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LITIASIS VESICULAR EN EL PACIENTE CIRROTICO

INTRODUCCION

Ha sido demostrado por varios investigadores, que hay una
alta incidencia de cdlculos en el paciente cirrbtico, que en
la poblacidn en general y tienen la caracteristica de estar-
formados por bilirrubinato de calcio, carbonato de calcio y
en su mayoria son radio-opacos. (I)

Un dato interesante es que el diagnbstico de litiasis ve-
sicular en el paciente cirrbtico pasa desapercibido por su -
habitual curso asintom@tico y el hallazgo incidental es ra -
dioldgico, quirfirgico o de autopsia, (8,I,3,).

La consistencia friable y el tamafio tan pequefio de los -
cllculos por pigmento podrfan explicar el por qué frecuente~
mente son asintomiticos (I).

No se conoce con precisibén exacta el mecanismo que expli-
que la mayor frecuencia de litiasis en el paciente cirrbtico,
pero se ha demostrado que la vida media de los eritrocitos -
esti disminuida en el paciente cirrbtico, y una posible =. =«
explicacibn seria la hemolisis crénica secundaria a hiperes-
plenismo, (2,3, 1I, 19)). otros factores litofenicos en -
pacientes no cirr8ticos son la diabetes mellitus, hiperestro
genismo, estasis venosa biliar, (2,3,19) A

En cuanto a la excresifn de 1Ypidos Vlahcevic y Cols de -
mostraron una disminucibn importante en el remanente metabs-
lico de las sales biliares con pérdida de la relacibn &cido-
cblico-quenodesoxicolico, y los datos reportados sugieren que
hay un dafio marcado en la via de conversifn de colesterocl a
8cido cblico, posiblemente debido a una deficiencia sistemi-
ca de la enzima que convierte el dehidroxi a trihidroxi, pre
cusor del Scido cBlico.



En Japbn donde los cflculos por pigmento se observan con
mucha frecuencia, han visto que hay una estrecha relacifn -
entre la colonizacibn bacteriana de la bilis por germenes -
productores de glucoronidasas y c8lculos por pigmento, en -
tre los cuales estf la E. Coli y parasitosis del tipo Clo-
norchis Sinensis y Ascaris Lumbricoides (3,19)

En México es diffcil decir en qué porcentajes se presen-
ta la cirrosis asociada a litiasis vesicular, ya que no se
lleva un control estadfstico estricto, pero se puede decir-
que hay un elevado porcentaje de pacientes cirrbticos que -
cursan con litiasis biliar asintom8tica.

A pesar del curso asintématico a colecistopatia que tie-
nen estos pacientes cirrb6ticos, se pueden originar complica
ciones que en un momento dado ponen en peligro la vida, ta-
les como colecistitis, colangitis, hidrocolecisto, piocole-
cisto, y en tales casos serf necesario someter al paciente
a tratamiento quirfirgico ain cuando existe el riesgo de de-
sencadenar insuficiencia hep&tica aguda en el postoperato -
rio, aumento de lfquido ascitico, desequilibrio hidroelec -
trolitico, debido a la pérdida de lfquido biliar por la son
da en T.

‘Pero en t&rminos generales segfin consenso previo, basado
en las 1nves€igaciones no se aconseja el tratamiento quirGr
gico sin colecistopatia aguda, debido a que la vesicula: -
frecuentemente es de gran tamafio, de paredes gruesas y de -
insercién profunda dentro del parequima hepftico, lo queele
va el ;iesgo de sangrado del lecho vesicular en pacientes =
con hipertensibn portal y alteraciones en la coagulacibn -
{1,4,)

El propbsito de esta tesis es dar a conocer nuestra fre-
cuencia de litiasis vesicular asociada a cirrosis hepftica
en nuestro hospital (C. H. Dr. Fernando Quiroz, 1.5.5.S.T.E)
y plantear la evaluacibén del procedimiento quirfirgico y su
morbimortalidad.



Realizar una revisidén de la. experiencia quirfirgica de -
otras Instituciones y llevar a cabo una valoracibn de las -
complicaciones y discutir la terapedtica especifica para un
problema tan potencialmente alarmante en el momento actual,-
ademis de valorar los factores pronbstico de sobrevida en el
paciente cirrbtico que se someterf a intervencibn quir@rgica.



" LITIASIS VESICULAR EN EL PACIENTE CIRROTICO.

ANTECEDENTES HISTORICOS

. La primera descripcién de la cirrosis hepitica fue rea-
lizada por Erisistrato de Alejandrfa en el afio 300 A.C., es
te autor definib la enfermedad como un higado "duro ypétreo
al que con frecuencia se la asocia con hidropesia”.

La utilizacibn del término de cirrosis fue establecida
por primera vez por Laeneo, la palabra cirrosis deriva del -
griego "Kiros" que significa amarillo, denominacién justifi
cada por el color pardo amarillento de los nédulos de rege-
neracidn.

La cirrosis es una enfermedad crénica y difusa del higa
do, de etiologia muchas veces desconocida, cuyo diagnbstico
de certeza se basa en la biopsia hep&tica. Su existencia,
sin embargo, se sospecha casi siempre por la clfinica.

Los elementos morfolbgicos de la cirrosis a menudo tie-
nen su contraparte clinica impresionante. La pérdida pro-
gresiva de células hep&ticas puede producir ictericia, asci
tis y edema, disfuncién del sistema nervioso central, ca -
quexia y muerte, o sea el sindrome de insuficiencia hepiti-
ca.

La fibrosis progresiva produce distorsibn de la trama -
vascular intrahepftica, que a su vez contribuye al desarro-
1lo de hipertensibn venosa portal, con la formacibén de viri
ces esoffgicas y gdstricas y esplenomegalia.

La regeneracibn nodular distorsiona la forma del higado
y comprime las raices venosas y linfiticas, lo que da por -
resultado la ascitis y la hipertensibn portal. A pesar de
que no existe ninguna clasificacidn clinica, etiolbgica o -
morfol8gica satisfactoria a la fecha, muchos tipos de cirro
s8is se pueden clasificar como sigue:



1) Cirrosis de Laenec, 2) Postnecrbtica, 3) Biliar (ya~-
sea primaria o secundaria), 4) Hemocromatosis, 5) Cardiaca
o Congestiva, 6) Cirrosos Criptégena rara y no especifica.

LITIASIS BILIAR

Durante aproximdamente siglo y medio, la estasis, obs =~
truccisn y la inflamacién, habian sido mencionados como me
canismos etiol8gicos en la formacién de c8lculos biliares,
Isaksson fue el primero en mencionar que el promedio de co
lesterol en las sales biliares m8s fosfolipidos era mis -
importante que los valores absolutos para determinar la so
lubilidad del colesterol.

Clasificacibn:

La clasificacién morfolbgica de los c8lculos se realiza
mediante los ¢riterios de Rains, alin cuando en la actuali-
dad se puede clasificar mediante anflisis quimicos, técni-
' camente con espectroscopia infrarroja y la difraccibn de -
los Rayos X. V

Clasificacibn Morfolbgica:

a) Colesterol Puro, Grandes (0.5 a 5.0 cms.) usualmente
cristalinos, solitarios, amarillos y esferoides u ovoides.

b) Bilirrubina Puros. MGltiples, pequeiios, (menos de -
0.5 cms.), negros e irregulares o piramidales.

c) Carbonato Puro. Gris blanco.

d) Mixtos. 1. Predominantemente de colesterol

2] Predominantemente de bilirrubina

Epidemiologfa:

La distribucién de la litiasis biliar en el mundo es he
terogénea, su incidencia es alta en ciertos paises (Suecia
' 38%, Australia 31%, Chile 35%) y grupos &tnicos (indios =~
americanos 24 a 32%), y en su baja frecuencia en otros, -
(Trinidad Tobago 0.07% y tribu Massay en Africa 0%)




En M8xico 9% de la poblacibn adulta, es decir cerca de 3
millones de personas, padecen la enfermedad y de ellos el -
1.3%, o sea 40,000, mueren anualmente como consecuencia di-
recta o indirecta del padecimiento.

Edad:
La incidencia de colelitiasis aumenta progresivamente con
la edad siendo muy rara en menores de 10 afios, y en series-

de autopsia alcanza del 20 al 30% en la 9a. década, predomi
nando en ancianos los c8lculos por pigmentos.

Sexo:

Existe una relacibn importante del sexo femenino y la pa
ridad, para los cflculos de colesterol, pero no la existe -
para los célculos por pigmentos.

Asociaciones clinicas:

La litiasis por pigmentos se asocia con: Cirrosis alcoh§
lica, malaria y varios tipos de anemia hemolitica y crbnica,
y a pacientes a quienes se les colocaron prbtesis valvula-
res cardiacas; y la litiasis por colesterol se relaciona -~
con la elevada ingesta calérica, sexo femenino, multipari -
dad y la edad.

Fisiopatologfa:

En condiciones normales la bilis se comporta como un co-
loide constituido por un solvente (agua) y solutos en suspen
sién micelar. De estos Gltimos del 90 al 98% est&n consti-
tuidos por 3 lipidos: Colesterol, lecitina y sales biliares,
ademis de pigmentos, proteinas y material inorg&nico.

Small y Cols indicaron que las propiedades fisicoquimi -
cas de los lipidos de la bilis son la clave para comprender
la formacibn de los c8lculos. Demostraron que la solubili-
dad del colesterol en la bilis podria describirse por las -
concentraciones del colesterol, sales biliares y lecitina.

Si la concentracibfn de una sal biliar o lecitina caen -

por debajo de un nivel critico, el colesterol se precipita
de la bilis,



Aumento de la secrecifn de colesterol:

La frecuencia de la colelitiasis es mayor en individuos -

" con obesidad y/o con una dieta alta en calorfas, debido aque

aumenta la secrecibn de colesterol biliar por aumento de la -

actividad de la hidroxi-metil-glutaril, Coa, reductasa, la -
enzima que limita la sintesis de colesterol enddgeno.

Disminuci®én de la secrecibn de ‘las sales biliares:

La interrupcibn de la circulacibn enterchepitica, tales -
como fistula por sonda en T, da lugar a una situacibn en que
la capacidad del higado para sintetizar &cidos biliares es -
superada por la pérdida de los mismos.

C8lculos por pigmentos:

Respecto a la formacibn de cflculos por pigmentos existen
diversas teorfas, sin embargo las m8s concluyentes son:

a) Cuando se compara la bilis de c8lculos de colesterol -
con la de cflculos de pigmentos, esta Gltima contiene menos
colesterol, pero cantidades similares de sales biliares, fos
folfpidos, bilirrubinas totales y s6lidos totales.

b) La media molar de sales biliares més fosfolipidos a co
lesterol de bilis de c&lculos por pigmento fue significativa
mente mayor que la de c§lculos de colesterol.
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ANATOMIA HEPATICA

DESARROLLO DEL HIGADO Y SU SISTEMA VENOSO

El higado se desarrolla a partir de un diverticulo que emer
ge en intima relacidn con las venas vitelinas, del suelo ven-
tral del intestino anterior, en la 2ona correspondiente al fu
turo duodeno. La porcidn caudal del diverticulo, es el ori -
gen del conducto cistico y vesicula biliar. La porcion cefl-
lica origina masas celulares (l&minas de cé&lulas hepiticas) -
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 -
més inferior sirve para la formacidn del higado. Un plexovag
cular que se ramifica y extiende a partir de las venas viteli
nas queda rodeado por células endodérmicas dispuestas de mane
ra irreqular, las cuales se diferencian en en células hepiti-
cas. Las c8lulas endoteliales del plexo se convierten en cé
lulas de Kupffer. El mesénquima proporciona tambifn el teji
do conectivo para la cfpsula y conductos portales.

CIRCULACION PRE Y POSTNATAL:

.~burante la vida intrauterina el feto recibe sangre portado-
ra de oxfgeno y elementos nutritivos obtenidos por contacto,-
por medio del contacto de la sangre materna en la placenta. a
través de la vena umbjlical, excepto durante las fases muy -
precoces cuando todavia funciona el saco y venas vitelinas.
Con el desarrollo de los l6bulos hepfticos, el conducto ve-
noso viene a situarse exterior al higado y se une a la vena -
cava inferior, en la cual las pequefias cantidades de sangre -
venosa de las porciones caudales del feto se mezclan con san-
gre rica en oxigeno 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 -



dirige a través del agujero oval al interior de la auricula~
izquierda manteniendo entonces el agujero oval abierto. En
la aurfcula izquierda la sangre se mezcla con sangre no oxi-
genada procedente de las venas pulmonares y pasa a travésdel
ventriculo izquierdo a la aorta ascendente, de ahi que sangre
mezclada suministre irrigacién a la arteria coronaria, cabeza,
cuello y extremidades superiores. Despu#s del nacimiento, -
probablemente a causa de un mecanismo de origen esfinteriano,
el conducto venoso se cierra r8pidamente; 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 higado a partir del na-
cimiento s6lo recibe sangre rica en oxigeno a través de la -
arteria hepitica.
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ANATOMIA TOPOGRAFICA DEL HIGADO:

El higado esti situado en la parte superior del abdomen, ~
donde ocupa el hipocondrio derecho y la mayor parte de la re
gibn epig8strica con su l6bulo izquiérdo; el higadose extien
de, en grado variable segfin los individuos, hasta el hipocon
drio izquierdo.

El hfgado, 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 hepltico se extien~
de por debajo de la jaula toracida,’.es liso y ofrece escasa-
resistencia al dedo que lo palpa.

Las proyecciones del hfgado sobre la superficie corporal -
han adquirido también gran importancia en la préctica de la
biopsia hepitica. Las proyecciones varian segin el indivi -
duo y su posicibn, asf como segln su estructura orgfnica y -
la configuracibn de la caja torfcica.

"El higado se situa intimamente adosado al diafragma y el -
polo superior del 18bulo derecho se proyecta a nivel del 4o.
espacio intercostal o de la cuarta costilla, El punto m&s-
alto se situa a 1 cm. por debajo del pezbn, cerca de la 1i -
nea lateral del cuerpo. El limite superior del 18buloizquier
do se proyecta sobre el borde superior de la 6a. costilla; -
aquf la parte superior izquierda est8 junto al diafragma.

Las costillas cubren la mayor parte del l6bulo derecho del
higado, mientras que una pequeiia parte de su superficie ante
rior est§ en contacto con la pared abdominal anterior. En
posicibn erecta el higado se extiende hacia abajo hacia la -
10a. u 1la. costilla en la lfnea media axilar derecha; aqui
la pleura se proyecta hacia abajo hagta la 1l0a. costilla y =
el pulmbn, hasta la Ba.; el borde inferior del higado cruza-
el arco costal en la lfnea lateral derecha del cuerpo aproxi
madamente al nivel del piloro (1fnea transpilorica).

En el epigastrio el higado no estf cubierto por la caja to
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récica y se extiendeuncs tres dedos por debajo de la base -

del apéndice xifoides en la linea media. Parte del lébulo -
izquierdo estd cubierto por la caja tordcica, en posicién ho
rizontal; la proyeccién del higado se mueve hacia arriba y -
la zona de claridad aparece algo aumentada.

El higado es un gran 6érgano en forma de cufia que est& com~
primido en la cara inferior del diafragma y descansa sobre -~
las visceras abodminales superiores. Su superficie diafrag-
mitica se divide en una parte superior (que incluye la impre
5ib6n o huella cardiaca), una anterior (que se extiende mis -
alli del diafragma sobre la pared abdominal anterior, una de
recha y una posterior (unida a diafragma por el ligamento co
ronario); el limite situado entre la cara anterior y la su -
perficie visceral constituye el borde inferior.

El hfgado est8 recubierto por peritoneo, excepto en el le-
cho de la vesfcula biliar e hilio hepdtico 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 esti en contacto con la glindula suprarrenal derecha
(impresibn suprarrenal) y el rifion derecho (impresibn renal)..

Las duplicaciones peritoneales que se extienden desde la ~
pared abdominal anterior y el diafragma hasta el 6rgano for-
man los ligamentos del higado, que primeramente se considera
ba que lo mantenfan en su posicibn, pero hoy se opina que in
tervienen muy poco en su fijacibn; en la actualidad se cree
que el higado se mantiene en su posicibn por la presibn in -
tra-abdominal. La duplicacifn peritoneal diafragmitica cons
tituye el ligamento coronario, cuya capa superior queda exte
riorizada si el higado es separado del diafragma.

El borde libre lateral derecho del ligamento coronario for
ma el ligamento triangular derecho, mientras que el ligamen-
to triangular izquierdo rodea y se fusiona con la extremidad
izquierda del hfgado, apéndice fibroso. Sobre el 1&bulo de-
recho el espacio situado entre las capas superior e inferior
del ligamento coronario est& 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 falcifor
me que se extiende desde el higado hasta la pared abdominal -
anterior entre el diafragma y el ombligo. Su insercibn en el
higado divide a este en un l6bulo derecho e izquierdo. Cuan
do el ligamento falciforme cruza el borde inferior del hfga-
do desprende el ligamento redondo (vena umbilical izgquierda
obliterada), el cual se aloja en una fisura sobre la superfi
cie visceral del hfigado. Inferiormente esta fisura del liga
mento redondo separa el 16bulo cuadrado del izquierdo del hi
gado.

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

1) Una superjor convexa, que esti inmediatamente por debajo
del diafragma y el margen costal derecho.

2) Una superficie posterior, porciftn mayor la cual es ex -
traperitoneal (la llamada &rea desnuda del l&bulo derecho).

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

El 16bulo izquierdo est§ dividido en segmentos lateral vy
medial, por el ligamento falciforme en la superficie superior,
y el Ligamentum Teres en la superficie inferior.

La superficie media inferior est§ dividida por la porta he
p&tica. En la superficie inferior el &rea lobulada defini-
da por el Ligamentum Teres a la izquierda y la fosa vesicular
a la derecha, y la porta hep&tica en la parte posterior es -
comunmente referida como el 16bulo cuadrado.

El pequeiio segmento del higado limitado por el Ligamentum -
Teres a la izquierda, vena cava inferior y vena hepftica -
izquierda posteriormente y porta hep&tica anterior, es refe-
rida como el 16bulo caudado,
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SEGMENTOS DEL HIGADO:

Healy Schroy yCouinaud introdujeron a principios de los50'k:
la terminologia segmentaria que ahora es ampliamente conocida,
y se ha confirmado que la localizacibn del plano interlobar,-
parte del lecho vesicular a la vena cava inferior, la cual di
vide el higado en 2 ldbulos y cada l&bulo fue ulteriormente -
dividido en 4 segmentos, con 3 pequefios segmentos adicionales
relacionados al tradicional 1&bulo caudado. Excluyendo estos
iltimos, su esquema lo definieron como de 8 segmentos.

Couinaud también aceptd el plano interlobar establecide y ~
definid los segmentos similares, pero considert la porcidn me
dia del 1l6bulo izquierdo como segmento finico en vez de dos -
(4rea superior, media e inferior), identific® los segmentos -
por nfimero y combinb los 3 segmentos del 18bulo caudado como
un sblo segmento y se sefiald como segmento 1, 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 patrbn seg-
mentario, en el sentido de que cada regibn del higado es dre-
nado por un conducto biliar Gnico y especifico, y es acompaiia
do de una rama de arteria y venas hepiticas, a lo que se le -
llama la triada (Glissoniana), el conducto hepitico comfn; la
vena hepStica y vena porta se dividen en ramas derecha e -
izquierda a nivel del hilio y distal a este punto no hay comu
nicacibn significativa o colateralizacién entre las ramas de-
recha e izquierda de cualquiera de estos sistemas dentro del -
parenquima hepStico.
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FISIOLOGIA HEPATICA

El centro de la actividad metabBlica corporal es el hfgado. Su fun -
cibn es camwpleja y sus vias para sintetizar, modificar, almacenar, cata-
bolizar y excretar la mayoria de la substancias endogenas y exogenas de
las cuales depende la vida estin incompletamente entendidas. Desde la -
&poca de los Babilonios, el higado ha merecido ser digno de representar
ger "El Asiento del Alma",

UNIDADES FISIOLOGICAS DEL HIGADO:

Las funciones bfsicas del higado son llevadas a cabo por unidades discre
tas pero fisiolSgicamente inter-relacionadas, que comprenden el sistema-
vascular, sistama biliar, sistema reticuloendotelial y los hepatocitos.

SISTEMA VASCULAR.

El Sistema dual de suministro sanquineo, comprende el sistema arte -
rial heptico y sistema parta, que 1levan axigeno y nutrientes al higado
y apraximadamente 3/4 partes de los nutrientes vienen por via del siste-
ma porta. Los linf&ticos acanpafian a los vasos sanquineos y los auxi -
lian en el transporte de los metabolitos.

SISTEMA BILIAR:

Ios canales del sistema biliar se inician en el aparato de Golgi de
cada hepatocito y se dirige hacia los canalfculos entre las cflulas he-
plticas y de alli las secreciones biliares viajan a través de los con -
© ductos biliares, conductos biliares septales intrahepiticos y finalmen-
te a las ramas principales del conducto hepdtico camfin.

SISTEMA RETTCULOENDOTELIAL:

El higado contiene el 658 del sistema reticuloendotelial corporal en
tres varjedades de oflulas: C8lulas de Kuppffer (constituye el 258), -
" oBlulas fagocitarias planas (508) y oflulas endoteliales (25%). Estas

cflulas juegan un importante papel en la regulacibn endégena y exdgena-
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de materiales presentados a los hepatocitos y también regulan la activi ~
dad humoral e inmunolbgica del higadn,

105 HEPATOCITOS:

los hepatocitos son la fabrica del higado y utilizan la energia a par~
tir de la conversifn de ATP a ADP, ademis de la proporcionada por la oxi-
genacifn aercbica del ciclo de Krebs,

FUNCION HEPATICA:

No se har§ uma descripcifn detallada de la funcifn hepStica, pero si -

un repaso de 8sta ser§ de gran ayuda para el cirujano que trabaja en las
enfermadades hepSticas. '

-FAGICITOS Y VIGILANCIA DNMUNOLOGICH:

Las oflulas retiouloendoteliales filtran y destruyen las bacterias del
tracto gastrointestinal y en cierto grado, las bacterias de la circula -
cifn-gistéuica. AemSs retiran pigrentos y deshechos de las clulas san-
quineas normales y patolSgicas, las cBlulas de Kuppffer son una fuente
importante de Gamma Globulina del organismo.

DETCKTFICACION:

1A ocidasa hepStica reduce y oconjuga, y por redio de otros mecanigmos-
tales camo acetilacifn, metilacifn y esterificacifn retira o medifica a -
una gran variedad de substancias del cuerpo, incluyendo drogas, substan-
cias quimicas, asi como hormonas esteroideas endSgenas y exfgenas, -—

METAROLISMO [E IAS VITAMINAS:

El higado almacena y utiliza todas las vitaminas, pero es mds importan
te ca sitio de alamacén de vitaminas liposolubles Deka, asi caw para -
la vitamina B 12,
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FACTORES DE COAGULACION:

El fibrindgeno, protrambina y los factores V, VII, VIII, IX, XI y XII,
son sintetizados en el higado.

METABOLISMO DE LOS NUTRIENTES BASICOS:

El higado lleva a cabo procesos metibolicos criticos relacionados a -
tres alimentos bisicos: Carbohidratos, grasas y proteinas.

Carbohidratos:

Las pentosas y hexosas abarbidas del tracto intestinal son converti -
das en glucigeno y almacenadas en el higado. Cuando los carbohidratos -
son requeridos por el cuerpo para la sintesis de mucleotidos, &cidos nu-
cleicos o ATP, el glucogeno almacenado es convertido en glucosa por me -
dio de glucogendlisis y la glucosa convertida a pentosas.

Grasass

El higado es activo en anabolismo y catabolismo de las grasas cidas
y neutras, También es el sitio predaminante de la sintesis de colesterol
y esterificaci6n, y es la mayor fuente de fosfolipidos y proteinas o li-
poproteinas.

Protehas:

El hfgado sintetiza una granvariedad de protelnas a partir de amino -

§cidos. Es el finico &rgano que produce albimina sérica y alfa globuli-
na.

FORMACION Y EXCRECION BILIAR:

La funcién del higado que probablemente es mis relevante para el ciru
jano es la de la formacibn y excrecifn biliar. La interferencia con -
cualquiera de estos pasos de la formaciSn biliar o eliminaciSn producen

molestos signos clinicos y sintomas que pueden requerir de una anflisis-
detallado por el midico cirujano.
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"la bilis es la mayor via excretora de la bilirrupina, colesterol y -
otros metabolitos orglnicos liposolubles y drogas que no pueden ser excre
tadas facilmente por los rifiones debido a su unifn con proteinas. ILa bi-
lis también tiene un importante papel al auxiliar la absorcibn intestinal
en la dieta 1fpida. El ciclo enterohepStico da camo resultado la reabsor
ci6n de gran cantidad de los constituyentes biliares del intestino y que
regresen al higado para su reutilizacién.

La bilis recircula par el ciclo enterohepitico 6 veces por dia aproXi-
madamente y un total de 18 grs. son presentados al ileon para su reabsor-
cién. El ileon nomal reabsorbe el 97% a 17.5 grs. de sales biliares dia
riamente, y pierde 0.5 grs. por las heces. la secrecifn biliar se conoce
que tiene lugar debido a dos mecanismos, uno dependiente de la secrecibn
biliar &cida yel otro independiente de los 4cidos biliares.

Secrecifn dependiente de los &cidos biliares:

La secrecibn dependiente de los 4cidos biliares representa un tercio -
la mitad del gasto biliar, y este es influenciado por:

1) Entrega de §cidos biliares al hfgado a través de la circulacibn en-
terohepitica.

2) la capacidad del higado para entregar o transportar estos Scidos -
biliares al cruzar la mambrana canalicular del hepatocito.

3) la formacibn de micelios lipidos en la bilis.

La secrecibn dependiente de las sales biliares es estimilada por el -
taurccolato y por la hormona tiroidea.

Secrecifn independiente de Scidos biliares:

Es aproximadamente la mitad del flujo biliar canalicular, drogas tales
caro el fencbarbital, glucagon, teofilina, estimulan la secrecibn biliar,
mientras que la cloropramazina y el etinilestradiol estén entre los agen-
tes que la disminuyen,

METABOLISMO DE LA BILIRRUBIMNA:

Entre los signos mis molestos de la disfuncibn biliar es el de la hiper
bilirrubinemia o ictericia. 4 estadios camprende el metabolismo de la bi-
lirrubina:

a) Sintesis b) Captacién  c¢) Conjugacibn y excrecién de la bilirru-
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bima en la bilis
d) Degradaci6n de la bilirrubina en el intestino,

Ia sintesis de la bilirrubima se lleva a cabo en el sistema reticuloen
dotelial del higado, bazo, mé&la y sistema linfitico.

CONJUGACION:

La bilirrubina no conjugada es liposoluble y es transportada enel plas
ma unida a la albmina, La capacidad mxima de uni6n a la alblmina es
de 60 a 80 myr. X 10 ml. de plasma, En la marbrana plasmitica del hepato-
cito, la bilirrubina no conjugada es liberada de la albfmmina y transferida
a través de la membrana, para unirse a dos proteinas citoplasmiticas llama
das Y y 2. Estas proteinas requlan el flujo de bilirrubina que cruza la
manbrana. Dentro del hepatocito la bilirrubina conjugada, o es conjugada
oon el &cido uridin difosfato glucorbnido, transformindola en diglucorbnido
de bilirrubina hidrosoluble,

EXCRECION DE BILIRRUBINAS EN IA BILIS:

1a excrecifn de la bilirrubina en la bilis requiere de la conjugacibn-
descrita anteriormente; la bilirrubina conjugada es transportada por un -
sistama dependiente de energia que cruza la marvbrana canalicular del hepa-
tocito y penetra en la bilis.

DEGRADACION [E LA BILIRRUBINA EN EL INTESTINO

Una vez que la bilirrubina penetra o entra en el tracto intestinal, -
es hidrolizada e hidrogenizada, cxidada y degradada debido a la actividad -
de las enzimas bacterianas intestinales. los urobilinfigeros son formados
en este proceso y ambos son reabsorbidos y excretados en las heces.

La reabsorcifn del urobilinfgeno conduce a su reexcrecifn en la bilis
via circulacifn enterohepitica. Si la funcién hepitica ests dismimida o
el txacto biliar esti obstruido, grandes cantidades de uribilinfgeno pue -
den ser excretados en la orima.
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FISIOLOGIA DE LOS ACIDOS BILIARES
ACIDOS BILIARES:

Los &cidos biliares son sintetizados unicamente en el higado y 0.3 a 0.7
grs. son producidos y excretados por las heces diariamente.

Los fcidog biliares primarios, &cido c6lico y quenadescxicblico, son for
mados en el higado a partir del colesterol. La sintesis puede ser controla
da por la cantidad de bilis §cida que regresa al higado por la circulacifn
enterohepStica.

Cuando las sales biliares entran en contacto con bacterias en el colon o
cualquier otra parte del intestino, y si hay sobrecrecimiento de bacterias-
se lleva a cabo 1la 7 alfa deshidratacifn con la produccibn secundaria de -
&cidos biliares, &cido desaxicblico y litoodlico.

Los 8cidos biliares son conjugados en el higado a través de la unibn de

_— péptidos a los aminofcidos de glicina y taurina formando con esto las sales
biliares. las bacterias también son capaces de hidrolizar las sales bilia-
res para farmar Scido biliar y glicina o taurina.

Las sales biliares son excretadas hacia los canallculos biliares contra
un encrgradiente de concentracifn entre higado y bilis, EI proceso depende
de un sistama de transporte activo y portador mediador. En la porcifn alta
del intestino delgado, las micelas de las sales biliares son demasiado gran
des y polares para ser aborbidas y estin Intimamente relacionadas con la di
gesti6n y absorcibn de los 1fpidos. Y no es hasta ileon terminal y colon -
proximal que 1a absorcibn se lleva a cabo por sistema de transporte espe -
cial sSlo encontrado en el ileon terminal.

ACIDOS BILIARES PRIMARIO SECUNDARIO

AC. TRIHIDROXI
7 A-HIDROXI COPROSTANICO ——nC. COLIOO0 ——-=AC DESCKIQOLICO

COLESTEROL  AC. DIHIDROXI

AC. QUENCDE _*
PROSTANICO mm——ac LITOOOLICO
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JUSTTFICACION Y OBJETIVOS -

1) saber la frecuencia de litiasis vesicular en el paciente cirrbtico en
el C. H. Dr. Fernando Quiroz (I.5.S.S.T.E.)

2

Analizar las causas mis importantes que determinan esta mayor frecuen
cia.

Evaluar el procedimiento quirrgioo mSs adecuado en el paciente cirr
tico y evaluar los factores de riesgo que intervienen en su morbi-mor
talidad.

3

" 4) Valorar anticipadamente las camplicaciones mis frecuentes en el pa -
ciente cirrGtico, para abordar la terapeGtica especifica.

5) Discutir las medidas preventivas.

6) Valorar los factores pronSstico y sobrevida en el paciente cirrStioco
cue se samete a cirugia,
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LITIASIS VESICULAR ASOCIADA A CIRROSIS HEPATICA

TARIA 1
PORCENTAJE

PACIENTES QON CIRROSIS HEPATICA 258 100 &
PACIENTES OON CIRROSIS Y OOLELITIASIS 24 9.3 &
TARLA 2
NO. DE
24 OON LITIASIS VESICUIAR ¥ CIRROSIS 100 %

0 CIRROSIS Y COLEDOCOLITIASIS [V }
20 CON ICTERICIA HEPATOCELULAR ) 80 %

MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron expalientes de 258 pacientes con el diagnbstico de ci -
rrosis hepitica en el C.H. Dr. Fernando Quiroz (1.5.5.S.T.E.) de 1978 a
1984 y se separaron 24 pacientes con el diagnfstico de litiasis vesicu-
lar y cirroeis hepStica.

El diagnBstico de cirrosis hepStica se estableci6 en base al cuadro
clinico, pruebas de funcionamiento hepSticas anormales, pruebas de coa-
qulacién alteradas, estulios radiolfgicos no intencionados que desperta
ron sospecha de litiasis, la cual posteriormente se corrobor por cole-
cistografia oral o ultrasonografia hepStica y de vias biliares, o bien,
por biopsia hepStica en pacientes que se sametieron a lesparotamia explo
ralora.
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Los pacientes fueron divididos en tres gqrupos:

El grupo 1 incluyd a 4 pacientes {16.66%) que se sumeticron a laparoto
mia de urgencia, camprendiéndose esta dentro de las primeras 24 hes. dos-
pubs de su admisifn a este C. Hospitalario (tabla 3).

TABIA 3
PACIENTES CON COLECISTOPATIA Y CIRROSIS
NO. DE GRUPO 1 PORCENTAJES
PACIENTES ’
2 ABDOMEN AGUDO POR TROMBOSIS MESENTE
RICA Y OCLUSION INTESTINAL 8.33%
1 HIDROCOLECISTO Y QUISTE DE OVARIO
1ZQUIERDO 4.17%
1 PIOCOLECISTO 4.17%
4 16.66%

El motivo de la laparotamia es el especificado en la tabla 3 y son pa
cientes que se intervinieron quirirgicaments sin tener un diagnfstico -
previo de colecistopatia o de cirrosis, y el Gnico dato anormal que mos-
traron fue trastomos en las pruebas de coagulacién que se practican en
todo paciente de rutina previo a la cirugfa.

El grupo II, comprendid a 3 pacientes, uno con cuadro agudo de cole -
cistitis, y 2 con colecistopatia cxénica, el primero sin antecedentes de
intolerancia a colecistoquin8ticos, y los dos Gltimos con cuadro clisico
de litiasis vesicular y a quienes se les diagnostich litiasis por sfnto-
matologla, colecistografia y ultrasonografia; en ninquno de los tres pa-
cientes habta evidencia de cirrosis manifestada por clinica o por labora
torio. (Ver tabla 4)
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TABLA 4

GRUPO II, CON QOLECISTOPATIA Y SIN EVIDENCIA DE CIRROSIS
PREVIA A 1A CIRUGIA

NO. DE PORCENTAJE
PACTENTES

1 PACIENTES OGN COLECISTITIS AGUDA 4.17¢

2 PACTENTES OON QOLBCISTITIS CRONICA 8.3

El grupo IIT incluyb a 17 pacientes cirrticos en quienes el hallazgo
de litiasis fue incidental, y a quienes se leshabfan tomado placas sim -

ples de abdamen, de torax o ultrasonograffa hepftica por motivos diferen-
tes a sindrane vesiéular,

TREIA 5§

GRUPO III,

W0, DE PORCENTAJE
PACIENTES

17 PACIENTES CON LITIASIS VESIQULAR ASIN
' TOMATICA ASOCIADA A CIRFOSIS HEPATICR 70.83%

No se practich anflisis quimico de log cflaulos y gu estudio fue macros
ofpico, tomando en cuenta que los de colesterol son cflculos Gnicos y los
pignentos son miltiples y pequefios de color café.

A todo paciente con el diagnBatico de cirrosis hepStica a quien se le-
practicaron estudios {instrumentacifn armada o cirugia mencr o mayor), se
les valor el riesgo de sangrade por medio de tiempo de protrombina, cuen
ta plaquetaria y prubas de furncionamiento heptico, '

Se analiza en este estudio la morbi-mortalidad, riesgos al intervenir
quir(irgicamente a un paciente cirrbtico y medidas preventivas, frecuencia
de litiasis en el cirrStico, frecuencia con respecto al sexo y se discute
la terapfutica especifica.
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RESULTADOS

De los 238 pacientes con el diagnbstico de cirrosis hepitica, 24 se aso
ciaron a litiasis vesicular, 7 pacientes correspondieron al sexo femenino
(29.16%) y 17 al sexo masculino (70.84%)

El paciente de menor edad fue de 30 afios y el de mayor edad de 81 arios.
MORBIMORTALIDAD ¢ .

La mortalidad global fue Qe 20,83% (5 de 24 pacientes), las causas de
muerte tuvieron variacifn dentro de cada grupo:

En el grupo I fueron pacientes que se sametieron a laparotamia de ur -
gencia por sindrome abdominal agudo.

TABIA 6
INDICE DE MORTALIDAD EN EL GRUPO T
MOTIVO DE 1A CIRUGIA O LAPAROTOMIA
No. DE
PACIENTES CUNDRO CLINIOO MORTALIDAD
1 TROMPOSIS MESENTERICA Y OCIUSION INTESTINAL 1
1 TROMBOSTS MESENTERICA 1
1 HIDROCOLECISTO ¥ QUISTE DE OVARIO IZQUIERDO 1
1 PIOCOLECISTO 1
oL 4

’

Los 4 pacientes fallecieron durante el trans. y postoperatorio mediato
e irmediato, uno murid por sangrado de'tubo digestivo alto, otro porshock
hipovolémico ocasionado por sangrado profuso durante la laparotomia, otro
de estos pacientes past a la Unidad de Cuidados Intensives donde desarro-
115 sindrame hepatorrenal y encefalopatfa, y el Gltimo de los 4 pacientes
se dio de alta, presentando paro cardiorespiratorio durante el traslalo a
su damicilio.

En ninguno de los 4 pacientes habia evidercias de cirrosis y el diag -
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ndstico se hizo en el mamento de la laparotomia por las caracteristicas -~
macrosclpicas del higado.

El resultado de la biopsia hepitica reportd cirrosis tipo Laenec,

El grupo 3 camprendid a 3 pacientes {ver tabla 4), 2 con antecedentes
de intolerancia a los colecistoquinBticos y sintomatologia convencional -
de litiasis vesicular, en el Gltimo el inicio de su cuadro fue stbito y -
sin antecedentes de colecistopatia.

Ninguno de estos 3 pacientes mostxb anormalidades en los examenes de -
laboratorio y no hubo evidencia clinica de cirrosis hepitica. Cabe acla-
rarque a2de estos 3 pacientes, se les practich colecistectamia electiva,
y el Gltimo fue manejado a base de antibibticos y soluciones pareterales
previos a la intervencién quirfirgica.

De acuerdo a los resultados de la biopsia hepitica los pacientes con -
colecistitis crénica tuvieron cirrosis de tipo colestitico y el Gltimo, -
cirrosis de tipo aloohflico o de Laenec.

La paciente que se sameti a colecistectamia por colecistitis aguda fa
lleci6 en el postoperatorio por paro cardio-respiratorio de naturaleza -
inexplicable y los pacientes por cuadro crénico se dieron de alta en bue-
nas condiciones. '

El grupo III comprendib a 17 pacientes (70.83%) quienes cursaron asin-
tomSticos y s6lo se les manej6 su patologia de base.

Los pacientes oamprendidos en el grupo I y II, ameritaron transfusifn
de sangre fresca, asf como plasma fresco congelado o concentrado de pla =
quetas variando las cifras desde 500 cc hasta 4,000 oc.

20 de los pacientes, incluyendo los del grupo I y II y parte del III,
tuvieron ictericia leve, uge no amerith la exploraci6n de vias biliares,
atribuyéndose esta sobre todo a la lesifn hepatocelular .-

Con respecto a la distribucién por sexos, la incidencia de litiasis -
es mayor en el sexo masculino que en el femenino, en el paciente con ci-
rrosis hepética de acuerdo a los resultados de este estudio. La coleli-
tiasis es mucho mis frecuente en la mujer scbre todo en la etapa repro -
ductiva, observindose todo lo contrario en este estudio en donde la rela
cibn hatbre mijer se invierte, siendo mis frecuente la litiasis en el pa
ciente cirrbtico del sexo masculino que en el femenino.
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COMENTARIO.

Diversos estidios han demostrado que la frecuencia de litiasis vesicu-
lar es mayor en enfermos con cirrosis hepitica gue en la poblacién gene -
ral (3), y que la cirrosis es una de las principales causas de muerte en
en trans y postoperatorio.

Una caracteristica importante de estos enfermos es la mayor proporcibn
de célculos por pigmento, que en su mayoria son radio-opacos.

Segin estadisticas del Institnto Nacional de Nutricibn, la cirrosis he
pitica ocupa el 7o. lugar camo causa de mortalidad global, en México. |

En el presente estudio 7 (29.168) de los 24 pacientes, se intervinieron
quirirgicamente, 4 por sindrame abdaninal agudo del grupo I, y los 4 pa -
cientes fallecieron durante en trans o el postoperatorio.

En el grupo II, se practicd colecistectamia en 3, falleciendo el pa -
ciente con cuadro vesicular agudo.

Dentro del grupo I y II, hubo 5 muertes que camprendieron la mortali -
dad-glabal de los 24 pacientes, o sea 20.83%.

La litiasis vesicular fue mayor en el sexo masculino que en el femeni-
no en una proparcibn de 2:1, en contra de lo que se abserva con el sindro
me por litiasis comvencicnal en domde el sexo famenino es afectado mis -
frecuentemente que el masculino. El Indice de mortalidad fue alto en es-
te estudio (20.83%), los 17 pacientes del grupo III, tuvierom un curso =
asintomdtico y sblo se les manejb su patologfa de base.

Un dato interesante es que la litiasis vesicular en el paciente cirrd~
tico pasa michas veces desapercibida por su curso asintomitico y elhallaz
go incidental es radiolfgico, quirfirgico o de autopsia (I, 3, 8)

No se conoce con precisibn axacta el mecanismo que explique la mayor -
frecuencia de litiasis en el paciente cirrbtico, pero se ha demstradoque
1a vida madia de los eritrocitos est§ dismiruida en el paciente cirrbtico
y una posible explicacifn gerfa la hamflisis crénica secundaria a hiperes
plenismo, (2,3,11, 19)
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COMENTARIO:

la cansistencia friable y el tamaiio tan pequeiio de los cilculos, po -
drian explicar el porqué frecuentemente son asintom&ticos (I).

A pesar del curso asintomitico de la litiasis vesicular en el paciente
cirrbtico, se pueden originar camplicaciones que en un momento dado ponen
en peligro la vida del paciente, tales camo oolecistitis, colangitis, hi-
drocolecisto y piocolecisto y en tales circunstancias ser§ necesaio sam -
ter al paciente a tratamiento quirdrgico, atn cuando exista el riego de -
desencadenar insuficiencia lq)&ﬂca aquda, aumento de 1fquido ascitico, -
hemorragias por trastomos en la coagulacién y desequilibrio hidroelectro
1ftico por pérdida de 1fquido biliar por la sonda en T,

En trminos generales y segin consenso basado en investigaciones, no -
se aconseja el tratamiento quirfirgico debido a que la vesfcula frecuente-
mente es de gran tamiio, de parales gruesas, de insercifn profunda, den -
tro del parénquima hepStico, hipervascularidad del lecho, por hiperten -
sifn partal, 1o cual eleva el riesgo de sagrado del lecho vascular, ade -
nés de log trastornos en la coagulacibn (1, 4)

En caso oontrario, cuando la complicacifn por c&laulos es mencs severa
oamw en oolecistitis crbnica con dolor moderado, la imdicacibn quirrgica
deberf valorarse cuidadosamente para evitar el exponer innecesariamente
a pacientes de alto riesgo,

Denis Castaing y Cols aconsejan el tratamiento quirirgico de la coleli
tiasis sblo en pacientes que se someterfn a derivacién portal, lo cual no
conlleva ningfin riesgo peculiar, y en tales casos practican una colecisto
litotamia en lugar de colecistectanfa, siendo la primera mis ficil y mis
sequra.’ '

Arhana y Cols sugieren el tiempo de protranbina camo el principal in-
dicador pronSstico 18gico de sangrado trans y postoperatorio en cirugfa -
mayor, ya que la protrombina es producida exclusivamente por las c&lulas
hepiticas y dado que tienen una vida media muy corta (dos dfas), es el me
jor indicador de descampensacifn hep§tica aguda.

En canbio la albimina tiene una vida media de 20 dfas, por lo tanto el
tiapo de protrombina y tiempo parcial de tramboplastina han demostrado
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ser el mejor indicador pronfstico en disfuncifn hepatocelular.

En el C. H. Dr. Fernando Quiroz (I.S.5.S.T.E.), los parmetros que se -
toman camo prondstico para predecir camplicaciones, son el tiempo de pro -
trarbina, cuenta de plaquetas y pruebas de funcionamiento hepdtico, apre -
cifndose que entre mis alargado el tiempo de protrombina, mayor es la posi
bilidad de que se presenten camplicaciones; por otro lado, pacientes que -
se sameten a intervencifn quirfirgica inician con sangrado profuso por fi =
brinBlisis espontfnea e hipofibrinogenemia, y se ha demostrado que esta -
actividad fibrimolitica se incrementa marcadamente en algunos pacientes ci
rréticos durante la operacién y su elevacifn ha sido correlacionada al nfi~
mero de transfusiones. Cuando mis de cinco unidades de sangre se transfun
dieron, se desarrollaron anormalidades muy marcadas.

Dos inhibidores de la fibrinSlisis han probado ser efectivos en el con-
trol del sangrado difuso, son el inhibidor de Kunitz que es un extracto de
parncreas que bloquea la actividad enzimitica de la fibrinolisina sobre la
fibrina, y un &xito equivalente se ha obtenido con el EACA que actua blo ~
queando la actividad del pasmingeno a plasmina y han sido utilizados en -
pacientes con sangrado incontrolable después de colecistectamia.

Otra de las variantes relacionadas a la mortalidad, son los requerimien
tos de transfusifn, cuando la transfusiSn durante la cirugfa fue mayor de -
dos unidades de sangre la mortalidad se elevb, y hallazgos similares se -
han visto cuando se administr§ plasma fresco congelado (17, 20)

Arhana y Cols mencionan que el sangrado en el trans y postoperatorioson
una de las causas principales que intervienen en la morbimortalidad y que
los defectos de coagulacifn pueden ser divididos en 3 categorias:

1) Tranbocitopenia relacionada a hiperesplenismo,

2) Tianpo de ptrotravbina y parcial de tramboplastina alargados y

3) Fibrin8lisis con hipofibrinogenemia asociada por lo que recamiendan-

la valaracifin de 1a cuenta plaguetaria, tiempo de protrarbina y parcial

de trarboplastina de manexa rutinaria en todo paciente que se someta a

cirugia.

Varios autores estfn de acuerdo en que deber§ considerarse la adminis -
traciSn de plasma fresco congelado, corcentrado plaquetario camo punto cla
ve de la terapia y anticipar camplicaciones en todo paciente cirrbtico que
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se sameta a cirugfa mayor o menor.
OONCLUSIONES :

1) Que hay una alta incidencia de colelitiasis en el paciente cirxbtico
y que el patrSn de colelitiasis difiere del sindrame convenciocnal del
no cirrStico.

2) Que el sexo masculino es afectado em mayor proporcibn que el femenino.
3) Generalamte la litiasis vesicular en el paciente cirrftico es asinto
mitica y raramente se complica, en el presente estudio s8lo hubo 3 ca

808 con stndrame vesicular de 24 pacientes exceptuando los casos de -
urgercia,

4) Los cilculos de bilirrubina se presentan en mayor proparcién que los
de colesterol. '

S) Ia colecistitis, piocolecisto e ictericia obstructiva extrahepitica -
gon raras.

6

-

La morbi-mortalidad quirfirgica es alta.

7) La thenica quirfirgica es diffcil debido a que la vesicula frecuente -
mente es de gran tamaio, de paredes gruesas, de insercibn profunda -~
dentro de parenquima hepStico, lecho hipervascularizado por hiperten
8ibn portal e higado friable.

-—

El tratamiento quirfirgico en paciente cirrfticos est§ contraindicado,
haciendo la excepcifn los casos de urgencia.

-

El diagnSstico de litiasis vesicular en el paciente cirrbtico es inci
dental, por radiologfa, cirugfa o autopsia,

10) Si se lleva a cabo tratamiento quirrgico deber§ anticiparse siempre-
el sangrado y evitar diseccifn hepftica extensa.
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11) La hemSlisis crénica secundaria a hiperesplenismo y la dismirucibn -
de la vida media de los eritrocitos podria explicar el predominio de
los c8lculos por pigmento.

12) Debera considerarse la administracitn de plasma fresco congelado y -
concentrado plaquetario camo punto clave de la terapia.

13) Que la administracién de vitamina K, no tiene ningfin beneficio en el
paciente con sangrado trans o postoperatorio y su uso endovenoso ha
estado asociado a anafilaxia,

14) Que un gramo de sales de gluconato de calcio deberfn administrarse =
cala 5 a 8 unidades de sangre transfundidas,

15) Se deber§ considerar en caso de sangrado severo el uso de antifibri-
noliticos de Kunitz y EACA.
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