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ABSTRACT 

Prevelenc• of qallston• disease (GD) in M•xico vas 

investiqated studyinq a sample of total of 21, 446 necropsies 

performed durinq a 35-year period (1953-1988); for each decade, 

1000 necropsy cases vare randomly selected. 

Th• cruda prevalence of GD was U.3%, 8,5\ for males, and 

20.4\ for tamales, with an aqe-standarized prevalence of 5.5\ and 

16.2\ respectively. A siqnificant increase in the prevalence of 

GD in the eiqhties (15.8%) was observad when compared with the 

fifties (12.2%), p <o.os, this study shows that GD is common in 

Mexico and that its frequency is probably increasinq. 



I.- INTRODUCCION 

1. Aspectos históricos, 

La historia de los cálculos biliares (Ce) / es tan vieja 

como la humanidad. Alejandro de Tralians (400 d.o.) tu• •l 

primero en citar la existencia de ce en el hiqado de bueyas. 

Rolleston y McNee atribuyen la primera observación de ce en el 

hombre a Gentille de Foliqno de Padua (muerto en 1348), aunque 

seq6n Thudichur en los escritos de Sylvatiens aparece una 

descripción de los ce en el año de 1314. Womack y cols. indican 

que Ruffer afirmaba que le habían mostrado una vesicula biliar 

(Ve) que contenía ce en una momia eqipcia del Valle del Nilo que 

databa de aproximadamente de la XXI dinastía (hacia el año 1000 

a.c.). seqún Hoppe-Syler, la primera persona que se interesó por 

el oriqen de los ce fue Paracelso en 1500, quien propuso la 

teoría de que ciertas alteraciones químicas del cuerpo iniciaban 

la precipitación de las impurezas en los conductos biliares, Se 

afirma que en 1565 Kentman, había atribuido los ce a la 

combustión de la bilis, basandose en la teoría de que el "calor 

del hiqado 11 hacia arder la bilis (56), 

A mediados del siqlo pasado Metchel ven Hemsbach propuso la 

teoría de que la formación de ce se debía a estasis en la ve. La 

teoría de que los CB se forman por "catarro mucoso" de la VB fuá 

adelantada por Naunyn, quien observó que las infecciones 

colanqiticas y colecistiticas se relacionaban a CB, 

En 1909 Aschoff estableció una distinción patolóqica y 

anatómica entre los ce de oriqen inflamatorio de aquellos que 

tuvieran su oriqen por "influenza" o la estasis, Los ce de 
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colesterol (C) fueron considerados de oriqen no inflamatorio y su 

formación atribuida a trastornos en el metabolismo del c, rué 

Lichtwitz el primero en proponer la teoría coloide-químico en la 

formación de los ce (56), 

En 1968, Franz Inqlefinger preguntó en una editorial 

aparecido en el New England Journal of Medicine: ¿porqué los ce 

no constituyen una linea de primera en investigación siendo un 

padecimiento tan frecuente? (30). En ese mismo año Admirand y 

Small, introdujeron el término de "bilis litogénica11 como 

precursora de los ce (2). Desde esa fecha las contribuciones de 

las ciencias básicas y aplicadas al campo fascinante de la 

litiasis biliar han sido numerosas. 

2. Epidemiologia 

Los orígenes de la epidemiología se remontan a los 

primeros estudios realizados por el hombre de los brotes de 

enfermedades contagiosas o epidemias. Asimismo, y como resultado 

de la creciente importancia de las enfermedades crónicas, la 

epidemiología ha visto ampliada su área de interés. 

El primer paso esencial en el estudio de una enfermedad 

particular es el describir con exactitud su ocurrencia en la 

población. Esta descripción requiere que la enfermedad especifica 

pueda ser reconocida con razonable certeza. La información básica 

sobre la ocurrencia de la enfermedad que debe ser recolectada 

para cada paciente, se refiere al tiempo (dia, mes, 

estación/año), lugar (pais, subdivisiones políticas, 

residencia: urbana o rural) y varios atributos personales 

(edad,sexo,raza o grupo étnico), cierta información deseable, que 
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solo puad11 obt11n11rs11 ot111Uil!lt11 •l astudio intensivo de paci,.nte" 

salac~-:icnados, incluye di.ltos sobr• el nivttl dtt aducac-ión, l~ 

oc:upación al nivel d9 inqreso económico, al contacto con p.:¡~sonas 

sútila-~enta en.far.'lla.:1, v~ios 11sp1:1ctos dt1l ~i~nt1t ~tiin11~&l o 

ccmunal,hál>itcs dieteticcs y actividades no usu011 .. s reci .. nt'""· 81 

analisis cuidadoso de tal infol:'llotción en pacientes con respecto " 

la población a la qu'" otllcs Fe:ten,.cen, revelotrii lo" patron<ts 

q'"n•rUes d• ocurrencia de 101 enfitrmedad y p<trDlitiril reconoc'"r 

los grupos que tienen maycr riesgo de adquiri: la enfer.,edad. tas 

pistas sobr• los fotctores causales (etiológicos) de un" 

enfermedad particular pueden deducirsil por analogi"~ oon 

enfermedades conocidas que poseen patrones de ocurrenoi11 

similares, O por el reconocimiento de f'1ctores que COlllUnlllillltit 

afectan a los miembros de los grupos con alto riilsgo. Estas 

asociaciones dan las b.ises para la hipótesis de un" intluenoi11 

causal. Las hipótesis son probadas mediant" estudios controlados 

de tipo observacional o experimental. Para los primeros, pu•den 

emplearse dos enfoques analíticos 

retrolectivo y prolectivo. 

Finalmente, la epidemiolo9ia 

bisicamentil dif11r11ntes1 

también 

cotidianos cuando aplica el conocimiento 

asuma pap•lils 

existant• a la 

prevención de la enfermedad y a la investigación de la aparición 

de la misma. 

De acuerdo a los datos arriba mencionados, debo decir CJlle en 

México hoy en dia alin se desconoce mucha de la inrormación básica 

epidemiolóqica de la litiasis biliar (LO). Sin embargo, en otros 

paises en los liltimos años •• han reali•ado 
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numerosos trabajos de ésta indole, lo que en parte se debe al 

desarrollo de nuevas técnicas para su estudio, como la 

ultrasonoqrafia, el ensayo de métodos terapéuticos no 

quirúrqicos, tales como los ácidos biliares (quenodesoxicólico y 

ursodesoxicólico) , solventes orqánicos (metil-terbutil-éter) y 

litotripsia con ondas de choque extracorpóreas. Estos estudios 

han permitido conocer la prevalencia de esta enfermedad en dichos 

paises. Asimismo se ha reconocido a qrupos étnicos 

particularmente susceptibles a éste padecimiento como son los 

indios de Norteamérica (Chipewas, Navajos y Pimas). otros 

estudios en éste campo, también han especulado sobre los posibles 

factores de riesqo para el desarrollo de LB, como son la dieta, 

el uso de anticonceptivos orales, la raza y la herencia. 

Considero que los estudios epidemiolóqicos, son de qran 

importancia, no solo por brindarnos la información ya comentada 

sino porque en la práctica médica, éste conocimiento nos ayuda a 

tomar desiciones tan importantes como: cúando suqerir una 

colecistectomia, tratamiento médico con ácidos biliares (AB) o 

litotripsia que indudablemente beneficiarán a nuestros pacientes. 

Métodos de Estudio: 

Al iqual que las enfermedades maliqnas, la LB se detecta en 

muy pocos casos durante la vida, Los casos sintcmllticos aon 

menores al 30%, mientras que los casos asintomáticos van del 'º 
al 80% (97) y por lo tanto la prevalencia en este padecimiento no 

puede deducirse a partir de sus manifestaciones clínicas. sin 

embarqo, a pesar de esto, los reqistros de cirugías pueden ser 

utilizados para detectar cambios en la incidencia de esta 
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enfermedad, 

Quizás la manera ideal para determinar la presencie d la LB 

es a través de estudios ultrasonoqráficos en una muestra de la 

población seleccionada al azar. El principal problema para 

realizar estos estudios en países pobres es su elevado costo, una 

alternativa es •l uso de la información derivada da material de 

autopsia. Estos estudios permiten conocer la prevalencia de LB an 

la población qanaral y las cifras obtenidas puedan ser comparadas 

con las da otras poblaciones, después da habar sido 

estandarizadas. 

Determinantes de la distribución ~ LB en ~ población. 

Edad: 

La LB se ha documentado en todos los qrupos etarios, desda 

al feto hasta edades sumamente avanzadas (56,97). sin embarqo, la 

prevalencia de LB aumenta a medida que progresa la edad. Alqunos 

investiqadores han calculado que el incremento en la prevalencia 

de LB es proqrasivo en hombres. En la mujeres alcanza un pico en 

la década de los 40 (89). Las décadas en las qua más 

frecuentemente se diaqnostiean clínicamente los CB o sa realizan 

más colecistectomías son sexta y séptima respectivamente. 

Distintos factores se han responsabilizado de éstos 

hallazqos (56), tales como: 1) estasis vesicular, la cual está 

favorecida por la disminución en la inqesta de alimentos,la vida 

sedentaria disminución de la función motora de la VB o una 

reducción en la producción de colecistoquinina, 2) mayor 

viscocidad de la bilis vesicular que tiende a modificar las 

estructuras de un estado coloidal-sol hacia otras da tipo qel, 3) 
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población sueca (126). Por al contrario, en un ••tudio 

prosp,ctivo da 17 ,ooo mujeres inqlesas jóvan•• •• encontró una 

relación inversa aunque no siqnificativa, entra clase social a 

incidencia da colacistectomías (66). Asimismo, Diehl et al (27) 

han informado da una prevalencia eleva4a de LB en la población 

hispanoparlanta pobre que radica en los Estados unido• da 

Norteamérica. 

l!llll... 

carbohidratos: 

En la dieta contempóranea los carbohidratos aportan del 20 

al 50 por ciento del valor enerqético. El consumo da 

carbohidratos por persona durante los últimos años ha aumentado 

considerablemente en las sociedades occidentales, se estima que 

actualmente se consumen 50 Kq da azúcar por persona (125), 

En relación con la litoqénesis, los tres componente• de la 

bilis parecen afectarse como consecuencia de un consumo excesivo 

de carbohidratos. La síntesis hepática de c aumenta con un 

incremento correspondiente en la excreción biliar. La circulación 

enterohepática de ácidos biliares se reduce y la síntesis da 

fosfolipidos por el hiqado de abate (11). Estas alteraciones 

facilitan la formación da bilis litoqénica, 

Dieta alta en calorias: 

se ha demostrado qua los sujetos con CD muestran un consumo 

calórico mucho más elevado qua las paraonH sin litiHb. La 

inqeata da asta tipo de diatH promueva la formación da CB a 

travéB da incrementar la producción y HCración da C hepático 

(11). 
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Diete beja en calories: 

Las dietas bajas en calorias también favorecen la formación 

de bilis litoqénica, sobre todo en aquellos individuos que se 

1omatan a dietas raductivas, En la obesidad, la bilis se 

enouantra sobresaturada debido a una elevada síntesis de c. 

Durante la restricción calórica y pérdida de paso los porcentajes 

de secreción de todos los lípidos biliares disminuyan y al 11pool11 

de AB se reduce, En alqunos sujetos la secreción de estos ácidos 

1e reduce més qui la de e, lo que d1 como resultado un aumento en 

el índice de saturación da la bilis. La falta de una disminución 

porcentual en la secreción de e podría deberse a un aumento de 

la excreción de e a la bilis, secundario a la movilización del 

tejido adiposo durante la pérdida de peso, A medida de que el 

peso se estabiliza a un nivel menor, los AD vuelven a limites 

normales y la secreción da e también se reduce, lo qua resulta en 

una bilis menos litoqénica (16). 

Dieta alta an colesterol: 

El e que se absorbe del intestino, contribuya junto con el e 

sintetizado endóqenamente a formar el e biliar. Las dietas ricas 

en e incrementan su contenido en la bilis y por lo tanto aumentan 

el índice de saturación (11,62). El mecanismo propuesto para este 

efecto es el si;uiente1 a diferencia de lo que ocurre en. otras 

especies, en el hombre la absorción de un exceso de e de oriqen 

dietético no incrementa el índice de conversión de e en AD y su 

exceso ea reexcretado a la bili• (61). 

Dieta con qra1aa polin1aturadaa1 

El contenido da qra1a en la dieta ha aido conliderado 
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cSeterminente en l• fol'lllacion 4• ce. Malhotra (77) en la India 

resaltó qua los habitantes mas afectados por LB consumen una 

dieta mas rica en grasa saturada y en acicSos grasos 4• cadena 

corta. En contra cSe esto pueda esgrimirse que en los esquimales, 

cuya dieta es rica en grasa, los CB cSe e son execepcionalas (62). 

Es probable que la acción litogénica 4e las grasas en la 4iata, 

si es que existe, sea indirecto. su efecto pocSria explicarse a 

través cSe un incremento en la absorción intestinal cSe e, ya que 

estos lipicSos proveen los ácidos grasos necesarios para la 

estarificación cSel e, paso previo para su incorporación en 

quilomicrones. AcSam•s, las grasas son capaces cSe modificar la 

motilicSacS y el contenido bacteriano 4el tubo digestivo, lo que 

quizas influya en la litogénesis. 

Dieta rica en fibra: 

Normalmente la fibra cSe la dieta procede cSe los vegetales; la 

cual est• constituida por celulosa a su vez formada cSe pentosas, 

hemicelulosas, lignina y pectina. Las dietas contempor•neas en el 

mundo occidental tienen un pobre contenido cSe fibra como 

consecuencia cSe su alta refinación, lo que disminuye la velocicSacS 

cSel tránsito intestinal y favorece el aumento en la frecuencia cSa 

ciertas enfermecSacSes digestivas tales como la constipación, al 

carcinoma 4e colon, las hemorroides, la enfermecSacS cSiverticular y 

la apendicitis (62). 

Las dietas sin fibra, disminuyen marcadamente la sinteaia cSe AB 

en ratas y en el hombre (4) y elevan el e ••rico y biliar lo qua 

permite suponer que la sintasis 4e AB a partir cSe e aat• en 

alguna mecSicSa bloquecSa como consecuencia cSa la dieta. oauga et al 
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(92) aportaron evidencias que apoyan esta hipótesis al producir 

ateromatosis y es de e en primates alimentados con estas dietas. 

La adición de fibra a la dieta, además de disminuir el e, permite 

revertir los efectos de las mismas. 

El efecto de la fibra en la homeostais del e y de los AD no 

se conoce, pero algunas evidencias permiten suponer que su acción 

radica a nivel de la circulación enterohepática de los AB (23). 

La celulosa y la liqnina tienen la capacidad para fijar AB y por 

ello de retenerlos en la luz intestinlll, Además, al hacer mas 

volW11inoso el bolo faclll, aceleran la velocidad del transito 

intestinal lo que disminuye el tiempo de exposición a la 

superficie de absorción y promueve su exc:reoión fecal. otras 

substancias que aumentan el bolo fecal o fijan AB, 

también promueven la excreción feclll de AB y producen 

hipoc:olesterolemia (62). Al aWllentarse la excreción fecal de AB, 

el hiqlldo aintetiia más a través de un sistema de regulación por 

retroalimentación para conservar concentraciones normales a nivel 

da la circulación enterohepática. Esta neosintesh, a nivel de 

retículo endoplásmico liso ocurre a partir del e por lo cual sus 

niveles disminuyen en sanqra y en bilis. Asi la bilis se torna 

menos litoqénica al inc:rementarse la oonc:entraoión de AB en 

detrimento de la de c. También se ha demostrado una reducción 

significativa en la absorción intestinal de e en la rata y en el 

hombre como conaecuencia da la incorporación de fibra en la dieta 

(st). 

Por otro lado, se ha observado una prevalencia baja de lJI en 

~ujares que conaWllen dietas ve9etarianas Ct•>· Paradójicamente en 
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fechas frecientes se ha informado que las leguminosas (frijol y 

lentejas) podrian ser un factor de riesgo para el desarrollo de 

CD en la población chilena (88). Al incrementar le saturación de 

la bilis con colesterol. 

Influencias genéticas ! étnicas. 

superada sólo por los indios norteaméricanos, la raza blanca 

parece ser la que más tendencia tiene a padecer LB. Los indices 

de prevalencia en adultos publicados en Europa y los Estados 

Unidos de Norteamérica varia entre 7. 5 y 22 por ciento (U). 

Numerosas tribus de indios estadounidenses, particularmente 

aquellos del suroeste, tales como los Pima, Cbipewa y Navejos 

tienen una prevalencia extraordinariamente alta de CD de c, la 

cual llega a ser basta del 75 por ciento en grupos de edad 

avanzada(35). Estas cifras son similares a las que se presentan 

en Sudamérica en contraste con otros grupos étnicos como los 

Masai de Africa en donde los CD son muy raros (46). 

Las variaciones étnicas y raciales en la prevalencia de LB 

parecen ser debidas al contenido relativo de c en la bilis de los 

distintos grupos, además de que existe una variación racial en la 

composición lípidica de la bilis. Estudios comparativos entre 

mujeres indias y caucásicas jóvenes sin CD han demostrado que las 

primeras tienen una bilis mucho más litogénica lo cual es el 

resultado de un defecto sn la secreción de lipidos a nivel 

bepitico (113). 

Asimismo, se han observado diferencias en la concentración 

de lipoprote:l.nas de alta dsnsidad en el plasma entre las rana 

negra y blanca. La concentración de estas Upoprote:l.nas es mas 
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alta an la raza naqra la cual as mas suscaptibl• 4• formar CB 

(119). Otros halla1qos 4• importancia son los alava4os nivelas 4• 

triqlic•ri4os y la 4isminución an la concentración 4• 

lipoprotaínas 4• alta 4ansi4a4 an la población M•xico-Americana 

en comparación con la población anqlosajona 4• los Esta.So• Uni4o• 

4• Hortaam,rica (44), lo qua as 4• int•r's ya qua la prevalencia 

4• LB ea más alta an la primara (45). 

otras 4if erencias interaciales se han observa.So al estu4iar 

la función motora 4• la VB 4e sujetos sanos 1 cauc,sicos y 

neqros. El vaciamiento 4• 4icho órqano es menor an los suj atoa 

caucásicos lo que po4ría contribuir a la mayor prevalencia 4e LB 

en la raza blanca (25). 

Asociaciones clínicas 

Obed4adr 

varios astu4ios epi4emiolóqicos han confirmado que la LB sa 

presenta con más frecuencia an las personas obesas. Así por 

ejemplo sa dice qua la prevalencia de LB an asta qrupo 4• 

pacientes sa .Suplica o triplica, sobra todo cuan.So al paso 

corporal da los mismos as 4• más 4•1 25% d• su paso i4aal (1&). 

Esta asociación entre obesi4ad y LB se daba probablamanta a qua 

an la primera •• acompaña 4• bilis sobrasatura4a da e, lo cual 

determina una pra4isposición a la formación da ca. El mecanismo 

da producción 4• bilis •obrasaturada ya sa comentó an los 

aparta4oa da dietas baja en calorias y alta an c. 

Diabata•t 

La frecuencia 4• LB an paciantH con diabetes mellitus as 

4• 20-30% (111), Asimismo, ral4man (32) informó una prevalencia 
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de LB en 25% de pacientes diab,ticos y en 8% de los no diab,ticoa 

en un estudio en material de autopsia. onodera et al (90) 

diaqnosticaron CD en pacientes diab,ticos en 2.1% de los hombrea 

en la quinta d'cada de la vida, 4.4% en la sexta y de 6.1 de la 

séptima en adelante, y de 3.7, 6.4 y 10.3 % respectivamente en 

las mujeres. El tipo de CD que presentan estos pacientes son 

predominantemente de c. Tanno et al (109) encontraron CB en 13% 

(28 de 212 casos) en pacientes diabéticos, detect,ndose CD de C 

en el 11.5% (24 de 208 casos). 

La causa de LB como complicación de diabetes mellitus aún no 

se ha esclarecido completamente. se sabe que la contracción de la 

VD est' disminuida en pacientes diabéticos, especialmente en 

aquellos con neuropatia autonómica, la cual se conoce como 

"Vesícula Neuroqénica del Diabético11 • Por otra parte, se ha 

suqerido que la hiperlipidemia y obesidad pueden afectar la 

saturación de la bilis, prerequisito para la formación de CB d• 

c. 

Ciruqia Gastrointestinal: 

La LB se ha reconocido hoy en día como una complicación de la 

vaqotomia troncular y de la resección q'strica. Bockus et al.(56) 

observaron una frecuancia de LB mayor a la esperada tras la 

intervención quirúrqica, especialmente en las resecciones 

Billroth II con vaqotomia. Loruaso et al (72) han propuesto que 

la formación de CD en estos pacientes se debe a: 1) Hipotonicidad 

de la VD debida a denervación vaqal ,2) Exclusión duodenal del 

tdnsito alimentario con una disminución en la producción de 

colecistocinina, 3) Formación de adherencias postquirúrqicas que 
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limitan mecánicamente la motilidad de la VD y por lo tanto 

dificultan el drenaje de bilis, y 4) Estasis del asa aferente 

acompañada de hipertensión que puede conducir a estasis biliar 

con infección subsecuente. 

Asimismo se ha observado una elevada prevalencia de LB en 

pacientes con resección ileal y trás la ciruqia de derivación 

ileal. En estos casos la formación de CD se ha atribuido a la 

pérdida excesiva de AD por el intestino. se sabe que en esta 

situación la secreción de c es baja, pero la relación que existe 

entre la secreción de AD y el índice de saturación da como 

resultado la aparición de una bilis sobresaturada lo que 

incrementa el riesqo de producir ce. 

Anticonceptivos orales: 

Dentro de los efectos secundarios de los anticonceptivos orales 

se encuentra la LB. Existen alqunos estudios en donde se ha 

confirmado una asociacion entre LB y el uso de estróqenos 

exóqenos, ya sea como anticonceptivos orales o suplementarios, 

aquellos utilizados en la menopausia, o administrados a los 

hombres ( 11) • El mecanismo propuesto para que los estróqenos 

participen en la formación de bilis litoqénica es el siquiente: 

se ha observado una disminución en la proporción de ácido 

quenodesoxicólico en el "Pool" de AD debido a que los estróqenos 

tienen un efecto colestático que ocasiona un incremento en la 

secreción de c biliar y disminución de ésta en la cantidad de 

ácido quenodesoxicólico que alcanza la bilis; de aeta manera la 

bilis ea sobreeatura con c. Sin smbarqo, el riesqo de LB asociada 

al uso de anticonceptivos parece ser muy pequeño (55,87). Bateson 
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(9) señala de manera determinante que los anticonceptivo• no 

deben considerarse como un factor de riesgo para el desarrollo d• 

LB. 

Prevalencia da Id!. en lt! mundo. 

como acabamos de analizar existen numerosos factores que se 

han considerado importantes en el desarrollo de LB, Estos 

factores, sin duda alguna son también los responsables de las 

diferencias en la prevalencia que presentan las diversas zonas 

geogr6ficas. 

La prevalencia de LB parece ser mas alta en Europa y América 

y mas baja en paises de Oriente y Africa, Fiq. 1. Estudios en 

indios americanos han demostrado una prevalencia muy alta(m6s del 

70%1 en grupos de mas de so años (11,97). 

La mayoria de los estudios se han realizado en material de 

autopsia. Hoy en dia, sin embargo, los trabajos prolectivos se 

están realizando mediante el uso de la ultrasonografia en 

diferentes cohortes. Dos estudios han llamado la atención1 el 

primer estudio publicado en la era ecogrilfica fue realizado en 

una población de mujeres italianas y se encontró que la 

prevalencia de LB en 1082 mujeres lle 20-64 años de edad fuá de 

9.4%. La cifra correspondiente para hombres pertenecientes a la 

misma población fuá de 8.2\ (40,41). En 1982 se inició el estudio 

Sirmione, el cual demostró una prevalencia de LB de 11% (7,97). 

Clasificación ~ ~ Cálculos biliares. 

Los CD se clasifican da acuerdo a sus caraotsriaticas 

fisico•quimicas en dos tipos: a) CD de c, los cuales pueden ser 

puros (10%) o mixtos (90%) y b) CD piq111entarios, los que a su vez 
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•• subdividan en cálculo• de bilirrubinato de calcio (color café) 

y cálculos puro• de pigmento (color negro), sin duda los cálculos 

más frecuentes aon los mixtos y predominan en paises de occidente 

(108), Mientras que los cálculos pigmentarios son más comunes en 

el oriente (117,118). En estudios realizados en nuestro país, 

nuestro grupo ha demostrado que el tipo de cálculos más frecuente 

también son los mixtos (86). En las tablas I y II se resumen las 

características de ambos tipos de cálculos. 

Existen varios métodos para estudiar la composición química 

de los CB, tales como la difracción de rayos X y la 

espectroscopia infraroja (107,116). El primer método permite 

cuantificar los principales componentes de los CB, como son el e 

y las aales de calcio. Desafortunadamente su sensibilidad 

disminuya cuando se analizan cálculos pigmentarios de color 

negro, debido al material no cristalino (bilirrubina 

polimerizada) que éstos contienen (96). con el propósito de 

realizar un análisis químico detallado se ha utilizado la 

espectroscopia infraroja, que permite clasificar a los cálculos 

pigmentarios en sus dos variedades, este método también permite 

estudiar los cálculos de e (puros y mixtos) (96). 

Patogenia de los cálculos de colesterol. 

La producción de un cálculo en la VB entraña numerosos e 

intrincados mecanismos difíciles de comprender. Afortunadamente 

an las dos últimas décadas sa han realizado grandes progresos que 

permiten entandar mejor la bioquimica de los AB, al desarrollo de 

nuevas técnicas para al estudio de la fisiolog:i.a biliar y la 

circulación enterohepática, así como de los procesos que 
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inta:vianan en la solubilidad del e en la bilis. 

La fo:r.:ación da un cilculo da e apar•ntam•nte =mpr;on<l• 

cuatro estadios, cada uno da los cuales es praraquisito <!al 

sii;uiante. Con al objeto de brindar una major compransión '1• los 

mec411ismos involuc:a~cs en su formacién, revisarem~s som~r.s!llent• 

la fisiolcqia biliar y posterior.nante cada uno <!• los "u"tro 

estadios: ll defecto metabólico o qenetico, Zl formación <!a bilis 

sobresaturada, 3) nuc:l11ación y, crecim.iento d• crist~l•s, asi 

come las al teracicnes de la VD que se h"n ol>s•rvado duran ta la 

litcqénesis. 

Fisiología biliar: 

La bilis hepática es una solución diluida (Jq/dl), mientras que 

la bilis vesicular es una solución concentrada ( 109/dl) 1 aml>as 

sen isosmóticas respecto al plasma (38). La bilis se forma 

primariamente en les canaliculos y es el resultado del transport• 

active de solutcs por les hepatocitos seguido <!e un flujo paaivo 

de &qua. En términos de cantidad absoluta y actividad osmótica, 

los ácidos biliares y los electrólitos inorgánicos son lo• 

so lutos biliares predominantes y po lo tanto constituyen lo• 

principales determinantes en la formación canalicular de bilis. 

Del total, 600 ml, de bilis que se excretan diariamente, 450 1111 

provienen del sistema hepato-canalicualr, divi"iendosa 

respectivamente en fracción dependiente (225 ml) e independiente 

(225 ml) de AD. El resto (150 ml) deriva de la aecr•ción 

conductillo-conducto (37). Antes de ser vertida al duodeno la 

bilis canalicular e• alamacenada y modificada en la VP y en loa 

conducto• biliares. E•ta• modificaciones •on potencialmente 
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t:1.ctarss h.ca<:na.l~s \lS) ... C'Q~o S'<t ::n.<;!:n~ic-n\,} c-vn ~ntu!.·.\,.'lJ.·iJ~\J l.\ 

bilis, si bian ccmplaj~ iJn su c-om~si~i;,¡11, ua un..i SQ,\U..>.i.· ... 'n :\..,'-1.1""~"11.:t 

salina C ;ac;u;a y ..i .. ctr.;lit<>a '"' .,1 ~5\). su c<>mpl"j hl"..I ,,,,\.\-<.\ <>ll 

el contanii:!o de .salutos o.rq.ini;:""ª priu~1k'..t.lmc.)atu ~N, l..u-~.i.t\u.\, Q ..,. 

l:ilir:ul:ina. c:onji.tc;.:id~. C't.t~s "~mp~nfo!nt1:1s qu~ s,u yu...,\.lt.mt.\'..t.u c.tn 

menor prcporción. son l;,\s ~rotl;l .. 1U.1.S pr""'"'j¡\Je-utli\s ~\l¡\uo1.p.:t;\1uu.1.\t.\l \\-tJ 

albtl:ina, I<;A plum<itic;a y "nzi:n;u \\" od.q"n h•»"'t".;i.>ni>\ \ou \:01· 

(figura 2) (3Sl. Sl e •ts un li¡>~d" \'il't11itlu1.,nt .. \11•0\11\1.\11 "" 11\ 

ac¡v.a y en la bilis '"' m"'nti"n'" 11n s"luolón u111.n'•>1I .. QVllll>\".lo• 

moleculares constituidos fundam•nt•lment11 »or au y llloltln•, 

conocidos como micOJlas mixtas (lO?), QUll uxhl~"" """ torm• 

esférica cuando la soluoión 11s do• "11 iu1 y •llsool\.l•I '111111>1\11 h' 

es en lecitina (20). La prese11oia l\• grnpo11 hl•ll'<> y \ 1¡>'1•1>\11\•\1>• 

en la ll!icela permite la fortnaOiÓll •\ll \11\a llllll'llP\.\ll'<& nul<111-

qui111ic&111ente estable que 11antienll a\ o •n •11 """'" \,pa ¡>P\P~ 

hi.Srofilicos, di11puestoa haota la ""l'"l'tlcil .. , ¡1un11H,.n I • 
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la. p:esenci3. dt1 dive=s3.s ~c-:ma.s J~ ~!:d.:"\pitaJv.:-i l~1;\'.'·i'~..\~t.>.='' Jt..l , ... 

Media.n.te li!St-a sist~m.l. 11s p.:"si.!::'.!.e 3.~~ia3.r 3. .:u:ll~U\tit.\.' t.\\''' '"'" 

~ilis u:t. indice se s.:ituraci~n. tlS\."~ i.·~tt..ti:oJ-ntv 3\ -:t: .. ,J..,, \'.u.\;,\~\\',, 

da s.:i.tu.raciCn y esti:na:r el grade- .Je S1,,'t°'l;'-.tsatur"'-'-'"\,,l\ {"~"'t.J.';i,, \lu. ,, 

en lil solución) determinadc- en t-.:i~e .i la i.·~\.;i."i,.,u Q.Ut,,> 'JU_,,\.,.\~\\ \,,.-. 

princip~les componentes quimioos (Zl). 

Defecto met~ólico o 9eneticC' ).' fQJ.'Ul3.l."'i"n ~\~ ti.\\\~ ::ti~'\\,\'tJ.'J.;t.t\\\'ai..\..\l 

cualquier defecto met3.bólic" qu~ i.n~l.'t'Ill~l\t tJ "'\ \'1.'\'1,1c.)1\t "·h~ 1.\1> 

secreción de e, reduzcs la. seoreo\ón .,,\e 1\U, "'' \''""~\\\\\\'~ \\\\a. 

combinación de lllllbas anomalias pue1\" 1n·o1\\1" l\· l•I \\ • ~1'\'\'"""'\.\\\'"1\• 

y potencialmente litogenica. Este>s o~mt>I"• "" \a uu1w"i'lll11 1\u 

lipidos bil.i.ares pueden dividirse e11 11\1\00 "'Ü"ll"daw ( ~ 1111> \ • ~ 

de la tabla III). En el seKto ti1•0, u\ """'11111•1111• l'ª'"'uu11l111• 111> 

está relacionado con cambios en la auoruol1\11 hu11•t.I••• ''" \\¡1\1\1•"• 

sino que probablemente se duba11 a a\t.1>1'a('llo11uw 111u11•11l1••• " 

secretoras da la VD (19), 
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La bilia sobrasatura4a qua raaulta 4• loa 4afactoa anta• 

aanciona4os ea una con4ición necesaria para la formación 4e 

cálculos 4e C1 ain embarqo, esta factor no es suficiente por ai 

aolo ya qua en aáa .Sel 50\ 4e los sujetos normales •• encuentra 

este tipo 4e bilis (57). 

Mucleación1 

Bajo con4iciones constantes 4e presión y temperatura, como 

auca.Se en loa animales homeotermos, la transformación 4• un 

liqui4o en sóli4o, ocurre solo por cambios en la composición del 

me4io. Aai una substancia precipita en una solución en el momento 

en que su concentración supera la máxima capaci4a4 4• solubili4a4 

4e la fase liqui4a. MientrH ae mantenqa por debajo del punto 

maximo de aolubili4a4, la precipitación no ten4ra lugar. Sin 

eml:largo, existen soluciones con exceso de aoluto, llama4as 

sobresaturadas en las cuales pequeños cambios pro4ucen su 

precipitación (105), A este grupo pertenece la l:lilis 

sobresaturada 4e c. En el caso 4e los incSividuos con 

predisposición a la formación de CB, se ha observa4o que el e 

biliar puada precipitar en la bilis si éste lipicSo se encuentra 

incorpora4o en mayor cantidad en vesiculas unilamelares que en 

aicelas mixtas. Las primeras son inestables en la bilis vesicular 

y no solubilizan al e 4e la misma forma como lo hacen lH 

sagundH (10'). A aste fenómeno aa denomina 11nuclaación" •l que 

pue4• requerir 4• aaterial proteico adicional para llevaras a 

cabo !'9), o pro4ucirae espontaneamenta por una aobresaturación 

4e la bili• por encima 4•1 limita 4• metaaatabilida4 (fi911ra l) 

(U). 
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El tiepo de 11nucleación11 es el tiecpo q'1e se rdq'1iare p:>rs 

que se formen cristales de e conohidratado en bilis n:>tUr:>l o 

artificial. Este concepto fué introducido por Holan ot al (•91 1 

quienes observaron que la bilis da pacientes con calcules 

presenta un tiet:i:po de 11nucleación11 cienor al que se obser\'a en 

sujetos sin cálculos. Estos datos subrayan la importancia do los 

factores que facilitan la 11nucloación11 conocidos como factores 

nucleantes. De ellos son quizás las glicoproteinas del epitelio 

de la VB las que juegan el papel más importante on la patogonia 

de los cálculos do c. Los estudios experimontalos roali•ados on 

roedores conocidos como "perros de las pradoras" -~J\9JIU'J! 

loudovicianusl, en los cuales la inducción do litiasis so roalizó 

mediante la administración de una dieta rica on e, so observó \In 

aumento en la síntesis y secreción de glicoprotoinas (muoina) on 

el epitelio de la VB (66,67,69) 1 lo que paroco indicar quo ol 

incremento del e en la bilis estimula la sooroción do mucina 

(70). También existen evidencias que sugieron quo ol inoromonto 

en la concentración de glicoproteinas es el resultado do una 

síntesis elevada de prostaglandinas en la vn pues ol suministro 

de ácido acetilsalicílico al modelo animal arriba mencionado 

previene la hipersecreción de mucina y la formaoión do CD (69) 

mientras que el ácido araquidónico estimula un incremento (doois· 

respuesta) de la síntesis y secreción de glicoproteinao (63). 

LaMorte y colS (65) y nosotros (81) utilizando cobayos y 

hamsters, no obtuvimos prevención ele la formación de oáloulos de 

e inducidos con dieta litogénica y la administración do ácido 

acetilsalic:Uico, Es posible que en el modelo experimental 
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•on apolipoprotaína• (apo A·I 't •I'" A•\ \l \a• 1•11a\n ¡•111>1\1>11 

inhibir o inoreaentar al ti••I'" 11• 111111h•11l\i11, ~•111• 

apolipoprotaín•• toraan parte d• la• llp11pf11~•ina• ~· al~• 



densidad en el plasma, cuyo papel fundamental es la 

aolubilización de los lipidos y e en la sangre análogamente a 

como lo hacen los AB en la bilis (103,110). Las apolipoproteínaa 

antes mencionadas se encuentran en la sangre periférica en 

concentraciones de 1.0 y o.3 mg/ml respectivamente, mientras que 

en la bilis vesicular las concentraciones de éstas son de so-100 

vecea menos qua en el plasma (15,124). Donovan et al (29) han 

demostrado que a estas concentraciones en la bilis, las 

apolipoproteínas antes mencionadas son capaces de alterar la 

cinética y el tamaño de las vesicu1as unilamalares y retardar la 

transición da micala a vesícula unilamalar lo explica su efaoto 

antinucleanta. 

Crecimiento de cristales da colesterol: 

El crecimiento da cristales de e y del cálculo sa presenta 

posterior a la 11nucleación11 • una vez ocurrido esta último avento, 

la aglutinación de cristales de e y la participación de las 

glicoprote:l.nas para unir a los cristales, así como las ruanas 

alectroastáticas o da Van der Wals darán como resultado final la 

formación del cálculo. En eate estadio el lodo biliar también 

pueda contribuir al crecimiento de los cristales (43 1 68), 

Alteraciones da la vesícula biliar: 

Durante la litogénasis, se detecta un mal funcionamiento da 

la VB, el cual •• manifiesta por una disminución en au 

contracción y vaciamiento (33 1 95), Lo anterior probablemente •• 

daba a una disminución de la secreción da colaciatocinina, 

hormona responsable de su motilidad (79,114). La fibroai• da la 

pared de la VD secundaria a la• alteraciones inflamatoria• pueda 

27 



tambi'n •er la causa de los trastornos antas mencionados (31). 

Danion y cola (25) al estudiar la función motora de la VD de 

sujetos sanos, observaron que los sujetos caucásicos normales 

mostraban un menor vaciamiento qua los neqros, lo que 

probablemente contribuya a la mayor prevalencia de la LB en los 

primeros, A manera de resumen, en la fiqura 4 se esquematizan los 

diferentes eventos qua participan en la patoqenia de los cálculos 

da c. 

Patogenia de los cálculos pigmentarios 

En asta tipo da cálculos la participación de la bilirrubina, 

sales da calcio, c¡licoproteí.nas y elementos metálicos de 

transición (mq,Fe,zn y Cu) jueqan un papel importante 

(67,75,109), 

La concentración total da bilirrubina en la bilis de sujetos 

normales tiene un valor promedio de 200 mq/dl, o sea 2% del total 

de los sólidos da la bilis (91). La mayor parte de uta 

substancia se encuentra en su forma conjuqada, mientras que la no 

conjuqada alcanza valorH que oscilan entre o. 5 y 15 % da la 

bilirrubina total. se sabe qua la bilirrubina no conjuqada H 

insoluble en aqua (menos de 1 nH a pH 7 y de 0.1 nH a pH 8) y que 

loqra mantenerse en solución en la bilis qracias a la formación 

da ac¡reqados moleculares con otros lipidos, espacialmente los AD 

y•• comporta como un monoanión (91). 

Lo• valoras da bilirrubina no conjuqada pueden incrementarse 

en ciertos padecimientos como; cirrosis hepática (115), procesos 

hemolíticos crónicos y en la bilis infectada (76). Estas 

alteraciones traen como consecuencia que loa ccmponantaa qua 
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solubili1an a la bilirrubina no conjuqada asan incapacss de 

mantensrla en solución lo que favorece su preoipitación en forma 

análoqa a lo que sucede con el c. Las qlicoproteinas (mucina) 

actuarian en forma similar a como lo hacen en la formación de los 

cálculos de e (&7). Los elementos metálicos de transición se han 

encontrado en el núcleo del cálculo, lo cual ha hacho pensar que 

participen en el proceso de 11 nucleación11 (109). 

Por otro lado, la formación de loe cálculos de bilirrubinato 

de calcio se asocia con mucha frecuencia& bilis infectada, 

principalmente con L.. ~ Klebsiella pneumoniae, % 

Enterobacter cloclae. En esta situación la actividad de las 

enzimas B-qlucuronidasa y/o fosfolipasa A está aumentada lo que 

ocasiona un incremento de los productos no conjuqados, ácidos 

qrasos libres y lisolecitina. Asimismo el calcio que •• ha 

encontrado •levado en estas condiciones, es capaz de unirse al 

radical carboxilo de la bilirrubina no conjuqada y forma el 

bilirrubinato de calcio (17). 

Con respecto a los cálculos puros de piqmento, suzuki y col• 

(107) han señeledo que los cationes divalentes como el cobre y el 

hierro jueqan un papel importante, junto con la bilirrubina no 

conjuqada en la formación de lo• piqmentos de color neqro, loa 

que a su ve1 el unirse a las sales de celcio 

(bilirrubinato,cerbonato y fosfato) constituyen este tipo de 

cálculos. En la fiqura 5 •• pueden observar lo• diferentes 

evento• implicado• en la formación d• un cálculo piqmentario de 

bilirrubinato de calcio ( color oafá), 
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II.- PL~NTENIIENTO J2m:. PROBLEMA 

En basa a lo informado en numerosos estudios, •e puede 

afirmar que lo• ce de e se encuentran preaentea en casi la 

tercera parte de la población caucásica. Ninquna otra enfermedad 

se encuentra tan extendida, si se exceptúa a la 

arterioesclerosis. 

D• lo anterior se desprende la importancia que tiene la LB 

para mucho• países del mundo occidental, en donde este 

padecimiento constituye un problema de salud pública. su 

prevalencia, sin embarqo, varia considerablemente de una zona 

c¡eoqráfica a otra, de un país a otro, entre diferentes qrupos 

etarios y aexo. Estas diferencias parecen depender de varios 

factores loa cuales ae han analizado en la introducción. En 

México, a• desconoce la prevalencia de este padecimiento. Bata 

información es de capital importancia para comprender las 

características d• esta enfermedad en nuestra población, y para 

poder poder planear futuros estudios lonqitudinales y cohortes. 

III.- OBJETIVOS 

a) Especifico: Determinar la prevalencia de LB en nuestro 

país, en material d• autopsia durante las últimas cuatro 

décadas. 

b) General: Comparar las cifras que se obtengan con las 

de otros estudios similares realizados en diversos 

países del mundo. 
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IV.• J(ATERIAL I ~ 

Este estudio fué realizado en el Hospital General de México. 

J:l hospital proporciona atención médica a la población no 

derechohebiente e incluye a la población del Distrito Federal y 

aproximadamente 15 estados de la República Mexicana. El número de 

autopsias realizadas en este Departamento durante el periodo 

comprendido entre 1953-1988 fué de 21,446 1 de ellas fueron 

eelecciondas al azar, utilizando una tabla de número• aleatorios, 

1000 protocolo• de autopsia de cada una da las siquientes 

décadas1 so,10,10 y 80. De cada protocolo de autopsia se obtuvo1 

aexo,edad y el diaqnóstico da LB fue considerado como la 

presencia de CB en la VB y/o vias biliares, o bien ausencia de 

este órqano por la realización de colacistactomia previa. se 

calculó la prevalencia da LB por sexo, edad y decada. Asimi•mo ae 

comparó la prevalencia por década y previa estandarhación H 

comparó con los resultados obtenidos en otros paises. El análisis 

estadistico fué realizado con las pruebas de "t" de student y Chi 

cuadrada. 
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V.- P.ESULTl\DOS 

Del total da 4000 protocolos da autopsia seleccionados en al 

periodo comprendido entra 1953-1958, la prevalencia da LB fué del 

14.3\, en sujetos mayores da 20 años (572/4000). La relación da 

mujeres/hombrea autopsiados fué da o.9/1 (1941/2059). La 

prevalencia da LB en al sexo femenino fué da 20.45% (397/1941) y 

da 8.0% en el masculino (175/2059), tabla IV. La LB fué más 

frecuente en el sexo femenino que en el masculino, la cual se fué 

incrementando proqresivamente con la edad (fiqura 6). La 

proporción mujer/hombre en al análisis qlobal fué da 1.6/1. Loa 

grupos de edad más afectados en el sexo femenino fueron los 

comprendidos entre 80-89 (46.03\) y más de 90 años (37.5%) 

respectivamente, mientras qua en el sexo masculino, fueron los 

comprendidos entra 70-79 (15.38\) y más da 90 años (16.66\), 

La prevalencia de LB por décadas se resume en la tabla v, en 

donde podemos observar que la década de 1950 presentó una 

prevalencia da 12.2% en comparación con la década de 1980 en 

donde fuá da 15.8 \, p < o.os. l\l comparar asta prevalencia con 

la de laa décadas 1960 y 1970 no se observaron diferencias 

astadisticamente aignificativH. La proporción hombre/mujer fué 

de 1. 811 en la década de 1950 y de 3: 1 en la de 1980. En las 

décadas de 1960 y 1970 fuá de 211 respectivamente. 

Por qrupos de edad, la prevalencia de LB en ambos sexos se 

incrementó al aumentar la edad como se observa en las tablas VI y 

VII y en la fiqura 7 :ll,B,C y D. La prevalencia mili alta se 

encontró en loa pacientes entra 80•89 años autopsiados en la 

década de loa 70 (60\), En hombres loa grupo• da edad con mayor 
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pr•v•lencia fueron los comprendidos entre 70-79 años y B0-19 año• 

con 20.60% y 25.0%. 

En cuanto al número de muertes atribuidas a tB, este fu' de 

731 de ello• 31 casos (25 mujeres y 6 hombrea) correspondieron a 

sujetos que fallecierón por carcinoma de ve, informándose en 

todos la presencia de ce (tabla VIII) y en 42 casos (31 mujeres y 

11 hombres) la causa de muerte fu' atribuida complicacione• de 

colecistectomia, la cual fu' practicada por tB (tabla IX). 
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VI.• DISCUSIOK 

La prevalencia de la LB en material de autopsia se utiliza 

como un indicador de este padecimiento en la población general. 

La principal limitanta es que en muchos de los hospitales se 

rHliza un porcentaje bajo de autopsias, además da que este 

material representa sólo a un grupo selecto de todas las muertes 

ocurridas. Sin embargo, a pesar de todas estas limitantes, este 

tipo de estudios proporciona datos muy valiosos para detectar 

cambios en la prevalencia de LB a través de diferentes periodo• 

de tiempo o bien para estudios comparativos entre oiudades y 

paises. 

De hecho, existen dos condiciones que deben cumplirse para 

poder estimar los valores de la prevalencia da las distintas 

enfermedad•• a partir de material de autopsia: la primera es que 

la relación entre la enfermedad en cuestión y l• causa de muerte 

no debe ser alta. La segunda, es que la selección de pacientes 

para la realización de autopsia debe ser independiente de la 

enfermedad. La LB aparentemente cumple estas condiciones, puesto 

que no •• ha encontrado una mortalidad mayor entre pacientes con 

CB y la mayori• de éstos son asintom•ticos. 

late trabajo fué raali1ado en un hospital de concentración 

nacional, en donde el númaro de autopsias que se realiza es 

elevado (700 por año) lo cual le da mayor valides, puea otroa 

e•tudio• que •• han realizado en un número menor da autopeias 

111. 

La prevalencia global de LB que •• obtuvo en Ht• trabajo 

fué del 14. 3', la oual •• eimilar a la encontrada en otros 
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paises, tales come Londres (10),Innsbruck (100) y muy cercana a 

la que se informa en otras ciudades europeas como Dundee (10) Y 

Erfurt (98). Dicha comparación la podemos observar en la tabla x. 

Asimismo al comparar nuestra prevalencia con la de aquellos 

paises analizados por Roda et al (95) nos podemos percatar de las 

semejanzas y diferencias que existen con otros paises (figura 8), 

De lo anterior se desprende la importancia que tienen los 

resultados de este trabaje, pues a pesar de que las comparaciones 

antes realizadas se hicieron con poblaciones de paises 

industrializados se puede observar la similitud en las cifras. 

Más aún, es de llamar la atención el incremento observado de la 

década de 1950 (12,2\ a la de 1980 (15.8%). Este aumento se ha 

observado en otros paises, tales como Suecia (126), Japón (46) y 

Rumania (1). La explicación de estos hallazgos, es dificil, sin 

embargo, es probable que el cambio en los hábitos alimenticios 

(occidentalización) juegue un papel importante como contribuyente 

en la predisposición a la formación de CB. Para Weiss et al (122) 

quienes han estudiado la población México-Americana de 1011 

Estados Unidos de Norteamérica, en especial la que radica en el 

estado de Texas, han sugerido una probable etiología de tipo 

genético. Haffner et al (U) han observado que los niveles de 

lipidos en la población México-Americana se encuentran alterados 

en comparación con la población anglosajona de ese país. Estos 

investigadores detectaron niveles de triglicéridos incrementados 

y de lipoproteinas de alta densidad disminuidos, aún después da 

controlar variables que pudieran modificar dichos resultados, 

tales como ingasta calórica, consumo de café y cigarrillos, 
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~exicc-A:te::icana. r..:i cl::esid;id t~nto en h~abrvs c-om~ a:n :nuj..t!"ª~ su 

&scci~ ~ t::;istc:nos t3las cc~Q hip~ri~sulino:t~i~, ~~yo~ 

predisi:osiciCn a la di~etes :nellit1Js, !iipe.:-t~:isi~n 3.:"teri3.l ~ 

hiperli?idem.ias (59). Sin emb.irgo, est".s :nism.~s invdstiqaJ.QJ:VS 

ha.tt encont.rado di:farente3 ~lte.:<J.c-iones, dependiend.o dd:! t~.PV d~ 

cbesidad que presenten les sujetes; el tip.:> "" ob.,,.J.d;t.J ¡;¡u" "" 

relaciona con altera.cienes da tipo :natll.b~lic'°' tl::t ~quell~ couov.\d~ 

como hipertrófica, abdomin~l o superi~r. 

Nosotros (83) recientemente inform3..~0S de la pr .. valenc>J.a de 

alqunos !actores de riesgo asociados a paoient<>>1 "º" LB, <UI 

nuestra población. Cabe destacar que los mas frec>Uetlt"s f\le\'Nll 

historia familiar de LB (45.U), obesidad (H,5\) y U•<>''" 
anticonceptivos orales (33. 3\). En r"laoión a \a hlstc>1•la 

familiar de LB, Gilat et al (H) han informado 1111 11oroent"j" •le\ 

19% en la población de Tel-Aviv, en donde la l'l'"''"lenoill ''" 1.11 "" 

inferior a la encontrada en este estudio. !lin e111bar110, en o~ros 

paises en donde la prevalencia de LU es Plevada, ª" ha .l11fo1·01ado 

un porcentaje de hasta el 75\ de historia familiar 1\e ¡,u (54), tll\ 

nuestra población la frecuencia de o be al dad ea a 1m11 a1· a 
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encontrada en la población México-Americana (80), en la población 

sueca (126) y en los indios Pima (52). 

En relación a la edad este estudio muestra un incremento de 

la prevalencia de LB a medida de que avanza la edad. Al igual que 

lo informado por otros autores, ésta fué mayor a partir de los 60 

años en ambos sexos. Como podemos observar en la tabla XI, la 

prevalencia de LB en el grupo de sujetos entre 60-70 años es 

similar a la de Copenhage (112). El hecho de que la LB se 

presente con más frecuencia en edades avanzadas, se debe 

probablemente a varios factores, destacando las anormalidades de 

la función motora de la VB y la estasis secundaria a la 

disminución de la ingesta de alimentos, observada muy a menudo en 

estos sujetos (56). 

Hasta aqui hemos analizado nuestro resultados en forma 

global. Sin embargo, si sólo analizamos la última década, la cual 

presentó una prevalencia del 15,8%, podríamos decir entonces que 

hoy en dia, la LB se ha incrementado en nuestra población. En 

este sentido es importante señalar, esa cifra sobre la economía 

de nuestro paísi por ejemplo datos del Instituto Nacional de la 

Nutrición "Salvador Zubirán" basados eb cifras de la unión 

americana, señalan que en Hexico se realizan alrededor de 150 mil 

colecistectomías por año (120), Nosotros, basados en las cifras 

antes mencionadas, 

más da 300 mil 

informamos qua se podrían estar invirtiendo 

millones de pesos por concepto de este 

padecimiento, la cual es una cifra considerable si tomamos en 

cuenta loa eacaaos recur1os 1ctua1m1nte di1ponible1 para el 

Sector Salud. Proyecciones del Instituto Nacional da lstadistica 
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Oeoqrafia e Informática señalan que para el año de 1Ht, el 

núaero de personas mayores de 20 años será de 6 millonea1 ai 

inferimos que de ésta población el 14.3% ae encontrará afectada 

de LB eatari .. oa hablando de una cifra mayor a loa ' millones de 

persona•. 

Por otro lado, es bien sabido que la LB no es una enfermedad 

letal. Sin embarqo, lo puede ser de manera indirecta pues se 

asocia al desarrollo de carcinoma de VB (3 1 82). En este trabajo 

encontramos 73 casos, cuya causa de muerte estuvo asociada con 

LB. Da ellos, en 31 casca el diaqnóstico principal fuá carcinoma 

de va, en donde se pudo observar la presencia de ca en todos 

ellos. En 42 casos la causa de defunción estuvo relacionada con 

complicaciones de la coleciatectomia practicada por LB. Al 

porcentaje de mortalidad de 1.8% cifra semejante a la informada 

por otros autores (24,27) para colecistectomia electiva. 

Pinalmente considero necesario la realización de más sobre 

la epidemioloqia de la LB en nuestro país, con la finalidad de 

conocer máa profundamente las características de este 

pedecimiento en nuestra población, lo cual en el futuro nos 

ayudará a planear el mejor tratamiento, sea quirúrqico, mádico o 

litotripsia y en el mejor de loa casos poder prevenir la 

formación de ca. 
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VII.-,ONCLUSIONES 

1.- La prevalencia global de LD en México en material de 

autopsia es del 14.3% 

2.- La prevalencia da LB se ha incrementado de 12.2% en la 

década da 1950 a 15.8% en la década da 1980. 

3. - La prevalencia de LB en México es más frecuente en el 

sexo femenino (20.4%) que en el sexo masculino (B.49%). 

t.- En México la frecuencia de LD se incrementa con la edad, 

siendo los grupos de edad mayores de 60 años los más 

afectados en ambos sexos. 

5. - La mortalidad ocasionada por LB de manera directa e 

indirecta es este estudio fué del 1.e\. 

6.- La prevalencia de LB en México es similar a la informada 

por otros paises europeos, tales como Londres y 

Alemania. 

7 .- La prevalencia de LB en México en el grupo de 60-70 

años, es similar a la informada para ese grupo de edad 

en copenhagen. 

e.- con este estudio es dificil saber qua factores 

predisponen a nuestra población para padecer esta 

enfermedad de manera similar a otros paises europeos. 

9.- se requiere de más estudios epidemiológicos, cuyo diseño 

sea longitudinal, utilizando la ultrasonoqraf:ía, para 
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conocer m's profundamente las caracteriaticas de esta 

enfermedad en nuestra población. 
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TAILA 11 

CAIACTUISTICAS DE LOS CALCULOS llLIAIES PIG"EMTAUOS 

A1ocl1ef6n clfnfc• 

Color 

Incremento d• le 1 ne¡ .. 
den e f 1 con l • •d•d. 

Predominio en •l ltXO 

femen 1 no. 

Hemd l l 1f1 VI• e 1rro1l1 

O 1 eta baJ • en protefn11. 

lnhccfón bacterl1n1 
de I• bilis. 

CUcuto1 recurrentes. 

Loc1llucl6n en et 
6rbol billar. 

Morfologfa 

lid i oden1 I dad 

c1c•• 

lita ro 

S l 11 

$ 1 " 
$ 1 •• 
•• SI 

Poco frecuente Cerct del 1001 

Poco frecuente Muy frecuente 

Genertlmente llmf· Conducto• lntrt y 
tadoa a le veafcu· tJltrahep6tlco1 y 
la billar vesfcula billar 

501 Amorfos Lemlnados 
El resto erlstatl· 
no1 

501 lllldlopeco1 ledfolllcfdoa 

Prlnclp1le1 componentu 
C100X del puo seco) 
lfllrrubfnuo de calcfo: 40X 601 
P1lmlt1to de cetcfo: lhramente presente 15X 
Fosfato de calcio: 9X No detectado 
Carboneto de celclo: 61 Poco frecuente 
Colesterol: a 1s1 
Siles billares: a a 
M f 1c1 t •n1011 301 101 

CPP: CUculo1 puros de pl11••nto, 
u cae: Clilculoa de blllrrubfnato da calcio, 

Kepatolo11y 1982¡2:879·884. 
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TABLA IV 

PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN MEXICO 
EN tOOO AUTOPSIAS, U53•Ull 

(Por grupo• Etario• y sexo) 

----------------------------------------------------------------SEXO 

-------------------------------GRUPO ETARIO MASCULINO l'l FEMENINO ('I;) 

zo - 29 t/310 1.21 31/279 11.11 

30 - 39 21/390 5.38 U/350 12.57 

to -o 33/t53 7.28 79/395 zo.oo 

50 - 59 31/353 10.19 71/352 21.51 

10 -u t8/33t U.37 83/311 2'.'8 

70 - 79 21/170 15.38 52/183 za.u 
80 - 89 1/t3 13.95 29/U 0.03 

> 'º 1/1 u.u 3/8 37.50 

TOTAL 175/2059 •••• 397/lHl zo.t 

l'l= Prevalencia. 



D6cada 

1950 

1960 

1970 

1980 

TOTAL 

TABLA V 

PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN KEXICO POR DECADAB 
ESTUDIO EN MATERIAL DE AUTOPSIAS 

No.Autopsias Con LB H / M Ralación (%) 

1000 122 U/79 1/1,8 12.2 

1000 155 0/106 1/2 15.5 

1000 137 45/12 1/2 13,7 

1000 158 38/120 1/3 15,8 

4000 572 175/397 1/2 U.3 

LB=Litiasis Biliar, H/K= Homllras/Mujaras, 1\l=Pravalancia. 
NB=llo Biqnificativo. 

p 

11.s. 

N.B. 

o.os 
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fAILA VI l 

PIEVALENClA OE LlllASIS llllU EN MEXlCO 
Ell MAU:UAL OE AUfOPSUS 

(Por Grupo1 Etario• •n al S•xo f'••tntno> 

PECADAS 

C•UPD ElAllD 1950 lll 1960 11> 1970 <I> 1910 11> 

20 29 6/7! 17. 69) 14/79117.7> 6/66 (9.09) 5/56 (!.92) 

JO J9 9/92 (9. TB> 20(105(19.0) 9/!4(10.71) 6/69 (!.69) 

40 49 ZZ/124(17.7> 18(91( 19. 7al 19/8!(22.9) 20/97(20.6) 

50 59 U/100(18.0l 25/95(25.5) 13/75( 11 .]) 20/79125.]) 

60 69 17/94(22.97) 20/7!(27.4) 20/7!(25.6) 26186(30.2) 

70 79 5/26(19.2) 8/]5122.81 11/53(20.7) 28/69(40.6) 

80 !9 2/7(28.5) 116(16.6) 12120160.0) 14/]0(46.6) 

90 0/1 2/5(40.0) 1/2150.0) 

TOTAL 79/502 106/4!7 921464 120/48! 

(1) ¡ 15. 7) <ZLT> ( 19.S) (24 .6) 



TAILA VI 11 

PIEVALUCIA DE LITIASIS llllAI UI MEICICO 
ESTUDIO lULIZADO Ell MATEllAL DE AUTOPSIAS 

(MOlTALIDAD POI COLECllTECTOMIA) 

IEKO 

GIUPOI ETOIOI MAICULUO fUEMUO 

20 29 

JO J9 

40 49 

50 59 

60 69 

10 19 

ªº 19 

TOTAL J1 ,, 

TOTAL 

12 

42 



TOLA IX 

PIEVAU:MCU 0( LITUUS llLlU: EN MEXICO 
ESTUOIO IULIZADO U OTUIAL DE AUIOPSlAS 

(IUJElOS COll C.UICEI DE VESICULA llllAI) 

UkO 

GIUPOS fTAl I OS MASCUL 110 FEMENINO 

zo Z9 

30 39 

'º ,. 
50 59 

60 69 

70 79 

10 ·89 

TOTAL 25 

TOTAL 

10 



TABLA X 

PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN EUROPA Y MEXICO 
ESTUDIOS REALIZADOS EN MATERIAL DE AUTOPSIAS 

LUGAR 

Birminham 

Londres 

Londres 

Dundee 

Inglaterra ' 
Wales 

Malmó 

Malmó 

Malmó 

Os lo 

Praqa 

Atenas 

Helsinki 

Erfurt 

Innsbruck 

Leipziq 

Maqdeburq 

Maqdeburq 

Marburq 

Es sen 

México 

AÑOS 

1946 - 1954 

1951 - 1965 

1941 - 1950 

1953 - 1973 

1977 - l97e 

1969 

1961 - 1962 

1963 - 1966 

1952 - 1957 

1963 - 1966 

1925 - 1974 

1979 

1954 - 1957 

1930 - 1964 

1933 - 1962 

1955 - 1956 

1972 - 197 3 

1969 - 1977 

1940 - 1975 

1953 - 19ee 

PREVALENCIA (!\¡) 

SEXO 

AUTOPSIAS M F 

5,699 5.e 13.2 

4,815 9.5 19.2 

12.1 

9,364 10.4 23.5 

5,456 

2,21e 26.5 46.e 

1,567 52.6 

5,401 29.0 52.0 

lo,4e7 13.5 2e.6 

3,e93 32.0 52.0 

6,596 4.5 e.e 

l,e70 15.3 34. 5 

9,444 e.9 29.8 

13,5e9 e.6 20.4 

34,o16 15.3 32.5 

2,99e 

6,e73 

3,842 22.0 46.0 

11,840 33.7 

4,000 e.4 20.4 

TOTAL 

8.6 

15.5 

8.6 

16.5 

16.3 

36.2 

38.0 

20.1 

5.7 

15.B 

13.9 

23.5 

21.0 

30.0 

20.7 

14.3 

M= Masculino, F= Femenino. Diqestion 1986;331189-197 MODIFICADA 



TABLA XI 

-----------------------------------------------------------------PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN EUROPA Y MEXICO 
ESTUDIOS REALIZADOS EN MATERIAL DE AUTOPSIAS 

(GRUPO ETARIO: 60-70) 

-----------------------------------------------------------------
LUGAR AUTOR AÑO HOMBRES (%) MUJERES (%) 

copenhagen lnversen 1889 45/289 (16) 72/296 (24) 

copenhagen Scheel 1911 34/260 (13) 55/189 (29) 

copenhagen Hans en 1920-21 30/155 (25) 43/131 (33) 

Os lo Torvik 1952-57 186/1457 (13) 244/1016 (24) 

Malmo Lindstrom 1969 87/318 (27) 95/180 (53) 

Romania Jlcalovschi 1873-82 0/61 2/33 (6) 

Romania Acalovschi 1973-82 62/817 (7) 121/638 (19) 

Mexico Mendez 1953-88 48/334 (14) 83/311 (27) 

-----------------------------------------------------------------
scand J Gastroenterol 1988;23:813-816 MODIFICADA. 
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BILIS: SOLUCION ACUOSA 

,soles biliares 12 % 

• ·>-"/, - Fosfolipidos 4 % 
· (>95%Licitino) 

' Colesterol y otros 1 % 

Porcentaje de Peso 

COMPOSICION DE SOLUTOS 

_Bilirrubino 0.3% 

- Ursodesoxicoloto 

FJGUAA 2 
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Prevalencia Comparativa de LB 
Por Década, Edad y Sexo 
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