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l. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y SÍNTESIS DEL PROYECTO 

Existe cierta evidencia en la literatura de que las enfermedades litiásicas de Ja vesícula biliar son más 
frecuentes entre los sujetos con cirrosis hepática (Cl-I). Tanto la prevalencia como la incidencia anual 
de la litiasis vesicular (LV) son mayores en sujetos cirróticos que en la población general. más aún 
confonnc aumenta Ja edad de los sujetos y confonnc progresa la grJvcdad de la enfermedad hepática. 
La mayor pune de los individuos con LV se mantienen asintomáticos por el resto de su vida. de forma 
que sólo una pequeña proporción de ellos es candidato a tratamiento quirúrgico. Dchido a la 
importam.:1a 4ut.: representa una función hepática adecuada en la respuesta del organismo a los e;:vcntos 
agresores, la rcali7..ación de procedin1icntos quirúrgicos abdominales cn pac1cntcs cirróticos tiene un 
riesgo considcrahlc de.: desarrollar diversa!> complicaciones JX-"lstopcratonas. Existen algunos 
parU.mcuos cl1rncos y de laboratorio que permiten establecer el ricsg~> quirUrgico en pacientes 
c1rrot1cos. tales corno la pn.::~enc1a de asc1t1s y cnccfalopatia. y los niveles séncos de hilirrubina total. 
alhúrn1na y 11crnpo de protromhtna En general. Ja rclr?...ación de cok.~1sh, ... "'Ctomia.s en pacientes con CH 
tiene un rnayor nc.;;go que en la población gcncral, con una mayor frecuencia de hemorragia profusa. 
rcqucnn11cntu~ transfus1l>nales, cornpltcacioncs de la henda 4U1rúrg1ca e incluso n1ucrte. En la 
JX-1blac1on gcr11.:r;.il. la colcdstcctomia la.paro~opica (CI.) ha rl.!crnpla:..-... adu a Ja colcc1stcclomia abierta 
<CA) en el tratan11cnto dc la l.V sintornát1ca no cornplil;uda y en muchos casos de colec1st1tis Jitiñsica 
agmJa !Cl . .'\), ya quc.: 1mpl1'-:a mcnpr t1l..."n1¡~._11 .. k rc..:upcrac1ón. mc_iores resultados estéticos. menor 
au~cnt1~mo lahllral ~ n1cnos gastos h1talc:s /\un cuando el riesgo de convcrsion es mayor. 
rcc1cntl.!nlt.:nlt.: se ha i.:onsh..icrado en el mundo la rcah:? ... acion c..h.: CL en el tratan11ento de la LV 
s1nto1nat1..:a 110 cornplicada y la CL/\ en rx1c1cntcs con CI 1 Ton1andu en consideración todo lo anterior. 
se plantc:c• cstc estudio para e\.aluar las carJch.:rist1cas dc1nogralicus de hls pac1cntc-s con Cl-l sometidos 
a colcc1stt."cton11a en el lnsututu Nacional de C1enc1as Médicas v Nutrición .. Salvador- Zubiran·· en d 
pcnodo cornpn:nd1c..h1 cntrc cncro de 1485 y d1<.:1cmhre de 2001: y anahz:.ir )ns factorc-s asociados con el 
dcsarr-ollo di.: ct1n1pl1cac1uncs po~1<,pcrah1nas. el estado postopcratorio de las variables clínicas y de 
Jahoratono que rellt.:Jan el graJo dl..." d1sfunc10n hepática. las d1ferenc1as en la evolución postopcn1toria 
di.: los ¡xH.:tt."nti.:~ trJta.Jos por 1 V s1ntnn1at1<:a no complu.::ada y fX">r CLA. y las d1fcrcncias en la 
cvoluc1on r>ostopcratuna de los paciente~ surneudos a CA y a CL tomando en consideración las 
vanablt"s relacit1nadas con la <l1sfunc1ún hepática 

:! ANTFCEl)l::N·1·1:s Rll-il.IOCJRÁFICOS 

:!. 1 ENFERMEDAD VESICULAR LlTIÁSlCA 

2.1 J. EPIDFMIUl...OGÍA 

Las enfi.:m1cdadc~ de.: la vi:sicula bihar son el trastorno digestivo más frecuente. e incluyen la LV no 
complicada, la CLA y sus complicucionl.!s como empiema., necrosis. perforación. absceso 
pencolccístico y fistula colccistocntérica; la colecistitis enfisematosa. la colecistitis acalculosa. la 
polipos1s vesicular. la calcificación de la pared vesicular. la discinesia y acinesia vesiculares. el cáncer 
de vesícula biliar y t:I estado de ponudor salmonclósico. La enfennedad litiásica representa más dd 
95'?o de lo::. padecimientos vesiculares. La prevalencia de la litiasis vesicular en el mundo se ha 
calculado en alrededor de 8~-é:i. pero existen diferencias entre los diversos grupos poblacionales. tal y 
como ha sido uccntudo por Maurer et al. quienes encontraron una prevalencia de LV de 15.2% en la 
población mexicano-americana. El Estatuto Conccso de los Institutos Nacionales de Salud de los 
Estados Unidos de América (EUA) t...."'Stimó que. en 1992. 1 Oo/o a t 5°/o de la población adulta en ese país 
tenía LV. Alrededor de 1 millón de sujetos son diagnosticados con LV en los EUA cada año y 600,000 
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son sometidos a tratamiento quirúrgico especifico. originando costos anuales de 5 billones de dólares. 
En ambos géneros. Ja prevalencia aumenta con Ja edad y tiene un pico de incidencia entre los 50 Y los 
65 afias scgún estudios de Barbara et al. Holzbach ct al tmcontraron que .. entre las mujeres. la LV es 
hasta dos veces más frecuente que entre Jos hombres. 

2.1.2. FISIOPATOGENIA DE LA LV 

Los litos vesiculares pueden estar compuestos de colesterol o ser pigmentados. siendo los primeros más 
frecuentes que los segundos. La bilis normal contiene agua e;::n un 90% y concentraciones variables de 
colesterol. fosfolipidos y ácidos biliares. que son transpon.adosen pequeños liposomas. De acuerdo 
con Ja concentración de colesterol en la bihs. ésta puede encontrarse insaturada, saturada o 
sobrcsaturada. La presencia dt: hilts sobrcsaturada es un pre-requisito p.:trn la formación delitos de 
colesterol. Las razoncs por las cuah:s la bilis puede sohresuturarsc con colesterol son la hipcrst.~reción 
de colesterol (pnncipalml!nte en los ohesos) o la hiposccreción de fosfi.llípidos y ácidos biliares, ya que 
estos se em.:argan <le soluhili..-.ar al colesterol. Una vez que la bilis se encuentra sobresaturada de 
colesterol. algunos factores prmnuevC!n la nucleación. es decir. la precipitación de microcristalcs de 
colesterol. dentro dl.! los cu.ale~ la muc1na (o glucoprotcína mucosa) es la que juega el papel m.is 
imponanh:. ya que actúa 1.:01no un esqueleto para Ja aglomer.ic1ón y crecimiento de los cristales. Estos 
cristales de colesterol pueden aun1entar de tamaño confi.lnne se precipitan sales de carbonato de caJcio 
en ellos 

El fenón1enn de lttogéncs1s ves1t.:ula1 rn;urrc nias frecuentcn1cnte entre 1nd1viduos con un determinado 
grado dc estas1s 'cs1cular. como la presente en mujeres emhara.J" .. adas. pacientes con nutrición parcntcral 
total. ~on1ato~tat1nnrnas. tratan11cnto crnn1co con lH.:treót1do. les1onc:-; altas de la mc!dula espinal. histol"ia 
de gastrectonlia y "\.agotornia. obesidad y perdida ponderal acelerada. ya que pcrrniten alcan;;r..ar el 
tiempo 1ntravcs11.:ular de nucleación re4ucndo para Ja fi.>m1ac1ún d1.: lttos de colesterol. Este fenómeno 
es acentuadn por el hecho de que la presencia de bilis sohrcsaturada en el 1ntcnur de la vesicula biliar 
1nducl.!" ca111hios en la 1ncn1br.:1nu del sarcoh:ma de lo~ miocitos de su pared. lo que empeora su función 
cuntráctd y retrasa el 111.:mpo de vacia1nienh1 de su contenido 

Tamhren exbtc e':1dencia dt: que lu prcd1spos1c1ún gcnét1cu puede fUvorcccr el dt!sarrollo de litos 
vesiculares Algunos estuJu.1~ expcnmentalc!->. con10 los de (Judc et al, han dcrnostrado que la 
conccntn.H.:ión de los di-.:cr:-;os lip1dos en la h1hs esta su_1cta. al menos en parte, a la influencia de la 
actividad de algunos genes. m1t:ntras que. KhanuJa et al. efectuando estudios experimentales en ratones. 
han 1dcnt1ficado la pre!'>encia de un gen l1togt:mco 4ue activa la sintes1s de colesterol y su secreción 
hacia la b1lts en re~puesta a la alin1cntac1ón lipídica Gllat et al encontraron que. de los sujetos con 
historia familiar de LV en primer grado. 20 5°·o tenían LV. cn comparación con 9.0o/o de los sujetos que 
no tenían dicho antecedente fo.1111l1ar Igualmente. la LV es n1ás frecuente en algunos grupos étnicos. 
Su1npl1ner et al y l .. O\\cnfi:I~ c.:t al han encontrado una gran frecuencia de LV cntrc los indios Pima; 
mientras que Nen 1 et al y Strom et al tuvieron el mismo hallazgo t:n la población chilena. Por otra 
parte. Biss et al reportaron que la L.. Ves tnuy poco frecuente entre los nativos Masai de Africa del Este. 

Por otra parte. los litos pigmentados están compuestos principalmente por- bilrrrubina polimerizada y 
sales di! calcio. Su fonnac1on ocurre en condiciones en que la bilirrubina no conjugada excede las 
concentraciones de bilirrubma conjugada (como en los ca.sos de hemólisis y de insuficiencia hepática). 
de f"onna que algunos fragmentos de b11irrubina no conjugada son secretados hacia lu bilis. Goresky et 
al dt:mostraron que la bilirrubina no conjugada en la bilis es vulnerable a ser- polimeriz.ada y a 
precipitarse con d calcio ioniz.ado libre, mismo que sirve para la nucleación de los microcristales de 
bilirrubina. y la subsecuente fbnnación de titos. 
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2.1.3. HISTORIA NATURAL DE LA LV 

Varios estudios han demostrado que la mayoría de Jos sujetos con LV se mantienen asintomáticos. Por 
ejemplo, el estudio Multicéntrico Italiano de la Epidemiología de la Colclitiasis (MICOL). que incluyó 
29,739 sujetos de la población general sometidos a ultrasonido (USG) abdominal. encontró que 
alrededor de 85'% de los individuos con LV nunca habían desarrollado sintomas n.:lacionados. Gracic 
et al siguieron durante J 5 afios a 123 sujetos con LV. encontrando que sólo 10%,_ l 5o/o y l 8'!'ri de los 
sujetos desarrolló síntomas a 5. 10 y 15 años. rcspectivruncntc. de estudio. Artili et al siguieron a 151 
sujetos con LV durante 1 O ai\os y encontraron que la probahili<lad acumulada de desarrollar síntomas 
fue de 12"?-'0 a 2 años. 17'~'º a 4 años. y 26~-u a 10 años. con una probabilidad acumulada de desarrollar 
complicaciones 10 años despuCs, de 3~0 en los sujetos asintomáticos al n11cio del estudio. y de 7~'ó en 
Jos sujetos con síntomas al mic10 del mismo, Wada et ~I encontraron que, en un grupo de 680 sujetos 
con LV asintomática, 20~ ú desarrolló síntomas en un lapso de 13 años. Tras un seguimiento de 46 
años, f\.1cSherry et al encontraron que JO'}u de 135 sujetos con l.V asintomática desarrolló síntomas, 
mientras que 7°ó rcqu1r10 trJ.tam1ento quirúrgico especifico Grac1c et al encontraron que el riesgo de 
desarrollar cornpl1cac1oncs graves con10 consecuencia de la LV es de O J~·o cada año. 

2.1 4 MANIFES-1 ACJC >NES CLiNICAS Y ABORDAJE DIAliNÓSTICO DE LA LV 

La LV sintotnat1ca no 1.:on1pllcada se refiere a la presencia de un con1plejo sinton1ático denominado 
--dispcpsta li11ás1ca .. o .. cólico biliar .. y que incluye la pn:scncia di: dolor cólico en epigastrio o en 
hipocondrio derecho_ oca!->1unalmente 1rr..id1adtl hacia la región 1nterescapular. gcncraln1cnte posterior ni 
consu1no de ahn1i.:nh.l~ llUC c~umul:.u1 la contracc1on dt: la pa1cd mus(;ular de la vcsicula biliar a través 
de la secreción di: cokc1stoqu1rnna. y qm.!' t-l! pu..:dc ucornpañar por estado natL<.;eoso continuo. vómitos 
biliares e hif"'k!rscns1h1hdad ahdommal durante la exploración fls1ca Alr..:dcdor de 90'% de los litos 
vesiculares son rad1ollu:1dot-. c.k fonna qui!' las rad1ograflas de ahdornen tienen poca utilidad en su 
evaluación l'.:n un estudio qui.: recahú los reportes de 1,614 publicaciones. Shca et al encontraron que;: 
el US<..J es el estudio de clccc1011 para e':aluar u pacientes con sospecha climca de LV sintomoitica no 
complicada El USG e:. CaíJaz de 1dentitkar rndtvidualrn..:nte J1tos de 2 mm de diámetro_ No obstante. 
cuando dentro de la ,-c~ículu hil1ar se cncuc-ntra un grupo de vanos litos de 1nenor dirncns1ón. pero que 
se encuentr..in agrupados dentro de un volurnen cons1dcr..thle, d USG es capaz de detectarlos Asi. Ja 
presencia de 1nicrolitws1s se dcfine como la prcs..:nc1a delitos vcs1cularcs que miden en conjunto 
menos de 3 mm de d1:imetro y que. dada la naturaleza dependiente del operador del USG. pueden ser 
indctcctables mediante e~..: estudm, según reportes de Ros et al. La tomograna axial computada (TAC) 
no suele tener lugar en la evaluación dc los padentes con LV no complicada. aunque Petroni et al y 
Pereira et al reportaron qui.: es el cstudw rnás scn~ihle par..t predecir la composición de los litos hecho 
que. al no modificar la conducta h..:rapéut1ca en dichos pacientes, no tiene relevancia clínica real. 

La CLA se caractcn/..a por la presencia de un ataque de cólico vesicular con datos que sugieren scpsis. 
aún cuando sólo 1 5~ o a 30~ O de los culuvos de la bilis obccnida en pacientes operados por dicha 
enfermedad n ... ~upcran algún m1croorganismo. según datos arrojados por Den Hocd et ul. Además de 
los datos rdac1onados con la scps1s. ocasionalmente se encuentra el signo de Murphy (suspensión de la 
inspiración al presionar el h1pocondno derecho) o una masa palpable en el hipocondrio derecho 
causada por un plastrón peri vesicular. un absceso o un carcinoma vesicular. Entre 90o/o y 95% de los 
casos son secundarios al 11npactamiento de un lito en la bol su de Hartmann y sólo So/o a 10% no se 
asocian a la presencia de LV. El desarrollo de ictericia debe alertar a la presencia de coledocolitiasis9 

colangitis o compresión de la via biliar por el edema perivesicular. Los microorganismos más 
frecuentemente aislados han si<lo Eschcrichia coli (60%)9 KJebsiella pneumoniae (22%) y 
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Streptococcus Iecalis ( 1 So/o). Nuevamente. sólo l 0°/o de los titos vesiculares están calcificados y 
pueden ser detectados mediante radiografias de abdomen. limitando la utilidad de dicho estudio. 
aunque en casos avan7...ados puede encontrarse aire en el interior de la vesícula biliar. El USG se ha 
convertido en el estudio empleado con mayor frecuencia para evaluar a los pacientes con sospecha 
clínica de CLA. ya que se encuentra disponible fücilmente, no es invasivo y es rápido. basándose en la 
presencia de litos. engrosamiento de Ja pared vesicular y edema pericolccístico. Soyer et al 
encontraron que. cuando se agrega DoppJcr color al estudio de USG convencional, la sensibilidad para 
el diab--nóstico de CLA se incrementa hacia 95°/ó Aún así. el estudio que establece con mayor 
precisión el diagnóstico de CLA es la gammagrafia con radionúclidos, con sensibilidad y especificidad 
de 97(% y 90~0. respectivamente. en el estudw de Shea et al 

2.1.5. INDICACIONES PARA TRATAf\.1IENTO QUIRÚRGICC> 

La LV sintomiltica no compltcada no re-presenta una urgencia y, aunque existen reJX.lrtcs an~dóticos de 
su resolución mcdmnle tecnicas de l11otripsia extracorpón.:a, el tr • .uamicnto de eh..-cción actual es su 
rcmos1ón quirúrgica La decisión de !-.orncter o no a un pac1cn1e al procedimiento quirúrgico se basa en 
la elección entre el nesgo operatorio y el dai\o que representa la progresión de la cnf"cnncdad. La 
introducción dc la CI. ha influenciado significativamente el tratan1iento de los pacientes con I.V 
sintom3t1ca no complicada Schwe1s1nger et al reportaron un mcn::n1ento de 20°/o a 30~1' en c1 número 
total dt:: colc.:c1stcctom1as efc¡;tuadas en pacientes con LV s1ntomatica no complicada desde el 
adven1n1iento de la técnica lapan>scóp1ca 

En pac1cntcs con CLA. el n1aneJn 1111c1al consiste en rcsuc1tac1ón hidroclectrolitica, analgesia parentcnd 
y adrn1n1strac1on de antun1crob1ano~ s1stérn1cos Las 1nd1caciuncs para someter a un paciente con CLA 
a colec1stecto1nia urgcntl!' ~on la l!'Vldl!'ncia de pcntnn1t1s generali:.-"..ada. deterioro de las condiciones 
gencrall;."s <ld paciente. desarrollo di.!' una masa ahdommal 1ntlamatona. la presencia de aire en la luz. de 
la vesícula o en los tc.11dos pcncnlecist1cos y el desarrollo de oclusión mtestinal. En un estudio por 
f\.11tchl!'IJ et al. meno~ de IO"o de los pacientes con CLA presentan una indicación par..1 colecistectomía 
urgente En la rnayoria d~ lo~ pacientes, el evento 1n1c1al se resuelve con n1cdidas conservadores y. 
ulterionncnte. ha de sornctcr~..: a colo.:c1stectomiu durante el n11srno 1ntcrna1nicnto hospitalario para 
evitar el nesgo de dcsarn>llar cnmpl1cac1ones subsi:cuentcs 

2 1.6 TRATA!\.1lf·:NTO <.HJJRt'JRGICO 

La coh.:c1stectu1111a. ~a !'>ca abierta o laparoscóp1ca. es el proccd1n11t:nto eft..-ctuado par..1 trJtar pacientes 
con LV sintomática no complicada. Las ventajas de la CL sobre la CA incluyen menor dolor 
postopcralonn. mejor resultado cosmético y menos auscntisrno laboral, de f"onna que se ha mantenido 
como el proccd1n111.:nto de ckcción para el tratam1t:nto de pacientes con LV sintomática no complicada. 
Actuahnc:ntc. la única s1tuac1ún en que s1emprl!' se prefiere la vía abierta sobre la lapUToscópica es en 
casos en que cx1stc ~ospccha de carcinoma vesicular. Otnts circunstancias. que durante muchos años 
garantizaron la cons1deracion del procedimiento abierto sobre el laparoscópico y que. actualmente. se 
mant1em:n dentro de las contraindicaciones relativas para este último. incluyen la presencia de CLA. 
colang1t1s, CJ l. h1pcrtens1on portal, cnfonnedad pulmonar obstructiva crónica. fistula colccistoentérica 
e histona de cirugía abdominal supcnor. 

lndcpend1cntcmente de la vía por la cual se lleve a cabo Ja operación. la disección debe eíectuarse muy 
cerca de la pared vesicular. particularmente en la región del infundíbulo y el conducto cistico. La 
arteria cística se secciona sólo cuando su relación con la vesícula biliar se encuentra clarwnente 
demostrada. La técnica retrógrada involucra la disección inicial de las estructuras del hilio vesicular y 
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posteriormente Ja separación vesicular de su lecho hepático~ mientras que la técnica anterógrada 
involucra la separación del f'ondo vesicular en un plano más superficial a su serosa y posteriormente la 
disección de las estructuras del hilio vesicular. En los casos en que transopcrJ.toriamente exista dudu 
de la posible presencia de coledocolitiasis. la colangiogrnfia transcistica es de gran ayuda para delinear 
si es que algunos litos han migrado o no hacia la vía biliar principaJ. 

En pacientes sornetidos a CA y en quienes. transopcratoriamc:ntc. se establece el diagnóstico de 
colcdocolitiasis. debe efectuarse la remosión de los htos en el mismo procedimiento En pacicntt:s 
sometidos a CL y con el diU!:,J"flÓstico transopcratorio de coledocolltiasis. existen diversas conductas que 
pueden resultar apropiadas. que incluyen Ja extracción Japaroscópica de los litos. la cxtrJ.cción 
cndoscópica de los !nos en el momento de la opcmción o despuCs de ésta. la extracción de los litus a 
través de una laparotom1a o una conducta cxJX..>ctante dado que algunos litos viajarán espontrineamcnte 
hacia el duodeno .siendo la pr11nc:ra de: i.:lla.s, si:gún Truvcrsu et al, la que presenta más ventajas desde el 
punto de vista costn-cfcct1vo La cxtrdcción laparoscópica de los titos en el conducto colCdoco puede 
ctCctuarse mediante 1mgaciqn vigorosa a truvr.!s del conducto cístico. rncdiantc la dilatación dd 
conducto biliar pnnc1pial con c.atr.!teres de balón introducidos por el conducto cisttco. mediante 
re1nos1on con cana...,,tillas de Donn1a introducidas en el conducto cístico. 1ncd1antc un coJcdocoscopio 
introducido a travr.!s del conducto cistico o. rnenos frccuentcrncntc. n1ediante coledocotnmia La 
cxtracc1on de los lttos por" 1a cndoscópica i111plica la reall7..ac1ún de una csfinh.!Toton1ía. La extracción 
de los lito<.; a tra'-·t!s de una lararotomía irnrlica la reali:1...ac1ón de una coh:docotornía e irrigación del 
conducto. reml1s1ón de loo., l1tl1s con fúrccp~ dc IJeSJard1n, 1ntn1d1u.:c1ún de un cutéter de balón o de una 
canasta de Dorrnaa. ya sea sin'\ 1suali:t".ac1ón 1ntrdductal directa o rncd1ante la inserción de un 
coledocoscor1n t )cas1onaln1cnte. se requiere- cti.:ctuar una csfintcroplastia transdundenal en los casos 
en que existen lito~ 1111pactados cn la porc1on más distal lkl con<lm:to. o bien. C(.1ledocotornía con 
ana!'>torno~1s colr.:doco:--cyunal de Roux-en-Y en los casos en que existen múlt1rles litos que no pueden 
ser el11n1nados por con1plcto 

En los pac1t:n1cs con CLA. la presencia de edt:n1a peri vesicular. fihro~1s. adherencias y en ocasiones 
abscesos. hu d1ficult.<.H.hl h1sh1nca1n..:nte la 111troducc1ón de la CI., no obstante. por algunos grupos se 
cons1d..:ra d tr..itan11e1110 de c!t:cciún ya l..lUt.!". según K1viluoto et al en un estudio clinico prospectivo y 
aleatori....-.ado. esta se a~oc1a con 111enor desarrollo de:: complicaciones postopcn.ttorias que Ja CA. aún 
cuando la pos1h1l1liad <le C<lrtvcr!->Íc"in es de 20~ .. a 25"o dc los casos En los casos en que Ja disección de 
las estructuras del hilw n:s1cuJar y la n:mos1ón de la vesícula de su lecho hepático pueden traer el 
nesgo de sccc1on 1nadven1da o estenosis di! la via biliar u ohlitcr..ición parcial del conducto cisticu. o 
bien. hen1orragia profusa o d..:tenoro de las cundic1unes generales del pacu:ntc, la cok."Cistostomía. la 
coll!cÍstcctomia subtotal mtroduc1da por Bon1rnan et al (resección de la vesícula sin incluir su pared 
posterior l. y la colec1stoto1n1a con extracción de Jos litos y cierre de la pared vesicular sin su remosión~ 
se n1antu:nen con10 hcrrnm1cnta!'> útiles. que permiten reducir el riesgo de complicaciones 
postopcratorras gra' es 

2.2 ASOCIACION ENTRE CH Y LV 

En general. se consu.fora que la CI 1 es un fhctur de riesgo para desarrollar LV. Maggi ct al. al estudiar 
~3.3 pacientes con CH. encontraron que la prcvalt:nc1a de LV en ellos fuc de 38o/u, incluyendo 16º/o que 
tenían historia dc colecistectomiu por LV y 22~ó que desarrollaron LV durante el tiempo de 
seguimiento. Acalovsch1 et al encontrJ..ron una prevalencia de LV de 29.2% entre 140 sujetos con CH. 
comparada con 13.6°/o entrc 140 sujetos controles. Los mismos autores, al analizar 1320 necropsias 
consecutivas, encontraron una prevalencia de LV de 24.8% entre los sujetos con CH. comparada con 
17.8°/u entre los no cirróticos. Con te et al encontraron una prevalencia de LV de 29.4~~ entre 500 
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sujetos con diagnóstico de CH. El estudio MICOL encontró que. en los pacientes con CH. et riesgo de 
desarrollar LV es de 3.1 S a 3.43 veces mayor que en la población general mientras que. al estudiar 
1433 sujetos. Shc=en et al calcularon un riesgo 4 a 5.5 veces mayor. Algunos estudios longitudinales en 
los que se han efc:ctuado USG abdominales seriados a pacientes con CH han demostrado una incidencia 
anual de LV de 2.6C!'u a 5.5'% entre ellos. Aún cuando se desconocen los mc..."Canismos fisiopatogénicos 
por los cuales Ja LV es más frecuente entre los sujetos con CH. se han propuesto un menor índjcc de 
conjugación de la bilirruhina. una menor concentración de sales biliares y de lecilina en la bilis y la 
presencia de hcmólisis crónica secundaria a hipcresplcnisrno. QUI.! son factores asociados con la 
f"ormación delitos pigmentados Algunos estudios epidemiológicos han demostrado que la frecuencia 
con que ocurren t:pisodios de LV sintomlltíc.u en pacientes con CH es n1ayor conforn1c aurnentan la 
edad del paciente y la gravedad de la enfcnncda<l hepática. Por ejemplo. en un estudio longitudinal en 
c1 que se etCctuaron USG abdommalcs seriados a pacientes con CI l por un t1t~mpo promedio de 50 
meses y máximo de 163 meses. Contc et al encontraron que la probabtl1dad acumulada estimada de 
desarrollar LV 2, 4 y 8 años despuCs del primer contacto clínico fue de 6.5~0. 18 6u/u y 28.2<!1J, 
respcctivarnentc. Fornari et al. al estudiar 165 pacientes con CI l. encontraron una incidencia 
acumulada dc.: dt:sarrollar LV en 4 años de 6 4u o en los pacientes con clase Ch.ild-Pugh A, 24o/u en 
a4uéllus cla.s..: By 49.3uo ..:n los clase C. Aca)ovsch1 et al encontraron una incidencia acumulada de LV 
cinco veces rnayur entre l'-)S sujetos con CI 1 descompensada. comparada con los sujetos con Cl 1 
con1pcnsada. A dit\:rencia de lo que ocurre en Ja población general, la frecuencia de LV sinto1nática 
entre hon1hrc~ y 111u1en.:!'> con CI 1 suele.: tener un¡i, d1strihuc1ón unif<lnTIC entre amhos géneros. Por otro 
lado se ha cakuladn que, en pac1ent1.:s c1rrúticns. el riesgo anual de desarrollar complicaciones 
relacionadas con la LV es menor al 2uo 

2.3. CONSIDf·:RACI< >Ni:":S l·.SPECIALES DE LOS PACIENTES CON CI 1 

Aün cuando no ex1stcn cstadbtu.:as exactas en nuestro medio, según algunos an&i.lisis de Dufour et al~ la 
prevalencia de la CI 1 en los El 1 A es de 360 ind1v1duos por cada 100.000 habitantes, con una incidencia 
de.: 900,000 pac1c.:ntcs Apn.lx1madarncnte. 40~í. de los SUJCl<lS con Cl-1 se diagnostican durante una 
c1rugia abdo1ninal por otra enfCrn1edad. o durante estudios de autopsia. Schlichting et al encontraron 
que la historia natural de la CI 1 l ll..'va a 57'~·º de los pacientes a la muerte por causas relacionadas. Las 
causas m&i.s fn.:cucntc" de CI 1 incluyen la mgesta crónica de .alcohol y las infecciones por los virus de la 
hcpa.titi~ B (VI IB) ~ C (VI IC 1 l.o~ pacierucs pueden cursar asintomáticos. o desarrollar ictericia, 
asc1t1s. cncef:alopatia e h1pcrtcns1on portal Los par&i.rnctros labonuorialcs que se alteran más 
frccuentcnu:nte t:n pacientes con CI 1 incluyen el desarrollo de hipon.atrem1a. hipoprnte:inemia, 
h1pcrh1hrrub111en11a. prolongac1nn de los llernpo~ de coagulación (en especial del tiempo de 
protron1h1na) y la h1pcrar11onern1a 

El higado es d órgano 111.is importante en la sintcsis de proteínas. en la utilización de sustratos 
mctahólico~ y en la dcknsa dd organismo contra otros organismos. de fonna que juega un papel 
esencial en la respuesta de un sujeto al daño. En general. los pacientes con CH presentan cambios en la 
farmacocinét1ca y 1armacodmam1a de varios rannacos. tienen alter.ad.a su capacidad de hemostasia. 
tienen pt.."lbrc rcs1stcnda a las infocciones. tienen deficiencias en la capacidad de cicatrización y tienden 
a desarrollar retención hidnca De l:!st..a tllrn1a. la realización de procedimientos quirúrgicos 
abdon1inales en pacientes con CH se a.socia con un mayor ric:sgo de desarrollar enccfalopatia. 
insuficiencia respiratoria. hemorragia profusa. coagulación intravascular diseminada.. sepsis. 
dehiscencias. insuficiencia renal crónica. insuficiencia cardiaca congestiva y edema cerebral. 

Algunos sistemas de clasificación permiten predecir Ja mortalidad postopcratoria que presentan Jos 
pacientes con CH de acuerdo con el h"rflldo de disfunción hepática presente~ tales como el puntaje 
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original de Child-Turcotte. la clasificación modificada de Child-Pugh,. la clasificación de la evaluación 
de la fisiologia aguda y Ja salud crónica (APACHE) en sus versiones 11 y JII, y el puntaje de riesgo de 
Mayo. De todas. la empicada con mayor frecuencia es la clasificación modificada de Child-Pugh. que 
se presenta en la tabla 1 . 

Garrison et al reponaron que. en pacientes con CH sometidos a laparotomías. los parámetros de 
coagulación y los niveles séi-icos de aJbllmina predecían la sobrcvida y la mortalidad del paciente con 
una exactitud de 89~0 y 71°-ó, respectivamente. Crycr et al demostraron que la presencia de ascitis, la 
prolongación en el tiempo de protrombina y la hipoalhurnincmia se asocian con morbilidades de 50%,. 
38~/u y -iou-ó, n!spcct1vamente. y con mortalidades de 50%. 29~-ó y 33~0. respcctivamc,;:nte. en pacienh ... ~ 
cirróticos sometidos a laparotomías Doberncck et al encontraron una mortalidad de;: 35~/º entre 
diversos su_1cto~ con l ~11 somct idos a laparotornías por diver~s causas 

2.4_ TRATAMII~:NTO QUIRl)RGICO DE LA LV EN PACIENTES CON CH 

En 1 Q8 I. Sdn.,,.an.z et al descnh1cron que 57°.o de 2 1 padentes con CI 1 sometidos a cirugia vesicular 
tuvieron hcn1orrag1a transopcratoria masiva con rcqucnrmentos transfus1onales de 3 ó mas paquetes 
globulares lannu:.r_z1 et al estudiaron 31 pacientes con historia de CI 1 (clases Child-Pugh A: 26, B: 5, 
C· t) que fueron sometidos a CA electiva sin (:!6 pacientes) o con ( 5 pacienles) cxplon1ciún de la vía 
biliar. fX"'lr l."\' ... 1ntt>mat1ca. cncontrnndn una 1norh1I1dad de 32 :!º'o entre lodos los pacientes. siendo de 
66.6º0 en Jo..¡ pac1en1cs con CI 1 clases Child-Pugh B o C. pnncipulmentc debida a hemorragia del lecho 
vesicular y s1r.:ndu rnas fn:cuente en los pacientes con prolongación del tien1po de protrornbina (TP) 
mayor d~ 1 5 segundos sobre su control y con n:cut.:ntos plaqu..:tanos n1..:nores a 100,000/ml. En 1993 
lsozaJ...1 et al. al e:-.tud1ar :!3 pacientes con CJ 1 somct1dos a e·.-"\ por LV . ..:ncontraron rnorhllidad de O~ó y 
70~o entre lo~ paciente~ con cla~es C'h1ld-Pugh A y B. n.:spcctivamcntc-. n1ientras que los pacientes en 
clase C pn:scn1aron tnorb1lidad de 78~ .. y n1ortalldad de- JJ~o Thulstrup et al. cn un estudio 
mult1centncu danc~. em.:ontraron que la rnortalldad opcratona (es dc121r. dentro de los pnmeros 30 dias 
postenon.:s a la c1rug1a J de la CA en pacicnh.:s ctHl Cl l secundaria a et1lisnltl fue d..: 7. 7o/o, con un riesgo 
de t'Ullccc-r í"-1r la orx:1·ac1ún 11 5 vc-L"es mayor que la población con CI~ de L"ausa no ctil1ca En 1997 
Jan el al enco111ranH1 que. en 21 pacientes con l'll son1et1dos a CI .. c-x1s11ó nlayor hcn1orragia 
intn.1o¡"k:r..ltona. rna'.' or frecuencia dt.: con\.-ers1ón a abierta y mayor frecuencia de: readmisiones 
hospttalanas. que- en 584 pacientes no cirróticos somt.:tidos a la m1srna operac1on Un año después, 
Slccman et al n.:p,>rtun1n una morh1T1dad de 32'!o entre pacicntes cirróticos clases Child-Pugh A y B 
son1et1dos a CL ~n el año ~OOU, Fernándcz et al. estudiando 48 pacientes con CI 1 clases Child-Pugh A 
~ B ~omet11Jo:-. a L'I .. cncontrarun 1na::--or 1norhd1d¡u.J. n1ayor fi-ecucnc1a de conversión a abierta y 
niayore~ rcqucnrn1cnto~ tr..lnsfu.sionalcs que 1 H7 p..-ic1t.:ntes no cirróticos sornetidos al n1isrno 
procedun1entu 1-:n el año ~001. Clarl-. et al n.:ponaron que. en 25 pacientes con CH (clases Child-Pugh 
A· 14. B· 9, (_' 2) st>rnctido~ a CI., exislió una morbilidad de 52 1~0 con mayor hemorr.igia~ mas 
compl1cac1onr.:~ dc las hendas 4u1rúrg1cas y mayor ticrnpo de estancia 1ntra'10.spitalaria. que en 1275 
pacientes stn CI 1 ~on1ct1dos a la misma operación. 

En 19Q7 Yerdd et al, estudiando 14 pacientes con CH sometidos a CA (7 pacientes) o CL (7 pacientes} 
) con característica~ d..:mogrUlicas stmilarcs. encontraron mayor hcmorrJgia mtraoperatoria. mayor 
estancrn 1ntn1hosp11alana ) mayor frecuencia de infección de la henda quirúrgica entre los pacientes 
sometidos a CA En el año 2000, Pogg10 et al estudiaron un grupo de 50 pacientes con CH clases 
Child-Pugh A y B e historia de l. V sintomática, que lue;:ron sometidos a CA (24 pacientes) o CL (26 
pacientes) sin existir diforencias demográficas entre ambos grupos. encontrando que. alln cuando J2% 
de Jos pacientes sometidos a CL requirieron conversión del procedimiento a CA JX>r hemorragia 
transopcratoria. ésta fue mayor entre los pacientes sometidos a CA. presentando más requerimientos 



transfusionalcs y mayor estancia intrahospitalaria. Algunos modelos han demostrado que. en pacientes 
cirróticos. la respuesta metabólica al trauma es mayor cuando son sometidos a CA que cuando son 
sometidos a CL. Por ejemplo. Lausten et al encontraron que. en pacientes con CH sometidos a CA. 
existe mayor concentración de células CD l 9. células citotóxicas asesinas, f"actor de necrosis tumoral 
alfa e interleucina l beta, que en pacientes con CH sometidos a CL, así como menor actividad de 
linfocitos CD3. CD4 y CDJ6~ micntr..t.s que Saeki et al demostraron la presencia de niveles séricos de 
proteína C reactiva más elevados en los sujetos cirróticos sometidos a CA compamdos con los 
sometidos a CL. 

3. JUSTIFICACIÓN 

Las enfermedades de la vesícula biliar son el trastorno digestivo más fn .. "Cucnte. siendo la litiasis el 
principal mecanismo patogCmco. AUn cuando la prevalencia de L. V en el rnundo es de alrededor de 
8º/o. algunos grupos étnicos presentan mayor frecuencia de la enfermedad. como la raza mexicano­
americana. con prevalencia de 1 5 2º/o. AU.n cuando no existen estudios pertinentes en nuestro medio~ 
en EUA cada año se diagnostican 1 millón de casos de LV. de los cuall!s 600~000 son sometidos a 
trutarnicnto quirúrgico. generando gastos anuales por 5 billones de dólares. La LV es aún más 
frecuente en los sujetos con Cl l. con una correlación positiva entre su inc1dencm y tanto Ja edad del 
pacn:ntc como la gravedad de la disfunción hepática. No obstante. h1storicamente los pacientes con 
CI 1 son1et1d1..'">~ a coh.:c1stcctomia han mostrado desarrollar con1plicacionc.:s postopcr..t.torias más graves y 
más frc.:cuc.:ntc.:s que los SUJc.:tos control En la pohlación general. la introducción de la CL ha 
reprc~enta1.h> un auntento en el núntero total de colt..-c1stcctornias, ya que tiende a gcncr-..i.r menos 
n1orbilid.ad postopcratnna /\un cuando tamb1Cn cx1stc.:n n""Ias complicaciones postopcrutorias que en los 
SU Jetos contn11. rcc1enterncntc ~e ha consu.h:rado la Cl. en el tratamiento de Jos padr....-citnientos 
ve!->1cularc~ en pacientes con CI 1 Turnando en con!->1deración la frecuencia de la LV en nuestro medio y 
su prevalencia en pacientes con Cl l. asi como la morbimortalidad asociada con su trata.miento 
qwrúrgico. !->C 1ust1tica la 1den11ficación de lo~ factores asociados con el desarrollo de complicaciones 
postopcr.alonas. a~i corno el cst.abk-cnn1cnto de la evolución postopcratoria en relación con los 
parán1ctros clímcl>S y lahnratonalcs que reflejan el grado de disfunción hepática. el sometimiento u 
culec1stccton1ia pc."lr LV !->lntomática no con1pl11.::ada y por CL/\. así como el sometimiento a CA y CL. 

4 OBJL:TIVOS 

Definir las caracterist1cas dcmugroificas de los pacientes con Cl-I sometidos a colccistcctomla. 

Identificar el estado postopcratorio de los pani.metros clinicos y Jaboratoriales que reflejan el grado de 
disfunción hepática 

Jdenu ficar factores pred1ctorcs del desarrollo de complicaciones postopcrntorias. 

Idl!ntí ficar factores predictores de muerte. 

Identificar diferencias en la evolución postoperutoria entre los pacientes sometidos a colecistectomfa 
por LV sintomática no complicada y por CLA. 

Identificar diterencias en la evolución postopcratoria entre los pacientes sometidos a CA y a CL~ 
tomando en consideración las variables relacionadas con la disfunción hepática. 
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5. HIPÓTESIS 

Existe un deterioro significativo en la función hepática en los pacientes con CH sometidos a 
colccistectomia por cualquier causa. 

Las variables clínicas y Jaboratoriales que reflejan el grado de disfunción hepática, y Ja presencia de 
condiciones que cstahll!zcan la indicación de tratamiento quirúrgico u.-gente se asocian con mayor 
desarrollo de complicaciones postopcratorias y muerte en los pacientes con CH sometidos n 
colccistcctomía 

6. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Por sus características. se trata de un estudio de casos~ observacional. analítico. longitudinal y 
retrospccti vo. 

7. METODOLOGiA 

7.1. UNIVERSO 

Se estudiaron todos los pacientes con diagnóstico clínico. ultrasonográfico o histopatológico de CH. 
que fueron sometidos a colccistcctomia por enfonncdad vesicular sintomática en el Jnstituto Nacional 
de Ciencias MCdicas y Nutrición .. Salvador Zubirán., en el período comprendido entre enero de 1985 Y 
diciembre de 200 1. 

7.2. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacienh!S hombres y mujeres mayores de 1 8 años. 
Pacientes con sospecha clínica de CI l debido a historia de cnccfalopatia y presencia de estigmas típicos 
como ascitis. hipotrotia tcnar. hipertrofia parotidl.!a. pérdida de vello axilar y púbico. r-cd venosa 
colateral abdominal. tclangicctas1as en tórax e ictericia, así como elevación en las concentraciones 
séricas de b1lirruhma total. d1smmuciún de albúmina y prolongación del tiempo de protr-ombina. 
Pacientes con sospecha ultrasonográfica de CH debido a la presencia de esteatosis difusa y 
degeneración niacronudular del parénquima. 
Pacientes con diagnóst1c~> histológico de CH mediante biopsia tomada antes o durante la operación. 
Pacientes son1ct1dos a CA u CL con o sm otros procedimientos. debido a enfern1edad vesicular 
sintomática 

7.3. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Pacientes con historia de enfermedad hepática crónica en quienes no es posible sostener la sospecha de 
CI J. o confirmar histológicamente dicho diagnóstico. 
Pacientes sometidos a colecistectomía incidental durante una operación abdominal por otro motivo. 
Pacientes en quienes prcopcratoriamente no se haya establecido el diagnóstico de enfermedad vesicular 
Jitiñ.._<.>ica. o en quienes éstu no represente el motivo de la operación. 
Pacientes en quienes no existió disponible Ja información pertinente para su análisis. 
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7.4. VARIABLES EN ESTUDIO 

7.4.1. VARIABLES INDEPENDIENTES 

Edad en años. 
Genero. 
Causa de la CH. 
Bilirrubina total prcopcratoria en mg/dl. 
Albúmina sérica pl"eopcratoria en gr/di. 
Prolongación prcopcratoria dd tiempo de protrombina en segundos. 
Presc:ncia preoperartoria de ascitis. 
Presencia prcopc:ratoria de cncefalopatía. 
Historia de hipertensión portal antes de Ja operación. 
Leucocitos prcopcratorios en tantos por mm3. 
Ncutrófilos prcopcratorios en porcentaje del total de leucocitos. 
Hemoglobina prcoperatona en gr/di 
Plaquctas prcoperatodas en tantos por mm3. 
l.V stntom3tica no complicada 
CLA. 
CA 
CL 

7.4.2. VARIABLES DEPENDIENTES 

l-icn1orragia transopcratona en mililitros. 
Tiempo de la operación en minutos. 
Bilirrubina total postopcratoria en mg/dl. 
Albúmina sCnca postopcratoria en gr/di. 
Prolongación postopcratoria del tiempo de protrombina en segundos. 
Presencia postopcr.J.rtona de ascitis 
Presencia p<)Stopcr.J.toria de cncefalopatia. 
Días de estancia intrahospitalaria. 
Desarrollo de cornphcac1ones en los primeros 30 dias posteriores a la operación. 
f\.1ucn.c. 

7 5.RECOLECCIÓN DE DATOS 

Se revisaron los cxpc:d1cntcs de los pacientes involucrados en el estudio y cada paciente fue estudiado 
en fonna idéntica Se recabaron los siguientes datos: género .. edad. causa de Ja CH .. historia 
prcopcratoria de h1pcrtcns1ón portal o evidencia tmnsopcratoria de la misma. ascitis y encefalopatía 
prcopcratonas. cxilmcnes de laborntorio preoperatorios que incluyeron bilirrubina total. albúmina .. 
prolongación del tiempo de protrombina, leucocitos. neutrófilos, hemoglobina y plaquetas; enf"ermedad 
vesicular que indicó la opcrac1ón. tipo de procedimiento quirúrgico efi ... ~tuado, duración dd mismo, 
hemorragm transopcratona. la presencia de incidentes durante la operación, exáincnes de laboratorio 
postopcratorios que incluyeron bilirrubina total, albúmina y prolongación del tiempo de protrombina.. el 
desarrollo postopcratorio de ascitis y cnccfalopatía~ la clasificación modificada de Child-Pugh antes de 
Ja operación y durante los primeros 5 días posteriores a Ja misma. los días de estancia intrahospitalaria~ 
la presencia de complicaciones dentro de los primeros 30 días después de la operación y muerte. 
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7.6. PLAN DE ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

El género. causa de la CH. pn:sencia de hipertensión portal. ascitis y cnccfalopalia preopcratorias, así 
como la enfermedad vesicular relacionada. el tipo de operación. la presencia de incidentes 
transopcratorios. el desarrollo postoperatorio de ascitis y enccfalopatia, y la p.-cscncia de 
complicaciones postopcratorias o muerte se exprcsaron en porcentaje del total. La edad, los valores pre 
y postoperatorios de bilirrubina total. albúmina. prolongación del tiempo de protrombina y puntajc de 
la clasificación de Child-Pugh. el valor prcopcratorio de leucocitos. neutrófilos. hemoglobina y 
plaquetas. la hemorragia transopcratoria y los días de.: estancia intrahospitalaria se expresaron en 
promedio más menos una desviación estándar. y se incluyeron los rangos. Los cambios entre los 
valores preopcratorios y Jos valores postopc-rntonos de Ja bilirruhinn total. albúmina. tiempo de 
protrombina y puntaJC de Ja clasllicación moddicada de Child-Pugh se anali7 .. a.run mediante t de 
Studc.:nt para variables <lcpcnd1entcs tanto en el total de pac1cntt=s, como en Jos siguientes subgrupos: 
pacientes con LV sintomática no complicada. con CLJ\., con h1pcncnsión portal. sin hipertensión 
portal. con mcidcntes trun.sopcrutorius. sin ellos. sometidos a CL. y aquéllos en clase A de Child-Pugh 
sometidos a CA. Se expreso Ja asociación entre la cantidad de hcrnorrJgta tranopcratoria y la variación 
postopcratoria en el puntajc de Child-Pugh mediante la prueba de corrclac1ón (,-:') Las diferencias en el 
desarrollo de rnurbtl1<lad y de rnortali<lad se anali:!'...aron mediante t de Stu<lcnt para variables 
independientes entre lo~ pacu.:ntes que presentaron carnh1os po.stopcratorios en la bilirrubina total. la 
albúmina. el t1c1npt.-.. d..: pn1tromhtna ~ el puntaJe de Child-Pugh y los que no. asi como entre las 
distintas cl¡tscs de Ch1ld-Pugh entre sí. mientn1s que. mediante la prueha exacta de Fishcr. se anali7.aron 
las diferencias en la morhi11dad y la monalidad entre los pacientes que tenían hipertensión portal y los 
que nn. los que presentaron 1nc1dentt.:.s transop..:ratorios y los que no. los que tcn1an LV sintnrnit.tica no 
complicada y los que ti.:nian CLA. y los que se sometieron a CA en clasc A de Child-Pugh y a CL. 
Finalmente. mediante t de Studcnt para variables independientes. se anali7.aron las dit'Crencias en el 
cambio íKlStopcratono de la bil1rruh1na tutal. la alhúmina, el tiempo de protromhina y el puntajc de 
Child-Pugh, as1 como en la hcmurr.1g1a transop..:ratona y la estancia intrahospitalaria JXlSlopcratoria. 
entre los pacientes con LV :;intomática no complicada y aquCllos con CLA. asi con10 los sometidos a 
CL y Ul.¡udlos en clase A de Child-Pugh sometidos a CA. 

7.7 ASPECTOS f:TJCOS 

Investigación sin riesgos 

7.8. CONSENTIMIENTO DE LOS PARTICIPANTES 

No se requirió 

8. ORGANIZACIÓN 

Se contó con los recursos humanos y materiales existentes en el departamento de Cirugía General del 
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición -salvador Zubiránn. No se requirió capacitación 
especial de personal ni financiamiento. 
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9. RESULTADOS 

9.1 VARIABLES DEMOGRÁFICAS 

En total. se tomaron en consideración par.i el estudio 36 pacientes. de los cuales 38.9% fueron hombl"CS 
y 61. I % fueron mujeres. La edad promedio fue de 56.5 ± 13.3 unos (21 a 82). Las causas de!' la CH 
fueron alcohólica en 23 l~·o. infección por VHB en 7.70,0. infocción por VJ-IC en 50.0°/o. autoinmunc en 
7. 7%> y criptogCnica en 11.5<! ú de los casos. Los valores sCncos prcopcratorios promedio de bilirrubina 
total fueron 2 31 ± 2.6 mg.'dl (O 3 a 15.8). y de albúmina 3.26 ± 0.7 ( 1.8 a 5.2). mientrn.s que la 
prolongación prcopcratoria promedio del tiempo de protrombina fue de 1 .96 ± 3.6 segundos (- 1 .5 a 
17. 1 ). Preopcratorianll!ntc. 2 8º/ó de: los pacientes tenia ascitis y 97 2°/ó no la tenía. mientr.is que 2.8°/o 
presentaba enccfalopatía y 97 2~ó no la presentaba. El puntajc pn.!opcratorio promedio en la 
clasificación modificada de Child-Pugh fue de 6.1 ± 1.4 puntos (5 a 1 t) y se distribuyó de la siguiente 
íonna: 5 puntos 44 4º ó. 6 puntos 22.2~-'Ó. 7 puntos 19.4~-ó. 8 puntos 5 6%. 9 pwllos 5.6'!/o. 1 O puntos 0%. 
y 1 1 puntos 2 8~ o del total. En 61 8~'ói de los pacientes cx1st1ó evidencia de hipertensión portal. 
micntms que en 38 2~o no cx1st1ó dicha evidencia El valor prcopcratorio promedio de plaquetas fue 
137.800 ± 66.590:'mm3 (:::?.000 a 318.000) La cnfl:rmcdad vesicular que indicó la operación fue LV 
sintomó.ti1.;a no complicada en 71 4°,o. LV s1ntumitt1ca con colcdocolitias1s en 5 7°/o. CLA en 17.1~-0. 
CLA aguda con colcc.klColit1as1s en 2 9°,o. y la presencia de: un hc:rnatorna vesicular doloroso en 2.Qo/o de 
tus casos 1_._:1 \.Ulor prcopcratonu promcdto de ll!ucuc1tos fue 7.560 ± 4.7 IO/mn13 (2.600 a 25.300). con 
neutrofilosdeb5.I :t: 13 6~ .. (3Q 8a89 6)y hemoglohinade 12 9 ± 2 4 gridl (7.4a 17.7) 

9 2 VARIABLES INTR./\OPEH./\TORIAS 

Del total de paciente!->. 85 7" u .... e so1nct10 a CA (40°U a colec1stecton1ía total sin exploración de vías 
hiliarcs. 40°., a colc1:1stectun1ia !->uhtotal sin cxplorJc1ón de vías hiliarcs y 5. 7~·U a colccistcctomia total 
con cxplorac1ón de vías b11laresJ. rn1c:ntras que 1 1 4~o se sometió a CI. y 2.Q•~o a colccistostomia. En 
14 7~ .. de lo!-> pacientes huht) 1nci<lcntes transopcratc.lrio~ que incluyeron lacerac1ón hepática .. desgarro 
dr.: la vena porta. escape de lnos y bilis hacia la cavidad ahdominal. defectos técnicos de la ca.mara 
laparuscóp1ca e 1squem1a rn1ncard1ca: 1111e11tras que en 85.3~-ú de los pacientes no se registró ninglm 
1nc1<l1.:nte durante: la o¡~rac1úr1 l_a hc1nurrag1a ti-ansopc:raluria prurned10 ful! de 571.9 ± 1.646.8 mi (20 
a 8.(JOOJ. mientra~ que el t11 .. :n1ru promedio de operación fue de 123.4 ± 46.6 minutos (70 a 250). 

Q.3 VARIABLES POSTOPERATORIAS 

Los valores séricos postopcratorios promedio de bilirrubma total fueron 2.77 ± 2.84 mg/dl (0.5 a 15.7). 
y de albúmina 2 6 ± 0.77 gr, di { 13a4 3). Ja prolongación postoperatoria promedio de tiempo de 
protrumbma fue di.: 4 13 .±: 4 5 1 segundos (0 5 a 19.3). Postopcratoriamcnte. 18.8~0 de los pacientes 
presentó asc1t1s y 8 1 3° o no Ja prcscntó. mientras que: 18.So/u de los pacientes presentó cnccfalopatia y 
81 .3~ó no la presento El puntaJI.! postopcratuno promedio en la clasificación modificada de Child­
Pugh fue de 8 O ± 1 .5 puntos ( 6 a 12) y se distribuyó de Ja siguiente fbnna: 6 puntos 12.5%. 7 puntos 
25.0"·o. 8 puntos 3 l .3~o. 9 punto!> l 8.8'!·0. JO puntos 6.3o/o. 1 J puntos O~ó. y 12 puntos 6.3%. El tiempo 
promedio de estancia mtrahosp1talana postopcr..itona fue de 5.5 ± 2.6 dias (2 a 13). De todos los 
pacientes. 12 ( 23.5°/o J prc:sentaron un total de 23 complicaciones dentro de los primeros 30 días 
posteriores a la opcrnción. que incluyeron infección de la herida quirúrgica (4 casos). hematoma en la 
herida quirúrgica (2 casos). scroma en la herida quirürgica (2 casos). dehiscencia parcial de Ja herida 
quirúrgica. fuga de ascitis por la herida quirúrgica. absceso de pared abdominal. hcmonagia persistente 
del lecho vesicular (2 casos). peritonitis bacteriana espontán~ desarrollo de ascitis,. desarrollo de 
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encefalopatí~ infección de vfas urinarias (2 casos). neumonía por broncoaspiración, tórax lei"ioso por 
fentanilo, broncoespasmo transitorio, insuficiencia renaJ aguda e insuficiencia cardiaca. Hubo 2 
muertes (5.9~-0) secundarias a hemorragia persistente del lecho vesicular en dos pacientes con CH clase 
Child-Pugh B sometidos a colccistectomía abierta por CLA. 

9.4 ANÁLISIS DEL ESTADO POSTOPERATORIO DE LA FUNCION HEPÁTICA 

Tomando en consideración a todos los pacientes. no hubo diferencias significativas en los valores pre y 
postopcratorios de bilirrubina total ni en la prolongación del tiempo de protrombina, pero hubo una 
reducción significativa (p<O 001) en Jos valores de albUmina. y un incremento significativo (p----0.006) 
en el puntajc de la clasificación modificada de Child-Pugh. Al tornar en consideración la cnfcnncdad 
vesicular que indicó la colccistectomia. hubo un aumento significativo (p-=O 004) en los niveles de 
bilirrubina total. una prolonga<:iún !-iigmficativa (p 0-=-0.02Q) en el tiempo <le protrombina y un aumento 
significativo (p=-O 02) en el puntaJe de la clasificación modificada de Child-Pugh, entre los pacientes 
con CLA comparados con aquéllos con LV sintomática no complicada. El grado de descenso en los 
mvelcs de alhúrnina fue igual ( p~O. 12) entre los dos grufK>S. Entre todos los pacientes con CI 1 sin 
h1pcncnsión ponal. huho una n:ducc1ún significativa (p<0.001) en los niveles postuperatorios de 
albúmina dcspui.'.=~ de la colec1stcctomia: rnicntrns que. en pacientes con CH e hipertensión portal, 
además de existir ese mismo hallazgo, existió una prolongación sigmficativa (p""0.001) en los tiempos 
de protrombina. y un aumento s1gniticauvo (p -o 0~6) en el puntajc de la clasificación mod1fic.ada de 
Ch1ld-Pugh 

9 5 AN/\LISIS DE LA EVUl.UCION POSTOPERATORlA DE LOS PACIENTES DE ACUERDO 
ce >N L/\ ENFERMEDAD VFSICULAJ< 

Con10 ya se nH.:m • .::10110. cuando se con1paran los pacientes sornetidos a colec1stectomía por LV 
sintomática no i.:ompl1cada con a4uéllos con CLA. ambos presentaron un descenso significativo 
postopcratono ( p- O 001) en los m"clcs de albúmina. sin diforcncw.s (p--0. 12) entre ambos grupos. No 
obstante, en los pa~ienh.:s con CLA hubo mayores (p·-0.004) niveles postopcratorios de bilirrubina 
{()tal. más prolongactún l p O 024) en el tiempo de protrombina postopcratorio y más (¡r--0.02) puntos 
postopt:rntono~ de la clas11icac1ún modificada de Child-Pugh Tarnb1i!n ya se mencionó que no hubo 
ddCrcnc1as ( p U 686) en la morbilidad clínica postopcratoria y que hubo significativamente (p=0.042) 
más mucnes entre Jo~ pacicntt.:s ct>n Cl~A que en aquéllos con LV sintornática no complicada. 
Además. hubo mas hi.:morrag1a transopcratoria (p...::0.001) en los pacientes con CLA. No hubo 
d1fercncrns en el tu.:mpo postop.:ratono dt: estancia intnt.hospitalaria. dt.: acuerdo a la enfermedad 
vesicular que 1 nd1có Ja operación. 

10 CONCl.USJONI-:S 

El tratamiento qum.Jrg1co de: la enfcnnedad litiásica vesicular en pacientes cirróticos se acompaña de 
una gran morbilidad. deterioro de la función hepática y muerte, independientemente de Ja clasificación 
de Child-Pugh modificada. 

El tratamiento quirúrgico de la enfermedad litiásica vesicular en pacientes cirróticos con hipertensión 
portal se acompaña de mayor deterioro de la función hepática. que en pacientes sin hipertensión portal. 

En los pacientes cirróticos. el tratamiento quirúrgico de la CLA se acompai'ia de mayor hemorragia 
transopen1toria. mayor deterioro en la función hepática y mayor mortalidad~ que el tratamiento 
quirúrgico de la LV sintomática no complicada. 
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1 l. DISCUSIÓN 

En nuestro medio. la presencia aislada tanto de cnfcnnedad litiásica vesicular como de CH es más 
frecuente que en otl"os medios. Además, diversos estudios epidemiológicos han demostrado que, entre 
Jos pacientes cirróticos, el desarrollo de LV es más frecuente que en Ja población general. No obstante, 
sólo una minoría de ellos dcsarrollun síntomas relacionados, de forma que la minoría requieren 
consideración tcrapCutica específica En este estudio se ha dcmostTado que tanto la morbilidad 
clinicamcntc aparente, corno la mortalidad, son elevadas cntr-c los pacientes con CI 1 que son sometidos 
a tr·atamicnto quirúrgico de la cnfcnncdad litiásica vesicular (23.5o/o y 5.9~'0 . .-cspcctivamcntc). 
Iguahncntc. estos pacientes tienden a experimentar un deterioro en Ja función hepática Diversos 
mecanismos son responsables de c.:stos hallazgos. ya que el higa do es el ór-gano n1á.s in1portantc en la 
síntesis de protcinas. en la utillzuciún de sustratos metabólicos y en la defensa del organismo contm 
otros organismos, de fonna que los pacicnti:s con CI 1 prcscnwn cambios en la farrriacocinética y 
farmacodmamia de vanos fo.rn1acos. t1i:nen alterada su capacidad de hi:most.asia. tienen pobre 
resistencia a las infecciones. tienen deficiencias en la capacidad de cicatrización y tienden a desarrollar 
retención hídrica En este estudio. 56~ó de las compl1caciones postopcratoria.s cl1nicamcnte evidentes 
correspondieron a eventos h!cn1co-quirúrg1cos (infecciones, hcrnatomas, seromas, dehiscencia y fuga 
de ascitis por la herida qu1rúrgu.:a. absceso de pared abdominal y hemorragia persistente dd lecho 
vesicular), mientras que 44º o de las complk:ac1oncs chn1carnC"nte evidentes corn.:spond1en..>n a eventos 
no técn1co-qu1rllrg1cos (infección de vías urinarias. pcnton1t1s hai.:tenana cspontianea. ascitis. 
cncclal<>patia. ncun1tlnia.tórax leñoso. broncoespasrno. insuficiencia renal aguda e insuficicncia 
cardiaca) lgualn1entl!'. todos ltlS pacientes tendieron a desarrollar descensos en sus niveles sCricos de 
alhún1111a Los pacientes (..':(H\ Cll y Cl.A presentaron n1ayor deterioro en la función hepüti1.:a y mayo.­
mortalidad que lo~ pactcntl!'s con CI 1 tratados por LV no ctHnpl1cada Aún cuando no existen estudios 
pcrtlnl!'ntes en pac1cntl!'~ (..':1rrútkos. en Ja rnayoria de los pacientes di.: la población gcncrn.I con CLA se 
resuelve dicho cuadro en fnrn1a 1n1c1al tras la 1nstalac1ón de diveosas medidas conservador..is, y se 
asegura In colccbh.:ctornia en el m1sn10 mternwnicnto hospitalario con el objeto de evitar el desar-rollo 
dc con1plica..::1oncs relacionada.'-> De esta fonna y. dado que el desarrollo de CL/\ en pacientes con CI 1 
puede tenl!'r consecuencias de,astadt>ras para la función hepática y para la vida. se ri:comienda que. en 
pacientes con CH y CLA. sr.: empleén Jos mismos lineamientos que en la población general. que indican 
el tratamiento quirúrgico urgentc !->Úlo en aquellos casos en los que existe evidencia de pcrilonitis 
generalizada. dC"tcrioru de las condiciones generales dd paciente. desarrollo de una ma...">U abdominal 
intlanmtoria. la presencia de aire en Ja luz de la vesícula o en los tejidos pcricolecísticos y el desarrollo 
de oclusión intestinal y. en el resto de pacientes, cons1di:r..ir el tratamiento quirúrgico ck'Ctivo una vez 
que se ha resucito c.:l estado que define la agud1zac1ón de la cnfCnnedad litiásica vesicular. En el futuro. 
Ja instalación de medidas preventivas del desarrollo de LV. el advenimiento de medidas farmacológicas 
má_.. efectivas y el desarrollo de técnicas anestcsiológicas y quirúrgicas menos invasoras, permitirán 
reducir los riesgos qui: existc-n entre la presencia de CH y el dc.:sarrollo de LV. 
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TABLA l. Clasificación modificada de Child-Pugh 

Parámetro 
Albúmina (gr/dL) 
Bilirrubina total (mg/dL) 
Tiempo de: protrombina 
(segundos alargados) 

I punto 
> 3.5 

<2 
<4 

2 puntos 
3-3.5 
2-3 
4-6 

3 puntos 
<3 
>3 
>6 

Ascitis No Si, fácil control Si, dificil control 
Enccfalo~P=ª='=iª~~~~~~~~~~N_u~n=c=ª~~~~~~~A~n=te=c=e~d~e~n=tc~~~~~~~A~c=t=u~a~J~~~~ 

Child-Pugh A: 1-6 puntos Child-Pugh B: 7-9 puntos Child-Pugh C: 11-15 puntos 
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Cambios en nlveles de albúmina en todos lo& pacientes 

1 
r 
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Cambios en el puntaje de la clasmcaclón modmcada de Chlld~Pugh en todos loa pacientes 

... 

12-

Preqx y postqK 

2 

o 
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Cambios en niveles de bilirrubina total en pacientes con 
CLA 

Preqx y postqx 
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20 

Cambios en la prolongación del tiempo de protrombina en 
pacientes con CLA 

Praqx y postqx 
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Cambios en I• prolongación del tiempo de protrombln• en pacientes con hipertensión portal 

25 

20 

15 

PntqK y postqx 

·5 
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