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METABOLISMO DE LA BILIS

1.a composicién de la bilis hepdtica y vesicu-
lar ha sido presentada en el cuadro 11-2. El hi-
gado segrega de 500 a 1.500 ml de bilis por
dia. La bilis vesicular contiene 84% de agua,
12% de sales biliares, 3% de fosfolipidos, 0,5%
de colesterol y 0,5% de otros componentes. En-
tre estos dltimos se incluyen iones inorgénicos,
proteinas, bilirrubina conjugada y compuestos
organicos.

El transporte de agua y solutos en los canali-
culos biliares estd sujeto a dos principales pro-
cesos: uno dependiente de las sales biliares y el
otro no dependiente de esas mismas sales, El
primero se relaciona con la velocidad de retorno
de las sales biliares hacia el higado as{ como de
la sintesis hepdtica de esas sales. El agua vy los
solutos pequefios siguen el transporte activo de
las sales biliares en los canaliculos. El compo-
nente no dependiente de las sales biliares estd
regulado, con toda probabilidad, por el transpor-
te del sodio y es responsable del pasaje a la bilis
de la mayor parte de los iones inorganicos.? Esta
regulado por hormonas y drogas. Casi siempre,
la presion biliar que supera los 30 cm de agua
determina la detencién del flujo de la bilis.

La secrecidn del colesterol v de los fosfolipi-
dos se relaciona con el mecanismo de las sales
biliares, pero es posible que exista un mecanis-
mo independiente para la secrecidn del coleste-
rol.? La secrecién de la lecitina depende de las
sales biliares.!

SALES BILIARES

El higado sintetiza a partir del colesterol las
principales sales biliares: quenodeoxicolatos
(quenatos o quencdiol) y los colatos. Todas las

sales biliares son luego conjugadas, sea con
taurina o glicina (la relacion habitual es de 1:3
y depende de la dieta). Algunas bacterias anae-
robias hidrolizan estas dos sales biliares, for-
mando dcidos biliares secundarios: deoxicélico
y litocélico.

Sintesis hepdtica Flora intestinal

Quenatos
(quenodeoxicolatos) — Litocolatos
Colatos - Deoxicolato

Los deoxicolatos son absorbidos en el intes-
tino, transportados al higado, conjugados y de
nuevo secretados en la bilis. Los litocolatos se
absorben en menor proporcién. Son detoxifica-
dos por el higado mediante su sulfatacidon y
luego son conjugados. La forma sulfato es po-
co scluble y se elimina por las heces.

Las sales biliares se sintetizan en el higado a
partir del colesterol, se excretan a la bilis a tra-
vés de los hepatocitos, se almacenan en la vesi-
cula e ingresan en el intestino cuando la vesicu-
la se contrae. Esas sales ayudan en la digestién
y absorcién de las grasas y son reabsorbidas en
el ileon distal para volver luego al higado a tra-
vés del sistema venoso portal. De esa forma se
completa la circulacién enterohepética de las
sales biliares (fig. 13-1). Ademds de facilitar la
digestidn y absorcién intraluminal de las grasas
en el intestino, las sales biliares también solubi-
lizan los lipidos excretados por el higado.

BILIRRUBINA

La bilirrubina se forma como resultado de la
destruccién de los glébulos rojos; es segregada
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en la bilis por un mecanismo diferente del que
rige para ¢l transporte de las sales biliares.

Hemoglobina

Heme + Fe + Globina
4
Biliverdina

1

Bilirrubina no conjugada (indirecta) - insoluble
en H,O
1 Extraceién hepitica
Conjugada a glucurénido - hidrosoluble

Excretada en la bilis (300 mg/dia)
Reducida por la flo-
ra intestinal
Urobilinégeno
L Oxidada
Urobilina
1
Heces (70%)

En general el higado puede conjugar y ex-
cretar bilirrubina en forma tal que el nivel nor-
mal en suero se mantiene por debajo de 1,5
mg/100 ml. Cuando hay hemdlisis se produce
un significativo aumento de la fraccion indirec-
ta y el valor total en el suero no supera los 5
mg/100 ml. Tanto la bilirrubina directa como la
indirecta se elevan en forma similar en las afec-

Higado

Cols‘s(terol Sintesis =
Saiej\tjiliare 05 g/dia
P (// Pool total
\ (sales biliares)
Vesmgia 3,59, el 85% vuslve

Colédoco por la vena porta

Excrecion =
0,5 g/dia

Fig. 13-1. Circulacidn enterohepdtica de las sales biliares.
El peol de sales biliares se recicla cuatro a seis veces por
dia. Las sales biliares forman micelas que ayudan en la ab-
sorcion de la grasa. La mayor parte de las sales biliares es
absorbida en el intestino delgado y una pequeiia fraccién
es absorbida en el colon.

ciones hepatocelulares. En la obstruccién ex-
trahepdtica, la fraccién directa se eleva en for-
ma inicial y, si la obstruccién es completa, la
bilirrubina total puede alcanzar valores de 30
mg/100 ml.¢ La colestasis ofrece caracteristicas
similares y no puede ser diferenciada de la obs-
truccion extrahepdtica en funcién de los valo-
res de bilirrubina.

FORMACION
DE LOS CALCULOS

Calculos de colesterol

En los Estados Unidos entre €l 75 y el 85%
de los individuos que tienen litiasis biliar pre-
sentan célculos en los gue el colesterol confor-
ma entre el 40 y el 60% de su masa.* Los tres
componentes sélidos importantes de la bilis
que participan en la formacidn de los cdlculos
son las sales biliares, los fosfolipidos (lecitina)
y el colesterol. La alteracion de 1a relacidn nor-
mal existente enire esos tres componentes pue-
de determinar la saturacién del colesterol y la
formacidn de cdlculos generados por ese com-
puesto. Si el colesterol constituye mas del 10%
de esos tres componentes, la bilis se satura. Las
sales biliares son detergentes (anfipatos) y tie-
nen terminaciones hidrosolubles (hidrofilicas)
y otras liposolubles (lipofilicas). Para formar
una micela se necesitan de ocho a diez molécu-
las de sales biliares. Estas micelas son respon-
sables de la solubilizacién del colesterol en so-
luciones acuosas. Las terminaciones lipofilicas
se orientan hacia el centro, en donde el coleste-
rol se solubiliza, y las terminacicones hidro-
filicas se orientan hacia la solucidn acuosa. La
lecitina, que es un fosfolipido, aumenta la ca-
pacidad de contener colesterol de la micela. Es-
tos tres componentes en solucién acuosa son
los determinantes de la formacién de los célcu-
los de colesterol. Si existen micelas suficientes
para disolver todo el colesterol, la bilis se de-
nomina no saturada con respecto al colesterol
(no litogénica). Si las micelas estdn saturadas
con colesterol y se forman precipitaciones de
cristales de ese material, la bilis se denomina
supersaturada (litogénica). Existe una tercera
zona en la que se encuentra un equilibrio entre
la saturacién y el exceso de colesterol en la so-
lucién. Esta es la zona llamada metaestable.

Las alteraciones en uno o mds de esos tres
componentes pueden determinar un exceso de
colesterol y la ulterior formacion de célculos.
En general existe una reduccién en el pool de
sales biliares o un aumento del colesterol. El
pool de sales biliares estd reducido en ciertos
trastornos, como el sprue, la reseccion ileal o
en otras situaciones donde se produce la pérdi-



Cuadro 13-1. Tipos de cdlculos de colesterol

Caracteristicas Tipo I Tipo Il
Contenido de colesterol > 60% 100%
Tamafio <2.5¢cm >2,5cm
Niimere Muiltiples Unico
Morfologia Facetados Lisos
Radiologia Opacos (33%)  Transparentes

da de las sales biliares. El exceso de colesterol
puede depender de anormalidades en la sintesis
hepdtica de esa sustancia, tales como el aumen-
to de la enzima 3-hidroxi-3-metil-glutaril-CoA
{(HMG-CoA) reductasa. Es probable que este
defecto enzimatico sea el responsable de 1a ele-
vada incidencia de los célculos de colesterol
que se observa en los indios pima v chippewa,
El cuadro 13-1 presenta las caracteristicas de
los dos tipos de calculos de colesterol. Existen
miiltiples determinantes para la formacién de
los célculos entre los que se puede citar la com-
posicién de la bilis, la formacion de micleos
calculosos y el crecimiento. Diversos factores
influyen en la produccién de los célculos como
el metabolismo, el pH, la evacuacidn vesicular
y algunos factores neurohormonales.

Calculos pigmentarios

En general, la formacidon de calculos pig-
mentarios depende del aumente de la bilirrubi-
na no conjugada y se asocia con las afecciones
hemoliticas, cirrosis y estasis biliar. Los cdlcu-
los suelen presentar aspecto de mora y estdn
compuestos, en forma principal, por bilirrubina
y otros pigmentos. Son responsables del 15 al
20% de los cdlculos encontrados en los Estados
Unidos, ,

Existen dos tipos de cdlculos pigmentarios:
el marrén y el negro {cuadro 13-2). En la for-
macién de ambos tipos, la bilirrubina y el cal-
cio ionizado exceden la solubilidad del medio.
Los célculos pigmentarios negros contienen
mds compuestos inorganicos v mucina.® Estos

Cuadro 13-2. Tipos de cdleulos pigmentarios
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calculos aparecen en pacientes que presentan
hemédlisis, cirrosis y son de edad avanzada. Los
célculos pigmentarios marrones se asocian con
la estasis y la infeccion por bacterias o con pa-
rasitos. La mayor parte de los cdlculos coledo-
cianos recurrentes, observados en los Estados
Unidos, son del tipo marrén, tal como sucede
en la mayoria de los pacientes litidsicos del
Oriente. '

HISTORIA NATURAL
DE LA LITIASIS BILIAR

La historia natural de la litiasis biliar depen-
de de la presencia o ausencia de sintomas,

En general, los pacientes asintomdticos por-
tadores de cdlculos presentan una evolucién fa-
vorable. Sélo el 13% de 123 pacientes con cél-
culos y sin sintomas desarrollaron luego sinto-
mas biliares y sdlo el 2,4% presentaron compli-
caciones debidas a los cdlculos en un segui-
miento de 10 a 15 afios.'s Estos pacientes pue-
den seguir bajo control hasta que los sintomas
hagan su aparicién, momento en que se puede
realizar la colecistectomia. Estos son los mejo-
res candidatos para la disolucién o fragmenta-
cidn de los calculos.

Los pacientes con litiasis sintomdtica no
presentan una evolucidn tan favorable. En una
serie de 556 pacientes con litiasis sintomdtica,
que tuvieron un seguimiento promedio de 83
meses,'! se encontré que el 38,5% de ellos no
habian mostrado cambios en sus sintomas, el
36% mostraba menor sintomatologia y el
22.5% los habian agravado. Sélo el 0,3% pre-
sentd desaparicién de los sintomas. En este
grupo de pacientes, el 44% fue colecistectomi-
zado por la persistencia de los sintomas. En
los pacientes con sintomas biliares, el trata-
miento con sales biliares y los intentos de di-
solucién de los cédlculos no determina un efec-
to significativo sobre los sintomas. En un estu-
dio, 9 de 11 pacientes con litiasis biliar sinto-
matica continuaron con el dolor a pesar del

Caracteristicas Negros Marrones
Composicitn (%)

Colesterol 2% 15%

Bilirrubinato de calcio 40% 60%

Fosfato de calcio 9% 15%

Carbonato de calcio 6% 0%
Morfologia Marrones a negros Marrones
Patogenia Hemdlisis, cirrosis, edad Estasis, infeccidn, parasitos
Poblacidn Occidentales Orientales
Localizacion Vesicula Vesicula y vias biliares
Radiologia Opacos (50%) Transparentes




212  VIAS BILIARES

tratamiento con sales del dcido quenodeoxico-
lico y ursodeoxicélico.”” En este grupo de pa-
cientes no ha sido determinada la efectividad
de la litotripsia con ondas de choque extracor-
poreas.

Las complicaciones mds importantes de la li-
tiasis biliar son las colecistitis, colangitis, pan-
creatitis, fistula colecistoentéricas y el ileo bi-
liar.

TRATAMIENTO ,
DE LA ENFERMEDAD LITIASICA

Es importante diferenciar entre enfermedad
litidsica y afeccién vesicular. En general, los
pacientes con cdlculos tienen pocos o ningin
sintoma, que consisten, por lo comtn, en lige-
ros episodios de molestias en el hipocondrio
derecho. Para estos pacientes existen miuiltiples
opciones terapéuticas: observacion, disolucién,
fragmentacién y la combinacién de fragmenta-
cién con disolucién, Durante la observacidn,
entre el 13%!¢ v el 51%° pueden desarrollar
sintomas ¢ el empeoramiento de los ya existen-
tes. Las dos series mencionadas han tenido se-
guimientos prolongados por 10 y hasta 15
afios. La disolucién sélo resulta exitosa con los
calculos de colesterol. Los agentes orales que
se utilizan son los quenodeoxicolatos y los ur-
sodeoxicolatos. En un estudio cooperativo na-
cional realizado en los Estados Unidos, sélo el
14% de los pacientes mostraron la disolucidn
completa de los cdlculos en dos afos.? Con los
quenodeoxicolatos, el 41% de los pacientes
presentd diarreas importantes y el 3% mostro
hepatotoxicidad llamativa.

El tratamiento con el ursodeoxicolato parece
tener mejores resultados y menos complicacio-
nes cuando se lo compara con el quenodeoxi-
colato. En un estudio realizado en pocos pa-
cientes, en los que se compararon ambas sales
biliares, el ursodeoxicolato produjo la disolu-
cién completa de los célculos en el 30% de los
casos y parcial en otro 30%. El quenodeoxico-
lato, por su parte, mostré la disolucidn comple-
ta en el 7% y en el 40% esa disolucidn fue par-
cial. También se observé menor hepatotoxici-
dad y diarreas con el ursodeoxicolato."”

Cuando se comparan los costos del trata-
miento con las sales biliares con los de la cole-
cistectomia, este ijtimo tratamiento muesira un
mejor indice costo/efectividad.!®

Las sales biliares orales no son apropiadas
para todos los pacientes con cdlculos. Las indi-
caciones generales para este tratamiento son: 1)
cdlculos de colesterol, 2} vesicula funcionante,
3) enfermedad litidsica de poca importancia, 4)
sintomas de litiasis y 5) antecedentes familiares
o étnicos de enfermedad vesicular.

Si los calculos son radioopacos 0 muestran
evidencias de calcificacidn, las sales biliares no
tienen mayores probabilidades de ser efectivas.
Si la vesicula no funciona, las sales biliares no
alcanzan los cdlculos y, por otra parte, esa des-
funcionalizacién vesicular es indicativa de una
afeccién vesicular avanzada. Debe recordarse
que las sales biliares sélo disuelven los cilcu-
los de colesterol.

Los célculos vesiculares pueden ser disueltos
también con la instilacién directa en 1a vesicula
del éter metil ter-butilo (MTBE) a través de un
catéter percutineo.? La disolucién completa se
alcanza entre 4,5 y 12 horas. Es importante que
el agente inyectado permanezca en la vesicula.
Existen importantes efectos colaterales. En la
actualidad, esta solucidn se encuentra en los
Estados Unidos en un planc experimental, por
lo tanto no estd disponible en forma irrestricta
y s6lo es (til para los cdlculos colesterinicos.

Fragmentacién

Se puede alcanzar la fragmentacién de los
célculos utilizando ondas de choque extracor-
poéreas. Con este tratamiento fueron estudiados
97 pacientes que recibieron 101 aplicaciones
de esas ondas.'8 Los pacientes ingiricron sales
biliares durante un mes antes del tratamiento
con ondas de choque y en los tres meses subsi-
guientes al mismo. Los pacientes con un calcu-
lo solitario mostraron buenos resultados en el
30% de los casos en un mes, el 56% a Jos 3
meses y €l 75% a los 6 meses. Luego de haber
recibido las ondas de choque se observaron cri-
sis de célicos biliares en el 37% de los pacien-
tes v uno de ellos requirié una papilotomia en-
doscépica. Un paciente quedé con una vesicula
no funcionante y otro precisd una colecistecto-
mia. La efectividad a largo plazo de este tipo
de tratamiento no es conocida. En la actualidad
se estan conduciendo estudios destinados a
evaluar la eficacia, seguridad y la relacién cos-
tofefectividad de las ondas de choque.

Las ondas de choque han sido combinadas
con la disolucién calculosa obtenida con el
MTBE. Ocho pacientes fueron sometidos a este
tratamiento combinado y en seis resultd exito-
s0.13

Colecistectomia y colelitiasis
asintomatica

En pacientes muy seleccionados, aun cuando
carezcan de sintomas, la colecistectomia puede
estar indicada. El término de “litiasis asintoma-
tica” puede ser discutible. Los calculos se con-
sideran asintomdticos aun cuando sean descu-



biertos en forma incidental en estudios solicita-
dos por la presencia de dolores abdominales
imprecisos. Si los pacientes asintomaticos fue-
ran sometidos a estudios destinados a detectar
cdlculos, el costo de esos estudios resultaria
muy antieconémico. Teniendo en cuenta lo que
se conoce respecto de la historia natural y mor-
bilidad de la litiasis biliar, este tipo de estudios
no tiene justificacién,

La inmensa mayoria (90%) de los pacientes
con litiasis biliar presentan algin sintoma antes
de que aparezcan las complicaciones aun cuan-
do luego del primer ataque sélo el 2,2% de los
pacientes muestran recurrencias anuales.?
Apoyados en esta informacidn, la mera presen-
cia de cdlculos no sirve como indicacién para
la colecistectomia. En el cuadro 13-3 se enu-
meran las excepciones a esta regla general, Los
factores que en esa tabla se indican se basan en
el aumento del riesgo de aparicién de la cole-
cistitis asi como la mortalidad y morbilidad de
la enfermedad y su tratamiento. La presencia
de una vesicula no funcionante indica una en-
fermedad avanzada y el 27% de esos pacientes
habrén de desarrollar sintomas que requieran la
colecistectomia.® Los célculos grandes (>2,5
cm de didmetro) se asocian con colecistitis
aguda con mayor frecuencia que los cdlculos
pequefios.?

La diabetes mellitus determina un aumento
significativo de la mortalidad asociada con la
colecistitis aguda. La mortalidad general de esa
afeccidn estd cerca del 5% pero en los pacien-
tes con diabetes llega al 20%."°

Las calcificaciones de la vesicula se asocian
con una incidencia del 22% de carcinomas de
ese drgano.'*

Los pacientes con anemia drepanocitica y Hi-
tiasis biliar pueden dar lugar a dificultades
diagndsticas durante la crisis anémica aguda,
La colecistitis aguda puede precipitar esa crisis
y los riesgos operatorios son, en esas condicio-
nes, muy elevados. Estos pacientes se tratan
mejor luego de haberlos preparado en forma
conveniente con transfusiones de intercambio.

DIABETES, LITIASIS BILIAR
Y ENFERMEDAD VESICULAR

La recomendacién general para el paciente
diabético con enfermedad litidsica es la cole-
cistectomia electiva asi como la ejecucién de la
colecistectomia urgente en los pacientes diabé-
ticos con colecistitis aguda, Ambas propuestas
han sido discutidas.?* La mayor parte de los es-
tudios han mostrado que la morbimortalidad de
la colecistectomia en los diabéticos con cole-
cistitis aguda es mayor que en los no diabéti-
cos?%; gin embargo, los estudios mas recientes
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Cuadro 13-3. Indicaciones de la colecistec-
tomia en pacientes asintomdticos con litiasis
biliar

Vesicuka no funcionante

Cilculos mayores que 2,5 cm

Litiasis en los diabéticos

Calcificacién vesicular

Anemia drepanocitica

Pacientes jévenes (< de 40 afios de edad)

no han confirmado esa suposicidn cuando los
factores renales y vasculares son excluidos.?*
Los riesgos son dificiles de analizar y quizds
los estudios prospectivos puedan aportar mejor
informacion.

Teniendo en cuenta esta informacién con-
flictiva, es nuestra opinién que la colecistecto-
mia debe ser realizada en forma urgente en las
colecistitis agudas encontradas en los diabéti-
cos dejando la operacidn electiva para los dia-
béticos que tienen litiasis biliar, Los riesgos
existentes en los pacientes diabéticos con litia-
sis no son la mayor posibilidad de desarroflar
colecistitis sino la elevada morbimortalidad
que se asocia con ella. Los diabéticos tienen
una incidencia aumentada de enfermedades re-
nales y vasculares y esos factores de riesgo no
pueden ser excluides cuando se analizan los
datos disponibles.

COLECISTITIS AGUDA
Fisiopatologia

La litiasis biliar se encuentra en el 95% de
los pacientes con colecistitis.” El restante 5%
presenta colecistitis alitidsicas, que en general
se relacionan con traumatismos, sepsis, afec-
ciones del coldgeno y el sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida (SIDA)." En la figura 13-
2 se presenta la patogenia de la colecistitis agu-
da. La obstruccion vesicular es el evento inicial
de la colecistitis aguda.

La rapidez con que la obstruccién se alivia y
el grado de obstruccidn alcanzado son, con to-
da probabilidad, los dos factores principales
que determinan la extensiéon de la inflamacién
y la progresion de la enfermedad. En la mayo-
ria de los pacientes (cerca del 90%) la obstruc-
cién se alivia y el proceso inflamatorio retro-
cede, dejando sélo una fibrosis de variable in-
tensidad en la pared vesicular, Si la obstruccién
no cede, la distensién e inflamacidn vesiculares
provocan el compromiso vascular que, a su
vez, puede llevar a la isquemia grave y a la ne-
crosis de la vesicula. Por fortuna esto sucede
s6lo en menos del 10% de las veces. Si progre-
sa hasta la perforacién, el indice de mortalidad
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Calculos biliares

Obstruccion del conducto cistico

i
Dolor (cdlico biliar)
o

// 2
- Inflamacién

=
. -
La obstruccion cede .-~

(90% de llos £as0s)

Cambios histolégicos minimos
Cicatrizacion + fibrosis

{En algunos casos se llega a la formacion
de una vesicula no tuncionante)

La obstruccion no cede (10%de los casos)
Inflamacién y edema

Compromiso vascular

i

Isquemia, necrosis, perforacion

Fig. 13-2. Patogenia de la colecistitis. El 95% de los casos estd asociado con litiasis biliar.

oscila entre el 20 y el 70%, en relacion con
otros factores de riesgo. En los pacientes en los
que la obstruccién cede, los cdlculos se despla-
zan, pudiende permanecer en la vesicula o atra-
vesar el conducto cistico para alcanzar la via
biliar principal o el intestino. El pasaje de los
calculos puede ser ser un evento mas frecuente
de lo gue se sospecha en la clinica, tal como se
evidencia por el hallazgo de cdlculos en el ta-
mizado de materias fecales en pacientes con li-
tiasis biliares conocidas.

El principal proceso patolégico de la colecis-
titis es el inflamatorio. En cerca del 50% de los
pacientes se pueden cultivar gérmenes si se uti-
lizan técnicas minuciosas para aerobios y anae-
robios. El mayor indice de cultivos positivos se
obtiene cuando se cultiva una parte de la pared
vesicular que contenga mucosa. Los microor-
ganismos encontrados pertenecen a la flora in-
testinal. Es probable que esta infeccién bacte-
riana sea s6lo un evento secundario, excepto en
los casos en que existe septicemia o bacterie-
mia generalizadas. Casi nunca es el factor pri-
mario de la colecistitis.

Otros factores que han sido implicados en la
patogenia del proceso inflamatoric propio de la
colecistitis son las sales biliares, la lisolecitina
v las enzimas pancredticas,

La colecistitis alitidsica se encuentra en el 6%
de los pacientes que son operados por colecisti-
tis agucla.’*23% Esta situacidén aparece tanto en
sujetos jévenes como en los de mayor edad y se
asocia con otros factores, como traumaiismos,
quemaduras, sepsis y afecciones prolongadas. El
diagndstico no se sospecha hasta que el progre-
so de la enfermedad ha alcanzado etapas tardias,
en cuyo momento, tal como se observé en la se-
rie de Glenn,?® sélo el 56% de los pacientes pue-
den tolerar la colecistectomia. El restante 44%
s6lo acepta. la colecistostomia, La mortalidad
para el tratamiento quirdrgico es del 6,5%

Para el diagnéstico temprano han resultado
dtiles los siguientes signos: 1) vesicula agran-

dada y dolorosa, 2) engrosamiento de la pared
vesicular demostrado por la ecografia y 3) co-
lecciones perivesiculares descubiertas con el
mismo método sefialado.®

Sintomas y signos

El sintoma mds comiin de presentacion es el
dolor y 1a reaccidén peritoneal localizados en la
zona del cuadrante superior derecho del abdo-
men. Luego del comienzo del dolor suelen
aparecer anorexia y vémitos. El comienzo del
dolor es gradual y el dolor puede persistir entre
4 y 6 horas antes de comenzar a aliviarse. Al
comienzo, el dolor es mal localizado pero lue-
go se ubica en el epigastrio antes de desplazar-
se hacia el hipocondrio derecho. Entre el 60 y
el 75% de los pacientes exhiben antecedentes
previos de episodios similares. El dolor puede
irradiarse a lo largo del reborde costal derecho
y hacia el dorso o la punta de la escdpula. En
el examen fisico se suele encontrar reaccion
peritoneal localizada, con rebote en la zona
subcostal derecha. Se debe sospechar la exis-
tencia de una hepatitis aguda si la reaccién pe-
ritoneal es difusa y ocupa toda la zona subcos-
tal. El signo de Murphy puede ser Gtil para es-
tablecer el diagndstico. Los signos clinicos son
varlables y dependen del grado de inflamacién
existente.?® El rebote y el dolor generalizado
indican la existencia de un proceso inflamato-
rio progresivo, En el 33% de los pacientes se
encuentra una masa palpable en el hipocondrio
derecho, que por lo general depende de la
aglutinacion del epiplén y asas delgadas que
migran como respuesta a la inflamacidén vesi-
cular.

En los casos no complicados el recuento
leucocitario presenta una leve elevacion, cerca
de 12.000/mm?>. La bilirrubina est4 algo eleva-
da en el 20% de los pacientes (menos de 4
mg/dl). Las transaminasas, fosfatasa alcalina y



amilasa séricas pueden presentar leves incre-
mentos. Estos hallazgos de laboratorio se pre-
sentan en los casos leves 0 moderados de cole-
cistitis agndas.

Si el dolor y la reaccion peritoneal aumentan
en forma significativa y aparecen fiebre (por
encima de 39°C), leucocitosis y escalofrios, se
debe considerar que la enfermedad ha progre-
sado hasta un estadio avanzado y que la opera-
cién urgente es recomendable, Si en forma si-
bita el delor se hace intenso y generalizado,
acompafiado de signo de rebote, se debe consi-
derar la perforacién vesicular, lo que indica la
operacidn urgente. La evolucidn clinica de la
colecistitis aguda puede mostrar su resolucién
en | o 2 dfas y su terminacidn clinica entre 7 y
10 dias .

En el 15% de los casos se observan ataques
intermitentes frecuentes y ello determina la
operacidn,

Diagnostico diferencial

La pancreatitis aguda, la hepatitis y la apen-
dicitis son las principales enfermedades que
deben ser incluidas en el diagnéstico diferen-
cial de la colecistitis aguda. Otras condiciones,
como la gastritis, la enfermedad ulcerosa duo-
denal, la neumonitis, la litiasis renal, los absce-
sos hepdticos y la diverticulitis coldnica ofre-
cen menos problemas diagndsticos con la cole-
cistitis aguda. La pancreatitis aguda puede estar
vinculada con la litiasis biliar dando lugar a un
cuadro clinico confuso. Por ello se recomienda
la realizacidn de un estudio ecografico (en bus-
ca de cdlculos) luego de 1a aparicion del primer
ataque de pancreatitis. La colecistografia oral
es util pero no puede ser realizada antes de ha-
ber transcurrido 6 semanas luego del ataque
agudo ya que, en caso contrario, pueden obte-
nerse resultados falsos negativos. El dolor de la
pancreatitis suele ubicarse en el epigastrio, con
irradiacién directa hacia el dorso, y suele mos-
trar alivio cuando el paciente adopta la posi-
cién sentada y algo inclinado hacia adelante.
Una ligera elevacion de la amilasa puede apa-
recer en ambas enfermedades, aunque las ami-
lasemias muy elevadas indican pancreatitis
aguda. La presencia de antecedentes vincula-
dos con ingesta copiosa reciente de bebidas al-
cohélicas seguida por la aparicidén del dolor
puede ser mas compatible con la pancreatitis
aguda. Los estudios con radioniclidos y la eco-
grafia pueden ayudar a establecer el diagndsti-
co correcto.

La hepatitis puede simular la colecistitis
aguda. En la hepatitis el comienzo gradual del
dolor v la hiperestesia en la zona del hipocon-
drio derecho no siempre es difusa o estd aso-
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ciada con elevaciones importantes de la transa-
minasa glutdmico-oxalacética (GOT), Algunas
veces puede ser necesario efectuar una biopsia
percutdnea del higado para establecer el diag-
néstico, Los estudios con radionticlidos pueden
carecer de utilidad si existe una funcién hepéti-
ca alterada; por lo tanto la ecografia puede ser
de mds ayuda. :

Se debe sospechar perihepatitis gonocdcica
(sindrome de Curtis-Fitzhugh) en las mujeres
gue se presentan con dolor en el hipocondrio
derecho e hiperestesia abdominal asociada con
molestias del abdomen inferior y de las zonas
anexiales. El diagnéstico se alcanza con las co-
loraciones realizadas sobre extendidos de se-
crecidn cervical uterina, que resulten positivos
para gonococos. El tratamiento con antibiéticos
es efectivo en la mayoria de los casos.

La apendicitis puede adquirir un cuadro cli-
nico similar al de la colecistitis. En la apendici-
tis, el dolor suele localizarse en la fosa iliaca
derecha. En la colecistitis, el proceso inflama-
torio y los sintomas mejoran en forma progresi-
va a diferencia de lo que sucede con la apendi-
citis, en la que se observa una progresion de la
enfermedad y el agravamiento de los sintomas
y de los signos fisicos. Las gastritis suelen apa-
recer luego de la ingestién copiosa de alcohol y
estdn acompanadas de nduseas y vémitos. El
dolor se ubica en el epigastrio, tiene cardcter
urente y suele aliviarse con la administracidn
de antidcidos y la abstinencia de alcohol. El
diagndstico de gastritis se confirma con la en-
doscopia si los sintomas no ceden en forma rd-
pida con los antidcidos.

La enfermedad ulcerosa gastroduodenal se
caracteriza por molestias epigdstricas que se
alivian con las comidas y los antidcidos. La dl-
cera perforada se presenta con un cuadro dra-
miltico que el paciente reconoce como una ver-
dadera catastrofe. En esos casos la radiografia
simple de abdomen o una de térax, obtenidas
luego de haber mantenido al paciente en posi-
cién erecta durante 5 minutos, pueden ser ttiles
para establecer la presencia de aire libre intra-
peritoneal.

La neumonia y la neumonitis pueden presen-
tar dolor referido y molestias abdominales ubi-
cadas en el hipocondrio derecho, pero los sig-
nos descubiertos con la auscultacién del térax
suelen sugerir la presencia de un problema pul-
monar que se confirma con la radiografia. Al-
gunas veces, la deshidratacién puede oscurecer
los signos clinicos o radiolégicos tipicos que
s0lo aparecen cuando se hidrata en forma ade-
cuada al paciente. Las afecciones renales pue-
den provocar dolor en el hipocondrio derecho,
pero en ese caso la irradiacion se realiza hacia
el flanco; el examen de la orina ayuda a esta-
blecer el diagndstico verdadero.
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Estudios diagnosticos

La ecografia y los rastreos con radiomiclidos
proporcionan un estudio temprano y preciso de
la enfermedad vesicular. Esos dos estudios son
suplementarios v la seleccién de cada uno de
ellos depende de su disponibilidad y experien-
cia. La ecografia en tiempo real aporta infor-
macién anatémica. La presencia de cdlculos se
confirma con la observacion de defectos vesi-
culares asociados con sombras acisticas. Este
signo establece el diagnéstico de litiasis. Otros
signos son la presencia de un halo alrededor de
la vesicula y el espesamiento de su pared o el
agrandamiento de su tamafio. Estos signos son
de aparici6én variable. Si el paciente muestra un
fleo marcado la ecografia debe afrontar dificul-
tades técnicas producidas por la presencia de
aire en el colon y el duodeno. La ventaja mds
importante de la ecografia es que se trata de un
procedimiento rapido, no invasivo y provisto
de un alto grado de eficacia. Su sensibilidad es
del 89% con una especificidad del 98% y una
exactitud global del 96%.%" La ecografia confir-
ma la presencia de los cilculos que, junto a sfn-
tomas ubicados en el hipocondrio derecho y a
un signo de Murphy positivo, confirman el
diagnostico de colecistitis aguda.

Los estudios con radioisotopos de la vesicula
se efectdan con coloides marcados con *"Tc.
Esos agentes radiomarcados son captados por
los hepatocitos, excretados en la bilis (en forma
similar a la bilirrubina) y concentrados en la
vesfcula. Se han utilizado diversos derivados
del 4cido iminodiacético (IDA) para crear ima-
genes en la via biliar, como el HIDA, PIPIDA
v DISIDA. El nivel sérico de bilirrubina esta-
blece cudl de esos compuestos es el indicado.
Por ejemplo, el HIDA es adecvado si la bilirru-
bina estd por debajo de 6mg/dl. En general, el
material es captado por el higado en los prime-
ros 3 minutos y la visualizacién de las vias bi-
liares y de la vesicula se produce entre los 15 y
los 45 minutos después de la inyeccion del ra-
dionticlido. Este estudio tiene una sensibilidad
del 92%, una especificidad del 97% y una
exactitud del 95%.%

1.as imdgenes obtenidas con radionticlidos se
obtienen en forma rapida y segura. La visuali-
zacién del higado y de los conductos biliares
sin que aparezca la sombra de la vesicula indi-
ca que el conducto cistico estd obstruido o que
no existe absorcién por parte de la vesicula. El
estudio es efectivo en pacientes con ictericia le-
ve 0 moderada y no estd contraindicado en pa-
cientes que alegan ser sensibles a los compues-
tos yodados.

Otras pruebas son la radiografia simple del
abdomen, que es mds (til para descartar otros
procesos que para confirmar el diagndstico de

colecistitis aguda. Entre el 10 y el 15% de los
casos, los cdlculos pueden ser vistos en las pla-
cas radiograficas. La colecistografia oral puede
ser obstaculizada por una amplia variedad de
procesos abdominales agudos.

Complicaciones

EmMpPiEMA. El empiema de la vesicula repre-
senta un estadio avanzado de la colecistitis con
invasion bacteriana de la bilis vesicular y la
presencia de un proceso de tipo supurativo. Se
caracteriza por dolor intenso ubicado en el hi-
pocondrio derecho, acompafiado de escalofrios,
fiebre (39°C) y leucocitosis (15.000 leucoci-
tos). Su tratamiento consiste en antibidticos y
colecistectomia o colecistostomia urgentes.

GANGRENA, La grangrena vesicular suele ser
descubierta en ¢l momento de la colecistecto-
mia e indica una enfermedad muy avanzada de
la vesicula, resultante de la isquemia y necrosis
de su pared vesicular. Los estudios con DISI-
DA pueden ser ttiles para establecer el diag-
néstico. Los signos ofrecidos por este estudio
son la ausencia de visualizacién de la vesicula
con un signo de reborde o zona de deficiencia
de fotones ubicada en l1a zona de la fosa vesicu-
lar.*? En estos casos estd indicada la colecistec-
tomfa.

PERFORACION LOCALIZADA Y LIBRE. La per-
foracién es la complicacién més comin de la
colecistitis aguda y puede aparecer en el 10%
de los casos.* Por lo general se presenta en los
pacientes con deterioro clinico progresivo ma-
nifestada por el aumento del dolor y de la reac-
cién peritoneal, fiebre, elevacién de los leuco-
citos, escalofrios e hipotensién. Si se sospecha
esta complicacidn, la intervencién quirdrgica
inmediata es el tratamiento recomendado.

Perforacion localizada. La perforacién lo-
calizada con formacidén de un absceso es el tipo
mds comin de perforacién observada en la co-
lecistitis aguda. La migracién del epiplén con-
fina la perforacién vesicular en una zona deter-
minada. Los signos clinicos de perforacion lo-
calizada consisten en la presencia de una mar-
cada sensacion de dolor en el hipocondrio dere-
cho, con rebote y algunas veces reaccién peri-
toneal referida. En esa zona puede palparse una
masa. La temperatura llega a los 39°C o mds y
el recuento leucocitario supera los 18.000 o
20.000 blancos. Los escalofrios y 1a fiebre sue-
len coincidir. El tratamiento recomendado con-
siste en la aspiracién nasogéstrica, liquidos in-
travenosos, antibidticos y operacion de urgen-
cia. En la mayoria de los casos se puede efec-



tuar ia colecistectomfa, pero si el paciente pre-
senta una condicién clinica inestable se puede
efectuar solo el drenaje del absceso y la cole-
cistostomia.

Perforacion libre. La perforacién libre no
es una complicacién frecuente de la colecistitis
aguda y se presenta s6lo en el 1% de los ca-
508, Se produce antes de que el proceso infla-
matorio haya podido ser blogueado, por lo que
la bilis se desparrama en la cavidad peritoneal.
Estos pacientes tienen al principio dolor locali-
zado en el hipocondrio derecho que, en forma
subita, se hace difuso acompafiado de signos de
irritacién peritoneal. Suele aparecer fiebre y
elevacién de los glébulos blancos acompaiia-
dos de escalofrios. La laparotomia estd indica-
da para establecer el diagndstico si el paciente
muestra dolor abdominal generalizado y signos
de irritacidn peritoneal. Los signos operatorios
que indican la perforacién libre de la vesicula
son la coloracion biliosa de la cavidad abdomi-
nal y la presencia de una zona de necrosis en
una vesicula que es asiento de una inflamacion
aguda.

El tratamiento consiste en aspiracién naso-
gdstrica, hidratacién intravenosa con antibidti-
cos y operacion de urgencia.”” Se recomiendan
la colecistectomia y el lavado peritoneal.

FiSTULA COLECISTOINTESTINAL. La vesicula
se perfora en un drgano adyacente en el 1 al
2% de los pacientes con colecistitis agudas. Es-
ta eventualidad se asocia, en general, con la
presencia de cdlculos grandes, que horadan los
tejidos inflamados. Debido a su proximidad
con la vesicula, el duodeno es el lugar més co-
mun de las fistulas colecistoentéricas (79%).3!
El dngulo hepdtico del colon, otro drgano con-
tiguo a la vesicula, constituye el segundo lugar
més comin (17%). Las fistulas con el estéma-
go y el yeyuno son menos frecuentes, Una vez
que se ha producido la perforacidn visceral, se
resuelve el ataque de colecistitis aguda. El pa-
ciente s6lo presenta problemas minimos si los
célculos que han pasado al intestino no produ-
cen su obstruccién. Pueden aparecer otros ata-
ques de colecistitis si persisten cilculos en la
vesicula. 5i los cdlculos son grandes y llegan al
intestino delgado, pueden dar lugar a una obs-
truccidn mecdnica-fleo biliar, que aparece en el
13% de los pacientes con fistulas colecistoin-
testinales (fig. 13-3).3!

Se sospecha la fistula colecistoentérica cuan-
do se encuentra aire en la via biliar en una ra-
diografia simple de abdomen, luego de un ata-
que de colecistitis aguda. En general la colecis-
tografia no demuestra la fistula; sin embargo,
el estudio seriado gastroduodenal puede de-
mestrar la comunicacién duodenovesicular y el
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Fig. 13-3. Radiografia simple de abdomen que muestra
asas delgadas dilatadas y aire en el 4rbol biliar, Diagndsti-
co: ileo biliar. {Tomado de Berk R, N, v Clemett A R.: Ra-
diology of the Gallbladder and the Bile Ducts. Filadelfia,
W. B. Saunders, 1977.)

colon por enema la colecistocoldnica. La mor-
talidad operatoria en pacientes con fistulas co-
lecistoentéricas se encuentra en el 22% para las
operaciones electivas y hasta en el 50% para
las de urgencia.” Sin embargo, Stull y Thom-
ford han publicado ausencia de mortalidad en
22 pacientes.* Esta elevada mortalidad se de-
be, en parte, a las afecciones asociadas que se
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observan en el grupo de pacientes de mayor
edad. Esta observacion sugiere que el trata-
miento no quirdrgico es el de eleccidn, en espe-
cial en los sujetos afiosos. La colecistectomia y
el cierre de la fistula se recomiendan sélo si se
puede demostrar la existencia de grandes cdl-
culos o si el paciente presenta sintomas persis-
tentes de colecistitis o diarrea.?'* Es obvio que
si existe un ileo biliar, la operacién es necesaria
_ para extraer el cdlculo y aliviar la obstruccidn.
En estas circunstancias es aconsejable evitar el
ataque directo de la fistula.

Las fistulas entre la vesicula y el estdmago,
el duodeno o el colédoco pueden también apa-
recer como complicaciones de la enfermedad
ulcerosa gastroduodenal. Esta fistula bilioenté-
rica puede cerrar cuando la enfermedad prima-
ria es tratada. Se debe poner atencién en el tra-
tamiento quirdrgico utilizado para atender la
enfermedad ulcerosa; la diseccion de la fistula
debe ser evitada, en especial si es de tipo cole-
docoentérico.

ILEC BILIAR. El ileo biliar debe ser sospe-
chado en los pacientes que se presentan con
obstruccién mecénica distal del intestino delga-
do, acompafiada de célculos y ansencia de ope-
raciones abdominales previas.’®*® En general,
los pacientes pertenecen a grupos de edad
avanzada. Se encuentra aire, casi siempre, en la
via biliar (fig. 13-3).

La patogenia de este proceso consiste en que
grandes calculos (~2,5 cm de didmetro} hora-
dan la vesicula y el duodeno para luego avan-
zar hasta el intestino delgado. Los sitios de
obstruccién m4ds comunes son las zonas mas
estrechas del intestino delgado o la vilvula
ileocecal.

En 2 de cada 6 pacientes con ileo biliar revi-
sados por Zuidema (comunicacidn.personal)
también existia un carcinoma de vesicula,

El tratamiento consiste en la eliminacién de
la obstruccién intestinal. Los cdlculos causales
deben ser ubicados tratando de excluir la pre-
sencia de otros cdlculos en el intestino restante.
Si ellos son encontrados, deben ser empujados
hasta concentrarlos en una zona de la cual, pre-
via enterotomia, serdn extirpados para luego
cerrar esa abertura intestinal.

La colecistectomia y plastica de la fistula no
estdn indicadas como parte de la operacion de
emergencia en atencion al intenso proceso in-
flamatorio local que existe en la vesicula y el
duodeno. El traiamiento de la obstruccién in-
testinal, sin colecistectomia y cierre de la fistu-
la, sigue siendo el de eleccién.® La colecistec-
tomia y cierre de la {istula se realizan luego en
los pacientes que muestran persistencia de los
sintomas hiliares. En general, la fistula cierra y
el paciente queda asintomadtico. El indice de

mortalidad del fleo biliar es del 15 al 20%, en
general debido al tardio reconocimiento de Ia
afeccién asi como a la existencia de otras en-
fermedades graves propias de la poblacién
afosa.

Tratamiento
de la colecistitis aguda

Si los sintomas de los pacientes son leves o
desaparecen y los signos fisicos son poco im-
portantes, el paciente puede no ser internado,
pero debe ser aconsejado para que evite la in-
gestién de alimentos y bebidas con grasas. Si
los sintomas son intensos, €l paciente debe ser
internado en el hospital y recibir hidratacién in-
travenosa. Si existe distensién abdominal e ileo
o si se aprecian nduseas intensas.o vémitos, la
colocacion de una sonda nasogéstrica provoca
cierto tipe de alivio inicial. La pentazocina
puede condicionar suficiente alivio del dolor
sin aumentar la presién biliar. Si el dolor no se
alivia, puede ser necesario utilizar morfina o
meperidina, en cuyo caso el efecto sobre la pre-
sién biliar se relaciona con las dosis adminis-
tradas. Los antibiéticos no son necesarios en
los estadios tempranos y leves de la colecistitis
aguda. Los antibidticos se recomiendan si exis-
ten evidencias de invasion bacteriana, como
fiebre elevada o leucocitosis marcada. La anti-
bioticoterapia debe ser realizada en forma de
obtener buenos niveles tisulares mds que bilia-
res. Durante las afecciones agudas la excrecion
biliar de ciertas drogas puede estar dificultada.
En las afecciones avanzadas, la cefalospaorina
de segunda generacién cubre la mayor parte de
los organismos invasores comunes. El efecto
del agregado de un antibidtico efectivo contra
los anaerobios no ha sido determinado en for-
ma clara, pero en los pacientes de alto riesgo
puede ser beneficioso utilizarlos durante cortos
periodos.

La colecistectomia se recomienda luego de
un ataque documentado de colecistitis aguda.
Esta operacion puede efectuarse en una de las
tres signientes sitvaciones: 1) de urgencia, 2)
operacién temprana y, 3) operacidn diferida.
La operacién de urgencia se necesita en el 5%
de los pacientes, Este grupo estd formado por
los pacientes que presentan una colecistitis
aguda complicada o en los que el progreso de
la afeccién muestra signos toxicos. La opera-
cién temprana se realiza en cerca del 80% de
los pacientes y se recomienda en los casos en
los que el diagndstico ha sido establecido y los
riesgos son menores. En general, Ia operacién
se realiza dentro de los 7 dias y de acuerdo con
las disponibilidades del equipo quinirgico. Se
recomienda este tipo de enfoque porque permi-
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Cuadro 13-4. Comparacién entre la colecistectomia temprana y diferida*®

Operacion temprand

Operacion 'diferida

N2 de pacientes

Momento de la operacion
Recurrencia de los sintomas
Tiempo total de permanencia en el hospital
Duracion de la operacidn
Pérdida de sangre
Afecciones concurrentes
Muertes

Complicaciones
Infecciones de la herida
Tiempo perdido de trabajo

101 91
Dentro de los 7 dias

Generalmente 6-8 semanas

13,8%
9,1 dias 15,5 dias
110 £ 55 min 100 + 40 min
420 + 420 ml 300 + 270 ml
45% 53%
0% 0.01%
14,9% 15,4%
0,02% 0,01%
39,5 dias 54 dias

* Tomado de Nortby 5., Herlin T., Sjodahl R. ¥ col.: Early or delayed chelecystectomy in acute cholecystitis? A clinical (rial. Br, J. Surg., 70:163, 1983,

te la eliminacidn de la enfermedad sin un au-
mento significativo de la morbimortalidad. La
operacion diferida se realiza en el restante 15%
de pacientes. Se reserva para aquellos pacientes
que han tenido un ataque leve de colecistitis
aguda pero que presentan otros problemas mé-
dicos importantes. La operacidn se retrasa has-
ta asegurar que el paciente haya corregido los
otros problemas médicos con la consiguiente
reduccién de los riesgos correspondientes. De-
be tenerse en cuenta que el retardo debe consi-
derarse sélo en los pacientes con afecciones bi-
liares leves, en los que ese proceso no es la
causa del fallo de otros sistemas. Si la gravedad
de la enfermedad vesicular influye en forma
adversa sobre otras afecciones concomitantes,
se deberd recomendar la colecistectomia tem-
prana. La operacién diferida también se reco-
mienda para pacientes que ingresan con ata-
ques leves, en los gue la presentacién clinica es
confusa y el diagndstico de colecistitis no ha
sido establecido en forma precisa.

La colecistectomia diferida se realiza luego
de la resolucién del proceso agudo y, en gene-
ral, lnego de 6 a 8 semanas del ataque inicial.
Este enfoque requiere dos internaciones hospi-
talarias v mayor tiempo de desempleo sin que
por ello se reduzca la morbilidad o la mortali-
dad en forma significativa.2®3646

La colecistectomia es la operacidon preferida
en los casos de colecistitis aguda. Con ella se
extirpa un 6rgano inflamado vy peligroso junto
con los cdlculos que contiene por lo que es una
operacién provista de un alto indice de buenos
resultados. Algunas veces las condiciones ge-
nerales del paciente pueden contraindicar la co-
lecistectomia y en esos casos una colecistosto-
mia puede ser salvadora. La colecistostomia se
realiza a través de una pequefia incisidn sub-
costal derecha, muchas veces bajo anestesia lo-
cal. Se realiza una jareta en el fondo vesicular
y, una vez abierto el érgano, se procede a ex-
traer los cdlculos. Se coloca un tubo en el inte-
rior de la vesicula que sale a través de la pared

abdominal. Los detalles de esta técnica son
provistos en las paginas 236 a 238. Esta manio-
bra descomprime la vesicula y, por lo general,
provoca la rapida resolucién del proceso. Si la
mejoria no es rapida, se debe sospechar la obs-
truccién del colédoco haciéndose recomenda-
ble la reoperacidn para la colocacién de un tu-
bo en T o la realizacién de una papilotomia en-
doscépica. Luego de la colecistostomia estd in-
dicada la colecistectomia ya que la reaparicién
de cdlculos se produce en cerca del 50% de los
pacientes en un plazo de 5 afios.

La colecistostomia percutdnea puede jugar
un papel importante en el tratamiento de la co-
lecistitis aguda encontradas en pacientes de al-
to riesgo. En 16 de 17 casos se obtuvieron bue-
nos resultados con esta técnica,” que consiste
en la colocacién percutdnea (casi siempre
transhepitica) de un tubo en la vesicula que ac-
tia como drenaje. Con este drenaje y los anlti-
bidticos la mayoria de los pacientes mejoran y
pueden ser sometidos a una colecistectomia
electiva cuando su situacidn general se ha esta-
bilizado.

Colecistectomia temprana
versus colecistectomia
diferida

La oportunidad de la colecistectomia ya ha
sido discutida en la seccidn anterior. El cuadro
13-4 compara las ventajas de ambas, la tempra-
na y la diferida.®

En resumen, ambos enfoques presentan si-
milar morbilidad y mortalidad. Algunas veces
la operacién puede resultar mds diffcil si se
realiza en la etapa aguda y no cuando la infla-
macién ha cedido, pero ese retardo puede ser
interrumpido con una operacién urgente si se
produce una recaida durante el periodo de es-
pera. Esta situacidén se observa en el 15% de
los pacientes. El costo total, el tiempo de inter-
nacién y los dias de trabajo perdidos, favorecen
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la operacion temprana. La mayor parte de los
cirujanos se inclinan por esta dltima para los
pacientes con colecistitis aguda confirmada y
en buenas condiciones generales.

COLECISTITIS CRONICA

Con el término de colecistitis cronica se indi-
ca que la vesicula esta afectada por un proceso
inflamatorio recurrente o no totalmente resuel-
to. Los pat6logos suelen abusar del término
cuando lo utilizan para describir una condicion
en la que aparecen células plasmdticas dispersas
en la pared de las vesiculas extirpadas por la
existencia de molestias vagas en el hipocondrio
derecho y en ausencia de cédlculos biliares.*

Fisiopatologia

La denominacién de colecistitis crénica se
utiliza en forma apropiada para las vesiculas fi-
brosas o no funcionantes,’! situacién que en ge-
neral aparece como resultado de multiples ata-
ques de colecistitis aguda,® Los célicos biliares
se producen por los intentos de pasaje de célcu-
los pero no son sindénimo de colecistitis crénica.

Sintomas y signos

La colecistitis crénica se caracteriza por el
dolor recurrente en el hipocondrio derecho en
pacientes portadores de calculos. Se debe dife-
renciar entre estos signos leves y los propios de
la colecistitis aguda. El célico biliar se caracte-
riza por un dolor de comienzo brusco y evolu-
cion gradual localizado en el hipocondrio dere-
cho. La palabra célico es errdnea, ya que el do-
lor no suele presentar los ciclos de molestia y
alivio que caracterizan a los célicos en general.
El dolor del célico biliar aumenta en intensidad
en un lapso de 30 minutos a una hora, persiste
durante 4 a 6 horas y luego se resuelve en for-
ma gradual entre 2 y 3 horas. Puede irradiarse

Cuadro 13-5. Diagnéstico diferencial de la
colecistitis cronica

Pancreatitis

Hepatitis

Gastritis

Ulcera péptica

Esofagitis

Sindrome del colon irritable
Afecciones colénicas
Enfermedades renales
Angina pectoris

Radiculitis

hacia el dorso o a la punta de la escipula dere-
cha. Es posible que aparezcan nduseas y vomi-
tos. Estos sintomas se repiten luego de varios
meses y muchos pacientes consultan solo en
forma eventual.

Muchas veces esos ataques son precipitados
por la ingestion de ciertos alimentos, en espe-
cial los de tipo graso. La relacién entre enfer-
medad vesicular e intolerancia para las grasas
es muy elevada (80%), pero la inversa no suce-
de, es decir, muchos pacientes presentan intole-
rancia a las grasas pero no tienen afeccion vesi-
cular, 3

Los signos fisicos no son importantes. Duran-
te los ataques de cdlico biliar el paciente puede
mostrar ciertas molestias en el hipocondrio de-
recho que se resuelven con la mejoria de los sin-
tomas. Otras molestias, como distension abdo-
minal, eructos, flatulencia, borborigmos e into-
lerancia para alimentos no grasos, s€ agrupan
dentro del impreciso término de dispepsia®™®’ y
constituyen quejas comunes en los pacientes
con calculos biliares, La colecistectomia realiza-
da en pacientes con esos signos pero sin una
probada afeccidn vesicular no suele mejorarlos.

Diagndstico diferencial

El diagndstico diferencial es igual al de la
colecistitis aguda aunque también debe incluir
otras enfermedades de caracteristicas mas cro-
nicas y que se presentan en el cuadro 13-5. La
mayor parte de esas enfermedades pueden ser
diferenciadas en base a una buena historia cl-
nica y un completo examen fisico. Los fracasos
en el estudio de estos pacientes determinan la
gjecucion de un sinntimero de pruebas dudosas
y equivocas que en algunos casos resultan peli-
grosamente invasivas. Las caracteristicas que
permiten diferenciar la colecistitis crénica de
las pancreatitis, gastritis, dlceras y afecciones
renales ya han sido comentadas en la seccidn
vinculada con los signos y sintomas.

La esofagitis por reflujo se caracteriza por
molestias retroesternales asociadas con gusto
amargo en la boca. Los sintomas suelen produ-
cirse por maniobras que facilitan el reflujo del
contenido gastrico hacia el esdéfago, como la
contraccién de la prensa abdominal o la posi-
cién en decibito supino adoptada inmediata-
mente después de las ingestas. La esofagitis
por reflujo se confirma con la endoscopia,
biopsia y ia manometria que muestra [a incom-
petencia del esfinter esofdgico inferior. La
prueba de Burnstein también puede ser util.

El sindrome de colon irritable se caracteriza
por diversas molestias abdominales asociadas
con evacuaciones intestinales mucosas o cons-
tipacién. El colon por enema puede confirmar



el colon espéstico. Las afecciones colénicas,
como la diverticulosis o el carcinoma, pueden
producir dolor en el abdomen superior. Como
la actividad colénica aumenta luego de las co-
midas, las afecciones de ese drgano pueden si-
mular trastornos vesiculares. La presencia de
sangre en las heces puede sugerir enfermedad
del colon. El estudio del colon por enema estd
recomendado si la colecistografia es normal.
La angina pectoris se caracteriza por dolor de
corta duracidn, relacionado con el ejercicio y
también con las comidas, pero con evidencias
de isquemia en el electrocardiograma. Las radi-
culitis por osteoartritis, y raras veces los tumo-
res de los nervios, pueden producir dolor abdo-
minal. En general este dolor se relaciona con la
actividad fisica y con los cambios de posicidn.
Los sintomas son constantes. El diagndstico se
puede confirmar con radiologia de la columna
y algunas veces con el mielograma.

Complicaciones

La complicacién mas frecuente de la colecis-
titis crénica es la colecistitis aguda. Los sinto-
mas se producen cuando un cdlculo obstruye el
conducto cistico. La colecistitis aguda se pro-
duce si la obstruccidn persiste y se inicia un
proceso inflamatorio. Se estima que el 20% de
los pacientes con colecistitis crénica desarro-
llan colecistitis aguda. Otras complicaciones
son la ictericia (por migracién de célculos ha-
cia el colédoco), las pancreatitis agudas (por
calculos que atraviesan el colédoco y obstruyen
el conducto pancredtico) y el carcinoma de la
vesicula biliar.

Estudios diagndésticos

La vesicula no se observa si el paciente es
estudiado durante un periodo asintomitico con
una colecistografia oral, La ecografia muestra,
en general, cdlculos vesiculares vy, algunas ve-
ces, engrosamiento de la pared vesicular. Los
estudios con radionticlidos no permiten obser-
var la vesicula,

Tratamiento

QUIRURGICO. La colecistectomia es el trata-
miento indicado cuando existen colicos biliares
y colecistitis crénica. Si se han descartado otras
afecciones, el dolor asociado con las enferme-
dades de las vias biliares se alivia con la cole-
cistectomia (95%). Los sintomas dispépticos
que estdn asociados en forma directa con la
afeccidn vesicular desaparecen en el 75% de
los casos.™ :
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COLECISTITIS ENFISEMATOSA

La colecistitis enfisematosa es una forma
agresiva. de la colecistitis aguda dependiente de
la invasién bacteriana. El Clostridium welchii
es el microorganismo mas frecuente, aunque
también se han cultivado Escherichia coli y es-
treptococos anaerobios. Es comiin que la vesi-
cula no contenga cilcutos y la patogenia se re-
laciona, con toda probabilidad, con la invasién
bacteriana directa y la isquemia consiguiente.

Es mds frecuente en los varones (3:1) y el
20% de los pacientes son diabéticos.

Sintomas y signos

I.a mayor parte de los pacientes presentan
signos y sintomas de colecistitis aguda acom-
pafiados de estado clinico téxico. En las radio-
grafias directas la pared vesicular, y algunas
veces los conductos biliares, muestra sombras
gaseosas. El gas en el drbol biliar también pue-
de ser observado en los pacientes con fistulas
colecistoentéricas, como en los casos de lipo-
matosis vesicular, pero en estos casos los pa-
cientes no presentan un estado general tan dete-
riorado.

La tomografia computadorizada puede ser
util para establecer el diagnéstico de colecisti-
tis enfisematosa.’® La presencia de aire en la
Iuz vesicular o en su pared son los signos mas
importantes. Se puede evitar la confusién con
el aire ubicado en asas intestinales adyacentes
si se administra contraste oral o mediante un
estudio ecogrifico que confirma el aire dentro
de la vesicula.

Tratamiento

Se deben instituir las medidas habituales de
resucitacién junto con Ia administracién de al-
tas dosis de antibidticos que tengan accidn so-
bre los clostridios y los anaerobios. Se debe
efectuar la colecistectomia urgente pero, si se
juzga peligrosa, puede ser suficiente una cole-
cistostom{a. La mortalidad es elevada.

COLESTEROSIS
DE LA VESICULA BILIAR

La colesterosis vesicular, o vesicula fresa, es
un diagndstico que casi siempre realiza el pato-
logo.5™3 La vesicula presenta muiiltiples depo-
sitos de cristales de colestero! en los macrofa-
gos de la submucosa que determinan una colo-
racién amarillenta que resalta sobre la mucosa
rojiza y remeda la superficie de una fresa, En
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general también existen cdlculos de colesterol.
Esta condicién suele no acompafiarse de sinto-
mas aunque algunos pacientes pueden mostrar
trastomos abdominales imprecisos. La colecis-
tografia oral puede ser normal, puede mostrar
una visualizacién débil (quizds por escasa con-
centracion) o puede evidenciar pequefios poli-
pos mucosos. La ecografia y los rastreos con
radiomiiclidos suelen ser normales. El estudio
del material obtenido por sondeo duodenal
puede establecer la presencia de cristales de co-
lesterol. Este ultimo estudio puede ser titil para
sospechar la colesterosis cuando se acompafia
de una colecistografia normal. Cuando existen
sintomas vinculables con la vesicula, la cole-
cistectomia suele ser efectiva para aliviar el
dolor.

RIESGOS ]
DE LA COLECISTECTOMIA

Los riesgos de la colecistectomia son bajos
{cuadro 13-4). El riesgo operatorio ha sido re-
visado por McSherry y Glenn,® que en una re-
visi6én realizada sobre 11.808 pacientes encon-
traron 19,9% de colecistitis agudas y 80,1% de
crénicas, La mortalidad general para todo el
grupo fue de 1,7%. En los pacientes que habian
recibide una colecistectomia para el tratamien-
to de la colecistitis aguda, la mortalidad estuvo
relacionada con la edad. Los pacientes fueron
analizados en cuatro grupos etarios. Los meno-
res de 50 afios presentaron una morialidad del
0,1% y en los mayores de esa edad ese indice
alcanzé el 2,2%. Cuando se considero la edad
de 65 afios como tope, la mortalidad operatoria
fue del 1,6% v en los pacientes mayores de 65
afios subi6 al 9,7%. Las operaciones que inclu-
yeron la exploracién del colédoco presentaron
una mortalidad general del 7,7%. En los pa-
cientes sometidos a colecistectomia por cole-
cistitis cronicas la edad fue también el factor de
riesgo mads significativo. Los pacientes fueron
analizados en grupos etarios: los menores de 50
afios y los mayores de esa edad. Los primeros
tuvieron una mortalidad operatoria del 0,1% y
los dltimos del 0,9%. Si se habia realizado una
exploracién coledociana, la mortalidad alcan-
zaba al 3,2%. En algunos grupos de pacientes,
como los cirrdticos y los que padecen hiperten-
sién portal, la morbimortalidad puede ser ma-
yor.

COLECISTECTOMIA
LAPAROSCOPICA

La colecistectomia realizada a través de una
laparotomia estdndar sigue siendo considerada

como la “técnica tipo”. La colecistectomia
efectuada a través de técnicas laparoscdpicas
estd en plena evolucidn y debe ser reservada
para pacientes con afecciones leves o tempra-
nas. Entre las contraindicaciones se incluyen el
embarazo, la colangitis aguda, la pancreatitis
aguda, la hipertension portal, las didtesis hemo-
rrigicas, la enfermedad vesicular avanzada y el
antecedente de operaciones previas sobre la ve-
sicula o €l ducdeno. Las ventajas de la colecis-
tectemia laparoscopica son el acortamiento del
periodo de internacién y el mds rdpido retorno
a las actividades habituales. 5!
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