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PROLOGO

No se necesita gran profundidad de reflexién para percatarnos
de que los julcios que emitimos - dejando a un lado la humana
disculpa - contienen numerosas inexactitudes. Descartes, el cé
lebre filésofo - matemitico francés establecid la duda como un
método de trabajo y lo ponderd como un rasgo cualitativo del -
humano pensante. Dibito ergo cogito, escribib: Dudo, luego
pienso, y fundamentd su famosc Ulscurso del M&todo en la inca-
pacidad de nuestros sentidos para conocer con exactitud la rea
lidad.

Nos guiamos por juicios apriori y aveces afladimos otros. Los
procesos educativos, aplicados correctamente, nos enseiian a ir
poniendo en nuestros juicios algo mds que el primer impulso o
las impresiones. La estad{stica ez algo as{ comoc la exégesis

de este proceso. Como suple el sentido comiin por "orientadores
mi&s finos", sucede que 1os resultados a llega tienen un alto -
contenido de certeza, aunque pueda llegar a tratarse de resul-
tadus negalivos, desde luego, teniendo en cuenta que para lle-
gar a ellos se elaboraron bien las estadisticas.

Una mente educada., con la conciencia de que 1a exactitud co-
rresponde a una aproximacién relatica en casi todos los casos,
al emitir un juicio siempre tiene en cuenta que en la interpre
tacldén de los hechos son varios los factores gue concurren-

De esta forma ni el médico escapa al hecho de que nuestro congo
cimiento muchas veces estd situado en algin punto del trecho
que separa a 1o taiso de lu clerto. Como on infinidad de cip
cunstancias no es posible probar la autenticidad de nuestras a
severaciones, deberemos conformarnos con ubicarlas en el sitio
mis cercano a la exactitud.

pentro de las grandes Iinterrogantes del Servicio de Cirugfa Ge-
neral se situdn las siguientes :

L Funcionan adecuadamente las clinicas?, ¢ Antes de 1a forma-
cién de 1as clinicas se manejaba en forma més adecuada a los -
pacientes? & ¢ el avance logrado estd en relacién al momento ac
tual del conocimiento y técnicas diagnésticas para &sta patolo-
gfa en especifico?, ¢ Se puede comparar la cirugfa de vias bi
liares realizada en el Hospital General " Dr. Manuel Gea Gonza-
lez"” con la reportada en la literatura?, ¢ Cémo han evoluciona
do leos procedimientos sobre vias billiares en nuestro hospital ?
En basgse a esta serie de interrogantes surge la idea de hacer -
un estudio que compare en forma objetica el manejo de los pa -
clentes con patologfa de vesfcula y v{as biliares antes y des -
pués de la formacién de la clinica y en forma simultfnea obte -
ner informacién de 1a casufstica propia, como punto de partida
para delinear las metas a futuro.



¢Porqué trabajar precisamente sobre la Cirugfa de Vesfcula ¥
vias biliares? Existen varios factores gque mencionar, entre e-
llos tenemos que la frecuencila de &sta patologia hace que sea -
uno de 10s procedimientos quirfdrgicos que obligatoriamente de-
be dominar un Cirujano General, por otro lado otras clinicas, en
especial la Clinica de Hernias, ya tienen sistematizado la cap -
tacién de sus resultados y tienen una base de datos para meter-
1a informacién en la computadora y facilitar as{ 1a investiga -
cibén. En la clinica estudiada, sbélo se tenfa la captacidén de -
resultados en 1o que respecta a las Colecistectom{as laparoscd-
picas y algunos protocolos espec{ficos, pero no existe una cap -
tacién global de los resuitados de 1a clfnica.

Con la presente tesis se logré hacer una base de datos bastante
completa, pero ain perfectible, para estudiar la patologfa qui-
rirgica de vesicula y vias biliares, que no sbdlo permite tener
una excelente casuistica, en México no se ha publicado ninglin -
trabajo similar, sino que permite hacer la comparacidn estadis-
tica de 2 etapas de la evolucién del Servicio de Cirugfa General.

Laura Andrade Delgado

1992
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TITULO:

MANEJO DEL PACIENTE CON PATOLOGIA DE VESICULA Y VIAS
BILIARES ANTES Y DESPUES DE LA CREACION DE LA CLINICA.

ANTECEDENTES
EMBRIOLOGIA:

En la cuarta semana d¢ gestacién aparece un diverticulo
sobre la cara ventral del intestino anterior gue constituye
el primlordic de los conductos biliares y del higado. la
porcién craneal se transforma en el higado; un botén caudal
forma el piancreas y un botén intermedio se desarrolla hasta
transformarse en la vesfcula. Durante la sexta semana la luz
de 1los conductos se enmpieza a establecer; la vesicula
permanece en estado s6lido hasta la 128 semana en gue se
canaliza. (1)

ANATOMIA:

El sistema biliar extrahepAtico comienza en los canalicules
biliares, la bilis agul secretada pasa a través de los
conductillos interlobulillares (Conductos de Hering) y los
conductos 1lobulares y luego al conducto hepatico en el
hilio. En la mayoria de los casos, el conducto hepdticoe
comin esti formado por la unién de un conducto biliar
derecho y un conducto biliar izquierdo, pero en el 25% de
los individuos 1las divisicones anterior y poosterior del
conducto derecho seé unen al cenducto izgquierdo en forma
separada. El origen del conducto hep&tico comfin et& cercano
al higado pero siempre fuera del parenquima hepitico. Corre
unog 4 centimetros antes de que se le una el cistico para
formar el colédoco. El colédoco comienza en el ligamento
hepatoduodenal, pasa por atr&s de la primera porcién del
ducdeno y se desliza en un surco sobre la superficie
posterior del pancreas antes de penetrar al duodeno. Su
dltimo centimetro de longitud estd intimamente aderidoc a la
pared Auodenal. La longitud - total del colédoco es
aproximadamente de 9 cm. En 80-90% de los individuos, el
conducto pancredtico principal se une al colédoco para
formar un conducto comGn de 1 cm. de longitud. El segmento
intraduodenal del conducto se denomina ampula
hepatopancreitica o dmpula de Vater.

La vesicula es un o6rgano piriforme adherido a 1la cara
inferior del higado, situado en un surco gque separa a los
16bulos derecho e izquierdo. El fondo vesicular se proyecta
1-2 cm. por abajo del borde hepatico y puede palparse
generalmente cuando el conducto cistico o el colédoco se
encuentra obstruido. Rara vez tiene cubierta peritoneal
completa, peroc cuando ocurre estd variaciétn predispone al



infarto de la vesicula por torsi6n. La vesicula biliar
almacena cerca de 50 ml. de bilis cuando estd totalmente
distendida. El cuello de 1la vesicula se ahusa formande el
conducto cistico el cual conecta con el colédoco. La luz del
cistico contiene un tabique mucoso delgado, 1la v&lvula
espiral de Helister, que ofrece resistencla leve al flujo
biliar. En el 75% de las personas el cistice penetra al
colédoco formando un dngulo. En el porcentaje restante corre
paralelo al conducto hep&tico comin o se enrrolla alrededor
de &1 antes de unirse formando el colédoco.

En el ligamento hepatoduodenal, la arteria hepidtica esta
situada a la izquierda del colédoco y la vena porta estd
posterior medial. La arteria hepAtica pasa usualmente detrias
del conducto hepitico comGn y eontonces da origen a 1a
arteria cistica antes de penetrar al 16bulo derecho del
higado, pero son frecuentes las variaciones.

La mucosa de los conductos biliares varfa de cuboide en los
conductilles a columnar en los conductos principales. La
mucosa vesicular se pliega formando arrugas prominentes
cuando el S8rgano se colapsa y dichos pliegues se aplanan
durante la distensién del mismo. La células cilindricas de
la mucesa vesicular est&n cubiertas por microvellosidades
sobre su superficle luninal. Amplios conductos que
desempefan un papel importante en la absorcién
hidroelectrolitica separan a las células individuales. Las
paredes de los conductos biliares contienen s6lo cantidades
pequefias de m@isculo liso, pero la terminacién del colédoco
estd recubierta por un eafinter muscular completo. La
musculatura de la vesfcoula bhiliar estas constituida por haces
entrelazados de fibras dispuestas longitudinal Yy
espiralmente. El &rbol biliar recibe inervacioén
parasimpitica y simpatica. La primera contiene fibras
motoras para la vesicula y fibras secretorias para el
epltelio de conducto cistice. E1 dolor esta mediado por 1las
fibras aferentes de los nervios simp&ticos. (2)

Tridngulo hepatoci{stico y

triingulo de Calot. El 1{mj-

te superior del primero es el
4y margen del h{gado: el del se-
gundo es la arteria cf{stica.
El1 trifingulo de Calot estd
punteado



FISIOLOGIA:
SECRECION BILIAR.~

La produccién de bilis es de 500 a 1500 ml/dia. La mayor
parte del volumen de la bllis depende de la secrecién activa
de las sales biliares en les canaliculos biliares. El scdio
y el agua se secretan en forma pasiva para establecer la
isosomolaridad y la neutralidad eléctrica. La lecittina y el
colesterol penetran a lon canaliculos a velocidades que se
correlacionan con variaciones en el gasto de sales biliares.
La bilirrubina y numerosos aniones orgdnicos, estrégenos
sulfobromoftaleinas, etc. son secretados en forma activa por
el hepatocito a través de un sistema de transporte diferente
del gue se encarga de manejar la sales biliares.

Las células cilindricas de los conductos presentan secrecién
activa de sodio y de Na+ y de HCO3~ por una bomba celular
que es estimulada por secretina, gastrina y colecistocinina.
El K+ y el agua son distribuidos pasivamente a través de los
conductos. Entre comidas, la bilis se almacena en la
vesicula dénde se concentra a velocidades de hasta un 20%
/Hr. El flujo bkiliar es regulado por 3} factores: Secrecitn
hepédtica, contraccidn vesicular y resistencia de esfinter
del colédoco. En el ayuno, la presién en el coclédoco es de
5-10cm. de agua y la bilis producida en el higado se deriva
hacia la vesicula. Después de una comida la vesicula se
contrae, el esfinter se relaja y pasa la bilis al duodeno en
pequefios chorros a medida gue la presidén, en el interior del
colédoco excede de manera intermitente la resistencia del
esfinter. Durante la contraccién, la presién en el interior
de la vesfcula alcanza 25 c¢m. de agua y la presién en el
colédoco 15 a 20 cm de agua. La colecistocinina constituye
el principal estimulo fisiolb6giceo para la contraccién de la
vesicula y relajacién del esfinter, pero 1los impulsos
vagales facilitan su accién, 1la grasa(el estimulo més
poderoso) , asi como aminodcido Yy polipéptidos mas
pequefios{estimulo débil) en 1luz del intestino delgado
provoca 1la liberacién de la hormona a la circulaci6n
sanguinea. (3)

SALES BILIARES Y LA CIRCULACION ENTEROHEPATICA.

las sales biliares son moléculas de esteroides formadas por
los hepatocitos a partir del colesterol.

El higado produce dos sales biliares primarias: el colato y
el guenodesoxicolato. Antes de ser excretadas aen la bilis,
estas sales son conjungadas con los aminocicidos glicina y



taurina para aumentar la solubilidad acuosa. Las bacterias
intestinales pueden alterar estos compuestos para producir
las sales biliares secundarias, desoxicolato o licotocolato.
La primera es resorbida y penetra a la bilis, pero el
litocolato es insoluble y axcretade en las heces. La bilis
esta compuesta de 40% de colato, 40% de quenodesaxicolato y
20% de desoxicolato, conjugade con glicina y taurina en un
coclente de 3:1. La funcién principal de las sales biliares
en el intestino consiste en solubilizar 1los 1lipidos vy
productos lipoliticcs ({gracias a su accibdn detergente) vy
facilitar su absercién. La lecitina, el colestercl y los
otros s6lidos de la bilis son transportados en el interior
de las micelas.

Las sales billares, lecitina y celesterol comprenden cerca
del 90% de los sb6lidos en la bilis, el restante 10% consiste
en bilirrubina, 4cidos grasos y sales inorglnicas. La bilis
de 1la vesicula contiene un 10% de sd6lidos y tiene una
concentracién de sales biliares entre 200 a 300 mmol/lt.

Las sales biliares permanecen en la luz intestinal en toda
la longitud del yeyuno donde participan en la absorcién de
las grasas. Al alcanzar el intestino delgadoc distal, son
reasorbidas por un sistema de transporte activo localizado
en los 200 cm terminales del ileon. Mas de 95% de las sales
biliares que llegan a provenientes del yeyuno son
transferidas por este procesc hacia la sangre de la vena
porta; el restante 5% penetran al colon donde son convertida
en sales biliares secundarias. La confluencia completa de
sales biliares de 2.5 a 4 gr circula 2 veces por toda 1la
circulacien enterohepdtica durante cada comida,
completandose 6-8 ciclos de cada dia. La perdida normal
diaria de sales biliares en las heces asciende a 10-20% del
total y es restaurada por la sintesis de los hepatocitos.
(3~5)

BILTRRUBINA:

La excrecion diaria de bilirrubina en la bilis es de 250~
300mg; de é&sta, el 75% proviene de le demolicion de 1las
eritrocitos. Primero el hem es liberado de la hemoglobina, y
el hierro y la globina son liberados para reutilizarse. La
biliverdina (primer pigmento formado a partir del hem) es
reducida a bilirrubina no conjugada (Bilirrubina indirecta a
la reaccién de Van Der Bergh). La bilirrubina no conjugada
es insoluble en agua y es transportada en el plasma ligada a
la albGmina. Ya en el citoplasma de los hepatocitos se liga
a 2 meoléculas: las proteinas Y (ligadinas) y 2. La
bilirrubina no conjugada se conjuga con el &cido glucorénico
para formar diglucurénido de bilirrubina (La Bilirrubina
directa hidrosoluble). La conjugacién es catalizada por la
glucoroniltransferasa, una enzima del reticulo
endoplismico. El diglururdnido de bilirrubina es
transportado en forma activa hacia los canaliculos biliares



mediante un mecanismo compartidc por diversos aniones
orginicos pero 6separado del mecanismo responsable de 1la
excrecién de sales biliareas. Después de penetrar en el
intestino, la bilirrubina es reducida por las bacterias a
diversos compuestos conccidos con el nombre de
urobilindgenos que subsecuentemente son oxidados Yy
convertidos a urobilinas pigmentadas, 300 mg de bilirrubipa
penetran el intestino cada dia, pero el urobilinfgeno fecal
diario asciende a =solo 200mg. Cerca de 1%t del pigmento
intestinal se reasorbe como urobilinfégeno y penetra en la
circulacidon entercohepadtica, de donde sSe extrae y es
excretado por la bilis, el resto se elimina por orina.
(3.,4,5)

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS DE LA VIA BILIAR.
RADIOGRAFIA SIMPLE DE ABDOMEN

S6lo 10-15% de 1los cAlculos vesiculares son radiopacos y
pueden observarse en la placa simple de abdomen.
Ocasionalmente 1la bilis contiene suficiente calcio y puede
sar vista. Esporadicamente una vesicula aumentada de tamafio
puede identificarse como una masa de tejidos blandos en el
cuadrante superior derecho formando muescas en el &ngulo
hepdtico del colon lleno de aire.

El hecho de ver aire en los conductos biliares en una placa
simple de abdomen puede sugerir la presencia de una fistula
biliodigestiva (por enfermedad o quirGrgica), puede
presentarse también en cuadros de colangitis, colecistitis
enfisematcsa y ascariasis biliar.

COLECISTOGRAFIA ORAL. C/0

El tiropancato (Bliopagque) o el Acido yopanoico (Telepaque)
se ingiere por via bucal la noche anterior al ex&nmen, con
una comida ligera. El medicamento absorbido, se enlaza a la
albdmina en la sangre de la porta, es extraido por los
hepatocitos y secretado en la bilis. La opacificaclén se
presenta sélo si la vesicula s* concentrs adecuadamente el
medio (generalmente 10 horas después de la administracion
del tiropancato). Se tomardn radiografias posteroanterior,
oblicua y en declbkito lateral.

La colecistografia oral no es adecuada 8i el medio de
contraste no se absorbe bien (abdomen agudo, ileo, vémito y



diarrea) o no se excreta bien por el higade (bilirrubina
mayor a 3 R®g/l00 ml). La CfO tiene un S% de falsos
negativos. Durante varias semanas después de un traumatismo
importante -} de alguna enfermedad grave puede no
visualizarse una vesicula normal.

Un 20% de 1los estudios presenta falta de opaciZicacién
depués de la dosis Gnica habitual. Cuando se administra una
segunda dosis y se vuelven a tomar radiografias al dia
siguientae, se obtiene la imagen vesicular en 25% de estos
enfermos. La falta persistente de opacificacién (vesicula
axcluida) constituye una indicacién muy confiable (- de 95%
de verdadero positivo) de enferrnedad vesicular. En lugar de
solicitar una C/O con dosis doble como la etapa s:guiente
cuando una sola dosis no logre opacificar, puede ser mis
facil obtener un ultrasonido. (7)

COLANGIOGRAFIA IV:

La vyodipamina administrada por via IV (Cholograftin) se
excreta por el hepatocito en concentracién suficiente para
visualizar los conducte biliares, y si el cistico no est&
obstruido también se observard la vesicula. La
colangiografia intravenosa ha sido reemplazada casi por
completo por mejores métodos diagnésticos de la via biliar.
Su uso actual es el diagnéstico de coledocolitiasis en
pacientes no ictéricos que fueron sometidos con anterioridad
a colecistectomia. Sin embargo,se obtienen resultados falsos
negativos en casi el 15% de los cascs. (8)

COLAGIOGRAFIA TRANSHEPATICA PERCUTANEA;

Se realiza por medio de puncién hasta llegar a la 1:z de un
conducto biliar, dénde se inyecta medio hidrosoluble y se
toman radiografias. A mayor dilatacién de los conductillos
m&s facilidad de canalizarlos. Este método es (Gtil en casos
de obstrucciétn debida a tumores en conductos biliares,
célculos y estenosis. Las contraindicaciones son las mismas
que para la biopsia percutéinea.

COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGADA ENDOSCOPICA:

Esta técnica implica la canulacién del esfinter de oddi bajo
visién directa a través de un deuodenescopio con visor
lateral. Requiere entrenamiento especjalizado que implica
gran familiaridad con el use de endoscoplos de f£ibra de
vidrio. Este método es especialmente aplicable a los
pacientes con mecanismos anormales de coagulacién que no



podrian ser candidatos para la punciodn transhepitica de los
conductos billiares. (9)

ULTRASONIDO: USG.

La ultrasonografia es sensible y especifica en la deteccién
de calculos biliares y dilatacitn de los conductos biliares.
Los resultados falsos positivos relacionades con calculos
son raros, pero existe un 5% de resultados falsos negativos
debido a gue los cilculos son muy pequefios o a una vesicula
contraida. La ciagnéstico de coledocolitiasis por USG es més
airficil.

La estasis vesicular (ayuno prolongado) Y alguncs
transtornos de la fislologfa vesicular pueden provocar 1la
acumulacidén de bilirrubinato de calcio, que visto por
ultrasonido se traduce como "lodo biliar" gue es un material
opaco a los ecos, gue no producen sombra aclstica y forma
una capa independiente en la vesicula. Por si mismo el lodo
no costituye una indicacién para una colecistectomia. (10)

CENTELLEOGRAMA RADIONUCLEAR: (HIDA)

Los derivados del A&cido iminodiacético (IDA) marcados con
tecnecioc 99 se excentran en altas concentraciones en la
bilis y producen excelentes im&genes en placas para rayos
gamma, 15 a 30 minutos después de 1a inyeccién intravenosa
del radionficlico, normalmente aparece la imagen de los
conductos biliares y la vesicula, y del intestino a los 60
minutos. En pacientes con dolor agudo del cuadrante
abdominal superior derechs ¢ hipersensibilidad, una buena
imagen del colédoco no acompafiada de imagen vesicular indica
obstruccién del conducto cistico y apoya el diagndstico de
una colecistitis aguda. La prueba es facil de realizar y en
las actualidades es el mejor métode para confirmar este
diagnéstico. (12)

ICTERICIA

Puede ser clasificada como prehepética, hep&tica o

poshep&tica, basidndose en el sitio de 1la enfermedad

subyacente. La hemblisis es la forma mis comtGn de ictericia

prehepética y eas debida al incremento de 1la producci6n de
bilirrubina. Ejemplos menos comunes de ictericia prehepf&tica

;D;j la enfermedad de Gilbert y el Sindrome de Crigler
alijar.,

La ictericia parenquimatosa hepatica es subdividida en
ictericia hepatccelular e jctericia coleststica. La primera
incluye a la ictericia de la hepatitis viral aguda y de la
cirrosis alcohélica crbnica. Algunos pacientes con



colestasis intrahepatica no pueden distinguirse clinica y
bioquimicamente de la colestasis debida a la obstruccién del
colédoco. La cirrosis biliar primaria, ictericia por
medicamentos téxicos, ictericia colestédtica del embarazo e
icterjcia colestatica postoperatoria constituyen las formas
més comunmente vistas.

La ictericia extrahepatica puede deberse a obstruccién
biliar por cdncer, coledocolitiasis, o estenosis biliar. Los
seudoquistes pancredticoes, colangitis esclerosante,
metdstasis y la diverticulitis duocdenal son causas menos
frecuentes.

La causa de la ictericia puede determinarse, en la mayor
parte de los pacientes, exclusivamente a partir de los
resultados de laboratorio y clinicos. En el resto seran
necesarios estudios de ultrasonido, TAC, CPRE y CTH. (11-13)

HISTORIA CLINICA:

La edad, sexo y los partos de la paciente constituyen datos
gue se deben tomar en cuenta. La mayorfia de los casos de
hepatitis infecciosa ocurren en personas menores de 30 aflos.
Por lo general puede documentarse la historia de alcoholismo
crénico en pacientes con cirrosis, comunmente la ictericia
aguda aparece en alcohélicos cuande acaban de terminar una
parranda. Los cilculos vesiculares o tumores son m&s comunes
en ancianos. Los pacientes con ictericia debida a
coledocolitiasis pucden toner zscociado cblico biliar, fiebre
y escaloafrios y pueden describir ataques similares previos.
El dolor en la obstruccisn maligna es profundo y sordo y
puede ser afectado por los cambiocs de posicién. cCon
frecuencia se padece dolor en la regién hepitica en las
etapas iniciales de la hepatitis viral y dafioc hepstico agudo
por alcoholismo. El paciente con obstruccién extrahepstica
puede referir acolia Yy coluria. Las enfermedades
colest&ticas van acompafiadas a menudo por prurito, un
sintoma que puede provocar gran malestar en muchos casos. El
prurito puede preceder a la ictericia, pero usuvalmente ambos
aparecen al mismo tiempo. La comez6én es més intensa en las
extremidades y se agrava con el tiempo hGmedo y caliente. La
colestiramina es una resina de intercambio aniénico que
puede proporcionar alivic al eslabonar las sales biljares en
la luz intestinal, evitando su resorcién. (11-14)

EXAMEN FISICO:
La hepatomegalia es frecuente tanto en la ictericia hep4&tica

como en la poshepitica, Los estigmas secundarios de la
cirrosis usualmente acompafian a la ictericia por alcohol;



eritema de las palmas, angiomas, aracniformes, ascitis, red
venosa colateral en la pared abdominal ¥ esplenomegalia
sugieren cirrosis. Una vesicula palpable, nc dolorosa en
paciente ictérico, sugiere obstruccién maligna del colé&doco
(signo de Courvoasier), perc si no es palpable es muy poco
significativo el hecho para poder descartar los
padecimientos malignos. (11)

PRUEBAS DE LABORATORIO:

En los padecimientos hemoliticos, el aumento de 1a cifra de
bilirrubina es principalmente de la fraccién no conjugada
indirecta. Debido a que la bilirrubina no conjugada es
insoluble en agua, la ictericia de 1la hemolisis es
acol@rica. La bilrrubina total en la hemblisis rara vez
exceda de 4 a 5 mg/dl, debido a gque la velocidad de
excrecidtn aumenta en medida gue el total de bilirrubina se
eleva y r4pidamente se alcanza una meseta. Valores mayores
sugieren enfermedad concomitante del parénguima hepdtico.

La ictericia debida a enfermedad del parénquima hep&tico se
caracteriza por la elevaci6n de 1la bilirrubina sérlca
conjugada y no conjugada. Un aumente de la fraccién
conjugada significa siempre enfermedad dentro del sistema
hepatobiliar. La bilirrubina directa predomina en la mitad
de los pacientes que sufren de enfermedad del parénguima
hepdatico.

La colestasis intrahepdtica y la obstruccidn extrahepatica
elevan la bilirrubina directa, aunque la fraccién indirecta
aumenta algo también. Debido a que la bilirrubina directa es
hidrosoluble, aparece bilirrubina en 1la orina. ¢Con 1la
obstruccién extrahepdtica completa, la biiirrubina total se
eleva a cifras de 25 a 30 mg/dl, manteniéndose dicho valor
en una meseta, y perdiéndose por la orina el equivalente a
la produccién adicional diaria. valores m&s altos sugieren
hemélisis concomitante o disminucién de la funcién renal. La
obstruccién de un solo conducto hepitico por lo general no
provoca ictericia.

En la obstruccién extrahepStica wmaligna, 1la cifra de
bilirrubina sérica por lo general excede 10 mg/dl y estos
pacientes muestran la m&xima concentracién promedio. La
ictericia obstructiva debida a cdlculos en el colédoco
produce a menudo elevacién transitoria de 1la cifra de
bilirrubinas en la gama de 2 a 4 mg/dl y la cifra rara vez
sobrepasa los 15 mg/dl. Las cifras de bilirrubina sérica en
los pacientes con cirrosis alcoholica y hepatitis viral
varia ampliamente en relacién con la gravedad del dafo
parenguimatoso.



En la obstruceiédn extrahepitica, son frecuentes las
elevaciones pequefias de TGO, pero concentraciones mayores a
1,000 unidadas hacen sospechar hepatitis viral.

La fosfatasa alcalina sérica proviene de 3 sitics: higado,
hueso, Y en menor <cantidad del intestino. La fosfatasa
alcalina asociada con hepatopatia es el resultado de aumento
de la producciébn enzimatica. Las cifras de fosfatasa
alcalina se elevan con 1la colestasis intrahepitica,
colangitis u obstruccién extrahepAtica. Debido a que la
elevacién es por sobreproducciftn, puede ccurrir con lesiones
hepaticas focales en ausencia de ictericia.

Si se sospecha que la elevacién de la cifra de enzima sérica
puede deberse a trastornc en hueso, se determinar& la cifra
de calcio sérico, féstoro b 5'nucleotidasa o
leucinaminopeptidasa. Estas Gltimas dos enzinas también son
producidas por los colangiolos y se encuentran elevadas en
la coleatasis, pero su concentracién sérica permanece sin
medificarse en las enfermedades de hueso.

Los camblios en las cifras de las protefinas sé&ricas pueden
reflejar 1la disfuncion dal parénquima hepstico. En 1la
cirrosis, la cifra de albGmino sérica desciende y la cifra
de globulinas aumenta. Los valoraes de globulinas séricas
alcanzan cifras elevadas en algunos pacientes con cirrosis
biliar primaria. La obstrucciétn biliar por 1lo general no
producen cambios a menos que se haya desarrollado cirrosis
biliar secundaria. (11-13)

DIAGNOSTICO

El principal objetivo diagnéstico es distinguir entre un
ictericia quirtrgica {(ebstructiva) y una no quirdrgica. Los
antecedentes, la exploracién fisica y los datos de
laboratorio b&sicos permiten un diagnéstico acertade en 1la
mayor parte de los casos sin recurrir a técnicas invasivas;
dado que la mayoria de los pacientes con ictericia no estén
gravemente enfermos cuando se les ve por primera vez, puede
llevarse a cabo el plan diagnéstico y terdpeutico por
etapas, seleccionando los ex&nenes a realizar con 1la
informaci6n obtenida hasta un momento determinado. S6lo la
colangitis grave o que empeora progresivamente requiere
intervencién urgente; si 1la ictericia es moderada vy
reciente, con frecuencia desaparece en 24-4Bhrs., momento en
el cual puede practicarse una colecistografia oral o USG
para verificar litiasis vesicular.

En pacientes con ictericia persistente, el primer eximen a
realizar serd el ultrasonido, que puede mostrar dilatacién
de los conductos biliares intranepdticos o litiasis
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vesicular. La CPRE se refiere cuando se piensa que la parte
inferior del conducto est& obstruida.

El CTH por lo general es necesario en las lesiones
proximales, ya que es este nmétodo hay mejor opacificacién de
los conductos proximales a la obstruccién y se puede obtener
informacién dtil para planear la intervencién qiurirgica.
Pueda estar indicada 1la TC s8i{ los estudios de USG
técnicamente no son satisfactorios, y algunas veces puede
obtenarse mejores imagenes de lesiones hepaticas como
tumores, quistes y abscesos por este medio. Una vez que se
ha demostrado definitivamente la presencia de obstruccién,
por lo general es posible no efectuar mas estudios Yy
proceder a una laparctomia. Por tanto, no siempre es
necesario definir por completo en el preoperatoric 1la
extensién de una lesién obstructiva, pues esta informaclién
generalmente est& al alcance, en la mayor parte de las
veces, en cuanto el abdomen estd abierto. (11-15)

PATOGENESIS DE LITIASIS VESICULAR.

Mas de 20 millones de individuos en E.U.A. tienen célculos
vesiculares; cada afo se practican alrededor de 300,000
colecistectomias por esta enfermedad y se presentan cuando
menos 6,000 defunciones por sus complicaciones o
tratamiento. La frecuencia asciende con la edad, de manera
que entre los 50 y 65 afpos de edad, cerca del 20% de las
mujeres y 5% de los hombres se encuentran efectados.

El 75% de 1los c&lculos vesiculares estd corpuesto por
colesterol, el restante 25% son cdlcules de pigmentos
piliares.

CALCULOS VESICULARES DE COLESTEROL.

Provienen de 1la secrecién por el higado de 1la bilis
supersaturada con colesterol. Por efecto de factores
desconocidos presentes en la bilis, el colesterol se
precipita de la solucién y los cristales recien formados
crecen hasta adquirir el tamaflo de piedras macroscépicas.
Los efectos hormonales se reflejan en la frecuencia de las
pledras de vesicula biliar con la multiparidad, la mayor
saturacién de colesterol en la bilis y posterior al uso de
anticonceptivos orales.

Como ya se notd previamente, el colesterol es insoluble y en
1a bilis debe a ser transportado dentro las micelas de las
sales biliares. La lectictina incorporada a las micelas de
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las sales biliares aumenta la capacidad de transporte del
colesterol. Empleando ordenadas, sobre las cuales se grafica
la cantidad relativa de cada uno de estos componente
biliares y expres&ndolos como porcentaje molar, su relacién
puede mostrarse en una gréfica triangular en 1la cual
cualgquier mezcla posible estd presente en la gridfica como un
punto.

En una soluciédn gue abarca 10% de s6lidos, sircilar a 1la
bilis vesicular, la curva de la figura delinea la zona
{espacio claro) donde el colesterol se halla por complecto en
selucién micelar, a diferencia de la superficie sombreada
donde debe existir como precipitado o solucién
sobresaturada.

HIGADO

Colesterol
| Alrededor de 0.5gr/dfa
Confluencla de sales

/&ri\klrededor de ~3%

*Alrededor de 15%

Alrededor de:
Sgr/dfa '

Coton’

Circulacidén enterohepitica de sales biliares.
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Cuando la composicién relativa de las muestras de bilis
vesicular o hepdatica de pacientes con célculos vesiculares
de colesterol se incluyen en esta grafica, su localizacié6tn
cae fuera de la zona de solubilidad, mientras que la bilis
de sujetos normales, usualmente queda incluida en el
interior de la zona. (15}

Coordenadas triangulares para
mostrar la combinacién de sa-
tes biliares, lecitina y coleg
Lerol. E1 punto A representa -
1as concentraciones promedio -
para bills vesicular provenien

> te de personas normales. 77 %X
“a de sales biliares, 18% de leci
f,‘,:y tina y 5% de coleeterol. ElL -

punto B representa 105 valores

80 promadio de bilis de pacientes

\— con cilculos de colesterol:
190

6B% de sales biliares, 22% de
lecitina y 10 % de colesterol.

60 40 20 o© No obstante, 1la bilis sobresa-
turada es frecuente en pacien-
% DE SALES BILTARES tes sin célculos vesfculares.

FIGURA

PIEDRAS VESICULARES PIGMENTADAS

Las piedras vesiculares pigmentadas representan
aproximadamente 25% de los c&lculos de la vesicula en EUA ¥y
el 60% en Japon. Son de color negruzco a pardo de 2-5 mm de
diamétro y amorfas. Estin compuestas por una mezcla de
bilirrubinato de calcio, polimetroc complejo de bilirrubina,
&cidos biliares y otras substancias no identificadas. Un 50%
radiopacas, y en EU comprenden las dos terceras partes de
todas los calculos vesiculares radiopacos. La frecuencia es
semejante en los hombres y las mujeres y entre las personas
de raza negra y de raza blanca.

Los factores predisponentes son la cirrosis, estasis biliar
la hemb6llisis crénica. En algunos casos hay mayor
concentraciédn de bilirrubina no conjugada en la bilis.

La formaciémn de <calculos puede implicar 1la produccién
elevada por la mucosa de la vesicula biliar de
glucoproteinas sulfatadas sobre las cuales se precipita el
calcio dando finalmente lugar a c8lculos macroscépicos. (16)
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ENFERMEDADES DE LA VESICULA Y CONDUCTOS BILIARES
LITIASIS VESICULAR ASINTOMATICA

Los datos sobre la prevalencia de cdlculos biliares en
E.U.A. {indican que s6lo un 30% de 1los pacientes con
colelitiasis son operados. Cada afio, aproximadamente 2% de
los pacientes con cilculos biljares asintomAticos presentan
sintomas, por lo general debido a cllicos biliares m&s que a
complicaciones de 1a enfermedad., Los pacientes con célicos
crénicos tienden a tener sintomas con la misma intensidad y
frecuencia. La tendencia actual de operar sélo a pacientes
sintom&ticos, es decir, no operar a millones de enfermos sin
sintomas, parece adecuada. A menudo aparece la duda acerca
de como entender a los pacientes asintomAticos en quienes se
encuentren célculos biliares casualmente durante la
realizacién de estudios no relacionados. La presencia de
cualquiera de las indicaciones siquientes presagia una
evolucidén més grave y deberd servir quiz& como indicacién
para la colecistectomia profil&tica: 1) Diabetes mellitus,
debido a la presencia de complicaciones graves y una alta
tasa de mortalidad (10-15%) en las colecistitis aguda; (2)
una vesicula biliar no visualizada porque esto significa que
hay enfermedad mids avanzada; 3) grandes cilculos mayores de
2cm de dismetro debido a que mi&s a menudo producen
colecistis aguda que las piedras pequefias, y 4) una vesicula
calcificada debido a que se asocia frecuentemente a
carcinoma. Sin embargo, la mayor parte de los pacientes, con
colelitiasis asintomiticos no tienen ninguna de estas
caracteristicas especificas. Ciertamente sl surgen problemas
cardiopulmonares o de otro tipo coexistentes y se eleva el
riesgo de la intervencién quiriurgica, no deberd pensacse en
1a operacién, pero para el paciente asintomitico promedio no
es posible hacer fuertes recomendaciones ni a favor ni en
contra de la colecistectomia. La tendencia es operar a los
pacientes Jj6venes y dar tratamiento conservador a 1los
pacientes seniles. (17)

COLECISTITIS CRONICA LITIASICA (COLICO VESICULAR)
BASES PARA EL DIAGNOSTICO

* Dolor abdominal episédico.

« Dispepsia.

« C&lculos en la colecistografia o ultrasonografia.
CONSIDERACIONES GENERALES.

La colecistitis croénica constituye la forma m&s comtn de la
anfarmedad sintom&tica de la vesicula biliar y est& asociada
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con cidlculos en casi todos los pacientes. Por lo general, el
término colecistitis se aplica cada wvez que existen
c&lculos, independientemente del aspecto histolégico de la
vaes{cula. Los episodios menores iterativos de obstruccion en
el cistico causan célico intermitente biliar y contribuyen a
la inflamacién y formacién subsiguiente de cicatrices. Las
vesiculas de 1los pacientes con cdlculos vesiculares que
nunca han tenido un ataque de colecistitis aguda son de 2
tipos: 1) En algunes la mucosa puede estar levemente
aplanada, pero la pared es delgada y sin cicatriz vy,
exceptuando los cilculos, parece normal. 2) Otros exhiben
signos obvios de inflamacién crénica con engrosamiento,
infiltracién celular, pérdida de elasticidad y fibrosis. La
historia clinica en estos 2 grupos no siempre puede
distinguirse y los cambios inflamatorios pueden encontrarse
en pacientes con cdlculos asintomitices.

DATOS CLINICOS

A. SINTOMAS Y SIGNOS: El co6lico biliar, el sintoma mas
caracteristico, es causade por obstrucciédn transitorias del
cistico por los calculos. El dolor comienza sabitamente y
disminuye en forma gradual, durando desde algunos minutos
hasta varias horas. El1 dolor del c6lico biliar es desde
algqunos minuteos hasta varias horas. E1 delor del cé6lico es
por lo general estable, no es intermitente, como el célico
intestinal.

En algunos pacientes, los ataques ocurren después de los
alimentos; en otros, no existe ninguna relacién con los
mismos. La ftrecuencia dJdel atague o= demasiado variable,
fluctuando ' desde una molestia casi{ continua hasta episodios
con mucho anos de intervalo. La niusea y el vomito pueden
acompafiar al dolor.

El célico biliar por lo general se siente en el cuadrante
superior derecho, pero son comunes el dolor en epigastrico y
del lado izquierdo del abdomen, y algunos pacientes
experimentan dolor precordial. El dolor se puede irradiar
del margen costal hacia la espalda o puede estar referido
por el paciente a la regidn de la escdpula. El dolor situado
en el hombro es raro y suguiere irritacion diafragmitica
directa. En algunos ataques graves, el paciente se dobla en
la cama cambiando de posicién con frecuencia en busca de una
posicidn mas comoda.

Durante un atagque puede haber hiperestesia en el cuadrante
superior derecho y rara vez la vesicula es palpable.

La intolerancia a los alimentos grasosos, dispepsia,
indigestidn, pirosis, flatulencia, nadsea y eructos son los
Stros sintomas asociados con enfermedad de vesicula. Debido



a que todos ellos son tan frecuentes en la poblacisn
general, su presencia es un paciente determinado, Ppuede ser
s6lo incidental en relaci6n con los c&lculos.

B: DATOS DE LABORATORIO:

El USG es tan sensible y especifico como la colecistografia
oral y se puede usar como método alternativo para el
diagnéstico. Aproximadamente en 2% de 1los pacientes con
colelitiasis se obtienen resultados normales en los exé&menes
USG y C/0, por lo que sl se tiene gran sospecha de patologia
vesicular deber& practicarse CPRE.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El célico biliar puede sugerirse por la historia, pero la
impresi6én clinica siempre deber& ser verificada mediante
radiografias. El cOlico biliar puede simular el dolor de la
dlcaera duodenal, hernia hiatal e infarto del miocardio.

Se obtendrd un EGC y una radiograff{a de térax para descartar
padecimientos cardiopulmonares. Se ha sugerido que el c6lico
biliar puede agravar a veces a las cardiopatias, pero la
angina de pecho © un ECG anormal rara vez constituiran

indicaciones para la colecistectomia. Fl dolor radicular
del lado derecho en log dermatomas D6-D10 puede ser
confundido con el célico biliar. Las espuelas

osteocartriticas, lesiones vertebrales o tumores se pueden
cobservar en las radiografias de 1la columna vertebral o
pueden ser sugerides por la hiperestesia de la pared
abdominal. Siempre se tomar& una serie esofagogastroduodenal
con el objeto de detectar espasmos esofdgico, hernia hiatal,
ilcera péptica o tumores gistricos. En algunos pacientes el
sindrome de colon irritable puede confundirse con célico
biliar. El carcinoma de ciego o del colon ascendente puede
pasar inarvertido sobre la base de que el dolor posprandial
en estos padecimientos es debido a colelitiasis.

COMPLICACIONES.

La colecistitis crénica predispone a la colecistitis aguda,
coledocolitiasis y adenocarcinoma de vesficula. La frecuencia
de todas estas complicaciones aumenta a medida que aumenta
el tiempo que 108 «célculos han estado presentes. Sin
embargo, las complicaciones son poco frecuentes y su
presencia no es razén suficiente para efectuar una
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colecistectomia profilictica en una persona asintomitica o
con sintomas moderados de colelitiasis.

TRATAMIENTO

A.~- TRATAMIENTO MEDICO:

En algunos pacientes, los sintomas se presentan después de
ingerir alimentos colecistoquinéticos. Puede ser de utilidad
evitar estos alimentos para prevenir los sintomas.

El 4cidogquenodesoxicélice (CDCA o gquenodiol), una de las
sales biliares primarias, cuando se administra peor via bucal
a pacientes con calculos vesiculares (15 mg/kg/dia), expande
la confluencia de sales billares a lo normal, desatura la
bilis con relacién al colesterol y lentamente disuelve los
c&lculos de colesterocl. E1 4dcido c¢6lico no produce 1los
mismos cambios, pero el A&cido urodesoxicélico (UDCA) sf. En
comparacién con el quenodiol, este médicamento conlleva
menos posibilidades de provocar diarrea y hepatotoxicidad,
pero es mds carc y no se encuentra disponible en E.U.A.

El quenodiel no resulta muy eficaz. Este medicamento es
ineficaz en pacientes con calculos pigmentados,
calcificados, vesicula excluida en la colecistografia oral,
cdlculos mayores de 1.7cm., obesidad o coledocolitiasis. El
quenodiol estd contraindicado en pacientes con sintomas de
importancia ya que la velocidad de aisclucifn ec lenta; en
mujeres gue pudieran estar embarazadas, debido a que es
potencialmente téxica para el higado del feto; y en
pacientes con enfermedad hepatica o ateroesclerosis
avanzada, Ya que ambos transtornos pueden agravarse.
suponiendo que se trata s58lo a los pacientes con
probalilidades de curacién, la disolucién se presenta sdlo
en 35% de los pacientes tratados. E1 tamafio de los cllculos
empleza a disminuir de 6-9 meses de tratamiento, si no ha
disminuido considerablemente después de 9 meses, el
tratamiento con quenodiol resultdé ineficaz. En cuanto a
pacientes que si dio buenocs resultados la técnica, para su
resolucién completa requiere 2 afios. Una vez que se han
disuelto los c&lculos y ha cesado la administracién de
quenodiol, la enfermedad recidiva en un periodo de 5 afios.

Debido a muchcs inconvenientes, el guenodiol no debe tenerse
como una alternativa en relacién al tratamiento quirdrgico.
El medicamento debe reservarse para pacientes anclanos con
sintomas importantes quienes tienen alto riesgo para la
colecistectomia. Durante el tratamiento, deben efectuarse
pruebas de funcién hepaticas y vigilarse las concentraciones
séricas de colesterol, Yy si aparecen anormalidades,
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suspender el uso del medicamente. Se cree gua puede resultar
nocivo el uso de quenodiol durante un periodo mayor de 2
afica, debido a sus efectos aterdgenos potenciales.

B.~ TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Se practicard colescistectomia en la mayor parte de los
paclientes con sintomas. El procedimiento puede fijarse
segin la conveniencia del paciente semanas o meses después
del diagnéstico. La enfermedad concurrente activa que
aumente el riesgo de la intervencion quirGrgica deberd ser
tratada antes de la operaci6n. En algunos pacientes crénicos
se pospondrd indefinidamente el acto quirGrgico. Debido a
que la cirrosis  hepitica avanzada se acompafia de
complicaciones que ocasionan hemorragia e infeccién, s¢lo
debe operarse a pacientes con estes transtornos cuando
existen indicaciones precisas.

Pespués de haber ablerto el abdomen, se examinard el
col&doco buscando la presencia de c8lculos antes de comenzar
la colecistectomia. Por los general, el examen 1incluye
colagiograma transoperatorio.

PRONOSTICO.

Las complicaciones graves © la muerte en relacién con 1la
cirugia en si son raras. La mortalidad quirdrgica es de 0.1%
en pacientes menores de 50 afos y aproximadamente 0.5t en
pacientes mayores de 50 afios. La mayor parte de los
pacientes que fallecen son quienes tienen alto riesgo
preoperatorio. Por medio de la intervenciém quirdrgica se
obtiene el alivio de los sintomas preoperatorios en 95% de
los enfermos.

COLECISTITIS AGUDA.
BASES PARA EL DIAGNOSTICO.

* Dolor en cuadrante superior derecho e hiperestesia

* Febricula y leucocitosis.

* Vesicula palpable en la tercera parte de los pacientes,

* Vesicula excluida al afectar colangiograffa IV o
gammagrama.

* Cidlculos biliares en el USG.



CONSIDERACIONES GENERALES

En el 95% de los pacientes, la colecistitis aguda casi
siempre se asocla a colelitiasis; cuando un calculo
impactado en la bolsa de Hartman obstruye el cistico. La
vesfcula se inflama y distiende, provocando dolor abdominal
e hiperestesia. La evolucién de la colecistitis aguda varia
considerablemente dependiendo de si persiste o no a 1la
obstruccién, extensién de la invasi6n bacteriana, edad dal
paciente y la presencia de otros factores agravantes como
diabetes mellitus. La mayoria de los ataques se resuelven en
forma espontanea sin intervencién quirdrgica ni forma alguna
de tratamiento especifico, pero algunos progresan hasta 1la
formacién de obscesos o perforacibén con peritonitis
generalizada. Los cambios patoldgicos en la vesicula se
desarrollan en forma tipica. El1 edema subseroso y 1la
necrosis mucosa en parches con hemorragia constituyen los
primeros cambios. Posteriormente aparecen leucocitos
polimorfonucleares. La etapa final involucra el desarrollo
de fibrosis. Puede ocurrir gangrena Yy perforaci6bn tan
temprano como 3 dias después de 1la aparicién, pero 1la
mayoria de las perforaciones ocurren durante la segunda
semana. En los casos en que hay resolucién espontdnea, 1la
inflamacién aguda ha cedido 4 semanas después, pero cierta
inflamacién puede perdurar por varios meses. Cerca del 90%
de las vesiculas extirpadas durante un ataque agudo muestran
tejido cicatricial crénico, aunque muchos de los pacientes a
quienec pertenecfan niegan haber tenido sintomas previos. La
causa de la colecistitis aguda es todavia en parte mctivo de
conjeturas., En la mayoria de los pacientes hay obstruccién
del conducto cistico; sin embargo, en los animales de
experimentacién, la obstruccién del conducto cistico no
ocasiona colecistitis aguda a menos que la vesicula biliar
contenga bilis concentrada o bilis saturada de colesterol.
También hay prueba de gue el traumatismo producido por los
cédlculos provocan 1la liberacién de fosfolipasa de las
células de la rucesa de la vesicula biliar. Después ocurre
la conversiétn en la bilis de lecitina a lisolecitina, 1la
cual es un compuesto téxico que puede ocasionar mayor
inflamacién. Parece ser gque las bacterias no desempefan una
funcién importante en las etapas iniciales de la
colecistitis agquda, aln cuando 1la mayor parte de las
complicaciones de la enfermedad presentan infeccién.,

El 5% de los pacientes con colecistitis aguda no tienen
colelitiagsis. Algunas veces, la colecistitis es consecuencia
de obstruccién por algin otro procesc como carcinoma. Rara
vez, la colecistitis aguda alitiédsica se debe oclusién de
.. arteria cistica o a infeccidén bacteriana primaria por E
coli, <intridias y menos frecuente a salmonella typhi. La
colecistitis ~aquda alitidsica ha sido descrita como
complicacién del ayune prolongado después de intervenciones
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quirdrgicas no relacionadas con el transtorno y se presenta
especialmente en pacientes que reciben nutricién parental
total. El1 sedimento, un precipitade de bilirrubinatoc de
calcio, aparece en la vesicula biliar de pacientes con estas
y otras alteracliones que se acompafian de estasis biliar, vy
quizs el sedimento influya en 1la patogenia de la
colecistitis aculculosa.

DATOS CLINICOS;
A SINTOMAS Y SIGNOS:

El primer sintoma es dolor abdominal sGbito en el cuadrante
superior derecho, asociado a veces con dolor referido en 1la
regién de 1la escipula derecha. En 75% de los casos, el
enfermo ya ha tenido ataques previos de célico biliar, al
principio ne distinguible de 1la enfermedad actual. Sin
embargo, en la colecistitis aguda el dolor persiste y se
asocia con hiperestesia abdominal. La naGsea y el vémito se
hallan presentes en casi la mitad de los pacientes, pero el
vbmito pocas veces es intenso. En 10% de los enfermos hay
jctericia leve. La temperatura por lo general fluctfia de 38
a 38.5c. Son raros los escalosfrics y la fiebre elevada, y
si existen, deberian sugerir la posiblidad de complicaciones
o de un diagnéstico incorrecto.

La hiperestesia del cuadrante superior derecho es comdn, Yy
en aproximadamente la tercera parte de los pacientes, la
vesicula es palpable ( con frecuencia es una posicién
lateral en relacién a 1lo normal). La defensa wmuscular
voluntaria Jdurante el ecxamen puede evitar que se descubra
una vesicula crecida. En otros pacientes el O6rgano estd
aumentado de tamafio, debido al tejido cicatrizal que impide
su distensién. Si se instruye al enfermo gque inspire
profundamente durante la palpacién de la regién subcostal
derecha, experimentarid hiperestesia acentuada y un paro
inspiratorio sidbito. {Signo de Murphy).

B. DATOS DE LABORATORIO.

La cuenta leucocitaria estid por lo general elevada a 12,000~
15000ml, perc pueden presentarse valores normales, peroc si
asciende m&s de 15,000/ml, se deberi sospechar la existencia
de complicacicones. Es comin upna elevaciétn leve de la
bilirrubina sérica (de 2-4 mg/dl), quizd debida a
inflamacién secundaria del colédoco por 1la vesicula
contiqua. Las cifras de bilirrubina por arriba de estas
cifras indican gran posibilidad de coledocolitiasis. En cada
ataque puede presentarse un aumento leve en los valores de
la fosfatasa alcalina 5' nucleotidasa y leucinaminopeptidas.
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Ocasionalmente la amilasa sérica se eleva alcanzando cifras
de 1,000 unidades /dl o mis.

C IMAGENES DE ESTUDIOS PARACLINICOS:

Una placa simple de abdoren puede mostrar en forma acasiocnal
la sombra de la vesicula crecida, en el 15% de los pacientes
los cllculos contienen suficiente calcle para ser wvisibles
en la placa simple. Los USG revelan cilculos biliares,
sedimento y engrosamiento de la pared vesicular, En
pacientes sin colecistitis aguda, el ultrasonido puede
permitir la identificacién de otra lesién gque fuese la causa
del dolor. Por 1lo general, esta es toda la informacibén que
se requiere para hacer el diagnéstico.

Como método alternativo, © si se desea mayor informacién
para el diagnéstico después de la ultrasonografia puede
realizarse un estudio de excrecidn de radionGeclidos (HIDA) .
Esta prueba no demuestra célculos; sin embargo, el hecho de
que se obtenga una imagen de la vesicula biliar indica que
no hay colecistitis aguda, axcepto en los raros casos de
colecistits acalculosa. (La prueba es positiva en la mayoria
de 1los pacientes con colecistitis aguda acalculaesa). Lla
imagen del conducto, neo de la vesicula hiliar, es lo gque
apoya el diagndstico de colecistitis aguda. En algunos casos
se obtienen resultados falsos positives en colelitiasis
avanzadas sin inflamacién aguda y en pancreatitis biliar
aguda.

La colecistografia oral no es confiable durante el ataque
agudo de colecistitis u otro transtorno abdominal agudo que
se caracteriza por véomito, por 1o que este estudio muchas
veces debe posponerse durante dos semanas depués del ataque
agudo. Sin embargo, en algunos pacientes cuya enfermedad sea
moderada o transitoria, la C/0 puede ser 0til para comprobar
si un paciente tiene colecistitis aguda.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Incluye a otras causas comunes de dolor abdominal alto e
hiperstesia. Una Qlcera péptica aguda con o sin perforacién
podrid sugerirse por los antecedentes de dolor epigastico
gue se alivia por alimentos antidcidos. La mayoria de los
pacientes con dlecera perforada muestran aire libre
subdiafragmatico en las radiografias. La colangiografia IV y
la SEGD pueden ayudar.
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La pancreatitis aguda puede confundirse zon facilida con la
colecistitis aguda, especialmente si la colecistitis va
acompafada por cifra elevada de amilasa. Ademis, la mnmayor
parte de las veces, los ex4menes madiante HIDA no muestran
una imagen de la vesicula de 1los enfermos que padecen
pancreatitis biliar aguda. En ocaciones coexisten las 2
enfermedades, pero la pancreatitis no deberad ser aceptada
como segundo diagn6stico sin hallazgos especificos.

La apendicitis aguda en pacientes con un ciego alto puede
simular colecistitis aguda.

La hepatitis viral aguda tiene un comienzo gradual y va
acompafado de una elevaciébn sostenida de la TGO y TGP.
Aunque las cifras de las enzimas hepiticas pueden elevarse
en la colecistitis aguda, se vuelven normalmente en el
transcurso de 24 a 48 hrs., Y en todos los enfermsoss eXcepto
en algunos, las cifras absolutas no se acercan a las
encontradas on los que padecen hepatitis. La hepatitis
alcohélica puede no distinguirse clinicamente de la
colecistitis aguda debido a que produce una hiperestesia
notoria en el cuadrante superior derecho, leucocitos y la
cifra de TGO habitualmente esta normalmente o sélo
ligeramente elevada. La biopsia de higado puede servir de
diagnéstico sl se muestra necrosis parengquimatosa aguda e
inflamacién. La neumonitis grave del pulmén derecho o el
infarto agudo del miocardio ocasionalmente semejan un
transcurso abdominal agudo.

COMPLICACIONES

Las principales complicaciones de la colocistitis so nel
hidrocolecisto, piocolecisto, la gangrena y la perforacién.

A HIDROCOLECISTO: cuando la ocbstruccidn del cistico es
crénica, se reabsorbe la bilis por la pared de la vesicula,
la que se distiende por un ligquido blanco mucoso, 1o que se
conoce como hidrocolecisto.

B.~ PIOCOLECISTO. Es la infeccién del liquido vesicular que
toma un aspecto turbio, c<on colonizacién de germenes e
infeccién de la pared wvesicular. El paciente se observa
séptico con fiebre mayor de 39C y leucocitosis mayor de
15.000/ml.

C: GANGRENA Y PERFORACION:

La isquemia por la presién de un cdlculo enclavade en el
cuello de la vesicula sobre la arteria cistica, da lugar y
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facilita la infeccitn de la pared vesicular, en la que
aparece infiltrado inflamatorio por polimorfonucleares y
posteriormente fibrosis cicatrizal; en ocaciones 1la
persistencia de isquemia y distensién de la vesicula dan
lugar a gangrena y perforacién. La perforacién se puede
manifestar en 3 formas: 1.- perforacion localizada con
absceso pericolecistico, 2.~ perforacién libre con
peritonitis y 3.~ perforacién en el interior de alguna
viscera hueca subyacente, con la formaciétn de una fistula.
Puede ocurrir la perforacidn tan temprana como 3 dfias depués
de haberse iniciado la colecistitis aguda o tarde en la
scgunda semana. La frecuencia total de la perforacién es de
10%.

Le- ABSCESO PERICOLECISTICO: Este constituye la forma m&s
comin de perforacién, la cual debe sospecharse cuando
progresan los signos y sintomas, en especial cuando son
acompafades por la apariciéon de alguna masa palapable. E1
paciente a menudo cs5td séptico, con fiebre mayor de 239¢c y
leucocitosis mayor de 15,000/ml., pero en ocaciones no
existe correlacién entre los signos clinicos y el desarrollo
del abscesoc local. La colecistectomia y el drenaje del
absceso puede 1llevarse a cabo con toda sequridad en muchos
de estos pacientes, pero si el estado del paciente es
inestable, se preferiri la colecistostomia.

2.~ PERFORACION LIBRE.

Esta ocurre sélo en ! a 2% de los pacientes, mids a menudo al
principio de la enfermedad cuando la gangrena se desarrolla
entre adherencia dque se sellan en la vesicula, El
diagnéstico antes de la intervensién quiridrgica se hace sélo
en la mitad de los pacientes. En algunos enfermos con dolor
localizado, la diseminaciébn sibita del dolor vy la
hiperestesia en otras partes del abdomen sugieren el
diagnéstico. Cuando se sospecha, se llevarda a cabo 1la
laparotomia de wurgencia, Se hara celecistectomia si 1las
condiciones del paciente as{ 1o permiten, en otra forma se
practicara colecistostomia. La tasa de mortalidad depende
en particular de si el cistico permaneci$ obstruido o el
cdlculo fue arrojado después de la perforacién. Lo primero
conduce a una peritonitis purulenta, la cual es mortal en
20% de los pacientes.

En el dltimo caso, aparece una peritonitis biliar y m&s de

50% de los enfermos fallecen. Mientras wds temprano se
opere, mejor serad el pronéstico

3.~ FISTULA BIODIGESTIVA:
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81 la vesicula con inflamacién aguda se adhiere a la porcién
adyacente del estomago, duodeno © colon aparece necrosis en
el sitio de una de estas adherencias, la perforacién puede
ocurrir en la luz intestinal, generalmente formada entre el
cuello de la vesicula y el duodene. La descomposicién
resultante a menudo permite que la enfermedad aguda se
resuelva. Si los cdlculos son muy grandes al vaciarse hacia
el duodeno a través de la fistula pueden obstruirlo (Ilec
biliar). Las fistulas billares, por lo general no provocan
sintomas a menos que la vesicula esté todavia parcialmente
obstruida por célculos o tejidos cicatrizal. Ni la C/C o IV
visualizan la vesicula ni la fistula, pero ésta ultima puede
demostrarse en una SEGD, debiendo diferenciarse de una
fistula por f(lcera péptica perforada. Se ha descrito
absorcién alterada y esteatorrea en algunos pacientes con
fistulas colecistoceolénicas. Esta Gltima podria deberse a la
falta de bilis en la parte proximal del intestino, por 1la
derivacién de la misma. Las fistulas biliodigestivas
sintomidticas deberan ser tratadas mediante colecistectomia y
cierre de la fistula. La mayor parte de las mismas son
descubiertas por accidente durante la colecistectomfa por
enfermedad sintomdtica de la vesicula.(27)

TRATAMIENTO

Deben administrarse liquidos intravenosos para corregir
alteraciones de liguidos y electrolitos, adem&s se coloca
sonda nasogastrica. En presencia de colecistitis aguda de
intensidad promedio, debe administrarse ampicilina por via
parental (4g al dfa) o cefazolina(2 a 4gr diarios). En casos
graves Acke administrarse penicillna parental (20 milliones
de unidades diarifas), clindamicina y un aminoglucésido.

Existen dos corrientes de pensamiento en relacién al
tratamiento de la colecistitis aguda. Puesto que el proceso
se resuelve espontineamente en 60% de los casos, algunos
médicos prefieren tratar los casos promedio no complicados
en forma expectante con objeto de practicar una
colecistectomia electiva de 4 a 6 semanas después de la
curacién del proceso agudo. Ellos reservan la
colecistectomia temprana para pacientes Que parecen tener
complicaciones desde que se ven por primera vez, o aguellos
que no mejoran con el tratamiento expectante.

Otros no obsarvan ventaja algtna en retrasar una
colecistectomia en pacientes sin complicaciones Y
recomiendan operar en tales casoS, a menos gue existan otras
contraindicaciones especificas para la operacién(Como una
enfermedad concomitante grave). Desde 1970 se han publicado
4 estudios clinicos controlados gque apoyan la pronta
realizacién de 1a <colecistectomia por 1las siguientes
razones: 1.~ La frecuencia de complicaciones técnicas no

24



aumenta cuando se opera de inmediato;2.~ 1la expedita
realizacién en una intervencién quirdrgica disminuye la
duracisn total de la enfermedad aproximadamente por 30 dias,
reduce el tiempo de hospitalizacién de 5-7 dias y los costos
médicos directos por varios miles de dolares, y 3.~ La
mortalidad es 1llgeramente menor cuande se opera sin
dilatacién a alguncs pacientes cuyo estado pudiera haberse
agravado durante el manejo expectante. Los siguientes
constituyen los factores principales que afectan la decisién
para la cirugia inmediata: 1.- si ya se establecid el
diagndstico; 2.- la salud general del paciente modificada
por padecimientos coexistentes o por la enfermedad actual, y
3.~ signos de complicaciones locales de colecistitis aguda.
El diagnéstice deberd ser claro y definitivo y se prepard en
forma &ptima al paciente; si se sospecha perforacidn estara
indicada 1la cirugia de urgencia: La mayor parte de los
pacientes satisfacen los criterios para 1la intervencién
quirGrgica definitiva desde un principio con minimo retardo
después de la admisién al hospital. Esto no representa que
se trate de una urgencia quiridrgica, como en el caso de
apendicitis aguda o una Glcera péptica perforada. Por 1lo
tanto, la operacién no necesita ser efectuada a la mitad de
la noche, sino bajo condiciones @dptimas durante el
desarrollo de 1la secuencia normal de intervenciones
quirGrgicas con un equipo y personal idéneo. Aproximadamente
en 30% de los cascs, el diagnéstico de colecistitis aguda
puede establecerse en forma definitiva, pero el estado
ganeral del paciente no es satisfactorio. Esta situaciétn a
menudo implica a los pacientes seniles gque han side
admitidos al hospital después de haber estado enfermos
durante varios dias. Por regla general, cualquier cosa que
pudiera aumentar materialmente el riesgo de la anestesia
general y de la laparotoia deberd ser eliminada de ser
posible antes de la colecistectomla. La decisién de
tratamiento conservador no puede seguir en forma rigida si
el pacliente no mejora como se habfa anticipado, se deber&
pensar en complicaciones inminentes y se considerari la
intervencién guirGrgica bajo estas circunstancias. Cerca del
10% de pacientes con colecistitis aguda requieren cirugfa de
urgencia. Por lo general el padecimiento se ha complicado o
va a complicarse. Fiebre mayor de 39c, leucocitosis mayor de
15,000/m1 © escalosfrios son signos que indican 1la
posibilidad de una evolucién infecciosa. La presencia sdbita
de dolor abdominal generalizado puede indicar perforacié6n.
La aparicifn de una tumoracién mientras se tiene al paciente
en observacién puede ser signo de perforacién local o
formacidn de un absceso. Eate tipo de cambios constituye una
indicacién para laparotomia de urgencia.

Dado que una colecistitis aguda en un paciente con diabetes
mellitus tiene una fracuencia elevada de complicaciones
graves y una tasa de mortalidad de aproximadamente 15%, se
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considerar8 la colecistectomia como una intervencién de
urgencia en el diabético.

La colecistectomia es la operacién preferida en la
colecistitis aguda y puede practicarse en aproximadamente
90%Y de los casos. La colanglografia transoperatoria debe
realizarse en la mayoria de los paciantes para detectar las
indicaciones de exploracion de vias biliares. La
colecistostomia se reserva para aquelles pacientes cuyo
estado general es precario o cuando hay complicaciones
locales; la mayor parte de los enfermos gque requieren
colecistostomia también tienen m&s de 60 afios de edad. La
decisiébn para practicar colecistostomia debera tomarse en el
preoperatorio. La colecistostomia consiste en el vaciamfento
dael centenido de la vesicula a través de una incisién en el
fondo, después de lo cual se liga mediante suturas una sonda
de didmetro ancho dentro de la luz vesicular para drenaje
posoperatorio continuo. Si es posible, se extraerin todos
los cdlculos ya que esto permite la extirpaci6n subsiguiente
de la sonda con una buena probabilidad de que el paciente no
requiera colecistectomia. Después de que el paciente se ha
recuperado, se obtendrén radiograrias con medio de contraste
inyectados a través de la sonda de colecistostomia. Si hay
colelitiasis o colodecolitiasis se planeard la intervencion
quirdrgica electiva cuando el paciente esté en condiciones.
Si la via biliar esta libre de calculos, podrA retirarse la
sonda y se continuar& vigllando al paclente. Los c&lculos
recurren en 50% de los pacientes, en menos de 5 afios., Deberé&
valorarse la colecistectomia electiva vs tratamiento médico.

PRONOST1CO

La tase de mortalidad global de la colecistitis aquda es de
5% silendo estd en los pacientes mayorer de 60 afios o con
diabetes sacarina. En el grupo de edad avanzada, 1las
complicaciones cardiovasculares secundarias o complicaciones
pulmonares contribuyen en forma substancial a elevar la
tasa de mortalidad. La sepsis no controlada con peritonitis
o abscesos intrahepiticos constituyen las condiciones
locales mds importantes responsables de la mortalidad.

La coledicilitiasis se presenta en 15% de los pacientes con
colecistitis aguda y algunos pacientes més graves cursan con
colangitis por la obstruccién biliar, La pancreatitis aguda
también puede complicar 1la colecistitis aguda y 1a
combinacién implica un riesgo mayor.

Los pacientes gque desarrollan pilocolecisto o gangrena vy
perforacién es menos probable que se recuperen. El ingreso
hospitalarios temprano y 1la colecistectomia de urgencia
reducen las posibilidades de éstas complicaciones. (21-27)
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El servicio de Cirugfia General del hospital General *“Dr.
Manuel Gea Gonzdlez" fué fundado en el afio 1972.

La captacién de paclentes se realizaba a través de los
ingresos por Urgencias y por Consulta Externa. Los ingresos
por urgencias eran valorados tanto por médicos residentes
como adscritos. Los ingresos por consulta externa se
valoraban al realizar la Historia Clinica por médicos
internos y valoracién por el residente de primer afic de
Cirugia General quién canalizaba al paciente con el médico
adscrits cen guien estuwiera rotands, de esta forma cada
médico adscrito recibfa pacientes de acuerdo al interés de
sus residentes. El1 manejo de las diversas patologias
quirGrgicas dependia y variaba seg@in la escuela de cada uno
de los médicos adscritos. Por otro lado, todas las ciruglas
se llevaban a cabo en pacientes internados. A partir de 1988
se inagura el Servicio de Cirugia de Corta Estancia lo cual
permite una selecclién de 1los pacientes gque van a ser
ingresados a piso, facilitando el uso de camas para
padecimientos que requieren de cirugia mayor y agilizando el
transito de pacientes que requieren de cirugfas menores.
Adem&s surge la necesidad de protocolizar el estudio de los
pacientes y del manejo de estos a través de Clinicas de tal
forma que se uniformizen los criterios quirGrgicos, es decir
"Formar la Escuela de Cirugia General del Hospital General
Dr. MANUEL GEA GONZALEZ ". Por lo que en Marzo de 1989 se
instituyen las clinicas:

1.-CLINICA DE VESICULA Y VIAS BILIARES

2.-CLINICA DE HERNIAS

3.-CLINICA DE APOYO NUTRICIONAL

4.~-CLINICA DE COLOPROCTOLOGIA

5.~-CLINICA DE CIRUGIA DE CUELLO

6.~CLINICA DE ESOFAGO ESTOMAGO Y PACIENTES ONCOLOGICOS
7.-CLINICA DE PIE DIABETICO

8.-CLINICA DE HIPERTENSION PORTA

9.~CLINICA DE PATOLOGIA QUIRURGICA DE PANCREAS

10.~CLINICA DE CIRUGIA PEDIATRICA.

Actualmente el ingreso de pacientes Cirugia General se ve de
la siguiente forma: los ingresos por urgencias son valorados
por el médico adscrito y residentes o el RIII responsables
de la guardia en caso de ausencia de médicos adscritos. Los
ingresos por consulta externa son valorados por el servicio
de preconsulta quien envia los pacientes a Historia Clinica
que es realizada por el RI de Cirugla General y supervisada
por el RIII y/o RII que se encuentre ese dia encargado de la
consulta externa, de esa forma se agiliza el manejo del
paciente, se solicitan los estudios adecuados y se canaliza
a la clinica correspondiente. El paciente acude a la
consulta de la clinica y es valorado por el médico adscrito
responsable y los residentes siendo ahi donde se decide que
manejo recibira.
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MARCO TEORICO:

Ls operacliones de la vesicula biliar y via biliar son las
m&s frecuentes del aparato digestivo. En muchas comunidades
las colecistectomias y cirugia de via biliar constituyen la
mayoria de 1la cirugia intraabdominal. Se calcGla que se
hacen aproximadamente 450 000 colecistectomia en EU cada afio
(28,29). Esto permite cstimar que el 15 al 20% de 18 adultos
americanos tienen colelitiasis (30). Ganey reporta una baja
incidencia de cirugfa innecesaria, con s6lo 2.3% de cirugia
realizadas por calculos asintomiticos (31) Briele y cols.
reportan 4.5% (32) y Meyer reportan 6% (33), ademds las
vesiculas histolégicamente normales sin evidencia de
calculos que fuerdSn extirpadas fué de 1%. (Ganey y cols (31}
.} Haff and Ballinger reportan 2.3% (34). Los métodos
radiolégicos modernos parecen contribuir el diagnéstico
preoperatorio m&s exacto. E1l uso apropiado de 1los estudios
puede evitar su duplicaciédn innecesaria (31).

Existe la controversia de realizar la colecistectomia en
forma aguda o esperar tiempo arbitrario para enfriar el
cuadro y realizarla en forma electiva, algunos autores Ganey
se proponen a favor de hacer la colecistectomia en el cuadro
agudo, por los bajos indices de mortalidad y morbiidad
observados. Reportan que la mortalidad general 0.5% ya sea
gque se halla realizado la cirugia de inmediato o se halla
diferido (31).

La mortalidad reporta gque ha ido disminuyendo en los dltimos
50 afios en gue en 1934 Heuer revis6 623 casos operados antes
de 1932 con 6.6% de moirtalidad. Laz defunciones e debiersn
a complicaciones de la patologla biliar, eirrosis, errores
en el manejo guirdrgico, complicaciones anestésicas (35). En
1952 Glenn y Hays reportartn 1.8% de mortalidad, encontrandeo
qgue habia disminuido la defuncién por la enfermedad avanzada
de 1a wvia biliar, y habian aumentado las complicaciones
cardificas, y pulmonares {(36). en 1980 Mc Sherry y Glenn
realizarén un anflisis detallado de 105 pacientes gue
fallecieron entre 1962 y 1978 después de cirugia de higado y
vias biliares, 1la causa m&s frecuente fué infarto al
miocardio (37).

Se ha reportado un 0.3% de mortalidad para las
colecisteoctomias electivas Scher y Scott en 1987 (30) y un
0.5% por The New York Hospital en 7 413 paclentes (37). Den
Besten and Berci terminaron un estudio de 1 072 ciruglas
consecutivas por patologia de via biliar 1litidsica. EL
indice de mortalidad para colecistectomia en estas series
fué de 0.6% tanto para electivas como de urgencias (38). La
colecistectomi{a urgente se ha asociado con mayor frecuencia
de complicaciones intraabdominales y urinarias, asi como
mayor estancia hospitalaria y mayor usc de unidad de terfpia
intensiva, Mufoz y cols. demostrarén gque el promedio de
costo fuerdn de 240% mayores para cirugia de emergencia
comparado con cirugia electiva (39).
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El papel de 1la colangiografia transoperatoria continda
evocande controversia, algunos autores la piden de rutina
mientras que otros argumentan para casos mis seleccionados.
Se reportd 20.3% de incldencias de estudics de rayos X
universidad de Marshall (30} a diferencia de 83t de
incidencia reportada por el estudioc de 1la Asociacién
Internacional Biliar (38).

La frecuencia wusual de explcraci6on de vias blliares
reportada es del 15 al 30%, encontrando litos en la mitad de
los casos (31-33). La realizaci6n de exploraciédn de via
biliar comin incrementa la mortalidad operatoria reportada
por Den Besten y Berci a 4.4% comparado con 0.3% de la
colecistectomia electiva (38). Las complicaciones tanto
biliares como no biliares se duplican al agregar exploracién
de via biliar. También se ha reportado incremento de 21.4%
para la colecistectomia electiva a 60% cuando se explora la
via biliar comGn. Aungue la exploracién de wvia biliar
prolonga el promedio de estancia hospitalaria, parece ser
que esto es debido a gue existe enfermedad mas severa que el
retraso causado por el procedimiento en sf{ (30).

Meyer (33) reporta 0.72% y Glenn (36) 1.1% de los pacientes
que se someten a colecistectomia tienen litiasis residual.
La incidencia de litiasis residual después de la exploracién
via biliar fué de 4.3% (30). Ganey (31) reporta ©0.7%. La
esfinterotomia endoscépica es una nueva modalidad gque puede
obviar 1la necesidad de reoperacién cuando se presenta
litiasis residual desples de colecistectomia. Aunque ha
habido entusiasmo por el uso de mono-octonoid a través de
sonda en T, la extracisn percuténea a través de la sonda en
T ha mostrado eficacia y seguridad.

Cuando se coloca una sonda en T después de la celedocotomia
deba asegurarse bien para prevenir que se retire
accidentalmente, si esto sucede 1los drenajes no son
suficientes para facilitar el egreso de la bilis, y se ha

demostradeo por maltiples casos la necesidad de
reexploraciétn. La cirugia de higado y via biliar complaja se
asocio con 135.5% (30) de indice de complicaciones aunque

ningunc de csatos pacientes fallaclé. La Asoclacién
Internacional Biliar también noto una mortalidad baja de
2.3% a pesar de las complicaciones de 50% (238).

En 1970, en un estudio realiz&do por Ohio Chapter of the
American College Surgeons mostrdé que los cirujanos
certificados tuvieron menor mortalidad para la
colecistectomia electiva que los cirujanos no certificados.
En otros estudios no hubo diferencia de colecistectomia
electiva, pero si se observo diferencia en los resultados de
cirugfa de via biliar compleja (30).

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢Existe en el Hospital el mismo tipo de patologia quirurgica
Y similitud en cuanto a dianéstico, terapéutica,
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complicaciones, mortalidad de la reportada en la literatura
mundial o hay diferencias signiticativas?

2E1 establecimiento de 1la clinica de vesicula y vias
biliares ha propiciado mejorar la atencién de los pacientes?

JUSTIFICACION

En el Serviclio de Cirugla General se realizan
aproximadamente 1200 cirugias anuales de las cuales cerca de
20% corresponden a vias biliares, con promedio de estancia
da 3 a 7 dias por colecistectomia simple y de 7 a 14 dias
con colecistectomia’ y revisién de vias biliares y periédos
14 o mnis dfas para cirugias complejas, el indice de
mortalidad mundial varia de 0.3% a 0.6% para
colecistectomias colectivas Y 4-6% para coleclistectomias
con revisiétn de via biliar electiva. Con 21 al 40% de
frecuencia de complicaciones. La realizacién de este estudio
nos lleva a valorar en forma objetiva los resultados del
funcionamiento de 1la clinica de vesicula y vias biliares
valorando el manejo protocolizado de los pacientes con estas
patologiasg en relacién a el manejo previo al
establecimjiento de éstas. Ademds nos permite tener una bhase
o pancrama de la patologia quirdrgica de vesicula y wvias
biliares en nuestro medio.

CBJETIVOS:

1.- Valorar el resultado del manejo protocolizado de los
pacientes con patologia de la clinica de vesfcula y vias
bili:res en relacisdn al manejo previo a la formacién de 1la
clinica. .

2.- Determinar las caracteristicas de la morbilidad de 1la
patologia quirfirgica de vesicula y vias biliares en nuestro
medio.

HIPOTESIS

Si las clinicas formalizan y estandarizan 1los estudios
diagnéstico y tratamiento de los pacientes y pacientes con
patologia gquirdrgica de vesicula y vias biliares hasta 1la
fecha no se habia homogenizado en diagnéstico y tratamiento,
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entonces, la olinica de vasfcula y vias biliares mejorars la
atencién de los pacientes.

DISERO:

Estudio comparativo, ablerto, observacional, descriptivo,
retrospectivo, transversal.

MATERIAL ¥ METODO:

UNIVERSO Y ESTUDIO:
Pacientes del Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez"

que acuden al Servicio de Cirugla General.

TAMARO DE LA MUESTRA:

Todos los pacientes en quien se hayan realizado
intervenciones quir@rgicas en la Clinica de la Vesicula y
Vias Biliares a partir de Enero de 1989 a Diciembre de 1991.
Para el grupo control se tomar&n los expedientes de
pacientes gque fuer6n intervenidos de vesicula y vias
biliares de Enero de 1986 a Diciembre de 1988.
(aproximadamente 600 cirugias por grupo).

CRITERIOS DE SELECCION:
CRITERIOS DE INCLUSION:
Todos los paclentes adultos que sean intervenidos
quirtrgicamente por patologia de vesicula y vias biliares.
Todos los expedientes de pacientes que fuerdn intervenidos
quirdrgicamente por patoleologia de vesicula y vias biliares
para el grupo control.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes no intervenidos en este hospital.

Pacientes no intervenidos por el Servicio de Cirugia
General.

CRITERIOS DE ELIMINACION:
Que no se haya elaborado el REGISTRO INDIVIDUAL DE

OPERACIONES.

VARIABLES:

NUMERO DE REGISTRO:

MOMBRE:

FECHA DE INTERVENCION:

SEXO: MASCULINO(M) O FEMENINO(F)

31



EDAD: AROS

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS:
0.- NO SE REALIZO NINGUNO
1.~ USG
2.- C/O COLECISTOGRAFIA ORAL
3.- C. PERC COLANGIO PERCUTANEA
4 .- CPRE COLANGIOPANCREATO RETROGADA ENDOSCOPICA
4.,0.- CPRE FALLIDA
4.1.- EXTRACCION CITO
4.2.- CANULACICHN Y PROTESIS
4.3.~ ESFINTEROSTOMIA

5.- HYDA

6.— COLANGIO IV
7.~ TAC

8.- PSA

9.~ TELE TORAX

PADECIMIENRTOS ASOCIADOS.

1.~ DIABETES MELLITUS

2.~ HIPERTENSION ARTERIAL

ENFERMEDAD PULMONAR OBSTRUCTIVA CRONICA

4.~ CARDIACOS

S.- CANCER

6.~ ALTERACIONES HEMATOLOGICAS
7 .- CIRROSIS HEPATICA

8.- INSUFICILCHCIMA RENAL

9.- INSUFICIENCIA VENOSA

10.~ EMBARAZO A.- ler TRIMESTRE
B.- 22 TRIMESTRE
C.~ 3er TRIMESTRE

11.- ENFERMEDAD ACIDO PEPTICO

12.- STDA

13.- PANCREATITIS PREVIA

14.- GINECOLOGICOS

15. - TIROIDES

PESO: EN kg.

TALLA: METROS
RIESGC TROMBOEMBOLICO

I MINIMO
II MEDIO
III ALTO

GOLDMAN
CLASE 1
CLASE I
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CLASE IIX

ACTO QUIRURGICO

1.- ELECTIVA
2.~ URGENCIA
A.- PRIMARIA
B.=- REINTERVENCION

ANESTESIA
1.- GENERAL

2.~ BPD
3.~ LOCAL

RX TRANSOPERATORIAS

0.~ NO
1,~ sI
DEFUNCION
0.= NO
1.~ SI

PRINCIPAL CAUSA

1.~ FOM FALLA ORGANICA MULTIPLE
2.~ SEPSIS

3.- PANCREATITIS

4.- CHOQUE HIPOVOLEMICO

5.- CARCINOMATOSIS

6.- TROMBOEMBOLIA PULMONAR

7.~ BRONCONEUMONIA POR ASPIRACION
8.= SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO STD
9.~ DM DESCOMPENSADA

10.- INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
11.- INSUFICIENCIA HEPATICA

12.~ INSUFICIENCIA CARDIACA

13.~ INSUFICIENCIA RENAL

CULTIVO DE BILIS

0.~ NO
1.- 5X



DIAGNOSTICO PREOPERATORIC Y POSTOPERATORIC

1.~ COLECISTITIS CRONICA LITIASICA (CCL)
1.1 ©CL AGUDIZADA
2.~ COLECISTITIS CRONICA ALITIASICA (CCA)
2.1 A DISQUINESIA VESICULAR
2.1 CCA AGUDIZADA
3.~ QUISTE DE COLEDOCO
4.- PIOCOLECISTO
5.- COLEDOCOLITIASIS
$.1 COLEDOCOLITIASIS RECIDIVANTE ¢ RESIDUAL
5.2 COLEDOCOLITIASIS DE NEOFORMACION
5.3 PARASITCS COLEDOCO
5.3A ASCARIS
6.- COLANGITIS
7.- DILATACION DE VIAS BILIARES
8.~ PANCREATITIS BILIAR
8.1 PANCREATITIS POST CPRE
8.2 ABCESO PANCREATICO
8.3 FLEGMON PANCREATICO
8.4 PANCREATITIS CRONICA
9.= ILEQO BILIAR
10.~ ABDOMEN AGUDO
11.- BILIOMA
12.- CARCINOMA
A.- VESICULA
B.- VIAS BILIARES
C.- PANCREAS
D.- COLON
E.~- CARCINOMATOSIS
F.- HIGADO
13.- PERITONITIS BILIAR
14.~ HIDROCOLECISTO
15.- LESION VIA BILIAR
A.- COLEDOCO
B.« HEPATICO
C.- VESICULA
16.- ALTERACIONES DE PARED
16.1% HERNIA UMBICAL
16.2 HERNIA INGUINAL
16.3 HERNIA POSTINCISIUNAL
16.4 DIASTASIS DE RECTOS

17.~- CIRROSIS HEPATICA
18.- ICTERICIA
A.- OBSTRUCTIVA
B.- HEPATICA
19.- QUISTE HEPATICO
19.1 ABSCESO HEPATICO
20.- FISTULA BILIAR (FB)
20.1 FB EXTERNA
20.2 FB INTERNA
21.- PARASITOSIS
A FASCIOLOSIS



B ASCARIASIS
22.- TUMOR ABDOMINAL
23.~ CISTICO REMANTE
24 .~ DEHISCENCIA DE
A.~- BILIODIGESTIVA
B.— COLEDOCORRAFIA
25.~ EMPAQUETAMIENTO
26.- POP COLECISTOSTOMIA
27.- CHOQUE SEPTICO
28.-
29.~- LAPAROTOMIA BLANCA
30,~ DIVERTICULO DUQDENAL
31.~ ESTENOSIS ANASTOMOSIS BILIODIGESTIVA
32.- HERNIA HIATAL
33.- ESTENOSIS BENIGNA DEL COLEDOCO
34.- DEHISCENCIA DE HERIDA QUIRURGICA
35.- OCLUSION INTESTINAL A BRIDAS
36.- QUISTE GVARIO
37.- PERIAPENDICITIS

CIRUGIA EFECTUADA:

1.- COLECISTECTOMIA SIMPLE
1.1 COLECISTECTOMIA PARCIAL
2.- REVISION DE VIAS BILIARES (RVB)
2.1 RVB TRANSCISTICA
3.- CCT + RVB
3.1 CCT + RVB TRANSCISITICA
3.2 COLEDOCOSCOPIA
4,- BILIODIGESTIVA
A.- COLELOCCDUDDEMO
B.~ COLEDOCOYEYUNO
C.— HEPATICOYEYUNO
S.- RECOSTRUCCION VIA BILIAR
6.~ COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA
7.- COLECISTOSTOMIA
8.~ LAPAROTOMIA EXPLORADORA
9.~ OTRAS
10.- TOMA DE BIOPSIA
A.~ HEPATICA
B.~- GANGLIO
C.- METASTASIS
D.~ PANCREAS
11.- ESFINTEROTOMIA
12.- PAPILOTOMIA TRANSDUODENAL
13,- PLASTIA DE PARED

14.~ COLANGIOGRAFIA POR SONDA EN T TRANSOPERATORIA

14,1 COLANGICGRAFIA TRANSCISTICA TO
15.= EMPAQUETAMIENTO
15.1 GLOBO HEMOSTATICO
i6 RETIRO DE EMPAQUETAMIENTO
17.- CIERRE DUODENO
18.~ PROCEDIMIENTO LAWSON (COLESISTECTOMIA,
BILIARES GASTROSTOMIA, YEYUNOSTOMIA)

EXPLORACION VIAS
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19.~ FUNDUPLICACION
19.1 ROSETI
20.~ ESPLENECTOMIA
21.- YEYUNOSTOMIA
22.- DEBRIDACION DE FLEGMON PANCREATICO
23.~ DRENAJE ABSCESO
24.- EXTRACCION RETROGADA DE LITQ
25.— APENDICECTOMIA

CANALIZACION

0.~ NO SE COLOCO
1.~ BLANDA
2.- RIGIDA

1 LACERACION HEPATICA
2.2 SANGRADO
A.- LECHO
B.- CISTICA
C.~ HEPATICA
D.- PORTA
E.~ MESENTERICA SUPERIOR
2.3 PERFORACION DE VESICULA BILIAR
A.~ PERFORACION DE CISTICO
B.~ PERFORACION HEPATICA
4 PERFORACION DE COLEDOCO
5 PERFORACION DE
A.- COLEDOCO
8.~ HEPATICO
6 OTROS
7 PERFORACION DE VISCERA HUECA
A.- ESTOMAGO
B.- DUODENO
C.- COLON
D.~- ID
2.9 FALTC GASA DE CUENTA
2,9.1 COMPRESA EN CAVIDAD

HBALLAZGGS

1.- Céledoco noxmal
2.- Coledoco dilatad
2.1 1-2 cm.

2.2 +2cm.
3.= LITOS EN COLEDOCO



T
8.=

9.=

3.0 no existen

3.1 onico

3.2 mGltiples

3.3 parasitos
A ascaris
B fasclolas

VESICULA BILIAR

4.1 Pared normal

4.2 Pared engrosada
A.- tamafio normal
B.- aumentada de tamafio
C.—- menor tamafio

LITOS EN VESICULA
5.0 ALITIASICA
5.1 UNICO

5.2 MULTIPLES

CISTICO
6.1 NORMAL HASTA S5mm.
6.2 DILATADO MAS DE Snmm.

ANORMALIDADES DE OTROS ORGANOS
PERITONITIS GENERALIZADA

8.1 PERITONITIS LOCALIZADA
BILIOMA

10.~ ADHERENCIA
11.- CANCER

11.1 VESICULA
11.2 VIAS BILIARES
11.3 PANCREAS
M.~ METS
B.- NO METS
C.- CARCINOMATOSIS
11i.4 HIGADO

12.- PICOLECISTO

13.~ FISTULA BILIODIGESTIVA
14 .- HIDROCOLECISTO

15.~ PANCREATITIS

A.- EDEMATOSAA

B.~ NECROHEMORRAGIA
C.= FLEMON

D.~ ABSCESOS

16.—~ COLANGITIS
17.~ BEMOPERITON

RO
17.1 HEMATOMA LECHQ HEPATICO

18.~ DEHISCENCIA DE

A.= COLEDOCODUODENOANASTOMOSIS
B.~ COLEDOCOYEYUNCANASTOMOSIS
C.= COLECISTOYEYUNOANASTOMOSIS
D.~ HEPATICOYEYUNCANASTOMOSIS

19.~ TEXTILOMA
20.~ COLEDOCO SECCIONADO Y LIGADO

20.1 HEPATICO SECCIONADO Y LIGADO
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A.- CISTICO DESEMBOCA HEPATICO
B.- QUISTE COLEDOCO
21.- ESTENOSIS COLEDOCO
21.1 QUISTE CISTICO

EXPERIENCIA DEL CIRUJANO

1.- RI
2.~ RII
3.- RIII

4 .=~ MEDICO ADSCRITO

EVOLUCION

1.- RETIRO DEL PENROSE
1.0 NO SE REPORTA
1.1 ler DIA
1.2 29 DIA

1.3 3er DIA
1.4 49 DIA
1.5 59 DIA

2.~ RETIRO DE PUNTOS
o] NO SE REPORTA
1 5@ DIA

2 6a DIA

3 79 DIA

4 8¢ DIA

-1 + 9 DIAS

3.- DIAS DE HOSPITALIZACION
3.1.~ DIAS POSTOPERATORIOS
3.2.~ DIAS ESTANCIA TOTAL

TIPOS DE COMPLICACIONES

1.- HERIDA
1.1 INPECCION

HEMATOMA
DEHISCENCIA DE APONEUROSIS
EVISCERACION

PIRATORIAS

2.1 ATELECTASIA

2.2 NEUMONIA

2.3 TROMBOEMBOLIA PULMONAR
2.4 NEUMOTORAX

2.5

-~

:
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4.~
S

10.~

11.-
12.
13.
14.
15.
16.-

.2 INSUF CARDIACA
«3 ARRITMIAS
<4 HTA

TRACTO URINARIO
5.1 INSUF RENAL
ABDOMINAL
6.1 SANGRADO
6.2 PERITOHITIS
6.2A SEPSIS INTRAABDOMINAL

.3 FUGA DE BILIS
.4 LITIASIS RESIDUAL
.5 OBSTRUCCION INTESTINAL
.6 DISFUNCION HEPATICA
.7 ABSCESOS RESIDUALES
.8 PANCREATITIS

.9 INSUF HEPATICA
6.10 SANGRADO DE TUBO DIGESTIVO
6.11 ALTERACIONES DE SONDA EN T
6.12 DEHISCENCIA DE ANASTOMOSIS
6.13 ESTENOSIS DE VIA BILIAR
6.14 HEMATOMA RESIDUAL LOCAL
REFLUJO BILIAR
7.1 ESOFAGITIS
FISTULA BILIAR INTERNA
8.1 DE ANASTOMOSA BILI1ODIGESTIVA
8.2 SITU Qx

ENCEFALICAS
9.1 ABSCESO CEREBRAL
9.2 COMPRESION QUEASMA

CHOQUE

10.1 HIPOVOLEMICO

10.2 SEPTICO

10.3 MIXTO

COLANGITIS

HEMOBILIA

PSIQUIATRICOS

OCLUSION INTESTINAL X BRIDAS
DESHIDRATACION DHE
PSEUDOQUISTE PANCREAS

10.2 SEPTICO

10.3 MIXTO

aNnOAOOSO
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SEGUIMIENTO

0.— NUNCA REGRESO O NO HAY NOTAS
NUMERO MESES ODE LA ULTIMA NOTA MEDICA POSTERIOR A LA

INTERVENCION QUIRURGICA

SEGUIMIENTO CRONICO

Q.- ASINTOMATICA
1.- SINDROME POSTCOLECISTECTOMIA TIPICO
1.1 DOLOR DE VESICULA
2.~ DOLOR ATIPICO
3.- ICTERICIA
4.- PATOLOGIA VIA BILIAR DEMOSTRADA
S5.- OTRA RAZON PARA EL DOLOR POSTCOLECISTECTOMIA
6.- REGRESO A OTRA ESPECIALIDAD ASINTOMATICA DE VIA BILIAR
7.~ TRANSTORNOC FUNCIONAL DIGESTIVO
8.~ CARCINOMATOSIS

PATOLOGIA

0.- VESICULA SANA
1.=- INFLAMACION AGUDA
1.1 PERFORACION NECROSIS
2.~ INFLAMACION CRONICA
3.~ ADENOMIOSIS
3.1 COLECESTEROLOSIS
3.2 XANTULOGRANULOMATOSIS
3.3 SENOS DE ROKITANSKY ASCHOFF
4.=- PARASITOS
4.1 ASCARIS
4.2 FACIOLA
5.- AUTOLISIS
6.~ PERITONITIS AGUDA
6.1 FOCAL
7.- PERITONITIS CRONICA
7.1 FOCAL
8.~ ESTEATOSIS HEPATICA
9.~ CARCINOMA
9.1 ADENCESCAMOSC
9.2 ADENQOCARCINOMA VB
10.- INFILTRACION ADIPOSA CAPA MUSCULAR VB
11.- GANGLIO LINFATICO HIPERPLASIA MIXTA
12.- INFILTRACION ADIPOSA CABEZA PANCREAS
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PROCEDIMIENTQ DE CAPTACION DE LA INFORMACION

Se obtuvo la informaci6n directamente de los expedientes y/o
del Servicio de Patologia, asi como revisién de los libros
de Registro Individual de Operaciones del Servicilec de
Cirugia General.

PARAMETROS DE MEDICION

Se utilizaron escalas nominal, ordinal o de intervalo de
acuerdo a la variable estudiada.

VALIDACION DE DATOS

Estadistica inferencial, chi cuadrada y p.

PRESENTACION DE RESULTADOS

Tablas, Graficas, Barras e Histogramas

CONSIDERACIONES ETICAS

De acuerdn a 1n estirulado en =l Peglamente de la Ley
General de la Salud en Materia de Investigacién para 1a
Salud, en el Titulo Segundo, Capitulo 1, Articule 17,
Fraccioén I: Investigacién sin Riesgos.
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RESULTADOS

De un total de 6411 procedimientos del Servicio de Cirugia
General, (ne se tomarcn en cuenta los procedimientos de
Cirugia de corta estancia) se encontraron informados 1145
proecedimientos sobre las vias biliares (17.8%).

El grupo I consto de 3872 procedimientos de Cirugia general
teniendo 585 procedimientos sobre la via biliar (14.4%) y el
grupo 11 2496 procedimientos de Cirugia genaral con 587
procedimientos sobre la via biliar (23%) p< 0.001

se excluyeron 2 pacientes del grupo I gque tenfan
diagnéstico preoperatorio de patologia de via biliar pero la
intervenci6bn quirargica fue por otra patologfa. En un

caso el dlagnéstico preoperatoric fue de Colecistitis
crénica litiisica, tenia agregado un quiste de ovario
hemorrigico y se le hizo solo laparoscopfia diagnostica. VER
GRAFICA Y TABLA I.

El promedio de intervenciones de vias biliares por afic fue
de 190.5 y el rango vario de 165 a 266 procedimientos. En el

Gltimo afio se encontré el mayor namero de procedimientos que
corresponde al 23.3% de toda la casulstica.

NUMERO DE CIRUGIAS
VESICULA Y VIAS BILIARES

No, CASOS
o895 |
.................. L. o
300 558 ——
R o PSS 1. [ ]
250
200|" -~
150"
100"
sol
// — _ v ‘\_//7

1986 1987 1988 1589 1990 1991
[ 773 [ 190 T 195 [ 154 | 165 [ 266 |
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TABLA I
RELACION DE CIRUGIAS

a NUMERO DE PROCEDIMIENTOS *
ANO
CIRUGIA VESICULA Y CIRUGIA V YVB/
GENERAL VIA BILIAR CIR. GRAL.
1986 1160 173 14.9%
1987 1366 190 13.9%
1988 1338 195 14.6%
GRUPO I 3872 558 14.4%
1989 984 154 15.7%
1990 706 165 23.4%
1991 849 266 31.3%
GRUPO 11 2496 585 X2= 85.34 p< 0.001 23 %
TOTAL €411 1143 17.0%
TABLA I (CONTINUACION)
AROD VESICULA ¥ % DE CIR V YVB % DE CIR vV Y VB
VIA BILIAR SOBRE SERIE 1143 SOBRE GRUFOS EST.
1986 173 15.1% 3%
1987 190 16.6% 34%
1968 195 17.1% 34.9%
GRUPQ I 558 48.8% 100%
1989 984 13.6% 26.5%
1930 165 14.4% 28.2%
1991 849 23.3% 45.5%
100%

GRUPO 11 585 51.2%
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DIAGNOSTICO POR SEXO

De toda la casuistica tenemos el total es de 977 pacientes
del sexo femenino (85.4%) y 166 pacientes del sexo masculino
(14.631) p< 0.001.

En el Grupo I se encontraron B0 masculinos (14.7%) y 478
femeninos (85.7%)

En el Grupo II se informaron B6 masculinos (14.7%) p< 0.9
499 femeninos (85.3%) p< 0.9 VER GRAFICA Y TABLA II.

DISTRIBUCION POR SEXO

BRSO RES 15%

GRUPO 1 GRUPO 2



TABLA II
DISTRIBUCION POR SEXO

aNo FEMENINO % MASCULINO %
1986 155 89.6% 18 10.49%
1987 157 82.6% 33 17.4%
1988 166 85.2% 29 14.9%
GRUPO I 4748 85.7% a0 14.3%
1989 133 86.5% 21 13.5%
1930 141 85.5% 24 14.5%
1991 225 84.6% 41 15.4%
GRUPO II 499 B85.5% a6 14.7%

TOTAL 977 85.4% 166 14.6%




DISTRIBUCION POR EDAD

La edad promedio total fue de 43.03 afios con rango de 16-96.
Se excluyeron 7 pacientes en qulenea no se obtuvo el dato
(0.6%).

En el grupo I el rango fue de 16-87, la edad promedio de
42.5 afios, no me informd el dato en 5 pacientes (0.8%)
quedando total 553 pacientes. Pacientes mencres de 30 afios
fueron 131 (23.6%), estuvieron comprendidos entre los 31 y
€0 afios 347 pacientes (62.7%) y 75 (11.6%) tenian més de 61
afios.

En el grupo II no se obtuvoc el dato en 2 pacientes (0.34%}
quedando un total de 583, 137 pacientes (23.4%) tenian menos
de 30 aflos p< ©.02, 358 paclientes estaban comprendidos entre
los 31 y 60 afios (61.4%) p< 0.9 y 88 pacientes tenian mas de
61 afios (15.1%) p< 0.5S. VER GRAFICA Y TABLA III

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

o0 b L / v/}
200]" —
100 //
W,
o
<30 31-00
GRUPO 2 137 ass
GRUPO 1 131 347

] FAerupro 1 (dGRUPO ;]




TABLA 111
DISTRIBUCION POR EDAD

A0S 198 1987 1968 | RUFQ 1 1989 1990 1991 {GRUPOFI  [OTAL
RANGO | 17-87 16-86 17-80 16-87 17-88 16-96 1801 | 16-96 §-95
PRONEDIO [ 42.5 42.9 422 | 445 42,0 440 443 436 43,0
Fo. PAC 1173 186 194 |553 1004 54 161 266 [S83  100% [1136
¢wal 15 61 18 & | 2] 3
131 23.6% 137 23.4%
A-30 | 3% 4 W |13 % 0 50 |16 119
- 40 8 5 51 {15 74w 65 | 17] 289
450 | 37 3 43 |16 [MT627[31 3 56 | 120 1358 §1.0%{236
5l.60 | W 5|7 BB 4 10 180
6-70 |15 4w |4 woonon | 5] %
7 80 71U T | BTN s 8 10| 23 (88 15.1%) 48
Y8 I 4 0] 7 A T B I 1
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ANESTESIA

Por el tipo de anestesia se realizaron 1107 procedimientos
con anestesia general (96.9%). Con BPD 25 (2.2%), local
(0.4%) y mixta 6 casos (0.5%).

En el grupo I con anestesia general se realizaron 537
procedimientos (96.2%), 19 con BPD (3.4%) 2 con mixta (0.4%)
y ningdn procedimiento con anestesia local.

En el grupo 11 se realizaron con anestesia general 572
procedimientos (97.4%) p< 0.2, 6 con BPD (1%) p< 0.01 con
local (0.9%) y 4 con mixta (0.7%) p< 0.5 VER GRAFICA Y TABLA
v

TIPOS DE ANESTESIA

ool VITTTTVIA e
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GENERAL BPD LOGCAL MIXTA
GRUPO 2 572 l 6 5 4 1
GRUPO 1 537, 19 2
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TABLA IV

TIPO DE ANESTESIA

Aflo GENERAL BPD LOCAL MIXTA
1986 171 2 0 0
1987 181 8 0 1
1968 185 9 0 1
GRUPO I 537 (96.2%) 19 (3.4%) © 2 (0.4%)
1989 154 0 "} 1
1990 158 1 4 2
1991 260 5 1 1
GRUPO ITI 572 (97.4%) 6 (1.0%) S (0.9%) 4 (0.7%)

TOTAL 1107 (96.9%) 25 (2.2%) 5 (0.4%) 6 (0.5%)




ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

En el Grupo I se obtuvo el dato de 420 pacientes (75.3%), de
los cuales 276 se les realizé ultrasonido (65.7%) a 130
pacientes se les realizé colecistografia oral (30.9%) 48
CPRE (11.4%), 20 colangiograffas IV (4.8%), en 26 se hizo el
diagnéstico con PSA (6.2%), a 2 pacientes se les realizé TAC
con Tele de térax (0.2%), no se solicito a ningtn paciente
HYDA, y de las colangiografias retrégradas endoscédpicas
realizadas se reportaron 24 extracciones del lito {50% de la
CPRE), 24 esfinterotomias (50%), 3 colocaciones de prétesis
(6.3%) y una fallida (2.1%).

Se reportaron 2 o mis estudios diagnésticos en 97 pacientes
{23.1%).

En el Grupo 1I se obtuvo el dato en 492 pacientes (84.1%) p<
0.001 se realizaron 470 ultrasonografias (95.5%) p< 0.001 de
los pacientes, 62 CPRE (12.6%) p< 0.9, 39 colecistograflas
orales (7.9%) p< 0.001, 11 placas simples de abdomen (2.6%)
p< 0.01 asi como se encontrd un caso de TAC de abdomen, una
Colangio IV y una Tele de térax.

De la CPRE se reportaron 35 extracciones de litos (56.5%),
p< 0.9, 36 esfinterotomias (58.1%) p< 0.9 y 17 colocacién de
prétesis (27.43%) p< 0.01 y se reportaron 9 intentos de CPRE
fallidos (14.5%) p< 0.05.

En 99 pacientes se reportaron 2 o mis estudios diagnésticos
{20.1%) p< 0.5. VER GRAFICA Y TABLA V

PESQO TALLA Y VALORACION CARDIOVASCULAR

En el grupo I de 417 expedientes localizados se registré el
peso y talla en 202 casos (48.4%) y se encontraron 87
valoraciones cardiovasculares (20.9%).

En el grupo II se consigno el peso y la talla en 360 (73.8%)
p<_ 0.001, de 1los 488 expedientes 1localizados y tenian
valoracién cardiovascular y/o valoracién de riesgo
tromboembSlico y cardiovascular en 325 (66.6%) p< 0.001 de
los paclentes.
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TABLA ¥

ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

408 1986 1987 1983 |GRUPO I 1989 1980 1991 |GRUPO II T07AL
NUMERO

PACIENTES 108 143 139 1420 ("5.3%) ] 132 141 219 {492 (34.1%)| 912 {79.8%)
16 HAS

ESTUDIOS 36 26 35 97 ({13.%) | 28 20 51 | 99 (20.1%)| 196 (21.5%)
us6 59 1100 107 2% (65.7%) | 124 133 213 1470 (95.5%)] 746 (81.8%)
/o 60 3 36 {130 (30.9%) 19 i 9 | 39 ( 1.9%)| 169 {18.5%)
CPRE W0 13 35 paeuna ] o0 100 42 ] 62 (2] 110 (12.0%)
EXTRACCION

L110 1 9 b 24 150%) 4 9 22 ] 35 1%.5%)] 59 (53.6%)
PROTESTS - 2 1 316.3%) 1 1 9 | 17 (27.4%)1 20 (18.2%)
ESFINTERO_ .

TOMIA 6 9 3 ] 24 .50%) 7 9 0 | 36 (58.1%) 60 {54.5%)
FALLIDA - 1 - 1(2.%) 1 4 40 9 (14.5%) 10 (9.1%)
PSA 137 b ] 26 (6.2%) & 2 3016 ] 37 (4w
COLANGIO IV 16 2. 2 | 20 (4.8%) - - tporw | 21 (3)
T -1 1 2 {0.4%) 1 - - 3{0.3%)
YDA - - - 0 i - 1l 2 (0.4%) 2 (0.2%)

®
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TIPC DE ACTO QUIRURGICO

Tipo de acto quirfirgico -‘tenemos 761 procedimientos electivos
(66.5%) y 383 urgentes (33.5%).

En el grupo I fueron electivos 352 (63.1%) con s&lo una
reintervencién electiva (0.17%) y 195 procedimientos de
urgencia (34.9%) y 10 reintervenciones urgentes (1.8%).

En el grupo II se realizaron 403 procedimientos electivos
(68.9%) p< 0.05, con 4 reintervenciones electivas (0.7%) p<
0.5 y 171 procedimientos de urgencia (29.2%) p< 0.05 con 7
reintervenciones de urgencia (1.2%) p< 0.9, VER TABLA Y
GRAFICA VI

TIPO DE CIRUGIA

ELECTIVAS 63% ELECTIVAS 70%
353 408 e

URGENTES 37% GENTES 30%
205 178

GRUPO 1 GRUPO 2



TABLA VI
ACTO QUIRURGICO

. ELECTIVA % URGENTE %  TOTAL
ato PRIMARIA REINT. PRIMARIA REINT.

1986 a9 0 (57.2%) 72 2 (42.8%) 173
1987 117 1 (62.1%) 66 6 (37.9%) 190
1988 136 [+] (69.7%) 57 2 (30.3%) 195
GRUPO I 352 1 (63.,3%) 195 10 (36.7%) 558
1989 102 1 (66.4%) 49 2 (33.6%) 194
1990 118 1 (72.1%) 45 1 (27.9%) 165
1991 183 2 (69.5%) 77 4 (30.5%) 266
CRUPO IT 403 4 (69.6%) 171 7 (30.4%) 585
TOTAL 756 5 {£€.5%) 166 17 (33.5%) 1143




VARIEDAD DE PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

Por el tipo de procedimientos guirdrgicos existe un total de
1299 procedimientos de los cuales hubo 1076 colecistectomias
totales (94.1%t), 790 fueron colecistectomias simples (69.1%)
y 286 CCT + EVB (25%), 45 derivaciones biliodigestivas
(3.95%).

En el grupo I se realizaron 671 procedizientos de los cuales
fueron Colecistectomfa 535 (79.9% de los procedimientos)
fueron colecistectomia simple 375 (55.9%), colecistectomia +
EVB 160 (23.8%) de los cuales 4 fueron RVB transcistica. Se
realizaron 32 derivaciones billodigestivas (4.8%) de 1las
cuales el 87.5% de todas 1las derivaciones (28) fueron
coledocouodenoanastomosis, 1 coledocoyeyunoanastomosis
(3.1%) y 3 (3.4%) hepaticoyeyunocanastomosis. Se realizaron
18 coledocoscopias (29.5%) y 4 esfintercoplastias (6%), se
registraron 58 procedimientos miscelidneos (8.6%). VER
GRAFICA Y TABLA VII

En el grupe II se realizaron 628 procedimientos de los
cuales 541 fueron colecistectomias (86.1%) p< 0.01, fueron
415 CCT simples (66.1%) p< 0.02 y 126 colecistectomias con
EVB 126 (20.1%) p< 0.02 de las cuales 5 RVB fueron
transcisticas (0.8%). Se realizaron 13 derivaciones
biliodigestivas (2.1%), 8 fueron coledocoducdenoanastomosis
(61.5%) p< 0.05 de todas las derivaciones, 2
coledocoyeyunoanastomosis (15.4%) p< 0.2 Y 3
hepaticoveyunoanastomosis (23.1%) p< 0.5.

Se realizaron 10 colecistectomias laparoscépicas (1.6%), 4
colecistostomias (0.6%) y 2 esfinteroplastias (0.5%), hubo
10 biopsias hep&ticas (1.6%). 7 plastias de pared (1.1%) y
35 procedimientos misceldneos (5.6%) p< 0.05. VER GRAFICA Y
TABLA VII
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TIPOS DE PROCEDIMIENTOS

[JGrurPo 2
F3GRUPO 1
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TABLA V{1

VARTEDAD DE PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

TIPO CIRUGIA 1986 1987 1968 | GRUPO 1) 1989 1990 1991 { GRUPO TI {T0TAL
CCT STHPLE 113 132 130 |38 113 124 178 | 415 p0.02| 790
EVB 2 4 1 H 1 1 3 6 13
(CT +EVB 62 44 30 156 3 n 56 121 p0.02] 277
(CT + EVB TRANSCIS - - 4 ] 1 2 1 5 ]
BILIODIGESTIVAS 9 17 11 31 ? 1 9 13 p{0.01; 45
COLEDOCO-DUQDENO 9 10 9 ] 1 ? 4 § p(0.02] 36
COLEDOCO-YEYUNO - - ! 1 - - 2 1 0.5 3
UEPATICO-YEYUNO -~ ? 1 3 - - 3 30,5 3
CCT LAPAROSCOPICA - 10 10 10
COLECISTOSTOMIA - - ? 2 ] 4
COLEDOCOSCOPIA 11 7 0 18 18
ESPINTEROTONIA ] 1 2 4 1 1 0 2 6
BIOPSIA HERATICA 2 5 0 1 3 5 1 10 17
HERNTAS 4 1 ] 10 3 2 1 7 17
MISCELANEOS 15 18 25 48 14 10 11 35 p(0.05f 93
TOTAL 19 25 221 671 17 181 15 | 68 1299

0T = Colecistectonfa

CCT +EVB = Colecistectonfa + Exploracibn de vias billares.
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TIPO DE CANALIZACION

El tipo de canalizacién que se uso en el grupo I fue blanda
en 529 pacientes (94.8%), en 14 su uso rigida (2.5%), mixta
en 9 casos (1.6%) y en 6 casos no se uso ninguno (1.1%).
Solo se reportd un caso de EVB sin colocacitn de sonda en T
(0.6%) de todas las exploraciones de vias biliares.

En el grupo II se utilizaron canalizaciones blandas en 5§72
(88.4%) p< 0.001 en 24 pacientes con canalizacién rigida
(4.1%) p< 0.2, 38 con canalizacién mixta (6.5%) p< 0.001 y 6
sin canalizacién (1%) p< 0.01., VER TABLA Y GRAFICA VIII

CANALIZACION
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TABLA VIII

CANALIZACIONES

afio BLANDA RIGIDA MIXTA NINGUNA
1986 163 3 5 2

1987 179 9 0 2

1988 187 2 4 2
GRUPO I 529 (94.8%) 14 (2.5%) 9 (1.6%) 6 (1%)
1989 143 9 1 1

1990 149 3 11 2

1991 225 12 26 3
GRUPO II 517 (88.3%) 24 (4.1%) 38 (6.5%) 6 (1%)
TOTAL 1046 {91.5%) 38 (3.3%) 47 (4.1%) 12 (1%)




EXPERIENCIA DEL CIRUJANO

En cuanto a la experiencia del Cirujano en el Grupo I sea
reallizaron 165 intervenciones (29.6%) por los médicos
adscritos, 261 ciruglaa (46.8%) sa llevaron a cabo por
RIII, 117 fueron realizados por RII (21%) y 15 (2.7%) por
RI.

En el grupo 1I 184 de las cirugifas se realizaron por médicos
adscritos (31.4%) p< 0.9, 254 (43.4%) p< 0.5 sa practicaron
por RIIT y 115 (19.6%) p< 0.9 se realizd por RII y 32 (5.7%)
p< 0.02 se llevaron a cabo por RI. VER GRAFICA Y TABLA IX

EXPERIENCIA DEL CIRUJANO
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TABLA IX

EXPERIENCIA DEL CIRUJANO

afio R1I R Il R EIT MEDICO ADSCRITO
1986 2 28 85 58
1687 7 16 81 56
1988 6 43 95 51
GRUPO I 15 (2.7%) 117 (21%) 261 {46.8%) 165 (29.6%)
1989 4 34 76 40
1990 13 30 62 60
1991 15 51 116 84
GRUPO IT 32 (5.47%) 115 (19.6%) 254 (43.4%) 184 (31.4%)

TOTAL

47 (4.1%) 232 (20.3%)

515 (45.0%) 349 (30.5%)
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RADIOGRAFIAS TRANSOPERATORIAS

En el grupo I se realizaron 85 radiografias transoperatorias
(15.2% de los pacientes) 40 fueron colangicgrafias por sonda
en T (47.1%) y 45 colanglografias transcisticas (52.91%).

En el grupo II sa realizaron 10 radiografias
transoperatorias (1.7% de los paclentas) p< 0,001 y 4 fueron
colangiografias por sonda en T (40%) p< 0.9 ¥ 6 (60%) p< 0.9
colangiografias transcisticas. VER TABLA Y GRAFICA X

RX TRANSOPERATORIA
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TABLA X
RADIOGRAFIAS TRANSOPERATORIAS

alto COLANGIOGRAFIA COLANGTOGRAFIA
POR SONDA EN T TRANSCISTICA
1986 16 2
1987 11 20
1988 13 23
GRUPO 1 40 (47.1%) 45 (52.9%)
1989 4 6
1990 [} [v]
1991 o 1]
GRUPO II 4 (40%) 6 {60%)

TOTAL 44  (46.3%) 51 (53.74)




DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS Y POSTOPERATORIOS

En el grupo I se hicileron 643 diagnésticos preoperatorios y
728 diagnésticos postoperatorios (13% + de diagnésticos

pop) -

Se reportaron 336 CCL en el preop (52.2%) y 355 (48.7%) en
el pop 102 CCL aguda en el preop (15.9%) y 86 (11.8%) en el
pop. Coledocolitiasis preop 72 cases (11.2%) y 87 pop
{11.9%), picolecisto 29 diagnosticados en el preoperatorio
(4.5%) y 48 (6.6%) en el pop. Se hizo el diagnéstico de
hidrocolecisto en 13 (2%) en preoperatoric y el dx pop fue
de 22 (3%), el diagnéstico de colangitis fue 18 casos en el
preop (2.8%) y 15 (2.1%) en el pop. Pancreatitis se
diagnosticaron 24 en el preoperatorio (3.7%) y fueron 27 en
el pop (3.7%), carcinoma de wvesicula fueron 3 (0.5%) en el
preoperatorio y 6 (0.B%) en el postoperatorio. Se hicieron
46 dx misceldneos en el preoperatorio (7.1%) y 82 (11.3%) en
el postoperatorio. VER TABLA Y GRAFICA X\

En el grupo 2 se hicieron 716 dx preop y 766 pop (7%) mas de
diagnésticos en el pop.

Se reportan 387 colecistitis crénica litidsica en el preop
{(54%) y 367 (47.9%) en e¢l pop. Colecistitis litidsica aguda
{15.1%) en el dx preop y 97 (12.7%) en pop. Coledocolitiasis
en preop 66 (9.2%) Yy 66 en pop (6.6%3) y 17 plcolacistes
{(2.4%) preop contra 41 (5.3%) en el pop. Se diagnosticaron
26 nidrocceolecistos en el preoperatorio (3.6%) y fueron 37 en
el pop {4.8%), colangitis fueron 23 {3.2%) en el
preoperatorio y 30 (3.9%) en al postoperatorio, pancreatitis
41 (5.7%) en el preoperatorio y 42 {5.5%) en el
postoperatorio, carcinoma de vesicula 9 (1.2%) en el
preoperatorio y 15 (1.9%) en el postoperatorioc, se hicieron
39 dx misceldneos en el preoperatorio (5.4%) y 71 (9.3%) en
el postoperatorio., VER GRAFICA Y TABLA XIA
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DIAGNOSTICOS PRE Y POSTOPERATORIOS'

GRUPO 1
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GRUPO 2
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TABLA XTI DIAGNOSTICOS PRE Y POSTOPERATORIOS.

DIAGNOSTICOS [ 1938 GRUPO I

PREOP. POP. | PRECP. POP. | PREOP POP. | PREOP POP | SUPRA| INFRA
ceL 9 100 | 112 1O 133 136 ) 3% 355 5.3%
£CL AGUDA 4 9 n 5 7 n | w0 8 | 18.6%
COLEDOCOLITIASIS | 20 3% 2 2% 19 7 7 67 | 1724
PLOCOLECISTO 16 2 § 12 7 " 29 “ 39.6%
HOROCOLECISTO 3 5 1 3 8 14 13 2 40.9%
COLANGITIS 8 1 3 2 1 2 18 15 | 16.6%
PANCREATITIS 9 10 9 8 6 g 14 n 11.1%
CA DE VESICULA {1 1 1 3 1 ? 3 6 50%
YISCELANEAS n 5 % 1 13 2% 46 82 43,91
T0TAL pl2 1 |20 239 |20 82 | 643 T8 | 1w




TABLA XIA DIAGNOSTICOS PRE Y POSTOPERATORIOS

DIAGNOSTICO
DINGNOSTICOS | poeob®®%p0p | pasod™rop | oreob®®lpop | BREER Tpop | TP ‘";”
o 100 99 (106 w05 {10 163 | 387 %7 | S.4%
0CL AGUDA B w8 | n % |4 ownlwe 9w
COLEDOCOLITIASIS| 20 139 | 2 19 | % | 6 66
PIOCOLECISTO l 12 7 13 3 16 17 41 58,5%
momclzersto | 70 8 4 s s | 4 om | % on 9.7
COLANGITIS T w5 W |no 6w w0 0.9
PANCREATITIS g n {9 wi{n w|a a
ch. VESICULA 4 ] 2 b } b 9 15 40%
NISCELANEAS 06 |15 w4 | w4
TOTL " W | W 2% | W WM | N6 6 s
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PADECIMIENTOS ASOCIADOS

En el grupo I se registraron 96 paclentes con padecimientos
asociados (17.2%) con 112 diagnésticos de padecimientos
asociados. Sa reportaron 29 paclentes con HTA (30.2%), 20
pacientes con diasbetes mellitus (28.8%), 13 pacientes con
enfermedad acidopéptica (13.5%), 8 con cardiopatia (8.3%) y
5 pancreatitis previa (5.2%), 24 miscel&neas (25%).

En el grupe IX se registraron 169 pacientes con
padecimientos asociados (28.9%) p< 0.001 y 207 diagnésticos
de padecimientos asociados. 48 con HTA (28.4%) p< 0.05, 27
con pancreatitis previa, de los cuales la mayoria fué hecho
al diagnéstico y manejo wédico en el Servicio de Cirugia
General (16%) p< 0.01, 24 con enfermedad acidopéptica
{14.2%), 19 con DM (11.2%), 17 con cardiopatia (10.1%) p<
0.9 y 39 misceldneos (23.1%) p< 0.001. VER TABLA Y GRAFICA
XIX .

PADECIMIENTOS ASOCIADOS

GRUPO 1 96 PACIENTES (17.2%)
GRUPO 2 169 PACIENTES (28.9%)

JeruPO 2
fAGRuUPO 1
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TABLA XIT

PADECIMIENTOS ASOCIADOS

:’S‘g‘c"%gms 19 1987 1988 | GRUPO 1{ 1963 1990 1991 {GAUPO 11| TOTAL
TOML PACIENTES 33 M 2| %6l 3% 50 83| 169 | 265
DIABETES MELLITOS 12 4 4] 20| 6 4 9l 19| m
NIPBRTENSION ART. 4 L M40 28| W4 18 6| 4| 7
NEDSOPATIA R S 5.5 2 6| 1| 1
CARDIOPATIA r 41 Bl 05 4 8f 1|
CANCER ¢ 0 0 ol 5 1 0 5 6
BFOACIOPEPIA S 5 3] ©» | 1 1 u| u| ®n
PANCREATITS PREVIA 0 3 2 st s 8 B w| n
GINECOLOGLCOS R T of 11 6 8| ®
EMBARAZO O T P R R 51 10
TIROIDES 1 10 il 1 2 ]
oTROS 5100 8| ] 7 13 wl| B e
T0ML DX, oo w| m| w0 wl| w|
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ACCIDENTES TRANSOPERATORIOS

En el grupo I se registraron accidentes transoperatorios en
57 de las intervenciones quirdrgicas (10.2%).

Se documentaron 19 sangrados (33.3%), 19 perforacliones de
vesicula biliar (33.3%), 8 lesiones de via biliar (14.03%),
7 1asceraciones hepiticas (12.2%), 4 perforaciones de
viscera hueca (6.8%) y otros accidentes en 2 pacientes
(3.5%).

En el grupo II se registraron acclidentes transoperatorios en
98 pacientes (16.7%). Tenemos 52 perforaciones de vesicula
biliar (53.1%) p< 0.001, 25 pacientes con sangrado (25.5%)
pP< 0.5, 18 pacientes con lasceracién hepitica (18.4%) p<
0.9, 5 pacientes con perforacién de viscera hueca (5.1%) p<
0.9, 2 pacientes con lesién de via biliar (2%) p< 0.05 y 2
con otras lesiones (2%) p< 0.9. VER GRAFICA Y TABLA XIII

ACCIDENTES TRANSOPERATORIOS

GRUPO 1 57 CASOS (10.2%)
GRUPO 2 98 CASOS (16.7%)

OGruro 2
Zlgruro 1
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TABLA XI1I

ACCTDENTES TRANSOPERATORIOS

1996 1987 1099 | ChuPo 1(1989 1590 1991 |gRuRo 71 TOTAL
TOTAL DE QK
ONACCIDEN. T0. 6 21 W L s {2 4| 9 | 155
LASCERACION HEPAT. 2 2 3 7 6 3 91 1 2
SANGRADO 10 ! 0 \ 2 1 4
SRIGRADC LECHO 2 ! 3 1 | 1 2 4 8
SANGRADO CISTICA 2 O 5 1 50 4 1] ou 12
SANGIADO HEPATICA O 0 3 3 03 s B
SMGRADO PORTA. 0 2 2 4 b0 1 1 5
SANGRADO NESENT SUP. 0 1 1 1
PERF. VESICULA | 6 1| 19 | ! u| o m 1
PERF DE COLEDOCO O ! 1 2 1 1 0| 2 4
SEPCION VIA BILIAR 1 1 0 1
SECCLON D COLEDOCO 1 i 2 0 2
SECCION DE HEPATICO 2 i 1 3 0 !
PERFORACION VISCERA 0 2 0 1 | 00 1 1
a.- Esténago 1 1 1 2 3
b.- Duodena 1 1 H i 1 3
c.- Cptph 1 1 1
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DIAS DE ESTANCIA POSTOPERATORIA

En el grupo 1 hay un rango de 2 a 330 dias con promedio de
6,96 dias y el grupo II el rango es de 109 dias con promedio
de 6.31 dias. VER TABLA X1V

PACIENTES CON SEGUIMIENTC EN TIEMPO

En el grupe I tenemos 112 pacientes sin seguimiento, es
decir se encontrb el expediente y no existia ninguna nota de
consulta posterior al alta hospitalaria (20,1%) y 128
expedientes ne fueron localizados (22.9%). Tienen
seguimiento en consulta 305 pacientes (54.6%). De estos 25
tienen seguimiento hasta de 1 mes (8.2%), hasta 3 meses 80
pacientes (26.2%) Y S50 valoraron en consulta hasta 6 meses
(16.4%), 42 pacientes se siguieron hasta 1 afio (13.8%), 28
hasta 2 afos (9.2%), entre 2 y 5 afios 68 pacientes (22.3%) y
12 mds de S5 afios (3.9%).

En el grupo II hay 101 pacientes sin seguimiento (17.2%) p«<
0.5, con 90 expedientes perdidos (15.4%) p< 0.01.

Un 66.15% de los pacientes tienen sequimiento (387) p<
0.001.

Por el tiempo de seguimiento tenemos 17 pacientes con
valoracidn hasta 1 mes (4.4%) p< 0.0%, hasta 3 meses 125
pacientes (32.9%) p< 0.1, hasta 6 meses 56 pacientes (14,5%)
p< 0.5. Menor o igual a 1 afio 79 pacientes (13.5%) p< 0.05 y
hacta 2 afos 78 pacientes (13.3%) p< 0.001, de 2-5 afios 32
pacientes (5.5%) p< 0,001 y atn no nhan pasado wsSs de S afns.
VER GRAFICA Y TABLA XV

SINTOMATOLOGIA EN EL SEGUIMIENTO CRONICO

En el grupc I existen 311 pacientes con seguimiento crénico,
292 (93.9%) estan asintomaticos, 2 (0.6%) presentaron
sindrome postcolecistectomia, 3 pacientes con dolor atipico
{1%), un paciente con ictericia (0.3%) Yy 3 pacientes con
patolegia de via biliar demostrada (1%), © pacientes con
otra razén para el dolor (4 con enfermedad acidopéptica) y 2
pacientes (0.6%) con carcinomatosis asi como 2 con
trastornos funcionales digestivos.

En el grupo II tienen seguimiento crénico 389 pacientes
{66.5%) p< 0.001 y de estos, 354 (91%) p< 0.2 se encuentran
asintomaticos. No hubo pacientes con sindrone
postcolecistectomia, 7 (1.8%) p< 0.5 con dolor atipico, 1
(0.25%) p< 0.9 con ictericla, 4 con patologia de via biliar
demostrada (1%} p< 0.01 y 7 (1.B%) p< 0.5 con otra razén
para el dolor, 10 pacientes con carcinomatosis (2.6%) p< 0.1
Yy 6 pacientes con trastornos funcionales digestivos (1.5%)
p< 0.5. VER TABLA Y GRAFICA XVI
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TABLA XIV
DIAS DE ESTANCIA POSTOPERATORIA
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Ao PROMEDIO RANGO

1986 7.09 afas 2-44 afas

1987 7.57 2-70

1988 6.22 2-330
GRUPO I 6.96 DIAS 2-330

1989 5.94 2-109

1990 6.99 2-60

1991 6.0 2-102
GRUPO II 6.31 2-109
TOTAL /.48 DIAS 2-330 DIAS
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TABLA XV

SEGUTNTENTO EN TIEMPO

1966 1987 1988 |GRUPO 11988 1990 1991 GRUPO If | TOTAL

EXPEDYENTES O

LOCALLZADOS 9 43 5 128 | u 7 43 9 | 218 N9.1%
STH SEGOIMIENTO 4B 4 B M2 2 4 110 213 {18.6%)
SUBTOTAL 7 84 i 40 | 54 51 8 | 19 432 (37.9%)
T 1 MES 12 8 3 2 7 8 ? 1 231
7 3 MESES 3 28 % 0] M 30 b1 15 | 205 (17.9%)
Z 6 MESES 19 9 0 1 13 19 2 56| 106 ( 9.3%)
Z 1 a0 14 8 0 2 1 14 18 47 7% | 121 {10.6%)
27 wfos 6 1 15 B 13 0n 4 ® | 106 9.38)
125 ANOS 1 29 8 8 | 18 13 1 121 100 ¢ 8.7%)
Y 5 M0 B 4 0 10 0 0 0 1{1%)
SURTOTAL CON

SEGUIMIENTO % 9 116 05 ] 99 nlom 87 | 692 {60.5%)
T0TAL EXPEDIENTES :
LOCALIZADGS 144 134 47 119 19 00 488 | 905 {79.2%)
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TABLA XVI

SINTOMATOLOGIA EN EL SECUIMIENTO CRONICO

1986 1987 1988 GRUPO I |1989 1950 1991 | GRUPO II| TOTAL

ASINTONATICA 89 %5 108 292 | 87 100 167 354 | 646 {93.3%)
SINDROME POST CCT 2 0 ¢ 2 0 0 0 0 2(0.3%)
DOLOR ATIPICO 1 0 2 3 3 0 4 7 10 {1.4%)
ICTERICIA 0 0 1 1 0 0 1 1 2 (0.3.%)
PATOLOGIA VIA BILIAR | 2 0 ] 1 2 1 4 7(1.0%)
DEMOSTRADA,
OTRA RAZON PARA EL 2 1 3 6| 4 1 1 13(L9%)
CARCINOMATOSIS 1 0 1 ? 1 5 ¢ 10 12{17%)
TRANSTORNO FUNCIONAL 0 ! 1 114 ? 0 6 8{l.1%)
DIGESTIVO
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MORBILIDAD

En el grupo I se reportaron 69 pacientes con complicaciones
(12.4%) con 103 diagnésticos de complicaciones.

De la herida se reportaron 20 complicaciones (19.4%) de las
cuales 6 fueron hemorragias, 11 infecciones y 3 otro tipo de
complicaciones. 10 complicaciones respiratorias (9.7%) de
las cuales fue un neumotérax y 2 SIRPA, se reportaron 3
complicaciones cardiovasculares (2.9%), 5 hernias
postinsicionales (4.8%), 3 insuficiencias renales (2.9%) 5
complicaciones quirtGrgicas de via biliar, 20 litos
residuales (19.4%), 13 fistulas biliares {12.6%), 3
complicaciones quirargicas, 5 sépsis intraabdominal, §
paclentes hicieron colangitis y 11 tuvieron otro tipo de
complicaciones (10.7%).

En el grupo I1 se reportaron 58 pacientes con complicaciones
(9.9%) p< 0.2 con 101 diagnésticos de complicaciones.

Complicaciones de 1la herida se presentaron en 17 casos
(16.8%) p< 0.5 de 1los cuales 15 fueron infecciones.
Complicaciones respiratorias fueron 11 casos (10.9%) p< 0.5
de 1los «cuales fueron 3 SIRPA y uno con neocumotérax,
complicaciones cardiovasculares en 1 paciente (1%) p< 0.5,
hernias postincisionales en 11 pacientes (10.9%) p< 0.05,
insuficiencia renal en 2 pacientes, 9 pacientes con
complicaciones quirGrgicas de la via biliar (8.9%) p< 0.2,
13 pacientes con litiasis residual (12.9%) p< 0.5, 18
pacientes con fistulas (18.8%) p< 0.1, 2 pacientes con
complicaciones quirargicas, 6 pacientes con sepsis
intraabdominal (5.9%) p< 0.9, 1 paciente con colangitis y 9
pucientes con otras complicaciones (8.9%) p< 0.05. VER TABLA
XViI
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TABLA XVIT

MORBILIDAD. TTPQ DE COMPLICACIONES.

o s 1995 19671908 GRUEOT 190 190 1S GRUPO 1T TOTML
COMPLICADOS Boon N @ 1B w177 (1%
HERIDA ? ] 10 0 6 4 7 17 bl
RESPIRATORIAS i1 8 w8 ¢ 3 U n
CARDIOVASCULARES 1 1 1 3 1 0 0 1 4
HERNIA POSTINCISION. 3 0 2 5 2 2 2 7 11
INSUE. RENAL AGUDA 1 1 1 3 0 1 1 1 5
COMPLICACIONES Q.

VIA BILIAR T R S S S SR S T
L1705 RESIDUALES [ 1 7 20 5 3 3 13 13
FISTULAS 1 ¢ & 1 4 4 unoon  on
SPSISABOMIML 0 2 3 5 1 2 1 6
COLANGITIS 1 k| i 5 ] 1 0 1 6
COMPLICACIONES X, 1 ] 1 3 1 0 1 2 5
OTRAS 1 k| 7 11 2 4 3 9 0
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MORTALIDAD
AUTOPSIAS
Se encontraron 60 casos de mortalidad general (5.24%).

En el grupo I fueron 28 (5%) de los cuales 18 tenian
autopsias (64.3%) y en el grupo II 32 defunciones (5.5%) p<
0.9 de los cuales 2 tenian autopsia (6.2%) p< 0.001. VER
TABLA Y GRAFICA XVIII

CAUSAS DE DEFUNCION

En el grupo I se informaron il pacientes con falla organica
mOltiple (39.3%), 10 pacientes con sepsis (35.7%}, 9
pacientes con pancreatitis (32.1%), 4 (14.3%) casos con
choque hipovolémico y 4 con carcinomatosis, 3 pacientes con
tromboembolia pulmonar (10.7%), 2 con bronconeumonia por
broncoaspiracién y 1 con sangrado de tubo digestivo.

En el grupo II tenemos 15 pacientes con sépsis (46.9%) p<
0.9, 10 pacientes con carcinomatosis (31.2%), 4 pacientes
con FOM (12.5%) p< 0.02, 3 pacientes con choque hipovolémico
(9.4%) asi comoc 3 con insuficiencia hep&tica, 2 pacientes
con insuficiencia respiratoria (6.2%) y otros 2 con problema
cardiaco, y 1 paciente con tromboembolia pulmonar, otro con
sangrado de tubo digestivo y otro con DM descompensada. VER
TABLA Y GRAFICA XIX

AUTOPSIA

CON 64%
18

IN 94%
30

SIN 36%
10

GRUPO 1 ’ GAUPO 2



TABLA XVIII g owoep 79
et LR

Pl T
Laded  Brwid  dss
MORTALIDAD AUTOPSIAS s
oy e 3
CSAME BE LA RIBLOTECK
aRo DEFUNCIONES AUTOPSIA
1986 9 6
1987 13 9
1988 6 3
GRUPO I 28 ( 5.01% Grupo) 18 (64.3%)
1989 8 [+]
1990 10 4]
1991 14 2
GRUPO I1 32 ( 5.47% Grupo) 2 (6.25%)
TOTAL 60 (5.2%) 20 (33.3%)

MORTALIDAD

GRUPO 1 28 PACIENTES (5.01%)
GRUPO 2 32 PACIENTES (5.47%)
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TABLA XIX

CAUSAS DE MORTALIDAD

CAUSAS DE DEFUNCION  GRUPO % G0 ¢

SERSIS 10 1.7 15 @88 p{09
PMNCREATITIS 9 2.1% 2 .25 p( 0,01
CH0QUE RIPOVOLENICO 3 10.7% 3 .48 (0.1
CARDIACAS 4 RS ? 5% p( 0.
FALLA ORGANICA MILTIPLE 11 3.2% 4 1.5%  p(0.01
TROMBOEMBOLIA PULMONAR 3 10.7% 1 1.1% ¥ 0.1
SRONCONECNONIA ASPIRACION 2 1% 1 L% (0.5
CARCINOMA 4 14.3% 10 W K0l
SANGRADO TURO DIGESTIVO ! 3.6% 1 1% p( 09
DIABETES MELLITUS 0 0% 1 318
INSUFICIENCIA HEPATICA 0 0% 3 9.4%
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DISCUSION

La cirugia de vias billares es uno de los procedimientos més
frecuentes realizados en el servicio de Cirugia General del
Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez®", el cual atiende
a una poblacién abierta.

De 6411 procedimientos efectuados por el Servicio de cirugia
General se realizarén 17.8% de procedimientos sobre la via

biliar.

Hubo un aumento en el ndmero de cirugias de vias biliares
con significancia estadistica situacion que vemos
intimamente relacionado con el inicio de Cirugia de Corta
Estancia en 1988 y el aumento en 1991 de un turno quirdrgicec
para la cirugia de vesiculas.

Se encontr® diferencia significativa estadistica en relacién
a la reduccidén en el grupo 1I del BPD fenfmeno similar al
reportado en la literatura y al reportado en otros centros
hospitalarios gque probablemente se expliquen por las
innovaciones y ventajas de las técnlicas de anestesia
general.

El aumento de la cirugia electiva en el grupo II tuvo
significancia estadistica, con la consecutiva reduccién de
la cirugfia de emergencia. Esto fué uno de los objetivos
primordiales de la Clinica de vias biliares de acuerdo a las
politicas y objetivos del Hospital de dar preferencia a la
cirugfa electiva.

Hubo diferencias significativas en cuanto al incremento de
colecistectomia simple en el grupo II en relacién a
colecistectomfa ma&s exploracién de vias biliares gue era
mayor en el grupo I. Esto se explica al mejorar los métodos
diagnésticos y disminuir la cirugfa de urgencia, que es la
menos susceptible de ser modificada por estos métodos. Esto
mismo explica las diferencias encontradas en cuanto a las
derivaciones biliodigestivas Yy esfintercplastias. En
relacién con la diferencia especifica de tipos de
derivaciones biliodigestivas, creemos que es un cambio en el
criterio de los cirujanos paralelo al que ha ocurrido en
otros centros del pais y del resto del mundo.

Se encontraron diferencias significativas en cuanto a la
reduccién de procedimientos qurfrgicos agregados a la
cirugf{a especifica de vias biliares indudablemente esto en
la mayoria de los pacientes implica una mejoria en el manejo
quirdrgico, Ya que la policirugia implica mayor riesgo. Las
razones de esta modificacisén podrfan explicarse en parte por
los cambios de criterio dentro de la Clinica asi como por la
reduccitén del ndmero de cirugfas de urgencia en dénde la
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presicion diagnéstica de dos patologias simulténeas
indudablemente es mejor.

El uso de drenajes mostrd diferenclas significativas en
cuanto a preferencias de drenaje blande para el grupo I Yy
aumento del uso de drenaje mixto O con sonda rigida para el
grupo II, sabiendo que 1los beneficios, indicaciones vy
contraindicaciones de los diferentes tipos de drenaje para
la zona quirdrgica son adGn de controversia, creemos que
esto se explica por diferencias en criterios particulares.

1a creacién de la Clinica no modificé 1la proporcién de
ciruglas tanto en médicos adscritos asi como en residentes
del 3¢ y segundo afio no obstante la seleccién y ublcacién de
los pacientes por &reas quirdrgicas dio la oportunidad de
incrementar significativamente la cirugfa de vias biliares
en residentes de primer afio.

En el grupo II se redujo el nGmero de colangiografias
transoperatorias en forma significativa, esto se explica
parcialmente por el advenimiento de la ERCP preoperatoria,
asi como su facilidad en el posoperatorio y por otro lado el
tiempo transoperatorioc que en promedic se incrementaba de 25
a 60 minutos sin embargo creemos sigue siendo v&lida su
indicaci6tn de rutina, peroc debe implementarse y facilitarse
1a realizacién de este estudio.

Hubo un incremento significativo en el nGmero de pacientes
con diagnésticos de padecimientos asocliados, entre ellos DM,
HTA y pancreatitis biliar, coincide este fenémenc con 1la
implementacién de las Clinicas asf como las hojas de
valoracién de riesgo tromboemb6lico y cardiopulmonar
preoperatorio, que traduce una mejoria en el manejo
integral del paciente, por otro lado el incremento
aespecifico en el diagnéstico de pancreatitis biliar se
asocja al inicio de protocolos prospectivos que la Clinica
instauré al crearse.

Hay diferencias significativas en los accidentes
transoperatorios informades, el incremento mayor ocurre en
la perforacién de la vesicula durante la diseccién en el
grupo II que probablemente hable m&s de los criterjos y
normas para completar el registro individual de operaciones,
y por otro lado es significativa la reduccién en el néGmero
de lesiones de la via biliar. No obstante la incidencia
general de esta complicacién (0.87%) para ambos grupos cae
dentro de las cifras habjituales reportadas en la literatura.

Que la reducci6n significativa en el nimero de expedientes
perdidos traduce tanto mejor organizacién en el Servicio de
cirugfa General como implementacién del Servicio
paramédicos.

82



Es significativo el incremento en cuantc al n(mero de
pacjentes que tuvieron sequimiento en el grupo 1II, a pesar
de esta mejoria creemos que sigue siendo trascendente en la
serie general una falta de seguimiento de m&s de la tercera
parte de los pacientes, esto a su vez ee divide en dos
grupos: Aquellos pacientes gque por factores geogrificos y
socioceconSmicos no vuelven a acudir al centro original de
atencién que corresponde a la mitad de los pacientes sin
segquimiento, por otro lado la otra mitad se debid a
extravios de expedientes, situaclién explicable tanto por el
gran volumen de poblacién que maneja el hospital asi como la
carencia de un sistema de computo cuya futura implementacién
hari recuperar a esta fraccién cautiva de la poblacién. Por
otro lado esta falta de seguimiento en m&s de la tercera
parte de la poblacién debe precavernos en cuanto a los
resultados definitivos de la morbilidad a medlano y largo
plazo.

Resalta en 1la grafica que el grupo II ademds de
incrementarse el nfnero total de pacientes con sequimiento,
el periodo por el cual este se logro se ha incrementado.
Probablemente este sea uno de los aspectos donde resalta mas
la implementacién del manejo por Clinicas.

La formacién de las clinicas independientemente del provecho
que puada lograr tanto en enseftanza como investigacién para
el personal médico sistematiza de mejor manera la ubicacién
que el paciente tiene sobre los m&dicos tratantes
responsables de su caso. Este dlsefo no solo ubica al
paciente perse sino que hace que todo el sistema
hospitalario de atencién lio pueda rcoubicar conn sus médicos
responsables cuando el paciente llega a perder la nociétn de
esta categoria.

En la mortalidad no hubo diferencias significativas y en
terminos generales se encontro entre 5 y 5.5% como se ve en
las graficas asi como en los resultados esta ocurrio
esencialmente en pacientes de alto riesgo y en un niGmerc
significativo asociado a problemas sépticos.

Resalta por otro lado la mortalidad en colecistectomia
simple (0.37%) que se encuentra dentro de los rangos
seftalados en la experiencia de otros autores.

Se observa una disminucién significativa del nGmero de
autopsias parcialmente explicado por los cambios en
criterios del Servicio de Patologia para la realizacién de
autopsias. Este es un punto que deber& revalorarse
conjuntamente ya que el estudio anatomopatologico es el
astfindar de oro de cirugla.

Desde el punto de vista de la morbilidad esta se repartié
entre las diferentes entidades habitualmente encontradas en
este tipo de series. Nos llama la atencién en especial del
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nGmero de fistulas biliares asi como su relativa benignidaad
y solucién espontanéa. El comportamiento a veces pausado y
con manifestaciones tardias tanto de la litiasis residual
asf como de la lesién de vias biliares no aconseja a ser
prudentes en cuanto a una conclusién definitiva dentro de
una poblacién cuya tercera parte no tuvo sequimiento.

CONCLUSIONES

En 17 de las 19 &reas en las gue se buscaron diferencias
significativas estas se encontraron lo que indudablemente
habla de los cambios en la organizaclén conductas y atencién
a los enfermos con la implementacién de las Clinicas. Junto
con esto debemos mantenernos concientes de que entre ambos
periodos ha habide modificaciones e implementaciones
trascendentes en otras A&reas del hospital que sirven de
apoyo diagnéstico Y terapéutico para el tipo de
padecimientos que eligimos estudiar.

Debemos recapitular en los parémetros estudiados para refor-
zar los puntos débiles, tales como son el seguimiento en la
consulta externa de los pacientes, ya que es el méicos quién
debe hacer conciente a su paciente para acudir a control
en la consulta externa en forma perlédica. Se debe facilitar
esta cita de control para que sea §gil, de tal forma que se
tenga mejor seguimiento del paciente y el paciente se sienta
mds Batisfecho de Bu atencidn. para esto deberd hacerse un -
espacio especial para los pacientes y exclusivamente ver pa-
cientes de control, los cuales pueden ser valorados por el
residente de mayor jerarqufa que esté rotando por la clinica
y en caso de encontrar patologfa o duda, se remiten a la con-
sulta normal, para seguir su manejo.

Se propone un anexo para l1a clinica de vesfcula y vias bilia-
res que tiene la finalidad de facilitar al médico residente
recabar todos los pardmetros de cada paciente, de esta forma
se podri vaciar ficilmente los resultados en la base de datos
en un programa de Computacién, que en este casc el que mejor
funciona es el D Base 1V, esto se ver§ recompensado ya que al
facilitarse la investigacién se multiplicardn los trabajos pa
ra difusién de la experlencia quirirgica del Servicio de Ciru-
gfa General en el Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzdlez".
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ANEXC !

VARIABLES

NURERO DX RPGISTRO:

WORBRE

FECHA DE INTERVENCION:

SEXOt MASCULIBO(M) O FEMENINOLT)

ECAD: AROS
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a.
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!‘- HYD.

col.nlt:lo v
AC

a0 pia
9.= TELE TORAX
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6.~ ALTERACIONES HIDMATOLOGICAS
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l - 28 TRINESTRE
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!.Nrnnr.un Ar:xw PEPTICO
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t4 - TIROID

PLSO: EN Xxg.

TALLA: WITROS
RIESCO TRGMBC EXDOL1CO

1 wiNima

1t WEDIO
111 ALTO

CLASE Ifg

ACTO QUIBTRGICO
1.+ ELECTIVA

KX TRANSOPIRATORIAS

0.~ wo
1.~ BT

CLINICA DE VESICULA Y VIAS BILIARES

DIAGNDSTICO PREOPCRATORIO Y POSTOPERATORIO

1e- mLEcxinﬂs cnonch LITIASICA (cCL)
CCL AG

2.- coLtcxs‘l'n’xl cnmuu ALITIASICA (cca)

A DISQUINESIA VESICU
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QUISTE DL COLEDOCO

8- col.l:nocuu‘runs
5.1 COLEDOCOLLTIASIS RECIDIVANTE & nsmun.
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11.- BILiomh
12.- l:ux::uom

A= VESICH

B.- VIAS sluuu
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D. - coLoN

L. - CARCINOMATOSIS

F.- HIGADO
13.~ PERINNH‘IS nxuu
14.- KIDROCOLE
15.- LESION V!A uxun

LEDOCG

A.- €O
B.- HEPATICO
€.~ VESICULA

16.- ALTERACIONES DE PARED
6.1 HERMIA ulnlcu.
16.2 HERNIA TNGUIN
16.3 HERNIA Pcsﬂu:xswmu.
16.4 DIAGTASIS DL RECTOS

1cT

19.1 ABSCESO REPATICO

20.- nsruu nlLllll orm)
-1

"o 2 ra (u'ruuu
21.- PARASITOSIS

A FASCIOLOSIS
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ANEXO 2 CLINICA DE VESICULA Y VIAS BILIARES

CERUGIA E7ECTUADAS

1. ml.zcxl'rn‘rulln SINPLE
1 COLECISTECTONIA FARCIAL
2.~ I!V!llbll DE VIAS BILIARES (RVE)
2.1 RVD TRANSCIGTICA
3, CCT + RVE
: l CCT + XVB -rmscxlxﬂu

LEDOCOSCOP.
- Blubolﬂl-l‘l‘l'll

co YRYUNO

€.~ HEPATICOYEYUNO
RECOSTRUCCION V1A BILIAR
SOLECISTECTOMIA LAFARIGCOHFICA
COLECISTOSTONIA

LAFPAROTONIA Expwnnon

14.- co CIGGRAFIA POR SONDA EN T TRANSOPERATORIA
COLANCIOCRAFIA TRANSCISTICA TO

1%.~ D‘PAQUEI‘MI
13.1 GLOBO HEMOSTATICO

16 RETIRO DE EMFAQUETAMIENTO

17.~ CIERRE DUODEMO

18,~ PROCEDIMIINTO LAWSON (COLESISTECTONIA, EXPLORACION VIAS
BILIARES GASTROSTONIA, YEYUNOSTONIA}

i¥.~ FUNDUPLICACION

ROSETI

STONI
2.~ unnlDAclou Dz FLEGHON PANCREATICO
2).~ DRENAJE ABSCESH
24.~ EXTRACCION arrnncum bE LITO
25.= APENDICECTOMIA

CANALIZACION
2.- RIGIDA
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