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REVISION KONOGRAFICA DEL TEMA: 

PATOLOGIA MAS FRECIJBlfTE DE VBSICULA Y VIAS BILIARES TRATA

MIENTO MEDICO Y QUIRURGICQ. 

INTRODUCCION: 

La revisión consi~te por la presencia de una revolución en 

las modalidades diagn6sticas aplicables en las vías biliares

esta revoluci6n diagn6stica consisti6 en la aparici6n del us. 

TAC y la colegammagraf!a con ácido iminodiacético,10 mismo 

que la colangiograf Ía percutánea transhepática y endoscópia -

retrógrada.También una revisión de la anatomía quirúrgica y -

de sus variantes.se revisan los conceptos básicos de la fisiQ 

patología de los padecimientos biliares;de los padecirnientos

biliares agudos,la colecistitis y la colangitis,manejo de una 

coledocolitiasis primaria o residual,otros métodos com? la l! 

tototricia,o disolución de cálculos mediantes agentes farmac2 

lógicos y qu!micos.Lesiones iatrógenas de la vía biliar; son 

consecuencias graves durante la colecistectom!a y otras oper~ 

cienes de la vía biliar. Aplicación de la cirugía laparosco

pica;es tal vez la situación que más ha causado impacto.La d~ 

mostraci6n de los avances tecnológicos y de los enormes bene

ficios que reciben los pacientes.El cáncer de la vesícula bi

liar sigue siendo un problema difícil de diagnósticar antes -

de la operación.Los colangiocarcinomas perihiliares se extie~ 

den a menos de manera local y en ocaciones metástasis. 



PATOLOGIA KAS FRECUENTE DE VBSICULA :! VIAS BILIARES, ~ 

MIENTO MEDICO ! QUIRURGICO. 

CONSIDERACIONES GENERALES: 

Los problemas relacionados con las v1as biliares extrahépati 

cas y la vesícula biliar constituyen una de las causas más -

frecuentes de la consulta en el servicio de gastroenterolo-

g{a. Para el cirujano es importante conocer los elementos -

fundamentales de anatomía quirúrgica, fisiología y fisiopatQ 

log!a y los métodos de diagnósticos y tratamiento médico -

quirúrgico • 

1) l\NATOMIA: 

A. Las vías biliares constituyen el sistema colector por -

el que fluye la bilis desde el polo canalicular de los

hepatocitos hasta ta luz duodenal. Sus elementos más -

proximales son los canales hering, conductillos en el -

parénquima hépatico limitado por los hepatocitos y célQ 

las ductulares. Esto se continúa por una extensa trama 

de conductos intrahepá.ticos de calibre progresivamente

mayor que confluyen en los conductos hepáticos derecho

mide 0.9 cms. el conducto hepático izquierdo es más lar

go mide 1.7 cms. para formar el conducto hepático común 

mide 1.5 cms. a 3.5 cms. a su vez éste se une en ángulo 

agudo al conducto c!stico para formar el colédoco; mide 

de 8 a 15 cms. de largo y de 6 a 10 mm. de di&metro, se 

divide en 4 porciones. 

1.- supraduodenal longitud promedio 2 cms. 

2.- Retroduodenal longitud promedio 1.5 cms. a 3.5 cms. 

3.- Pancreática longitud promedio de 3 cms. a 6 cms. 

4.- Intraduodenal longitud promedio de 1.1 a 2.4 cms. 



VHlculo bihor. 

Ramo erróhco 
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fh¡i. 2·93. D1bu¡O• que 1lu1!1on olgu1>01 vCU•CK101>el en el orog111> y curr.o de lo orteroo coll•to Lo 01111,.0 t•lhtO 
hobi1uolm11n1e (op1o•imodomen111 en el 75 %} nace de lo orterio hep6hco dereo;ho e" el óngulo el\lre el condU(10 
hepótitO comU1> y el cl•hto. Son embcugo,cuondo noce o lo uquierdo d11 lo1 vio1 b•l101111, hob11uolmen111 cru10 on1er1or 
o Hlo1vlo1. (E1101 d1ogrom.a1 ellón boi.odot. enel Hlud•o de 580 COl(n )El d•o',j1omo de lo dere<ho e• u1>0 combrnocoón 
de lo• vo1iocione1 de lo orte110 d1t>t0 poi.onda Ir en le al conth.octo hep611t0 tamUn Oedobo o 1111ci1 vo11oc1one1. hoy que 
vi1uol11or cloromenle lo im;oción ort.,iol cintes de la 111t"i6o. O. 01ro modo. pullOe logciue 1nod.,..rt1dom11n1e ki 
ortetoo hepólito dete<ho. Si ocurre euo, p<obobl11m11nt11 degenere lo m11Qd del higodo 



flgur• 1-9 Trl6.ngulo hepatoclatlco y lr14ngulo de Calol El 
limite superior del primero 81 el margen del hfgado; el del 
¡egundo 81 la arteria clsllca. El trl&ngulo de Calot e1ti 
punteado. (D• Gray y Sk•nd•l•kls. 1912. U1ad11 con 
•utor/zaclón., 



131 I SISTEMAllU.U 

fJgura .. 12 O.lormaclonat d• la vnlcu1a billar: A. 
O.lormación •n Mgorro trlgloM, a. Bolu d• Hartm1n. (D• 
Gtt)' ySk1nd1/1kl1, IU72. Uuda con •Utorluclón.J 

~~ w 

Flgur• .. u El 1i1tema billar Hlr1hep4itlco y lal cu1tro 
pon:lon•• dtl co16doco. 
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9"' 11,i. duc~ collkb:o 
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flg. l.9S. Aa C, d,bu¡O' que olul!ron la1 "º"º<'º""1en10~11.,d y,,,.,..,.,., U)<ld.,cto<•l"<O Elcó1~«11\ab.tug\mente 
,.tuv;uen!taolodere<hodftlwnd...ctohepOhcocomUn'( .. unaDt!Uotltl.,...ntlp0<o•"bcldelo~c'6n1up•m0tde1 
duodorno, pero e110 varia, romo M ol)wr....:i en 11111lu11roc-. Po f, dobu¡ol que m~wan olgul\CI ..o•·OC•01'el 
tomuMI de lol ~dut101 h•p6'"°' o«•wr.ct (~1- O. 95 we1ocu!a1 bo!oorH y wio1 b•l.ore1 onyeclo<to1 con ce10 
pan;1l1no<kl y l~d·-odo1. 1 p11111n!obance<>dv<I01o hep:)hcm ouei.ohoien pou:u;muqunu•9•~ome,.,. "ft<Jot(ll 
0.61tm, O,t!,IOlrO,. l,jnoan<on •l«>tlÓUC10hepót.cotomunu<«1 del <ill..O, E. dotlt ""'onconel tlll•«>. y F. -.,n<¡eto un 
cona'l.>Cl0ona1tombl1«1 V.cltH«u 

f /,./,---\ \ 

' 1,. ' ¡ _ ~~oe:.,.o, ~ 
' ~ """'° \ \ _., I ~ 

\ 
\:-

fl.t. 2.94. Dobu¡o oe lo• venal de 101 ""'' b•l•o•et ., ... 
trohepóh«>I yO. lave1lr.ulob11'ar. lcl rom1l+<.0c':°"•• 
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1.-ypancret11i<:a1pan;ool...-"tto•nfor...ad111'ClaOJ11•I 
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tund111 y d.~I ~!".,9~~ ~ la .,.1k11la g.\,,,r1b<:Jur" duKTa· 



La papil~ duodenal de Vater se ubica al final de la

segunda --;>orci6n intramural del -colédoco; el concepto 
actual e; un complejo de 4 esf{nteres compuestos de

f ibra musculares lisas circulares y espirales que rg 

dean la Última porci6n del colédoco, a esto se le ha 

dcnom;inado esfínter de Boyden var!a de & a 30 mm. de 

longitud y son los siguientes: 

l.- Esfinter superior. 

2.- Esfínter inferior (SUBHUCOSO). 
3.- Esf!nter de la ámpula 

4.- Esf !nter pancreático. 

B) VESICULA BILIAR. 

Se ubica en la uni6n del 16bulo derecho y el segmento 

medial del lóbulo izquierdo en la superficie viceral 

del higado; tiene forma de una pera con capacidad de 

30 ml -50 ml. con una longitud de 7-10 cms. y de an

cho de 3-5 cms. tiene un fondo que está cubierto por 

el peritoneo; cuerpo está en relación el colon tran~ 

verso y con la parte proximal de la segunda porci6n

del duodeno. El cuello tiene forma de S se encuen-

tra en el borde libre del ligamento hepatoduodenal;

en su mucuosa se forma una válvula espiral de Heis

ter y cuando se dilata forma el infundíbulo o bolsa

de Hartman. 

C) IRRIGACION DEL SISTEMA BILIAR: 

La vesícula biliar, los conductos hepáticos. Y la .. POf. 

ci6n superior del colédoco están irrigados por la a~ 

t·eria c!~tica. La porción inferior del colédoco es

tá irrigada por ramas de la arteria retroduodenal y 



pancreaticoduonal· posterosuperior. · Puede haber una

pequefia contribuci6n de dos pequefias ramas de la ar

teria hepática derecha; han descrito un plexo subepi 

telial; uno epicoledocal que rodea al colédoco. Es

to proporcionan circulaci6n colateral entre la arte

ria cistica arriba y la arteria pancreaticoduodenal

superior por abajo. No se debe desvascularizar más

de 2 o 3 cms. de la superficie superior del colédo

co. 

D) IMPORTANCIA DE LAS VARIACIONES ANATOMICAS. 

Las variaciones anat6micas de la vesícula, las v!as

biliares; las arterias que riegan el hígado son im-

portantes para el cirujano porque al no reconocer e~ 

tas variantes es causa de lesión yatrógena a las --

v!as biliares,estas lesiones pueden producir esteno

sis, fistulización cirrosis, hipertensión portal, -

sepsis abdominal y muerte el conducto cístico puede

ser largo; puede pasar por detrás del colédoco para

entrar en su pared posterior o por la cara lateral -

izquierda, o en ocasiones puede estar ausente o ser

un extremo corto y en esta circunstancia el colédoco 

puede confundirse. Finalmente un conducto accesorio 

del hígado puede entrar al cístico o al colédoco y -

todas las variantes anatómicas de las arterias c!sti 

ca y hepáticas que tienen una gran importancia qui-

rúrgica. 

E) DRENAJE VENOSO DEL SISTEMA BILIAR. 

Las venas císticas son números y pequeñas. Las que

provienen de la superficie hepática pasan a través -



lecho de la vesícula biliar para entrar al lóbulo __ 

cuadrado del hígado; las venas por debajo de la su-

perficie peritoneal pueden alcanzar el ·cuello de la

ves!cula biliar y desembocar al 16bulo cuadrado en -

forma "directa. Estas venas entran al hígado y desem 

boca en las venas hepáticas y no en la vena porta. -

Las venas de la superficie inferior del colédoco de

sembocan en la vena porta. Existe la presencia de -

un plexo venosa epicoledal que ayuda al cirujano a -

identificar el conducto colédoco. Recuérdese que no 

está permitido disecar el colédoco 

F) DRENAJE LINFATICO DEL SISTEMA BILIAR. 

Los troncos linfáticos colectores del lado izquierdo 

de la ves!cula desembocan al ganglio cístico en el -

entrecruce de los conductos c!sticoy hepático común. 

Del lado izquierdo los conductos colectores desembo

can al ganglio del hiato y a los ganglios pancreati

cosduodenales posteriores. Estos ganglios reciben -

vasos eferentes del ganglio cístico. Los ganglios

pericoledocales reciben linfáticos de los conductÓs-

1 infáticos extrahepáticos y del lóbulo derecho del -

hígado. El drenaje de estos ganglios pasa a los gan 

glios prea6rticos alrededor del tronco celiaco y del 

origen de la arteria mesentérica superior. 

G) IMPORTANCIA QUIRURGICA DEL CONDUCTO BILIAR DE LUSCHKA: 

En 1963 Luschka describió por primera vez un fino -

conducto biliar que pasa del lóbulo derecho hepático 

la lecho vesicular y se une al conducto hepático de

recho o al hepático común. Mide de 1-2 mm de diáme--



lj! 
tro que drena un subsegmento de tamaño variable del
segmento posterior del lóbulo hepático derecho; o -

hepático común o excepcionalmente en el conducto cí~ 
tico. Su incidencia varía entre 1-50 por ciento. 
Su importancia radica en su lesi6n de estos conduc-
tos reside en la aparición fuga biliar. En un estu
dio de 20 disecciones de autopsias se observó el -
conducto biliar subvesical de Luschka en 6 piezas. -
El examen microsc6pico de otras 10 vesículas bilia-
res de autopsias reveló la presencia de pequeños con 

duetos biliares en la superficie vesicular en 5 ca-
sos. Se describen 4 casos de lesión del conducto de 

Luschka durante la colecistectomía, ilustrándolos -

colangiográf icas e histolológicas. Se observaron f~ 
gas biliares postcolecistectom{a a través del drena
je que se cerraron espontáneamente sin secuelas en -

un 9 por ciento de 204 casos seleccionados al azar,
y se consider6 que, al menos en algunos de ellos, la 
causa fué la sección del conducto de Luschka. La -
trascendencia práctica de este conducto durante la-
realización de una colecistectomía consiste en que-
hay manera cerca de la pared de la vesícula biliar -
al extirparla y que hay que ligar el conducto biliar 

de Luschka seccionado si se identifica durante la in

tervención. 

2) FISIOLOGIA: 

A) COMPOSICION 'f FORMACION DE LA BILIS. 

la bilis normal, solución compleja producida por los 
hepatocitos; está compuesta por agua, etectrólitos Y so

lutos orgánicos. Es una soluci6n isotónica que se pare-



ce al liquido extraceluar en su composici6n e1ectro-

1!tica. los electr6liticos principales de la bilis

humano sor. los siguientes; Na-146 a 165 meq por li-

tro. Potasio 2.7 a 4.9 cloro, 88 a 115 calcio, 2.5 a 

4.8 Y.bicarbonato, 27 a 57 tiene concentraciones ba

jas de prote!nas en particular albúmina e inmunoglo

bulina A. Los solutos orgánicos predominantes; son

sales biliares, colesterol y fosfol1pidos juntos es

tos tres l!pidos constituyen el 80 por ciento del p~ 

so seco de la bilis. Las sales biliares se clasifi

can como primarias o secundarias. Los ácidos billa-

res primarios, cólico y quenodesoxic61ico; se sinte

tizan en el h!gado a partir del colesterol y a cont! 

nuación se conjugan con glicina o con taurina. La -

circulación enterohepática hay reabsorción y recirc~ 

laci6n de los acidos biliares primarios. Menos del 5 

por ciento de sales biliares entra en el colon, si-

tio en que se desconjugaci6n y deshidroxilaci6n me-

diante bacteria lo que da como resultado los ácidos

biliares secundarios desoxic6lico y litoc6lico. La

mayor parte de colesterol que se encuentra en la bi-

lis se sintetiza por primera vez en el hígado; con -

poca contribuci6n de las fuentes dietéticas el co·leg 

terol es insoluble en medio acuoso y por lo tanto d~ 

pende de algún otro vehículo para la solubilización

en la bilis. 

B) CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS: 

La función más importante de la ves!cula biliar con

siste. 

1.- La concentración de la bilis hepática por absor-



ci6n rápida de agua y electr61itos contenidos _ 

en el liquido secretado por el h!gado. 

2.- Liberaci6n mediante contracciones sucesivas de

esta so1uci6n concentrada de bilis al duodeno -

durante las comidas y después de las mismas pa

ra ayudar a la digestión de grasa. La contrac

ción de la vesícula es una acción posprandial -

importante estimulada en parte por vías nervio

sas pero mucho más por mensajeros hormonales en 

respuesta a la presencia de grasa y aminoácidos 

en el duodeno. Hormonas gastrointestinales como 

el péptido intestinal vaso activo ceruleína, ~ 

colecitoquinina y gastrina. Contraen la vesícQ 

la biliar y relajan el esfínter de Oddin. La -

circulación enterohépatica al recorrido por los 

á.s:idos biliares desde su secreción en el canali 
culo biliar hasta su captaci6n en el polo sino

soidal del hepatocito. Los procesos implicados

son1 síntesis y secreci6n biliar, almacenamien

to en la vesícula biliar y paso al intestino, -

absorci6n intestinal, transporte por la vena -

porta, captaci6n hepática y secreción de nuevo

la bilis. El h!gado secreta de 20 a 30 g/día -

de ácidos biliares; luego de una comida 98 por

ciento entran en el intestino y son absorbidos

retornan a través de la vena porta al hígado 

donde son aclaradas y resecretadas hacia los -

canalículos biliares. 

'J.- FISIOPATOLOGIA DE LOS PACEDIMIENTOS DE LAS VIAS 

BILIARES. 

La formaci6n de las v!as biliares se inicia el-



el segilndo mes de la vida intrauterina, a partir 

del in1;estino anterior. Su patología es múlti-

p1e, a). igual que la etiología" de la misma, por -

lo que es difícil sistematizar los factores fi-

aiopatológicos que intervienen en su padecimien

tó de las vías biliares. 

En su patogenia intervienen 

I.- Alteraciones anatómicas del continente. 

II.- Alteraciones del contenido, de la bilis. 

III.- Alteraciones de la función. 

I.- LAS ALTERACIONES ANATOMICAS PUEDEN SER co~ 

GENITAS O ADQUIRIDAS. 

1.- Las alteraciones congénitas pueden dar lugar 

a manifestaclones clínicas desde el momento

mismo del nacimiento, como sucede en la atr~ 

sia de las vías biliares, cursar asintomáti

ca por mucho tiempo y producir síntomas en -

diferentes edades ocurren en los quistes -

del colédoco, o bién permanecer asintómati-

ca durante toda la vida; en enfermos con ~u

plicaci6n o agenesia de la vesícula biliar.-

2.- Las alteraciones anatómicas adquiridas pue-

den ser de origen inflamatorio, tumor, cica

triza!, o ser producidas por la patología de 

órganos vecinos. 

A) Los cambios inflamatorios de la vesícula

y las vías biliares, se asocian a la li-

tiasis en la mayoría de los casos, que es 



la causa más frecuente de colecistitis - -
aguda y ·colangitis, aunque' la estenosis -

cicatrizal o tumor de la v!a biliar da lu
gar a éstasis, infección e inflamación pr2 
ximal con menos frecuencia se presente. 

La infecci6n vesicular y de las v!as bili~ 

res actúa como reservorio bacteriano, en -
enfermos con salmonelosis o en enfermos con 
padecimientos graves que han permanecido en 
ayuno por tiempo prolongado; o que reciben 

nutrición parenteral, en la colangitis es
clerosante asociada a procesos infecciosos 
en otros órganos, se agrega un factor inmE 
nol6gicos. 

B) Los tumores pueden aparecer en la vesícula 
biliar asociados a éstasis en la mayoría de 

los enfermos, en la vía biliar la localiz~ 

ci6n más frecuente es en la unión de los -
conductos hepáticos conocido como tumor de 
Klastskin, o en la ámpula de vater,Lcasi -
siempre son adenocarcinomas, aunque puede
tratarse de un adenoma benigno, los tumo-
res vesiculares de otra estirpe, sarcomas, 
o de células escamosas son más raros. 

C) La alteraci6n cicatrizal de las vías bili~ 
res es secundaria a cirugía o lesión trau
mática de las mismas, ocasionalmente se -

puede producir por radiaciones de tumores
de otros ÓTganos. Dan lugar a ictericia -
obstructiva, colangitis ascendente, insufi 

ciencia hepática cuando la obstruCc.ión es

prolongada, y a largo plazo cirrosis biliar 



ae:undaria. 

D) Tanto la vesícula como las vías biliares -

pueden ser rechazada o comprimidas por pa

decimientos benignos de 6rganos vecinos, -

absceso hepático, Úlcera duodenal o pan--

creatitis aguda. Las vías biliares se ven 

involucradas por ganglios metastásicos en

hilioepático, carcinoma del antro gástrico 

o carcinoma de la cabeza del pancreas. 

II.- ALTERACIONES DEL CONTENIDO BILIAR EN LA COtl 

POSICION QUIMICA DE LA BILIS Y EN LA COLON! 

ZACION BACTERIANA DE ELLA. 

1.- Los principales componentes de la bilis son

agua, electr6litos, colesterol fosfolípidos -

y ácidos biliares, e individuos normales dia

riamente se producen de 700 a 1000 ml de bi-

lis,el equilibrio micelar de sus componentes, 

colesterol fosfolipidos y ácidos biliares, -

representan el diagrama tringular de coorden~ 

das de admirand y Small, al romperse el equi

librio por aumente del colesterol, disminu~-

ci6n de los fosfolípidos de los ácidos bilia

res, se produce una bilis litogénica, en las

que se precipita el colesterol se forman cri~ 

tales más tarde cálculos mixtos, otros cálcu

los que contienen calcio se forman por nida-

ción alrededor de células descamación, bacte

rias o cuerpos extraños, mientras que en los

cálculos de pigmentos biliares ocurren por a~ 

mento en la producción de las bilirrubinas, -

como sucede en la ane~ia hemolítica. 



La persistencia de la infección de la bilis -

da lugar a colangitis supurativa, en algunos -

casos conformación de absceso colangiolares -

que requieren drenaje urgente de la v!a biliar, 

el paso de las bacterias a la circulación pro

ducen septicemia, shock y alteraciones de la -

conciencia (pentada de Reynols). 

III.~ LAS ALTERACIONES FUNCIONALES A LA LARGA DAN

LUGAR A CAMBIOS ANATOMICOS DE LA MISMA MANE

RA QUE LAS ALTERACIONES ESTRUCTURALES INTER

FIEREN CON LA ADECUADA FUNCION DE LA VESICU

LA O LAS VIAS BILIARES. 

Durante el ayuno la bilis penetra a la ves{cnla 

biliar, donde se concentra por absorción de -

agua y electr6litos en la mucuosa VeSícular,s2 

lamente la mitad de la bilis producida alcanza 

el duodeno durante el ayuno, con la ingesta de 

alimentos principalmente grasas se liberan hO.!:, 

~onas como la colecistoquinina y secretina, -

que dan lugar a contracción y vaciamiento de -

la vesicula, que coincide con la relajación -

de1 esfínter de Oddin, con flujo libre de la -

bilis al duodeno, el que se puede interrumpir

por espasmo u obstrucción del esfínter de - -

Oddin. La presión de las vías biliares durante 

el ayuno es menor a 100 mm. mercurio, aumenta

durante la con~racción vesicular a 300 ml. hg. 

la que vence la resistencia del esfínter de -

~ddin, la obstrucción del mismo aumenta la pr~ 

sión de las v!as biliares, cuando alcanza de--



dios también es posible detectar cambios funci.Q. 

les de la compresión de los cambios anat6micos

funcionales y bioquímicos depende el adecuado y 

oportuno diagnóstico, así como de un tratamien

to racional, con bases fisiopatológicas firmes. 

4) PATOGENrA DE LOS Cl\LCDLOS BII,JllRES 

A) CLASrFrCACION DE LOS CALCULOS BILIARES: 

Los primarios del colédoco se forman de manera exclu_ 

siva en los conductos biliares intrahepáticos o extr~ 

hepáticos; los secundarios son los que se producen -

dentro de la vesícula biliar y pasan hacia el colédo

co, ya sea a través del conducto cístico o por la fí~ 

tula biliar. Aunque el color, tamaño, forma y confi

guración de los cálculos difieren entre uno y otros -

pacientes. Algunos investigadores han denominado tam 

bién el término de cálculos mixtos de colesterol y -

pigmentos, pero éstos son relativamente raros. 

B) CLASIFICACION HORFOLOGICA DE LOS CALCULOS BILIARESi 

1.- Cálculo Inflamatorio. 

2.- Cálculo Metabólico 

- Colesterol puro 
- Bilirrubinato de calcio 
- Pi·gmento puro 

3.- Cálculos Mixtos. 

4.- Cálculos Primarios. 



600 a 700 ml. mercurio se suprime la producci6n 

de bilis por el hígado. La obstrucci6n del cou 

dueto cistico impide el paso de la bilis a la -

v~sícu~a ~iliar en la que se acumula la secre-

ci6n de su mucuosa, ésta bilis blanca distiende 

la vesícula y da lugar hidrocolecisto, la obs-

trucción del líquido estancado produce en piocQ 

lecisto. La interrupción de la inervación vesi 
cular después de la vaguectom!a ocasiona dilat~ 

ción de la vesicula y retardo de su vaciamiento 

la éstasis altera la concentración de los compQ 

nentes de la bilis lo que favorece la formación 

de cálculos. Después de la colecistectornía --

existe discreta dilatación de colédoco, el flu

jo biliar es continuo aunque pueda existir altg 

raciones anatómicas o funcionales como la este

nosis cicatriza!, cálculos residuales o acumu-

larse bilis; el muñan cístico puede ser el pun

to de partida del reflejo espasmódicos del es-~ 

fÍnter de Oddin. 

Las alteraciones anatómicas, funcionales y del

contenido biliar están íntimamente relacionadas 

entre sí, contribuyen interactuando as la pato

logía de la vesícula y las vías biliares, en la 

producción de los síntomas signos, físico, altg 

raciones bioquímicas en la bilis y sangre, que

se detecta en los exámenes de laboratorio, mien 

tras que los cambios estructurales se ponen de

manif iesto en los estudios radiológicos simples 

ultrasonido, colecistografía oral, diferentes -

colangiografías, transhepática, transendoscópi

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

dios. 



La bilis litogénica puede ser congénita por-

deficiencia· de una enzima las 7 alfa deshidrQ 

xilasa, necesar~a pára ·1a conv~rsión del co-

lesterol en ácidos: bil:~ares, ·e~ las_ tri~us. -
Pima y Chipewa dei ·.Sur ae ·1os ·.Estados Unidos, 

o adquirida) en ~:mu·j"''7res obesas mUtíparas o en

individuo·s con. dificultad para el drenaje bi

liar. 

Diariamente se producen 500 a 700 mg. de áci

dos, cantidad igual a la que se pierde en las 

heces fecales, lo que mantiene la poza metab~ 

lica entre 3 y 4 grms. la mayor parte de las

sales biliares se absorben en Íleon terminal, 

para ser nuevamente eleminadas por el higado

la interrupción de la circulación enterohepá

tica por resepción o patología del Íleon ter

minal disminuye la eliminación de ácidos bi-

liares y una bilis saturada de colesterol, -

la pérdida continua de bilis por una fistula

º através de una sonda en T, agota la poza m~ 

tab61ica que normalmente es de 3 a 4 grms. 

con el transcurso del tiempo disminuye la eli 

minaci6n de ácidos biliares por el hígado y -

se forma una bilis litogénica. Además de los 

cálculos la obstrucción de las vías biliares, 

también puede deberse a la migración de pará

sitos, áscaris lumbricoide, faciola hepática. 

La éstasis biliar por obstrucción prolongada

da lugar a colonización de la bilis por gérm~ 

nes gram.negativos, principalmente E. Coli, -

aunque también puede haber enterococos y ana

erobios del tipo de los bacteroides. 



C) PATOGENIA DE LOS. CALCULOS BILIARES DE COLESTEROL: 

La· formación: aEi ·ti~ ·.·~~.l~·ll.1:'.C?/d~. éo1estero1·- teóriC'amente 

comprende cüatro; 'est~~ioS ;_;_:, ! ';· '';::).:: ·-:J··,· ~;.~._ 
1) Defecto Metab6ii~c;%;;;~,n~ti~'éi~i·cio~~áci6rÍ de bilis 

sobre saturad~·:~ i·'·-~Ü·ti·l~~i~~:~;d:~~~~~"f ~~::.~·~~;~-~~-i i.co. q~~ -

incremente él .--~~r~§~~~-~-~~f~~~T~~~~~-~~'f6_~----~e· · ~:~1e~te~o1, 
reduzca la secre·ció~ ::d~: !¿"~id-~s bili~res···a. produzca 

una co~binacú:;~-}d~;-.{~~~~s- :·~-~-:~'~:~l~as' ~-pu~~e~· proauCir 

una bilis s6'bre.~aturáda ... Más del 50 por Ciento de 

sujetos normales se encuentran con este tipo de bi 
lis. 

2) Nucleaci6n: 

Este·término se refiere al proceso por medio del -

cual se forman o se aglomeran cristales de monohi-

drato de C'olesterol en la bilis. Este concepto -

fué introducido por Holan. Quién observó que la -

bilis en pacientes con cálculos biliares de coles-

terol presentan un tiempo de nucleación menor al -

que se observa en la bilis de sujetos sin cálculos. 

Los estudios experimentales realizados en roedores, 

como perros de las praderas en los cuales la induc

ción de litiásis se realizó mediante la administr~ 



ción de una dieta rica en colesterol se observó un 

incremento en la síntesis y secreción de glicopro

teínas musina en el epitelio de la vesícula biliar; 

lo que indica que el incremento de colesterol en -

la bilis estimula la aecreci6n de musina. 

También existe evidencia que sugiere que el incre

mento de la concentración de glicoproteínas es el

resultado de una síntesis elevada de prostaglandi

nas en la vesícula biliar, pu~s el suministro de -

ácido acetilsalicílico el modelo experimental pre

vienen la hipersecreción de musina y la formación

de cálculos biliares de colesterol. Mientras que

el ácido araquidónico estimula un incremento en la 

síntesis y secreción de glicoproteínas. 

Otro factor involucrado en la nucleación es la frag 

ción polipéptica aniónica, la cual junto con los -

l{pidos biliares y fragmento de la IGA forma el 

complejo biliar lipoproteico. Esta fracci6n se 

ha podido identificar en los conductos biliares, -

sin embargo son necesarios más estudios para esta-

blecer el mecanis.mo mediante el cual podría acele

rar o promover la nucleación. 



J.- Crecimiento de Cristales de Colesterol 

El crecimiento de cristales de colesterol y del -

cálculo se presenta posterior a la nucleación una

vez ocurrido este Último evento, la aglutinaci6n, 

de cristales de colesterol y la participaci6n de -

las glicoproteinas para unir a los cristales, así

como las fuerzas electroestática de Van Oer Wals -

darán como resultado final la formación del cálcu

lo. En este estadio, ·el lodo biliar también puede 

contribuir al crecimiento de los cristales. 

4.- Alteraciones de la Vesícula Biliar: 

Durante la litogénesis, se detecta una mal funcio

namiento de la VB el cual se manifiesta por una -

disminución en su contracción y vaciamiento. Lo -

anterior probablemente se debe ala disminución de-

la secreción de colecistocinina, hormona responsa

ble de la motilidad. La f ibrosis de la pared de -

la vesícula biliar secundaria a las alteraciones -

no inflamatorias pueden también ser la causa de -

las alteraciones antes mencionadas. Danion al es-



tudhr la funci6n motora de la vesícula biliar 

de sujetos sanos caucásicos normales mostraban m!t 

nos vaciamiento que los de raza negra, lo que pr~ 

bablemente contribuye a la mayor prevalencia de -

la litiásis biliar en los primeros. La bilis so-

bresaturada es el resultado de las diversas alte-

raciones en las secreciones de los lÍpidos y re-

presentan el primer estadio de la patogenia de e~ 

te tipo de cálculos. Para que el colesterol pre

cipite nucleaci6n es necesario la participación -

de factores nucleantes glicoproteinas sales de --

calcio etc., La epitaxia es el fenómeno de aco-

modación de los cristales entre si y el creci--

miento de los mismos es el estadio previo a la -

formación del cálculo. 

D) PATOGENIA DE LOS CALCULOS DE PIGMENTO. 

Aunque los primeros estudios sugirieron que los cálcu

los de pigmento constituían solo el 10 por ciento de -

todas las litiasis, Estudios más recientes indican e! 

fras del 30 por ciento en la población estadounidense. 

Diversos estudios sugieren que la estasis de bilis deg 

tro de la vesícula es un factor causal de la patogenia 



de los cálculos biliares observado durante el embara

zo, después de una vagotom!a troncal y en paciente b~ 

jo nutrici6n parenteral a largo plazo. Y los que se

han sometido a resección ileal. La incidencia es más 

elevada en sujetos con trastornos hemol!ticos, es in 

dudable, consecuencia de las cargas excesivas de bili 

rrubina que se presenta en el h!gado para que las ex

crete. No se ha podido _explicar con certeza entre la 

litiásis de pigmento y la cirrosis, pero podr!a tra-

tarse de hipereesplenismo o del trastorno del metab2 

lismo de los ácidos biliares. 

E) CLASIFICACION DE LOS CALCULOS DE PIGMENTO. 

1. - Cá
1

1;.u10S puramente por pigmentos. 

2.- Cálcu10S:m1xtos son la mayor parte contiene bil.i 

rrubiriato de calcio. 

3.- Cálculos negros; de pigmento se acompañan a menudo 

de hemólisis, cirrosis o ambas. Y se localizan -

exclusivamente en la vesícula biliar. 

4.- Cálculos pardos son textura terrosa se encuentra -

de manera típica en Asia. Este tipo de cálculo se 



acompañ.a a menUdo de infecdiones. ·baéterias y --~ 

pueden localizarse por ·.todas las ~vías· biliares in. 

trahepáticas o extrahepáticas. 

F) PATOGENIA DE LOS CALCULOS DEL COLEDOCO. 

La patogenia de los cálculos primarios del colédoco -

difieren de manera importantes de la propia de los -

secundarios que se originan en la vesícula biliar, ya 

que su variedad más frecuente son cálculos de celeste 

rol y los primarios del colédoco son más frecuente --

del tipo del pigmento pardo. Se han identificado di-

versos factores considerado importante en la pagote-

ni a de estos cálculos, entre ellos está la infección-

bacteriana biliar, estasis biliar en el colédoco y PQ 

siblemente actividad anormal del esfínter de Oddin. 

G) PAGOTENIA1 EN LA FORMACION DE CALCULOS1 

Existen dos clases qu!m~cas principales de cálculos -

biliares; pigmentar.i.os.: .. Y: ~e .colesterol. Los primeros 

se originan de1.·~eta~o~:.ismo·de la bilirrubina, los 

otros existe a1te·r·aci·ó·n ·.en el metabolismo de sales b! 

liares y cole.~t.erol. Ambos cálculos están compuestos 

por sustancias insolubles en agua. Los cálculos pig-



mentarios son responsables de alrededor del 25 po·r ciento 

de la colelitiásis.En los países desarrollados la mayoría 

de los cálculos biliares el 75 por ciento están formados. 

por colesterol cristalino componente de la bilis.Donde es 

mantenido en soluci6n de micelas formadas de sales bilia

res y leci tina. 

l.-Disminuci6n de la secreci6n biliar de sales biliares: 

Puede ser debida a un defecto en la síntesis de sales 

biliares de origen congénito o adquirido,tratamiento

con agentes hipocolesterolemiantes,mala absorci6n de

sales biliares por enfermedad o resecci6n del Íleon y 

en las mucoviscidosis. 

3.-Aumento de la secreción biliar de colesterol: 

Tiene lugar en la obesidad y durante· dietas de adel -

gazamiento o ricas en colesterol.Dietas hipercalóricas 

tratamiento estrogénico estados de hipertrigliceridé -

mia ect. 

SINDROME CLINICOS DE LA LITIASIS BILIAR. 



La expeJiencia clínica de ia·calelitiásis·es vari~. 
da. Muchos casos permanecen aS~:S't~nl-~t,~c~~ · ~úrant~ 

·' •, ., .... - - -

::::::t:e:~::::o d:u:::rn:. ~~s-~~~:~·n_'.·~.!~!:'J~c,·~.:.·~:.º.·:;:o-~• . 
-:,-~- ..... \:<;.- - . 

autolimi ta do -cól i_~o :~f-:~f-:~~:.~~?~(~tt;~~)~-~Ai-~~~f~~~~/-~_t:.~-~: :-.:~~: 
sis te; inf !amación·· gri:lve'.:-:'ae~úri.:?.l:VeS-lcti1~a NC·a1eciSti :.-

tis aguda) . ·La e~~u~,~~~ti~i~~~íft:f:~~,~~~~·,~f ui~;e pe~ 
forarla y abrirla· al\ intestino;iprodu ende ::;·~·;:~f.I>.o·. · ... 
infrecuente .de .'~ºc_:_0~1~-.efl~~i~~t~~i;;;áfo8~~i::·'~i~!i&~t~t. ;biHar) 
finalmente·, la era,,·u~~fCi'~·i-f~j;· 

etiol6gico irnJo;f~~~~~~.~~J~L. ~~.:.·.· .. :.:.te.:_ .. ·xj~.;~P~'..~u;_·~.·l~:c8· ... ~~.~.~iC.~6~.jn''i·:.·:.:nd,.·•• .• e~--···· ' .••... 
rna de l~ ves~~~~~~~¡1·;~~:1;it .:·, e,,,: ~ .. ·' 
un cá1culo ·al :;colédoco:.:puede~·causar ::dolor; icteri-

.. ·.:.: .. -~ .: __ ---''.:~1:::;, .'~;~,:.,,'.:\ ':-.~Í:;,~:~~::trr,~:;;:J!1~~<~l~~~~:~- ~N.rG~.'.1f.~:;::::?~·/·,.~~:.J: :·> ·: cia, colangi tis'';o_,:pancreati.tis :' .. \\,La;ili tiásis ··bil.iar 
· : .· ·· ,._<):-;;~1::.·~'.:_«8t;l;:.'.:.t>:·;9.~:;~i·1 ~~~ :-:R\:H~t·;:ú~·: \t;~i> ·;o;·~;;: ·:, · ·.,. , .' . 

en MéXico-·se ~carcu1a~en i:6"~_mil:lones·, predominando en 

e1. ~~-~~~-: _ _.fe:;~~~'t~t;.~::::~~~~t;:i:~·~f~~._.~~~-_ ~-:·X í; distri 

bUyé~cÍ·~.~~·~ .~~-~¿~ ?r~--·~~-~~~~~ </ ~1

~~t1~a d~cada de la-

vida. La' mayor 'incidencia en: la mujer entre los -

30 a 40 afias y.en el varón los 50 a 60 años. 

5.- LA LITIASIS BILIAR ASINTOKATICA: 

Aumento de la frecuencia con que se detecta la litiásis

biliar asintomática pone al cirujano y al paciente en --



una disyuntiva terapeútica frente a los cálculos,seguir,

una conducta expectante o intervenir quirúrgicamente. Los 

estudio realizados sobre la historia natural de la litiá

sis biliar silenciosa ,sugieren que la gran mayoría de 

los pacientes con dichos cálculos permanecerán asintomát1 

cos,sin embargo el riesgo es mayor para los diabéticos y

en aquellos pacientes cuyos cálculos se detectan inicial

mente en una laparotom!a normalmente,la colecistectom{a -

incidental es segura y la detecci6n preoperatoria, por m~ 

dio de un screening con ecografía es una ventaja a la 

hora de planear la intervenci6n quirúrgica. La colecisteg 

tom1a profiláctica no está indicada como prevención del -

CA de vesícula biliar (excepto en los casos de vesícula -

de porcelana), solo de 1 o 2 por ciento de los pacientes

con litiásis biliar desarrollan carcinoma de vesícula bi

liar. Se_ estima que un 15-20 por ciento de personas de la

poblaci6n en general tienen litas biliares.Muchos de es-

tos son asintomáticos son colecistectornizado y no rnejora

con el tratamiento quirúrgico. Mook ,Señala que se necesi 

ta de un período de 8 años para presentar síntomas; desde 

el inicio de su formación.Dr. Lund,señala que la litiásis 

silente en un tercio Qe los pacientes desarrollan s!nto--

mas. Otros autores refieren que 123 pacientes el lB por-

ciento de ellos dieron síntomas en un período de 15 años.Y 

que algunos cirujanos son más agresivos con algunos de --



los paciente~ diabéticos que presentan litiásis biliar 

asintomática presentan complicaciones más frecuentes y 

aconsejan la colecistectom{a profiláctica. Sin embargo -

existe cierto número de publicaciones que sugieren que el 

riego de carcinoma colorrectal aum_enta después de una C.Q. 

lecistectomía. Los niveles de ácidos biliares secundario 

el ácido·desoxic61ico aumenta en la bilis y a nivel de -

las heces después de una colecistectomia debido pro~able

mente al aumento de la circulaci6n enterohepática y a la

degradación bacteriana de los ácidos biliares primarios. 

Se ha demostrado experimentalmente que los ácidos billa--

res secundarios actúan como promotores de la carcinogéne-

sis a nivel del intestino grueso; especia1mente colon de-

recho. En resumen existe sospecha de que la colecistecto-

m{a aumenta el riego de CA. Colorrectal. 

6.-COLBCISTITIS AGUDA: 

A. Etiología: 

1.- En 90 por ciento de los casos hay colelitiásis.-

Además. 75 por ciento de estos individuos han pa

cido episodios de cólicos biliar. 

2.-Por otro lado, 10 por ciento de 1os enfermos su-

fren colecistitis aca1cu1osa,la cual es común en : 



A. Paciente hospitalizados por ejemplo1 quemaduras, 

traumatismo. 

B. Carcinoma obstructivo de vesícula biliar. 

c. Carcinoma de conductos-biliares que obstruye el 

cístico. 

o. Infeccioes primarias de vesícula causas por la

especie salmonella. 

E. Poliarteritis nudosa u otras vasculitis. 

F. Nutrici6n parenteral total prolongada. 

B. Fisiopatolog!a: 

La co}ecistitis aguda es la inflamación de la pared -

de la vesícula biliar que se manifiesta con dolor ab

dominal, fiebre y en general HD, la enfermedad apare

ce como respuesta a tres tipos de agresiones; estasis, 

infección bacteriana o isquemia. Con excepción de al

gunos casos debido a infección primaria de la vesícula 

por ejemplo; infección por salmonela, citornegalovi--

rus, o pacientes con SIDA la obstrucción del conducto 

cístico no es suficiente para causar la colecistitis

aguda. En algunos ca.sos se desarrolla un hidrops ves! 

cular, o también vesícula dilatada que contiene-seer~ 

ción mucuosa por reabsorción de lípidos y pigmentos -



biliares ,31n inf1"maci6n de la ºpared vesicular. En __ 

las faces iniciales de la colecistitis intervi'ene el

efecto detergente de los ácidos biliares y el efecto

ci tot6xico de la lisolecitina producto de la hidroli

sis de la lecitina biliar¡ posteriormente la inflama

ci6n; bacteriana se implanta sobre la ves1cula lesio

nada. Si el crecimiento bacteriano es incontrolable

puede producirse una colecistitis supurativa o empie

ma vesicular; capaz de perforarse y de formar un - -

absceso perivesicular. Las bacterias más frecuentes

son E. Coli, Klebsiella y estreptococcus faecalis y -

gérmenes an'aerobio bacteriodes y clostridium. 

c. Cuadro Clínico: 

1.- El dolor agudo suele ser epigástrio o se localiza 

en CSD. 

2.- Signo de Murphy positivo. 

J.- Anorexia y v6rnitos son comunes. 

4.- Fiebre y taquicardia son casi constantes. 

s.- Hipersensibilidad, defensa muscular y signo de r~ 

bote pueden ser provocados en el cuadrante supe--

rior derecho. 

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



1iar es palpable y se identifica como una masa dQ 

1orosa en forma de salchicha esto ocurre sobre tQ 

do en individuos que presentan el primer ataque -

de colecistitis aguda. 

7.- El 20 por ciento de los pacientes con colecistitis 

aguda presentan ictericia en general leve bili-

rrubina menos de 4.0 mg/d1. 

D. Va1oraci6n Diagn6stica: 

l.- Diagn6stico diferencial: 

a) Apendicitis aguda. 

b) Pancreatitis aguda. 

cLHepatitis. 

d) Perihepatitis gonoc6cica. 

e) Absceso hepático p!ogeno o amibiano. 

f) Tumor hepático. 

g) Perforaci6n de la Úlcera péptica. 

h) Neumon1a basal derecha y la ICD. 

E. Pruebas de Laboratorios 

·l.- Solic1tense hemoglobina/hematócrito. leucositosis 



con d .. sviaci6n a la izquier'da, 10. ooo a 15, 000 -

mm3 .• 

~ ~· 

2.- Hay qué .mec:íir' el~ct'~61Í.tos,' nitr6geno ureico slor,! 
T • I· :\·- ,• ••' ,, 

::i:s~:!~)t¡~t;~~~%f ~f~-~~áf :i:};l:r::n:::::::::~ . 
' ~o; • .·,:-' :¡; •. ·~ 

de. v6mÚo ;~ Í.nge.st~6¡; ~educida. 

3.- Billrrubinas· ~iíricas, fosfatasa alcalina, TGO y -

TGP suelen estar normales o ligeramente elevadas. 

4.- Amilasa puede también estar elevada en ausencia -

de pancreatitis concomitante. 

F. Mlitodos Radio16gicos: 

a) Placa simple de abdomen, es útil si se ven cálculos 

radiopacos hasta en 15 por ciento. 

b) Colecistografia oral muestra siempre una ves1cula-

excluida. 

e) Ultrasonido; tiene una precisión diagnóstica de 90 

por ciento para definir cá1culos biliares. 

d) La gammagrafia hepatobiliar con radimarcadores de

rivados del ácido iminodiaclotico. La ausencia de-



visualizaci6n de la vesícula con sensibilidad -

diagn6stico de 95 por ciento. 

e) TAC. sensibilidad del 70 por.ciento. 

f) Colangiografía retr6grada endosc6pica, es un procg 

dimiento muy útil que nos proporciona información -

de la anatomía de las v!as biliares, como la desem

bocadura de los conductos biliar y pancréatico en -

el duodeno en forma separada o a través del canal;

enfermedad lito-biliar¡ presencia de parásitos y PA 

tolog!a maligna intra-extrahepática; que preoperatg 

riamente nos orientan al diagn6stico y evitar la -

apertura de colédoco en forma innecesaria. 

G. Complicaciones: 

La complicación más temible de la colecistitis aguda -

es la peforación. 

1.- Perforaci6n localizada. 

2.- Perforaci6n libre; que origina una peritonitis bi

liar. 

3.- Fístula colecistoentérica¡ por perforación de la -

ves{cula a un órgano adyacente; habitualmente a --



duodnno o la flexura hepátfca del colon. El diag

n6st~.co se sospecha cuando la radiografía de abd.Q 

men 111uestra aire en las vías biliares. 

4.- Colecistitis enfisematosa es una variante inhabi

túal .de la colecistitis aguda; en la radiografía

simple de abdomen se observa gas de origen bacte

riano en la luz vesicular o los tejidos adyacen-

tes. Afecta más al sexo masculino alrededor de un 

30 por ciento de los pacientes son diabéticos y -

en aproximadamente la mitad de los casos se trata 

de una colecistitis alitiásica; los microorganis

mos responsables son mayoritariamente del género

Clostridium, E Coli y estreptococos y otras bact~ 

rias intestinales pueden producir colecistitis en 

fisematosa. La cirugía urgente es prioritaria. 

H. Tratamiento de 1a Co1ecistitia Aguda. 

1.- Nada por vía oral durante el episodio agudo. 

2.- Colocar sonda nasogástrica y empezar la aspiración 

continua. 

3.- Conservar el equilibrio de líquidos y electróli-

tos mediante reposición intravenosa. 

4.- Hay que dar anagésicos; se recomienda meperidina-



de 50 a 100 mg. I.M. cada 4 o 6 horas (dipirona)~ 

1 gramo IV cada 6 horas. 

5.- Al principio, la colecistitis aguda es una infla

maci6n química; por tanto, en los casos no compli 

cadas no es recomendable dar antibióticos. 

a) Los antibióticos se recomiendan en las siguierr 

tes situaciones; 

- Enfermedad grave 

- Septicemia 

- Complicaciones de la colecistitis aguda (em-

piema, perforación), peritonitis. 

b) Antimicrobianos como ampicilina 1 gramo IV ca

da 6 horas. 

Cefalosporina o un aminoglucósido en casos más 

avanzados y en casos graves clindamicina, met~o 

nidazol, o una nueva quinolona. ciprofloxacino. 

Si el cuadro clínico progresa hacia complica

ción supurativa debe ser operado de emcrgen--

cia. 

6.- Operaciones Quirúrgicas para la Colecistitis Aguda. 

~a operación es el tratamiento definitivo. La co~ 

troversia es si es preferible la colecistectomía-



temprana (d.urante el primer o segundo día de hos

pitali~aci6n) y no la intervención de urgencias o 

tardía. 

A. Técnicas Quirúrgicas, Colecistostomía; está in 

d~cada en pacientes graves. La colecistostom!a 

puede efectuarse mediante drenaje transhepáti

co percutáneo bajo control ultrasónico o Tomo

gráfico se aspira se drenan bilis y material -

purulento. Si existe mejoría de efectuarse -

una colangiografía por la sonda. Este proce

dimiento no debe realizarse si existen sospe-

cha de cambios gangrenosos de la pared de la -

vesícula biliar o ya se haya perforado. 

Colecistostomía operatoria, se hace mediante -

una incisión subcostal directamente sobre la -

vesícula; se expone el fondo y se realiza - -

aplicando una sutura en bolsa de tabaco con -

cagut cromico 2 ceros se realiza una incisión

ª través de esta sutura se aspira bilis, se -

extraen todos los cálculos y se coloca una son 

da en hongo y se inserta en la vesícula se 

aprieta y se saca por una herida por transfi-

xi6n y se deja abierta para drenaje por grave-



dad. 

Durante una semana po~ lo menos, una vez recup~ 

rado lo suficiente y resuelto todos los signos

de ·inflamaci6n, deberá efectuarse colangiogra-

fÍa en el séptimo o el octavo d!a del postoper~ 

ratorio. El estudio es identificar la presen

cia de cálculos residuales; si no se observan -

cálculos y está permeable el sistema biliar, se 

debe de retirar la colecistostomía en plazo de

tres a cuatro semanas. 

B. Técnicas Quirúrgicas con Colecistectom!a. 

El tratamiento ideal de la colecistitis aguda -

es la colecistectom!a con colangiografía trans

operatoria a los denominados cálculos vesícula

res asintomáticos descubiertos en exámenes rut! 

narios. Se realiza una incisi6n subcostal para 

la mayor parte de los casos; pero se efectúa en 

línea media si el paciente es delgado o tiene -

borde costal estrecho, una vez que se ha entra

do a la cavidad abdominal, deberá efectuarse -

una exploraci6n intrabdominal completa, se ins

peccionarán y se palparán de manera apropiada -



b{g~do, páficreas, est6mágo, colon, intestino __ 

d.elyado ·Y pelvis. A juicio del autor, ·es pref~ ·. 
rible.resecar la vesícula despegándola del le--

cho.hep~ti~o, para la cual se inicia su disec-

.ci6n a nivel del fondo y se prosigue hasta iden. 

.. tifica·r conducto c1stico1 la artería, y el col! 

·doca. Al parecer ésta técnica es m~s segura Pl!. 

ra la colecistectomta. Otros cirujanos prefie--

ren la téCnica.opuesta. Empezar la disección -

en el triángulo de calot identificar la arteria 

y el conducto cístico y el colédocoy realizar -

la eXtirpaci6n en sentido retrógrado de la vesi 

cula del lecho hepático, se verifica hemosta--

cia. Algunos autores recomiendan drenaje y 

otros no. Es importante recordar el empleo de

colangiograf{a transoperatoria, se han encontr~ 

do problemas insospechados en cerca de 7 por -

ciento de los pacientes. La mayoría de veces -

se encuentran cálculos inesperados, colangitis-

esclerosante; anomalías ductales en ocasiones -

tumores de los conductos biliares. La inciden-

cia de cálculos en el colédoco en ancianos que-

se somete a colecistectornía indican que la col~ 

cistitis puede ser más complicada en ellos o --



por lo que se vuelve más important'e la, co~a'ngio

graf!a transoperatoria. La mortalidad.gl~bal -

de la colecistectom!a en todos los grupos· de - -

edades se aproximan a O. 5 por cie,nt~,· · 

Factores que incrementan el riesgo de muerte por 

colecisti ti s; 

a) Colecistitis Aguda 

b) Edad mayor de 65 a5os 

c) otras enfermedades; cardiovasculares, pulmona 

res, hepáticas, obesidad. 

d) Cálculos en los conductos biliares. 

·e) Pancreatitis. 

f) Disminución de la resistencia inmunitaria se

cundaria a fármacos o mala nutrición. 

7.- COLECISTITIS AGUDA ALITIASICA 

Esta es una enfermedad poco común de la colecistitis agu

da puede definirse como una colecistitis aguda en ausen-

cia de cálculos o de cualquier otra forma de patología -

obstructi va del tracto de salida vesicular. Constituye -

el 1 por ciento o menos de todos los casos de colecisti--

tis aguda. 

a) Etiología y Patogenia: 



La causa d" la colecistitis aguda alitiásica no está -

clara pero puede ser multifactorial; se ha descrito de~ 

pués de quemaduras extensas o traumatismos mayores des

pués de cirug1a en nutrici6n parenteral prolongada y en 

enfermedades infecciosas como la brucelosis y fiebre 

tifoidea. También se han descrito en asociación con 

pancreatitis aguda La causa y patogenia reales de la 

condición no están claras, aunque es probable que se 

traten de una disminución de la resistencia mucuosa, ya 

sea a cambio en la composición de las sales biliares, -

infección de la bilis vesicular, hipoxia de vida a en-

fermedad _vascu1ar o algunos otros factores desconocidos. 

Existe una alta incidencia de gangrena localizada o ge

neralizada de la vesícula. 

B) Diago6a!>iCQI 

El diagnóstico se demora más frecuentemente o se hace 

durante la cirugía a menudo la enfermedad se presenta cQ 

mo suceso intercurrente en asociación a otras patologías. 

Los aspectos clínicos son similares a los de la colecis

titis litiásica con dolor y sensibilidad abdominal alta-

a menudo con vesícula distendida y sensible. El diagnó~ 

tico preoperatorio seguro con una ultrasonograf Ía. 



c) Tratamiento: 

Se aconseja cirug!a de semiemergencia o emergencia en -

todos los casos de colecistitis aguda alitiásica una vez 

corregido los.déficit de líquidos electr6litos, cardio

respiratorio presente. La cirugla se lleva a cabo bajo 

cobertura de antibi6ticos perioperatorio de amplio es--

pectro. 

ratom{a. 

El tratamiento quirúrgico consiste en una lapA 

Determinaci6n del diagn6stico y una coleciste 

tomta, ya que tiene una mortalidad mucho mayor que la -

co1ecistitis aguda litiásica. 

B.- COLECXSTITIS CRONICA: 

Los c6licos biliares constituyen el síntoma principal en

la mayoría de los pacientes colelitiásis sintomática. La 

presencia de cálculos en la vesícula biliar originan cam

bios inflamatorios y cicatrizales que reciben el nombre -

de colecistitis cr6nica. El cólico biliar es el resulta

do de una obstrucci6n pasajera del conducto cístico por -

un cálculo y excepto si aparece colecistitis aguda, no -

tiene que producir cambios inflamatorios en ias faces ini 

ciales de la enfermedad¡ más tarde en cambio es posible -

que no haya síntomas a pesar de que exista una vesícula -



escleroatrófica. 'Alrededor del 5.por ciento de los --

pacientes li tiásicos· intervenidos presentan .colesterol.Q. 

sis de pared vesicular, causada por la acumulación en -

submuc.uosa de macr6fagos cargados de colesterol esteri-

ficado. 

a).Cuadro Clínico: 

1.- El interrogatorio suele ser inespecífico. Son C.Q. 

munes: c61ico biliar, un dolor continuo que aumen 

ta a nivel de epigástrio y hipocondrio derecho --

con i.rradiación hacia la espalda. 

2.- Dispesia Biliar, intolerancia a las comidas gras.Q. 

sas aerofagia, flatulencia pirosis regurgitacio--

nea. 

b) Diagnósticos: 

a) Ultrasonografía,con frecuencia pone de manifiesto 

cálculos biliares en el cuadrante superior derecho 

siempre y cuando midan más de 4 mm. de diámetro . 

b) Colecistografía oral, en la mayor parte de los ca

sos, la vesicula biliar no se o~asifica. 



c) Radiografía simple de abdomen revela de un 15 a 

un 20 por ciento de cálculos radiopacos. 

c) Diagn6stico'diferencial: 

a) Ulcera Péptica. 

b) Esofagitis 

c) Angina de pecho 

d) Pancreatitis cr6nica 

e) Colon irritable 

f) Enfermedad diverticular 

g) Urolitiásis 

h) Pielonefritis 

d) Complicaciones: 

Las complicaciones más frecuentes de la colecistoli 

tiásis es la coled6colitiásis que afecta alrededor

de un 15 por ciento de los casos. La incidencia de

los cálculos coled6cales aumentan con la edad. Los 

pacientes con colecistitis cr6nica sintomática des~ 

rra11an por lo común uno o más brotes de colecisti

tis aguda. Una cornplicaci6n rara es la vesícula -

de porcelana. El adenocarcinoma de ves{cula biliar 

es un tumor de pacientes ancianos con colelitiásis, 



la mayoría han padecido s!nto~as biliares durante mu

chos años . 

e) Tratamiento: 

En la face aguda está indicada la administraci6n de-

analgésico espasmol!ticos aplicar 75 mg. de diclofen~ 

co s6dico (voltaren) Es más efectivo que los espasmo

llticos para aliviar el dolor del c61ico biliar este -

efecto del fármaco está relacionado con inhibir la s!n 

tesis de prostaglandinas mediadoras de la inflamaci6n 

vesicular. Dieta sin grasas, antiácidos y anticoli-

nérgicos. 

Algunos pacientes pueden ser candidatos a tratamiento 

médico disolutivo de·la litiásis biliar. Actua1mente

cl tratamiento de elección y único curativo es la co

lecistectomía con exploración manual de las víaS bi--

1 iares extrahepática y de una colangiografía transop~ 

ratoria. La litiásis biliar no complicada está indi

cada la colecistectomía electiva . Actualmente la v~ 

sícula puede estirparse electivamente por vía laparo~ 

c6pica la cual reduce el tiempo de hospitalización y

como la convalecencia. La colelitiásis complicada re

quiere intervención quirúrgica de urgencia. 



9.-COLBDOCOLITIASIS: 

a.Definici6n:Es la presencia de cálculos en el colédoco o-

el conducto hepático. 

b.Cuadro cl{nico: 

1.La coledocolitiasis puede presentarse como: 

a.Hallazgo casual en una persona asintomática 

b.C6lico biliar 

e.Ictericia obstructiva 

d.Colangitis aguda 

e.Pancreatitis aguda 

2.Interrogatorio y examen f!sico: 

a.C6lico biliar.El dolor puede ser en epigástrico o loe~ 

lizado en el cuadrante superior derecho.Es constante,

no c61ico,y con frecuencia se irradia ala espalda.Es-

común la hipersensibilidad sin defe:1sa muscular. 

b.Ictericia. obstructiva: 

*Hay ictericia de las escleróticas,y después franca. 

*Puede haber dolor y prurito, pero no son constantes. 

*Las heces pueden tener color pálido o normal si la --

obstrucci6n es parcial o intermitente. 

*Es raro poder palpar la vesícula pues la colecistitis 

recurrente previa da por resultado disminuci6n del t~ 

maño del órgano. 

c.Colangitis: 

*Suele haber fiebre dolor en el cuadrante superior der~ 

cho e ictericia (triada de Charcot). 



*Son comunes ::.os escalofríos. 

*En el ancianu puede ser difícil diagn6sticar co1angitis

especia1ment1.! supurada. Los s!gnos y los síntomas pueden

ser min!mos;?or lo tanto deben de trabajar con gran sus

picacia.Con frecuencia hay ictericia,fiebre y confuci6n. 

El choque séptico puede sobrevenir rápidamente. 

d.Pancreatitis aguda por cálculos biliares. 

1.Puede aparecer pancreatitis edematosa o hemorrágica. 

2.La impactaci6n de un cálculo en la ampula de Vater pu~ 

ede desencadenar un ataque de pancreatitis aguda por -

obstáculo al i"flujo pancréatico. 

c.Valoraci6n diagn6stica: 

l.Diagn6stico diferencial.Entre otros padecimientos,hay que

descartar: 

* C6lico biliar y colecistitis aguda. 

* C61ico renal. 

* Ulcera duodenal perforada. 

* Infarto miocárdico 

* Pancreatitis aguda por otras; causas, 

*Porfiria intermitente aguda. 

2.Pruebas de laboratorio; 

* Cuenta leucositaria completa con fórmula diferencial.Lo~ 

enfermos con calangitis tienen leucositosis intensa con

desviaci6n ala izquierda. 

* La amilasa sérica esta elevada en pacientes con pancrea

ti tis por litiasis biliar. 

* Hemocultivos.Comúnmente resultan positivos en personas-

con calangitis los microorganismos más frecuentes son E. 



* Coli,Klebsiel.la, y enterococos. 

* Pruebas de funcionamiento hepático: 

a.Los individuos que sólo presentan cólico biliar tienen. 

& Bilirrubinas sérica levemente elevada de 1 a 3 mg/100 

ml. 

& Fosfatasa alcalina alrededor de 200 UI/L. 

& La bilirrubina y la fosfatasa alcalina pueden normalj. 

zarse tanto si el cálculo es expulsado al duodeno. 

b.Los enfermos con ictericia obstructiva presentan: 

* Bilirrubinas alrededor de 3mg/100ml. raravez más de -

10mg/100ml/ 

* Fosfatasa alcalina más de 200 UI/L. 

* TGO y TGP. Ligeramente elevadas por lo común más de -

100 UI/L •• Se normalizan el plazo de 48 horas. 

3. Valoraci6n radiol6gica: 

a.Ultrasonografia: 

1.puede verse cálculos en la vesícula y en el colédoco

pero ésta ~écnica es relativamente insensible para vi 
sualizar estos Últimos.Los únicos datos puede ser la

dilataci6n del colédoco y conductos intrahepáticos. 

2.También puede determinarse el tamaño del páncreas y -

la presencia o ausencia de seudoquiste. 

b.Imágenes con radiois6topos.Centelleograma con PIPIDA 

puede resultar útil para identificar la obstrucción del 

cístico o del colédoco si la bilirrubina está menor de

Bmg/lOOml. 

c.Colecistograf1a oral.Puede hacerse ,para comprobar la -



d. Colangiopa,1creatograf1a endosc6pica retr6grada (CPER) 

Colangiogr•fÍa tranhepática muestra colédoco dilatado -

pero sin identificar cálculo es este.La CPER no debe de 

efec.tuarse cuando hay pancreati tis. 

D.- Tratamiento: 

l.Nada por v!a oral. 

2.Conservar el equilibrio de líquidos y electr61itos con-

soluciones intravenosas. 

3. Se recomienda aspiración ·nas~gátr.ica continua para el -

paciente con :V6mito,panéreaiitis aguda por cálculos,--

Íleon,colangitis. 

4.Dar analgésicos,antibi6ticosiampicilina o cefalosporina 

en casos leves un aminogfucósido asociado a clindamici

na o metronidazol a infecciones graves controlar la se~ 

sis biliar.Si en 48-72 horas iniciado el tratamiento no 

existe mejoría hay que descomprimir de urgencias la v{a 

biliar principal.Colecistostom!a ,canula biliar.ect. 

5.La operaci6n definitiva colecistectomia y exploraci6n-

del colédoco. Pued~ practicarse inicialmente en pacien

tes que no estan graves. 

6.La esfinterotomía y estracción endoscópica de cálculos

de colédoco,en vez de operaci6n están indicado para pa-

cientes ancianos con alto riego quirúrgico. 

7.Coledocoduodenostom{a o coledocoyeyunostom{a en Y de RQ 

ux.Realizar en pacientes con enfermedad avanzada o dilA 

ci6n intrahepática,cuya extracción quirúrgica es técni

camente imposible. 

s.nrenaje biliar transhepático percutáneo. 



10.-TRATAMXBllTO MEDICO DB LA LITIASIS BILIAR: 

El 6nico tratamiento definitivo de la colelitiasis es la -

colecistectom{a.Sin embargo desde hace unos años se dispo

ne también de un tratamiento médico eficaz para disolver -

cá1cu1os contenidos en la vesicula mediante la administra

ci6n oral de sustancias capaces de modificar 1as condicio

nes fisicoqu1micas de la bilis.Recientmente otras modalidA 

des terapéuticas como la litotricia por ondas de choque 

acústico y la instalaci6n directa de disolventes por punc2 

6n vesicular han expandido las posibilidades de la terapé~ 

ticas en la litiasis biliar. 

1.-Disoluci6n farmaco16gica: 

La posibilidad de disolver cálculos biliares de colest~ 

rol en la vesícula in situ del individuo intacto ha su

puesto una revoluci6n en la terapéutica en medicina in

terna. El efecto principal la administración oral de los 

ácidos quenodesoxic6lico y ursodesoxicólico es la redu

cci6n de la secreci6n biliar de colesterol y la consi-

quiente insaturaci6n de la bilis,lo que permite que es

ta acepte colesterol de los cálculos,cuya disoluci6n -

séra más rápida cuando menor sea su tamaño.El tratamien 

to por lo general es inocuo y muy bien tolerado con la

excepción de diarreas relativamente frecuentes con áci

do quenodesoxicólico:Esta indicado en vesícula funcio-

nante demostrada mediante una colecistograf1a oral y 

cálculos radiotrasparentes de pequeño tamaño inferior a 

20mm.Con estos criterios son candidatos a tratamiento. 



Alrededor •le 40 porciento de los pacientes litiásicos -

no complicados.sin embargo,el ~xito del tratamiento di

solutivo, dtso1uci6~ completa de los cálculos comproba

dos mediante ecograf ia ocurre s61o alrededor de la mi -

tada·de los pacientes tratados.Los c~lculos que no se -

disuelven suelen ser pigmentarios no calcificados o en

la radiologia convencional.Es prudente mantener en tra

tamiento durante un año minimo y realizar colecistogr~ 

f{a oral realizarse cada 6 meses.Al interrumpir la admi 

nistraci6n de ácidos biliares tras la disoluci6n compl~ 

ta de estos cálculos,éstos recidivan con una frecuencia 

del 10 por ciento anual. 

A)Criterios para el tratamiento disolutivo de la coleli -

tiasis con ácido quenodesoxic6lico. 

•Indicaciones: 

Paciente con síntomas leves 

Vesicula funcionante 

Cálculos radiotrasparente 

Cálculos inferiores a 2cm. 

•Contraindicaciones: 

Pacientes sintomático 

Vesícula excluida. 

Cálculo radioopaco. 

Litiasis ocupando más 

de la mitad del volu

men de la vesícula. 

Coledocolitiasis con-

obstrucci6n del flujo 

biliar. 

Insuficiencia hepáti-

ca o renal. 

Mala-absorci6n de sa~ 

les biliares. 



B)La dosis optima de ácido quenodesoxic61ico es de 15mg/ 

kg/dia y la ursodesoxic6lico de lOmg/kg/dia.El tratam.! 

ento debe prolongarse interrumpidamente por périodo en 
tre 6 meses y dos años. 

2.Disoluci6n de cálculos con agentes t6picos: 

a.Eter,cloroformo,so1uci6n salina y heparina. 

El éter es peligroso por su vaporizaci6n a temperatura 

corpora1,1 m1. de éter liquido se convierte en 2.24L.

de gas por arriba de 35 grados centigrados.El clorofO!: 

mo es un solvente excelente del colesterol,pero tiene

efectos graves como;necrosis hepática central,ulcerac.! 

6n duodenal con hemorragia en incluso muerte.La admi -

nitraci6n con soluci6n salina es una técnica de lavado 

con buenos resultados,de 20 por ciento no muy distinta 

a la expulsión espontanea del cálculo.Se ha empleado -

heparina como agente t6pico aunque no es buen solvente 

del colesterol. 

b.Colato de sodio. 

Fué un agente de soluci6n tópica empleado más a menudo 

durante muchos años.No es un solvente bueno para el C.Q 

!esterol y el trata~iento requiere varias semanas.Las

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

se ha eliminado por sus efectos colaterales graves de 

su adminitraci6n cerno bacteremia,septicemia y muerte. 

c.Monooctano!na: 

Es un diglicérido de cadena media producto normal de -



la digesti6n de los triglicéridos,tiene una gran efica 

cia como solvente del colesterol su adminitraci6n es a 

dosis de 3 a 7 ml/hora mediante una bomba, e~ 62 por -

ciento de los pacientes que tuvierón cálculos.El tiem

po r~querido fué de cinco d1as.Las presiones intrabi -

liares varian entre 2 y 12 cm. de agua.En diversos es

tudios han obtenido buenos resultados que varían entre 

50 a 86 por ciento.Los cálculos compuestos de coleste

rol son más propensos a la disoluci6n.Dentro de los 

efectos colaterales.A nivel local al vaciamiento de la 

monooctano!na en el duodeno puede presentarse;cólicos, 

náuseas,anorexia,v6mitos o diarrea; estos síntomas se

presentan hasta 10 a 50 por ciento de los pacientes. 

d.Metil tert butil éter: 

Cincuenta de 52 pacientes con cálculos vesiculares de

colesterol fuer6n tratados con metil tert butil éter,

en 48 de los 50 (96)por ciento de los pacientes los -

cálculos se disolvierón después de un intervalo medio

de 9.5 horas el tamaño medio de cálculos era de l.7cm. 

(0.5-3.Jcm.) 12 pacientes 24 por ciento presentar6n 

náuseas,v6mitos.Un paciente presento fuga biliar otro

hemobilia 4 por ciento.El equipo utilizado para la pun 

ci6n fué mejorando y se diseño un cesto especial para

extraer los cálculos que hab1an migrado al conducto -

c!stico.Para evitar la fuga biliar a la hemorragia a -

partir del canal de insición,se inyecto un adhesivo -



h!stico en el canal o se administr6 cerul,tido por v!a 

subcutanea, antes de extraer el catéter pa~a . induc~'r: la 

contraci6n de la ves!cula biliar.Por lo· :t'!·nto fuer6n -
-;:,.·.· 

capaces de tratar a 44 pacientes sin n'ing-úiia · explicac.!. 

6n. 

Comentario: 

El tratamiento más eficaz de la litiasis es el quirúr-

gico.No obstante se sigue investigando otras opciones

terapéuticas menos agresivas y de menor costo.Esta li

mitado a la litiasis de colesterol.La técnica se reali 

za bajo sedación y anestesia local por lo común median 

te un catéter que alcanza la ves1cula a través de una

punción pércutanea transhepática,también puede reali-

zarse mediante un catéter nasobiliar colocado bajo con 

trol endosc6pico en la vesícula a través del conducto

c{stico. In vitre se ha demostrado que el metil-tert -

éter es el solvente de colesterol más eficaz y rápido

conocido con buena tolerancia local y sistémica .La e~ 

periencia clinica es muy limitada.Se ha estimado este 

tratamiento resulta eficaz la disolución completa o s~ 

perior al 95 por ciento.En un lapso de tiempo de 12 h2 

ras,es una alternativa más a tener en cuenta en el tr~ 

tamiento de la litiasis biliar. 

3.Litotricia extracorPórea: 

Esta técnica recientemente introducida basada en los--

principios que la litotricia renal,permite romper me-

diante ondas de choque de cálculos biliares relativa--



mente grandes contenidos en una ves
0

{cula biliar funcio 

nante y facilitar as{ la expulsi6n de los restos a la -

vía biliar principal y al duodeno o su disoluci6n con -

ácidos biliares,cuya adminitraci6n se recomienda hasta

demostrar la desaparici6n de todos los fragmentos de la 

la vesícula.La litotricia esta indicada en pacientes 

sintomáticos con elevado riego quirúrgico o que recha

zan la colecistectom!a.A parte de una colecistografía

oral y se requieren que los cálculos sean radiotransp~ 

rentes o presencia de una calcificación tenue periféri

ca de diámetro no superior a 30mm.y en número no superi 

or a tres; sin embargo,estos criterios son flexibles y

posibles practicarse también la litotricia en ves!cula

que contienen varios cálculos en cuyo caso se precisan

en general dos más tratamientos y se realiza en forma -

ambulatoria, y requiere de sedaci6n.El antecedente de -

de pancreatitis aguda es una contraindicación,por el -

riego de recidiva al expulsar al colédoco pequeños fra~ 

mentas de cálculo que podría enclavarse en la papila y

otras patologías como;coagulopat{a o de quiste o aneu-

rismas o presencia de marcapaso.se debe conseguir los-

fragmentos no superan Smm de diámetro máximo con exito

de 50 por ciento a Íos 6 meses,75 por ciento al año,y -

prcximo al 90 por ciento a los 18 meses. 



1 
Al interrun:pir e.1 ftratamiento 

0

disolutivo es posible que 

los cálculos recidiven.La litotricia es también aplica-
) 

ble a casos seleceionados de coledocolitiasis en los 
• 1 

que ~o se ha logr~do la expulsi6n de los cálculos tras-

una esfinterectomla técnicamente correcta. 

11.-COL.lllfG1T1S·AGUDA: 

Es una infecci6n del sistema de conductos biliares. 

l.Fisiopatolog{a: 

A)La colangitis cJ{nica es resultado de una combinaci6n -

de dos factores;Concentraci6n bacteriana importante en la 

bilis y obstrucci6n biliar.El aumento resulta de la pres.!. 

6n intraductal pr0duce reflUjo ·.de. bacterias .hacia las ve

nas hepáticas y Únfáticos perihepáticos,con bacteremia -

resultante.La obsltrucci6n biliar incrementa las bacterias 

por éstasia,con ~ncremento de la presi6n biliar.Los cuer

pos extrarios por ,1 ejemplo, cálculos billares o parásitos, -

pueden producir ~bstrucci6n biliar y proliferaciqn bacte

riana a este niv~l. 

B)Bacteriobilia :. 

suele ser éster~'1es los cultivos del contenido de vesícu

la biliar y con~ucto biliares normales.En este caso los -

cálculos en ves~cula o en colédoco.la incidencia de cult!. 

vos biliares po~itivos varian de 30 a 90 por ciento.Los

microorganismos1i más frecuentes son E. coii,Klebsiella,Pn~ 

umonie y enterohacos,bacteroides fragilis y otras bacte -
1 

rias anaerobiaa1'. 
1 

Q)Obstrucci6n: 



Las presiones biliares normales varian de 7-14 cm.de agua 

en caso de obstrucci6n parcial o completa del reflujo bi

liar a 25cm. de agua. Aparecen con rápidez microorganismo 

tanto'en sangre como en la linfa. 

D)Tr{ada de Charcot: 

Fiebre,ictericia y dolor en el cuadrante superior derecho 

del abdomen. 

E)Pentada de Reynolds: 

Es la triada de Charcot más una forma grave de colangitis 

que incluía presentaci6n de choque séptico y obnubilaci6n 

mental.También se le a denominado colangitis supuratiya y 

actualmente colangitis t6xica. 

2.Etiolog{a: 

a.Coledocolitiasis es la causa más frecuente 80 por cien-

to. 

b.Estrecheces benignas. 

e.Problemas congénitos de la vía biliar. 

d.Colangiograf{a transhepática. 

e.Colangiograf{a retr6grada endosc6pica 

3.Presentaci6n clínica: 

Fiebre. 

Ictericia. 

Dolor abdominal 

Escalosfr1os. 

Choque. 



4.Datos de laboratorios: 

La leucositosis arriba de 10000/mm3,Bilirrubina s~rica 

arriba de 3-6mg/dl. Fosfatasa alcalina arriba de 278.

UI/L. TGO y TGP ligeramente elvadas por lo común no 

más de 100 UI/L. Amilasa ligeramente elevada en la te~ 

cera parte de los pacientes. Marcador tumoral CA. 19-9 

esta elevado de manera notable en pacientes con colan

gitis. 

5.Estudios radiograficos: 

Las radiografías simples de abdomen son de poca utili

dad para el diagn6stico de colangitis aguda.se observa 

cálculos radiopacos en un 15 por ciento;es rara la ;

neumobilia.La colecistograf{a oral carece de utilidad. 

El ultrasonido y la TAC son auxiliares valiosas;para -

identificar;cálculos biliares.conductos dilatados,tumg 

raciones pancreática y abscesos hepáticos.La colangio

graf{a endosc6pica retrogr6grada en la actualidad en -

grandes series existe una incidencia menor del 1 por

ciento en pacientes que tienen el arbol biliar normal

pero se incrementa a 5 por ciento en los que tienen 

conductos biliares obstruidos.se ha recomendado la ad

ministraci6n de antibi6ticos.En pacientes que tienen -

una colangitis t6xi~a debe retrasarse este estu~jo ha~ 

ta que se halla remitido al fiebre. En la UCLA han de

mostrado seguridad del drenaje percutáneo; a pesar de 



que tiene una incidencia de colangitis de 7 por ciento 

y mortalidad de 0.25 por ciento.La esfinterotom!a pue

de ser un método 6til para el drenaje en pacientes con 

co1angitis y para la obstrucci6n distal causada por cg 

ledocolitiasis. 

6.Pron6stico: 

La colangitis es un padecimiento grave con una morta -

lidad variable entre 3 y 50 por ciento ésta aumenta si 

no se instituye un tratamiento médico quirúrgico urgen 

te. 

?.Tratamiento Médico: 

Estos enfermos deben ser atendidos de urgencias en uni 

dades de terapia intesiva.Los objetivos a seguir1moni

toreo cardiopulmonar y oxigenación;tratamiento del ch2 

que séptico,restitución de volumen sanguineo y la admi 

nitraci6n de antibi6ticos adecuados como las cefalosp2 

rinasrinas de tercera generaci6n;Amikacina,clindamici

na o metronidazol,e incluso la administración der"tvado 

más nuevos de penicilina;piperacilina,ticarcilina,mez

locilina,irnipenem ect. 

6.Tratamiento Quir6rgico: 

Consiste en lograr los siguiente objetivos:Primero se

rá el descomprimir Y drenar ampliamente las vías bili~ 

res esto se puede lograr a través de la colocaci6n de

una sonda biliar por v1a endosc6pica o por la v!a pe~ 

cutánea transhepática.Por laparotom1a colocaci6n de 



sonda en T.Este tema es controvertido del uso del lav~ 

do de los conductos biliares ya que la hipertensi6n de 

éste puede difundir la infecci6n a los conductos intr~ 

hep&ticos y a la sangre.El segundo objetivo es la resQ 

luci6n de la obstrucci6n.s1 esta es primaria se hará -

la extracción de los lites y el lodo biliar y si esta

es secundaria a tumor o neoplasia de dificil acceso o

resecci6n,debe practicarse una derivaci6n biliodigesti 

va.En seguida en un segundo tiempo quirúrgico cuando -

las condiciones del paciente las permitan.En ocaciones 

pueden practicarse otros procedimientos complementario 

como el drenaje, la colecistectom!a y exploraci6n de -

v1as biliares¡ drenaje de absceso hepático.Hasta la 

realización coledocoyeyunoanastomosis,o coledocoduode

noanstomosis.La coexistencia de pancreatitis y coleci~ 

titis agudas son otras indicaciones de urgencias de la 

operaci6n.No hay que olvidar algunos detalles cpmo son 

la toma de bilis para cultivos y antibiograma.La toma 

de biopsia en casos dudosos.La colangiografia transop~ 

ratorias.Colocaci6n de un tubo en T grueso¡es para fa-

cilitar maniobras endoscópicas o la extracción de 

cálculos residuales en el postoperatorio y colocaci6n

de una canalizaci6n subhepática para evitar abscesos -

postoperatorios. 



9.Complicacion~s: 

Las complica•:iones más comunes de la colangit1s aguda

son la insuficiencia renal aguda y abscesos intrahepá

ticos. su forma más t6xica es la bacteremia biliar,tien. 

de a reducir la perfusi6n renal y producir insuficien

cia renal aguda.Además son más suceptibles los pacien

tes con ictericia obstructiva Dawson propuso que los -

pigmentos biliares circulantes sesibilizan el rifion a

la isquemia.En la actualidad el aspecto etiol6gico más 

común de los abscesos hepáticos pi6genos es la colang,!. 

tia.Los paciente que experimentan obtrucci6n maligna -

de etapa terminal constituye 1a mayor parte de defunc.!. 

anea, en tanto que sobreviven los pacientes a una cri

sis de co1angitis cerca del 95 por ciento de los casos. 

• Factores que requieren una descompresi6n biliar urg~ 

te. 

l)Insuficiencia renal aguda. 

2)Absecesos hepáticos. 

3 )Cirrosis. 

4)Estrechez malignas altas. 

5)Edad avanzada. 

6)Género femenino. 

7)Colangiograf!a transhepática percutánea. 

De un 5 a un 10 por ciento requieren descompresión

bi1iar de urgencias. 



12. LITIASIS RESIDUAL: 

A.La coledocolitiasis es la entidad más problemática de la

enfermedad biliar en u.s.A. 

500,000 paciente operados por afto por colecistectom{a. 

50 a 60,000 tienen cálculos en la v1a biliar. 

De un 20 a 36 por ciento de la colecistectomía son explo

radas la v1a biliar. 

·12 a 15 por ciento frecuencia total de coledocolitiasis. 

B~El manejo de cálculos retenidos y descubiertos en el pé -

riodo postoperatorio !mediato.Hasta hace algunos afios,m~ 

chas pacientes eran sometidos a una segunda intervenci6n. 

Actualmente la reoperaci6n es menos necesaria debido -

al desarrollo de procedimiento no quirúrgicos para la ex

tracci6n de cálculos retenidos.El 1 al 10 por ciento de -

los pacientes han tenido una coledocotom!a presentan li -

tiasis residual.Se descubren al 7 y 10 d!as del postoper~ 

torio.Por estudios colangiográficos,no es poco frecuente

descubrir litiasis residual; presentan dolor;ictericia,y

s!ntomas digestivos meses o años después de la operaci6n

biliar inicia ;cuando la litiasis residual tardia se tor

na sintomática,estos cálculos deben ser tratados quirúrg1 

camente,en casos especiales ;Esfinterotom{a endoscopica -

transduodenal. 

e.causa de cálculos retenidos.colangiograf!a transoperator

ia mal practicada o erroneamente interpretada,tener los -

siguientes aspectos técnicos; 
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• Concentraci6n del medio de contraste del 20 al 25 por -

ciento. 

•Posici6n del paciente 15 grados ala derecha.Clara visua

lizaci6n del conducto biliar distal • 

. *Eliminar material radiopaco del campo quirúrgico. 

•Equipo de rayos X de alta resoluci6n.Consultor radi61ogo 

O.Paso espontaneo de cálculos retenidos: 

cerca del 20 por ciento de los cálculos pequeffos menores

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

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

pasado se recomienda otra terapeútica. 

E.Indicaciones para la exploraci6n del conducto biliar: 

Absolutas: 

l.Palpaci6n directa de los cálculos 99 por ciento confia

ble. 

2.rctericia obstructiva con colangitis 97 por ciento. 

3 .oemostraci6n de cálculos por colangiograf!a 85 po,r cien 

to confiable. 

4.Dilataci6n del conducto biliar mayor de 12 mm.35 por -

ciento de confiable. 

5.odditis fibrosa estenosante. 

6.F{stula biliar. 



P.Indic cienes relativas para la exploraci6n del conducto -

bilia 1 

1.Ict ricia obstructiva reciente o recurrente sin colang! 

tis 

2.cá1 ulos múltiples pequefios en ves{cula biliar. 

3.C{s ico dilatado. 
1 

4.Col~doco dilatado aparentmente alitiásico. 

5.Bi~is obscura de reteci6n. 

6.Bi¡is purulenta por c{stico al efectuar la colecistect~ 

ml • 

7.Pa creatitis. 

o.Mane o quirúrgico de la litiasis residual y recurrente de

las las biliares. · 

a.Reliear indicaciones para la exploraci6n de las vlas bi-

b. R
lilviresasr. 

detalles de la técnica quirúrgica. 

c.M nejo de cálculos retenidos en la vla biliar deecubie~ 

t en el postoperatorio imediato1 extracci6n con canas

t lla de Dormia,utilizaci6n de agentes t6picos;MonooctA 

n ia,litotricia colangioscopica percutánea transhepáti-

e o realizar coledocoduodenoanastomosis o esfintero 

. :.p astia"trasdaodena1. 

H.Procedirnientos de drenaje bilioin~esétnál: 

E la actualidad se emplean tres tipos básicos. 



a. Esf interopla•:!a transduodenal. 

b. Coledocoduod1mostomla. 

c.Coledocoyeyu11ostom!a. 

r.cuando liacer un procedimiento de drenaje biliar: 

a.Cálculos impactados en la ampula (intrahepáticos). 

b.Cálculos múltiples del colédoco en la primera cirug!a. 

e.Litiasis primaria recurrente. 

d.Tercer operación por litiasis residual de cualquier ti-

po. 

e.Coledocolitiasis asociada a estenosis de la papila. 

f.Diverticulos duodenales perivaterianos. 

g.Lesi6n baja yatrogénica. 

J.Contraindicacionea: para coledocoduodenostom!a. 

*Colédoco no dilatado. 

*Colangitis esclerosante. 

*Descompresi6n del conducto pancréatico por pancreatitis. 

*Obstrucci6n maligna. 

K.Detalles técnicos recomendables para la coledocoduodeno -

ana~tomosis: 

*Colédoco dilatado. 

*Movilizar el duodeno. 

*Evitar tensión de la anstornosis. 

*Anastomosis amplia de 2.s a 3cm. de longitud. 

L.Técnicas empleadas antes o durante la exploración del co

lédoco para eliminar o reducir los cálculos. 



a.ERCP. 

b.Ultrasonograf!a 

e.Maniobra de Kocher 

d.Colangiograf!a transoperatoria 

e.uso de cateter de Fogarty. 

f.Coledocoscopia. 

g.Colangiograf!a a través de sonda en T. 

M.Ópciones de tratamiento y resultados en la retenci6n1 de

cálculos del colédoco en:·el postoperatorio inmediato; 

Método Empleado 

Extracci6n por el sitio de sonda EN T 

Papilotom!a endosc6pica 

Cirug!a de repetici6n 

Disoluci6n 

Fragmentaci6n 

Paso espontáneo 

N.Concluciones: 

Indice de Exito 

Por ciento. 

90-95 

85-90 

80-90 

60-85 

50-80 

22-33 

l.Colecistectom!a por litiásis,la exploraci6n del colédo

co esta indicado de un 20 a 30 por ciento.Cálculos pre

sentes hasta un 12 por ciento. 

2.Son indicaciones absolutas para explorar el colédoco1-

cá1culos palpables.Ictericia obstructiva con colangitis 

demostración radiológica y dilatación del conducto bil! 

ar. 

3.Procedimientos técnicos esenciales para la exploración

del conducto biliar1maniobra de Kocher,Colangiograf{a. 



Uso de cateter de Fogarty.Coledocoscop{a.Colangiograf{a

sonda en T. 

4.Despu~s de una coledocolitotom!a.10 por ciento recurren

cia. 

5.Litiasis residual descubierto en el P.O. inmediato con -

sonda en T.debe ser tratado por extracci6n mecánica.Pap! 

lotom{a. 

6.Litiasis residual tardía.Tratamiento quir6rgico.Procedi

miento de drenaje biliar espec{fico. 

7.Cálculos primarios.Recurrencia alta.Tratamiento quirúrgJ:. 

co espec{ fico. 

13.LJ!SJ:QNES IATROGEHAS DJ! LA VJ:A DILUIR: 

La lesi6n 1atr6gena de la v!a biliar principal es una de

las complicaciones de la cirug!a biliar más devastadoras

en la cual se enfrenta el Cirujano general. 

A)Etiolog!a,Epidemiolog!a : 

Se estima que de l a 5 paciente por 1000 colecistectom!a 

terminan con una lesi6n de la v!a biliar principal.En los 

E U A. se practican alrededor de 500.000 colecistectom!a

por año.lo cual resultan de 500 a 2000 o más pacientes 

que anualmente reciben una lesi6n de la v!a biliar. 

Los factores que más cdmunmente han sido imputados son:_=· 

La anat.om!a biliar. el grado de inflamación de colecisto, -

la experiencia del Cirujano.Sobre todo los que han ope

rado entre 25 y 100 colecistectom!as.Pequeñas insiciones-



minilaparotomia3.la disecci6n innecesarias alrededor de -

los cond~ctos biliares pueden seccionar o lesionar arter1 

as principales que corren en las posiciones de las tres y 

las nueve del relod.Las arteria axiales brindan sangre n~ 

triente de los conductos biliares supraduodenales,con un

flujo que viene de abajo cerca del 60 por ciento.y de 

arriba 38 por ciento.En 2 por ciento es regado directamen 

te de la arteria hepática com6n.Otras formas de lesionar

la via biliar es en la exploraci6n del colédoco sobre to

do instrumetaci6n o la dilataci6n excesivas de la parte -

distal de este conducta.o crear una falsa via durante ma

niobras instrumentadas.También tener en cuenta la realizA 

ci6n de otras operaciones que pueden lesionar la v!a bil~ 

ar como; Gastrectomlas y resecci6n Hepáticas. 

B)Modo de producci6n de la lesi6n y como evitarla: 

*Ligadura o transecci6n 

*Oclusi6n parcial por ligadura del c1stico cerca del con

ducto biliar. 

*CompromiSo de vascularizaci6n del colédoco. 

*Trauma intraluminal durante la exploraci6n coledociana. 

C)Los 10 mandamientos de la colecistectom1a para evitar una 

lesión de la via biliar principal. 

1.Insicion adecuada. 

2.Tener cuidado en pacientes con colecistitis aguda.No 

operar entre los d!as 3 y 15 del proceso agudo.Ante? de 

el tercer día o después del 15. 



3.Tener cuidado en pacientes obesos. 

4.Empezar-siempre en el fondo,nunca en el c!sticO. 

s.siempre asumir que la anatomía es.normal. 

6.Colangiograf{a a menor duda. 

~.Nunca disecar el cístico más allá de su comienzo. 

e.No disecar demasiado la superficie del conducto biliar. 

9.Cuidadoso en la extracci6n de cálculos y la exploraci6n 

endoluminal del conducto biliar principal. 

10.cuando esta perdido, llamar a alguien con experiencia

para ayudar el cirujano orgulloso es cirujano peligroso. 

D)Clasificación de las estrecheces de los conductos biliar

es según Bismuth: 

Tipo I Parte baja del conducto hepático común o del co~~ 

doca mayor de 2cm. Tiene una incidencia de.18-26-

por ciento. 

Tipo II Parte media del conducto hepático Común menos de-

2 cm. Tiene una incidencia de 27 -38 por ci~nto. 

Tipo III Estrechez Hiliar. 

Tipo IV Destrucci6n de la confluencia hiliar; separaci6n

de los conductos hepáticos derecho o izquierdo.Ti 

ene una incidencia de 20-33 por ciento. 

Tipo V Afección de ia rama hepática derecha nada más,o

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

ciento. 



E)Sindrome de Mirizzi1 

Actualmente se designa como una compresi6n del conducto -

hepatocolédoco por un cálculo vesicular situado ya sea en 

la bolsa de hartmann,el cuello o el conducto c!stico.cl!

nicamente se manifiesta como sindrome ictérico obstructi

vo y frecuentemente se complica con colangitis y fÍstula

de la vesícula al conducto hepatocolédoco.En la mayoría -

de los casos el diagn6stico se hace durante la cirugía y

puede aumentar la morbilidad operatoria y causar una ia -

tr6genia de las v!as biliares;es importante reconocer es

tas alteraciones anat6micas de las vías biliares aunque -

se observa tan sólo en Q.7-1.1 por ciento. 

• sindrome de Mirizzi clasificacióñ de CSENDES: 

Tipo I Compresi6n externa conducto hepátocoledoco sin f {~ 

tula(SM original).La cirugía que se propone es co

lecistectom!a y coledocotomf a con colocación de· .son 

da en T. 

Tipo II En el que exí•te una fístula pequeña colecistobi

liar en la pared lateral o anterior del conducto

hepa tocolédoco, que erosiona menos de la tercera -

parte de la circunferencia del conducto~la ciru -

g!a que se propone es suturar la fístula o coledQ 

coplast{a con 'tejido vesicular remanente.Colocaci 

6n de sonda en T. 



Tipo III La 1:ístula con erosi6n de m~s de dos tercios de 

·la c~ircunferencia del conducto hepatocblédoco -

la cirug{a propuesta es coledocoplast{a con te

jido vesiéular remanente.Colocaci6n de sonda en 

T. 

Tipo IV Fístula con destrucci6n completa de la pared de 

el conducto hepatocolédoco.La cirugía proyecta

da es la realizaci6n de una anastomosis bilioen 

térica. 

F)Presentaci6n Clínica: 

El 10 por ciento de los casos de estrecheces posoperato

rias se sosp9chan dentro de las primeras semanas que si 

guen ala colecistectom!a,casi el 70 por ciento se ident! 

fican durante los 6 primeros meses y más del 80 por cien 

to dentro del año.Los paciente que presentan alteracio -

nea de dos maneras; una elevación de las pruebas de fun

cionamiento hepático;otro modo es la presentaci6n ~empr~ 

na se relaciona con fuga de bilis,peritonitis biliar;bi

loma ésteril o un absceso subhepático o subdiafragmático 

y en Último caso la septicemia.En casos do diagn6stico -

muy retardado el paciente suele manifestar cirrosis bili 

ar avanzada e hipertensión portal. 

H)Investigaci6nes de laboratorio y radiograf1cas: 

La bilirrubinas sue:eencontrarse 2 y 6.mg/dl. fosfatasa· 

elevada.Las técnicas ultrasónograficas y TAC. es de uti

lidad para localizar el sitio de obstrucci6n; pero son -



más valiosa la colangiografia transhepática percutánea -

que la colangiograf!a retrógrada.Puede colocarse sondas

transhepática para descomprimir o tratar fistulas bilia

res .Arteriografía hepática puede observarse atrapamiento 

de los vasos o oclusi6n por tumor. 

G)Tratamiento preoperatorio: 

Primero debe controlarse la septicemia con antibi6ticos-

· parenterales de amplio espectro,drenaje biliar percutá -

neo,corregir las anomal!as de líquidos y eletr61itos,1a

anemia y el déficit nutricionalea.Es motivo de controve~ 

sias el empleo de férulas biliares preoperatorias en es

tos pacientes.No se ha demostrado .que la descompresi6n -

biliar mejore los resultados. 

H)Tratamiento Quirúrgico: 

1.Lesiones descubiertas durante la operación: 

Se reconocen en el momento de la operaci6n original 

sólo en 12 a 46 por ciento de los casos.Si se sospecha 

de una lesi6n del conducto biliar;debe efectuarse una

colangiograf{a transoperatoria para deliniar la anato

m1a existente.Si se lesiona un conducto accesorio de 

mm.bastará con una ligadura simple.Pero si tiene 4mm o 

más de diámetro ;es probable que drenen segmentos hep! 

ticos múltiples o todo el lóbulo derecho o izquierdo

por lo que esta lesi6n requiere reparaci6n operatoria. 



S{ el defecto es pequefio;como ocurre en caso de arrall 

camiento del conducto clstico;debe efectuarSe una re

paraci6n directa sobre una sonda en T.S{ el aegmento

leáioriado es menor de lcm. pueden aproximarse ambos -

extremos sin teai6n;se efectuara anastomosis termino

termina1 mediante puntos separados de los números 4-0 

5-0 con Maxon o Vicryl y colocaci6n de una sonda en T 

a través de una coledocotom!a.se evitará la reparaci-

6n terminoterminal si la 1esi6n es alta,o cercana a -

la bifurcaci6n del conducto hepático. 

Si la lesión mide más de 1 cm de 1ongitud,debe evita~ 

se la anastomosis terminoterminal del mismo por la 

tensi6n excesiva.En estas circunstancia,hay que debr.i 

dar la parte.proximal para eliminar el tejido lesio-

nado y anastomosarlo de manera terminoterminal con 

una asa en Y de Roux de yeyuno que debe tener por lo-

menos 40 cm. de longitud para evitar el reflujp. 

Informes Suecia.Los resultados de reparaci6n imediata 

pareen malos~ en una anastomosis T-T buenos resultado 

sólo 22 por ciento;ocurrio fuga anastomótica 32 por -

ciento de los casos y aparecio estrechez tardía en 37 

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

ento,con reestrechez en sólo 12 por ciento. 



2.Lesiones descubiertas en el postoperatorio !mediato: 

Se manifiestan por una de dos formas;o por drenaje -

biliar(por herida o una colecci6n subhepática,o por

drenaje dejado en el lecho vesicular)o por obstrucc~ 

6n de la vía biliar.Debe efectuarse una colangiogra

f!a retr6grada para establecer si existe continuidad 

de la vía biliar o transecci6n total.Si existe conti 

nuidad se coloca endoscopicamente o percutaneamente

un tubo que evitará la pérdida de bilis y que ayude

ª la cicatrizaci6n y previene la estenosis.Si existe 

transección total preferimos esperar hasta que la i~ 

fecci6n este bajo control y más tarde practicar una

anastomosis directa con una asa en Y de Roux ya sea

una coledocoyeyunostom!a o la hepatoyeyunostomía. 

3.Lesiones descubiertas en el postoperatorio lejano: 

Los pacientes presentan ictericia con o sin colangi

tis asociada y la lesión es una estenosis.La técnica 

más adecuada es la reparación como asa en Y de Roux

en monoplano con sutura absorbible en Maxon 3 O 4-0-

Sin embargo cuando no se cuenta con conducto biliar

proximal suficiente para una buena anastomosis de my 

cosa a mucosa.Es la colocación de férulas de Silasti 

algunos autores la· dejan 6 a un afio. 

Estas sondas tienen una longitud de 70cm. y su cali

bres son de 12F al 22F.No se emplean en una lesi6n -

Bismuth I. 



14.COLBCISTECTOHIJ LAPAROSCQPICA: 

Se efectúa con gu!a visual y manual mediante un raparosco

pio (peritoneoscopio,endoscopio) conectado a una cámara de 

video y hn monitor de televisi6n.La extirpación laparosc6-

pica de la vesícula biliar ofrece varias ventajas conside

rables entre ellas estancia .. hospitalaria reducida 5 d!as -

promedio;menos dolor y molestias poaoperatorias,evitando

las complicaciones de la herida quirúrgic~,mejor aspecto -

de la cicatriz y reingreso más rápido al trabajo.En el ceu 

tro Médico de la Universidad de Maryland,desde 1989 han v~ 

nido practicando colecistectom!a por v!a laparosc6pica y -

en otros pa!seS de Europa confirman su eficacia y posibles 

ventajas.Debe de adiestrarse a médicos residente de Cirugía 

ya que exige instrumental y técnicas quirúrgicas especial~ 

zados y la informaci6n detallada sobre el tema. 

A)Indicaciones de 1a Cirugía Laparosc6pica: 

*En todos los pacientes que necesiten colecistectom!.a,ya -

sea electiva o de urgencias 

*Colelitiasis y c6lico biliar 

*Polipos sintomáticos de la ves!cula biliar. 

*Pancreatitis por cálculos biliares resuelta. 

*Colecistitis crónica sintomática. 

B)Contraindicaciones relativas: 

Colecistitis aguda. 

Operaciones previas en la parte alta del abdomen. 

Cálculos en el colédoco. 



C)Contraindicaciones absolutas; 

*Colangitis aguda grave. 

*Pancreatitis aguda, 

*Peritonitis. 

*Hipertensi6n Portal 

*Trastornos hemorr&gicos graves. 

*Obesidad M6rbida.Actualmente se considera una contraindi

·caci6n relativa. 

D)T~cnica quirúrgica: 

Después de la inducci6n de la anestesia general,sistemáti

camente se colocan sonda nasogástrica y urinaria.Se real! 

za ·el neurnoperitoneo.Se practica una inaici6n curvilínea -

de 10 a 15 mm sobre la piel supraumbilical,se coloca el p~ 

ciente en posici6n de tredelemburg en ángulo de 10 grados. 

con la finalidad de desplazar en direcci6n cefálica el in

testino y otras viceras intrabdominales.Se inserta una se

guda cánula de llmm en la posici6n del cirujano a dos ter

ceras partes de la distancia entre el ombligo y el xifies

ter6n; justamente a la derecha de la linea media.se inserta 

una cánula de 5mm 3 o 4 cm. debajo del reborde costal.Se -

disecan las adherencias de la vesícula biliar y se identi

fica el conducto cístico y arteria cística;con colocaci6n

proximal y distal con grapas, y hemostasia de lecho;se 

efectú~n colangiografías de manera se1ectivas.Se cierra 

aponeurosis umbilical con vicryl y se aproxima la piel con 

Steri-Strips. 



E)Resultados; 

Entre agosto de 1991 y 1992 fuer6n incluidos 76 pacientes 

en el Instituto Nacional de la .. Nutrici6n Salvador zubirán 

la edád promedio fué de 49.5 aBos(llmites 20-77) .En tres 

casos, en el preoperatorio se demostr6 la presencia de c2 

lédoco1itiasis tratada mediante esfinterotom{a transendo~ 

c6pica y extracci6n de cálculo.En 74 casos se demostró '

únicamente colelitiasis,dos de ellos con vesícula esclerQ 

atrófica.El paciente restante tenia adenomiosis.6 de los-

78 casos fuer6n convertidos a procedimientos abiertos;en

un caso hubo lesi6n de la vía biliar;se trató de un paci

ente con hidrocolecisto y síndrome de Mirizzi;en esta ci~ 

cunstancia se produjo lesión del conducto colédoco y del

conducto hepático izquierdo y en la laparotomía se reali

zó colecistectomía y reparación de las vías biliares;se -

coloc6 sonda en T que fué retirada al tercer mes postope

ratorio. Requiri6 en los 18 meses, dilataci6n transendos

c6pica de la anstomosis hepato-coledociana. 

F)Complicaciones: 

Infección de la herida quirúrgica umbilical cuatro casos 

hematoma subhepático dos casos, y en otro hernia umbili 

cal, lesión de la vía biliar y hemorragia en dos casos. 

-En 8 casos se dejó un dren de penrose.La estancia hospi-

talaria fué de 4.8± 3.7 días y para los que hubo compll 

caciones la estancia fué de 10.7~ 7.8 días. 





15.-PANCRRATITIS POR CllLCIJLOS BILIARES: 

A.Patogenia y fisiopatolog!a: 

En 1900,0pie,pat6logo del Johs Hospkins Hospita1,encon 

tró Un cá1culo enclavado en la ampolla de Vater de un

pacien te que babia muerto pancreatitis aguda.Basado en 

esta observación,postuló que el bloqueo del flyjo de -

bilis hacia el duodeno causado por un cálculo tenia rg 

laci6n causal con el desarrollo de la inflamación pan

créatica en el ser humano.sin embargo sólo 4 a 8 por -

ciento de los pacientes con colelitiasis desarrollan -

·en algún momento pancreatitis aguda.Las caracteristica 

físicas de los cálculos biliares para desencadenar la

pancreatitis aguda no se ha podido explicar de que ma

nera el cálculo migratorio desencadena la activación -

prematura de los cimógenos que inicia a su vez,la autQ 

digesti6n del páncreas.El papel de cada enzima se pue

de resumir as!;La sola tripsina no causa las alteraci

ones híticas de la pancreatitis aguda.La fosfolipasa A 

y la B,en presencia de ácidos biliares y actividad de

la tripsina,es la causa de dafio vascular y de la necrQ 

sis de la coagulación·ºdel páncreas.La proelastasa.con. 

vertida ala forma aétiva elastasa por acción de la tri 

psina,es la causa del daño vascular y de la necrosis -

de los vasos sanguíneos.La lipasa desdobla triglicéri

dos y origina necrosis grasa. 



Otros invE,stigadores postulan que en los pacientes en

los que s~ une el colédoco y el conducto pancreático , 

antes de su entrada en duodeno,1a impactaci6n de un p~ 

quño·cálculo a nivel de la ampula de Vater deja espa -

cio suficiente hacia atrás para el reflujo de la bilis 

hacia el· conducto pancreático,que puede activar las eu 

zimas pancreáticas. Existe lesi6n de la barrera mucosa 

de los conductillos pancreáticos;extravasación del ju

go pancreático y activación intrapan-créatica de las -

enzimas digestivas.Y autodigesti6n pancreática. 

B.Acontecimiento locales: 

La manifestación local más común de la pancreatitis es 

la congesti6n de la glándula por edema.La mayoría de -

los pacientes ,este edema se resuelve en un tiempo de--

6 a 8 semanas.sin embargo en algunos casos ocurre ne -

crasis de la glándula y hemorragia glándular.La espec~ 

laci6n se ha centrado en dos teorías;duración de.la 

obstrucción ampular y cantidad de enzimas digestivas -

activadas en el momento de la lesi6n inicial. 

e.Acontecimiento generales en caso de pancreatitis litii 

sica grave: 

*Insuficiencia respiratoria 

*Depresión miocárdica 

*Insuficiencia renal 

*Hipocalcemia 

*Hipergucemia 



O.Datos clínicos: 

El dolor;que suele presentarse desde el inicio de for

ma brusca o de intensidad creciente,relacionado con la 

ingesta de comida o alcohol.se inicia en epigástrio 

con irradiac16n a ambos hipocondrios e incluso hasta -

la espalda.se acompaña de náusea,v6mito ,distensión aQ 

dominal y falta de emisión de heces y de gases,fiebre 

ictericia y el shock es poco frecuente observandose en 

las pancreátitia necrohemorrágicas.A-la exploración fi 
sica hay taquicárdia y en ocaciones hipotenso.Abdomen

distendido con ausencia de ruidos intestinales.Dolor -

·epigástrio y en hipocondrio de~echo.Oebe investigarse 

la existencia de ascitis 10 por ciento,signo de Cullen 

coloraci6n azulada periumbilical,o en los flancos sig

no de Turner es poco frecuente pero indica un mal pro

nóstico ,ya que representa la infiltraci6n sanguínea de 

epiplón menor y ligamento redondo o del retroperitoneo 

en las pancreatitis necrohemorrágicas.La exploración -

de t6rax disminuci6n del murmullo vesicular en las ba

ses;lo que traduce la existencia de atelectasia o de -

derrame pleural izquierdo. 

E.Datos de laboratorio y pruebas Diagnósticas: 

La amilasa 1000 UI/d1.cuando la amilasa se encuentra

por arriba de 1200 a 1400 UI/dl. sufre casi siempre -

pancreatitis biliar.La concentraci6n de amilasa dismi 

nuye después de 48 horas. 



F .. Técnicas d•1 imagen: 

La radiogr11f!a simple de abdomen buscara imágenes cál

cicas ,cuya localizaci6n en hipocondrio derecqo hace 

sospechar de etiología biliar la pancreatitis,aton!a -

gás~ric~,asa centinela o {leo difuso.aumento del espa

cio gastrocólico,,signo de amputación del colon.La ra

diografias de torax permite observar la existencia de

derrame pleural o atelectasias laminares por lo gene ~ 

neral del hemit6rax izquierdo. 

La ecografía proporciona una gran información en cuan

to al posible origen litiásico de la pancreatitis,pero 

la existencia del Íleon puede dificultar la observaci-

6n del páncreas en la fase aguda .La TAC aporta impoL 

tante información sobre la configuración de.la glándu

la y existencia y progresión de.los exudados.Estas dos 

técnicas son de gran ayuda para el diagnóstico tempra

no de determinadas complicaciones(Flemón,Seudoquiste y 

absceso). 

Clasificaci6n del grado de pancreatitis aguda mediante 

TAC: Nordestgaar. 

A 

B 

Grado 

e 

D 

Definición 

Normal. 

Aumento del tamaño pancreático con infla

mación confinada en pancreas. 

Extensión inflamatoria hacia un espacio -

peripancreatico. 

Extensión 2 o+ espacios 



Cuando por ecograf Ía se ha objetivado un cálculo enclA 

vado en la zona papilar,o existe una fuerte sospecha -. 

de supresencia,se indicara la práctica de una CPRE.d~ 

da la posibilidad de efectuar una esfinterotom{a con -: 

el fin de liberar el cálculo.El transito baritado del

tracto digestivo só10 está indicado cuando existe sos

pecha de compresión duodenal. 

G.Diagn6stico diferecial: 

•Perforación de víscera hueca(Úlcera péptica). 

•colecistis aguda. 

*Enfermedades vasculares mesentéricas 

*Ruptura de quiste de ovario. 

·•Embarazo ectópico. 

*Infarto agudo al Miocardio 

*Diverticulitis. 

*Obstrucción mecánica intestinal. 

*Apendicitis 

*Enfermedades como Porfiria. 

*Intoxicación por plomo. 

•Púrpura de Scholein -Henoch. 

*Fiebre mediterránea. 

H.Diagnóstico de la gravedad de la pancreatis biliar: 

La mortalidad global de una pancreatitis aguda es de -

13 a 15 por ciento,pero cuando es necrohemorrágica o -

presenta complicaciones puede llegar a un 50 por cien

to, cuando exsite un seudoquiste la mortalidad oscila -

alrededor de 15 por ciento se eleva en un absceso. 



Diferentes parámetros pron6sti~os de la pancreatitis -

aguda;· 

Criterios de Ranson sobre graveada de la pancreatitis: 

S.Q11..JU.4JL_=~c;:.!ilc;:.Q.11 • ..11.UR....IDU1.==Ut.i!l...11.o..t:.~~----

Al ingreso al hospital: 24 horas 

l.Más de 55 afios de edad. 

2.Recuento de leucositos mayor de 16000 

3.Glucosa mayor de 200mg/dl. 

4.LDH Mayor de 350 UI/L. 

5.TGO Mayor de 250 UI/dl. 

Dnr8nte las primeras :48 horas 

6.Dismlnuci6n del Hemat6crito mayor a 

un 10 por ciento. 

7.Aumento del BUN Mayor de 5mg/dl. 

8.p02 arterial menor de 60mm Hg. 

9.Déficit de base mayor de 4meq.por L. 

10.Calcio sérico menos de 8 mg/dl. 

11.secuestro estimado de líquido 6 L. 

Estos signos tempranos 11 de mal pronóstico;5 de ellos 

obtenidos en el momento de ingreso y 6 que aparecen a-

48 horas. La mortalidad de menos de 3 signos es de 15-

por ciento.Más de 3 signos alcanz6 casi el 40 por cien 

to.En más de s:o 6 signos result6. Y en pacientes en -

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



Criterios diagn6sticos en la pancreatitis aguda de 

origen biliar: 

Criterio 

Edad 

Leucositos 

Glucosa mg/dl 

LDH UI/L 

AST.UI/L 

Imrie 

+ 55 

+15000 

+180 

+600 

+100 

Aumento Urea mg/dl. +16 

Calcio sérico mg/dl - 8 

Albúmina G/L -3.2 

Os borne 

+15000 

+180 

+600 

+200 

+45 

-8 

-3.2 

Blamey 

+ 55 

+15000 

+180 

+600 

+16 

-8 

-3.2 

En Inglaterra,Osborne y colaboradores ·desarrollaron un siste

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

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

de los siguientes 9 facto~es proñ6sticos. 

a.complicaciones de la pancreatitis aguda: 

A.Complicaciones generales. 

1.Hipovolemia:Se presenta frecuente en las pancreatitis grs_ 

ves.La principal causa responsable es quedar secuestrado

en el tercer espacio cavidad peritoneal o retroperitoneal 

El hemoperitoneo y hemorragia digestiva¡contribuyen en 

forma importante al shock. 

2.Insuficiencia respiratoria:Iahipoxia temprana es la deri

vaci6n intrapulmonar de derecha a izquierda causada por -

microtrombos que se producen por coagulaci6n intravascu -

lar subcl!nica. 



Entre los signes inespec!ficos el~vaci6n diafragmática,,

atelectasia, infiltrado pulmonares,derrame pleural secundA 

rio a la inflamaci6n subdiafragmática.La patolog!a asoci.a.. 

da con la insuficiencia respiratoria grave incluye una a~ 

.teraci6n reversible de la membrana alveolocapi1ar,que da

origen al edema pulmonar rico en prote!ñas.Se ha demostrA 

do que la fosfolipasa A circulante y las concetraciones -

altas de ácidos grasos 1ibres,lesionan las capas tensoac

tivas pulmonares. 

3.Hemorragia digestiva:Puede deberse a una gastroduodenitis 

difusa con menos frecuencia a ruptura de varices esofago

gástricas por trombosis de la vena esplénica • 

4,Insuficiencia renal aguda:Es la segunda complicación más

común.Se origina constricci6n en el lecho vascular renal

y se agrava con dep6sitos de fibrina en los glomérulos,se 

produce por activaci6n de ia cascada de coagulación por -

la tripsina. 

5.Hipocalcemia:Se desarrolla por la baja de calcio sérico -

pero la tetania y los efectos miocárdicos son raros.Este

se debe a secuestro en áreas grasa y hipoalbuminemia. 

6.Hiperglucemia: Esta se presenta 15 a 25 por ciento se-

produce por exceso de glucagon circulante.Los niveles de

insulina están elevados o debajo de lo normal. 



?.Coagulación intravascular diseminada:La producci6n de mi

crotrombos y desgastes de los factores de la coagulación

y componentes del complemento;hay liberaci6n de proteasas 

activas a la circulaci6n. 

e.sepsis:Es una complicación que causa la muerte más frecu~ 

ente después del 7 d!a de evoluci6n el 80 por ciento.Sin

embargo tener en cuenta la fiebre;secundaria por la rea~ 

sorci6n de exudados peripancreáticos. 

B.Complicaciones locales: 

l.El seudoquiste:Es una colecci6n rico en enzimas pancreat1 

ticas, con una cantidad de detritos y sangre;limitados 

por estructuras adyacentes.Esta ro4eado por una cápsula -

fibrosa constituida por peritoneo viceral parietal y tej1 

do conectivo inflamado;Se pueden localizar dentro del pán 

creas,en la bolsa epiploica,por detrás del páncreas.los -

espacios pararrenales o el mediastino.Los seudoquistes 

que persisten más de tres semanas se consideran crónicos

y deben ser drenados quirúrgicamente. 

2.Flem6n pancreático:Es una masa sólida de páncreas y teji

do retroperitoneal adyacente indurado,a causa de ederna;c! 

lulas inflamatorias y necrosis tisular limitada.Se resuei 

ve espontáneamente en 7 a 14 días Tx. es espectante. 

3.Absceso pancreático:Se "producen como complicaci6n 1-9 por 

ciento? son polimicrobianos,predominan microorganismos 

aerobios gramnegativos.ocurren a veces tres semanas desp~ 

és.Taquicardia fiebre,leucositisis signos de sepsis. 



4.Hemorragia;Se presenta en 1-41 ·par ciento de los casos

se puede p1·esentar en el retroperi toneo, la cavidad abd.Q. 

minal o trclvés del conducto pancreático.se supone que -

la er~sión vascular es promovida para la liberación de

enzimas pancreáticas de la elastasa y otras enzimas prQ 

teoHticas. 

5.F!stulas:Pueden desarrollarse fístulas pancreaticocutá

nea o internas al colon,estómago,duodeno,conductos bili 

ares o intestino delgado. 

J.Tratamiento de los pacientes que tienen pancreatitis por

cálculos biliares. 

A.Tratamiento no operatorio: 

El tratamiento médico sigue siendo la base de sostén se 

ha ensayado con antisecretores;anticolinérgicos;glucagón 

cimetidina,Somatostatina,inhibidores de las proteasas: A 

prontina(Trasidol) Gabexato ,Mesilato (foy). 

*Líquidos y electr61itos. 

*Alivio al dolor. 

*Tratamiento del Íleon concomitante. 

*Apoyo nutricional. 

*Vigilancia del Tx. Para la insuficiencia respiratoria. 

*Tx.de la infección concomitante de las vías biliares. 

*Lavado peritoneal;Para disminuir la absorci6n de enzi-

mas y pepsinas.Se reserva a pacientes que desarrollan

ascitis importante. 



a.Tratamiento de la enfermedad concomitante de v!as biliares 

Si es una pancreatitis leve de origen litiasico;debe de 

operarse en un plazo de 48 horas.Tiene una mortalidad de 2 

por ciento.si es una pancreatitis grave más de tres signos 

debe de operarse retrasadamente;ya que tiene una mortalida 

de 12 por ciento. 

C.Esfinterotom1a endosc6pica temprana: 

·En pancreatitis de origen biliar y en pacientes graves ti~ 

ne numerosas ventajas; 

l.No hay necesidad de anestesia general. sedación. 

2.Tiempo operatorio más breve que el requerido para una -

·laparotomía con colecistectom!a, exploración del colédoco 

y posible esfinteroplastia trasduodenal. 

3.Mortalidad y morbilidad menores 

4.0frecimiento de un procedimiento definitivo a los pacien 

t'es sometidos con anterioridad a una colecistectom!a. 

D.Algoritmo para el tratamiento de pancreatitis por cálculos 

biliares. 

Leve menos de)3 signos de Ranson Grave + ~ 3 signos 

Tratamiento o'tdinario __-ERCP Y ES Imediatas 

Empeor?i::::o ')ejoría ------ + 
Opera~ón planeada tan pronto Operación planeada una 

desaparezcan los s!ntoffias que haya cedido el acoll 

se normalize la amilasa 3 días tecimiento agudo. 
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16.CARCINOKA DE Lll. VESICDLA BILIAR: 

El cáncer de la vesícula biliar es el tumor más frecuente-

del árbol biliar,ocupa el quinto lugar en frecuencia entre 

los cánceres de las vías digestivas.A pesar de los muchos -

avances realizados en las técnicas diagnósticas y quirúrgi

ca se caracteriza por diagn6sticarse tard!amente y con un

mal pron6stico,con una supervivencia a los 5 años inferior

al 5 por ciento de los pacientes.Es más frecuente regiones

como Chile,Japón,Indios de estadosunidenses del sudoeste,y

se· incrementa con el paso de la edad;65.2 años. 

A. Patogenia: 

No se ha podido dilucidarse aún la causa del cáncer de 

vesícula biliar;existen diversos factores: Relacionados. 

*Lesiones benignas de la ves1cula biliar. 

*Colelitiasis. 

*La unión pancreatobiliar an6mala. 

*La administraci6n de productos químicos alimentos nitro

samina. 

*Individuos que trabajan en industria del caucho. 

*Vesículas biliares calcificadas. 

e.Datos histol6gicos y diseminaci6n: 

Los tipos histol6gicos de cáncer de la vesícula biliar --

son: 

1.Adenocarcinoma. 

2.carcinoma indiferenciado. 

3.carcinoma escamoso 

4. Ad enocan toma 

5.carcinoma in situ. 



6.carcinoide. 

7.Melanomas malignos. 

Las v!as de diseminaci6n eran linfáticos,vascular,neural

intraperitoneal y intraductal y por extensi6n directa.La

linfa de la ves1cula drena a los plexos intramurales ha· -

cia los ganglios linfáticos,hasta llegar a los ganglios -

pancreatoduodenales superiores y posteriores y hacia la -

cadena periaórtica.Por lo tanto aparecen metástasis gan -

glionares tempranas desde la ves!cula biliar en el gan 

glio cístico ,pericoleductales y a los ganglios peria6r

ticos. La incidencia de metástasis aproximadamente es de -

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

ar drena en el cuarto segmento del hígado mediante venas

cominicantes cortas.Los tumores pueden diseminarse por 

v!a intraperitoneal y producir invación local al h1gado

est6mago,duodeno y colon o pared abdominal y formación 

ocacional de fístulas. 

c.sintomas del cáncer de la vesícula biliar: 

Dolor 

Náusea y v6mitos 

Ictericia. 

Anorexia 

Distensión abdominal.·' 

~rur:l.tq. 

Melena. 



c.oiagn6stico: 
Existen 5 síndromes clínicos: 
1.Colecistitis aguda:Algunos pacientes de carcinoma de vesí

cula t.tenen antecedentes breves de dolor en el eso con náu 
sea v6mitos,Cerca del 1 por ciento presentan CA. de ves!cÜ 
la,experimer:tan una etapa temprana de carcinoma,mayor incI 
dencia de resecabilidad y supervivencia más prologanda. 

2.Colecistitis cr6nica:Muchos pacientes de cáncer de vesícu
la tienen un síndrome indistinguible de la colecistitis 
cr6nica. 

3.Enfermedad biliar:Los pacientes de otro grupos tienen sin 
tomas de enfermedad maligna de las vías biliares,como icte 
ricia,pérdida de peso,debilidad generalizada y dolor en el 
eso. 

4.Signos malignos fuera de las v!as biliares:En los paciente 
hay formación de fístulas interna o invasi6n de los 6rga
nos adyacentes.La mayoría de estos pacientes experimentan
una enfermedad que no puede tratarse ya. 

5.Manifestaciones benignas fuera de las vías biliares:Los PQ 
cos pacientes; presentan hemorragia gastrointestinal u obs 
trucción de la parte alta de las vías digestivas.Ictericii. 

La mayoria de los pacientes de carcinoma de vesícula bili-' 
ar tendrá cálculos biliares no radiopacos en la colecisto
graf!a oral.Actualmente la ultrasonograf!a existe diversos 
patrones que ayudan al diagnóstico del carcinoma. 
!.Tumoración compleja que llena la luz vesicular. 
2.Engrosamiento de la pared notable. 
3.Tumor polipoide o con forma de hongo 
La ultrasonograf!a fomenta la identificación de los carci
nomas de la vesícula biliar tempranos y mejora la tasa de
resecabilidad. La TAC es de utilidad para el diagnóstico. 
La arteriografía selectiva tiene un grado de precisión ,r~ 
vela el encerramiento de los vasos sanguíneos, o de la neQ 
vascularizaci6n,Sin embargo en los Últimos años ha crecido 
el interés por la aspiración percutánea con aguja para el
citodiagnóstico preoperatorio;Se identificarán 100 por ci
ento de las biopsias con aguja fina. Otras pruebas que -
pueden ayudar el diagnóstico: Colangiopancreatografía en· -
doscópica retrógrada; que puede identificar obstrucción de 
los conductos biliares extrahepáticos. 

D. Tratamiento: 
El tratamiento óptimo para el carcinoma de la vesícula bi-
liar: 
l.Etapa I(nevin intramucoso) 

Co1ecistectom1a sola:Suficiente en la mayor parte. 
Consideran la radiación hepática lecho de la ves!cula. 

2.Etapa II(submucosa) 0 ,III(Serosa) IV(Metástasis gangliona-
res del conducto cístico).Qperación QX. resecci6n de la v~ 
s{cula y su fosa,resección hepática en cuña con disecci6n
ganglionar ala porta hepatis. 

3.Etapa v. Radiación paleativa,Quimioterapia,esto no ha sido 
eficaz. 



... ENFERMEDADES DE LA VESICULA BILIAR Y DE LAS VIAS BILIARES 

Fla:·~· Veslculabiliardcpm-
cclana. En adición al clilculo ra
diopaco en su conduelo cfstico, 
csla mujer de edad ya avanzada, 
prescnlaba vcslcula de porcelana 
la cual destacaba en Ju radio¡ra· 
fías de abdomen cuando no habia 
tomado ningli.n coloran1c colecis
togrifico. 

fl¡. 46-5. Calcifü:ación cnla pared dela vcsíc:ulabiliar. 
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