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RESUMEN 
 
 
Antecedentes: La colecistolitiasis es un trastorno gastrointestinal común, que afecta 
alrededor de 14% de todos los adultos. Actualmente, el 90% de la colecistectomías se 
realizan de manera laparoscópica en países desarrollados, por su menor estancia 
intrahospitalaria, menor dolor y mejores resultados cosméticos. Los pacientes con diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) son generalmente de edad avanzada con comorbilidades que pueden 
afectar el curso postoperatorio. La DM2 se asocia a un aumento de 2 a 3 veces en la 
incidencia de colecistolitiasis comparado con pacientes sanos, así como a colecistomegalia y 
alteración en el vaciamiento de la vesícula biliar. Así mismo, se ha descrito mayor incidencia 
de colecistolitiasis y coledocolitiasis en pacientes con hipotiroidismo. Los estudios en 
cuanto a desenlace quirúrgico en pacientes con DM2 sometidos a colecistectomía se han 
realizado en pacientes con colecistitis aguda pero no en pacientes sometidos a 
colecistectomía electiva.  
 
Objetivo: Identificar la diferencia en frecuencia, tipo y otros factores asociados a la 
ocurrencia de complicaciones postoperatorias en pacientes con DM2 e hipotiroidismo, 
sometidos a colecistectomía laparoscópica electiva en relación a otros pacientes sin estas 
patologías.  
 
Pacientes y métodos: Se analizaron de manera retrospectiva los expedientes clínicos de 
376 pacientes sometidos a colecistectomía laparoscópica electiva en el INCMNSZ entre los 
años 2007 a 2011. Los pacientes fueron seleccionados de manera sistemática no 
probabilística. Se incluyeron pacientes de ambos géneros que tenían expediente completo, 
eliminando a aquellos que fueron operados de manera urgente o con cuadro de colecistitis 
aguda. Se analizaron todas las variables pre, trans y postoperatorias relacionadas a DM2 e 
hipotiroidismo incluyendo examen ultrasonográfico. Se realizó análisis estadístico mediante 
el programa IBM SPSS Statistics software versión 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL) y MS Excel 
2011 Mac versión 12.2.6. Se realizó análisis estadístico descriptivo e inferencial 
comparativo de 94 variables, dependiendo del escalamiento de cada una de las variables 
incluidas. Se consideró estadísticamente significativo cualquier valor de p≤0.05 ó 5% para 
una prueba de hipótesis de dos colas.   
 
Resultados: De los 376 pacientes, 40 (10.6%) tuvieron diagnóstico de hipotiroidismo, 41 
(10.9%) DM2, 4 (1.1%) tuvieron diagnóstico de DM2 más hipotiroidismo y 295 (78%) 
ninguna de las dos. La mayoría de los pacientes fueron del género femenino (78.5%) con 
una edad promedio±DE de 45.7±14.6 (rango 17-92 años). El 31.5% fueron considerados 
obesos en base al IMC. En nuestro estudio pudimos observar una frecuencia de 
complicaciones PO significativamente más alta en los pacientes con DM2 cuando se 
compararon con el grupo control (35.1 vs. 12%, p=0.002), siendo las complicaciones PO más 
comunes fiebre (30%), descontrol glucémico (30%) y descontrol en cuanto a presión 
arterial (15%). Observamos un tiempo de estancia postoperatoria más prolongado en el 
grupo de pacientes con DM2 (54.8±101.7 vs. 27±15.4, p=0.001) así como tiempo de estancia 
total mayor (67.4±106.4 vs. 40.6±42.6, p=0.03). Además, los pacientes con DM2 requirieron 
mayor uso de drenaje PO (21.6% vs. 13.6% respectivamente). No se observó una mayor 
necesidad de conversión a cirugía abierta (1 vs. 11, 2.7% y 3.7% respectivamente). En 
nuestra cohorte, observamos un número significativo de pacientes con hipotiroidismo 
(10.6%), aunque no tuvieron una mayor tasa de complicaciones comparados con el grupo 
control (pacientes sin hipotiroidismo).  
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Conclusiones: El grupo de pacientes con DM2 presentó una tasa de complicaciones PO 
mayor en relación a los pacientes sin DM2 (35.1 vs 12%, respectivamente), siendo las más 
comunes fiebre, hiperglucemia e hipertensión postoperatoria, tiempo de estancia 
postoperatoria y tiempo de estancia total más prolongados. No hubo diferencias en cuanto a 
necesidad de conversión a cirugía abierta. Observamos una proporción importante de 
pacientes con hipotiroidismo en nuestra cohorte (10.9%), sin embargo estos pacientes 
presentaron una tasa de complicación similar a los pacientes del grupo control.  
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ABREVIACIONES 
 
ALT     Alanin amino transferase 

ASA     American Society of Anesthesiologists 

AST     Aspartate amino transferase 

CL                                                                Colecistectomía laparoscópica 

CPRE     Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 

cT3     Captación de triyodotironina 

DM2                                                            Diabetes mellitus tipo 2 

ENSANUT    Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

HDL     Lipoproteínas de alta densidad 

HMG-CoA    Hidroximetilglutaril coenzima A 

IC95%     Intervalo de Confianza del 95% 

IMC     Índice de Masa Corporal 

LDL     Lipoproteínas de baja densidad 

NIH     Institutos Nacionales de Salud de los EEUU 

OR     Odds ratio ó razón de momios 

PO     Postoperatorio/a 

T4     Tetrayodotironina 

T3     Triyodotironina 

TT3     Triyodotironina total 

TSH     Tirotropina 

US                                                               Ultrasonido 

VLDL     Lipoproteínas de muy baja densidad 
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ANTECEDENTES 
 
La DM2 es un trastorno metabólico muy común. La prevalencia de DM2 para todos 

los grupos de edad a nivel mundial se ha estimado ser 2.8% en el año 2000, y se 

espera que incremente a 4.4% en el 2030. En países desarrollados, se espera que en 

la siguiente década exista un aumento exponencial en las tasas de obesidad lo que 

llevará a un aumento en la prevalencia de DM2. Esto tendrá mayores implicaciones 

para los servicios de salud. La DM2 se asocia con un aumento del riesgo 

cardiovascular de 2 a 4 veces incluyendo hipertensión arterial sistémica, 

enfermedad arterial coronaria y evento vascular cerebral.1 

 

El diagnóstico de DM2 se basa en criterios de glucosa plasmática o la curva de 

tolerancia de glucosa de 2 hrs después de 75-g de glucosa oral. Recientemente un 

panel de expertos agregó la HbA1C como una tercera opción para diagnosticar DM2. 

Sin embargo, deberá tenerse en cuenta la disponibilidad de la prueba de HbA1C en 

ciertas regiones del mundo en desarrollo y correlación incompleta entre esta prueba 

y niveles de glucemia. Los criterios actuales son HbA1C ≥ 6.5% ó glucosa 

plasmática en ayuno ≥ 126 mg/dl ó glucosa post-carga de 2 hrs  ≥ 200 mg/dl ó 

síntomas clásicos de hiperglicemia y glucosa plasmática aleatoria ≥ 200 mg/dl.1 

Diferentes estudios aleatorizados han mostrado que las personas con riesgo alto 

de desarrollar DM2 pueden disminuir significativamente este riesgo con 

intervenciones específicas. Esta incluyen programas intensos de modificación 

del estilo de vida (pérdida de peso y ejercicio) y el uso de agentes 

farmacológicos como metformina, e inhibidores de la alfa-glucosidasa. Una vez 

diagnosticada la DM2, la meta de glucemia es mantener la HbA1c debajo de 

7% (y <6.5% en pacientes selectos) y así reducir a largo plazo la enfermedad 

macrovascular. El tratamiento inicial recomendando es la metformina, y si este 

falla en mantener  las metas de glucemia, se debe añadir otro agente 

farmacológico. Todos los pacientes con DM2 deberán contar con terapia 

nutricional, como un componente del plan de tratamiento general.1 
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Durante las últimas décadas el número de personas que padecen DM2 en México se 

ha incrementado y actualmente esta enfermedad figura entre las primeras causas de 

muerte en nuestro país. Los datos de la ENSANUT 2012 identificaron a 6.4 millones 

de adultos mexicanos con DM2, es decir, 9.2% de los adultos en México han recibido 

ya un diagnóstico de DM2. El total de personas adultas con DM2 podría ser incluso 

el doble, de acuerdo a la evidencia previa sobre el porcentaje de pacientes con DM2 

que no conocen su condición.2 México se encuentra dentro de los países americanos 

con prevalencia más alta de DM2, estando debajo de Barbados, Trinidad y Tobago, 

Jamaica y Belice (Graf. 1). Las entidades federativas que cuentan con prevalencia 

más alta de DM2 son Durango, Nuevo León, Tamaulipas, Veracruz, Morelos, Estado 

de México y Distrito Federal (Graf. 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 1.- Prevalencia de diabetes entre adultos en áreas seleccionadas en las Américas, OMS/PAHO.   
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Graf. 2.- Prevalencia de diabetes en adultos por diagnóstico previo según entidad federativa, 

ENSANUT 2012. 

 

 

Los pacientes con DM2 generalmente son de edad avanzada con comorbilidades 

cardiovasculares, renales, respiratorias y vasculares periféricas. El manejo 

perioperatorio de los pacientes con DM2 se centra en optimizar el control glucémico 

y las comorbilidades para reducir complicaciones.3  

 

El hipotiroidismo se divide en subclínico y clínico. Se define como hipotiroidismo 

subclínico a la existencia de niveles de TSH por arriba de los límites de referencia 

con niveles de tiroxina libre ó T4 normales. Esta definición solo aplica cuando la 

función tiroidea ha estado estable por semanas, el eje hipotálamo-hipófisis-tiroides 

es normal y en ausencia de alguna otra enfermedad severa concomitante. El 
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hipotiroidismo clínico se caracteriza por una TSH elevada (generalmente por arriba 

de 10 mIU/L) en combinación con T4 libre.4 Se estima que alrededor del 4.3 al 8.5% 

de la población adulta (en áreas con suficiencia de yodo) padecen de hipotiroidismo 

subclínico y 0.3-0.4% de hipotiroidismo clínico.5 La causa más común de 

hipotiroidismo a nivel mundial es la deficiencia de yodo ambiental.4 El 

hipotiroidismo iatrogénico también forma gran parte de los casos. La tiroiditis 

crónica autoinmune es una causa importante en áreas con suficiencia de yodo como 

Estados Unidos.6 Del 40 al 50% de los pacientes con tirotoxicosis desarrollará 

hipotiroidismo hasta 10 años después del tratamiento quirúrgico o con el uso de 

yodo radioactivo. Después de cirugía tiroidea, menos del 30% de los pacientes 

tratados con reemplazo permanecen eutiroideos.7 Los bien conocidos signos y 

síntomas de hipotiroidismo tienden a ser más sutiles que los de hipertiroidismo. 

Algunos de estos incluyen: piel seca, intolerancia al frío, fatiga, espasmos 

musculares, cambios en la voz, bradipsiquia, bradilalia, pérdida de cabello, aumento 

de peso y los menos comunes como síndrome de túnel del carpo, apnea del sueño, 

hiperplasia pituitaria con o sin galactorrea e hiponatremia.  

 

En cuanto a las mediciones de hormonas tiroideas,  la T4 está unida a proteínas 

específicas en el suero. Estas son transtiretina o pre-albúmina unida a T4 y 

albúmina. Los niveles de T4 total se verán afectados por factores que alteren esta 

unión, puesto que aproximadamente el 99.9% de la T4 está unida a proteínas. 

Algunas fuentes señalan que la T4 libre corresponde a 1%.8 Actualmente, la 

medición de T4 libre en suero ha reemplazado la medición de T4 total como 

medición de función tiroidea. Los niveles subnormales de T4 libre sirven para 

establecer el diagnóstico de hipotiroidismo, ya se primario (con una TSH elevada) o 

central (con una TSH normal o baja). Las mediciones de T3, ya sea total o libre, 

tienen una utilidad limitada en hipotiroidismo puesto que los niveles generalmente 

se encuentran dentro de rangos normales. Esto debido a una hiperestimulación del 

tejido tiroideo residual funcional por la TSH y el aumento de yodotironina 

deyodinasa tipo 2. Además, los niveles de T3 se pueden encontrar bajos en pacientes 

sin enfermedad tiroidea que cursan con una enfermedad severa por una reducción 
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en la conversión periférica de T4 a T3 y un aumento en la desactivación de hormona 

tiroidea.7  Los niveles de TSH pueden presentar una variación diurna de hasta 50% 

de los valores promedio.9 Los valores suelen ser más bajos después de medio día y 

más altos al dormir. Por ello, esta variación no suele representar un cambio en la 

función tiroidea.  

 

Aunque existe un acuerdo general en tratar a los pacientes con hipotiroidismo 

primario con niveles de TSH por arriba de 10 mIU/L, para pacientes con niveles de 

TSH entre 4.5 y 10 mIU/L no está definido ya que no existe información en cuanto a 

desenlaces clínicos que apoyen el tratar a estos pacientes, siendo probablemente el 

embarazo la única excepción. El control del hipotiroidismo se logra de manera 

adecuada con preparaciones de levotiroxina sódica sintética. La dosis diaria 

dependerá de la edad, el sexo y peso corporal.10 Los pacientes atiroideos y los que 

padecen de hipotiroidismo central generalmente requieren dosis más altas, 

mientras que los pacientes con hipotiroidismo subclínico y los que fueron tratados 

por enfermedad de Graves requieren de dosis menores. El ajuste de la dosis se 

determina mediante la medición de TSH entre 4 y 8 semanas después del inicio o 

ajuste de medicamento. Una vez que se ha determinado la dosis adecuada del 

reemplazo, se deberán tomar mediciones de TSH cada 6 a 12 meses.7 El objetivo 

terapéutico más confiable se basa en mediciones de la TSH. La terapia de reemplazo 

con levotiroxina tiene 3 objetivos: 1) proveer resolución de los signos y síntomas del 

paciente, incluyendo los marcadores biológicos (normalización de los niveles 

circulantes de hormona tiroidea y TSH) y fisiológicos de hipotiroidismo, 2) lograr 

una normalización de la TSH sérica con mejoramiento de las concentraciones de 

hormonas tiroideas, 3) evitar el sobre tratamiento especialmente en pacientes 

ancianos.11 Los criterios clínicos y mediciones de T3 y T4 no tienen suficiente 

especificidad para tomarlos como metas terapéuticas.12  

 

Se ha descrito una mayor incidencia de colecistolitiasis y coledocolitiasis en 

pacientes con hipotiroidismo.13-19 Se han propuesto varios mecanismos que 

pudieran explicar esta mayor frecuencia, incluyendo la relación entre la disfunción 
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tiroidea y la alteración en la síntesis, metabolismo y movilización de los lípidos, que 

pueden llevar a alteración en la composición de la bilis.20-23 Otros estudios también 

han demostrado una disminución del flujo biliar y disfunción del esfínter de Oddi 

asociada al hipotiroidismo.24,25 Las hormonas tiroideas inducen la expresión 

hepática de la HMG-CoA reductasa, la cual resulta en el aumento de la síntesis de 

colesterol. Sin embargo, las hormonas tiroideas también aumentan la expresión de 

los receptores LDL de superficie celular en el hígado, fibroblastos y otros tejidos. Los 

niveles de receptores LDL están regulados por una retroalimentación negativa en la 

presencia de niveles de colesterol intracelular altos.26 La disminución de los 

receptores LDL lleva a una alteración en la eliminación del colesterol LDL del suero. 

Existe también una alteración en los niveles de la proteína de transferencia de 

ésteres de colesterol, lo cual lleva a disminución de colesterol HDL.27,28 La 

deficiencia de hormonas tiroideas circulantes aumenta la actividad de la 

lipoprotein-lipasa, por ello, se suele observar hipertrigliceridemia en pacientes con 

hipotiroidismo clínico (Graf. 3).29-31  
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Graf. 3.- Diversas interacciones de las hormonas tiroideas en el metabolismo de los lípidos.21 

 

 Más del 90% de los pacientes con hipotiroidismo clínico presentan hiperlipidemia 

asociada a un aumento del LDL en aproximadamente el 30%. En estos pacientes, 

existe una elevación del colesterol sérico total, colesterol LDL, lipoproteína(a) 

apolipoproteina B y triglicéridos (Graf. 4. Clasificación de Fredrickson para 

dislipidemias).19,32,33 La mayoría de las alteraciones en los lípidos en pacientes con 

hipotiroidismo clínico se resolverán con el tratamiento de sustitución a base de 

levotiroxina, por lo que se recomienda que todos estos pacientes lo reciban.29,34 Por 

lo general, estas alteraciones en los lípidos se resuelven después de un periodo de 4 

a 6 semanas de tratamiento para hipotiroidismo.21  

 

 

 

 

Graf. 4.- Clasificación de Fredrickson para dislipidemias. 

 

 

Los efectos del hipotiroidismo subclínico en los niveles séricos de lípidos son menos 

incierto. La evidencia científica sugiere que hay aumento en los niveles de colesterol 

total, LDL y posiblemente triglicéridos, mientras que el HDL y la lipoproteína(a) 

permanecen sin cambio.35 Sin embargo, se requieren más estudios para comprobar 

el beneficio de tratamiento en pacientes con hipotiroidismo subclínico.36,37  

 

La colecistolitiasis es un trastorno gastrointestinal muy común, que afecta alrededor 

del 14% de todos los adultos. Esta patología representa un problema de salud 
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mayor y es una de las enfermedades gastrointestinales más comunes y costosas en 

el mundo occidental.38 La mayoría de las personas con colecistolitiasis permanecen 

asintomáticas durante toda su vida. El riesgo promedio para el desarrollo de 

síntomas es relativamente bajo y se encuentra cerca del 2 al 2.6% por año.18,39 En 

estos pacientes la historia natural es más variable, desde la resolución de síntomas 

hasta el desarrollo de complicaciones severas.40 La incidencia de complicaciones en 

estos pacientes es de alrededor del 0.3% anual.39 

 

Dentro de los factores de riesgo asociados con el desarrollo de colecistolitiasis se 

encuentran: el entorno étnico, factores genéticos, la obesidad, edad mayor de 40 

años, el sexo femenino y pérdida de peso rápido.41-43 En la literatura internacional se 

ha reconocido el papel que juegan las hormonas femeninas en el desarrollo de esta 

patología, observándose mayor riesgo de desarrollo de litos durante el embarazo.41 

Un 30% de las mujeres desarrollan lodo biliar durante el embarazo y del 1 al 3% 

desarrolla colecistolitiasis.42 El riesgo de colecistolitiasis aumenta con la edad en 

todos lo grupos étnicos (5-8% en <50 años y 25-30% en mayores de 50 años).42 La 

prevalencia de colecistolitiasis esta aumentada de 2 a 3 veces en pacientes con DM2 

comparados con la población normal, sobre todo en pacientes con DM2 que no 

requieren insulina.44-47 Se estima que la prevalencia de colecistolitiasis en pacientes 

con DM2 mayores de 20 años es del 30%.48 Además, se ha observado que pacientes 

con DM2 e hipotiroidismo son más propensos a desarrollar colecistolitiasis por 

diversos mecanismos fisiopatológicos.44-46,35 Entre estos mecanismos están: un 

índice de saturación biliar incrementado, vaciamiento prolongado de la vesícula 

biliar asociado a neuropatía diabética, secreción modificada de la mucosa de la 

vesícula biliar, así como una alteración en los factores de secreción asociados con la 

enucleación de cristales de colesterol.49,50-54 Se han descrito otras alteraciones 

gastrointestinales asociadas a DM2, incluyendo discinesia vesicular, hígado graso, 

así como una mayor incidencia de colecistitis enfisematosa/gangrenosa y 

colecistomegalia.55-62 

 

Los síntomas relacionados a la colecistolitiasis, descritos ampliamente en la 
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literatura especializada, se deben a una contracción de la vesícula biliar en la 

presencia de litos, los cuales obstruyen el tracto de salida de la vesícula biliar. Esto 

causa una distensión y aumento de la presión intravesicular, ocasionando episodios 

de dolor agudo tipo cólico.18 El cólico biliar es realmente un dolor continuo, sordo, 

constante, en el cuadrante superior derecho, que se puede irradiar a la espalda u 

hombro y no se modifica con el movimiento, posición o actividad gastrointestinal. 

Algunos pacientes pueden presentar síntomas atípicos como dolor torácico, 

dispepsia, eructos y dolor abdominal inespecífico. En cuanto a los litos, la mayoría 

(80-85%) están formados predominantemente por sales de colesterol, y el resto son 

de pigmentos negros, que a su vez están compuestos de bilirrubinato de calcio y 

glucoproteínas de mucina (Graf. 5).42  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 5.-Origen propuesto sobre la formación de los litos de colesterol.63 

 

La formación de litos de colesterol se ha ilustrado desde los años sesenta con 

variaciones del triángulo de Admirand (Graf. 6), el cuál es esencialmente un 

diagrama de equilibrio de sales biliares, colesterol y lecitina. La súper saturación 

con colesterol, disminución de sales biliares o lecitina, o una combinación de estos 

factores, promueve la formación de litos.43,64 Se cree que la formación de cristales de 
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mono hidrato de colesterol forma un papel crucial en la patogénesis de litos de 

colesterol. Aunque es virtualmente insoluble en agua, el colesterol se vuelve soluble 

en bilis debido a las sales biliares y fosfolípidos. En la bilis no saturada, el colesterol 

se transporta principalmente en micelas simples y mixtas. Conforme aumenta la 

saturación del colesterol en la bilis, se transporta más colesterol en vesículas de 

fosfolípidos más grandes. Las vesículas unilamelares coalescen para formar 

vesículas multilamelares. Estas vesículas interactúan con la mucina la cual favorece 

su posterior nucleación y aglomeración hacia cristales de mono hidrato de 

colesterol.65  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 6.- Triángulo de Admirand mostrando el equilibrio entre las sales biliares, colesterol y lecitina.43 

 

El estándar de oro para el diagnóstico de la colecistolitiasis es el US,43 el cual ha 

demostrado ser costo-efectivo, certero y es una prueba no invasiva. 

Aproximadamente el 95% de los litos se detectan con su uso, además puede 

detectar complicaciones asociadas y asistir en el manejo médico de la 

colecistolitiasis66 Los hallazgos ultrasonográficos relacionados con colecistolitiasis 

son estructuras intravesiculares ecodensas únicas o múltiples que producen sombra 
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acústica (Graf. 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 7.- US de hígado y vía biliar mostrando la presencia de estructuras intravesiculares ecodensas 

que proyectan sombra acústica. 

 

 

Existe tratamiento médico propuesto para el manejo de colecistolitiasis, sin 

embargo su utilidad es limitada. Este incluye medicamentos para terapia de 

disolución con ácidos biliares por vía oral (e.g. ácido ursodesoxicólico). Otros 

medicamentos están dirigidos a la prevención de formación de litos y van dirigidos 

hacia vías implicadas en la formación de lípidos, por ejemplo, las estatinas, ácido 

acetilsalicílico y ezetimibe.43 Sin embargo, la CL sigue siendo el estándar de oro para 

el tratamiento de esta patología clínica.67 La primera CL se realizó en Alemania en 

1985, y aunque inicialmente no fue aceptada de manera universal, este 
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procedimiento ha revolucionado la cirugía general.68 En 1992, en consenso en 

conferencia de los NIH, se concluyó que “la colecistectomía laparoscópica provee un 

tratamiento efectivo y seguro para la mayoría de los pacientes con colelitiasis 

sintomática, la colecistectomía laparoscópica parece ser el procedimiento de 

elección para muchos de estos pacientes”.67 Actualmente el 90% de las 

colecistectomías se realizan de manera laparoscópica en países desarrollados como 

Estados Unidos.69,70 Este procedimiento resulta en menor dolor PO, mejor resultado 

cosmético, estancia hospitalaria y tiempo de retorno a las actividades cotidianas 

más corto, menor discapacidad que la colecistectomía abierta.69,71-77 Las 

indicaciones para la CL electiva siguen siendo relativamente constantes e incluyen 

colelitiasis sintomática, cólico biliar, colecistitis crónica, pancreatitis biliar y 

discinesia.68 Las contraindicaciones relativas son: peritonitis generalizada, choque 

séptico por colangitis, pancreatitis aguda severa, coagulopatía no tratada, ausencia 

del equipo necesario, no contar con un cirujano experimentado, cirugías 

abdominales previas que prevengan un acceso seguro a la cavidad abdominal, 

cirrosis avanzada o falla hepática y sospecha de cáncer de la vesícula biliar.67  

 

Técnica quirúrgica para la realización de una CL 

El cirujano deberá de contar con todo el equipo necesario y verificar que esté 

disponible, antes de empezar la cirugía. Estos incluyen trocares, aspirador, cauterio, 

cámara de laparoscopía, aguja de Veress, pinzas, clips, bolsa de extracción, material 

para colangiografía, material de sutura y equipo para conversión a procedimiento 

abierto. Se coloca al paciente en posición de decúbito dorsal, con los brazos a los 

costados o el brazo derecho afuera. Después de realizar tiempo fuera con revisión de 

la lista de seguridad ó cirugía segura, se procede a acceder a la cavidad peritoneal. 

Las técnicas de  acceso a la cavidad peritoneal y realización del neumoperitoneo 

son: 1) Aguja de Veress, 2) Técnica de Hasson, 3) Técnica con visión óptica y 4) 

Colocación de trócar directa sin neumoperitoneo previo. La técnica de acceso será 

determinada por el cirujano, basado en su entrenamiento, habilidad y valoración 

individual del caso. Se proceden a colocar dos trocares de 5 mm debajo del reborde 

costal derecho y uno en el epigastrio de 11 mm, aunados al de 11 mm que se utilizó 
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para insertar la cámara situado justo arriba de la cicatriz umbilical. Se han 

propuesto ciertas estrategias para disminuir la tasa de complicaciones relacionada a 

este procedimiento como por ejemplo la lesión de la vía biliar. Actualmente la más 

importante es la denominada “visión crítica de seguridad”, que incluye disecar los 

elementos del triángulo de Calot y hepatocístico (Graf. 8) y separarlos de la placa 

cística, y observar que sólo dos estructuras se dirijan hacia la vesícula (Graf. 

9,10,11,12 y 13).67,68 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 8.- Triángulo de Calot y triángulo hepatocístico. 
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Graf. 9 y 10.- Línea de disección e identificación de los elementos del triángulo de Calot, observando 

arteria y conducto cístico.68 

 

Se han descrito diferentes formas de disección de la vesícula de la fosa cística. El 

abordaje convencional consiste en iniciar con el infundíbulo de la vesícula y dirigirse 

hacia el fondo de la misma. Otra técnica que se realiza en casos selectos es realizar la 

liberación del fondo hacia abajo.35 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Graf. 11 y 12.- Liberación de placa cística después de disecar y cortar arteria y conducto cístico.68 



 22 

 

 

Graf. 13.- Visión crítica de seguridad.  

 

 

Una vez liberada la vesícula, la extracción de la misma se realiza utilizando una 

bolsa de extracción para evitar la salida de litos y bilis a la cavidad peritoneal. La 

vesícula se extrae generalmente por el puerto epigástrico, aunque algunos utilizan la 

cicatriz umbilical.35 No se ha demostrado alguna ventaja o disminución de 

complicaciones con el uso rutinario del drenaje postoperatorio en estos 

pacientes.35,78 La conversión a procedimiento abierto ocurre en aproximadamente 2 

al 15% de los casos, y en casos de colecistitis aguda, del 6 al 35%. Los factores de 

riesgo son sexo masculino, edad avanzada, colecistitis aguda con pared engrosada, 

cirugía abdominal previa, sangrado, lesión del conducto biliar, coledocolitiasis y 

problemas técnicos.35,79 Cada cirujano deberá tomar la decisión de proceder a 

convertir una cirugía basada en su valoración intraoperatoria, valorando la 

severidad de cambios inflamatorios, claridad de la anatomía, habilidad individual y 

comodidad en continuar con el procedimiento. La conversión no debe ser 

considerada una complicación, sino una estrategia para prevenir complicaciones y 

garantizar la seguridad del paciente.35  

 

La tasa de complicaciones PO mayores sigue siendo más alta en CL que en abiertas.80 
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Las complicaciones transoperatorias más comunes son: lesión de conducto biliar 

(0.1%), sangrado (2.3%) y lesión intestinal inadvertida (0.5%). Las complicaciones 

PO más comunes son: fuga biliar (0.5%)(Graf. 14), sangrado (0.15%), absceso 

subhepático (0.1%) y lito retenido (0.1-0.4%).79,81,82 Estas resultan en parte debido a 

las características del paciente, experiencia del cirujano, variantes anatómicas y 

limitantes técnicas del abordaje mínimamente invasivo.79,81,82  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 14.- Clasificación de Strasberg de las lesiones benignas de vía biliar. 

 

 

Los factores que se han asociado a una demora en el alta de pacientes sometidos a 

una CL electiva son: edad >50 años, las complicaciones intraoperatorias como 

sangrado, fuga del conducto cístico y una duración de la cirugía superior a los 60 

minutos. También se ha comprobado que la náusea y el vómito PO son las causas 

más comunes de admisión no planeada. Además la presencia de cálculos retenidos 

representa la morbilidad PO que más frecuentemente requiere readmisión.83-91   
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La clasificación de Clavien-Dindo introducida en 2004 agrupa las complicaciones PO 

en 5 grados (Tabla 1).92 Estos grados se basan según el tipo de intervención que se 

requirió para resolver dicha complicación. Una de las utilidades de esta clasificación 

es eliminar las interpretaciones subjetivas de eventos adversos serios, puesto que 

está basada en datos que se pueden documentar y verificar fácilmente.92 

 

 

       

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla. 1.- Clasificación de Clavien-Dindo para complicaciones PO quirúrgicas.92 

 

 

 

Grado Definición 

Grado I Cualquier desviación de un curso postoperatorio 
normal sin la necesidad de tratamiento 
farmacológico, quirúrgico, endoscópico o 
intervenciones radiológicas. Sí se permite 
tratamientos como antieméticos, antipiréticos, 
analgésicos, diuréticos, electrolitos y fisioterapia. 
Este grado incluye úlceras por decúbito. 

Grado II Requerimiento de tratamiento farmacológico con 
fármacos distintos de los permitidos para 
complicaciones de grado I. También están 
incluidas las transfusiones de sangre y la 
nutrición parenteral total 

Grado III Requieren intervención quirúrgica, endoscópica 
o radiológica 

Grado IIIa Intervenciones que no requieren anestesia 
general 

Grado IIIb Intervenciones bajo anestesia general 

Grado IV Complicaciones que implican un riesgo vital para 
el paciente y requieren manejo de cuidados 
intensivos (Incluidas complicaciones del sistema 
nervioso central) 

Grado IVa Disfunción de un único órgano 

Grado IVb Disfunción multiorgánica 

Grado V Defunción del paciente 

Sufijo =d= En pacientes que presentan una complicación 
que requiera seguimiento tras el alta para su 
completa evaluación. El sufijo =d= (disability) se 
añade al grado de complicación.  
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MARCO TEÓRICO 

Los pacientes con DM2 tienen un riesgo más elevado de requerir algún 

procedimiento quirúrgico en comparación con la población sana. La mayoría de los 

pacientes con DM2 sometidos a cirugía tienen más probabilidad de tener uno o más 

factores de riesgos cardiovasculares y un gran número de estos pacientes tendrán 

enfermedad microvascular. Como resultado, estos pacientes tienen un riesgo más 

alto de complicaciones perioperatorias y mortalidad.93 El efecto del manejo de la 

DM2 pre, trans y postoperatorio; los efectos de hiper o hipoglucemia perioperatoria 

impactan en los desenlaces a corto y largo plazo y permanecen como un problema 

clínico significativo sin una solución universalmente aceptada.94,95 

Existen varios mecanismos para explicar cómo la hiperglucemia puede llevar a 

desenlaces más pobres en los pacientes sometidos a cirugía. La hiperglucemia 

perioperatoria se asocia con alteración en la adherencia de macrófagos y 

granulocitos, con fagocitosis alterada, quimiotaxis retrasada y una capacidad 

bactericida disminuida, lo que lleva a una mayor susceptibilidad de infecciones de la 

herida quirúrgica. La presencia de hiperglucemia se asocia también a un aumento de 

la formación de especies reactivas de oxígeno y concentración de citosinas pro-

inflamatorias. La gráfica 15 muestra los procesos asociados a descontrol glucémico 

perioperatorio y los desenlaces desfavorables que esto conlleva. El control óptimo 

de la glucemia durante el periodo perioperatorio, puede asegurar una transición 

satisfactoria de los niveles de glucemia por el equipo de salud, a cargo del paciente y 

posteriormente, al paciente y su familia cuando es dado de alta.95,96  
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Graf. 15.- La relación entre lesión perioperatoria, hiperglucemia y desenlaces quirúrgicos.96 

 

 

En cuanto a desenlaces quirúrgicos, es limitada la información que apoya la 

impresión clínica de mayor morbi-mortalidad en pacientes con DM2 sometidos a 

colecistectomía electiva. Se ha reportado que en los pacientes con colecistitis aguda, 

la presencia de DM2 se asocia con más colecistectomías de urgencia, complicaciones 

intraoperatorias, conversión, mortalidad, complicaciones cardiovasculares/renales 

y peores desenlaces globales comparado con los pacientes no diabéticos.97,98 

Algunos autores incluso han recomendado realizar colecistectomías profilácticas en 

pacientes diabéticos con colelitiasis, por el pobre desenlace observado cuando estas 

se operan de manera aguda.51,98,99   
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Por otro lado, también se ha observado que cuando los pacientes hipotiroideos son 

sometidos a cirugía, suelen presentar temperaturas corporales mínimas más bajas; 

mayor prevalencia de anemia e hipertensión preoperatoria, hipotensión PO y 

sensibilidad aumentada a los narcóticos y anestésicos, así como mayor riesgo de 

coma prolongado y paro cardiorrespiratorio.7,100-102 En los pacientes hipotiroideos, 

el metabolismo basal se encuentra disminuido del 55 al 60% de lo normal. Esto es 

debido a la disminución del contenido y actividad de las enzimas mitocondriales, así 

como una oxidación de substratos más lenta. En el sistema cardiovascular, se ha 

observado que lo pacientes con hipotiroidismo tienen una disminución en el tiempo 

de eyección del ventrículo izquierdo 60% del valor normal, y el periodo 

telediastólico puede estar prolongado hasta un 40%. El gasto cardiaco puede estar 

disminuido hasta en un 40% en estos pacientes. Esta depresión miocárdica puede 

estar dada en parte por la infiltración mixedematosa y la desintegración estructural 

que se observa en el hipotiroidismo severo. Las anormalidades respiratorias 

observadas son una disminución de la capacidad máxima de respiración y una 

disminución de la capacidad de difusión del monóxido de carbono. El estímulo 

ventilatorio hipóxico puede encontrarse a menos del 14% de los valores normales.7 

También se ha observado un aumento en el riesgo para la eliminación de fluidos, 

mayor incidencia de trastornos hidroelectrolíticos, así como trastornos en la 

coagulación por disminución de la adhesión plaquetaria y niveles bajos de los 

factores de la coagulación VII, VIII, IX y XI. La sensibilidad aumentada a agentes 

anestésicos en estos pacientes se cree que se debe a una alteración en la 

farmacocinética de drogas, secundario a un gasto cardíaco disminuido con tiempos 

circulatorios lentos, además de hipotermia.101 Por estos motivos, algunos autores 

recomiendan corregir el hipotiroidismo antes de llevar a un paciente a cirugía. Sin 

embargo, en una serie más grande no se logró demostrar una mayor tasa de 

complicaciones perioperatorias cuando se sometieron estos pacientes a cirugía sin 

corrección previo del hipotiroidismo, aunque este estudio mostró limitantes 

importantes en su diseño metodológico y análisis.100,103  
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JUSTIFICACIÓN 

La CL es actualmente el estándar de oro para el tratamiento quirúrgico de la 

colecistolitiasis sintomática. Con el paso del tiempo, se ha observado un aumento 

significativo en la proporción de pacientes quirúrgicos con el diagnóstico de DM2 y 

en menos proporción con el diagnóstico de hipotiroidismo clínico. Esto lleva a la 

necesidad de entender el comportamiento perioperatorio de estos pacientes en 

procedimientos quirúrgicos específicos, puesto que puede existir importante 

variabilidad dependiendo del sitio anatómico y circunstancias del paciente cuando 

se interviene quirúrgicamente. Los estudios científicos publicados que analizan el 

comportamiento, evolución clínica y desenlaces quirúrgicos en pacientes con DM2 e 

hipotiroidismo sometidos a CL electiva son extremadamente limitados.  Los 

resultados de estos estudios podrían establecer pautas para el manejo 

individualizado de la población mexicana con DM2 e hipotiroidismo clínico (como 

enfermedades individuales y en conjunto) sometidos a CL electiva, incluso 

estableciendo énfasis en la optimización clínica preoperatoria de estos pacientes.  

Como resultado, nos llevaría a mejorar los tiempos de estancia PO, menor tasa de 

complicaciones PO y reducir los costos para los pacientes con estas patologías así 

como para el sistema de salud en general.  

 

 

PLANTEAMIENTO DE LA PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

El identificar la proporción y tipo de complicaciones perioperatorias en el grupo de 

pacientes con DM2 e hipotiroidismo clínico sometidos a CL electiva podría 

orientarnos a estrategias para prevenir estos eventos y mejorar el curso 

perioperatorio del paciente, ayudando a la vez a reducir costos. Por ello, es 

importante definir ciertas circunstancias con respecto a estos grupos de pacientes. 

 

1) ¿Existen variables demográficas, clínicas y bioquímicas que se asocien a una 

cirugía con mayor morbilidad (en términos de un mayor tiempo quirúrgico, 

sangrado o incidentes transoperatorios así como del uso de drenajes) en esta 

cohorte de pacientes? 
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2) ¿Qué prevalencia tiene la DM2 e hipotiroidismo clínico en nuestra cohorte de 

pacientes con colecistolitiasis sintomática? ¿Es semejante a la población 

general de acuerdo a lo reportado en la literatura especializada? 

3) ¿Cómo afecta la presencia de DM2 o hipotiroidismo clínico el curso 

perioperatorio de estos pacientes? ¿Tienen una mayor cantidad de síntomas 

preoperatorios? ¿Tienen mayor descontrol metabólico? ¿Tienen una mayor 

frecuencia de dislipidemia que el resto de los pacientes de esta cohorte?  

4) ¿Cuáles son y con qué frecuencia se presentan complicaciones PO en estos 

dos grupos de pacientes? 

5) ¿Afectan estas patologías de manera significativa el curso PO de estos 

pacientes en cuanto al tiempo de estancia hospitalaria total y postoperatoria? 

6) ¿Cuál es la frecuencia de conversión a cirugía abierta y/o el uso de drenajes 

en estos grupos de pacientes? ¿Es esta frecuencia mayor que la del promedio 

reportado? 

 

 

OBJETIVOS 

1) Verificar si existen variables demográficas, clínicas o bioquímicas que alteren el 

curso PO de los pacientes sometidos a CL electiva. 

2) Determinar la prevalencia de DM2 e hipotiroidismo clínico en nuestra cohorte. 

3) Identificar la proporción, tipo y frecuencia de complicaciones perioperatorias 

en estos dos grupos de pacientes. 

4) Determinar si la presencia de estas complicaciones afectan el curso PO de estos 

grupos de pacientes, en cuanto a tiempo de hospitalización PO y total. 

5) Identificar cuáles pacientes requirieron de mayor uso de drenajes 

postoperatorios y conversión a cirugía abierta.   

6) Identificar factores asociados a una cirugía con mayor grado de dificultad y/o 

morbilidad en pacientes con DM2 e hipotiroidismo clínico reflejado por tiempo 

de cirugía, sangrado y uso de drenaje PO. 
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HIPÓTESIS DE INVESTIGACIÓN 

Existe una diferencia importante en cuanto a la tasa, tipo y frecuencia de 

complicaciones perioperatorias en pacientes con DM2 e hipotiroidismo (por 

separado y en forma conjunta) sometidos a CL electiva, cuando se comparan con 

pacientes sanos, además de afectar adversamente el curso trans y postoperatorio 

reflejado en un mayor tiempo quirúrgico, de estancia postoperatoria y total. 

 

 

PACIENTES Y MÉTODOS 

DISEÑO 

Este fue un análisis de cohorte retrospectiva-prospectiva, comparativo para grupos 

anidados en una cohorte, con un alcance descriptivo-correlacional, donde se 

revisaron los expedientes clínicos de los pacientes sometidos a CL electiva por 

estancia corta en nuestro departamento del 2007 al 2011. Los pacientes fueron 

seleccionados de manera sistemática no probabilística.  

 

MUESTRA 

Se incluyeron un total de 376 pacientes. Se incluyeron a todos los pacientes de 

ambos géneros que tenían expediente completo eliminándose a aquellos que fueron 

operados de manera urgente o con un cuadro de colecistitis agudizada. Se 

analizaron todas las variables pre, intra y postoperatorias relacionadas a DM2 e 

hipotiroidismo incluyendo el examen ultrasonográfico. Se utilizó US Siemens 

Antares Germany curvo ch4/6 -3db 1.5mHz para el diagnóstico de colelitiasis.  Se 

calculó el tamaño muestral a priori para una prevalencia mínima del 5% para la 

enfermedad (para hipotiroidismo, ya que DM2 es mucho más frecuente en nuestra 

población), considerando una precisión mínima de 5% ó 0.05 (confianza del 95% ó 

0.95) en un universo disponible de aproximadamente 100 individuos requiriéndose 

de al menos 43 individuos de acuerdo al programa utilizado 

(http://sampsize.sourceforge.net/cgi-bin/si.cgi). 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 

1. Criterios de inclusión: 

a) Pacientes que cuenten con expediente completo en nuestro instituto. 

b) Pacientes sometidos a CL electiva por el servicio de estancia corta. 

c) US con presencia de litos y/o síntomas compatibles con cólico vesicular 

y/o diagnóstico previo de coledocolitiasis y/o pancreatitis biliar. 

2. Criterios de exclusión: 

a) Pacientes operados de CL por colecistitis aguda. 

b) Pacientes sometidos a colecistectomía abierta de manera inicial por 

cualquier indicación. 

c) Pacientes oncológicos. 

3. Criterios de eliminación 

a) Pacientes que no cuenten con expediente clínico completo. 

b) Pacientes en los que se determine de manera postoperatoria un 

diagnóstico diferente al de colecistolitiasis, coledocolitiasis o pancreatitis 

biliar (e.g. tumores malignos). 

 

VARIABLES ANALIZADAS 

1.- Edad (años) 

2.- Género (0 Mujer, 1 Hombre) 

3.- Origen o procedencia (0 se desconoce, 1 DF, 2 estado.., 3 estado..) 

4.- Talla (cms) 

5.- Peso (kgs) 

6.- IMC (kg/m2) 

7.- Admisión por urgencias (0 No, 1 Si) 

8.- Historia de cirugía en abdomen superior (0 No, 1 Si) 

9.- Hospitalización previa por colecistitis (0 No, 1 Si) 

10.- Colecistitis supurativa o absceso (0 No, 1 Si, 2 Otra, 3 Se desconoce) 

11.- Historia de colangitis (0 No, 1 Si, 2 Otra, 3 Se desconoce) 

12.- Esteatohepatitis (Grado) 

13.- Cirrosis hepática (Grado de Child-Pugh) 
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14.- ASA ( Grados) 

15.- Tiempo quirúrgico (mins en total y clasificado en grupos de: >60, 90 y 120 min.) 

16.- Sangrado operatorio (ml) 

17.- Perforación intraoperatoria (0 No, 1 Si) 

18.- Lesión de la vía biliar (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce y tipo según Strasberg) 

19.- Coledocolitiasis (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

20.- CPRE (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

21.- Pancreatitis (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

22.- DM2 (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

23.- Dislipidemia (0 No, 1 Si) 

24.- Discinesia vesicular (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

25.- Exploración intraoperatoria de la vía biliar (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

26.- Cardiopatía (0 No, 1 Isquémica, 2 Congestiva, 3 Dilatada, 4 Otra) 

27.- Hipotiroidismo (0 No, 1 Si, 2 Se desconoce) 

28.- Enfermedad autoinmune o reumatológica (0 No, 1 Lupus eritematoso sistémico, 

2 Artritis reumatoide, 3 Síndrome de Sjögren, 4 Escleroderma, 5 Enfermedades 

mixtas del tejido colágeno, 6 Otras enfermedades autoinmunes) 

29.- Otra comorbilidad (0 No, 1 Si) 

30.- Uso de corticoesteroides u otros inmunosupresores (0 si, 1 No) 

31.- Diagnóstico preoperatorio (0 Colecistitis crónica alitiásica, 1 Colecistitis crónica 

litiásica, 2 Aguda, 3 Supurativa (piocolecisto), 4 edematosa (hidrocolecisto), 5 

Enfisematosa o gangrenosa, 6 No especificada) 

32.- Tiempo de evolución de los síntomas (días) 

33.- Tiempo de aparición de las complicaciones PO (en hrs) 

34.- Complicaciones (0 No, 1 Si y tipo, 1 fiebre, 2 dolor, 3 nausea, 4 atelectasia, 5 

infección de herida, 6 sangrado, 7 sepsis abdominal, 8 Hipoglucemia, 9 

hiperglucemia, 10 retención urinaria, 11 Trombosis venosa 

profunda/Tromboembolia pulmonar, 12 Ictericia, 13 hipertensión arterial, 14 

enfermedades cardiovasculares, 15 otras) 

35.- Dolor postoperatorio (0 No, 1 Si) 

36.- Reoperación (0 No, 1 Si) 
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37.- Clasificación Clavien-Dindo (0-5) 

38.- Uso de antibióticos terapéuticos (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

39.- Uso de drenaje postoperatorio (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

40.- Conversión a cirugía abierta (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

41.- Fiebre PO ( 0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

42.- Ictericia PO (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

43.- Náusea PO (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

44.- Estudios de laboratorio preoperatorios (Los más recientes previos al 

procedimiento quirúrgico) 

a. Perfil del lípidos (Niveles séricos de triglicéridos (mg/dl), colesterol total 

(mg/dl), LDL y HDL (mg/dl)). Esta prueba se toma en todos los pacientes con 

al menos 12 horas de ayuno. 

b. Biometría hemática (Leucocitos totales(mil/mm3), Neutrófilos(uL/%) 

Eosinófilos (uL/%), Basófilos (uL/%), Linfocitos (uL/%), Monocitos (uL/%), 

hemoglobina(g/dl), Hematocrito(%), Hemoglobina media corpuscular (pg), 

Concentración media de hemoglobina corpuscular (%), 

Eritrocitos(mil/mm3), volumen corpuscular medio (fL), 

plaquetas(mil/mm3) 

c. Glucosa sérica  (mg/dL) 

d. Perfil de funcionamiento hepático (Bilirrubina total, indirecta y 

directa(mg/dl), proteínas totales(g/dl), AST y ALT(UI/L), fosfatasa 

alcalina(UI/L), albúmina(g/dl) y globulinas(mg/dl)) 

e. Pruebas de función tiroidea (cT3(ng/dl), TT4(μg/dl), TT3(ng/dl), T3  
 
libre(pg/ml), TSH(μU/ml) y tiroglobulina(ng/dl) 
 

f. Calcio sérico (mg/dL) 

45.- US preoperatorio 

a. Engrosamiento de pared (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

b. Tamaño de la vesícula (cms) 

c. Diámetro del colédoco (mm) 

d. Líquido perivesicular (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 
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e. Litiasis (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

f. Lodo biliar (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

g. Aire perivesicular (0 No, 1 Si, 2 No especificado) 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realizó análisis estadístico mediante el programa IBM SPSS Statistics software 

versión 20.0 (IBM Inc., Chicago, IL) y MS Excel 2011 para Mac versión 12.2.6. Se 

realizó análisis estadístico descriptivo e inferencial comparativo dependiendo del 

escalamiento natural de cada una de las variables incluidas. Se analizaron diferentes 

variables demográficas (como edad, género, etc.), clínicas (dolor, IMC, ictericia, 

evolución PO, etc.), paraclínicas (resultados de imagen, patología y laboratorios). 

Las variables dimensionales se compararon mediante la prueba t de Student para 

muestras independientes, tau de Kendall para las variables ordinales y chi cuadrada 

para las variables dicotómicas. Se realizó análisis bivariado y multivariado para 

todas las variables que pueden tener efecto sobre las variables dependientes (e.g. 

frecuencia de complicaciones, tiempo de estancia, etc.). El análisis también se ajustó 

a probables variables confusoras como la edad, IMC, administración de 

corticoesteroides y otros inmunomoduladores entre otras variables. Se consideró 

como estadísticamente significativo cualquier valor de p≤0.05 ó 5% (error alfa) para 

una prueba de hipótesis de dos colas. 

 

 

RESULTADOS 

De los 376 pacientes estudiados, 40 (10.6%) tuvieron el diagnóstico de 

hipotiroidismo, 41 (10.9%) de DM2, 4 (1.1%) DM2 + hipotiroidismo y 295 (78%) 

ninguna de estas enfermedades (denominado grupo control). La mayoría de los 

pacientes fueron del género femenino (78.5%), con una edad promedio±DE de 

45.7±14.6 (rango 17-92) años (Graf. 16).  
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Graf. 16.- Boxplots para edad por sexo. 

 

 

El 31.5% fueron considerados obesos en base al IMC (≥30 kg/m2)(Graf. 17).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 17.- Boxplots para IMC por sexo. 

 

El resto de las características clínicas y bioquímicas de los pacientes se muestran en 

la tabla 2. El US reportó un signo de Murphy presente en 9 pacientes (2.3%), con un 

grosor promedio±DE de la pared vesicular de 3.61±3.5 mm (rango 0-13 mm) con 

presencia de líquido perivesicular en 13 casos (3.4%), litiasis en 304 (80%) y lodo 
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biliar en 43 (11.4%). En ningún paciente se reportó la presencia de aerobilia. Las 

características perioperatorias y en el estudio histopatológico de la pieza quirúrgica 

(vesícula biliar) se muestran en la tabla 3. De manera PO, el 85.9% de los pacientes 

no tuvieron ninguna complicación (Clavien-Dindo), 9.5% Clavien-Dindo I, 3.5% 

Clavien-Dindo II, 1.1% Clavien-Dindo III. Pudimos observar un mayor tiempo de 

estancia PO en pacientes que tuvieron alguna complicación (Graf. 18) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 18.- Relación entre tipo de complicación según CD y tiempo de estancia PO. 

 

Diabetes mellitus tipo 2 

Cuando se compararon los pacientes solo con DM2 (n=41) respecto al grupo control 

(n=295) pudimos observar que los pacientes con DM2 tenían una proporción de 

ASA más alto (Chi cuadrada; p=0.0001), eran de edad mayor (51.9±12.5 vs. 

43.6±14.3 respectivamente, t-test, p=0.0001), tenían un IMC más alto (30.2±4.8 vs. 

27.4±4.6, t-test, p=0.0001), mayor porcentaje de obesidad (48.6 vs. 25%, p=0.001), 

niveles de glucemia preoperatoria más altos (142.1±69.1 vs 94.5±14.9, t-test, 

p=0.0001)(Graf. 19), mayor cardiopatía pre-existente (19 vs 1.7%, Chi cuadrada, 
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p=0.0001), esteatosis hepática (37.8 vs. 19.3%, Chi cuadrada, p=0.007) y cirugía 

abdominal previa (32.4 vs. 15.2%, Chi cuadrada, p=0.022), un tiempo de estancia PO 

más prolongada (54.8±101.7 vs. 27±15.4 hrs, t-test, p=0.001), al igual que el tiempo 

de estancia total (67.4±106.4 vs. 40.6±42.6, t-test, p=0.03), mayor porcentaje de 

pacientes con uso de drenaje PO (8, 21.6% vs. 40, 13.6%, Chi cuadrada, p=0.047), y 

un porcentaje más alto de complicaciones PO (35.1 vs. 12%, Chi cuadrada, 

p=0.002)(Graf. 20)  sobre todo Clavien-Dindo 1 y 2 (Graf. 21). La frecuencia y 

proporción de complicaciones en pacientes con DM2 fueron: fiebre en 4 

pacientes(30%), hiperglucemia en 4(30%), descontrol de tensión arterial en 

2(15%), sangrado en 1(7%), infección de la herida quirúrgica en 1(7%) e ictericia 

en 1 paciente (7%).  (Tabla 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graf. 19.- Boxplots para niveles de glucemia preoperatorios en pacientes con DM2 versus controles. 
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Graf. 20.- Porcentaje de complicaciones PO totales en DM2 vs No diabéticos. 
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Graf. 21.- Complicaciones PO basada en la clasificación Clavien-Dindo en pacientes con DM2 vs grupo 

control.      
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                     Complicaciones PO en el grupo con DM2 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla. 4.- Tipo y frecuencia de complicaciones PO en pacientes con DM2 sometidos a CL con 

respecto al número total de pacientes con DM2 que tuvieron alguna complicación PO.  

 

 

Hipotiroidismo 

Cuando se compararon los pacientes con hipotiroidismo (n=40) respecto al grupo 

control, (n=295) pudimos observar que los pacientes con hipotiroidismo la mayoría 

eran del sexo femenino (95%), eran de mayor edad (49.2±13.3 vs. 43.6±14.3 años, t-

test, p=0.0001), tenían un IMC mayor (29.7±6.5 vs. 27.4±4.6 kg/m2, t-test, p=0.0001) 

y un porcentaje de obesidad más alto (42.5 vs. 25%, Chi cuadrada, p=0.001) al igual 

que de esteatosis hepática (37.5 vs. 19.3%, Chi cuadrada, p=0.007), y niveles 

menores de cT3 (0.46±0.22 vs.2.8±8.8 UI/ml?, t-test, p=0.006). Las complicaciones 

PO en pacientes con hipotiroidismo se clasificaron usando la escala de Clavien-

Dindo, donde la mayoría fueron tipo I y II(Graf. 22) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tipo de Complicación PO Frecuencia de Complicación (%) 

Fiebre 4 (30%) 

Hiperglucemia 4 (30%) 

Descontrol de tensión arterial 2 (15%) 

Sangrado 1 (7%) 

Infección de herida 1 (7%) 

Ictericia 1 (7%) 
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Graf. 22.- Complicaciones PO basada en la clasificación Clavien-Dindo en pacientes con 

hipotiroidismo vs grupo control.  

 

 

DM2 más Hipotiroidismo 

Cuando se compararon los pacientes con DM2 más hipotiroidismo (n=4) con el 

grupo control (n=295) pudimos observar que los pacientes con DM2 más 

hipotiroidismo presentaron una edad promedio±DE de 53.5±10.8 años, siendo el 

100% del sexo femenino, con un mayor IMC en los pacientes con hipotiroidismo 

respecto al grupo control (32.3±3.7 vs. 27.4±4.6 kg/m2 respectivamente, t-test, 

p=0.0001), mayor porcentaje de obesidad (75 vs. 25% respectivamente, Chi 

cuadrada, p=0.001), mayor frecuencia de dislipidemia (75 vs. 29.9% 

respectivamente, Chi cuadrada, p=0.15) y un mayor porcentaje de cardiopatía (25 vs. 

1.7% respectivamente, Chi cuadrada, p=0.0001), así como una mayor frecuencia de 
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esteatosis hepática (75 vs. 19.3% respectivamente, Chi cuadrada, p=0.007), mucho 

mayor frecuencia de discinesia vesicular (25 vs. 0.03% respectivamente, Chi 

cuadrada, p=0.0001), niveles más altos de glucosa sérica (111.8±10.1 vs. 94.5±14.9 

mg/dL, t-test, p=0.0001), niveles más altos de cT3 (19.2±26.6 vs. 2.8±8.8 ng/dl, t-

test, p=0.006) y un tiempo de cirugía mayor a los 120 minutos (100 vs. 37%, Chi 

cuadrada, p=0.009). Sin embargo, este grupo de pacientes no presentó 

complicaciones PO aparentes ni requirió un mayor uso de drenaje en el sitio de la 

cirugía. De manera interesante, los niveles de T4 fueron también más bajos respecto 

al grupo control (84.2±10.4 vs. 107.1±25.8 μg/dl respectivamente, t-test, p=0.06), 

aunque esto no alcanzó significancia matemática muy probablemente debido al 

tamaño reducido de este subgrupo (n=4).  
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Tabla 2.-  Características sociodemográficas, clínicas y de laboratorio en los pacientes 

del grupo general, con DM2, hipotiroidismo y ambos. 

 

 
DM2 

(n=41) 

Hipotiroidismo 

(n=40) 

Sin DM2 o HPT 

(n=295) 
Ambos (n=4) p*  

Edad 51.9±12.5 49.2±13.3 43.6±14.3 53.5±10.8 0.0001 

Género 

femenino (%) 
28(75.7) 38(95) 225(76.3) 4(100) 0.04 

IMC 30.2±4.8 29.7±6.5 27.4±4.6 32.3±3.7 0.0001 

Obesidad (%) 18(48.6) 17(42.5) 74(25) 3(75) 0.001 

Dislipidemia 

(%) 
21(56.7) 31(77.5) 88(29.9) 3(75) 0.13 

Grado 

esteatosis     
0.007 

0 0 0 1(1.7) 0 
 

1 5(35.7) 2(13.3) 29(50) 1(33.3) 
 

2 3(21.4) 10(66.7) 23(39.7) 2(66.7) 
 

3 6(42.9) 3(20) 5(8.6) 0 
 

Total  14(37.8) 15(37.5) 57(19.3) 3(75) 
 

ASA (%) 
    

0.0001 

1 1(2.8) 2(5.1) 166(57) 0 
 

2 27(75) 35(89.7) 118(40.5) 4(100) 
 

3 8(22.2) 2(5.1) 7(2.4) 0 
 

Tiempo de 

evolución 

(días) 

224.9±303.7 271.3±409.8 580.6±1217.2 665.8±1007.0 0.19 

Tiempo de 

estancia PO 

(hrs) 

54.8±101.7 26.9±14.2 27±15.4 25±12.2 0.001 

Tiempo 

estancia total 

(hrs) 

67.4±106.4 38.3±36.2 40.6±42.6 30.8±12.4 0.03 

Discinesia 

vesicular (%) 
1(2.7) 1(2.5) 1(0.03) 1(25) 0.0001 
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Triglicéridos 190.5±90.8 157.7±73.7 165.9±82.5 189.2±58.1 0.44 

Colesterol 

total 
192.9±32.9 191±35.4 188.1±37.2 176.2±16.5 0.81 

LDL 108.1±32.1 113.4±30.4 114.2±31.4 94.4±25.1 0.57 

HDL 46.2±22.6 43.8±19.3 42.9±16.1 43.7±6.2 0.88 

Leucocitos 8.0±2.9 8.0±2.6 7.3±2.2 7.7±0.4 0.15 

Hemoglobina 14.1±1.9 14±1.6 14.7±1.6 13.7±0.8 0.02 

Plaquetas 258.3±109.3 289.1±88.3 268.7±78.2 274±123.2 0.41 

Glucosa 142.1±69.1 94.9±14.3 94.5±14.9 111.8±10.1 0.0001 

Bilirrubina 

total 
1.03±1.3 1.01±1.5 0.83±0.6 0.5±0.1 0.32 

Bilirrubina 

directa 
0.2±0.2 0.3±0.8 0.2±0.3 0.1±0.04 0.65 

ALT 38±34.8 72.8±207.2 44.8±69.8 36±20.5 0.37 

AST 39.6±37.9 55.6±119.1 34.4±56.8 31.7±16.1 0.34 

Fosfatasa 

alcalina 
115.8±124.8 86.4±40 99.2±92.3 76.7±22.0 0.59 

Albúmina 3.8±0.7 5.2±6.8 3.9±0.4 4.2±0.71 0.02 

Globulinas 3.0±0.5 3.0±0.45 3.2±2.2 2.8±0.76 0.96 

cT3 2.63±8.4 0.46±0.22 2.8±8.8 19.2±26.6 0.006 

T3 1.5±0.34 1.7±0.4 1.8±0.4 1.6±0.4 0.22 

T4 121.1±27.4 111.9±26.5 107.1±25.8 84.2±10.4 0.06 

TSH 2.4±1.8 1.8±3.1 2.3±1.7 1.9±1.5 0.74 

Tiroglobulina 13.3±18.9 22.9±53.9 10.8±11.7 1.9±2.6 0.45 

Calcio 8.7±0.9 9.4±0.86 9±1.02 9.9±0.0 0.33 

 
 * El valor de p muestra el contraste estadístico entre el valor observado para el grupo de pacientes con DM2 e 

hipotiroidismo respecto al de pacientes general. 
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Tabla 3.-  Características perioperatorias y del análisis histopatológico de la vesícula 

biliar en los pacientes del grupo general, con DM2, hipotiroidismo y ambos. 
 

 
DM2 

(n=41) 

Hipotiroidismo 

(n=40) 

Sin DM2 o HPT 

(n=295) 

Ambos 

(n=4) 
p* 

Cirugía abdominal 

previa (%) 
12(32.4) 7(17.5) 45(15.2) 2(50) 0.022 

Cardiopatía (%) 7(19) 2(5) 5(1.7) 1(25) 0.0001 

Tiempo operatorio 

(mins) 

103.8±3
5.6 

114.3±41.3 115.1±40.6 127.3±4.9 0.4 

Cirugía mayor a 

120m (%) 
8(22) 18(45) 110(37) 4(100) 0.009 

Sangrado (cc) 
69.9±83.

5 
67.4±105.1 74.8±104.4 55±33.2 0.95 

Perforación intraop 

(%) 
2(5.4) 1(2.5) 17(5.7) 1(25) 0.31 

Lesión vía biliar (%) 1(2.7) 0 2(0.7) 0 0.54 

Coledocolitiasis (%) 0 2(5) 10(3.3) 0 0.62 

CPRE (%) 1(2.7) 0 14(4.7) 0 0.49 

Exploración vía 

biliar (%) 
2(5.4) 1(2.5) 4(1.4) 0 0.36 

Conversión (%) 1(2.7) 2 (5) 11(3.7) 0 0.93 

Complicaciones pop 

(%) 
13(35.1) 4(10) 36(12) 0 0.002 

Tiempo de 

complicación en hrs 

13.7±10.
6 

32.6±101.3 31.9±72.9 - 0.66 

Clavien-Dindo (%) 
    

0.02 

0 24(64.9) 36(92.3) 254(87.6) 4(100) 
 

I 9(24.3) 2(5.1) 24(8.3) 0 
 

II 4(10.8) 1(2.6) 8(2.8) 0 
 

III 0 0 4(1.4) 0 
 

Dolor pop (%) 7(18.9) 10(25) 44(15) 1(25) 0.38 

Reoperación (%) 0 0 2(0.7) 0 0.91 
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Fiebre (%) 3(8.1) 0 8(2.7) 0 0.19 

Ictericia (%) 1(2.7) 1(2.5) 3(1) 0 0.75 

Náusea (%) 3(8.1) 5(12.5) 23(7.8) 0 0.67 

Drenaje (%) 8(21.6) 5(12.5) 40(13.6) 0 0.047 

Engrosamiento 

pared vesicular (%) 
10(27) 4(10) 71(24) 2(50) 0.92 

Infección de herida 

(%) 
1(2.7) 1(2.5) 3(1) 0 0.75 

Patología 
     

Largo vesícula biliar 7.1±1.7 7.0±2.0 7.2±1.8 5.1±1.2 0.25 

Ancho vesícula 

biliar 
2.9±1.0 2.7±0.8 3±0.9 2.5±0.5 0.41 

Profundo vesícula 

biliar 
1.7±1.0 1.8±0.9 2±1.3 1.0±0.0 0.72 

 
 * El valor de p muestra el contraste estadístico entre el valor observado para el grupo de pacientes con DM2 e 

hipotiroidismo respecto al de pacientes general. 
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DISCUSIÓN  

La CL se realiza cada vez con más frecuencia para tratar patologías agudas y 

crónicas de la vesícula biliar. Las complicaciones PO serias (lesión de vía biliar, 

sangrado que requiera re-intervención, daño a órgano sólido o víscera hueca) tienen 

una incidencia del 1-3% de acuerdo a lo reportado en la literatura mundial.104,105 

Aunque la tasa de complicaciones suele ser baja, cuando éstas se presentan pueden 

ser severas y causar discapacidad importante al paciente.104,105  

 

Se ha reconocido que los pacientes con DM2 sometidos a procedimientos 

quirúrgicos presentan una mayor tasa de morbi-mortalidad comparada con los 

pacientes sanos, sobre todo en pacientes que no tienen un adecuado control 

glucémico perioperatorio.106 Los estudios han comprobado esta relación en 

pacientes con colecistitis aguda sometidos a colecistectomía.97 Sin embargo, existe 

controversia en cuanto a los niveles óptimos de glucemia perioperatorio, 

especialmente por que el control agresivo se asocia con eventos de hipoglucemia.106 

En nuestro análisis pudimos observar que los pacientes con DM2 que tuvieron 

alguna complicación tuvieron una glucemia promedio de 153.33±86.46 mg/dl, 

mientras los pacientes con DM2 pero sin complicaciones tuvieron una glucemia 

promedio de 133.00±56.14 mg/dl. Sin embargo, esta diferencia no fue 

estadísticamente significativa (t-test, p=0.46).  

 

Los grados de riesgo anestésico-quirúrgico de acuerdo a la clasificación propuesta 

por la ASA también resultaron significativamente mayores en los pacientes con DM2 

comparados contra el grupo control, especialmente en relación a la clasificación ASA 

II (si su DM2 estaba bajo buen control)  y III (si tenía pobre control de DM2). Si bien, 

se ha estudiado la morbilidad peri-operatoria de los pacientes con DM2, existen 

escasos estudios que analicen esta relación en pacientes sometidos a CL electivas. 

Algunos autores sugieren que la presencia de DM2 por sí sola, no afecta el 

pronóstico de los pacientes que requieren colecistectomía.107,108 En nuestro estudio 

pudimos observar una frecuencia de complicaciones PO significativamente más alta 

en los pacientes con DM2 cuando se compararon contra el grupo control (OR= 3.34, 
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IC95% 1.59-7.03; Chi cuadrada p=0.0009), siendo las complicaciones PO más comunes 

Clavien-Dindo tipo I, incluyendo fiebre, descontrol glucémico y descontrol de la 

presión arterial (hipertensión arterial sistémica). Observamos un tiempo de 

estancia PO más prolongado en el grupo de pacientes con DM2 así como tiempo de 

estancia total mayor, esto probablemente debido a que los pacientes que presentan 

fiebre PO requieren de vigilancia más estrecha, demorando su alta hospitalaria. 

Además, los pacientes con descontrol glucémico e hipertensión arterial sistémica 

requieren de medidas farmacológicas adicionales para su normalización o 

estabilización antes de poder ser dados de alta. Asimismo, los pacientes con DM2 

requirieron mayor uso de drenaje PO, esto pudiendo estar en relación a una cirugía 

más complicada por la alta prevalencia de esteatosis hepática en esta población y 

mayores cambios inflamatorios crónicos de la vesícula biliar por neuropatía 

visceral.109,110 Sin embargo, no se observó una mayor necesidad de conversión a 

cirugía abierta en este grupo de pacientes. 

 

En nuestra cohorte, observamos un número significativo de pacientes con 

hipotiroidismo clínico (n=44; 10.6%), lo que pudiera representar una correlación 

con colelitiasis debido a la mayor incidencia de dislipidemia en estos pacientes. Cabe 

mencionar que esta proporción de pacientes con hipotiroidismo tal vez 

subrepresente o no represente a todos los pacientes en nuestra cohorte, puesto que 

un porcentaje considerable de pacientes del grupo denominado control no contaba 

con pruebas de función tiroidea dada la naturaleza observacional y retrospectiva de 

nuestro estudio. Además, una muy alta proporción de los pacientes diagnosticados 

con hipotiroidismo muy probablemente estaban recibiendo ya sustitución hormonal 

a base de levotiroxina, práctica rutinaria en nuestro instituto antes de llevar a un 

paciente a cirugía. Por tanto, todos estos factores podrían sesgar potencialmente el 

estudio hacia un mayor error tipo dos o beta, por lo que nuestras concusiones 

podrían estar limitadas. A pesar de estas condicionantes, el grupo de pacientes con 

hipotiroidismo de nuestra cohorte mostró una mayor edad, mayor IMC, mayor 

porcentaje de obesidad y esteatosis hepática así como niveles más bajos de cT3 en 

relación al grupo control. Sin embargo, la presencia de hipotiroidismo al parecer no 
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afectó el curso postoperatorio de los pacientes sometidos a CL ni se asoció a una 

mayor frecuencia de complicaciones PO como se ha reportado por algunos 

autores.7,100-102 Con estos resultados demostramos que en nuestra población, la 

presencia de hipotiroidismo no se asocia a una mayor frecuencia de complicaciones 

ni de estancia, aunque la característica más importante de esta subpoblación fue un 

IMC mayor.  

 

Los pacientes con DM2 más hipotiroidismo (n=4), presentaron una proporción más 

alta de obesidad, cardiopatía, dislipidemia, esteatosis hepática así como niveles de 

cT3 más altos que los pacientes con DM2 e hipotiroidismo aislado y respecto al 

grupo control. Sin embargo, estos pacientes tampoco presentaron una mayor tasa 

de complicaciones ni mayor uso de drenajes PO, aunque si se observó una 

proporción importante de casos con un tiempo quirúrgico mayor a los 120 minutos. 

No existen estudios que analicen los desenlaces quirúrgicos después de CL 

específicamente en pacientes con estas dos enfermedades en combinación. Además, 

en nuestra cohorte solamente encontramos 4 pacientes con estas características, 

por lo que es difícil llegar a una conclusión en este grupo.  

 

 

CONCLUSIONES 

En base a los resultados de nuestro estudio, podemos concluir que los pacientes con 

DM2 presentaron una tasa de complicaciones perioperatoria mayor (OR=3.34, IC95% 

1.59-7.03; Chi cuadrada p=0.0009), siendo las más comunes fiebre (30%), 

hiperglucemia PO ó descontrol metabólico (30%) e hipertensión arterial sistémica 

PO (15%), un tiempo de estancia PO más prolongado (54.8±101.7 vs. 27±15.4) así 

como tiempo de estancia total mayor (67.4±106.4 vs. 40.6±42.6 hrs). Además, los 

pacientes con DM2  requirieron un mayor uso de drenaje PO (21.6 vs. 13.6%) en 

relación a los pacientes del grupo control. Sin embargo, no hubo diferencias en 

cuanto a la necesidad de conversión a cirugía abierta ni en características del US 

diagnóstico.  
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De manera interesante, observamos también una proporción importante de 

pacientes con hipotiroidismo clínico en nuestra cohorte (10.9%), sin embargo estos 

pacientes presentaron una tasa de complicación similar a los pacientes del grupo 

control.  A pesar de estos hallazgos, las recomendaciones generales en la literatura 

internacional son sustituir hormonalmente a estos pacientes de manera 

preoperatoria, alcanzando el eutiroidismo bioquímico de manera preoperatoria con 

el objeto de evitar una mayor tasa de complicaciones PO  (e.g. coma mixedematoso) 

como se ha documentado en muchas series en la literatura internacional .  

 

En resumen, los pacientes con DM2 continúan siendo un grupo quirúrgico 

vulnerable. Estos pacientes presentan una mayor ocurrencia de complicaciones PO 

aún cuando son sometidos a CL de manera electiva en nuestro instituto. Nuestra 

recomendación va de acuerdo con lo documentado en la literatura internacional en 

cuanto a lograr un óptimo control metabólico preoperatorio con el objeto de 

disminuir y evitar las comorbilidades asociadas. Esto indudablemente podría 

asegurar mejores resultados quirúrgicos en este grupo de pacientes. 
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