
¡J!l-D9· 
r2 , . 

Universidad Nacionaf 31 

Autónomo de México 
Facultad de Medicina 

División de Estudios de Postgrado 

HOSPITAL GENERAL "DR. FERNANDO QUIROZ GUTIERREZ" 

( l. S. S. S. T. E. ) 

LITIASIS VESICULAR EN El PACIENTE CIRROTICO 

Tesis de Postgrado 
Que paro obtener el título de 

ESPECIALISTA EN CIRUGIA GENERAL 

Presento el: 

DR. NICOLAS GAETA CONTRERAS 

Director de Tesis: 

DR. LEOPOLDO GUTIERREZ 

1985 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE 

l. INTRODUCCION •••••••• ,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,pag. l 

2. ANTECEDENTES HISTORICOS, •••• , •• , , •••••••• Pag. 4 

J, ANATOMIA HEPATICA Y VIAS BILIARES,,,,,.,,Pag. 8 

4. FISIOLOGIA HEPATICA •••••• ,,,,,,,,,,,,,.,,Pag. 14 

5, JUSTIFICACION Y OBJETIVOS,,,,,,,,,,,,,,,,pag. il 

6. MATERIAL Y METODOS,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,Pag. 22 

7, RESULTADOS •••••••••••••• ,••, ••• ,•••,.,., .Paq. 25 

8, COMENTARIO ••• , ••• ,., •• , •• ,,.,,,.,,.,.,., .Pag. 27 

9, CONCLUSIONES,,,,,,,,,, •• ,.~ •••••••••••••• Pag. 30 

10, BIBLIOGRAPIA, , • , • , , , • , • , , , • , , , , , , , , , , , , • , Pag. 32 



- 1 -

LITIASIS VESICULAR EN EL PACIENTE CIRROTICO 

INTRODUCCION 

Ha sido demostrado por varios investigadores, que hay una 
alta incidencia de cálculos en el paciente cirr6tico, que en 
la población en general y tienen la caracter1stica de estar­
formados por bilirrubinato de calcio, carbonato de calcio y 
en su mayoría son radio-opacos, (I) 

Un dato interesante es que el diagn6stico de litiasis ve­
sicular en el paciente cirr6tico pasa desapercibido por su -
habitual curso asintomático y el hallazgo incidental es ra -
dialógico, quirúrgico o de autopsia, (8,I,3,), 

La consistencia friable y el tamaño tan pequeño de los 
cálculos por pigmento podrían explicar el por qu6 frecuente­
mente son asintomáticos (I), 

No se conoce con precisi6n exacta el mecanismo que expli­
que la mayor frecuencia de litiasis en el paciente cirr6tico, 
pero se ha demostrado que la vida media de los eritrocitos -
está disminuida en el paciente cirr6tico, y una posible -· 
explicaci6n sería la hemolisis cr6nica secundaria a hiperes­
plenismo, (2,3, II, 19)), Otros factores lito§enicos en -
pacientes no cirr6ticos son la diabetes mellitus, hiperestr~ 
genismo, estasis venosa biliar. (2,3,19) 

En cuanto a la excresi6n de 11pidos Vlahcevic y Cola de -
mostraron una disminuci6n importante en el remanente metab6-
lico de las sales biliares con p6rdida de la relaci6n ácido­
c6lico-quenodesoxicolico, y los datos reportados sugierenque 
hay un daño marcado en la vía de conversi6n de colesterol a 
leido c6lico, posiblemente debido a una deficiencia sistemi­
ca de la enzima que convierte el dehidroxi a trihidroxi, pr! 
cusor del leido c6lico. 
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En Jap6n donde los c&lculos por pigmento se observan con 
mucha frecuencia, han visto que hay una estrecha relaci6n -
entre la colonizaci6n bacteriana de la bilis por germenes -
productores de glucoronidasas y c&lculos por pigmento, en -
tre los cuales est6 la E. Coli.· y parasitosis del tipo Clo­
norchis Sinensis y Ascaris Lumbricoides (3,19) 

En M6xico es difícil decir en qu6 porcentajes se presen­
ta la cirrosis asociada a litiasis vesicular, ya que no se 
lleva un control estadístico estricto, pero se puede decir­
que hay un elevado porcentaje de pacientes cirr6ticos que -
cursan con litiasis biliar asintom6tica. 

A pesar del curso asint6matico a colecistopatía que tie­
nen estos pacientes cirr6ticos, se pueden originar complic~ 
ciones que en un momento dado ponen en peligro la vida, ta­
les como colecistitis, colangitis, hidrocolecisto, piocole­
cisto, y en tales casos ser! necesario someter al paciente 
a tratamiento quirGrgico aGn cuando existe el riesgo de de­
sencadenar insuficiencia hep!tica aguda en el postoperato -
rio, aumento de líquido ascitico, desequilibrio hidroelec -
trol1tico, debido a la p6rdida de líquido biliar por la son 
da en T. 

Pero en t6rminos generales segGn consenso previo, basado 
en las investigaciones no se aconseja el tratamiento quirG~ 
gico sin colecistopatia aguda, debido a que la vesicula: 
frecuentemente es de gran tamaño, de paredes gruesas y de -
inserci~n profunda dentro del parequima hep&tico, lo queel! 
va el riesgo de sangrado del lecho vesicular en pacientes -
con hipertensi6n portal y alteraciones en la coagulaci6n 
(1,4,) 

El prop6sito de esta tesis es dar a conocer nuestra fre­
cuencia de litiasis vesicular asociada a cirrosis hep&tica 
en nuestro hospital (C. H. Dr. Fernando Quiroz, I.s.s.s.T.Ei 
y plantear la evaluaci6n del procedimiento quirGrgico y su 
morbimortalidad. 
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Realizar una revisi6n de la. experiencia quirúrgica de 
otras Instituciones y llevar a cabo una valoraci6n de las 
complicaciones y discutir la terapeútica específica para un 
prob~ema tan potencialmente alarmante en el momento actual,­
además de valorar los factores pron6stico de sobrevida en el 
paciente cirr6tico que se someter! a intervenci6n quirdrgica. 
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LITIASIS VESICULAR EN EL PACIENTE CIRROTICO. 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

La primera descripci6n de la cirrosis hep!tica fue rea­
lizada por Erisistrato de Alejandr1a en el año 300 A.c., e! 
te autor defini6 la enfermedad como un hí.gado "duro y ~treo 

al que con frecuencia se la asocia con hidropesia". 

La utilizaci6n del t6rmino de cirrosis fue establecida 
por primera vez por Laeneo, la palabra cirrosis deriva del -
griego "Kiros" que significa amarillo, denominaci6n justifi 
cada por el color pardo amarillento de los n6dulos de rege­
neraci6n. 

La cirrosis es una enfermedad cr6nica y difusa del h1g~ 
do, de etiologí.a muchas veces desconocida, cuyo diagn6stico 
de certeza se basa en la biopsia hep!tica. su existencia, 

sin embargo, se sospecha casi siempre por la cltnica. 

Los elementos morfol6gicos de la cirrosis a menudo tie­
nen su contraparte cltnica impresionante. La p6rdida pro­
gresiva de c6lulas hep!ticas puede producir ictericia, asci 
tis y edE1ma, disfunci6n del sistema nervioso central, ca -
quexia y muerte, o sea el síndrome de insuficiencia hep!ti­
ca. 

La fibrosis progresiva produce distorsi6n de la trama -
vascular intrahep!tica, que a su vez contribuye al desarro­
llo de hipertensi6n venosa portal, con la formaci6n de v!ri 

ces esof!gicas y g!stricas y esplenomegalia. 

La regeneraci6n nodular distorsiona la forma del h1gado 
y comprime las raí.ces venosas y linf!ticas, lo que da por -

resultado la ascitis y la hipertensi6n portal. A pesar de 
que no existe ninguna clasificación clínica, etiológica o -

morfol6gica satisfactoria a la fecha, muchos tipos de cirr~ 
sis se pueden clasificar como sigue: 
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l) Cirrosis de Laenec, 2) Postnecrótica, 3) Biliar \ya -
sea primaria o secundaria), 4) Hemocromatosis, 5) Cardiaca 
o Congestiva, 6) Cirrosos Criptógena rara y no específica, 

LITIASIS BILIAR 

Durante aproximdamente siglo y medio, la estasis, obs -
trucción y la inflamación, habían sido mencionados como ID! 
canisrnos etiológicos en la formación de cálculos biliares, 
lsaksson fue el primero en mencionar que el promedio de c~ 
lesterol en las sales biliares más fosfol1pidos era más 
importante que los valores absolutos para determinar la S!?_ 

lubilidad del colesterol. 

Clasificación: 

La clasificación morfológica de los cálculos se realiza 
mediante los criterios de Rains, aGn cuando en la actuali­
dad se puede clasificar mediante análisis qu1micos, t6cni­
camente con espectroscopia infrarroja y la difracción de -
los Rayos x. 
~.!..li.2!.ción _!!or f~l6g ica: 

a) Colesterol Puro. Grandes (0,5 a 5,0 eme,) usualmente 
cristalinos, solitarios, amarillos y esferoides u ovoides. 

b) Bilirrubina Puros. MGltiples, pequeños, \menos de 
0.5 eme.), negros e irregulares o piramidales. 

e) Carbonato Puro. Gris blanco. 
d) Mixtos. l. Predominantemente de colesterol 

21 Predominantemente de bilirrubina 
Epidemiologtli: 

La distribución de la litiasis biliar en el mundo es h! 
terog6nea, su incidencia es alta en ciertos palees (Suecia 
3H\, Australia 31\, Chile JS\) y grupos 6tnicos (indios 
americanos 24 a 32\), y en su baja frecuencia en otros, 
(Trinidad Tobago 0.07' y tribu Massay en Africa º'l 
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En México 9% de la poblaci6n adulta, es decir cerca de 3 

millones de personas, padecen la enfermedad y de ellos el -
1.3%, o sea 40,000, mueren anualmente corno consecuencia di­
recta o indirecta del padecimiento. 

La incidencia de colelitiasis aumenta progresivamentecon 
la edad siendo muy rara en menores de 10 años, y en series­
de autopsia alcanza del 20 al 30% en la 9a. década, predomi 
nando en ancianos los c!lculos por pigmentos. 

~: 

Existe una relación importante del sexo femenino y la p~ 
ridad, para los cálculos de colesterol, pero no la existe -
para los cálculos por pigmentos. 

Asociaciones cl1nicas: 

La litiasis por pigmentos se asocia con: Cirrosis alcoh~ 
lica, malaria y varios tipos de anemia hemolítica y cr6nica, 

y a pacientes a quienes se les colocaron prótesis valvula­
res cardiacas; y la litiasis por colesterol se relaciona 
con la elevada ingesta calórica, sexo femenino, multipari -
dad y la edad, 

Fisiopatolog1a: 

En condiciones normales la bilis se comporta como un co­
loide constituido por un solvente (agua) y solutos en suspe~ 
si6n rnicelar. De estos a1timos del 90 al 98% estSn consti­
tuidos por 3 11pidos: Colesterol, lecitina y sales biliares, 
además de pigmentos, proteínas y material inorgánico. 

Small y Cols indicaron que las propiedades fisicoqu1mi -
cas de los lípidos de la bilis son la clave para comprender 
la formación de los cálculos. Demostraron que la solubili­

dad del colesterol en la bilis podría describirse por las -
concentraciones del colesterol, sales biliares y lecitina. 

Si la concentración de una sal biliar o lecitina caen 
por debajo de un nivel crítico, el colesterol se precipita 
de la bilis. 
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Aumento de la secreci6n de colesterol: 

La frecuencia de la colelitiasis es mayor en individuos -
con obesidad y/o con una dieta alta en calor!as, debido aque 
aumenta la secreci6n de colesterol biliar por aumento de la­
actividad de la hidroxi-metil-glutaril, Coa, reductasa, la -
enzima que limita la s!ntesis de colesterol endógeno. 

Disminuci6n de la secreci6n de 'las sales biliares: 

La interrupci6n de la circulacÜln enterohepS.tica, tales -
como fistula por sonda en T, da lugar a una situaci6n en que 
la capacidad del h!gado para sintetizar &cidos biliares es -
superada por la p6rdida de los mismos. 

Cllculos por pi<;Jmentos: 

Respecto a la formaci6n de cllculos por pigmentos existen 
diversas teor!as, sin embargo las mls concluyentes son: 

a) Cuando se compara la bilis de c&lculos de colesterol -
con la de cllculos do pigmentos, esta dltima contiene menos 
colesterol, pero cantidades similares de sales biliares, fo! 
fol!pidos, bilirrubinas totales y s6lidos totales. 

b) La media molar de sales biliares mls.fosfol!pidos a c~ 
lesterol de bilis de c&lculos por pigmento fue signif icativ! 
mente mayor que la de c&lculos de colesterol. 
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ANATOMIA HEPATlCA 

DESARROLLO DEL HIGADO Y SU SISTEMA VENOSO 

El hígado se desarrolla a partir de un divertículo que emer 
ge en íntima relación con las venas vitelinas, del suelo ven­
tral del intestino anterior, en la zona correspondiente al f~ 
tura duodeno. La porción caudal del divertículo, es el ori -
gen del conducto cístico y ves1cula biliar. La porcíon cefS­
lica origina masas celulares (lSminas de c6lulas hepSticas) -
que se extienden en sentido ventral en el mesodermo esplacni­
co del tabique transversal. Subsiguientemente parte de este 
tabique se convierte en diafragma. Mientras que la parte 
mSs inferior sirve para la formaci6n del hígado. Un plexova! 
cular que se ramifica y extiende a partir de las venas viteli 
nas queda rodeado por c6lulas endod6rmicas dispuestas de man~ 
ra irregular, las cuales se diferencian en en c6lulas hep6ti­
cas. Las células endoteliales del plexo se convierten en c! 
lulas de Kupffer. El mesénquima proporciona tambi6n el tej! 
do conectivo para la clpsula y conductos portales. 

CIRCULACION PRE Y POSTNATAL: 

"Durante la vida intrauterina el feto recibe sangre portado­
ra de oxígeno y elementos nutritivos obtenidos por contacto,­
por medio del contacto de la sangre materna en la placenta. a 
través de la vena umbilical, excepto durante las fases muy -
precoces cuando todavía funciona el saco y venas vitelinas. 

Con el desarrollo de los 16bulos heplticos, el conducto ve­
noso viene a situarse exterior al hígado y se une a la vena -
cava inferior, en la cual las pequeñas cantidades de sangre -
venosa de las porciones caudales del feto se mezclan con aan­
gre rica en oxígeno que viene a través del conducto venoso. 

Esta corriente sanguinea entra en la auricula derecha, cho­
ca contra la membrana intrauricular (Septum Secundum) , y se -
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dirige a trav~s del agujero oval al interior de la auricula­
izquierda manteniendo entonces el agujero oval abierto. En 
la aurícula izquierda la sangre se mezcla con sangre no oxi­
genada procedente de las venas pulmonares y pasa a trav~sdel 
ventrículo izquierdo a la aorta ascendente, de ahí que sangre 
mezclada suministre irrigación a la arteria coronaria, cabeza, 
cuello y extremidades superiores. Después del nacimiento, -
probablemente a causa de un mecanismo de origen esfinteriano, 
el conducto venoso se cierra rápidamente; este se transforma 
en el ligamento venoso el cual se une al ligamento redondo. 

Con el cierre del conducto venoso, la sangre oxigenada ya -
no alcanza la vena cava inferior y el hígado a partir del na­
cimiento s6lo recibe sangre rica en oxígeno a través de la 
arteria hepática. 
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ANATOMIA TOPOGRAFICA DEL HIGADO: 

El hígado estS situado en la parte superior del abdomen, -
donde ocupa el hipocondrio derecho y la mayor parte de la r~ 
gi6n epigSstrica con su 16bulo izquiérdo¡ el hígadose extie~ 
de, en grado variable segGn los individuos, hasta el hipoco~ 
drio izquierdo. 

El hígado, organo mayor del cuerpo, pesa de 1,400 a 1,600 
grs. en el varon adulto y de 1,200 a 1,400 grs. en la mujer¡ 
normalmente en individuos sanos el borde hepStico se extien­
de por debajo de la jaula toracida,•.es liso y ofrece escasa­
resistencia al dedo que lo palpa. 

Las proyecciones del hígado sobre la superficie corporal -
han adquirido tarnbiAn gran importancia en la prSctica de la 
biopsia hepStica. Las proyecciones varian segGn el indivi -
duo y su posici6n, así corno segdn su estructura orgSnica y -
la configuraci6n de la caja tor&cica. 
· El hígado se situa intimamente adosado al diafragma y el -

polo superior del 16bulo derecho se proyecta a nivel del 4o •. 
espacio intercostal o de la cuarta costilla. El punto mSs­
alto se situa a 1 cm. por debajo del pez6n, cerca de la 11 -
nea lateral del .cuerpo. El Umite superior del 16bulo izquie!'. 
do se proyecta sobre el borde superior de la 6a. costilla¡ -
aqut la parte superior izquierda est& junto al diafragma. 

Las costillas cubren la mayor parte del 16bulo derecho del 
h1gado, mientras que una pequeña parte de su superficie ant~ 
rior est& en contacto con la pared abdominal anterior. En 
posici6n erecta el h1gado se extiende hacia abajo hacia la -
lOa. u lla. costilla en la linea media axilar derecha¡ aquí 
la pleura se proyecta hacia abajo hasta la loa. costilla y -
el pulm6n, hasta la Ba.1 el borde inferior del htgado cruza­
el arco costal en la línea lateral derecha del cuerpo aprox! 
madamente al nivel del píloro (línea transpilorical. 

En el epigastrio el hígado no est& cubierto por la caja t~ 
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rácica y se extiendeun0s tres dedos por debajo de la base -
del ap~ndice xifoides en la línea media. Parte del lóbulo­
izquierdo está cubierto por la caja torácica, en posición h2 
rizontal; la proyección del hígado se mueve hacia arriba y -
la zona de claridad aparece algo aumentada. 

El hígado es un gran órgano en forma de cuña que está com­
primido en la cara inferior del diafragma y descansa sobre 
las vísceras abodminales superiores. su superficie diafrag­
mática se divide en una parte superior (que incluye la impr~ 
sión o huella cardiaca), una anterior (que se extiende más -
allá del diafragma sobre la pared abdominal anterior, una d~ 
recha y una posterior (unida a diafragma por el ligamento c2 
ronario); el límite situado entre la cara anterior y la su -
perficie visceral constituye el borde inferior. 

El h1gado está recubierto por peritoneo, excepto en el le­
cho de la ves1cula biliar e hilio hepático y partes adyacen­
tes que rodean la vena cava inferior y un espacio situado a 
la derecha de la vena cava inferior llamado zona denudada , -
la cual está en contacto con la glándula suprarrenal derecha 
(impresión suprarrenal) y el riñan derecho (impresión renal) •. 

Las duplicaciones peritoneales que se extienden desde la -
pared abdominal anterior y el diafragma hasta el órgano for­
man los ligamentos del h1gado, que primeramente se consider! 
ha que lo manten1an en su posición, pero hoy se opina que i!!. 
tervienen muy poco en su f ijación1 en la actualidad se cree 
que el h1gado se mantiene en su posición por la presión in -
tra-abdominal. La duplicación peritoneal diafragm&tica con! 
tituye el ligamento coronario, cuya capa superior queda ext!, 
riorizada si el h1gado es separado del diafragma. 

El borde libre lateral derecho del ligamento coronario fo~ 
ma el ligamento triangular derecho, mientras que el ligamen­
to triangular izquierdo rodea y se fusiona con la extremidad 
izquierda del h19ado, ap6ndice fibroso. Sobre el lóbulo de­
recho el espacio situado entre las capas superior e inferior 
del ligamento coronario estS ocupado por tejido conjuntivo -
areolar, 
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A partir de la parte media del ligamento coronario se ori­
gina otro repliegue peritoneal, que es el'ligamento falcifo~ 
me que se extiende desde el hígado hasta la pared abdominal­
anterior entre el diafragma y el ombligo.. Su inserci6n en el 
h1gado divide a este en un 16bulo derecho e izquierdo. Cuan 
do el ligamento falciforme cruza el borde inferior del h1ga­
do desprende el ligamento redondo (vena umbilical izquierda 
obliterada), el cual se aloja en una fisura sobre la superf.!, 
cie visceral del h1gado. Inferiormente esta fisura del lig! 
mento redondo separa el 16bulo cuadrado del izquierdo del hl 
gado. 

En s1ntesis, podemos decir que el 16bulo derecho tiene tres 
superficies: 

l) Una superior convexa, que estS. inmediatamente por debajo 
del diafragma y el margen costal derecho. 

2) Una superficie posterior, porci6n mayor la cual es ex -
traperitoneal (la llamada !rea desnuda del l6bulo derecho). 

3) Una superficie inferior o visceral, la mayor parte es -
c6ncava. 

El 16bulo izquierdo est! dividido en segmentos lateral y 
media~ por el ligamento falciforme en la superficie superior, 
y el Ligamentum Teres en la superficie inferior. 

La suparf icie media inferior est! dividida por la porta h~ 
pltica. En la superficie inferior el lrea lobulada defini­
da por el Ligamentum Tares a la izquierda y la fosa vesicular 
a la derecha, y la porta hepltica en la parte posterior es -
comunmente referida como el 16bulo cuadrado. 

El pequeño segmento del h1gado limitado por el Ligamentum­
Teres a la izquierda, vena cava inferior y vena hep!tica 
izquierda posteriormente y porta hepltica anterior, es refe­
rida como el 16bulo caudado. 
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Healy Schr.,y y C".Juinaud introdujeron a principios d<= .Los SU' iJ: 

la terminologÍ<I segmentaria que ahora es ampliamente conocida, 
y se ha confirmado que la localizaci6n del plano interlobar.,­
parte del lecho vesicular a la vena cava inferior, la cual d! 
vide el hígado en 2 16bulos y cada 16bulo fue ulteriormente -
dividido en 4 segmentos, con 3 pequeños segmentos adicionale• 
relacionados al tradicional lóbulo caudado. Excluyendo estos 
últimos, su esquema lo definieron como de B segmentos. 

Couinaud también acept6 el plano interlobar establecido y -

defini6 los segmentos similares, pero consideró la porción m,!;_ 
dia del l6bulo izquierdo como segmento único en vez de dos -
(área superior, media e inferior), identific6 los segmentos -
por número y combin6 los 3 segmentos del l6bulo caudado como 
un sólo segmento y se señal6 como segmento l, haciendo un to­
tal de 8, 

· DISTRIBUCION INTRAHEPATICA DE LOS CONDUCTOS BILIARES Y VASOS 
SANGUINEOS: 

Las investigaciones de Hortsjo condujeron al concepto de 
que las ramas de los conductos biliares siguen un patrón seg­
mentario, en el sentido de que cada regi6n del htgado es dre­
nado por un conducto biliar único y espectfico, y es acompañ!!_ 
do de una rama de arteria y venas hepáticas, a lo que se le -
llama la triada (Glissoniana), el conducto hepático común; la 
vena hepStica y vena porta se dividen en ramas derecha e 
izquierda a nivel del hilio y distal a este punto no hay com!!_ 
nicaci6n significativa o colateralizaci6n entre las ramas de­
recha e izquierda de cualquiera de estos sistemas dentro del -
parenquima hepático. 
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FISIOLOGIA HEPATICA 

El cmtro de la actividad rret:ah6lica corporal es el h1gado. 9.1 fUn -

cioo es catpleja y sus v1as para sintetizar, noiificar, almacenar, cata­

bolizar y excretar la mayoda de la Slbstam:ias en:i~s y exogenas de 

las ruales deperde la vida est.m i.n:alt>letarente enterdidas. Desde la -

~a de los Babilooios, el h1gado ha rrerecido oor diqm de representar 

ser "El Asiento del Alma". 

UNIDADES FISIOIOOICAS DlL HIGl\IJO: 

Las funciores b&sicas del h1galo soo llevadas a cabo por unidades disc~ 

tas pero fisiol.6qicanelte inter-relaciCllildas, que caiprenden el sisterra­

vasailar, sistana biliar, sistena reticuloemotelial y los hepatocitos. 

SI~ Vll.'nlUIR. 

El Sistana dual de suministro sangutneo, caiprende el sistana arte -

rial ~tico y sistana ¡;xrta, cpe llevan .:.c1geno y nutrientes al hígado 

y apraximadarrente 3/4 partes de los 111trient:es vienen PJr vía del siste­

ma porta. los linf!tioos acaip.'ian a los vasos sanguíneos y los auxi -

lian en el transporte de los metabolitos. 

S:ts'lDA BILIAR: 

los canales del sistena biliar se inician en el aparato de Golgi de 

cada hepat.ocito y se dirige hacia los canal1ailos entre las ol!lulas he­

p&t.icaa y de alli las secreciClrllls biliares viajan a tra~s de los CXlll -

cllctos biliares, caductos biliares septales intrahei:'ticos y finalllen­

t.e a las ramas principales del oomucto hep6tico cat6!. 

SISTDIA llET1'Cllu:fNX7l'EL: 

El h1gado contiene el 65\ del sistema reticuloen:iotelial corporal en 

tres variedades de ol!lulas: Células de Kuppffer (constituye el 25%), -

· ol!lulas fagocitarías planas (50\) y ol!lulas enloteliales (25%) • Estas 

ol!lulas juegan un ilt¡lortante pi!pel en la regulaci6n erx!Ó']ena y exÓgena -
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de materiales presentados a los hcpatacitos y tairbi~ rEllJl.üan la activi -

dad hlllroral e irnunol.6;¡ica del IUqadn, 

.1al HEPA'IOCITOS; 

tos repatacitos son la fábrica del hígado y utilizan la energía a par­

tir de la oonversi5n de ATP a l\DP, adEJn6s da la proporciauda por la Gd­

genaci6n aerd>ica del ciclo de Krebs. 

FUOCICN llEPATICA1 

No se hará UM descripci&i detallada de la funci&i hepltica, ¡:ero si -

un repaso de ~sta ser! de gran ayuda para el cixujlm) que trabaja en las 

enfeznedades hepAticas • 

.. FNJX:rros Y VI~IA nMIOOUlGICA: 

Las o6lulas reticuloaldoteliales filtran y destruyen las bacterias del 

tracto gastrointestinal y en cierto grado, las bacterias de la circula -

ci&·11istlni.ca. ldEln5s retiran pi.cJmntos y deshechQs de .las.cMulas san­

gutneas nmmales y plltol.6gicas. Las o6lulas de Kuppffer son Wla fuente 

:ln¡mtante de Gall1l\a Globllina del orqanialD. 

OO'IQUFICl'CIOO: 

La GCidasa hep&tica mioe y OC11juga, y par nedio ele otros necanilllDS­

tales CC110 acetilaci&i, netilaci&i y eaterificaci&l retira o mxlifica 11 -

una gran variedad de albstancias del cuerpo, incluyerno drogas, substan­
cias cpSmicas, ast CXl1X) h:>malas esteroideas erd6genas y ex6genas. ---

El h1gado aliracena y utiliza tedas las vitamiJlas, pero es 11'4s il!porta!!, 

te oaro sitio de aLnicl!n de vitaminas liposolubles Della, ast C<JtD para -

la vitamina B 12. 
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FJ\Cl'ORES DE CXl1\GULllCION: 

' El fibri.n&;¡eno, protrarbina y los factores V, VII, VIII, IX,. XI y XII, 

son sinteti1.ados en el hígado. 

MITTAOOLISM:l DE IDS NJTIUEN1'FS 81\SICOS: 

El hígado lleva a cabo procesos rretábolicos críticos relacionados a -

tres alilrentos básicos: Carbohidratos, grasas y prote1nas. 

!:arbohi.dra tos: 

Las ¡:entesas y hexosas aborbidas del tracto intestinal son converti -

das en gluCÓgero y almacenadas en el htgado. Cuancb los carbohidratos -

son req.¡eridos ¡X>r el cuer¡X> para la síntesis de rucleotidos, licidos nu­

cleicos o A'lt', el glucogeno almacenado es convertido en glucosa p:ir rre -

dio de glucogenólisis y la glucosa convertida a pentosas. 

~· 
El htgado es activo en anabolismo y catabolismo de las grasas liciclas 

y nwtras. Tambi~ es el sitio pre:laninante de la s!ntesis de colesterol 

y esterificaci6n, y es la mayor fuente de fosfolípidos y ¡;roteinas o li­

i;qrotsinas. 

Protelnas; 

El h!gado sintetiza W1a gran variedad de proteínas a partir de amino -

4c:i.dos. Es el finioo &gano que produce albínina s6rica y alfa glcb1li-

na. 

FO!ff\CIOO Y EKCREJ:ION Bn.IAR: 

Ia funcil:rl del htgado <JIª probablElll!Ilte es rr4s rel.ellllnte para el ciz!!. 

jano es la de la fomaci& y excreci.6n biliar. Ia interferencia oon 

ClllllCJliera de estos pasos de 1a fcmMCi6n biliar o eliminaci6n producen 

mlestos si.goos cltnioos y s1nl:IJ1'as que plBderl requerir de wia anllisis­

det'Allado p:ir el m&lico cirujano. 
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·La bilis es la mlyor v!a excretora de la bilirruoina, colesterol y 

otros metabolitos orgWcos liposolubles y drogas que no p1aien ser excr~ 

tadas facilmente por los riñones debido a su uni6n con proteinas. La bi­

lis tantién tiene un ilrpJrtante papel al auxiliar la absorci6n intestinal 

en la dieta 11pida. E1 ciclo enterohep5.tico da catD resultado la roab~ 

cifu de gran cantidad de los constituyentes biliares del intestino y que 

regresen al h1gado para su reutilizaci6n. 

La bilis recircula por el ciclo enterohep5.tico 6 veces por día aproxi­

madamente y un total de 18 grs. f'.On presentados al ileon para su reabsor­

ci6n. El ile:>n llOil\'al reabsorbe el 97% a 17 .5 grs. de sales biliares di! 

riamente, y pierde O. 5 grs. por las heces. La secreci6n biliar se concx:e 

que tiene lugar debido a dos mooanistrOS, uno dependiente de la secreci6n 

biliar Scida yel otro irdeperdiente de los S.cidos biliare¡¡, 

Secrecil5n dependiente de_ las ~idos biliares: 

La secrecil5n dependiente de los S.Cidos biliares representa un tercio -

la mitad del gasto biliar, y este es influenciado por: 

l) Entrega de S.Cidos biliares al htgado a trav~ de la circulaci6n en­

terotiep.\tica. 

2) La capacidad del hígado para entregar o transportar estos S.Cidos -

biliares al cruzar la nmbrana canalicular del hepatxx:ito. 

3) La foi:maci6n de micelios Upidos en la bilis. 

La secreci6n depen1iente de las sales biliares es estinulada por el -

taur~lato y por la horl!Dna tiroidea. 

Secreci6n Weperdiente de S.Cidos biliares: 

Es aproximadan1lllte la mitad del flujo biliar canalicular, drogas tales 

caoo el fencbalbital, glucagon, tsofilina, estim.Jlan la secreci6n biliar, 

mientras que la cloropranazina y el etinilestradiol están entre los agen­

tes que la disminuyen. 

Entre los signos mSs ll'Olestos de la disfunci6n biliar es el de la hipe!. 

bilirrubinenia o ictericia. 4 estaiios emprende el metaboliSll'O de la bi­

lirrubina: 

a) Síntesis b) Captaci6n e) Conjugaci6n y excra::i6n de la bilirru-
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bina en la bilis 

d) Degradaci6n de .La bili.n:ubina en el intestino. 

La síntesis de la bilirrubina se lleva a cabo en el sistana reticulCJe!!_ 

dotelial del hígado, bazo, médula y sistana linfático. 

O'.lNJUGACION: 

La bilirrubina no conjugada es liposoluble y es transportada enel pla~ 

ma unida a la aJ..l:{¡¡nj,n¡¡, La capacidad náxilra de uni6n a la a1l:úrnina es 

de 60 a 80 rn:,¡r. X lo ml. de plasma. En la manbrana plasnática del he¡:ato­

cito, la bilirrubina no conjugada es liberada de la albúmina y transferida 

a trav~ de la nsnbrana, para unirse a dos proteínas citoplasnáticas l~ 

das Y y z. Estas proteínas regulan el flujo de bilirrubina que cruza la 

llll!tlbrana. Dentro del hepatocit.o la bilirrubina conjugada, o es conjugada 

con el &:ido uridin difosfato glucor6nido, transformmbla en diglucor6nido 

de bilirrubina hidro90luble. 

EXCRB:ION DE BILIRR!JBIN!IS EN IA BILIS: 

la l!Kcreci&l de la bilirrubina en la bilis req.¡iere de la conjugaci&l­

descrita 1111teri.orr!llnte; la bilirrubina conjugada es transportada por un -

sistana depelliiente de energía que cruza la mmt:>rana canalicular del hepa­

t:Dcito y penetra en la bilis. 

Una vez cpe la bilirrubina penetra o entra en el tracto intestinal, -

es hidrolizada e hidrogenizada, OKidida y degradada debido a la actividad -

de las enzilras l:acteri.anas intestinales. Im urobiliOOgems BOn fOiltlildos 

en este proceso y ambos sen reabsorbidos y excretados en las heces. 

la reabsorci&l del urobilimgeno cxnllce a su rel!Kcreci6n en la bilis 

vía circulaci6n entero~tica. Si la funci6n hepltica está disniruida o 
el tracto biliar est! obstiuido, grandes cantidades de uribilj.r{¡geno pie -

den aer accretados en la orira. 
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FISIOIOOIA DE WS J\CIDOS BILIARES 

J\CIDOS BlLIARES : 

Los licidos biliares son sintetizados unicarnente m el hígado y 0.3 a 0.7 

grs. oon pro:lucidos y excrebdos por las teces diariamente. 

Los .§ciclos biliares pr:ilrarios, licido c6lico y quenadescKio6lico, son fo!. 

naios en el hígado a parili del colesterol. La síntesis piede ser control!!_ 

da por la cantidad de bilis .§cida que regresa al hígado por la cirrulaci6n 

en~tica. 

O.lando las sales biliares entran en contacto con bacterias en el colon o 

rualquier otra parte del intestino, y si hay sobrecrecimiento de bacteri.as­

se lleva a cabo la 7 alfa deshidrataCi6n con la produoci6n secundaria de -

Scidos biliares, .§ciclo desadc6lico y litx>o6lico. 

Los licidos biliares son conjugados en el h1gado a tra~ de la uni.6n de 

- ptptidos a los arnincácidos de glicina y taurina fornerdo con esto las sales 

biliares. las bacmrias tani>iAn son capaces de hidrolizar las sales bilia­

res para fQllllBl' licido biliar y glicina o taurina. 

Las sales biliares son excretadas hacia los canaltrulos biliares contra 

\D'I eoorgradiente de corcentraci6n entre h1gado y bilis. El proceso de~de 

de un sistana de transporte activo y portador nediador. En la porci6n alta 

del intestino delgado, las micelas de las salee biliares son derasiado gr"!!. 

des y polares para ser aborbidas y est.§n íntilmmente relacionadas con la d.!, 

geati6n y absorci6n de los ltpidos. Y no es hasta ileon teitninal y coloo -

prOKimal que la absorci6n se lleva a cabo por sistema de transporte espe -

el.al s6lo encootrado en el ileon te?minal. 

J\CIIXXi BILIMFS ~O SIDJNlARIO 
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JUSTIF'ICl\CION Y OBJETIVOS 

1) Saber la frecuencia de litiasis vesirular en el pa.ciente cirr6tico en 

el c. H. Dr. Fernardo Q.liroz (I.s.s.s.T.E,) 

2) Anali7.ar las causas Jl'ás irrp:>rtantes que determinan esta mayor frecull!! 

cia. 

3) Evaluar el procedimiento quirúrgioo mSs adecuado en el paciente cirr2 
tico y evaluar los factores de riesgo que intervienen en 9.1 m:>Ibi-ITIJ!'.. 

talidad. 

4) Valorar anti.cipadéll1Blte ·las crnplicaciones rrás frecuentes en el pa -

ciente cirrotico, para alxll:dar la terapeúUca espectfica. 

5) Diswtir las neiidas preventivas. 

6) Valorar los factores prai6stioo y sobrevida en el paciente cirr6Uco 

cpe se aanete a ciru;¡1a. 
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TAIL\ 1 

PllCmm:5 OON CIRRlSIS HEPATICA 258 -----
iw::mm:s ~ CIRRJSIS Y cxn:t.rrIASIS ___ 24 

ID, DE 
iw::mm:s 

24 ~ LITIWIS ~ItlJI/\R Y CmR>SIS -------
O CllR>SIS Y tXUJXXXl.ITIASIS _________ _ 

20 CX6 ICl'l!RICIA HF.PA'll'.X%WUIR ________ _ 

!111.'IERIAL y MmtlQl: 

PaCmrAJE 

100 ' 

9.3 ' 

POJaNIJIJE 

100 ' 

o ' 
80 ' 

Se l'Bllisaron expedientes de 258 pilCientes con el diagn6stico de ci -

rroais hepltica al el c.n. Dr. Fernando ~z (I.s.s.s.T.E,) de 1978 a 

1984 y se separaron 24 pacientes con el diagn6stico de litiasis vesicu­

lar y cirrosis hepltica. 

El diagn6atico de cirrosis hep&tica se estableci6 al base al OJadro 

cUni.co, pNet:as de fUncionamimtc hep&ticas anomtles, pruEt>as de COll-

9J].acibl alteradas, estmios radiol6gicos no intencionados que desperl!_ 

rai ~ de litiasis, la oial pJ&terioxnmte se <UrOboI6 por cole­

ciatografta oral o ultraeonografta hep&tica y de vf.as biliares, o bien, 

por biopsia hepltica en pacientes que se SC11Etieron a laparotanta exp12_ 
ralora, 
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Los pacientes fUeron divididos en tres c¡rnpos: 

El grupo 1 incluyó a 4 paciente:; (16.66%) qu0 se suretieron a lararo~ 

mía de urgencia, canprendiéndose esta dentro de las prilreras 24 hni. a.,s­
p.iés de su admisión a este C. Hospitalario (tabla 3). 

ro, DE 
Pl\CIINml 

2 

1 

l 

4 

PllCllNl'FS COO COUX:ISTOPATIA Y CIMOOIS 

GUlPO 1 POR'.:ENm.ml 

ABOCf.lm AGJOO POO TIUIBOSIS MESENI'E 
RICA Y CX:WSI~ INTESTINAL -

llIDRXXlLEl:IS'IO Y (JJISTE IE O\TARIO 
IZQUimJO 

Plcx:aLFI:IS'ro 

8.33% 

4.17' 

4.17% 

16.66% 

El m:>tiw de la laparotan1a es el especificlllo m la tabla 3 y son P! 
cientes que se intervinierm quirúrgicamente sin tener un diagn6sti.co -

previo de colecistcpat.1a o de cirrosis, y el (inico dato MOllllal que llllS­

trarai fue trastornos m las pruebas de coagulaci6n que se practican en 

talo paciente de rutina previo a la cirugta. 

· El grupo II, caiprenii6 a 3 paciEntes, uno Cal CIWro agudo de cole -

cistitis, y 2 ccn colecistopada cr61ica, el primero sin antecedentes de 

intz>leran:ia a colecistoquWticos, y los dos GltinDs ccn cuadro clAsico 

de litiasis vesicular y a quienes se les diagmstic6 litiasis por stnto­

matz>logá, colecistografta y ultrasonografta; en ninguno de los tres pa­

cimtes habá evidencia de cirrosis manifestada por cl1nica o por labor! 
tz>rio. (Ver tabla 4) 
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GRlPO II, ~ CDLB:IS'IDPATIA Y SlN EVlillH:IA lE cmRJSIS' 
PREVIA A IA CIRmA 

l«l, DE 
PK!IBm!S 

1 

2 

4.171 
8,331 

El qru¡:o III incluy6 a 17 p11Cientes cirr6t:icos m quienes el hallallJO 

de litiasis file incldmtal, y a quielleS se leshllbtan tmldo placas s.IJn -

ples de ab1alm, de tmax o ultrasaiografta heplt:ica ¡:ior noti.Wlll difawt­

tes a st.rdrme vesil:ula.r. 

'mBtA 5 

GRJl'O III, 
'ti), IE 
PltCIOO'F.S 

17 P1tCil!NlT.S CXfi LI'l'JASIS VESIQJIM ASDI 
'l.tWl'l'JCA ASX:IADo\ A CIRRlSIS llEPATd 70.831 

No se practic6 an&lisis qu1nú.co de los ~lailos y ai esbldio file ~ro!. 

cepico, talwdo en Olellta cpe los de oolesterol sen cAlculos l1nicos y los 

picJat,tcs SCX\ miltiples y pecp1iioa de color café. 
A talo psciente coo el diagn6etioo de cirrosis hEp!t:ica a quien se ie­

¡cacticaICll estl.ldios (instr11'11entaci6n ill!l'ilda o cirugta llBlOr o 1111!.yor), se 

les valOJ:6 el riesgo de san;µ:"® por ll'l!dio de tienpo de prot:ralt>ina, ~ 

ta plaquetaria y pruebas de fUrcicraniento h~tico. · 

se analiza en este estudio la nmbi-llm'talidad, riesgos al intervmir 

quiIGrgicamente a un paciente cirr6tioo y meUdas preventivas, freaiencia 

de litiasis en el cirr6tico, frecuencia CCll iespecto al sexo y se discute 

la tarap&¡tica especifica. 
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De los 258 pacientes con el diagn6stico de cirrosis he¡:ática, 24 se a~ 

ciaron a litiasis vesicular, 7 pacientes correspordieron al sexo fesrenino 

{29.16\) y 17 al sexo iresculino {70.84%) 

El paciente de menor eda:l fue de 30 años y el de mayor edad de 81 años. 

IDRBlMJIU'l\LI!Wl: 

La ll'01'talidad gl.OOal fue de 20.83\ (5 de 24 pacienbas), las causas de 

m.ierte tuvieron variacién dentro de cada grupa: 

En el grupo I fUercri pacimtes que se saretierai a laparotanía de ur -

gencia por s1ndraoo abd:Jninal ag\do. 

'mBfA 6 

nDICE DE M:)Rl'1ILIDl\D EN J:I. C3JPO I 

MlrlVO DE lA CIRUGIA O I/IPArol'QUA 

No. DE 
PJICJllll'ES CUADRO. CLlNIOO MlRl'ALIDMl 

1 'lro-IOOSIS MfSOO'm!CA Y CX:WSION INTESTm\L l 

l 'l'IOllmIS MmmlEIUCA l 

1 mm:x:ouI:IS'lU Y IJ)IS'l'E DE OVARIO IZIJ):mux> 1 

1 PI<XXlLE:IS'lO 1 

'l1:l'lN. 4 

IQS 4 pacientes fallecierai durante el trans. y postoperatorio tteliat:o 

e imeliato, ll1X> nuri6 por sangrado de: tubo digestivo alto, otro porshock 

hipovol6nioo ocasialado por sart:Jrildo profuso durante la laparotania, otro 

de estx>s pacienb!s pas6 a la Unidad de cuidados Intensivos dorile desarro-

116 slrdraTe hepltorrenal y en::efalopat1a, y el 61.tim:> de los 4 pacientes 

se dio de alta, preaentardo paro cardiorespiratDrio durante el traslado a 

BU danicilio. 
&l ninguro de los 4 pacientes había eviden::ias de cirrosis y el diag -
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nóstico se lúzo en el narento de la laparotanía por las características -

macrosc6picas del hígado. 

El rerultado de la biopsia hepática rep:irt6 cirrosis tipo Laena::. 

El grupo 3 CXl!¡)rendi6 a 3 pacientes (ver tabla 4) , 2 con antecedentes 

de intolerancia a los colooistoquiMticos y sintanatología coovencioral -

de litiasis vesicular, en el últilro el inicio de su cuadro fue súbito y -

sin antecaientes de colecistq:iat.ía. 

Ninguno de estos 3 pacientes 11'Cstr6 anonnalidades en los examenes de -

laboratorio y no hubo evidencia clínica de cirrosis hep.ítica. Cabe acla­

rarque a2de estos 3 pacientes, se les practic6 colecistectanía electiva, 

y el últioo fue manejado a base de antihi6ticos y soluciones pareterales 

previos a la int:erveooi6n quirúrgica. 

De acuerdo a los resultados de la biopsia he¡ática los pacientes con -

colecistitis cr6tlca tuvieroo cirrosis de tipo colest!tico y el últirro, -

cirrosis de tipo al.coh6lico o de Lamec. 

La paciente que ae SC11Eti6 a colecist:ectanía por colecistitis aguda fe_ 
lleci6 m el post.operatorio por paro cardio-respiratorio de raturaleza -

irexplicable y los ~lentes por cuiWiro cr6nico ae dieron de al ta en bue­

nas oaidiciCJll!s. 

El grupo III caiprendi6 a 17 pacientes (70.83\) quienes cursaron asin­

t:aláticos y s6lo se les manej6 su patología de base. 

Los pacientes OCJ1¡>I'0ndidos en el grupo I y II, arreritaron transfUsi6n 

de san::¡re fresca, así caro plasma fresco coo:ielado o corx:entrado de pla • 

quetas varialllo las cifras desde 500 oc hasta 4,000 oc. 

20 de los pacientes, incluyenlo los del grupo I y II y parte del III, 

tuvieroo ictericia leve, u:¡e no amerit6 la exploraci6n de vi.as biliares, 

atribuy&dose esta sobre t:o1o a la lesi6n hepatocelular ---

con respecto a la distribuci6n por sexcs, la iooidencia de litiasis -

es mayor en el sexo masculino que en el fElll!runo, en el paciente con ci­

rrosis hep5tica de acuerdo a los rerultados de este estulio. La coleli­

tiasis es l11IEho m4s frecuente en la mujer sobre t:o1o en la etapa repro -

ductiva, cbserv&nlose todo lo contrario en este esbldio en donde la rel.! 

ci&i tatbre nujer se invierte, siemo mb frecuente la litiasis en el P! 
ciente cirr6tico del sem masculino que en el femenino. 
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LITIASIS VFSI<lllllR ASOCil\DA A CIRHlSIS llEPATICA 

ClHlm\RIO. 

Diversos esb.dios han darostrado que la frec:uen:ia de litiasis vesicu­

lar es mayor m enfemcs OCJl cirrosis hep1tica que en la poblaci6n gene -

ral (3), y que la cirrosis es W'la de las principales causas de nuerte en 

en trans y postoperatorio. 

Una característica ~rtante de estos el'lfemcs es la rrayor proporci6n 

de cálculos por pign'mto, que en su mayoría son radio-opacos. 

se:¡Gn estadísticas del Instituto Nacional de Nutrici6n, la cirrosis h.!!, 

¡;ática ocupa el 7o. lugar ccm:> causa de rort.alidad global, en ~deo. , 
En el presente estudio 7 (29 .16%) de los 24 pacimtes, se intervinieron 

quirdrgicairente, 4 por siMrate ablaninal agudo del grupo I, y los 4 pa -
cientes falle::ieron durante en transo el postcperatorio. 

En el grupo II, se practio6 cole::istectan1a en 3, falle::iendo el pa -

ciente OCJl ClUdro vesicular agudo. 

Dentro del grupo I y II, hubo 5 1TUert:es que catpl'Elldiert11 la nmt.ali -

dad·glabiü de los 24 pacientes, o sea 20.83,. 

La litiasis vesicular fue mayor en el sexo masculino que en el fEmElli­

no m una proporcilin de 2:1, m contra de lo que se observa con el s~ 

rre por litiasis convencional en d)nle el sexo fanenino es afectaio rn&s -
frecumtaiente que el masculino. El Wice de mortalidad fue alto m es­
te esbñio (20.83\), los 17 pacimt:es del gzupo III, tuvieroo un curso -
asintat6tico y s6lo se les mmej6 su patologf.a de base. 

un dato interesante es que la litiasis vesicular m el paciente cirr6-

tico pasa nuchils ve::es desapercibida por su ou:ao asintar.\tico y el halla.!, 

go incidental es radiol6gico, quirGrgico o de mitq>sia (I, 3, 8) 

lb se conoce con precisi6n axacta el mecanism:> que ecplique la mayor -
frecusicia de litiasis en el pacienm cirr6tico, peco se ha damstradoque 

la vida media de los eritzocitos está disninlida SI el paciente cirr6tico 

y una posible acplicaci6n seda la har6lisis cr6nica securdaria a hiper8! 
plenialO, (2,3,II, 19) 
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Ia 1D1Sistencia friable y el tamaño tan pequeño de los c4lculos, po -

dr1an explicar el porquA frecumtarente sai asintx:m1ticos (1) • 

A pesar del curso asintcmltico de la litiasis vesicular en el p11eiente 

cirr6ti.oo, se p.tedm originar catplicaciones que m un m:nmtx> dado p¡nen 

en pe.U.gro la vida del p11eiente, tales cam aolecistitis, ex>lan:Jitis, hi­

drocolecistn y piocolecistn y en tales ciromstarcias sed necesaio san -

ter al paciente a trat:amimto quirdrg!co, alln cuanio exista el riego de -

deslllladmar insuficiencia ~tics agida, a\1111!1\tn de ltquido ascttiex>, -

harorragias par trastnmos en la coagulaci&l y desequilibrio hidroelecl:r!?. 

lttiex> por pArdida de 11quido biliar por la sorda en T. 

En t6Eminos generales y s8llln CX>l'lllBlBO basado en imrestigacl.Olles, no -

se aconseja el tratamiento quh1!rgiex> debido a que la vestcula freruente-

11111r1te es de gran tanuño, de pare:!es gruesas, de inserci& profunda, den -

tm del pllI&lqiima lllPtico, hipervascularidad del lecoo, por hiperten -

si6n portal, lo aial. eleva el rieSCJO de sagrado del leclD vascular, ade -

n6s de los trastornos m la coagul.aci.61 (1, 4) 

En caso oontrario, cuanlo la ct11plicaci6n por cSlculos es ll8lC8 severa. 

cam en ex>lecistitis Cl'6nica. OClll dolor nolerado, la i.rdicaci& quirllrgica 

debed valorarse cuidadosmnente para. evitar el eicponer innecesariamente 

a pacientes de alto riesgo, 

Dmis Olst.ain;J y Cola aconsejan el tra.t.amiento qu~iex> de la a>lel! 

tiasis s61.o en p11Cientes que se aaneter&n a deriva.cien portal, lo cual no 

OCZllleva ning(in riesgo peculiar, y m tales ca.sos practican una colecis~ 
litotan1a. Ell lugar de colecistectunta., sierdo la primera mSs f&cil y mSs 
&8!Jlll"a. 

Arhana y Cole SUJieren el t.imp:> de prot:ratbina CC11D el principal in­

dicador proo&tico l6giCX> de sangrado tra.ns y postopera.torio en cirugta. -

mayor, ya cpe la prob:att>ina es pmllcida ecchlsivmnente por las cfllulas 

heplticas y dll3o que tienen una vida msiia. nuy corta (dos dtas), es el 11!. 
jar indicador de desoarpensaci6n hepltic.:a a\1)1ia. 

En cantio la a.Wlinina tiene una. vida 1181ia de 20 dtas, por lo tanto el 

till1p> de protratbina y tiqio parcial de tratiloplastina han dmostrado 
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(STA TESIS NO DEBE · 
SU DE lA llBUDTECA 

ser el mejor iniicador pron6stico en disftm::i6n hepatocelular. 

En el c. H. Dr. Fernarxlo QJiroz (I.s.s.s.T.E.), los parámetros que se -
tanan caro pron6stico para prooecir OC1Tplicaciones, son el ti<31qX> cte pro -

t:ranbina, cuenta de plaquetas y pruebas de funcionamiento hcp.ltico, apre -

ciánlose que entre nás alargado el tiatp) de prot:rolrbina, myor es la pos!_ 

bilidad de que se presenten canplicaciones; por otro lado, pacientes que -

se sancten a intervenci6n quirúrgica inician con sangrado profuso por fi -

brirl>lisis espontánea e hipofibrinogenenia, y se ha dE!IDst:rado que esta -

actividad fibrioolí tica se incr1Jrenta 11\ll'Cadarrente en alguoos pacientes c!_ 

rr6ticos durante la operaci6n y su elevaci6n ha sido correlacionada al nú­

mero de transfusiones. CUan:io lliis de ciroo wti.dades de sangre se transfll!! 

dieron, se desarrollaron aoormalidades nuy irarcadas. 

Dos inhibidores de la fibrirólisis han probado ser efectivos en el con­

trol del saBJrado difuso, son el inhibidor de Kunitz que es un extracto de 

pm:reas que bloquea la actividad enzilliitica de la fibrinolisina sobre la 

fibrina, y un &!to equivalente se ha obtenido con el F.N:A que actua ble -

quean'lo la actividad del pasni.r6gero a plasmi.na y han sido utilizados en -

pacientes con san;¡rado iroontrolable despl~s de cola::istect:an1a. 

Otra de las variantss relacionadas a la rrortalidad, son los requerirnie.!! 

tos de transfusi6n, cumlo la transfusi.6n durante la ci.NJ!a fue rrayor de -

dos unidades de sangre la rrortalidad se elev6, y hallazgos similares se -
han visto cuardo se aclninist:r6 plasrra fresco congelado (17, 20) 

Arhana y Cols mercionan que el sangrado en el trans y postoperatcrioson 

W1ll de las caUSllS principales que intervienen en la rrorl>iJrortalidlKt y que 

los defectos de coagulaci.6n pueden ser divididos en 3 categodas: 

1) Tra1tcci tripenia relacionada a hiperespleniBnD, 

2) Tiqx> de pt:ob:albina y parcial de trarboplastina alargiKlos y 

3) FibriJ6lisis con hipofibrioogeoonia asociada por lo que rec:anieman­

la valaraci6n de la cuenta plaquetaria, tiBlpJ de prottalbina y parcial 

de ttclltJcplastina de INll'll!ra rutinaria en todo paciente que se saneta a 
cirugta. 

Varios autores est.Sn de acuerdo en que deber:i considerarse la adminis -

traci6n de plasta fresco con¡¡elado, con:entratb plaquetario caro pmto c1!_ 

ve de la terapia y anticipar cat¡>licaciones en todo paciente cirr6tico que 
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se sareta a ciru;¡1a mayor o nem. 

1) ~ hay una alta imi.den::ia de colelitiasis en el paciente cirr6tico 

y que el ¡att6n de colelitiasis difiere del strdrane oonveooional del 

ID cirI6tico, 

2) ~ el sexo masculim es afectalo Eltl mayor propotci6n que el fe\Yll\iro. 

3) Generalemba la litiasis vesicular en el paciente cirr6tico es asin~ 

mStica y raranente se OC11plica, en el presente estudio s6lo hubo 3 <=!!. 
sos con sWrane vesicular de 2'4 pacientes excepblllndo los casos de -

urgeroia. 

4) IDs cálculos de bilirrubinll se presentan en mayor proporci6n que los 

de colestmol. 

5) La colecistitis, piooolecistD e ictericia obstructiva extrahep6tica -

son raras. 

6) La nmbi-m:>rtalidad quitilrgica es alta. 

7) la t:6cnica quirlirgica es dif!cil debido a cpe la ves!cula frecuente -

mente ea de gran taJMiio, de paredes gruesas, de inserCi6n profUrda -

dentro de paraquima ~tioo, lech> hipervasc:ularizado por hiper~ 

si&l portal e h1gado friable. 

8) El tratamiento qui.r6rgt0o en paciente cirI6ticos est! oontrainUcac:b, 

hacimdo la exoepcit.n los casos de urgerx:ia. 

9) El dillqr6stioo de litiasis vesicular en .el paciente cirr6tioo es im! 

dental, par radiolog1a, ciru;¡1a o auticpsia, 

10) Si se lleva a cabo tratamiento cpitilrgioo deber! anticiparse siaip:e­

el sangrado y evitar disea:it.n hql&tica eictensa. 
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ll) La hanólisis cr6nica sectmlaria a hiperesplenisrro y la dismiruci6n -

de la vida naiia de los eritrocitos pcxiría explicar el prOOominio de 

los cálculos por pigmento. 

12) oeberG. considerarse la administración de plasma fresoo oo~elado y -

coocent:rado plaquetario caro ¡;unto clave de la terapia. 

13) Qle la adnrlnist:raciái de vitamina K, ro tiene nin;¡Gn beneficio en el 

p:iciente cai saD]rado trans o post.operatorio y su ll90 enloveroso ha 

estado asociado a anafilaxia, 

14) ()le un granD de sales de glllconato de calcio ddler5n administrarse -

cada 5 a 8 unidades de sangre t:ransfurdi.das. 

15) se deber! considerar en caso de sangrak> severo el uso de antifibri­

nol1ticoa de ~tz y F..N::A. 
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