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IV. ANTECEDENTES.

Durante la embriogénesis los conductos biliares
intrahepdticos se forman a partir de los hepatocitos y usen
los camsliculos biliares con los conductos bilisres
extrabepdticos; uma vez complictado ¢l proceso, los
hepatocitos y las células epiteliales de 1os conductos biliares
constituyen tipos celulares distiatos .

La anatomis de los conductos biliares estd constituida
por los camaliculos biliares los cuales se encucntran entre las
células hepidticas, al asmeatar de didmetro se coaviertea en
colangiolos o canales de Hering y posteriormeate pasaa a
formar los conductos iateriobulillares (15-100 M) los cuales
formaa la triada portal junto com uaas rama de Ia arteria
hepdtica y vema porta. en este sitio es doade se presents el
SECB, estos conductos se umen y forman los coaductos
septales y posteriormente los segmentarios para formar los
hepdticos derecho ¢ izquierdo.

Los comductos biliares intrashepdticos presestan una
relaciém amatémica iatima com ias ramas de la arteris
hepdtica; este hecho ticme gran importancia porgque Ia
destruccién de los comductos biliares puede ser debida a
lesién directa de Ilas células epiteliales biliares , lesidon del

plexo capilar peribiliar o a uaa lesién combiaada.
De imicie los conductos biliares eran comsiderados

cOmO estructuras y posteriormente se ha desmostrado que Ias
células epitelisies biliares modifican Ia composicién de ia bilis

de diferentes formas.
Estudios realizados sobre atresia biliar extrabepédtica

sugieren que tambiénm los conductos pueden ser susceptibles a
infecciéon viral em el ilitero o después del nacimiemto. La
capacidad que tiemen las células epiteliaies de los conductos
biliares intrahepdticos para proliferar répidameate en
respuesta a la lesién hepditica o a la obstrucciém biliar
demostrada solo en los colangiolos implica que la destruccién



de los comductos biliares reficja un desequilibrio entre lIa
regeneracién de las células epiteliales ¥y Ia caracteristica de 1a
lesién. (U, 2).

El sistema biliar comienza en Ias regiones
cemtrolobuliilares em forma de umna claboradas red de
canaliculos interpuestos emtre hepatocitos vecinos, estos
camaliculos van coavergiendo hacia la periferia del lobulillio
para drenar ca los canaliculos intermedios de Hering cerca
de los espacios porta donde se comvierten en los conductos
biliares interiobuliliares de 1os espacios porta.

Los camaliculos biliares interhepatocitarios son
canales de | a 2 Mm de dismetro, las paredes de estos canales
som Ias membranas plasmiticas de los hepatocitos. que en
estos puntos forman NUMErosas microvellosidades
proyectadas hacia Ia luz de los cansaliculos (2,3,4).

Existen diversas eafermedades que producen lesitén
progresiva de los conductos biliares intrahepdticos que se
obliteran y posteriormente desaparecen, todas estos
padecimientos ticmen em comun Ia colestasis créomica, cirrosis
bifiar ¢ imnsuficiencia hepatocelular. Cuando Ia lesién
bepdtica es secundaria a obstruccién biliar progresiva Ia
veleacidad de pérdida de hepatocitos es mas ieata , lo que
permite intervenir en forma oportuna. ().

Ea el simdrome de cvamescencia de comductos
bilisres (SECB) existen diferentes causss ia cusies pueden ser
genéticas, adquiridas en forma natural o istrogémica. Se
meuncionan malformaciones de is placa ductal en doade los
conductos biliares intrahepiticos presentan coafiguracién
irregular y mayor tamafio por alteraciones eam el desarrolio
de los canaliculos bilinres, en otras existen disminucion en el
ad@mero de los conductos biliares con tracto biliar normal
extrahepdtico por destruccién de conductos biliares en el
periodo embriomsrio existiendo atrofia de las células
epitelisles biliares o necrosis de las mismas.



Hay diversas enfermedades relacionadsas coa
mecanismos inmunologicos como la cirrosis biliar primaria,
rechazo de injerto. colangitis esclerosante primaria. Cuando
se menciona rechazo de injerto se involucran reacciones
mediadas per células T que destruyen los conductes biliares y
de forma similar ocurre ea la cirrosis biliar primaria y
colaagitis esclerosante primaria.

E-Mr«klmun-mqum
mecanismes inmunoligicos pueden desempefiar um papel
primario o secundario ea la patogenia de algunes sindromes
que dan lugar a Ia desapariciéon de los conductes biliares. (1).

Varias enfermedades colestisicas estan aseciadas a
ia destrucciéna pregresiva de las ramas del drbel biliar que se
caracterizas por colestisis crémica Ia cual ¢s incxorablemmente
progresiva y termina emn cirrosis biliar cos imssficiencia
hepitica requiriendo transplante hepdtico.

Diversas cafermedades se asocian a is disssinucién
de los conductos biliares intrahepidticos las cuales pueden ser
enfermedades del desarvollo, inmunolégicas, isfecciosss,
vasculares, quimicas o iatrogémicas. El sistems inmunoldgico
incluye cirresis biliar primaria, rechazo a injerto em doade
los antigenos de clase HLA 11 de los conductos biliares som
reconocidos per ias células T citotéxicas prevecando Is
destrucciéa de los mismos. Em pacientes con sindrome de
inmunodeficiencia adquirida los cusailes son infectados por el
virus del citoemegalovirus sugierem que 1Ia colangitis
esclcrosante que se desarvrella es de origen infeccioss.

En los estadios tempranos el impacte del dafio en
el sistema biliar y los hepatocitos es menor y ia falls hepdtica
se preseata pesteriormente, consecucntemente ¢l proadstico
para enfermedades con desaparicién de comnductes biliares
intrahepdticos ¢s mejor que para los paciemtes que tiemen
enfermedades que afectan primariamente al bepatocito, sin
embargo al fimal estos pacientes desarrollan cirrosis biliar v
faila hepatoceluilar.



Las atresias biliares inician en la vida intrauterina
meaciondndose agentes como citomegalovirus, reovirus 3 y
rubeélia, deficiencia de aifa 1 amtitripsina y exceso de dcidos
biliares, en ¢l estadio temprano los ductos biliares de aspecto
cilindrico anormal muestran atrofia o necrosis de sus células
y posteriormente presentan involucién .(5)

Emn las malformaciones de ia pilaca ductal debidas a
sindromes autosé6micos recesivos existe flbrosis portal y
aumento en ¢l numero de comductos biliares intrahepiticos
que presentan tamafio muy grande y coanfiguracidn irregular
debido a interrupcion ca el desarrolio ea ia fase en la que los
canaliculos biliares se unes con el tracto biliar extrahepidtico.
(S,1).

En Ia escasez de conductos biliares intrahep4dticos
disminuyen los comductos biliares isteriobulillares y los
conductos biliares extrahepidticos permanecen permeables, se
presenta tasto de forma simdrémica (Siadrome de Alagille)
en domde se asocia con anomasalias congénitas extrahepidticas
y Ila de tipo mo simdrémico ea doade mo se asocia coa
anomalias coagénitas (idiopdtica). Alagilie propuso que Ia
disminucién o ecvamescesmcia de los conductos biliares se
podia definir como una disminucién ea ¢l porceantsje de los
coaductos interiobulillares en reiaciés al espacio porta de
menos de S0%(6)

La cirrosis biliar primaria es uma enfermedad
colestiisica hepdtica, crénica y progresiva probablemenate de
origea inmune. Se caracteriza por destrucciéon de conductes
biliares imtrabepdticos por parte de células inflamatorias
mononuclecares, con hepatitis periportal, mecrosis erosiva y
fibrosis que evoluciona hacia falia hepatocelular, asi mismo,
existe infiltraciém de linfocitos T principaslmente CD8 y CD4,
con presencia de acumulo de linfocitos B , células
plasmidticas ¢ inmunoglobulinas las cuales sugieren también
reacciéom de tdipo humoral. La principal lesién
anatomopatolégica es la colangitis destructiva no supurativa
que parece temer un cardficter autoinmune pues también



preseatsa acumulo de aanticuerpos aatimitocondriales
especificos y se encuentra asociada a otras eafermedsades

autoinmuses. (2,5.6).

En el rechazo del traansplante hepdtico, existe en el
epitelio biliar infiltrado de liafocitos T, cea secrosis focal y
rotura de Ia barrera epitelial asi come arteriopatia por
emndotelitis. Se ha asociado a ia falta de acoplamiento de un
antigeno de cilase I con otro de clase I, y se encuentran
lesiones inflamatorias en los condwctes biliares, colestasis
periveaular y “ductopenia™. (1.5,6,7.8,9,10,11).

La colangitis esclerosante primsria produce una
inflamacién fibrosante y crémica de los conductos biliares
extrahepéiticos (com o sim afectaciém de los coanductos
intrakepdticos) que da lugar a uas cstemasis y obliteracién
progresiva de Ia luz de los coadectes y pesteriormente

cirrosis biliar. Los coaductos biliares

evoluciona a
imteriobulares, septales y segmeantaries sea reempiazados por

cordomes fibrosos, el examea histopatoliégice muestra fibrosis
periductal coa inflamacién mo especifica ¢ iafiltracién de
limfocitos y células plasmidticas. Esta enfermedad, se ha
cerroborado mediante colsagiegrafia con patréa
caracteristico de afecciéa difesa de estencsis, dilataciones,
zomas de i sidad y tortwesidad de los conductos biliares
extrahepéticos. (1,5,6).

colamgitis esclervsante secundaria o

Ema Ia
colangitis bacteriana asceadeate ocasienadsa por obstrucciém

mecdaica de las vias biliares extrahepdticas, las paredes de
los comdactos biliares imtrabepdticos sea imfiltradas por
lemcocitos polimorfonucieares y el epitelio es destruido y
sustituido por cordones fibrosos. Las causas isncluyen
coledocolitiasis y estenosis de anastomsesis bilio-eatéricas, Ia
bacteris que con mayor frecucacia se asecia es I1a Escherichia

coli. (5,6,12.)



Existen medicamentos implicados cn 1a
evamescencia de conductos biliares como Ila carbamazepina
que se asocia a hepatotoxicidad y se masifiesta como hepatitis
grasulematosa coa caracteristicas histolégicas similares a las
de la cirrosis biliar primaria y Ia colaugitis esclierosamte
primaria. La admianistracién de floxacilinma se asocia a
colestasis com estasis biliar camslicular, fibrosis portal ¢
infiltraciéa de limfocitos, disminucién em ¢l amdwmero de
conductos biliares, cambios degenerativos en ¢l epitelio ductal
asi como dafio a hepatocitos. Asi mismo se menciona
mecanismo similar ea la administraciém de clindamicina,

trimetroprim sulfametoxazol y amoxicilina.
(6,13,14,15,16,17,18).

Las lesiones guirdirgicas soa la causa mds frecueate
de estemesis beniguas de los comductos biliares, amtes del
advenimieunto de las técanicas laparoscépicas Is incideacia de
lesiéa de ua conducto biliar después de colecistectomia era de
un 0.2 2 0.3% y el 98% producidas per lesiéa accidental del
colédeco. Las estenesis pucden aparecer después de cirugia
primaria del colédoce o de derivacieaes bilieentéricas. La
apariciéa de la cirugis laparoscépica ha incrementado los
indices de icsiones de vias biliares hasta ¢l 0.8%, las cusies
puweden ser desde fuga bdiliar hasta lesién de comductos
biliares.

Se han clasificado ias iesiones de via biliar de acuerdo
al lugar donde se localice el dafio cm el tracto biliar
utilizande 1la clasificacién de Bismuth: 1. Mds de 2 cm por
debajo de la uniéa de los comductos hepdticos.

Ii. Menos de 2 cm por debajo de ia unién de los hepiticos.
1{11. A mivel de is unién de los hepdticos.

IV. Afectacion a nivel de hepitico derecho o izquierdo.

V. Afectaciéon de conducto accesorio y hepitico comun .
(19,20,21).



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

< Existe asociacién eatre el Sindrome de Evanesceacia de
conductos Biliares y Ia lesion iatrogéaica preleoagada de via
biliar ?

VI. HIPOTESIS.

La desapariciéa de los conductes biliares iatrahepd
estd em relaciéa con el grade de estencsis de la vias bilia
estrabepdticas y el tiempe de cvoluciéa de la lesibéa de
misma.

sif

Vii. OBJETIVO.

Infoermar la asociaciéa del sindrome de evanecscencia de
conductes biliares em pacientes com colestasis créaica
secuadaria a lesiéa iatrogénica de via biliar.



Viil. MATERIAL, PACIENTES Y METODOS.

1. Disefio del Estudio: Prospectivo
Longitudinal

Descriptivo
Observacioaal

2. Umniverso de Trabajo:

Se estudiaroa los pacicates que ingresaren al Servicio
de Gastrocirugia del Hospital de Especialidades del Centre
Médico Nacioasl Sigio XXI del I.M.S.S. en el  periedo
compreadide de abril de 1994 a jumio de 1996 les cuales
sufrieron lesitn iatregémica de vis bilisr, ¢ea guicwmes se
efectué reparaciéa quirdrgica de Ia misms com tema de
biepsia hepdtica en cufia transoperatoria; asi mismme, se vigilé
al peacieate tanto em el preoperatorio come en el
postoperatorio cem pruebas de funcionamiento bhepdtico
primcipaimente fosfatasa alcslina; se efectné estudio
histepatolégico de la biopsia bepdtica en cufla con cuenta de
conductos biliares interiobslillares por cada espacio perta y
se evalué el tiempo entre 1a lesion introgénica de Ia via biliar

y ia biopsia hepdtica tramsoperatoria.



3. Descripciéa de las variables:
a) Segdn metodologia:
Variable Indepeadiente:

Lesién iatrogénica de via biliar.
Sindrome de evanescencia de conductes biliares.

Variable Dependiente:

Biopsia hepdtica en cufia.
Pruebas de funcionamiento hepdtico.

Tiempo de lesién de via biliar.

b) Descripcién operativa:

Se claboréd ua formato pars recolecciba de dates (el
cual se¢ amexa) de los pacientes que ingresarea cea lesida
iatregénica de via biliar sometides a reparaciéas quirdrgica
de In misms, com toma de biepsia hepdtica em cufia
transoperatoria tomada por el Servicio de Gastrecirugia y
pesteriormente estudiada em ¢l Servicio de Paselogia por dos
Médices Patdlogos efectudndose cuantificaciéa de coanductes
interiobulillares por cada espacio porta. Se efectéa
seguimicate de cads paciesnte s través de prucbas de
funcionamiento hepdtico y se evaléa también ¢l tiempo eatre
ia lesién y reparacién de Ila via biliar para determinar la

preseacia de SECB.



4. Seleccién de i1a muestrs:
=) Toamafio de s meestra:

Todes los pacicates gue ingressroa al Servicio de
Gastrocirugia en ¢l perfodo descrito con lesidn iatrogénica de
via bitisr.

) Criterios de seleccién:
Criterios de inclusién:

¢ Cuaniquier edad.
® Pacientes de ambos sexos.
® Pacientes con diagadstico establecido de lesién
iatrogénica de via biliar.
° Pacieates con cuslquicer tipo de imterveacion
qQuirdrgica reparativs previs.

Criterios de wo inclusién:
® Pacientes sin biopeia hepdtica.

Criterios de exclusiéon:

© Pacientes gue abandoaen ¢l seguimiento.
* Patologia hepdtica previa.

“ Expedientes incompletos.

“ Biopeia hepdtica imadecunds.



S. Procedimiento:

Se incluyeron dentro del estudio todos los pacientes
de cusiquier edad y sexo que ingresaroa al servicio de
Gastrocirugia del Hospital de Especialidades del Centro
Médiico Nacional Siglo XXI con lesién introgémica de via
biliar en el periodo compreadido de abril de 1994 a jumio de
1996, los cuales fucroa seleccionados de acuerdo a los diversos
criterieos previamenate meacionados. Se evalué cada pacieate
ea el preeperatorio con historia clinica compieta ¥y prucbas
de fancienamiento hepdtico. Se analizé ia relaciéon gue hay
eatre el desarrolio del SCBE y ¢l grado de obstrucciéa de Iss
vias biliares, ¢l tiempeo de evolucién de la obstrucciéna, et tipo
de lesiéa obstructiva de Ias vias biliares de acuerdo a Ia
ciasifieacién de Bismuth, las cifras de fosfatasa alcalima,
admere de intervemciones quirdrgicas previas a la cirugia
reperativa definitiva de Ia lesion de via biliar com toms de
biepsia tramseperatoria em culia de higado, Ia cual faué
analizada em el servicio de Patologia con cuantificaciém de
aimero de comdmuctos interiobulillares por cada espacio
porta . Pesteriormente se vigilé en ¢l postoperatorio a cada
paciente com pruebas de fumciomamiento hepdtico y

colangiogasmmagrafia.



6. Resultados y Andlisis Estadistico:

Estudio proapectivo de abril de 1994 a junio de 1996 en el
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo
XXI del I.M.S.S. donde se intervimieron 18 pacientes com
lesiéon iatrogémica de via biliar, de los cuales S fueron
excluidos (4 por biopsia hepdtica inadecuada y 1 por
expediente clinico incompleto). Estos 13 pacientes (12 del sexo

femenino y 1 del sexo masculino ) cuyas edades que oscilaban
74 aios (promedio 42.42 afios) fueron

de los 16 a los
sometidos a intervencion quirirgica por cuadro de colecistitis
crémica litidsica, efectudéndose colecistectomia abierta en 6
pacientes (46.185%) y colecistectomia laparoscépica en 7
pacientes (53.84%6) (Anexo 1), se intenté reparar la lesién
con difereates intervenciones quirudrgicas en naimerode 2 a S
(de los cuales los pacientes que sufrieron SECB tuvieron
mayor ndmero de intervemciones quirirgicas). En cstos
pacicntes se identificé 1a Icsién de via biliar de acuerdo a Ia
clasificacién de Bismuth: tipo Il en 3 pacientes (23.07%),
tipo 111 en S pscicntes (38.46%) y otros S con lesion tipo IV
(38.46%) (Amexos 2 y 3); en 7 pacientes se efectué
hpatoyeyunoanastomosis hacia conducto hepitico izquierdo
(Hepp-Couinaud) (53.84%), 3 hepatoyveyunoanastomosis con
2

imjerto mucoso (Smith) (23.07%),
conducto hepdtico comun

hepatoyeyunoanastomosis haci
(15.38) ¥ 1 com dilatacién de hepatoduodenoanastomosis
intervencién quiridrgica se

(7.69%) (Amexo 4) durante la
efectué toms de biopsia hepética en cufia. Los pacientes

preseataron un tiempo de evolucién entre la lesion imicial
hasta la cirugia reparativa definitiva de | a 44 meses
(promedio 11.53 meses) (anexo S) . con un promedio de 21.15
dias de hospitalizacién (440 dias). La biopsia en cufia se
estudidé en el servicio de patologia por dos Médicos
Patélogos que después unificaron criterios efectuando




cuantificaciéon del numero de conductos interiobulillares por
cada espacio porta , se cvaluaron de 19-117 espacios porta
(promedio de 56.69), determinando como sindrome de
evanescencia de conductos biliares Ia existencia de menos del
S50% de comnductos interiobuliliares per cada espacio porta el
cual estuvo preseante em sole 3 pacientes los cuales
preseataban lesiéa de mis de | afio de eveluciéa. (Ancxos S y

6).

Siete pacicates presentaros cuadros de colamgitis en 2-6
ocasiones por aflo siendo tratados ea formsa médica con
quinolonas, sulfas y cefalosporinass, deatro de este grupo, se
emcucntran los 3 pacientes gque desarvollaroa sindrome de
evanescencia de conductos bilisres.

Dos pacientes coa SECRHB desarrollaron colamgitis
esclerosante secundaria.

Existié vigilancia en el preoperatorio y postoperatorio
con prucbas de fumciomamiento hepidtico, los aiveles de
fosfatasa alcalina posteriores a la reparaciéa de la via biliar
permanccieron clevados aunque com cifras memores a las
obtenidas em el preoperatorio. (Amexo 7).

Se utiliz6 1a prucba estadistica de U de Mann Whitaey
para comparar las cifras de fosfatasa alcslina sérica y el
m@mero de espacios porta com comductos interiubuliliares
emtre dos grupos de paciemtes, ¢l primero correspondieado a2
lesiones de mdés de 1 afio y ¢l otro a lesiomes de memnos de 1
afio de evolucién obteniéndose T 49, p<0.06 y em ¢l segundo
caso T 21, p<0.06 respectivamente los cuales fueron de valor
significativo. (Anexo 8).



CONCLUSIONES:

1. El SECB se preseata como consecuencia de colestasis
crénica en lesiones de via biliar.

2. Los casos de lesiones de via biliar de mds de un afio
de evolucién se manifiestan com la presencia de colestasis.

3. El mecamnismo por ¢l cual aparece el SECB en
pacieates con lesién de via biliar se encuentra asociado a2 Ia
presencia de colamgitis escierosante secundaria.

4. En pacientes con lesion de via biliar los niveles de
foesfatasa alcalina permamecicron clevados posterior s Ia
reparacién.

S. Después de Ila reparaciéon con un seguimiento a 34
meses dos pacientes permanccicron estables pero
desarrollaron cuadros de colangitis leve.



IX. CONSIDERACIONES ETICAS.

El presente estudio se apega a las consideraciounes éticas
em México de Is Secretaria de Salubridad y Asistencia (SSA)
comunicado a través del Diario Oficial del 26 de eaecro de
1982 asf como a ia Declaracién de Helsinki en 1964 com Ia
adicién de Toldo en 197S. Asi mismo se apegs a Ias mermas de
Imvestigacién que rige ¢l Instituto Mexicano del Seguro

Social .

X. RECURSOS PARA EL ESTUDIO.
a) Recursos humanos:

Investigador
Profesor Asesor
Pacientes

. Miédico Patélogo
Quimico laboraterista.

b) Recursos materiales:

Servicio de Gastrocirugia
Servicio de Anatomia Patoldgica

Laboratorio Climico
Hespitalizaciéa del Servicie de Gastrocirugia

Recursos del Investigador: pluma atémica
papeieria de iaberatorio

sistema de computacién
personal ’
calculadora

Quiréfano

Expedientes climicos.



- XI. ANEXOS



EVANESCENCIA DE CONDUCTOS BILIARES EN
LESION YATROGENICA DE LA ViA BILIAR.

Fecha de ingreso

Ficha de ideatificacién:

Nombre.
Eded.....ccuaueecaeocee SCXO aqeaneeaenon..
Aflliacién
Direccién

Teléfomo
Hospital de procedencia
Fecha de Cirugia inicisl
Diagubstico inicial
Tipo de cirugia inicial: colecistectomia abierta ..................
colecistectomia x lsperescopia.............

Exploraciéa de via billar ... conse
OLTAS.

Fecha de disgndstico de lesidn de vis biliar.
Fecha de reparacioa inicisl
Tipo de lesidén: Bismuth I........ Il...... o I ........... v......... Veeeoo

Ligadura completa ......aeeeeaeeneceee
Estenosis fistuls




Tipo de cirugia reparativa previa fucra del hospital.

HY ea Y

Férula Si
en Y.

en T

Py

Tramshepitica

Osro tipo de fér

Con proétesis externa (Alarcén)

Colédoco-duodenoanastomosis

Colédoco 1éd n
No

SondaenT Si

Ninguna
MANEJO EN HE CMN S XXI

Fecha de ingreso

Datos clinicos.
Fiebre.....oaoacaevecacanea. Dolor abdominal ...............

Ictericia.......

HQ.

Peritonitis
Fistula

Absceso abdominal
APACHE Il......cuaeneaeeneee.

CPRE

&

Pe.

TAC

USG

Otros

———-



Litiasis imtrahepiitica

Cultivo de bilis
Transfusiones paqucte globular
Plasmas

Antibiético preoperatorio
Sales biliares orales preoperatorias

Manitol tramsoperatorio

NPT preoperatoria

TIPO DE CIRUGIA REALIZADA

HYAeaY HY en Omega............ cessscses
Con SHUINTIAS ..coananeeaeennen sin suturas

Soadas tramshepiticas . Si No

Colédoco-duoden ¢ i

Colédoco-colédoc tomosi

Dias de terapia int iva Tiempo intubacién
emdotraqueal .................. Dias hospitalizacion ......... eesaccees

Dias de amtibidticos

Tiempo de reinicio de via oral

Complicaciones: fistula biliar ............. absceso residual .......



LABORATORIO
Imgreso 6M 12M ISM 24M 36M 48M

HGB

HTC
LEUCOS
NEUTROS
BANDAS
LINFOS
PLAQ
GLUCOSA
UREA
CREAT
BIL D

BIL Y
F.ALC
GGTP
AST

ALT

ALB
GLOB
COLEST

™



PATOLOGIA.

NO. DIOPSI® coceaeeceecrcecrcecnsoonss
Fecha de biopsia .....c.ccccveeccccanee

Biopsia de higade inicisl .....................

Colestasis deve ........... moderada grave.
colangitis leve .............msoderada grave
fibrosis periportal ......................

pucnates fibrosis entre espacios porta .................. .
cirrosis biliar ...........ccceeeeenuene...

mémero de espacios porta analizados ..............cceaeuee.

m@mero de espacios porta com colangiolos ......................
otros hallazgos en ia biopsia

COLANGITIS POSTOPERATORIA

Fecha de primer cuadro
Nimero de episodios por afios ............caecceuaeene.
Amerité hospitalizacién . Si Ne
Amntibidticos postoperatorios duracién
Quinolons
T- Sulfa
Otros
Sales biliares orales

Ac wrsodesoxicélico .................




B Colecistectomia
abierta

8 Colecistectomia
laparoscopica

Anexo 1



Lesiones de via biliar
Anexo 2

.
@Bismuth I

@ Bismuth
0 Bismuth 1V,

Lo




Resuitados

COLECISTECTOMIA  COLECISTECTOMA
LAPAROSCOPICA ABIERTA

1 2
] 3
4 1

2=E*

TOTAL 7 ¢

Anexo 3



Cifugia Reparativa
Anexo 4 |

e

§ Hepp-Couinaud

#5mith

o Hepatoyeyunoanastomosis
en Y de Roux

DHopatoduodenoanastomosij




RESULTADQS

TIHPO | FOSATASAINOMERO Dl MUMERO ©2 PORCENTASE B2
CASOS D% ALCAUINA ] £52A€109 $6PACI00 EPACIOS
BIOWCION PORTA | CON CONDUCTE | CoN CONDUCTD
1 1 mes 84 19 12 63.16%
2 1 mes 353 56 47 83.93%
3 1 mes 1,242 28 2 92.86%
4 1 mes 289 105 5 56.19%
5 1 mes 468 54 K} 62.96%
6 2 meses 449 70 67 95.71%
7 4 meses 12 45 5 95.56%
8 6 meses 508 35 25 71 43%
gl Asmesss |t ) e p o B bl
10 | 17meses | 1265 17 1 216%
" 18 meses 466 5 47 83.93%
1153meses | 679.15 56.69 .15 60.96%

Anexo §



Porcentaje de espacios con conducto




Niveles Fosfatasa Alcalina

PREOPERATONO 1088 SNESES
1 L] »n
" s w
%o 140 148

12MESES

Anexo 7




Niveles Fosfatasa Alcalina

PREOPERATONO 1088 S MESES 12 MELES MNMESES
PACIENTE 1 140 " » “~
PACENTE 2 ~ " m o »
PACENTE S 175423 144 1481 ]

Anexo 7




T e

Resultados

MENOS 1 ARO MAS 1 ARO

NUMERO DE ESPACIOS T2.12% 43.18% T2
CON CONDUCTO P<0.06
FOSFATASA 488.121 1,016.80 T#
ALCALINA P<0.08

Anexo 8
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