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COLELITIASIS
Definicién:
La colelitiasis es la presencia de litos (calculos) en la vesicula biliar.
Factores de riesgo:

e Mujeres >40 afios

e QObesidad

e Hipomotilidad de la vesicula: embarazo y diabetes

e Farmacos: estrdgenos, fibratos, ceftriaxona y analogos de la somatostatina.
e Dislipidemia

o Enfermedades hemoliticas

Fisiopatologia:

La colelitiasis o litiasis vesicular se debe a la precipitacion de sustancias que contiene
la bilis, de manera primordial colesterol y bilirrubina.

Dos factores principales contribuyen a la formacion de los litos vesiculares: las
anomalias de la composicion de la bilis (en particular, aumento del colesterol) y la
estasia biliar. Se cree que el lodo biliar (mucoproteina espesa en la vesicula biliar con
cristales diminutos de colesterol atrapados) es el precursor de los litos vesiculares.

Tipos de calculos:

e (Calculos mixtos y de colesterol:
v" Representan alrededor del 80% de los litos vesiculares.
v" Contienen >50% de monohidrato de colesterol, ademas de una mezcla de
sales biliares, de pigmentos biliares y proteinas.
e (Calculos pigmentarios:
v" Representan el otro 20% de los litos vesiculares.
v" Constan en su mayor parte de bilirrubinato de calcio y glucoproteinas de
mucina, contienen <20% de colesterol.
v’ Se clasifican en tipos “negros” y ‘pardos”. Los pardos se forman a
consecuencia de infecciones biliares crénicas.
v" Los litos pigmentarios que contienen bilirrubina se identifican en personas
con enfermedad hemolitica (enfermedad de células falciformes) y cirrosis
hepatica.



Clinica: Asintomatica, inducen sintomas cuando obstruyen el flujo biliar o inducen
inflamacién.

e Colico biliar de inicio abrupto y constante en el CSD o epigastrio, y puede
referirse en la region superior de la espalda, el hombro derecho o la region
interescapular.

e Duracion: 15 min a 5 hrs, si persiste >5 hrs sospechar de colecistitis aguda.

e Acompafantes: Nauseas y vomito.

e Se desencadena por el consumo de una comida normal o grasosa y el exceso
después de un ayuno prolongado.

e Suele ser nocturno y a las pocas horas de acostarse.

e Otros sintomas: Dispepsia, eructos, flatulencia.

La fiebre o los escalofrios con dolor vesicular suelen sefialar una complicacion como
colecistitis, pancreatitis o colangitis.

Si el lito esta en el conducto hepatico se llama: hepatolitiasis

Si el lito esta solo en la vesicula biliar se llama: colelitiasis

Si esta en la vesicula y el conducto cistico se llama: colecistolitiasis.
Si el calculo esta en el conducto colédoco se llama: coledocolitiasis.

Diagnéstico:

De eleccion: Ecografia. “sombreado” acustico de las opacidades presentes en el interior
de la vesicula que se modifica por efecto de la gravedad cuando el paciente se mueve

La radiografia simple de abdomen: permite detectar calculos biliares calcificados. si
contienen el suficiente calcio para ser radioopacos (10 a 15% de los calculos de
colesterol y mixtos y alrededor del 50% de los calculos pigmentarios).

La gammagrafia con radioisétopos (gammagrafia HIDA): El acido hepatoiminodiacético
se marca con compuesto radiactivo y se inyecta por via intravenosa, se visualiza con
una camara especial después de su excrecion por el higado hacia la bilis y su
vaciamiento en el intestino delgado.

e Enlos pacientes con obstruccion del conducto cistico, el trazador no aparece en
la vesicula biliar. En los pacientes con obstruccion del colédoco, el trazador no
aparece en el intestino delgado.

Imagenologia:



Anatomia ecografica normal: la vesicula biliar esta constituida en su mayor parte por
una luz sonotransparente rodeada por una pared ecogénica. En el paciente en ayunas,
la vesicula biliar tiene un tamafio de 4 X 10 cm y la pared presenta un grosor que
normalmente no supera los 3mm.

Generalmente, los célculos biliares se depositan en la parte mas en declive de la
vesicula biliar. Los calculos biliares son caracteristicamente ecogénicos y dan lugar a
la denominada sombra acustica debido a que reflejan la mayor parte de la sefial.

e La sombra acustica es una banda de disminucién de los ecos que aparece por
detras de un objeto ecodenso (calculo biliar) que refleja la mayor parte de las
ondas de sonido.

e El barro biliar puede detectarse en la luz de la vesicula biliar y constituye un
material que puede contener cristales de colesterol, bilirrubina y glucoproteinas.
No da lugar a sombra acustica.

Signos de colecistitis aguda en la ecografia:

e La presencia de calculos biliares, posiblemente retenidos en el cuello de la
vesicula o en el conducto cistico.

o El engrosamiento de la pared de la vesicula biliar.

e La presencia de liquido alrededor de la vesicula biliar.

e La positividad del signo de Murphy (dolor por la compresion de la vesicula biliar
con la sonda de ecografia).




Tratamiento:

Quirdrgico: La colecistectomia laparoscopica es un método con penetracion minima
para extirpar la vesicula y sus calculos. Se basa en:

1) Presencia de sintomas con la frecuencia e intensidad suficientes como para
interferir en las actividades normales del paciente.

2) Existencia en una complicacion previa de colelitiasis, como colecistitis aguda,
pancreatitis, fistula biliar, etc.

3) Existencia de una o0 mas enfermedades que expongan al paciente a un riesgo
alto de complicaciones de la colelitiasis (vesicula calcificada o de porcelana, o
un episodio previo de colecistitis aguda).

Tratamiento médico: Disolucion de los calculos.

e EI UDCA disminuye la saturacion de colesterol de la bilis y al parecer también
produce una fase cristalina laminar liquida en la bilis que favorece la dispersion
del colesterol de los calculos por mecanismos fisicoquimicos.

e Ladosis de UDCA debe ser de 10 a 15 mg/kg/dia.

e Debe restringirse para los calculos radiotransparentes menores de 5 mm de
diametro.
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PANCREATITIS
Defnicion:

Es un proceso inflamatorio recurrente o persistente del pancreas caracterizado por
insuficiencia pancreatica exocrina y endocrina puede aparecer tras varios episodios de
pancreatitis aguda como consecuencia del dafio cronico. De esta forma, implica
cambios irreversibles como inflamacion crénica, fibrosis y destruccidn tisular progresiva.

Etiologia:

Los procesos etiologicos reconocidos incluyen al alcoholismo cronico, obstruccion
(estenosis ampular, tumor, traumatismo, pancreas divisum, pancreas anular),
pancreatitis hereditaria, malnutricion severa, formas idiopaticas, hiperparatiroidismo no-
tratado (hipercalcemia), fibrosis quistica, pancreatitis autoinmune o pancreatitis
esclerosante. Se piensa que es debida a la precipitacion de proteinas en los ductos o
bien a dario directo producido por el alcohol sobre el pancreas.

Clinica:

Las manifestaciones clinicas son similares a las de los cuadros agudos; se encuentra
una triada tipica de calcificaciones pancreaticas, esteatorrea y diabetes. El dolor puede
desencadenarse por la ingesta y disminuye en intensidad con la progresion de la
enfermedad. La pérdida de la funciéon exocrina y endocrina origina maldigestion,
esteatorrea, deficiencia de vitamina BJ2, intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus.

Diagnéstico:

Los hallazgos laboratoriales suelen incluir niveles normales de amilasa y lipasa,
pudiendo encontrarse elevaciones en las de fosfatasa alcalina y bilirrubina directa,
hiperglucemia y glucosuria. La identificacién de calcificaciones pancreaticas
practicamente es diagnostica y puede realizarse mediante radiografia abdominal o
tomografia computarizada. Las opciones para la confirmacion del diagnostico de
pancreatitis cronica son la prueba de estimulacion hormonal con secretina (la mejor en
sensibilidad y especificidad) y la determinacion de elastasa fecal.

Tratamiento:



El tratamiento requiere el control del dolor y la reposicion de enzimas pancreaticas;
también debe iniciarse el tratamiento de los trastornos subyacentes o coexistentes. Las
principales indicaciones para el tratamiento quirtrgico son las siguientes.

Dolor refractario al tratamiento con opiaceos, frecuentemente relacionado con
obstruccion al drenaje del conducto Wirsung.

Imposibilidad para descartar la presencia de una neoplasia.
Complicaciones:

Las complicaciones potenciales son la adiccidn a narcoticos, alteracion de la tolerancia
a la glucosa, gastroparesia, malabsorcion de cobalamina, retinopatia no diabética
(deficiencia de vitamina A y/o zinc), derrames con contenido alto de amilasa, hemorragia
gastrointestinal, ictericia, colangitis y/o cirrosis biliar, necrosis grasa subcutanea, dolor
0seo0 y cancer pancreatico.



