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I. INTRODUCCIÓN  

 

Las patologías benignas de la vía biliar representan uno de los problemas más frecuentes en 

los países desarrollados. La litiasis vesicular (LV) se observa del 10 al 15% de la población 

adulta caucásica.1 La coledocolitiasis se define como la presencia de cálculos en conducto biliar 

común (CBC) o colédoco. Del 10 al 20% de los pacientes con colelitiasis sintomática pueden 

presentarse con coledocolitiasis concomitante,2,3 estando presente hasta en el 15% de todas 

las colecistectomías laparoscópicas (CL) realizadas al año.4 

 

La coledocolitiasis se manifiesta de forma variable, hasta un 50% de los pacientes puede 

permanecer de forma asintomática al coexistir con una obstrucción incompleta de la vía 

biliar.5 Sin embargo, el resto de los pacientes puede desarrollar un cuadro de dolor abdominal, 

náuseas, vómito e ictericia por obstrucción completa del flujo de salida de bilis al tracto 

gastrointestinal.6 La coledocolitiasis se asocia a una elevada tasa de complicaciones 

potencialmente mortales como colangitis aguda (CA), pancreatitis biliar aguda (PBA) y cirrosis 

biliar secundaria por lo que es indispensable realizar su diagnóstico y tratamiento en todos los 

casos, incluso en pacientes asintomáticos.7  

 

La colangiopancreatografía retrograda endoscópica (CPRE) es el estándar de oro actual para 

el diagnóstico y tratamiento de la coledocolitiasis, pero no es un procedimiento inocuo y se le 

atribuye un riesgo significativo del 6 al 15% de eventos adversos asociados a su ejecución por 

lo que no debe usarse como una investigación de rutina para excluir la coledocolitiasis a 

menos que exista alta sospecha de cálculos en el CBC.8,9 Frecuentemente se utiliza la 

bilirrubina total (BT) como marcador sérico de colestasis, sin embargo, estudios recientes han 

demostrado poca significancia de su valor ameritando puntos de corte muy elevados (>4 

mg/dl), valores que solo un tercio de los pacientes con coledocolitiasis presentan al momento 

del diagnóstico.10 

 

Estudios de imagen especializados de la vía biliar, como la colangiografía por resonancia 

magnética (CRMN), la colangiografía transoperatoria (CTO) y el ultrasonido endoscópico 

(USE), se han utilizado por años para evaluar la presencia de coledocolitiasis en pacientes con 

patología litiásica vesicular con precisión diagnostica superior del 95% para la detección de 

cálculos en el CBC.11,12 Por otra parte, su alto costo y escasa disponibilidad en algunos centros 

hospitalarios no terciarios son limitantes para uso rutinario, aumentando los costos y tiempos 

de estancia intrahospitalaria.4 
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En muchas instituciones de salud en México no siempre es posible tener a disposición estos 

recursos de imágenes especializadas de la vía biliar y su búsqueda aumenta los tiempos de 

espera y los costos adicionales al paciente o a la institución, además de ameritar en la gran 

mayoría de los casos la necesidad del traslado del paciente, por lo que este medio se 

beneficiaria de otras formas de exclusión de cálculos en el CBC; cualquier reducción en 

imágenes innecesarias puede generar un ahorro sustancial para el paciente. 

 

Diferentes estudios han evidenciado niveles séricos de BD, GGT y FA significativamente más 

altos en los pacientes con coledocolitiasis llegando a obtener rendimiento diagnostico similar 

o mayor a los predictores habituales de coledocolitiasis. Sin embargo, la heterogeneidad de la 

población estudiada ha influido en los resultados y siguen existiendo discrepancias para el 

mejor punto de corte o mejor PFH para la detección de coledocolitiasis, por lo que no han 

tomado la suficiente importancia para su uso como método de escrutinio. 

 

El objetivo de este estudio es describir las pruebas función hepática (PFH) más útiles para la 

detección de coledocolitiasis en las distintas patologías litiásicas vesiculares para obviar un 

estudio especializado de la vía biliar y pasar de forma confiable a colecistectomía con la 

intención de disminuir costos y estancias intrahospitalarios en centros hospitalarios que no 

cuenten con estos recursos. 

 

II. MARCO TEÓRICO  

 

LITIASIS VESICULAR 

 

La litiasis vesicular (LV) o colelitiasis se define como la presencia de litos en la vesícula biliar y 

puede presentarse con o sin síntomas evidentes. Es una de las principales causas de 

morbilidad abdominal, observándose en el 10 al 15% de la población adulta caucásica, con 

una prevalencia del 6.5% en la población masculina y 10.5% en la femenina.1,13 En los EUA, se 

reporta que aproximadamente 25 millones de los adultos presentan LV y se espera que 

aumente aún más a medida que la esperanza de vida aumente.14 

 

La LV puede permanecer asintomática hasta en el 80% de las personas, en el resto se puede 

presentar como un cuadro de dolor visceral localizado en hipocondrio derecho (HCD), 

conocido como cólico biliar, producido por la obstrucción intermitente del conducto cístico, 

que resuelve gradualmente en el transcurso de 5 a 6 horas.15,16 El cólico biliar representa la 

principal causa de ingreso hospitalario de origen gastrointestinal en adultos.17 Alrededor del 
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2 al 4% de los pacientes con colelitiasis asintomáticos se vuelven sintomáticos durante el 

seguimiento anual.18 

 

Factores de riesgo 

 

Las causas de la LV son multifactoriales. Los factores de riesgo no modificables para desarrollar 

cálculos biliares incluyen el origen étnico, el sexo femenino, los antecedentes familiares, los 

embarazos y la edad mayor de 40 años.4 La prevalencia de colelitiasis en indios americanos 

puede llegar a ser hasta del 70% mientras que en poblaciones asiáticas y africanas la 

prevalencia es menor al 5%.19 La edad se correlaciona positivamente con la presencia de LV, 

probablemente por la hipersecreción de colesterol biliar asociada al envejecimiento. La 

incidencia más alta se reporta a partir de los 40 años de edad para el sexo femenino y los 50 

años para el masculino.4 

 

En el sexo femenino, los anticonceptivos orales (ACO), la multiparidad y las terapias de 

remplazo hormonal durante la menopausia son factores de riesgo para desarrollar LV debido 

a altos niveles séricos de estrógenos que provocan hipersecreción de bilis sobresaturada en 

colesterol y retardo en el vaciado de la vesícula biliar como consecuencia de la relajación del 

músculo liso, lo que produce estasis de la vesícula biliar. Las mujeres en edad fértil tienen 

aproximadamente el doble de probabilidades que los hombres de formar cálculos biliares. 

Una vez que ocurre la menopausia, la incidencia en las mujeres es cercana a la de los 

hombres.13 

 

Factores modificables para desarrollar cálculos biliares incluyen la obesidad, la rápida pérdida 

de peso, la dieta alta en calorías, la diabetes mellitus tipo 2, el síndrome metabólico y/o 

dislipidemia y estilo de vida sedentario. La obesidad es uno de los es el factor de riesgo más 

importantes,20 la incidencia de LV se eleva en forma directa con el incremento del índice de 

masa corporal (IMC) en amos sexos.15 

 

Fisiopatología 

 

La mayoría de los cálculos biliares se componen de colesterol y se forman a partir de la bilis 

que se ha concentrado en la vesícula biliar. Estos se producen cuando la concentración de 

colesterol supera la capacidad de los ácidos biliares para mantenerlo en solución.20  

 

garci
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Podemos diferenciar tres tipos de cálculos biliares en función de su composición: a) cálculos 

de colesterol, representan el 75% y resultan de obstrucción o estasis biliar, b) de pigmentos 

marrones, formados por sales de calcio de bilirrubina no conjugada y representan el 20% de 

los cálculos, se asocian con infecciones bacterianas anaerobias, y c) cálculos de pigmentos 

negros, se asocian típicamente a hemolisis crónica y se presentan en un 5%, su componente 

principal es el bilirrubinato cálcico. Los cálculos de colesterol y los de pigmentos negros se 

forman en la vesícula, mientras que los cálculos de pigmentos marrones pueden originarse 

tanto en la vía biliar como en la vesícula.21 

 

Tratamiento 

 

 La colecistectomía laparoscópica (CL) se ha considera el estándar de oro para el tratamiento 

de la colelitiasis sintomática desde la década de los 90´s.22 La CL es comparable a la 

colecistectomía abierta con respecto a morbimortalidad, pero conduce a una estancia 

intrahospitalaria (EIH) significativamente más corta por lo que se prefiere como 

procedimiento quirúrgico de primera elección.18 

 

PATOLOGÍA LITIÁSICA VESICULAR 

 

La LV sintomática no complicada puede presentarse con un curso latente, ir acompañado de 

exacerbaciones agudas de dolor (cólico biliar agudo) o progresar a un proceso biliar agudo. La 

inflamación continua de la vesícula biliar resulta en una disfunción mecánica o fisiológica de 

su función, condición a la comúnmente se le refiere como colecistitis crónica litiásica (CCL), 

término acuñado debido a los cambios inflamatorios crónicos observados en histopatología, 

como fibrosis, infiltrados inflamatorios celulares y metaplasia.23 

 

La patología litiásica vesicular incluye varios trastornos de la vesícula biliar y los conductos 

biliares que derivan de la presencia de LV. El riesgo de presentar alguna de estas 

complicaciones es del 1 al 4% por año.24  

 

La colecistitis litiásica aguda (CLA) es un proceso inflamatorio/infeccioso agudo que involucra 

la pared vesicular debido a un cálculo biliar impactado en el infundíbulo o en el conducto 

cístico, en su mayor parte. La CLA es la complicación más frecuente de la LV y es la causa el 14 

al 30% de las colecistectomías realizadas.25 

 

garci
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La coledocolitiasis se refiere a la presencia de cálculos en CBC o colédoco. Rara vez los cálculos 

se originan directamente en el árbol biliar (coledocolitiasis primaria) mientras que la 

observada con mayor frecuencia es debida al paso de los cálculos desde la vesícula biliar al 

colédoco a través del conducto cístico (coledocolitiasis secundaria).26 Se reporta que del 10 al 

20% de los pacientes con colelitiasis sintomática tienen coledocolitiasis concomitante.2,3 

estando presente hasta en el 15% de todas las colecistectomías laparoscópicas (CL) realizadas 

al año.4 

 

La pancreatitis biliar aguda (PBA) es la inflamación aguda del páncreas causada por 

obstrucción del conducto pancreático por un cálculo biliar, es la causa más común de 

pancreatitis aguda y representa aproximadamente la mitad de todos los casos. La mortalidad 

general es del 5% pero hasta un 20 a 30% de los pacientes pueden tener un curso grave con 

una mortalidad que puede llegar al 30%.27 

 

La colangitis aguda (CA), conocida también como colangitis bacteriana aguda o colangitis 

ascendente, es una entidad clínica causada por una infección bacteriana del sistema biliar 

secundaria a colestasis por obstrucción parcial o completa de la vía biliar.28 La coledocolitiasis 

es la causa más común de obstrucción biliar, otras causas incluyen estenosis benigna o 

maligna del conducto biliar, cáncer de páncreas, adenoma ampular, entre otros. Entre el 6 y 

9% de los pacientes con ingreso hospitalario por LV son diagnosticados con colangitis aguda 

concomitante, con una edad promedio de 50 a 60 años, afectando ambos sexos por igual.29 

 

PRUEBAS DE FUNCIÓN HEPÁTICA 

 

Las pruebas de función hepática (PFH) son enzimas o productos finales de vías metabólica 

sensibles al daño hepático por lo que se han utilizado ampliamente como marcadores 

bioquímicos de función hepática.30 Generalmente la obstrucción biliar se acompaña de la 

elevación de PFH resultado del aumento de la presión en el tracto biliar, la permeabilidad de 

la membrana hepatocelular y toxicidad hepatocelular de los ácidos biliares retenidos.31,32 

 

Bilirrubina. Producto catabólico final de la hemoglobina en el sistema reticuloendotelial. Es 

liberada a circulación sistémica en forma no conjugada (indirecta) y convertida en forma 

conjugada (directa) por la enzima UDP-glucuronil transferasa en hígado para posteriormente 

ser excretada al tracto gastrointestinal a través de la bilis y eliminada como estercobilinogeno 

en la materia fecal o como urobilinógeno por vía renal. La bilirrubina total (BT) normal varía 

garci



DR. JAEL RAMSES GARCÍA ROMO 

 

12 
 

entre 2 y 21 μmol/L (0.12 a 1.23 mg/dl), el de la bilirrubina indirecta (BI) es inferior a 12 

μmol/L (0.7 mg/dl) y el de bilirrubina directa (BD) inferior a 8 μmol/L (0.47 mg/dl).33 

 

Aspartato aminotransferasa (AST). Enzima que cataliza la reacción de transaminación. Existe 

en su forma mitocondrial y citoplasmática, isoenzimas genéticamente distintas. Se encuentra 

en mayor concentración en el corazón en comparación con otros tejidos del cuerpo. La AST 

sérica normal es de 0 a 35 U/L. Alrededor del 80% de la actividad de la AST es aportada por la 

isoenzima mitocondrial en el hígado mientras que su forma circulante tiene importancia para 

identificar necrosis de células hepáticas. La relación AST/ALT mayor de 2:1 es característica de 

la hepatitis alcohólica y 0.9:1 de esteatohepatitis no alcohólica (EHNA o NASH, nonalcoholic 

steatohepatitis).33,35 

 

Alanina aminotransferasa (ALT). Enzima puramente citoplasmática y cataliza la reacción de 

transaminación. Se encuentra en riñones, corazón, músculo estriado y en el hígado en mayor 

concentración en comparación con otros tejidos del cuerpo. La ALT sérica normal es de 7 a 56 

U/L. Cualquier tipo de lesión de las células hepáticas puede aumentar razonablemente los 

niveles de ALT. Elevaciones marcadas de los niveles de ALT superiores a 500 U/L se observan 

con mayor frecuencia en enfermedades que afectan directamente a los hepatocitos, como 

hepatitis viral, daño hepático isquémico y daño hepático inducido por toxinas, aunque su valor 

no se correlaciona con la extensión del daño.33,34 

 

Fosfatasa alcalina (FA). Enzima presente en el epitelio de la mucosa del intestino delgado, 

túbulo contorneado proximal del riñón, hueso, hígado y placenta. La actividad sérica de FA 

proviene principalmente del hígado, y otro 50% aportado por el hueso. La FA sérica normal es 

de 41 a 133 U/L. En la hepatitis viral aguda, la FA suele permanecer normal o moderadamente 

aumentada mientras que metástasis hepáticas u óseas pueden causar niveles elevados de FA 

también. Se pueden observar niveles levemente elevados de FA en cirrosis hepática, hepatitis 

e insuficiencia cardíaca congestiva.33,36 

 

Gamma-glutamil transferasa (GGT). Enzima microsomal presente en hepatocitos y células 

epiteliales biliares, túbulos renales, páncreas e intestino realizando el transporte de péptidos 

al interior de la célula a través de la membrana celular e involucrado en el metabolismo del 

glutatión. La actividad sérica de GGT se atribuye principalmente al sistema hepatobiliar, el 

nivel normal de GGT es de 9 a 85 U/L.33 Es una de las pruebas de laboratorio más importantes 

para la evaluación del daño hepático estructural o el daño pancreático alcohólico.37 A 

diferencia de la FA, se eleva solo en los trastornos colestásicos y no en las enfermedades 

garci
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óseas, ya que la GGT no se encuentra en hueso. Observaciones a largo plazo ha encontrado 

que la mayoría de los pacientes con coledocolitiasis tienen niveles séricos anormales de GGT.36 

 

COLEDOCOLITIASIS 

 

Es una entidad problemática del tracto biliar, con un amplio espectro clínico y forma de 

presentación. Algunos pacientes son completamente asintomáticos mientras que otros 

presentan un cuadro de cólico biliar, ictericia o complicaciones como CA o PBA. Los factores 

de riesgo más importantes para coledocolitiasis son la litiasis vesicular de pequeño tamaño, 

la evolución prolongada de la colelitiasis, la edad mayor y los aspectos anatómicos de la vía 

biliar.38,39 

 

Manifestaciones clínicas 

 

La coledocolitiasis se manifiesta de forma variable, hasta en el 90% de los casos los cálculos 

biliares ocasionan una obstrucción incompleta de la vía biliar permaneciendo de forma 

asintomática hasta en el 50% de los casos.5 Al existir obstrucción completa del flujo de salida 

de bilis al tracto gastrointestinal se desarrolla un cuadro caracterizado por cólico biliar que 

puede acompañarse de náuseas, vómito e ictericia.6 La ictericia ocurre cuando la bilirrubina 

se vuelve visible dentro de la esclerótica, la piel y las membranas mucosas a una concentración 

sérica de alrededor de 40 μmol/L (2.34 mg/dl).40 

 

Sospecha diagnóstica 

 

La sospecha de coledocolitiasis se basa en la combinación de signos, síntomas, marcadores 

séricos de colestasis y hallazgos imagenológicos de hígado y vías biliares. Individualmente 

estos indicadores poseen niveles variables de precisión diagnóstica y ninguno de ellos por sí 

solo representa un método completamente confiable para identificar cálculos en la vía biliar. 

Sin ictericia o dilatación de la vía biliar, el diagnóstico preoperatorio es en extremo difícil de 

sospechar.41 

 

La anormalidad en las PFH es un patrón distintivo de la presencia de cálculos en el CBC y puede 

tener utilidad para excluir la enfermedad; valores normales se consideran predictivos para la 

ausencia de coledocolitiasis.42 Wilcox et al, describió que solo el 5.4% de los pacientes con 

coledocolitiasis confirmada se encuentran con pruebas serológicas hepáticas normales de 

manera constante.43 Yang et al, documentó un valor predictivo negativo (VPN) mayor al 97% 
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para coledocolitiasis ante PFH normales y valores predictivo positivo (VPP) entre 25 - 50% al 

presentar al menos una elevación anormal en estas.44 

 

La Sociedad Americana de Endoscopía Gastrointestinal (ASGE), en su guía sobre “el papel de 

la endoscopia para la evaluación y manejo de coledocolitiasis”, desde 2010, da importancia a 

valores anormales de BT, FA y GGT como pruebas serológicas de sospecha de coledocolitiasis 

y toma en cuenta los trabajos de Barkun et al, He et al y Yang et al para brindar predictores de 

riesgo de coledocolitiasis y normar conducta a seguir.42 

 

Barkun et al, describió el punto de corte óptimo de BT de 1.75 mg/dl (30 µmol/l) para una 

sensibilidad y especificidad de 74% y 48% para la detección de coledocolitiasis, 

respectivamente, mientras que su especificidad aumentaba al 75% con un punto de corte de 

4 mg/dl (70 µmol/l), aunque solo un tercio de los pacientes con coledocolitiasis presentan este 

nivel al momento del diagnóstico, con decaimiento de la sensibilidad a un 30%.10 Yang et al, 

demostró que la elevación anormal de GGT, con punto de corte de 60 U/l, era un predictor 

útil para la detección de coledocolitiasis con una sensibilidad de 84%, el valor más alto entre 

los parámetros bioquímicos hepáticos demostrados al momento, seguido de la FA con una 

sensibilidad de 79% para un punto de corte de 100 U/l, ambos con especificidad de 72%.44 

Posteriormente, He H et al, observó que al combinar la presencia de BT >4 mg/dl y el CBC 

dilatado (> 6 mm en adultos con vesícula biliar in situ) como un criterio más restrictivo logró 

mejorar la especificidad al 94% en la detección de coledocolitiasis a costa de una sensibilidad 

del 55%.45 

 

La ASGE, en su guía actual sobre “el papel de la endoscopia para la evaluación y manejo de 

coledocolitiasis”, incorpora las anormalidades en las PFH con valores superiores a 1.8 mg/dl, 

60 U/l y 100 U/l para BT, GGT y FA, respectivamente, como predictores de “probabilidad 

intermedia” de coledocolitiasis al mismo nivel que la dilatación de la vía biliar mayor a 6 mm 

en ultrasonido transabdominal (UST)  o imagen transversal y la edad mayor a 55 años, rubro 

que aporta una probabilidad del 10 al 50% de encontrar cálculos en el CBC quienes son 

acreedores de algún estudio especializado de la vía biliar como la colangiografía por 

resonancia magnética (CRMN), la colangiografía transoperatoria (CTO), el ultrasonido 

endoscópico (USE) o ultrasonido laparoscópico para descartar la presencia de cálculos en el 

CBC. Por otra parte, la combinación de BT >4 mg/dl y CBC dilatado se integran una 

“probabilidad alta” de coledocolitiasis, con probabilidad de más de 50% de encontrar cálculos 

en la vía biliar principal, pacientes que pueden pasar directamente a CPRE donde la relación 

riesgo-beneficio es favorable; la clínica de colangitis ascendente y la presencia de cálculo en 
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la vía biliar en estudio de imagen también se encuentran en este rubro. Mientras que la 

ausencia de predictores de riesgo indica una “baja probabilidad” de coledocolitiasis los cuales 

pueden proceder a colecistectomía con o sin estudio de imagen de la vía biliar (Cuadro 1).3 

 

 
Cuadro 1. Probabilidades de riesgo de coledocolitiasis (ASGE, 2019).3 

 

Estudios diagnósticos  

 

La CPRE es el estándar de oro para el diagnóstico y tratamiento de la coledocolitiasis gracias 

a su acceso directo a la vía biliar desde la segunda porción del duodeno, lo que le otorga una 

precisión diagnóstica del 100%.5 Sin embargo, es una prueba invasiva, no es inocua y conlleva 

un riesgo significativo de complicaciones como pancreatitis post-CPRE, reportada en un 9.7 a 

14.7%,46un riesgo de 6 a 15% de presentar eventos adversos relacionadas a su ejecución, 

incluyendo hemorragia, perforación o colangitis y un riesgo de 1 a 2% de eventos adversos 

graves clasificados como muerte u hospitalización prolongada (>10 días).8,9 Por lo anterior, se 

reconoce que el uso indiscriminado de la CPRE aumenta considerablemente el riesgo de 

presentar alguna de estas complicaciones y no debe usarse como una investigación de rutina 

para excluir coledocolitiasis a menos que exista sospecha clínica de cálculos en el CBC. 

 

El UST es la primera exploración para la patología litiásica biliar. Es útil para detectar la 

dilatación del colédoco, un signo indirecto de la presencia de coledocolitiasis, pero muestra 

baja sensibilidad para detectar cálculos en el CBC. Abboud et al, en su metaanálisis demostró 

que la UST tiene una sensibilidad del 42% para la detección de la dilatación del CBC.47 La 

dilatación del CBC es definida como un diámetro mayor a 6 mm en adultos con vesícula biliar 

in situ y mayor a 8 mm en pacientes con colecistectomía previa. Un colédoco mayor de 8 mm 

suele ser indicativa de obstrucción biliar.48 Por otra parte, se ha descrito una discreta 

dilatación gradual del CBC de 0.04 mm por año a partir de los 50 años, con una media de 3.12 

± 0.86 mm en adultos menores de 50 años y 4.19 ± 1.15 mm en mayores de 50 años sugiriendo 

como límite superior normal del diámetro del CBC de 8.5 mm en ancianos.49 
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Frecuentemente no se detecta la presencia de cálculos en el CBC en el UST ya que la visión 

puede verse afectado por gas intestinal que oculta la parte distal del colédoco, la experiencia 

del personal de la salud o incluso el estado clínico del paciente.50 El UST aporta una sensibilidad 

del 38% para encontrar cálculos en el conducto biliar pero una especificidad del 100% para el 

diagnóstico de coledocolitiasis una vez visto el cálculo en la vía biliar.47 A pesar de su 

variabilidad diagnostica, se prefiere como método diagnóstico inicial de patología litiásica 

biliar debido a su mínima invasividad, amplia disponibilidad, comodidad y rentabilidad.3 

 

La tomografía computarizada (TC), a diferencia del UST, no se ve afectada por el gas intestinal 

y puede identificar objetivamente nódulos altamente atenuados en la vía biliar 

correspondientes a cálculos en CBC. Sin embargo, puesto a que la visualización de los cálculos 

depende de la cantidad de fosfato de calcio o carbonato de calcio presente en ellos, la 

sensibilidad para la detección de coledocolitiasis es solo del 25 al 90%.51 Por lo anterior, la TC 

solo es útil para identificar dilatación del CBC y contribuir a la detección de otras causas de 

obstrucción biliar como estenosis, carcinoma, Ca. de páncreas, colangitis esclerosante o 

complicaciones locales como abscesos hepáticos o trombosis de la vena portal en el caso de 

PBA o CA.52 

 

La CRMN es una modalidad de imagen que puede delinear los conductos biliares sin el uso de 

un agente de contraste y supera las limitaciones del UST y la TC en la detección de cálculos en 

el CBC.53 Los cálculos pueden verse como vacíos de señal dentro de la bilis la cual se presenta 

con una señal alta en las imágenes potenciadas en T2. Las imágenes ponderadas en T1 con 

supresión de grasa son una secuencia útil para detectar microlitiasis de bilirrubinato de calcio 

como intensidades de señal alta.54 A pesar de ser una técnica ampliamente aceptada, la 

presencia de cálculos de diámetro menor de 5 mm y el edema peri-pancreático reducen su 

precisión diagnostica.55 

 

El USE ha ganado importancia en el diagnóstico y tratamiento de distintas enfermedades 

gastro-pancreáticas y biliares en los últimos años. Es un examen menos invasivo que la CPRE 

y tiene una excelente sensibilidad y especificidad para la detección de cálculos en el CBC, 

incluidos aquellos cálculos menores de 5 mm.56 Giljaca et al, en el reciente metaanálisis 

comparo el nivel de precisión diagnóstica entre CPRM y USE concluyendo que ambas pruebas 

son altamente precisas para excluir la presencia de cálculos en el CBC por su alta sensibilidad 

(93%) y especificidad (96%), por lo que son los estudios de imagen ideal para evaluar la vía 

biliar y evitar procedimientos más invasivos como la CPRE.57 
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La CTO es el patrón oro para el diagnóstico intraoperatorio de coledocolitiasis insospechada 

pudiéndose efectuar en el 90% de los casos, ya sea por vía laparoscópica o abierta.58 Pablo 

Mirizzi fue el primero en describir la CTO y recomendar su uso durante las colecistectomías 

en 1931; durante varias décadas su empleo tuvo poca aplicación, pero a partir de los años 70´s 

su uso se incrementó notablemente hasta convertirse casi en un procedimiento de rutina. 

Videhult et al, evidenció a la CTO como un método seguro y preciso para detectar cálculos en 

el CBC, con una sensibilidad del 97% y especificidad del 99%.12 

 

Tratamiento 

 

El objetivo terapéutico principal de la coledocolitiasis es la eliminación completa de los 

cálculos. Existen diferentes modalidades de aclaramiento de la vía biliar, entre ellas, las 

técnicas laparoscópicas, endoscópicas, percutáneas o tradicional abierta, aplicadas de forma 

simultánea o secuencial con la colecistectomía. La elección de tratamiento depende del nivel 

de experiencia quirúrgica, la disponibilidad de instalaciones y equipo médico en cada 

hospital.59 

 

Al de obtener una CTO positiva para coledocolitiasis durante una CL se puede optar por 

efectuar un tratamiento en “un solo tiempo” con extracción de cálculos de la vía biliar 

principal con exploración de la vía biliar (EVB) en modalidad abierta (EAVB) o laparoscópica 

(ELVB), a través del conducto cístico o del colédoco, o con una CPRE transoperatoria 

incluyendo la colecistectomía en el mismo tiempo quirúrgico.59  

 

Por otra parte, se puede optar por un tratamiento en “dos tiempos” con CPRE pre- o 

postoperatoria, realizándose la colecistectomía de forma independiente, técnicas que 

consiguen un aclaramiento completo de la vía en el 90% a 95% de los casos.4 La CPRE 

preoperatoria seguida de la CL es el tratamiento más utilizado en el mundo para la 

coledocolitiasis confirmada de forma prequirúrgica.60  

 

Actualmente, la CPRE con esfinterotomia endoscópica (EE) y dilatación papilar con balón 

endoscópico representan el tratamiento de primera línea para la coledocolitiasis, técnica que 

facilita el manejo de cálculos grandes, con tasas de éxito de más del 85% al 90% para el 

aclarado completo de la vía biliar en la primera sesión endoscópica, morbilidad inmediata del 

2.5% al 11% y mortalidad del 0.5% al 3.7%.9  Sin embargo, la preferencia entre técnicas 



DR. JAEL RAMSES GARCÍA ROMO 

 

18 
 

terapéuticas es en la mayoría de las veces dirigida por la presencia o no de recursos 

profesionales o habilidades locales más que por su efectividad.61 

 

Aspecto importante de la modalidad de tratamiento en “dos tiempos” es no retrasar el 

tratamiento quirúrgico después de una CPRE preoperatoria para evitar eventos recurrentes 

de coledocolitiasis. Hasta el 12% de los pacientes sometidos a CPRE preoperatoria han 

mostrado cálculos residuales en la vía biliar durante una CTO al momento de la 

colecistectomía,62 probablemente debido a la nueva migración de cálculos en el tiempo entre 

la intervención endoscópica y la quirúrgica llegándose a considerar necesario el uso rutinario 

de CTO después de una CPRE preoperatoria, lo que aumenta el tiempo y costo del 

procedimiento quirúrgico.63 

 

El manejo de la coledocolitiasis en “un tiempo” con CPRE transoperatoria durante la CL nació 

como una estrategia para reducir los tiempos anestésicos y en los últimos años se ha mostrado 

como un procedimiento eficiente, seguro, con costos más bajos y corta EIH,64,65,66 además de 

bajas tasas de morbi-mortalidad comparables con la ELVB.67,68 Lo más común es realizar una 

CTO al momento de la CL y, en caso de resultado positivo, realizar CPRE con EE transoperatoria 

para la extracción endoscópica de cálculos en la vía biliar, todo en un tiempo anestésico. 

Incluso, la técnica del encuentro o “rendez-vous”, descrita en 1998 por Cavina et al, ha 

mostrado ventajas en la canulación de la vía biliar en decúbito supino y una menor incidencia 

de pancreatitis post-procedimiento en comparación con la canulación clásica.69,70 Por otra 

parte, no se ha descrito diferencia en la incidencia de cálculos de la vía biliar retenido entre la 

CPRE preoperatoria y la intraoperatoria.59 

 

La colecistectomía abierta con exploración quirúrgica abierta de la vía biliar (EAVB) es el más 

utilizado en México debido a múltiples factores que impiden el uso común de los otros 

recursos terapéuticos.71 Mediante un acceso por laparotomía en línea media, para media o 

subcostal se realiza la colecistectomía y extracción de cálculos a través de coledocotomía. 

Generalmente el cierre de la vía biliar es dejando un drenaje en T (tipo Kher) para evitar 

complicaciones posquirúrgicas por dehiscencia o fuga biliar. Este procedimiento tiene una 

menor incidencia de cálculos retenidos en comparación con el abordaje endoscópico, del 6% 

contra el 16%, respectivamente, sobre todo ante la presencia de cálculos biliares mayores de 

2 cm,72 pero se asocia con una mayor morbilidad, de alrededor 4%, especialmente en 

pacientes de edad avanzada.39 Por lo anterior, se aconseja el uso de la EVB para la extracción 

de cálculos grandes lo cual mantiene intacto el esfínter de Oddi y muestra tasas de eliminación 

completa de cálculos de hasta el 98%.73 
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Complicaciones 

 

La coledocolitiasis requiere un tratamiento relativamente urgente su diagnóstico. Se asocia a 

una elevada tasa de complicaciones graves como pancreatitis biliar aguda, estenosis de papila, 

cirrosis biliar secundaria, colangitis por infección bacteriana del árbol biliar y muerte, por lo 

que es indispensable realizar diagnóstico y tratamiento en todo momento, incluso en 

pacientes inicialmente asintomáticos.7 La coledocolitiasis asintomática tiene una probabilidad 

del 75% de hacerse sintomática en algún momento de su evolución, y puede debutar con 

alguna de estas complicaciones.74 

 

Seguimiento 

 

Los resultados a largo plazo del tratamiento de la coledocolitiasis son difíciles de obtener 

puesto que los pacientes resultan asintomáticos y su seguimiento se concluye. Sin embargo, 

una parte de los ellos acude nuevamente por recurrencia del cólico biliar, ya sea por cálculos 

residuales por un aclaramiento inconcluso o cálculos que se desarrollan de novo en el árbol 

biliar. Se ha observado una media de 4 años para la aparición de coledocolitiasis primaria en 

pacientes postoperados de colecistectomía, empleando la norma de intervalo de 2 años para 

definir la coledocolitiasis residual. La literatura revela que la incidencia de recurrencia de 

cólico biliar es ligeramente más alta en pacientes sometidos a tratamiento en dos tiempos, 

con una incidencia de litiasis residual del 4 al 21%, en comparación con el 2.1 al 8% al recibir 

terapia en un solo tiempo quirúrgico con extracción de vía biliar y colecistectomía.75 

 

COLECISTITIS LITIÁSICA AGUDA Y COLEDOCOLITIASIS 

 

La CLA representa un tercio de los ingresos hospitalarios de urgencia quirúrgica y la segunda 

causa de infección intraabdominal complicada según la Sociedad Mundial de Cirugía de 

Emergencia (World Society of Emergency Surgery, WSES).76 La presencia de coledocolitiasis 

debe investigarse en todos los casos de CLA. La prevalencia de coledocolitiasis entre los 

pacientes con CLA oscila entre el 7% y el 20%.77 

 

Generalmente, la inflamación aguda de la vesícula biliar no se acompaña de elevación de PFH, 

excepto cuando se combina con coledocolitiasis. Sin embargo, es frecuentemente encontrar 

alteradas las PFH en pacientes con CLA en ausencia de coledocolitiasis. El posible mecanismo 

atribuible es que la inflamación aguda de la vesícula biliar altera el flujo normal de bilis lo que 
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induce una lesión hepatocelular transitoria por contaminación bacteriana e inflaman 

intrahepática difusa.78 Otra de las razones contribuyente de la elevación de encimas hepáticas 

en CLA es la circulación hepática y central de citocinas como TNF-a, interleucina-1 (IL-1), IL-6 

e IL-8, inducidas por endotoxinas y lipopolisacáridos bacterianos, que contribuyen al daño 

hepático al activar la respuesta inmunitaria.79 

 

Sharara et al, en su estudio con pacientes con CLA demostró que la duración del dolor por más 

de 24 horas se asocia con el aumento de los niveles de AST y ALT (p < 0,001) sin diferencia 

significativa sobre la FA o la bilirrubina.80 Por otra parte, Padda et al, encontró que pacientes 

con CLA y coledocolitiasis presentan niveles de PFH más elevados que su contraparte siendo 

la FA la más afectada, encontrándose alterada en el 77% de los casos, la BT en el 60% y niveles 

de transaminasas en el 90%.81 Videhult et al, reportó una incidencia de hasta el 42% de 

coledocolitiasis en pacientes con CLA y elevación de PFH mostrando a la FA y la bilirrubina 

como las PFH más fiables para la detección de cálculos en el CBC en pacientes con CLA, de ahí 

la importancia de reconocerlas para sospechar la presencia de coledocolitiasis.82 

 

PANCREATITIS BILIAR AGUDA Y COLEDOCOLITIASIS 

 

Los cálculos biliares representan una de las principales causas de pancreatitis aguda (PA), 

representando del 35% al 65% de todos los casos,83 los cuales recorren el colédoco hasta 

producir una obstrucción por impactación o inflamación del ámpula de váter que 

posteriormente resulta en reflujo de secreción biliar y/o pancreática que lesiona el conducto 

pancreático desencadenando la liberación de tripsina e inflamación pancreática inducida por 

enzimas.84 

 

Se ha demostrado que la CPRE temprana (dentro de las 48 horas) en PBA no reduce la 

mortalidad ni el riesgo de eventos adversos locales o sistémicos en relación con un enfoque 

conservador.85 Aun así, se especula que todos los pacientes con PBA deben someterse a 

imágenes del CBC para evaluar la presencia de coledocolitiasis. El advenimiento de la CRMN y 

el USE ha reducido drásticamente la necesidad de CPRE como herramienta diagnóstica en la 

coledocolitiasis. Sin embargo, los estudios sin evidencia de coledocolitiasis visible siguen 

estando a la orden del día en pacientes con PBA.86 

 

La teoría de Neoptólemos de los “múltiples impactos” de la PBA postula que el paso de 

pequeños cálculos a través del ámpula biliar provoca la inflamación de esta e inicia el proceso 

de la PBA.87 Mientras que, otra hipótesis contemplada es la de "un solo golpe" en donde la 
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PBA es el resultado del paso de un cálculo biliar inicial. Existen series endoscópicas en las que 

la mayoría de los pacientes con PBA presentan una colangiografía negativa, incluso ante PFH 

elevadas.88 

 

La detección de lodo biliar y microlitiasis se reportó en 67 a 74% de los pacientes con PBA sin 

evidencia de colelitiasis, en los que antes se les denominaba “pancreatitis aguda idiopática”.89 

La microlitiasis puede conducir a PA a través de varios mecanismos, por impactar 

transitoriamente en la papila lo que lleva a la obstrucción del conducto pancreático o 

estenosis papilar y disfunción del esfínter de Oddi debida a la exposición repetida a la 

microlitiasis.90 Por otra parte, no se ha mostrado beneficio clínico en EE por CPRE para la 

pancreatitis inducida por microlitiasis,91 incluso, se asume que la manipulación endoscópica 

exacerbe la inflamación de la papila resultando en un aumento de la morbilidad y 

mortalidad.92 

 

COLANGITIS AGUDA Y COLEDOCOLITIASIS 

 

La coledocolitiasis es la causa más frecuente de CA (85%); otras causas incluyen estenosis 

benigna o maligna del conducto biliar, cáncer de páncreas, adenoma ampular, tumor o 

metástasis en porta hepatis, obstrucción de stent u prótesis biliar, entre otras.28 Para que se 

produzca una CA es necesaria la combinación de dos factores: a) la infección biliar, siendo la 

vía más frecuente la ascendente desde el duodeno, y b) el incremento de la presión intraductal 

en la vía biliar secundara a ectasia biliar.74 

 

La presión dentro del colédoco juega un papel importante en la patogenia de la CA. La presión 

intraductal biliar normal es de 7 a 14 cm de agua (cmH2O). Cuando la presión supera los 25 

cmH2O puede producirse reflujo colangio-venoso y colangio-linfático, expulsando 

microorganismos o endotoxinas a circulación sistémica provocando bacteremia y 

endotoxinemia con una respuesta inflamatoria sistémica elevada. La CA se caracteriza 

clínicamente por dolor abdominal en hipocondrio derecho, fiebre, generalmente alta, e 

ictericia (tríada de Charcot), aunque la capacidad diagnostica de esta triada es limitada.93 

 

La mortalidad de la CA es de más del 50% si no se trata con liberación de la presión biliar 

mediante drenaje biliar por CPRE terapéutica.94 Tse F et al, en su metaanálisis respalda el uso 

de CPRE temprana (de 24 h a 48 h) en pacientes con CA mostrando una reducción en la 

mortalidad (RR 0.2) y del riesgo de eventos adversos locales (RR 0.45) y sistémicos (RR 0.37) 

en comparación con el manejo conservador.85 Otras modalidades de drenaje biliar incluyen 
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drenaje nasobiliar endoscópico (DNBE) por catéter nasobiliar, drenaje biliar transhepático 

percutáneo (DBTP), drenaje guiado por USE y drenaje quirúrgico con tubo en T. La mortalidad 

global de la CA es inferior al 10% después del drenaje biliar y después del tratamiento 

endoscópico se recomienda la CL en pacientes con patología litiásica vesicular.95 

 

USO DE PFH PARA LA DETECCIÓN DE COLEDOCOLITIASIS 

 

Las PFH han mostrado gran utilidad para la detección de coledocolitiasis a lo largo de los años. 

Al-Jiffry et al, reportó una prevalencia de PFH anormales en el 21.5% de los pacientes con 

litiasis vesicular sintomática de los cuales el 56.5% presentaba coledocolitiasis en CPRE, es 

decir, 11% de los pacientes con patología litiásica vesicular. Por otra parte, hasta un cuarto de 

los pacientes con PFH anormales y coledocolitiasis se presentaron sin dilatación de la vía biliar 

(<7 mm) en UST, de ahí la importancia de utilizar las PFH como predictores clínicos de 

coledocolitiasis en pacientes con colédoco normal. Debilidad de este estudió es el hecho de 

ser un estudio observacional sin fines analíticos que no discrimina entre las diferentes PFH ni 

aporta puntos de corte.96 

 

Peng et al, describió el uso de las PFH como predictores de coledocolitiasis en pacientes con 

colelitiasis siendo la GGT la prueba serológica con mayor sensibilidad y especificidad, de 86% 

y 74.5%, respectivamente, para punto de corte de 90 U/l, siendo los niveles de BT los menos 

significativos. En este estudio no se encontró diferencia significativa entre las medias de PFH 

en pacientes con cólico biliar y CLA siendo aceptados sus hallazgos para ambas entidades.97 

 

Rahal et al, mostró a la BD como una de las pruebas bioquímicas con mayor utilidad en la 

detección de coledocolitiasis en pacientes litiasis vesicular sintomática, con una sensibilidad 

del 79% y especificidad del 63% para un punto de corte de 0.4 mg/dl (6.9 µmol/l), además de 

seguir identificando a la GGT como la PFH con mayor sensibilidad, del 84%, con un punto de 

corte de 100 U/l, aunque baja especificidad de 38%. En su investigación también describió una 

prevalencia de coledocolitiasis en el 32% de los pacientes con patología litiásica vesicular y 

alteraciones en las PFH, estando presente en el 47% de los pacientes con cólico biliar, 25% en 

CLA y 26% en PBA. Por otra parte, evidenció que las PFH fueron menos significativas para la 

predicción de coledocolitiasis en el contexto de pacientes con CLA.98 

 

Recientemente, Mei et al, en su cohorte de pacientes con litiasis vesicular sintomática 

demostró que la combinación de GGT y FA, con puntos de corte de 95.5 U/l y 151.1 U/l, 

respectivamente, tuvieron un rendimiento diagnóstico mucho más útil para confirmar la 
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presencia de coledocolitiasis con sensibilidad del 93.5% y especificidad del 85%, 

respectivamente, gracias al análisis de la curva ROC (área bajo la curva (AUC) 0.923). Demostró 

con ello que la combinación de GGT y FA representa una prueba con mejor rendimiento 

diagnóstico para coledocolitiasis, más rápida y económica.99 

 

Por otra parte, Ahn et al, observó valores de PFH significativamente mayores en pacientes con 

CLA y coledocolitiasis siendo la GGT la prueba serológica más confiable para predecir la 

presencia de coledocolitiasis, con una sensibilidad del 80.6% y una especificidad del 75.3% con 

un nivel de corte de 224 UI/L. De igual forma observó que, en los pacientes con CLA sin 

coledocolitiasis, los valores de PFH disminuyen significativamente con respecto al tiempo de 

evolución, entre el inicio de la evaluación y el momento de la colecistectomía, y solo 

permanecen sin cambios ante la presencia de coledocolitiasis.100 

 

III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

Si bien las nuevas pautas de la ASGE 2019 brindan un rendimiento hasta del 82.5% para la 

detección de cálculos en el CBC, sus predictores disminuyen el número de pacientes 

clasificados como “probabilidad alta” ampliando la cantidad de pacientes con “probabilidad 

intermedia” que necesitan estudios especializados de la vía biliar.101 Sin embargo, existen 

limitaciones que impiden su uso rutinario de estos métodos de imagen. Su alto costo y escasa 

disponibilidad en algunos centros hospitalarios representa una dificultad para el uso de la 

CRMN, aunado al hecho de estar limitada en pacientes con obesidad mórbida, claustrofobia 

o presencia de dispositivos metálicos.4 De igual forma, desventaja atribuible al uso de CTO es 

la necesidad de equipo de radiología en sala, situación similar con el USE, donde la 

disponibilidad de recursos juega un papel decisivo. 

 

En muchas instituciones de salud en México no siempre es posible tener a disposición estos 

recursos de imágenes especializadas de la vía biliar y su búsqueda aumenta los tiempos de 

espera y los costos adicionales al paciente o a la institución, además de ameritar en la gran 

mayoría de los casos la necesidad del traslado del paciente, por lo que este medio se 

beneficiaria de otras formas de exclusión de cálculos en el CBC; cualquier reducción en 

imágenes innecesarias puede generar un ahorro sustancial para el paciente. 

 

Diferentes estudios han evidenciado niveles séricos de BD, GGT y FA significativamente más 

altos en los pacientes con coledocolitiasis llegando a obtener rendimiento diagnostico similar 

o mayor a los predictores habituales de coledocolitiasis. Sin embargo, la heterogeneidad de la 
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población estudiada ha influido en los resultados y siguen existiendo discrepancias para el 

mejor punto de corte o mejor PFH para la detección de coledocolitiasis, por lo que no han 

tomado la suficiente importancia para su uso como método de escrutinio. 

 

IV. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Son las pruebas de función hepática (PFH) lo suficientemente útiles para el diagnóstico de 

coledocolitiasis en pacientes con patología litiásica vesicular? 

 

V. HIPÓTESIS 

 

Hipótesis nula: Las pruebas de función hepática (PFH) no son un predictor clínico útil para el 

diagnóstico de coledocolitiasis en pacientes con patología litiásica vesicular 

 

Hipótesis alterna: Las pruebas de función hepática (PFH) son un predictor clínico útil para el 

diagnóstico de coledocolitiasis en pacientes con patología litiásica vesicular. 

 

VI. OBJETIVOS 

 

Objetivo general 

 

Describir las pruebas función hepática (PFH) más útiles para la detección de coledocolitiasis 

en las distintas modalidades de patología litiásica vesicular, para así obviar un estudio 

especializado de la vía biliar y pasar de forma confiable a colecistectomía con la intención de 

disminuir costos y estancias intrahospitalarios en centros hospitalarios que no cuenten con 

estos recursos. 

 

Objetivos específicos 

 

• Describir el comportamiento de las PFH en pacientes con patología litiásica vesicular. 

 

• Determinar la correlación estadística entre las PFH y la presencia de coledocolitiasis en 

pacientes con patología litiásica vesicular 

 

• Identificar los puntos de corte óptimos de las diferentes PFH para la detección de 

coledocolitiasis. 
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• Describir la PFH, o en combinación de ellas, con la adecuada sensibilidad para detectar 

coledocolitiasis para obviar un estudio especializado de la vía biliar y pasar a 

colecistectomía de forma segura.  

 

• Identificar la PFH, o en combinación de ellas, con la adecuada especificidad diagnostica 

para coledocolitiasis y pasar directamente a CPRE a adecuado consto-beneficio. 

 
VII. METODOLOGÍA 

 

Diseño: Estudio descriptivo, observacional, longitudinal, retrospectivo y con fines analíticos 

a través de la revisión de expedientes clínicos. 

 

Población: Pacientes con patología litiásica vesicular con alteración en las PFH de forma 

prequirúrgica  

 

Lugar: Centro Médico ABC, campus Observatorio y Santa fe. 

 

Tamaño de muestra: Con evidencia de que el 32% de los pacientes con patología litiásica 

vesicular con alteración en las PFH tienen coledocolitiasis concomitante, se utilizó la 

calculadora de tamaño muestra para una proporción de https://www.openepi.com 

obteniendo un tamaño de muestra de 335 pacientes para una población desconocida de 

patología litiásica vesicular (1 000 000) con un intervalo de confianza del 95% para una 

muestra representativa. Se le adicionó un 20% de pacientes (67 pacientes), por posibles datos 

perdidos, obteniendo un tamaño de muestra final de 402 pacientes. 

 

Criterios de inclusión: Pacientes mayores de 18 años cualquier alteración en las PFH de forma 

prequirúrgica según los puntos de corte determinados por nuestra institución. 

 

Criterios de no-inclusión: Pacientes con antecedentes de colecistectomía, CPRE o 

intervención previa de la vía biliar. Pacientes con diagnóstico de estenosis, malformación o 

lesiones de la vía biliar conocidas. Pacientes con diagnostico o sospecha de patología 

neoplásica maligna, coledocolitiasis recurrente o enfermedad hepática (aguda o crónica) que 

alteren las PFH. Pacientes con diagnóstico de colangitis aguda (CA). Pacientes con historia 

clínica, laboratorios o estudios de imagen incompletos que dificulten los fines de la 

investigación. 

https://www.openepi.com/
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Variables a estudiar: Variables independientes y variable dependiente, categoría y unidad de 

medida plasmadas en el Cuadro 2. 

 

Materiales: Se obtuvo de la oficina de Información estratégica del Centro médico ABC el 

registro de No. de episodios de pacientes con diagnóstico de colelitiasis (CIE-10 K80.0), 

colecistitis (CIE-10 K81.0) y pancreatitis aguda biliar (CIE-10 K85.1) mayores de 18 años que 

acudieron a la institución desde abril de 2022 hasta enero de 2016. Se realizo la revisión 

manual de expedientes físicos en sistema OnBase y electrónicos en TIMSA. Se utilizó de 

auxiliar el sistema de imagenología y de laboratorio intrahospitalaria para datos faltantes.  

 

  
Cuadro 2. Variables a estudiar, categoría y unidad de medida. 
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VIII. EVALUACIÓN ESTADÍSTICA 

 

El análisis estadístico se realizó usando el paquete estadístico SPSS 21. Se realizo el análisis de 

las variables en 4 grupos: a) en muestra global de pacientes con patología litiásica vesicular, 

b) en pacientes con LV sintomática no complica, c) en pacientes con CLA y d) en pacientes con 

PBA. Se evaluó la distribución (Kolmogórov-Smirnov) de variables cuantitativas continuas 

(edad, tiempo de evolución, PFH, diámetro del colédoco) para posterior observar asociación 

con la variable dependiente (presencia de coledocolitiasis) a través de paramétricas (T de 

Student) para distribución normal o de Gauss o no paramétricas (U de Mann-Whitney) para la 

libre distribución. Las variables de distribución normal se describieron como medias con 

desviación estándar (DE) y las de libre distribución como mediana con rango Inter-cuantil 25% 

y 75% (Q1-Q3). Se realizó análisis de asociación entre variables cualitativas con prueba de X2 

de Pearson (chi-cuadrado). Se consideró p <0.05 como valor estadísticamente significativo que 

rechazó hipótesis nula. Se realizó cálculo de asociación, razón de momios (odds ratio, OR) e 

intervalos de confianza al 95% a través de regresión logística binaria multivariada para conocer 

el efecto de las variables independientes sobre la variable dependiente. Se consideró un OR 

>1.00 para factor de riesgo y <1.00 para factor protector.  

 

Se establecieron puntos de corte óptimos (con índice de Youden) de las variables continuas 

independientes (PFH y diámetro del colédoco) para mayor sensibilidad (S) y especificidad (E) 

con respecto a la variable dependiente (presencia de coledocolitiasis) a través de la 

construcción de curvas ROC. Se dicotomizaron las variables continuas significativas en valor 

numérico 1 para “si” y 0 para “no” en relación a punto de corte óptimo para posterior realizar 

análisis de correlación (chi-cuadrado) y tablas 2x2 respecto a la variable dependiente 

(presencia de coledocolitiasis) y obtener S, E, valor predictivo positivo (VPP) y valor predictivo 

negativo (VPN). 

 

IX. ASPECTOS ÉTICOS 

 

Proyecto aprobado y registrada por los Comités de investigación y de ética en investigación 

del Centro médico ABC con la clave: TABC-23-54. La investigación no incumplió con los códigos 

de ética en investigación con humanos de la Norma oficial mexicana NOM-012-SSA3-2012. 

Con respecto al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la 

Salud, fue una investigación sin riesgo (documental retrospectivo, sin modificación 

intencionada de las variables fisiológicas, psicológicas y sociales de los participantes). Se 
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respetó en todo momento la autonomía, privacidad y anonimato de los pacientes dueños de 

los expedientes que se revisaron.  

 

La información se trató estadísticamente en materia de salud sin que se vulnerara la identidad 

del paciente. Se tuvo como objetivo obtener resultados confiables, significativos, aplicable a 

la práctica clínica y procurando la beneficencia en materia de salud. Se tuvo como fin evaluar 

una intervención diagnóstica que podría conducir a mejoras en la salud, con rigor 

metodológico para una apropiada validez científica y selección de muestra representativa. No 

se tuvo sin conflicto de interés. 

 

X. RESULTADOS 

 

Se obtuvo el número de episodio de 4400 pacientes que acudieron a la institución con 

patología litiásica vesicular desde enero de 2016 a abril de 2022. Se realizó la revisión manual 

de expedientes de forma retrospectiva hasta obtener el tamaño de muestra. Se completaron 

402 pacientes con patología litiásica vesicular con alteración en las PFH desde abril de 2022 

hasta junio de 2019 (34 meses). Se realizó el análisis de las variables en 4 grupos, el primero 

con la muestra global de pacientes con patología litiásica vesicular, el segundo con pacientes 

con litiasis vesicular (LV) sintomática no complicada, el tercero con pacientes con colecistitis 

litiásica aguda (CLA) y el cuarto con pacientes con pancreatitis biliar aguda (PBA). 

 

En el análisis global de la muestra, el 51.2% (n=206) fue hombre, el 48.8% (n=196) mujer. Se 

obtuvo libre distribución en todas las variables continuas. La mediana de edad fue de 57 años 

(Q1-Q3: 41-72). Las medidas de tendencia central del resto de variables continuas se muestran 

en la Tabla 1. El 42.3% (n=170) de los pacientes ingresaron con diagnóstico de LV sintomática 

no complicada, el 41.3% (n=166) con CLA y el 16.4% (n=66) con PBA.  

 

El 60% (n=103) de los pacientes con LV sintomática ingresaron a la institución programados 

para colecistectomía, mientras que el 94% (n=157) y el 100% (n=66) de los pacientes con CLA 

y PBA, respectivamente, lo hizo por el servicio de urgencias. Al 63% (n=253) de la muestra 

global se le realizó CTO como estudio especializado de vía biliar inicial, 26.8% (n=108) CRMN 

y 10.2% (n=41) CPRE. El 88.2% (n=223) de las CTO y el 58.3% (n=63) de las CRMN resultaron 

negativas, mientras que el 73.2% (n=30) de las CPRE´s iniciales fueron positivas. La prevalencia 

de coledocolitiasis en la muestra global (pacientes con patología litiásica vesicular y alteración 

en las PFH) fue del 23.9% (n=96). La validez diagnostica de los estudios especializados de la vía 

biliar se muestran en la Tabla 2 y 3.  
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La cantidad total de CPRE´s realizadas fue de 106, el 38.7% (n=41) fue de forma inicial, el 22.6% 

(n=24) después de una CTO y el 38.7% (n=41) después de una CRMN. El 1.8% (n=2) de las 

CPRE´s fallaron al canular la vía biliar. El 82% (n=87) de las CPRE´s presentaron un resultado 

positivo. La incidencia de complicaciones post-CPRE fue del 7.4%, la más frecuente fue 

pancreatitis post-CPRE, en un 4.7% (n=5), seguido del sangrado post-EE, 1.8% (n=2), y la 

perforación duodenal, en el 0.9% (n=1). El aclaramiento de la vía biliar en pacientes con 

coledocolitiasis se llevó a cabo en el 90.6% (n=87) con CPRE, el 5.2% (n=5) con lavado durante 

la CTO, 2.1% (n=2) con ELVB y 2.1% (n=2) con EAVB. Un 2.2% (n=2) de las CPRE´s positivas tuvo 

un aclaramiento incompleto ameritando otra estrategia de derivación de vía biliar (una por 

radiología intervencionismo (RI) y otra con colocación de prótesis biliar). 

 

En el análisis bivariado, no existió relación significativa entre el sexo, el tiempo de evolución y 

la BI con respecto a la presencia de coledocolitiasis (p>0.05). Existió relación significativa entre 

la edad, BT, BD, AST, ALT, FA, GGT y el diámetro del colédoco respecto a la presencia de 

coledocolitiasis (p<0.05) (Tabla 4). Se evidenció colinealidad entre BT y BD por lo que, en una 

regresión logística binaria entre estas, la BD estableció mejor relación significativa respecto a 

la presencia de coledocolitiasis; se eliminó BT en próximos análisis. La regresión logística 

binaria multivariada de PFH mostró significancia estadística entre BD (p=0.001, OR=1.28 

IC95% [1.1-1.4]) y FA (p=0.004, OR=1.005, IC95% [1.001-1.006]) respecto a la presencia de 

coledocolitiasis (Tabla 5). Agregando el resto de variables significativas (edad y diámetro del 

colédoco), se obtuvo significancia estadista entre BD (p=0.001, OR=1.31, IC95% [1.12-1.54]), 

FA (p=0.004, OR=1.004, IC95% [1.001-1.006]) y diámetro del colédoco (p<0.001, OR=1.62, 

IC95% [1.41-1.86]) respecto a la presencia de coledocolitiasis (Tabla 6). 

 

Las curvas de ROC mostraron puntos de corte óptimos para BD de 0.77 mg/dl (p<0.001, AUC= 

0.771), 153.5 U/L para FA (p<0.001, AUC= 0.764) y 5.5 mm para diámetro del colédoco (p 

<0.001, AUC= 0.809) en la detección de coledocolitiasis (Gráfico 1-3). De forma individual, la 

BD presentó la mejor sensibilidad (S=76%) y valor predictivo negativo (VPN=90%), mientras 

que, de forma conjunta, la unión de BD > 0.77 mg/dl + Colédoco > 5.5 mm presentó la mayor 

especificidad (E=91%) y mejor valor predictivo positivo (VPP=67%) para la detección de 

coledocolitiasis. Las pruebas de validez diagnosticas de las diferentes variables se encuentran 

en la Tabla 7. 

 

En LV sintomática no complicada, el 47% (n=80) fue hombre y el 53% (n=90) mujer. La mediana 

de edad fue de 53 años (39-70). La prevalencia de coledocolitiasis en pacientes con LV 

garci

garci
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sintomática no complicada y alteración en la PFH fue del 36.5% (n=62). En el análisis bivariado, 

no existió relación significativa entre el sexo y la BI con respecto a la presencia de 

coledocolitiasis (p>0.05). Existió relación significativa entre la edad, tiempo de evolución, BT, 

BD, AST, ALT, FA, GGT y diámetro del colédoco respecto a la presencia de coledocolitiasis 

(p<0.05) (Tabla 8). Se eliminó BT en próximos análisis por colinealidad. La regresión logística 

binaria multivariada de PFH mostró significancia estadística entre BD (p=0.023, OR=1.40 

IC95% [1.04-1.88]), AST (p=0.007, OR=1.007 IC95% [1.002-1.013]) y FA (p=0.041, OR=1.005, 

IC95% [1.000-1.010]) con respecto a la presencia de coledocolitiasis (Tabla 9). Agregando el 

resto de variables significativas (edad, tiempo de evolución y diámetro del colédoco), se 

obtuvo significancia estadista entre BD (p=0.032, OR=1.41, IC95% [1.03-1.93]), AST (p=0.013, 

OR=1.004, IC95% [1.001-1.008]), FA (p=0.009, OR=1.006, IC95% [1.001-1.010]) y diámetro del 

colédoco (p<0.001, OR=1.44, IC95% [1.19-1.73]) respecto a la presencia de coledocolitiasis en 

pacientes con LV sintomática no complicada (Tabla 10). 

 

Las curvas de ROC mostraron como puntos de corte óptimos de 0.57 mg/dl para BD (p<0.001, 

AUC= 0.790), 131 U/L para AST (p<0.001, AUC= 0.791), 111 U/L para FA (p<0.001, AUC= 0.824) 

y 6.6 mm para diámetro del colédoco (p <0.001, AUC= 0.804) en la detección de 

coledocolitiasis (Gráfica 4-7). De forma individual, la FA presentó la mejor sensibilidad (S=82%) 

y el mayor VPN (87%), seguida de BD (S=77%, VPN= 85%), mientras que, de forma conjunta, 

la unión de BD > 0.57 mg/dl + Colédoco > 6.6 mm presentó la mayor especificidad (E=95%) y 

el mayor VPP (VPP=84%) para la detección de coledocolitiasis en pacientes con LV sintomática 

no complicada. Las pruebas de validez diagnosticas se encuentran en la tabla 11.   

 

En pacientes con CLA, el 58% (n=97) fue hombre y el 42% (n=69) mujer. La mediana de edad 

fue de 59 años (44-73). La prevalencia de coledocolitiasis en pacientes con CLA y alteración en 

las PFH fue del 12% (n=20). En el análisis bivariado, no existió relación significativa entre el 

sexo, la edad, el tiempo de evolución y la BI con respecto a la presencia de coledocolitiasis 

(p>0.05). Existió relación significativa entre la BT, BD, AST, ALT, FA, GGT y diámetro del 

colédoco respecto a la presencia de coledocolitiasis (p<0.05) (Tabla 12). Se eliminó BT en 

próximos análisis por presencia de colinealidad. La regresión logística binaria multivariada de 

PFH mostró significancia estadística entre BD (p<0.001, OR=2.6 IC95% [1.65-4.28]) y FA 

(p=0.009, OR=1.006, IC95% [1.002-1.011]) respecto a la presencia de coledocolitiasis (Tabla 

13). Agregando el resto de variables significativas (diámetro del colédoco) se obtuvo 

significancia estadista entre BD (p<0.001, OR=2.40, IC95% [1.48-3.89]) y diámetro del 

colédoco (p<0.001, OR=1.87, IC95% [1.35-2.5]) respecto a la presencia de coledocolitiasis en 

pacientes con CLA (Tabla 14). 
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Las curvas de ROC mostraron como puntos de corte óptimos de 1.08 mg/dl para BD (p <0.001, 

AUC= 0.880) y 6.8 mm para diámetro del colédoco (p<0.001, AUC= 0.824) para coledocolitiasis 

en CLA (Gráfica 8 y 9). De forma individual, la BD presentó la mayor sensibilidad (S=85%) y 

VPN (97%), mientras que, la unión de BD > 1.08 mg/dl + Colédoco > 6.8 mm presentó la mayor 

especificidad (E=99%) y VPP (VPP=91%) para la presencia de coledocolitiasis en pacientes con 

CLA. Las pruebas de validez diagnosticas se encuentran en la tabla 15.    

 

En pacientes con PBA, el 44% (n=29) fue hombre y el 56% (n=37) mujer. La mediana de edad 

fue de 57 años (36-71). La prevalencia de coledocolitiasis en pacientes con PBA y alteración 

en las PFH fue del 21.2% (n=14). En el análisis bivariado, no existió relación significativa entre 

sexo, edad, tiempo de evolución, BT, BI, AST y GGT con respecto a la presencia de 

coledocolitiasis (p>0.05). Existió relación significativa entre la BD, ALT, FA y el diámetro del 

colédoco respecto a la presencia de coledocolitiasis (p<0.05) (Tabla 16). La regresión logística 

binaria multivariada de PFH solo mostró significancia estadística en los niveles de ALT 

(p=0.015, OR=1.004, IC95% [1.001-1.007]) respecto a la presencia de coledocolitiasis (Tabla 

17). Agregando el resto de variables significativas (diámetro del colédoco), se obtuvo 

significancia estadista entre ALT (p=0.018, OR=1.003, IC95% [1.000-1.005]) y diámetro del 

colédoco (p=0.002, OR=1.93, IC95% [1.28-2.90]) para la presencia de coledocolitiasis en PBA 

(Tabla 18). 

 

Las curvas de ROC mostraron como puntos de corte óptimos de 295.5 U/L para ALT (p= 0.020, 

AUC= 0.704) y 5.5 mm para diámetro del colédoco (p<0.001, AUC= 0.828) para detección de 

coledocolitiasis en PBA (Gráfica 10 y 11). De forma individual, el diámetro del colédoco > 5.5 

mm presentó la mayor sensibilidad (S=85%), especificidad (E=75%), VPP (48%) y VPN (95%) 

para la para detección de coledocolitiasis en PBA, sin ser beneficiosa la combinación de 

variables. Las pruebas de validez diagnosticas se encuentran en la tabla 19. 

 

XI. DISCUSIÓN 

 

La prevalencia de coledocolitiasis en pacientes con patología litiásica vesicular y alteración en 

las PFH en nuestro estudio fue del 23.9%, dentro del rango reportando en la literatura, del 11 

al 32%,96,98 estando presente en el 36.5% de los pacientes con LV sintomática no complicada, 

12% en CLA y 21.2% en PBA, similares a los obtenidos por Rahal et al.98 La BD se mostró como 

la PFH con mayor utilidad en la detección de coledocolitiasis, con sensibilidad y especificidad 
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del 76% y 70%, similar a los datos aportado por Rahal et al, pero con puntos de corte mas 

altos, 0.77 mg/dl vs 0.4 mg/dl.98  
 

La GGT es uno de los parámetros más significativos en la literatura, con sensibilidades que van 

desde los 84 a 86% y especificidades del 72 al 74% para coledocolitiasis, con puntos de corte 

de 60 a 100 U/L.44,97,98 De igual forma, la FA, con puntos de corte entre 100 a 151 U/L, se ha 

mostrado como una de la PFH más útiles para la detección de coledocolitiasis, con 

sensibilidades que van desde 65 a 79% y especificidades del 59 al 72%.44,99 A diferencia de la 

literatura, la GGT no mostró significación estadística en nuestro estudio, en ninguno de los 

subgrupos, para la detección de coledocolitiasis (p>0.05), mientras que la FA, con punto de 

corte de 111 U/L se mostró como la más útil para descartar coledocolitiasis, con sensibilidad 

del 82%, en pacientes con LV sintomática no complicada y 88% de especificidad al unirse con 

BD de 0.57 mg/dl. 

 

En el caso de pacientes con CLA, Chen et al, observó una sensibilidad del 100% y especificidad 

de 92% para un punto de corte de 0.9 mg/dl de BD.101 Similar punto de corte fue obtenido en 

nuestro estudio, de 1.08 mg/dl, el cual mostró una sensibilidad del 85% y especificad del 83%. 

Sin embargo, la gran utilidad de la BD en nuestro estudio fue su unión a un colédoco dilatado, 

6.8 mm, donde su especificidad se mostró hasta del 99%. Por otra parte, Ahn et al, demostró 

a la GGT como prueba serológica más confiable para predecir la presencia de coledocolitiasis 

en pacientes con CLA, con una sensibilidad del 80% y especificidad del 75.3% para un punto 

de corte de 224 UI/L,100 sin embargo, en nuestro estudio ninguna de las PFH, a excepción de 

la BD, representó significativa para la detección de coledocolitiasis, por lo que su uso podría 

tener un valor limitado en el contexto de CLA. 

 

En pacientes con PBA, ninguna de las PFH fue significativa para la detección de coledocolitiasis 

a su ingreso, siendo el diámetro del colédoco, con punto de corte de 5.5 mm, el único 

predictor útil para sospechar coledocolitiasis, con sensibilidad del 82%. En este caso, 

recomendamos el manejo propuesto por la IAP/APA (International Association of 

Pancreatology / American Pancreatic Association) para la PBA, donde se aboga por esperar la 

mejoría espontánea de la obstrucción biliar durante 24 a 48 horas y con ello la resolución en 

la alteración de PFH, mientras que, los estudios de imagen avanzados de la vía biliar, como 

CRMN, CPRE, USE o CTO, solo están indicados ante evidencia clínica de persistencia de 

obstrucción del CBC.102 
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XII. CONCLUSIONES 

 

En patología litiásica vesicular, la BD > 0.77 mg/dl es la más útil para descartar coledocolitiasis 

(S=76%) al tener resultado negativo, mientras que la unión de BD > 0.77 mg/dl + Colédoco > 

5.5 mm es la más útil para confirmar su presencia (E=91%). En la práctica médica cotidiana, la 

mayor probabilidad de no presentar coledocolitiasis nos lo brinda una BD < 0.77 mg/dl, con 

un VPN del 90%, seguida de una FA <153.5 U/L, con un VPN del 87%. 

 

En pacientes con LV sintomática no complicada, la FA >111 U/L es la más útil para descartar 

coledocolitiasis (S=82%), mientras que la unión de BD > 0.57 mg/dl + Colédoco > 6.6 mm es la 

más útil para confirmar su presencia (E=95%). En la práctica médica, la mayor probabilidad de 

no presentar coledocolitiasis nos lo brinda tener una FA < 111 U/L, con un VPN del 87%, 

seguida de la BD < 0.57 mg/dl, con un VPN del 85%. 

 

En pacientes con CLA, la BD > 1.08 mg/dl es la más útil para descartar coledocolitiasis (S=82%), 

mientras que la unión de BD > 1.08 mg/dl + Colédoco > 6.8 mm es la más útil para confirmar 

su presencia (E=99%). En la práctica clínica, la mayor probabilidad de no presentar 

coledocolitiasis nos lo brinda una BD < 1.08 mg/dl con un VPN del 97%.  

 

En PBA, ninguna PFH a su ingreso es significativa para la detección de coledocolitiasis, siendo 

el diámetro del colédoco, con punto de corte de 5.5 mm, el único predictor útil para descartar 

coledocolitiasis (S=82%), aunque poca capacidad para confirmar su diagnóstico (E=75%). En la 

práctica, el diámetro del colédoco < 5.5 mm nos brinda la mayor probabilidad para no 

presentar coledocolitiasis, con un VPN del 95%.  

 

En general, las PFH solo son útiles como predictores de sospecha de coledocolitiasis, en 

especial BD y FA, que al tener puntos de corte más altos (BD = 0.8 mg/dl y FA = 150 U/L), con 

buen VPN, nos ayudan a descartar coledocolitiasis al obtener un resultado negativo, 

disminuyendo el número de pacientes que ameriten estudios especializados de vía biliar y 

pasar a colecistectomía con seguridad. Sin embargo, se amerita su combinación con la 

dilatación del colédoco (> 6 mm) para confirmar su diagnóstico y pasar directamente a CPRE. 
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XIV. ANEXOS 
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