

La mucosa biliar ¢ de los conductos puede ser dafiada
por la infeccidn o por aumento anormal de la presidn intralu-
minal, La mucosa inflamada puede absorver Acidos biliares
o enzimas bacterianas pueden causar cambios en los 1lipidos
biliares llevando a supersaturacibén de la Dbilis. Las teorias
de que ocurren alteraciones en la bilis humana por anormalida-
des en la motilidad de el tracto biliar son pura especulacién,
pero si es posible que aumentos en la presién intraluminal
lleve a dafios de 1a mucosa, Obstruccidn intermitente de la
via biliar en primates lleva a disminucibébn de la sintesis
de Acidos biliares, aumento de 1la secrecién de colesterol,

y produccién de bilis supersaturada.
ETAPAS EN LA FORMACION DE CALCULOS DE COLESTEROL

1. Saturacién, La saturacién de la bilis con coles-

teral es un prerrequisito para la precipitacidén de cristales
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Sin embargo la poblacibn normal, secreta bilis supersaturada
ocasionalmente, especialmente después de el_ ayuno nocturna,
cuando posiblemente una gran cantidad de Acidos biliares
son sSecuestrados en 1la vesicula. También, ayuno continuo
por wmhs de 20 horas, 1a ssturacidén de el colesterol de 1la
bilis perece disminuir, Inversamente, paciéntes formadores
de piedras de colestergl, pueden tener una bilis normal espe-
cielmente enseguida de una comida, cuande los Acidos bilatera-
lestienen un alto promedio de secrecibén. La diferencia entre
pacientes normasles y formsdores de piedras puede ser, en la
duracién de la supersaturaclbn. Durante algln tiempo de
les 24 horas de cl dia los pacientes formadores de cAlculos
de colesterol, secretan bilis que conticnen un cxcese de coles-
terol en relacibén con los Acidos biliares y los fosfolipidos

lo mantienen en solucidn. (62)

2. Cristalizacibn, En este estado, se pasa de una
fase liguida supersaturada con colesterol, a uns fose sblida
de cristaliza;ién. Estos cristales de colesterol pueden ser
vistos microscbdpicamente en la bilis y pueden verse agregados
slrededor de un nido de pigmento biliar, mucoproteinas, bacte-

rias.

La super-saturacibdn, puede no llevar npecesariamente
a la formacibn de cristales de colesterol. Esto es particu-

larmente evidente en obesos, sin pledras de colesterol pero
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que ‘tienen 15 bilis vesicular con superssturacién de coleste-
rol y ausencia de cristales, aln, con incubacién a 37 grados
por trés semanas. En contraste, pacientes con piedras de
colesterol, en estas mismas circunstancias siempre forman

cristales.

La explicacién de estos comportamientos diferentes
puede ser que la bilis supersaturada de sujetos sin piedras,
contiene cualquier, antinuclear o pronuclear agente, que res-
pectivamente, preveen o forsan la formacién de criscales (63)
Holzbach y col., demostraron que hay algunas, que tienen una
influencia estabilizadora, 1o cual ecxplica, la lenta nuclea-
cibn de 1a bilis normal, Otro agente pronuclear es el moco,
el cual ha sido demostrado promueve la formacién de cristales
de colestersl en la bilis supersaturada, (64) Otros experimen-
tos, han demostrade la presencia de una proteina termolabil,
diferentes a mucus, la cual parece ser el factor iniciador
miés importante. Esta substancia estd ausente de la bilis
normal, pero presente en la de pacientes corn célculos vesicu-
lares, cuapndo esta proteina se agrega a la bilis, el tiempo

de nucleacién es acelerado.

3, Crecimiento, Las pledras de colesterol puro
son muy raras, presumiblemente estas piledras crecen por simple
agregacidén de cristales, En la mayoria de las piedras, el

colesterol es depositado sobre una matriz de material orgé-
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nico, sales minerales de calcio. El crecimiento promedio
de la piedra, es determinado por el belance entre el promedio

de precipitacién y el de disolucién,
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COLEDOCOLITIASIS

Las piedras en los conductos biliares, estén presen~
tes en 10 a 15% de log 500 mil pacientes operados delcolecis-
tectomia cada afio en los BEUU. Cerca de el 1% de estos pacien-
tes requieren un segundc procedimiento para remover piedras
olvidadas en el c¢olédoco, durante la primere operacidn. Y
2% requieren dos o mAs procedimientos adiclonmles relscionados
con piedras en el conducte biliar. Las piedras en el coléddoco
deben ser removidas por elpeligreo de que produzcan, pancrea-

titis, cirrosis bildiar, colangitis, abscesos heplticos.

Recientes avances tecnoldgicos, han mejorado el manejo
de la coledocolitimsis., Hacer el diagnéstico preoperatorie-
mente es posible., El uso de coledocoscbdpio es una ayuda pare
la exploracidn y sirve para detectar cllculos residuales o
un no sospechado tumeor. Las piedras dejadas en la via biliar
puedén ser extraidas por el tubo en T, y las formadas en los
conductos biliares, pueden ser extraidas por via endoscdpice

transducdenal.
ETTOLOGTA

Los cdlculos en los conductos biliares, pueden origi-

narse en la vesicula o en los conductos biliares. Las piedras
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de calesterol formadas en la vesicula vﬁfian en tamafo., Las
grandes piedres son fascetadas. El color varia de blanco
a amarilla y pardo-obscuro,. Las piedras de pigmento que
se originan en la vesicula son usualmente de 2 a 3 mm de dia-
metro, negras e irregulares, pero varfan en forma y tamaio,
Piedras grandes de pigmento bhAsicamente de bilirrubinate de

cdlcio son frecuentemente halladas en los conductos biliares.

Las piedras que se cncuentran en el conducto biliar
y aque se han originade en la vesicula biliar, sen frecuente-

mente pequefias, [ascetadas y compuestas de colesterol.

Las pledras halladas en el conducto biliar y origi-
nadas ahi mismo son rcferidas como primarias y frecuentemente
son de consistencia blanda, lisas, amarillentas y con la forma
que les da el conducto. Ls frecuencia con que se hsllan chl-
culos en la via biliar es todavia debatide. (65) La mayorla
de los cirujanos creen que entre el 16 a 15% de lus chlculos
en los conductos biliares se [orman en la vesicula y secun-
dariamente van al colédoco. Maden (65), cree gque 1a frecuencia
de piedras primariss es en la via biliar es mucho miés alta,
Usandoe criterics morfolhgicos, propuestos inicialmente por
Aschoff, el concluyd que 52%, de 107 paclentes operados, tuvie-
ron pledras, en el colédoco. De estos pocientes, clasificados
como que tenian cdlculos primariocs, 68% tuvieron un lito sola-

mente, y piedras Onico solo el 25% de los pacientes clasificados
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como litidsia secundaria de cblédoco. Y agrega, que 47% de
los pacientes con litifsis primaria tuvieron una o mhs explora-
ciones de los conductos biliares y el 50% se cancluyéd que
tenian una estrechez en 1a via biliar comin distal y el fmpula,
calibradoes con el dilatador nfmeroc tres de Bakes, Estas con-
clusiones han sido criticadas, por que en ellas se asume que,
la presentacibén morfolégica es um {indice vAlido del origen
de las piedras, y que la estrechez de la Ampula ecs satisfacto-
riamente definida por esta calibracién.

Dtro; observadores demuestran que las piedras, se
forman primafiamente en el conducto y sus afirmaciones son
como sigue: Diez por ciento de los pacientes con lites en
el conducto biliar comin no tienen piledrass en 1la vesicula.
(65) Veinte por ciento de los humanos sin vesicula, tienen
piedras en la via biliar. Este es un estudio de 91 pacientes
ton 10 afios de seguimiento. Thurson, encontrd que la frecuen-
cia de aparicibn de piedras en la via biliar disminuyd, duran-
te el primer afio después de la operscidn, y que vuelve a aumen-
tar en el tercer afio de la operacidn, 264 de los pacientes

presentan cAlculos sccundarios 10 sfios o mhs después de 1la

operacion,

Bernhoft y col (65), analizaron la composicibn quimice
de los piedras de lavia biliar y compararon los resultados

con las caracteristicas externas de las piedras y las caracte-
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risticas clinicas ‘de 1los pacientes enfermos, Las piedras
de la vesicula y de los conductos biliares, en estos‘pacientes

fueron comparados.

Estos dinvestigadores hallaron que las piedras de
colesterol de los conductos fueron siempre indistinguibles
(quimica y visualmente) de las chlculos de colesterol halla-
dos en la vesicula. Las piedras de pigmento, en el conducto,
varfan substancialmente de 1los encontrdndose la vesiculs.
Los célculos de pigmento hallados en los conductos biliares
conticnen proporcionalmente més bilirrubineto de cdlcio ¥y
menos polimeros de bilirrubina, que los cédliculos de pigmento
hallades en la vesiculabiliar. Estos investigadores concluye-
ron, que la evidencia es que todos los cdlculos de colesterol
hallados en los conductes biliares son de origen vesicular,
Los pigmentos, tuvieron en la mayoria de los casos un origen
en los conductos biliares también. Leos estudios determinaron
que muchas piedras de aspecto de lede biliar y que frecuente-
mente los ¢irujanos creen que son de origen de los conductes
biliares, resultaron ser de origen vesicular, Tambiéﬁ se
notd que los chlculos de pigmento comunmente Se encontraron
asociados @ complicaciones serias. Los célculos de pigmento
se encontraron mAs frecuentemente en hombres y en personas

de edad avanzada.

La incidencia exacta de caleculos primarios y secunda-
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- rios, permanece 'controveréial. pero una cifra de 10 & 15%,
es ggnera]menté aceptada. Es importante identificar pacientes
coh cﬁlculos primarios, porque el promedioc de recurrencia
‘de cﬁlculod_desﬁués de la coledocolitotomia permanece siendo
alﬁa. .A.esto puede contribuir factores como: Obstruceidn,
errores en el metabolismo, proliferacién bacteriana y en par-

ticular obatruccibn distal.

Las anormalidades funcionales implicadas en la forme-
cibn de cflculos tilaterales Ffueron estudiadas peor Toouli
y col, quienes compraron eol! comportamientu motor de los con-
ductos bilaterales, en los pacientes con piedras en los conduc-
tos bilaterales y los sujetos normales. La presidn en el
esfinter coledociano, se encontr$§ ser igual en ambos grupos,
pero alto porcentaje de contradicciones, en 1los pacientes
con piedras, fueron de direccidn retrograda. Estos investiga-
dores, postularon fque estas anormalidades podrfan predisponer
a éstasis y forzar el desarrolleo de piedras o retencibén de
les mismas. (66) Estos hallazgos no pudieren ser reproducidos
por De Masi y col, Pero Guelrud y col, presentd la evidencia
de que el subgrupo de que tuvieron pancreatitis con piledras
en el colédoco, presentaron presibén anormalmente alta en el
esfinter de el colédoco y elevado gradiente de presién, entre

el esfinter y el duodeno,
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CALCULOS INTRAHEPATICOS

La localizacién, nimero, consistencia y comportamiento
de 1os chlculos de los copductos biliares son diferentes a
los primarios de la vesicula. Los cdlcules intraheplticos
primariocs, en occidente son mAs frecuentemente asociados con
obstrucciones distales, o dilataciones congénitas de los can-
ductos intrahepldticos, Chdlculos dejados en conductos bilaw
terales, estrecheces traumdticas, crecimiento lento de tumcres,
colangitis esclerosante, son causas comunes de obstruceién
Biliar en estos paclentes. Cuando se sobreagrega colangitis
sobre la obstruccibdn, se depositan restos celulares, bilirru-
bina desconjugada y sales biliares, contribuyende a la forma-

cién de piedras.

Los cllculos intrahepéticos son frecuentemente encon-
trados en personas originarias del Occidente de China y Hong
Kong y se asocia con colangitis piogena recurrente.

FISIOPATOLOGIA DE LA COLEDOCOLITIASIS

i. DINAMICA DE EL FLUJO BILIAR, cuando 1la presién

de el conducto biiar, excede a 40 cm de agua, como resultado
de obstrucecibn, el reflejo de los canallfculos hacia la corrien~
te sanguinea es [recuente. (67) La presién de bilis normal-

mente e8 de 15 cm de agua y es pencrada por los mecanismos
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.de secrecién biliar. pudieudo alcanzar altos niveles con una
obstruccibn completa..?- Durante' e1 -periodo interdigestivo
la bilis -entra en la Qeaicula. donde se caoncentra, el agua

R los: electrélitns son absorvidos. Quedando una bilis vesi-

lcglar igp;énica con la bilis hepAtica, pero concentrada 20
'#'30 veéés. -En‘reposo el conducto bilier comlin presenta con~
ttaccionés ritmicas, que fluctuan y ocurren & un promedio
de 2 a 6 por minuto, y genera presiones de hasta 30 cm de

agua,

El origen de estas contracciones fue atribuido tra-
dicionalmente a la vesicula ys que el colédoco contiene pocas
fibras musculeres. Sin embargo, lo colecistectomin no afecta
dindmica en el conducto biliar, y es conocido ahora que la
contracclédn y relacibn de el esfinter de el dmpula es 1o causa,
Cuando el contenido gdstrico entra al duodeno, estas contrac-
ciones ritimicas son reemplazadas por contraccicnes ténicas
de igual magnitud que dura 5 a 30 minutos. Las contracciones
ténicas son normalmente acompafiadas por relacidn de el dmpula
de Vater, luego cae & una presidén de reposo de 15 a 10 cm
de agua. Una presibn no se acerca a cero no con una estimula-

cién maxima con CCK.

El esfinter de oddi responde a una variedad de sustan-
cins que libran CCK de el duocdeno y que incrementan cl nivel

de AMP ciclico en la pared de la vesicula (68) estas son
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el contepnido de 1la- dietg.. aﬁiﬁuécidos y ‘gresas, hidréxide
de Magnesio 1la estimulacibn. paragimpdtica 1ncrements y la
simpbtica disminuye 1a 'presibn y la contraccibén vesicular.
Hormonas como 1a insulina y el glucagbn, no estimulan la con-
traccion vesicular & dosis farmacolégicas. El medider neu-
rohormonal que interviene en 1la preoduccidén de la accidn de

la CCK y AMP ciclico, es motivo de investigacidn.

2. DIFERENTES PATRONES DE OBSTRUCCION CONDUCTO BILIAR

El fluje ordenado de 1a bilis desde el conducte biliar hasta
el duodeno puede ser alterado por obstruccidn. La obstruccibn
puede resultar de piedras, cicatrizacién o estrechez de el
Ampula de vater,. Compresiones externas de los conductos
per tumores o procesos inflamatorios. Otras causes incluyen

.

ilcera ducdenal o metéstasis de neoplasmas,

Cuando la obstruccidn es repentina y completa, el
flujo biliar se detiene, cuando la presidn intraductal excede
a la presibn de flujo secretorio hephtico, cerca de 40 cm
de agua,. Si la obstruccifin es por encimade la desembocadura
de el cistico o si la vesicula ha sirdo removida. La regur-
gitacidn de 1la bilis dentro de el sistema venocso, puede ser
manifestado por ictericia de 4 a 6 horas después. 51 la obs-
truccibn es por debajo de la desembocadura de el cistico,
la vesicula aceptm y concentra la bilis y 1la icterfcia no

aparece hasta después de 36 a 4B horas. Mientras tanto el
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paciente mdﬁifiéstal'hélaf Cﬁlico biliar referido a espalda
y regibn escapﬁlat. sensacibn de embotemiento y profundizaciébn
¥y recuéﬂtémente e¢stado nauseonso, S1 las bacterias estan pre-
sentes én ia bilis, se agregan escalofrio o Eiebre con répida
leucocitosis. S1i 1a obstrucelén es mejorada por gue el cllculo
pasa a desaparece la piedra, esta sintomatologia desaparece
en una o dos horas, Si persiste la obstruccibdn con la bilis

infectads se instala répidamente una colangitis supurativa.

Una obstruccidn GRADUAL, es seguida por pocos sinto-
mas, como anorexia, la ictericia puecde no ser aparente sino
4 8 6 meses después., Los primeros sintomaos puede ser prurito
gin ictericia, la fosfatasa alcalina puede estar muy elevada
con bilirrubinas normales. Frecuentemente muchos pacientes
pueden consultar al médico, sbdlio cuando ya presentan cirrosis
bilinr, sangrado de vdrices o por un prurito molesto, con

marcada falla hephrica,

Una completa obstruccibdbn resulta en una bilirrubina
con una meseta entre 15 y 30 mg/dl. Niveles altes de bilirru-
bino generslmente resultan de patologia concomitante como

sepsis, falla renal, heméblisis y estress poust-operatorio,
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE COLEDOCOLITIASIS

1. HISTORIA NATURAL

La historia natural de la coledocolitiasis es diversa.
Algunas piedras pueden estar presentes por afios sin causar
.problemas. (69) Rara vez las piedras presentan después de
,que se ha instalado biern la cirrosis biliar y el paciente
experimenta sintomas de enfermedad hepitica avanzada. Octras

piedras pueden exter impactadas en el &mpula y requerir hoapi-

talizacibdn y operacibn de emergencia,

Muchas piedres pueden ser recuperadas en la materia
fecal en cerca de el 10% de los pacientes con colelitlasis,
(70) Piedraa de menos de 3 mm de didmetro son incapaces de
producir sintomas, pero si lo hacen sSe acumulan porque se
encuentre una anormalidad en el colédoco distasl o en dmpula
de Vater, Kelly (70), recobré piedras, de 1la materia fecal,
de ! - 12 mm, en 38 de 45 pacientes (84%) con pancreatitis
biliar recurrente, Todos los pacientes tuvieron disminucibn
de el dolor despuds de la expulsidn de las piedras y su recupe-
racidn de en la materia fecal, Las piedras que exceden el
diédmectro de el Ampula pueden permanecer por afos, cuasando
minimas molestias o severos sintomas com colangitis. Desafor-
tunadamente no se puede determinar cuales piledras pueden causar

problemas, Porque el conocimiento de 1la historia .natural
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de la enfermedad no es completamente conocida y es imposible

‘predecir cuales pacientes desarrollon problemas serios. (69)
2. PRESENTACION CLINICA

Es muy frecuente que la mayoria de coledocolitiasis
se encuentre como hallazgo ol tiempo de la colecistectomia,
los cirujanos palpan las piedras o las ven como defectos de
llenado en el colangiograma transoperatorio, Una segunda,
forma de presentacidn de la coledocolitiasis, es con fiebre,

dolor, ictericia.

Las niuces y el vbémito son frecuentemente asocisdos
con cblico biliar y el dolor puede irradiarse a 1la espalda
y escfipula. Una tercera forma de presentacién es la sole
presencia de niveles de bilirrubina elevados dos o tres veces
de lo normal y una elevacibn minima de la fosfatasa. Si el
intervalo entre estos hallazgos y el diagnbéstice definitive
de coledocolitiasis excede de 4 a 5 afios se puede desarrellar
una cirrosis biliar. Una causa comin de gue no se alivien
los pacientes con obstruecibén y colangitis, es la presencia
de absecsos heplticos. Los abscesos en el parenquimia hepdtico

son frecuentemente fatales.
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3. MANIFESTACIONES FISICAS

El examen revela un paciente adolorido. Un ctinte
ictérico puede no ser evidente cuando se observa con luz arti-
ficial. Con 1luz natural 1la icterficia puede ser detectada
cuando en sangre los niveles son de 2 mg o mids. Con fecuencia
hay fiebre y taquicardie. En los pacientes sfectodos de obs~
truceidn calculosa, casi invariablemente prescntan una colecis-
titis erdnica con fibrosis, por lo gue no se puede dilatar
la vesicula, razén por la cual en las oclusicnes beniganas
rara vez es palpable, En contraste en las oclusiones malignas
no presentan este fibrosis por lo que le da oportunidad ala
vesicula de dilatarse y palparse. Por otro lado en la obstruc-
cidn por cllculos es parcisl, por lo que la presidn que se
desarrolla no es tan importante para distender la vesicula.
Si hay colangitis nsociada se encontrard la tr{ada de charcots,
Los pacientes con dctericic obstructiva tendrdn una posibili-
bilidad alta de desarrollar una 1insuficiencia renal después
de cirugia por las endotoxinas bacterianas prescntes en sangre

periférice.

No todos los pacientes con céAlculos en el colédoco
se presentan c¢on un cuddre tipico, los hallezgos fisicos depen-
dep de ¢l sitio de la obstruccidn, de la rdpidez con que se
ha instalado, de si es completa o incompleta. Puede presentar-

se con ictericia que no se acompafia de dolor y es muy diffcil
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de diferenciar de_-uh. cﬁf:inqm; de 15 *c;héza del pancreas,
.Una viﬁisnfﬂe Rubin y Beal en 1983; de'GO‘pacientes con célcu-
los en el colédoco, demostrbd que 53 describiah el dolor.biliar
clésico mientres que 7 no tenian este siantoma, E1 S0% de
los poclentes tenfan icterfcis y 22 tenian fiebre. De 1los
60 pacientes, 2! tenian un sintoma, 22 ténian des, 15 tenian
los tres sintomes, dos cstaban asintomdticos, Watkin y Thomas,
concluyeron que la presencia de coledocolitlasis en pacientes
con colecistitis aguda de ictericia fue de 70X, Lz coausa
de ictericia en los restantes pacientes fue motivo de especu-
lacién y se supuso que podia corresponder a pancreatitis,
colangitis, compresibén por ghnglio 1linfético, cistico aguda-
mente agrondado, edema al rededor de cdlcule impactado en

cistico, HNinguna de estas explicaciones es convincente, (103}
ESTUDIOS DIAGNOSTICOS EN COLEDOCOLITIASIS
l. DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Las cifras de laboratorio pueden ser normales cuando
la coledocolitiesis no es obstructive, (69). En pacientes
con sintomas, los eximenes de laboratorio no reflejan el grado
de obstruccibn biliar ni la severidad de la infeccidn secun-
daria, (71). Puede haber una leucocitosis marcada de 15,000
a 18,000 en colangitis.o deprimirse a 2mil o a tres mil leuco-

citos por mm2 en sepsis severa. La coledocolitiasis comunmente
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produce una elevacidn de:iaifosfaéééﬁ élkalina en suero, {(72).
El aumento puede ser tfansitori;_;i:1§ o#lusiﬁn es transitoria,
Las cifras de bilirrubina y las de.fosfatasa alkalina no corre-
lacionan can el grado de oclusién., Un nivel pormal de fosfa-
tasa alkalina, es up argumento en contra de que los sintomas
sean debidos a piedras en el colédoce, La TGO y la TGP, son
frecuentemente altas y fluctuan entre 200 a 500 UI, Las
transaminasas tienen una vids media de pocas horas. Muchos
mhs altos y persistentes niveles de transaminasas son compo-
tibles m#és frecuentemente con hepatitis, Menores niveles
son asociadag con hepatitis crénica, cirrosis, enferemedad
hepdtica alcohblica, La LDH, vcambién puede elevarse como
iO veces lo normal, tan altas que usualmente recuerdan la

hepatitis viral.

Uno elevacifn baje, menor de 3 mg/dl, se prescnla
en el 30% de los pacientes con colecisticvis, (74). Hiveles
altaes generalmente 1indican presencia de coledocolitiasis.
(72-73-74). Los niveles de bLilirrubina rara vez excede .de
10 mg/dl, en pacientes con coledocolitiasis. Niveles de bili-
rrubina por encima de 15 mg/dl generamente cestin asoclados
con estrecheces de los conductos biliares, benigna o malligna,
o enfermedad hepitica., (72) La determinacién de enzimas heph-
ticas pueden sugerir la presencia de coledocolitiasis que

debe ser confirmado por otros métodes,
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2. RADIOGRAFIA SIMPLE

Pueden demostrar_célculos radiopacos en la vesicula,
pero poco comln demostrarlos en el colédoca. La no presencia
de en la Radiografia, no 1invalida el diagnéstico, dado que

solo un 10 a 15% de los cdlculos son radiopacos.
3, ULTRASONOGRAFIA

Es upa técnieca, simple, no invasiva, puede usarse
en mujeres embarazadas, en pacientes que no pueden ingerir
drogas., Es valiosa para diferenciar entre dctericia hepdtica
y obstructiva, correlacionfindose ecsta fltima con dilatacién
de los conductos bilinres intra y extraheplticos. Puede deter-
minar chlculos en la vesicula con alto grade de exacticud,
para determinar cdlculeos en el colédéco es menos exacta,

Sb1o puade determinar el 55%. (73)
4. TOMOGRAFIA COMPUTADA

Es una técnica de mayor coesto ¥ no estd disponible
tan amplismente como el ultrasonido. Es 0til en paclientes
en quienes la ultrasonografia es diffcil, pocientes obesos
o con mucho gas en intestino. La TC, es particularmente menos
Gtil en el diagnbéstico de enfermedad calculosa. Aunque puede

demostrarse una vesicula dilatada puede no demostrar célcules
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en su. interior. Los célculos en el colédoco pueden ser densos
y fAcilmente visuvalizados, pero en mnuchos casos pueden ser
sblo levemente més densos que las estructuras circundantes

-y no ser detectables.
5, COLECISTOGRAFIA

Ni la colangiografia oral ni 1le IV, son un medio
de diagnéstico valioso en el paciente ictérico. Lucgo de
la desaparicibn de la ictérice es aconsejable esperar 2 semanas
después de que la bilirrubina sérics se ha normalizado, antes
de realizar una colecistografia, Sole pueden demostrarse
cdlculos en el 60 de los casos, Uno colédoco dilatado de
mAs de 13 mm} casi inveriablemente indica obstruccidn, pero
es importante demostrar que hay cllcules en conductos normales

¥ no demostrarse radiolbgicamente.
6., COLANGIOGRAFIA TRANSHEPATICA PERCUTANEA

La CTP, se usa cuando se ha visto dilatacién de la
via biliar por otro medio diagnéstico. La CTP, opacifica
los conductos biliares en ¢l 60% en los pacientes normales,
y en un 90% en los pacientes con conductos dilatados, (76)
Sin embargo, los aspectos clinicos y otros medios de diagnbati-~
co, justifican la laparotomin y muy ocasienalmente se necesita

este estudio para coledocolitiasis.
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. 7. COLANGIOGRAFIA ENDOSCOPICA RETROGRADA

Ls colongiograf{a endoscdpica, ®s una técnica impor-
tante en el diagndstico de icterfcis obstructiva, ¥ se bhace
mis ventajosa cuands 7o se ha padido confirmar el diagnbatico
por otras técnicos mes asequibles como el ultrascnido, Es
valioss en la determinacibdn de chiculos residuales y presentsa
1a ventaje gque en el mismo estudio se puede examinar el tubo
digestive alto, ver el conducto pancredticeo y realizar algun
procedimiente terapéutice como esfinterotomia y extreccién

de litos de 1a via biliar.
8. COLONGIOGRAFIA OPERATORIA

Pueden hacerse deos tipos de colangiografias operato-

rias: La preexploratoria y la post exploratoria,

En la colangioc pre expleratoria, se pretende determi-
nar si el colédoco presenta piedras y requiere expleracibn,
La calangiografia precexploratoria permite identificar c¢hlculoes
en el colédoco en hasta un 5% de pacieAtes someridos & tolecis-
tomis que se hubleran pasado por olto sin este estudie y ade-
mis puede llevar .a una disminucidn de el nilmero de conductos
explorados y de la incidencia de exploraciones negativas apro-

ximadamente en el 50%.
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TRATAMIENTO DE LA COLEDOCOLITIASIS

La soles presencia de pledras en los conductos bila-
terales, es indicacibén para removerlos., La contreversia que
todavia existe es en cudndo a los pacientes de alto riesgo,

cudnde y por que método extraerle los cdlculos,

1. ESFINTEROTOMIA ENDOSCOPICA

Es 1la vip de extraccién de eleccibn para pacientes
quienes ya han tenido colecistectomia, (77,78) La técnica
usualmente c¢rea una esfinterotomia de 1 cm. creada con un

cauterio. Las piedras reternidas usualmente pasan al duodeno,

La colangio-endoscédpice ‘" es repetida 7 o 14 dias
después, para verificar que las piedras hayan pasado. Las
piedras también pueden ser extraidas ussndo instrumentos espe-
cialmente disefiados para ese procedimiento., La esfinterotomia
endoscbpica tuvo &xito en el 86% de los pacientes de Shapiro.

("
2. PROCEDIMIENTOS DE DRENAJE
Estos procedimientos estdn indicados, en situacicnes

especificas. Allen y col, (77), recomendaron estos procedi-

mientos cuando: estdn presentes gran centidad de piedras en
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los conductos biliares: 2. Ha tenido coledocolitotbébmias pre-
vias, 3. E1 conducto estd dilatade més de 2 cm de didmetro:
4, No todas las piedras han sido removidas de los conductos;

5. Estrechez distal a 1la coledocotomia.

Estas situacicnes estan asociadas con alts frecuencia
de recurrencia de litidsis. El promedic de recurrencia de
de litfiasis después de coledocolitotomla en pacientes con
litidsis primaria, anormalmente en los conductos, o previas
coledocolitotomin, es de mAs de el 30%. (77) Mas adelante

se tratan mls en detalle los procedimientos de drenaje.
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COLEDDCODUOﬁENO ANASTOMOSIS

Ls coledocoduodeno anastomosis es uno de los proce-
dimientos aceptado para tratar la coledecolitidsis, cuando
se presentan ciertas condiclones especiales que 1la& hacen tée-

nicamente fdcil y segura para el paciente,

Los cirujanos en los Estados Unides han side renuen-
tes a abandonar 1la complicada y mids dificil celedocoyeyuno
anastomosis término lateral en Y de Roux, o la coledocoduode-
noanastomosis termino-lateral. El principal problema que
aducen es el control y seguimiento de la coledocoducdenc late-
ro-lateral, El colédoco distal puede acumular restos de la
digestidn y conformar lo que se ha llamado sindrome de el

sumidero, con llevando a alta posibilidad de colangitis.

La experiencia y de los autores ha side, que es rara
en los pacientes con coledocodvodenc latero-lateral. La co-
langitis es més frecuente en estos pacientes cuando se desa-

rrolla estrecheces de los conductos bilaterales.

El andlsisi de numeroses estudios de coledocoduodeno
latero-lateral nos han demostrade que la creencia de gque la
colingitis es mhs (recuente en cstos pacientes, no es verdade-

ra, En una serie de 48 pocientes con anastomosis desarro-
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llada entre 1950 y 1970, por oﬁlusibn maligna, no hubo desa-
rrolle de colangitis en 1los pacientes gque sobreviviercon,
Todos los pacientes fueron seguidos y ninguno murio de colangi-
tis, en 1! pacientes el periodo de sobrevida, excedio a un
afio. Estudios similares han sido informados por otros autores
(79) Egin y col,, sostiene en su revisién sobre coledocoduode-
no, que la forma latero-lateral, es el procedimiento de elec-
cibn después de 1a coledocolitotomia en el tratamiente de

la coledocolitibsis. (BO)

Anderberg ¥y col. reporto los resultades de el segui-
miento a largo plazo de 20 pacientes, E1 sindrome del sumidero
no se vio en ningfiin peciente. La colangitis se presentd en
dos casos, secundaria a estrechez de }a anastombsis uno a

paso de litos desde los hepAticos en otro,
FACTORES FISICOS QUE AFECTAN LA COLEDOCODUODENO ANASTOMOSIS

La coledocoducdenc Anastomosis L-L, podrie desarre-
llarse s8bio 3i el colédoco estd dilatado, lo cual permite
generar ur estoma grande y una pared engrosade, suficiente
para hacer fécil y accesible el procedimiento. El procedi-
miento no debe desarrollarse si hay un proceso obstructivo

en el duodeno distel a la anastamosis.

Una anastomosis termino lateral es mejor si la obs-
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trucciédn estd localizads alta si el conducto estd con un pro-

ceso clcatrizal, o si el conducto no esta dilatada.

INDICACIONES

1. COLEDOCOLITIASIS, si la operacién es la primera,
aln si la vesicula ha sido removida en una cirugia anterior,
muchos cirujanos prefieren realizar un procedimiento de dre-
naje. Si el esfinter permite el paso de un cateter 12 o 14,
se puede evitar practicar un procedimiente de drenajes. 51
el esfinter es estrecho puede estar indicads una csfinteroplas-
tia transduodenal o una coledocoduodenn anastomasis. St el
conducte biliar no estd dilatado puede estar indicada una

esfintercoplastia transduodenal. (103)

En el caso de los chAlculos miltiples en el colédoco,
todos los cirujanos conocen de la dificultad que hay para
extraerlos a pesar de contar con la colangiografla transopera-
toria. Las mejores estadisticas combinondo todas las modali-
dades operatorias, todavia dan una tasa de cllculos retenidos
de por lo menos 1X. Con numerosos informes que continuan
sugiriendo una tasa mds alta, Se ha demostrado que después
de laz colecistectomia la bhilis sigue siendo litogénica. La
combinacién de éstasis biliar, un colédoco dilutade y bilis
litogénica inevitablemente da come resultado un nilmero signi-

ficativo de cdlculos coledocionos primarios tardios en ecstos
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pacientes. Incluso con una colangiografla operatoria previa
negativa, el npimerc de pacientes que requiere reoperacidn
luego de drenaje con tuvo en T es de 10% cuando se hace se-

guimiento a 10 afies. (75)

2. ESTENOSIS PAPILAR, La pancreatitis puede producir
una estenosis crénica de el colédoco o puede asociarse con
estenosis de el esfinter de oddi. El cual puede producir
crisis de dolor cblico, alin en ausencia de piledras. Si leos
dilatadores no pesan al duodeno, el colédoco estd dilatado,
la pared engrosada una coledocoducdeno latero-lateral esté

indicada y es mas {dcil y segura que upa esfinteroplastia,

La coledocoduodeno latero-lateral, puecde no ser con-
gidereda como competitiva con 1la esfinteroplastia, en los
pacientes con parcreatitis crénics o estencsis de el colédoco,
Cada procedimiento tiene su propiec uso y los cirujanos deben
adaptarse a ambos procedimientos, En general, la esfintero-
plastia transduodenal es preferida cuando hay un chlculo impac-
tado en el émpula de Vater, en pacientes que han tenide abs-
truccién de el conducto pancredtico, pared de los conductos
delgada, c¢oledoco neoc dilatado. Sin embargo, 1la papila de
Vater puede ser dificil identificar a través de una duocdenoto-
mia, a no ser que se pase algln instrumento gula a través
de uny coledeocotomia, situnciénm en la que un colddoco dilatado

podria recalizarse wuna coledocodupdencanastonesis en forma
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Segura.

Nunca una esfinteroplastia puede ﬁejorar la sintoma-
tologia causade por obstruccién de el conducto pancredtico,

~esto requiere otros procedimientos. (369)

Debe hascerse una cuidadosa palpacién de 1o ampolla
8 través de la duodenotomia antes de la anastomosis para evitar

pasar por alto una neoplasia,

3. CALCULO DISTAL IMPACTADO, La preocupacidn de
efectuar una coledocoduodeno anastomosis per encima de un
cdleculec impactado enr el &mpula he sido dejade de lado por
un gran volumen de datos, Los intentos enérgicos de estrac-—
cifn de cdlculos son peligroscs y no deben hacerse. La esfin-
teroplastia o eslinterotomia deben dejarse para casos en que
se encuentra un chicule impactado con un colddeco que se con-
sidera demasiado pequefic para une coledocoduodencanastomosis

o cuando yo hay una pancreatitis en el momento de la cirugia.

4, CALCULOS INTRAHEPATICOS, Cualquier cdlculo,
alojedo en el Arbol intrahepdtico puede pasar a través de
una coledocoduvodenc anostombsis, Sim y col.,  informaron una
incidencia de ¢l 1.3% de <célculos dntrahepdticos en 2,700
procedimientos bilaterales. Se cree que hasta un tercio de

las cdlculos retenidos en el colédoco sen intrahepdticos.
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Rara vez es necesaris una extraccidén endoscépica a través

"de una coledocoduodencstonia (75}

5. ESTRECHECES EXTRAHEPATICAS DE LOS CONDUCTOS BILIA-
RES, Bl estrechamiento distal de tipo benigno con dilatacidn
de el colédoco proximal, sccundaris n célculos, papcreatitis,
es 1la indicacibén ideal para una coledocoducodeno anastomébsis,
La longitud de el segmento estrechado hacen que se contrajodi-

que la esfinteroplastia. (75)

Las estrecheces de localizacidn proximal, usuvalmente
son secundariss iatrogénia, en esta situscidn una coledocoduo~
deno anaostomosi término-laoteral con reseccién de la estenosis,

es lo ideal. (75)

6. COLEDOCO DILATADO SIN CALCULOS, Un colédoce
dilatado siti causa cbvia, constituye el 5% de las dindicaciones
de coledocoduodeno anastomosis en muchps series y este debe
considerarse el procedimiento de la elecciébn.

7. CALCULOS COLEDOCIANOS PRIMARIOS

8. CALCULOS RESIDUALES

Allen y col., revisaron las indicaciones para proce-

dimientos de dremaje en un articulo que es representativo
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de el sentir de la gran mayoria de los cirujonos. Estos auto-
res recomiendan un procedimiente de drenaje en las siguientes
circunstancias: 1, Una o mis exploraciones previas por coledo-
colitiasis, 2. Colédoco mayor de 2 cm. 3. Mibltiples pie-
dras en los conductos {(igual o mayer a 15) por que esto fre-
cuentemente refleja la formacidn de piedras primarias en los
conductes. 4. Cdalculos intrahepéticos. 5, Sospecha o reco-
nocimiente de litfasis residual, 6, Obstruccién benigna

de el conducto distal. (77)

EVALUACION POSTOPERATORIA

Los pacientes con coledocoduodencanastomosis, deben
tener un seguimiento postoperatoric cuidadoso, para detectar
cualquier complicacédn, Todos los pacientes deben tener aire
en el Arbol biliar en una placa simple de abdomen, Una serie
gostrointestinal alta debe mostrar un rdpido lleno de el &rbol
biliar y el vaciamiento completo debe ocurrir en ne mésg de
24 horas. Se puede evaluar el funcionamiento de 1a coledoco-
duodenostomia con IDA, Con un estoma que funciona adecuada-

mente, el Arbol biliar se vacia en 45 minutos.

RESULTADOS

La coledocoduodenostomia, en la mayorfa de las series

muestra buenos resultados y no presenta las complicaciones
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de la colangiografia por sondo T. La estancia en varias series
fue de 15 dias con edad promedio de 65 afes. La tasa de mor-
talidad varfa de 0.8%. Madden, reviad 1255 coledocoduodencs-
tomias de 1.956 a 1968 y hallé una tass global de mortalidad
de 2.7%. La incidencia de colangitis fue de 0.4%Z, Una revi-
sién de 1.466 coledocoducdenostom{as de 1.969 a 1982 mostréd
una tasa de mortalidad més reducida de 1.8 global, la inciden-

cia de colangitis cs de 0.9Z.

En otro estudio, de coledocoduodencanastomosis L-
L, fue comparada con esfinterctomia transduodenal, en el tra-
tamiento de varias patologfas benignas tales como coledocoli-
tiasis. El resultado fue sotisfactorio en el 80X de los pa-
.¢cientes {33 de una serie de 41) quienes fuereon seguidos por
6 meses a 20 safios (promedio 7 afog), los no satisfactories

no fueron por colangitis ni sepsis. (81)

En otro estudio de pacientes con estrecheces los
mejores resultados Ffueron en reconstrucciones por coledoco-
duodenostomia (49 casos), el 94X fueron clasificados come

exelentes resultades. (82)

Degenshein, en un estudio de 175 pacientes con coledo-
coduodencstomia, realizada por una variedad doda de padeci-
mientos benignos y malignos entre los cuales un gran nimero

de coledocolitiasis en un perlode de 18 afios reportd solo
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dos c_asbs_ de'c‘ﬁlangitis, preoperatoriamenté 112_ de estos pa-
_ci.lenlt;es_“ tuvieron icterfcia, 21 con nméds de B0 afios de edad
'y '_'55‘ con c.i'rugiaa previas de el Arbol biliar. Este autor
.afirma que up conducto dilatade y una superficie boca anastome
tica fueron primordiales para alcanzar estos resultados y
concluye que el mliedo de colangitis por este procedimiento
no esta justificada. Igualmente fue considerado que esta
operacién L-L, es la de eleccidn en pacientes de alto riesgo.

(83)

Un estudio en Inglaterra, por Jahnson y Rains, da
un fuerte apoyo al uso de la coledocoduodenostomia, en el tra-
tamiento de la coledocolitiasis recurrente, que la experiencia
mundial, con seguimientos por mds de 20 wiios, muestran una
incidencia de colengitis tardia de 1%, cuando la operacién
fue realizada correctamente con un estoma minimo de 2.5 cm.

(84)

Akiyama, observd restos de alimentos en 4 de 15 pa-
cientes, con coledocoduodenostomia, en quienes se practicaron
endoscapias anualmente. En tres de los 4 el material flotaba
libremente y fue lavado con facilided. En el cuarto paciente
el material estnba adheride a los puntos residuales con seda,
todos tenlan un estoma de por lo menos 2.5 cm. Cierto nlmero
de pocientes con clAlculos distales retenidos han permanecide

sin secuélas por mls de 10 afios.
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Ls tasa general de complicacionres es baje, aunque
dificil de comparar por la falra de acuerde de lo gue es una

cemplicacidn informablie. (85)



ESFINTEROPLASTIA

La esfinteroplast{a por pancreatitis y fibrosis papi-
lar ha tenido un prolongado estudio. Langenbuch, sugiriéd
en 18B4 que 1a esteposis de el esfinter de Oddi puede causar
sintomagologfa biliar y propone practicar una divisibn trans-
duodenal de el esfinter. La operacién f{ue posteriornente
modificads por Xocher en 1894 aconsejo suturar el corte de
la papilotomin describiendo el procedimiento como coledocosto-
mia dinterna, Fue Archibald, quien describid une ruting para
ta técnica de abordaje de 1a esfinterotemia, En 1926, Del
Valle de Buenos Aires, describid buenos resultados con la
papiloesfinteroromie en un gran nimern de pacientes diagaosti-

cados como oddiris esclerosante.

En 1956 Doubilet vy Mulholland, publicaronm sus resul-
tados de esfinterotomfsa por pancreatitis, el cual se creyd
era resultado de reflujo de bilis hacia el pancreas. En 190
seguidos por dos afies presentaren un 90% de buenos resultados.
Posteriormente el interés por este procedimiento fue poco,
Fue absndonado como una forma de tratamiento de la pancrea-

titis,

La esfinteroplastla fue deserrollada en 1951, en

un esfuerzo por mejorar 1os pobres reaultados de la esfinte-



115

rdt&mia en el tratamiento de le pancreatitis recurrente.
Enresa &poca se encontraba muy popular la teorfa de el conduc-
te comfin, por lo que se creia que desobstruyendo el drenaje
a nivel papilar se mejerarfan los resultados, Pero, temprana-
mente se dieron cuenta de que cualquier desobstruccibn de
el esfinter, en presencia de una estenosis ductal intraparen-
quimatosa, ers completamente ineficaz,. Rdpidamente se hizo
evidente que 1la eliminacién de el mecanismo esfinteriano,
era muy beneficioso en la profilaxis y tratamiento de los
chleulos coledocianos residuales. En la actualidad se conside-
ra que esta es la indicecidn mds importante para una esfinte-

roplastfa. (B6)
CONSIDERACIONES ANATOMICAS

El colédoco y el conducto pancredtico entran parale-
lamente a través de la pared duodenal. En su curso intramural
el coléduco se estrecha marcadamente, produciendo la 1imagen
que se ve en la radiograffa. En disecciones en cadiveres,
se ha demostrado que el conducto pancredtico se coloca medial-
mente con relacién al colédoco ¥y en ocasiones posterior por

encima de la papila de Vater.

Dos importantes esfinteres rodean los conductos al
u

pasar por la pared duodenal, El primero es hecho sobre el

misculo de 1o pared ducdenal. El segundo es una delgada vaina
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de mfsculo envolviendo ﬁmbos cupauﬁtqs, el cual fue inicial-
mente descrito por Boyden. Se deﬁarralln en la quinta semana
de vida imtrauterina, “En el _dibujo. el esfinter de Boyden
es dividido en tres porciones. El esfinter superior es produ-
cido por una mezcla de el mdaculo duodensl y 1a vaina fibri-
nosa hasta el punto donde el conducto entra al intestino.
lacia la porcién distal, la vaina que envuelve ambos conduc-
tos, se combina con fibrinas de la papila y forma el esfinter
inferior. Las fibras que quedan entre estos dos envolviendo
al colédoco se denomina esfianter medio o submucoso. El con-
ducto pancreatico tienen un esfinter propio y asi se conforman
log & esfinters de el esfinter de Boyden. Es de anotar, que
los esfinteres son, desde el punto de vists gmbriolégico vy

funcional difereantes a la musculatura duwodenal, (6}

Los esfinteres y la musculatura duodensl, pueden

contraerse conjuntamente o en forms independiente,

El curso intramural de el esfinter varfa con los
individuos, esto es de primordial importancia quirlrgica,
debide a que esta longitud determina la longitud de la esfente-—
roplastia. Se puede continuar la incisibén por encima hasta
gue lz abertura es igual a la dimensibén de de la porcién su-
praducdenal de el coléddoco, cuando esto sucede se puede confiar

en que ¢l mecanismo esfinteriano ha sido dividido,
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CONSIDERACIONES FYSIQLOGICAS

Con la esfinteroplastin realizada con los pearémetros
apropiades, dejando wuna bocp amplia, se debe con{iar con que
un cldleule de jado en la via biliar puede ser expulsado espon-

thneamente hecie el duodeno.

La eszfinterctomia es diferente zante anatémicamente
como funcionamente a la esfinteroplastia. La mwmusculatura
de losz esfinteres se controe en respuesta & la eaplicaciénp
de sulfato de morfinn., Se compard la accidn de éste nedicamen-
to past esfinterotomis y postesfinteroplastia, Se comprobd
que la morfina dada a un pacilente postesfinterorvomia, produce
aumento de la presidn y es sostenids por algunss horas. Los
eaf{nteres son Euncionantes, El sulfato de morfina cuando
es aplicedo a un paciente postesfincercplastia, preoduce un
auments sGbito de la presiba ¥ contracciones duodenales vy
lleva el contenido intestinal hacia arvibs a través dela aper-
tura duodenal, Esto es aeguidﬁ por una presidn normal dentroe

de el conducto, la cual es sostenida.

La cineradiograf{a, antes y despubs de la aplica-
¢ibn de morfins, postesfinteroplastia y postesfintorotonia,

confirman los hallazgos objetivos y subjetives,

El bé&ric puede ser visto refluyendo a través de la
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_esfinteraplﬂatia. una fall

e r Elujo.H és-‘conaiderada

como. une. eafinteroplastia incompleta Con libre Elujo hacia

el duodeno. no' se desarrolla‘colangitis

Eisman,  demostf6<.qdb'nld:fééfinterectqmla es seguida
por cicatrizacién y posteriormente, el colédoco vuelve al

tamafio pre-esfinterotomia.

Vajcner, demostrdé que la esfinteroplastia, en contra-
posicién & la esfinterotomia permanccia funcional, con baja

resistencia de el esfinter de Oddi,

Jones, afirma que la esfinteroplastia rcalizada en
sus pacientes ha permanecido abierta, demostrada por la ausen-
¢ia de colangitis, SEGD con reflujo, cineradiografia 12 ¥

medio afios después (86).

INDICACIONES PARA_ESFINTEROPLASTIA (86)

ENFERMEDAD OBSTRUCTIVA DE LAS VIAS BILTARES. Se
aconseja una esfinteroplastia cuando el cirujane encuentra
cldlculos coledocianos distales impactados, estenosis de {a
papila (menos de tres milimetros de didmetro), cortas eatre-
checes coledocianas distales benignas, cllculos dirremovibles
en los conductos hepdticos, lodo, arenilla, o e¢dleulos por

éstasis, que son diagnbésticos deobstruccidén coledociana distal
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¢rdnica y miletiples cAliculos en los cllculos en los conductos,
Con ésto se quiere decir un niimero de cdlculos tan importante
que la limpieza total de los conductos sea dudosa. Duca,
aconseja una esfintercplastf{a cusndo un quiste hidatidice
se rompe hacia las vias biliares, y que puede producirse una
estenosis distal ductal inclusc después de removido el pard-

sito,

Una estrechez distal larga, a wmenudo producide por
una pancreatitis e¢rbnica,puede presentar un problems especial,
Si el colédoce por encime de la estrechez tiene menca de 20
mm de difmetro nro se aconseja una coledocodvodenostomia,
Una esfinteroplastia podria producir un traumatisme pancred-
tico, En éste casc se podris hecer una coledocoduadenostomia
terminclateral, cortando el colddoco oblicuamente por encima

del panereas. 0O implantando &ste coledoco en una Y de Roux.

2, CALCULOS RESIDUALES. En éste caso, aconsejariamos
intentar la disolucidn o la extraccidn a través de la sonda
er T o de una CPRE. Si 18 cirugia se hate necesaria. Ante-
riormente crelamos que despuéa de la- extraccibn de chlcules
residuales, siempre estaba indicads una esfinteroplastia de
rutina, En afios recientes se han estade seleccionado los
casos, Si hay evidencia de que los célculos son de origen
vesicular, la bilis estéd Iiultpin y clara, las radiograflss

y ctoledoscopfas revelan un colédoco 1limpie y 1la papila neo
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estenosada, la extraccién de los cédlculos debe ser suficiente
tratamiento quirirgico. Si hay indicacibén para una esfintero-
plastia, ésta debe prevenir mis cdlculas residuales ya sea

pasados por elto o neofermados.,

RESULTADOS DE LA ESFINTEROPLASTIA (86)

Estas conclusiones se basan en 314 esfinteroplastias
transduodenales efectuadas en los Gltimos 32 afos. Nuestro
criterio ha sido rigido, por 1lo que el nimero de pacientes
es bajo & pesar de contar con un buen volimen de pacientes,
Se recalca gue el procedimiento no debe reslizarse indiscri-

minadamente.

flubo tres decesos hospitalarios en los 314 pacientes,
con una mortalided quirirgica de 0.96%. Dos de los decesos

fueron iatrogénicos (tempranamente en la serie).

Un cuarto paciente desarrollé una filtracidén en el
sitio de 1a duodenatomia y fue operado 23 meses después de
la esfinteroplastfa, el paciente murid por peritonitis. No

hubo decesos en las Ultimos 202 pacientes.

La morbilidad de el 4.7 fincluye tres paclentes con
pancreatitis postoperatoria transitoria, 6 {nfecciones de

incisiones y la fnica filtracién comentada, Ningin paciente



121

presentd colangitié. Creemos que en auséncia de €stasis biliar

éste problema no se presenta,

De 1las 314 esfinteroplestims, 213 fueron 1llevades
8 cabo por alguna forma de obstruccidn bilisr y 101 por pan-
creatitis aguda recurrente. En el grupo con enfermedad obhs-
tructiva, 189 tenian cdlculos coledocianos. Algunos de éstos
tenian indicaciones adicionales, come estenosis papilar, es-
trechez coledocina distal, cdlcule irremovible y bilis con
arenilla, Se hallaron célculos irremovibles en conductos
hepiticos en & pacientes. Fueron seguidos de 2 a 7 afios post=
esfinteroplastia y permanecian asintométicos. Veintidos nos
fueron enviados con cédlculos residuales, los 213 pacientes
fueron aliviados de la obstruccidn biliar, En todos se tomé
vna colangicgrafin por sonda T, en el 9 dia postesfinteroplas-
tia. En 15 se enpcontraron calcules pasados por alte y se
lavaron inmedietamente hacia el duodeno por medio de irriga-
cibn con solucibn fisiolébgica. Es casi seguro que en mnds
de 5 pacientes se pasaron por alto cllcules que fueron expul-
sados en el intervalo entre la esfinteroplastia y la colangio-

grafia,
COKRCLUSIONES

La esfinteroplastia transduodenal puede hecerse con

un minimo de morbilidad y mortalidad, nunca emprenderse sin
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buenas dindicaciones. En esencia, la esfinteroplastia trans-
duodenal es unp de diversas formas de lograr un drenaje libre

de bilis,

Estos métodes no deben considerarse competitivos
8ino cowmo parte del armamentaric del cirujane, de modo que
puede escogerse el procedimiento mAs adecuado para corregir
el problema, ya que cads enfoque tiene sus ventajas y desven-

téjas.
CONCLUSIONES

La coiedocoduodenostomia, es un procedimiente simple,
seguro, simple, para crear upa fistula o baypass interno,
entre la via biliar y el tubo digestivo. La anastomisis L«
L, es de eleccién cuando el conducto estd dilatado, la pared
engrosada y el estoma queda de 2 cm o mds. La anastomosis
terminolateral, estd indicada cuando el conducto es de calibre
normal. Contrario a las creencias, la colangitis ascendente
es infrecuente y cuando ocurre significa estrechez de la anas-

tomosis y no sipdrome de el sumidero.

COLEDOCODUODENOSTOMIA VERSUS SONDA_EN T

Los datos, <que comparan la coiudocoduodenostomia

con la insercidén de tubo en T enfatizan las ventajas de el
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bypass biliar. La__qu"ta_lidad informada por exploracién en
el colédoco, con colecistectomfa o sin ella varfa de 2.1 a
4,7%, La incidencia de cdlculos retenidos después de una
exploracién coledocina positiva es del 7 a 10%; luego de una
exploracién negativa es de 2 a 3%. La gran mayoria dec éstos
pacientes requiere reoperaciéin o extraccién endoschpica de
los cAlculos. Por exploracién de colédoco, McSherry y Glenn,
seiialan una tasa de mortalidad del 21Z. En 1973, Sgharia
y ¢ol,, hallaron una 1incidencia del 18% de recurrencia de
célculos, en pacientes sometidos a coledocotomia y colocacidn
de tubo en T, por célculos coledocianos primarios. EFl1 752
de un estudic de 341 pacientes, necesitaron una tercera tiru-
gla. Con las indicaciones y téecnicas apropliadas ningilin pacien-
te sometido a una coledocoduodenostomia efectuada en un cole-
doco dilatado debe requerir urna reoperacidn. La tasa de com-
plicaciones no es diferente a la de colocacién de un tubo
en T y la tasa de mortalidad por coledocoduodenostomis es

significativamente menor (86).
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TERAPEUTICA TRANSENDOCOPICA

El acceso endocdpicoc se puede realizar por via de
la papila de Vater a través de duodenoscopia; a través de
1 tracto dejado por una sonde T; a través de la piel por via
transhepdtica; a través de una laparoscopia; y durante opera-
c¢ién quirfirgica usando un coledoscopio. Todas estas vias

pueden ser usadas come diagnéstico y terapéuticas.

ESFINTEROTOMIA DUODENOSCOPICA

La colangiografia transendoscépica es normalmente
realizada para remover pledras de los conductos biliares.
Muchas piedras pequeias pasan, como se ha demostrado, a través
de una esfinteroplastia o coledocoduodenostomia bien realiza-

da,

La ERCP, es un buen método disgnbéstico y de extrac-
cidn 1nstruﬁental de piedras, sieg necesaria, El método de
manejo es dar de alta a los pacientes inmediatamente después
de la esfinterotomia, con wuna nueva cita pare revisidén en
4 o 6 semanas. Esta politica no es aconsejable en pacientes
de alto riésgo. ‘especialmente en los que han padecido colan-
gitis o repeticidon o hay necesidad de realizar el tratamiento

rédpidamente.



Las piedras pueden ser extraides al mismo tiempo
de la esfinterotomia, usando un baldén. Forzar la extraccidn
de las piedras inmediatamente después de 1la esfinterotonmia,
puede aumentar la posibilidad de sangrado de la superficie

cortada.

CATETERTZACION BILTAR TRANSNASAL

A po ser que las piedras sez}.n extraidas inmediatamen-
te despuéa de la esfinterotomia y que sea convincente 1la lim-
pieza de los conductos, ahora una préctica es llevar un tubo
dentro de los conductos biliares inmediatamente después de
la esfinterictomia, E1 tubo es un tube de Teflon de 2 mm de
didmetro y tres metros de longitud, el catéter es 1llevade
en. lo posible hasta los hepAticos. El duodenoscopio es sa-
cado y confirmada la posicién de el catéter, por radiologia.
El cateter es normalmente bien tolerado, pudiendo comer normsl-
mente., Un celangiograma es tomade, por ésta bia, en uno o
dos dias desples de la esfinterotomia; el radidlogo retira
el tubo y el paciente es dado de alta. Si s5e ven piedras
dentro de los conductos, se perfunde por el tube durante dos
o tres dfas, usando dextrosa en solucibn salina, 3 a 5 litros
por dia. Si las piedras continlan después de la nueva colan-
glogreff{a de control & a 5 dias después de la esfinterotonfa;
usualmente se repite la endoscopia y se hace extraccidn ins-

trumental. El cateter permite una via para la infusién de
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disolventes de piedras.

RESULTADCS DE ESFINTEROTOMIA Y EXTRACCION DE PIEDRAS

El promedio de estancia hospitaleria es de tres dias.
Los resultados de la técnica es consistente con la literatura
mundial, (B7). La esfinterotomi{a falla en 5 a 10%Z. La mayor
indicacion es remover piedras de lg via biliar, y puede ser

logrado en el B0 a 907 de los casos (88).

COMPLICACIONES

Son las mismas de la endoscopia para ERCP. 1la inci-
dencia general de complicaciones es de el BZ, pocos de éstos
pacientes requieren ciruglia de urgencia (BB). El sangrado
es mAs frecuentemente observada en cortes amplios, es impre-—
cindible y depende de las variaciones anatémicas. Muchas
series, reporten una incidencia de sangrade de 2 a S%, pereo
en unas series fue de ol 9%, (89), la causa del sangrado
importante usualmente es upa arteria retroduodenal gque pasa
anterior al coledoco. La embolizacién es inefectiva y requie-

re control operatoric este sangrado,

La dincidencia de perforacidn retroperitoneal es tam~
bién relativo a la longitud de el corte. Muchos pacientes

de estos ne requieren cirugla, Se ha descrite pancreatitis
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cuando se ha cortado el conducto pancreitico inadvertidamente.
La colengitis se presenta mdés frecuentemente cuande la esfin-~
terotomia falla o quedan cdlculos residuasles., La mortalidad

es aproximadamente de 1.5%, (90, 91).
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INDICACIONES DE MANEJO ENDOSCOPICO

ESFINTEROTOMIA DUODENOSCOPICA POR LITIASIS

1. Después de Colecistectomia, El prototipo dg
indicacién para esfinterotomia, es remover piedras de el colé-
doco, después de una colecistectomla, (92). Otra alternativa
ha sido la disolucidén con sales biliares por via oral, 1lo
cual ha sido inefective, La exploracién de colddoco es més
riesgosa que la colecistectomia simple, y reexplorar puede
ser méas diffecil, La edad tiene una influencia crucial en
los resultades. En pacientes con edad por debajo de los 50
afios, los promedios e mortalidad por exploracién de el colé-
doco fluctiian &l rededor de 1.5Z. En personas de mas edad,

la mortalidad estA por més de el 5%, (93).

La mortalidad por esfinterotomia duodenoscdpica es
alrededor de 1.5% y muchas series con pacientes ancianos y
debilitados. La esfinterotom{a transducdenoscépica es clara-
mente mds segura que la cirugia en pacientes anclanos y de
alto riesgo, y Be puede considerar el tratamiento de eleccidn

actualmente.

En jbvenes la esfinterotomfa y la cirugfa son compara-— .

bles en riesgos.
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Estos resultados alientan el ugo de la esfinterctonia
cuando estd plenamente indicada y no hay centraindicacibn

médica ni quirlrgica.

2. Pacientes con Tubo en T. Esta técnica puede
ger aplicada cuando 1los 1lites son cublertos despeds de la
ctolecistectomia con EVB y se toma una colangiografia en el
control postoperatorio. Perfundiendo los conductes bhiliares
coﬁ algunos productos quimicos, se consume wnds tiempo y ea
frenuenﬁementc inefectivo la situacién podria cembiar si apare~

cleran solventes més efectivos (94).

Las piledras pueden ser extraldss con cucharillas o
¢on c¢anastillas, por el tracto filstulosoe que dejs el tubo
en T. Un pequefio fibroscopio puede ser introduecido por ésta
via (95). EBsasta técnica es preferida siempre y cuande neo haya
compromiso de el eafinter de Oddi. Sin embargo, la eafintero-
tomia, ez un métedo efective, cuando el tubo T es pequefo

o guedd mal gituade.

3, Colaengitis Aguda y Coledeocolitiasis. La esfin-
terotonia puede proveer un dreanje de emergencia es un pacien~
te conlcalansitis sgevera. La esfinterctomla y la cateteriza-
cién bviliar:; El tubo permite tomsr cultivos y perfundir anti-
bidticos. La colecistectom{a puede cfectuarse después de

que el cuasdro agude ha sido contrelade. 5Sin embarge, pacien~
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tes andiaﬁos. _de alt'd, rie’s'gol'. '_quefqu‘e.tjiar‘c.m '__cah el ' cqlé’ﬁoéﬁ
libre 'de..l.itola‘, e..-_s' p_re.ferib;le' nc.uiip'roceaer. a Ilai-c.olec.iz.itecto-—
mia en un ti'gm'po 'razonab'le._. Pﬁr ejeﬁ_lplo,' dé 44 pacientes,
:;onl edad promedio 75 aflos d.ad_qs a la a'lca\de.. el hospital con
'es.finel:qrb'toll.nia sin colecistectomia, B&61lo 5 necesitaron cole-
- cistectomi{a, por sintomas, en un seguimiento a 18 meses, (96).
Hay ahora considerable nimero de paclentes con esfinterotomia
sin colecistectomia, que han ténide un seguimiento por mas
de 5 afos. Entre el 10 y 20% dec éstos pacientes han necesi-

tado colecistectomia,

En pacientes debilitados y de e&lto riesgo, que se
les detectan cilculos pequefios con cistico dilatado, gque fa-
cilmente pasan al conducte biliar. La esfinterotomia con
coledocolitomie por via endoscépica puede smer una alternati-

va.,

4, Pancreatitis Aguda. La papilotomla endoscbpica
puede ser el tretamiento de elecclén en pacientes con pancrea-
titis biliar, durante la fase aguda, En 1980 Safrani reporté -
el resultado de papilotomia temprana por via endoscépica por
‘pancreatitis biliar en 15 pacientes. En todos los pacientes
disminuyd el dolor inmediatamente después de el procedimiento.
Rapidamente, en los siguientes dos dias, las amilasas tendie-
ron a la normalidad en los 15 pacientes. Ninguno de éstos

pacientes mostraron efectos adversos a la inyeccidédn de medio
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de contraste hipercosmolar por el conducto pancredtico (97).
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BACTERIOLOGIA Y ANTIBIOTICOS EN VIAS BILTARES

PREVALENCTIA DE BACTERTAS EN BILIS NORMAL

Es desconocide, ¢dmo con frecuencia aparecen bacterias
en bilis de sujetos normales, Hay pocos estudios de bilis
en sujetos normales, posiblemente por consideraciones éticas.
En un estudio la bilis fue ospirads de la vesicula biliar
de pacientes o gquienes se les practicdé laparotomia por otres
causas, en éstos pacientes se encontrd que la bilis estaba
estéril., Pero en otro estudioc de 46 pacientes, se enconLrd
esteril la bilis de la vesicula biliar y en el 14% de los
pacientes cultivos posiltivos para bllis extraida del higado.
Lo que hace pensar que el higado acrla como f(iltro de los
microorganismos llevadas por la porta al higedo. FEstos estu-

dios no son representativos por el escaso nfimero de pacientes

Es bien conocido que la bilis de pacientes con enfer-
medad biliar, es mucho mis frecuente cultivar microorganismos
¥ que la presencia de bacterias en la bilis predispone a desa-
rrolle de complicaciones sépticas cn las operaciones sobre
la via biliar. Las compllcaciones infecciosas de la cirugia
de el tracte biliar incluyen condiciones potencialmente fata-
les como colangitis suvpurativa, peritonitis, abscesos sub-

frénicos o subhepAticos y aseptisémia,
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PREPAVENCIA DE BACTERTAS EM 14 BILIS DE PACIENTES CON EMNFER-

MEDAD BILTAR

La incidencis de bacterobilia en pacientes con enfer-
medad biliar, varia de acuerdo a diferentes series de 20 a
50%, La incidencia aumenta en pacientes con coledocolitiasis
y obstruccibén de el cistico (90). Operaciones de emergencia
en pacientes con enfermedad aguda la incidencia de bacterobi-
lia peude ser de 40 a 100%., Sianesi halld que la incidencia
de ‘bacterobilia en pacientes con colecistitis aguda varié
con el tiempo y las condiciones de el paciente. Por ejemplo
el 20% los pacientes operades en las 24 horas de admisidn
al hospital tenian cultives positivos, el 70% de los operados
después de 4B horas tenian cultivos positives, La incidencia
de cultivos positivos fue s6lo de 8% en los pacientes operados

B semanas después de el ataque agudo.

La incidencia global de bacterobilis es de el 20
a 30%, los cambios individuales en cada paciente tienen que

ver con la patologia de base.

En la bactervbilia juegan un papel etioldgica importan-
te, E. coli, Bacteroides, clostridum. Pueden contribuir a
formar peidras de pigmentos de caleio, produciendo Beta glucu=~
ronidasa, desconjugando el glucurdnide de bilirrubina y forman-

do bilirrubina ne conjugada, ésta se combina con cdlcio ¥y
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forma las piedras (92).

En un estudio que incluye sbdlo pacientes de alto
riesgo, Pitt y col. encentraron que el 66Z tenian sdlo un
erganismo en el tracto biliar (93). S&lo el 30X ternian bilis
esteril nl tiempo de la operacibn, el 85% de la bilis recolec~
tada de los tubos de drenaje en el postoperatorio estuve in-
fectada, Es importante reconccer que la colonizacibébn de el
tracto biliar ocurre comunmente en pacientes con tubos de
drenaje, cuando el tracto biliar es anastomosado al intestino,
después de esfinterctomia o esfinteroplastia. Por ejemplo,
Gregg y col. demostraron que 45 paclentes tenian la bilis
estéril antes de la esfinterctomia, y'702 la tenfan colonizada
por microorganismos 6 36 meses después. En contraste nin-
gin paciente presentd colangitis, posiblemente por el excelen~
te drensje de bilis, La mayorfa fueron extensidn directa
de organismes de el duodenc. Sin embargo ha sido sugerido
que la presencia de bilis infectada, predispone a la formo-~
¢ién de chlculos, por 1la precipitaciédn de bilirrubinate de
calcio, los antibidticos no son utilizables y en cambio pueden

ser perjudiciales (93).

TIPOS DE MICROORGANISMOS HALLADOS EN PACIENTES CON_ENFERMEDAD

BILIAR

La mayoria de los reportes indican que ta flora en~



135

contrada corresponde & la de el intestino y estd compuesta
por'coliforues. egtreptococo fecal y Klebsiella con baja inci-
dencia de estreptococo y organismos anaeroblos como clostridie

(93).

En la Mayo Clinic, se hicieron cultivos para aerabids
v anaerobios, el 69X tenfan bactercbilia y 41% fueron anaeroc-
biecs. Los anaerobios fueron hallados asociados a aerobios.
En‘ s6lo dos ‘casos o5 anaerobios se encontraron como Unicoes
organismos Infectantes (94). El mls comlin fue bactercides
frAgilis, clasificado de cuatro después de E. coli, estrepto-

coco grupo D, Klehsiella,

Las infecciones anaeroblas han sido asociados con:
1. Miltiples operaciones en vias biliares, frecuentemente
con derivaciones biclodigestives,. 2. Severa sintomatologia.
3. Alta incidencia de infecciones postoperatorias, especial-

mente herida quirdrgica (95).

En general la morfologla hallgda en 199 microorganis-
mos son: Aerobicos 174 (84X): Gram positivos 21%,S5.fecalis,
S. beta hemolfitico, Viridans, S. Auereos, Albus; Gram Nega=
tivos 66%: E, coli, Klebsiella, enterobacter, proteus Pseundo-

mona aeruginosa, actinmobacter, serratia, aeromcnas.

Anaerobios: 25 (13%Z): Gram positives 12%, clostridium
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Welchii, estreptococo; Gram negativos: 1X%: bacteroides spp.

INCIDENCTA DE TNFECCION EN HERIDAS DESPUES DE CIRUGIA BILIAR

La verdadera incidencies de infeccién en heridas des-
pues de operaciones electivas sin antibidticos profildcticos,
es entre 15 y 30Z (91, 96). La amplia variacidn en los resul-
tados es la incidencis de muchos factores como, técnica qui-
rﬁraiﬁa y hematoma en herida. Sin embargo otros factores
como tipo de enfermedad biliar encontrada, contribuye decidi-
damente al riesgo de infeccidn, La incidencia de infeccidn
en herida quirlrgice y septisemia en diferentes grupos, de-
muestra como hay alto rlesgo de infeccidn en ciruglas de ur-

gencias y coledocolitiasis (96),

En un estudic de 282 pacientes, la 1incidencia de
infeccién en herida quirfirgica fue de 38T y la incidencia
de septisemia fue de 16%, esto en pacientes en que se culti-
varon organismos en la bilis. En paclentes con hilis esterial
la diferencia fue ampllia y se encontrd infeccidén en herida

quirdrgica en el 10% y septisemia en 5%.

Como muchas infecclones después de operaciones bilia=-
res, son debidas a microorgenismos de 1a hilis implantados
en los tejidos, hoy tres princlipales campos en los cuales

se puede intentar minimizar: 1. Reduciendo 1lan cantidad de
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el inbculo. 2. Usendo técnica quiridrgica y hematoma en heri-
da. Sin embargo otros factores comg tipo de enfermedad biliar
encontrada, contribuye decididamente al riesgo de infecciédn.
La incidencia de infeceldn en herids quirfirgica y septisemia
en diferentes grupos, demuestra como hay alto riesgo de infec-

cibn en cirugias de urgencia y coledocolitiasis (96).

En un estudio de 282 pacientes, la incidencia de
infeccibébn en herida quirbdrgica fue de 38% y 1la incidencia
de septisemia fue de 16%, esto en pacientes en que se cultiva-
ron organismos en la bilis. En pacientes con bilis esteril
la diferencia fue amplia y se encontrd infeccibn en herida

quirfiirgica en el 102 y septisemia en 5%.

Como muchas infecciones después de operaciones bilia-
res, son debidas a microorganismoes de la bilis implantados
en los tejidos, hay tres principales campos en los cuales
se puede intentar minimizart 1. Reduciendo 1la cancidad de
el indculo. 2, Usando técnica quirlrgica meticulosa. 3.

Dando adecuada manejo antibloticoterapia.

DETERMINACION DE EL ANTIBIOTICO PROFILACTICO

£l antibibtico de eleccidén puede ser escogido en
base a las tablas de sensibilidad de acuerdo a les cultivos

llevades a cabo en los pacientes que se les ha practicadoe
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colecistectomia. Esto puede sBer verdad pero, resulta gque
la sensibilidad puede variar en diferentes pacientes con la
misma enfermedad en diferentes paises o inclusive en diferen-
tes gitios de ¢l nismo pais. Sin embargo, parece que los
microorganismos hallados en la bilis de pacientes con enferme-
dad biliar, son mads frecuentemente sensibles a aminoglucosi-
dos tal como la gentamicina o las cefelosporinas tales como
el cefazolin, cefamandole, cefaloridine, que otros antibib-

ticos usados comunmente.

Es necesario que cada hospital tenga un comité de
antibibticos, con el fin de controlar la sensibilidad y coor-

dinar su uso en la enfermeded biliar.

En general es mejor regervar para la profilaxis con
antibibticos aquellos con menores efectos colaterales y los
que no requieren tratamiento a largo plazo. Los anptibidticos
profilacticos han sido criticados por la posibilidad de pro=-
ducir resistencias, esta objecién es valida en el aspecto
terbdrico, pero en la prictica ne es evidente y no Se ha denos-
trado gque un curso corto de antibidticos una, dos o tres déslq

promueva una emergencia de resistencis antibidtica.

Algunos antibidticos en su presentacién comercial
menciona que son secretados en altas concentracicnes en la

bilis como mejor Eacter que alcanzar altos niveles en los



tejidoﬁ[ Para investigar esta attuac16n se condujo un estudio
randomizédn de 150 pacientes que hahian sufrido cirugla biliar,
con “un antibiética que se - excreta enterapente por via bhiliar
como es 1a Rifampicina. un antibibrice que obtiene altos nive-
les séricos como es les gentamicina. Los pacilentes se adjudi;
caron a cada uno de tres grupos. Clncuenta reciblieron gentami-~
cina; cincuentas recibieron rifampicine y cincuenta no recibie~
.ron antibifticos. En ausencia de abstruceldn ls rafampicina
obtuve altos niveles en bilis pero bajas concentraclones séri-
cas., Sin embargo en pacientes lctdricos. Ambos niveles séri~
cos v en bilis fueron bajcs para sger de‘valar terapéutico.
En contraste la gentewmicina obtuve altos niveles en suero

en el 8B% de los pacientes.

La incidencia de sepsis postaperstoria no Cue dismi-
nuida par rafampicine, comparada com el grupe central, S5ip
embargo, niveles bajos de gentamicina ecp bilig se asoclaran
con reduccién de la infeccidn en heridas quirdrgicas, de 221_

a 6% y septisemia de 142 &8 2%, comparado con los controles.

Eato parece indicar que una reduccidén de las complica-
clones sépricas después de cirugia biliar, depende mhs de
los niveles séricos de up antibidtico ndecuado gque de niveles
altos en bills de un antibidiico que no da buenros niveles

stricos (97).
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Hay evidencia de que los ant.lbi-é'tliélo:é t_t')picos 'pued'en
dar los mismos resultados Pitt y col, liﬁ_ll& qhgﬁ'los‘res‘ul.tados
en cuanto a infeccidn en herida q.uir'f.v.:gica eran similares
en pacientes que recibieron antibibticos parenterales como
profilaxis (henicilina—gentamicina) y los que recibieron irri-

gacidn de 1a herids con neomicina y polymixina, (98),
CHANDO DAR EL ANTIBIOTICO

Este pregunta ha sido ohjeto de miltiples investiga-
ciones, Stone y col. mostraron que la incidencia de infeccién
en herida quirdrgica después de la cirugia biliar fue de 11%
81 no se daban entibidticos, 9% si el cefazolin se daba 4
horas antes, cero si el cefozolin se daba una hora antes de
la cirugia. Ha sido demostrade que la gentamicina guarda
niveles tisulares altos por una a dos horas después de 1la
inyeccibn inmtramuscular. Sin embargo parecce que el tiempo
Sptimo de aplicar los antibibdticos profillceticos es con 1la

premedicacidn o al comenzar la induccién anestésica.

Esta preguna ha sjido motive de controversia, Los
primeros estudios sobre la profilaxis daban antibidticos por
5 dias, posteriormente se dismipuyé a8 3 y luego a uno, sin

encontrar disminuclén en los efectos profiléicticos.
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MATERIAL Y METODOS

Desde junio de 1985 a Junio de 1986, sc reportaron
230 diagnésticos de colédocolitidsis. Se descartaron 110
por los siguientes motives: NO estar comprobado el diagnésti-

co, no se encontraron los expedientes o datos invompletos.

Se registraron los siguientes datos: edad, sexo,
antecedentes, laboratorio, diagnéstico preoperatorio, hallazgos
intraoperatorios, procedimientos quirfirgicos realizades, com-

plicaciones, evolucibn.

El estudio se realizé cn el Departamento de Cirugia
General de el Hospital General de Zona Gabriel Mancera del

IMSS.

RESULTADOS

De los 120 casas. La distribucién per sexo correspon- -
de a 92 nmujeres y 2B hombres. La edad premedio fue de &0
afiog., La distribucién por edades correspondio al mayor frecuen
cia a la de 30 - 39 aifos, con 23 cosos y de 60 - 69 afios con
26 casos. Se observé ausencio de coledocolitiasis en la edad
de 16 - 19 afos y la disminucibdn notable después de los 70

afios, encontrindose solo dos cases después de los BO afes.

La pintomatologia clinica fue, ictericia en 59 casos,
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acplia 15 cesos, coluris 30. El dolor se encontro en 106
paicienteé 83% 1a localizacién mds frecuente fue en hipocén--
drio derecho en 85 casos y 21 en epigastrio. El, signo de
murphy estuvo presente en 15 casos; intolerancin a los calocia~-

togquineticos en 44 pacientes y fiebre en 21.

En cuanto a los examencs de laboratorio: 109 pacientes
preseataron une hemoglobina entre 12 y 16,9 gramos., Sale

up paciente presento hemoglobina menor 10 gramos %.

) Las bilirrubinas, 36 paclentes (30%) cup bilirrubina
directa menor de uno, 59 pacientes entre 1,0-2.93 14 pacientes
1.0-5,0; II pacientes conbilirrubina DP. mayer de 5 mg. La
bilirrubina indirecta fue normal en 93 pacientes; 27 pecientes
presentaron B.I. mayoer de uno y B84 pacientes {70%) BD mayor

de uno.

La fosfatasa alcalina con niveles normales de 300
nos muestra 45 pacientes (35%) con cifras normales y 75 pacien-
tes (65%) con cifras wmayores de 300, De estos 73 pacientes
con un runéo de 300 - 1500. Solo tuvimos das pacientes cen
cifra mayores de 1500, En general el 658 fue anormalmente

alca.

Lay transaminassas se vieron medianamente elevadas,

&4 pacientes presentaron TGO, menor de 50 unidsdes, aolo 7
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pacientes prescntaron TGO de mas de 200 unidades de las cuales
las mayores fueron 552 y 442. Tenemos TG0 solo levemente
elevadas en 69 pacientes. En general tenemos 113 pacientes
con TGO normal o levemente elevadas. La TGP, 37 apclentes
con menos de 50 unidades. 69 pacientes sclo levemente elevadas,
oscilando entre 50 - 199, En general 113 se encontraron den-
tro de lo normal o levemente elévadaa. Solo 14 pacientes

presentaron TGP mayor de 200 unidades.

En cuantos a 1ls Albdwina se encontrd reportada en
107 pacientes. 98 pacientes presentaron niveles de 3.0 o mayor
y de estos 36 pacientes entre 3.5 - 5.5 gram. T Las plobulinas,
102 pacientes estuvieron por encima de dos, de estos 34 con

cifras de 3.0 o mayor.

La glucosa, se encontraron B856 pacientes con cifras
dentro de lo normal, No hubo pacientes con descompensaciones

graves o de dificil manejo.

Los nivles de urea se encontraron en 89 pacientes
dentro de 13 normalidad con cifras menores de 30 y 31 pacientes

con cifras rayores de 3l.

En cuanto a la creatinina, 115 pacientes con niveles
iguales o menores de 1,5 =mgX. Solo 5 paclentes con creatinina

mayor de 1.5mg%. No hubo pacientes con complicaciones renales
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que influyeran en la evolucién quirdrgica.

El diagnostico de coledocolitiasis, preoperatorio,
se hizo en 68 pacientes que corresponde al 56.6%. En 52 pacien-
tes 43.3% se hizo dimgndsticc de litfasis vsicular sin detectar
se coledocolitiasis, 13 ingresaron con disgnostico de litiasis

residual y 4 con litiasis recidivante.

En cuanto 8l manejo preoperatorio se utilizaron anti-
bicdticos en 79 pacientes 65.8%: Metronidazol = Gentamicing
45 (56.,9%1); cefalosporinas 15 pacientes (18.9%) Cloranfenicol

10 pacientes (12.6%). Otras convinaciones en 10 pacientes,

De los auxiliares de diagndstico el mns importante
fuve el Ultrasonido {US), el cual se reporto en 113 pacientes,
Se hizo diagnostico de coledocolitiasis en 12 casos, por US,
y corresponde al (II.6%X), El1 US dio diagnostica de posible
coledocolitiasis en 9 pacientes y correspondio al 8.51. Infor-
mé colddoco dilatade en 10 pacientes (9.8%). En total en
31 pacientes que correspoanden al 30T, el US indicd diagnos-

tico o posibilidad de coledocolitiasis,

La coldngio percutansa transhepdtica (CPT), se tomo
er 2 pacientes, Siendo positivo en los dos casos para litos

en el coléddoco, uno de elles fue litfasis residual,
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La clangio IV se tomé en 2 pacientes, siendo positiva
para litos en el colédoco en los dos casos, uno de ellos fue

litiasis residual.

Colangiopancreatograff{a Retrograda endoscdpica (ERCP),
se tomd en 15 pacientes 12 con litiasis residual y 3 con 1litia-
sis recidivante, siendo posftiva a 14 casos 93.3%, para calcu-—

los en el colédoco. Ea un caso no se visualizo la via biliar.

Colangiograff{a por Sonda En T, se tomd en 85 pacien-—
res que se les realizé exploraciédn de vias biliares y sonda
en T (EVB-ST), por este medic se detectaron 17 casos de litia—
sig residvual., Ningudn paciente que se diagn&stico toemo normal
a sin lites por esta via, presento litiesis residual posterior-
mente en el seguimiento, y los litos vistos en la colanjgio-
grafia por sonda en T, se confirmaron en todos los cascs con
la extraccibébn por via endoscdpica o por canastilla atravds

de el trayecto de la sonda T.

Hallazgos Intraoperatarios. En todos los cases hubo
litos en el colédoco. Se describieron 7 vesiculas como escle-
roatréficas, Cinco casos de piocolédoco en los cuales uno
no se detecto la coladocolitiasis de primera intencibn, sino
pesteriormente, en la colangiografia por sonda en T, En II
&acientes se detecto lito enclavade en admpula biliar. De

estos sec les realizd esfinteroplastia a 7 y a & EVB/ST. Dos
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de estos con esfinteroplastia presentarcn 1litiasis residual,
resuelté .8in ﬁrobleﬁas‘ por endoscoplia posteriormente. De
los & pécien:es'con Sonda T y calculo enclavado, en un case

no se pudo extraer el cdlculo.

En 4 pacientes se detectaron signos de pancreatitis,
come induracién de la cabeza de el pancreas, calcificaciones,
joabones., Ninguno de estos pacientes presento compliceciones
graves, En un paciente se encontro un pdlipo cecil no obstruc-

tivo acompafiado a la coledocolitiasis,

En un paciente, acompaifiande a la :oledocolitiasis,
se encontro una GOlcera duodenal perforada y sellada, Se le

realizo una esfinteroplastia sin complicaciones.

El. COLEDOCO se encontro dentro de las siguientes
dimenciones: Menos de 19 mm 21 c¢asos (17.5%) en promedio
9mm en este rango; 11 - 20 mm: 80 pacientes 66.6%, en promedio
15.5mm; 19 pacientes (15.8%) con colddoco mayor de 21 mm,

en promedio 26 am.

En cuanto al manejo se realizaron 140 progedimientos,
a algunos pacientes mds de uno, EVB-5T en 85 casos; Coledoco-
duodenostomia 23 pacientes; Esfinteroplastia 10 casos; Esfinte-

rotomia endoscopica 15 casos; Extraceidn trancutansa por canas-

tilla 7 casos.
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_EVB-ST.]'cohq dnico - procedimientb ain complicpcién
de litiasis residual se obtuvo en 69 de los 85'pacientes Y

correspondio al B1%.

EVB-ST, mds otra procedimiento para extraer cdlculos
de la vi{a biliar, se realizo en 16 casos de los B5 que se
les.practicé EVB-ST, y corresponde al 18,.8%, y se distribuyeron
asi: EVB y canastille: 6 pacicntes; EVE y Extraccién endoscopi-
catransduadenal: 7 pacientes; EVB/ST y coledocoduodenostomias

2 casos; EVB-ST y esfinteroplastia: un casec.

Otros pacientes con dos procedimientos fueron: Esfin-
teroplastia y extraccidén en dosedpica transduodenal: 3 pacien-
tes; Esfinteroplastia y extraccién por canastilla: un paciente,

Para un total de 20 pacientes con dos procedimientos.

Un paciente npecesitd tres procedimientos para la
solucidén de su problema de coledocelitiaesis, estos fueron:
EVB-ST, Extraccidn endoscdpica transduodenal y esfinteroplas-

tia.

Otros procedimientos cndoscépicos se¢ realizaron des-
pues de colecistectomia simple en tres pacientes por litiasis

residual.
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COMPLICACIONES

Con ¢l manejo dado, BO pacientes (66.6%) no presenta-
ron complicaciones referentes o lo via bilisr. Las complica-
cienes referentes a la vis biliar, se preamentaron en 40 pacfen-—

tes (33,4%), distribuidos asi:

Litiasis residual 31 pacientes (25.8%)
Litiasis recidivante: 5 pacientes (4.11)

Biliperitoneo: uno por lito residual

Fistula Biliar: Dos, por wmanipulacién con canstilla
uno, y otro por dehiscencin de lp coledocotomia, en un paciente
con lito enclavado en dmpula que no se pude extraer en 1la

cirugia.

Abscesos colangiolares en un paciente.

De los 31 pacientes que presentaron litiasis residunl
17 hablan sido sometidos a EVB-ST y corresponde al 54.8% de
la litipsais residuesl; 10 paclentes habian sido sonetidos
acolecistectomis simple y corresponde a 32.3% de la litimsis
residual; 4 pecientes habian sido sometidos a esfinteroplastia

y corresponde a 1.12,7% por ciento, de la litiasis residual.

Los pacientes con 1litiasis recidivante, que fueron



149

33 Uno de ellos ameritd tres procedimientos para extracecidn
de cdlculos, inicialmente EVB-~ST, luego extraccién endocdpica
¥y por iiltimo coledocaduodencstomia; tres pacientes con antece-
dentes de colecistectomia simple, uno con antecedente de cole-
cistectomia y EVB., A cuatro de estos pacientes con litiasis
récidivante ge les realizo coledocoduodenostomia y & uno extrac

cidbn endoscdpica.

Otras compli;aciones no biliares, fuaron infeccién
en herida quirdrgica en 4 pacientes y corresponde al 3.32
del totel de los pacientes. De los 79 pacientes en que se
utilizaron antibidtices y preoperatdrios, hubo 2 con infeccidn
en herida quirurgica y corresponde al 2.4X de los pacientes
con profilexis antibiotica. No se utilizaron antibioticos
en 41 pacientes, a este grupo correspondieron 2 casos de infrec
cidn en herida quirurgica, y es el 4.8% de los pacientes sin

antibioticos.

Otras infecciones fueron neumonia en tres casosi
en caso de absceso colengiolar. Otras coaplicaciones menoa
es: pancreatitis edematosa en 2 pacientes; En los pacientes
con extraccién endoscopica y por canastilla, las fistulas

biliares ya mencionadas, con buena evolucién.

El mapejo de las complicaciones fue asi:
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Litiasis Residual: Endoscopia transduodenoscdpica:
13 pacientes; Extraccién por canastilla a travds de el trayecto
de la sonda-T 7 pacientes; Esfinteroplastia dos pocientes;
Coledocoduodencstomia: 3 pacientes; EVB-ST; & paclentes, para

un total de 31 pacientes,

Las fistulas biliares no ameritaron tratomiento quirur

gico.

La litiasis recidivante se manejo con coledocoduodencs

tomia 4 casos y uno con extracclén endoschpica transduadenal.
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DISCUSION

La frecuencia de coledocolitiasis es dificil de deter-
winer, dado que no es fecil establecer en algunas ocasiones
su presencia en lps conductos biliares, pues muchos de ellos
pasan inadvertidos sin nunca dar sintomatologia. A pesar
de estas dificultades exite uniformidad razonable en las cifras
publiicadas y supone esperar que cdlculas en el céledoco se
presentan aproximadamente en el 151 de los pacientes sometidos

a colecistectomia por litiasis vesicular.

En nuestro estudio desafortunadamente por deficlencias
en la consiénacién de la informacidn o el archivo de los expe-
dientes, no se pudieron incluir todos los cesos gue tedricamen-
te figuran con diagnbstico de coledocolitiamsis y compararlos
con el ndmero de colecistectomiaes realizadas en el mismo perio-

do.

La distribucién por edad llama la atencidén que el
promedio fue de 40 afos. Hay dos grupos de edad con mayor
frecuencia, la comprendida entre 30 - 39 afios con 13.1% y
la comprendida entre 60 - 69 afos con 23T, SIn embargo, es
importante el hecho de que la coledocolitiasis en nuestros
pacientes se preseato en un 30.8 por cientg en menores de

39 afos. Este tiene que ver con el bajo promedioc de edad
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de nuestros pacientes,

; Harvard en 1970, observe que la coledocolitiasis
avmenta con la edad y presento, en menores de &40 afos un 6.5%%
entre 70 - B0 afios, 42%; en mayores de B0 afios 50%. Lo cual

no esta deacuerdo con nuestros hallazgos.

Harver - Jensen en 1985, en un estudio de 457 pacicn-
tes, prospectivo definio II c¢riterios de posible coledoceli-
tiasis: 1. Ictericia, 2. Coluria y/o Acolim. 3. Pancreatitis,
4, Fiebre, 5. Coalédoco mayor de 10 mm, 6. Calculo en colédo-
co, 7. Fosfatasa alcalina mayer de 250 U/lit, 8. Bilirrubina
mayor de 25 mg., 9. Colddoco mayor de 10-12 mm; 10. Cistico
mayor de 4-5 mm, 11. CAlcule palpable,

En nuestros pacientes el si{ntoma clinico més frecuente
fue el dolor el cual se presentod en el 8B8.3%, siendo mas
frecuente en el hipocondrio derecho, Los signos de oclusién
fueron, ictericlia, coluria, aecolia, fiebre. ta idcterdicle -
se presentd en 49%. Esto esta deacuerdo con varios autores
que afirman que, el cuadrc de coledocolitiasis en algdn momento
de origen & dolor alto en epigastrio & hipocondric derecho.
French y Robb, en 1963 hicieron un relato de el sintoma dolor
¥y lo describileron como comunmente en epigastric y subcostal
derecho pero también por lo general irradiade por debajo de

el reborde costal izquierde y polo inferlor de la ascépula
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derecha (75).

En los pacientes con obstruccibédn biliar por calcules,
hay antecedentes o colecistitis calculosa, como ocurric en
todos nuestros pacientes. La ictericlia puede no presentarse

por que la obstruccidn per lo general es parcial. (75)

Rubin y Beal en 1983, en un estudio 60 pacientes,
demostraron que 83,3% presentaron dolor; 50X ictericia; 221
fiebre;. Este estudio coincide con nRuestros hallazgos de

8§3.3% de dolor; 49X de ictericia; 17.5% de fiebre. (99)

Las pruebas de laboratorio en coledocolitiasis pueden

ser desde normales hasta muy alteradas, (69)

Loe estudios de las vias biliares se han perfecciona-

do en los ultimos 10 afios.

Hace unos 15 afios, se daba gran importancia a diferen-
ciar eatre ictericia médica y quirirgice por evolucién clinica

y de laboratorio. Amenudo los datos y las opiniones estaban

plagadas de erroeres, Los pacieantes debian permanecer hasta

mas de 10 dias esperando un disgnbéstico. (100). En la actuali-
dad los examepnes de laboratorio nos dan un enfoque general
de el origen de la ictericis en algunas ocasiones, pero el

diagnoatico definitivo se determina por otros medios.
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En nuestros pacientes los feaultadus de laboratorio
se encuentran dentro de los limites encontrados por otros
autores. (7&) Encontramos que el 70% 1la bilirrubina directa
fue mayor de 1.0 mgX y en un 30% los niveles de BC estuvieron

dentro de lo normal.

La coledocolitiasis produce comunmente una elevacién
de 1ls fosfatasa alcaline en &1 suero (72). El aumento puecde
ser transitorio si la oclusién es transitoria por este motivo,
posiblmente en contramos un 351 de pacientes con fosfatasa
alcalina normal, Con un 65% de pacientes cop FA alta, 1la
podemos tomar como de alta sospecha de obstruccibén biliar.

En general el aumento de F.A. es mas sensible que los cambios

en transaminasas y bilirrubinas, (101 - 1020

Las transaminaaas son usualmente elevadas en colédoco-
_litiasias. La TGP y TGO generalfluctuan entre 200 - 500 unida-
des {103) y por tener una vida media de pocas horas pueden
tener una elevacién transitoria en algunos easos. En nuestros
pacientes la TGO, fue normal o levemente elevada en el 942%
de los casos. Estando de acuerdo con lo informado en la lite-
ratura y la afirmacibdn de que: Marcados y mas prolongados
niveles de transaminasas, son mas caracteristicos de hepatitis

viral. (103)

Las pruebas de funcién renal, el 95% dentro de lo
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normal, estoc como reflejo de el bajo promedioco de edad y la

mayoria de ellos sin enfermedades graves sobre agregadas.

El diagnéstico preoperatorio de un célculo en el
colidoco, en ocasiones es bastante claro sobre bases clinicas.
Los estudios bioquimicos, radioldgicos y con imdgenes son
necesarios bAsicamente para confirmar el diagnéstico. Sin
.enbarge, en algunos casos puede ser dificil a pesar de todos

los estudios poaible.

Una extensa evaluacidén radiolbgica, rara vez esta

indicacada preoperatoriamente,

El diagnéstico de coledocolitiasis es hecho durante
la operacidn., David y col {102), creen que los indicadores
preoperatorios de coledocclitiasis, mejor que extensos estu-
dios, deben poner en alerta sl cirujano a realizar una valora-

cibn exacta y completa de la via bilier.

Este afirmaciones estan de acuerdo con nuestros hallaz
goa, donde encontramos es diagnostico preoperatofio de 1litos
en la vie biliar de 56.6% incluyendo todas las formas de diag—
nostico preoperatoric en nuestras menos. Llama la atencidn
que en el 43.3% se .hizn diagnostico de litiasis vesicular
sin detectar la coledocoalitianis, siendo diagnosticada la

litiasis en coléddoco durante el transoperatorio o posteriormen-—
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ta2 2omo litinsis residual. Esto tiene que ver con los auxilio-
res de disgndstico preoperatorioc, el mes a nuestra disposicidn
el US. El US detecto litos en el 11.6% de los paclentes ¥
dio indicias de coledocolitiasis en 18B,6%Z., Es de tener en

cuenta,

Bl US, no es una técnica adecuada para identificar
cilculos en el colddeco, aunque aveces se pueden identificar
con el. Algunos investigadores han indicado un bajo Indice
de deteccidn de calcules. Cronan y co, ( ), estudiaron
87 pacientes en forma prospectiva, para definir la presencia
o ausencia de coledocolitiasis antes de la operacidn, todos
tuvieron chlculos, perc sclo en el 13% el US los detectd.
Laing y Jeffrey (104}, estudiaren 53 pacientes con célculos
en el coledoco o el cuello de la véaicula, se detectaron calcu-
los en 30%. Cronen y col advirtieron que el factor limitante
era la presencia de un coléddoco de calibre narmal, lo cual
dificultaba la definicién sonogrdfica de un cdlecule, Grosa

y col nformaron 25% de deteccibn de célculos en el coléddoco.

La CPRE, se utilizd en 15 pacientes, para el diagnosti-
co de litiasis residual y vrecidivante, no fue un
cescudio rutinario preoperatorio. Solo en un paciente no
se visualizd 1a via biliar, B‘ nuestro estudio aunque solo
incluye 15 coesos, dio un 93% de positividad para la detecclén

de litos en coléddoca. Esto esta de acuerde con la literatu~



157

r¥a, que en su mayoris estdn de acuerdo, en que en buenas manos
la CPRE tiene tasas de éxitos, en el 90 - 95% de los casos.
Sin embargo muchos centros las tasas son mucho menores, cerca-—

nas al 65%. (106-107-108).

Ls colangiogratia por sondaT, fue valiosa para el
diagndstico de litiasis residual en los casos en gque se dejd
este sistema dec drenaje, Se tomo en B3 pacientes y nos sirvie
para detectar 17 casos de litiasis residual, que de otra forma
se hubieran tenido que someter a otros procedimientos diagnds-—

ticos con mayor morbilidad comeo la ERCP y la CTHP.

El tuwbo en T cumple tres importsntes funciones; I,
Proporciona drenaje seguro ¥y cerrade en caso de gue hubiera
una obstruccidn distal, ses por edema, cdiculo cedgulo, etc.;
2. Permite evaluar sBi la extraccibén de chlculos fue completa
y proporciona un elemento de control postopersaterio. En 1la
mayoria de nuestros pacientes este fue el elemento que se
tomo encuenta para darlos de alta en la consulta externa.
3. EL tubo en T proporciona una via para al extraccidn no

operatoria, sl hay litiaessis residual. (109)

La colangiografia transhepdtica percutdanea (CTHP),
se utilizo solo en dos pacientes, con buenos resultados vy
gin complicacignes, Esto basicamente por la wayor facilidad

que hay en el servicio de obtener una ERCP.
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La CTHP y la ERCP, son procedimientos complementarios
y el orden en que se ejecutan depende de la experiencia de
la institucibén. La CTHP puede hacerse con relativa facilidad
en casi todos los departamentos de radiologia. Es mucho mas
facil visualizar los conductos y 21 coledoco dilatade, en
un estudio el indice de buenos resultados fue de el 95X (110).
En promedio el 60T de los conductos no dilatados se visualizan.
(110). Algunos investigadores sefalan minima o nula diferencia
en el indic de buenos resultados, pero puede ser muy grande
el nimero de introducciones ne.cesarias para visualizar 1los

conductos no dilatados.

El hallazgo transoperatorio mds constante Jjunto con
la coledocolitiasis, fue la dilatacifn de el colédoco y fue
junto con la presencia de ictericia lo que indujo a la explora-
cidén de vifa biliar en 52 pacientes que se les diagndstico
.CCL solamente sin coledocolitiasis. En nuestro estudio el
66% de los pacientes presentaron un diametre de colédoco con
promedio de 15.53 nmm. Los pacientes que posteriormente se
les encontro 11:13513- residual el didmetro promedio de coledo-~
co fue 13.3 mm y fue menor que el didmetro promedio de los

que no presentaron litiasi residual que fue de 14 mm,

La medida de el colédoce usualmente o5 diffcvil de '
evaluar en presencia de proceso agude, yague la inflamacidn

hace problemdtica la visuaslizacién. Muchos pacientes que
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tienen ur colédoco dilatado, no tienen coledocolitiasis y
a su vez muchas pacientes con litos en el colédoco no tienen
dilatacién de la v{ia biliar, MNuestros pacientes 17.5% tuvie-
ron un diametro de colédoco menor de 10 mm. En nuestros pa-
cientes el colédoco dilatade sigue siendo un fuerte indicie

de coledocolitiasis.

En cuanto al manejo de coladocolitiasis, el procedi-
miente que mids se practicd fue le EVB-ST y se realizd en B85
pacientes., El 165.8Y de estos necesitaran otro procedimien-
to para retirar iitiaasis resi&ual. En 1973, Saharia y col.
hallaron una iridencia de el 18X de litiasis residual en pacien
tes sometidos a EBV-ST por calculos coledocianas primarios.
La 1ncidencjia aceptada en general de cAlculos residuales des-
pues de una exploracién coledocina positiva es de 7 -~ 10%;
luego de una expioracién negtive de 2 - 3X. En nuestros pacien
tes todos tuvieron exploracidén positiva a excepcién de uno
con pilocolédoco. Llama la atencién el alto porcentaje de
1i{tos residuales encontrados en nuestros pacientes despues
de exploracién de vias biliares y sonda T. Esto es explicable
por que no se toma colangiografia post-exploratoria por sonda-
T en la gran mayoria de los pacientes o por lo menos éste
dato no se encuentra reportadoc en.la granm mayoria de los expe-

dientes,

El 16.61 de nuestros pacientes necesitaron dos proce-
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dimiento para extraer cdlculos de la v{a biltar. En EEUU,
cerca de el 1T de los pacientes nacesitaron un segundo proce-
dimiento sobre la via biliar para extraer lites despuds de
CCT y 2X requirieron dos o tres procedimientos adicicnales
para retirar c£lculos de la via biliar, Esta altfo porcenta je
de procedimientos adiclonales son causados también por la
falta de una mejor valoracidén postexploratoria de las conduc-

tos biliares.

La coledocoduodenostomia fue el procedimiento deriva-
tivo que mas se realizd y se practicod en 23 casos. Llama
la atencién que no presentJ complicaciones posoperateorias
y estos paclentes nao presentaron liciasis residual, Estos
hallazgos estdn de acuerds con la mayoria de los autores que
afirman que una coeldocoducodenostomia bien indicada y tecnica-
mente bien hecha no debe requerir reoperaciones por litlasis
residual. (B86)., No se presenté mortalidad, nicolingitis ni
sindrome de sumidera. En un e#studioc realizado de 1969-82
se mostrd una tasa de mortalidad de 1.8% y una incidencia

de colangitis de 0,9%, (86)

"El otro procedimiento derivativo que se realizg fue
la. esfinteroplestia transduodenal. Er este punto 1lama la
atencién que'ﬁ pacientes presentaron litinsisresidual y requi-
.rieron un nyevo procedimiento para extraer el calcule (tres

por endoscopfa y uno por canastilla), Es de esperarse que
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una esfinteroplastis bien realizada, con una boca hancha cual-
quier 1lito debe bajar y pasar a duodeno (B6)., En nuestros
pacientes requirleron extraccién y me les realizdé ampliacién
de la boca por via endoscépica., Por lo anterior posiblemente
la boca de drenaje no se dejo lo suficlientemente amplia para
garantizar un buen funcionamiento. Esta diferencia en el éxito
de la coledocoduodeno y 1la esfinteroplastia puede deberse
a la mayor experiencia de losa cirﬁjanos del servicio en 1la
realizacién de la coledocoduodenostomia., No hubo mortalidad

" en este procedimiento.

Thomas y Col. (75}, dieron una mortalidad para la
esfinteroplestia de 7% mayor que para la coledocoduodensotomia
que fue de 3% y llegaron a la conclusién de que debe hacerse
una coledocoduodenostonia siempre y cuando ses tecnicamente
posible. La esfinteroplastia debe reservarse pata obstruccién
distal benigna o cdlculo enclavado en un'coledoco no gilatado.
Siete de 1las esafinteroplastias en nuestros paclientes fueron

por célculo enclavado en dmpula,

La extraccién por viam endoscdpica en nuestros pacien~
tes fue exitosa y sin complicaciones mayores, Sin embargo
el procedimiente no carece de complicacliones y estas pueden
ser gravas. Safrany ah 1978, publico una serie de 3853 pacien-
tes recopilado de 15 institucicnes que fueron: sometidas a

extraccién endoscdpica.
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En el 9.5% no se pudo extraer el cdlculo, esta taFa
{g Qﬁ{9plu residual estd cercana 8 la cirugfa abierta. ‘S;
presentaron complicacidn e importantes, en el 7%, fue precisa
cirugia urgente en el 2 - 31 y la mortalidad alcanzd 1.4%,
Las tasas de morralidad no son desestimables, pero resultan

menores que para la reexploracidn abierta,

La complicacién mds importante fue 1a litiasis resi-
dual la cual se presentd en 31 pecientes que corresponde a
25,8% del total, Estas es una tasa bastante alta si tenemos
encuenta que los informadas por los diferentes autores por
CCT y EVB o s3in ella, varian de 1 - 10%, con un promedio de
5%, (75). Es de tener en cuenta que 54.BX de los pacientes
con litiasis residual habian sido sometidos a EVB - 5T, 1lo
cual nos puede 1iadicar que muchos pacientes que solo se les
explorﬁ ¥y se aplico la sondas T, podrian haber sido candidatos
a coledocoduodenoatomia. Respecto a la litiasis recidivante,
que se presento en 5 paclentes, 4.11 se trataron con buenos

resultados con coledocoducdencstomia y endoscopia. .

La frecuencia de litiasis recidivante varia de acuer-
do can los criterius-de el autor. Saharia, usando criterios
extrictos: Minimo 2 afios de cualquier cirugiﬁ cdlculos blanQos
o arenilla, halld 30 calculos en 785 pacientes (4%). Madeen,
con criterio de cdlculo blande, hallaron 54.5% de célculos

coledocoianos primarios. Los autores estan de acuerdo en



163

que 21 tratemiento debe ser con utna coledocoduodensotomis.
En esta forma se wmanejaron 4 de los 5 paclentes sin complica~

ciones.

La complicacibn no biliar mds importante fue la infac~
clbén en heride quirdrgica en el 3,3% de el total de laos pacien-
tes. En los pacizntes que se utiliad antibidrtico profilsttico
fueron 79 hube un 2.5% de infeccién de la herida quirdegica
¥ en 41 pacicntes nue ao se utilizd profilaxis la infeccidn

en herida quiryrgica fue de 4.83%,

La incidencia de infeeccidn en herida quirurgice des-
pues de operaciones electivas sin profilexis es de entre el

15 - 30% (91-9&).

Stubbs (75), observe una incidencia de infreccibn
en la inecisiones de 15% en CCT sola, 3D% cuande se explorabe
el colédocoe antes de inrtroducir la profilaxis de rutina.
Con antihiotices profilerticos las cifras disminuyeron a 3.6
y 3.4% respectivamente. Cifras gue estdn de acuerds con las

encontradas en nuestro pacientes con profilaxis antibictica.



CONCLUSIONES

La principal prueba de laboratoric que nos puede
dar una alta sospecha de obstruccién biliar es la fofatasa

alcaline.

El ultrasonido no es una gran ayuda en el diagndstico
preoperatorio de coledoco litiasis, encuanto a la visualizacidn
de el calculo en le vifa biliar. Sin embargo puede dar en
ocasjones 1indicies de obstruceidn bhiliar por 1la presencia
de dilatacidn de los conductos biliates, Por ser un procedi-
miento no invasivo y que se encuentra facilmente a nuestra
disposicidn debe ser rutineriamente utilizado en 1a evaluacibn

preoperatoria de nuestros paclentes,

La historis clinica, vy los hallazgos intracperatorios,
deben poner en alerta al cirujano para que realice una comple-

ta exploracién de las vias biliares.

La 1litiasis residual es la principal complicacién
¥ en nuestro hospital ¢l porcentaje es alto. Para disminuir
la tasa de esta complicacién es conveniente hacer una me for

rutinaria y evaluacidn preexploratoria y postexploratoria.

La coledocoduodenostomia es el procedimiento derjivati-
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vo que en nuestro medio nos da mejores resultados.

Le mortalidad en la coledocolitisis es bajo.
se logra con un diagndstice rdpido, un procedimients

indicado y tenicamente bien hecho.

Esto

bien
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