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Analisis de Factores de Riesgo de Fosfatasa
Alcaling Sérica Normal en Pacientes con Coledocolitiasis en el
Hospital Regional del ISSSTE “Lic. Adolfo Lopez Mateos™

Introduccién

Cuando la historia de la cirugia del siglo XX sea escrita, el tratammiento
quirtirgico ¥ prevencion de célculos biliares &l fmal del siglo ocupara una
prominente posicién. Por el reto que significa identificar pacientes en
riesgo, que sufren de coledocolitiasis residual debido a niveles normales de
enzimas hepaticas, ausencia de sintomas de coledocolitiasis y litiasis
residual a pesar del uso sistematizado de la colangiografia operataria. {42).
Evitar cilculos residuales permitira disminuir exploraciones negativas,
litiasis residual, la motbilidad, mortalidad y los costos. Después de la
primera colecistectornia por Langenbuch en 1882, el conducto biliar
corntin fue lamado “Terra Incognita”, donde los cirijanos mas audaces
temen al tratamiento. El mismo William Stewart Halsted de Baltimore;
conocido como El "Father of American Surgery, fue victima de
coledocolitiasis recurrente muriendo en 1922 después de una segunda
reintervencién. En 1948 George W. Crile de la Cleveland Clinic remarcd
que: La mortalidad de la cirugia del colédoco era tan alta como la cirugia
para remover un fimor cerebral” (42).

En estudios de autopsia los ciloulos de vesicula se estiman de 15-20%
en adultos, con 50% a los 75 afios. De los pacientes que desarrollan
colecistitis sintoméatica, 20% se presenta con colecistitis aguda, 10% tiene
complicaciones fictericia, colangitis, pancreatitisj y 60-70% tiene sintomas
de colecistitis cronica, de estos titimos 20% presenta sintomas dificiles de
interpretar (42).

Justificacidon

La cirugia biliar presenta dificultades desde la anatomia (42). Los reportes
de calculos biliares durante la colecistectomia laparoscdpica es menor del
5%, més bajo que en cirugia abierta (7-20%). Sin embargo la verdadera
incidencia de calculos retenidos puede ser alta por calculos silentes, falta
de colengiografia, duracién de los sintomas (42), con la edad del paciente
(24), falta de colangiografia complementaria, calculos intrahepaticos 32 ¥
con el ntimero de calculos en el colédoco (20,32). (42). La incidencia de
coledocolitiasis no sospechada en cirugia laparoscipica representa un
riesgo de conversién (33). En Estados Unidos la exploracion del colédoco



para detectar calculos es del 5% 10%. Se ha empleado la colangiografia de
rutina y la coledocoscopia transoperatoria para disminuir la litiasis
residual. (42).

De 1-2% Ia coledocolitiasis puede presenterse sin colelitiasis. En estos
pacientes los calculos son debidos a estasis biiar y son encontrados en
personas de edad avanzada con ancinalias congénitas del drbol biliar u
obstruccion. Gerwig reportd 43% con ageneésia vesicular. La coledocolitiasis
aumenta con la edad de 60-65 afos. Como Langenbuch expreso en
1980s."La vesicula deberd ser removida, no porgue esta contiense célculos,
s no; porque los produce”. (24).

En particular las complicaciones sépticas son mMAS COmunes en pacientes
con cilculos de pigmento. La microscopia electronica  evidencia
microoolonias bacterianas al inferior del 75% de ellos. Las bacterias estan
presentes en 68% con pigmento y 80% en porciones de pigmento de
calculos compuestos, La colangitis aguda sc presenta en 52% con calculos
de pigmento y 18% en no infectados. Se demuestra que existe mMas
virnlencia cuando los calculos contienen bacterias. Mald y Cols postulan
una B-glicoronideza bacteriana  (Escherichia coli, Bacteroides y
Clostridium). Bernhoft y Cols, encontrayon gue cerca del 50% de calculos
del colédoco son de pigmento. {23).

Una disminucion de apolipoproteina 1, un factor antinucleante es
reportado. (44). Un inhibidor de B-gucoronidaza {ghucare 1,4-lactona); esta
reducido en animales con deficientes proteinas y aumento de calculos.
(44). En ¢l adulto la coledocolitiasis se eleva hasta 48% a los 70 afios (24).

La migracion de caleulos puede valorarse radiologicamente  {41),
coprograficamente {4), un tercio no son sospechadas porgue la historia
preoperatoria, los signos clinicos y las pruebas de lahoratorio son normales
o equivocas (35,37 ). La colangiografia operatoria detecta 5% de calculos no
sospechados (8). La esfinterotomia previene Ias complicaciones (29).

1a frecuencia porque los calculos son omitidos, depende de lo cuidadeso
de las prucbas preoperatorias: la  sensibi idad y especificidad
respectivamante; fosfatasa alcaline 66-82%, 74-95% v las bilirrubinas 30-
67% v 60-66% {42). Crump identinficd que el 24% de oolelitiasis tienen
calculos en los conductos biliares.

Tl conducto biliar de 12mm con elevacion de fosfatasa alcalina y ligero
almmntodebﬁirrubinasdetennmaunvalorppedicﬁvoposiﬁvodc
coledocolitiasis del 90-100%. Segin la experiencia de Lygidakis, identifico
que ademas de la dilatacién del colédoco, depende de Ja edad, cirugia biliar
previa, infeocion biliar e historia prolongada. El encontrd ciculos en el 6%
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con colddoco normal. La habiidad para que €l colédoco cambie de
didmetro confunde usarlo como criterio. El 25% de pacientes bajo:
colecistectomia tendri una exploracion del coledoco pero los calculos son
encontrados en 60% de estos pacientes. La incidencia de calculos
retenidos varia del 1-10% al grado de reincidir, La colangiografia operatoria
debe ser dirigida en pacientes con anormales bioquimicas basados en
clinica y criterios operatorios esto reduce él numero de coledocotomias
innccesarias, tiempo y costos pero oculta pacientes en riesgo de sufrir
coledocolitiasis residual sin anormales bioquimicas. La colangiografia de
control reduce la lhtiasis residual a cero ¥ la cotedocoscopia elimina
virtaalmente la posibilidad. {19).

Los calculos migran en 3% con dstico igual o menor de 4mm v en 32%
con cistico mayor de 4mm. Los calculos verdaderos migran en 3% sinl
pancreatitis, ni coledocolitiasis v en 3% cuyo didmetro del conducto biliar
es normal. Aunque en pedienttes con pancreatitis o coledocolitiasis los
caloalos migren a través del cistico en 67% y 60% respectivamente. La
dilatacion del cistico es por presidn retrograda o de tipo congénito. Algunos
de estos pequefios calcilos son secuestrados en €l colédoco causando un
incremento transitorio de la presidn biliar siendo la vesicula con gran
reservorio amortiguador de esta presion no despertando estimulo de
enzimas hepaticas; produciendo una dilatacion  del conducto ¥
subsecuentermente alivio de la obstruccion. (18).

1 5 lesion de conductos biliares con pericolangitis o colangitis esclerosante
a sido asociada tanto con colitis ulcerativa o Crhon pero es rara. La
prevalencia de calculos es de 26.4% & 15% a la poblacién control. (46). La
recurrencia después de litotripsia es alta. Existe asociacion significante de
recutrencia con uso de estrdgenos {49). El indice de exploraciones
negativas es estimado por varios auiores mas del 79%. Series mas
resientes del 30-50%. (10}

La hilis y &l epitelio biliar presentan un papel aciivo inmnunologico tanto
imnato como respuesta nmunologica de adaptacion. La bilis esta
activamente invohicrada en €l transporte de inmuneglobulinas al intestino,
mientras cue las células del endotelio biliar secretan qUMOCAs Y
dtodnasquesﬁvmpamlocaﬁmrlar@epuestaizmuneporla@cpresbnde
moléculas de adhesion cctular. La evidendia sugiere que las células del
endotelio biliar pueden también ser presentadoras de antigenios celulares y
en este proceso contribuir ala. modulacion de reacciones inflamatorias. la
bilis también sirve para la secrecidn y adaramiento de inmunogiobulinas,
modificacion. de constituyentes organicos € inorganicos. Es conocido el
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el finjo biliar se detiene y una presion de 40cmH20 en 4-6 horas
manifiesta ictericia si la obstruccién esta por debajo del cistico, la vesicula
se dilata v 1a ictericia aparece en 36-48 horas. Kelly recobrd caleulos de 1-
12mm en 84% de padientes con pancreatitis biliar recurrente. No hay
evidencia de predecir cuales calculos presentaran sintomas. (17).

La fosfatasa alcalina (FA) esta presente en varios tefidos ( higado,
condnctos biiares, hueso, Tifiones, placenta y leucocitos ). Los niveles de
FA raramente son normales en presencia de obstruccién significante de los
conductos biliares. En ausencia de enfermedad ésea 3-10 veces normales
indica obstruccion de los conductos biliares. (39).

Casi siempre la coledooolitiasis se diagnostica en la coledistectomia. Tl
intervalo entre &l diagnostico definitivo excede 4 a 5 afios siendo posible el
desarrollo de cirrosis biliar primaria. Pocos pacientes se presenfan oon
colangitis supurativa que tiene una meortelidad del 30-50%. (17). Los
signos fisicos varian dependiendo del grado, rapidez La apariencia de
jctericia es de 48 horas al inicio de los sintomas cuando la vesicula esta
presente v de 4 horas o menos en ausencia. Los estudios de laboratorio
pueden ser normales en pacientes con coledocolitiasis no ohstructiva. {32).
La coledocolitiasis comtinmente produce una elevacién de la fosfatasa
slcalina. Un estudio de fosfatasa alcalina normal esta en contra de
ooledocolifiasis, los niveles de transaminasas TGO y TGP son siempre
transitoriamente elevados a 200 ~ 500 unidades, tienen una vida media de
pocas horas. Elevaciones transitorias de 24-48 horas ascciadas oon niveles
en lmites normales altos de fosfatasa alcalina son sugestivos de
coledocolitiasis. (17). La bilirubina y transaminasas disminuyen mientras
la GGT, FA v amilasa no presentan cambios. La coledocolitiasis no esta
presente sin anormalidades bioquimicas en los primeros 3 dias de
sintomas. Un paciente no presentt anommalidades bioquimicas
persistentemente. {13}.

En un estudio 23% tuvo coledocolitiasis con. colédoco nornal; menor o
jgnal a 7mm y 23% tuvo niveles normales de bilirrubine al momento del
examen. Los estudios positivos proveen importante infomacidn para €
cirgjeno en indicar una exploracion del colédoco, En presencia de
resultado negativo o indeterminado esta indicada en cada uno la
oolangiografia, operatoria (11). Un consistente perfil de enzimas hepaticas
110 ha emergide. Un estudio con dolor abdominal inexplicable encontré cue
las enzimas hepaticas presentan valor predictivo positivo de 44% y valor
negativo de 98% para coledocolitiasis. La FA file la mejor enzima hepéatica.
En este estudio un ultrasonido normat y FA normal excluyen célculos en
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el coledoco con 100% de certeza. Por otro lado la dilatacidn del conducto
hiliar es complicada por Ia relacion de la edad y dilatacion del conducto en
ausencia de calculos ductales (36, 7).

la ultrasonografia raramente localiza caiculos del colédoco {17). En
pacientes con coledocolitiasis no probable; Ia retencion de calculos fue de
0.9%, con criterios 2.4% y con mayor riesgo 2.8%. Se conchuye que la
colangiograsia operatoria de mitina no garantizan ooledocolitiasis {26}, Un
método computarizado predijo coledocolitiasis en 92.5%; cuando se
determino por este €l uso de colangiografia en pacientes en riesgo(20%), se
identificd ocoledocolitiasis en menos del 1% {22). Los predictores clinicos
ayudan a seleccionar €l uso de una colangiografia (34). Los padientes con
oolangiografia operatoria sin criterios positivos tienen mas complicaciones
(30) y la kitiasis residual aumenta cuando no se practica colangiografia de
rutina {43). La prediccion es suficiente con tres criterios adaptados a la
edad del paciente. (48].

Los incrementos en la sintesis de FA después de ligadura del conducto
biliar en ratas tesulta de la modificacidn en el indice de translacion del
RNA mensajero. El incremente en Ia actividad es debido a una fosfatasa
orgimica no especifica, originada en el higade (40). En algunas horas la
ligadura del conducto biliar en ratas ncrementa, los niveles séricos de FA
hepatica, seguido por incremento en la actividad sérica de FA. la FA
perece ser la (inica enzima hepética cuya actividad incrementa después de
obstrucdion biliar. En una revision la FA sérica no fue incrementada en
todas las ratas con actividad hepatica fize incrementada sclo después de
administracion de ciertos acidos biliares (colico y quenodesoxicolico) pero
no con urodesoxicolico. Hallazgos similares son observados en humanos.
La actividad de FA es incrementada a niveles similares en pacientes con
hepatitis aloohélica, ictericia obstructiva y cirrosis biliar primaria. Como
quiera que sean los niveles de FA sérica no son significativamente
incrementados en pacientes-con hepatitis alcohdlica (15}, No hay una
huena trasnsferencia de macromoléculas de 1a bilis hacia la sangre por lo
que existen cambios en Jos niveles stricos de FA {12).

En obstruccién extrahepatica los niveles de transaminasas son de 3000
menores. Los pacientes que son sometidos a colecistectomia. presentan
valores iniciales altos de  AST y ALT. Hay una reduccion draméfica a las
24 v 72 hs, Las elevaciones iniciales de transaminasa fueron mayores €n
perros después de oolecistectomia que sin ella. Con presencia de ligadura
del conducto hiliar. La vesicula actila probablemente como reservorio del
aurmento de presion durante la obstruccion. La ausencia de incrementos
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de FA fue un hallazgo sorpresa cuando los valores normales de FA son
considerados alivio de obstruccidn ductal o colestasis. Este estudio sugiere
que las elevaciones de FA en colestasis son indicativas de formas crdnicas
de obstruccién biliar, niveles inicisles altos de transaminasas pueden ser
encontrados en obstruccién biliar agnda mas frecuentemente, los niveles
normales de FA pueden estar presentes en las primeras horas de

<aricos normales de FA. La causa es la sintesis. No debera ser sorpresa
encontrar una FA normal en padientes con obstruccion biliar temprana.
En contraste la elevacion de transaminasas oourre tempranamente €n el
curso de la obstruccion biliar aguda por la destruccion de los hepatocitos
con liberacidn de sintesis enzimatica previa. La disminucién  de
transaminasa ucurre @ las 72 horas de Ia descorapresion biliar por la
adaptacion del incremento de la presion. Este estudio sugicre que fa
clevacion de FA implica una prolongada obstruccion biliar. Se identificaron
niveles séricos de FA normales en obstruccion biiar aguda. Un mecanismo
adicional en colangitis puede ser relacionado a supresion de toxinas
bacterianas de expresion de genes para FA resultando en disminucion
substancial de sintesis de la enzima. La endotoxemia podria haber tenido
un papel en FA normal en estos pacientes. Se debe reconocer la elevacion
de transaminasas como indicador en obstruccion biliar a pesar de los
niveles de FA. {28).

Otros autores reportan 5 pacientes con coledocolitiasis y niveles séricos
de FA, enzimas hepaticas y bilirrubinas repetidatnente normales. La
marcada dilatacion del colédoco o de la vesicula puede SEIVir ©OMO
amorﬁguadordelapresiénbﬂiarycondudr a niveles séricos de enzimas
hepaticas normales (36). Bajos valores sericos de FA fueron observados
tempranamente en pacientes oom enfermedad de Wilson <on una
convinacion de enfermedad hepética severa y anemia hemofitica. con
Coombs negativo. La FA fue menor del 50% de lo normal para lo que
corresponde ajustado a edad y sexo. Existe ¢l efecto de Cobre sobre FA
(16}. Los casos reportados de bajos niveles séricos de FA incluyer:
Hipotiroidisme (1), anemia perniciosa. {2}, Hipofosfatasa congénita {9,
deficiencia. de zinc (3) y tubos de muestra de Iahoratorio gue contienen
oxalato de calcio o EDTA (5,6). Los niveles de FA séricos son casi siempre
inapropiadamente bajos en pacientes con hepatitis fulminante Wilsoniana
{16).



La induccion de hipotircidismo disminuye €l desarroilo de lesion hepatica
en modelos de ratas con insuficiencia hepética fulminante. El mecanismo
involucra. una disminucion de lesidn por oxidacion causado por la
dismimucion de Ia utilizacion de oxigeno e hipometabalismo asociado con
hipotircidisme. Bastantes evidencias sugicren que ¢l estado hipotiroideo
puede afectar la induccién y curso ciinico de varias enfermedades
hepaticas en humanos y animeles. En un estucio en ratas con ligadura de
la vena porta el hipotiroidismo causa disminucién del estado
hiperdinamico seguido de la disminucion de la presion portal El
hipotiroidismo puede entonces proteger el higado inhibiendo la generacion
de radicales libres, causando necrosis celular por la via de oxidacion de las
proteinas, DNA y lipidos (45). Ademas disminuye la fibrosis hepatica {38).

Objetivos, Generaies.
1.Conocer los factores de riesgo de presentar niveles de
fosfatasa alcalina sérica normal en presencia de coledocolitiasis.

Disefio del Trabajo

Se realizo un estudio de enero de 1996 a Mayo de 1999, en €l
Hospital Regional Lic. Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE, en el Distrito
Federal, México. Descriptivo y obervacional de todos los pacientes con
diagnostice de ooledooolitiasis; con vesicula in situ © posoperados de
colecistectoniia. Para analizar los factores de riesgo de presentar niveles de
fosfatasa alcaling sérica normales en presencia de coledocolitiasis a evaluar
(1.Hipotiroidismo, 2.Colangitis supurativa, 3.Anemia perniciosa, 4.Anemia
hemalitica. 5.Inmunosupresion, 6.Deficiencia de proteinas, 7 Dilatacion de
vias biliares extrahepiticas sin dilatacion de vias biliares intrahepaticas por
reporte de ultrasonido, 8.Menos de 3 dias de evolucion det inicio de los
sintomas de coledocolitiasis y 9.Vesicula biliar como grém reservorio biliar
considerandslo como hallazgo operatorio con mas de 15¢cm de Jongitad ©
mas de 10cm de longitud por reporte ultrasonografico). Se revisd el archivo
estadistico del hospital, ¢! expediente clinico y el ultrasonido. Para realizar
un endlisis con las variables de inclusion.

Critetios de Inchusid

Todos los Pacientes con coledocolitiasis y expediente clinico corapleto.
Criterios de Exclusién: Obstruccion maligna de la via biliar.
Yaviables de Inclusidn: Pacientes con diagnostico de coledocolitiasis.
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Resultados

Se encontraron 70 padientes con coledocolitiasis, excluyendo 20 por
criterios de inchusion incompletos o por presentar criterios de exclusion. De
Jos 50 pacientes con coledocolitiasis 39 pacientes (78%) presentaren algln
factor de riesgo de fosfatasa alcalina sérica normal en presencia de
coledooolitiasis, con una frecuencia para cada factor de: Hipotiroidismo(1);
5% (2 casos), colangitis supurativa(2); 13%(5 casos), anemia perniciosa3);
3%{1 caso), anemia hemoitica{d); 0%, mmunosupresion{S); 36%(14 casos),
deficiencia de proteinas{@); (%, dilatacion de vias biliares extrahepaticas
sin dilatacion de vias biliares intrahepéaticas(7); 62%({24 casos), menos de 3
dias de evohacion del inicio de los sintomas de coledocolitiasis(8); 46%(18
casos) v vesicula biliar con gran reservorio(9); 26%{10 casos). (Gréfica 1.

Factor
de
Riesgo

CGrafice 1. Distribucion de frecuancias segin el factor de riesgo
en 39 pacientes con voledorotiiags y facteres deviesgo
de fosfatasa alcaling sérica normal,

La edad presentd un promedio de 45 afios (5-89afios), con predominio

del sexo femenine (2.2:1), con promedios de edad en afos paracada factor g
de: 1{60), 2(65), 3(72), 5(59), 7(43), 8(46) y 952} {Grafica 2). 5 ;fﬁ
| 5=
. =i
2
FPromefiie
4 Edad
& 0w,
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Grafica2. ADistrihucios dola eded en 39 pacientes can
eddedocelitiasis ¥ factores de riesgo.
Blpromedio de edad}.
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De acuerdo al niimero de factores de Tiesgo simultaneos: Un factor se
presento en el 46%({18 casos), 2 en 31%(12 casog ¥ 4 en 13%{5 Casos).
Cuatro factores de riesgo simultdneos represerto una fosfatasa alcalina
sérica normal y €l 100%{5 casos) la presentaron, sumando €l 50% de las
fosfatasas alcalinas normales encontradas. (Grafica 3}. Del20% (10 casos)
oon fosfatasa alcalina normal solo €l 8%(3 casos) fue realmente normel
segiin los dias de evohacion. { Tabla 1).

Fuslutasa Alvaling
. ]
Fretueacia
Alta
Pl
;2 Formal
14
12
1 1fi = 20%
¥
B
4
2

40 = 80%

1 2 3 4
Fartores deRissgo

Grafica3. Belacion de 39 pacientes can factores de riesge,
segin & niun ere defactoresy niveles de fosfatasa alcalina.

ey e e

Tabla 1. Relacion de Pacientes con factores de
riesgo y niveles norraales de fosfatasa alcalina
com mas de 3 dias de svelucion.

Fl diagnostico de coledocolitiasis residual representd un 31%{12 Casos);
mas frecuente en inmunosupresion 36%(5 casos) ¥ pacientes Cor. una
vesicula con gran reservoric 40%{4 casos). Y durante la colecistectomia
79%{27 casos), de estos GlIMos el 11%({3 casos) presento coledocolitiasis
de repeticion después de exploracion de la via biliar. Con mayot frecuencia
en pacientes con dilatacion de vias biliares extrahepaticas 79%({19 casos) ¥
en vesiculas grandes 40%(4 casos). (Grafica 4.
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Factorag
de
Hissgo

Frecuencia

Grafica 4. Distribucion de 39 patientes con factores de riesgo con coledorolitiasis
vesidual o3 y diagnosticada durante la solecistectomia g2

Los niveles de Frﬁimda
transaminasas fueron
normales en e 41%{16
casos); siendo 1a dilatacion
de vias bilizres
extrahepaticas presente en
81%(13 casos. Y I
bitrrubine.  directa  fue
nomual en un 76%({19
casos); €l 58%(11 casos)

tarnbién presentd el factor
anterior. 1a fosfafasa Grafics  Reariim de 39 pacientes ton factores SeTiesgo
alcalina fue normal en el 5 seiin niveles de fosfatasa alcalinatransaminasas

y Bilirrohinas Divect= Normales,

100% para ¢l factor 1 ¥ 3,
en colangitis  representd
un 80%. (Grafica 5.

Conforme al dismetro del cistico mayor de 4mm s€ presento en 38%{15
casos); con mayor frecuencia en dilatacién de vias hiliares extrahepaticas
en 53%{8 casos). El colédoos mayor de 10mm se presentd enun 49%(19
Casos); con mas freciencia en inmunosupresion 37%{7 casos), dilatacion
biliar extrahepatica 32%{6 casos) y con 0enos de 3 dias de evolucion.
26%(5 casos). El ntimero de litos en & coledeor mayor de 5 se presento en
23%(9 casos). (Grafica 6).
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Cistico Dias dedmm.

Grifica 7. Relaciin de39 pacientes con factores de
riesgo segtm el niimers de ltos, didmetro
del celedoco v del conducto cisiico.

Las complicaciones de la coledocoliiasis con factores de riesgo de
fosfatasa alcalina normal se presentaron con: Obstruccion 74%(29 casos);
més frecuente con dilatacion de vias biliares extrahepéticas 33%(13 casos),
y en menes de 3 dias de evolucion 34%{1C casos). La pancreatitis aguda
26%{10 casos); con méas frecuendia en dilatacion de vias hiliares 60066
casos). [a colangitis en el 38%(1S casos) con méas frecuancia en
mmunosupresion 38%(5 casos). (Grafica 7).

Frecuencia
15 %
10 Dhstruccién
5 {1 Panereatitis
# Colangitis
o : TR P ; ; 81
1 2 3 4 5 £ 7 8 49
EFactores de Rissgo

Grafica 7 Rolacion de 39 pacientes con factores de
riesgo segim las comphbicaciones,

La mortalidad fue del 5%(2 casos); con una frecuancia det 40%{2 casos)
en colangitis supurativa,
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oolecistectomia {24,10), liama ia atencion que & Pesar de los porcentajes
altos de valores normales de enzimas y bilirrubinas se identifiquen los
pacientes, seguramente Ios cambios cronicos v anatdmicos influyen en su
diagnostico, ya que se¢ demuestra que conoomitantemente  existen
modificaciones del arbol biliar y la vesicula. (36,17,2 1,28). El diametro del
cistico mas de 4mm, colédoco mayor de 10mm y ¢l ntimero de litos en €l
colédoco confirman Ia cronicidad a pesar de su presentacion dentro de los
primeros 3 dias. Presentandose  concomitanternerie oon estado de
intmunosupresion (42, 20,32.47).

Las complicaciones de la ooledocolitiasis represetan porcentgjes como e€n
la literatura (46,42, 19, 23), 1a chstruccion se presentd cominmente Con
dilatacion. del arbol biiar y con menos de 3 dias de evolucion;
representando €l resto de los casos cambios anatdmicos Sin obstruccion
laboratorial {17,21,28), 1a pancreatitis también se presentd con dilatacion
biliar v la colangitis con inmunosupresion (28, 17, 23, 47). La mortatidad
del 5% global y de 40% para colangitis su. iva ratifica la gravedad de
las complicaciones y su aita mortalidad por colangitis supurativa, en
pacientes que no responden inmunclogicamente de forma. adecuada @7,
17, 28).

Conclusiones

Los faciores de riesgo de fosfatasa alcalina sérica normal en presencia de
coledocolitiasis son encontrados cominmente, Pero; la patologia de fondo
y la edad representan niveles normales de fosfatasa alcalina mas que los
cambios anatomicos. Los niveles normales de fosfatasa alcalina no
excluyen coledocolitiasis; en los primeros 3 dias del inicio de los sintomas
%wpaadaunafosaﬁaﬁalw]inanormaloonnivela;altosde
transaminasas que repidamente pueden ser normales. Los cambios
anatérmicos de compensacion de la presion biliar ayudan a estos niveles.
Las complicaciones son frecuentes y la colangitis supurativa representa
una mortalidad alta.

Son necesarios estudios prospectivos que determinen la incidencia exacta
de 1osfactoreﬁdeﬁmgoysure]aci6noonooledooo]iﬁasisresidualpara
identificar pacientes en riesgo potencial y ofrecer una colangiografia
diagnostica para disminuir el indice de exploraciones negativas y litiasis
residual.
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