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RESUMEN 

 
 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: El síndrome ictérico de causa posthepática es una patología 

frecuente en nuestro medio, cuya etiología principal son la litiasis en el conducto biliar, la 

estenosis del conducto biliar (benigna o maligna), el cáncer pancreático y las pancreatitis.  Es una 

de las condiciones más complejas manejadas por el cirujano general y contribuye 

significativamente a una alta morbilidad y mortalidad que depende de la causa de la obstrucción. 

Hay gran discrepancia entre las causas reconocidas de la ictericia obstructiva en los diferentes 

centros de atención médica, ya que es necesario determinar previo a la operación la existencia y la 

naturaleza de la obstrucción, se vuelve esencial conocer la incidencia de cada una de ellas puesto 

que de ello depende la morbilidad y la mortalidad del mismo. 

 

OBJETIVO: Determinar el espectro etiológico de la ictericia obstructiva extrahepática en la 

población mexicana atendida en el Hospital General de México en los últimos 5 años.  

 

HIPÓTESIS: La ictericia obstructiva posthepática está causada principalmente por colelitiasis o 

tumores de la vía biliar 

 

METODOLOGÍA: Se realizo un estudio descriptivo transversal, retrospectivo, observacional en 

pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de ictericia obstructiva posthepática (elevación de 

bilirrubinas totales mayor de 3.0 mg/dl con predominio de bilirrubina directa), estudiados en el 

Servicio de Cirugía General del Hospital General de México en el periodo comprendido del 

01/01/2005 al 01/01/2011, que cuenten con diagnóstico etiológico ya sea radiológico o patológico 

confirmatorio. 

 

ANÁLISIS ESTADISTICO: Se utilizaron medidas de tendencia central, Riesgo relativo con intervalo 

de confianza al 95%, T de Student y Chi2 con alfa menor o igual a 0.05. 

 

RESULTADOS: Se analizaron un total 494 casos.  De estos, 127 (25.7%) fueron hombres y 367 

(74.2%) fueron   mujeres,   con   una   relación   hombre-mujer de  1:3.  La   edad   promedio de  los  
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pacientes con una etiología benigna fue de 45.2 ± 18.5 y para la etiología maligna fue de 61.9 ± 

9.8.  Se evidencio una mayor prevalencia de etiología benigna con 434 (87.8%) pacientes en 

comparación con la patología maligna en 60 (12.1%) casos.  La coledocolitiasis fue la etiología 

benigna más frecuente con 338 (68.4%) casos, seguido de la lesión de la vía biliar postquirúrgica 

en 94 (19%) casos y los quistes colédocianos en 2 (0.4%) casos.  La patología maligna más 

frecuente fue el colangiocarcinoma con 28 (5.6%) casos, seguido del cáncer de la cabeza del 

páncreas con 12 (2.4%), el cáncer de vesícula con 10 (2%), el cáncer del ámpula de váter en 8 

(1.6%) casos y el cáncer de estomago en 2 (0.4%) casos.  El promedio en días del cuadro de 

ictericia fue de 17.8 ± 16.9 días para la patología benigna y de 32.0 ± 25.2 días para la maligna.  Los 

niveles de bilirrubinas séricas se evidenciaron más elevados en la etiología maligna con 17.3 ± 9.0 

mg/dl en comparación con la benigna de 7.6 ± 5.8 mg/dl. 

 

CONCLUSIONES: En nuestro medio la ictericia obstructiva posthepática es más frecuente en el 

sexo femenino, siendo la etiología benigna la más prevalente.  La patología benigna es más 

frecuente en personas jóvenes, mientras que la patología maligna se observa en un grupo de edad 

mayor.  La coledocolitiasis es la patología benigna más frecuente mientras que el 

colangiocarcinoma es la patología maligna más frecuente.   

 

PALABRAS CLAVE: 

Ictericia obstructiva posthepática, espectro etiológico, prevalencia 
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ANTECEDENTES 

 
La ictericia es un problema común en la práctica médica y quirúrgica1.  Su causa puede ser 

a menudo diagnosticada correctamente por la clínica, pero por lo general se requieren  

investigaciones más extensas para su confirmación.  Puede ser debido a una variedad de causas 

como pueden enfermedades de tipo inflamatorio, cáncer, obstructivo como litiasis, etc., que 

forman parte de la  gastroenterología y cirugía hepatobiliar, entre otras1.  

 

La ictericia consiste en una coloración amarillenta de la esclerótica, la piel y las mucosas, 

que aparece como consecuencia de la acumulación de bilirrubina2.  Con frecuencia se acompaña 

de colestasis que traduce la dificultad para la llegada de la bilis al duodeno por alteración del 

proceso de síntesis (colestasis intrahepática) o por obstrucción al flujo (colestasis extrahepática).  

Se detecta clínicamente (ictericia escleral) cuando la concentración sérica de bilirrubina es mayor 

de 2.5 mg/dl y suele cursar con coluria, acolia o hipocolia y prurito3. 

 

La bilirrubina es un producto intermedio en el metabolismo del grupo hemo.  En torno al 

70% de los 250-300 mg de bilirrubina que se producen a diario es el resultado de la degradación 

retículo endotelial de eritrocitos viejos.  Esta se elimina por el hígado por un proceso que consta 

de tres fases.  Primero la bilirrubina es transportada a los hepatocitos mediante transportadores 

de membrana específicos,  luego es conjugada con una o dos moléculas de glucurónido y por 

último es secretada al canalículo biliar a través de otra proteína transportadora.  Una vez en la 

bilis, la mayoría de la bilirrubina conjugada se excreta en las heces, aunque una pequeña cantidad 

se desconjuga por las bacterias del colon y se reabsorbe2.  

 

La concentración normal de bilirrubina es de 0.4 ± 0.2 mg/dl y más del 95% está como 

bilirrubina no conjugada.  Concentraciones superiores a 1.5 mg/dl (> 17 mol/l) son consideradas 

hiperbilirrubinemia.  La hiperbilirrubinemia puede ser de dos tipos: no conjugada, cuando la 

bilirrubina no conjugada supera el 80% de la bilirrubina total, y conjugada cuando esta supera el 

30% de la bilirrubina total2.  
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Las causas de ictericia se han clasificado clásicamente en tres grupos en función del lugar 

donde se encuentre la alteración del metabolismo de la bilirrubina: prehepática, hepática y 

posthepática2.  

 

La ictericia obstructiva (posthepática) es 

aquella debida a la obstrucción de la vía biliar 

extrahepática, bien del colédoco o de los conductos 

biliares principales.  Las causas más frecuentes   son  

colelitiasis4,  la  coledocolitiasis,   las   

enfermedades  de   los   conductos   biliares 

(estenosis benignas, colangitis esclerosante 

primaria), y la compresión extrínseca del árbol biliar 

por neoplasias4,5, de la región ampular y del 

páncreas, como lo son el carcinoma de vesícula 

biliar6 y el carcinoma de cabeza de páncreas5,6,7 

principalmente.  Diversas causas poco frecuentes como la enfermedad de Castle Mann8; síndrome 

de Caroli y el tumor de hígado metastásico9 también han sido reportadas.  

 

La obstrucción del conducto hepático común se asocia con diversas condiciones primarias  

y conduce a una lesión hepatobiliar grave en pocas semanas10,11.  Después de una obstrucción 

completa de la vía biliar extrahepática, se presenta hepatomegalia y dilatación de los conductos 

biliares intrahepáticos.  La obstrucción del flujo de la bilis conduce a daño de la membrana celular 

y organelos como resultado del estancamiento de los ácidos biliares, lisolecitina y posiblemente 

cobre. La lesión del epitelio biliar se desarrolla a partir del daño mediado por los eicosanoides y 

radicales libres que inician una cascada de inflamación perjudicial.  La hiperplasia de las células 

ovales y la proliferación de los conductos biliares son cambios histológicos tempranos.  La 

distensión y tortuosidades de los grandes conductos biliares intrahepáticos, la desvitalización del 

epitelio biliar, la acumulación de restos necróticos y la inflamación supurativa dentro de la luz de 

los conductos biliares, la acumulación periportal de neutrófilos, linfocitos, y células plasmáticas, 

edema periductal y la necrosis multifocal parenquimatosa son cambios histológicos clásicos  

CAUSAS DE ICTERICIA OBSTRUCTIVA  
COLELITIASIS 
COLEDOCOLITIASIS 
NEOPLASIA 
   ADENOCARCINOMA DE LA VIA BILIAR 
   ADENOCARCINOMA PANCREATICO 
   LINFOSARCOMA 
   INVASION LOCAL TUMORAL 
   CISTOADENOMA BILIAR 
MALFORMACIONES 
   QUISTE COLEDOCIANO 
   ENFERMEDAD POLIQUISTICA DEL HIGADO 
PARASITOS 
   INFESTACION POR TREMATODOS 
COMPRESION EXTRINSECA 
   NODOS LINFATICOS 
   MASA PANCREATICA 
   INFLAMACION PANCREATICA 
   HERNIA DIAFRAGMATICA 
FIBROSIS 
   TRAUMA CONTUSO 
   PERITONITIS 
   PANCREATITIS 
ESTENOSIS 
   TRAUMA CONTUSO 
   IATRONEGICO QUIRURGICO 
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después de varias semanas.  Con la cronicidad se desarrolla distensión irreversible de los 

conductos biliares principales.  La fibrosis periportal se evidencia dentro de las 2 primeras 

semanas y evoluciona a una lámina fibrosa rodeando los conductos biliares.  Si la obstrucción se 

resuelve en las primeras semanas, la fibrosis periductal y la dilatación del conducto biliar pueden 

resolverse por completo.  Sin embargo, si la obstrucción persiste por más de 6 semanas puede 

conducir a cirrosis biliar e hipertensión portal.  La obstrucción completa de la vía biliar 

extrahepática puede conducir a la formación de bilis blanca, dependiendo de la entrada de 

pigmentos a la zona distal a la obstrucción.  El aumento de mucina ductal contribuye a la continua 

dilatación del conducto.   

 

Los síntomas de la ictericia obstructiva incluyen ictericia, con o sin dolor, coluria, prurito, 

acolia, pérdida de peso y anorexia12.  La oclusión completa aguda de la vía biliar extrahepática se 

presenta con apatía, fiebre intermitente, rápido desarrollo de ictericia, y un incremento en la 

concentración de bilirrubinas en 4 horas.  El vomito puede ser episódico; la hepatomegalia, heces 

acólicas, y la ausencia de urobilinógeno en orina se puede presentar en la primer semana.  La 

tendencia al sangrado puede ser notable a las 3 semanas.  La ulceras gastrointestinales en la unión 

píloro-duodenal son comunes y pueden conducir a una considerable perdida de sangre11.  Los 

pacientes con obstrucción completa de la vía biliar extrahepática  tienden a la hipotensión y tienen 

una mayor susceptibilidad al choque endotóxico durante la cirugía y anestesia13,14. 

 

Dependiendo de la etiología de la obstrucción pueden existir matizaciones clínicas 

orientativas para el diagnóstico: en la obstrucción por coledocolitiasis no suele producirse prurito, 

generalmente porque no conlleva una obstrucción completa al flujo biliar; el dolor en hipocondrio 

derecho sugiere una obstrucción por litiasis más que una obstrucción maligna, cursando esta 

última de manera característica de forma indolora; la fiebre indica colangitis aguda por 

coledocolitiasis, ya que cuando existen cálculos en el colédoco suele colonizarse la bilis por 

bacterias y, al incrementarse la presión biliar por la obstrucción de la vía, la bilis infectada pasa a la 

circulación causando signos sistémicos de infección15.  
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El hemograma puede revelar una leucocitosis neutrofílica y una anemia no regenerativa se 

puede desarrollar con la cronicidad.  Conforme se presenta la estasis biliar, los niveles séricos de 

transaminasas séricas se elevan reflejando alteración de la permeabilidad de la membrana de 

hepatocitos y necrosis celular, con niveles elevados de fosfatasa alcalina en comparación a la 

aspartato transaminasa16,17.  La gammaglutamiltransferasa sérica incrementa su actividad dentro 

de 8 a 12 horas posteriores a la obstrucción.  La necrosis parenquimatosa y la inflamación 

periportal se reflejan en la actividad de las transaminasas séricas y las enzimas colestásicas.  La 

hipercolesterolemia se desarrolla dentro de las 2 primeras semanas posteriores a la obstrucción 

completa, reflejando el desequilibrio entre la eliminación del colesterol y la biosíntesis hepática 

incrementada del mismo; con la obstrucción crónica y el desarrollo de cirrosis biliar el colesterol 

sérico disminuye.  Las coagulopatias asociadas a la deficiencia de vitamina K se pueden desarrollar 

dentro de los primeros 21 días. 

 

El hallazgo analítico más característico es una elevación de la bilirrubina, de la fosfatasa 

alcalina y de la gammaglutamiltransferasa.  Si la obstrucción de la vía biliar es aguda, puede 

observarse una elevación importante (hasta 50 veces su valor normal) en la concentración de las 

transaminasas séricas, lo cual puede introducir un factor de confusión en el proceso diagnóstico.  

No obstante, las pruebas analíticas hepáticas no son específicas de ningún diagnóstico, por lo que 

se han de utilizar combinadas con los hallazgos clínicos y las pruebas de imagen18. 

 

La obstrucción parcial o total de la vía biliar puede diagnosticarse sobre la base de una serie 

de hallazgos clínicos, de laboratorio y ecográficos pero, a menudo, para establecer su causa es 

necesaria la utilización de otras técnicas de imagen18.  Una gran variedad de pruebas diagnosticas 

no invasivas e invasivas están disponibles para diagnosticar y establecer la etiología de la ictericia 

obstructiva quirúrgica12,19, como la ecografía12,20, que puede identificar litiasis vesicular, dilatación 

de la vía biliar intra o extrahepática, cualquier masa en el abdomen y la presencia de líquido en la 

cavidad peritoneal.  Pero el estándar de oro es la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 

(CPRE)21,22, la cual puede identificar coledocolitiasis, estenosis de la vía biliar y su obstrucción, así 

como    toma    de    citología    por    cepillado.  La   Tomografía   computarizada (TC), el ultrasonido  
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endoscópico, colangiopancreatografía transhepática percutánea (CTP) y la 

colangiopancreatografía por resonancia magnética (CPRM) también pueden ser utilizadas cuando 

sea necesario23.  Las pruebas invasivas pueden causar colangitis y las técnicas de imagen como la 

TC,   CTP,  la  CPRE y   la  CPRM  son  caros  y  no  están  fácilmente disponibles en la mayoría de los 

centros en los países en desarrollo19,24, donde la ecografía sigue siendo la única prueba de 

diagnóstico disponible12,25.   

 

El manejo de la ictericia obstructiva plantea retos tanto diagnósticos como terapéuticos a 

los cirujanos generales que ejercen en países con recursos limitados26,27.  La presentación tardía de 

la enfermedad junto con la falta de medios modernos de diagnóstico y terapéutica son la 

presentación característica de la enfermedad en los países en desarrollo28.  La cirugía en pacientes 

con ictericia se asocia con un mayor riesgo de complicaciones postoperatorias en comparación con 

la cirugía en pacientes no ictericos29,30.  Estas complicaciones consisten principalmente de 

complicaciones sépticas (colangitis, abscesos, y fugas), hemorragias, cicatrización lenta de heridas 

y enfermedades renales30.  Los resultados del tratamiento de la ictericia obstructiva pueden ser 

pobres, especialmente en los países en desarrollo, donde los medios diagnósticos modernos de 

diagnóstico y de terapéutica no están disponibles en la mayoría de centros31.   

 

El síndrome ictérico de causa posthepatica es una patología frecuente, cuya etiología 

principal son la litiasis en el conducto biliar, la estenosis del conducto biliar, bien sea benigna o por 

un tumor maligno, el cáncer pancreático y las pancreatitis. 

 

La coledocolitiasis se manifiesta clínicamente de forma muy variable, y presenta incluso 

resoluciones espontáneas, por lo que su diagnóstico preoperatorio supone un reto importante32,33.  

Esta puede proceder de la vesícula biliar o haberse formado en la propia vía biliar; esta última es 

más común en Hong Kong y en países de oriente, asociada a infecciones parasitarias34.  En 

occidente son más frecuentes en caso de presentar estenosis de la vía biliar o tras colecistectomía 

(20-30 años tras la intervención).  Aproximadamente el 80% de los pacientes con coledocolitiasis 

presenta cólico biliar.  La obstrucción de la vía biliar secundaria a litiasis es intermitente y los 

niveles de ictericia fluctúan35, debido a que la obstrucción es menos completa que en comparación  
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con la etiología tumoral, y los niveles de bilirrubina nunca exceden los 100  mol/l.  En la  

coledocolitiasis  hay  un  aumento  brusco  de  transaminasas  de unas 48 horas de duración que 

coincide con el dolor.  La mayoría de los pacientes se presentan con dolor abdominal, ictericia, 

aumento de los niveles de enzimas hepáticas o pancreatitis, secundaria a una litiasis vesicular, a 

menudo los pacientes refieren antecedentes de ataques de cólico biliar o intolerancia a alimentos 

específicos que sugieren la presencia de cálculos vesiculares.  Aproximadamente un 8-15% de 

pacientes programados para una colecistectomía laparoscópica presenta coledocolitiasis33. 
 

Los tumores de vías biliares aunque son tumores poco frecuentes en nuestro medio (1.3 a 

2.7 casos por 100,000 habitantes en hombres y 2.2 a 4.4 en mujeres), en la última década se ha 

observado un incremento de su incidencia que se cree debido sobre todo a un mayor número de 

casos diagnosticados por la mejora de las técnicas de imagen36.  Se dividen en tumores de la 

vesícula biliar, de los conductos biliares y región periampular y en general son tumores de mal 

pronóstico incluso usando tratamientos radicales37.  La ictericia secundaria a tumores suele cursar 

de forma indolora.  Suele estar asociada a pérdida de peso, mientras que la fiebre es inusual y 

sugiere la presencia de colangitis.  Cuando la obstrucción se hace más completa aumentan los 

niveles de bilirrubina, que llegan a ser superiores a 150  mol/l al inicio2.  

 

Los tumores malignos causantes de la obstrucción de la vía biliar incluyen el carcinoma de 

vesícula biliar, páncreas, colangiocarcinoma y metástasis en linfáticos del hilio hepático.   

 

El carcinoma de páncreas es la causa más común y la obstrucción se produce al final de la 

vía biliar, secundaria a la compresión de la tumoración en la cabeza del páncreas.  Es muy agresivo 

por la rápida invasión y por la rápida metastatización.  El carcinoma de la ampolla de Vater es un 

tumor poco frecuente que obstruye de manera progresiva y puede simular una coledocolitiasis 

presentándose como colangitis o pancreatitis.  Este, a diferencia del de páncreas, tiene solución en 

más del 40% de los pacientes mediante resección del mismo2.   
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La neoplasia de vesícula biliar es la neoplasia más frecuente del tracto biliar con una 

incidencia anual de 1 caso por cada 100,000 habitantes con un claro predominio en la mujer (2:1).  

La mayoría de los tumores son de origen epitelial (90% adenocarcinomas); también se han descrito 

angiosarcomas, carcinosarcomas, linfomas y tumores carcinoides (< 1%)38.  La colelitiasis está 

presente en alrededor del 80% de los pacientes diagnosticados de carcinoma, aunque el riesgo 

absoluto de desarrollarlo es muy bajo (inferior al 1%).  Un 20% de los pacientes con vesícula “en 

porcelana” tienen carcinoma de vesícula biliar36.  Se ha asociado a diversos productos como 

anticonceptivos orales, isoniacida y productos de la industria del caucho39. 

 

Los síntomas son inespecíficos y atribuidos a litiasis biliar.  Presentan dolor en hipocondrio 

derecho continuo  agravado  por  comidas  grasas  (80% de los pacientes).  La aparición de ictericia 

obstructiva por infiltración de la vía biliar principal (50% pacientes) suele motivar la consulta.  

Pueden aparecer náuseas y vómitos (50%) o detectarse una masa palpable en región vesicular, al 

igual que una elevación de enzimas de colestasis y citólisis, así como hiperbilirrubinemia.  En 

estadios avanzados se eleva el CEA y el CA 19-9 (75% de los casos)36. 

 

El colangiocarcinoma constituye el 3% del total de las neoplasias gastrointestinales con una 

incidencia anual de 2 casos por cada 100.000 habitantes y que afecta más al hombre que a la 

mujer en la séptima década de su vida.  Afecta a los conductos biliares y se clasifican en 

intrahepáticos o periféricos y extrahepáticos (perihiliares y distales).  Se localizan 75% perihiliares, 

20% distales y el resto intrahepáticos37.  El 90% son adenocarcinomas bien diferenciados 

productores de moco y el resto de estirpe escamosa, mixto o indiferenciado.   

 

Aunque en muchos casos no se encuentra ningún antecedente, se ha relacionado con 

inflamaciones crónicas que afectan al epitelio biliar tales como la colangitis esclerosante primaria 

que constituye el factor de riesgo más importante (un 15% de estos pacientes desarrollará un 

colangiocarcinoma)40,41.  También se relaciona con quistes de colédoco y enfermedad de Caroli, en 

donde se producen dilataciones quísticas congénitas de los conductos, que aumentan el riesgo de 

colangiocarcinoma del 1% (en la primera década) al 15% (en décadas sucesivas)42.  Los parásitos 

biliares y colangiohepatitis piógena constituyen el factor de riesgo más importante en Asia  
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(aumentan el riesgo un 2%-10%); producen episodios de bacteriemia y flebitis portal que 

conducen a la formación de cálculos de bilirrubinato cálcico que afectan a los conductos 

intrahepáticos, lo que implica el desarrollo de fenómenos de hiperplasia, fibrosis y proliferación.  

Los parásitos biliares Clonorquis sinensis y Opistorchis viverrini se asocian también con un riesgo 

de colangiocarcinoma (en áreas endémicas la incidencia es de 87 por 100,000).  Algunos tóxicos 

tales como el radón, nitrosaminas, asbesto, caucho y sobre todo el thorotrast o dióxido de torio, 

se han relacionado con un aumenta del riesgo de aparición de un colangiocarcinoma.  Se han 

identificado defectos en oncogenes y genes supresores.  El 80% de los tumores expresan p53 y 

también se han descrito mutaciones en k-ras, yc, c-erb2 y bcl243,44. 

 

Su clínica depende de la localización tumoral, cuando se obstruye la vía biliar aparece 

ictericia indolora (90%), heces hipocólicas, coluria y prurito (65%).  También puede aparecer dolor 

sordo en hipocondrio derecho, astenia, pérdida de peso y hepatomegalia.  El paciente puede tener 

una vesícula palpable (signo de Courvoisier).  En la analítica existe una hiperbilirrubinemia directa 

y elevación de fosfatasa alcalina y gammaglutamiltransferasa.  También pueden disminuir los 

factores de coagulación vitamina K dependientes por la colestasis.  No existen marcadores 

específicos para el colangiocarcinoma40,46. 

 

Las estenosis benignas de la vía biliar se pueden presentar simulando una patología 

maligna por la afectación progresiva de la vía biliar2.  También presentan características de la 

coledocolitiasis como son el dolor o la colangitis.  Las más frecuentes son las debidas a isquemia o 

traumáticas (tras intervención quirúrgica).  La interrupción de la irrigación de la vía biliar va a 

degenerar en una fibrosis de la vía biliar que se presenta meses después de la intervención.  Otra 

de las posibles causas de estenosis de la vía biliar es la pancreatitis crónica como consecuencia de 

la fibrosis y el edema del páncreas.  Se asocia a larga historia de alcoholismo.  

 

La mayoría de las estrecheces biliares benignas aparecen después de una cirugía de 

derivación biliar.  Esta complicación puede manifestarse varios años después del procedimiento.  

La colangitis esclerosante primaria, provoca la formación de estrecheces y a menudo se asocia con  
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una enfermedad inflamatoria intestinal.  La pancreatitis crónica puede causar estrecheces del 

segmento distal del colédoco. 

 

Causas menos frecuentes son las debidas a parásitos, que pueden generar episodios 

periódicos de colangitis, estenosis de la vía biliar y cirrosis hepática.  Son frecuentes en India, 

China, Sureste Asiático y Sudamérica.  Su diagnóstico se va a llevar a cabo por la sospecha clínica 

tras aumento fluctuante de la fosfatasa alcalina asociada a episodios recurrentes de colangitis, y 

también con la demostración de la presencia del parásito en la vía biliar. 

 

Por último, entre las causas de estenosis biliar benigna se deben considerar las iatrogénica-

idiopática y autoinmunes.  Una detallada historia clínica ayudan en el diagnóstico de algunas de 

estas etiologías.  Varios informes en la literatura han mostrado estenosis biliar benigna posterior a 

la inyección de esclerosante en la úlcera duodenal46, como consecuencia de un linfoma no 

Hodgkin47, en la colangitis piógena48,  en la aterosclerosis49, y en relación con colangitis locales.  

También se ha demostrado que varios procesos autoinmunes causa estenosis biliar, como el lupus 

eritematoso sistémico, granulomatosis de Wegner, y Síndrome de Sjogren, todos, ya sea con o sin 

formación granulomatosa50,51.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

El síndrome ictérico de origen posthepático es una patología frecuente en nuestro medio, 

cuya etiología principal son la litiasis en el conducto biliar, la estenosis del conducto biliar, o 

neoplasia benigna o maligna como el cáncer de páncreas y entidades inflamatorias como la 

pancreatitis. 

 

La ictericia obstructiva es un problema quirúrgico común que ocurre cuando hay una 

obstrucción al paso de la bilirrubina conjugada desde las células del hígado al intestino52.  Es una 

de las condiciones más complejas manejadas por el cirujano general y contribuye 

significativamente a una alta morbilidad y mortalidad26.  El diagnóstico precoz de la causa de la 

obstrucción es muy importante, especialmente en los casos de malignidad, puesto que la 

resección sólo es posible en etapas iniciales6,52. 

 

La mortalidad y la morbilidad de la obstrucción biliar dependen de la causa de la 

obstrucción, y la evaluación de los factores que influyen en ellas en pacientes con ictericia 

obstructiva en cada sociedad es necesaria31,53.  Se ha informado de que la ictericia obstructiva 

sigue estando asociada con una morbilidad y mortalidad significante a pesar de los recientes 

avances tanto en el diagnóstico prequirúrgico como en los cuidados postoperatorios53,54.   

 

La ictericia obstructiva no es un diagnóstico definitivo y las primeras investigaciones para 

esclarecer la etiología precisa es de gran importancia ya que cambios patológicos pueden ocurrir si 

la obstrucción no se resuelve19.   

 

Hay gran discrepancia entre las causas reconocidas (comunes y poco comunes) de la 

ictericia obstructiva en los diferentes centros de atención médica, pero es necesario determinar 

previo a la operación la existencia y la naturaleza de la obstrucción debido a que un procedimiento 

mal escogido puede dar lugar a una alta morbilidad y mortalidad1,55.   
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JUSTIFICACIÓN 

 

La Ictericia debido a la obstrucción biliar puede ser causada por un grupo heterogéneo de 

enfermedades que incluyen tanto condiciones benignas y malignas56.  Las etiologías comunes de 

ictericia obstructiva se han informado que varían de un centro a otro y de un individuo a otro31,56.   

 

Hay escasez de información sobre la gestión de la ictericia obstructiva en nuestro entorno, 

como no hay un estudio local que se haya hecho en nuestro medio, especialmente en esta área de 

estudio.  Es necesario un estudio que describa nuestras propias experiencias en la gestión de 

ictericia obstructiva, destacando el espectro etiológico, el resultado del tratamiento y factores 

pronósticos de morbilidad y mortalidad en nuestro medio local. 

 

Identificar el espectro etiológico y la incidencia de cada una de ellas en la población 

mexicana y en nuestro medio nos dará una mejor guía para el manejo adecuado y llevara a una 

mejora en la supervivencia.  Actualmente no existen registros en la bibliografía mexicana que 

proporcionen datos epidemiológicos al respecto.  

 

  Otro punto a considerar es tener un espectro general de la frecuencia de la patología 

obstructiva en nuestra institución y enfocar el manejo multidisciplinario para la clínica de cirugía 

hepática, biliar y pancreática. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál es la frecuencia y etiología de la patologia obstructiva posthepática en la población 

mexicana atendida en el hospital General de México en los últimos 5 años?  

 

 

 

HIPÓTESIS 
 

La ictericia obstructiva posthepática está causada principalmente por colelitiasis o tumores 

de la vía biliar.  
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OBJETIVOS 

 

A) GENERAL 

Determinar la frecuencia y la etiología de la ictericia obstructiva extrahepática en la 

población mexicana atendida en el Hospital General de México en los últimos 5 años.  

 

B) ESPECIFICOS 

1. Determinar la frecuencia de las diferentes causas de ictericia obstructiva posthepática 

en el Hospital General de México 

2. Determinar la etiología principal de la ictericia obstructiva posthepática en el Hospital 

General de México. 

3. Conocer la distribución de esta patología en diferentes grupos de edad, sexo y factores 

de riesgo. 
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 MATERIALES Y MÉTODOS  
 

A) DISEÑO DEL ESTUDIO: 

Estudio descriptivo transversal, retrospectivo y observacional. 

 

B) DEFINICIÓN DEL UNIVERSO DE ESTUDIO: 

Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de ictericia obstructiva posthepática, 

estudiados en el Servicio de Cirugía General del Hospital General de México en el periodo 

comprendido del 01 de enero del 2005 al 31 de diciembre del 2010. 

 

C) TAMAÑO DE MUESTRA: 

Por el tipo de diseño de estudio no se requiere cálculo de muestra 

 

D) DEFINICIÓN DE LAS UNIDADES DE OBSERVACIÓN: 

Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de ictericia obstructiva posthepática, 

estudiados en el Servicio de Cirugía General del Hospital General de México en el periodo 

comprendido del 01 de enero del 2005 al 31 de diciembre del 2010. 

 

E) CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

1. Pacientes mayores de 18 años de edad con elevación de bilirrubinas totales mayor de 

3.0 mg/dl con predominio de bilirrubina directa, que hayan sido estudiados en el 

Hospital General de México en el periodo comprendido del 01 de enero del 2005 al 31 

de diciembre del 2010. 
 

F) CRITERIOS DE EXCLUSION: 

1. Pacientes menores de 18 años. 

2. Pacientes con diagnóstico de ictericia de etiología no obstructiva.  
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3. Paciente cuyo expediente no tengan, o no se pueda obtener información completa en 

hoja de captura de las variables estudiadas. 

 

G) CRITERIOS DE ELIMINACION: 

1. Pacientes cuyo expediente no cuente con diagnóstico etiológico definitivo ya sea 

radiológico o patológico. 
 

 

 

DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 
 

A) SEXO:  

Definición: Género del paciente portador del síndrome ictérico de origen obstructivo.  

Tipo de variable: Cualitativa nominal. 

Escala de medición: Nominal (masculino o femenino) 

 

B) EDAD:  

Definición: Edad cronológica en años del paciente portador de síndrome ictérico de origen 

obstructivo a su ingreso al hospital.   

Tipo de variable: Cuantitativa continua. 

          Nivel de medición: Cuantitativa en años. 

 

C) DIAS DE EVOLUCION:  

Definición: Periodo de duración del cuadro clínico ictérico.   

Tipo de variable: Cuantitativa continúa  

Nivel de Medición: Cuantitativa en años. 
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D) ETIOLOGIA:  

Definición: Causa benigna o maligna de la ictérica obstructiva posthepática. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal  

Escala de medición: Nominal (benigna o maligna). 

 

E) METODO DIAGNOSTICO:  

Definición: Estudio confirmatorio indicativo de la causa de la ictericia obstructiva 

posthepática.   

Tipo de variable: Cualitativa nominal  

Escala de medición: Nominal (radiológico o patológico) 

 

F) BILIRRUBINAS SERICAS:  

Definición: Nivel del bilirrubinas séricas por análisis de laboratorio del paciente con 

síndrome ictérico a su ingreso.   

Tipo de variable: Cuantitativa discreta  

Nivel de medición: Cuantitativa en mg/dl 
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PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN (MANIOBRA DE 
INTERVENCION) 
 

Se seleccionaran pacientes con diagnóstico de ictericia obstructiva del archivo clínico del 

Hospital General de México que hayan sido estudiados en el periodo comprendido del 01 de enero 

del 2005 al 31 de diciembre del 2010.  Pacientes mayores de 18 que cumplan los criterios de 

inclusión se seleccionaran para ser estudiados.  Se identificara su etiología de acuerdo a estudio 

confirmado por imagen ó estudio patológico.   

 

 

 

DEFINICIÓN DEL PLAN DE PROCESAMIENTO Y PRESENTACIÓN DE LA INFORMACIÓN 
(ANÁLISIS ESTADÍSTICO) 

 
Se utilizaron medidas de tendencia central, Riesgo relativo con intervalo de confianza al 

95%, T de Student y Chi2 con alfa menor o igual a 0.05. 
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ORGANIZACIÓN DE LA INFORMACIÓN (PROGRAMA DE GANTT) 

 
MES Jun. Jul. Ago. Sept. Oct. Nov. Dic. Ene. 

Actividades         

Búsqueda y 

revisión de 

bibliografía 

        

Elaboración de 

anteproyecto 
        

Correcciones         

Entrega de 

protocolo 
        

Presentación         

Recolección de 

datos  
        

Procesamiento de 

datos recabados 
        

Análisis de los 

Resultados 
        

Estructuración de 

discusiones y 

conclusiones 

        

Elaboración de 

informe final 
        
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

Debido al tipo de estudio de investigación clínica planteado, no será necesario ningún tipo 

de intervención directa sobre los sujetos analizados, puesto que los datos se obtendrán a través 

del expediente clínico único, por lo cual no será necesario ningún tipo de consentimiento 

informado. Investigación sin riesgo. 

 I. Investigación sin riesgo.       _X_                                   

     II. Investigación con riesgo mínimo.       ___          

  III. Investigación con riesgo mayor al mínimo    ___ 

 

 
 
RECURSOS 

 

A) HUMANOS: 

El trabajo se desarrollara en el departamento de Cirugía General del Hospital General de 

México, con la participación un residente de cuarto año de cirugía general y un médico 

tutor adjunto del curso de posgrado de cirugía general. 

 

B) MATERIALES: 

Los recursos materiales son principalmente de papelería (plumas, lápices, hojas tamaño 

carta, computadora, impresora, cartucho para impresora, etc.) y se encuentran ya 

disponibles en el Hospital.  No se requieren obtener algún otro recurso.  
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RESULTADOS 
 

Durante el periodo de estudio comprendido del 01 de enero del 2005 al 31 de Diciembre 

del 2010, se capturaron un total de 675 pacientes con diagnóstico de ictericia obstructiva 

posthepática de estos se excluyeron 181 expedientes por presentar algún criterio de exclusión, 

por lo que se incluyeron en el presente estudio 494 casos.  De estos, 127 (25.7%) fueron hombres 

y 367 (74.2%) fueron mujeres, con una relación hombre-mujer de 1:3 (FIGURA 1).  Sus edades 

oscilaron en un rango de 18 a 92 años con un promedio de 47.7 ± 18.5 (FIGURA 2).  La edad promedio 

de los pacientes con una etiología benigna fue de 45.2 ± 18.5, mientras que para la etiología 

maligna fue de 61.9 ± 9.8  (FIGURA 3).  La etiología benigna como causa de ictericia obstructiva 

posthepática prevalece en la segunda década de la vida, mientras que la etiología maligna 

prevalece en la sexta década (FIGURA 4).  Ambas etiologías se evidencio que fueron más frecuentes en 

el sexo femenino con un total de 329 mujeres (66.5%) contra 105 hombres (21.2%) para la 

etiología benigna y un total de 38 mujeres (7.6%) contra 22 hombres (4.4%) en la etiología 

maligna; con una relación hombre-mujer de 1:3 para la etiología benigna y de 1:2 para la etiología 

maligna (FIGURA 5). 

 

En cuanto a la causa de la ictericia obstructiva posthepática se encontró una etiología 

benigna en 434 pacientes (87.8%) y una patología maligna en 60 pacientes (12.1%).  La 

coledocolitiasis resulto ser la etiología benigna más frecuente con 338 casos (68.4%), seguido de la 

lesión de la via biliar postquirúrgica en 94 casos (19%) y por último los quistes colédocianos en tan 

solo 2 casos (0.4%) (TABLA 1).  De estos se evidencio una prevalencia en el sexo femenino, 

reportándose 257 mujeres y 81 hombres con coledocolitiasis, 70 mujeres y 24 hombres con lesión 

de la vía biliar y 2 mujeres con quistes de colédoco (FIGURA 6). 

 

La patología maligna mas frecuente como causante de ictericia obstructiva fue el 

colangiocarcinoma con 28 casos (5.6%), seguido del cáncer de la cabeza del páncreas en 12 casos 

(2.4%), el cáncer de vesícula como tercera causa con 10 casos (2%) y por último el cáncer del 

ámpula de váter en 8 casos (1.6%) y el cáncer de estomago en 2 casos (0.4%) (FIGURA 7).  De estos se  
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evidencio también una prevalencia en el sexo femenino, reportándose 21 mujeres y 7 hombres 

con colangiocarcinoma, 8 mujeres y 2 hombres con cáncer de vesícula, 7 mujeres y 5 hombres con 

cáncer de cabeza del páncreas, 2 mujeres y 6 hombres con cáncer del ámpula de váter y 2 

hombres con compresión extrínseca de la vía biliar por cáncer gástrico (FIGURA 8). 

 

Del total de pacientes con coledocolitiasis, se catalogaron como de novo en 276 pacientes 

(81.6%), como residual en 45 pacientes (13.3%) y como recurrente en 17 pacientes (5%) (FIGURA 9).  

Mientras que la lesión postquirúrgica de la vía biliar de catalogo de acuerdo a la clasificación de 

Bismuth, identificando una lesión tipo Bismuth 1 en 42 pacientes (44.6%),  una lesión tipo Bismuth 

2 en 33 pacientes (35.1%), una lesión tipo Bismuth 3 en 12 pacientes (12.7%), una lesión tipo 

Bismuth 4 en 4 pacientes (4.2%) y por último una lesión tipo Bismuth 5 en solo 3 casos (3.1%) 
(FIGURA 10).  Se encontró al igual que el 57% (16 casos) de los pacientes con colangiocarcinoma eran 

portadores de un tumor de Klatskin. 

 

La duración en días del cuadro de ictericia oscilo de 1 a 120 días, con un promedio de 17.8 

± 16.9 días para la patología benigna y de 32.0 ± 25.2 días para la patología maligna.  En cuanto a 

los niveles de bilirrubinas séricas que se tomaron en el momento de admisión intrahospitalaria del 

paciente, se encontró que en la etiología benigna las bilirrubinas totales fueron de 7.6 ± 5.8 mg/dl 

con bilirrubinas directas de 4.8 ± 3.9 mg/dl, mientras que en la etiología maligna se reportaron de 

17.3 ± 9.0 mg/dl y de 11 ± 6 mg/dl respectivamente (TABLA 2). 

 

En el 100% (494 pacientes) de los casos se utilizo el ultrasonido de hígado y vías biliares 

como estudio de imagen inicial para protocolo de ictericia obstructiva, utilizándose como estudio 

confirmatorio en la patología benigna la CPRE en 333 casos (67.4%), seguido de la colangiografia 

percutánea en 75 casos (15.1%) y CRM en 26 casos (5.26%), en la patología maligna se utilizo 

estudio patológico en todos los pacientes, 60 casos (12.1%), como método confirmatorio (FIGURA 11). 
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DISCUSION: 

 

De acuerdo a los resultados del presente estudio, se encontró que la patología obstructiva 

posthepática benigna predomina en el grupo de estudio en el periodo comprendido del 01 de 

enero del 2005 al 31 de diciembre del 2010; se evaluaron 675 casos con diagnóstico de ictericia 

obstructiva posthepática, de los cuales 181 se eliminaron por presentar criterios de exclusión y se 

incluyeron para este análisis 494 pacientes. 

 

Se realizo una base de datos de los casos incluidos, con el registro de los expedientes 

clínicos, cuya base puede servir para establecer líneas de seguimiento e investigación, como 

pueden ser factores de riesgo y antecedentes personales y familiares. 

 

En base a los objetivos del trabajo de tesis, encontramos que el síndrome ictérico 

obstructivo posthepático es más frecuente en el sexo femenino, tanto en su etiología benigna o 

maligna, con una relación hombre-mujer de 1:3.   Estos datos concuerdan con la información 

reportada en la literatura internacional57,  muy seguramente sea resultado de la predisposición del 

sexo femenino a la presentación de litiasis vesicular como ya se ha descrito en la literatura59,60, 

reportándose como factores de riesgo para la misma la obesidad, sexo femenino,  edad fértil e 

historia familiar previa, y estar cursando la cuarta década de la vida, que concuerda al igual con 

nuestro resultado obtenido, con una edad promedio de los pacientes de 47.7 ± 18.5 años. 

 

Un segundo objetivo de trabajo fue identificar las causas de ictericia obstructiva, las cuales 

están conformadas  por un grupo heterogéneo de enfermedades que incluyen tanto condiciones 

benignas y malignas57.  En nuestro estudio se evidencio  que la edad promedio general de los 

pacientes fue de 47.2 años, refiriendo 45.2 años para la etiología benigna, mientras que para la 

etiología maligna fue de 61.9  años.  Esta diferencia de edades, también se ha evidenciado en 

otros estudios clínicos. Ambas etiologías se evidencio que fueron mas frecuentes en el sexo 

femenino con un 66% en la patología benigna y un 7.6% en la maligna, con una relación hombre-

mujer de 1:3 y de 1:2 respectivamente, misma relación que se reporta en la literatura57. En 

nuestro estudio se reporto que la causa más frecuente de ictericia obstructiva posthepática fue de  
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etiología benigna en 87.8% mientras que la patología maligna se presento solo en un 12.1% 

pacientes.  Existen diferencias de estos datos con respecto a la literatura actual, refiriéndose 

estudios donde la patología maligna es la causa más frecuente de ictericia obstructiva58.  Esto se 

puede justificar por el hecho que en la actualidad, la litiasis es una etiología menos frecuente y las 

estrecheces, tanto benignas como malignas, se están observando cada vez con mayor frecuencia, 

pero en realidad los datos dependen del medio en que se realice la práctica médica61.  Es por esto 

que existe una gran discrepancia entre las causas reconocidas (comunes y raras) de ictericia 

obstructiva posthepática en diferentes centros de atención médica58.  Es así como el identificar el 

espectro etiológico y la incidencia de cada una de ellas  en la población mexicana y en nuestro 

medio nos dará una mejor guía para el manejo adecuado del paciente ictérico. 

 

Las causas más frecuentes reportadas en la literatura causantes de ictericia obstructiva 

posthepática son la coledocolitiasis, las enfermedades de los conductos biliares, y la compresión 

extrínseca del árbol biliar por neoplasias, de la región ampular y del páncreas principalmente18.  En 

este estudio la coledocolitiasis resulto ser la etiología benigna más frecuente con un 68.4%, 

seguido de la lesión de la vía biliar postquirúrgica en 19% casos y por último los quistes 

colédocianos en tan solo 0.4% casos. Los datos nuestros acerca de la coledocolitiasis corresponden 

con lo reportado en la literatura62, donde se refieren a una prevalencia de más del 60%.  Esta 

patología al igual que el síndrome ictérico obstructivo prevalece en el sexo femenino, por los 

factores ya comentados, puesto que la inmensa mayoría de los cálculos ductales en países 

occidentales se forman en la vesícula biliar y migra a través del conducto cístico hacia el 

colédoco59.  Aproximadamente 10% de los pacientes con colelitiasis presentan cálculos en el 

colédoco60.  Por otro lado el resultado con respecto a la lesión de la vía biliar postquirúrgica 

pudiera estar en relación con la introducción de la colecistectomía laparoscópica en nuestro 

medio.   La tasa global de lesiones mayores de la vía biliar comunicada en la literatura varía entre 

0.3 y el 0.8%63. Estos hallazgos sugieren la necesidad de un perfeccionamiento de las técnicas 

laparoscópicas. Del total de pacientes con esta lesión en el 44.6% se identifico una lesión tipo 

Bismuth 1, en el  35.1% una lesión tipo Bismuth 2, en el 12.7% una lesión tipo Bismuth 3, en el 

4.2% una lesión tipo Bismuth 4 y en  3.1% una lesión tipo Bismuth 5; resultados que varían poco de  
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lo reportado en estudios previos donde se comunica una incidencia de 18-36%, 27-38%, 20-33%, 

14-16% y de un 0-7% respectivamente63. 

 

En lo que respecta a la etiología maligna como causa de ictericia obstructiva posthepática, 

nuestro estudio demostró que en nuestro medio la patología maligna mas frecuente es  el 

colangiocarcinoma con 5.6% casos, seguido del cáncer de la cabeza del páncreas en el 2.4%, el 

cáncer de vesícula como tercera causa con 2%  y por último el cáncer del ámpula de váter en 1.6% 

casos y el cáncer de estomago en  0.4% casos.  Estos resultados difieren de la bibliografía 

internacional donde se refiere al cáncer de la cabeza de páncreas como la etiología más 

frecuente58, y el cáncer de vesícula con mayor prevalencia que el colangiocarcinoma64. Se 

encontró una relación aproximada del tumor de Klatskin con respecto a lo reportado en la 

literatura64,65.  Las diferencias reportadas pueden ser secundarias a las técnicas de imagen con las 

que contamos en los diferentes centros hospitalarios, por otro lado hay patologías que son mas 

frecuentes en la población latinoamericana como el cáncer de vesícula64. 

 

En cuanto a los niveles de bilirrubinas totales se evidencio en nuestro estudio que dichos 

niveles son inferiores en la etiología benigna con 7.6 ± 5.8 mg/dl en comparación con  la etiología 

maligna donde se reportaron de 17.3 ± 9.0 mg/dl tal como se reporta en la literatura66,2,61 lo cual 

esta en relación con el nivel de obstrucción que presenta la vía biliar con las diferentes patologías, 

tendiendo a ser parcial con las benignas y total cuando se trata de una patología maligna, 

encontrando así niveles mas elevados de bilirrubinas séricas 

 

Por lo que consideramos conveniente establecer las guías de manejo multidisciplinario en 

las clínicas de alta especialidad para el tratamiento de este grupo de pacientes. Por lo que el 

estudio integral de los casos deberá comprender diversas especialidades como gastroenterología, 

patología, endoscopia, urgencias, medica general e interna; tanto para el manejo inicial y 

diagnostico, así como para el seguimiento de los pacientes. 

 

. 
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CONCLUSIONES 

 

Se concluye que en nuestro medio la ictericia obstructiva posthepática es más frecuente en 

el sexo femenino con un 74.6% y con una relación 3:1, siendo la etiología benigna la más 

prevalente con un 87.8%.  La patología benigna es mas frecuente en personas jóvenes en la 

segunda década de la vida, mientras que la patología maligna se observa en un grupo de edad 

mayor alrededor de la quinta década de la misma.  La coledocolitiasis es la patología benigna más 

frecuente con un 68.4%, seguida de la lesión de la vía biliar y los quistes colédocianos; mientras 

que el colangiocarcinoma es la patología maligna más frecuente con un 5.6%, seguido del Ca de 

cabeza del páncreas, Ca de vesícula biliar y Ca de ámpula de Vater.  Los pacientes con una etiología 

benigna presentan niveles de bilirrubinas inferiores con un nivel de 7.6 mg/dl en comparación a 

los que se presentan con una obstrucción maligna de 17.3 mg/dl. 
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  TABLA 1   
  CAUSAS MAS FRECUENTES DE ICTERICIA OBSTRUCTIVA POSTHEPATICA   

  HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 2005-2011   

  
      

  

  
 

ETIOLOGIA FRECUENCIA % 
 

  

  
 

ETIOLOGIA BENIGNA 434 87.8 
 

  

  
  

COLEDOCOLITIASIS 338 68.4 
 

  
  

  
LESION DE LA VIA BILIAR 94 19 

 
  

  
  

QUISTE 2 0.4 
 

  

  
 

ETIOLOGIA MALIGNA 60 12.1 
 

  
  

  
COLANGIOCARCINOMA 28 5.6 

 
  

  
  

CA CABEZA DE PANCREAS 12 2.42 
 

  

  
  

CA VESICULA BILIAR 10 2 
 

  

  
  

CA AMPULA DE VATER 8 1.6 
 

  
  

  
CA ESTOMAGO 2 0.4 

 
  

                

  
      

  

                

 

 

 

 

 

            
  TABLA 2   
  PRESENTACION CLINICA DE LA ICTERICIA OBSTRUCTIVA POSTHEPATICA   

  
    

  
  

 
MEDIA (DE)   

    DIAS EVOLUCION BILIRRUBINAS TOTALES BILIRRUBINA DIRECTA   
    

   
  

  BENIGNO 17.8 ± 16.9 7.6 ± 5.8 4.8 ± 3.9   

  MALIGNO 32 ± 25.2 17.3 ± 9.0 11 ± 6   
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ANEXOS 

 
HOJA DE CAPTURA DE DATOS 

  

  
DATOS PERSONALES SINDROME ICTERICO DATOS DE LABORATORIO 

# EXPEDIENTE SEXO EDAD DIAS DE EVOL ETIOLOGIA ESTUDIO DX B. TOTAL B. DIRECTA B. INDIRECTA 
1                   
2                   
3                   
4                   
5                   
6                   
7                   
8                   
9                   

10                   
11                   
12                   
13                   
14                   
15                   
16                   
17                   
18                   
19                   
20                   
21                   
22                   
23                   
24                   
25                   
26                   
27                   
28                   
29                   
30                   
31                   
32                   
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