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ABSTRACT

Prevalence of gallstone disease (GD) in Mexico was
investigated studying a sample of total of 21,446 nscropsies
performed during a 35-year period (1953-1988); for each decads,
1000 necropsy cases were randomly selected.

The crude prevalence of GD was 14.3%, 8.5% for males, and
20.4% for females, with an age-standarized prevalence of 5.5% and
16.2% respectively., A significant increase in the prevalence of
GD in the eighties (15.8%) was observed when compared with the
fifties (12.2%), p < 0.05, this study shows that GD is common in

Mexico and that its frequency is probably increasing.



I.~ INTRODUCCION

1. Aspectos histéricos.

La historia de los cadlculos biliares (CB), es tan vieja
como la humanidad. Alejandro de Tralians (400 d.c.) fué el
primero en citar la existencia de CB en el higado de bueyes.
Rolleston y McNee atribuyen la primera observacién de CB en el
hombre a Gentille de Foligno de Padua (muerto en 1348), aunque
segin Thudichur en los escritos de Sylvatiens aparece una
descripcién de los CB en el afio de 1314. Womack y cols. indican
que Ruffer afirmaba que le habian mostrado una vesicula biliar
(VB) que contenia CB en una momia egipcia del Vvalle del Nilo que
databa de aproximadamente de la XXI dinastia (hacia el afic 1000
a.c.). seguin Hoppe-S8yler, la primera persona que se interesé por
el origen de los CB fué Paracelso en 1500, quien propuso la
teoria de que ciertas alteraciones quimicas del cuerpo iniciaban
la precipitacion de las impurezas en los conductos biliares, Be
afirma que en 1565 Kentman, habia atribuido los CB a la
combustién de la bilis, basandose en la teoria de que el 'calor
del higado' hacia arder la bilis (56).

A mediados del siglo pasado Metchel von Hemsbach propuso la
teoria de que la formacidn de CB se debia a estasis en la VB. La
teoria de que los CB se forman por "catarro mucoso" de la VB fué
adelantada por Naunyn, quien observé que las infecciones
colangiticas y colecistiticas se relacionaban a CB.

En 1909 Aschoff establecié una distincién patolégica y
anatémica entre los CB de origen inflamatorio de aquellos que

tuvieran su origen por "influenza" o la estasis. Los CB de



colesterol (C) fueron considerados de origen no inflamatorio y su
formacidén atribuida a trastornos en el metabolismo del C. Fué
Lichtwitz el primero en proponer la teoria coloide-quimico en la
formacidén de los CB (56).

En 1968, Franz Inglefinger pregunté en una editorial
aparecido en el New England Journal of Medicine: gporqué los CB
no constituyen una linea de primera en investigacidén siendo un
padecimiento tan frecuente? (30). En ese mismo afio Admirand y
Small, introdujeron el término de *bilis 1litogénica" como
precursora de los CB (2). Desde esa fecha las contribuciones de
las ciencias basicas y aplicadas al campo fascinante de 1la
litiasis biliar han sido numerosas.

2. Epidemiologia

Los origenes de la epidemiologia se remontan a 1los
primeros estudios realizades por el hombre de los brotes de
enfermedades contagiosas o epidemias. Asimismo, y como resultado
de la creciente importancia de las enfermedades crénicas, la
epidemiologia ha visto ampliada su drea de interés.

El primer paso esencial en el estudio de una enfermedad
particular es el describir con exactitud su ocurrencia en 1la
poblacién. Esta descripcidn requiere que la enfermedad especifica
pueda ser reconocida con razonable certeza. La informacidn basica
sobre la ocurrencia de la enfermedad que debe ser recolectada
para cada paciente, se refiere al tiempo (dia, mes,
estacién/aiio), lugar (pais, subdivisiones politicas,
residencia: urbana o rural) y varios atributos personales

(edad, sexo,raza o grupo étnico). Cierta informacién deseable, que



sols puada cbtanerse zediante el estudic intensive de pacientes
selac:uicnados, incluye datos sobre el nivel de aducacién, L
acupacidén al nrivel de ingresc ecendmice, 8l contacto con pexsonas
similarments enfezmas, varics aspectos del amdiente gendral o
cemunal,hibites distdkices y actividades no usuvales recientes. Bl
andlisis cuidadeso de tal informacidn en pacientes con respetic a
la peklacidn a la gue ellcs pertenecen, revelarda leos patrenes
ganaerales de ocurrencia de la enfarmedad y permitira reconooar
los grupes que tienen mayor riesgo de adquirir la enfermedad. Las
pistas sobre los factores causales (etioldgices) de una
enfermedad particular pueden deducirse por analogias oon
enfermedades conocidas que poseen patrones de ocurrencia
similares, o por €l reconocimiento de factores que comunmente
afectan a los niembros de los grupos con alto riesgo. Estas
asociaciones dan las bases para la hipotesis de una influencia
causal. las hipdtesis son probadas mediante estudios controlados
de tipo observacional o experimental. Para los primeros, pueden
enplearse dos enfoques analiticos basicamente difaerentes
retrolective y prolectivo.

Finalmente, 1la epidemiologia también asume papeles
cotidianos cuando aplica el conocimiento existente a la
prevencidn de la enfermedad y a la investigacicn de la aparicidn
de la misma.

De acuerdo a los datos arriba mencionados, debo deoir que en
México hoy en dia ain se desconoce mucha de 1a informacidn bisioa
epidemiolégica de la litiasis biliar (LD). 8in embargo, en otros

paises en los ultimos afios se han realizado



numerosos trabajos de ésta indole, lo que en parte se debe al
desarrollo de nuevas técnicas para su estudio, como 1la
ultrasonografia, el ensayo de métodos terapéuticos no
quirnirgicos, tales como los adcidos biliares (quenodesoxicdlico y
ursodesoxicdélice), solventes orginicos (metil-terbutil-éter) vy
litotripsia con ondas de choque extracorpéreas. Estos estudios
han permitido conocer la prevalencia de esta enfermedad en dichos
paises. Asimismo se ha reconocido a grupos étnicos
particularmente susceptibles a éste padecimiento como son los
indios de Norteamérica (Chipewas, Navajos y Pimas), oOtros
estudios en éste campo, también han especulado sobre los posibles
factores de riesgo para el desarrollo de LB, como son la dieta,
el uso de anticonceptivos orales, la raza y la herencia.

considero que los estudios epidemioldégices, son de gran
importancia, no solo por brindarnos la informacidn ya comentada
sino porque en la prdctica médica, éste conocimiento nos ayuda a
tomar desiciones tan importantes como: cuando sugerir una
colecistectomia, tratamiento médico con dcidos biliares (AD) o
litotripsia que indudablemente beneficiarin a nuestros pacientes.
Métodos de Estudio:

Al igual que las enfermedades malignas, la LB se detecta en
muy pocos casos durante la vida., Los casos sintomAticos son
menores al 30%, mientras que los casos asintomdticos van del 60
al 80% (97) y por lo tanto la prevalencia en este padecimiento no
puede deducirse a partir de sus manifestaciones clinicas, 8in
embargo, a pesar de esto, los registros de cirugias pueden ser

utilizados para detectar cambios en la incidencia de esta



enfermedad.

Quizds la manera ideal para determinar la presencia 4 la LB
es a través de estudios ultrasonogrdficos en una muestra de 1la
poblacidén seleccionada al azar, El principal problema para
realizar estos estudios en paises pobres es su elevado costo. Una
alternativa es el uso de la informacidén derivada de material de
autopsia. Estos estudios permiten conocer la prevalencia de LB en
la poblacién general y las cifras obtenidas pueden ser comparadas
con las de otras poblaciones, después de haber sido
estandarizadas.

Edad:
La LB se ha documentado en todos los grupos etarios, desde
el feto hasta edades sumamente avanzadas (56,97). Sin embargo, 1la
prevalencia de LB aumenta a medida que progresa la edad. Algunos
investigadores han calculado que el incremento en la prevalencia
de LB es progresivo en hombres. En la mujeres alcanza un pico en
la década de los 40 (89). Las décadas en las que mis
frecuentemente se diagnostican clinicamente los CB o se realizan
més colecistectomias son sexta y séptima respectivamente.

Distintos factores se han responsabilizado de éstos
hallazges (56), tales como: 1) estasis vesicular, la cual estd
favorecida por la disminucién en la ingesta de alimentos,la vida
sedentaria disminucidén de 1la funcidén motora de 1la VB o una
reduccién en la produccidén de colecistoquinina, 2) mayor
viscocidad de la bilis vesicular que tiende a modificar 1las

estructuras de un estado coloidal-sol hacia otras de tipo gel, 3)
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poblacién sueca (126). Por el contrario, en un estudio
prospéctivo de 17,000 mujeres inglesas jovenes se encontré uma
relacion inversa aunque no significativa, entre clase social e
incidencia de colecistectomias (66). Asimismo, Diehl et al (27)
han informado de una prevalencia elevada de LB en la poblacidén
hispanoparlante pobre que radica en los Estados Unidos de
Norteamérica.

Dieta.

carbohidratos:

En la dieta contempéranea los carbohidratos aportan del 20
al 50 por ciento del valor energético. E1l consumo de
carbohidratos por persona durante los ultimos afics ha aumentado
considerablemente en las sociedades occidentales. Se estima que
actualmente se consumen 50 Kg de azicar por persona (125).

En relacién con la litogénesis, los tres componentes de la
bilis parecen afectarse como consecuencia de un consumo excesivo
de carbohidratos. La sintesis hepidtica de C aumenta con un
incremento correspondiente en la excrecién biliar. La circulacién
enterohepitica de dcidos biliares se reduce y la sintesis de
fosfolipidos por el higado de abate (11). Estas alteraciones
facilitan la formacidén de bilis litogénica.

Dieta alta en calorias:

8e ha demostrado que los sujetos con CB nmuestran un consume
calérico mucho mds elevado que las personas sin litiasis. La
ingesta de este tipo de dietas promueve la formacién de CB a
través de incrementar la produccidén y secrecidén de C hepitico

(11).
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Dieta baja en calorias:

Las dietas bajas en calorias también favorecen la formacién
de bilis 1litogénica, sobre todo en aquellos individuos que se
someten a dietas reductivas. En la obesidad, la bilis se
sncuentra sobresaturada debido a una elevada sintesis de C.
purante la restriccidén calérica y pérdida de peso los porcentajes
de secrecién de todos los lipidos biliares disminuyen y el "pool®
de AB se reduce. En algunos sujetos la secrecién de estos dcidos
se reduce xiés que la de C, lo que da como resultado un aumento en
el indice de saturacién de la bilis. La falta de una disminucién
porcentual en la secrecién de C podria deberse a un aumento de
la excrecién de C a la bilis, secundario a la movilizacién 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 secrecion de C tnmbién se reduce, lo que resulta en
una bilis menos litogénica (16).

Dieta alta en colesterol:

El C que se absorbe del intestino, contribuye junto con el C
sintetizado enddégenamente a formar el C biliar. Las dietas ricas
en C incromontan su contenido en la bilis y por lo tanto aumentan
el indice de saturacion (11,62). El mecanismo propuesto para este
efecto es el siguiente: a diferencia de lo que ocurre en. otras
especies, en el hombre la absorcién de un exceso de C de origen
dietético no incrementa el indice de conversién de C en AB y su
exceso es reexcretado a la bilis (61).

Dieta con grasas polinsaturadas:

El contenido de grasa en la dieta ha sido considerado

12



determinante en la formacién de CB. Malhotra (77} en la India
resalté que los habitantes mas afectados por LB consumen una
dieta mas rica en grasa saturada y en acidos grasos de cadena
corta. En contra de esto puede esgrimirse que en los esquimales,
cuya dieta es rica en grasa, los CB de C son execepcionales (62).
Es probable que la accién litogénica de las grasas en la dieta,
si es que existe, sea indirecto. Su efecto podria explicarse a
través de un incremento en la absorcién intestinal de C, ya que
estos lipidos proveen los idcidos grasos necesarios para la
eaterificacién del €, paso previo para su incorporacién en
quilomicrones. Ademds, las grasas son capaces de modificar la
motilidad y el contenido bhacteriano del tubo digestive, lo que
guizas influya en la litogénesis.

Dieta rica en fibra:

Normalmente la fibra de 1la dieta procede de los vegetales; 1la
cual estd constituida por celulosa a su vez formada de pentosas,
hemicelulosas, lignina y pectina. Las dietas contemporédneas en el
mundo occidental tienen un pobre contenide de fibra como
consecuencia de su alta refinacioén, lo que disminuye la velocidad
del trénsito intestinal y favorece el aumento en la frecuencia de
ciertas enfermedades digestivas tales como 1la constipacién, el
carcinoma de colon, las hemorroides, la enfermedad diverticular y
la apendicitis (62).

Las dietas sin fibra, disminuyen marcadamente la sintesis de AR
en ratas Yy en el hombre (4) y elevan el C sérico y biliar lo que
permite suponer que la sintesis de AB a partir de C esti en

alguna medida blogueda como consecuencia de la dieta, Osuga et al
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(92} aportaron evidencias que apoyan esta hipdtesis al producir
ateromatusis y CB de C en primates alimentados con estas dietas.
La adicién de fibra a la dieta, ademds de disminuir el ¢, permite
revertir los efectos de las mismas.

El sfecto de la fibra en la homeostais del C y de los AB no
s& conoce, pero algunas svidencias permiten suponer que su accién
radica s nivel de la circulacién enterchepitica de los AB (23).
La celulosa y la lignina tienen la capacidad para fijar aB y por
ello de retenerlios en la luz intestinal, Ademds, al hacer mas
voluminoso el bolo fecal, aceleran la velocidad del trénsito
intestinal lo gque disminuye el tiempo de exposicién a 1la
superficia de absorcidn y promueve su excrecién fecal. Otras
substancias que aumentan el bolo fecasl o fijan AB,
también promueven la excrecién fecal de AB y producen
hipocolesterolemia (62). Al aumentarse la excrecidén fecal de AB,
el higado aintetiza mds a través de un sistema de regulacidn por
retroalimentacidén para conservar concentraciones normales a nivel
de 1la circulacién enterohepstica, Esta neosintesis, a nivel de
reticulo endoplésmico liso ocurre a partir del C por 1o cual sus
niveles disminuyen en sangre y en bilis, Asi l1a bilis se torna
menos litogénica al incrementarse la concentracién de AB en
detrimento de la de C. Tambidén se ha demostrado una reduccién
significativa en la absorcion intestinal de C en la rata y en el
hombre como consecuencia de la incorporacién de fibra en la dieta
(59).

Por otro 1ado, se ha observado una prevalencia baja ds LB en

mujeres que consumen dietas vegetarianas (94). Paradéjicamente 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
CB en la poblacién chilena (88). Al incrementar la saturacién de
la bilis con colesterol.

Influencias genéticas y étnicas.

Superada sdlo por los indios norteaméricanos, la raza blanca
parece ser la que mis tendencia tiene a padecer LB. Los indices
Qe prevalencia en adultos publicados en Europa y los Estados
Unidos de Norteamérica varia entre 7.5 y 22 por ciento (46).
Numerosas tribus de indios estadounidenses, particularmente
aquellos del suroceste, tales como los Pima, Chipewa y Navajos
tienen una prevalencia extraordinariamente alta de CB de C, 1la
cual 1llega a ser hasta 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 CB son muy raros (46).

Las variaciones étnicas y raciales en la prevalencia de 1B
parecen ser debidas al contenido relativo de C en la bilis de los
distintos grupes, ademis de que existe una variacidén racial en la
composicién lipidica de 1a bilis. Estudios comparativos entre
mujeres indias y caucdsicas jévenes sin CB han demostrado que las
primeras tienen una bilis nmucho mis litogénica lo cual es el
resultado de un defecto en 1la secrecién de 1lipidos a nivel
hepidtico (113).

Asimismo, se han observado diferencias en la concentracién
de lipoproteinas de alta densidad en el plasma entre las ratzas

negra y blanca. La concentracién de estas lipoproteinas es mas
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alta en la raza negra la cual es mas susceptible de formar CB
(119). Otros hallazgos de importancia son los elevados niveles de
triglicéridos y 1la disminucién en 1la concentracién de
lipoproteinas de alta densidad en la poblacién México-Americana
en comparacidén con la poblacién anglosajona de los Estados Unidos
de Norteamérica (44), lo que es de interés ya que la prevalencia
de LB es mis alta en la primera (45).

otras diferencias interaciales se han observado al estudiar
la funcion motora de la VB de sujetos sanos: caucdsicos y
negros. El vaciamiento de dicho drgano es menor en los sujetos
caucdsicos 1o que podria contribuir a la mayor prevalencia de LB
en la raza blanca (25).
Asociaciones clinicas
Obesiqad:
varios estudios epidemiolégicos han confirmado que la LB se
presenta con nds frecuencia en las personas obesas. Asi por
ejemplo se dice que 1la prevalencia de LB en este grupo de
pacientes se duplica o triplica, sobre todo cuando el peso
corporal de los mismos es de mis del 25% de su peso ideal (16).
Esta asociacién entre obesidad y LB se debe probablemente a que
en la primera se acompafia de bilis sobresaturada de C, lo cual
determina una predisposiciéon a la formacién de CB. El1 mecanismo
de produccién de bilis sobresaturada ya se comenté en los
apartados de dietas baja en calorias y alta en C.
Diabetes:

La frecuencia de LB en pacientes con diabetes mellitus es

de 20-30% (111), Asimismo, Feldman (32) informé una prevalencia
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de LB en 25% de pacientes diabéticos y en 8% de los no diabéticos
en un estudio en material de autopsia. Onodera et al (90)
diagnosticaron CB en pacientes diabéticos en 2.1% de los hombres
en la quinta década 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. E1 tipo de CB que presentan estos pacientes son
predominantemente de C. Tanno et al (109) encontraron CB en 13%
(28 de 212 casos) en pacientes diabéticos, detectindose CB de C
en el 11.5% (24 de 208 casos).

La causa de LB como complicacién de diabetes mellitus aun no
se ha esclarecido completamente. Se sabe que la contraccidén de la
VB estd disminuida en pacientes diabéticos, especialmente en
aguellos con neuropatia autondmica, la cual se conoce como
wyesicula Neurogénica del Diabético". Por otra parte, se ha
sugerido que la hiperlipidemia y obesidad pueden afectar 1la
saturacién de la bilis, prerequisito para la formacién de CB de
c.

Ccirugia Gastrointestinal:

La LB se ha reconocido hoy en dia como una complicacién de la
vagotomia troncular y de la reseccioén gastrica. Bockus et al.(56)
observaron una frecuancia de LB mayor a la esperada tras la
intervencidén quirurgica, especialmente en las resecciones
Billroth II con vagotomia. Lorusso et al (72) han propuesto que
la formacion de CB en estos pacientes se debe a: 1) Hipotonicidad
de la VB debida a denervacién vagal,2) Exclusién duodenal del
trinsito alimentario con una disminucién en 1la produccidén de

colecistocinina, 3) Formacién de adherencias postquirurgicas gque
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limitan mecdnicamente la motilidad de 1la VB y por 1lo tanto
dificultan el drenaje de bilis, y 4) Estasis del asa aferente
acompaifiada de hipertension que puede conducir a estasis biliar
con infeccidén subsecuente.

Asimismo se ha observado una elevada prevalencia de LB en
pacientes con reseccidén ileal y tras la cirugia de derivacidén
ileal. En estos casos la formacién de CB se ha atribuido a la
pérdida excesiva de AB por el intestino. Se sabe que en esta
situacion la secrecién de C es baja, pero la relacién que existe
entre la secrecién de AB y el indice de saturacién da como
resultado la aparicién de una bilis sobresaturada lo que
incrementa el riesgo de producir CB.

Anticonceptivos orales:

Dentro de los efectos secundarios de los anticonceptivos orales
se encuentra la LB. Existen algunos estudios en donde se ha
confirmado una asociacidon entre LB y el uso de estrdégenos
exégenos, ya sea como anticonceptivos orales o suplementarios,
agquellos utilizados en la menopausia, o administrados a los
hombres (11). El mecanismo propuesto para que los estrégenos
participen en la formacion de bilis litogénica es el siguiente:
se ha observado una disminucién en la proporcién de dcido
quenodesoxicélico en el "Pool' de AB debido a que los estrégenos
tienen un efecto colestdtico que ocasiona un incremento en 1la
secrecién de C biliar y disminucién de ésta en la cantidad de
dcido quenodesoxicélico que alcanza la bilis; de esta manera 1la
bilis se sobresatura con C. 8in embargo, el riesgo de LB asociada

al uso de anticonceptivos parece ser muy pequefio (55,87). Bateson
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{(9) sefiala de manera determinante que los anticonceptives no
deben considerarse como un factor 4e riesgec para el desarrollo de
LB.

Prevalencia de LB en el 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 1las
diferencias en la prevalencia que presentan las diversas zonas
geografticas.

La prevalencia de LB parece ser mas alta en Europa y América
Yy mas baja en paises de Oriente y Africa, Fig. 1. Estudios en
indios americancs han demostrade una prevalencia muy alta(mis del
70%) en grupos de mas de 50 afos (11,97).

La mayoria de los estudios se han realizadoc en material de
autopsia. Hoy en dia, sin embargo, los trabajos prolectivos se
estin realizando mediante el uso de la ultrasonografia en
diferentes cohortes. Dos estudios han llamado la atencidn: el
primer estudio publicado en la era ecografica fué realizado en
una poblacidn de mujeres italianas y se encontré que 1la
prevalencia de LB en 1082 mujeres de 20-64 afios de edad fué de
9.4%, la cifra correspondiente para hombres perteneciantes a la
misma poblacién fué de 8.2% (40,41). En 1982 se inicid el estudie
8irmione, el cual demostré una prevalencia de LB de 11% (7,97).
Qlasjficacién de los C#lcu)los biliares.

Los CB se clasifican de acuerdo a sus caracteristicas
fisico~quimicas en dos tipos: a) CB de C, los cuales pusden ser

puros (10%) o mixtos (90%) y b) CB pigmentarios, loa que a su vez
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se subdividen en cdlculos de bilirrubinato de calcio (coloer café)
Yy célculos puros de pigmento (color negro). Sin duda los cdlculos
més frecuentes son los mixtos y predominan en paises de occidente
(108). Mientras que los cdlculos pigmentarios son més comunes en
el oriente (117,118). En estudios realizados en nuestro pais,
nuestro grupo ha demostrado que el tipo de cdlculos mids frecuente
también son los mixtos (86). En las tablas I y II se resumen las
caracteristicas de ambos tipos de cadlculos.

Existen varios métodos para estudiar la composicién quimica
de los CB, tales como 1la difracciéon de rayos X y la
espectroscopia infraroja (107,116). El primer método permite
cuantificar los principales componentes de los CB, como son el C
Y las sales de calcio. Desafortunadamente su sensibilidad
disminuye cuando se analizan célculos pigmentarios de color
negro, debido al material no cristalino (bilirrubina
polimerizada) que éstos contienen (96). Con el propdsito de
realizar un analisis quimico detallado se ha utilizado 1la
espectroscopia infraroja, que permite clasificar a los calculos
pigmentarios en sus dos variedades, este método también permite
estudiar los cidlculos de C (puros y mixtos) (96).

Patogenia de 103 cédlculos de colesterol,

La produccién de un cédlculo en la VB entrafia numercsos e
intrincados mecanismos dificiles de comprender. Afortunadamente
en las dos ultimas décadas se han realizado grandes progresos gque
permiten entender mejor la bioquimica de los AB, el desarrollo de
nuevas técnicas para el estudio de la fisiologia biliar y 1la

circulacién enterohepdtica, asi como de los procesos gque
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intervienen en la scludilidad del C en la bilis.

La ferzacién de un calcule d9 C aparzentemente comprende
cuatre estadics, cada unc de 103 cuales es prerequisito ded
siguiente. Con el cljetc de drindar una major comprensién dv los
mecanismes involucrades ez su formacidn, revisaremos someramente
la fisiclegia biliar y postericrmente cada une d@ les cuatre
estadios: 1) defecto metakdlico o gendtico, 2) formacidn de bilis
sobresaturada, 3) nucleacidn y, crecimiento de cristales, asi
como las alteraciones de la VB que se han observade durante la
litogénesis.

Fisiologia biliar:

La bilis hepitica es una solucidn diluida (3g/dl), mientras que
la bilis vesicular es una solucidn concentrada (10g/4dl): ambas
son isosméticas respecto al plasma (38). La bilis se forma
primariamente en los canaliculos y es el resultado del transporte
activo de solutos por los hepatocitos seguido de un flujo pasivo
de agua. En términos de cantidad absoluta y actividad osmética,
los dcidos biliares y los electrélitos inorganicos son los
solutos Dbiliares predominantes y po lo tanto oconstituyen los
principales determinantes en la formacidén canalicular da bilis.
Del total, 600 ml, de bilis que se excretan diariamente, 450 ml
provienen del sistema hepato-canalicualr, dividiéndose
respectivamente en fraccién dependiente (225 ml) e independiente
(225 ml) de AB. El resto (150 ml) deriva de la secracidn
conductillo-conducto (37). Antes de ser vertida al duodeno 1la
bilis canalicular es alamacenada y modificada en la VB y en los

conductos biliares. Estas modificaciones amon potencialmante
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Ls bilis sobresaturada que resulta de los defectos antes
mencionados es una condicién necesaria para la formacidén de
eﬂcuioa de C; sin embargo, eate factor no es suficiente por ai
2010 ya que #n mias del 50% de los sujetos normales se encusntra
este tipo de bilis (57).

Nucleacién:

Bajo condiciones constantes de presidén y temperatura, como
suceds en los animales homeotermos, la tranaformacidén de un
liquido en sdlido, ocurre solo por cambios en la composicidn del
medio. Asi una substancia precipita en una solucién en el momento
en que su concentracidén supera la mixima capacidad de solubilidad
de la fase liquida, Mientras se mantenga por debajo del punto
mdximo de solubjlidad, la precipitacidn no tendra lugar. 8in
smbargo, existen soluciones con exceso de soluto, llamadas
sobresaturadas en las cuales pequefios cambios producen su
precipitacién (105)., A este grupo pertenece la bilis
sobresaturada de C. En el caso de los individuos con
predisposicién a la formacién de CB, se ha observado que el C
biliar puede precipitar en la bilis si éste lipido se ancuentra
incorporado en mayor cantidad en vesiculas unilamelares que en
micelas mixtas. Las primeras son inestables en la bilis vesicular
Yy no solubilizan al ¢ de la misma forma como 1o hacen las
segundas {104). A este fenémeno se dencmina 'nucleacisn® el que
puede requerir de material proteico adicional para llevarse a

cabo (49), o producirse aesponta te por una sobresaturacidn

de la bilis por ancims del limite Qe metssatabilidad (figura 23)
{36) .
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El tiempo de "nucleacidn" es el tiempo que se requiore para
que se formen cristales de C ponohidratado en Dbilis natural o
artificial. Este concepto fué introducido por Holan et al (48},
quienes observaron que la bilis de pacientes con calculos
presenta un tiempo de ‘'‘nucleacidn' menor al que se observa en
sujetos sin cdlculos, Estos Qatos subrayan la importancia de los
factores gue facilitan 1a "nucleacidén" conocidos como factores
nucleantes. De ellos son quizds las glicoproteinas del epitelio
de la VB las que juegan el papel mas importante en la patogenia
de los cdlculos de C. Los estudios experimentales realimados en
roedores conocidos como “perros de las praderas" {(Cynomys
loudovicianus), en los cuales la inducciodn de litiasis se realisd
mediante la administracicon de una dieta rica en ¢, se observé un
aumento en la sintesis y secrecidén de glicoproteinas (mucina) en
el epitelio de la VB (66,67,69); lo que parece indicar que el
incremento del C en la bilis estimula la secrecién do nucina
(70). También existen evidencias que sugieren que el incremonto
en la concentracidn de glicoproteinas es el resultado de una
sintesis elevada de prostaglandinas en la VB pues el suministro
de dcido acetilsalicilico al modelo animal arriba mencionado
previene 1a hipersecrecion de mucina y la formacidn de CB (69)
mientras que el dcido araquiddnico estimula un incremento (dosis-
respuesta) de la sintesis y secrecién de glicoproteinas (63).
LaMorte y cols (65) Y nosotros (81) utilizando cobayos y
hamsters, no obtuvimos prevencién de la formacién de caloulos de
C inducidos con dieta litogénica y la administracién de Acido

acetilsalicilico., Es posible que en el modelo exporimental

25



Aagpisade IUT uSsome ITUpT (2 foomacion 48 dalouiod di O TR e

|
i
f
Y
h
h

SRS A 1d SRSWRIR ¥ LSwIeaed 3w
Ficoprow =

4

o ItDr lade, slinicaaeacs Foeaitaad @3 Al i) Al

5

aETudizz 3 FRCIACTIS  IDDIIDF SGNSI 0 3 TdueILn de paas,
e¥merraseas IR 2l 20idO A0RCISAIIIILISQ 2T¢Ciwd 14 levadaidn de
Ias giicepretainas v la Iommacion de Jaludlos. dead ad Ak i\
Ran izxformade 39 una 2ruvedclal 20 la TevdiTensia Ju Jalesiva dw

<, en aguellos paciaptss  tratados  aen A3 ¥ QU PO QEDaE

K=

anfezmedades SonpcoaiTantaad duzania a9 SrTatamisnio tandlan
ingiztaren antiinflamaiozios 2w extareidecs.

Qtze factar iavelucrade 9n I3 MnUolaacioi’t ea la o gradaedan
peligdtica anidpica, 13 cual 3unte Quit los Lapddua Bdlianes v
fragmentos de IZA forman 92 SoRpleie RALiar dipopaoieave {4},
Zska fraccic 39 la podide identificar en o3 (B0 ain gmdavge.
3CR RECes3arics TAS estudics para gatadluder 9l naganisme medlante
el cual podria acelerar © PIOROVES 3 Unyoleacient, St valadg
Farece desempedar un papel importante oome agente prenusleante ya
que su precipitacicn puedse contriduiv a la tormaclion de wn uvalee
alrededor del cual 3o podrian depositar los ovistales de
{12,93).

Paraddjicamente a la exivtencla de tactoves wwoleantee,
Holzbach et al (50) han informado la presencia de tavteves
antinucleantes en la bilis normal y sugleven gue diahos tastoves
son apolipoproteinas (apo A-I y apo A-11) law owales puedein
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apolipoproteinas forman parte de las lipopvoteinas de albe
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densidad en el plasma, cuyo papel fundamental es la
solubilizacién de los lipidos y C en la sangre andlogamente a
como lo hacen los AB en 1la bilis (103,110). Las apolipoproteinas
antes mencionadas se encuentran en la sangre periférica en
concentraciones de 1.0 y 0.3 mg/ml respectivamente, mientras que
en la bilis vesicular las concentraciones de éstas son de 50-100
veces menos que en el plasma (15,124). Donovan et al (29%) han
demostrado que a estas concentraciones en la bilis, las
apolipoproteinas antes mencionadas son capaces de alterar 1la
cinética y el tamafio de las vesiculas unilamalares y retardar la
transicién de micela a vesicula unilamelar lo explica su efecto
antinucleants.

Crecimiento de cristales de colesterol:

El crecimiento de cristales de C y del cdlculo se presenta
posterior a la "nucleacidén". Una vez ocurrido este 1ltimo evento,
la aglutinacién de cristales de C y 1la participacién de 1las
glicoproteinas para unir a los cristales, asi como las fuersas
electroestiéticas o de Van der Wals darin como resultado final la
formacién del cdlculo. En este estadio el 1lodo biliar también
puede contribuir al crecimiento de los cristales (43,68),
Alteraciones de la vesicula biliar:

purante la litogénesis, se detacta un mal funcionamiento de
la VB, el cual se manifiesta por una disminucién en su
contraccién y vaciamiento (33,95). Lo anterior probablemente se
debe a una disminucién de 1la secrecién de colecistocinina,
hormona responsable de su motilidad (79,114). La fibrosis de 1la

pared de la VB secundaria a las alteraciones inflamatorias puede
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también ser 1la causa de los trastornos antes mencionados (31).
Danion y cols (25) al estudiar la funcidn motora de 1a VB de
sujetos sanos, observaron que los sujetos caucdsicos normales
mostraban un menor vaciamiento que 1los negros, lo que
probablemente contribuya a la mayor prevalencia de la LB en los
primeros. A manera de resumen, en la figura 4 se esquematizan los
diferentes eventos que participan en la patogenia de los cidlculos
de C.

Patogenia de los cdlculos pigmentarios

En este tipo de cdlculos la participacidén de la bilirrubina,
sales de calcio, glicoproteinas y elementos metiélicos de
transicidén (mg,Fe,Zn y Cu) 3Jjuegan un papel importante
(67,75,109).

La concentracidén total de bilirrubina en la bilis de sujetos
normales tiene un valor promedio de 200 mg/dl, o sea 2% del total
de los sdlidos de la bilis (91). La mayor parte des esta
substancia se encuentra en su forma conjugada, mientras que la no
conjugada alcanza valores que oscilan entre 0.5 y 15 % de 1la
bilirrubina total. Se sabe que la bilirrubina no conjugada es
insoluble en agua (menos de 1 nM a pH 7 y de 0.1 nM a pH 8) y que
logra mantenerse en solucién en la bilis gracias a la formacidén
de agregados moleculares con otros lipidos, especialmente los AB
y se comporta como un monoanidén (91).

Los valores de bilirrubina no conjugada pueden incrementarse
en ciertos padecimientos como; cirrosis hepdtica (115), procesos
hemoliticos crénicos y en la bilis infectada (76). Estas

alteraciones traen como consecuencia que los componentes que
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solubilizan a la bilirrubina no conjugada sean incapaces de
mantenerla en solucidén lo que favorece su precipitacién en forma
andloga a lo que sucede con el C. Las glicoproteinas (mucina)
actuarian en forma similar a como lo hacen en la formacidén de los
cdlculos de C (67). Los elementos metdlicos de transicién se han
encontrado en el nicleo del cdlculo, lo cual ha hacho pensar que
participen en el proceso de ''nucleacién" (109).

Por otro lado, la formacidén de los cdlculos de bilirrubinatoe
de calcio se asocis con mucha frecuenciaa bilis infectada,
principalmente con E. gcoli, Klebsiella pneumoniae, ¥y
Enterobacter cloclae. En esta situacién la actividad de las
engimas B-glucuronidasa y/o fosfolipasa A estd aumentada lo que
ocasiona un incremento de los productos no conjugados, dcidos
grasos libres y lisolecitina. Asimismo el calcio que se ha
encontrado elevado en estas condiciones, es capagz de unirse al
radical carboxilo de 1la bilirrubina no conjugada y forma el
bilirrubinato de calcio (17).

Con respecto a los cdlculos puros de pigmento, Suzuki y cols
(107) han sefialado que los cationes divalentes como el cobre y el
hierro juegan un papel importante, junto con la bilirrubina no
conjugada en la formacién de los pigmentos de color negro, los
ques a su ves al unirse a las sales de calcio
(bilirrubinato,carbonato y fosfato) constituyen este tipo de
cdlculos. En la figura S se pueden observar los diferentes
eventos implicados en la formacién de un ciélculo pigmentario de

bilirrubinato de calcio ( color caté).
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II.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En base a 1lo informado en numerosos estudios, se puede
afirmar que los CB de C se encuentran presentes en casi 1la
tercera parte de la poblacién caucdsica. Ninguna otra enfermedad
se encuentra tan extendida, si se exceptia a 1la
artericesclerosis.

De lo anterior se desprende la importancia que tiene 1la LB
para nmuchos paises del mundo Occidental, en donde este
padecimiento conatituye un problema de salud publica. Bu
prevalencia, sin embargo, varia considerablemente de una gzona
geogréfica a otra, de un pais a otro, entre diferentes grupos
etarios y sexo. Estas diferencias parecen depender de varios
factores los cuales se han analizado en la introduccién. En
México, se desconoce la prevalencia de este padecimiento. Esta
informacién es de capital importancia para comprender 1las
caracteristicas de esta enfermedad en nuestra poblacién, y para
poder poder planear futuros estudios longitudinales y cohortes.
III.~ OBJETIVOS

a) Especifico: Determinar la prevalencia de LB en nuestro

pais, en material de autopsia durante las ultimas cuatro
décadas.

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

de otros estudios similares realizados en diversos

paises del mundo.
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IV.- MATERIAL Y METODOS

Este estudio fué realizado en el Hospital General de México.
El hospital proporciona atencién médica a la poblacién no
derschohabiente e incluye a la poblacién del Distrito Federal y
aproximadamente 15 estados de la Republica Mexicana. El numero de
autopsias realizadas en este Departamento durante el periodo
comprendido entre 1953-1988 fué de 21,446, de ellas fueron
selecciondas al azar, utilizando una tabla de niimeros aleatorios,
1000 protocolos de autopsia de cada una de las siguientes
décadas: 50,60,70 y 80. De cada protocolo de autopsia se obtuvo:
sexo,edad y el diagnéstico de LB fué considerado como 1la
presencia de CB en la VB y/o vias biliares, o bien ausencia de
este dérgano por la realizacién de colecistectomia previa. BSe
calculd la prevalencia de LB por sexo, edad yAdécadn. Asimismo se
compard la prevalencia por década Yy previa estandarizacién se
comparé con los resultados obtenidos en otros paises. El andlisis
estadistico fué realizado con las pruebas de "t" de Student y Chi

cuadrada.
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V.= RESULTADOS

Del total de 4000 protocolos de autopsia seleccionados en el
periodo comprendido entre 1953-1958, la prevalencia de LB fué del
14.3%, en sujetos mayores de 20 afios (572/4000). La relacidén de
mujeres/hombres autopsiados fué de 0.9/1 (1941/2059). La
prevalencia de LB en el sexo femenino fué de 20.45% (397/1941) y
de 8.49% en el masculino (175/2059), tabla IV. La LB fué més
fracuente en el sexo femenino que en el masculino, la cual se fué
incrementando progresivamente con la edad (figqura 6). La
proporcién mujer/hombre en el anidlisis global fué de 1.6/1. Los
grupes de edad més afectados en el sexc femenino fueron 1los
comprendidos entre 080-89 (46.03%) y mds de 90 aifios (37.5%)
respectivamente, mientras que en el sexo masculino, fueron los
comprendidos entre 70-79 (15.38%) y miés de 90 afios (16.66%).

La prevalencia de LB por décadas se resume en la tabla V, en
donde podemos observar que la década de 1950 presentdé una
prevalencia de 12.2% en comparacién con la década de 1980 en
donde fué de 15.8 %, p < 0.05. Al comparar esta prevalencia con
la de las décadas 1960 y 1970 no se observaron diferencias
estadisticamente significativas. La proporcién hombre/mujer fué
de 1.8:1 en la década de 1950 y de 3:1 en la de 1980. En las
décadas de 1960 y 1970 fué de 2:1 respectivamente.

Por grupos de edad, la prevalencia de LB en ambos sexos Sse
incrementé al aumentar la edad como se observa en las tablas VI y
VII y en la figura 7:A,B,C y D. la prevalencia mis alta se
encontré en los pacientes entre 80-89 afios autopsiados en la

década de los 70 (60%). En hombres los grupos de edad con mayor
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prevalencia fueron los comprendidos entre 70-79 aiios y 80-89 afios
con 20.60% y 25.0%.

En cuanto al numeroc de muertes atribuidas a LB, este fué de
737 de ellos 31 casos (25 mujeres y 6 hombres) correspondieron a
sujetos que fallecierdn por carcinoma de VB, informindose en
todos la presencia de CB (tabla VIII) y en 42 casos (31 mujeres y
21 hombres) la causa de muerte fué atribuida complicaciones de

colecistectomia, la cual fué practicada por LB (tabla IX).
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VI.~ DISCUSION

La prevalencia de la LB en material de autopsia se utiliza
como un indicador de este padecimiento en la poblacidén general.
Ls principal limitante es que en muchos de 1los hospitaies se
realiza un porcentaje bajo de autopsias, ademds de que este
material representa sélo 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 dstectar
cambios en la prevalencia de LB a través de diferentes periodos
de tiempo o bien para estudios comparativos entre ciudades y
paises,

De hecho, existen dos condiciones que deben cumplirse para
poder estimar los valores de la prevalencia de las distintas
enfermedades a partir de material de autopsia: la primera es que
1a relacién entre la enfermedad en cuestién y la causa de muerte
no debe ser alta. La segunda, es que la seleccidn de pacientes
para la realizacién de autopsia debe ser independiente de 1la
enfermedad, La LB aparentemente cumple estas condiciones, puesto
que no se ha encontrado una mortalidad mayor entre pacientes con
CB y la mayoria de éstos son asintomiticos.

Este trabajo fué realizado en un hospital de concentracisén
nacional, en donde el mimero de autopsias que se realiza es
elevado (700 por afio) lo cual le da mayor valides, pues otros
estudios que se han realizado en un nimero menor de autopsias
(1).

La prevalencia global de LB que se obtuvo en este trabajo

fué del 14.3%, 1la cual es eimilar a la encontrada en otros
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paises, tales como Londres (10),Innsbruck (2100) y muy cercana a
la que se informa en otras ciudades europeas como Dundee (10) Yy
Erfurt (98). Dicha comparacicn 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 trabajo, pues a pesar de que las comparaciones
antes realizadas se hicieron con poblacicones de paises
industrializados se puede observar la similitud en las cifras.
Mds aun, es de llamar la atencidén 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), Japon (46) Yy
Rumania (1). La explicacién de estos hallazgos, es dificil, sin
embargo, es probable que el cambio en los hdbitos alimenticios
(occidentalizacién) juegue un papel importante como contribuyente
en la predisposicidén a la formacién de CB. Para Weiss et al (122)
quienes han estudiado la poblacidén México-Americana de 1los
Estados Unidos de Norteamérica, en especial la gque radica en el
estado de Texas, han sugerido una probable etiologia de tipo
genético. Haffner et al (44) han observado que los niveles de
lipidos en la poblacién México-Americana se encuentran alterados
en comparacién con la poblacidén anglosajona de ese pais. Estos
investigadores detectaron niveles de triglicéridos incrementados
y de lipoproteinas de alta densidad disminuidos, aun después de
controlar variables que pudieran modificar dichos resultados,

tales como ingesta caldérica, consumo de café y cigarrillos,

35



sferciecio 7 usa ds ancicopceptives orales. 2stos datea sin dudad
san de gran ixtsras, jues sa a sugeride qus las lipoproternas de
alta dansidad =iapen un afacte protacter sa contra Jde
enfarmedades cardiovasculares ¥ L3 (§2). Asinisac an relavien a
Ios sriglicarides sa 2a invecado que los nivelas incrementadea du
4gtas lipidos se asecian con enlanmadades cazdisvasculares v LB
(45). Ta causa d4e aestas altaracienes ea los lipides, se han
atribuidec a la ckesidad, la cual 33 zuy f£racuente en la podlagion
Mexicc-Anericana. La ckesidad tante en hombres como en muieras s
asceia a trasteracs ftales come diparinsulinsamia,  mayor
predispesicidn a la dialetas =mellitus, Nipertensiodn axterial o
hiperlipidemias (59). Sin emdarge, osies mismes investigadores
han encontrade Qiferentes alteracicnes, dependiendo dal tipoe de
cbesidad que presenten los sujstes; el tipe de obesidad que se
relacicma ceor alteracicnes @9 tipo metabelico es aguella conosida
como hipertrdfica, addominal o superior.

Nosotros {83) recientemente informamos de la prevalensia de
alguncs factores de riesgo asociados a pacientes oon LB, en
nuestra poblacidn. Cabe destacar que los mis frecuentes fuevont
historia familiar de LB (45.4%), obesidad (34.5%) y uso Au
anticonceptivos orales (33.3%). En relacion a la histordia
familiar de LB, Gilat et al (39) han informado un poroentaje del
19% en la poblacién de Tel-Aviv, en donde la prevalencia de Lb es
inferior a la encontrada en este estudio. 8in embargo, en otvos
paises en donde la prevalencia de LD es elevada, se ha informadn
un porcentaje de hasta el 75% de historia familiar de LB (54), En

nuestra poblacién la frecuencia de obeslidad es similar a
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encontrada en la poblacién México-Americana (80), en la poblacién
Bueca (126) y en los indios Pima (52).

En relacién a la edad este estudio muestra un incremento de
1la 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
afios en ambos sexos; Como podemos observar en la tabla XI, 1la
prevalencia de LB en el grupo de sujetos entre 60-70 afics es
similar a 1la de Copenhage (112)., E]1 heche de que la LB se
presente con mis frecuencia en edades avanzadas, se debe
probablemente a varios factores, destacando las anormalidades de
la funcién motora de la VB y la estasis secundaria a la
disminucidn de la ingesta de alimentos, observada muy a menudo en
estos sujetos (56).

Hasta aqui hemos analizado nuestro resultados en forma
global. 8in embargo, si sdélo analizamos la Jltima década, la cual
presentd una prevalencia del 15.8%, podriamos decir entonces que
hoy en dia, la LB se ha incrementado en nuestra poblacién, En
este sentido es importante sefialar, esa cifra sobre la economia
de nuestro pais: por ejemplo datos del Instituto Nacional de 1la
Nutricién "salvador Zubirdn" basados eb cifras de la unién
americana, seifialan que en México se realizan alrededor de 150 mil
colecistectomias por afio (120). Nosotros, basados en las cifras
antes mencionadas, informamos que se podrian estar invirtiendo
més de 2300 mil millones de pesos por concepto de este
padecimiento, la cual es una cifra considerable si tomamos en
cuenta los escasos recursos actualmente disponibles para el

S8ector Salud. Proyecciones del Instituto Nacional de Estadistica
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Geografia e Informitica sefialan que para el aiic de 1989, el
nimero de personas mayores de 20 afios serd de ¢ millones; si
inferimos que de ésta poblacién el 14.3% se encontrard afectada
de LB estariamos hablando de una cifra mayor a los 6 millones ds
personas.

Por otro lado, e3 bien sabido que la LB no es una enfermedad
letal. 8in embargo, lo puede ser de manera indirecta pues se
asocia al desarrollo de carcinoma de VB (3,82). En este trabajo
sncontramos 73 casos, cuya causa de muerte estuvo asociada con
LB. De ellos, en 31 casos el diagndstico principal fué carcinoma
de VB, en donde se pudo observar la presencia de CB en todos
ellos. En 42 casos la causa de defuncidén estuvo relacionada con
complicaciones de la colecistectomia practicada por LB. Al
porcentaje de mortalidad de 1.8% cifra semejante a la informada
por otros autores (24,27) para colecistectomia electiva.

Finalmente considero necesario la realizacién de mdés sobre
la epidemiologia de la LB en nuestro pais, con la finalidad de
conocer mids profundamente 1las caracteristicas de este
padecimiento en nuestra poblacidén, lo cual en el futuro nos
ayudard a planear el mejor tratamiento, sea quirurgico, médico o
litotripsia y en el mejor de los casos poder prevenir 1la

formacidén de CB.
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VII.-GONCLUBIONES

1.~ La prevalencia global de LB en México en material de

autopsia es del 14.3%

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

década de 1950 a 15.8% en la década de 1980,

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

sexo femenino (20.4%) que en el sexo masculino (8.49%).

4.~ En México la frecuencia de LB se incrementa con la edad,
siendo los grupos de edad mayores de 60 afios los mds

afectados en ambos sexos.

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

indirecta es este estudio fué del 1.8%.

6.~ La prevalencia de LB en México es similar a la informada
por otros paises europeos, tales como Londres Yy

Alemania.

7.- La prevalencia de LB en México en el grupo de 60-70
afios, es similar a la informada para ese grupo de edad

en Copenhagen.

8.- Con este estudio es dificil saber que factores
predisponen a nuestra poblacion para padecer esta

enfermedad de manera similar a otros paises europeos.

9.~ Be requiere de mis estudios epidemiolégicos, cuyo disefio

sea longitudinal, utilizando 1la ultrasonografia, para
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conocer mis profundamente las caracteristicas de esata

enfermedad en nuestra poblacion.
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TARLA I

CARACYERISTICAS DE LOS CALTULOS BILIARES WUNAKOS OF COLERTEROL

wixres rUROR
Frecuencia 0 X 2 %
gontentdo Cotewtarot 73 X%, Cotestarol, caleto,
plgmenton, wales sagnesio,eluminto,
dn catcio y matrix sedio y cobre en
proteiss 2% % ascasn gproporeidn.
aomera Mittiplea. Solicarios, rars mas
de dos.
Foras Eatersides, tacwtador. sadondasdos,
superficia liaa o rugous
Taneia 2 cms, 4 cms,

& tox Rayon X

tadfopacos 26 X, tloten.

xedintictidoe

Lagarriga Ad: Litfasis diller,

td. diane, Wéxica,



TABLA 11

CARACTERISTICAS DE LOS CALCULOS BILIARES PIGMENTARIOS

Asociacidn Clinica cppe cace*
Cotor Negro Caté
Ineremento de la inci- s $i

dencia con (& edad.

Predominic en el sexoc si st

femenino.

Heméiisis y/o cirrosis si No

Dieta baja en protefnas., No si

Infeccién bacteriana Poco frecuente Cerca det 100X

de la bilfs,

Chlculos recurrentes. Poco frecuente Muy frecuente
Localizacién en et Generalmente limi- Conductos intra y
drbol biliar. tados a ta vesfcu- extrahepéticos y
La bitiar vesfcula biliar
Morfologfa 50X Amorfos Laminados
E{ resto cristali-
nos
Radiodensidad 50% Radiopacos Radioldcidos

Principales componeantes
(100X del peso seco)

8ilirrubineto de calcio: 40X 60X

Palmitato de calcio: Raramente presente 15%

Fosfatc de calcio: 9% No detectado
Carbonato de calcio: [3] Poco frecuente
Colesterol: 2% 15%

Sales bilfares: 2% 2x
Misceléneos: 30x 10%

® ¢PP: Chlcuios puros de pigmento.
¢¢ cAC: Célculos de bilirrubinato de calelo.

Wepatolaogy 1982;2:879-884.



WFISIOPATOLOGTA,

tiro ALTERACION MECANISHO

1 disminucién de Sintesis defectuose
ls secrecién de A
de AB

2 ODisminucién de Pérdida excesive de
ta secrecién A
de AB

3 Cieminucién de Retroalimentacién
ls secrecién de AB “Kipersensi-
de AS blen

) Secrecién ex-  sfintesis o consumo
cesive de ¢ excesivo de C

5 Disminucién de Desconocido

y secre-
cion excesiva
de C

Absorctén anor-
mal de AD vy le-
citins;posible-
®ante secrecidn
de C en la Ve

Ad: Acidos Biliar

funcionamiento a-
normal de la V8
producida por ssta-
afe y por inteccién

C8: Célculos Bilfoeres,

C: Colesterol, V8: vesfcula Biliar, COP: Cirros

TABLA 111

MECANISNOS Y ETIOLOGIA DE LOS CALCULOS DE COLESTEROL™

CAUSAS

Deficiencia congénite de la 12-hidroxilass
cerebro tendinosa, estrdgencs,hiperlipoprot
119, colestasie hephtica crénica y COP,

Itectonfa, derivacién {leal,fleftin regions
quistica con insuficiancia pancredtice,
primaria de AD y posiblements agentes que s

conetitucionsl, genétice o adquirida por
desconocidas en pacientes con célculos bili

obesidad, hiperlipoproteinemis tipo 1V, ter
fibrato, consumo elevedo de calories, consu
c, estrégencs

constitucionsl, genétices o adquiride por co
nocid sdemés de obesided en (ndiocs i
aa greve) y en muchos csuchsicos can obesid
v C8 ( forme moders

Colecistitis {(scalculosm y bacterisns), sal
sfndrome de so totino vagotomfa troncu
mocitoma, otros sfndromes de estastey nutri
tersl total

Bitter Pri



TABLA IV

PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN MEXICO
EN 4000 AUTOPSIAS, 1953-1988
(Por grupos Etarios y Sexo)

BEXO
GRUPO ETARIO MASCULINO (%) FEMENINO (%)
20 - 29 4/310 1.29 31/279 11.12
0 - 39 21/390 .38 44/350 12.57
40 ~ 49 33/453 7.28 79/39% 20.00
50 - 59 36/3%3 10.19 76/352 21.59
60 - 69 48/334 14.37 83/311 26.68
70 - 79 267170 15.38 52/183 28.41
80 - 89 6/43 13.95 29/63 46.03
> 90 1/6 16.66 /e 37.50
TOTAL 17572059 8.49 397/1941 20.4

(%)= Prevalencia.



TABLA V

PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN MEXICO POR DECADAS
ESBTUDIO EN MATERIAL DE AUTOPSIAS

pécada No.Autopsias Con LB H / M Relacién (%) P

1950 1000 122 43/79 1/1.8  12.2
1960 1000 155 49/106 1/2 1.8 N.8.
1970 1000 137 45/92 172 13.7 ° N.B.
1980 1000 18 38/120 1/3 15.8  0.05
TOTAL 4000 872 175/397 1/2 14.3

LB=Litjiasis Biliar, H/M= Hombres/Mujeres, (%)=Prevalencia.
N8=No 8ignificativo.






TABLA VIl

PREVALENCIA DE LITEASIS BILIAR EN MWEXICO
EN MATERIAL DE AUTOPSIAS
(Por Grupos Etarios en ol Sexo femenino)

DECADAS

GRUPD ETARSO

20

30

40

50

60

70

a0

T0TAL

(%)

29

3y

(34

59

69

79

89

90

1950 (%)
8778 (7.6%)
9792 (9.78)
2126017,
18/100(18.0)
12/94¢22.97)
5726¢19.2)
277¢28.5)
o/1 -
Te/502

{15.7)

1960 (X)

14779¢17.7)
20/105¢19.0)
18791¢(19.78)
25/98(25.%)
20/73(R7.4)
8/35(22.8)

1/6¢16.6)

1067487

(21.7

1970 (X)
8766 (9.09)
9/86¢10.21)
19783¢22.9)
13/75¢147.5)
20/78¢25.6)
11/753¢20.7)
12/20(60.0)
2/5¢40.0)
927484

(19.8)

1980 (X)
5756 (2.92)
6/69 (8.69)
20/97(20.6)
20/79¢25.3)
26/86¢30.2)
28/69¢40.6)
14730046.6)
1/72(50.0)
1207488

(24.6)

(%X)s Prevalencin.



TABLA VI
PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN NEXICO
ESTUDIO REALIZADO EN WATERIAL DE AUTOPSIAS
(MORTALIDAD POR COLECISTECTOMIA)
SEXO

GRUPOS ETARIOS WASCULINO FENENIND TOTAL

20 - 29 0 6 ]

30 - 39 2 2 4

40 - 49 6 2 L)

$0 - 59 3 3 []

60 - 69 9 3 12

70 - 79 2 1 3

80 - 8¢9 3 [ 3

TOTAL 3 11 42



TABLA IX

PREVALENCIA DE LITIASIS BILIAR EN MEXICO
ESTUDIO REALIZADO €¥ MATERIAL DE AUTOPSIAS
(SUJETOS CON CANCER DE VESICULA BILIAR)

LEXD
GRUPOS ETARIDS ;;;;;);;;;'““"“;;;;;;;; TOTAL
0 - 29 ] Q 0
30 - 3% ° 0 [
40 - 49 ° 3 3
$0 - 3¢ 2 ] L]
60 - 69 2 L} 10
¢ - 79 2 7 9
80 -a9 o 1 1

TOTAL L] 25 n




TABLA X

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

PREVALENCIA (%)

SEXO

LUGAR ANOS AUTOPSIAS M F TOTAL
Birminham 1946 - 1954 5,699 5.8 13.2 8.6
Londres 1951 - 1965 4,815 9.5 19.2 15.5
Londres 1941 - 1950 - 6.2 12.1 8.6
Dundee 1953 - 1973 9,364 10.4 23.5 16.5
Inglaterra & 1977 - 1978 5,456 - - 16.3
Wales

Maimé 1969 2,218 26.5 46,8 36,2
Malmé 1961 - 1962 1,567 26.2 52,6 38,0
Malmé 1963 - 1966 5,401 29.0 52.0 -
Oslo 1952 - 1957 10,487 13.5 28.6 20.7
Praga 1963 - 1966 3,893 32.0 52.0 -
Atenas 1925 - 1974 6,596 4.5 8.8 5.7
Helsinki 1979 1,870 15.3 34.5 -
Exrfurt 1954 - 1957 9,444 8.9 - 29.8 15.8
Innsbruck 1930 - 1964 13,589 8.6 20. 4 13.9
Leipzig 1933 - 1962 34,016 15.3 32.5 23.5
Magdeburg 1955 - 1956 2,998 - - 21,0
Magdeburg 1972 « 1973 6,873 - - 30.0
Marburg 1969 - 1977 3,842 22.0 46.0 -
Essen 1940 - 1975 11,840 13.1 33.7 20.7
México 1953 - 1988 4,000 8.4 20.4 14.3

M= Masculino, F= Femenino. Digestion 1986;33:189-197 MODIFICADA



TABLA XI

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

{(GRUPO ETARIO: 60-70)

LUGAR AUTOR aflo HOMBRES (%) MUJERES (%)
Copenhagen Inversen 1889 45/289 {16) 72/296 (24)
Copenhagen Scheel 1911 34/260 (13) 55/189 (29)
Copenhagen Hansen 1920-21 30/155 (25) 43/131 (33)
oslo Torvik 1952-57 186/1457 (13) 244/1016 (24)
Malmd Lindstrém 1969 87/318 (27) 95/180 (53)
Romania Acalovschi 1873-82 0/61 - 2/33 (6)
Romania Acalovschi 1973-82 62/817 (7) 121/638 (19)
México Méndez 1953~-88 48/334 (14) 83/311 (27)
Scand J Gastroenterol 1988;23:813-816 MODIFICADA.
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BILIS: SOLUCION ACUOSA

Sales biliares 12 %

«— Fosfolipidos 4%
(> 95% Licitina)

Colesterol y otros 1%

Porcentaje de Peso

COMPOSICION DE SOLUTOS

Quenodesoxicolato Desoxicolato

FIGURA ‘2
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Prevalencia Comparativa de LB
Por Década, Edad y Sexo

1963 - 1969 °
- M L]
. Hombree -
En
:
HL]
!|l
.0

1960 - 1989

']
B
Edeg

1970 -

1979

o
% N 4w oW oNow .
Eant

1980 -~ 19689

FIGURA 7

LEEICEEIE O
Edad



8 vunoid

YANVON HNJdVONIS VINVANHY vOVHd OOJIX3W VINVAIIY  vId03as 3JTIHD
) I 1 i 1 i 1 )

0

—)— a
| - L
F0E
o

ONIN3W33 [ ) b
ONINOSYW B2 . _\

(%) VION3IWAZHd

S3SIVd SOHLO A OOIX3N N3
dvi1ig8 SISVILIT 3d VION3ITVA3Hd



	Portada
	Índice
	I. Introducción
	II. Planteamiento del Problema   III. Objetivo
	IV. Material y Métodos
	V. Resultados
	VI. Discusión
	VII. Conclusiones
	Referencias



