Calculos hiliares
J sus complicaciones

Carla Jerusalén, Miguel Angel Simon*

Servicio de Aparato Digestivo

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa. Zaragoza
*Departamento de Medicina, Psiquiatria y Dermatologia. Universidad de Zaragoza.

Introduccion

La litiasis biliar es una de las principales enfer-
medades digestivas en la actualidad. Su preva-
lencia en los paises occidentales oscila entre el
10% y el 20%, siendo mayor en edades avanza-
das y mujeres. Aunque la mayoria de las litiasis
biliares son silentes, en un 20% de los casos apa-
recen sintomas o complicaciones.

En funcidn de su composicion podemos diferen-
ciar tres tipos de célculos: 1) calculos de coles-
terol que representan el 75% de los célculos en
los paises occidentales, 2) calculos de pigmentos
marrones (20%) formados fundamentalmente
por sales de calcio de bilirrubina no conjugada
y 3) célculos de pigmentos negros (5%) que se
asocian tipicamente a hemolisis crénica, cirrosis
y pancreatitis y cuyo componente principal es el
bilirrubinato calcico’. Los calculos de colesterol
y los de pigmentos negros se forman en la ve-
sicula, mientras que los calculos de pigmentos
marrones pueden originarse en el arbol biliar y
en la vesicula, siendo el resultado de infecciones
anaerobias de la bilis e infestaciones parasita-
rias.

Aunque los calculos biliares se pueden localizar
en cualquier punto del arbol biliar, la localiza-
cién mas frecuente es la vesicula (85%). El 10%
de los individuos presentan coledocolitiasis con-
comitante y en unos pocos solo hay calculos en
la via biliar. La existencia de cdlculos en las vias
intrahepaticas es excepcional en paises occiden-
tales®.

Epidemiologia

La prevalencia de colelitiasis tiene una varia-
bilidad geogrifica y étnica importante. Las
prevalencias mas elevadas se observan en las
poblaciones con ancestros amerindios, siendo

OBJETIVOS DE ESTE CAPITULO

)  Conocer las causas, historia natural y
complicaciones de la litiasis biliar.

»  Conocer los recursos disponibles para
establecer el diagndstico de la litiasis biliar
y sus complicaciones.

)  Proporcionar criterios para el tratamiento
de las complicaciones de la litiasis biliar.
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particularmente frecuente en Chile, y en las pobla-
ciones escandinavas. Prevalencias intermedias se
observan en poblaciones afroamericanas y las mas
bajas corresponden a las poblaciones negras del
Africa subsahariana y a la poblacién del Este Asiati-
co. También existen diferencias en cuanto a la com-
posicion de los célculos. En los paises occidentales,
los calculos de colesterol son los mas frecuentes,
mientras que en Asia oriental, los cdlculos pigmen-
tarios marrones son los predominantes®.
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Factores de riesgo y factores protectores
(tabla 1)

Existen tres factores de riesgo principales para el
desarrollo de célculos biliares. En primer lugar,
la edad. A medida que avanza la edad, la bilis se
vuelve mas litogénica aumentando la prevalencia
de calculos. El sexo femenino (probablemente por
influencia de los estrdgenos) también aumenta el
riesgo. Finalmente la obesidad que se asocia a un
aumento en la produccion y posterior eliminacion
de colesterol por las vias biliares?. No es infrecuen-
te, en este contexto, la aparicion de un cdlico biliar
tras una dieta de adelgazamiento con pérdida ace-
lerada de peso, debido a la eliminacién masiva de
colesterol por las vias biliares.

TABLA 1. Factores de riesgo asociados a la formacion de
litiasis hiliar

Factores de riesgo asociados a la formacion de
célculos de colesterol.

e Edad.
¢ Sexo femenino.
¢ Obesidad.
¢ Pérdida de peso rapida.
¢ Nutricion parenteral total.
¢ Embarazo.
¢ Multiparidad.
e Farmacos.
— Estrégenos exdgenos.
— Anticonceptivos orales.
— Clofibrato.
- Octredtido.
— Ceftriaxona.
¢ Hipertrigliceridemia o niveles bajos de HDL.
¢ Diabetes resistente a la insulina.
¢ Enfermedades del ileon terminal.
— Enfermedad de Crohn.
¢ Lesiones en la médula espinal.
¢ Etnia (nativos americanos y escandinavos).

Factores de riesgo asociados a la formacion de
célculos de pigmentos negros.

¢ Anemia hemolitica cronica.

¢ Cirrosis hepatica y pancreatitis.

Entre los factores protectores deben destacarse el
acido ascorbico o la vitamina C, el consumo mode-
rado de café y el consumo de proteinas vegetales.

Historia natural

Colelitiasis asintomatica

En la mayoria de los pacientes (60-80%), la colelitia-
sis es asintomatica y se diagnostica incidentalmen-
te al indicar una ecografia por otros motivos (figu-
ra 1). El riesgo medio anual de desarrollar sintomas
es del 2% y la incidencia anual de complicaciones y
cancer de vesicula es 0,3% y 0,02% respectivamen-
te*. Por ello, no es necesario realizar colecistecto-
mia profilactica a todos los pacientes. Existen varias
excepciones a esta recomendacion?*:

)} Pacientes con alto riesgo de desarrollar cancer
de vesicula:

Existencia de pdlipos vesiculares con creci-
miento rapido o mayor de 1 cm.

Vesicula en porcelana.
Calculo mayor de 3 cm.
Mujer joven de origen amerindio.

) Pacientes con riesgo mayor de desarrollar sinto-
mas:

Joven con anemia drepanocitica. En estos pa-
cientes las crisis de dolor abdominal podrian
hacer dificil el diagnéstico diferencial con un
cdlico biliar o una colecistitis aguda.

Figura 1. Imagen ecogréfica de litiasis biliar. El calculo (C ) se
observa como una imagen hiperecogénica en el interior de
la vesicula biliar (VB) que deja una sombra acustica (S) bien
definida. LHD: l6bulo hepatico derecho.




} Otro subgrupo de pacientes que podria benefi-
ciarse de una colecistectomia profilactica serian
aquellos en los que se realiza cirugia abdominal
por otro motivo, especialmente si es cirugia ba-
ridtrica, y en el transplante cardiaco.

Colelitiasis sintomatica no
complicada: cdlico biliar simple

Aproximadamente, el 65% de los pacientes sinto-
maticos presentaran recurrencia clinica en los dos
primeros afos con una incidencia anual de compli-
caciones del 1-2%.

CLiNICA

El Unico sintoma atribuible a la colelitiasis es el
dolor biliar. Se produce por la obstruccién intermi-
tente del conducto cistico por un célculo y se ma-
nifiesta como un episodio de dolor visceral, locali-
zado en el epigastrio-hipocondrio derecho. En un
50% de los casos el dolor irradia hacia el hombro
derecho o la escapula, y se manifiesta como un do-
lor constante, que aumenta gradualmente durante
15 minutos-1 hora, se mantiene durante 1 hora o
mas y desaparece lentamente. Cuando el dolor se
prolonga por un tiempo superior a 5-6 horas, debe
sospecharse la posibilidad de una colecistitis agu-
da. A menudo se acompafiia de diaforesis, nduseas,
vomitos e inquietud. El gas, la distension abdomi-
nal, la flatulencia y la dispepsia no estan relaciona-
dos con los calculos en si mismos. Estos sintomas
se encuentran con una frecuencia parecida en pa-
cientes sin colelitiasis y, por tanto, no cabe esperar
que la colecistectomia resuelva estos sintomas. La
exploracion fisica suele ser normal en el curso de
un cdlico biliar simple, mostrando Unicamente lige-
ra hipersensibilidad a la palpacién en el hipocon-
drio derecho.

DIAGNOSTICO

Los pardmetros de laboratorio son normales en un
cdlico biliar que no se acompaiia de complicacio-
nes. El patrén oro para el diagnostico es la ecografia
abdominal, Unica exploracion necesaria para certi-
ficar la presencia de calculos en la vesicula biliar (fi-
gura 1). Se trata de una técnica inocua, de bajo cos-
te y disponible en la mayoria de los centros con una
sensibilidad y especificidad superior al 95% para los
célculos de tamafio superior a 4 mm?. Tipicamen-
te detecta calculos moviles, declives y con sombra
acustica posterior. Cuando la sospecha clinica es
elevada y la ecografia es negativa, puede indicarse
una ecoendoscopia.

Cdlculos hiliares y sus complicaciones

La colecistografia oral se utiliza, fundamentalmen-
te, cuando la vesicula biliar no se puede identificar
mediante ecografia (por ejemplo: cuando esta llena
de calculos y contraida) y para valorar la motilidad
vesicular y la permeabilidad del cistico antes de ini-
ciar un tratamiento de disolucién oral o litotricia.
La tomografia computarizada del abdomen (TC) y la
resonancia magnética (RMN) no son necesarias en
ausencia de complicaciones.

TRATAMIENTO

Durante el episodio de cdlico biliar se aconseja
reposo digestivo, calor local y analgesia. Se reco-
mienda el uso de AINE, ya que ademas de aliviar los
sintomas, pueden prevenir la progresion del cuadro
hacia una colecistitis aguda®.

Tras la presentacion de un primer episodio de cdli-
co biliar se debe proponer la realizacion de colecis-
tectomia diferida. La colecistectomia laparoscdpica
o la de pequefia incision permite una menor estan-
cia hospitalaria que la colecistectomia abierta, sin
que existan diferencias significativas en cuanto a la
tasa de complicaciones o mortalidad®.

El tratamiento no quirdrgico presenta baja eficacia
y altas tasas de recurrencia. Por ello, sélo debe-
ria ofrecerse a aquellos pacientes con alto riesgo
quirdrgico o que no deseen someterse a cirugia®
(figura 2). El tratamiento médico mas usado actual-
mente es el tratamiento oral disolutivo. Se utiliza
acido ursodesoxicdlico (a dosis de 8-10 mg/kg de
peso/dia, antes de acostarse). Este acido disuelve
los calculos, disminuyendo la secrecion biliar de
colesterol y desaturando la bilis. El tratamiento se
mantiene hasta que se comprueba la disolucion
de los calculos en dos ecografias consecutivas rea-
lizadas en un intervalo de un mes y se debe inte-
rrumpir si no es bien tolerado por el paciente, si
presenta complicaciones de la colelitiasis durante
el mismo o si los célculos no se han disuelto en 6
meses. En el hipotético caso de que la disolucién
sea parcial después de 6 meses, el tratamiento
puede prolongarse hasta 2 afios, interrumpiendo
el mismo si no se logra la disolucién total de los
mismos. Este tratamiento Unicamente es aplicable
a pacientes muy seleccionados (menos del 15% de
los pacientes sintomaticos) (tabla 2). El tratamiento
disolutivo tiene éxito en un 20-70% de los pacien-
tes tratados, con un riesgo de recidiva del 50% a los
5 afos. En los célculos de tamafio superior a 10 mm
se puede asociar litotricia extracorpdrea.
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Paciente con
colelitiasis

v
No

¢Sintomatico? -

- Actitud expectante

- Colecistectomia profilactica en

situaciones especiales (ver texto

¢Calculos radiolucentes?

¢Riesgo quirdrgico  No
aceptable? —>

iSI'

Colecistectomia
laparoscopica

¢<10 mm?

Figura 2. Algoritmo terapéutico para colelitiasis sintomética.

Actualmente, se encuentran en fase de investiga-
cion otros farmacos que podrian ser Utiles: ezeti-
miba, estatinas o moduladores de los receptores
nucleares involucrados en la secrecion biliar de
lipidos.

Colelitiasis sintomatica con
complicaciones

Las complicaciones de la colelitiasis incluyen: cole-
cistitis aguda, coledocolitiasis que puede producir
colangitis o pancreatitis aguda biliar, fistulas bilia-

TABLA 2. Criterios para el tratamiento disolutivo de litiasis
hiliar

Caracteristicas necesarias para administrar trata-
miento disolutivo oral.

¢ Colelitiasis sintomatica y sin complicaciones
(preferiblemente célicos biliares leves y poco
frecuentes).

¢ Conducto cistico permeable, comprobado
mediante colecistografia oral, y vaciamiento de
la vesicula correcto.

o Calculos de colesterol de pequefio tamafio
(didmetro < 10 mm, preferiblemente < 6 mm).

¢Vaciamiento vesicular correcto:
¢Cistico permeable?

iSi

Tratamiento disolutivo oral +
litotricia extracorpdrea

Tratamiento
sintomatico

B

res, sindrome de Mirizzi, vesicula en porcelana y la
neoplasia vesicular.

Colecistitis aguda

La colecistitis aguda (CA) es una entidad clinica ca-
racterizada por la inflamacién de la pared vesicular.
Su mortalidad global esta en torno al 10%, siendo
mayor en las formas acalculosas, en pacientes con
una edad igual o superior a los 75 afios y en pre-
sencia de ciertas comorbilidades (diabetes, inmu-
nodeprimidos...)".

ETIOPATOGENIA

La litiasis biliar es la causante del cuadro en el
90% de los pacientes. Dos factores determinan la
progresion a CA: el grado y la duracién de la obs-
truccién. Si la obstruccién del conducto cistico es
parcial y de corta duracidn el paciente experimen-
ta un colico biliar. Si la obstruccion es completa y
duradera se produce un aumento en la presion in-
travesicular que asociado a la irritacion mucosa, la
activacion de la respuesta inflamatoria aguda y la
disminucion del flujo vascular de la pared, secun-
dario a la distension, conducen a la aparicion de
esta complicacion’. La infeccion de la bilis proba-
blemente tiene un papel aditivo, pero secundario,



al desarrollo de CA, ya que sélo el 50% de los pa-
cientes la presentan. Los microorganismos hallados
mas comunmente son: Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Enterococcus faecalis, Enterobacter
spp y Streptococcus faecalis. En los casos mas gra-
ves pueden encontrarse también anaerobios como
Bacteroides fragilis o Clostridium perfringens®,

CRITERIOS DIAGNOSTICOS (TABLA 39)
Clinica

El sintoma principal es el dolor abdominal agudo,
constante, en HCD, de duracién mayor de 5 horas,
tipicamente irradiado a espalda, y que se acompa-
fia frecuentemente de nduseas, vomitos y fiebre
que oscila entre 37,5 C y 39 oC. En la exploracion
fisica destaca un area de hipersensibilidad en HCD
y la palpacién manual durante la inspiracién pro-
funda a ese nivel produce dolor y cese inspiratorio
(signo de Murphy). En pacientes ancianos, espe-
cialmente si son diabéticos, el cuadro clinico puede
no ser tipico y no es inhabitual que el enfermo no
manifieste dolor, por lo que es preciso un elevado
indice de sospecha. En algunos de estos casos, la
CA puede expresarse por las manifestaciones de
una sepsis con hipotension.

Algunos signos, como inestabilidad hemodinamica,
fiebre alta, acidosis metabdlica o ileo indican ma-
yor gravedad y obligan a considerar la presencia de
una colecistitis gangrenosa o una perforacion de la
vesicula.

Pruebas de laboratorio

En un paciente con CA, el laboratorio suele infor-
mar de la presencia de una leucocitosis con neu-
trofilia (puede observarse neutropenia en casos de
sepsis grave) y un incremento de la proteina C reac-
tiva (PCR). En algunos casos puede observarse un
leve incremento de la actividad aminotransferasa y
de los niveles de amilasa, habitualmente inferiores
a 3 veces el limite superior de la normalidad (LSN),y
hasta en un 20% de casos, sobre todo en pacientes
con CA grave, ictericia con niveles de bilirrubina in-
feriores a 4 mg/dl. Ello refleja la inflamacion y ede-
ma de la via biliar o a la compresion directa de la via
por la vesicula distendida. Sin embargo, concentra-
ciones superiores deben hacer sospechar coledo-
colitiasis o sindrome de Mirizzi (ver mas adelante).

Pruebas de imagen

La técnica de eleccion es la ecografia abdominal
y es suficiente para confirmar el diagnéstico en la

Cdlculos hiliares y sus complicaciones

TABLA 3. Criterios diagnosticos para colecistitis aguda

A. Signos locales de inflamacién.

1. Signo de Murphy.

2. Dolor, masa o sensibilidad en HCD.

B. Signos sistémicos de inflamacion.

1. Fiebre.

2. Elevacion de PCR (2 3mg/dl).

3. Leucocitosis.

C. Hallazgos de imagen caracteristicos de CA.

Ver descripcion en tabla 4.

Diagnéstico definitivo
1) Un item en Ay un item en B son positivos.

2) C confirma el diagndstico de sospecha.

|OTA: Nivel PCR >3 mg/dI con imagenes ecograficas
ompatibles tiene una sensibilidad y especificidad

le 97% y 76% respectivamente, y un valor predictivo
ositivo de 95%.

mayoria de los casos (figura 3). Su sensibilidad y es-
pecificidad son del 88% y 80% respectivamente, y a
pesar de que es una técnica operadordependiente,
tiene un valor predictivo positivo del 92%. Los sig-
nos ecograficos que apoyan el diagnéstico han sido
enumerados en la tabla 4. Una gammagrafia con
derivados del acido iminodiacético (HIDA) marcado
con Tc puede ser de utilidad cuando existe duda
diagndstica a pesar de la exploracion ecografica.
La TC abdominal sélo es necesaria si se sospechan
complicaciones (figura 4).

TRATAMIENTO
Medidas generales

El manejo de la CA precisa de ingreso hospitalario,
reposo en cama, dieta absoluta, fluidoterapia, anti-
bioterapia y analgesia.

) Analgesia. Se recomienda el uso de AINE que
ademas de aliviar el dolor, pueden alterar la his-
toria natural del cuadro como se ha explicado
previamente.

)} Antibioterapia (ATB). El tratamiento con ATB
es aconsejable salvo en aquellos pacientes con
un cuadro leve en quienes la observacion vy el
tratamiento con AINE pueden ser suficientes.
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Figura 3. Diagnostico ecografico de colecistitis aguda. A) Vesicula biliar (VB) con presencia de mul-
tiples calculos en su interior y un engrosamiento con laminacién de su pared. LHD: I6bulo hepético
derecho; B) barro biliar con varias litiasis en su seno. Marcado engrosamiento parietal. Ecos en la
zona superior vesicular que corresponden a gas intravesicular. Cortesia del Dr. Juan Nerin. Unidad
de Ecografia Digestiva del HCU Lozano Blesa de Zaragoza.

TABLA 4. Criterios ecograficos para el diagnastico
de colecistitis aguda

Signo de Murphy ecogrifico: dolor con el transduc-
tor colocado.

Engrosamiento de la pared vesicular > 4 mm (si el
paciente no tiene hepatopatia cronica y/o ascitis
y/o insuficiencia cardiaca derecha).

Aumento del didmetro vesicular > 8 cm.
Demostracion de litiasis biliar.

Colecciones liquidas pericolecisticas.

Presencia de barro biliar.

Trilaminacién de la pared vesicular.

Banda intermedia continua y focal hiperecogénica.

Los factores que se deben tener en cuenta en el
momento de elegir la antibioterapia son: la ac-
tividad antimicrobiana contra los gérmenes mas
frecuentes, |la gravedad de la CA, la presencia de
insuficiencia renal o hepdtica, la toma previa de
ATB por el paciente y las resistencias locales. El
coste es una variable importante a considerar.
Inicialmente, se comienza con una pauta empi-
rica y se realizan hemocultivos y cultivos biliares
siempre que sea posible. Si se reciben cultivos
positivos para algtin germen no cubierto se debe

modificar la pauta. En los casos leves-modera-
dos puede ser suficiente con una monoterapia
con piperacilina-tazobactam (4/0,5 g iv/ 6 horas)
o0 una cefalosporina de primera o segunda ge-
neracion. En los casos mas graves se debe ad-
ministrar ATB de mayor espectro. De primera
eleccién serian las cefalosporinas de tercera o
cuarta generacion asociadas a metronidazol®. Es
importante tener en cuenta que el uso inapro-
piado de ATB de amplio espectro puede incre-
mentar las resistencias antibidticas. En la tabla 5
se muestran varias pautas empiricas eficaces en
este contexto.

Tratamiento quirargico

La colecistectomia es el tratamiento de eleccién
para la CA (figura 5). Ello es asi por diversas razo-
nes, pero fundamentalmente por el hecho de que
aquellos casos que finalmente se resuelven con
tratamiento médico-conservador (50% aproxima-
damente), precisaran un reingreso por un evento
similar, al menos en el 20% de los casos. Todo ello
comporta morbilidad, pérdida de calidad de vida
(y en algunos casos de productividad laboral) y un
elevado coste sanitario. El “coémo” y el “cuando”
realizar la colecistectomia ha sido tema de debate
durante afios.
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Figura 4. La TC abdominal estd indicada si se sospechan complicaciones. A) Absceso perivesicular en relacion
con una colecistitis aguda. Se observa una coleccion liquida heterogénea que capta contraste en su periferia
(flechas) adyacente a la vesicula biliar (VB). LHD: lébulo hepatico derecho; LHI: l6bulo hepatico izquierdo; A:
aorta; E: estémago; B: bazo. B) Colecistitis enfisematosa. Se observa la presencia de abundante gas en el
lecho vesicular (flechas). Cortesfa del Dr. Francisco Uribe. Servicio de Radiologia. Hospital San Jorge de Huesca.

TABLA 5. Opciones de tratamiento antibiotico empirico
para cubrir gérmenes gram negalivos y anaerobios

) Monoterapia.
¢ Ampicilina-sulbactam (3 g/6 h).
* Piperacilina-tazobactam (4,5 g/6 h).
¢ Ticarcilina-clavulanico (3,1 g/4 h).

) Terapia combinada

o Cefalosporina de 3.2 gen. (ej: ceftriaxona
1 g/24 h) + metronidazol (1,5 g/24 h iv).
) Pautas alternativas (de segunda eleccién).

¢ Fluorquinolona ( ej: levofloxacino/24 h) +
Metronidazol ( 1,5 g/24 h iv).

¢ Monoterapia con carbapenem (imipenem
500 g/6 h, meropenem 1 g/8 h o ertapenem
1g/24h).

)} ¢Cuando es el momento 6ptimo para realizar
la colecistectomia en los casos de CA?

Varios RCT han demostrado que la colecistectomia
por via abierta de forma temprana (en los primeros
7 dias desde la aparicion de los sintomas) no incre-
menta la morbi-mortalidad respecto a la cirugia
diferida (a partir de la 6.2 semana) y presenta una
menor estancia hospitalaria y un menor tiempo
operatorio. Sin embargo, la cirugia diferida incre-
menta el riesgo de nuevas complicaciones de ori-
gen biliar en el tiempo de espera®.

Figura 5. La colecistectomia es el tratamiento de eleccién de la
colecistitis aguda. Cortesia del Dr. Lamata. Servicio de Cirugfa
General. Hospital Clinico de Zaragoza.

A pesar de los resultados de algunos estudios pre-
liminares que informaban elevadas tasas de con-
version a cirugia abierta cuando los enfermos eran
tratados de un modo precoz por laparoscopia, los
resultados de metaanalisis posteriores han demos-
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trado que estos temores eran infundados. Una re-
vision sistematica’! que evalud los resultados de la
colecistectomia laparoscopica precoz frente a dife-
rida en la CA ha permitido establecer las siguientes
conclusiones:

No hay diferencias significativas entre ambos
procedimientos en lo que se refiere a compli-
caciones o tasas de conversion a colecistecto-
mia abierta.

La estrategia precoz disminuye la estancia
hospitalaria y evita el riesgo de cirugia de
urgencia por episodios no resueltos o recu-
rrentes, que ademas presentan altas tasas de
conversion.

Un 17,5% de los casos de cirugia diferida
acaban precisando cirugia de urgencia en el
tiempo de espera, cifra que probablemente
sea mayor en la practica clinica habitual ya
que en muchas ocasiones el tiempo de espe-
ra es superior a las doce semanas.

Al comparar los resultados de los casos in-
tervenidos en los primeros 4 dias y los inter-
venidos en los primeros 7 dias tampoco se
encuentran diferencias. Sin embargo, ningun
RCT ha evaluado el tratamiento quirdrgico
optimo de la CA segun la gravedad del cua-
dro.

)} ¢Colecistectomia abierta o laparoscopica?

A pesar de que desde hace afios la colecistectomia
laparoscopica es el tratamiento de eleccion en la
colelitiasis sintomatica, existian dudas acerca de su
indicacion en el caso de la CA, debido a la elevada
tasa de lesiones de la via biliar principal (entre el
1,3% vy el 5,5%, segun las series) que presentaba.
Sin embargo, la experiencia adquirida ha hecho
que la incidencia de estas lesiones en la actualidad
esté alrededor del 0,4%, por lo que hoy en dia es
considerada como el tratamiento de eleccion de la
CA. Se ha comprobado que la tasa de mortalidad
es similar a la de la cirugia abierta, siendo la mor-
bilidad incluso algo menor en el caso de la colecis-
tectomia laparoscdpica. En pacientes con CA grave,
debe ser realizada por un cirujano experto. Si las
condiciones anatomoquirurgicas son dificiles, no se
debe dudar en convertir a cirugia abierta, o incluso
a colecistostomia, con el propdsito de prevenir po-
sibles lesiones™.

} ¢éCudndo realizar colecistostomia?

En los pacientes de alto riesgo quirurgico con enfer-
medades graves, como insuficiencia hepatica, pul-
monar o cardiaca, es preferible la colecistostomia
que la colecistectomia. Tras resolverse el cuadro se
deberia realizar colecistectomia laparoscépica si el
estado general del paciente lo permite.

Por todo ello podemos concluir que la colecistec-
tomia laparoscépica en los primeros 7 dias desde
la aparicion de los sintomas es el tratamiento de
eleccion en la colecistitis aguda en los pacientes
promedio (figura 6).

Paciente con colecistitis
aguda (CA)

!

Dieta absoluta
Fluidoterapia
Analgesia
Antibioterapia

i

¢é>7 dias de Si
evolucion?

LNO

¢Riesgo quirtrgico No

Colecistectomia
electiva

Colecistectomia

aceptable? ——»  percutdnea
i Si
Si Colecistectomia
¢CA acalculosa? > percutdnea

LNO

Colecistectomia
laparoscopica

Figura 6. Diagrama de decision terapéutica para colecistitis
aguda.



Colecistitis aguda alitidsica

Alrededor del 10% de las CA ocurren en ausencia
de célculos biliares. En la mayoria de las ocasio-
nes sucede en pacientes en estado critico, o bien
asociada a diabetes mellitus, insuficiencia cardiaca
congestiva, insuficiencia renal terminal o sida.

La tasa de mortalidad esta en torno al 30 %, debido,
en gran medida, a su rapida evolucidn a gangrena
y perforacién. Dada la inespecificidad del cuadro
clinico es preciso un alto grado de sospecha en
pacientes en estado critico, con hallazgos clinicos
compatibles con sepsis o ictericia sin ninguna otra
causa que lo justifique.

Aunque la colecistectomia ha sido histéricamente
el tratamiento de eleccion, actualmente la cole-
cistostomia percutanea se ha convertido en una
alternativa eficaz y minimamente invasiva, sobre
todo en pacientes de alto riesgo quirurgico. En el
caso de no obtener una mejoria a las tres semanas
de la colocacion del drenaje, se deberia reconside-
rar el diagndstico, y en caso de confirmacion, reali-
zar una colecistectomia de forma urgente.

Colecistitis enfisematosa

Es una entidad poco frecuente, con una mortali-
dad en torno al 15%. Es mas prevalente en el sexo
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masculino y en pacientes con diabetes mellitus y
enfermedad vascular periférica. La ecografia po-
see una sensibilidad y una especificidad menores
que la radiografia simple o que la TC (figura 7). Los
gérmenes aislados con mayor frecuencia son Clos-
tridium y E. coli. La colecistectomia inmediata es el
tratamiento de eleccion (figura 5).

Coledocolitiasis (CDL)

Se define como la presencia de calculos en los con-
ductos biliares.

ETIOPATOGENIA

Los calculos de la via biliar pueden provenir de la
vesicula biliar o formarse en el conducto. En los pai-
ses occidentales, el 95% de los pacientes con CDL
tienen también colelitiasis. A la inversa, solo el 10-
15% de los pacientes con colelitiasis tienen una CDL
concomitante’.

CLiNICA

Aproximadamente el 10% de los pacientes con CDL
permanecen asintomaticos durante afos, pero las
pruebas disponibles indican que su evolucién natu-
ral no es tan benigna como en las colelitiasis asin-
tomdticas.

Figura 7. Colecistitis enfisematosa 0 gangrenosa en un un paciente con diabetes mellitus. El diagnéstico se sospechd tras obser-
var en la radiografia simple de abdomen una imagen redondeada de densidad aérea en el cuadrante superior derecho (flechas).
Debido a la presencia de gas en la pared vesicular, en la ecografia abdominal no se puede identificar correctamente la vesicula,

apareciendo Unicamente un arco hiperecogénico (puntas de flecha).
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La obstruccion biliar por calculos suele ser incom-
pleta. Cuando se produce de forma aguda, el pa-
ciente presenta dolor, similar al del célico biliar
simple, aunque generalmente mas prolongado, e
ictericia, habitualmente moderada y de curso in-
termitente. Si la obstruccion se desarrolla gradual-
mente se puede manifestar como prurito o ictericia
solamente. En las obstrucciones de larga duracién
(mas de 5 afios) puede producirse una cirrosis biliar
secundaria.

DIAGNOSTICO
Pruebas de laboratorio

Las alteraciones de laboratorio observadas en la
CDL reflejan la dificultad para la excrecion del flu-
jo biliar y explican la elevacion de los enzimas de
colestasis (fosfatasa alcalina y GGT), presentes en
el 94% y 91% de los pacientes, respectivamente.
Cuando la obstruccion es parcial, los niveles de
bilirrubina plasmatica no estan elevados (colesta-
sis anictérica o disociada). No es infrecuente, sin
embargo, encontrar elevaciones transitorias de la
bilirrubina cuya magnitud suele ser proporcional
al grado de obstruccidn. No es inhabitual detectar
niveles en torno a 2 y 5 mg/dl y generalmente no
superiores a 12 mg/dl. Los “picos” transitorios de
aminotransferasas o amilasa indican paso del cal-
culo del colédoco al duodeno?.

Pruebas de imagen

La obstruccién de la via biliar produce dilatacion
que se puede detectar mediante pruebas de ima-
gen. Sin embargo, hay que tener en cuenta, que en
pacientes que han tenido ataques recurrentes de
colangitis o en aquellos en quienes la obstruccion
es poco intensa o intermitente, el conducto puede
no aparecer dilatado.

)} Ecografia abdominal

El examen con ultrasonidos es la prueba de elec-
cion para iniciar la investigacion de un paciente con
sospecha de CDL, aunque sdlo llegan a visualizarse
en el 50% de los casos. Sin embargo, su sensibilidad
para detectar la dilatacion del colédoco (superior a
6 mm en pacientes con vesicula y a 8 mm en cole-
cistectomizados) es de un 75% aproximadamente?.

)} TCabdominal

La TC convencional tiene mayor sensibilidad en la
deteccion de la CDL que la ecografia (70-90%) pero
su disponibilidad es menor y comporta mayor coste
y radiacion para el paciente.

) Ecoendoscopia y colangiorresonancia

Ambas tienen una sensibilidad y especificidad para
detectar CDL comparables con la colangiopancrea-
tografia retrégrada endoscopica (CPRE). Su princi-
pal inconveniente es que carecen de posibilidades
terapéuticas.

) CPRE

Hoy en dia, es considerada el patrén oro para el
diagndstico y tratamiento de la CDLy tiene una sen-
sibilidad y especificidad del 95% aproximadamen-
te. Sin embargo, la posibilidad de causar yatrogenia
explica que cuando la probabilidad de CDL es baja,
deban realizarse primero otros estudios menos in-
vasivos (figura 8).

) Colangiografia transhepatica percutanea

Se trata de una prueba en desuso, limitada a situa-
ciones especiales. Se realiza principalmente cuan-
do la CPRE no esta disponible o no ha tenido éxito
técnicamente, aunque actualmente se utiliza la
ecoendoscopia para facilitar la exploracion.

TRATAMIENTO

La coledocolitiasis se asocia a una elevada tasa de
complicaciones graves, incluso en pacientes asin-
tomaticos por lo que se recomienda realizar trata-
miento en casi todos los casos.

Figura 8. Coledocolitiasis. La CPRE permite el diagndstico y la
extraccion de los calculos del colédoco tras la realizacion de
una esfinterotomia. Colangiografia en la que se observan varios
defectos de replecién redondeados en el interior del colédoco
compatibles con coledocolitiasis. Imagen endoscopica de una
esfinterotomia endoscdpica y de la extraccion de un célculo del
colédoco con ayuda de la cesta de Dormia, una vez realizada la
esfinterotomia




Existen varias opciones terapéuticas que incluyen
el tratamiento de disolucion, las técnicas de inter-
vencion radioldgicas y endoscdpicas y la cirugia. La
estrategia mas adecuada dependera de muchos
factores: presentacion clinica, comorbilidad del
paciente, experiencia de los especialistas, técnicas
disponibles... (figura 9).

CPRE terapéutica

Generalmente es el tratamiento de eleccion. La es-
finterotomia es el tratamiento que mas se emplea
en la CLD y tiene éxito en mas del 90% de los casos
(figura 8). Consiste en la seccién del esfinter biliar
de la papila y el infundibulo papilar. Una vez abier-
to, los calculos pueden salir de forma espontanea,
o0 bien se extraen mediante cestas de alambre o un
balon de oclusion. La CPRE terapéutica presenta
una tasa de mortalidad inferior al 1% y una tasa de
complicaciones del 5-10%, que incluyen hemorra-
gia digestiva, pancreatitis, colangitis y perforacion
retroduodenal. Su aplicacion esta limitada en pa-
cientes con diverticulos duodenales, en pacientes
con coledocoyeyunostomia en Y de Roux, en gas-
trectomizados con reconstruccion tipo Billroth Il y
cuando existen calculos de gran tamafio (mayores
de 2 cm)e.

En ocasiones, cuando no se pueden extraer los cal-
culos, la insercién de una protesis biliar plastica o
un catéter nasobiliar es un tratamiento “puente”
en espera del tratamiento definitivo. Incluso, hay
varios estudios que muestran, que los calculos dis-
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minuyen su tamafio permitiendo la extraccion pos-
terior con CPRE. El tratamiento definitivo con pro-
tesis s6lo deberia ser considerado en pacientes con
importante comorbilidad y esperanza de vida corta.

En pacientes con coledocolitiasis de gran tamafo
se emplean métodos alternativos como la litotricia
mecanica, litotricia piezomecanica, litotricia con Ia-
ser o litotricia extracorpdrea con ondas de choque
tras colocar un drenaje endoscopico. Recientemen-
te se ha introducido la dilatacion neumatica forzada
con balones de mas de 15 mm tras realizar esfinte-
rotomia endoscdpica con buenos resultados.

La litotricia mecénica es una opcidn terapéutica
cuando la extraccion de calculos mediante CPRE es
técnicamente dificil por diversos factores: calculos
de gran tamafio, impactacion del calculo en colédo-
co no dilatado, litiasis sobre estenosis... Tiene éxito
en el 90-95% de los casos.

Cualquiera que sea el abordaje terapéutico de la
CDL debe proponerse la colecistectomia ulterior
de forma programada, salvo en ancianos con otras
comorbilidades graves.

COMPLICACIONES DE LA COLEDOCOLITIASIS
Colangitis aguda (CLA)

Es una infeccion sistémica que tiene como origen la
infeccién del arbol biliar.

) Etiopatogenia®’

Coledocolitiasis (CDL)
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Figura 9. Algoritmo diagnstico en la coledocolitiasis.
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Para que se produzca una CLA es necesaria la com-
binacion de dos factores: 1) infeccion biliar, y 2)
incremento de la presion intraductal en la via bi-
liar. La forma de colonizacion bacteriana de la via
biliar mas frecuente es la via ascendente desde el
duodeno, pero existe otra via mas inusual que es la
via portal. Generalmente, esta colonizacion en au-
sencia de obstruccion no suele progresar a CLA. Sin
embargo, si hay incremento de presion intrabiliar,
aumenta la permeabilidad del epitelio, permitien-
do la traslocaciéon bacteriana al sistema vascular
venoso hepatico (reflujo colangiovenoso) y final-
mente la bacteriemia. Asi, la CLA progresa desde
una infeccion biliar local a un cuadro de infeccién
sistémica.

La coledocolitiasis es la causa mas frecuente de
CLA (85%), pero hay muchas otras causas de obs-
truccion (estenosis biliares benignas o malignas,
infecciones parasitarias, anomalias congénitas de
los conductos biliares...) que pueden producirla.
Cuando la obstruccion es completa, como suele
ocurrir en las estenosis malignas, es mas dificil que
se produzca reflujo duodenobiliar de bacterias,
siendo menos frecuente la aparicion de CLA en es-
tos casos. Sin embargo, hay que tener en cuenta,
que el grado de regurgitacion de las bacterias de
la bilis hasta la sangre venosa es directamente pro-
porcional a la presion biliar, y por tanto, al grado
de obstruccidn. Por ello, las manipulaciones instru-
mentales de una via biliar con un grado de obstruc-
cién elevado se infectan con frecuencia.

Generalmente, las bacterias aisladas en la bilis tie-
nen un origen gastrointestinal. Las bacterias aerd-
bicas aisladas mas frecuentemente son Echerichia
coli, Klebsiella, Enterococcus y Enterobacter, Strep-
tococcus spp, Pseudomona y Proteus son menos
frecuentes. También se aislan a menudo bacterias
anaerdbicas, como Clostridium y Bacteriodes, pero
en la mayoria de estos pacientes se trata de infec-
ciones polimicrobinas junto a gérmenes aerobios.
No debe olvidarse que en las CLA nosocomiales,
sobre todo las relacionas con intervenciones qui-
rdrgicas previas o manipulaciones instrumentales,
son frecuentes las bacterias multirresistentes (Sta-
filococcus meticilinresistente, Enterococcus metici-
linresistente, Pseudomona...).

} Clinica

La CLA se caracteriza clinicamente por dolor abdo-
minal en hipocondrio derecho o epigastrio, fiebre,
generalmente alta y con escalofrios, e ictericia (tria-
da de Charcot). Cuando se afiade confusion mental

y shock se denomina pentada de Reynolds, general-
mente asociada a una CLA grave y alta mortalidad.
La fiebre y el dolor abdominal son los signos mas
frecuentes, presentando una incidencia cada uno
de ellos del 80% o mas. Sin embargo, la ictericia
s6lo se observa en un 60-70% de los casos. La inci-
dencia de la triada completa es menor del 70% y la
de la pentada de Reynolds es extremadamente rara
(3,5-7,7% de los pacientes). En pacientes de edad
avanzada, diabéticos o en tratamiento con corti-
coesteroides los cuadros de CLA se presentan fre-
cuentemente de manera atipica. Por ello, es impor-
tante un alto grado de sospecha para no retrasar
el diagndstico y el comienzo del tratamiento. Los
pacientes con historia de litiasis biliar, cirugia biliar
previa o insercidn de prétesis biliar tienen mas pro-
babilidades de desarrollar una CLA.

Las CLA pueden clasificarse en funcién de su grave-
dad, de manera que los casos en los que responden
de forma satisfactoria al tratamiento son clasifica-
dos como leves y aquellos en los que se detecta
disfuncion multorganica son categorizados como
graves. La ausencia de ambos criterios indicaria un
grado moderado . La mortalidad global se sitia en
el 10-30%.

En pacientes con CLA grave que ha pasado desaper-
cibida pueden producirse abscesos intrahepaticos
como complicacion tardia.

) Diagndstico

El diagndstico de CLA se basa en la asociacién de
signos y sintomas de infeccién con los propios de
una obstruccidn biliar.

Pruebas de laboratorio

Los hallazgos de laboratorio indican inflamacién
(leucocitosis y elevacion de proteina C reactiva) y
colestasis (hiperbilirrubinemia y elevacién de tran-
saminasas, fundamentalmente GGT y FA). Se obje-
tiva elevacion de FA y GGT en mas del 90% de los
casos. No es infrecuente la elevacion de las transa-
minasas (AST y ALT) que refleja un aumento en la
permeabilidad de la membrana de los hepatocitos,
fendmeno comun en la obstruccion biliar acompa-
fiada de infeccion. De ahi la frecuencia con que el
perfil hepatico muestra un patrén mixto de citolisis
y colestasis en una colangitis aguda.

En todos los pacientes con sospecha de CLA deben
obtenerse hemocultivos y cultivos de bilis, si es po-
sible. La tasa de hemocultivos positivos oscila entre



el 21-71% y generalmente, los gérmenes aislados
son los mismos que se encuentran en la bilis3.

Pruebas de imagen

La ecografia y la TC permiten valorar la existencia
de dilatacion de via biliar, generalmente secundaria
a obstruccidn, o la etiologia de la misma. También
nos permiten detectar posibles complicaciones
como los abscesos hepaticos. El resto de las prue-
bas ya han sido comentadas con anterioridad.

)} Tratamiento

El tratamiento de la CLA se dirige hacia los dos com-
ponentes etioldgicos del cuadro: la obstruccién y la
infeccion. Asi, se basa en la combinacion de anti-
bioterapia y el drenaje biliar.

Tratamiento antibiotico (ATB)

En todos los pacientes en los que se sospeche una
CLA se debe comenzar tratamiento antibidtico em-
pirico tan pronto como sea posible y siempre tras la
extraccion de hemocultivos.

La duracion del tratamiento antibidtico depen-
dera de la gravedad del cuadro y de la respuesta
clinica al tratamiento. En las formas leves, 2 ¢ 3
dias de ATB pueden ser suficientes. En las formas
moderadas o graves, el tratamiento antibidtico de-
beria mantenerse como minimo durante 5-7 dias.
Algunos casos necesitan un tratamiento mas pro-
longado, ante la presencia de bacteriemia o mala
respuesta clinica al mismo (persistencia de fiebre,
no descenso de leucocitosis o niveles de PCR...).

Para la eleccién del tratamiento antibiético intrave-
noso se deben tener en cuenta los mismos factores
que en el caso de colecistitis aguda. Ademds, un
factor en controversia actualmente es la penetra-
cién biliar del antibiotico, ya que se sabe que en
presencia de obstruccién la eliminacién biliar de
los antibidticos es practicamente nula. El contexto
clinico también es importante ya que, por ejemplo,
se conoce que los anaerobios son mas frecuentes
en los cuadros graves. De la misma manera, las CLA
nosocomiales en muchas ocasiones son causadas
por gérmenes multirresistentes como se ha expli-
cado previamente.

La pauta mas aceptada en el momento actual es la
combinacion de una penicilina de amplio espectro
con un inhibidor de B-lactamasa, como por ejem-
plo: piperacilina-tazobactam 4-5 g/6 horas. Ade-
mas, la combinacion piperacilina-tazobactam seria
de eleccion si Pseudomona spp fuese el organismo
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causante. El uso de cefalosporinas de tercera o
cuarta generacion (ej: ceftriaxona 1 g/24 h) asocia-
do a metronidazol (1,5 g/24 h) también es un ré-
gimen antibidtico adecuado y bastante extendido.
No obstante, hay que tener en cuenta que no cubre
el espectro de los enterococos. Si los antibidticos de
primera eleccidn no son efectivos o no se pueden
utilizar por la existencia de alergias, las fluorquino-
lonas o los carbapenems constituyen una buena
alternativa (tabla 5).

En aproximadamente un 80% de los casos, la infec-
cion se controla mediante tratamiento médico (el
estado del paciente mejora en 6-12 horas), permi-
tiendo una evaluacidn etioldgica y un manejo elec-
tivo similar a los casos de ictericia sin colangitis. Sin
embargo, en un 15% de los casos el estado clinico
empeora y es obligado realizar un drenaje biliar
precoz*.

Drenaje biliar®
Meétodos de drenaje

El drenaje biliar se puede realizar mediante CPRE,
colangiografia transparietohepatica (CTPH), drena-
je guiado por ecoendoscopia o cirugia abierta. Los
dos primeros métodos son los mas usados. No hay
ensayos clinicos aleatorizados y controlados que
los comparen. Sin embargo, la CTPH presenta una
mayor tasa de complicaciones, mayor gravedad
de las mismas, hospitalizacion mas larga y es mas
agresiva para el paciente. Por ello, la CPRE sigue
siendo el método de eleccion y, sdlo en el caso de
que no esté disponible o fracase en la resolucion
del cuadro, se realiza CPTH. Mediante CPRE se pue-
den colocar prétesis o drenajes nasobiliares que se-
rian suficientes para lograr un adecuado drenaje bi-
liar. La adicion de esfinterotomia es recomendable,
si las condiciones del paciente lo permiten, ya que
en muchas ocasiones serd el tratamiento definitivo.
La utilizacién de drenaje mediante ecoendoscopia
todavia esta poco extendida y el drenaje quirdrgico
urgente se reserva para aquellos pacientes en quie-
nes han fallado los métodos anteriores o no han
resultado factibles.

¢Cudndo realizar el drenaje?

Si la CLA es grave o moderada deberia realizarse lo
antes posible. Para los casos leves, que responden
favorablemente al tratamiento médico, se reco-
mienda llevarlo a cabo en las primeras 24-48 horas.
Como siempre, la colecistectomia esta indicada tras
la resolucion de la colangitis aguda de origen biliar.
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PROFILAXIS

La manipulacién de una via biliar obstruida conlleva
un riesgo elevado de provocar colangitis aguda. Se
recomienda tratamiento antibidtico siempre que
no se consiga un drenaje biliar completo hasta que
se logre el mismo. Mas controvertido es el uso de
dosis Unica previa.

Complicaciones menos frecuentes

Fistula colecistoentérica e ileo biliar
(figura 10)

Se produce una fistula colecistoentérica cuando un
célculo de la vesicula biliar (generalmente situado
en el cuello) atraviesa su pared y se introduce en
una viscera hueca El duodeno es el punto de en-
trada mas frecuente. Inicialmente los sintomas son
similares a los de una colecistitis aguda, aunque a
veces son asintomaticas.

Si el calculo es mayor de 20 mm de didmetro puede
producir obstruccion al entrar y migrar por el intes-
tino produciéndose un ileo biliar. Esta complicacion
de la colelitiasis es mds frecuente en mujeres ancia-

nas. La obstruccion suele ser intermitente, lo que
dificulta el diagndstico. No es infrecuente que estas
pacientes presenten una clinica de vdmitos paroxis-
ticos recidivantes con intervalos libres de sintomas
de duracién variable hasta que se produce la im-
pactacion definitiva. Esta suele ocurrir con mayor
frecuencia en el area ileocecal por ser la mas es-
trecha (60%). Cuando la obstruccion se produce en
la salida gastrica recibe el nombre de sindrome de
Bouveret. S6lo entre un 50% y 70% de los pacientes
tienen datos clinicos de obstruccion de intestino
delgado. La ictericia acompaiia al cuadro en un 15%
de los pacientes.

La prueba diagndstica de eleccién es la Rx de ab-
domen. Los datos caracteristicos son: obstruccion
intestinal, neumobilia y visualizacién de un calculo
biliar en localizacién aberrante. Hay que destacar
que solo de un 10% a un 20% de los calculos son
radioopacos.

La resolucién del cuadro es, practicamente siem-
pre, quirlirgica. Se centra en extraer el calculo para
solucionar la obstruccion. Generalmente, y ante la
naturaleza urgente de la técnica, la edad avanzada
de los pacientes y la complejidad de la fistula co-
lecistoentérica, se realiza inicialmente enterotomia

Figura 10. fleo biliar. Radiografia simple de abdomen con una imagen célcica de unos 3 cm en cuadrante inferior izquierdo y
discreta distension de asas de intestino delgado. Corte sagital de la TC en el que se visualiza el calculo impactado a nivel de un
asa de intestino delgado. Corte transversal de la TC en el que se observa la presencia de aire en el interior de la vesicula, asf
como aerobilia (flechas), consecuencia de la fistula colecistoduodenal formada.




quirurgica para extraer el calculo y revision del in-
testino para descartar la presencia de mas calculos.
Posteriormente, en un segundo tiempo, se realiza
una colecistectomia programada con reparacion de
la fistula.

Sindrome de Mirizzi (figura 11)

Existen dos tipos de sindrome de Mirizzi. En el tipo I,
un célculo situado en el cuello de la vesicula o en el
cistico comprime extrinsecamente al colédoco pro-
duciendo obstruccion. En el tipo II, un calculo se ha
introducido en el colédoco a través de una fistula
colecistocoledocdcica produciendo obstruccion. Cli-
nicamente se manifiesta por episodios repetidos de
dolor abdominal, fiebre e ictericia.

Vesicula en porcelana

Es una calcificacion intraparietal de la pared vesicu-
lar, generalmente asociada a calculos. No produce
sintomas por si misma, pero incrementa el riesgo
de carcinoma de la vesicula hasta un 20%, sobre
todo si la calcificacion es focal. Por ello, es reco-
mendable la realizacion de una colecistectomia
profilactica. En las radiografias de abdomen o en la
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TC se puede visualizar la calcificacién intraparietal
caracteristica.
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