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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y SINTESIS DEL PROYECTO

Existe cierta evidencia en la literatura de que las enfermedades litidsicas de Ja vesicula biliar son mas
frecuentes entre los sujetos con cirrosis hepatica (CH). Tanto la prevalencia como la incidencia anual
de la litiasis vesicular (LV) son mayores en sujetos cirrdticos que en la poblacion general, mas adan
conforme aumenta la edad de los sujetos y conforme progresa la gravedad de la enfermedad hepatica.
La mayor parte de los individuos con LV s¢ mantienen asintomaticos por el resto de su vida, de forma
que s6lo una pequeiia proporcion de ellos s candidato a tratamiento quirargico. Debido ala
importancia que representa una funcion hepatica adecuada en la respuesta del organismo a los eventos
agresores, la realizacion de procedimicntos quirargicos abdominales en pacientes cirréticos tiene un
riesgo considerable de desarrollar diversas complicaciones postaperatorias.  Existen algunos
parametros clinicos v de laboratorio que permiten establecer el ricsgo quirargico on pacientes
cirroticos, tales como la presencia de ascitis y encefalopatia, v los niveles séricos de bilirrubina total,
albumina ¥ nempo de protrombina. En general, la relizacion de colecistectomias en pacientes con CH
tiene un Mayor riesgo que ¢n la poblacion general, con una mayor frecuencia de hemorragia profusa,
requerimicentos transtusionales, complicaciones de la herida quirargicea ¢ incluso muernte. Enla
poblacion general, la colecistectomia laparoscopica (C1.) ha reemplazado a la colecistectiomia abicrta
(CA) en el tratamiiento de la LV sintomatica no complicada ¥ en muchos casos de colecistitis litiasica
aguda (CL.A), ya que implica menor tiempo de recuperacion. megores resultados estéticos, menor
ausentismo laboral y menos gastos totales  Aan cuando el riesgo de conversion es mayor,
recientemente s¢ ha considerado en el mundo la realizacion de Cl en el tratamiento de la LV
simtomatica no comphcada v la CLA en pacientes con CH Tomando en consideracion todo lo anterior,
s demograficas de los pacientes con CH sometidos

se planteo este estudio para evaluar las caracteristic,
a colecistectomiu en el Insttuto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran™ en el
periodo comprendido entre encro de 1985 v diciembre de 2001, v analizar los factores asociados con el
desarrolio de complicaciones postoperatorias, el estado postoperatorio de las variables clinicas y de
laboratorio que reflgjan ¢ grado de disfuncion hepatica, las diferencias en ia evolucion postoperatoria
de los pacientes tratados por 1LV sintomatica no complicada y por CLA, ¥ las diferencias en la
evolucion postoperatona de los pacientes sometidos a CA y a CL tomando en consideraciéon las
variables relacionadas con la disfuncion hepatica

2. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

NFERMEIDDAD VESICULAR LITIASICA

2.1, EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades de la vesicula biliar son ¢l trastorno digestivo mas frecuente, € incluyen la LV no
complicada, la CLA ¥ sus complicaciones como empiemna, necrosis, perforacion, absceso
pericolecistico v fistula colecistoentérica; la colecistitis enfisematosa, la colecistitis acalculosa, la
poliposts vesicular. la calcificacion de la pared vesicular, la discinesia y acinesia vesiculares, el cancer
de vesicula biliar v ¢l estado de portador salmonelédsico. La enfermedad litidsica representa mas del
95% de los padecimientos vesiculares. La prevalencia de la litiasis vesicular en el mundo se ha
calculado en alrededor de 8%, pero existen diferencias entre los diversos grupos poblacionales, tal y
como ha sido acentudo por Maurer et al, quienes encontraron una prevalencia de LV de 15.2% en la
poblacion mexicano-americana. El Estatuto Conceso de los Institutos Nacionales de Salud de los
Estados Unidos de América (EUA) estimé que, en 1992, 10% a 15% de la poblacién adulta en ese pais
tenia LV. Alrededor de 1 millén de sujetos son diagnosticados con LV en los EUA cada afio y 600,000
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son sometidos a tratamiento quinirgico especifico, originando costos anuales de S billones de ddlares.
En ambos géneros, la prevalencia aumenta con la edad y tiene un pico de incidencia entre los 50 y los
65 afios segun estudios de Barbara et al. Holzbach et al encontraron que, entre las mujeres, laLV es
hasta dos veces mas frecuente que entre los hombres.

2.1.2. FISIOPATOGENIA DE LA LV

Los litos vesicuiares pueden estar compuestos de colesterol o ser pigmentados, siendo los primeros mds
frecuentes que los segundos. La bilis normal contiene agua ¢n un 90% y concentraciones variables de
colesterol, fosfolipidos ¥ acidos biliares, que son transporiados en pequedios liposomas. De acuerdo
con la concentracion de colesterol en la bilis, ésta puede encontrarse insaturada, saturada o
sobresaturada. La presencia de bilis sobresaturada es un pre-requisito para la formacion de litos de
colesterol. Las razones por las cuales la bilis puede sobresaturarse con colesterol son la hipersecrecion
de colesterol (principalmente en los obesos) o la hiposecrecion de fosfolipidos y acidos biliares, ya que
estos se encargan de solubilizar al colesterol. Una vez que la bilis se encuentra sobresaturada de
colesterol, algunos factores promueven la nucleacion, es decir, la precipitacion de microcristales de
colesterol, dentro de los cuales la mucina (o glucoproteina mucosa) es la que jucga el papel mas
importante, Ya que actil como un esqueleto para la aglomeracion v crecimiento de los cristales. Estos
cristales de colesterol pueden aumentar de tamadfio confonmne se precipitan sales de carbonato de calcio

en ellos

El fenomeno de litogadne: vesicular ocurre mas trecuentemente entre individuos con un determinado
prado de estasis vesicular, como la presente en mujeres embarazadas, pacientes con nutricion parenteral
total, somatostatinomas, trutamiento cronico con octreotido, lesiones altas de la médula espinal, historia
de gastrectomia y vagotomia, obesidad y pérdida ponderal acelerada, ya que permiten alcanzar el
tiempo intravestcular de nucleacion requendo para la formacion de litos de colesterol. Este fendomeno
¢s acentuado por el hecho de que la presencia de bilis sobresaturada en el interior de la vesicula biliar
induce cambios en la membrana del sarcolema de los miocitos de su pared. lo que empeora su funcion
contracti] vy retrasa el tempo de vaciamiento de su coatenido

También existe evidencia de que la predisposicion gendtica puede favorecer ¢l desarrollo de litos
vesicular Algunos estudios experimentales. como los de Qude et al, han demostrado que la
concentracion de los diversos lipidos en la bilis esta sujeta, al menas en parte, a la influencia de la
acuvidad de alpunoes genes; nientras que, Khanuja et al, efectuando estudios experimentales en ratones,
han idenutficado la presencia de un gen litogénico que activa la sintesis de colesterol y su secrecion
hacia la bilis ¢n respuesta a la alimentacion lipidica. Gilat et al encontraron que, de los sujetos con
historia tamihar de LV en primer grado, 20.5%0 tenian LV, en comparacion con 9.0% de los sujetos que
no wnian dicho antecedente tamiliar. Iguaimente, la LV es mas frecuente on algunos grupos étnicos.
Sampliner et al v [Loweni{els et al han encontrado una gran {frecuencia de LV entre los indios Pima;
mientras que Nervi et al v Strom et al tuvieron el mismo haflazgo en la poblacién chiiena. Por otra
parte, Biss et al reportaron que la L Ves muy poco frecuente entre los nativos Masai de Africa del Este,

Por otra parte. los litos pigmentados estan compuestos principalmente por bilirrubina polimerizada y
sales de calcio. Su formacion ocurre en condiciones en que la bilirrubina no conjugada excede las
concentraciones de bilirrubina conjugada (como en los casos de hemolisis vy de insuficiencia hepatica),
de forma gue algunos fragmentos de bilirrubina no conjugada son secretados hacia la bilis. Goresky et
al demostraron que la bilirrubina no conjugada en la bilis es vulnerable a ser polimerizada y a
precipitarse con ¢l calcio ionizado libre, mismo que sirve para la nucleacion de los microcristales de
bilirrubina, y la subsecuente formacion de litos.
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2.1.3. HISTORIA NATURAL DE LA LV

Varios estudios han demostrado que la mayoria de los sujetos con LV se mantienen asintomaticos. Por
ejemplo, el estudio Multicéntrico ltaliano de la Epidemiologia de la Colelitiasis (MICOL), que incluyo
29,739 sujctos de la poblacion general sometidos a ultrasonide (USG) abdominal, encontré que
alrededor de 85% de los individuos con L.V nunca habian desarrollado sintomas relacionados. Gracie
et al siguicron durante 15 afios a 123 sujetos con LV, encontrando que solo 10%, 15% y 18%6 de los
sujetos desarrolld sintomas a 5, 10 y 15 afios, respectivamente, de estudio. Artili et al siguicron a 151
sujetos con LV durante 10 afios y encontraron que la probabitidad acumulada de desarrollar sintomas
fue de 12% a 2 aflos, 17% a 4 aflos, y 26% a 10 afos, con una probabilidad acumulada de desarrollar
complicaciones 10 afios despues, de 3% en los sujetos asintomaticos al inicio del estudio, y de 7% en
los sujetos con sintomas al inicio del mismo, Wada ¢t al encontraron que, en un grupo de 680 sujetos
con LV asintomatica, 20%s desarrollo sintomas en un lapso de 13 afos. Tras un seguimiento de 46
afios, McSherry et al encontraron que 10% de 135 sujetos con LV asintomatica desarrolld sintomas,
mientras que 7% requirio tratamiento quirargico especifico. Gracie et al encontraron que ¢l riesgo de
desarrollar complicaciones graves como consecuencia de la LV es de 0,126 cada afio.

TACIONLS CLINICAS Y ABORIDAJE DIAGNOSTICO DE LA LV

2.1.4 MANIF

La LV sintomuitica no complicada se refiere a la presencia de un complgjo sintomatico denominado
“dispepsia litiasica™ o “colico biliar™ v que incluve Ja presencia de dolor colico en epigastrio o en
hipocondrio derecho. ocasionalmente irradiado hacia la region interescapular, generalmente posterior al
consumo de alimentos que estimulan la contraccion de la pared muscular de la vesicula biliar a través
de la secrecion de colecistogquinina, ¥y que se puede acompafiar por ¢stado Nauseoso continuo, vomitos
biliares ¢ hipersensibilidad abdominal durante la exploracion fisica. Alrededor de 90%6 de los litos
vesiculares son radiolucidos, de forma que tas radiografias de abdomen ticnen poca utilidad en su
evaluacion  En un estudio que recabao los reportes de 1,614 publicaciones, Shea et al encontraron que
¢l USG es el estudio de eleccion para evaluar a pacientes con sospecha clinica de LV sintomatica no
complicada. El USG es capaz de sdentificar individualmente litos de 2 mm de diametro. No obstante,
cuando dentro de la vesicula biliar se encuentra un grupo de varios litos de menor dimension, pero que
se encuentran agrupados dentro de un volumen considerable, el USG es capaz de detectarlos. Asi, la
presencia de microhitiasis se define como la presencia de Litos vesiculares que miden en conjunto
menos de 3 mm de diametro v que, dada la naturaleza dependiente del operador det USG, pucden ser
indetectables mediante ese estudio, segun reportes de Ros et al. La tomografia axial computada (TAC)
no suele tener lugar en la evaluacion de los pacientes con L.V no complicada, aunque Petroni et al y
Percira et al reportaron que os ¢l estudio mas sensible para predecir la composicion de los litos hecho
que, al no maodificar ta conducta erapéutica en dichos pacientes, no tiene relevancia clinica real.

La CLA se caractenza por la presencia de un ataque de colico vesicular con datos que sugieren sepsis,
aun cuando s6lo 15% a 3024 de los cultivos de la bilis obtenida en pacientes operados por dicha
enfermedad recuperan algan microorganismo, segun datos arrojados por Den Hoed et al. Ademas de
los datos relacionados con la sepsis, ocasionalmente se encuentra ¢l signo de Murphy (suspension de la
inspiracion al presionar el hipocondno derecho) o una masa palpable en ¢l hipocondrio derecho
causada por un plastron perivesicular, un absceso o un carcinoma vesicular. Entre 90% y 95% de los
casos son secundarios al timpactamiento de un lito en la bolsa de Hartmann y sélo 5% a 10% no se
asocian a la presencia de LV, El desarrollo de ictericia debe alertar a la presencia de coledocolitiasis,
colangitis 0 compresion de la via biliar por el edema perivesicular. Los mu:roorgnnlsmos mas
frecuentemente aislados han sido Escherichia coli (60%), Klebsiella pneumoniae (22%) y
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Streptococcus fecalis (18%). Nuevamente, sélo 10% de los litos vesiculares estan calcificados y
pueden ser detectados mediante radiografias de abdomen, limitando la utilidad de dicho estudio,
aunque en casos avanzados puede encontrarse aire en el interior de la vesicula biliar. El USG se ha
convertido en el estudio empleado con mayor frecuencia para evaluar a los pacientes con sospecha
clinica de CLA, ya que se encuentra disponible facilmente, no es invasivo y es rapido, basandose en la
presencia de litos. engrosamiento de la pared vesicular y edema pericolecistico. Soyer et al
encontraron que, cuando se agrega Doppler color al estudio de USG convencional, la sensibilidad para
el diagnodstico de CLA se incrementa hacia 95%.  Adn asi, ¢ estudio que establece con mayor
precision cl diagnésnco de CLA es la gammagrafia con radioniclidos, con sensibilidad y especificidad
de 97%6 y 90%a. respectivamente, en ¢] estudio de Shea et al.

2.1.5. INDICACIONIES PARA TRATAMIENTO QUIRURGICO

La LV sintomatica no complicada no representa una urgencia y, aunque existen reportes anecdéticos de
su resoluciéon mediante téenicas de litotripsia extracorporea, ¢l trutamiento de eleccion actual es su
remosion quirargica. La decision de someter o no a un paciente al procedimiento quirargico se basa en
la cleccion entre el riesgo operatorio y el daflo que representa la progresion de la enfermedad. La
introduccion de la CL ha influenciado significativamente el tratamiento de los pacientes con LV
sintomatica no gumphcadu Schweisinger et al reportaron un incremento de 20% a 30% en ¢l namero
tota! de colecistectomias efectuadas en pacientes con LV sintomatica no complicada desde el
advenimiento de la téenica laparoscopica

En pacientes con CLA, el manejo imcial consiste en resucitacion hidroelectrolitica, analgesia parenteral
y administracion de anumicrobianos sistémicos. Las indicaciones para someter a un paciente con CLA
2 colecistectomia urgente son la evidencia de peritonitis generalizada, deterioro de las condiciones
generales del paciente. desarrotlo de una masa abdominal inflamatoria, la presencia de aire en la luz de
la vesicula o en los tejidos pertcolecisticos y el desarrollo de oclusion intestinal. En un estudio por
Mitchell et al, menos de 10% de los pacientes con CLA presentan una indicacion para colecistectomia
urgente la mayoria de los pacientes, el evento inicial se resuelve con medidas conservadores y,
ulteriormente, ha de someterse a colecistectomia durante el mismo internamicento hospitalario para
evitar ¢l riespgo de desarvollar complicacionces subsecuentes

2.1.6. TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cote cetomia, ya sea abierta o luparoscomea, es el procedimiento efectuado para tratar pacientes
con LV sintomatica no complicada. Las ventajas de la CL sobre la CA incluyen menor dolor
postoperatono, mejor resultado cosmético y menos ausentismo laboral, de forma que se ha mantenido
como el procedimicento de eleceion para ¢l trtamsento de pacientes con LV sintomatica no complicada.
Actualmente. la anica situacion ¢n que siempre se prefiere la via abierta sobre [a laparoscodpica es en
casos ¢n que existe sospecha de carcinoma vesicular. Otras circunstancias, que durante muchos afios
garantizaron la consideracion del procedimiento abierto sobre el laparoscopico y que, actualmente, se
mantienen dentro de las contraindicaciones relativas para este ultimo, incluyen la presencia de CLA,
colangitis, CH. hipertension portal, enfermedad pulmonar obstructiva cronica, fistula colecistoentérica
¢ historia de cirugia abdominal superior.

Independienternente de la via por la cual se lleve a cabo 1a operacion, la diseccion debe efectuarse muy
cerca de la pared vesicular, particularmente en la region del infundibulo y el conducto cistico. La
arteria cistica se secciona sélo cuando su relacién con la icula biliar se er entra claramente
demostrada. La técnica retréograda involucra la diseccion inicial de las estructuras del hilio vesicular y
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posteriormente la separacién vesicular de su lecho hepdtico, mientras que la técnica anterograda
involucra la separacién del fondo vesicular en un plano mas superficial a su serosa y posteriormente la
diseccion de las estructuras del hilio vesicular. En los casos en que transoperatoriamente exista duda
de la posible presencia de coledocolitiasis, la colangiografia transcistica es de gran ayuda para delinear
si es que algunos litos han migrado o no hacia la via biliar principal.

En pacientes sometidos a CA y en quiencs, transoperatoriamente, se establece el diagnéstico de
coledocolitiasis, debe efectuarse la remosion de 1os litos en el mismo procedimiento. En pacientes
sometidos a CL y con el diagnostico transoperatorio de coledocolitiasis, existen diversas conductas que
pueden resultar apropiadas, que incluyen la extraccion laparoscopica de los litos, la extraccion
endoscopica de 1os Hitos en el momento de la operucion o despuds de ésta. la extraccion de los litos a
través de una laparotomia o una conducta expectante dudo que algunos litos viajaran espontancamente
hacia ¢l duodeno siendo la primera de ellas, segun Traverso et al, la que presenta mas ventajas desde el
punto de vista costo-efectivo. La extraccion laparoscopica de los litos en el conducto colédoco puede
efectuarse mediante irmgacion vigorosa a traves del conducto cistico, mediante la dilatacion del
conducto biliar principial con catéteres de balon introducidos por el conducto cistico, mediante
rermosion con canastillas de Dormia introducidas en et conducto cistico, mediante un coledocoscopio
introducido a través del conducto cistico 0, menos {recuentemente,. mediante coledocotomia. La
extraccion de los fitos por via endoscopica implica fa realizacion de una estinterotom La extraccion
de los hitos a traveés de una laparotomia implica la reatizacion de una coledocotomia e irrigacion det
conducto, remaosion de los litos con foreeps de Desjardin, introduccion de un catéter de balén o de una
canasta de Dormia. ya sca sin visualizacion intraductal directa o mediante la insercion de un
coledocoscopio. Ocasionalmente, se requiere efectuar una esfinteroplastia transduodenal en los casos
en que existen Ntos impactados en la porcion mas distal del conducto. o bien, coledocotomia con
anastomonsis coledocoyveyunal de Roux-en-Y on los casos en que existen maltiples litos que no pueden
ser eliminados por completo

En los pacientes con CLAL 1o presencia de edema perivesicular, fibrosis, adherencias y en ocasiones
abscesos, ha dificultado historcamente la introduccion de la Cl.; no obstante, por algunos grupos se
considera ¢l tratamiento de elececion ya que, segun Keviluoto et al en un estudio clinico pro'epu:livo v
aleatorizado, st se asacia con menor desarrollo de complicaciones postoperatorias que la CA, aun
cuando la posibthidad de conversion es de 20% a 25% de los las casos en que la diseccion de
las estructuras del hilio vesicular v la remosion de la vcsicula dc su lecho hepitico pueden traer ¢l
riespo de seccion tnadvertida o estenosis de la via biliar u obliteracion parcial del conducto cistico, o
bien, hemorragia protusa o detenoro de las condiciones generales del paciente, [a colecistostomia, ta
colecistectomia subtotal introducida por Bornman ¢t al (reseccion de la vesicula sin incluir su pared
posterior), v la colecistotomia con extraccion de los litos y cierre de la pared vesicular sin su remosién,
se manticnen como herramicntas atiles, que permiten reducir ¢l riesgo de complicaciones
postoperatorias graves

2.2 ASOCIACION ENTRE CH Y LV
En general, se considera que la CH es un factor de riesgo para desarrollar LV, Maggi et al, al estudiar
233 pacientes con CH, encontraron que la pn_valg,ncm de LV en elios fue de 38%, incluyendo 16% que
tenian historia de colecistectomia por LV y 229% que desarrollaron LV durante el tiempo de
seguimiento. Acalovschi et al encontraron una prevalencia de LV de 29.2% entre 140 sujetos con CH,
comparada con 13.6% entre 140 sujctos controles. Los mismos autores, al analizar 1320 necropsias
consecutivas, encontraron una prevalencia de LV de 24.8% entre 1os sujetos con CH, comparada con
17.8% entre los no cirréticos. Conte et al encontraron una prevalencia de LV de 29.4% enre 500
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sujetos con diagnédstico de CH. El estudio MICOL encontré que, en los pacientes con CH, el riesgo de
desarrollar LV es de 3.15 a 3.43 veces mayor que en la poblacién gencral mientrmas que, al estudiar
1433 sujetos, Sheen et al calcularon un riesgo -4 a 5.5 veces mayor. Algunos estudios longitudinales en
los que se han efectuado USG abdominales seriados a pacientes con CH han d rado una inci i
anual de LV de 2.6% a 5.5% entre ellos. Aun cuando se desconocen los mecanismos fisiopatogénicos
por los cuales la L.V es mas frecuente entre los sujetos con CH, se han propuesto un menor indice de
conjugacion de la bilirrubina. una menor concentracion de sales biliares y de lecitina en la bilis y 1a
presencia de hemolisis cronica secundaria a hiperesplenismo, que son factores asociados con la
formacion de litos pigmentados. Algunos estudios epidemiolégicos han demostrado que fa frecuencia
con que ocurten episodios de LV sintomitica en pacientes con CH es mayor conforme aumentan la
edad del paciente v la gravedad de la enfermedad hepatica. Por ejemplo. en un estudio longitudinal en
el que se etectuaron USG abdominales seriados a pacientes con CH por un tiempo promedio de 50
meses y maximo de 163 meses, Conte ¢t al encontraron que la probabilidad acumulada estimada de
desarrollar LV 2, 4 y 8 aflos después del primer contacto clinico fue de 6.5%, 18.6% y 28.2%,
respectivamente. Fornari et al, al estudiar 165 pacientes con CH., encontraron una incidencia
acumulada de desarrollar LV en 4 afios de 6.4% en los pacientes con clase Child-Pugh A, 24% en
aquéllos clase B y 49.3% cn los clase C. Acalovschi et al encontraron una incidencia acumulada de LV
cinco veces mayor entre los sujetos con CH descompensada, comparada con los sujetos con CH
compensada, A diterencia de lo que ocurre en la poblacion general, a frecuencia de LV sintomatica
entre hombres v mujeres con CH suele tener una distribucion uniforme entre ambos géneros. Por otro
[ado se ha calculado que, en pacientes cirroticos, ¢ riesgo anual de desarrollar complicaciones
relacionadas con la LV es menor al 2°6

2.3. CONSIDERACIONES ESPECIALES DE LOS PACIENTES CON CH

Aun cuando no existen es exactas en nuestro medio, segun algunos andlisis de Dufour et al, 1a
prevalencia de la CH en los EUA es de 360 individuos por cada 100,000 habitantes, con una incidencia
de 900,000 pacientes. Aproximadamente, 4025 de los sujetos con CH se diagnostican durante una
cirugia abdominal por otra enfermedad, o durante estudios de autops Schlichting et al encontraron
que la historia natural de ja CH lleva a $7% de Jos pacientes a la muerte por causas relacionadas. Las
causas mas frecuentes de CH incluyen |2 ingesta cronica de alcohol y las infecciones por los virus de la
hepatitis B(VHIB) y C(VHC) lLos pacientes pueden cursar asintomaticos, o desarrollar ictericia,
ascitis, encefalopatia ¢ hipertension portal. Los parametros laboratoriales que se alteran mas
tfrecuentemente en pacientes con Cll incluyen el desarrolio de hiponatremia, hipoproteinemia,
hiperbilicrubinenna, prolongacion de los ttempos de coagulacion (en especial del tiempo de
protrombinaj v la hiperamonemia

El higado ¢s ¢l organo mds importante en la sintesis de proteinas, en la utilizacion de sustratos
metabolicos y en la delensa del organismo contra otros organismos, de forma que juega un papel
esencial en la respuesta de un sujeto al dafio. IEn general, los pacientes con CH presentan cambios en la
farmacocinética v farmacodinamia de varios farmacos, tienen alterada su capacidad de hemostasia,
tiencn pobre resistencia a las intecciones, tienen deficiencias en la capacidad de cicatrizacion y tienden
a desarrollar retencion hidrica.  De esta forma, la realizacion de procedimientos quirirgicos
abdominales en pacientes con CH se asocta con un mayor riesgo de desarrollar encefalopatia,
insuficiencia respiratoria, hemorragia profusa, coagulacién intravascular diseminada, sepsis,
dehiscencias, insuficiencia renal cronica, insuficiencia cardiaca congestiva y edema cerebral.

Algunos sistemas de clasificacion permiten predecir la mortalidad postoperatoria que presentan los
pacientes con CH de acuerdo con el grado de disfuncion hepatica presente, tales como el puntaje
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original de Child-Turcotte, Ia clasificacion modificada de Child-Pugh, la clasificacién de la evaluacién
de la fisiologia aguda y la salud créonica (APACHE) en sus versiones Il y 111, y el puntaje de riesgo de
Mayo. De todas, la empleada con mayor frecuencia es la clasificacion modificada de Child-Pugh, que
se presenta en la tabla 1.

Garrison et al repornaron que, en pacientes con CH sometidos a laparotomias, los parametros de
coagulacion y los niveles séricos de albamina predecian la sobrevida y la mortalidad del paciente con
una exactitud de 89% v 719, respectivamente. Cryer et al demostraron que la presencia de ascitis, la
prolongacion en ¢l tiempo de protrombina y la hipoalbuminemia se asocian con morbilidades de 50%,
38% y 40%, respectivamente, y con mortalidades de 50%, 29%% y 33%o, respectivamente, ¢n pacientes
cirrdticos sometidos a laparotomias. Doberneck et al encontraron una mortalidad de 35% entre
diversos sujetos con CH sometidos a laparotomias por diversas causas

2.4 TRATAMIENTO QUIRURGICO DI LA LV EN PACIENTES CON CH

En 1981. Schwartz ct al descrnibieron que $7% de 21 pacientes con CH sometidos a cirugia vesicular
tuvieron hemorraga transoperatoria masiva con requerimientos transfusionales de 3 6 mas paquetes
lannuzzi et al estudiaron 31 pacientes con historia de CHl (clases Child-Pugh A: 26, B3: 5,

globulares
n de la via

C: 1) que fueron someudos a CA electiva sin (26 pacientes) o con (5 pacientes) exploraci
bitiar. por L.V sintomatica. encontrando una morbilidad de 32 29 entre todos los pacientes, siendo de
66.6% en los pacientes con CH clases Child-Pugh B o C, principalmente debida a hemorragia del lecho
vesicular y siendo muis frecuente en los pacientes con prolongacion det tiempo de protrombina (TP)
mayor de i 5 segundos sobre su control ¥ con recuentos plaquetarios menores a 100,000/ml. En 1993
Isozak et al, al estudiar 23 pacientes con CH sometidos a CA por LV, encontraron morbilidad de 0% y
7026 entre los pacientes con clases Child-Pugh A ¥ B, respectivamente, micntras que los pacientes en
clase C presentaron morbihidad de 78% y monahdad de 3320, Thulstrup et al, ¢n un estudio
multicéntrico danes, encontraron que la mortalidad operatonia (es decir, dentro de los primeros 30 dias
posteriores a la ciruga) de la CA en pacientes con Cil secundarsa a ctilismo fue de 7.7%., con un riesgo
de tallecer por la operacion 11,5 veces mayor que la poblacion con CH de causa no ctilica.  Hn 1997
Jan et al encontraron que. en 21 pacientes con CH sometidos a CL., exisud mayor hemorra,
intraoperatona, mayor trecuencia de conversion a abterta y mayor frecuencia de readmisiones
hospualanas, que en 584 pacientes no cirroticos sometidos a la misma operacion. Un afo despucs,
Sleeman et al reportaron una morbilidad de 32% entre pacientes cirroticos clases Child-Pugh A v B
sometidos a Cl. Fn el afo 2000, Fernandez et al, estudiando 48 pacientes con CH clases Child-Pugh A
¥y B sometidos a4 ClL, encontraron mayor morbihdad, mayor frecuencia de conversion a abierta y
mayores requerimicntos transfusionales que 187 pacientes no cirroticos sometidos al mismo
procedimiento. n ¢l afo 2001, Clark et al reportaron que. en 25 pacientes con CH (clases Child-Pugh
A 14 B: 9, C 2) sometidos a CL., existio una morbilidad de 52% con mayor hemormgia, mas
complicactones de las heridas quirargicas y mayor ticmpo de estancia intrahospitalaria, que en 1275
pacientes sin CH sometidos a la misma operacion.

En 1997 Yerdel et al, estudiando 14 pacientes con CH sometidos a CA (7 pacientes) o CL (7 pacientes)
¥y con caracteristicas demograficas similares, encontraron mayor hemorragia intraoperatoria, mayor
estancia intrahospitaiana y mayor frecuencea de infeccion de la herida quirargica entre los pacientes
sometidos a CA. En ¢l aino 2000, Poggio et al estudiaron un grupo de 50 pacientes con CH clases
Child-Pugh A y 13 ¢ historia de 1.V sintomatica, que fueron sometidos a CA (24 pacientes) o CL (26
pacientes) sin existir diferencias demogrificas entre ambos grupos, encontrando que, ain cuando 12%
de los pacientes sometidos a CL requiricron conversién del procedimiento a CA por hemorragia
transoperatloria, ésta fue mayor entre los pacientes sometidos a CA, presentando mas requerimientos
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transfusionales y mayor estancia intrahospitalaria. Algunos modelos han demostrado que, en pacientes
cirréticos, la respuesta metabalica 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 concentracion de células CD19, células citotdxicas asesinas, factor de necrosis tumoral
alfa e interleucina 1 beta, que en pacientes con CH sometidos a CL, asi como menor actividad de
linfocitos CD3, C4 y CD16; mientras que Sacki et al demostraron la presencia de niveles séricos de
proteina C reactiva mas elevados en los sujetos cirrdticos sometidos a CA comparados con los
sometidos a CL.

3. JUSTIFICACION

Las enfermedades de la vesicula biliar son ¢l trastorno digestivo mas frecuente, siendo la litiasis el
principal mecanismo patogénico. Aun cuando la prevalencia de LV en el mundo es de alrededor de
8%, algunos grupos étnicos presentan mayor frecucncia de la enfermedad, como la raza mexicano-
americana, con prevalencia de 15.2%. Auan cuando no existen estudios pertinentes en nuestro medio,
en EUA cada afo se diagnostican 1 millon de casos de LV, de los cuales 600,000 son sometidos a
tratamiento quirirgico, generando gastos anuales por 5 bitlones de dolares. La LV es aian mas
frecuente en los sujetos con CH, con una correlacton positiva entre su incidencia y tanto la edad del
pacicnic como la gravedad de fa disfuncion hepatica. No obstante, historicamente los pacientes con

CH sometidos a colecistectomia han mostrado desarroflar complicaciones postoperatorias mas graves y
mas frecuentes que los sujetos control. En la poblacion genceral, la introduccion de la CL ha
representado un aumento en ¢l namero totl de colecistectomias, ya que tiende a generar menos
morbilidad postoperatoria. Aun cuando también existen mas complicaciones postoperatorias gue en los
sujetos control. recientemente se ha considerado la Cl.en o tratamiento de los padecimientos
vesiculares en pacientes con Cil. Tomando en consideracion la frecuencia de la 1LV en nuestro medio y
su prevalencia en pacientes con CH, asi como la morbimortalidad asociada con su tratamiento
quirargico, se justifica la identiticacion de los factores asociados con ¢l desarrolio de complicaciones
postoperatonas, asi como ¢l establecimicento de la evolucion postoperatoria en relacion con los
parametros clinicos y laboratoniales que reflejan ¢l grado de disfuncion hepatica, el sometimiento a

colecistectomia por LV sintomatica no complicada y por CLA_ asi como ¢l sometimientoa CA y CL..

4. OBJETIVOS
Definir las caracteristicas demograficas de los pacientes con CH sometidos a colecistectomia.

Identiticar el estado postoperatorio de los parametros clinicos y laboratoriales que reflejan el grado de
disfuncion hepatica

ldentificar factores predictores del desarrollo de complicaciones postoperatorias.

Identificar lactores predictores de muerte.

Identificar diferencias en la evolucion postoperatoria entre los paci s sometidos a
por LV sintomatica no complicada y por CLA.

Identificar diferencias en la evolucion postoperatoria entre los pacientes sometidos a CAya CL,
tomando en consideracion las variables relacionadas con la disfuncién hepatica.
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5, HIPOTESIS

Existe un deterioro significativo en la funcion hepética en los pacientes con CH sometidos a
colecistectomia por cualquier causa.

Las variables clinicas y laboratoriales que reflejan el grado de disfuncién hepatica, y Ja presencia de
condiciones que establezcan la indicacién de tratamiento qQuirdrgico urgente se asocian con mayor
desarrollo de complicaciones postoperatorias y muerte en 10s pacientes con CH sometidos a
colecistectomia.

6. DISENO DEL ESTUDIO

Por sus caracteristicas, sc traia de un estudio de casos, ebscrvacional, analitico, longitudinal y
retrospectivo.

7. METODOLOGIA
7.1. UNIVERSO

Se estudiaron todos los pacientes con diagnéstico clinico, ultrasonogrifico o histopatologico de CH,
que fueron sometidos a colecistectomia por enfermedad vesicular sintomatica en el Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran™ en el periodo comprendido entre enero de 1985 y
diciembre de 2001.

7.2, CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes hombres ¥y mujeres mayores de 18 anos.

Pacientes con sospecha clinica de CH debido a historia de encefalopatia y presencia de estigmas tipicos
como ascitis, hipotrotia tenar, hipertrofia parotidea, pérdida de velio axilar y pubico, red venosa
colateral abdominal, telangiectasias en torax e ictericia, asi como elevacién en las concentraciones
séricas de bilirrubina total, disminucion de albomina y prolongacion del tiempo de protrombina.
Pacientes con sospecha ultrasonografica de CH debido a la presencia de esteatosis difusa y
degeneracion macronodular del parénquima.

Pacientes con diagnostico histologico de CH mediante biopsia tomada antes o durante la operacion.
Pacientes sometidos a CA o Ci. con o sin otros procedimientos, debido a enfermedad vesicular
sintomatica

7.3. CRITERIOS DI EXCLUSION

Pacientes con historia de enfermedad hepdtica cronica en quienes no es posible sostener la sospecha de
ClH, o confirmar histologicamente dicho diagnéstico.

Pacientes sometidos a colecistectomia incidental duranie una operacién abdominal por otro motivo,
Pacientes en quienes preoperatoriamente no se haya establecido el diagnéstico de enfermedad vesicular
litiasica, o en quienes ésta no represente el motivo de la operacion.

Pacientes en quienes no existio disponible la informacion pertinente para su andlisis.
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7.4. VARIABLES EN ESTUDIO
7.4.1. VARIABLES INDEPENDIENTES

Edad en afios.

Género.

Causa de la CH.

Bilirrubina total preoperatoria en mg/dl.

Albumina sérica preoperatoria en gr/dl.

Prolongacién preoperatoria del tiempo de protrombina en segundos.
Presencia preoperartoria de ascitis.

Presencia preoperatoria de encefalopatia.

Historia de hipertension portal antes de la operacion.
lL.eucocitos preoperatorios en tantos por mma3.

Neutrofilos preoperatorios en porcentaje del total de leucocitos.
Hemoglobina preoperatoria en gr/dl.

Plaquetas preoperatorias en tantos por mma3.

1.V sintomatica no complicada

CLA.

CA.

CL

7.4.2. VARIABLES DEPENDIENTES

Hemorragia transoperatoria en mililitros.

Tiempo de la operacion en minutos.

Bilirrubina total postoperatoria en my/dl.

Albumina sérica postoperatoria en gr/dl.

Prolongacion postoperatoria del tiempo de protrombina en segundos.

Presencia postoperartoria de ascitis

Presencia postoperatoria de encefalopatia.

Dias de estancia intrahospitalaria.

Desarrollo de complicaciones en los primeros 30 dias posteriores a la operacién.
Muerte.

7.5.RECOLECCION DE DATOS

Se revisaron los expedientes de los pacientes involucrados en el estudio y cada paciente fue estudiado
en forma idéntica. Se¢ recabaron los siguientes datos: género, edad, causa de la CH, historia
preoperatoria de hipertension portal o evidencia trunsoperatoria de la mi ascitis y encefal ia
preoperatorias, examenes de laboratorio preoperatorios que incluyeron bilirrubina total, nlbumlna.
prolongacién del tiempo de protrombina, leucocitos, neutréfilos, hcmohlobma y plaquelas enfcn’ncdnd
vesicular que indicd la operacion, tipo de procedimiento quirargico eft de!

hemorragia transoperatoria, la presencia de incidentes durante la opemcmn, examenes de laboratorio
postoperatorios que incluyeron bilirrubina total, albomina y prolongacion del tiempo de protrombina, el
desarrollo postoperatorio de ascitis y encefalopatia, la clasificaciéon modificada de Child-Pugh antes de
la operacién y durante los primeros 5 dias posteriores a la misma, los dias de estancia intmhospitalaria,
la presencia de complicaciones dentro de los primeros 30 dias después de la operacion y muerte.
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7.6. PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

El género, causa de la CH, presencia de hipertension portal, ascitis y encefalopatia preoperatorias, asi
como la enfermedad vesicular relacionada, el tipo de operacion, la presencia de incidentes
transoperatorios, ¢l desarrollo postoperatorio de ascitis y encefalopatia, y la presencia de
complicaciones postoperatorias o muerte s¢ expresaron en porcentaje del total. La edad, los valores pre
y postoperatorios de bilirrubina total, albimina, prolongacion del tiempo de protrombina y puntaje de
Ia clasificacion de Child-Pugh, el valor preoperatorio de leucocitos, neutrofilos, hemoglobina y
plaquetas, la hemorragia transoperatonia y los dias de estancia inaahospitalaria se expresaron en
promedio mas menos una desviacion estandar, ¥ se incluyeron los rangos. Los cambios entre los
valores preoperatorios v los valores postoperatorios de la bilirrubina total, albamina, tiecmpo de
protrombina y puntaje de la clasiticacion modificada de Child-Pugh sc analizaron mediante: t de
Student para variables dependientes tanto en ¢l totul de pacientes, como en los siguientes subgrupos:
pacientes con LV sintomatica no complicada, con CLA, con hipertension portal, sin hipertension
portal, con incidentes trunsoperatorios, sin ellos, sometidos a CL., v aquéllos en clase A de Child-Pugh
sometidos a CA. Sc expreso la asociacion entre ta cantidad de hemorragia tranoperatoria y la variaciéon
postoperatoria en el puntaje de Child-Pugh mediante la prucba de correlacion (7). Las diferencias en el
desarrollo de morbilidad v de mortalidad se analizaron mediante t de Student para variables
independientes entre los pacientes que presentiaron cambios postoperatorios en la bilirrubina total, la
albaming, ¢l tiempo de protrombina v el puntaje de Child-Pugh v los que no, asi como entre las
distintas clases de Child-Pugh entre sic mientras que, mediante la prueba exacta de Fisher, se analizaron
las diferencias en la morbilidad ¥ la monalidad entre los pacientes que tenian hipertension portal y los
que no, Jos que presentaron incidentes transoperatorios y los que no, 1os que tenian LV sintomatica no
complicada y los que tenian CLAL ¥ los que se sometieron a CA en clase A de Child-Pugh y a CL.
Finalmente, mediante t de Student para variables independientes, se analizaron las diferencias en el
cambio postoperatorio de la bilirrubina total, Ia albamina, ¢l ticmpo de protrombina y ¢l puntaje de
Child-Pugh, asi como en la hemorragia transoperatoria y la estancia intrahospitalaria postoperatoria,
entre los pacientes con LV sintomatica no complicada y aquéilos con CLA, asi como los sometidos a
CL. » aquéllos en clase A de Child-Pugh sometidos a CA.

7.7. ASPECTOS C1ICOS

Investigacion sin riesgos

7.8. CONSENTIMIENTO DE LOS PARTICIPANTES

No se requirto

8. ORGANIZACION

Se conté con los recursos humanos y materiales existentes en el departamento de Cirugia General det

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador Zubiran”. No se requirié capacitacion
especial de personal ni financiamiento,




9. RESULTADOS
9.1 VARIABLES DEMOGRAFICAS

En total, s¢ tomaron en consideracion para el estudio 36 pacientes, de los cuales 38.9% fueron hombres
y 61.1% fueron mujeres. La edad promedio fue de 56.5 + 13.3 aflos (21 a 82). Las causas de la CH
fueron alcohdlica en 23.1%,, infeccion por VHB en 7.7%, infeccion por VHC en 50.0%. autoinmune en
7.7% y criptogénica en 11.5% de los casos. Los valores séricos preoperatorios promedio de bilirrubina
total fueron 2.31 + 2.6 mg/dl (0.3 a 15.8). y de albamina 3.26 £ 0.7 (1.8 a 5.2), mientras que la
prolongacion preoperatoria promedio del tiempo de protrombina fue de 1.96 + 3.6 segundos (-1.5a
17.1). Preoperatoriamente, 2 8% de tos pacientes tenia ascitis y 97.2% no la tenia, mientras que 2.8%
presentaba encefalopatia v 97.2%4 no la presentaba. El puntaje preoperatorio promedio en la
clasificacion modificada de Child-Pugh fue de 6.1 £ 1.4 puntos (5 a 11) y se distribuy6 de 1a siguiente
forma: 5 puntos 44.4%_ 6 puntos 2 . 7 puntos 19.4%, 8 puntos 5.6%, 9 puntos 5.6%, 10 puntos 0%.
vy 11 puntos 2.8% del total. FEn 61 de los pacientes existio evidencia de hipertensiéon portal,
micntras que en 38.2% no existio dicha evidencia valor preoperatorio promedio de plaquetas fue
137.800  66.590/mm3 (22,000 a 318,000). La enfermedad vesicular que indicd la operacion fue LV
sintomatica no complicada en 71 425, LV sintomatica con coledocolitiasis en 5.7%, CLA ¢cn 17.1%
CLA aguda con coledocolitiasis en 2 925, y la presencia de un hematoma vesicular doloroso en 2.9% de
los casos. Ll valor preoperatono promedio de leucocitos fue 7,560 £ 4,.710/mm3 (2,600 a 25,300), con
neutrofilos de 65,1 + 13 6%, (39 8 a 89.6) y hemoglobina de 129 £ 2 4 pr/dl (7.4 a 17.7).

9.2 VARIABLES INTRAOPHRATORIAS

Decl total de pacientes, 85.7%4 se sometto @ CA (309 a colecistectomia total sin exploracion de vias
biliares, 40%0 a colecistectomia subtotal sin exploracion de viuas bitiares v 5.7%6 a colecistectomia total
con exploracion de s biliares), mientras que 11.4% se sometio a Cl.y 2.9% a colec i &1
14.7%6 de los pacientes hubo incidentes transoperatonios que incluyeron laceracion hepatica, desgarro
de la vena pora, pe de hitos v bilis haca la cavidad abdominal. detectos téenicos de la camara
laparoscopica ¢ isquemia miocardica: muentras que en 85.3%%6 de los pacientes no se registro ningan
incidente durante Ja operacion. La hemorragia transoperatoria promedio fue de 571.9 % 1,646.8 ml (20
a 8.000), mientras que ¢l tiempo promedio de operacion fue de 123.4 + 46.6 minutos (70 a 250).

9.3 VARIABLES POSTOPERATORIAS

Los valores séricos postoperatorios promedio de bilirrubina total fueron 2.77 + 2.84 mg/dl (0.5 a 15.7),
y de albamina 2.6 £ 0.77 gr'dl (1.3 a 4.3). la prolongacion postoperatoria promedio de tiempo de
protrombina fue de 34,13 & 3. 51 segundos (0.5 a 19.3). Postoperatoriamente, 18.8% de los pacicentes
presento ascitis ¥ 81.3% no la presentd, mientras que 18.8% de los pacientes presento encefalopatia y
81.3% no la presentd El puntaje postoperatorio promedio en la clasificacion modificada de Child-
Pugh fue de 8.0 + 1.5 puntos (6 a 12) y se distribuyo de la siguiente forma: 6 puntos 12.5%, 7 puntos
25.0%, 8 puntos 31.3%, 9 puntos 18.8%, 10 puntos 6.3%. 1t puntos 0%, y 12 punios 6.3%. El tiempo
promedio de estancia intrahospitalaria postoperatoria fue de 5.5 + 2.6 dias (2 a 13). De todos los
pacientes, 12 (23.5%) presentaron un total de 23 complicaciones dentro de los primeros 30 dias
posteriores a la operacion, que incluyeron infeccion de la herida quirargica (4 casos), hematoma en la
herida quirargica (2 casos), seroma en la herida quirurgica (2 casos), dehiscencia parcial de 1a herida
quirargica, fuga de ascitis por la herida quirargica, absceso de pared abdominal, hemormgia persistente
del lecho vesicular (2 casos), peritonitis bacteriana espontinea, desarrollo de ascitis, desarrollo de
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encefalopatia, infeccidon de vias urinarias (2 casos), neumonia por broncoaspiracién, térax lefioso por

ilo, broncc o transitorio, insuficiencia renal aguda ¢ insuficiencia cardiaca. Hubo 2
muertes (5.9%%) secundarias a hemorragia persistente del lecho vesicular en dos pacientes con CH clase
Child-Pugh B sometidos a colecistectomia abierta por CLA.

9.4 ANALISIS DEL ESTADO POSTOPERATORIO DE LA FUNCION HEPATICA

Tomando en consideracion a todos los pacientes, no hubo diferencias significativas en los valores pre y
postoperatorios de bilirrubina total ni en la prolongacion del tiempo de protrombina, pero hubo una
reduccion significativa (p<0.001) en los valores de albumina, y un incremento significativo (p=0.006)
en el puntaje de la clasificacion modificada de Child-Pugh. Al tomar en consideracion la enfermedad
vesicular que indicd la colecistectomia, hubo un aumento signiticativo (p=0.004) en los niveles de
bilirrubina total, una prolongacion significativa (p=0.029) en ¢l ticmpo de protrombina y un aumento
significativo (p=0.02) en cl puntaje de la clasificacion modificada de Child-Pugh, entre los pacientes
con CLLA comparados con aquéllos con LV sintomatica no complicada. El grado de descenso en los
niveles de albumina fue igual (p=0.12) entre los dos grupos. Entre todos los pacientes con CH sin
hipertension portal, hubo una reduccion signiticativa (p-:0.001) en los niveles postoperatorios de
albumina después de la colecistectomia: mientras que, en pacientes con CH ¢ hipertension portal,
ademas de existir ese mismo hallazgo, existio una profongacion significativa (p=0.001) en los ticmpos
de protrombina, v un aumento significativo (p -0.026) ¢n ¢l puntaje de la clasificacion modificada de
Child-Pugh

9.5 ANALISIS DE LA EVOLUCION POSTOPERATORIA DE LOS PACIENTES DEE ACUERDO
CONI.A ENFERMEDAD VIESICUILLAR

Como yva se menciono. cuando se comparan los pacientes sometidos a colecistectomia por LV
sintomatica no comphicada con aquéllos con CLLA, ambos presentaron un descenso significativo
postoperatorio (p- 0.001) en los niveles de albamina, sin diferencias (p-0.12) entre ambos grupos. No
obstante, en los pacientes con CLA hubo mayores (p--0.004) niveles postoperatorios de bilirrubina
total. mas prolongacion (p 0.029) en el tiempo de protrombina postoperatorio y mas (p=0.02) puntos
postoperatorios de la clasificacion modificada de Child-Pugh  También va se menciond que no hubo
diferencias (p--0 686) en la morbilidad clinica postoperatoria y que hubo significativamente (p=0.042)
mas muertes entre los pacientes con CLLA que en aquétlos con LV sintomatica no complicada.
Ademas, hubo mas hemorragia transoperatoria (p<0.001) en los pacientes con CLA. No hubo
diferencias en el uempo postoperatorio de estancia intrahospitalaria, de acuerdo a 1a enfermedad
vestcular que indico la operacion.

10. CONCLUSIONIS

El tratamiento quirargico de la entenmedad litiasica vesicular en pacientes cirrdticos se acompaiia de
una gran morbilidad, deterioro de la funcion hepatica y muerte, independientemente de la clasificacion
de Chiid-Pugh modificada.

El tratamiento quirurgico de la enfermedad litiasica vesicular en pacientes cirrdticos con hipertension
portal se acompaila dec mayor deterioro de la funcién hepatica, que en pacientes sin hipertension portal.

En los pacientes cirrdticos, ¢l tratamiento quinirgico de la CLA se acompafia de mayor hemorragia

transoperatoria, mayor deterioro en la funcién hepatica y mayor mortalidad, que el tratamiento
quirurgico de Ia LV sintomitica no complicada,
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11. DISCUSION

En nuestro medio, 1a presencia aislada tanto de enfermedad litidsica vesicular como de CH es mas
frecuente que en otros medios. Ademas, diversos estudios epidemiologicos han demostrado que, entre
los pacientes cirréticos, el desarrollo de LV es mas frecuente que en la poblacion general. No obstante,
s6lo una minoria de cllos desarrollan sintomas relacionados, de forma que la minoria requieren
consideracion terapéutica especifica. En este estudio se ha demostrado que tanto la morbilidad
clinicamente aparente, como la mortalidad, son elevadas entre los pacientes con CH que son somctidos
a tratamiento quirargico de la enfermedad litidgsica vesicular (23.5% y 5.9%, respectivamente).
Igualmente, estos pacientes tienden a experimentar un deterioro en la funcion hepatica. Diversos
mecanismos son responsables de estos hallazgos, ya que ¢l higado es el 6rgano mis importante en la
sintesis de proteinas, ¢n la utilizacion de sustratos metabolicos y en la defensa del organismo contra
otros organismos, de forma que los pacientes con CH presentan cambios en la farmacocinética y
farmacodinamia de varios farmacos, tienen alterada su capacidad de hemostasia. tienen pobre
resistencia a las infecciones, tienen deficiencias en la capacidad de cicatrizacion y tienden a desarrollar
retencion hidrica. En este estudio, 5626 de las complicaciones postoperatorias clinicamente evidentes
correspondicron a eventos técnico-quirgrgicos (infecciones, hematomas, seromas, dehiscencia y fuga
de ascitis por la herida quirargica, absceso de pared abdominal y hemorragia persistente det lecho
vesicular), mientras que 4490 de las complicaciones clinicamente evidentes correspondieron a eventos
no técnico-quirurgicos (infeccion de vias urinarias, peritonitis bacternana espontinea, ascitis,
encefalopatia, neumonia torax lefioso, broncoespasmo, insufictencia renal aguda ¢ insuficiencia
cardiaca). lgualmente, todos los pacientes tendieron a desarvollar descensos en sus niveles séricos de
albamina Los pacientes con CH v CLLA presentaron mayor deterioro en la funcion hepatica y mayor
mortalidad que los pacientes con CH tratados por LV no complicada. Aan cuando no existen estudios
pertinenties ¢n pacientes cirroticos, en la mayoria de los pacientes de la poblacion general con CLA se
resuclve dicho cuadro en torma inicial tras la instalacion de diversas medidas conservadoras, y se
asegura la colecistectomia en of mismo internamiento hospitalario con el objeto de evitar ¢l desarrolio
de complicaciones relacionadus Do esta forma v, dado que ¢l desarrollo de CLA en pacientes con CH
puede tener consecuencias devastadoras para la funcién hepatica y para la vida, se recomienda que, en
pacientes con CH v CLA | se empleén los mismos lincamientos que en la poblacion general, que indican
el tratamiento quirdrgico urgente solo en aquellos casos en 1os que existe evidencia de peritonitis
generalizada, deterioro de las condiciones generales del paciente, desarrollo de una masa abdominal
inflamatoria, la presencia de aire en la luz de Ia vesicula o en los tejidos pericolecisticos y el desarrollo
de oclusion intestinal v, en ol resto de pacientes, considerar ¢l tratamiento quirurgico ¢lectivo una vez
que se ha resuelio ¢l estado que define la agudizacion de la enfermedad litiasica vesicular. En el futuro,
la instalacion de medidas preventivas del desarrollo de LV, el advenimientio de medidas farmacolégicas
mas efectivas y el desarrollo de téenicas anestesiologicas y quirargicas menos invasoras, permitiran
reducir los riesgos que existen entre la presencia de CH y el desarrollo de LV,
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TABLA 1. Clasificacién modificada de Child-Pugh

Parimetro 1 punto 2 puntos 3 puntos
Albumina (gr/dL) > 3.5 3-3.5 <3
Bilirrubina total (mg/dL) <2 2-3 >3
Tiempo de protrombina <4 4-6 >6
(segundos alargados)

Ascitis No Si, facil control Si, dificil control
_Encefalopatia Nunca Antecedente Actual

Child-Pugh A: 1-6 puntos Child-Pugh B: 7-9 puntos Child-Pugh C: 11-15 puntos
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