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REVISION MONOGRAFICA DETL T EMA::

PATOLOGIA MAS FRECUENTE DE VESICULA Y VIAS BILTIARES TRATA-

MIENTO MEDICO Y QUIRURGICO.

INTRODUCCION:

La revisién consiste por la presencia de una revolucidén en -~
las modalidades diagnésticas aplicables en las vias billares-
esta revolucidn diagndstica consistid en la aparicién del US.
TAC y la colegammagratffa con 8cido iminodiacético,lo mismo -
gue la colangliografia percutdnea transhepidtica y endoscépia -
retrégrada.También una revisién de la anatomfa quirGrgica y -
de sus variantes.Se revisan los conceptos bdsicos de la fisip
patologfa de los padecimientos billilares;de los padecimientos-
biliares agudos,la colecistitis y la colangitis,manejo de una
coledocolitiasis primaria o residual,otros métodos como la 1i
tototricia,o disolucién de célculos mediantes agentes farmacg
1égicos y quimicos.Lesiones ilatrdgenas de la via biliar; son
congecuencias graves durante la colecistectomfa y otras opera
ciones de la via biliar. Aplicacién de la cirugfa laparosco-

pica;es tal vez la situacidédn gque mis ha causado impacto.La dg

mostracidn de los avances tecnoldgicos y de los enormes bene-
ficios que reciben los pacientes.El cincer de la vesicula bi-
liar sigue siendo un problema dificil de diagndsticar antes -

de la operacidn.Los colangiocarcinomas perihiliares se extiepn

den a menos de manera local y en ocaciones metlstasis.



MIENTO MEDICO Y QUIRURGICO.

CONSIDERACIONES GENERALES:

Los problemas relaclonados con las vias biliares extrahépati
cas y la vesicula biliar constituyen una de las causas mis -
frecuentes de la consulta en el servicio de gastroenterolo--
gla. Para el cirujano es importante conocer los elementos -
fundamentales de anatomia quirfirgica, fislologfa y fisiopatgo
logfa y los métodos de diagndésticos y tratamiento médico --
quirQirgico .

1) ANATOMIA:

A. Las vias biliares constituyen el sistema colector por -
el que fluye la bilis desde el polo canalicular de los-
hepatocitos hasta la luz duodenal. Sus elementos mis -
proximales son los canales hering, conductillos en el -
parénquima hépatico limitado por los hepatocitos y célu
las ductulares. Esto se continfia por una extensa trama
de conductos intrahepaticos de calibre progresivamente-
mayor gque confluyen en los conductos hepaticos derecho-
mide 0.9 cms. el conducto hepatico izguierdo es mis lar-
go mide 1.7 cms. para formar el conducto hepatico confin
mide 1.5 cms. a 3.5 cms. a su vez éste se une en adngulo
agudo al conducto ci{stico para formar el colédoco; mide
de 8 a 15 cms. de largo y de 6 a 10 mm. de diidmetro, se
divide en 4 porciones.

1.- Supraduodenal longitud promedio 2 cms.

2.~ Retroduodenal lengitud promedio 1.5 cms. a 3.5 cms.
3.- Pancredtica longitud promedio de 3 cms. a 6 cms.
4.- Intraduodenal longitud promedio de 1.1 a 2.4 cms.



- LA VESICULA BILIAR ¥ DE LAS VIAS BILIARES
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Figura 8-9 Tridngulo hepatocistico y tridngulo de Calot. B!
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segundo e oria cistica. €1 tridngulo de Calot estd
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Figura 8-13 E! sisterna blliar sxtrahepdiico y las custro
porciones del colédoco.

Figura 8-12 Deformacionos de la vesiculs blllar: A, - 2 b
Deformacién en “gorra friglo”, B, Bolsa de Hanman. (De : d bucdenat
Gray y Skandalakis, 1972. Usada con autorizacitn.) o
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La papila duodenal de Vater se ubica al final de la-
segunda vorcién intramural del colédoco; el concepto
actual e3 un complejo de 4 esfinteres compuestos de-
€£ibra musculares 1lisas circulares y espirales‘que ro
dean la filtima porcibn del colédoco, a esto se le ha
denominado esfi{nter de Boyden varfa de 6 a 30 mm. de
iongitud y son los siguientes:

l.- Esfinter superior.

2.- Esfinter inferior (SUBMUCOSO).
3.- Esfinter de la &mpula

4.- Esfinter pancreftico.

VESICULA BILIAR.

Se ubica en la unibn del 1dbulo derecho y el segmento
medial del 16bulo izquierdo en la superficie viceral
del higado; tiene forma de una pera con capacidad de
30 ml -50 ml. con una longitud de 7-10 cms. y de an-
cho de 3-5 cms. tiene un fondo que estd cubierto por
el peritoneo; cuerpo estd en relacidn el colon trang
verso y con la parte proximal de la segunda porcién-
del duodeno. El1l cuello tiene forma de S se encuen--
tra en el borde libre del ligamento hepatoduodenal:-
en su mucuosa se forma uwna valvula espiral de Heis-
ter y cuando se dilata forma el infundibulo o bolsa-
de Hartman.

IRRIGACION DEL SISTEMA BILIAR:

La vesicula biliar, los conductos hepiticos y la_per
cibn superior del colédoco estdn irrigados por la ar
tveria cistica. La porcidn inferjor del colédoco es-
t4 irrigada por ramas de la arteria retroduodenal y
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pancreaticoduonal posterosuperior. Puede haber una-
pequefia contribucién de dos pequefias ramas de la ar-
teria hepitica derecha; han descrito un plexo subepi
telial; uno epicoledocal que rodea al colédoco. Es-
to proporcionan circulacidn colateral entre la arte-
ria cistica arriba y la arteria pancreaticoduodenal-
superior por abajo. No se debe desvascularizar més-
de 2 0 3 cms. de la superficie superior del colédo-
co.

IMPORTANCIA DE LAS VARIACIONES ANATOMICAS.

Las variaciones anatémicas de la vesicula, las v{as-
biliares; las arterlas que riegan el higado son im--~
portantes para el cirujano porgque al no reconocer es
tas variantes es causa de lesidén yatrdgena a las ---
vias billares,estas lesiones pueden producir esteno-
sls, fistulizacldn cirrosis, hipertensién portal, --
sepsis abdominal y muerte el conducto cistico puede-
ser largo; puede pasar por detrfs del colédoco para-
entrar en su pared posterior o por la cara lateral -
izquierda, o en ocasiones puede estar ausente o ser-
un extremo corto y en esta circunstancia el colédoco
puede confundirse. Finalmente un conducto accesorio
del hfgado puede entrar al efstico o al colédoco y -
todas las variantes anatdmicas de las arterias cisti
ca y hepfticas que tienen una gran importancia qui--
rfirgica.

DRENAJE VENOSO DEL SISTEMA BILIAR.

Las venas cisticas son nfimeros y pequefias. Las que-
provienen de la superficle hepdtica pasan a través -
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lecho de la vesfcula biliar para entrar -al 16bulo __
cuadrado del higado; las venas por debajo de la su--
perficie peritoneal pueden alcanzar el cuello de la-
vesfcula biliar y desembocar ai 1ébulo cuadrado en -
forma directa. Estas venas entran al higado y desem
boca en las venas hepiticas y no en la vena porta. -
Las venas de la superficie inferior del colédoco de-
sembocan en la vena porta. Existe la presencia de -
un plexo venoso epicoledal gque ayuda al cirujano a -
identificar el conducto colédoco. Recuérdese que no
estd permitido disecar el colédoco

DRENAJE LINFATICO DEL SISTEMA BILIAR.

Los troncos linfdticos colectores del lado izquierdo
de 1la vesfcula desembocan al ganglio cistico en el -
entrecruce de los conductos cisticoy hepitico comin.

Del lado izquierdo los conductos colectcres desembo-
can al ganglio del hiato y a 1los ganglios pancreati-
cosduodenales posterjores. Estos ganglios reciben -
vasos eferentes del ganglio cistico. Los ganglios-
pericoledocales reciben linfaticos de los conductos-
tinfiticos extrahepiticos y del 14bulo derecho del -
higado. El drenaje de estos ganglios pasa a 1os gan
glios preadrticos alrededor del tronco celiaco y del
origen de la arteria mesentérica superior.

IMPORTANCIA QUIRURGICA DEL CONDUCTO BILIAR DE LUSCHKA:

En 1963 Luschka describidé por primera vez un fino -~
conducto biliar que pasa del 18bulo derecho hepético
la lecho vesicular y se une al conducto hepitico de-
recho o al hepi&tico comin. Mide de 1-2 mm de didme—-



tro gque drena un subsegmento de tamafio variable del-
segmento posterior del 1dbulo hepAtico derecho; o ~
hepdtico comlin o excepcionalmente en el conducto cig
tico. Su incidencia varia entre 1-50 por ciento. -
Su importancia radica en su lesidén de estos conduc--
tos reside en la aparicidn fuga biliar. En un estu-
dio de 20 disecciones de autopsias se observd el --
conducto biliar subvesical de Luschka en 6 piezas. -
El examen microscdpico de otras 10 vesiculas bilia--
rag de autopsias raveld la presencia de pequefios con
ductos biliares en la superficie vesicular en 5 ca--
s08. Se describen 4 casos de lesidn del conducto de
Luschka durante la coleclistectomia, ilustréndolos -~
colangiogrdficas e histololdgicas. Se observaron fu
gas billares postcolecistectomia a través del drena-
je que se cerraron esponténeamente sin secuelas en ~
un 9 por ciento de 204 casos seleccionados al azar,-
y se considerd que, al menos en algunos de ellos, la
causa fué la seccidén del conducto de Luschka. La --
trascendencia préctica de este conducto durante la~=~
realizacidn de una colecistectomia consiste en gque-—
hay manera cerca de la pared de la vesicula biliar -~
al extirparla y que hay gue ligar el conducteo biliar
de Luschka seccicnado gi se identifica durante la in-

tervencidn.

2) FISIOLOGIA:

A) COMPOSICION Y FORMACION DE LA BILIS.

1a bilis normal, solucidn compleja producida por los
hepatocitos; estd compuesta por agua, electrdlitos y so-
i1utos organicos. Es una solucién isotbénica que se pare-
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ce al 1fquido extraceluar en su composicibn electro-
1{tica. los electrbiiticos principales de la bilig-
humano sor los siguientes; Na-146 a 165 meq por 1li--
tro. Potasio 2.7 a 4.9 cloro, 88 a 115 calcio, 2.5 a
4.8 y bicarbonato, 27 a 57 tiene concentraciones ba-
jas de proteinas en particular albGmina e inmunoglo-
bulina A. Los solutos org&nicos predominantes; son-
sales biliares, colesterol y fosfolipidos juntos esg-
tos tres 1ipidos constituyen el 80 por ciento del pe
80 seco de la bilis. Las sales biliares se clasifi-
can como primarias o secundarias. Los Acidos bilia--
res primarios, cblico y quenodesoxicélico; se sinte-
tizan en el higado a partir del colesterol y a conti
nuacién se conjugan con glicina o con taurina. La -
circulacién enterohepAtica hay reabsorcidn y recircu
lacién de los acidos biliares primarios. Menos del 5
por ciento de sales biliares entra en el colon, si--
tio en que se desconjugacidn y deshidroxilacién me--
diante bacteria 1o que da como resultado los &cidos-
biliares secundarios desoxicélico ¥y 1itocdlico. La-
mayor parte de colesterol que se encuentra en la bi--
lis se sintetiza por primera vez en el higado; con -~
poca contribuciédn de las fuentes dietéticas el coles
terol es insoluble en medio acuoso y por lo tanto dg
pende de algfin otro vehfculo para la solubilizacidn-
en la bilis.

CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS:

La funciédn mis importante de la vesficula biliar con-
siste.

1.- La concentracidn de la bilis hepfitica por absor-



"3.-

cibn répida de agua y electrdlitos contenidos _
en el 1fquido secretado por el higado.

Liberacifn mediante contracciones sucesivas de-
esta solucidn concentrada de bilis al duodeno -
durante las comidas y después de las mismas pa-
ra ayudar a la digestidén de grasa. La contrac-
cién de la vesicula es una accidn posprandial -
importante estimulada en parte por vias nervio-
sas pero mucho mis por mensajeros hormonales en
respuesta a la presencia de grasa y aminodcidos
en el duodeno. Hormonas gastrointestinales como
el péptido intestinal vaso activo ceruleina, -
colecitoquinina y gastrina. Contraen la ves{cu
la biliar y relajan el esfinter de 0ddin. La -
circulacién enterohépatica al recorrido por los
4cidos biliares desde su secrecidn en el canalf
culo biliar hasta su captacién en el polo sino-
soidal del hepatocito. Los procesos implicados-
son; sintesis y secrecién biliar, almacenamien-
to en la ves{cula biliar y paso al intestino, =
absorcién intestinal, transporte por la vena --
porta, captacidén hepitica y secrecién de nuevo-
la bilis. E1 hfgado secreta de 20 a 30 g/dfa -
de Acidos biliares: luego de una comida 98 por-
ciento entran en el intestino y son absorbidos-
retornan a través de la vena porta al higado --
donde son aclaradas y resecretadas hacia los --
canalfculos biliares.

FISTOPATOLOGIA DE LOS PACEDIMIENTOS DE LAS VIAS

BILIARES.

La formacibén de las vi{as biliares se inicia el-



el segundo mes de la vida intrauterina, a partir

del

intestino anterior. Su patologia es mfilti--

ple, a) igual gue la etiologia de la misma, por -
lo que es difficil sistematizar 1os factores fi--
siopatolégicos que intervienen en su padecimien-

to6 de las vfas biliares.

En su patogenia intervienen :

I.- Alteraciones anatdmicas del continente.
II.- Alteraciones del contenido, de la bilis.
III.~ Alteraciones de la funcién.

I.~ LAS ALTERACIONES ANATOMICAS PUEDEN SER CON

1.-

GENITAS O ADQUIRIDAS.

Las alteraciones congénitas pueden dar lugar
a manifestaclones clinicas desde el momento-
mismo del nacimiento, como sucede en la atre
sia de las vias biliares, cursar asintomiti-
ca por mucho tiempo y producir sintomas en -
diferentes edades ocurren en los quistes -~
del colédoco, o bién permanecer asintémati--
ca durante toda la vida: en enfermos con du-
plicacién o agenesia de la vesicula biiiar -

Las alteraciones anatbmicas adquiridas pue--
den ser de origen inflamatorio, tumor, cica-
trizal, o ser producidas por la patologia de
érganos vecinos.

A) Los cambios inflamatorios de la vesicula-
y las vias biliares, se asocian a la 1li--
tiasis en la mayorfa de los casos, que es
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la causa mig frecuente de colecistitis - -

aguda y’colangitié, aunqdehla estenosis --

cicatrizal o tumor de la via biliar da lu-

gar a éstasis, infeccién e inflamacidn pro

ximal con menos frecuencia se presente. -

La infeccibén vesicular y de las vias bilia

res actlla como reservorio bacteriano, en -

enfermos con salmonelosis o en enfermos con
padecimientos graves que han permanecido en
ayuno por tiempo prolongado; o que reciben

nutricién pareﬁteral, en la colangitis es-

clerosante asociada a procesos infecciosos

en otros drganos, se agrega un factor inmu

nolégicos.

Los tumores pueden aparecer en la vesicula
biliar asociados a éstasis en la mayoria de
los enfermos, en la via biliar la localiza
cién més frecuente es en la unidén de los -
conductos hepaticos conocido como tumor de
Klastskin, o en la &mpula de Vater, casi -
siempre son adenocarcinomas, aunque puede-
tratarse de un adenoma benigno, 1l0s tumo--
res vesiculares de otra estirpe, sarcomas,

o de células escamosas son mas raros.

La alteracidn cicatrizal de l1as vias bilia
res es secundaria a cirugia o lesién trau-
mitica de las mismas, ocasionalmente se --—
puede producir por radiaciones de tumores-
de otros 4rganos. Dan lugar a icterieia -
obstructiva, colangitis ascendente, insufi
ciencia hepltica cuando la obstrudc}én es-
prolongada, y a largo plazo cirrosis biliar



serundaria.

D} Tanto la vesicula como las vias biliares -
pueden ser rechazada o comprimidas por pa-
decimientos benignos de érganos vecinos, -
absceso hepitico, Glecera duodenal o pan---
creatitis aguda. Las vias biliares se ven
involucradas por ganglios metastisicos en-
hilicepitico, carcinoma del antro géstrico
o carcinoma de la cabeza del pancreas.

II.- ALTERACIONES DEL CONTENIDO BILIAR EN LA COM
POSICION QUIMICA DE LA BILIS Y EN LA COLONI
ZACION BACTERIANA DE ELLA.

l1.- Los principales componentes de 1la bilis son-
agua,-electrélitos, colesterol fosfolipidos -
y dcidos biliares, e individuos normales dia-
riamente se producen de 700 a 1000 ml de bi--
l1is,el equilibrio micelar de sus componentes,
colesterol fosfolipidos y 4cidos biliares, -~-
representan el diagrama tringular de coordena
das de admirand y Small, al romperse el equi-
librio por aumente del colesterol, disminut--
cién de los fosfolipidos de los Acidos bilia-
res, se produce una bilis litogénica, en los-
que se precipita el colesterol se forman cris
tales mis tarde cilculos mixtos, otros cdlcu-
l1os que contienen calcio se forman por nida--
cién alrededor de células descamacidn, bacte-
rias o cuerpos extrafios, mientras que en los-
cilculos de pigmentos biliares ocurren por au
mento en la produccibén de las bilirrubinas, -
como sucede en la anemia hemolitica.



La persistencia de la infeccién de 1la bilis --
da lugar a colangitis supurativa, en algunos -
casos conformacién de absceso colangiolares —-—
que requieren drenaje urgente de la via biliar,
el paso de las bacterias a la circulacidn pro-
ducen septicemia, shock y alteraciones de la -
conclencia (pentada de Reynols).

IIT.- LAS ALTERACIONES FUNCIONALES A LA LARGA DAN-
LUGAR A CAMBIOS ANATOMICOS DE LA MISMA MANE-
RA QUE LAS ALTERACIONES ESTRUCTURALES INTER-
FIEREN CON LA ADECUADA FUNCION DE LA VESICU-
LA O LAS VIAS BILIARES.

Durante el ayuno la bilis penetra a la vesf{cula
biliar, donde se concentra por absorcién de --
agua y electrdlitos en la mucuosa vesicular,sg
lamente la mitad de la bilis producida alcanza
el duodeno durante el ayuno, con la ingesta de
alimentos principalmente grasas se liberan hor
monas como la colecistogquinina y secretina, --
que dan lugar a contraccidén y vaciamiento de -
la vesicula, que coincide con la relajacién --
del esfinéer de 0ddin, con flujo libre de la -
bilis al duodeng, el que se puede interrumpir-
por espasmo u obstruccidén del esfinter de - ==
0ddin. La presibén de las vias biliares durante
el ayuno es menor a 100 mm. mercurio, aumenta-
durante 1la cony:accién vesicular a 300 ml. hg.
la que vence la resistencia del esfinter de --
0ddin, la obstruccidén del mismo aumenta la pre
sidén de las vias biliares, cuando alcanza de--



dios también es posible detectar cambios funcig
les de la compresidn de los cambios anatémicos-—
funcionales y bioguimicos depende el adecuado y
oportuno diagndstico, as{ como de un tratamien-~
to racional, con bases fisiopatolégicas firmes.

4) PATOGENTA

A) CLASIFICACION DE LOS CALCULOS BILIARES:

B

~

YLos primarios del colédoco se forman de manera exclu_
siva en los conductos biliares intrahepidticos o extra
hepiticos; los secundarios son los que se producen -—-
dentro de la vesfcula biliar y pasan hacia el colédo~
co, ya sea a través del conducto cistico o por la fis
tula biliar. Aunque el color, tamaflo, forma Yy confi-
guracién de los cdlculos difieren entre uno y otros -
pacientes. Algunos investigadores han denominado tam
bién el término de cilculos mixtos de colesterol y --
pigmentos, pero éstos son relativamente raros.

CLASIFICACION MORFOLOGICA DE LOS CALCULOS BILIARES}
l.~ Cilculo Inflamatorio.

2.~ Cdlculo Metabdlico

~ Colesterol puro
- Bilirrubinato de calcio
- Pigmento puro

3.~ Cédlculos Mixtos.

4.~ Cdlculos Primarios.



600 a 700 ml. mercurio se suprime la produccibén
de bilis por el higado. La obstruccién del con
- ducteo efstico impide el paso de la bilis a la -
vesfcula biliar en la que se acumula la secre--
cibn de su mucuosa, ésta bilis blanca distiende
.1la vesfcula y da lugar hidrocolecisto, la obs-—-
truccién del liquido estancado produce en pioco
lecisto. La interrupciédn de la inervacidn vesi
cular después de la vaguectomfa ocasiona dilata
cién de la vesicula y retardo de su vaciamiento
la éstasis altera la concentracidn de los compo
nentes de la bilis lo que favorece la formacidn
de cilculos. Despubs de la colecistectomia ---~
existe discreta dilatacidén de colédoco, el flu-
jo biliar es continuo aunque pueda existir alte
raciones anatémicas o funcionales como la este-
nosis cicatrizal, cdleulos residuales o acumu--
larse bilis; el mufion cistico puede ser el pun-
to de partida del reflejo espasmbdicos del es--
finter de 0ddin.

Las alteraciones anatémicas, funcionales y del-
contenido biliar estén intimamente relacionadas
entre si, contribuyen interactuando as la pato-
1og{a de la vesfcula y las vias biliares, en la
produccién de los sintomas signos, fisico, altg
raciones bioquimicas en la bilis y sangre, que~
se detecta en l1los eximenes de laboratorio, mien
tras que los cambios estructurales se ponen de-
manifiesto en los estudios radioldgicos simples
ultrasonido, célecistografia oral, diferentes -
colangiografias, transhepdtica, transendoscépi-

ca o através de una sonda en T, en estos estu--

dios.



La bilis litogénica puede ser congeniba por-—

deficiencia de una’ enzima las' 7.-alfa.deshidrg

xilasa, necesaria para ‘1a. conver51on del co-='
lesterol : en écidos biliares,'en 1as tribus: -~
Pima y Chipg d 1 sur de 1os _Estados Unidos,‘
] adquirida‘en jeres obesas mubipatas 0 en-

individuos. cdn dificultad para el drenaje bi-

1ia:. -

Diariaméﬂbe se producen 500 a 700 mg. de aci=-
dos, cantidad igual a la que se pierde en las
ﬁeces fecales, lo que mantiene la poza metabd
lica entre 3 y 4 grms. la mayor parte de las-
sales billares se absorben en ileon terminal,
para ser nuevamente eleminadas por el higado-
la interrupcidén de la circulacidn enterochepd-
tica por resepcidn o patologia del {ieon ter-
minal disminuye la eliminacidén de Acidos bi--
liares y una bilis saturada de colesterol, --
la pérdida continua de bilis por una fistula-
o através de una sonda en T, agota la poza mg
tabblica que normalmente es de 3 a 4 grms. -
con el transcurso del tiempo disminuye la elj
minacibén de acidos biliares por el higado f -
se forma una bilis litogénica. Ademis de 1los
cllculos la obstruccién de las vias biliares,
también puede deberse a la migracién de para-
sitos, &scaris lumbricoide, faciola hepética.
La éstasis biiiar por obstruccibén prolongada-
da lugar a colonizacién de la bilis por gérme
nes gram.negativos, principalmente E. Coli, -
aunque también puede haber enterococos y ana-
erobios del tipo de los bacteroldes.



C) PATOGENIA DE LOS CALCULOS: BILIARES. DE GOLESTEROL:

sobre saturada

incremente el

te qole:ski;‘er»_:brl,: '
& écidos‘ﬁiliareg ssﬁroéﬁz;a,
‘ nom§1‘a; péééenEP}édﬁéir‘
una bilis s;b;e‘aﬁu 'MS; del 567§6£ diéntb'dé
sujetos’nérmaiés ée encuentran con este tipo de bi

lis.

2) Nucleacidn:
Este- término se refiere al proceso por medio del -
cual se forman o se aglomeran cristales de monohi-
drato de colesterol en la bilis. Este concepto --
fué introducido por Holan. Quién observd que la -
bilis en pacientes con cliculos biliares de coles-
terol presentan un tiempo de nucleacién menor al -
que Se observa en la bilis de sujetos sin cdlculos.

Los estudios experimentales realizades en roedores,

como perros de las praderas en los cuales la jinduc-

cidén de 1litidsis se realizd mediante la administra



cién de una dieta rica en colesterol se observd un
incremento en la sintesis y secrecidén de glicopro-
teinss musina en el epitelio de 1a vesfcula biliar;
lo que indica que el incremento de colesterol en -
la bilis estimula la secrecidén de musina.

También existe evidencia que sugiere que el incre-
mento de la concentracidn de glicoproteinas es el-
resultado de una sintesis elevada de prostaglandi-
nas en la vesicula biliar, pubfs el suministro de -
&cido acetilsalicilico el modelo experimental pre-
vienen la hipersecrecidn de musina y la formacibn-
de cliculos biliares de colesterol. Milentras gue-
el Acido araquidénico estimula un incremento en la

sintesis y secrecién de glicoproteinas.

Otro factor involucrado en la nucleacidén es la frac
cién polipéptica anidnica, la cual junto con los -
1{pidos billares y fragmento de la IGA forma el --
complejo biliar lipoproteico. Esta fraccidn se -~
ha podido identificar en los conductos biliares, -

sin embargo son necesarios m&s estudios para esta-
blecer el mecanismo mediante el cual podrfa acele-

rar o promover la nucleacién.



3.- Crecimiento de Cristales de Colesterol

Elﬁcrecimiento de cristales de colesterol y del --
cdlculo se presenta posterior a la nucleacidn una-
vez ocurrido este filtimo evento, la aglutinacién,
de cristales de colesterol y la participacién de -

las glicoprotefnas para unir a los cristales, asi-

como las fuerzas electroestética de Van Der Wals -
darin como resultado final la formacién del cllcu-
lo. En este estadio, ‘el lodo biliar también puede

contribuir al crecimiento de los cristales.

Alteraciones de la Vesfcula Biliar:

Durante la litogénesis, se detecta una mal funcio-
namiento de la VB el cual se manifiesta por una --
disminucién en su contraccién y vaciamiento. Lo -
anterior probablemente se debe ala disminucidn de-
la secrecidn de colecistocinina, hormona responsa-
ble de la motilidad. La fibrosis de la pared de -
la ves{cula biliar secundaria a las alteraciones -
no inflamatorias pueden también ser la causa de -~

las alteraciones antes mencionadas. Danion al es-



tudizr la funcién motora de la vesfcula biliar --
de sujetos sanos caucisicos normales mostraban me
nos vaciamiento que los de raza negra, lo que pro
béblemente contribuye a la mayor prevalencia de -
la litidsis biliar en los primeros. La bilis so-
bresaturada es el resultado de las diversas alte-~
raciones en las secreciones de los l{pidos y re--
presentan el primer estadio de la patogenia de es
te tipo de cfllculos. Para que el colesterol pre-
cipite nucleacidén es necesario la participacién -
de factores nucleantes glicoproteinas sales de -~
calcio etec., La epitaxia es el fendmeno de aco-
modacién de los cristales entre si y el creci---
miento de los mismos es el estadio previo a la --

formacién del cédiculo.
D) PATOGENIA DE LOS CALCULOS DE PIGMENTO.

Aunque los primeros estudios sugirieron que los cilcu-
los de pigmento constituian solo el 10 por ciento de --
todas las litiasis, Estudios més recientes indican ci
fras del 30 por ciento en la poblacidn estadounidense.
Diversos estudios sugieren que la estasis de bilis den

tro de la vesicula es un factor causal de la patogenia



de los céleulos biliares observado durante el embara-
zo, después de una vagotomia troncal y en paciente bi
jo nutricibn parenteral a largo plazo. Y 105 que se-
han sometido a reseccidn ileal. La incidencia es mis
elevada en sujetos con trastornos hemolfiticos, es in
dudable, consecuencia de las cargas excesivas de bilji

rrubina que se presenta en el higado para que las ex-

" crete. No se ha podido_explicar con certeza entre lia

E)

1itifsis de pigmento y la cirrosis, pero podria tra--
tarse de hipereesplenismo o del trastorno del metabo

lismo de los &c¢idos biliares.

CLASIFICACION DE LOS CALCULOS DE PIGMENTO.

S 1JA délaulqé‘pu:amente por pigmentos.

v2.ficéiéﬁ;bé:miitos son 1a mayor parte contiene bili

”;;ubﬂhaté_de caleio.

3.~ CAlculos nedgros; de pigmento se acompafian a menudo
de hemdlisis, cirrosis o ambas. Y se localizan -

exclusivamente en la vesicula biliar.

4.~ Cllculos pardos son textura terrosa se encuentra -

de manera tipica en Asia. Este tipo de cilculo se



acompafia a menudo de. infecciones bacterias Yy ——=
pueden localizarse’ por todas 1as vias biliares in

trahepéiticas o extrahepéti_as.

F) PATOGENIA DE LOS CALCULOS DEL‘EOLEDOCO.

G)

.

La patogenia de los cllculos primarios del colédoco -
difieren de manera importantes de la propia de los -
secundarios que se originan en la vesicula biliar, ya
que su variedad mds frecuente son cilculos de colestg
rol y los primarios del colédoco son mids frecuente --
del tipo del pigmento pardo. Se han identificado di-
versos factores considerado importante en la pagote--
nia de estos célculos, entre ellos estd la infeccidn-
bacteriana biliar, estasis biliar en el colédoco y po

siblemente actividad anormal del esfinter de 0Oddin.
PAGOTENIA: EN LA FORMACION DE CALCULOS:

Existen dos clases quimicas principales de cilculos -

biliares; pigmentar "coiesterol. Los primeros

se originan del metabolismo'de la bilirrubina, los --

otros exis;e a1t

acis

‘en el metabollsmo de sales bji
liares y coleéiérdl.‘ Ambos cilculos estén compuestos

por sustandia# insolubles en agua. Los célculos pig-



mentarios son responsables de alrededor del 25 por ciento
de la colelitifsis.En los paises degarrollados la mayorfa
de los célculos biliares el 75 por ciento estén formados.
por colesterol cristalino componente de la bilis.Donde es
mantenido en solueién de micelas formadas de sales bilia-

res y lecitina.

"1.-pisminucibén de la secrecién biliar de sales biliares:

Puede ser debida a un defecto en la sintesis de sales
biliares de origen congénito o adquirido,tratamiento=-
con agentes hipocolesterolemiantes,mala absorcién de-
sales biliares por enfermedad o reseccidn del {leon y

en las mucoviscidosis.

3.-Aumento de la secrecidn biliar de colesterol:

Tiene lugar en la obesidad y durante- dietas de adel -
gazamiento o ricas en colesterol.Dietas hipercaléricas
tratamiento estrogénico estados de hipertrigliceridé -

mia ect.

SINDROME CLINICOS DE LA LITIASIS BILIAR.



La expe:riencia clfnica de 1a:colelitié$is~esvﬁarigA

da. . Muchos casos permanecen

largos periodos de tiemﬁb‘

tis aguda).  La expulsidn:.deiu

forarlia'y abri

vida.v4LaiméY6t incidencia en’ 1a mujer entre los -

30 a 40 ‘afios y.en el . varén los 50 a 60 afios:

5,~ LA LITIASIS BILIAR ASINTOMATICA:

Aumento de la frecuencia con que se detecta la litidsis-

biliar asintomitica pone al cirujano y al pacieﬁte en -~



una disyuntiva terapeiitica frente a 1os‘c51culos.§eguir.-
una conducta expectante o intervenir quirfirgicamente. Los
estudio realizados sobre la historia natural de la litié-
sis biliar silenciosa ,sugieren que la gran mayoria de -
los pacientes con dichos cflculos permanecerin asintométi
cos,sin embargo el riesgo es mayor para los diabéticos y-
en aquellos pacientes cuyos cllculos se detectan iniclal-
mente en una laparotomia normalmente,la colecistectomia -
incidental es segura y la deteccidn preoperatoria, por me
dio de un screening con ecograffa es una ventaja a la -
hora de planear la intervencidn quirdrgica. La colecistec
tomia profilfctica no estd indicada como prevencién del -
CA de vesicula biliar (excepto en los casos de vesicula -
de porcelana), solo de 1 o 2 por ciento de los pacientes-
con litiésis biliar desarrollan carcinoma de vesicula bi-
liar.Se estima que un 15-20 por ciento de personas de la-
poblacién en general tienen litos biliares.Muchos de es—-~
tos son asintomégicos son colecistectomizado y no mejora-
con el tratamiento quirlirgico. Mook ,Sefiala gue se necesi
ta de un perfodo de 8 afios para presentar sintomas; desde
el inicio de su formacién.Dr. Lund,sefiala que 1a litidsis

silente en un tercio de los pacientes desarrollan s{into--

mas. otros autores refieren que 123 pacientes el 18 por--
ciento de ellos dieron sfntomas en un perfodo de 15 afios.Y

gque algunos cirujanos son mis agresivos con algunos de --



los pacientes diabéticos que presentan litiisis biliar --

asintomitica presentan complicaciones mis frecuentes y --

aconsejan la colecistectomfa profilictica. Sin embargo -

existe cierto nGmero de publicaciones que sugieren que el

riego de carcinoma colorrectal aumenta después de una co

lecistectomfa. Los niveles de 8cidos biliares secundario

el Acido-desoxicélico aumenta en la bilis y a nivel de --

las heces después de una colecistectomia debido probable=-

mente al aumento de la circulacidén enterohepética y a la-

degradacidn bacteriana de los 4cidos biliares primarios.

Se ha demostrado experimentalmente que los 4cidos bilia--

res secundarios act@ian como promotores de la carcinogéne-

sis a nivel del intestino grueso; especialmente colon de-

recho. En resumen existe sogspecha de que la colecistecto-

mia aumenta el riego de CA. Colorrectal.

6.~COLECISTITIS AGUDA:

Etiologia:
1.- En 90 por ciento de los casos hay colelitifsis.--
Ademis. 75 por cilento de estos individuos han pa-

cido episodios de cdlicos biliar.

2.-Por otro lado, 10 por ciento de los enfermos su--

fren colecistitis acalculosa,la cual es comin en :



A. Paciente hospitalizados por ejemplo; quemaduras,
traumatismo.

B. Carcinoma obstructivo de vesfcuia biliar.

C.  Carcinoma de conductos-biliares que obstruye el
cistico, ‘

D. Infeccioes primarias de vesfcula causas por la-
espeéie saimonel;a.

E. Poliarteritis nudosa u otras vasculitis.

F. Nutricibén parenteral total prolongada.
B. Fisiopatologia:

La colecistitis aguda es la inflamacién de la pared -
de la vesf{cula biliar que se manifiesta con dolor ab-
dominal, fiebre y en general HD, la enfermedad apare-

ce como respuesta a tres tipos de agresiones; estasis,

infeccién bacteriana o lsquemia. Con excepcién de al-
gunos casos debido a infeccidn primaria de la vesicula
por ejemplo; ;nfeccién por salmonela, citomegalovi---~
rus, o pacientes con SIDA la obstruccidn del coﬁductc
ci{stico no es suficiente para causar la colecistitis-
aguda. En algunos casos se desarrolla un hidrops vesi
cular, o también vesicula dilatada que contiene-secre

cién mucuosa por reabsorcién de 1ipidos y pigmentos -



biliares sin inflamacidén de la pared ves{cular. En ..

las faces iniciales de la colecistitis interviene el-
efecto detexrgente de los &cidos Biliares y el efecto-
citotdxico de 1la lisolecitina producto de 1a hidroli-
s8is de la lecitina biliar; posteriormente la inflama-
cibn;nbacberiana se implanta sobre la vesicula lesio-
nada. Si el crecimiento bacteriano es incontrolable-

puede producirse una colecistitis supurativa o empie-

ma vesicular; capaz de perforarse y de formar un - --
absceso perivesicular. Las bacterias mids frecuentes-
gson E. Coli, Klebsiella y estreptococcus faecalis y -

gérmenes anaerobio bacteriodes y clostridium.
Cuadro Clinico:

1.~ ElL dolor agudo suele ser epigéstrio o se localiza

en CSD.
2.- Signo de Murphy positivo.
3.- Anorexia y vbmitos son comunes.
4.- Fiebre y taquicardia son casi constantes.
5.- Hipersensibilidad, defensa muscular y signo de rg

bote pueden ser provocados en el cuadrante supe--

rior derecho.

6.- Alrededor de 1/3 de los pacientes, la vesicula bi-



liar és palpable y se identifica como una masa do
lorosa en forma de salchicha esto ocurre sobre to
do en individuos que presentan el primer ataque -

de colecistitis aguda.

7.- E1 20 por ciento de los pacientes con colecistitis
aguda presentan Jctericia en general leve bili--

rrubina menos de 4.0 mg/dl.
D. Valoracién Diagndstica:

1.- Diagnbéstico diferencial:
a) Apendicitis aguda.
b) Pancreatitis aguda.
c) Hepatitis.
d) Perihepatitis gonocécica.

e) Absceso hep&tico pfogeno o amibiano.
£) Tumor hepitico.

g) Perforacién de 1a Gilcera péptica.
h) Neumonia basal derecha y la ICD.

E. Pruebas de Laboratorio:

.1.- Solicitense hemoglobina/hematdcrito. leucositosis




‘con desviacién afla‘izdhigraa( 1p.QbQ a 15,000 --

nm3. -

prﬁgeﬁo;u:eico séri
uero;para Véiora: desequili--
-y a:consecuencia-

reducida.. -

‘3.~ Bilirrubinas’séricas, fosfatasa alcalina, TGO y -

TGP .suelen estar normales o lideramente elevadas.

4,- Amilasa puede también estar elevada en ausencia -

de pancreatitis concomitante.

Métodos Radiolbgicos:

~

a) Placa simple de abdomen, es {itil si se ven clilculos

radiopacos hasta en 15 por ciento.

b) Colecistografia oral muestra siempre una vesicula-

excluida.

—

c) Ultrasonido; tiene una precisién diagnéstica de 90
por ciento para definir célculos biliares.
d) La gammagrafia hepatobiliar con radimarcadores de-

rivados del &cido iminodiacético. La ausencia de-



e)

£}

visualizacién de la vesfcula con sensibilidad - --

diagnéstico de 95 por ciento.
TAC. sensibilidad del 70 por.ciento.

Colangiografia retrbégrada endoscbdplca, es un proce
dimiento muy ﬁtii que nos proporciona informacién -
de la anatomfa de las vias biliares, como la desem-
bocadura de 1los conductos biliar y pancréatico en -
el duodeno en forma separada o a través del canal;-
enfermedad lito-biliar; presencia de parésitos y pa
tologfa maligna intra-extrahepética; que preoperatg
riamente nos orientan al diagnéstico y evitar la --

apertura de colédoco en forma innecesaria.

G. Complicaciones:

La

es

complicacién mis temible de la colecistitis aguda -

la peforacidn.

Perforacibén localizada.

Perforacién libre; que origina una peritonitis bi-
liar.

Fistula colecistoentérica; por perforacién de la -

vesicula a un érgano adyacente; habitualmente a --



duodeno o la flexura hepitica del colon. E1l diag-
néstyrco se sospecha cuando la radiografia de abdo

men nuestra aire en las vias biliares.

Colecistitis enfisematosa es una variante inhabi-
tual de la colecistitis aguda; en la radiografia-
simple de abdomen se observa gas de origen bacte-
riano en la luz ves{cular o los tejidos adyacen--
tes. Afecta mds al sexo masculino alrededor de un
30 por ciento de los pacientes son diabéticos y -
en aproximadamente la mitad de los casos se trata
de una colecistitis alitifsica; los microorganis-
mos responsables son mayoritariamente del género-
élostridium, E Coli y estreptococos y otras bactg

rias intestinales pueden producir colecistitis en

fisematosa. La cirugfa urgente es prioritaria.

H. Tratamiento de la Colecistitis Aguda.

Nada por via oral durante el episodio agudo.
Colocar sonda nasogdstrica y empezar la aspiracién
cont{nua.

Conservar el equilibrio de 1{quidos y electrdli--
tos mediante reposicibn intravenosa.

Hay que dar anagésicos; se recomienda meperidina-



de 50 a 100 mg. I.M. cada 4 o 6 horas (dipirPna)a
1} gramo IV cada 6 horas,

S.- Al principio, la colecistitis aguda es una infla-
macidén quimica; por tanto, en los casos no compli
cados no es recomendable dar antibidticos.

a) Los antibiéticos se recomiendan en las siguien
tes situaciones:
- Enfermedad grave
- Septicemia
- Complicaciones de la colecistitis aguda (em-

piema, perforacién), peritonitis.

b

Antimicrobianos como ampicilina 1 gramo IV ca-

da 6 horas.

Cefalosporina o un aminoglucdésido en casos mas

avanzados y en casos graves clindamicina, metro
nidazol, o una nueva quinolona. ciprofloxacino.
Si el cuadro clinico progresa hacia complica-

cidén supurativa debe ser operado de emergen---

cia.

6.~ Operaciones Quiriirgicas para la Colecistitis Agquda.

La operacidén es el tratamiento definitivo. La con

troversia es si es preferible la colecistectomia-



bemprana‘(quranbe el primer o segundo dfa de hos-
pital;xac;én) Y no la intervencién de urgencias o

ta:dié.

A.»Técniéés Quirfirgicas, Colecistostomia; est& in
dicada en pacientes graves. La colecistostomfa
puede efectuarse mediante drenaje transhepétil
co percuténeo baje control ultrasénico o Tomo-~
grifico se aspira se drenan bilis y material -
purulento. Si existe mejorfa de efectuarse --
una colangiograffa por la sonda. Este proce-
dimiento no debe realizarse si existen sospe--
cha de cambios gangrenosos de la pared de la -

vesicula biliar o ya se haya perforado.

Colecistostomia operatoria, se hace mediante -
una incisién subcostal directamente sobre la -
vesfcula; se expone el fondo y se realizii - -
aplicando una sutura en bolsa de tabaco con --
cagut cromico 2 ceros se realiza una incisidn-
a través de esta sutura se aspira bilis, se --
extraen todos los cdlculos y se coloca una son
da en hongo y se inserta en la vesicula se ---
aprieta y se saca por una herida por transfi--

xién y se deja abierta para drenaje por grave-



dad.

Durante una semana por 1o mMenos, Una vez recupe
rado lo‘suficiente Y resuelbé éodos los signos-~
de'inélamacién, deberd efectuarse colangiogra--
f{a en el séptimo o el octavo dia del postopera
ratorio. El1 estudio es identificar la presen-
cia de cllculos residuales; si no se observan -
cdlculos y estd permeable el sistema biliar, se
debe de retirar la colecistostomia en plazo de-

tres a cuatro semanas.
Técnicas QuirGrgicas con Colecistectom{a.

El tratamiento ideal de la colecistitis aguda -
es la colecistectomfa con colanglogratfa trans-
operatoria a los denominados cilculos vesfcula-
res asintomiticos descublertos en exdmenes ruti
narios. Se realiza una incisidén subcostal para
la mayor parte de los casos; pero se efectiia en
1inea media si el paciente es delgado o tiene -
borde costal estrecho, una vez que se ha entra-
do a la cavidad abdominal, deberd efectuarse --
una exploracién intrabdominal completa, se ins-

peccionaridn y se palparin de manera apropiada -



higado, péncreas, estémago, colon, intestino .
:QElgadqu ée;vis. A juicio del autor, ‘es prefe

resecar 1? vesicula despegéndola del le-—

para la cual se inicia su disec--

".cién_.a nivel del fondo y se prosigue hasta iden

~it;€iqa}xg6ﬂdﬁcto cistico; 1la arterfa, y el colé
fdoéé.“hi parecer ésta téenica es més segura pa
ré ia colecistectomia. Otros cirujanos prefie-—
ren la téénica'opuesta.. Empezar la diseccién -
en el triingulo de calot identificar la arteria
y el conducto cistico y el colédocoy realizar -
la extirpacién en sentido retrégrado de la vesf
cula del lecho hepdtico, se verifica hemosta---
cia. Algunos autores recomiendan drenaje y - -
otros no. Es importante recordar el empleo de-
colangiograf{a transoperatoria, se han encontra
do problemas insospechados en cerca de 7 por --
clento de los pacientes. La maydria de veces -
Ee encuentran cilculos inesperados, colangitis-
esclerosante; anomalias ductales en ccasiones -
tumores de los conductos biliares. La inciden-
cia de cdlculos en el colédoco en ancianos gque-
se somete a colecistectomia indican gque la cole

cistitis puede ser mlds complicada en ellos o --



por lo gue se vuelve mis 1mportan€e 1axcoiah§10-

graffa transoperatoria. La mortalidad global - v
de-la colecistectomf{a en todos 105 grupo

edades se aproximan a 0.5 por cient T

Factores que incrementan el rieaéo de muerte por

colecistitis:

a) Colecistitis Aguda

b) Edad mayor de 65 afios

c) otras enfermedades; cardiovasculares, pulmona
res, hep&ticas, obesidad.

d) Cdlculos en los conductos biliares.

‘e) Pancreatitis.

£) Disminucién de la resistencia inmunitaria se-

cundaria a firmacos o mala nutricién.

7.~ COLECISTITIS AGUDA ALITIASICA

Esta es una enfermedad poco comiin de 1la colecistitis agu-
da puede definirse como una colecistitis aguda en ausen—-
cia de cdlculos o de cualquier otra forma de patoclogia --
obstructiva del tracto de salida vesicular. Constituye -

el 1 por clento o mencs de todos los casos de colecisti-~

tis aguda.

a) Etiologia y Patogenia:



B)

La causa due la colecistitis aguéa alitidsica no esti —-
clara pero puede se? multifactorial; se ha desérito deg
pués de gquemaduras extensas o traumatismos mayores des-
pués de cirugfa en nutricidn parenteral prolongada y en
enfermedades infecciosas como la brucelosis y fiebre --
tifoidea. También se han descrito en asociacién con --
pancreatitis aguda . La causa y patogenia reales de la
condicibén no estin claras, aungue es probable que se --
traten de una disminucibn de 1la resistencia mucuosa, ya
sea a cambio en la composicibn de las sales billares, -
infecciédn de la bilis vesicular, hipoxia de vida a en--~
ferme§ad,vascular o algunos otros factores desconocidos.

Bxiste una alta incidencia de gangrena localizada o ge-

neralizada de la vesfcula.

Diagodstice;

El diagnéstico se demora mds frecuentemente o se hace --
durante la cirugfa a menudo la enfermedad se presenta co

mo suceso intercurrente en asociacibén a otras patologias.
Los aspectos clinicos son similares a los de la colecis-

titis 1itiisica con dolor y sensibilidad abdominal alta-

a menudo con vesicula distendida y sensible. El diagnég

tico preoperatorio seguro con una ultrasonografia.



¢} Tratamientos

Se aconseja cirug{a de semiemergencia o emergencia en -
todos ‘los casos de colecistitis aguda alitidsica una vez
corregido los. déficit de 1fquidos electrblitos. ca£d16— 
respiratorio presente. La cirugfa se lleva a cabo bajo
cobertura de antibibdticos perioperatorio de amplio es~-
pectro. El tratamiento quirfirgico consiste emn una lapa
ratomfa. Determinacién del diagndstico y una coleciste
tomfa, ya que tiene una mortalidad muchoc mayor que la -

colecistitis aguda 1itidsica.
8.~ COLECISTITIS CRONICA:

Los cbdlicos biliares constituyen el sintoma principal en-
la mayorfa de los pacientes colelitifsis sintomitica. La
presencia de cllculos en la vesicula biliar originan cam-
bios infiamatorios y cicatrizales que reciben el nombre -
de colecistitis crénica. E1 ¢dlico biliar es el resulta-
do de una obstruccién pasajera del conducto cistico por -
un cllculo y excepto si aparece colecistitis aguda, no --
tiene que producir cambios inflamatorios en las faces ini
ciales de la enfermedad; mis tarde en cambio es posible =~

que no haya sintomas a pesar de que exista una vesicula -



escleroatréfica. - Alrededor del 5 por ciento de los --—

pacientes litiésicos intervenidos presentan .colesterolo

sis de pared vesfcular, causada por la acumulacibn en -

submucuosa de macréfagos cargados de colesterol esteri-

ficado.

a)

b)

.Cuadro Clinico:

1.- Ei¥ interrogatorio suele ser inespecifico. Son co

munes: cblico biliar, un dolor contfnuo que aumen
ta a nivel de epigistrio y hipocondrioc derecho --

con irradiacidén hacia la espalda.

2.- Dispesia Biliar, intolerancia a las comidas grasg
sas aerofagia, flatulencia pirosis regurgitacio--

nes.

Diagnfsticos:

a) Ultrasonografia,con frecuencia pone de manifiesto
cldlculos biliares en el cuadrante superior derecho

siempre y cuando midan mds de 4 mm. de didmetro .

b) Colecistografia oial, en la mayor parte de los ca-

sos, la vesicula biliar no se obasifica.



c

~—

d)

c) Radiograffa simple de abdomen revela de un 15 a

unlzo por ciento de cdlculos radiopacos.
Diagnéstico ‘diferencial:

a) Uleera Péptica.
b),ﬁsofagibis

é) Angina de pecho

d) Pancreatitis crénica

e) Colon irritable

£f) Enfermedad diverticular
g) Urolitidsis

h) Pielonefritis

Complicaciones:

Las complicaciones més frecuentes de-la célec{stoll
tifsis es la coledbcoiitiisis que afecta alrededor-
de un 15 por ciento de los casos. La incidencia de-
los cllculos coledbcales aumentan con la edad. Los
pacientes con colecistitis crbnica sintomdtica desa
rrollan por lo comin uno o més broﬁes de colecisti-
tis aguda. Una complicacién rara es la vesicula -
de porcelana. El adenocarcinoma de vesicula biliar

es un tumor de pacientes ancianos con colelitiédsis,



e)

la mayorf{a han padecido sintomas biliares durante mu-

chos afios .
Tratamiento:

En la face aguda esti indicada la administracién de--
analgésico espasmoliticos aplicar 75 mg. de diclofena
co sbdico (voltaren) Es mis efectivo que los espasmo-
liticos para aliviar el dolor del cdlico bjliar este -
efecto del firmaco esti relacionado con inhibir la sin
tesis de prostaglandinas mediadoras de la inflamacién
vesicular. Dieta sin grasas, antidcidos y anticoli--

nérgicos.

Algunos pacientes pueden ser candidatos a tratamiento
médico disolutivo de'la liti&sis biliar. Actualmente-
el tratamiento de eleccién y finico curativo es la co-
lecistectomia con exploracidén manual de las vias bi-~-
liares extrahepAdtica y de una colangiografia transope
ratoria. La litiisis biliar no complicada estd indi-
cada la colecistectomia electiva . Actualmente la ve
sfcula puede estirparse electivamente por via laparos
cépica la cual reduce el tiempo de hospitalizacidn y-
como la convalecencia. La colelitidsis complicada re-

quiere intervencién quirdrgica de urgencia.



9.-COLEDOCOLITIASIS:

a.Definicién:Es la presencia de cflculos en el colédoco o--
el conducto hepitico.

b.Cuadro elinico:

1.La coledocolitiasis puede presentarse como:
a.Hallazgo casual en una persona asintomética
b.Célico biliar
c.Ictericia obstructiva
d.Colangitis aguda ‘
e.Pancreatitis aguda

2.Interrogatorio y examen fisico:
a.Célico biliar.El dolor puede ser en epigéstrico o loca
vlizado en el cuadrante superior derecho.Es constante,-

no cblico,y con frecuencia se irradia ala espalda.Es--

comlin 1a hipersensibilidad sin defensa muscular.

b.Ictericia. obstructiva:
*Hay ictericia de las esclerbticas,y despuls franca.
*Puede haber dolor y prurito, pero no son constantes.
*Las heces pueden tener color pdlido o normal si la --
obstruccibn es parcial o intermitente.
*Es raro poder palpar la vesfcula pues la colecistitis
recurrente previa da por resultado disminucidn del ta
mafio del érgano.

c.Colangitis:

*Suele haber fiebre dolor en el cuadrante superior dere

cho e ictericia (trfada de Charcot).



d

c.Val

*Son comunes ios escalofrios.

*En el ancianu puede ser diffcil diagnbsticar colangitis-
especlalmentn supurada.Los signos y los sintomas pueden-
ser minimos;por lo tanto deben de trabajar con gran sus-
picacia.Con frecuencia hay ictericia,fiebre y confucién.
El chéque séptico puede sobrevenir réipidamente.

.Pancreatitis aguda por cflculos biliares.
1.Puede aparecer pancreatitis edematosa o hemorrigica.
2.La impactacién de un cilculo en la ampula de Vater pue

ede desencadenar un ataque de pancreatitis aguda por -
obstfculo al iflujo pancréatico.

oracién diagnéstica:

1.plagnéstico diferencial.Entre otros padecimientos,hay que-

d

*
*
*
*
*
*

2.P

*

escartar:

Célico biliar y colecistitis aguda.

célico renal.

Ulcera duodenal perforada.

Infarto miocérdico

Pancreatitis aguda por otras: causas,
Porfiria intermitente aguda.
ruebas de laboratorio:;
Cuenta leucositaria completa con férmula diferencial.Los
enfermos con calangitis tienen leucositosis intensa con-
desviacién ala izquierda.
La amilasa sérica esta elevada en pacientes con pancrea-
titis por litilasis biliar.
Hemocultivos.Comfinmente resultan peositives en personas--

con calangitis los microorganismos mis frecuentes son E.



* coli,KlébsieLla, Y enterococos.
* Pruebas de funcionamiento hepatico:
a.Los individuos que sélo presentan cdlico biliar tienen.
& Bilirrubinas sérica levemente elevada de 1 a 3 mg/100
ml.
& Fosfatasa alcalina alrededor de 200 UI/L.
& La bilirrubina y la fosfatasa alcalina pueden normali
zarse tanto si el cllculo es expulsado al duodeno.
b.Los enfermos con lctericia obstructiva presentan:
* Bilirrubinas alrededor de 3mg/l00ml. raravez mds de -
l0mg/100ml/
* Fosfatasa alcalina mis de 200 UI/L.
* TGO y TGP. Ligeramente elevadas por lo comGn mis de -
100 UI/L..Se normalizan el plazo de 48 horas.
3. valoracién radioldgica:
a.Ultrasonografias
1.puede verse célculos en la vesicula y en el colédoco-
pero ésta fécnica es relativamente insensible para vi
gualizar estos fGltimos.Los (inicos datos puede ser la-
dilatacién del colédoco y conductos intrahepéticos.
2.También puede determinarse el tamafio del péncreas y -
la presencia o ausencia de seudoquiste.
b.Imigenes con radioisdtopos.Centelleograma con PIPIDA -
puede resultar Gtil para identificar la obstruccibén del
ci{stico o del colédoco si la bilirrubina esti menor de-
8mg/100m1.

c.Colecistografifa oral.Puede hacerse ,para comprobar la -



d.Colangiopaiacreatografia endoscépica retrégrada (CPER)
Colangiograf{a tranhepética muestra colédoco dilatado -
pero sin identificar cdlculo es este.La CPER no debe de
efectuarse cuando hay pancreatitis.

Tratamiento:

1.Nada por via oral.

2.Conservar el equilibrio de ifquidos y elecérélitos con-
soluciones intravenosas.

3.Se recomienda aspiracién nasogébrica ‘continua para el -
paciente con 'vémito,pancreatitis aguda por cAlculos,-=-
fleon,colangitis. B

4.Dar analgésiccs,antibiéhicbé}ampicilina o cefalosporina
en casos leves un aminoglyéésido asociado a clindamici-
na o metronidazol a infecciones graves controlar la sep
sis biliar.Si en 48-72 horas iniclado el tratamiento no
existe mejoria hay que descomprimir de urgencias la via
biliar principal.Colecistostomfa ,canula biliar,ect.

5.La operacién definitiva colecistectomia y exploracién--
del colédéco. Puede practicarse iniciaimente en pacien-
tes que no estan graves.

6.La esfinterotomf{a y estraccién endoscdpica de célculos-
de colédoco,en vez de operacidn estin indicado para pa-
clentes ancianos con alto riego quirfirgico.

7.Coledocoduodenostomia o coledocoyeyunostomia en Y de Ro
ux.Realizar en pacientes con enfermedad avanzada o dila
cidn intrahepitica,cuya extraccién quirirgica es téeni-

camente imposible.
8.prenaje biliar transhepético percuténeo.



10.-TRATAMIENTO MEDICC DE LA LITIASIS BILIAR:

El finico tratamiento definitivo de 1a colelitiasis es la -
colecistectomia.Sin embargo desde hace unos afios se dispo-
ne también de un tratamiento médico eficaz para disolver -
clilculos contenidos en la vesfcula mediante la administra-
¢ién oral de sustancias capaces de modificar las condicio-
nes fisicoquimicas de 1a bilis.Recientmente otras modalida
des terapéuticas como la litotricfa por ondas de choque -
aclistico vy la instalacién directa de dicolventes por punci
én vesicular han expandido las posibilidades de la terapéu
ticas en 1a 1itiasis biliar.
1.-Digoluciédn farmacolébgica:
La posibilidad de disolver calculos biliares de coleste
rol en la vesicula in situ del individuo intacto ha su-
puesto una revolucién en la terapéutica en medicina in-
terna.El efecto principal la administracién oral de los
&clidos quenodesoxichlico y ursodesoxicélico es la redu-
ccidén de la secrecién biliar de colesterol y la consi--
quiente insaturacién de la bilis,lo que permite que es-
ta acepte colesterol de los cllculos,cuya disolucién -
séra mis r&pida cuando menor sea su tamafio.El tratamien
to por lo general es inocuo y muy bien tolerado con la-
excepcién de diarreas relativamente frecuentes con &ci-
do quenodesoxicdlico:Esta indicado en vesicula funcio--
nante demostrada mediante una colecistografia oral y -
cldlculos radiotrasparentes de pequefio tamafio inferior a

20mm.Con estos criterios son candidatos a tratamiento.



Alrededor e 40 porciento de los pacientes 1iti&sicos -
no complicados.sin embargo, el &xito del tratamiento di=-
solutivo,disoiucién completa de los cllculos comproba-
dos mediante ecografia ocurre s6lo alrededor de la mi -
tada‘'de los pacientes tratados.Los célculos que no se -
disuelven suelen ser pigmentarios no calcificados o en-
1a radiologia convencional.Es prudente mantener en tra-
tamiento durante un afio minimo y realizar colecistogra
fia oral realizarse cada 6 meses.Al interrumpir la admi
nistracién de &cidos biliares tras la disolucién comple
ta de estos célculos,éstos recidivan con una frecuencia
del 10 por ciento anual.

A)Criterios para el tratamiento disolutivo de la coleli -

tiasis con dcido guenodesoxicédlico.

*Indicaciones: *Contraindicaciones:
Paciente con sintomas leves Pacientes sintomatico
Vesicula funcionante Vesicula excluida.
CAlculos radiotrasparente Célculo radioopaco.
CAlculos inferlores a 2cm. Litiasis ocupando mis

de la mitad del volu-
men de la vesicula.
Coledocolitiasis con-
obstruccibédn del flujo
biliar.

Insuficiencia heplti~
ca o renal.

Mala-absorcién de sal

les biliares.



B)La dosis optima de &cido quenodesoxicbdlico es de 15mg/
kg/dfa y la ursodesoxicbdlico de 10mg/kg/dfa.El tratami
ento debe prolongarse interrumpidamente por périodo en
tre 6 meses y dos afios.

2.Disolucién de cdlculos con agentes tépicos:

a.Eter,cloroformo,solucién salina y heparina.
El éter es peligroso por su vaporizacidn a temperatura
corporal,l ml. de éter liquido se convierte en 2.24L.-
de gas por arriba de 35 grados centigrados.El clorofor
mo es un solvente excelente del colesterol,pero tiene-
efectos graves como;necrosis hepdtica central,ulceraci
6n duodenal con hemorragia en incluso muerte.La admi —
nitracidén con solucidén salina es una técnica de lavado
con buenos resultados,de 20 por ciento no muy distinta
a la expulsién espontanea del célculo.Se ha empleado -
heparina como agente tépico aunque no es buen solvente
del colesterol.

b.Colato de sodio.

Fué un agente de solucibn tdpica empleado més a menudo

durante muchos aflos.No es un solvente bueno para el co

lesterol y el tratamiento requiere varias semanas.Las-

tasas de resultados es de 65 a 70 por ciento.Su empleo

se ha eliminado por sus efectos colaterales graves de

su adminitracién como bacteremia,septicemia y muerte.
c.Monooctanoina:

Es un diglicérido de cadena media producto normal de -



la digestiéa de los triglicéridos,tiene una gran efica
cia como solvente del colesterol su adminitracién es a
dosis de 3 a 7 ml/hora mediante una bomba, en 62 por -
ciento de los pacientes que tuvierdn cllculos.El tiem-
po requerido fué de cinco dias.Las presiones intrabl -
liares varian entre 2 y 12 cm. de agua.En diversos es-
tudios han obtenido buenos resultados que varfan entre
50 a 86 por ciento.Los cilculos compuestos de coleste-
rol son mis propensos a la disolucibn.Dentro de los -
efectos colaterales.A nivel local al vaciamiento de la
monooctanoina en el duodeno puede presentarse;cdlicos,
niuseas,anorexia,vémitos o diarrea; estos sintomas se-
presentan hasta 10 a 50 por ciento de los pacientes.
d.Metil tert butil éter:

Cincuenta de 52 paclentes con cilculos vesiculares de-
colesterol fuerén tratados con metil tert butil éter,-
en 48 de los 50 (96)por ciento de los pacientes los -
cdlculos se disolvierdn después de un intervalo medio-
de 9.5 horas el tama#lo medio de cdlculos era de i.7cm.
(0.5-3.3cm.) 12 pacientes 24 por ciento presentarén -
niuseas,vémitos.Un paciente presento fuga biliar otro-
hemobilia 4 por ciento.El equipo utilizado para la pun
cién fué mejorando y se diseflo un cesto especial para-
extraer 108 cdlculos que habfian migrado al conducto -
cistico.Para evitar la fuga biliar a 1a hemorragia a -~

partir del canal de insicibén,se inyecto un adhesivo ~



histico en el canal o se administré ce:ulétidO'pbf via
subcutanea,antes de extraer el catéter‘éaféjihdqc{; 1a

contracidén de la ves{cula biliar.Por lo

capaces de tratar a 44 pacientes Qihiningpn; éxplicaci
én.
Comentario:
Bl tratamiento més eficaz de la litiasis es el quirir-
gico.No obstante se sigue investigando otras opciones-
terapéuticas menos agresivas y de menor costo.Esta li-
mitado a la litiasis de colesterol.La técnica se reali
za bajo sedacidn y anestesia local por lo comiin median
te un catéter que alcanza la vesicula a través de una-
puncién pércutanea transhepitica,también puede reali--
zarse mediante un catéter nasobiliar colocado bajo con
trol endoscépico en la vesicula a través del conducto-
cistico.In vitro se ha demostrado que el metil-tert --
éter es el solvente de colesterol mis eficaz y ridpido-
conocido con buena tolerancia local y sistémica .La ex
periencia clinica es muy limitada.Se ha estimado este
tratamiento resulta eficaz la disolucién completa o su
perior al 95 por ciento.En un lapso de tiempo de 12 ho
ras,es una alternativa més a tener en cuenta en el tra
tamiento de la 1litiasis biliar.

3.Litotricia extracorpdrea:
Esta técnica recientemente introducida basada en los--
principios que 1a litotricia renal,permite romper me--

diante ondas de choque de cllculos biliares relativa--



mente grandes contenidos en una vesfcula biliar funcio
nante y facilitar asf{ la expulsién de los restos a la -
via billar principal y al duodeno o su disolucién con -
4cidos biliares,cuya adminitracién se recomienda hasta-
demostrar la desaparicién de todos los fragmentos de 1la
la vesfcula.La litotricia esta indicada en pacientes --
sintomiticos con elevado riego quirflirgico o que recha-
zan la colecistectom{a.A parte de una colecistograffa-
oral y se requieren que los cdlculos sean radiotranspa
rentes o presencia de una calcificacidn tenue periféri-
ca de difmetro no superior a 30mm.y en niimero no superi
or a tres; sin embargo,estos criterios son flexibles y-
posibles practicarse también la 1litotricia en vesfcula-
que contienen varios cllculos en cuyo caso se precisan-
en general dos mis tratamientos y se realiza en forma -
ambulatoria, y requiere de sedacién.El antecedente de -
de pancreatitis aguda es una contraindicaciédn,por e1 -
riego de recidiva al expulsar al colédoco pequefios frag
'mentos de cllculo que podria enclavarse en la papila y-
otras patologfas como;coagulopatia o de quiste o aneu--
rismas o presencia de marcapaso.Se debe conseguir los--
fragmentos no superan Smm de didmetro miximo con exito-
de 50 por ciento =& ios 6 meses,75 por clento al aflo,y -

preximo al 90 por ciento a los 18 meses.



Al'interruuplr élft:abamiento'disolucivo es posible que
108 célculos reciJiven.La litotricia es también aplica-
ble a casos selec%ionados de coledocolitiasis en 1os -
que no se ha logrﬁdo la expulsién de los chlculos tras-

una esfinterectomia técnicamente correcta.

11.-COLANGITIS AGUDA:

Bs una infeccién del sistema de conductos biliares.

1.Fisiopatologia:
A)La colangitis ciinica es resultado de una combinacién -
de dos factores;Cpncentracién bacteriana importante en la
bilis y Dbstruccibn biliar.gl aumento resulta de 1a.presl
6n intraductal prBduce refldjo de. bacterias hacia las ve-
nas hepiticas y linfébicos perihepiticos, con bacteremia -
resultante.La obébruccién biliar incrementa las bacterias
por éstasis,con jncremento de la presién biliar.Los cuer-
pos extrafios porfejemplo,célculos biliares o parisitos, -
pueden producir 6bstrucc16n biliar y proliferacién bacte-
riana a este nivel.
B)Bacteriobilias,
Suele ser ésterﬁles 108 cultivos del contenido de vesicu-
la biliar y conducbo biljares normales.En este caso los =-
cilculos en vesicula o en colédoco.la incidencia de culti
vos biliares po&itivos varian de 30 a 90 por ciento.Los-
microorganismossmés frecuentes son E. coii.Klebsiella,Png
umonie y entero#ocos,bacteroides fragilis y otras bacte -

rias anaerobia%.

€)Obstruccibn:



Las presiones biliares normales'varian de 7-14 cm.de agua
en caso de obstrucci6n parcial o completa del reflujo bi-
liar a 25cm. de agua. Aparecen con ripidez microorganismo
tanto ‘'en sangre como en la linfa.
D)Trfada de Charcot:
Fiebre,ictericia y dolor en el cuadrante superior derecho
del abdomen.
E)Pentada de Reynolds:
Es la trfada de Charcot mis una forma grave de colangitis
que inclufa presentacidn de chogue séptico y obnubilacibn
mental.También se le a denominado colangitis supurativa y
actualmente colangitis téxica.

2.Etiologfa:
a.Coledocolitiasis es la causa m&s frecuente 80 por cien-

to.

b.Estrecheces benignas.
c.Problemas congénitos de la via biliar.
d.Colangiograffa transhepética.
e.Colangiografia retrdgrada endoscépica .

3.Presentacién cilinica:
Fiebre.
Ictericia.
Dolor abdominal
Escalosfrios.

Choque.



4.Datos de laboratorios:
La leucositosis arriba de 10000/mm3,Bilirrubina sérica
arriba de 3-6mg/dl. Fosfatasa alcalina arriba de 278.-
UI/L. TGO y TGP ligeramente elvadas por lo com@n no -
m&s de 100 UI/L. Amilasa ligeramente elevada en la ter
cera parte de los pacientes. Marcador tumoral CA. 18-9
esta elevado de manera notable en pacientes con colan-
gitis.
5.Estudios radiograficos:

Lag radiograffas simples de abdomen son de poca utili-
dad para el diagnéstico de colangitis aguda.Se observa
cflculos radiopacos en un 15 por ciento;es rara 1la ;-
neumobilia.La colecistograffa oral carece de utilidad.
El ultrasonido y la TAC son auxiliares vallosas;para -
identificar;cllculos biliares.conductos dilatados,tump
raciones pancreitica y abscesos hepiticos.La colangio-
graffa endoscépica retrogrégrada en la actualidad en -
grandes series existe una incidencia menor del 1! por-
clento en pacientes que tienen el arbol bitiar normal-
pero se incrementa a 5 por ciento en ios que tienen -
conductos biliares obstruidos.Se ha recomendado la ad-
ministracidén de antibiéticos.En pacientes que tienen -
una colangitis téxica debe retrasarse este estudio has
ta que se halla remitido al fiebre. En la UCLA han de-

mostrado seguridad del drenaje percuténeo; a pesar de



que t;ene una incidencia de colangitis de 7 por ciento
Y mortﬁlidad de 0.25 éor ciento.La esfinterotom{a pue-
de ser un método fitil para e} dreﬁaje en paclentes con
colangitis y para la obstruccibén distal causada por co
ledocolitiasis.
6.Pronb§bico= ]
La colangitis es un padecimiento grave con una morta -
lidad variable entre 3 y 50 por ciento ésta aumenta si
no se instituye un tratamiento médico quirfirgico urgen
te.
7.Tratamiento Médico:
Estos enfermos deben ser atendidos de urgencias en uni
dades de terapia intesiva.Los objetivos a geguir;moni-
toreo cardiopulmonar y oxigenacidn;tratamiento del cho
que séptico,restitucién de volumen sanguineo y la admi
"nitracién de antibibticos adecuados como las cefalospo
rinasrinas de tercera generacidn;Amikacina,clindamici-
na o metronidazol,e incluso la administracién derivado
m&s nuevos de penicilina;piperaciiina,ticarcilina,mez-
locilina,imipenem ect.
8.Tratamiento Quirirgico:
Consiste en lograr los siquiente objetivos:Primero se-
r4 el descomprimir ¥y drenar ampliamente las vias bilia
res esto se puede lograr a través de la colocacldn de-
una sonda biliar por vi{a endoscépica o por la via per

cuténea transhepitica.Por laparotomfa colocacibén de -



sonda en T.Este tema es controvertido del uso del lava
do de los conductos biliares ya que ia hipertensibén de
éste puede difundir 1la infeccién a los conductos intra
hepiticos y a la sangre.El segundo objetivo es la resg
lucién de la obstruccién.Si esta es primaria se hard -
la extraccién de los 1itos y el lodo biliar y si esta-
es secundaria a tumor o neoplasia de dificll acceso o-
reseccién,debe practicarse una derivaciédn biliodigesti
va.En seguida en un segundo tiempo quirfirgico cuando -
las condiciones del paciente las permitan.En ocaciones
pueden practicarse otros procedimientos complementario
como el drenaje, la colecistectomia y exploracidn de -
vi{as biliares; drenaje de absceso hepitico.Hasta la -
realizacidén coledocoyeyuncanastomosis,o coledocoduode-
noanstomosis.la coexistencia de pancreatitis y colecig
titis agudas son otras indicaciones de urgencias de la
operacidén.No hay que olvidar algunos detalles como son
la toma de bllils para cuitivos y antibiograma.La toma
'de biopsia en casos dudosos.La colangiografia transope
ratorias.Colocacién de un tubo en T grueso;es para fa-
ciiitar maniobras endoscépicas o la extraccibén de -
cilculos residuales en el postoperatorio y colocacibn-
de una canalizacibdn subhepitica para evitar abscesos -

postoperatorios.




9.Complicacionas:

Las complicaziones mis comunes de la colangitis aguda-
son la insuficiencia renal aguda y abscesos intrahepa-
ticos.Su forma més téxica es la bacteremia biliar,tien
de a reducir la perfusién renal y producir insuficien-
c#a éenal aguda.Ademids son m&s suceptibles los pacien-
tes con ictericia obstructiva Dawson propuso que los -
pigmentos biliares circulantes sesibilizan el rifion a-
la isquemia.En la actualidad el aspecto etioldgico més
comfin de los abscesos hepiticos pidgenos es la colangi
tis.Los paciente que experimentan obtruccidn maligna -
de etapa terminal constituye la mayor parte de defunci
ones, en tanto que sobreviven los pacientes a una cri-
gis de colangitis cerca del 95 por ciento de los casos.
* Factores que requieren una descompresidén billar urge

te.

1)Insuficiencia renal aguda.

2)Absecesos hepiticos.

3)Cirrosis.

4)Estrechez malignas altas.

S)Edad avanzada.

6)Género femenino.

7)Colangiografia transhepédtica percuténea.

De un 5 a un 10 por ciento requieren descompresién-

biliar de urgencias.




12.

LITYASIS RESIDUAL:

A.La coledocolitiasis es la entidad mis problemitica de la-

enfermedad biliar en U.S.A.

500,000 paciente operados por afio por colecistectomfa.

50 a 60,000 tienen cdlculos en la via biliar.

De un 20 a 36 por ciento de la colecistectomfa son explo-
radas la via biliar.

‘12 a 15 por ciento frecuencia total de coledocolitiasis.

B.E1 manejo de cilculos retenidos y descubiertos en el pé -

riodo postoperatorio imediato.Hasta hace algunos afios,mu
chos pacientes eran sometidos a una segunda intervencibn.

Actualmente la reoperacién es menos necesaria debido -
al desarrollo de procedimiento no quirirgicos para 1la ex-
traccién de cllculos retenidos.El 1 al 10 por ciento de -
los pacientes han tenide una coledocotomfa presentan 1i -
tiasis residual.Se descubren al 7 y 10 dias del postopera
torio.Por estudios colangiogréficos,no es poco frecuente-
descubrir 1itiasis residual; presentan dolor;ictericia,y-
sintomas digestivos meses o afios después de l1la operacién-
biliar inicia ;cuando la 1litiasis residual tardia se tor-
na sintomitica,estos célculos deben ser tratados quirirgi
camente,en casos especiales ;Esfinterotomfa endoscopica -

transduodenal.

C.Causa de cllculos retenides.colangiografia transoperator-

ia mal practicada o erroneamente interpretada,tener los -

giguientes aspectos técnicos;



Fig. 45:3. Colangiograma con tuba en T que demuestra ba presencia de pran numere de Sadvulos en el conducto coledoyn

Fig. 41.5. Cilculos ¢n el conducta colédoco. Esta radio:
grafis que muesira caleulos en el conducto culédoco fue
potible tan soio mediante COlNRIVRANCTEIITaLia fetroREs-
da endoscopica. ya que el enfermo padesia cinasis hiliar
¥ tenia un valor de hilirrubana de 0.0 mg por 100. (Cortesia
del Dr. T. Ball.)

Fiz. £1.1. Anatomis cadioprafica de las viay bfiares



* Conéentracién del medio de contfaste del 20 al 25 por -
ciento. )
*Posicidn del paciente 15 grados ala derecha.Clara visua-
lizacién dei conducto biliar distal.
.*Eliminar material. radiopaco del campo quirfirgico.
*Equipo de rayos X de alta resolucidn.Consultor radiSlogo
D.Paso espontaneo de cflculos retenidos:

Cerca del 20 por ciento de los célculos pequefios menores-

de 2 a 3mm. pueden pasar espontaneamente al duodeno.Ce-=

rrar la sonda en T esperar seis a ocho semanas si no ha -

pasado se recomienda otra terapefitica.

E.Indicaciones para la exploracifn del conducto biliar:

Absolutas:

1.Palpacién directa de los célcdlos 99 por ciento confia-
ble.

2.Ictericia obstructiva con colangitis 97 por ciento.

3.Demostracidén de cdlculos por colangiografia 85 por cien
to confiable.

4.bilatacién del conducto biliar mayor de 12 mm.35 por --
ciento de confiable.

5.0dditis fibrosa estenosante.

6.Fistula billar.



F.Indicgciones relativas para 1a exploracién del conducto -

biliar:

l.Ictericia obstructiva reclente o recurrente sin colangi
tis

2.C4lculos mGltiples pequefios en vesfcula biliar.

3.ci{astico dilatado.

4.Col£doco dilatado aparentmente alitiisico.

5.Bilis obscura de retecifn.

6.Bi3is purulenta por cfstico al efectuar la colecistecto
mia.

7.Pancreatitis.

G.Manejo quirfirgico de la litiasis residual y recurrente de-

las vfag biliares.

a.Revisar indicaciones para la exploracién de las vias bi-
liares.

b.Revisar detalles de 1la técnica quirfirgica.

c.Mgnejo de cllculos retenidos en la via biliar descubier
t4 en el postoperatorio imediato; extraccién con canas-
tilla de Dormia,utilizacidén de agentes tbpicos;Monoocta
nofa,litotricia colangioscopica percutéinea transhepiti-
cp o0 realizar coledocoduodenocanastomosis o esfintero -

. .plastia_trasduodenal.

H.Procedimientos de drenaje biliointestinal:

En la actualidad se emplean tres tipos bésicos.



a.Esfinteropla#fa transduodenal.
b.Coledocoduodunostonia.
c.Coledocoyeyunostomfa.

I.Cuando Lacer un procedimiento de drenaje biliar:
a.Cileculos impactades en la ampula (intrahepiticos).
b.Cilculos mltiples del colédoco en la primera cirugia.
c.Litiasis primaria recurrente.
d.Tercer operacién por litiasia residual de cualquier ti-

po.
e.Coledocolitiasis asociada a estenosis de la papila.
f.piverticulos duodenales perivaterianos.
g.Lesibén baja yatrogénica.

J.Contraindicaciones: para coledocoducdenostomia.

+*Colédoco no dilatado.

*Colangltis esclerosante.

*Descompresidn del conducto pancréatico por pancreatitis.
*Obstruccibébn maligna.

K.Detalles técnicos recomendables para la coledocoduodeno -

anastomosis:
*Colédoco dilatado.
*Movilizar el duodeno.
*Evitar tensibén de la anstomosis.
*Anastomosis amplia de 2.5 a 3cm. de longitud.
L.Técnicas empleadas antes o durante la exploracién del co-

lédoco para eliminar o reducir los célculos.



a.E R CP.

b.Ultrasonografia

c.Maniobra de Kocher
d.Colanglograff{a transoperatoria
e.Uso de cateter de Fog;rty.

f .Coledocoscopia.

g.Colangiograf{a a través de sonda en T,

H.Opciones de tratamiento y resultados en la retencidng
cdlculos del colédoco en:el postoperatorio inmediato;
Método Empleado Indice de Exito

Por ciento.

Extraccién por el sitio de sonda EN T
Papilotomfa endoscépica

Cirugfa de repeticibn

Disolucién

Fragmentacibn

Paso esponténeo

N.Concluciones:

90-95
85-90
80-90
60-85
50-80

22-33

de-

1.Colecistectomfa por 1litifisis,la exploracién del colédo-

co esta indicado de un 20 a 30 por cilento.Célculos pre-

sentes hasta un 12 por ciento.

2.S0on indicaciones absolutas para explorar el colédoco;--

cllculos palpables.lctericia obstructiva con colangitis

demostracidén radiolédgica y dilatacién del conducto bili

ar.

3.Procedimientos técnicos esenciales para la exploracidn-

del conducto biliar;maniobra de Kocher,Colangiogratia.



Uso de cateter de Fogarty.Coledocoscopia.Colangiografia-
gonda en T.

4 .Después de una coledocolitotom{a.l0 por ciento recurren-
cia.

5.Litiasis residual descubierto en el P.0. inmediato con -
gonda en T.debe ser tratado por extracclén mecénica.Papi
lotomfa.

6.Litiasis reasidual tardf{a.Tratamiento quirfixgico.Procedi-

" mlento de drenaje billiar especi{fico.

7.Célculos primarios.Recurrencia alta.Tratamiento quirfirgi
co especifico.

13.LESIONES IATROGEMAS DR LA VIA BILTAR:

La lesidn iatrSgena de l1a via biliar principal es una de-
las complicaciones de la cirugf{a biliar mis devastadoras-
en 1la cual se enfrenta el Cirujano general.
A)Etiologia,Bpidemiologfa

Se estima que de 1 a 5 paciente por 1000 colecistectomia
terminan con una lesidén de la via biliar principal.En los
E U A. se practican alrededor de 500.000 colecistectomfa-
por afio,lo cual resultan de 500 a 2000 o mé&s pacientes -
que anuvalmente reciben una lesifn de la via biliar.

Los factores que mis comunmente han sido imputados son: -

La anatomf{a biliar.el grado de inflamacién de colecisto,-
ia experiencia del Cirujano.Sobre todo 1los que han ope-

rado entre 25 y 100 colecistectomfas.Pequefias insiciones-



minilaparotomfas.la diseccibén innecesarias alrededor de -
los conductos biliares pueden seccionar o lesiomar arterl
as principales que corren en las posiciones de las tres y
las nueve del relod.lLas arteria axiales brindan sangre nu
'triente de los conductos biliares supraduodenales,con un-
£lujo que viene de abajo cerca del 60 por ciento.y de -
arriba 38 por ciento.En 2 por ciento es regado directamen
te de la arterila hepitica com@(n.Otras formaé de lesionar-
1a via biliar es en la exploracién del colédoco sobre to-
do instrumetacién o la dilatacibn excesivas de la parte -
distal de este conducto.0 crear una falsa via durante ma-
niobras instrumentadas.También tener en cuenta la realiza
cién de otras operaciones que pueden lesionar la via bili
ar como; Gastrectomias y reseccidn Hepiticas.

B)Modo de produccifn de la lesibén y como evitarla:
*Ligadura o transeccién
*Oclusibén parcial por ligadura del cistlco cerca del con-

ducto biliar.

*Compromiso de vascularizacién del colédoco.
*Trauma intraluminal durante la exploracién coledociana.

C)Los 10 mandamientos de la colecistectomia para evitar una
lesidén de la via biliar principal.
l.Insicion adecuada.
2.Tener cuidado en pacientes con colecistitis aguda.No =

operar entre los dfas 3 y 15 del proceso agudu.Anteg de

el tercer dia o después del 15.



3.Tener cuidado en éacientes obeaﬁs.

4.Empezar siempre en el fondo,nunca en el cistico.

5.Siempre asumir que la anatomia es normal.

6.Colangiogratfa a menor duda.

7.Nunca disecar el cistico m&s alli de su comienzo.

8.No disécar demasiado la superficie del conducto biliar.,

9.cuidadoso en la extracclén de cldlculos y la exploracidn

endoluminal del) conducto biliar principal.

10.Cuando esta perdido, llamar a alguien con experiencia-

para ayudar el cirujano orgulloso es cirujano peligroso.

D)Clasificacidn de las estrecheces de los conductos biliar-
es segiin Bismuth:

Tipo I Parte baja del conducto hepftico comfin o del coll
doco mayor de 2cm. Tlene una incidencia de 18-26-
por ciento.

Tipo II Parte media del conducto hepitico comin menos de-
2 cm. Tiene una incidencia de 27 -38 por ciento.

Tipo III Estrechez Hitiar.

Tipo IV Destruccibdn de la confluencia hiliar; separacién-
de los conductos hepitices derecho o izquierdo.Ti
ene una incidencia de 20-33 por ciento.

Tipo V Afeccidén de la rama hepftica derecha nada més,o-

con el colédoco..Tiene una incidencia de 0-7 por -

ciento.



E)Sindrome de Mirizzi:
Actualmente se designa como una compresidn del conducto -
hepatocolédoco por un cdlculo vesicular situado ya sea en
la bolsa de hartmann,el cuello o el conducto cistico.Cli-
nicamente se manifiesta como sindrome jictérico obstructi~
vo y frecuentemente se complica con celangitis y ffstula-
de la vesfcula al conducto hepatocolédoco.En la mayorfa -

de los casos el diagnéstico se hace durante la cirugfa y-

" puede aumentar la morbilidad operatoria y causar una ia -
trégenia de las vias billares;es importante reconocer es-
tas alteraciones anatdémicas de las vias biliares aunque -
se observa tan sélo en 0.7-1.1 por ciento.

* Sindrome de Mirizzi clasificacidnii de CSENDES:

Tipo I Compresién externa conducto hepitocoledoco sin fig
tula(sM original).La cirugfa que se propone es co-
lecistectomia y coledocotom{a con colocacidén de .son
da en T.

Tipo II En el que exfste una fistula pequefia colecistobj-
liar en la pared lateral o anterior del conducto-
hepatocolédoco,que erosiona menos de la tercera -
parte de la circunferencia del conducto;la ciru -
gia que se propone es suturar la fistula o coledo
coplastfa con'Cejido vesicular remanente.Colocaci

én de sonda en T.



Tipo III La ﬁistulé con erosién de més de dos tercios de
’ ‘1la «aircunferencia del conducto hepatocdolédoco -
la cirugfa propuesta es coledocoplastf{a con te-
jido vesicular remanente.Colocaciédn de sonda en
T.

Tipo Ivl Fistula con destruccibn completa de la pared de
el conducto hepatocolédoco.La cirugia proyecta-
da es la realizacién de una anastomosis bilioen
térica.

'F)Presentacién cifnica:
El 10 por ciento de los casos de egtrecheces posoperato-
rias se sospéchan dentro de las primeras semanas que si
guen ala colecistectomia,casi el 70 por ciento se identi
£ican durante 108 6 primeros meses y mis del 80 por cien
to dentro del afio.Los paciente que presentan alteracio -
nes de dos maneras; una elevacién de las pruebas de fun-
cionamiento hepdtico;otro modo es la presentacién tempra
na se relaclona con fuga de bilis,peritonitis biliar;bi-
loma ésteril o un absceso subhepidtico o subdiafragmitico

y en filtimo caso la septicemia.En casos de diagnéstico -

muy retardado el paciente suele manifestar cirrosis bili

ar avanzada e hipertensibn portal.
H)Investigacifnes de laboratorio y radiograficas:

La bilirrubinas suele encontrarse 2 y 6 mg/dl. fosfatasa-

elevada.las técnicas ultrasdnograficas y TAC. es de uti-

1idad para localizar el sitio de obstruccibn; pero son -



més valiosa la colangiografia transhep&tica percutinea -

que la colangiograffa retrSgrada.Puede colocarse sondas-

transhepAtica para descomprimir o tratar ffstulas bilia-
res.Arteriograffa hepitica puede observarse atrapamiento
de los vasos o0 oclusién por tumor.

G)Tratamiento preoperatorio:

Primero debe controlarse la septicemia con antibibticos-
‘parenterales de amplio espectro,drenaje biliar percutd -
" neo,corregir las anomalias de lf{quidos y eletrélitos,la-

anemia y el déficit nutricionales.Es motivo de controver

slas el empleo de férulas biliares preoperatorias en es-
tos pacientes.No se ha demostrado .que la descompresibén -
biliar mejore los resultados.

H)Tratamiento QuirGrgico:

1.Lesiones deascubiertas durante la operacién:

Se reconocen en el momento de la operacién original -
s6lo en 12 a 46 por ciento de los casos.S5i se sospecha
de una lesién del conducto biliar;debe efectuarse una-
colangiografia transoperatoria para deliniar la anato-
mia existente.Si se lesiona un conducto accesorio de 3
mm.bastard con una ligadura simple.Perc si tiene 4mm o
més de didmetro ;es probable que drenen segmentos hepd
ticos miltiples o todo el 1ébulo derecho o izquierdo-

por 1o que esta lesién requiere reparacién operatoria.



Si el defecto es pequefio;como ocurre en caso de arran
camiento del conducto cisticosdebe efectuarse una re-
paracién directa sobre una sonda en T.S{ el gegmento-
lesionado es menor de lem. pueden aproximarse ambos -
extremos sin tesibn;se efectuara anastomosis termino-
terminal mediante puntos separados de los nimeros 4-0
5-0 con Maxon o Vicryl y colocacibén de una sonda en T
a través de una coledocotomfa.Se evitari la reparack-
6n terminoterminal si 1a lesibén es alta,o cercana a -

la bifurcacién del conducto hepético.

Si 1a lesién mide mfs de 1 cm de longitud,debe evitar
se la anastomosis terminoterminal del mismo por la -
tensidén excesiva.En estas circunstancia,hay que debri
dar la parte.proximal para eliminar el tejido lesio-
nado y anastomosarlo de manera terminoterminal con -
una asa en Y de Roux de yYeyuno que debe tener por lo-
menos 40 cm. de longitud para evitar el reflujo.

Informes Suecia.Los resultados de reparaci6n imediata
parcen malos; en una anastomosis T-T buenos resultado
sblo 22 por cienéo;ocurrio fuga anastombtica 32 por -

ciento de los casos y aparecio estrechez tardfa en 37

por ciento de los paciente. Las anastomosis bilioin -
testinal se observaron buenos resultados en 54 por ci

ento,con reestrechez en sbélc 12 por ciento.



2.Lesiones descubiertas en el postoperatorio imediato:

Se manifiestan por una deAdos formas:;o por drenaje -
biliar(por herida o una coleccidn subhepltica,o por-
drenaje dejado en el lecho vesicular)o por obstrucci
én de la via biliar.bebe efectuarse una colangiogra-
ffa retrbgrada para establecer si existe continuidad
de 1a vfa biliar o transeccién total.Si existe conti
nuidad se coloca endoscopicamente o percutaneamente-
un tubo que evitari la pérdida de bilis y que ayude-
a la cicatrizacién y previene 1a'e5tenosis.si existe
transeccidén total preferimos esperar hasta que la in
feccibn este bajo control y mds tarde practicar una-
anastomosis directa con una asa en Y de Roux ya sea-

una coledocoyeyunostomia o la hepatoyeyunostomia.

3.Leslones descublertas en el postoperatorio lejano:

Los pacientes presentan ictericia con o sin colangi-
tis asociada y la lesidn es una estenosis.lLa técniea
m&s adecuada es la reparacién como asa en Y de Roux-
en monoplano-con sutura absorbible en Maxon 3 0 4-0-
Sin embargo cuando no se cuenta con conducto biliar-
proximal suficiente para una buena anastomosis de mu
cosa a mucosa.Es la colocacién de férulas de Sitasti
algunos autores la dejan 6 a un afio.

Estas sondas tienen una longitud de 70cm. y su cali-
bres son de 12F al 22F.No se emplean en una lesidn -

Bismuth I.



14.COLECISTECTOMIZ LAPAﬁOSgQPICA: ' . -
Se efectfia con gufa visual y manual mediante un laparosco-
pio (peritoneoscopio,endoscopio) conectado a una cémara de
video y un monitor de televisidn.La extirpacién laparoscé-
pica de la ves{cula biliar ofrece varias ventajas conside-
rables eﬁtre ellas estancia.hospitalaria reducida 5 dias -
promedio;menos dolor y molestias posoperatorias,evitando-
las complicaciones de l1a herida quirfirgica,mejor aspecto -
de la cicatriz y reingreso mds répido al trabajo.En el cen
tro Médice de la Universidad de Maryland,desde 1989 han ve
nido practicando colecistectomf{a por via laparoscépica y -
en otrosg palseé de Europa confirman su eficacia y posibles
ventajas.Debe de adiestrarse a médicos residente de Cirugia
ya que exige 1nstrumental.y téenicas quirdrgicas especiali
zados y la informacién detaliada sobre el tenma.
A)Indicaciones de la Cirugia Laparoscépica:
*En todos los pacientes que necesiten colecistectomfa,ya -
sea electiva o de urgencias
*CQIelitiaéis y cdlico biliar
*Polipos sintomiticos de la vesficula biliar.
*Pancreatitis por cilculos biliares resuelta.
*Colecistitis crénica sintomitica.
B)Contraindicaciones relativas:
Colecistitis aguda. R
Operaciones previas en l1la parte alta del abdomen.

Cilculos en el colédoco.



C)Contraindicaciones absolutas:
*Colangitlis aguda grave.
*Pancreatitis aguda,
*Peritonitis.
*Hipertensién Portal
*Trastornos hemorr&gicos graves.
*Obesidad Mérbida.Actualmente se considera una contraindi-
‘cacifén relativa.

D)Técnica quirfirgica:
Después de la induccibn de la anestesia general,sistemfti-
camente se colocan sonda nasogéstrica y urinaria.Se reali
za ‘el neumoperitoneo.Se practica una insicibén curvilinea -
de 10 a 15 mm scbre la piel supraumbilical,se coloca el pa
ciente en posicibén de tredelemburg en &ngulo de 10 grados.
con la finalidad de desplazar en direccidn cefflica el in-
testino y otras viceras intrabdeminales.Se inserta una se-
guda cinula de 1lmm en la posicidén del cirujano a dos ter-
ceras partes de la distancia entre el ombligo y el xifies-
terdn; justamente a la derecha de la linea media.se inserta
una cénula de Smm 3 0 4 cm. debajo del reborde costal.sé -
disecan las adherencias de la vesicula biliar y se identi~
fica el conducto cistico y arteria cistica;con colocacidn-
proximal y distal con g}apas, Y hemostasia de lecho:se =-
efectiian colangiografias de manera selectivas.Se cierra -
aponeurosis umbilical con vicryl y se aproxima la piel con

Steri-Strips.



E)Resultados;
Entre agosto de 1991 y 1992 fuerdn inciluidos 78 pacientes
en el Instituto Nacional de la.Nutricibn Salvador Zubirén
la edad promedio fué de 49.5 aflos(limites 20-77) .En tres
casos, en el preoperatorio se demostrd la presencia de co
1éd9colitiasis tratada mediante esfinterotomf{a transendog
cbépica y extracciédn de cllculo.En 74 casos se demostrd “-
Gnicamente colelitiasis,dos de ellos con vésicula esclerp
atréfica.El paciente restante tenfa adenomiosis.6 de los-
78 casos fuerdn convertidos a procedimientos abiertos;en-
un caso hubo lesidn de la vi{a billiar;se traté de un paci-
ente con hidrocolecisto y sindrome de Mirizzi;en esta cir
cunstancia se produjo lesién del conducto coiédoco y del-
conducto hepitico izquierdo y en la laparotomia se reali-
z6 colecistectomia y reparacién de las vias biliares;se -
colocd sonda en T que fué retirada al tercer mes postope-
ratorio.Requirid en los 18 meses, dilatacibn transendos-
cépica de la anstomosis hepato-coledociana.

F)Complicaciones:
Infeccién de 1a herida quirfirgica umbilical cuatro casos
hematoma subhepitico dos casos, vy en otro hernia umbili
cal, lesidn de la via biliar y hemorragia en dos casos.
-En 8 casos se dejd un dren de penrose.La estancia hospi-
talaria fué de 4.8+ 3.7 dfas y para los que hubo compli

caciones la estancia fué de 10.7« 7.8 dias.
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15.=—PANCREATITIS POR CALCULOS BILIARES:

A.Patogenia y fisiopatnlogia:
En 1900,0pie,patblogo del Johs Hospkins Hospital,encon
tré un cllculo enclavado en la ampolla de Vater de un-
paciente que habia muerto pancreatitis aguda.Basado en
esta observacidn,postuld que el blogueo del flujo de -
bilis hacia el duodeno causado por un cllculo tenfa re
lacidén causal con el desarrollo de la inflamacidn pan-
créatica en el ser humano.Sin embargo sb6lo 4 a 8 por -
ciento de 1los pacientes con colelitiasis desarrollan -
-en algin momento pancreatitis aguda.Las caracteristica
fisicas de los cidlculos biliares para desencadenar la-
pancreatitis aguda no se ha podido explicar de que ma-
nera el cdlculo migratorio desencadena la activacién -
prematura de los cimdgenos que iniecia a su vez,la auto
digestién del péncreas.El papel de cada enzima se pue-
de resumir asf;La sola tripsina no causa las alteraci-
ones hiticas de la pancreatitis aguda.La fosfolipasa A
Y la B,en presencia de icidos biliares y actividad de-
ia tripsina,es la causa de daiio vascular y de la necro
sis de "la coagulacién’del pancreas.La proelastasa.con
vertida ala forma acdtiva elastasa por accidén de la tri
psina,es la causa del dafio vascular y de la necrosis -
de los vasos sanguineos.La lipasa desdobla trigiicéri-

dos y origina necrosis grasa.



Otros investigadores postulan que en los pacientes en-
los que 8e¢ ure el colédoco y el conducto pancreftico ,
antes de su entrada en duodeno,la impactacién de un pe
qufio‘cllculo a nivel de la ampula de Vater deja espa -
cio suficiente hacia atréds para el reflujo de la bilis
hacia~e1-conducto pancredtico,que puede activar las en
zimas pancrefticas. Existe lesién de la barrera mucosa
de los conductillos pancreéticos;extravasécién del ju-
go pancrefitico y activacidn intrapan-créatica de las -

enzimas digestivas.Y autodigestidn pancredtica.

B.Acontecimiento locales:

La manifestacién local mids comiin de la pancreatitis es
la congestién de la gléndula por edema.La mayoria de -
los pacientes ,este edema se resuelve en un tiempo de--
6 a 8 semanas.Sin embargo en algunos casos ocurre ne -
crosis de la gléndula y hemorragia gléndular.La especu
lacién se ha centrado en dos teorfas;duracién de la -
obstruccién ampular y cantidad de enzimas digestivas -

activadas en el momento de la lesién inicial.

C.Acontecimiento generales en caso de pancreatitis 1iti§

sica grave:
*Insuficiencia respiratoria *Hipocalcemia
*Depresidén miocirdica *Hipergucemia

*Insuficiencia renal *



D.Datos clinicos:
El dolor;que suele presentarse desde el iniclo de for-
ma bruséa o de intensidad creciente,relacionado con la
ingesta de comida o alcohol.se inicia en epigistrio -
con irradiacién a ambos hipocondrios e incluso hasta -
la espalda.se acompafia de nfusea,vémito ,distensién ab
dominal y falta de emisibén de heces y de gases,fiebre
ictericia y el shock es poco frecuente observandose en
las pancreititis necrohemorrigicas.A la exploracidn ff
sica hay taquicdrdia y en ocaciones hipotensc.Abdomen-
distendido con ausencia de ruidos intestinales.Dolor -
‘epigéstrio y'en hipocondrio derecho.Debe investigarse
la existencia de ascitis 10 por ciento,signo de Cullen
coloracibén azulada periumbilical,o en los flancos sig-
no de Turner es poco frecuente pero indica un mal pro-
nbéstico,ya que representa la infiltracidén sanguinea de
epipldén menor y ligamento redondo o del retroperitoneo
en las pancreatitis necrohemorrigicas.La exploracidn -
de t6rax disminucidn del murmullo vesficular en las ba-
ses;lo que traduce la existencia de atelectasia o de -
derrame pleural izquierdo.
E.Datos de laboratorio y pruebas Diagndsticas:

La amilasa 1000 UI/dl.cuando la amilasa se encuentra-
por arriba de 1200 a 1400 UI/dl. sufre casi siempre -
pancreatitis biliar.La concentracibén de amilasa dismi

nuye después de 48 horas.



F.TPécnicas de imagen:

La radiograff{a simple de abdomen buscara imigenes c§1-
cicas,cuya localizacidn en hipocondrio derecho hace -
sospechar de etiologfa biliar la pancreatitis,atonfa -
Qésq:ica,asa centinela o fieo difuso.aumento del espa-
cio gastrocdlico,,signo de amputacién del colon.La ra-
diograf!as de torax permite observar la existencia de-
derrame pleural o atelectasias laminares por lo gene -
neral del hemitérax izquierdo.

La ecografia proporciona una gran informacién en cuan-
to al posible origen 1litlfsico de la pancreatitis,pero
1a existencia del {leon puede dificultar 1la observaci-
6n del pincreas en la fase aguda .La TAC aporta impog
tante informacién sobre la configuracidn de.la gléndu-
la y existencia y progresibn de. los exudados.Estas dos
técnicas son de gran ayuda para el diagndstico tempra-
no de determinadas complicaciones(Flemdn,Seudogquiste y
absceso).

Clasificacibdn del grado de pancreatitis aguda médiante

TAC: Nordestgaar.

Gragdo Definicidn
A Normal.
B Aumento del tamafio pancredtico con infla-

macidén confinada en pancreas.

c Extensién inflamatoria hacia un espacio -

peripancreatico.

D Extensidén 2 o+ espacios



G.

Cuando por ecograffia se ha objetivado un cllculo encla
vado en la zona papilar,o existe una fuerte sospecha -.
de supresencia,se indicara la prictica de una CPRE.da
da la posibilidad de efectuar una esfinterotomia con -
el fin de liberar el cilculo.E! transito baritado dei-
tracto digestivo sdlo esti indicado cuando existe sos-
pecha de compresidn duodenal.

Diagnéstico diferecial:

*Perforacidén de v{scera hueca({filcera péptica).
*Colecistis aguda.

*Enfermedades vasculares mesent&ricas

*Ruptura de quiste de ovario.

‘*Embarazo ecibpica.

*Infarto agudo al Miocardio

*Diverticulitis.

*Obstruccidn mecdnica intestinal.

*Apendicitis

*Enfermedades como Porfiria.

*Intoxicacidn por plomo.

*Pirpura de Scholein -Henoch.

*Fiebre mediterrénea.

Diagnéstico de la gravedad de la pancreatis biliar:

La mortalidad global de una pancreatitis aguda es de -
13 a 15 por ciento,péro cuando es necrohemorrigica o -
presenta complicaciones puede llegar a un 50 por clen-

to,cuando exsite un seudoquiste la mortalidad oscila -

alrededor de 15 por ciento se eleva en un absceso.



Diferentes parimetros pronéstiEos de la pancreatitis -
aguda;- .
Criterios de Ranson sobre graveada de la pancreatitis:
Son.mis eapecificos paxa. pancreatitis poxr _aicohel. __.
Al ingreso al hospital: 24 horas
1.M8s de 55 afios de edad.
2.Recuento de leucositos mayor de 16000
3.Glucosa mayor de 200mg)d1.
4.LDH Mayor de 350 UI/L.

5.TGO Mayor de 250 UI/dl.

Dirante 1las primeras :48 horas
6.Disminucién del Hematécrito mayor a
un 10 por ciento.
7.Aumento del BUN Mayor de 5mg/dl.
8.p02 arterial menor de 60mm Hg.
9.péficit de base mayor de 4meq por L.
10.Calcio sérico menos de 8 mg/dl.

11.Secuestro estimado de 1iquido 6 L.

Estos signos tempranos 11 de mal prondstico;5S de ellos
obtenidos en el momento de ingreso y 6 que aparecen a--
48 horas. La mortalidad de menos de 3 signos es de 15-
por ciento.M&s de 3 signos alcanzé casi el 40 por clen
to.En mis de 570 6 signos resultd. Y en pacientes en -

la cual presentaron 7 o 8 signos fué 100 de mortalidad.



Criterios diagnésticos en la pancreatitis aguda de -

origen biliar:

Criterio Inrie Osborne Blamey
Edad + 5 0 seeeeaa + 55
Leucositos +15000 "+15000 +15000
Glucosa mg/dl +180 +180 +180
LDH UI/L +600 +600 +600
AST.bI/L +100 +200 ————
Aumento Urea mg/dl. +16 +45 +16
calcio sérico mg/dl - 8 -8 -8
Albfimina G/L -3.2 =3.2 ~3.2

En Inglaterra,Osborne y colaboradores

"desarrollaron un siste-

ma semejante;consideraron casos de pancreatitis grave si,den -

tro de 48 horas posteriores al ingreso,habia tres o mis signos

de los siguientes 9 factores prondésticos.

H.Complicaciones de la pancreatitis aguda:

A.Complicaciones generales.

. l.Hipovolemia:Se presenta frecuente en las pancreatitis gra

ves.La principal causa responsable es quedar secuestrado-

en el tercer espacio cavidad peritoneal o retroperitoneal

El hemoperitonec y hemorragia digestiva;contribuyen en -

forma importante al shock.

2.Insuficiencia respiratoria:Ia hipoxia temprana es la deri-

vacidén intrapulmonar de derecha a izquierda causada por -

microtrombos que se producen por coagulacién intravascu -

lar subclinica.



Entre los signcs inespecificos elevacién diafragmitica,.-
atelectasia, infiltrado pulmonares,derrame pleural secunda
rio a la inflamacién subdiafragmitica.La patologfa asocia_
da con la insuficiencia respiratoria grave incluye una al
teracidén reversible de la membrana alveolocapilar,que da-
origen ai edema pulmonar rico en protefhas.Se ha demostra
do que la fosfolipasa A circulante y las concetraciones =
altas de éciﬁos grasos libres,lesionan las cépas tensoac-
tivas pulmonares.
3.Hemorragia digestiva:Puede deberse a una gastroduodenitis
difusa con menos frecuencia a ruptura de varices esofago-
gastricas por trombosis de la vena esplénica .
4,Insuficiencia renal aguda:Es la segunda complicaciédn mis-
comfin.Se origina constriccién en el lecho vascular renal-
y se agrava con depbdsitos de fibrina en los glomérulos,se
produce por activacién de la cascada de coagulacién por -
la tripsina. i
S.Hipocalcemia:Se desarrolla por la baja de calcio sérico -
pero la tetania y los efectos miocérdicos son raros.Esto-
se debe a secuestro en &reas grasa y hipoalbuminemia.
6.Hiperglucemia: Esta se presenta 15 a 25 por ciento se--
produce por exceso de glucagon circulante.Los niveles de-

insulina estén elevados o debajo de lo normal.



7.Coagulacidn intravascular diseminada:La produccidn de mi- -
crotrombos y desgastes de los factores de la coagulacldn-
Y componentes del complemento;hay liberacidén de proteasas
activas a la circulacibn.

8.Sepsais:Es una complicacién que causa la muerte mis frecus
ente desgpués del 7 dfa de evolucibn el 80 por clento.Sin-
embargo tener en cuenta la fiebre;secundaria por la reab
sorcién de exudados peripancreéticos.

B.Complicaciones locales:

1.El seudoquiste:Es una coleccién rico en enzimas pancrelti
ticas, con una cantidad de detritos y sangre;limitados -
por estructuras adyacentes.Esta rodeado por una cfipsula -
fibrosa constituida por peritoneo viceral parietal y teji
do conectivo inflamado:Se pueden localizar dentro del pan
creas,en la bolsa epiploica,por detris del pfncreas.los -
espacios pararrenales o el mediastino.Los seudoquistes -
que persisten mis de tres semanas se consideran crénicos-
y deben ger drenados quirfirgicamente.

2.Flemén pancreitico:Es una masa sdlida de pincreas y teji-
do retroperitoneal adyacente indurado,a causa de edema;cé
lulas inflamatorias y necrosis tisular limitada.Se resuel
ve espontfineamente en 7 a 14 dias Tx. es espectante.

3.Absceso pancreitic¢o:Se producen como complicacién 1-9 por
ciento: son polimicrobianos,predominan microorganismos -
aerobios gramnegativos.Ocurren a veces tres semanas despy

és.Taquicardia flebre, leucositisls signos de sepsis.



4.Hemorragia;Se presenta en 1-41 por ciento de los casos-
se puede presentar en el retroperitoneo,la cavidad abde
minal o través del conducto pancredtico.Se supone que -
la erosibn vascular es promovida para la liberacién de-
enzimas pancreiticas de la elastasa y otras enzimas pro
teoliticas.

S.Fistulas:Pueden desarrollarse fistulas pancreaticocutd-
nea o internas al colon,estémago,duodenc,éonducbos bili
ares o intestino delgado.

J.Tratamiento de los pacientes que tienen pancreatitis por-
cllculos biliares.

A.Tratamiento no operatorio:

El1 tratamiento médico sigue siendo la base de sostén se

ha ensayado con antisecretores;anticolinérgicos,glucagdn
cimetidina,Somatostatina,inhibidores de las proteasas: A
prontina(Trasidol) Gabexato ,Mesilato (foy).

*Liquidos y electrbilitos.

*Alivio al dolor.

*Tratamiento del fleon concomitante.

*Apoyo nutrieional.

+Vigilancla del Tx. Para la insuficiencia respiratoria.
*Px.de la infeceién concomitante de las vias biliares.
*Lavado peritoneal:;Para disminuir la absorcién de enzi-
mas y pepsinas.Se reserva a pacientes que desarrollan-

ascitis importante.



B.Tratamiento de la enfermedad concomitante de vfas biliares
Si es una pancreatitis leve de origen litiasico;debe de -
operarse en un plazo de 48 horas.Tiene una mortalidad de 2
por clento.Si es una pancreatitis grave més de tres signos
debe de operarse retrasadamente;ya que tiene una mortalida
de 12 por ciento.

C.Esfinterotomia endoscdpica temprana:z
‘En pancreatitis de origen biliar y en pacientes graves tig

‘ne numerosas ventajas:

1.No hay necesidad de anestesia general. sedacién.

2.Tiempo operatorio méds breve que el requerido para una -
‘laparotomia con colecistectomia,exploracién del colédoco

y posible esfinteroplastia trasduodenal.

3.Mortalidad y morbilidad menores

4.0frecimiento de un procedimiento definitivo a los pacien

tes sometidos con anterioridad a una colecistectomia.

D.Algoritmo para el tratamiento de pancreatitis por cllculos
biliares.

Leve menos de (3 signos de Ranson Grave + de 3 signos

Tratamienio/o dinario /ERCP Y I:Sl Imediatas
Empeoramiento \ejor.{a

? +
Operalidn planeada tan pronto Operacién planeada una
desaparezcan los sintomas que haya cedido el acon

se normalize la amilasa 3 dias tecimiento agudo.



832 ENFERMEDADES DE LA VESICULA BILIAR Y DE LAS VIAS DILIARES

veno e4pinco

Vena porta

Cuaroa vertebro!

Flg. 419, Ultrasonograma transversal a nivel de Lo. Pincreas normal. Los grandes vaios pueden identificarse en fa
parte posierior. (Cortesia del De. K. J. W. Taylor.)
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El céncer de la vesfcula biliar es el tumor mAs frecuente-

16.CARCINOMA DE LA VESYCULA BILIAR:

del &rbol biliar,ocupa el quintd lugar en frecuencia entre
10s cédnceres de las vias digestivas.A pesar de los muchos -
avances realizados en las técnicas diagnésticas y quirfrgi-
ca se caracteriza por dlagnbésticarse tard{amente y con un-
mal prondstico,con una supervivencia a los 5 afios inferior-
al 5 por ciento de los pacientes.Es mds frecuente regiones-
como Chile,Japén,Indios de estadosunidenses del sudoeste,y-
se’ incrementa con el paso de la edad;65.2 afios.
A.Patogenia:z

No se ha podido dilucidarse afin la causa del céncer de -

vesicula biliar;existen diversos factores: Relacionados.

*Lesiones benignas de la vesicula biliar.

*Colelitiasis.

*La unién pancreatobiliar anémala.

*La administracién de productos quimicos alimentos nitro-

samina.

*Individuos que trabajan en industria del caucho.

*Vesiculas biliares calcificadas.
B.Datos histolégicos y diseminacién:

Los tipos histolbégicos de céncer de la vesicula biliar -~

son:

1.Adenocarcinoma.

2.Carcinoma indiferenciado.

3.carcinoma escamoso

4 .Adenocantoma

S.carcinoma in situ.



6.Carcinoide.

7.Melanomas malignos.

Las vias de diseminacién eran linféticos,vascular,neural-

intraperitoneal y intraductal y por extensién directa.La-

linfa de ia vesicula drena a los plexos intramurales ha

cla los ganglios linfdticos,hasta llegar a los ganglios
pancreatoduodenales superiores y posteriores y hacia la
cadena periaértica.Por 1o tanto aparecen met&stasis gan

glionares tempranas desde la vesicula biliar en el gan

glio cistico ,pericoleductales y a los ganglios periabr-

ticos.La incidencia de met&stasis aproximadamente es de

24 a 75 por ciento..La sangre venosa de la vesicula bili-

ar drena en el cuarto segmento del higado mediante venas-

cominicantes cortas.Los tumores pueden diseminarse por

via intraperitoneal y producir invacién local al higado-

estémago,duodeno y colon o pared abdominal y formacién
ocacional de fistulas.

C.Sintomas del céncer de la vesficula biliar:

Dolor

Ndusea y vomitos

Ictericia.

Anorexia

Distensi6n abdominal.’
Bruritao.

Melena.



Cc.Diagnbstico:

Existen 5 sindromes clinicos:

l.Colecistitis aguda:Algunos pacientes de carcinoma de vesf-
cula tienen antecedentes breves de dolor en el CSD con ndu
sea vémitos,Cerca del 1 por ciento presentan CA. de vesicy
la,experimertan una etapa temprana de carcinoma,mayor inci
dencia de resecabilidad y supervivencia m&s prologanda.

2.Colecistitis crénica:Muchos pacientes de céncer de vesficu-
la tienen un sindrome indistinguible de la colecistitis -
crénica.

3.Enfermedad biliar:Los pacientes de otro grupos tienen sfip
tomas de enfermedad maligna de las vias billares,como icte
ricia,pérdida de peso,debilidad generalizada y dolor en el
CSD.

4.Signos malignos fuera de las vias biliares:En los paciente
hay formacién de fistulas interna o invasién de los 6rga-
nos adyacentes.La mayoria de estos pacientes experimentan-
una enfermedad que no puede tratarse ya.

5.Manifestaciones benignas fuera de las vias biliares:Los po
cos pacientes, presentan hemorragia gastrointestinal u obs
truccién de la parte alta de las vias digestivas.Ictericia

La mayoria de los pacientes de carcinoma de vesicula bili-:
ar tendrd c&lculos biliares no radiopacos en la colecisto-
graffa oral.Actualmente la ultrasonograffa existe diversos
patrones que ayudan al diagnéstico del carcinoma.
1.Tumoracién compleja que llena la luz vesicular.
2.Engrosamiento de la pared notable.
3.Tumor polipoide o con forma de hongo
La ultrasonograffa fomenta la identificacién de los carci-
nomas de la vesfcula billar tempranos y mejora la tasa de-
resecabilidad. La TAC es de utilidad para el diagndstico.
La arteriografia selectiva tiene un grado de precisién ,re
vela el encerramiento de los vasos sanguineos, o de la neo
vascularizacién,Sin embargo en los Gltimos afios ha crecido
el interés por la aspiracidén percuténea con aguja pdra el-
citodiagndéstico preoperatorio;Se identificarén 100 por ci~
ento de las biopsias con aguja fina. Otras pruebas que --
pueden ayudar el diagndstico: Colangiopancreatografia en -
doscépica retrdgrada; que puede identificar obstruccidn de
los conductos biliares extrahepiticos.
D.Tratamiento:

El tratamiento ©Optimo para el carcinoma de la vesicula bi~-~

liar:

l.Etapa I(nevin intramucoso)
Colecistectomia sola:Suficiente en la mayor parte.
Consideran la radiacidén hepdtica lecho de la vesicula.

2.Etapa II{submucosa)®,III(Serosa) IV(Metastasis gangliona—-
res del conducto c1stico) Operacidén QX. reseccidn de la ve
sfcula y su fosa,reseccidn hepética en cufia con diseccién-
ganglionar ala porta hepatis.

3.Etapa V. Radiacién paleativa,Quimioterapia,esto no ha sido
eficaz.
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Fig. 46-4. Vesicula biliar de por-
celana. En adicion al cilculo ra-
diopaco en su conducto cistico,
esta mujer de edad ya avanzada,
presentaba vesicula de porcelana
la cual destacaba en las radiogra-
fias de abdomen cuando no habia
tomado ningin colorante colecis-
tografice.

Fig, 46-$, Calcificacion en la pared de 1a vesicula biliar.
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