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INTRODUCCION 

Le patologia de las vias bi la res ha sido uno de 

los temas más epacionontes para el cirujano. Una piedra en 

el colhdoco, era en el 

debla diagnosticarlo y 

pasado un reto para 

extraerlo. En la 

el cirujano quien 

actualidad, esta 

responsabilidad es compartida con el gastroenterologo, radiólo­

go, endoscopista, quienes en conjunto conforman el equipo 

encargado de el diagnóstico y manejo de las distintas formas 

de presentación de la coledocolitiasis. 

En la actualidad, a pesar de los grandes avances 

en la radiología, endoscopia y técnica quirurgica, nos enfren­

tamos a dificultades en el diagnóstico y a diferentes critérios 

respecto a la mejor forma en que se deben extraer los cálculos 

de las vías biliares, con la mayor seguridad y mejor pronóstico 

El presente trabajo consta de una recopilación 

histórica, revisión bibliográfica de los aspectos más importan­

tes de la Anatomía, Bioqu:i.mica, Fisiologiu y manejo de la 

celédocolitiasis. En la Última parte se presenta el análisis 

retrospectivo de 120 pacientes durante tres años, en el 

tlospital General de Zona, Gabriel Mancera, del IMSS. 
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REVISION HISTORICA 

En el interesante tratado de Thudichum acerco de 

los c&lculos biliares se encuentra una descripci6n de la hist6-

ria de nuestros conocimientos sobre esta enfermedad anterior 

al año 1863. Hoppe-Seyler presenta una versión reducida pero 

mes condensada acerca de este tema en 1905. 

Estas publicaciones consideran a Alejandro de Tralles 

(400 d. de J.C.) como el primero que mendionn lo presencio 

de cálculos biliares en el hígado de buey, hallazgos que fueron 

confirmados posteriormenle. Los cálculos biliares son corricn-

los carnívoros, Se ha tes en los herbívoros, pero raros en 

encontrado cálculos en los elefantes, caballos, animales que 

no poseen ves!cula biliar. Según Rolleston y MacNee la primera 

observaci6n de cálculos biliares en el hombre se debe o Gentile 

de Foligno de Paduo (1 348), si bien según Thudichum. los 

escritos de 

biliares en 

biliar que 

Silvático contiene 

1314, Según Womack 1 

contenía cálculos en 

uno descripción decálculos 

Ruffer observó una vesícula 

uno mómie del Valle de el 

Nilo, de lo dinastía XXV, unos años ant1?S de J.C. 

Según lloppe-Seyler el primero en comentar el origen 

de los cálculos vesiculures fue Paracelso en I.500, Este 

autor insinuo la teoría de que ciertos trastornos químicos 

de al organismo iniciaban la presclpitaclón de impuresas en 
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los conductos biliares. En 1 565 Kentmon atribuyó los cálculos 

vésiculares e combustión de la bilis (1). 

La investigaci6n moderna acerca de la formación de 

los clilculos biliares tiene su origen en la obra íundamcntol 

de Naunyn Die Klinik der Cholelitiasis (I 892). Se consider'ó 

que la causa fundamental paro el origen de los lit.os biliares, 

era la éstasis biliar de duración prolongada. Este autor 

creia que debía existir otro factor, como es le infección, 

se teorizó que el epitélio vesicular, producía una cantidad 

abundante de colesterol. Se pensó que los cálculos de c<Ílcio 

era un producto de la secreción de cálcio por parte de lo 

mucosa vesicular inflamado. 

En I 922 Aschoff refutaba la teor!a de la éstosis­

infección y atribulo este tipo de cálculos a causas metabólicas 

más que a infecciosas. 

El papel que desempeña la reacción de la bilis en 

la génesis de los cálculos vesiculares fue expuesto por Drury 

ycols. en I 924. Estos investigadores encontraron que la 

bilis hepática de los perros tenia un ph de B.2 o más. Despucs 

de que esta bilis posa o la vesiculo esta bilis tiene un ph 

de 5.18 a 6.0 Drury y col. han provocado la formación de 

cálculos biliares eliminando los {actores de éstasis e infcc-

ción. Estos autores creen que la formación de los cálculos 



se debe a alcalinidad de la bilis y que cualquier factor que 

se oponga a la acidificación normal de la bilis puede hallarse 

implicado en la formación de los cálculos. 

Respecto a la cirugie de les vias biliares y de la 

vesícula, no fue sino hasta despues de la introducción de 

la anest6sia quirórgica, principalmente mediante el cloroformo, 

que se iniciaron los intentos pera llevar acabo intervenciones 

quirúrgicas más complicadas, puesto que anterior a esta época, 

los cólicos hepáticos bien identificados para ese época, eran 

vistos como de carácter episódico, de abordaje definiLivumcnlc 

médico (2). 

La primero intervención quirórgica realizada con 

éxito sobre la vesícula biliar fue realizada por el cirujano 

berlines Cerl Langenbuch en I 884. 

He Durney en l 892 extrnjo un cálculo enclavado en 

el ámpula de Vater mediante una esfintcroplustte lransduodcnnl. 

Xocher en I 894, continuo la práctica de el acceso Lrnnsduode­

nel de el esfinler y de la v{a biliar. A su vez Summers en 

l 900 describio le potolog{u primaria de ul es[inlcr. 

Posteriormente sobresnlicron los trabujos de Opic 

y Archivold, en relación con \a [isiologle ·de el es[inter 

y la patolog!a biliar y pancreática, as! como los de He. Govan 
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y Walkers en relación con lo que se llamó síndrome postcolecis­

tectom!a. 

La utilización de lo sonda T en la década de los 

cuarentas permitio efectuar estudios más detallados de la 

fisiología de el esfinter 1 publicandose los estudios manomé­

tricos de Haller-Cuy y las revisiones anatómicas por inyección 

de material de contraste presentadas por Gordon y Taylor 

(J). 

Respecto a México es en t.868 cuando se hace la prime­

ra referencia en la literuLuru médico a éste tipo de pato­

loglo, siendo el trabajo de Domingo Calderón, cuyo título 

es Cálculos Biliares, el que llamó la atención sobre el pro-

blema. Años después el grupo de investigadores de el Institu-

to Médico Nacional se preocuparía por otros aspectos, tales 

como las caracterlsticas de la bilis y sus propicades físicas, 

o la clasificaci6n de sus componentes. A don Miguel Francisco 

Jiménez corresponde el mérito de haber sido el primero en 

considerar la sintomatolog1a de las afecciones agudas de la 

vesícula biliar en relaci6n a su diagnóstico diferencial con 

los Abscesos llep6ticos. 

Hacia finales de el siglo pasado el interés por la 

patología biliar se intensificó y México no escapó a ésta 
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situación. Asi en el último cuarto de siglo la informaci6n 

decesos raros aparecen como los mayores aportes a la biblio­

grafía médica. En I 874, el Dr. Nicolas Sanjuan, publica 

uno de ausencia de vesicula biliar, encontrado en el curso 

de una autopsia durante la cual pretendía hacer una demostra­

ción anatómica de las venas cavas. 

Por esta época, el dolor ya es el síntoma dominante, 

aunque constantemente se hace incapie en la importancia Iun-­

damentel de la presencia de tumefacción en el hipocondrio 

derecho; como ya se menciono el cólico biliar era tratado 

medie.amente. 

Las primeras noticias de manejo operatorio de las 

vías biliares procede de Don Miguel Jimenez, quien al puncionar 

lo que pensó se trataba de un absceso del lóbulo derecho de 

el hígado, notó la salida de pus con bilis y algunos cálculos, 

en lugar de el pus achocolatado que acostumbraba obtener de 

los abscesos amibianos. En base a la experiencio con las 

puciones, Francisco Braceti, en la Gaceta médica de México, 

comenta 1 que ante la inexistencia dl" tratamiento médico efec­

tivo para disolver los cálculos biliares, se debe intentar 

sistemáticamente la punci6n, para luego despues de Cormado 

la fistula externo introducir un ll totriptor-paro desmenuzar 

los cálculos. 
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". 
No tenemos nó"Íicias directas de le casuistice y resul-

tado de les punciones sin embargo escasos datos, podemos afir­

mar que justamente entre I 869-78 en México se empez6 a parac­

ticar le colecistectomia. 

No obstante el avance en los técnicas quirúrgicas, 

la reserve ere la actitud habitual. El artículo de Manuel 

Toussaint que llevaba por titulo: Un caso de Colelitiosis 

Grave_, tratado con éxito por la intervenci6n quirúrgica, publi­

cado en lo Gaceta Médica de México en I 902, trata de romper 

con tal modo de pensar y plantear las intervenciones como 

factibles y no especialmente rlezgosas. El equipo quirúrgico 

estuvo integrado por el mismo doctor Touissaint, Francisco 

Bulman 1 I. Prieto, H. Zubieto, 

Una nueva generación de cirujanos integrada por: 

Ulises Valdez, Aureliano Urrutia, Julian Villarreal, habrian , 
de desarrollar les técnicas necesarias pero el manejo de las 

colecistcctom{as, coledocotom!os y procedimientos más compli-

codos. 

Durante el pcriÓdo formativo de la cirugía moderna, 

México se mantuvo al die en cuanto a la inforamción e introduc-

ción de técnicas, habiendo ofrecido algunas innovaciones impor­

tantes que desafortunadamente, no tuvieron difusión en la 

extensión que ameritaban por la coréncia de conductos adecuados 
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Las punciones vesiculares y las colecistectom!as son una buena 

pruebe de ellos en relaci6n con la cirug!e biliar (4). 



9 

EMBRIOLOG!A DEL S!STEHA BILIAR 

A consecuencia del encorvamiento cef alocaudal y late­

ral de el embri6n, la cavidad revestida de endodermo se divide 

en una porcibn intrnembrionaria (intestino primitivo), y dos 

porciones extraembrionarias, el saco vitelino y la alantoides. 

En el extremo cefálico y el caudal de el embri6n, el intestino 

primitivo es un tubo ciego, llamado intestino anterior e intes­

tino posterior respectivamente. La porción médica del intes­

tino, conserva pasajeramente la comunicación con el saco 

vitelino por virtud de la comunicación onfalomesent6rico o 

vitelino. 

Para entender mejor el desarrollo del sistema biliar 

debemos entender el desarrollo de el intestino primitivo, 

de donde se origina este sistema. Para un mejor entendimiento, 

lo dividiremos en 4 partes (5). 

El intestino faringeo que forma la porción craneal 

de el intestino anterior y comprende desde la .membrana bucofa­

ringen hasta el divertículo traqueobronquial. La porción 

caudal del intestino anterior, situada caudalmente al diver­

tículo traqueobronquinl, que abarca hasta el origen de la 

yema hepática. De esta porción del intestino es de donde 

se origina el hígado, vesícula biliar, conductos biliares, 

junto con otras estructuras como esófago, estómago, duodeno, 
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páncreas. 

El intestino medio', comienza· caudáiment·e. al ·.brote 

hepático (vestíbulo intestinal a~~~fioi-> y, se .-_:eXtfende .·hasta-
.. ' -,_- _-.- , 

donde en el adulto esta la uni6n dé los· dOs. terci~s·· dérec.hos 

con el tercio izquierdo de el colon transverso, este sitio 

se llame en dl embri6n vestíbulo· intestinal po~tcrior. In tes-

tino posterior,· que va desde el vestíbulo intestinal posterior 

hasta le menbrona cloaca!. 

El primordio hepático aparece hacia la mitud de la 

tercera semana en forma de evaginación de el cpitélio endodér-

mico en el extremo distul de el intestino anterior. Esta 

evaginación llamada divertlculo hcp6tico, consiste en cordones 

celulares que proliferan rápidamente que se introducen en 

el septum transverso¡ esto es: La placa mesodérmica entre 

la cavidad pericárdica y el pedículo de el saco vitelino. 

Los cordones de células hepáticas, siguen Jntroduciendose 

en el septum transverso, al tiempo en que la comunicación 

entre el divertículo hepático y el intestino anterior dismi­

nuye de calibre, formandose así el conducto biliar este produce 

una pequefia evaginacibn ventral 1 que origina la vcs1culu biliar 

y conducto clstico. Al continuar el desarrollo, los cordones 

hepáticos, epiteliales se entremezclan con los senos sanguíneos 

de las venas onfalomesentéricas y umbilicales en el septum 

transversum y así se forma el tejido mesenquimetoso de h{gado. 
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Los componentes de tejido conectivo del hígado provienen del 

mesodermo del septum transversum. 

Por el crecimiento rápido e ininterrumpido, el hígado 

se torna demasiado voluminoso para los límites de el septum 

transverso y poco a -poco sobresale en la cavidad abdominal, 

El mesodermo del septum transverso situado entre la pared 

abdominal y el hígado se torna tenso y se adelgaza, lo· cual 

forma una 

umbilical, 

membrana llamada ligamento 

que en etapa inicial esta en 

falciforme. La vena 

el mesodermo de el 

septum, se dispone en el borde libre y caudal de el ligamento 

falciforme. De manera análoga, el mesodermo de el septum 

transversum entre el hígado y el intestino anterior (estómago 

y duodeno) se torna tenso y membranoso, lo cunl forma el epi­

plón menos. En el borde caudnl o libre de el epiplón menor 

se presenta el conducto biliar, vena porta y nrtéria hepAticn. 

El mesodermo sobre la superficie del higado se convierte por 

diferenciación en peritoneo visceral, excepto en la superficie 

craneal, que posteriormente va acorresponder al área denudada. 

En la décima semana de desarrollo, el hígado, pesa aproximada­

mente 10~ de el peso corporal. Esto se explica por la gran 

actividad heatopoyéctica y el acumulo de sinusóides de lns 

venas onfalomesentéricas y umbilicales. Esta actividad dismi-

nuye gradualmente en los últimos meses de la vida intrauterina 

y en el neonato sólo quedan pequeños islotes heamtopoyéticos, 

y en esta etapa corresponde sólo el 5% de el peso corporal. 
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Durante la sexta semana la luz de los conductos se 

empiezo e establecer, en un prin~ipio con el colhdoco que 

se extiende progresivamente hacia el resto de el sistema, 

Lo vesícula biliar permanece sólido hasta la duodécimo semana. 

Durante el proceso de canalizaci6n, pueden aparecer dos o 

tres luces del conducto que por último coalecen. Este patrón 

de estado s6lido seguido de conolizaciones paralelos o los 

cambios en el duodeno, aunque es extraño que los conductos 

pancreáticos no pasen por éste eslado sólido. (S - 6). 

La porci6n proximal del diverttculo hep6tico, el 

futuro colédoco, se absorberá en un duodeno en expansi6n, 

en tal [armo que los conductos billares y pancreáticos entren 

juntos a la pared. En lo mayor parte de los individuos, el 

tabique divisorio entre los dos conductos se retrae para dejar 

una ampolle común de longitud variable. Ln desembocadura 

de el colédoco en el duodeno en etapa inicial es anterior, 

pero el madi (icnrse la posición de el duodeno se torna pos­

terior y, en consecuC?ncia, el colédoco pasa por dctrus de 

el duodeno. (8) 

ANOMALIAS DEL DESARROLLO 

A diferencia de el hlgado, lo vcsicula biliar está 

sujeta a muchas anormalidades. Puede estar ausente, vertigiol, 

doble o triple. Puede estar en un sitio anómalo deformado. 
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Todas éstas anomalías se pueden asociar con atrésia o dupli­

caci6n de otras partes de el sistema biliar. Estos defectos 

son infrecuentes y rara vez fatales, pero pueden confundir 

al radiologo y desconcertar al cirujano. 

ATRESIA BILIAR 

Aunque se han sugerido muchas teorías, la etiología 

de la dtrcsia biliar continúa desconocida, Se encuentran de­

fectos de el desarrollo como malrotaci6n intestinal, situs 

inversos y, poliesplénia en menos de el 15% de los casos y 

la obstrucción experimental 

produce quistes colcdocio.nos 

ha hallado correlación con 

de los conductos biliares fetales 

más que atrésia biliar. No se 

drogas o radiación y no hay un 

vinculo obvio con una lesión isquémica. Se ha sugerido etio-

logia viral, pero los estudios no han 

También se han investigado anomalías del 

L-prolina que afectan el crecimiento de 

y monohidroxiácidos biliares que causan 

vías biliares (9). 

sido concluyentes. 

metabolismo de la 

las vías biliares 

inflamación de las 

Aunque la morfolog:la de los conductos extrahepáticos 

varia ampliamente en la atrésia, la Japanese Socicty of 

Pediatric Surgeon (1980) identificó tres tipos principales, 

que forman la base de la clasificación, actualmente de uso 

general Tipo I: Atrésia de colédoco; Tipo 2: Atrésia de el 
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conductO hepático común; Tipo 3 Atrésia de los conductos hepá­

ticos derechos e izquierdo. 

Clínicamente el lactante presenta, ictericia, heces 

ácolicas, en las dos primeras semanas de vida en el 80% de 

los pee ien tes. La hepatoesplenomcgália es un hallazgo común, 

Los estudios diagnósticos, se deben iniciar con la 

observación de las heces ya que cuando son blancas, la atrésia 

biliar debe figurar entre los primeros diagnósticos. Biópsia 

hepática, Sondeo duodenal para bilis, Ultrosonografia, excre­

ci6n fecal con rosa de bengala 1-131, Centellografia hepato­

biliar con rndionucl:ídos, Colangiografía percutánea, Laparos­

cop!a, Colangiogrnf{a operatoria. 

de 

La excreción fecal de una 

bengala 1-131, da una medida de 

dósis inyectada de rosa 

excreci6n de bilis hacia 

el intestino. En los niños normales 

75% en heces de tres d!as. Un valor 

puede retuperarse el 

de excreción de menos 

de el 8% es muy sugestivo de atrésia biliar (10). 

La trésia biliar es la anormalidad más seria de el 

sistema biliar. Si por lo 

permeable fuera de el hígado. 

gicamente. 

menos un conducto hepático está 

se considera corregible quirúr-
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DUPLICACION DE LA VESICULA BILIAR 

Se pueden encontrar varios grados de duplicación 

originados en dos procesos 

de Primórdio Dividido: Tipo 

embrionarios distintos: Grupo 

1, la veslcule se divide en dos 

cameras por un tabique longitudinal-parcial o completo. Tipo 

11, Bilobulado, son como dos vesículas sepredos en el fondo 

pero unidas en el cuello, Tipo 111, Duplicación en Y, las 

ves:l.cules tienen dos conductos c:l.stic.os los cunles se unen 

antes de desembocar en el colbdoco. 

Grupo de Vesículas biliares Accesorias; Tipo IV: 

Estas duplicaciones tienen dos conducLos císticos que desembo­

can independientemente en el coléidoco, este c5 el tipo mas 

común de la vesícula biliar múltiples y representa la mitad 

de todas los duplicaciones. Tipo V: En las que el conduelo 

cístico superior puede desembocar en el conducto hepático 

derecho dentro de el parénquima hepático. 

La atrésia completa de el sistema biliar esto es 

vesícula, cístico y v!a biliar explica acerca de el 20% de 

los casos de ausencia de vesícula (6). 
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ANATOHrA DE EL srsTEHA llEPATO/BILrAR 

ANATOH!A HICROSCOPICA DE EL HIGADO 

El hígado esta constituido básicamente por células 

hepáticos. Estas células epiteliales se agrupan en placas 

que se anastomosan entre si, formando unidades morfológicas 

llamadas lobulillos 

prismática poligonal 

x 2 mm de tamaño. 

hepáticos. Cada lobulillo es una masa 

de tejido hepático, de mas o menos O. 7 

En ciertos animales como el cerdo, los 

lobulillos hepáticos estan separados entre si por una nitlda 

banda de tejido conjuntivo. Esto no ocurre en la especie 

humana, donde varios lobulillos se asocian unos a otros en 

casi toda su extensión. En algunas regiones, sin embargo, 

los lobulillos quedan separados por vasos y tejido conjuntivo. 

Son las regiones que ocupan los extremos de los polí­

gonos, los cuales reciben el nombre de espacios porta o de 

kiernan. Cada espacio 

vénula y una arteriola, 

la arteria hepática, un 

porta presenta en 

que son ramas de la 

conducto biliar y 

envueltos por una vaina de tejido conjuntivo. 

su interior uno 

vena porta y de 

vasos linfáticos, 

En el lobulillo, las células hepáticas se disponen 

en placas orientadas radialmente. Cudo placn ust11 cnnstltuidu 

por c6lulas dispuestos en uno s6Ia capo de mn11ern análogo 
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e los ladrillos de un muro. Estas placas celulares están 

perf oredes y se anastomosan frecuentemente en 

de la periferia hacia el centro del lobulillo, 

un complejo laberinto que confiere el lobulillo 

aspectos esponjoso. 

su trayecto 

resultando 

hep&tico un 

El espacio existente entre les placas de células 

hep&ticas est6 ocupado por capilires sinus6ides llamados sinu­

soides hepáticos. Los sinusoides se presenten como capilares 

de paredes dilatadas, revestidos por une cepo Único de células 

donde se distinguen dos tipos de células, a saber: l. Células 

endoteliolcs tlpicos de los capitolres sanguincos. 2. Células 

fagocitai-ias, que en este organo se llamen células de Kuffer. 

Estas células presentan su citoplasma estrellado, con gran 

núcleo oval y nucléolo evidente. 

la fagocitosis de hematíes en 

Se admite que en elles ocurre 

vio de desintegreci6n con la 

consiguiente digestión de la hemoglobina y producci6n de bili­

rrubina. Como todos los macr6fagos, poseen tambien gran canti­

dad de lisosomas que contienen en su interior las enzimas 

necesarias pare la digesti6n intracelular de les sustancias 

fagocitadas. 

Al estrecho espacio que separa los capilares de el 

hepatocito se le llama espacio de Disse. Dada su reducida 

dimensión, sólo fue posible cstudiarlo con el microsc6pio 

electr6nico, este permitio ver que esta ocupado principalmente 

por fibras reticulares, microvellosidades de la célula hepática 
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por fibras reticulares, microvellosidades de la célula hepática 

y liquido histico. 

El revestimiento de los copilares sinusoides en el 

hígado no es continuo, habiendo orificios en su pared, lo 

que permite el libre paso de macromoléculas de su interior 

al espacio de Diese y de allí a las células hepáticas; estas 

tienen por tanto libre acceso a las sustancias que circulan 

en los sinusoides. En le pared de los sinusoides desembocan 

tambien ramos capilares de la arteria hepático. En el ccnLro 

de el lobulillo se encuentra lo vena centrolol.iulillar, la 

cual recibe la sangre que atraviesa la masa de células hepá­

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

CIRCULACION HEPATICA 

La "circulaci6n 

siguiente trayecto: 

sanguinea intrahcpático sigue el 

I. Por ramas de la vena porta y la arteri hepática, 

que se ramifican varias veces en el interior de el hígado, 

enviando pequeñas vénulas y arterfolas que fluyen en los espa­

cios porta¡ son las llamadas ramas interlobulillares. 

II. Por las venas interlohuli llares, de las cuales 

parten ramas que se dirigen o los lob11llllos 1 dunde se 
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subdividen , trensformandose en sinusoides. 

III. Por 

radialmente hacia 

los sinusoides, que a su vez se dirigen 

el centro de el lobulillo, terminando en 

la vena centrolobulillar. 

delgada, no presentando 

Esta vena tiene pared extremadamente 

une estructura tip-rfe de ve no. Es, 

por tanto, un concepto funcional mas que morfo16gico. 

En su recorrido o lo largo de el lobulillo, la vena 

centrolobuliller recibe sinus6ides de todos los ledos, aumen­

tando gradualmente el calibre y terminando perpendicularmente 

en lo bese de el lobulillo, en los venas de mayor calibre. 

Estas venas llamadas intercalares, se reunen e su 

vez para formar dos o más grandes venas que se abren en la 

vena cava inferior. Algunas remas de las arterias interlobuli­

llares se capilerizen y ven a irrigar la estructure del espacio 

porte, e le 

sinusoides 

venosa (8). 

HEPATOCITO 

vez que otras ramas terminan directamente en los 

produciendo una mezcla de sangre arterial y 

Les células hepáticas tienen forma poligonal con 

6 o más caras y miden de 20 a JO m{cras de diámetro. Su super­

ficie este en contacto con las paredes de los capilares 
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sinusoides, mediante el espacio de Disse, o adosadas en toda 

su extensi6n por la pared de otra célula. 

Los canal!culos biliares son las primeras estructuras 

colectivas de le bilis; se· presentan como espacios tubulares, 

limitados por la membrañe de dos bepatocito que en esta 

regi6n presentan moderada cantidad de microvellosidades. 

No tienen pared propio, sino que esta formada por los membranas 

de dos hepatocitos. En estos membranas, a los lados de los 

canal!culos biliares, uniendo las células entre si se encuen-

tren complejos unitivos. Los cana11culos biliares limi todos 

por dos células vecinas forman una compleja red que se continua 

a través de les placas celulares, dirlgiendose del centro 

de los lobulillos a la periferia, donde desemboca en un corto 

conductillo biliar. 

En el retículo endoplésmico liso, distribuido difusa­

mente por todas las cl!lulas ocurren vórios proceso de impar-

tancia, entre los cuales podemos citar: La síntesis de glucó-

geno y los procesos de conjugaci6n, como la unión de varios 

compuestos a los radicales sulfa~os y glucuronato. Esta conju­

gacion es de gran importoncia en los pro'cesos de metabolización 

o inactivaci6n y desintoxicación de varios compuestos de el 

organismo. 

Otro componente típico de la célula hepática es el 
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glucógeno, la cantidad de glucógeno de los hepatocitos es 

variable, dependiendo de la fase digestiva y de le hora de 

el die, ya que se sabe que su proporción obedece a un ritmo 

que se repite coda 24 horas. El glucógeno funciona como un 

depósito que el higado moviliza cuando disminuye le glucosa 

en sangre (8-). 

ANATOMIA HACROSCOPICA 

El higado es el orgsno más voluminoso de la economía; 

pesa de 1.200 a 1.600 gramos ocupo el hipoc6ndrio derecho 

y parte de el epigástrio y se extiende por el hipocÓndrio 

izquierdo. Su superficie superior corresponde o la superficie 

inferior de el diafragme; el inferior se opoya en las visceras 

de la parte alta de abdomen. Se conserva en la posición prin­

cipalmente por la presión intrsbdominal. Excepto en el epigás­

trio el Órgano esta rodeado por la caja torácica y en indivi­

duos normales no suele poderse palpar en el examen f{sico. 

En decúbito supino el borde superior de el h{gado esta locali­

zado entre los niveles de la cuarta. y quinta costillas por 

delante a la derecha, a nivel de la sexta costilla por delante 

a la izquierda, En la linea axilar media el 16bulo derecho 

de el higa do esta cubierto por pulm6n, pleura y diafragmo 

hasta nivel de le octava costilla. la superficie inferior 

de el hígado esta en contacto con duodeno, colon, riñan, glan­

dulas suprarrenales en el lado derecho, con el es6fago yu 
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est6mago en el ledo izquierdo. 

El hígado este cubierto por peritoneo, excepto en 

una área de la zona superior y posterior, adyacente o la vena 

cave inferior, en contacto directo con el diafragmo, llamada 

zona desnuda. 

LIGAMENTOS.- El peritoneo proveniente de pared abdo­

minal anterior, diafragma y vísceras abdominales, se refleja 

en el hígado y forma 10 diversos ligamentos: 

l. Ligamento Falciforme, que une el hígado a lo 

pared abdominal anterior 1 entre el diafragma y el ombligo. 

2. Ligamento Redondo, que ocupa el borde libre de 

el ligamento falciforme, 

izquierda obli~eroda. 

y representa la vena umbilical 

3 y 4. Epipl6n Gastrohep&tico y Ligamento hepatoduo­

denal, partes de el epip16n menor que llegan al hlgado desde 

la curvatura menor de el est6mago y el duodeno proximal. 

Contiene la arteria hepática, vena portB y col,doco. El liga­

mento hepatoduodenal forma el 11mi te o borde anterior de el 

hiato de Wislow. 

5,6,7,8. Ligamento Coronario con sus dos hojas 
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anterior y posterior, que representa las reflexiones del peri­

toneo provenientes de el diafragma, sobre el hígado. 

9 y 10. Ligamentos triangulares derecho e izquierdo, 

producto de la fusión de lee dos hojas del ligamento coronario 

en los bordes laterales derecho e izquierdos de el hígado 

(11). 

LOBULOS Y SEGMENTOS DE EL HIGADO 

Durante siglos la divisi6n de el hígado en lóbulos 

fue erronea. Galeno creyó que el estomago estebo estrechamente 

abrazado por los 5 lóbulos de el hígado, como si fueron dedos. 

A primera vista, el hígado parece tener un gran lóbulo 

derecho y un lóbulo izquierdo mas pequeño; el plano aparente 

de la división pasa a través de el ligamento falciforme, el 

ligamento tres y el ligamento venoso. Por desgracie, este 

división evidente no corresponde a ladistribuci6n intrahepática 

de los conductos biliares y de los vasos sanguíneos. 

En la superficie visceral del hígado, el plano de 

separaci6n entre los .lóbulos izquierdo y derecho pasa o trav6s 

del lecho de la vesícula biliar por debajo y por la foRa de 

la vena cava inferior por arriba. En la superficie diafragmé-

tica no hay une merca externa visible. Le linee de separación 
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es una linea imaginaria que pesa de le escotadura de la vesí­

cula por delante, paralele a la fisura del ligamento redondo, 

hacia le vena cava inferior, hacia arriba. Por tanto, el 

lóbulo izquierdo consiste en un segmento medial izquierda 

y un segmento lateral izquierdo. El último es el aparente 

lóbulo izquierdo de los anatomistas entiguos. Cada uno de 

estos segmentos puede dividirse en subsegmentos superior e 

inferior. 

El lóbulo derecho puede dividirse en forma similar 

en anterior y posterior por linees imaginarias. La fisura 

intcrsegmentária, cuando está presente indica esta separación. 

Cada uno de estos segmentos puede dividirse en subsegmentos 

superior y superior. El lóbulo caudado es una región separada 

que está situada en contacto directo con la vena cava inferior 

y puede extenderse por detrás de ella. Se divide en una por­

ci6n derecha, una porci6n izquierda y el proceso caudado. 

Sus conductos biliares, arterias hepáticas y vena porta se 

derivan de les ramas principales izquierdas y derechas. El 

16bulo está drenado por dos venas hepáticas bastante constantes 

que desembocan o la izquierda en la vena cavo. El 16bulo 

cuadrado se localiza entre la vesícula biliar y el ligamento 

falciforme, es una parte de el segmento medial del 16bulo 

izquierdo y esta en relaci6n con el píloro y la primera porci6n 

de el duodeno. 
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Los lóbulos y segmentos as{ descritos son áreas intre­

hepáticss provistos de ramas específicas de los conductos 

biliares, artérias hep&tica y vena porta. Entre estas áreas 

de conductos biliares, vasos arreglados en forme segmentoria 

corren entre los segmentos las remas de las venas hepáticas, 

y drenan partes de dos segmentos adyacentes. De esta forma 

la artéria hep&tica medie ocupe el plano de separación entre 

los lóbulos izquierdo y derecho verdaderos y no sigue a lus 

rOmos de el árbol biliar (12). 

RIEGO SANGUINEO HEPATICO 

El h{gado tiene como carácter Único entre las visceras 

abdominales 1 su riego senguineo doble. La Arteria llepático 

nace de el tronco celiaco junto con la artérie coronaria esto­

máquico y esplénica, y llega al hígado en el epiplbn menor, 

a la izquierda de el colédoco y por delante de la vena porta. 

Se divide en tres grandes remas, la gastroduodenol, gástrica 

derecha, supraduodenal; después en el h{lio hepático, se 

divide en arteria hepática derecha e izquierda. La rema dere­

cha pasa detres de el colédoco y da origen a la arteria cística 

antes de entrar al hígado. En mas o menos el 40% de los 

sujetos hay grandes v~riaciones de la distribucibn clásica. 

La vena porta avalvular, lleva sangre al h{gado 

de estomago, intestino delgado intestino grueso, páncreas 
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y bazo. Se forma por la vena mesentérica superior y esplénica 

detrás de la cabezo de el páncreas y pasa por detrás de lo 

primera porción de el duodeno hasta introducirse en el borde 

de el epiplón menor y llegar al hilio hepático en donde se 

divide en ramas derecha e izquierda. 

Por delante de le vena porta están la arteria hepática 

y el colédoco. La vena mesenterica inferior suele desembocar 

en lo vena espldnico. Les tributarios de la vena porta esta­

blecen anastomósis con el sistema venoso de la circulación 

general en diversos zonas. Los anastomosis de la circulación 

general y la circulación portal se hacen en los siguientes 

sitios: 

l. Vena Coronaria estomáquico: Tributaria de la 

vena porta, contocta con el plexo esofágico de venas, y a 

su vez establece anastomosis con les venas ácigos mayor, áci­

gos menor, y otras tributarias de lo vena cave superior. 

Aparecen várices esofágicos en el plexo esofágico como resul­

tado de lo hipertensi6n portal. 

2. Venas Gástricas Cortas y la Vena Gastroepipl6ica 

izquierda, tributaria de la vena esplénico, unen con el plexo 

esofágico. 

3. Venas Parsumbilicoles, tributarias de la vena 
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inferior 
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en ocasiones una vena 

una anastom6sis con 

de la circulaci6n 

umbilical persistente, que es­

le vena epigástrica superior e 

general. Estas conexiones son 

el sitio de la cabeza de medusa y del síndrome de Cruvelhier­

Baumgarten, en pacientes que sufren hipertensi6n portal. 

4. Vena Hemorroidal superior, tributaria de la vena 

mesentérica inferior, que comunica con las venas hemorroies 

en presencia de hipertensi6n portal. 

5. Venas Retroperitoneales 1 que forman anastomosis 

entre la vena porta, la vena mesentérico superior, la vena 

mesentérica inferior, venas pancreáticas y tributarias de 

la vena cava inferior. 

La corriente venosa de salida de el hígado, es lle­

vada por las venas hepáticas avolvularcs, que desembocan en 

lo vena cava :l.nferior, por debajo de el diafragma. El flujo 

venoso que empieza en les venas central del lobulillo hepático, 

pasa progresivamente por las venas mayores sublobulillares 

y venas de mayor calibre, hasta dese~bocar en las venas mayo­

res hepáticas derecha e izquierda. 

El hígado recibe 

arteria hepótico y la vena 

la sangre oxigenada a la 

su irrigeci6n de dos fuentes: La 

porte. De las arterias hepáticas, 

presi6n arterial proporciona casi 
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el 25% del aporte sanguíneo hepático y 50% del oxígeno. De 

lo vena porta, sangre menos oxigenada a una presi6n venosa 

contribuye con cerca de el 75% del flujo sanguíneo y cerca 

de el 50% del oxígeno. 

La sangre arterial y venosa llega a mezclarse en 

los sinusoides hepático3 y se vacían en los tributarios de 

les tres venas hepáticas principales que desembocen en le 

vena cave inferior. 

Hay que anotar que a la derecha, los vasos portales 

siguen el patr6n de la arteria hepática y de los conductos 

biliares. La vena porte derecha se divide en los vasos ante­

rio~ y posterior; después cada uno se divide en ramas superior 

e inferior. Cerca de su origen, la vena derecha da una reme 

el lado derecho de el 16bulo caudado. La vena porta izquierda 

es más delgada y más larga que la derecha. Se divide en vasos 

medial y lateral 1 cada uno con ramas anterior y posterior 

y da una rama al lado izquierdo de el I6bulo caudado. El 

vaso medial contiene una dilataci6n 1 la parte umbilical, que 

representa el orificio del conducto venoso embrionario oblite­

rado. 

A diferencia de los conductos biliares, las arterias 

kop&ticae y nervios, las venas hepáticas se ubican en los 

Plano• entre lóbulos y segmentos. Son por lo tonto interseg-
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mentarios y drenen partes de segmentos adyacentes. Esta situe­

ci6n de las venas hep!ticas requiere que le línea de resecci6n 

pare une lobectomia derecha sea exactamente a la derecha de 

el pleno interlobular, y pera una lobectomia izquierda, preci­

samente a la izquierda (11}. 

LINFATICOS PROFUNDOS 

Los dos v!as de linfáticos profundos son: 

J. Hacia los gánglios frénicos medios derechos de 

el diefrágma siguiendo las tributarias de les venas hepáti­

cas hacia la vena cava y ascendiendo a través del hiato de 

la cava en el diafragma. 

2. Hacia los gánglios de la porta hepatis siguiendo 

las ramas de la vena porte descendiendo hacia el hilio. 

Los gánglios linfÓ.ticos de la porta, en la fisura 

transversa de el hígado, están más cerca de la 

y de le vena hepática c:¡ue de el coledoco. La 

vena porta 

oclusi6n de 

l colédoco por agrandamiento de éstos g6nglios se 

cause poco probable de ictericia (11). 

considera 
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LINFATICOS SUPERFICIALES 

Se ubican en la superficie de el hígado, en el tejido 

conjuntivo, debajo de el recubrimiento de peritoneo. 

descrito 5 vías: 

l. Hacia los gánglios frénicos anteriores. 

2. Hacia los ganglios frdnicos medios. 

Se han 

3. Hacia el grupo parecardias de los gánglios gás-

tricos izquierdos, provenientes de la superficie posterior 

de él 16bulo izquierdo. 

4. Hacia los gánglios 

glios de la arteria frenico, 

posterior de el lóbulo derecho. 

celiacos 1 por vía de los gan­

provenientcs de la superficie 

5, Hacia los génglios hepáticos, provenientes del 

margen anterior de ambos 16bulos y de la superficie visceral 

de el hígado en su totalidad (11). 

SISTEMA BILIAR EXTRAHEPATICO 

La vesícula biliar, es una bol se en forma de pera, 

de unos 7 cm. de longitud con una capacidad normal de unos 
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30 e 50 ml. Su parte principal es el cuerpo, que se adhiere 

a la fose o lecho de la vesícula situado en la superficie 

visceral del hígado, entre los lóbulos anatómicos cuadrado 

y derecho. Su extremo inferior forma un ensanchamiento, el 

fondo vesicular, que puede sobresalir o no por debajo de el 

borde inferior del hígado en la zona del 9o cartílago costal 

derecho, donde el borde externo de le váine de los rectos 

entre en contacto 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 cístico. Le vesícula esté cubierta por 

el peritoneo, excepto en la zona en que entra en contacto 

directo con el tejido hepático de la fosa vesicular. 

Les relaciones inmediatas de la vesícula biliar son: 

por delante del hígado y la pared abdominal anterior en la 

zona del 9 cartílago costal derecho; por detrás, la uni6n 

de las porciones primera y segunda del duodeno (superior y 

descendiente, respectivamente)¡ por encimo el hígado y por 

debajo el cólon transverso. 

Es posible que en la pared de el cuello, donde éste 

se convierte en conducto cístico, exista 

culo dirigido hacia atrás y abajo. Por 

denominación de saco de Hartmann, y se 

un pequeño divertí­

lo común recibe la 

sabe en la actual!-

dad que no es característico de la vesícula biliar normal 

y que va asociado a alguna circunstancia patológica (13). 



El cuello de la vesícula tiene une forma de S y se 

encuentre en el borde libre de el ligamento hcpatoduodenel 

(epiplón menor). Le mucosa de el cuello este elevado en plie­

gues que formen los válvulas de llcister, No hay evidencia 

de un mecanismo real de válvula. 

No hay glándulas en la mucosa de la vesícula bil ier 

pero las glándulas mucosas de los conductos cístico y l1cp6tico 

común secretan a una presión más alta que la que ejerce la 

célula hepática para secretar bilir, Por lo tanto los conduc-

tos pueden producir moco, aun cuando la vesícula biliar enferma 

no produzca una secreción biliar verdadera. 

Una deformidad común de ln vesícula biliar, es el 

gorro frigio (2 e 6%), que al parecer esta asociado con predis­

po~ición a la litiasis (6) 

EL COLEDOCO 

El sistema biliar extrahepático se origina en el 

hígado, como conducto hepático derecho e izquierdo, cada uno 

drene el lóbulo hepático respectivo y mide 1-2 cm. de longitud, 

Los dos conductos se unen para formar el hepático común, una 

estructura tubular de 2 a 4 cm. de largo o nivel de la vena 

porta, La unión de el conducto heplitico común con el cístico 

originó el colédoco, que mide 8 a lS cm. de longitud y 
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5 a 10 mm. de di&metro externo. El colédoco desciende por 

el ligamento hepAtoduodenal, a la derecha de la arteria hepA­

tica y por delante de la vena porta, pesa por detrás de la 

primera parte de el duodeno en su cara posteromedial, aproxi­

madamente 10 cm de el p{loro a nivel de la &mpula de Va ter. 

La desembocadura de el colédoco en el duodeno es oblicua; 

en éste sitio se aproxima al conducto de Wirsung los dos con­

ductos se unen y. forman la ampolla de Vater,pequeña dileto­

ci6n llena casi por completo de pliegues valvulares que ocupan 

la carúncula duodenal, prominencia cónica en cuya parte más 

alta desembocan los dos conductos en el duodeno. Los dos 

conductos pueden unirse en la pared duodenal o desembocar 

por seporodo, 

El m6sculo de ln unión colldoco duodenal llamada 

esfinter de Oddi, regulo 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 duodenal en sentido proximal 

a su unión con el conducto pancreótico de Wirsung, y los plie­

gues valvulares de la ampolla de Va ter, continuación de las 

bandas longitudinales nacidas en les fibras musculares señala­

das, que rodeen dicha ampolla (12). 

El colédoco se puede dividir en forma arbitraria 

en 4 por e iones. 
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l. PORCION SUPRADUOOENAL, se encuentra entre las 

dos capes del ligamento hepátodudena, enfrente de el foramen 

de Wislow, a la derecha de la arteria hepática y anterior 

a la porta, La porción suproduodenal puede ser cruzada por 

uno o más de los siguientes elementos: A. pilórica (gástrica 

derecha), hepática derecha, supraduodcnel y hasta la gostroduo­

denal, La arteria hepática derecha puede ubical"se o la dere-

che, izquierda, anterior o posterior el colédoco. Tiene una 

longitud promedio de 2 cm., con variación de O o 0.4 cm. 

2. PORCION RETRODUODENAL 0 longitud promedio 1.5 

cm,, con variación de 1.0 a 3.5 cm. se ubica entre la margen 

superior de la primera porción de el duodeno y el margen su-

perior de la cabeza de el pancreos. 

cialmente fija a la pared posterior 

Puede estor libre o par­

de el duodeno. La erté-

ria gastroduodenal estó a la izquierda y le poncreaticoduode­

nel que es posterosüperior, cruza primero adelante de el cole­

doco y después posterior al colédoco justo entes de entrar 

el duodeno. Se debe recordar que la artérin cólica media 

se encuentra también en le vecindad. 

3. PORCION PANCREATICA, tlene une longitud promedio 

de tres cm,, con variaci6n de 1.5 a 6.0 cm. El conducto colé­

doco puede estar cubierto por una lengueta de pancreas (44%), 

por completo dentro de el parénquima pancreático 30%, descu­

bierto sobre la superficie pancreática (16,5%) o completamente 
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cubierto por dos lenguetee de páncreas 9%. Aún cuando esta 

cubierto por completo el surco o tunel que ocupa el conducto 

puede palparse el pesar los dedos de le mano izquierda por 

detrás de lo segunde porci6n de el duodeno. El surco puede 

encontrarse anterior e la vena renal derecha. 

PORCION INTRAHURAL. Le cuarta porción o intre-

mural de el colédoco, pasa en forma oblicua a través de le 

pared duodenal junto con el conducto pancreático principal. 

En le pared le longitud promedie 15 mm. Cuando entra e la 

pared, el colédoco disminuye en diámetro de 5.7 e 3.3 mm. 

Los conductos se encuentran uno junto al otro con une adventi-

cia común por varios milímetros. El tabique divisorio se 

reduce hacia le membrana mucosa un parco antes de le conf luen­

cie de los dos conductos. 

La papila duodenal o de Vater se ubica el final de 

le porción intremurel del colédoco. Se encuentra en la pared 

posteromediel de la segunda porción de el duodeno e le derecha 

de la segunda o tercera vertebre lumbar. En ocasiones puede 

estar en la tercera porci6n de el duodeno. La distancie de 

lo papila 

12 cm. Le 

al píloro es muy 

inflamación de el 

variable, en promedio de 1.5 e 

duodeno proximal puede acortar 

la distancia, el piloro no es una referencia Útil. 

La musculatura de el colédoco intramurnl tiene une 
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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 lisas circulares 

o espirales que rodean le porci6n intramural de el colédoco 

y de el conducto pnncre&tico. Los esfínteres son, desde el 

punto de vista embriol6gico y funcional, distintos de la mus-

culntura duodenal. El complejo puede dividirse en cuatro 

esfinteres separados, Como llenes en 1.973 el csfinter debe 

llamarse de Boyden, en reconocimiento a ·Boyen, quien dedic6 

toda su vide al estudio de ésta complejo región. 

El complejo esfinteriano verla de 6 a 30 mm de longi-

tud dependiendo de lo oblicuidad de los cond~ctos. En algunos 

individuos el complejo puede exteuderse hacia la porci6n pan­

cre&tica del colédoco. Es importante conocer cuando uno trnns­

secci6n complete de todos los elementos del complejo puedo 

no ser necesaria para una funci6n satisfactoria. Lo incisi6n 

por pasos de 5 mm mientras se hace lo prueba con un di lotodor 

ayudar& a limitar la incisi6n o lo longitud más corte neccso-

ria para obtener los resultados deseados. la ev[interotomia-

endoscópica paro ayudar o liberar lo cstcnósis no es inbcua 

y con frecuencia es innecesaria. 

Sobre la superficie mucosa del dudeno, la papila 
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duodenal de Voter se encuentra donde se une un pliegue mucoso 

longitudinal con un pliegue transversal para formar una T. 

Hay ciertos consideraciones prácticas pare explorar 

le paila duodenal. 

1. Hucha tracci6n lateral o distal sobre el duodeno 

abierto puede borrar los pliegues y distorsionar la T. 

2. La papila está cubierto por un pliegue transver-

sal. Se debe ser muy delicado al elevar los pliegues en el 

lugar de localización posible, 

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

palpar, el colcdoco debe canularsc desde arriba. 

4. Un divertículo que se encuentra cercano a la 

papila puede presentar problemas al cirujano y al endoscópis­

to. 

La ampolla es el canal común pancreatobiliar por 

debajo de la unión de los conductos dentro de le papila. 

Si el tabique entre los conductos se extiende hasta el orifi­

cio de le papila no hay ampolle. 



38 

Clasificaci6n de Michels: 

Tipo 1. El conducto pancreático se abre en el colé­

doco a una distancia variable de el orif!fico de la papila 

duodenal principal. 85%. 

Tipo 2. El conducto pancreático y colédoco se abren 

por separado en la papila principal, 5%. 

Tipo 3. El conducto pancreático y el colédoco se 

abren al duodeno en puntos separados, 9% (6), 

DIAMETRO DEL COLEDOCO 

El diámetro externo normal de la primera de las tres 

regiones del colédoco varían con el sujeto y con el procedi­

miento de usado en la medición, se considera que con la edad 

hay un aumento en el diámetro de el conducto. Hay discrepé.o­

cia entre los diferentes autores en torno al diámetro normal 

y patológico de el colédoco, 

Leslie, afirma que el colédoco menor de 5,7 mm de 

diámetro es en realidad normal y uno mayor de 10,8 mm indice 

obstrucción. Los conductos entre 

derorse equívocos. A los 10.2 mm, 

gie en el conducto es de 50% (6). 

estos valores deben consi­

la posibilidad de petolo-
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IRRIGACION DE EL SISTEMA BILIAR 

La vesicula biliar, los conductoshepá.ticos y la por­

ci6n superior de el colédoco están irrigados por la arteria 

cístico. La porción inferior de el colédoco está irrigado 

por remas de la artéria retroduodenal y pancreático-duodenal 

pastero superior. Puede haber une pequeña contribución de 

dos pequeñas ramas de la arteria hepático, Perke y sus col. 

han descrito un plexo subepiteliol, uno intromural y uno epi­

coledocal de vasos que rodean el colédoco. Estos proporcionan 

circulación colateral entre la artéria cística y la artéria 

pancreaticoduodcnnl superior abajo. Northover y Terblanche 

han enfatizado que las dos arterias corren paralelos al colé­

doco a las 9 y a.las 3 y esto puede representar una irrigación 

significativa de el conducto. Se ha informado que la inte­

rrupción de éstas dos artérias de como resultado una estre­

chez ductal (13). 

DRENAJE VENOSO DE EL SISTEMA BILIAR 

que 

Les venas cisticus son 

provienen de la superficie 

numerosas y pequeñas. Las 

hepática pasan a través de 

el lecho de le veslcula biliar para entrar en el lóbulo cuadra­

do de el hígado, Las venas por debajo de le superficie peri­

toneal pueden alcanzar el cuello de la vesícula biliar y de 

desembocar al lóbulo cuadrado en forma directa o en forma 
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de un plexo alrededor de los conductos biliares. Estas venas 

entran en el higado y desembocan en las venas hepáticas y 

no en las venas porto. Las venas de la superficie inferior 

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

DRENAJE LINFATICO DE EL SISTEMA BILIAR 

La linfa, fluye directamente de la vesícula hacia 

el hígado y también drena en algunos ganglios a lo largo de 

la vena porta y el colédoco. Los troncos linfáticos colecto­

res del lado izquierdo de la vesícula drenan en un gánglio 

cístico, ubicado en la uni6n de el cístico y el hepático común 

(13). 

INERVACION DE EL SISTEMA BILIAR 

Tanto las fibras simpáticas como las parasimpáticas 

que se derivan de el plexo celiaco llegan al sistema biliar, 

siguen a la artéria hepática y a sus ramas. 

La acci6n de los nervios simpáticos posiblemente 

es vesomotora; le de los parasimpáticos no está clore. La 

vagotomia total no altere la secreción biliar, per·o perece 

resultar en un agrandamiento de le vesícula biliar. Burnett 

y col. demostraron que hay una invervación intrínseca que 

contiene células ganglionares y responde a los estimules humo-
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Lynn observ6 que la vagotoruia no 

colecistoquinina sobre la vesícula 

modifica la acci6n 

biliar. El color 

que se origina en la ves:l.cula puede ser referido e la regi6n 

subescapular derecha por medio de el nervio esplácnico 

o de el plexo celiaco a los nervios somáticos o por 

mayor 

medio 

de fibras aferentes del plexo celiaco, plexo frénico, nervio 

frénico derecho (6). 



42 

FISIOLOGIA DEL HIGADO 

La fisiología del hígado incluye: metabolismo, ex­

creci6n y defensa del organismo. En lo que se refiere el 

metabolismo, el hígado es el Órgano donde se realizan multi­

tud de reacciones bioquímicas esenciales paro la vida como 

síntesis, degradación, conversión, almacenamiento y biotrens­

formación, Es indispensable conocer las funciones normales 

de el hígado pare entender las alteraciones que aparecen cuan­

do existe alguna afección hepática. 

Le unidad microscópica clásica es el lobulillo, con 

una vena hepática central y en la periferia el espacio porta 

(rema de la vena porta, arteria hepática, conducto biliar, 

conducto linfático y una rema nerviosa). Los sinusoides cons­

tituyen una red vascular situada entre las trabéculas hepáti­

cas que une los elementos vasculares de los espacios porta 

con las venas hepáticas terminales. En la pared sinusoidal 

se distinguen cuatro tipos de células: Células endoteliales, 

células de Kupffer 1 lipocitos y células con gránulos endo­

crinos, 

La fisiología de el hlgado se puede entender mejor 

con el concepto de subunido.d t¡ue es el Acil1o de Rapapport, 

El acino consiste en tres agregados dimencionales de hepatoci-
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tos organizados como placas con los sinus6ides en medio, el 

centro rodeado y provisto por las ramos terminales de le porta 

ya le arteria hepática. El flujo sanguíneo de le arteriola 

hepática o de la vénula porta dentro de los sinus6ides baña 

e los hepatocitos intermedios y drene a les dos o tres remas 

terminales de la vena central. Esta. organización estructural 

da un aumento al gradiente de oxígeno, sustratos y hormonas 

entre las regiones de entrada y salida de los ac:inos. 

Los hepatocitos que constituyen los acinos se pueden 

agregar en tres zonas diferentes de actividad metabólica. 

Los hepatoc:itos cercanos a los vasos aferentes zona 1., reci­

ben sangre rica en oxigeno, sustratos y hormonas y poseen 

-a1tos niveles de actividad metabólica y por lo tanto es lógi­

co que los sistemas enzimáticos para el metabolismo oxidativo 

energético, beta oxidaci6n, gluconeogcnesis y catabolismo 

de aminoácidos esten altamente concentrados en ésta local!za­

ci6n periportel. Junto a la zona I, están los hepatocitos 

con funcionamiento intermedio y que constituyen la zona 2. 

Los hepetocitos perivenosos, zona 3, tienen como función prin­

cipal la biotransformeci6n. síntesis de lípidos y glicÓlisis. 

Le sangre que pese de la zona I e la zona 3, contiene menos 

sustratos, hormonas y oxígeno, lo que hnce a los hepetocitos 

de la zona 3 particularmente más susceptibles al daño anóxico, 

La distribución zonal dentro de los acinos ayuda, por lo tanto 

a explicar los patrones histológicos del daño hepático, como 
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le necrosis perivenual, zona 3 que aparece después de une 

isquemia sostenida. 

Le íntima releci6n entre cada hepatocita y la circu­

leci6n está idealmente organizada pero mantener el metabolismo 

fisiol6gico de el hígado. La interrupci6n de esta interfase 

puede ser el resultado de daño parenquimatoso o de alteraciones 

en le circulación hepática; esto Último puede ocurrir en la 

cirrosis en la cual la fibrosis, formación de tabiques y rege­

neración nodular de el parénquima dan lugar a hipertensión 

portal 1 a circuitos portosistémicos alrededor y fuera de los 

hepatocitos. Esta alteración trae como resultado un desajuste 

entre la perfusión y el metabolismo que compromete la función 

hepático. Este desajuste es conceplualmente semejante e le 

insuficiencia, ventilaci6n, perfusi6n, que se observa frecuen­

temente en pacientes con enfermedad pulmonar (14). 

FUNCIONES DE EL HIGADO 

Como ya se mencionó, el hígado interviene en la mayo­

ría de los procesos metabólicos del ser humano, Recibe los 

productos finales de la absorción intestinal de las proteínas, 

hidratos de carbono y l!pidos y los transforma en sustancias 

más complejos indispensables para el buen funcionamiento de 

el organismo. Además controle la producción y secreci6n de 

bilis, regule le concentreci6n plasmática de une gran cantidad 
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de pequeñas mol&culas imprescindibles 

normal de los seres vivos, fagocita 

para el 

múltiples 

metabolismo 

substancias 

de la sangre y es capaz de eliminar ciertos medicamentos, 

hormonas y otros productos metab61icos (14). 

METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA 

Durante mucho tiempo los estudios de pigmentos tetra­

pirr6licos, tanto lineales como cíclicos, han jugado un papel 

importante y, en algunas ocasiones, crucial en el desarrollo 

de la bioqulmica. Los pigmentos lineales tetrapirrólicos 

se conocieron SO años antes de que la estructura de el rccep-

t:or de 

Fischer 

oxígeno de 

en 1929. 

ln hemoglobina fuera establecido por Maus 

co fueron: La 

Dos lineas adicionales de interés bioquimi­

naturale~a de las porfirinas excretadas de 

cier.tas enfermedades y las bases bioquímicas de la intericia, 

C.Omo resu ltndo de ésto se desarrolló la reacción de Van der 

Berg en 1913. 

l. FORMACION DE LA BILIRRUBINA 

La bilirrubina es el producto de degradación de el 

grupo HEM, el c.ual puede tener un origen eritropoyético pues 

cada célula de el organismo es una fuente potencial de bilirru­

bina. Los precursores de el grupo ltEM son las coproporfiri­

nas¡ éstas existen en los fluidos corporales en forma de isó-
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meros I y III, El is6mero III es el precursor normal del 

grupo HEM y el Is6mero I es un producto secundario. Aproxi­

madamente el 25% de le coproporfirina urinaria y el 75% de 

la biliar normalmente son is6meros I (15). El HEH eritropo-

yético se origina de los eritrocitos obsolecentes¡ la hem6li­

sis resultante provee el 85% de la hemoglobina total que se 

forma diariamente en el sistema fogoc!tico mononuclear. En 

condiciones normales se destruyen de 1 a 2 x 108 eritrocitos/ 

hora y se recombinan diariamente 6 gramos de hemoglobina~ 

de cada gramo de hemoglobina se producen 34 miligramos de 

bilirrubina (16). En condiciones hemolíticas éstas cifras 

aumentan considerablemente, El HEH no eritropoyético se de-

riva de proteínas tales como mioglobina, calalasatritofonopi­

rrolasa y citocromos; la degradación es activa en Lodos los 

tejidos particularmente en el hígado, donde la vida medio 

de éstas es de sólo pocas horas. 

Estudios mediante la incorporación de glicina y áci­

do delta aminolevullnico o bilirrubino en el hombre y en la 

rato han demostrado la aparición de dos picos de bilirrubina 

marcada tempranamente (BMT) que se observa en los tres prime­

ros días postinyección de los marcadores; el segundo pico 

aparece a los 40 y 80 d{es (7, 8). 

Se ha demostrado que la BHT puede aumentarse por 

anestésicos, ligadura de conductos biliares '1 administraci6n 
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de fenobarbital 1 lo que puede contribuir ol incremento sérico 

de la bilirrubina que se observa en el período postquirúrgico 

inmediato (19), 

Otras en los que la BMT se incremente son la hepati­

tis aguda y cirrosis temprana con hepatomegália, También 

se ha informado que el recién nacido produce mayores cantida­

des de BMT que el adulto, aunque su origen no está aún bien 

establecido. 

Una vez que la hemobloginn se libera de el eritrocito, 

se combina con una proteína de el plasma 1 la haptoglobina 

que tiene afinidad especial para la hemoglobina. 

Cuando la capacidad de unión a la haptoglobina está 

excedida, la hemoglobina libre puede ser filtrada por el glo­

mérulo renal y ser captada por células epiteliales de los 

túbulos proximales de el riñen. De lo hemoglobina liberada 

de la porción protéica globina, puede ser reutilizada como 

tol o únicamente sus aminoácidos constituyentes; el hierro 

del grupo HEM va al caudal metabólico del hierro, 

Existe une considerable controversia sobre el cata­

bolismo in vivo de el grupo llEM de donde se derivan los pigmen­

tos biliares. 
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Estos son compuestos que consisten en una cadena 

de 4 anillos pirrólicos unidos unos con otros en sus porciones 

alfa. Se derivan de la degradación oxidativa de la ferroproto­

porfirine IX alfa, por ruptura de anillos a nivel de los pucn-

tes de los 

3 monóxido 

(20). 

grupos pirrólicos I - II eliminación de un carbón 

de carbono y lo producción de la estructura IX 

Los sistemas enzimáticos que participan en la forma­

ción de bilirrubina son complejos. En el hígado y en el buzo 

el HEM es catabolizado por una enzima microsomal la JIEH alía­

metiloxigenasa en presencia de citocromo P450 para formar 

un comPlejo HEM-férrico-HEM-oxigenasa 1 éstas reacciones requie­

ren la presencia de hierro un agente reductor tal como la 

NADPH y tres moles de 02, En ésta rencci6n el grupo HEM-oxi­

genasa en la me111brnna de el reticulo endoplásmico, e] hierro 

unido al HEM, es reducido por lo NADPH y el sistema microsomol 

de transporte de electrones; esto es seguido por la unión 

de el oxigeno molecular al hi6rro. El oxigeno reactivo genera­

do ataca al grupo HEM en el puente alfo de la ferro-protopor­

firine IX para formar alfa-hem o hidroxihem. Se cree que 

la ruptura de el anillo de protoporfirina produce un complejo 

de biliverdina IX y hierro al final de la reacción aunque 

los pasos exactos e éstos reacciones son aún desconocidas. 

La biliverdina es posteriormente hidrolizada y reducida a 

bilirrubina IX por acción de la biliverdina reductasa, una 
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enzima citosólice que presente pref erencies estereoqu{micas 

por los isómeros de naturaleza alfo y requiere la presencia 

de NADPH o NADH. La bilirrubine IX alfe es la bilirrubino 

.•.• ~o conjugada que se 

indirecto, Existen 

detecto por le reacción de Ven-der Berg 

además pequeñas cantidades de isómeros 

no elfo de bilirrubina no detectables por éste método cuyo 

mecanismo de formación es desconocido (21, 22), La bilirrubi-

na es un 

estudios 

anión orglinico con peso molecular 

de difracción de Rx han demostrado 

de 584. 7 d. Los 

que los uniones 

entre los anillos pirrólicos le otorgan une configureci6n 

molecular designada como z. La presencia de 4 grupos ac!dicos 

unidos por puente de hidrógeno a los sitios N2 y 02 de los 

anillos pirr6licos permiten que éstos puentes sean polares 

y puedan interactuar con solventes polares; a pesar de ésto 

la bilirrubina IX. es virtualmente insoluble en agua¡ la ex­

plicación de éste fen6meno quizá sea la formación de puentes 

internos de hidrógeno. 

La bilirrubina es extremadamente sensible a le luz¡ 

la fotooxidaci6n produce degradación de la misma 1 propiedad 

que se utiliza en el tratamiento de la hiperbilirrubinemias 

(45). 

TRANSPORTE Y DISTRIBUCION DE LA BILIRRUBINA 

Le solubilidad de la bilurrugine no conjugada es 
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limitada en medios acuosos, Ph íisio16giéo y aún en solventes 

polares es también baja. Este tipo de bil~rrubina es transpor­

tada. en el plasma unida firme pero reversiblemente a la albu­

mine plasmé ti.ca: también pequeña cantidad de bilirrubina se 

encuentre unida al eritrocito, 

La albúmina presente sitios de diversa afinidad pera 

la bilirrubina, unos de alta afinidad y otros de baja afinidad 

de donde la bilirrubine puede ser fácilmente desplezablc por 

otros aniónes orgánicos (24). Existen en el plasme pequeñas 

cantidades de bilirrubina libre no unida a protelnas, l!sta 

Cracci6n juega un papel importante por su alta capacidad de 

transferirse n través de membranas incluyendo a le berrera 

hematoencefálica. Finalmente, también existe una pequeña 

fracci6n de bilirrubina unida covalentemente o la albúmina 

que explica la peraistencia de suero ictérico en los pacientes 

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

CAPTACION HEPATICA 

La captación de bilirrubina por el hepatocito no 

esté aún bien establecida: lo alta afinidad entre bilirrubina 

y albúmina implico que la bilirrubina al separarse de la albú­

mina debe tener el tiempo suficiente para difundirse a través 

de lo membrana celular antes de que se una a otra molécula 

de albúmina. La peculiar anotom1a de la microcirculaci6n 
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hep!tica puede explicar le manera en que· ~sto ocurre. 

Existen fonestrociC"nes en les c~lulas sinusoidales 

que son lo suficientemente grande para permitir el libre acce-

so de los proteinos al espacio de Disse, y presumiblemente 

ponerse en contacto con 

permite un transporte 

e los sitios de unibn 

Las coracterlsticos de 

aniones orgánicos son: 

la membrana de el hepotocito, lo que 

directo de los proteínas plasmáticos 

en la membrana de el hcp11tocito (26). 

lo captación de bilirrubina otros 

saturación, inhibición competitiva, 

con transporte y captación acelerada. 

Estos hallazgos sugieren que le bilirrubino es trans­

portada a través de el hepatocito y su membreno por un meco­

nismo mediado por un acarreador más que por simple difusión, 

Sin embargo ésto hipótesis no explica porque en hepa­

tocitis aislados el transporte de lo bi.lirrubino ocurre por 

difusi6n pasivo y porque E~l pretratomiento con drogas que 

causen hipertr6f io e hiperpl6sio de los hepatocitos induce 

uno captación selectiva disminuida para aniones orgánicos 

y normales pare le bilirrubina, 

La mayoria de las teorias sobre captación de bilirru­

bina sugieren que ésta es medida por un receptor, aunque se 

discute si éste es paro lo albúmina o para lo bilirrubino. 
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de albúmina y bilirrubino marcadas 

revelan una captaci6n rápida de bili-

rrubina sin remisi6n de la albdmino del liquido de perfusi6n. 

Esto hace pensar que la albúmina se disocia de la albúmina 

y posteriormente se asocio con protclnas captadoras o recepto­

ras localizadas en lo membrana plasmática de el hepatocito. 

Aunque la naturaleza de éstos receptores es descono­

cido se han descrito tres diferentes fracciones de la membra­

na plasmática; éstos fracciones muestran afinidad por la bili­

rrubina y otros ani6nes orgánicos (27). 

TRANSPORTE INTRACELULAR 

Una vez unida a los acarreadores de membrana o sus 

receptores en la membrana plasmática externa la bilirrubino 

es trasloceda a la superficie interne de la membrana. Dentro 

del hepatocito la porci6n hidrofóbice de la bilirrubine se 

une a una de dos fracciones protéicas citoplósmicos designa­

das como proteínas y/o ligandinas y proteina Z, la cual juega 

el papel de transportadares intracelulares (28). La ligandina 

constituye el 5% de las proteínas citoplasméticas hepáticos 

tiene un peso molecular de 46.000 y tiene una mayor afinidad 

pero mayor capacidad para unirse a la bilirrubina que la pro­

teina Z. La ligandina se encuentra asociada a la membrana 

microsomal por lo que se piensa que influye en el transporte 
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·de la bilirrubina, aunque su papel no esté bien establecido 

en el trasporte y almacenamiento de la bilirrubina·. Asimismo 

es poco lo que se conoce de el mecanismo de trasferencia de 

la bilirrubina no conjugada de las proteínas unidoras citoplás­

micas a la membrana de el retículo endoplésmico, Los mecanis-

mos de transporte intracelular son dos: un mecanismo directo 

en el cual la ceptaci6n transporte y excreción de los campo-

nentes biliares se haría a través de vesículas. El otro meca-

nismo indirecto, postula la fusión de vesículas que contienen 

substancias destinadas para la secreción biliar con interven­

ci6n del aparato de Golgi, lisosomas y retículo endoplásmico. 

CONJUGACION DE LA BILIRRUBINA 

La conjugación es esencial 

la bilirrubina. Esta consiste en 

para la eliminación 

la transformación de 

de 

la 

bilirrubina en compuestos hidrosolubles mediante la esterifi­

cación de los grupos corbóxilo de uno o ambos ácidos propío­

nicos de las cadenas laterales lo que impide que la molécula 

adquiera una conformación cerrada y presenta propiedades hi-

drofilicas que facilitan su excreción. Actualmente se sabe 

que la conjugación de la bilirrubina depende de la uridin 

difosfato glucuronato-glucoronil-trasferasa-UDP-glucuronil­

transferasa y la transforma a monoglucurónido de bilirrubina 

(HGB), Esta enzima se encuentra en la fracción microsomal 

de el hígado y su función depende de el medio ambiente lip!di-
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co. La UDP-glucuronil-transferasa produce únicamente MGB, 

sin embargo el pigmento principal encontrado en la bilis huma­

na es el diglucur6nido de bilirrubina (DGB). El s! tio de 

conversión de la MGB a DGB es incierto; se ha propuesto que 

sea el caneliculo biliaf los mecanismos de transformación 

tampoco están esclarecidos (29). 

EXCRECION DE LA BILIRRUBINA 

El mecanismo excretor de la bilirrubina y otros ani6-

nes orgánicos al igual que ln captación por el hepatocito 

son difíciles de estudiar y sólo se hon descrito a través 

de información indirecto. Las teorías para explicar la ex-

crcción influyen un mecanismo de vesículas y un proceso media­

do por un transportador en la membrana interna de el canall­

culo; otro hip6tesis sugiere que la bilirrubino y otros aniónes 

orgánicos muestran asociaciones fisicoqulmicas con sales bilia­

res y otros micelas. Esta asociación peude disminuir la con­

centración efectiva de la bilirrubino en la bilis, pero dis­

minuye la habilidad de la difusión retrógrado a través de 

la membrana canal!cular aumentando as{ la excreción neta (30). 

COMPOSICION DE LA DIJ.IS 

Los propiedades f(slcns y la r..omposlción química 

de lo bilis han sido estudiadas de modo exhaustivo en diversas 
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y en el hombre. La bilis secreteda por 

solución diluido que contiene un 95-98% de 

La bilis experimente un proceso de concentrecibn 

y modificación en la vesícula biliar, resultado de lo cual 

se consiguen concentraciones elevadas de sodio y sales bilia­

res. Estas, junto con otros llpidos biliares, aparecen en 

forma de formaciones polimoleculares o micelas cuya activi­

dad osmótica es reducida. En consecuencia aunque la conccn­

treci6n de sodio puede alcanzar loq 330 mmol en la bilis vesi­

cular y el contenido total de salutes de la bilis es muy su­

perior al del plasma, lo molaridad de la bilis es de alrede­

dor de 300 mmol/kg, parecida a la plasmática (Dietschy y 

Moore, 1. 964). 

Le ebsorcibn de fluidos por la vesicule se hace rá­

pidamente, En tres o cuatro horas, más de el 90% de ague 

presente en le bilis hepática es removida como una solucibn 

isotónica compuesta principalmente por cloruro de sodio y 

bicarbonato de sodio (31). Esto resulte en la formación de 

bilis vesicular, la cual tiene alto concentracibn de ácidos 

biliares y sodio ambos cerca de 200 mEq./lit., potásio 10 

mEe./lit. 1 calcio 25 mWq•/lit. 1 pero concentraciones bajas 

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

biliar es una funci6n principal 

el 

L• 

hígado. 

producción 

De acuerdo con 

secreción 

el sistema 

biliar, la 

biliar: en 

bilis 

los conceptos 

es producida 

actuales sobre 

en dos lugares) 

de 

la 

de 

los canal!culos de el hepatocito y en 

las células de los conductillos biliares. 

la 

Fracción Dependiente de Sales Biliares 

El mecanismo 

secreción activa 

primario 

de sales 

de producción 

biliares por 

de la bilis es 

el hepatocito. 

La secreción activa de sales biliares hacia la luz de el cana­

lículo crea un gradiente de concentración y de potencial eléc­

trico 1 se supo11e que el agua y los electrol!tos inorgánicos 

se mueven pasiva e independientemente según tales gradientes. 

No hay pruebas de que exista un mecanismo de transporte activo 

para el egue. 

Le bilirrubino es otro metebolito principal secretado 

activamente en el cenalículo, mientras que entre 

tos ex6genos se incluyen los derivados de lo 

los compues­

fenoftaleíne, 

le clorotiacida y diversos antibióticos, Le conjugación es 

posiblemente un paso importante en el proceso de transporte: 

los seles biliares se conjugan con la glicina y la taurina; 

le bilirrubino con el ácido glucurónico y le bromosulftaleina, 
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con el glutation. Por tanto, la principal fuerzo impulsora 

de la secreci6n biliar es el transporte activo de los sales 

biliares o través de la membrana del hepatocito, y 

dientes osm6ticos que se generan por éste motivo 

los gra­

entre la 

bilis y la sangre son los responsables de el flujo de aguo 

y electrol!tos (32). 

Fracci6n Independiente de las Sales biliares Excretadas 

en el Conaliculo 

El estudio de Klaosen en 1.972, es uno de los tantos 

estudios que han sugerido que uno fracción de el contenido 

hidroelectrolitico de lo bilis puede ser elaborado en el ceno­

liculo al margen de los sales biliares, y se hu llegado a 

la conclusi6n de que lo bilis canoliculor se produce a una 

velocidad de 0.1 ml. por minuto. En base a múltiples experi­

mentos se ha llegado a demostrar que la fuerza impulsora de 

le frecci6n basal independiente de sales biliares es el trans­

porte activo de el sodio, mediado por el sistema Na+K+ - ATPasa 

Erlinger y col., estudiaron el efecto que poseen sobre la 

secreción biliar la uabaina, ácido etacr!nico y la umilorida, 

todos ellos inhibidores demostrados de el transporte de el 

sodio, . y demostraron que la disminuci6n de la excreci6n de 

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

I. Seles Biliares. 

Con mucho, el determinante más importante de el flujo 

biliar es la secreci6n activa de sales biliares en el canal!­

culo. Cual:¡uier trastorno en la salido de las sales biliares 

al exterior del hepatocito, por ejemplo interrumpiendo lo 

circulaci6n enterohep6tica 1 va acompaftado de una notable reduc­

ción de el flujo biliar. 

2. Secretina. 

Existe considerable cantidad de datos Que indican 

que lo secretina posee un efecto colerético y que éste se 

debe a la estimuloci6n hormonal de los conductillos biliares, 

los cuales elaboran una secreción rica en bicarbonato y clo-

ruro, El flujo por los conductillos es independiente de la 

acción de las sales biliares y se está de ocuerdo en general 

en que lo sccretina no ejerce acci6n alguna a nivel canalicu­

lar. 

J. Histamina. 

Trabajando con perros a los que se había practicado 

rtstula gástrica 1 pero impedir la entrado de ácido gástrico 
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Jones y Grossman, observaron que la histamina 

flujo biliar y aumenta la concentración de bi-

carbonato. Mol a mol la hista~inB es unas 29.000 veces menos 

efica~ que la secretina. Se supone que su acción se ejerce 

en los conductillos. 

4. Castrina. 

La gastrina causa una colerisis débil. parecida a 

la de la sec.retina, con incremento de la concentración y ex­

creción de bicarbonato. Por otra parte la pcntagestrina, 

el tetrnpcptido C terminal de secuencia aminoácida idéntica 

a la gastrina natural, no ejerce efecto alguno sobi-e el volu­

men o le composicibn biliar. 

5. Glucag6n. 

El glucagón es unas 6 veces menos potente que la 

secretina para causar coleresi. Aunque la concentración de 

cloruro aumento, no existe e(ecto sobre la de bicarbonato. 

6. Insulina y Estimulacibn Vagal. 

La insulina y la estimulacibn vagal poseen efectos 

coleréticos débiles. Las alteraciones del flujo sangulneo 

hepático influyen poco en el flujo biliar, siempre que no 
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haya an6xia. 

METABOLISMO DE LAS SALES BILIARES Y ACIDOS BILIARES 

Los ácidos grasos primarios, Cólico y Quenoxicólico, 

son sintetizados a partir de el colesterol en el hígado, donde 

también son conjugados con Taurina y Glicina para formar las 

sales biliares: taurocolatos y glicocolatos. Las sal es bi-

liares son secretadas a la bilis y usualmente están presentes 

en ella como micelas. En el intestino delgado para [ormoción 

de lo suspensión micelas en el proceso de digestión y absor-

ción de los 11pidos. En este proceso las sales biliares son 

deconjugadas o ácidos biliares y son conservadas en forma 

efectiva por medio de su reabsorción en el íleon terminal; 

se establece así una circulación enterohepático, lo que se 

repite varias veces al dio, los ácidos biliares que se reab-

sorben son nuevamente conjugados y reexcretedos por la bilis. 

Loe ácidos biliares secundarios se forman por la dehidroxila-

ci6n que efectuan las bacterias; una proporción de el ácido 

cólico se convierte en ácido deoxicÓlico, y pequeñas cantidades 

de ácido litocblico se producen a partir del ácido quenodeso-

xicólico. El ácido deoxicólico es absorbido, conjugado y 
' 

reexcretado formando, parte de la circulación enterohepática 

y constituye aproximadamente una quinte parte de los ácido 

biliares. El ácido litocólico normalmente no se absorbe, 

se sulfata y se excreto por la materia fecal, lo que proteje 
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al hígado de sus efectos tóxicos. El ácido Quenodesoxicólico 

tembien de origen al 7-cetolitocólico. Este ácido que es 

reabsorbido, puede convertirse posiblemente, en el hígado 

en ácido Urodeoxicólico. Un ácido biliar terciario normal­

mente hollado en el hombre y que constituye aproximadamente 

el 15% de los ácidos biliares. 

Lo absorción intestinal de los sales biliares ocurre 

en el hígado por un mecanismo de transporte activo que requiere 

iones sódio, es saturable y tiene especificidad para el sustra­

to y compet6ncie en el transporte de las distintas sales bilia­

res. Existe tombi~n un mecanismo de absorción pasiva que 

opera tanto en Yeyuno-ileon como en el colon y que se efectua 

por difusión no tónico. El transporte rlc los soles biliares 

en ls vena porta se hace en unión a la albúmina y la recapto­

ci6n hepática se realiza por un mecanismo de transporte 

activo (14-15). 

Respecto a los ácidos biliares hoy que anotar que 

son moleculas esteroides formadas a partir de colesterol por 

los hepatocitos y son la v!a de mayor excreción de el coles­

terol. Los ácidos biliares primarios, cólico y quenodeoxicÓ­

lico, son el 75% de los ácidos biliares producidos por los 

hepatocitos. 

Los ácidos biliares, colesterol y fosfol!pidos son 
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los principales lipidos de la bilis. Los ácidos biliares 

tienen une funcibn doble. Son primariamente responsables 

del transporte de colesterol en la bilis y también en la diges­

ti6n de las grasas. El colesterol es virtualmente insoluble 

en agua y es transportado en la bilis por accibn detergente 

convinada de ácidos biliares conjugados y fos[olipidos, 

El colesterol es transportado en agregados l1idrosolubles cono­

cidos como micclas. Por encima de cierto nivel los ácidos 

biliares se unen para formar roicelas que constan de una super­

ficie externa hidr6file y una super(icie interna hidrófoba, 

adonde se adhiere el colesterol, en el interior hidr6fobo 

de la micela. Los fosfollpidos se adhieren a la pared externa 

de la micela haciendola crecer. Estas micelas mixtas son 

capaces de contener más colesterol (33), 

COLESTEROL 

El árbol hepatobilior es el sitio de mayor síntesis 

y excreción de colesterol, aunque este se produce en casi 

todos los tejidos humanos, no sabemos la contribución de coda 

uno de ellos al volumen total. 

LP 

Acetil-CoA. 

slntesis hep&tico de 

y es facilitado por 

colesterol 

le enzima 

se deriva de la 

Hidroximetil CoA 

reductasa, que limita la tesü, Las dictas con muchas calorias 

aumentan la actividad de lo enzima y por ende aumenta la 
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secreci6n y ·sintesis de colesterol (33). 

FOSFOLIPIDOS 

La lecitin~ es la mayor parte de f osf olípidos en 

la bilis. Esta es sintetizada en el hígado y secretada hacia 

la bilis. Tanto la síntesis 

ciadas por le secreción de 

como la secreción están influen­

sales biliares. Lo lecitino no 

se conserva y muy poca es reabsorbida en el intestino, la 

síntesis hepática es la responsable de su Pool (33). 

FISIOLOGIA DE LA VESICULA BILIAR 

el que 

La vesícula esta revestida de 

pueden distinguirse tres tipos 

epitélio columnar en 

de células. Las más 

numerosas son les células epiteliales ordinarias células hexa­

gonales que se extienden hasta la membrana basal. Poseen 

un borde en cepillo, las microvellosidndes verian de altura 

y densidad. 

Las células en Lápiz, constituyen un segundo tipo 

celular. Se observan en la mucosa de el cuerpo de le ves!cula 

biliar. La célula es larga y estrecha y se extiende desde 

la membrana basal hasta la luz y contiene microvellosidades. 

Las cl!lulas basales son menores, están situadas sobre 
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la membrana basal y se describen como parecidas a los linfo­

citos de la mucoso traqueal. 

Los estudios realizados en conejos y peces indican 

que el sodio y el cloruro son transportados activamente desde 

la luz hasta le serosa. Como ninguno de ellos puede ser trans­

portados independientemente, se deduce que la absorci6n de 

ambos es mediada por un transportador. El movimiento de ague 

a través de la mucosa parece ser consecuencia de el transporte 

activo de los so lutos. Durante el proceso de concentraci6n 

se desarrollan potenciales de di[usi6n entre la bilis y la 

sangre, y lo mucosa vesicular se negativisa progresivamente. 

El potásio se distribuye según el gradiente electroquiímico 

y transcurre pasivamente desde la luz hasta la serosa (32). 

El efecto resultante es reducir el 90% el volumen de lo bilis. 

La ebsorci6n de el bicarbonato determino un descenso de 

e 2 unidades del PH en tanto que la 

las sales biliares asegura que la 

formaci6n de micclos por 

osmolalidnd de lo bilis 

permanezca similor a la sérico, a pesar de que su contenido 

en s6dio ses el doble. 

Le obsorci6n de las sales biliares solo ocurre par­

cialmente: de una soluci6n de glicocolato y taurocoleto se 

ebsorve 2.3%/hora, al perecer por difusi6n i6nice pasiva. 

La absorci6n de soles biliares no conjugadas es más rápido' 

y resulte favorecida por la lesi6n de lo mucosa. El agente 
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cclecistogr&!ico I-yodipamide no es transportado por la mucosn 

vesicular, pero la etraviei;aa biefl si est¡;i inflamado. Este 

hecho apoy• bien la idea de nerk y La8er. de que la no visuali­

zoción de lA vesícula durante la co1ecistogr~f 1a qtlizá no 

se deba a la ineapocidad vesicular de concentrar, sino más 

bien a l~ resorción anormal y excesivo de el medio de contra~te 

por la mucosa inflamada (34), 

CONTRACCION DE LA VESICULA BILIAR 

La 

diferentes 

!unción motora de 

fases: el llenado 

la vesícula. biliar incluye dos 

y el vaciado. El vaciado es 

une fase predominaritemente activa de la vesícula, mientras 

que el llenado es una faae predominantemente pasiva. 

El llenado vesiculf\r se supone es consecuencia de 

la presi6n retrogada que produce el flojo de bilis c~ntra 

el esfinter de oddi cuando estó cerrado, La pre~i6n vesicular 

en reposo es de 0-16 cm. de o.gua 'J Be eleva hsstn 30 cm. 

durante la co11tracción (32). El llenado vesicular es inte­

rrumpido periódicamente por la contracción. 

La preaión iotraluminal de la vesiculs. biliar esté 

de~erminado por el tono mu$cu1ar. El tono muscular no se 

incrementa con el aumento d~ el volumen (35). Normaltttente 

se vacla en r~svuesto a estímulo hormonal que produce la 

ingesta de aliment:os. La contracción hace qui? la bilis pase 
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ingeste de alimentos. La contracci6n hace que la bilis pase 

al coledoco y, tras la relajaci6n de el csfinter de Oddi al 

duodeno. La hormona CCK, descubierta en 928 por lvy, es 

un polipéptido linear, normalmente producido por la mucosa 

de el intestino proximal. De la CCK circulan tres diferentes 

moléculas: CCK39, CCK33, CCKB. 

Lo CCK se libera en respuesto a la presencio de 

grasas, peptonas y otras sustancias. Estudios con inmunoensayo 

se ha demostrado que incrementos en los ni veles de CCK se 

relacionan con contracción de lo vesicula y disminución de 

estos niveles se relaciona con llenado (36), 

Los efectos de la CCK no son bloqueados por los anti­

colinérgicos, ni por los alfa o beta agentes bloqueadores. 

Estudio in vivo han demostrado que el músculo de la pared 

vesicular tiene dos tipos de recptores para le CCK, uno sobre 

las células musculares y otro sobre los neuronas colinérgices 

postgonglionares y que daño en la inervación vngala puede 

disminuir la respuesta a la CCK (37). 

EL MOTILIN, juega un papel importante en la función 

motora de la vesicula biliar especialmente durante las comidas. 

Es un polipéptido 22-aminoácido, descubierto en 971 por 

Brown (38). Induce la contracción en forme diferente a la 

CCK en dos aspectos: Primero su acción no depende de la doais, 
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y segundo, su duraci6n es limitada a pesar de continuarse 

la infusión. Conocemos sus efectos pero su mecanismo de acción 

y sus receptores son desconocidos. 

GASTRINA, con un C-terminal tetrapéptido 

a la CCK, tiene algún efecto 

potencia baje. Fisiolbgicamente 

colecistoquinético 

los niveles de 

no influencien le funci6n motora vesicular (39), 

idéntico 

pero de 

gas trina 

SECRETINA, no 

cuando se administra a 

pancreática. Pero si 

afecta lo función motora vesicular, 

dosis pera estirnulación do la función 

se administre con CCK, la secretina 

potencie la accibn de lo CCK sobre la motilidad vesicular. 

HISTAMINA, incrementa la secrecibn de la vesícula 

biliar por acción sobre receptores en el músculo liso vesicular 

(40). Estudios con receptores agonistas y antagonistas indican 

que la contracción vesicular mediada por histamina, se llcVB 

a efecto mediante receptores H-1. Mientras que la relajaci6n 

de el cuerpo vesicular es mediado por receptores H-2, y no 

tiene efecto sobre el cuello vesicular ni sobre el cístico. 

PROSTAGLANDINAS, influyen en la contracci6n vesicular 

y pueden incrementar la prcsi6n intraluminal. Lo PGF2, PGB2, 

PGD2, causan contracci6n dependiendo de lo concentración. 

La PGE-1 y la PCE-2, causan contracción en [arma variable 
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(41). Thornell y Col. encontraron que la indomctecina abolía 

el dolor abdominal producido por la colecistitis. Ellos postu­

laron que inhibiendo lo síntesis de prostaglandinas, la indome­

tacino reduce la prcsi6n intraluminel, oboliéndo el dolor 

abdominal. 

Las prostoglondinas pueden jugar un papel importante 

en la génesis de contracciones interdigestivas (42). 
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FORHACION DE LOS CALCULOS BILIARES 

PREVALENCIA DE LOS CALCULOS 

Debido a que la mayoría de las personas que tiene 

cálculos vesiculares, la prevalencia de la enfermedad ea deseo-

nocida en algunas poblaciones. Conocemos que los cálculos 

biliares son extremndamente raros en algunas poblaciones como 

en Hasai en A frico y los Esquimales, y exceden a lo común 

en otras como los Indios Pimas en Norte América, en estos 

indios el 70% de las mujeres tiene piedras a la edad de los 

30 años, y el 70% de los hombres a la edad de 60 años, Si 

los resultados de Framlngham 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 año. (44) En un estudio bien 

llevado en el sur de Gales, con una muestra de poblaci6n 

de entre los 45 y 69 años mostr6 que la prevalencia de la 

enfermedad en hombres fue de 6.2% y en mujeres 12.1%. 

COHPOSICION QUIHICA DE LOS CALCULOS 

Los cálculos en los humanos varian en composici6n 

de individuo a individuo, en general tienen los mismos consti­

tuyentes, pero en diferentes proporciones. Los cálculos huma-
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nos son usualmente clasificados·como de colesterol o de pigmen­

to dependiendo de la mayor cantidad del compuesto. Piedras 

de colesterol puro son muy raras: Usualmente contienen uno 

sel de calcio y cantidad vairable de pigmentos. 

CALCULOS DE PIGMENTO 

Los cálculos de pigmento son generalmente pardo-roji­

sos o negros, de estructura irregular y de entre 2.5mm de 

diámetro. Cerca 

por su contenido 

de la mitad 

de cálcio. 

pigmento contienen menos del 

son rodiopacos a los rayos X 

Por definici6n, las piedras de 

25% de colesterol. {44) Ellos 

son (armados por cantidades variables de pigmentos, sales 

de cálcio, 

ani6nes. 

soles de bilirrubina, [os fotos, carbonatos y otros 

Las 

tamaño, color, 

piedras de pigmentos varían de apariencia, en 

consistencia. Los s6lidos son predominantemente 

de bilirrubinato de cálcio compuestos 

las pequañas 

con glicoproteinas. 

piedras negras son (45-46) Los pigmentos en 

principalmente polimerizados de bilirrubina, que son invulne-

rebles a los solventes conocidos. Las piedras blandas, par-

das, que se forman como consecuencia de la éstasis son cumpues­

tos de bilirrubinato de cálcio y pueden ser disueltos con 

EDTA, (47) Las piedras de pigmento usualmente ocurren en 

enfermedades que se caracterizan por destrucci6n de le hemo­

globina como en la anemia hemolítica o en pocientes con vál­

vulas card{ocos. Sin embargo, muchos pacientes con cálculos 
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de pigmento, no tiene evidencia de hemólisis y las cifras 

de bilirrubina encontradas son similares a las halladas en 

pacientes con c&lculos de colesterol. (48) 

Las piedras de pigmentos resultan de la precipitaci6n 

y nglomeramiento de bilirrubioa no conjugada. La proporci6n 

de bilirrubinn no conjugada en la veslcula biliar de indivi­

duos con piedras de pigmento excede a 21, sobre el limite 

de bilirrubina no conjugada hollada en la bilis normal, pero 

la causa de este exceso de bilirrubina no conjugada no esta 

claro todavía. (45) 

Ha sido propuesto que el incremento en la concentra­

ci6n de bilirrubina no conjugada, es derivada de hidrblisis 

de bilirrubina conjugada por la Beta glucoronidasa, derivada 

de infecci6n bacterina, particularmente por E. c6li. (49) 

La bilirrubina no conjugada se convina con cálcio para formar 

bilirrubinato de cálcio insoluble en agua. Esta teor:la puede 

ser aplicable a pacientes en Asia, y el Oriente donde las 

piedras de pigmento se encuentran muy ligadas a infecci6n. 

Pero en Occidente esto no es {recuente. (48) Lo explicoci6n 

de esta precipitoci6n es aun desconocida, Sin embargo, la 

solubilidad de lo bilirrubina no conjugada es influenciada 

por el PH y célcio ionizado, ambos pueden estar alterado en 

pacientes con ástosis. Es conocido que lo éstasis causa secre­

ci6n de cálcio por lo mucosa bilar. (44) 
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EPIDEHIOLOGIA DE LOS CALCULOS DE PIGMENTO 

Las piedras de pigmento son mJs frecuentes en oriente 

y Asia. Se tiene evidencia de que las piedras de pigmento 

han disminuido y se han incrementa.do las de colesterol en 

estos paises. En el Japón, durante los e.ños cuarentas, lns 

piedras de pigmento fueron el 70%, pero para 1966 la propor­

ei6n fue de 30 a 40%. Esto diferencia tiene que ver con los 

cambios en la dieta y lns mejores condiciones de vida con 

le disminución de las infecciones introbdominales y parasitu­

rias. (50) 

En Estados Unidos un estudio reulizado en Filadelfia 

con 92 pacientes, mostraron que 27 de estos pacientes tcnian 

piedras de pigmento~ (51) En Adela ida población de Austra­

lia, solo 41 de 356 pacientes colcc:istcctomisados tuvieron 

piedras de· pigmento en la vesícula biliar, una proporción 

de 12%. Sin embet"go 21 de 61. piedras en este estudio (34%) 

y el 50 de 115 piedras (43%) en ott"o estudio, fueron removidas 

de el col~doco y fueron de pigmento. Estos hallazgos sugieren 

que la éstasis y la infección son m~s importantes en la etiolo­

gía de las piedras de el conducto biliar común. 

CORRELACION CLINICA DE LAS PIEDRAS DE PIGHEHTO 

La pruporci6n de pacientes con piedras" de piamento 
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edad 1 en 

parida~, 

contraste 

obesidad no 

de las piedras de 

parecen tener in-

fluencia en la Prevalencia. Aparte de estar asociados con 

anemia hemolítica, las piedras de pigmento son holladas en 

pacientes con cirrosis. 

CALCULOS DE COLESTEROL 

El colesterol es el mayor constituyente de los cál­

culos en occidente o en los paises que llevan estilo de vida 

y dieta occidental, pero existen diferencies en las poblacio­

nes urbanas y rurales, en algunos paises como Jap6n. Sutor 

y Wooley (49) estudiarou piedras de 8 paises. El colesterol 

se encontr6 en el 71% de las piedras., carbonato de cálcio en 

el 15%, palmitato de cálcio en 6%,. Pequeñas cantidades de 

fosfato de calcio y alfa -&Cido palmítico, Piedras de dife-

rentes paises variaron considerablemente en composici6n. 

Por ejemplo en Suecia se encontr6 89% de colesterol, mientras 

en Sur ACrice, el colesterol se holl6 en el 41%, del peso 

del cálculo, Las diferencias geográficas, en cuanto o lo 

composici6n de las piedras, indica diferentes procesos en 

le formaci6n o di(erencies en la composici6n de la bilis lo 

cual puede deberse e diferencias en el medio ambiente y en 

la dieta, Lo composici6n de los n6cleos puede dar una pista 

sobre los eventos iniciales en la formaci6n de cálculos de 

colesterol. Algunos estudios (52) sugieren que los n6cleos 



74 

de las piedras, son predominantemente pigmentos o compuestos 

de Glicoproteinas. 

Menores diferencies químicas han 9f~o hallados ~ntrce 

los núcleos y el resto de la piedra; Sutor y Woolcy (53) hnllQ­

ron mas fosfato de calcio y materiales amorfos en el centro 

de la piedra. Carbonato de cdlcio es m6s frecuente hallorld 

sobre la superficie de la piedra de colesterol que en el inte-

rior (54). Despu6s de que los l!pidos de una piedra de coles-

terol han sido disueltos, es hallada la motriz la cual consta 

de un complejo bilirrubina-mucina, el cual constituye el 12.S 

por ciento de el peso de las piedras grnndes. (55) Los cálculos 

de colesterol tienen una apariencia variada, frecuentemente 

son amarillos, pueden ser redondos o facctados y de variado 

tamaño. 

SOLUBILIDAD DE EL COLESTEROL EN BILIS 

!lay tres 11pidos mayores en la bilis: Colesterol, 

fosfolipidos, ácidos bilaterales. El colesterol es insoluble 

en agua, pero es mantenido en soluci6n por la presencio de 

6cidos biliares y fosfol{pidos. Los ácidos biliares son sinte­

tize.dos en el hlgado n partir de el colesterol. Durante este 

proceso sJntético, los ácidos billares Ddquiercn un grupo 

hidroxyl polar sobre un sJ.lio de la moteculo, en esta forma 

íormon agregados llama.dos micelss, las cuales pueden incorpo-
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rar tanto fosfolipidos como colesterol. Este sistema de mice­

las mantienen el colesterol en soluci6n y es relativa a lo 

concentraci6n de colesterol, fosfolipidos, ácidos biliares. 

Desde 1862 es conocido que los ácidos biliares podr{an 

disolver el colesterol y las micelas fueron descritas en 1913 

por HcBein. Esto sirvi6 de base pera el trabajo clásico de 

Admirand y Small en 1968, que hace hincapib en la importancia 

de. la relaci6n entre los llpidos biliares en soluci6n. 

Admiran y Small, de[inieron una línea en lo bnse 

de el triángulo, que representa la concentraci6n molar relati­

va de colesterol que permanece en soluci6n micelar a varias 

concentraciones relativas de fosfolípidos y ácidos biliares. 

Un punto por encima de lo linea la bilis se encuentra supersa­

turoda y el colesterol fuero de soluci6n y encontrado como 

cristales librea, o m&s bien como dep6sitos de colesterol 

sobre una preexistente piedra y otro nido. Estudios en huma-

nos, indicen que existe un &rea de bajo equilibrio en le parte 

alta de la zona micelar, donde el colesterol puede salirse 

de soluci6n, en determinadas condiciones, 

Otros m&todos por los cuales el colesterol es trans­

portado, es en vesículas relativamente grandes (500 a 1.000 

A.), estas vesículas son de fosfolÍpidos. (57) La relaci6n 

en estas estructuras esf&ricas, de el colesterol y fosfol{pidos 
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haciendo más eficiente, 

y el transporte de el 

que las miceles de soles 

colesterol. Posiblemente 

de 10-60% de colesterol es solubilizado en esta forma. La 

estabilidad de estas vesículas necesita ser·:establccida bajo 

variedad de circunstancias, su fisiología relativa e la forma­

ci6n de piedras y precipitaci6n de colesterol. 

INDICE DE SATURACION 

La saturaci6n de colesterol es expresado como índice 

litogénico o como saturaci6n. 

de el colesterol y el máximo 

(57) Esto es de el valor actual 

valor de colesterol que puede 

Si la composici6n de la bilis ser disuelto en una bilis dada. 

da un punto por abajo de la 

Indice de saturaci6n de menos 

linea 

de 

do equilibrio, 

si el punto 

tiene un 

se situa 

sobre la linea, el indice será de uno, y si se situa por debajo 

de la linea de saturaci6n el índice será mayor de uno. La 

linea de equilibrio se define por una ecuaci6n matemática, 

lo cual simplifica la determinaci6n de el indice de satura­

ci6n. 

MECANISMOS DE SUPERSATURACION DE COLESTEROL EN BILIS 

Una persona normal.de 70 kg de peso, tiene un .total 

de Pool de ácidos biliares de 2.5 o 4.0 gramos; sintetiza 

de 350 e 550 mg de ácidos biliares al día y secreta de 15 
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a 35 gramos de ácidos biliares al día, secreta O. 75 gramos 

de colesterol al día. El retorno de ácidos biliares es el 

hígado es menor que la secreci6n por la pérdida en la materias 

fecales. La super saturaci6n de bilis puede ocurrir cuando 

alguno de los mecanismos normales fallan. 

l. INCREMENTO DE LA SECRECION BILIAR 

Los cálculos de colesLerol ocurren comunmente en 

obesos. Estudios de secreción biliar en obesos indican que 

hay una excesivo secreción de colesterol biliar, pero con 

sales biliares y fosfol!pidos normales. La medido de el pool 

de ácidos biliares es normal o más alto que lo normal. 

Colesterol biliar alto también puede ocurrir en dietas 

de alto contenido cal6rico alto contenido de colesterol 1 o 

dieta rica en grasas poliinsaturadas. 

La administraci6n de clofibrato en hipercolesterolé­

mia, puede producir un incremento en el colesterol biliar, 

pero hay un decrecimiento en la concentrnci6n biliar. pool 

Y síntesis de ácidos biliares. La adminlstraci6n de catr6ge­

nos o progesterono 1 puede producir un incremento en ét coles­

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

el 

Cuando la 

pool de ácidos 

secreci6n de ácidos biliares disminuye, 

biliares se ve notablemente disminuido. 

Bajos niveles de secrcci6n de ácidos biliares se ven acompaña­

dos por la reducci6n en la sccreci6n de fosfol{pidos. También 

la secreci6n de colesterol biliar disminuye y es proporcional­

mente menor que la de los demás l{pidos, y la saturoci6n biliar 

se incrementa. 

o) Excesiva pérdida de ácidos biliares. Esto se 

ve en enfermedades de el Ileon como lo enfermedad de Crohns, 

o en pacientes que han tenido una resecci6n o bypas de el 

íleon. 

Hay alts incidencia de piedras en estas condiciones. 

La raz6n de lo excesiva pérdida de ácidos biliares, es que 

el área de transporte activo de ácidos biliares en el ile6n 

no funciona y los ácidos no absorbidos son excretados en las 

heces. 

Si estas p6rdidas excesivas son tan grandes que la 

síntesis hepática no la equilibra, se impone un nuevo equili­

brio, con una disminuci6n en la secreci6n hepática de ácidos 

biliares y una disminuci6n en el pool de ácidos biliares. 

~ebido a esto se produce una bilis supersaturada y el coleste-
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rol puede estar fuera de soluci6n. 

b) Disminuci6n de lo secreci6n de Acidos Biliares., 

Esta tambi&n es la explicnc:i6n poro la supersaturaci6n de 

la bilis, en lo mayor!o de los pacientes no obesos .. (58) 

El pool de &cides biliares es mucho menor que los pacientes 

normales .. Y tonto los ácidos biliares como los fosfol !pidas 

están desiminuidos. El mecanismo de feedback, que se supone 

es genéticamente determinado es incierto. Por otro lado, 

un decrecimiento en la actividad de la enzima responsable 

de lo conversi6n de el colesterol en ácidos biliares, (coles-

teral 7 hidroxylasa), ha sido demostrada en poblaciones con 

cálculos de colesterol, 

e) Ciclo rápido de pool de Ar:.idos Biliares., En 

la econom1o de la circulacibn enterohep&tica, podría l\aber 

una correlaci6n inversa entre los ácidos biliares y el prome-

dio de ciclos enterohepáticos. Algunas poblaciones, con compo­

sici6n de lo bilis, pero con un pool de ácidos biliares menor 

que lo normal, pueden tener un incremento en la frecuencia 

en el ciclo del pool, en raz6n a prevenir la super saturaci6n. 

Este fenómeno se observa en pacientes c·olecistcctomisados 

y en pacientes con vesículas no funcionantes. 
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DESORDENES DE LOS CONDUCTOS BILIARES EXTRAHEPATICOS 

Los registros de los mecanismos bioquímicos en la 

producci6n de los cálculos vesiculares, ha dominado la inves­

tigaci6n, en cuanto a etiología de los cálculos biliarP.s en 

los últimos años. El papel de la vesícula no está bien defi-

nido, pero es importante por dos razones: es el sitio donde 

se forman la mayor cantidad de piedras; y lo saturac16n de 

el colesterol mejoro despu~s de que la vesícula es removida, 

l. Funci6n Motora Deficiente, Defectos en la \'es!-

cula han sido demostrados durante el embarazo. (59) En pacien­

tes con enfermedad celíaca, la falta de conlracción normal 

de lo vesícula después de una comida, tiene que ver con las 

bajos niveles de CCK liberada por la mucosa duodenal enfermo 

(59). La vesícula se puede dilatar después de la vagotom{a. 

Hay también evidencia de que el vaciamiento es anormalmente 

lento en pacientes con piedras en la vesícula. (6) 

Se supone que esto tiene como consecuencia, el secues­

tro de ácidos biliares y por lo tanto un incremento en la 

síntesis hepática, con un decremento en el número de ciclos 

de la circulaci6n enterohepática de los ácidos biliares. 

Que este mecanismo lleva a supersaturaci6n es poco posible 

pero si el pool no se incrementa, si podría ser posible. 
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Estudios que se han llevado en perros, sugieren que 

al aumentar la presi6n sobre el cístico, dificultando el vacia­

miento. vesicular, se forman piedras en lo vesícula, propor­

cionando de. esta formo un papel etial6gic:o al aumento de la 

resistencia del cístico. (61) 

2. Daño de la Mucosa Principalmente a la Absorci6n 

de Acidos Biliares. 

La mucosa biliar o de los conductos puede ser dañado 

por la infecci6n o por aumento anormal de la presión introlu­

minal. La mucosa inflamado puede obsorver ácidos biliares 

o enzimas bacterianas pueden causar cambios en los lÍpidos 

biliares llevando a supcrsaturación de la bili!l. Las teorías 

de que ocurren alteraciones en lo bilis humano por anormalida­

des en la motilidad de el tracto biliar son pura espcculaci6n 1 

pero si es posible que aumentos en la presi6n introluminal 

lleve a daños de la mucosa. Obstrucci6n intermitente de la 

v{a biliar en primates lleva a disminuci6n de la s{ntesis 

de ácidos biliares, aumento de la secreci6n de colesterol, 

y producción de bilis supersaturada. 

ETAPAS EN LA FORHACION DE CALCULOS DE COLESTEROL 

Soturaci6n, La saturaci6n de la bilis con coles-

terol es un prerrequlsito poro la precipitaci6n de cristales 
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Sin embargo la poblaci6n normal, secreta bilis supersaturade 

ocasionalmente, especialmente despu~s de el ayuno nocturno, 

cuando posiblemente una gran cantidad de &e idos biliares 

eon secuestrados en lo vesicula. También, ayuno continuo 

por mh de 20 horas, la seturaci6n de el colesterol de la 

bilis perece disminuir. Inversamente, pacientes formadores 

de piedras de colesterol, pueden tener una bi 1 is norma 1 espe­

cialmente enseguida de una comida, cuando los ácidos bilolere-

lestienen un alto promedio de secreci6n, La diferencia entre 

pacientes normales y formadores de piedras puede ser, en lo 

duraci6n de lo supcrsoturoci6n. Durante alg6n tiempo de 

les 24 horas de el d{o los pacientes formadores de c6.lculos 

de colesterol, secretan bilis que contienen un exceso de coles­

terol en rclaci6n con los ácidos biliares y los [osfolipidos 

lo mantienen en soluci6n. (62) 

2. Cristalizaci6n 1 En este estado, se pasa de una 

fase liquida supcrsaturada con colesterol, a una fose s61ida 

de cristnlizaci6n. Estos cristales de colesterol pueden ser 

vistos microsc6picamentc en la bilis y pueden verse agregados 

alrededor de un nido de pigmento biliar, mucoproteinas, bacte­

rias. 

La super-saturaci6n, puede no llevar necesariamente 

o la formoci6n de cristales de colesterol. Esto es porticu-

larmente evidente en obesos, sin piedras de colesterol pero 
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que ºtienen la bilis vesicular con 

rol y ausencia de cristales, aún, 

por tres semanas. En contraste, 

supersaturaci6n de coleste­

con incubaci6n a 37 grados 

pacientes con piedras de 

colesterol, 

cristales. 

en estos mismas circunstancias siempre forman 

La explicaci6n 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 formnci6n de cristales (63) 

Hol ?.bach y 

influencia 

ci6n de la 

el cual ha 

col., demostraron que hay algunas, que tienen uno 

estabilizadora, lo cual explica, la lenta nuclea-

bilis normal. Otro agente 

sido demostrado promueve lo 

pronuclear es el moco, 

formaci6n de cristales 

de colesterol en la bilis supersaturada. 

Los, han demostrado la presencia de una 

diferentes a mucus, la cual parece 

(64) Otros cxpcrimen­

proteina termolabil, 

ser el factor iniciador 

más importante. Esta substancia está ausente de la bilis 

normlll, pero presente en la de pacientes con cálculos vesicu­

lares. cuando esta proteína se agrega a lo bilis, el tiempo 

de nucleaci6n es acelerado. 

3, Crecimiento, Las piedras de colesterol puro 

son muy raros, presumiblemente estas piedras crecen por simple 

agregaci6n de cristales. En la mayoría de las piedras, el 

colesterol es depositado sobre una matriz de material orgá-
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nico, soles minerales de cáleio. El crecimiento promedio 

de la piedra, es determinado por el balance entre el promedio 

de precipitaci6n y el de disoluci6n. 
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COLEDOCOLITIASIS 

Las piedras en los conductos biliares, están presen­

tes en 10 a 15% de los 500 mil pacientes operados de colecis­

tectomía codo año en los EEUU. Cerca de el 1% de estos pacten-

tes requieren 

olvidadas en 

un 

el 

segundo 

coli!doco, 

procedimiento 

durante la 

pero remover piedras 

primero operación. Y 

2% requieren dos o más procedimientos adicionales relacionados 

con piedras en el conducto biliar. Las piedras en el colédoco 

deben ser removidos por el peligro de que produzcan, pancrea­

titis, cirrosis biliar, colangitis, abscesos hepáticos. 

Recientes avances tccno16gicos, han mejorado el manejo 

de la coledocolit:l.asis. Hacer el diagn6stico preoperntoria-

mente es posible. 

la exploraci6n y 

El uso de coledocosc6pio es una ayuda para 

sirve 

un no sospechado tumor. 

para detector cálculos residuales o 

Lu.s piedras dejadas en la vio biliar 

pueden ser extraidos por el tubo en T, y las formadas en los 

conductos biliares, pueden ser extraidas por vio endoscópico 

tronsduodenal. 

ETIOLOGIA 

Los cálculos en los conductos biliares, pueden origi­

narse en lo vesícula o en los conductos biliaref1. Las piedras 
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de colesterol formadas en la veslcula varian en tamofto. Las 

grandes piedras son fascetadas. El color varia de blanco 

a amarillo y pardo-obscuro,. Las piedras de pigmento que 

se originan en la vesícula son usualmente de 2 a J mm de d{a­

metro 1 negras e irregulares, pero varían en forma y tamaño. 

Piedras grandes de pigmento básicamente de bilirrubinoto de 

c&lcio son frecuentemente hallados en los conductos biliares. 

Las piedras que se encuentran en el conducto biliar 

y oque se han originado en la vesícula biliar, son frecuente­

mente pequeños, [ascetodas y compuestas de colesterol. 

Las piedras hollados en el conducto biliar y origi­

nados ahí mismo son referidas corno primarios y frecuentemente 

son de consistencia blanda, lisas, amarillentas y con la [orma 

que les da el conducto. 

culos en lo v{a biliar 

La frecuencia con que se hallan cól­

es todev{o debatido. (65) Lo moyorla 

de los cirujanos creen que entre el 10 a 15% de los cólculos 

en los conductos biliares se (arman en la veslculo y secun­

dariamente van al colédoco. Haden (65), cree qur. lo frecuencia 

de piedras primarias es en la v{a biliar es mucho m&s alto. 

Usando criterios morfológicos, propuestos inicialmente por 

Aschoff, el concluy6 que 52%, de 107 pacientes operados, tuvie­

ron piedras, en el colédoco. De estos pacientes, clasificados 

como que tentan cálculos primarios, 68% tuvieron un lito sola­

mente, y piedra Único solo el 25% de los pacientes clasificados 
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como liti&sis secundaria de col~doco. Y agrego, que 47% de 

los pacientes con liti&sis primaria tuvieron una o mós explora­

ciones de los conductos biliares y el 50% se concluy6 que 

tenían una estrechez en la vis biliar común distal y el ómpulo, 

calibrados con el dilatador número tres de Bakes. Estas con-

clusiones han sido criticadas, 

lo presentaci6n morfol6gica es 

por que en ellas se asume que, 

un indice vólido del origen 

de las piedras, y que la estrechez de la ómpula es satisíacto­

rinmcntc definida por esto calibroci6n. 

Otros Observadores demuestran que las piedras, se 

forman primariamente en el conducto y sus afirmaciones son 

como sigue: Diez por ciento de los pacientes con litas en 

el conducto biliar común no tienen piedras en la vesícula. 

(65) Veinte por ciento de los humanos sin vesicula 1 tienen 

piedras en lo vía biliar. Esto es un estudio de 91 pacientes 

con 10 años de seguimiento. Thurson 1 encontr6 que la frecuen­

cia de aparici6n de piedras en la v{a biliar disminuy6 1 duran­

te el primer afio despubs de la opcraci6n, y que vuelve a aumen­

tar en el tercer año de la operaci6n. 26% de los pacientes 

presentan cálculos secundarios 10 años o más después de la 

operocion. 

Bernhoft y col (65), analizaron la composici6n química 

de los piedras de lov{a biliar y compararon los resultados 

con las caracteristicos externas de los piedras y las caractc-
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r!sticos clinicas de los pacientes enfermos. Las piedras 

de la vesícula y de los conductos biliares, en estos pacientes 

fueron comparados. 

Estos investigadores hallaron que las piedras de 

colesterol de los conductos fueron siempre indistinguibles 

(química y visualmente) de los cálculos de colesterol holla­

dos en la vesícula. Los piedras de pigmento, en el conducto, 

varían substancialmente de los encontrándose la vesícula. 

Los cálculos de pigmento hollados en los conductos biliares 

contienen proporcionalmente más bilirrubinato de cálcio y 

menos polimeros de bilirrubine, que los cálculos de pigmento 

hallados en le ves{culabiliar. Estos investigadores concluye­

ron, que la evidencia es que todos los cálculos de colesterol 

hallados en los conductos biliares son de origen vcsiculor. 

Los pigmentos, tuvieron en la moyor!o de los casos un origen 

en los conductos biliares también. Los estudios determinaron 

que muchas piedros de aspecto de lodo biliar y que frecuente­

mente los cirujanos creen que son de origen de los conductos 

biliares, resultaron ser de origen vesicular. También se 

notb que los cálculos de pigmento comunmente se encontraron 

asociados o complicaciones serias. Los cálculos de pigmento 

se encontraron más frecuentemente en hombres y en personas 

de edad avanzada. 

La incidencia exacta de cálculos primarios y secunda-

... ·,, __ 
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rios, permanece controversia!, pero una cifra de 10 o 15%, 

es generalmente aceptada. Es importante identificar pacientes 

con cálculos primarios, porque el promedio de rccurrencia 

de cálculos despuhs de la colcdocolitotom{a permanece siendo 

al ta. A esto puede contribuir factores como: Obstrucci6n, 

errores en el metabolismo, proliferoci6n bacteriana y en par­

ticular obstrucci6n distal. 

Las anormalidades funcionales implicadas en la forma­

ci6n de cálculos bilaterales fueron estudiadas por Toouli 

y col. quienes compraron el comportamiento motor de lo~ con-

duetos bilaterales, en los pacientes con piedras en los conduc­

tos bilaterales y los sujetos normales. La prcsi6n en el 

esfínter colcdociano, se enc:ontr6 ser igual en ambos grupos, 

pero alto porcentaje de contradicciones, en los pacientes 

con piedras, fueron de direcci6n retrograda. Estos investiga­

dores, postularon que estas anormalidades podrían predisponer 

a éstasis y forzar el desarrollo de piedras o retenci6n de 

los mismas. (66) Estos hallazgos no pud leron ser reproducidos 

por De Masi y col. Pero Guclrud y col. presentó la evidencia 

de que 

el 

el sub grupo de que tuvieron poncreat:ftis con piedras 

en colédoco, 

esfínter de el 

presentaron presi6n anormalmente alto en el 

colédoco y elevado gradiente de presi6n. entre 

el esf inter y el duodeno. 
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CALCULOS INTRAHEPATICOS 

La localizaci6n 1 número, consistencia y comportamiento 

de los cálculos de los conductos biliares son diferentes a 

los primarios de la vesícula. Los cálculos intrahep6ticos 

primarios, en occidente son más frecuentemente asociados con 

obstrucciones distales, 

duetos intrahepáticos. 

o dilataciones congénitas de los con­

Cálculos dejados en conductos hila-

terales, estrecheces traumáticas, crecimiento lento de tumores, 

colangitis esclerosante, son causas comunes de obstrucci6n 

biliar en estos pacientes. Cuando se sobreagrcga colangitis 

sobre la obstruccibn, se depositan resLos celulares, bilirru­

bina desconjugndn y sales biliares, contribuyendo a la forrna­

ci6n de piedras. 

Los cálculos intrahepáticos son frecuentemente encon­

trados en personas originarias del Occidente de Chine y Hong 

Kong y se asocia con colengitis piogene recurrente. 

FISIOPATOLOGJA DE LA COLEDOCOLJTIASIS 

1. DINAMICA DE EL FLUJO BILIAR, cuando le presi6n 

de el conducto biier, excede o 40 cm de ague, como resultado 

de obstrucci6n. el reflejo de los canalfculos hacia la corrien­

te sangu{nea es frecuente. (67) La presi6n de bilis normal­

mente es de 15 cm de agua y es generada por los mecanismos 
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de secreci6n biliar, ·. pudi.e~dO ·alcanzar altos niveles con una 

obstrticci6n co~~l~ta.~ Durante el periodo interdigestivo 

ls bilis entra en la vesícula, donde se concentra, el ogua 

y los· electr61itos son absorvidos. Quedando una bilis vesi-

Cu lar isot6nica con la bilis hepática• pero concentrada 20 

a 30 veces. En reposo el conducto biliar común presenta con-

tracciones rítmicas, que fluctuen y ocurren e un promedio 

de 2 e 6 por minuto 1 y genera presiones de hasta 30 cm de 

agua. 

El origen de estas contracciones !ue atribuido tra­

dicionalmente o la vesícula ya que el colédoco contiene pocas 

fibras musculares. Sin embargo, lo colecistcctom!n no afecta 

dinámica en el conducto biliar, y es conocido ahora que la 

contracci6n y relaci6n de el es!inter de el ómpula es lo causa. 

Cuando el contenido gástrico entra al duodeno, esta!l contrae-

ciones rítimices son reemplazadas por contracciones t6nicas 

de igual megni tud que dure 5 a 30 minutos. Las contracciones 

t6nicas son normalmente acompañadas por relacil1n de el ómpula 

de Vater, luego cae a una presi6n de reposo de 15 a 10 cm 

de agua. Una presi6n no se acerca a cero no con una estimula-

ci6n máxima con CCK. 

El esfinter de oddi responde a una variedad de sustan-

cius que libran CCK de el duodeno y que incrementan el nivel 

de AMP cíclico en la pared de lo vesícula (68) estas son 
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el contenido de la dieta, amino&cidos y grasas, hidr6xido 

de Magnesio le estimulaci6n paresimpdtica incrementa y lo 

simp&tica disminuye la presi6n y la contrecci6n vesicular. 

Hormones como lo insulina y el gluceg6n, no estimulan la con­

tracción vesicular a dosis formeco16gicos. El medidor neu­

rohormonal que interviene en le producci6n de la o.cci6n de 

la CCK y AHP cíclico, es motivo de invcstigaci6n. 

2. DIFERENTES PATRONES DE OBSTRUCCION CONDUCTO BILIAR 

El flujo ordenado de lo bilis desde el conducto biliar hoste 

el duodeno puede ser alterado por obstrucci6n. 

puede resultar de piedras, cicotrizeci6n o 

La obstruccibn 

estrechez de el 

ómpule de vater,. Compresiones externas de los conductos 

por tumores o procesos inflamatorios. Otras causes incluyen 

úlcera duodenal o metástasis de ncoplasmas. 

Cuando 

flujo biliar se 

a la prcsi6n de 

la obstrucci6n es repentina y complete, el 

detiene, cuando la presi6n introductal excede 

flujo secretorio hepático, cerca de 40 cm 

de agua,, Si le obstrucci6n es por encimede le desembocadura 

de el cístico o si le vesícula ha sido removida. La regur­

gitaci6n de le bilis dentro de el sistema venoso, puede ser 

manifestado por ictericia de 4 a 6 horas despu~s. Si la obs­

trucci6n es por debajo de la desembocadura de el cístico, 

la vesícula acepto y concentre la bilis y la ictericia no 

aparece hasta después de 36 a 48 horas. Mientras tanto el 
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paciente ma-nifiesta dolor c61ico biliar referido a espalda 

y regi6n escapular, sensaci6n de embotamiento y profundizeci6n 

y recuentemente estado nauseoso. Si las bacterias cston pre-

sentcs en le bilis, se agregan escalofrío o fiebre con rápida 

leucocitosis. Si la obstrucción es mejorada por que el cálculo 

pasa a desaparece le piedra, esta sintomatologia de so parece 

en una o dos horas. Si persiste la obstrucción con la bilis 

infectada se instalo r6pidamente una colangitis supurativa. 

Une obstruccibn GRADUAL, es seguida por pocos sinto­

mas1 como anorexia, la icter{cia puede no ser aparente sino 

4 e 6 meses después, Los primeros s!ntomas puede ser prurito 

sin ictericia, lo fosfntasfl alcalina puede cstnr muy elcvatln 

con bilirrubinns normales. Frecuentemente muchos pacientes 

pueden consultor al médico, sólo cuando yn presentan cirrosis 

biliar, sangrado de vártces o por un prurito molesto, con 

marcada falla hepática. 

Una completa obstrucción resulta en una bilirrubinn 

con una meseta entre 15 y 30 mg/dl. Niveles nltos de bilirru­

binn generalmente resultan de patolog{n concomitante como 

sepsis, falla renal, hcmblisis y estrcss post-operatorio. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE COLEDOCOLITIASIS 

l. HISTORIA NATURAL 

Lo historia natural de la coledocolitiasis es diversa. 

Algunas piedras pueden estar presentes por años sin causar 

,problemas. (69) , Rara vez las piedras presentan después de 

que se ha instalado bien la cirrosis biliar y el paciente 

experimenta síntomas de enfermedad hepático avanzado. Otras 

piedras pueden extar impactadas en el Ampulo y requerir hospi­

, talizacibn y operacibn de emergencia. 

Muchos piedras pueden ser recuperadas en lo materia 

fecal en cerca de el 10% de los pacientes con colclitíasis, 

(70) Piedras de menos de 3 mm de diámetro son incapaces de 

producir síntomas, pero si lo hacen se acumulan porque se 

encuentre una anormalidad en el colédoco distal o en ámpulo 

de Va ter. Kelly (70) 1 recobr6 piedras, de la materia fecal, 

de 12 mm, en 38 de 45 pacientes (84%) con pancreatitis 

biliar recurrente. Todos los pacientes tuvieron disminuci6n 

de el dolor después de la expulsi6n de las piedras y su recupe-

ración de en la materia fecal. Las piedras que exceden el 

diámetro de el li.mpula pueden permanecer por años, cuasando 

mínimas molestias o severos síntomas con colangitis. Desafor-

tunademente no se puede determinar cuales piedras pueden causar 

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

predecir cuales pacientes desarrollan problemas serios. (69) 

2. PRESENTACION CLINICA 

Ea muy frecuente que la mayorlo de coledocolitiasis 

se encuentre como hallazgo ol tiempo de la colecistectom!a, 

los cirujanos palpen los piedras o las ven como defectos de 

llenado en el colengiograma transoperatorio. Una segunda, 

forma de presentaci6n de la coledocolitiasis, es con fiebre, 

dolor, ictericia. 

Las náuces y el 

con c6lico biliar y el 

y escápula, Una tercera 

v6mito son frecuentemente asociados 

dolor puede irradiarse a la 

forma de presentaci6n es 

espalda 

la solo 

presencia de niveles de bilirrubina elevados dos o tres veces 

de lo normal y una elevaci6n m!nima de la fosfatasa. Si el 

intervalo entre estos hallazgos y el diagn6stico definitivo 

de coledocolit!asis excede de 4 a 5 años se puede desarrollar 

una cirrosis biliar. Une causa común de que no se alivien 

los pacientes con obstrucci6n y colnngitis, es la presencia 

de absecsos hepáticos. Los abscesos en el parenquimia hep6tico 

son frecuentemente fatales. 
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J, MANIFESTACIONES F!SICAS 

El examen revela un paciente adolorido. Un tinte 

ictérico puede no ser evidente cuando se observa con luz arti­

ficial. Con luz natural la ictericia puede ser detectada 

cuando en sangre los niveles son de 2 ms o más. Con fccuencio 

hay fiebre y taquicardia, En los pacientes afectados de obs­

trucci6n calculosa, casi invariablemente presentan una colecis­

titis crónica con fibrosis, por lo que no se puede dilatar 

la vesícula, raz6n por la cual en las oclusiones beniganas 

rara vez es palpable. En contraste en las oclusiones malignas 

no presentan esta-• fibrosis por lo que le da oportunidad a la 

vesícula de dilatarse y palparse. Por otro lado en la obstruc­

ci6n por cálculos es parcial, por lo que 11.1 µresi6n que se 

desarrolla no es tan importante para distender Ja vesícula. 

Si hay colongltis asociado se encontrará la tríada de charcots, 

Los pacientes con icterlc.in obstructivn tendrán una posibili­

bilidod alto de desarrollar uno insuficiencia renal después 

de cirugía por los endotoxinas bacterianas presentes en sa11gre 

peri f6rico. 

No todos los pacientes con cálculos en el col6doco 

se presentan con un cuadro t{pico, los hallazgos flstcos depen­

den de el sitio de la obstrucci6n, de la rápidcz con que se 

ha instalado, de si es completo o incompleta. Puede presentar­

se con ictericia que no se acompaño de dolor y es muy difícil 
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de diferenciar de un carcinoma de la cabeza del pancreas. 

Una visi6n·de Rubin y Beal en 1983, de 60 pacientes con cálcu­

los en el colédoco, demostr6 que 53 describían el dolor biliar 

clásico mientras que 7 no tenían este síntoma. El 50% de 

los pacientes tenían ictericia y 22 tenían fiebre. De los 

60 pacientes, 21 tenían un sintoma, 22 tenían dos, 15 tenían 

los tres sintamos, dos estaban asintomáticos. Watkin y Thomas, 

concluyeron que lo presencia de coledocolitiasis en pacientes 

con colecistitis aguda de ictericia fue de 70%. Lo causa 

de ictericia en los restantes pacientes fue motivo de cspccu-

locibn y se supuso que podio corresponder a pancreatitis, 

colongitis, compresi6n por gónglio linfÓtico 1 cístico agudo-

mente agrandado, edema al rededor de cálculo impactado en 

cistico. Ninguna de estos explicaciones es convincente. (103) 

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS EN COLEDOCOLITIASIS 

1, DIAGNOSTICO DE LABORATORIO 

Los cifres de laboratorio pueden ser normales cuando 

la coledocolitiasis no es obstructiva, (69). En pacientes 

con síntomas, los exámenes de laboratorio no reflejan el grado 

de obstrucci6n biliar ni la severidad de la infecci6n sccun-

daria, (71). Puede haber una leucocitosis marcada de 15.000 

a 18.000 en colangitis o deprimirse a 2mil o a tres mil leuco-

2 citos por mm en sepsis severo. La coledocolit1osis comunmcnte 
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produce una elevaci6n de la fosfatasa alkalino en suero, (72). 

El aumento puede ser transitorio si la oclusi6n es transitoria. 

Las cifras de bilirrubina y las de fosfatasa alkolina no corre­

lacionan con el grado de oclusi6n. Un nivel normal de fos{o­

tasa alkalina, es un argumento en contra de que los slntomas 

sean debidos a piedras en el col6doco. Lo TCO y la TGP, son 

frecuentemente altas y fluctunn entre 200 a 500 UI. Las 

trensnminesos tienen uno vida media de pocas horas. 

m&s altos y 

tibles más 

persistentes niveles de transaminesns son 

frecuentemente con hepatitis, Menores 

Huchos 

campo-

niveles 

crónica, 

tombibn 

son asociadas con hcpotilis 

hcp&Lico alcoh6lica, Lo LDH, 

10 veces lo normal, tan altas 

cirrosis, cnferemedad 

puede elevarse como 

que usualmente recuerdan la 

hepatitis viral. 

Una elevacibn baje, menor de 3 mg/dl, se prescnln 

en el 30% de Jos pacientes con colecistitis, (74). Niveles 

altos generalmente indican presencia de coledocolit1asis. 

(72-73-74). Los niveles 

10 mg/dl, en pacientes con 

rrubina por encima de 15 

de l>ilirrubino rara vez excede de 

coledocolitlasis. Niveles de bili­

mg/dl gcneramente están asociados 

con estrecheces de los conductos biliares, benigna o mallgnu, 

o enfermedad hepática. (72) La determinacibn de enzimas hepá­

ticas pueden sugerir la presencia de coledocolit~asis que 

debe ser confirmado por otros mátodos, 
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2, RADIOGRAFIA SIMPLE 

Pueden demostrar. cálculos radiopacos en la 

pero poco común demostrarlos en el colédoco. Lo no 

de en la Radiografía, no invalida el diogn6stico, 

solo un 10 a 15% de los cálculos son radiopacos. 

3, ULTRASONOGRAFIA 

vesícula, 

presencia 

dado que 

Es una técnica, simple, no invasiva, puede usarse 

en mujeres embarazadas, en pacientes que no pueden irlgcrir 

drogas. Es valiosa para diferenciar entre ictericia hepática 

y obstructiva, correlacionándose esta Última con dilataci6n 

de los conductos biliares intra y cxtrahepáticos. Puede deter­

minar cálculos en la vesícula con alto grado de exactitud, 

para determinar cálculos en el colédoco es menos exacta, 

S61o puede determinar el 55%. (75) 

4. TOHOGRAFIA COMPUTADA 

tan 

en 

Es uno técnica de mayor coslo y no está disponible 

ampl fomente 

quienes la 

como el ultrasonido, Es 

ultrasonogrofía es difícil, 

Útil en pacientes 

pacientes obesos 

o con mucho gas en intestino. La TC, es particularmente menos 

útil en el diogn6stico de enfermedad calculosa, Aunque puede 

dcmostrarac una vesícula dilatada puede no demostrar cálculos 
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en su interior. Los cálculos en el col&doco pueden ser densos 

y fácilmente visualizados 1 pero en muchos cosos pueden ser 

s&lo levemente más densos que las estructuras circundantes 

y no ser detectables. 

5, COLECISTOGRAFIA 

de 

Ni la 

diagn6st1co 

colongiogrofío 

valioso en el 

oral ni lo JV, son 

paciente ictérico. 

un medio 

Luego de 

la desoparici6n de la ictérica es aconsejable esperar 2 semanas 

después de que la bilirrubine sérico se ha normolizndo, antes 

de realizar una colecistografia. Solo pueden demostrarse 

cálculos en el 60% de los casos. Uno colédoco dilatado de 

m6s de 13 mm, casi invariablemente in.dice obstrucci6n, pero 

es importante demostrar que hoy cálculos en conductos normales 

y no demostrarse radiol6gicamentc. 

6, COLANGIOGRAFIA TRANSHEPATICA PERCUTANEA 

La CTP, se usa cuando se ha visto di latae i 6n de la 

via biliar por otro medio diugn6stico. La CTP, opacifico 

los conductos biliares en el 60% en los pacientes normales, 

y en un 90% en los pacientes con conductos dilatados, (76) 

Sin embargo, los aspectos cl{nicos y otros medios de diagn6sti­

co, justifican la luporotom{a y muy ocasionalmente se necesito 

este estudio para coledocolitiosis. 
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7, COLANGIOGRAFIA ENDOSCOPICA RETROGRADA 

La colongiagrafia endosc6pica, es una t6:c.nica impor­

tante en el diagn6stico de ictericia obstructiva, y se hace 

más ventajosa cuando ~o se ha podido confirmar el diagn6stico 

por otros tl!cnlcos mas asequibles como el ultrasonido, Es 

va.liosa en la determinación de cálculos residuales y presenta 

la ventaja que en el mismo estudio se puede examinar el tubo 

digestivo alto, ver el conducto pancre.&tico y realizar algún 

procedimiento terapéutico como esfinterotomia y extracc.i6n 

de litas de la vía biliar. 

8, COLONGIOGRAFIA OPERATORIA 

Pueden hacerse dos tipos de colangiosrafias operato­

rias: La preexploratoria y la post exploratoria, 

En la colangio pre exploratoria, se pretende determi­

nar si el colédoco presenta piedras y requiere explora.ci6n. 

La colangiografie preexploratorie permite identificar e~lculos 

en el col&doco en hasta un 5% de pacientes sometidos e colecis­

tomía que se hubieran pasado por nlto sin este estudio y ade­

más puede llevar .o una disminuci6n de el número de conductos 

explorados y de lo incidencia de exploraciones nesativas apro­

ximadamente en el 50%. 
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TRATAMIENTO DE LA COLEDOCOLITIASIS 

La sola presencia de piedras en los conductos bila­

terales, es indicaci6n para removerlos. Lo controversia que 

todavía existe es en cuándo a los pe cientes de alto riesgo, 

cuándo y por que método extraerle los cálculos. 

l. ESFINTEROTOMIA ENDOSCOPICA 

Es la via de extracci6n de elecci6n para pacientes 

quienes ya han tenido colecistectomia, (77,78) La tl!cnica 

usualmente crea une esfinterotomía de cm. creada con un 

cauterio. Las piedras reternidas usualmente pasan al duodeno. 

Lo colangio-endoscópica es repetido 7 o 14 días 

después, para verificar que las piedras hayan pasado. Las 

piedras también pueden ser extroidas usando instrumentos espe-

cialmente diseñados para ese procedimiento. La esfinterotomía 

endoscbpica tuvo bxito en el 86% de los pacientes de Shapiro. 

(77) 

2. PROCEDIMIENTOS DE DRENAJE 

Estos 

especificas. 

procedimientos estén indicados, 

Al len y col. (77), recomendoron 

en si tuacioncs 

estos procedi-

mientas cuando: estén presentes gran cantidad de piedras en 
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1 os conductos bi 1 iores: 2. He tenido coledocolitot6míos pre-

vias. 3. El conducto está dilatado más de 2 cm de diámetro; 

4. No todas las piedras han sido removidas de los conductos¡ 

5. Estrechez distal a lo coledocotom{a. 

Estas situaciones están asociadas con alta frecuencia 

de recurrencia de litiásis. El promedio de recurrencia de 

de litiasis después de coledocolitotomie en pacientes con 

litiásis primaria, anormalmente en los conductos, o previas 

coledocol i totom!u, es ·de más de el 30%. (77} Más adelante 

se tratan más en detalle los procedimientos de drenaje, 
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COLEDOCODUODENO ANASTOMOSIS 

La coledocoduodeno anastomosis es uno de los proce­

dimientos aceptado paro tratar la coledocolitlásis, cuando 

se presentan ciertas condiciones especiales que lo hacen téc­

nicamente r&cil y segura para el paciente. 

Los cirujanos en los Estados Unidos han sido renuen­

tes a abandonar la complicada y más difícil coledocoyeyuno 

anastomosis término lateral en Y de Roux, o la coledocoduodc­

noanastomosis termino-lateral. El principal problema que 

aducen es el 

ro-lateral. 

digesti6n y 

control y seguimiento de la coledocoduodeno late­

El colédoco distal puede acumular restos de la 

conformar lo que se ha llamado síndrome de el 

sumidero, con llevando o alta posibilidad de colongitis. 

La experiencia y de los autores ha sido, que es rara 

en los pacjentes con coledocoduodcno latero-lateral. La cu­

lengitis es m&s frecuente en estos pacientes cuando se desa­

rrolla estrecheces de los conductos bilaterales. 

El an&lsisi de numerosos estudios de coledocoduodeno 

latero-lateral nos han demostrado que la creencia de que la 

colingitis es más frecuente en estos pacientes, no es verdade­

ra. En una ser le de 48 pac ientcs con anastomosis deserro-
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llada entre 1950 y 1970, por oclusi6n maligna, no hubo desa­

rrollo de colangitis en los pacientes que sobrevivieron. 

Todos los pacientes fueron seguidos y ninguno murio de colongi­

tis, en 11 pacientes el período de sobrevida, excedio a un 

año. Estudios similares han sido informados por otros autores 

(79) Egin y col., sostiene en su revisi6n sobre coledocoduode-

no, que la forma latero-lateral, es el 

ci6n después de ~a coledocolitotomio 

la coledocoliti&sis. (80) 

procedimiento de elec­

en el tratamiento de 

Anderberg y col. reporto los resultados de el segui­

miento n l~rgo plazo de 20 pacientes. El síndrome del sumidero 

no se vio en ningún paciente. La colnngitis se prescnt6 en 

dos casos, secundaria a estrechez de la anastom6sis uno a 

paso de litos desde los hepáticos en otro. 

FACTORES FISICOS QUE AFECTAN LA COLEDOCODUODENO ANASTOMOSIS 

La coledocoduodeno Anastomosis L-L, podría desarro-

l larse s6lo si el colédoco está 

generar un estoma grande y una 

para hacer fácil y accesible el 

miento no debe desarrollarse si 

dilatado, lo cual permite 

pared engrosada, suficiente 

procedimiento. El procedi­

hay un proceso obstructivo 

en el duodeno distal a la anastomosis. 

Una anastomosis termino lateral es mejor si la obs-
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trucci6n está localizada alta si el conducto está con un pro­

ceso cicatrizal, o si el conducto no está dilatado. 

INDICACIONES 

l. COLEDOCOLITIASIS, si la opcracil1n es la primero, 

aún si le vesícula ha sido removida en una cirugía anterior, 

muchos cirujanos prefieren realizar un procedimiento de dre-

ne je. Si 

se puede 

el esfínter permite el paso de un cateLer 12 o 14, 

evitar practico'r un procedimiento de drenajes. Si 

el es[inter es estrecho puede estor indicada una csfinteroplas­

tía transduodcnal o una colcdocoduodcno anastomosis, Si el 

conducto biliar no está dilatado puede estor indicada una 

esfinteroplastía transduodenal. (103) 

En el caso de los cálculos múltiples en el colédoco, 

todos los cirujanos conocC?n de la dificultad que hay paro 

extraerlos a pesar de contar con la colangiogrof{a transopera­

toria. Las mejores estadísticas combinando Lodos ]as modali­

dades operatorias, todavía dan una taso de cálculos retenidos 

de por lo menos 1%. Con numerosos informC?s que continuan 

sugiriendo una tasa más alta. 

de la colecistectomia la bilis 

combinación de bstasts bi 1 iar, 

Se ha dcmostradu que después 

sigue siendo litog&nica. La 

un culbdoco dil1..1lado y bilis 

litogbnico inevitob]cmcntc da como resultado un número signi­

ficativo de cálculos colcdocianos primarios tardios en estos 



107 

pacientes. Incluso con una colangiografia operatoria previa 

negativa, el n6mero de pacientes que requiere reoperoci6n 

luego de drenaje con tuvo en T es de 10% cuando se hace se­

guimiento a 10 años. (75) 

2. ESTENOSIS PAPILAR, La pancreatitis puede producir 

una estenosis cr6nico de el colédoco o puede asociarse con 

estenosis de el esfintcr de oddi. El cual puede 

crisis de dolor c6lico, aún en ausencia de piedras, 

dilatadores no pasan al duodeno, el coll!doco está 

producir 

Si los 

dilatado, 

lo pared engrosado uno coledocoduodcno latero-lateral est6 

indicado y es m6s fácil y segura que uno esfinteroplnstia, 

La colcdocoduodeno latero-lateral, puede no ser con­

siderado como competitiva con la csfintcroplast{a, en los 

pacientes con pnrcrcetitis cr6nica o estenosis de el col6doco. 

Cada procedimiento tiene su propio uso y los cirujanos deben 

adaptarse a ambos procedimientos. En general, la esfintero­

plast!a transduodenal es preferida cuando hay un cálculo impac­

tado en el ámpula de Vater, en pacientes que hnn tenido obs­

trucci6n de el conducto pancreático, pared de lt>s conductos 

delgado, colcdoco no dilatado, Sin embargo, la papila de 

Vater puede ser dificil identificar a través de una duodcnoto­

mia, a no ser que se pase nlgCan instrumento gu!a a través 

de unu coledocotom!a, situnci6n en Ja que un colédoco dilatado 

podr{o realizarse una colcdocoduodenoanastomosis en forma 



108 

segura. 

Nunca una esfintcroplast:f.a puede mejorar la sintoma­

tolog{a causada por obstrucci6n de el conducto pancreático, 

esto requiere otros procedimientos. (369) 

Debe hacerse una cuidadosa palpaci6n de lo ampollo 

a través de la duodenotom!a antes de la anastomosis poro evitar 

pe~ar por alto una neoplasia. 

3. CALCULO DISTAL IMPACTADO, La prcocupaci6n de 

efectuar uno coledocoduodeno anastomosis por encimo de un 

cálculo impactado en el ámpula ha sido dejado de lado por 

un gran volumen de datos, Los intentos enérgicos de cstrac-

ci6n de cálculos so~ peligrosos y no deben hacerse. La esfin-

teroplastfa o esfintcrotom!o deben dejarse para casos en que 

se encuentro un cálculo impactado con un colédoco que se con­

sidera demasiado pequeño para una coledocoduodenoanastomosis 

o cuando ya hay una pancreatitis en el momento de la cirugía. 

4 • CALCULOS INTRAllEPAT!COS, Cualquier cálculo, 

a}ojado en el árbol intrahepático puede pasar a través de 

una coledocoduodcno anastom6sis. Sim y col.· informaron una 

incidencia de el 1.3% de cálculos intrahcp&ticos en 2.700 

procedimientos bilaterales. Se cree que hasta un tercio de 

los cálculos retenidos en el colédoco son intrahepáticos. 
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Rara vez es necesario una extracci6n endosc6pica a trav~s 

de una coledocoduodenostomia (75) 

S. ESTRECHECES EXTRAllEPATICAS DE LOS CONDUCTOS BILIA­

RES, El estrechamiento distal de tipo benigno con d11otaci6n 

de el colédoco proximal, secundaria a c&lculos, pancreatitis, 

es la indicaci611 ideal para una coledocoduodeno onastom6sis, 

La longitud de el segmento estrcchndo hacen que se contraindi­

que la csfintcroplast!a. (75) 

Las estrecheces de localizoci6n proximal, usualmente 

son secundarias iatrogénia, en esla situoci6n una coledocoduo­

deno onostomosi término-lateral con resecci6n de lo estenosis, 

es lo ideal. (75) 

6. COLEDOCO DILATADO SIN CALCULOS, Un colédoco 

dilatado sin cousn obvia, constituye el 5% de los indicaciones 

de coledocoduodcno anastomosis en muchos series y este debe 

considerarse el procedimiento de la clcccibn. 

7. CALCULOS COLEDOCIANOS PRIMARIOS 

B. CALCULOS RESIDUALES 

Al len y col., rcvlsaron los indicaciones poro proce­

dimlcnlos de drenaje en un articulo que es representativo 
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de el sentir de la gran mayoría de los cirujanos. Estos auto­

res recomienden un procedimiento de drenaje en las siguientes 

circunstancias: l. Una o mós exploraciones previas por coledo­

colitiesis. 2. Colédoco mayor de 2 cm, 3. Múltiples pie­

dras en los conductos (igual o mayor o 15) por que esto fre­

cuentemente refleja lo formaci6n de piedras primarias en los 

conductos. 4. Cálculos intrahepáticos. S. Sospeche o reco­

nocimiento de lit!asis residual. 6. Obstrucci6n benigna 

de el conducto distal. (77) 

EVALUACION POSTOPERATORIA 

Los pacientes con coledocoduodenoanastomosis, deben 

tener un seguimiento postoperntorio cuidadoso, para detectar 

cualquier complicac6n. Todos los pacientes deben tener aire 

en el árbol biliar en una placa simple de abdomen. Una ser'ic 

gastrointestinal alta debe mostrar un rápido lleno de el árbol 

biliar y el vaciamiento completo debe ocurrir en no mós de 

2~ horas. Se puede evaluar el funcionamiento de lo coledoco-

duodenostomía con IDA. Con un estoma que funciona adecuada-

mente, el árbol biliar se vacia en 45 minutos. 

RESULTADOS 

La coledocoduodenostom1a, en la mayor la de las series 

muestro buenos resultados y no presenta los complicaciones 
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de la colengiografia por sonda T. Le estancia en varias series 

fue de 15 dios con edad promedio de 65 años. La tesa de mor­

talidad varia de 0.8%. Medden, revis6 1255 colcdocoduodenos­

tomias de 1.956 a 1968 y hall6 une taso global de mortalidad 

de 2. 7%. Le incidencia de colengitis fue de Q,4%. Una revi­

si6n de 1,466 coledocoduodenostom!es de 1.969 a 1982 mostró 

una tasa de mortalidad más reducida de J,8% global, le inciden­

cia de colangitis es de 0.9%. 

En otro estudio, de coledocoduodenoanastomosis L-

L, fue comparada con esfinterotom!a trensduodenal, en el tra­

tamiento de varias patologías benignos tales como coledocoli­

tíasis. El resultado fue satisfactorio en el 80% de los pa­

cientes (33 de una serie de 41) quienes fueron seguidos por 

6 meses o 20 años (promedio 7 ai'los), los no satisfactorios 

no fueron por colengitis ni sepsis. (81) 

En otro estudio de pacientes con estrecheces los 

mejores resultados fueron 

duodenostom{a (49 casos), 

cxelentes resultados. (82) 

en reconstrucciones por colcdoco­

el 94% fueron clasificados como 

Degenshein, en un estudio de 175 pacientes con coledo­

coduodenostomta, realizada por una variedad dada de padecí-

mientes benignos y malignos entre los 

de colcdocolit{asis en un periodo de 

cuales un gran número 

18 años reportó solo 
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dos casos de c·olangitis, preoperatoriamente 112 de estos pa­

cientes· tuvieron ictericia, 21 con m&s de 80 años de edad 

y 55 con cirugías previas de el &rbol biliar. Este autor 

afirma que un conducto dilatado y una superficie boca onastoID2 

tics fueron primordiales para alcanzar estos resultados y 

concluye que el miedo de colangitis por este procedimiento 

no este justificada. Igualmente fue considerado que esta 

operaci6n L-L, es la de eleccibn en pacientes de alto riesgo. 

(83) 

Un estudio en Inglaterra, por Johnson y Roins, do 

un fuerte apoyo al uso de lo coledocoduodenostomia, en el tra­

tamiento de la coledocol{tiasis recurrente, que lo experiencia 

mundial, con seguimientos por roós de 20 años, muestran una 

incidencia de colangitis tardía de 1%, cuando le operaci6n 

fue realizado correctamente con un estoma mínimo de 2.5 cm. 

(84) 

Akiyomo, observó restos de alimentos en 4 de 15 pa­

cientes, con coledocoduodenostom{a, en quienes se practicaron 

endoscopias anualmente. En tres de los 4 el material flotaba 

libremente y fue levado con facilidad. En el cuarto paciente 

el material estaba adherido e los puntos residuales con seda, 

todos tenían un estoma de por lo menos 2,S cm. Cierto número 

de pacientes con c&lculos distales retenidos hon permanecido 

sin secu&los por más de 10 años. 
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Le tasa senerol de complicaciones es baja, aunque 

dificil de comparar por la falta de acuerdo de lo que es una 

complicaci6n informable. (85) 
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ESF!NTEROPLASTIA 

La esfinteroplast{a por pancreatitis y fibrosis papi­

lar ha tenido un prolongado estudio. Langenbuch, sugiri6 

en 1884 que la estenosis de el esfinte[' de Oddi puede causar 

sintomogología biliar y propone practicar una divisi~n trsns­

duodenal de el esfinter. La opcraci6n fue postcrJormcntc 

modificada por Kocher en 1894 aconsejo suturar el corte de 

la papilotomía describiendo el procedimiento como colcdocosto­

m1a interna. Fue Archibald, quien describió una rut1nu para 

la técnica de abordaje de la esfinterotomía, En 1926, Del 

Valle de Buenos Aires, describió buenos resultados con lu 

pepiloesfinterotom1e en un gran n~mero de pacientes diagnosti­

cados ~amo odditis csclerosantc. 

En 1956 Doubilet y Mulholland, publicaron sus resul­

tados de esfinterotomÍB por pancreatitis, el cu,al se c:rcy6 

ero resultado de reflujo de bilis hncin el pencreas. En 190 

seguidos por dos años presentaron un 90% de buenos resultados. 

Posteriormente el interés por este procedimiento fue poco. 

Fue abandonado como uno forma de trntamicnto de la pancrca­

titis. 

La csfinteroplastla fue desarrollada en 19Sl, en 

un esfuerzo por mejorar los pobres resultados de lo esfinte-
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rotomia en el tratamiento de la pancreatitis recurrente. 

En eso &poca se encontraba muy popular la teoría de el conduc­

to com6n, por lo que se creía que desobstruyendo el drenaje 

a nivel papilar se mejorarían los resultados. Pero, temprana­

mente se dieron cuenta de que cualquier desobstrucci6n de 

el esfínter, en presencia de 

quimatosa, era 

evidente que 

completamente 

la eliminaci6n 

una estenosis dueto! intraparen­

incf icaz. Rápidamente se hizo 

de el mecanismo esfinteriano, 

era muy beneficioso en la profilaxis y tratamiento de los 

cálculos coledocianos residuales. En la actualidad se conside­

ra que esta es In indicación más importante para una esfinte­

roplastía. (86) 

CONSIDERACIONES ANATOHICAS 

El colédoco y el conducto pancreático entren parale­

lamente a través de la pared duodenal. En su curso intramural 

el colédoco se estrecha marcadamente, produciendo la imagen 

que se ve en la radiografía. En disecciones en cadáveres, 

se ha demostrado que el conducto pancreático se coloca medial­

mente con relaci6n al colédoco y en ocasiones posterior por 

encimo de lo papila de Vater. 

Dos importantes esfínteres rodean los conductos al 

pasar por la pared duodenal. 

músculo de lo pared duodenal. 

El primero es hecho sobre el 

El segundo es uno delgada vaina 
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de m6sculo envolviendo ambos co.nductos, el cual fue inicial-

mente descrito por Boyden. 

de vida intrauterina. En 

Se desarrollo en la quinta semana 

el dibujo, el esfínter de Boydcn 

es dividido en tres porciones. El esfínter superior es produ­

cido por una mezcle de el mdsculo duodenal y la vaina fibri­

nosa hasta el punto donde el conducto entra el intestino. 

Hacia la porcibn distal, la vaina que envuelve ambos conduc­

tos, se combina con fibrinas ele la papila y formo el esfínter 

inferior. Las fibras que quedan entre estos dos envolviendo 

al colédoco se denomina esfínter medio o submucoso. El con-

dueto pancreotico tienen un esfínter propio y osi se conforman 

los 4 esfinters de el esfínter de Doyden. Es de nnota.r, que 

los esfinteres son, desde el punto de vista cmb•iol6gico y 

funcional difeLentcs a la muscula.tuLa duodenal. (6) 

Los csfinteres y la musculatura duodenal, pueden 

contraerse conjuntamente o en foLma independiente. 

El cuLso intramural de el csfinter varía con los 

individuos, esto es de primoLdial importancia quir6rgica, 

debido a que esta longitud determina la longitud de la esfente­

roplastio. Se puede continuar la incisi6n por encima hasta 

que la obertura es igual a la dimensi6n de de la porci6n su­

praduodenal de el colédo-co, cuando esto sucede se puede confiar 

en que el mecanismo csfinteriano ha sido dividido. 
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CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS 

Con la esfinteroplast{n realiioda con los parámetros 

apropiados, dejando una boca amplia, se debe confiar en que 

un c.&lculo de jedo en la vía biliar puede ser expulsado espon­

táneamente hacia el .duodeno. 

ta esfinterotom!a es diferente tanto anat6micamente 

esfinteroplast!a. La musculatura como funcionamente 

de los esfínteres 

a 

so 

de sulfato de morfina. 

to post esfinterotom!a 

la 

controe en 1·espuesta a la aplicaci6n 

Se compar6 la acci6n de éste medtcamen-

y postesfintcroplast!a. Se comprobó 

que 111 morfina dad.a a un paciente postesfinterotom!a, produce 

aumento de la presi6n y es sostenida por algunas horas. Los 

esfínteres son funcionantcs. El sulfato de morfina cuando 

es nplicado a un paciente postesfinteroplastia, produce un 

aumento súbito de la presi6n y contracciones duodenales y 

lleva el contenido intestinal hacia arriba a través dela aper-

tura duodenal, Esto es seguido por una presión normal dentro 

de el conducto, la cual es sostenida. 

Ln cineradiograf{a, antes y después de la nplica­

cibn de morfino, po,stesfintcroplastía y postesfintorotomía, 

confirman los hallazgos objetivos y subjetivos. 

El bário puede ser visto refluyendo a través de la 
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esfinteraplest{~·. una falla en es considerada 

flujo hacia 

Eisman, demostr6· que· .1a · esfinterectom{a es seguida 

por cicatrizaci6n y posteriormente, el colédoco vUelve al 

tamaño pre-esfinterotom!a. 

Vajcner, demostr6 que la esfinteroplastla, en contra­

posici6n e la esfintcrotom{a permanecía funcional, con buja 

resistencia de el esfínter de Oddi, 

Janes, afirma que le csfintcrop}ast{a realizado en 

sus pacientes ha permanecido abierta, demostrado por la ausen-

cia de colangitis, SEGD con reflujo, cincrodiografía 12 y 

medio años después (86). 

INDICACIONES PARA ESFINTEROPLASTIA (66) 

ENFERMEDAD OBSTRUCTIVA DE LAS VIAS BILIARES, Se 

aconsejo uno esfinteroplostio cuando el cirujano encuentra 

cálculos coledocianos distales impactados, estenosis de la 

papila (menos de tres milímetros de diámetro), cortas estre­

checes coledocianas distales benignas, clilculos irremoviblcs 

en los conductos hepáticos, lodo, arenilla, o cálculos por 

ésLasis, que son diagn6sticos deobstrucct6n coledociona distal 
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crónico y múltiples c&lculos en loa cálculos en los conductos. 

Con 6sto se quiere decir un n6mero de c!lculos tan importante 

que la limpieza total de los conductos sea dudosa. Duca, 

aconseja une esfinteroplastía cuando un quiste hidatídico 

se rompe hacia las v!as biliares, y que puede producirse una 

estenosis distal ductal incluso después de removido el pará­

sito. 

Una estrechez. distal larga, a menudo producida por 

una pancreatítis crónica,puede presentar un problema especial. 

Si el colédoco por encime. de la estrechez tiene menos de 20 

mm de diámetro no se aconseja una coledocoduodenostomia. 

Una esfinteroplast!a podría producir un traumatismo pancreá­

tico~ En éste caso se podría hacer una coledocoduodenostom:f.a 

tcrminolater-al 1 cortando el colédoco oblicuamente por encimo 

del pancrcas. O implantando éste coledoco en uno Y de Roux. 

2, CALCULOS RESIDUALES. En éste coso, aconsejaríamos 

intentar la disoluci6n o lo extracci6n a través de la sonda 

en T o de una CPRE. Si la cirugía se hace necesario. Ante­

riormente creíamos <¡lle después de la extraccibn de c&lculos 

residuales, siempre estaba indicada una l!Sfinteroplastia de 

rutina. En 

cosos. Si 

vesicular, 

años recientes se han 

hay evidencia de que los 

la bilis est& limpiB y 

estado seleccionado los 

clilculos son de origen 

clara, las rndiograflas 

y coledoscop{as revelan un colédoco limpio y la papila no 
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estenosada, la extracci6n de los cálculos debe ser suficiente 

tratamiento quirúrgico, Si hay indicación para una esfintero­

plaatía, ésta debe prevenir más cálculos residuales ya sea 

pasados por alto o neoformados. 

RESULTADOS DE LA ESFINTEROPLASTIA (86) 

Estas conclusiones se basan en 314 esfinteroplastías 

transduodenales efectuadas en los últimos 32 años. Nuestro 

criterio ha sido rígido, por lo que el número de pacientes 

es bajo a pesar de contar con un buen volúmen de pacientes. 

Se recalca que el procedimiento no debe realizarse indiscri­

minadamente, 

llubo tres decesos hospitalarios en los 314 pacientes, 

con una mortalidad quirúrgica de 0.96%. Dos de los decesos 

fueron iatrogénicos (tempranamente en la serie). 

Un cuarto paciente desarrolló uno filtraci6n en el 

sitio de la duodcnatomfa y fue operado 23 meses después de 

la eafinteroplest!a, el paciente murió por peritonitis. No 

hubo decesos en los últimos 202 pacientes. 

Lo morbilidad de el lt. 7% incluye tres pacientes con 

pancreatitis postoperetoria transitoria, 6 j nfecciones de 

incisiones y In Única filtración comentada. Ningún paciente 
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presentó colangitis. Creemos que en auséncia de éstasis biliar 

éste problema no se presenta. 

De las 314 esfinteroplastias 1 213 fueron llevadas 

a cabo por alguna forme de obstrucei6n biliar y 101 por pan-

creatitis aguda recurrente. En el grupo con enfermedad obs-

truc~iva, 189 tenion cálculos coledocianos. Algunos de éstos 

tenían indicaciones adicionales, como estenosis papilar, es­

trechez coledocina distal, cálculo irremovible y bilis con 

arenilla. Se hallaron cálculos irremovibles en conductos 

hepáticos en 4 pacientes. Fueron seguidos de 2 a 7 años post­

esfinteroplast1a y permanecían asintomáticos. Veintidos nos 

[ueron enviados con cálculos residuales, los 213 pacientes 

[ueron aliviados de la obstrucci6n biliar. En todos se tomb 

una colangiograíio por sonda T, en el 9 dio postes[interoplas-

tia. En 15 se encontraron cálculos posados por alto y se 

lavaron 

ci6n con 

inmediatamente hacia el 

soluci6n Eisiol6gica. 

duodeno por medio de irriga­

Es casi seguro que en más 

de 5 pacientes se pasaron por a1to cálculos que fueron expul­

sados en el intervalo entre la esfinteroplastia y la colengio­

gra[{a. 

CONCLUSIONES 

La es[interoplast!a transduodcnal puede hacerse con 

un mínimo de morbilidad y mortalidad, nunca emprenderse sin 
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buenas indicaciones. En esencia, la esfinteroplastia trans­

duodenal es una de diversas formas de lograr un drenaje libre 

de bilis. 

sino 

puede 

Estos métodos no deben considerarse competitivos 

como parte del armamentario del cirujano, de modo que 

escogerse el procedimiento más adecuado para corregir 

el problema, ya que cada enfoque tiene sus ventajas y desven­

tajas. 

CONCLUSIONES 

La colcdocoduodenostomia, es un procedimiento simple, 

fístula o bnypnss interno, seguro, simple, para 

entre la vía biliar y 

crear una 

el tubo digestivo. La nnastomisis L-

L, es de elección cuando el conducto está dilatado, la pared 

engrosada y el estoma queda de 2 cm o más. La anastomosis 

terminolateral, está indicado cuando el conducto es de calibre 

normal, Contrario a les creencias, la colangitis ascendente 

es infrecuente y cuando ocurre significa estrechez de la anas­

tomosis y no síndrome de el sumidero. 

COLEDOCODUOOENOSTOHlA VERSUS SONDA EN T 

Los da tos, que comparan la coicdocoduodenostomia 

con la inserci6n de tubo en T enfatizan las \•entejas de el 
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bypass biliar. La mortalidad informada por exploración en 

el. colédoco, con colecistectom!a o sin ella varía de 2. 1 a 

4. 7%. Lo incidencia de cálculos retenidos después de una 

exploraci6n coledocina positiva es del 7 e 10%¡ luego de una 

exploración negativa es de 2 a 3%. La gran mayoría de éstos 

pacientes requiere reoperaci6n o extracción endoscópico de 

los cálculos. Por exploración de colédoco, McSherry y Glenn 1 

señalen une tasa de mortalidad del 21%. En 1973, Saheria 

y col., hallaron une incidencia del 18% de recurrcncia de 

cálculos, en pacientes sometidos a coledocotomía y colocación 

de tubo en T, por cálculos coledocinnos primarios. El 75% 

de un estudio de 341 pacientes, necesitaron une tercera ciru­

gía, Con lns indicaciones y técnicas apropiadas ningún pacien­

te sometido a una coledocoduodenostomía efectuada en un cole­

doco dilatado debe requerir una reoperaci6n. La tasa de com­

plicaciones no es diferente a la de colocaci6n de un tubo 

en T y la tasa de mortalidad por coledocoduodenostom!a es 

significativamente menor {86). 
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.TERAPEUTICA TRANSENDOCOPICA 

El acceso endocdpico se puede realizar por vía de 

la papila de Vater a través de duodenoscop!a; a través de 

1 tracto dejado por uno sonde T: a través de la piel por vía 

transhepé tic a; a través de una laporoscop!a; 

ci6n quirúrgica usando un coledoscopio. 

y durante opera­

Todas estas vías 

oueden ser usadas como diagn6stico y terapéuticas. 

ESFINTEROTOHIA DUODENOSCOP!CA 

La colangiogrofía trensendoscópica es normalmente 

realizada para remover piedras de los conductos biliares. 

Huchas piedras pequeñas pasan, como se ha demostrado, a través 

de una esfinteroplastía o coledocoduodenostomía bien realiza­

da. 

La ERCP, es un b~en método diagnóstico y de extrac­

ción instrumental de piedras, si es necesaria. El método de 

manejo es dar de alta a los pacientes inmediatamente después 

de la esfinter-otomía, con una nueva cite pare revisión en 

4 o 6 semanas, Esto política no es aconsejable en pacientes 

de alto riesgo, ~specialmente en los que han padecido colan­

gitis o repetición o hay necesidad de. realizar el tratamiento 

rápidamente. 
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Las piedras pueden ser extroidas al mismo tiempo 

de la esfinterotom!a, usando un balón. Forzar la extracción 

de las piedras inmediatamente después de la esfinterotomia, 

puede aumentar lo posibilidad de sangrado de la superficie 

cortada. 

CATETERIZACION BILIAR TRANSNASAL 

A no ser que les piedras sejn extraídas inmediatamen­

te después de la esfinterotomía y que sea convincente lo lim­

pieza de los conductos, ahora une práctica es llevar un tubo 

dentro de los conductos biliares inmediatamente después de 

la esfinteriotomia. El tubo es un tubo de Teflon de 2 mm de 

diámetro y tres metros de longitud, el catéter es llevado 

en. lo posible hasta los hepáticos. El duodenoscopio es sa­

cado y confirmada lo posición de el catéter, por radiología. 

El cateter es normalmente bien tolerado, pudiendo comer normal­

mente. Un colongiograma es tomado, por ésto ble, en uno o 

dos días despúes de la esfinterotomia; el radiólogo retire 

el tubo y el paciente es dado de alto. Si se ven piedras 

dentro de los conductos, se perfunde por el tubo durante dos 

o tres d!as 1 usando dextrosa en soluci6n salina, 3 a 5 litros 

por die. Si las piedras continúan después de la nueva colan-

giografia de control 4 a 5 días después de la esfinterotom!a; 

usualmente se repite la endoscopia y se hace extracción ins-

trumental. El cateter permite une via para la infusi6n de 
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disolventes de piedras. 

RESULTADOS DE ESFINTEROTOHIA Y EXTRACCION DE PIEDRAS 

El promedio de estancia hospitalaria es de tres días. 

Los resultados de la técnica es consistente con la literatura 

mundial, (87), La esfinterotomia falla en 5 a 10%. La mayor 

indicación es remover piedras de la via biliar, y puede ser 

logrado en el 80 a 90% de los casos (88). 

COMPLICACIONES 

Son las mismas de la endoscopia para ERCP. La inci-

dencia general de complicaciones es de el 8%, pocos de éstos 

oacientes r-equieren cirugía de urgencia (BB). El sangrado 

es más frecuentemente observada en cortes amplios, es impre­

cindible y depende de las variaciones anat6micas, Muchas 

series, reporten una incidencia de sangrado de 2 a 5%, pero 

en unes series fue de el 9%, (89), la causa del sangrado 

importante usualmente es una arteria retroduodcnal que pasa 

anterior al coledoco. La embolización es inefectiva y requie-

re control operatorio este sangrado. 

La incidencia de perforación rctropcritoneal es tam-

bién ['elatlvo a la longitud de el corte. Huchos pacientes 

de estos no requieren cirugla, Se ha descrito pancreatitis 
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cuando se ha cortado el conducto pancreático inadvertidamente. 

La colangitis se presenta más frecuentemente cuando la esfin­

terotom!o falla o quedan cálculos residuales. La mortalidad 

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

ESFINTEROTOMIA DUODENOSCOPICA POR LITIASIS 

1. Después de Colecistectom!a. El prototipo de 

indicación pare csfinterotom!a, es remover piedras de el colé-

doca, después de una colecistectomia, (92). 

ha sido la disolución con sales biliares 

Otra alternativa 

por vía oral, lo 

cual ha sido inefectivo. L8 exploración de colédoco es más 

riesgosa que la colecistectom!a simple, y reexplorar puede 

ser más difícil. La edad tiene una influencia crucial en 

los resultados. En pacientes con edad por debajo de los 50 

años, los promedios e mortalidad por exploración de el col6-

doco fluctúan al rededor de 1.5%. En personas de más edad, 

la mortalidad está por más de el 5%, (93). 

La mortalidad por esfinterotomía duodenoscópica es 

alrededor de 1.5% y mur.has series con pacientes ancianos y 

debilitados. La esfinterotom!e trensduodenosc6pice es clara­

mente más segura que la cirugía en pacientes ancianos y de 

alto riesgo, y se puede considerar el tratamiento de elecci6n 

actualmente. 

En j6venes la esfinterotom{a y la cirugía son compara­

bles en riesgos. 
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Estos resultados alientan el uso de la esfinteratomio 

cuendo estó plenamente indicada y no hay contraindicaci6n 

médica nl quirúrgica. 

2. Pacientes con Tubo en 

ser aplicada cuando los litos son 

colecistectomía con EVB y se toma 

T. Estn thcnica 

cubiertos después 

una colangiografla 

puede 

de le 

en el 

control postoperatorio. Perful\diendo los conductos biliares 

con algunos productos qulmicos, se consume m&s tiempo y es 

frecuentemente inefectivo lo situación podría cambiar si apare­

cieran solventes más efectivos (94), 

Las picdrns pueden ser extraídas con cucharillas o 

con canastillas, por el tracto fistuloso que deja el tubo 

en T. Un pequefio fibroscopio puede ser introducido por ~sta 

v!a (95). Esta técnica es preferida siempre y cuando no haya 

compromiso de el esfLnter de Oddi. Sin embargo, la esfintero­

tomie, es un método efectivo, cuando el tubo T es pequeño 

o quedó mal situado. 

3. Colangitis Aguda y Coledocolitiasis, La esfin-

terotomla puede proveer un drenaje de emergencia en un pacien­

te con colangitis severa. La esfinterotomla y la cateteriza­

ci6n biliar: El tubo permite tomar cultivos y perfundir anti­

bióticos. La colecistectom{a puede efectuarse después de 

que el cuadro agudo ha sido controlado, Sin embargo, pacien-
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tes ancianos, de alto rie~go. que quedaron con el colédocO 

li.bre ·de litas, es preferible no proceder. a la colecistecto­

mía en un tiempo razonable. Por ejemplo, de 44 pacientes, 

con edad promedio 75 años dados a lo alta- de el hospital con 

esfinetcrOtomia sin colecistect.omia, s6lo 5 necesitaron cole­

cistectomia, por síntomas, en un seguimiento a 18 meses, (96). 

Hay ahora considerable número de pacientes con esfinterotornio 

sin colecistectomia, que han tenido un seguimiento por má.s 

de 5 años, Entre el 10 y 20% de éstos pacientes han necesi­

t~do colecistectomía. 

En pacientes debilitados y de alto riesgo, que se 

les detectan cálculos pequeños con cístico dilatado, que fo­

cilmente pasen al conducto biliar. La esfinterotomía con 

coledocolitomía por vía endoscópica puede ser una altcrnati-

va, 

4. 

puede ser el 

titis biliar• 

el resultado 

·pancreatitis 

Pancreatitis Aguda. La papilotom!a cndosc6pico 

tratamiento de elección en pacientes con pancreo­

durante la fose aguda, En 1980 Safrani reportó 

de papilotomia temprano por vía endoscópica por 

biliar en 15 pacientes. En todos los pacientes 

disminuy6 el dolor inmediatamente después de el procedimiento. 

Rapidamente, en los siguientes dos dios, las amilasas tendie­

ron a lo normalidad en los 15 pacientes. Ninguno de ~stos 

pacientes mostraron efectos adversos o la inyccci6n de medio 
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de contraste hiperosmolar por el conducto pancreático (97). 
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BACTER!OLOG!A Y ANTIB!OT!COS EN VIAS BILIARES 

PREVALENCIA DE BACTERIAS EN BILIS NORMAL 

Es desconocido, c&mo 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 aspirada de la vesícula biliar 

de pacientes o quienes se les 

causas, en éstos pacientes se 

practic6 laparotomía por otras 

encontró que la b!l is estaba 

estéril. Pero en otro estudio de 46 pacientes, se encontró 

esteril la bilis de la vesícula biliar y en el 14% de los 

oacientes cultivos positivos para bilis extra!dn. del hígado. 

Lo que hace pensar que el hígado actúa como filtro de los 

microorganismos llevados por la porta al hígado. Estos estu­

dios no son represen to ti vos por el escaso n{1mero rJe pacientes, 

Es bien conocido que Ja bilis de pnclentes con enfer­

medad biliar, es mucho mús frecuente cultivar microorganismos 

y que la presencia de bacterias en la bilis predispone a desa­

rrollo de complicaciones sépticas en las operaciones sobre 

lo vía biliar. Las complicaciones infecciosas de la cirugía 

de el tracto biliar incluyen condiciones potencialmente fata­

les como colengitis supurativo, peritonitis, abscesos sub­

frénicos o subhepéticos y scptisémia. 
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PREPAVENCIA DE BACTERIAS EN LA BILIS DE PACIENTES CON ENFER­

MEDAD BILIAR 

meded 

50%. 

Le incidencia de bacterobilia en pacientes con enfer­

bilior, varia de acuerdo a diferentes series de 20 a 

La incidencia aumenta en pacientes con coledocolitiasis 

y obstrucci6n de el cístico (90). Operaciones de emergencia 

en pacientes con enfermedad aguda la incidencia de bacterobi­

lie peude ser de 40 a 100%. Sianesi halló que la incidencia 

de becterobilia en pacientes con colecistitis aguda varió 

con el tiempo y les condiciones de el paciente. Por ejemplo 

el 20% los pacientes operados en las 24 horas de admisión 

al hospital tenían cultivos positivos, el 70% de los operados 

después de 48 horas tenían cultivos positivos. La incidencia 

de cultivos positivos fue sólo de 8% en los pacientes operados 

8 semanas después de el ataque agudo. 

La incidencia global de bacterobilia es de el 20 

a 30%, los cambios individuales en cada paciente tienen que 

ver con le patología de base. 

En le bactcrobilio juegan un papel etiológico importan-

te, E. coli, Bacteroides, clostridum. Pueden contribuir a 

formar peidros de pigmentos de cálcio, produciendo Beta glucu­

ronidasa, desconjugando el glucurÓnido de bilirrubina y forman­

do bilirrubina no conjugada, ésta se combino con cálcio y 
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forma las piedras (92). 

En un estudio que incluye s6lo pacientes de alto 

riesgo, Pitt y col. encontraron que el 66% tenían s6lo un 

organismo en el tracto biliar (93). S6lo el 30% tenían bilis 

esteril al tiempo de la operaci6n, el 85% de la bilis recolec­

tada de los tubos de drenaje en el pos topera torio estuvo in­

fectada. Es importante reconocer que la colonizaci6n de el 

tracto biliar ocurre comunmente en pacientes con tubos de 

drenaje, cuando el tracto biliar es anastomosado el intestino, 

después de esfinterotom{a o esfinteroplastia. Por ejemplo, 

Gregg y col. demostraron que 45 pacientes tenían la bilis 

estéril antes de la esfinterotom{a, y 70% la tenían colonizada 

por microorganismos 6 a 36 meses después. En contraste nin­

RÚn paciente present6 colangitis, posiblemente por el excelen'-· 

te drenaje de bilis, La meyor!a fueron extensión directa 

de organismos de el duodeno. Sin embargo ha sido sugerido 

que le presencia de bilis infectada, predispone a la forma­

ci6n de c&lculos, por la precipitación de bilirrubinato de 

célcio, los antibióticos no son utilizables y en cambio pueden 

ser perjudiciales (93). 

TIPOS DE HICROORGANISHOS HALLADOS EN PACIENTES CON ENFERMEDAD 

BILIAR 

La mayoría de los reportes indican 'JUC la flora en-
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contrada corresponde a la de el intestino y está compuesta 

por. coliformes, estreptococo fecal y Klebsiella con baje inci­

dencia de estreptococo y organismos anaerobios como clostridio 

(93). 

En la Mayo Clinic, se hiciera~ cultivos para aerobids 

y anaerobios, el 69% tenían bacterobilia y 41% fueron ensero-

bios. Los anaerobios fueron hallados asociados· o ocl"obios. 

En s6lo dos casos os anaerobios se encontraron como únicos 

organismos infectantes (94). El más común fue bocteroidcs 

frágilis, clasificado de cuatro después de E. coli, estrepto­

coco grupo D, Klebsiella. 

Las infecciones anaerobias han sido asociados con: 

l. Múltiples operaciones en v{as biliares, frecuentemente 

con derivaciones biolodigestives ,. 

3. Alta incidencia de infecciones 

mente herida quirúrgica (95). 

2. Severa sintomatologi.a. 

postoperatorias, especial-

En general la morfolog{a hallada en 199 microorganis-

•os son: Aerobicoa 174 (84%): Gram positivos 21%,S.fecalis, 

S. beta hemolítico, 

tivos 66%: E. coli, 

Viridans, S. 

Klebsiella, 

Auereos 1 Albus; Gram Nega-

enterobacter, proteus Pseudo-

mona aeruginoso, actinobacter, serratia, aeromonss. 

Anaerobios: 25 (13%): Gram positivos 12%, clostridium 
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Welchii, estreptococo: Gram negativos: 1%: bacteroides spp. 

INCIDENCIA DE INFECCION EN HERIDAS DESPUES DE CIRUGIA BILIAR 

La verdadera incidencia de infecci6n en heridas des­

pues de operaciones electivas sin antibióticos profilácticos, 

es entre 15 y 30% (91, 96). La amplia variaci6n en los resul­

tados es la incidencia de muchos factores como, técnica qui-

rúrgice y hematoma en herida. Sin embargo otros factores 

como tipo de enfermedad biliar encontrada, contribuye decidi­

damente el riesgo de infección. La incidencia de infección 

en herida quirúrgica y septisemia en diferentes grupos, de­

muestra como hay alto riesgo de infección en ciruglns de ur­

Rencies y coledocolitiesis (96), 

En un estudio de 282 

infeccibn en herida quirúrgica 

pacientes, la 

fue de 38% y 

incidcnc la de 

la incidencia 

de septisemia fue de 16%, esto en pacientes en que se culti­

varon organismos en la bilis. En pacientes con bilis esteriol 

le diferencia fue amplie y se encontró infección en herida 

quirúrgica en el 10% y septisemie en 5%. 

Como muchas infecciones después de operaciones bilia­

res, son debidas a microornanismos de la bilis implanted.!)S 

en los tejidos, hay tres prlncipoles campos en los cuales 

se puede intentar minimizar: l. Reduciendo In cantidad de 
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el inóculo. 2. Usando t6cnica quir6rgice y hematoma en heri-

da. Sin embargo otros factores como tipo de enfermedad biliar 

encontrado, contribuye decididamente al riesgo de infección. 

La incidencia de infección en herida quirúrgico y septisemia 

en diferentes grupos, demuestra como hay alto riesgo de infec­

ción en ctrug{as de urgencia y coledocolitiasis (96). 

En un estudio de 282 pacientes, la incidencia de 

infección en herida quirúrgica fue de 38% y la incidencia 

de septiscmia 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 encontró infección en herida 

quirúrgica en el 10% y septise1nin en 5%. 

Como muchas infecciones después de operaciones bilia­

res, son debidas a microorganismos de lo bilis implantados 

en los tejidos, hay tres principales campos en los cuales 

se puede intentar minimizar: 1. Reduciendo la cantidad de 

el inóculo. 2, Usando técnica quirGrgica meticulosa. 3. 

Dando adecuada manejo antibioticoterapia. 

DETERMINACION DE EL ANTIBIOT!CO PROF!LACTICO 

El antibi6tico de elecci6n puede ser escogido en 

base a las tables de sensibilidad de acuerdo o los cultivos 

llevados a cabo en los pacientes que se les ha practicado 
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colecistectomia. Esto puede ser verdad pero, resulta que 

la sensibilidad puede variar en diferentes pacientes con la 

misma enfermedad en diferentes palses o inclusive en diferen­

tes sitios de el mismo pa:ls. Sin embargo, parece que los 

microorganismos hallados en la bilis de pacientes con enferme­

dad biliar, son mós frecuentemente sensibles o aminoglucosi­

dos tal como la gentamicina o las cefolosporinas tales como 

el cefazolin, cefamondole, cefoloridine, que otros antibi6-

ticos usados comunmente. 

Es necesario que cada hospital tenga un comité de 

antibi6ticos, con el fin de controlar la sensibilidad y coor­

dinar su uso en la enfermedad biliar. 

En general es mejor reservar para le profilaxis con 

antibibticos aquellos con menores efectos colaterales y los 

que no requieren tratamiento a largo plazo. Los antibibticos 

profilacticos han sido criticados por la posibilidad de pro­

ducir resistencias, esta objeci6n es vilida en el aspecto 

ter6rico, pero en la pr&ctica no es evidente y no se ha demos­

trado que un curso corto de antibi6ticos una, dos o tres dbsis 

promueva una emergencia de resistencia antibibtica. 

Algunos antibióticos en su presentacibn comercial 

menciona que son secretados en altas concentraciones en la 

bilis como mejor factor que alcanzar altos niveles en los 
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tejidos·. Para. investigar eSta a1tuaci6n se condujo un estudio 

randomizedo de 150.pacientes que habían sufrido cirugia biliar, 

con un antibi6tico que se e~creta enteramente por via biliar 

como es la Rifampicina, un antibi6tico que obtiene altos nive-

lee shrico!l como es la gentamicina. Los pacientes se adjudi~ 

caron a cada uno de tres grupos. Cincuenta recibieron gentami­

cina; cincuenta recibieron rifampicino y cincuenta no recibie­

ron antibióticos. En ausencia de obstruccibn le. rafampicina 

obtuvo altos niveles en bilis pero bajas concentraciones séri­

cas. Sin embargo en pacientes ictéricos. Ambos niveles séri­

cos y en bilis fueron bajos para ser de valor cerapéutico. 

En contraste la gentsmicina obtuvo altos niveles en suero 

en el 88% de los pacientes. 

La incidencia de sepsis postoperatoria no Cuc dismi­

nuida por rofamplcine, comparada con el grupo control. Sin 

embargo, niveles bajos de gentamicina en bilis se asociaran 

con reducci6n de la infec.ci6n en heridas quirúrgicas, de 22% 

a 6% y septlsemia de 14% e 2%, comparado con los controles. 

Esto parece indicar que una reducción de las complica­

ciones s'pticas después de clrugia biliar, depende más de 

los nlveles séricos de un antibiótico adecuado que de niveles 

altos en bllls de un antibibtico que no da buenos niveles 

s6rlcos (97), 
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Hay evidencie de que los antibióticos t~picos pue~en 

dar los mismos resultados Pitt y col, halló qu~ los resultados 

en cuanto a infección en herida quirúrgica eran similares 

en pacientes que recibieron antibi6ticos parenterales como 

profilaxis (penicilina-gentamicina) y los que recibieron irri­

gación de la herida con neomicina y polymixina, (98). 

CUANDO DAR EL ANT!BIOTICO 

Este pregunta ha sido objeto de múltiples investiga­

ciones. Stone y col. mostraron que le incidencia de infección 

en herida quirúrgica después de la cirugía biliar Cue de l 1% 

si no se deban antibióticos, 9% si el cefazol in se daba 4 

horas antes, cero si el ccfozolin se daba una hora antes de 

la cirug{a. Ha sido demostrado que la gentamicine guarda 

niveles tisulares altos por una a dos horas después de le 

inyecci6n intramuscular. Sin embargo pal"ece que el tiempo 

6ptimo de aplicar los antibióticos profilácticos es con la 

premediceci6n o al comenzar la inducci6n anestésica. 

Esta preguna ha sidc. raotivo de controversia. Los 

primeros estudios sobre la profilaxis daban antibi6ticos por 

5 dias, posteriormente se disminuyó a 3 y luego a uno, sin 

encontrar disminuci6n en los efectos profilácticos. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Desde junio de 1985 a Junio de 1986, se reportaron 

230 diagn6sticos de colédocolitiósis. Se descartaron 110 

por los siguientes motivos: NO estar comprobado el diagnósti-

co, no se encontraron los expedientes o datos invompletos. 

Se registraron los siguientes datos: edad 1 sexo, 

antecedentes, laboratorio, diagn6stico prcoperatorio, hallazgos 

intraopcrntorios, procedimientos qujrúrgicos realizados, com­

plicaciones, cvoluci6n. 

General 

IHSS. 

El 

de 

RESULTADOS 

estudio se 

el Hospital 

realiz6 en el DepartemC?nto de Cirugía 

General de Zona Gabriel Mancera del 

De los 12'0 casos. La distribuci6n por sexo correspon­

de a 92 mujeres y 28 hombres. t.n edad promedio fue de 40 

años. Lo distribuci6n por edades correspondio al mayor írecue~ 

cia a la de 30 - 39 años, con 23 casos y de 60 - 69 años con 

26 casos. Se observ6 ausencia de coledocolitiasis en la edad 

de 10 - 19 años y la disminuci6n notable después de los 70 

años, encontrándose solo dos cosos después de los 80 años. 

Lo sintomatolog{a cl{nica fue, ictericia en 59 casos, 
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acolia 25 casos, coluria 30. El dolor se eneontro en 106 

paicientes 83% la localización más frecuente fue en hipocón-­

drio derecho en 85 casos y 21 en epigastrio. EL signo de 

murphy estuvo presente en lS casos; intolerancia a los colocis­

toquineticos en 44 pacientes y fiebre en 21. 

En cuanto a los examencs de laboratorio: 109 pacientes 

presentaron uno hemoglobina entre 12 y 16.9 gramos. Solo 

un paciente presento hemoglobina menor 10 gramos %. 

Las bilirrubinas, 36 pacientes (30.t) e.un bilirrubina 

directa menor de uno, 59 paciente~ entre 1,0-2.9; 14 pacientes 

3.0-5.0; II pacientes conbilirrubina D. ma.yor de 5 ~g. La 

biltrrubina indirecta fue normal en 9:3 pacientes; 27 pacientes 

presentaron B.I. mayor de uno y 84 pacientes {70%) BD mayor 

de uno. 

La fosfatnsa alcalina con niveles normales de 300 

nos muestra 45 pacientes (35%) con cifras normales y 75 pacien­

tes (65%) con cifras mayores de 300. De estos 73 pacientes 

con un ranso de 300 - 1500. Solo tuvimos dos pacientes c.on 

cifra mayores de 1500. En general el 65% fue anormalmente 

alta. 

Las transaminasas se vieron medianamente elevadas, 

44 pacientes presentaron TGO, menor de 50 unidade9 • solo 7 
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pacientes presentaron TGO de mns de 200 unidades de los cuales 

las mayores fueron 552 y 442. Tenemos TGO solo levemente 

elevadas en 69 pacientes. En general teneraos 113 pacientes 

con TGO normal o levemente elevadas. La TGP, 37 opcientes 

con menos de 50 unidades. 69 pacientes solo levemente elevados, 

oscilando entre 50 - 199. En general 113 se encontraron den­

tro de lo normal o levemente elevadas. Solo 14 pacientes 

presentaron TGP mayor de 200 unidades. 

En cuanto a la Albúmina se encontró reportada en 

107 pacientes. 98 pacientes presentaron niveles de 3.0 o mayor 

y de estos 36 pacientes entre J.5 - 5.5 gram. % Las globulinos, 

102 pacientes estuvieron por encima de dos, de estos 34 con 

cifras de 3.0 o mayor. 

Le glucosa, se encontraron 86 pacientes con cifras 

dentro de lo normal. No hubo pacientes con desco•pensaciones 

graves o de dificil manejo. 

Los nivles de urea se encontraron en 89 pacientes 

dentro de la normalidad con cifras menores de 30 7 31 pacientes 

con cifras mayores de 31. 

En cuanto o la creatinina, 115 pacientes con niveles 

iguale& o menores de 1.5 mg%. Solo 5 pacientes con creatinina 

mayor de 1.S.g%. No hubo pacientes con complicaciones renales 
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que influyeran en la evoluci6n quirúrgica. 

El diagnóstico de coledocolitiasis, preoperatorio, 

se hizo en 68 pacientes que corresponde al 56.6%. En 52 pacien­

tes 43.3% se hizo diagnóstico de litÍasis vsicular sin detectaL 

se coledocolitiosis, 13 ingresaron con diagnostico de litiasis 

residual y 4 con litiasis recidivante. 

En cuanto al manejo preoperatorio se utilizaron anti-

bi·Óticos en 79 pacientes 65 .8%: Metronidazol Gentamicind 

45 (56.9%); cefalosporinos 15 pacientes (18.9%} Cloranfenicol 

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

De los auxiliares de diagnóstico el mas importante 

fue el Ultrasonido (US), el cual se reporto en 113 pacientes. 

Se hizo diagnóstico de coledocolitiasis en 12 casos, por US. 

y corresponde al ( II .6%). El US dio diagnóstico de posible 

coledocolitiosis en 9 pacientes y correspondio al B.8%. Infor-

m6 colédoco dilatado en 10 pacientes (9.8%). En total en 

31 pacientes que corresponden al 30%, el US indicó diagnós­

tico o posibilidad de coledocolitiasis. 

La cola'ngio percutansa transhepática (CPT), se tontÓ 

en 2 pacientes, siendo positivo en los dos casos para litas 

en el colédoco, uno de ellos fue lit!asis residual. 
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La cléngio IV se tom6 en 2 pacientes, siendo positiva 

para litas en el colédoco en los dos casos, uno de ellos fue 

litiasis residual. 

Colangiopencreatograf{a Retrograda endoscÓpica (ERCP), 

se tomó en 15 pacientes 12 con litiasis residual y 3 con litia­

sis recidivante, siendo positiva a 14 casos 93.3%, pare cálcu­

los en el colédoco. En un caso no se visualizo la v!a biliar. 

Colangiograf{a por Sonda En T, se tomó en 85 pacien­

rcs que se les realiz6 exploración de vias biliares y sonda 

en T (EVB-ST), por este medio se detectaron 17 casos de litio-

sis residual. Ningún paciente que se diagnóstico como normal 

o sin litas por esta v{a 1 presento litiasis residual posterior­

mente en el seguimiento, y los litas vistos en la colon:¡io­

grafío por sonda en T, se confirmaron en todos los casos con 

la extracci6n por vía endoscÓpice o por canastilla através 

de el trayecto de le sonda T. 

Hallazgos Intraoperatorios. En todos los casos hubo 

litos en el colédoco. Se describieron 7 vesículas como escle-

roatróftcas. Cinco casos de piocolédoco en los cuales uno 

no. se detecto la coladocolitiasis de primera intenci6n, sino 

posteriormente, en la colangiograf{a por sonda en T. En II 

pacientes se detecto lito enclavado en ámpula biliar. De 

estos se les realizó esfinteroplast{a a 7 y a 4 E\'B/ST. Dos 
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de estos con esfintéi-oplastia presentaron litiasis residual, 

resuelta sin problemas· por endoscopia posteriormente. De 

los 4 pacientes con Sonda T y cálculo enclavado, en un caso 

no se pudo extraer el cilculo. 

En 4 pacientes se detectaron signos de pancreatitis, 

como induraci6n de la cabeza de el pancreas, calcificaciones, 

jabones. Ninguno de estos pacientes presento complicaciones 

gr~ves. En un paciente se encentro un pdlipo cecil no obstruc­

tivo ecompafiado a la coledocolitiasis. 

En un paciente, acompañando a la ~olcdocolitiasis, 

se cncontro una Úlcera duodenal perforada y sellada, 

realizo una esfinteroplastia sin complicacionea. 

Se le 

EL COLEDOCO se encentro dentro de las siguientes 

dimenciones: Menos de 19 mm 21 casos (17.5%) en promedio 

9mm en este rango; 11 20 mm: 80 pacientes 66. 6% 1 en promedio 

15.Smm; 19 pacientes (15.8%) con colédoco mayor de 21 mm, 

en promedio 26 mm. 

En cuanto al manejo se realizaron 140 procedimientos, 

a algunos pacientes más de uno. EVB-ST en 85 casos; Coledoco-

duodenOstomia 23 pacientes~ Esfinteroplastia 10 casos~ Esfinte­

rotomia endoscÓpicn 15 casos; Extracci6n trancutansa por canas­

tillo 7 casos. 
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dnico procedimiento sin 

se obtuvo en 69 de los 85 

complic_ación 

pacientes y 

EVB-ST, más otro procedimie.nto para extraer cálculos 

de la v{a biliar, se realizo en 16 casos de los 85 que se 

les practicó EVB-ST 1 y corresponde al 18,8%, y se distribuyeron 

as!: EVB y canastillo: 6 pacientes; EVB y Extraccibn endoscopi­

catransduodenal: 7 pacientes; EVB/ST y coledocoduodenostomia; 

2 casos; EVB-ST y csfinteroplnstia: un caso. 

Otros pacientes con dos procedimientos fueron: Esfin­

teroplnstia y extrnccibn en dosc&pica transduodenal: 3 pacien­

tes; Esfinteroplnstia y extracci6n por canastilla: un paciente, 

Para un total de 20 pacientes con dos procedimientos, 

Un paciente necesitó tres procedimientos para la 

solución de su problema de coledocolitiasis, estos fueron: 

EVB-ST, Extracci6n endoscópica transduodenal y csfinteroplas­

tia. 

Otros procedimientos endoscC:picos se realizaron des­

pues de colccistectomia simple en tres pacientes por litiasis 

residual. 
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COMPLICACIONES 

Con el manej~ dado, 80 pacientes (66.6%) no presenta-

ron complicaciones referentes a lo v{o biliar. Las complico-

ciones referentes a la v!a biliar, se presentaron en 40 pacien­

tes (33,4%), distribuidos asi: 

Litiasis residual 31 pacientes (25.8%) 

Litiasis recidivante: 5 pacientes (4.1%) 

Diliperitoneo: uno por lito residual 

Fístula Biliar: Dos, por manipulaci6n con constilla 

uno, y otro por dehiscencia de lo coledocotomia, en un paciente 

con lito enclavado en ámpulo que no se pudo extraer en la 

cirugía, 

Abscesos colongioleres en un paciente. 

De los 31 pacientes que presentaron litiasis residual 

17 hablan sido sometidos a EVB-ST y corresponde al 54.8% de 

lo litiasis residual; 10 pacientes habion sido sometidos 

acolecistectomio simple y corresponde a 32 .3% de la litiasis 

residual; 4 pacientes habian sido sometidos a esfinteroplastio 

y corresponde a 1.12.7% por ciento, de la litiosis residual. 

Los pacientes con litiasis recidivante, que fueron 
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5; Uno de ellos ameritó tres procedimientos para extracci6n 

de cálculos, inicialmente EVB-ST, luego extracci6n endocópica 

Y por Último coledocoduodenostomia; tres pacientes con antece­

dentes de colecistectomia simple, uno con antecedente de cole-

cistectomia y EVB. A cuatro de estos pacientes con litiasis 

recidivante se les realizo coledocoduodenostomia y a uno extra~ 

ción endoscópica. 

Otras complicaciones no biliares, fueron infecci6n 

en herida quirúrgica en 4 pacientes y corresponde al J.3% 

del total de los pacientes. De los 79 pacientes en que se 

utilizaron antibióticos y preoperatÓrios, hubo 2 con infecci6n 

en herida quirurgica y corresponde al 2 .4% de los pacientes 

con profilaxis antibiotica. No se utilizaron antibioticos 

en 41 pacientes, a este grupo correspondieron 2 casos de infre~ 

ci6n en herida quirurgica, y es el 4.8% de los pacientes sin 

antibioticos. 

Otras infecciones fueron neumonía en tres casos; 

en caso de absceso colengioler. Otras complicaciones menos 

es: pancreatitis edematosa en 2 pacientes~ En los pacientes 

con extrecci6n endoscopica y por canastilla, las fistulas 

biliares ye mencionadas. con buena evoluci6n. 

El manejo de las complicaciones fue asi: 
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Litiasis Residual: Endoscopia transduodenoscópica: 

13 pacientes; Extracción por canastilla e través de el trayecto 

de la aonda-T 7 pacientes; Esfinteroplastio dos pacientes; 

Coledocoduodenostomie: 3 pacientes¡ EVB-ST; 6 pacientes, para 

un total de 31 pacientes. 

Las fistulas biliares no ameritaron tratamiento qu!ruL 

gico. 

La litiasis recidivante se manejo con coledocoduodenoJ! 

tomia 4 casos y uno con extracci6n endosc6pice transduodenal. 
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DISCUSION 

La frecuencia de coledocolitiesis es dificil de deter­

minar, dado que no es fecil establecer en algunas ocasiones 

su presencia en los conductos biliares, pues muchos de ellos 

pasan inadvertidos sin nunca dar sintomatologia. A pesar 

de estas dificultades exite uniformidad razonable en las cifres 

publicadas y supone esperar que cálculos en el cóledoco se 

presentan aproximadamente en el 15% de los pacientes sometidos 

a colecistectomia por litiasis vesicularª 

En nuestro estudio desafortunadamente por deficiencias 

en la consignact6n de la informaci6n o el archivo de los expe­

dientes, no se pudieron in.cluir todos los cosos que te6ricamen­

te figuran con diogn6stico de coledocolitiasis y compararlos 

con el número de colccistectomias realizados en el mismo perio­

do. 

La distribuci6n por edad llama la 

Hay dos grupos 

entre 30 39 

atención que el 

de edad con mayor 

años con 19.1% y 

promedio fue de 40 años. 

frecuencia, la comprendido 

la comprendida entre 60 

i•portante el hecho de 

69 años con 23%. Sin embargo, es 

que la coledocolitiasis en nuestros 

pacientes 

39 años. 

se presento en un 30.8 

Esto tiene que ver con 

por ciento en menores de 

el bajo promedio de edad 
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de nuestros pacientes. 

1 Harvard en 1970, observo que la coledocolitiasis 

aumente con la edad y presento, en menores de 40 años un 6.5%; 

entre 70 - 80 años, 42%; en mayores de BO años 50%. Lo cual 

no esta descuerdo con nuestros halla~gos. 

Herver - Jensen en 1985, en un estudio de 457 pacien­

tes, prospectivo definio 11 criterios de posible coledocoli­

tiasis: l. Ictericia, 2. Coluria y/o Acolin. 3. Pancreatitis, 

4. Fiebre, 5. Col~doco mayor de 10 mm, 6. Cálculo en colido­

co, 7. Fosfatasa alcalina mayor de 250 U/lit, B. Bilirrubina 

mayor de 25 mg., 9. ColJdoco mayor de 10-12 mm; 10, Cístico 

mayor de 4-5 mm. 11, C&lculo palpable. 

En nuestros pacientes el síntoma clínico más !recuente 

fue el dolor el cual se presento' en el BB.3%, siendo más 

frecuente en el hipocondrio derecho. Los signos . de oclusi6n 

coluria, acolia, fiebre, fueron, ictericia, 

se present6 en 49%. Esto esta descuerdo con 

La ictericia 

varios autores 

que afirman que, el cuadro de coledocolitiasis en algún momento 

de origen a dolor alto en epigastrio ·a hipocondrio derecho. 

French y Robb, en 1963 hicieron un relato de el síntoma dolor 

y lo describieron como comunmente en epigastrio y subcostal 

derecho pero también por lo general irradiado por debajo de 

el reborde coetal izquierdo y polo inferior de la escápula 
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derecha (7 5). 

En los pacientes con obstrucci6n biliar por cálculos, 

hay antecedentes o colecistitis calculosa, como ocurrio en 

todos nuestros pacientes. La ictericia puede no presentarse 

por que la obstrucci6n por lo general es parcial. (75) 

Rubin y Beal en 1983, en un estudio 60 pacientes, 

demostraron que 83.3% presentaron dolor; 50% ictericia; 22% 

fiebre;. Este estudio coincide con nuestros hallazgos de 

83.3% de dolor; 49% de ictericia; 17.5% de fiebre. (99) 

Las pruebas de laboratorio en coledocolitiasis pueden 

ser desde normales hasta muy alteradas. (69) 

Los estudios de las vías biliares ·se han perfecciona­

do en los ultimas 10 años. 

Hace unos 15 años, se daba gran importancia a diferen­

ciar entre ictericia m&dica J quirúrgica por evoluci6n clínica 

y de laboratorio. Amenudo los datos y las opiniones estaban 

plagadas de erroeres. Los pacientes debian per•anecer hasta 

mas de 10 dias esperando un diagn6stico. (100). En la actuali­

dad los examenea de laboratorio nos dan un enfoque general 

de el origen de la ictericia en algunas ocasiones, pero el 

diagnostico definitivo se determina por otros medios. 
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En nuestros los resultados de laboratorio 

se encuentran dentro 

pacientes 

de los limites encontrados por otros 

la bilirrubine directo autores. (74) Encontremos que el 70% 

fue mayor de 1.0 mg% y en un 30% los niveles de 80 estuvieron 

dentro de lo normal. 

La coledocolitiesis produce comunmente una elevaci6n 

de le fosfetasa alcalina en el suero (72). El aumento puede 

ser trans'itorio si la oclusi6n es transitoria por este motivo, 

posiblmente en centramos un 35% de pacientes con fosfatasa 

alcalino normal. Con un 65% de pacientes con FA alta, la 

podemos tomar como de alta sospecha de obstrucci6n biliar. 

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

en trenseminesas y bilirrubinos, ( 101 - 1020 

Les trensaminasas son usualmente elevadas en colédoco-

litiasis. La TGP y TGO generalf luctuan entre 200 - 500 unida-

des (103) y por tener una vida media de pocas horas pueden 

tener une elevaci6n transitoria en algunos casos. En nuestros 

pacientes la TGO, fue normal o levemente elevada en el 94% 

de los casos. Estando de acuerdo con lo informado en la lite­

ratura y la afirmacibn de que: Horcados y más prolongados 

niveles de transaminases, son mas caracteristicos de hepatitis 

viral. (103) 

Las pruebas de funci6n renal, el 95% dentro de lo 
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normal, esto como reflejo de el bajo promedio de edad y la 

mayoria de ellos sin enfermedades graves sobre agregadas. 

El diagnóstico preoperatorio de un ~álculo en el 

coládoco, en ocasiones es bastante claro sobre bases clínicas. 

Los estudios bioquímicos, radiológicos y con imágenes son 

necesarios básicamente pera confirmar el diagn6stico. Sin 

.embargo, en algunos casos puede ser dificil a pesar de todos 

los estudios posible. 

Una extensa evaluación radiol6gica, rara vez esta 

indicacada preoperatoriamente. 

El diagnóstico de coledocolitiasis es hecho durante 

la operaci6n. David y col (102), creen que los indicadores 

preoperatorios de coledocolitiasis, mejor que extensos estu­

dios, deben poner en alerto al cirujano a realizar una volora­

ci6n exacto y completa de la v!o biliar. 

Este afirmaciones eston de acuerdo con nuestros halla.!_ 

gos, donde encontramos es diagnostico preoperatorio de litas 

en la v{a biliar de 56.6% incluyendo todas las formas de diag-

nostico preoperatorio en nuestras monos. Llama la atenci6n 

que en el 43.3% se hizo diagnóstico de litiasis vesicular 

sin detectar la coledocolitiasts, siendo diagnosticado la 

litiasis en colédoco durante el transoperatorio o posteriormen-
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ta =~mo litiasis revidual. Esto tiene que ver con los auxilia­

res de diagnóstico preoperatorio, el mes o nuestra disposición 

el US. El US detecto litas en el 11.6% de los pacientes y 

dio indicios de coledocolitiasis en 18.6%. Es de tener en 

cuenta. 

El US, no es una técnica adecuada paro identificar 

cálculos en el colédoco, aunque aveces se pueden identificar 

con el. Algunos investigadores han indicado un bajo Índice 

de detecci6n de ca'lculos. Cronan y co. ) , estudiaron 

87 pacientes en forme prospectiva, paro definir la presencia 

o ausencia de coledocolitiosis antes de lo operaci6n, todos 

tuvieron cálculos, pero solo en el 13% el US los detectó. 

Laing y Jeffrey (104}, estudiaron 53 pacientes con cálculos 

en el coledoco o el cuello de lo vhsicula 1 se detectaron c~lcu­

los en 30%. Cronan y col advirtieron que el factor limitante 

ero le presencia de un cole'doco de calibre normal, lo cual 

dificultaba la definici6n sonográfica de un cálculo. Grasa 

y col nformaron 25% de detecci6n de cálculos en el colédoco. 

La CPRE, se utilizó en 15 pacientes, poro el diagnósti-

ca de litiasis residual y rccidivnntc 1 no UJI 

estudio rutinario preoperatorio. Solo en un paciente no 

se visualizó lo vía biliar. E nuestro estudio aunque solo 

incluye 15 casos, dio un 93% de positividad poro la detecci6n 

de litas en colédoco. Esto está de acuerdo con la litcratu-



157 

ra, que en su mayoria estón de acuerdo, en que en buenas monos 

la CPRE tiene tosas de éxitos, en el 90 - 95% de los casos. 

Sin embargo muchos centros las tasas son mucho menores, cerca­

nas al 65%, (106-107-JOB). 

La colangiogratia por sondaT, {ue valioso para el 

diagnóstico de litiasis residual en los casos en que se dej~ 

este sistema de drenaje. Se tomó en 85 pacientes y nos sirvio 

para detectar 17 casos de litiasis residual, que de otro formo 

se hubieran tenido que someter a otros procedimientos diagnós­

ticos con mayor morbilidad como la ERCP y la CTHP. 

El tubo en T cumple tres importantes funciones; I. 

Proporciona drenaje seguro y cerrado en caso de que hubiera 

una obstrucci6n distal, sea por edema, c~lculo coigulo, etc.: 

2. Permite evaluar si le extraccibn de cilculos fue completa 

y proporciona un elemento de control postoperatorio. En la 

mayoria de nuestros pacientes este fue el elemento que se 

tomo cncuenta para darlos de alta en la consulta externa. 

3. El tubo en T proporciona una vía para al extracción no 

operatoria, si hay litiasis residual. (109) 

La colangiog~aíia transhepática 

se utilizo solo en dos pacientes, con 

sin complicaciones. Esto besicamente por 

que hay en el servicio de obtener una ERCP. 

percutánea (CTHP), 

buenos resultados y 

la 111ayor facilidad 
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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 instituci6n. La CTHP puede hacerse con relativa facilidad 

en casi todos loa departamentos de radiología. Es mucho mas 

fácil visualizar los conductos y el coledoco dilatado, en 

un estudio el índice de buenos resultados fue de el 95%· (110). 

En promedio el 60% de los conductos no dilatados se visualizan. 

(110). Algunos investigadores señalan mínima o nula diferencia 

en el Índic de buenos resultados, pero puede ser muy grande 

el número de introducciones necesarias para visualizar los 

conductos no dilatados. 

El hallazgo transoperatorio más constante junto con 

la coledocolitiasis, fue la dilotaci6n de el colédoco y fue 

j.unto con la presencia de ictericia lo que indujo a la explora­

ción de vía biliar en 52 pacientes que se les diagnóstico 

CCL solamente sin coledocolitiasis. En nuestro estudio el 

66% de los pacientes presentaron un diámetro de colédoco con 

promedio de 15.3 mm. Los pacientes que posteriormente se 

les encontro liciasis residual el diámetro promedio de coledo­

co fue 13.3 mm y fue menor que el diámetro promedio de los 

que no presentaron· litiasi residual que fue de 14 mm. 

La medida de el colédoco usualmente es di f!l·il de 

evaluar en presencia de proceso agudo, yaque la inflamación 

hace problemática la visualización. Huchos pacientes que 



159 

tienen un colédoco dilatado, no tienen coledocolitiesis y 

a su vez muchos pacientes con litas en el colédoco no tienen 

dilataci6n de. la vla biliar. Nuestros pacientes 17 .5% tuv!e-

ron un d{ametro de col6doco menor de 10 mm. 

cientes el colédoco dilatado sigue siendo un 

de coledocolitiasis. 

En nuestros pa­

fuerte indicio 

En cuanto al manejo de coladocolitfasis 1 el procedi­

miento que más se practic6 fue la EVB-ST y se realizó en 85 

pacientes. El l&.8% de estos necesitaron otro procedimien­

to para retirar :Litiasis residual. En 1973, Saharia y col. 

hollaron una inidencia de el 18% de litiasis residual en pacie~ 

tes sometidos a iBV-ST por cálculos coledocianos primarios. 

La incidencia aceptada en general de c&lculos residuales des­

pues de una exploración coledocina positiva es de 7 10%; 

luego de une exp~oración negtiva de 2 - 3%. 

tes todos tuvieron exploración positiva 

con piocolédoco. Llama la atenct6n el 

litas residuales encontrados en nuestros 

de exploraci6n de v{as biliar.es y sonda T. 

En nuestros pacie.n. 

a excepci6n de uno 

alto porcentaje de 

pacientes después 

Esto es explicable 

por que no se toma colangiografia post-exploratoria por sonda­

T en la gran mayoría de los pacientes o por lo menos éste 

dato no se enc.uentra ~eportado en. la gran· mayoría de los expe­

dientes. 

El 16.6% de nuestros pacientes necesitaron dos proce-
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dimiento para extraer cálculos de la vía biliar. En EEUU, 

cerca de el 1% de los pacientes necesitaron un segundo proce­

dimiento sobre la vía biliar paro extraer litos despu~s de 

CCT Y 2% requirieron dos o tres procedimientos adicionales 

para retirar cálculos de le vía biliar. Esta alfo porcentaje 

de procedimientos adicionales son causados tambihn por la 

falta de una mejor valoraci6n postexploratoria de los conduc­

tos biliares. 

La coledocoduodenostomia fue el procedimiento deri~a-

tivo que más se realizó y se practicó en 23 casos. Llama 

la atenci6n que no present¿ complicaciones posoperotorias 

y estos pacientes no presentaron litiasis residual. Estos 

hallazgos están de acuerdo con la moyoria de los autores que 

afirman que una coeldocoduodenostomia bien indicada y tecnica­

mente bien hecho no debe requerir reoperaciones por litiasis 

residual. (86). No se presentó mortalidad• ni C(l)ingitis ni 

síndrome de su•idero. En un estudio realizado de J 969-82 

se mostró una ta&a de mortalidad de J .8% y una incidencia 

de colangitis de 0.9%. (86) 

El otro procedimiento derivativo que se realizó fue 

la. esfinteroplaatia transduodenal. En este punto llama la 

atenci6n que 4 pacientes presentaron litiosJs residual y requi­

rieron un nuevo ¡.irocedimiento para extraer el cálculo (tres 

por endoscopia y uno por canastilla). Es de esperarse que 
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una esfinteroplastia bien realizada, con una boca hancha cual­

quier lito debe bajar y pasar a duodeno (86). En nuestros 

pacientes requirie~on extracci6n y se les realizó ampliación 

de la boca por vía endoscópica. Por lo anterior posiblemente 

la boca de drenaje no se dejo lo suficientemente amplia para 

garantizar un buen funcionamien.to. E·sta diferencia en el éxito 

de la coledocoduodeno y la esfinteroplast!a puede deberse 

a la mayor experiencia de los cirujanos del servicio en la 

realización de la coledocoduodenostomia. No hubo mortalidad 

en este procedimiento. 

Thomas y Col. (75), dieron una mortalidad para la 

esfinteropleatie de· 7% mayor que para lo coledocoduodensotomia 

que fue de 3% y llegaron a la conclusi6n de que debe hacerse 

una coledocoduoJenostomia siempre y cuando sea tecnicamente 

posible. La esfinteroplastia debe reservarse para obstrucci6n 

distal benign& o célculo enclavado en un·coledoco no dilatado. 

Siete de las esfinteroplast:las en nuestros pacientes fueron 

por cálculo enclavado en ámpula. 

La extracci6n ~or vía endoscópica en nuestros pacien­

tes fue exitosa y tiin complicaciones mayores. Sin embargo 

el procedimiento no carece de complicaciones y estas pueden 

ser graves. SafranJ en 1978, publico una serie de 3853 pacien­

tes recopilado de 15 instituciones que fueron· sometidas a 

extracci6n endoscópica. 
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En el 9.5% no se pudo extraer el cálculo, esta tasa 
: . 

de cálculo residual está cercana a ..... la cirugía abierta. Se 

presentaron complicacibn e importantes, en el 7%, fue precise 

cirugia urgente en el 2 - 3% y lo mortalidad alcanzó 1.4%. 

Las tasas de morLalidad no son desestimablcs, pero resultan 

menores que para la reexploración abierta. 

La complicación m~s importante fue la litiasis resi­

dual la cual se presentó en 31 pacientes que corresponde a 

25.8% del total. Esta es una taso bastante alta si tenemos 

encuenta que los informadas por los diferentes autores por 

CCT y EVB o sin ella, varian de 1 - 10%, con un promedio de 

5%, (75). Es de tener en cuenta que 54.8% de los pacientes 

con litiasis residual hablan sido sometidos a EVB ST • lo 

cual nos puede t.1dicar que muchos pacientes que solo se les 

exploró y se aplicó la sondas T 1 podrian haber sido candidatos 

a coledocoduodcnostomia. Respecto a la litiasis recidivante, 

que se presento en 5 pacientes, 4.1% se trataron con· buenos 

resultados con coledocoduodenostomia y endoscopia. 

La frecuencia de litiasis recidivante varia de acuer-

do con los criterios de el aUtor. Saharia. usando criterios 

extrictos: ~!nimo 2 años de cualquier cirug!a cálculos blandos 

o arenilla, hall6 30 cálculos en 785 pacientes (4%). Madeen. 

con criterio de cálculo blando, hallaron 54.5% de cálculos 

coledocoianos primarios. Los autores estén de acuerdo en 
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que el tratamietito debe ser con una coledocoduodensotomia ~ 

En esta formo se 111anejaron 4 de los S pacientes sin complica­

ciones. 

La complicaciSn no biliar más importante {ue la infec­

ci6n en herida quirúrgica en el 3.3% de el total de los pacien­

tes. En los paci;!ntes que se utilizó antibiótico proíila'ctico 

fueron 79 hubo un 2.5'% de 1nfecci6n de la herida quirúrgica 

y en 41 pacientes que no se utilizó profilaxis la in[ccci6n 

en herida quirúrgica fue de 4.8%. 

La incid~ncin de jnfec:ción en herida quirurgica des­

pues de operaciones electivas sin profilaxis es de entre el 

15 - 30% (91-96). 

Stubbs (75), observó unn incidencia de inft'ección 

en la incisione& de 15% en CCT sola, 30% cuando se exploraba 

el colédoco antes de introducir la profilaxis de rutina. 

Con antibiÓtictos profilácticos lus cifras disminuyeron a 3.6 

y 3.4% respectivamente, Cifras que están de acuerdo con les 

encontradas en nuestro pacientes con profilaxis antibiótica. 
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CONCLUSIONES 

L~ principal prueba de laboratorio 

una alta sospecha de obstrucción biliar 

alcalina. 

que nos puede 

es la fofatasa 

El ultrasonido 110 es uno gran ayuda en el diagn&stico 

preoperatorio Je coledoco litiasis, encuanto A la visualizoci6n 

de el cálculo en la v!a biliar. Sin embargo puede dar en 

ocasiones indi~ios de obstrucci6n biliar por la presencia 

de dilatación de los conductos biliates. Por ser un procedi­

miento no invaslvo y que se encuentra facilmente a nuestra 

disposición debe ser rutinaC'iemente utilizado en la evaluación 

preopcratoria de nuestros pacientes. 

La historia clínica, y los hallazgos intraoperatorios, 

deben poner en alerta al cirujano para que realice una comple­

ta exploraci6n de las vías biliares. 

La litiasis residual es la principal complicacibn 

y en nuestro hos¡.ital el porcentaje es alto. Para disminuir 

la tasa de esta complicaci6n es conveniente hacer una mejor 

rutinaria y evaluación precxploratoria J postexploratoria. 

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

La mortalidad en la coledocolitisis es bajo. Esto 

se logra con un diagnóstico rápido, un procedimiento bien 

indicado y tenicamcnte bien hecho. 
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