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Clinica quirurgica
Colico biliar
1) Definiciéon

La litiasis biliar es una patologia de elevada prevalencia que constituye una causa
de elevada morbimortalidad en todo el mundo. Se calcula que entre un 11-13% de
la poblacién adulta occidental mediterranea tiene litiasis biliar, siendo esta mas
frecuente en las mujeres con una proporcién de 2:1, y aumentando notablemente
su incidencia con la edad. La litiasis biliar puede ser de dos tipos, de colesterol
(constituyen el 75% de los céalculos en los paisesoccidentales) o pigmentaria
(sales célcicas de bilirrubina no conjugada que normalmente se encuentran en
pacientes con cirrosis hepética, alcoholismo crénico, enfermedades hemoliticaso
infecciones biliares). El célico biliar constituye el sintoma principal de la litiasis,
aunqgue la mayoria de los pacientes con colelitiasis no tienen clinica; se calcula que
la tasa anual de hacerse sintomatica es de un 1- 2%, con una incidencia muy baja
de complicaciones. Los sintomas aparecen cuando un célculo obstruye alguno de
los puntos criticos del sistema biliar: el nacimiento del cistico o el extremo distal del
colédoco

2) Etiologia

A.- Simple o tipico: la obstruccion es transitoria, cede espontaneamente o por efecto
de los analgésicos, sin dejar secuelas. Su evolucion es corta (<6h).

B.- Complicado: la obstruccion se prolonga y durante su curso aparecen
complicaciones vasculares, inflamatorias o sépticas. So6lo cede parcial vy
transitoriamente a los analgésicos, y recidiva de manera precoz.

C.- Atipico: por su forma de presentacion presenta dudas de diagndstico diferencial
con otras causas de dolor abdominal alto.

3) Factores de riesgo

e Tener 40 afios 0 mas

e Ser nativo americano

e Ser hispano de origen mexicano

e Tener sobrepeso u obesidad

e Ser sedentario

o Estar embarazada

e Seguir una dieta con un alto contenido de grasas

e Seguir una dieta con un alto contenido de colesterol



e Seguir una dieta con un bajo contenido de fibras

e Tener antecedentes familiares de calculos biliares

e Tener diabetes

e Tener ciertos trastornos sanguineos, como anemia de células
falciformes o leucemia

e Perder peso muy rapido

e Tomar medicamentos que contengan estrégeno, como
anticonceptivos orales o medicamentos de terapia hormonal

e Tener enfermedad hepatica

4) Epidemiologia

El cdlico biliar constituye el sintoma principal de la litiasis, aunque la mayoria de los
pacientes con colelitiasis no tienen clinica; se calcula que la tasa anual de hacerse
sintomatica es de un 1- 2%, con una incidencia muy baja de complicaciones. Los
sintomas aparecen cuando un célculo obstruye alguno de los puntos criticos del
sistema biliar:el nacimiento del cistico o el extremo distal del colédoco.

5) Fisiopatologia

Parece guardar relacion con el paso de pequefios calculos desde la vesicula a
través del cistico hacia el colédoco. La litiasis desempefia un papel central en la
patogenia de la colecistitis, aunque entre el 2- 12% de los casos se califican como
alitiasicas.

se involucran diferentes desajustes tales como, la alteracién en la secrecion de
lipidos biliares, la cristalizacion o nucleacion del colesterol, la sobreproduccion de
proteinas mucinas que modifican la motilidad de la vesicula biliar y la alteracién en
el transporte intestinal de colesterol. En estas fases intervienen numerosas
moléculas, por ejemplo, los transportadores ABCG5, ABCG8, ABCB11 y ABCB4,
los genes MUC que se encargan de expresar las proteinas mucinas, la
colecistocinina (CCK) y su receptor tipo 1 y la proteina de Niemann-Pick C1L1
intestinal (NPC1L1). En esta revision, discutimos los resultados de estudios sobre
estas moléculas que tienen una participacion especifica dentro de la formacién de
los célculos biliares de colesterol. La modulacion de la expresion de estas proteinas,
puede ser una importante pauta de investigacion para el hallazgo de una diana
terapéutica para la prevencion y el tratamiento de esta enfermedad de la vesicula
biliar.

6) Cuadro clinico

e DOLOR ABDOMINAL: de intensidad creciente, continuo, de localizacion
epigastrica y en el hipocondrio derecho, irradiado en ocasiones al dorso
derecho y escapula.

e NAUSEAS y VOMITOS: de forma habitual.



7)

e FIEBRE: Si es moderada o alta seria sugestiva de colecistitis aguda o
colangitis.

e ICTERICIA: la ictericia a menudo es sutil, con una concentracion de
bilirrubina < a 4mg/dl ; con este sintoma hemos de descartar también un
célico biliar complicado.

e SIGNO DE MURPHY: es un hallazgo relativamente especifico de las
colecistitis agudas. Durante la palpacion en la region subcostal derecha
se genera dolor y paro en inspiracion al realizar el paciente una
inspiracion profunda; se produce al acercarse la vesicula inflamada a la
mano del examinador.

e La llamada dispepsia biliar (flatulencia, intolerancia a grasas, pesadez
postprandial) no es especifica de este proceso, y no se puede asegurar
gue desaparezcan sus sintomas con la colecistectomia.

e Complicaciones asociadas: pancreatitis aguda, coledocolitiasis,
colecistitis aguda, colangitis, fistula colecisto-intestinal o colecisto-
coledociana, ileo biliar, y rara vez neoplasia de vesicula.

Diagndéstico: estudios laboratoriales y de gabinete

v' Otros procesos de abdomen superior: brote ulceroso agudo/ perforacion
encubierta; pancreatitis; apendicitis; pielonefritis derecha; dolor hepatico
(éstasis, hepatitis, tumores, quiste hidatidico); hemobilia; colénicos’
(colon irritable, cancer de colon derecho).

v" Procesos toracicos: hernia de hiato; espasmo esofagico; coronariopatias;

neumonia de LID; derrame pleural; infarto pulmonar.

Lesiones de raquis dorsal.

Dispepsia funcional.

AN

e VALORACION INICIAL. - Anamnesis y exploracion fisica:

A.- Permite realizar el diagnostico en la mayoria de los casos: -episodios
anteriores similares. caracteristicas tipicas del dolor, sensibilidad dolorosa en
hipocondrio derecho, ausencia de defensa o0 contractura muscular
“‘involuntaria”.

B.- En caso de codlico biliar “atipico” o complicado, tienen mayor relevancia
una anamnesis y exploracion clinica minuciosas.

B.- Debe prestarse especial atencion a la presencia de determinados “signos
de alerta”, sugestivos o indicativos de complicaciones:



B.1.- Dolor abdominal de evolucion larga (> 6horas).

B.2.- Fiebre. Discreta / moderada, sugestiva de colecistitis aguda; alta con
escalofrios, sugestiva de colangitis, empiema de vesicula o absceso
perivesicular.

B.3.- Defensa involuntaria en hipocondrio derecho o Murphy + sugestivos de
colecistitis aguda.

B.4.- Ictericia o coluria indicativos de colostasis.

B.5.- Triada de Charcot: ictericia + dolor abdominal + fiebre con escalofrios,
muy especifica de colangitis.

B.6.- Lo anterior + confusién y/o shock. Sugestivos de colangitis supurada.
e PRUEBAS DIAGNOSTICAS

En el colico biliar simple no existen alteraciones analiticas y el estudio
radiografico simple es poco demostrativo en el diagnostico de colelitiasis (su
visualizacion es la excepcion).

Se solicitaran en el caso de cdlico biliar complicado, ante la sospecha de
colelitiasis complicada, en la determinacion de signos sospechosos de
complicaciones y en el colico biliar atipico.

e ANALITICA

A/ Hemograma: suele ser normal; en ocasiones los pacientes con calculos
pigmentados pueden presentar anemia cronica con datos de hemolisis. La
anemia aguda por HDA, ictericia y antecedentes recientes de traumatismo
abdominal, sugieren hemobilia.

Rto. y F. Leucocitaria: la leucocitosis y/o neutrofilia es un dato inespecifico
que sugiere la existencia de un proceso inflamatorio.

B/ Bioquimica bésica: glucosa, urea, creatinina, ionograma, transaminasas
(suelen ser normales).

C/ Orina: para excluir otras causas de dolor abdominal.
Amilasemia/Amilasuria: La elevacion discreta ocurre en colecistitis aguda y

otras causas de dolor abdominal. La elevacion importante es practicamente
diagndstica de pancreatitis aguda.



Test de gestacion: a fin de descartar las causas de dolor abdominal de tipo
obstétrico- ginecoldgico.

La prueba negativa del embarazo también permite que el médico proceda
con seguridad a efectuar los estudios radiolégicos indicados.

e ESTUDIO RADIOGRAFICO
Utiles para la realizacion del diagnéstico diferencial.

A/ RX abdomen: es capaz de demostrar- calculos calcificados en un 10-
15% de los casos y, ocasionalmente, la existencia de aerobilia o de una
vesicula en porcelana. Calcificaciones hepéticas (de tumores o quistes
hidatidicos). -Colecistitis enfisematosa. Calcificaciones pancreaticas
(pancreatitis cronica). -Hepatomegalia (higado de éstasis, hepatitis).
Calculos ureterales (colico nefritico, pielonefritis). - Lesiones del raquis
dorsal.

B/ RX torax: para descartar neumonia en LID o derrame pleural, que en
ocasiones se encuentra en pacientes con pancreatitis. -Neumoperitoneo.

e E.CG.

Se realizara en casos de dolor atipico, para descartar origen cardiaco; asi
como en colicos complicados que requieran cirugia urgente.

o ECOGRAFIA ABDOMINAL

Por su alta fiabilidad y bajo coste es el procedimiento diagndstico de eleccién
con una sensibilidad y especificidad del 95%; los calculos se presentan como
focos ecogénicos dependientes y moviles dentro de la luz vesicular con
sombras acusticas. El barro biliar se presenta como un material ecogénico
en capas sin sombras. La microlitiasis por su pequefio tamafio y ausencia de
sombra acustica es la de diagndéstico més dificil, siendo util en este caso, y
de forma programada, el sondaje duodenal para el estudio microscopico de
la bilis ( cristales de colesterol y de bilirrubinato calcico).La ecografia es muy
atil para el diagnéstico de calculos en la vesicula, pero es menos potente
para la deteccién de calculos en el colédoco; sin embargo, la presencia de
un calculo obstructivo en el colédoco puede deducirse a partir del hallazgo
de un colédoco dilatado. Es util, pero menos fiable, en el diagnéstico de otras
complicaciones. Igualmente permite detectar otras causas de dolor
abdominal (hidronefrosis, célculos ureterales, tumores y abscesos hepaticos,
quiste hidatidico...).

La ecografia tiene una utilidad sustancial en el diagndstico de la colecistitis
aguda. El liquido pericolecistico, cuando se ve en ausencia de ascitis, y el



engrosamiento de la pared de la vesicula a mas de 4mm (en ausencia de
una hipoalbuminemia) son hallazgos inespecificos sugestivos de una
colecistitis aguda.

Ademas, de proporcionar una localizacibn anatdbmica exacta de las
anormalidades del tracto biliar, la ecografia estd en segundo lugar solo
después del TAC en cuanto a su capacidad de localizar otros sitios de
patologia abdominal.

e COLECISTOGRAFIA ORAL:

Ha pasado a ser una técnica poco utilizada cuya indicacion principal actual
es valorar la funcién vesicular antes de proceder a tratamiento disolutivo o a
la litotricia. En algunos centros se utiliza cuando la ecografia es negativa en
casos de extrema obesidad y/o metorismo.

8) Tratamiento

1.El cdlico biliar simple, no complicado, es de duracion limitada y no requiere ingreso
hospitalario. Si se manifiesta de forma tipica, su evolucion es corta (< 6 horas),
existe poca afectacion del estado general y en la exploracion clinica el abdomen no
aparece defendido, se administrard un analgésico IM. (de eleccibn metamizol
magnésico (Nolotil- ampollas de 2gr) a dosis de 2gr en dosis Unica IM; en segunda
linea, o como rescate, empleariamos meperidina (Dolantina-ampolla de 2cm3 con
100 mgr) a dosis de 50 mgr subcutaneo o IM); una vez cedido el cuadro, se remitira
al paciente a su médico de cabecera, con la recomendacion de realizar un estudio
ecografico.

2. Sila clinica es atipica, el paciente debera permanecer en el area de observacion,
con una via periférica convenientemente canalizada y se emprenderan estudios
analiticos y radiolégicos con la finalidad de descartar otras causas de dolor
abdominal y/o toracico. No deberd administrarse ningun analgésico hasta haber
consultado con el cirujano o haber descartado un proceso quirdrgico urgente. Si
todos los estudios fueran normales y la exploracién clinica sigue sin revelar defensa
involuntaria ni otros signos de irritacion peritoneal, se puede administrar Nolotil a
dosis de 2gr/8h iv diluidas en una ampolla de 100 cm3 de suero fisioldgico a
perfundir en 20 minutos ( en segunda linea Dolantina a dosis de 100 mgr/4-6h/iv);
una vez cedido el dolor remitir al paciente a su médico de cabecera con la
recomendacion de enviar al paciente a su especialista de Aparato Digestivo para
estudio programado; advertirle de que vuelva al hospital si existe una agudizacién
de los sintomas.

3.La presencia de cualquier signo de alerta sobre la probable existencia de
complicaciones requiere ecografia urgente y valoracion por el Servicio de Cirugia
y/o Digestivo. Estos signos de alerta son: -dolor abdominal de evolucién mayor de
6 horas; - ictericia, coluria o fiebre; defensa muscular involuntaria o Murphy positivo,



- leucocitosis y/o neutrofilia; -hiperamilasemia. La reposicion de liquidos e iones se
realizara en funcién de la situacion hemodindmica del paciente. La aspiracién naso-
gastrica continua (50-75 mmHg) sélo se realizara en caso de vomitos prolongados,
frecuentes o ileo. Los antieméticos se administraran si existe sensacion nauseosa
0 vomitos escasos, obviando en este caso el sondaje nasogastrico (se administrara
metoclopramida (Primperan(], ampollas de 10 mgr) a dosis de 10mgr/8h/Iv). Una
vez realizado el diagndstico se pautard analgesia a dosis similares a las indicadas
en el parrafo anterior. Para ver el tratamiento especifico de cada complicacion ver
el capitulo correspondiente.

4. La colelitiasis asintomatica no debe ser tratada, salvo en determinadas
circunstancias (vesicula en porcelana, y en ocasiones en el curso de una
laparotomia indicada por otro motivo). A veces puede considerarse la
colecistectomia en algunos pacientes diabéticos. Asi mismo, puede plantearse el
tratamiento disolutivo oral en algunos casos que reunan los criterios ideales de
eficacia.

5. El tratamiento de eleccion de la colelitiasis sintomética es la colecistectomia
en cuanto a que no solo elimina la litiasis, sino que también, al extirpar la vesicula,
evita su recurrencia (este segundo objetivo no se puede obtener con las otras
alternativas no quirargicas). Actualmente la colecistectomia laparoscopica es la
técnica de eleccion en cuanto que es la que ofrece la mejor relacién coste /
efectividad. En aquellos pacientes con célculos radiotransparentes y vesicula
funcionante, que tienen elevado riesgo quirdrgico o rechazan la colecistectomia
pueden considerarse otras posibilidades terapéuticas. El tratamiento disolutivo con
acidos biliares (acido ursodexosicolico) estaria indicado en estos enfermos, y en
algunos casos oligosintomaticos, cuando el tamafio de los calculos es inferior a los
10mm, con una tasa de disolucion completa de alrededor del 50% y de recidiva del
10% anual. La litotricia extracorpdérea combinada con el tratamiento oral con acidos
biliares es una alternativa a considerar en estos pacientes cuando presentan hasta
tres célculos con un volumen total no superior a 30 mm; la tasa media de éxitos a
los 12 meses se sitta en torno al 60% y la de recidivas es similar a la del tratamiento
disolutivo.

9) Pronéstico

Los célicos hepéticos se resuelven bien, y tenemos muchas medidas eficaces para
evitar la formacion de piedras en la vesicula. Algunas veces el problema se complica
porque las piedras obstruyen los conductos, eso inflama la vesicula, lo que
llamamos colangitis, que cursa con dolor en la zona, fiebre alta y escalofrios. Incluso
en algunas ocasiones se nos oscurece la orina y las esclerdticas o la piel se
colorea de amarillo. Es lo que llamamos ictericia.



Colelitiasis
1) Definiciéon

La colecistitis es unainflamacién aguda de la mucosa vesicular producida por
la obstruccién del conducto cistico por un calculo, es la llamada colecistitis
aguda litiasica ( 90- 95% del total), produciéndose infeccion bacteriana
secundariaen el 50% de los casos ( bilis sobresaturada que lesionala mucosa
y favorece la invasion de los gérmenes); los restantes casos se producen en
ausencia de célculos ( colecistitis aguda alitidsica), presentandose
preferentemente en pacientes graves sometidos a tratamiento en unidades de
cuidados intensivos por politraumatismos, quemaduras, insuficiencia
cardiaca o renal o por sepsis, con nutriciobn parenteral ( estasis biliar),
respiracion asistida o politransfundidos. En algunos casos, en especial
diabéticos, inmunodeficientes o nifios se origina como consecuencia de una
infeccion primaria por Clostridium, E. Coli o Salmonella typhi

2) Etiologia

e mujeres, sobre todo si han recibido tratamiento con anticonceptivos

orales o si han tenido varios hijos.

personas obesas.

personas que consumen dietas ricas en colesterol.

personas que tienen una brusca pérdida de peso.

personas con edades avanzadas.

consumo de algunas medicinas, como los fibratos para bajar los

triglicéridos.

e presencia de algunas enfermedades que se caracterizan por
destruccién de glébulos rojos en el interior de la sangre (anemias
hemoliticas).

3) Factores de riesgo

Ser mujer.

Embarazo.

Terapia hormonal.

Edad avanzada.

Ser nativo americano o hispano.
Obesidad.

Bajar o subir de peso rapidamente.
Diabetes.



4) Epidemiologia

En sociedades occidentales entre 10% y 30% de los habitantes padecen
colelitiasis y cada afio hay un millébn de casos nuevos. En los paises
desarrollados como E.E.U.U se estima que hay aproximadamente 25
millones de adultos con colelitiasis, presentando un total de 800.000 casos
nuevos por ano.

5) Fisiopatologia

La arenilla biliar suele ser precursora. Esta formada por bilirrubinato de calcio (un
polimero de la bilirrubina), microcristales de colesterol y mucina. La arenilla biliar se
desarrolla durante la estasis vesicular, como en el embarazo o en pacientes que
reciben nutricién parenteral total. La mayor parte de los pacientes con arenilla biliar
no presentan sintomas y ésta desaparece cuando el trastorno primario se resuelve.
En forma alternativa, la arenilla puede evolucionar hacia la formacion de calculos o
migrar a las vias biliares, con obstruccién de los conductos y produccién de colicos
biliares, colangitis o pancreatitis.

6) Cuadro clinico

e EIl 75% de los casos son precedidos por episodios de célico biliar.
e Suele cursar con un dolor visceral epigastrico, seguido de un dolor

constante (no célico) moderadamente severo localizado en el
cuadrante superior derecho, el dorso, el hombro o, rara vez, el
térax. El dolor que dura mas de 6 horas favorece una colecistitis
mas que un colico.

e Las nauseas con cierta emesis son frecuentes.
e El paciente se encuentra febril, pero en general con menos de

38,8°C salvo que se complique con una gangrena 0 una
perforacion.

e SIGNO DE MUPHY POSITIVO: dolor subcostal derecho a la
palpacion con interrupcion de la inspiracion.

e VESICULA BILIAR PALPABLE en el 33% de los casos, en
especial en los pacientes que estan padeciendo su primer episodio
agudo.

e |ICTERICIA LEVE en el 20% de los casos, con una mayor incidencia en los
ancianos.


https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-hep%C3%A1ticos-y-biliares/trastornos-de-la-ves%C3%ADcula-biliar-y-los-conductos-biliares/coledocolitiasis-y-colangitis
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-gastrointestinales/pancreatitis/generalidades-sobre-la-pancreatitis

El aumento de presion dentro de la vesicula dificulta el flujo de sangre a través de
sus paredes, lo que provoca su necrosis (gangrena vesicular) y perforacion (10%).

Consecuencias de esto Ultimo son:

a) peritonitis local o generalizada (irritacién difusa peritoneal, taquicardia y
taquipnea, hipotension, shock y distension abdominal),

b) absceso local

c) fistula colecistoentérica (0.1-0.2%); la formacién de esta Ultima suele seguirse del
cese de toda sintomatologia, por lo que su hallazgo puede ser casual por la
presencia de aire en las vias biliares o el paso a éstas de contraste radiolégico, en
ocasiones pueden originar episodios de colangitis aguda (fistulas biliocolonicas) o
malabsorcion intestinal o diarrea. La infeccibn bacteriana parece jugar un papel
secundario, ya que en el momento de la cirugia se logran cultivos positivos sélo en
el 50 al 70% de los casos. A pesar de ello, esta sobreinfeccion puede condicionar
la formacion de un empiema vesicular (2.5%), en especial en los ancianos y en los
diabéticos (suele haber dolor, aunque aqui la fiebre o la masa abdominal sélo se
hallan en la mitad de los casos. En casos raros, preferentemente también ancianos
y diabéticos, se originan colecistitis enfisematosas.

7) Diagnéstico: estudios laboratoriales y de gabinete.
VALORACION INICIAL

-Sospecha clinica: el cuadro clinico descrito debe sugerir la existencia de una
colecistitis aguda , pero ese cuadro se debe diferenciar del causado por Ulceras
pépticas perforadas, apendicitis aguda, obstruccion intestinal, pancreatitis agudas,
coélico renal o biliar, colangitis aguda bacteriana, pielonefritis, hepatitis aguda,
higado congestivo, angina de pecho, infarto de miocardio, rotura de aneurisma
aortico, tumores o abscesos hepaticos, herpes zoster y sindrome de Fitz-Hugh-
Curtis, entre otras..

-En los pacientes criticos, sedados, obnubilados o0 en coma, ingresados en unidades
de cuidados intensivos puede ser dificil la identificacion del cuadro clinico tipico. Ello
contribuye a retrasar el diagndstico y a elevar la mortalidad de estos pacientes ( 30-
50%). Por esta dificultad se debe sospechar la existencia de una colecistitis aguda
cuando en un paciente con esas caracteristicas se encuentre fiebre de etiologia
desconocida, sepsis o0 alteraciones analiticas hepatobiliares que la sugieran.

-El cuadro clinico de las colecistitis agudas complicadas pude ser idéntico al que
originan las no complicadas, por lo que el diagndstico frecuentemente se hace
durante la cirugia o se sospecha por cambios descubiertos con alguna técnica de
imagen. En algunos casos existen signos que indican la gravedad del proceso y la



existencia de complicaciones supurativas (vesicula palpable, fiebre mayor de 39°C,
escalofrios, adinamia, inestabilidad hemodindmica y leucocitosis marcada).

PRUEBAS DIAGNOSTICAS
1.ANALITICA.

AUn en las colecistitis agudas no complicadas es frecuente el hallazgo de una ligera
leucocitosis con desviacion izquierda (12-15000) y que las tasas séricas de
transaminasas, fosfatasa alcalina, bilirrubina y amilasa estén 2 a 3 veces por encima
de la normalidad. Todo esto puede ocurrir en ausencia de coledocolitiasis o
pancreatitis. Ascensos superiores a los indicados deben sugerir la existencia de
obstruccion biliar, colangitis ascendente o, eventualmente de pancreatitis (bilirrubina
mayor de 4 mgr/dl o amilasa mayor de 1000 Ul).

En los hemocultivos los microorganismos que mas comunmente se descubren son:
E. Coli, Klebsiella pneumoniae, enterococo faecalis y Enterobacter spp. En los
casos mas graves pueden encontrarse también anaerobios, tales como el
Clostridium perfringens, bacteroides fragilis o pseudomonas. La salmonela typhi se
descubre en ancianos, diabéticos y portadores de litiasis biliar. En la colecistitis
enfisematosa los gérmenes implicados son los clostridium spp (45%) v,
eventualmente, estreptococos anaerobios y E. Coli (33%).

2.RADIOLOGIA SIMPLE DE ABDOMEN.

Puede ser de gran ayuda para descartar otras causas de dolor abdominal agudo
(perforacion de visceras huecas, obstruccién intestinal) o de complicaciones de la
colecistitis aguda (aire en la pared vesicular o en las vias biliares).

3.ECOGRAFIA ABDOMINAL.

Aungque no existen signos especificos ecograficos de colecistitis aguda, esta
exploracién es de gran valor diagndéstico. Se consideran criterios mayores de esta
enfermedad:

1) Calculo en el cuello vesicular o en el cistico (dificil de reconocer).

2) Edema de pared vesicular, expresado por aumento de su espesor (>4 mm) y por
la presencia de banda intermedia, continua o focal, hiperecogénica (es mas
especifico si aparece en la cara anterior).

3) Gas intramural en forma de areas muy reflexégenas con sombra posterior.

4) Dolor selectivo a la presion sobre la vesicula (signo de Murphy ecogréafico).



Son criterios menores:

1) Presencia de calculos en la vesicula.

2) Engrosamiento de la pared vesicular (> 4mm).

3) Liquido perivesicular, en ausencia de ascitis.

4) Ecos intravasculares sin sombra por pus, fibrina 0 mucosa desprendida.
5) Dilatacion vesicular (> 5 cm).

6) Forma esférica.

Los criterios menores se pueden hallar en muchas otras enfermedades.

La triada: litiasis, Murphy ecogréfico y edema de la pared vesicular es muy
sugerente de colecistitis aguda (valor predictivo positivo de mas del 90%). El liquido
perivesicular, las membranas intraluminales y el engrosamiento irregular de las
paredes con halo hiperecogénico en su espesor deben sugerir la existencia de
gangrena vesicular. El hallazgo de sombras mal definidas que proceden de la pared
vesicular sugiere el diagnoéstico de colecistitis enfisematosa.

4. GAMMAGRAFIA DE LAS VIAS BILIARES CON DERIVADOS DEL ACIDO
IMIDODIACETICO (HIDA, DISIDA, PIPIDA) MARCADOS CON 99m Tc.

Solo evalua la permeabilidad del conducto cistico. Un registro normal muestra
radioactividad en la vesicula, el colédoco y el intestino delgado en 30-60 minutos.

Un registro positivo se define como la no visualizacion de la vesicula con excrecién
conservada hacia el colédoco o el intestino delgado.

Sus indicaciones son: - ecografia no concluyente, discordancia clinico-ecogréfica, y
— colecistitis aguda alitiasica.

La sensibilidad es del 95% y la especificidad de un 90% con resultados falsos
positivos en pacientes en estado critico en ayunas, nutricion parenteral, pancreatitis
aguda, agenesia vesicular, colecistitis cronica, hepatopatia alcohdlica o la ingesta
de alimentos en las 5 horas previas a la exploracion. Cuando se realiza con
estimulacién con CCK o morfina reduce el numero de falsos positivos, acorta la
duracion de la exploracion y puede determinarse la fraccion de eyeccion vesicular,
la cual puede ayudar en la evaluacion en los pacientes con dolor biliar alitiasico. Un
registro normal practicamente excluye una colecistitis aguda. Su utilidad esta
limitada porque esté disponible en pocos centros hospitalarios.



5. TOMOGRAFIA AXIALCOMPUTERIZADAY RESONANCIA
MAGNETICA DE ABDOMEN.

Si bien no es muy adecuada para la deteccion de calculos no complicados, una TAC
estandar es una prueba excelente para la deteccién de complicaciones como la
formacion de abscesos, la perforacion de la vesicula biliar o el colédoco o una
pancreatitis.

La TAC helicoidal y la colangiografia con resonancia magnética pueden resultar
utiles como una forma no invasiva de excluir célculos coledocianos.

8) Tratamiento
1. TRATAMIENTO MEDICO.

El paciente con diagnostico de colecistitis aguda debe ingresar en la sala de cirugia
y, previa valoracion del estado general, se debe:

1.- Indicar dieta absoluta y control de constantes y diuresis.

2.- Cateterizar via venosa periférica para fluidoterapia i.v. y extraccion sanguinea
para: hemograma, gasometria, ionograma, bilirrubina, amilasa, transaminasas y
fosfatasa alcalina, hemocultivos y sistematico de orina.

3.- Colocar sonda nasogastrica que evite el estimulo de la contraccién vesicular, el
ileo paralitico y la dilatacion gastrica.

4.- Controlar el dolor con: -metamizol a dosis de 2gr /8h / iv, o- como rescate
administrar meperidina parenteral (75-100 mgr cada 3 horas).

5.- Administrar sueros salinos guiados por el grado de deshidratacion y el
lonograma. Esta medida es especialmente importante en pacientes con colecistitis
complicadas, insuficiencia prerrenal o inestabilidad hemodinamica.

6.- Aunque la infeccién bacteriana no parece jugar un papel primario en la patogenia
de la colecistitis aguda, se aconseja el empleo de antibiéticos desde el primer
momento, antes de la confirmacion del diagndstico, ya que esta demostrado que
disminuye las complicaciones supurativas ( empiema vesicular, colangitis
ascendente) y las infecciosas postquirdrgicas. A pesar de la alta frecuencia de las
infecciones de las vias biliares, existen pocos estudios prospectivos controlados que
permitan recomendar unas pautas concretas de antibidticos. La eleccion del
antibiotico se suele basar en la gravedad del cuadro clinico, las caracteristicas de
los pacientes y la flora bacteriana que mas comunmente se halla en cada situacion.



6.1. Si el cuadro clinico no es especialmente grave, el paciente se encuentra
estable, no es un anciano ni diabético ni padece alguna otra enfermedad debilitante,
se deben administrar antibiéticos activos frente al E. Coli, Klebsiella pneumoniae,
Enterobacter y Enterococos spp. Son varias las opciones posibles:

*Cefalosporinas de tercera generacion:

-Cefotaxima a dosis de 1-2 gr cada 8 horas i.v lenta disuelta en 100 ml de suero
salino a lo largo de 50 a 60 minutos.

-Ceftriaxona via IM. o Iv. en dosis Unica diaria de 1 a 2 gr.

Estas cefalosporinas son activas frente a gram positivos y negativos, pero poco
frente a los anaerobios y enterococo fecalis.

*Amoxicilina / clavulanico: 1-2 gr. Iv. cada 8h.

*Piperacilina-tazobactan: 4.5 gr. Iv. cada 8h. Es activa frente a la mayoria de los
gérmenes que habitualmente se encuentran en las colecistitis agudas no
complicadas. Es la opcion mas empleada en la actualidad.

*Cuando existe hipersensibilidad a beta-lactamicos, los antibidticos antes
mencionados se pueden sustituir por quinolonas (ciprofloxacino 200-400 mgr/ 12 h
iv) u ofloxacino (200-400 mgr/ 12h Iv); en caso de insuficiencia renal, las dosis deben
ser disminuidas y adaptadas). Estudios controlados han demostrado que las
quinolonas tienen la misma eficacia curativa que la combinacion de ceftazidima
(1gr/12h) con ampicilina (0.5gr/6h) y metronidazol (0.5 gr/8h); sin embargo, en
Espaia, entre el 15y 25% de los E. Coli son resistentes a las quinolonas

6.2 Cuando el cuadro clinico es grave ( fiebre > 38.5, ictericia, signos de peritonitis,
leucocitosis > 14000 / ml, bilirrubina > 3 mgr/dl, amilasa > 500 Ul/ml, inestabilidad
hemodinamica, liquido peritoneal, gas en su vesicula o en su pared, dilatacion de
las vias biliares), se trata de un anciano, diabético o existe alguna otra enfermedad
debilitante, lo mas probable es que la flora biliar sea mixta y que en ella participen
microorganismos anaerobios, incluyendo el clostridium perfringens, pseudomonas
aeruginosay el

bacteroides fragilis. En estos casos, las combinaciones de antibiticos antes
mencionadas pueden no ser suficientes. En estos casos existen también varias
opciones:

*Piperacilina-tazobactan (4.5 gr/6h/lv) y aminoglucésido (vg gentamicina 3 a 5
mgr/kgr/dia).

sImipenem- cilastatina (0.5-1 gr/ 6h/Iv.)



*En caso de hipersensibilidad a los beta-lactamicos, se recomienda emplear
quinolonas (ciprofloxacino u ofloxacino 400 mgr /12h /i.v.) asociadas con
metronidazol (1gr/12h iv) y, eventualmente, con gentamicina (3-5 mgr/ kgr/ 8 horas).

Estos tratamientos antibidticos se deben mantener tras la cirugia durante otros 2 a
7 dias, guiados por la evolucion de los parametros clinicos (fiebre, leucocitosis).

Aproximadamente el 70-75% de los pacientes responden a este tratamiento a lo
largo de las primeras 24-48 horas. Sin embargo, este tratamiento no elimina la
causa de la enfermedad ni interrumpe los mecanismos que provocan las
complicaciones ni evita que la enfermedad se reactive de forma recurrente. Por esta
razon, el tratamiento definitivo de este proceso requiere la cirugia o de otras
medidas invasivas.

2.TRATAMIENTO QUIRURGICO.

Establecido el diagnéstico de colecistitis aguda, esta indicada la colecistectomia, si
bien se debe decidir el momento y la forma.

9) Prondstico
Su tasa de mortalidad global se aproxima a 0,1% cuando se realiza en forma

electiva durante un periodo libre de complicaciones. La colecistectomia por via
laparoscopica es el tratamiento de eleccion.



Colecistitis
1) Definicion

La colecistitis aguda corresponde a una inflamacién de la vesicula biliar (Koti). En
90-95% de los casos, corresponde a una complicacion de la colelitiasis (colecistitis
litiAsica), generalmente, por obstruccién del conducto cistico, con distension e
inflamacion, ademas de infeccidn bacteriana secundaria.

El 5-10% restante presenta una colecistitis sin litiasis demostrada (colecistitis
alitiasica), cuya etiologia suele ser multifactorial, pero que se caracteriza por una
susceptibilidad aumentada a la colonizacién bacteriana en una bilis estatica,
muchas veces dentro del contexto de pacientes con afecciones sistémicas agudas.
Un porcentaje minimo (<1%) de las colecistitis resultan de tumores oclusivos del
conducto cistico.

2) Etiologia

La colecistitis aguda es la complicacion mas frecuente de la colelitiasis. De hecho,
> 95% de los pacientes con colecistitis aguda presenta colelitiasis. Cuando un
calculo queda retenido en el conducto cistico y lo obstruye en forma persistente, se
desarrolla una inflamacién aguda. La estasis biliar promueve la liberacién de
enzimas inflamatorias (p. ej., fosfolipasa A, que convierte a la lecitina en lisolecitina,
mediador de la inflamacién).

La mucosa lesionada secreta mas liquido hacia la vesicula biliar que el que absorbe.
La distension resultante estimula la liberacion de mas mediadores de la inflamacion
(p. €j., prostaglandinas), lo que empeora la lesidon la mucosa y provoca isquemia,
todos eventos que perpetlan la inflamacion. A continuaciéon, puede desarrollarse
una infeccion bacteriana. El circulo vicioso de secrecion de liquido e inflamacion,
una vez descontrolado, conduce a la necrosis y la perforacion.

Si la inflamacién aguda se resuelve y se presentan recurrencias, la vesicula biliar
puede fibrosarse y contraerse, lo que determina que no concentre la bilis ni se vacie
con normalidad, cualidades tipicas de la colecistitis crénica.

3) Factores de riesgo

e Tener calculos biliares es el principal factor de riesgo de padecer colecistitis.

e Con mayor frecuencia, la colecistitis se produce a causa de particulas duras
gue se forman en la vesicula (calculos biliares). Los calculos biliares pueden
obstruir el tubo (conducto cistico) por el que fluye la bilis cuando sale de la
vesicula. La bilis se acumula y causa la inflamacion.

e Tumor. Un tumor puede evitar que la bilis drene de la vesicula de forma
adecuada, lo que causa la acumulacion de bilis que puede provocar
colecistitis.
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e Obstruccion de las vias biliares. La torsion o la formacion de cicatrices de
las vias biliares pueden causar obstrucciones que provoguen colecistitis.

e Infecciones. El sida y ciertas infecciones virales pueden ocasionar la
inflamacién de la vesicula.

4) Epidemiologia

Aproximadamente 95% de las colecistitis agudas se producen como consecuencia
de célculos biliares Un 25% de los pacientes con colelitiasis presentan
complicaciones secundarias, incluyendo colecistitis (también pancreatitis,
coledocolitiasis entre otras), se estima que un 20% de los calculos biliares
sintomaticos (colico biliar) evolucionan a colecistitis

En paises desarrollados, la prevalencia de calculos biliares se estima entre un 5 a
10% dentro de la poblacién adulta. Cabe destacar que las etnias mas afectadas
corresponden a latinos con ancestro indigena, dentro de las cuales se destaca la
etnia Mapuche en Chile. Por otra parte, las poblaciones africanas y asiaticas tienen
prevalencias mas bajas. En Chile hay variadas cifras dependiendo de la poblacion
estudiada. Se estima que en general la prevalencia de colelitiasis es del 10 a 14%,
no obstante, en poblaciones como la de Isla de Pascua es del 6%
aproximadamente.

En paises como EEUU, Bolivia, México, Espafia y Japoén, la prevalencia es
aproximadamente de 10-15%, 15,7%, 14,3%, 9,7% y 7%, respectivamente. Se
estima que la colecistitis litiAsica aguda es 3 veces mas frecuente en mujeres que
en hombres antes de los 50 afios; después de los 50 afios, es solamente 1,5 veces
mas frecuente.

5) Fisiopatologia

Como se mencioné anteriormente, la colecistitis aguda se puede manifestar dentro
de un contexto litiasico o alitiasico, siendo la presentacion litiasica la mas frecuente.

Colecistitis Aguda Litiasica.

Dentro de un contexto de colelitiasis, la obstruccion del bacinete vesicular
ocasionada por un calculo biliar es el desencadenante principal, llevando en primer
lugar, a una contraccion intensa y distension vesicular, lo cual explica el dolor célico
abdominal caracteristico de este cuadro. Esta obstruccion genera: edema de la
pared vesicular, retencion de las secreciones biliares y alteraciones vasculares. El
edema de pared gatilla la liberacion de la fosfolipasa, al alterarse las células
epiteliales que lo contienen.

La fosfolipasa convierte la lecitina (componente normal de la mucosa) en lisolecitina,
gue es citotdxica, y produce acido araquidonico a partir de los fosfolipidos, lo cual
favorece la produccién de prostaglandinas (especificamente las prostaglandinas 12
y E2), desencadenandose el proceso inflamatorio.

Las secreciones bhiliares y los mismos calculos también son irritantes, por lo que su
acumulacion favorece este proceso. Las alteraciones vasculares, principalmente



isquemia, se explican por la compresion del conducto cistico por parte del célculo,
gue genera trombosis de los vasos cisticos, y por el aumento de presion intraluminal
secundaria a la obstruccion, que disminuye el flujo sanguineo de los vasos cisticos.
La combinacion de ambos mecanismos lleva a isquemia, agravando el cuadro
inflamatorio.

Colecistitis Alitiasica.

La variante alitiasica suele presentarse en pacientes con un estado de salud critico,
pacientes con nutricion parenteral, traumatismos multiples, quemaduras extensas,
sepsis, enfermedad prolongada con falla organica mdltiple, o postoperatorio critico
(como por ejemplo posterior a una

cirugia cardiaca). Aunque se desconoce la causa exacta, es de etiologia
multifactorial, por una susceptibilidad aumentada a la inflamacion y la colonizacion
bacteriana en una vesicula disfuncional en el contexto de un paciente critico, con
distension, estasia y aumento de la viscosidad biliar.

6) Cuadro clinico

La presentacion clinica de los pacientes con colecistitis aguda dependera del estado
inmunoldgico del paciente, farmacos asociados y gravedad del proceso inflamatorio.
El sintoma principal en un paciente inmunocompetente es el dolor abdominal, que
suele ser de tipo continuo con exacerbaciones cdlicas, ubicado tipicamente en el
cuadrante superior derecho del abdomen o el epigastrio, a veces irradiandose a la
parte superior derecha del dorso o la zona interescapular. A diferencia del célico
biliar simple, el dolor solamente cede de forma temporal y parcial con analgésicos.
A medida que progrese el cuadro se agregaran nauseas, emésis, anorexia, fiebre y
compromiso del estado general. En pacientes con colecistitis aguda litiasica, el
cuadro se acompafa de ictericia en 20 a 25% de los casos aproximadamente,
usualmente por una coledocolitiasis concomitante.

En pacientes inmunocomprometidos o con ingesta de corticoides, el cuadro clinico
podra ser oligosintomatico. En el examen fisico general se observa un paciente que
puede estar taquicardico con alza térmica. En el examen abdominal se hallard una
hipersensibilidad y resistencia focales en el cuadrante superior derecho. En la
colecistitis aguda es caracteristico el signo de Murphy, es decir, detencién de la
inspiracién con la palpacién profunda de la zona subcostal derecha.

En algunos casos, se puede palpar una masa, que corresponde a la vesicula biliar
inflamada, aunque a veces la resistencia abdominal puede impedir su palpacion. En
pacientes obesos, el examen fisico abdominal puede ser dificultoso y no tener los
hallazgos clasicos.

7) Diagnostico: estudios laboratoriales y de gabinete

Examenes de Laboratorio.

Los examenes de laboratorio se utilizan principalmente para evidenciar la
inflamacién sistémica, lo cual apoya la presencia de un proceso inflamatorio. En lo
concreto, se puede observar elevacion de VHS o PCR junto con una leucocitosis
leve a moderada (12.000-15.000 células/mm3) con desviacién izquierda.



Normalmente, las pruebas hepaticas no se alteran, pero puede oberservarse una
hiperbilirrubinemia directa leve y/o aumentos discretos de fosfatasa alcalina,
transaminasas y amilasa.

Es relevante destacar que una hiperbilirrubinemia puede también ser un signo de
una coledocolitiasis concomitante, por lo que hay que evaluar esa posibilidad
dependiendo de cada paciente.

Diagnéstico imagenoldgico.

Ecotomografia Abdominal.

Es el examen de eleccion para el estudio inicial de un paciente con sospecha de
colecistitis aguda, ya que es un examen no invasivo, de bajo costo, alta
disponibilidad, alta sensibilidad y especificidad. Los signos ecogréaficos que sugieren
colecistitis aguda son los siguientes:

1. Signo de Murphy sonogréfico:

consiste en la aparicion del signo de Murphy cuando se comprime la vesicula biliar
con la sonda sonografica.

2. Distensién vesicular: una vesicula biliar de longitud >8 cm y/o ancho de >4 cm
sugiere la presencia de un proceso inflamatorio/obstructivo de la vesicula y/o via
biliar.

3. Engrosamiento de la Pared

Vesicular: Se define como una pared de espesor superior a los 3 mm. Cuando se
acompanfa del signo de Murphy sonografico y la visualizacion de célculos, el valor
predictivo positivo supera el 90%. (Motta et al).

4. Sigho de WES (Wall Echo Shadow):

Ausencia de luz vesicular, con sombra acustica.

5. Signo del Doble Halo: Indica edema de la pared vesicular.

6. Colecciones Liquidas Perivesiculares

8) Tratamiento

El tratamiento actual recomendado es la colecistectomia. Respecto de la
temporalidad de esta cirugia, actualmente se recomienda realizar esta cirugia en el
mismo episodio de la colecistitis (0 hasta los 7 a 10 dias) en la mayoria de los
pacientes. Se ha reportado menor estadia postoperatoria, no obstante, las
complicaciones en los diversos estudios clinicos randomizados no han evidenciado
una disminucion significativa.

Esta cirugia se realiza via laparoscépica, y en caso de no estar disponible o no
poder realizarse por esta via se realizara un abordaje mediante laparotomia. En la
cirugia laparoscépica realizada hasta los 10 dias del inicio de los sintomas, el factor
de riesgo descrito para una cirugia dificultosa es la presencia de una vesicula
necraotica.

En la cirugia misma es importante evidenciar con claridad la via biliar principal y el
conducto cistico, para evitar lesiones inadvertidas. No es de regla el dejar drenajes
en el lecho operatorio.

Las complicaciones derivadas de la colecistitis dependeran del estado basal y
comorbilidades del paciente, asi como del grado de inflamacion (incluso
perforacion) de la vesicula y tejidos adyacentes.



Estas complicaciones se deben tratar de diagnosticar precozmente. Dentro de las
complicaciones mas comunes, se ha descrito empiema vesicular, gangrena
vesicular, perforaciéon vesicular, plastrén vesicular, absceso subfrénico, pancreatitis
aguda, ileo biliar, fistula biliar externa e interna, ademas de la colangitis obstructiva
aguda supurada.

9) Prondstico

Hay una muy baja tasa de muerte que ocurre después de una colecistectomia. En
la mayoria de los casos, una colecistectomia proporciona alivio de la mayoria de los
sintomas. Si la colecistitis se trata tan solo con medicamentos, hay una posibilidad
mas alta de que vuelva el dolor abdominal. Hay un riesgo mayor de muerte para los
pacientes que no se cuidan al principio de tener la enfermedad. Si se hacen
aperturas en la vesicula, pueden ocurrir complicaciones peligrosas.



Coledocolitiasis
1) Definicion

La coledocolitiasis es la presencia de célculos en los conductos biliares,
procedentes de la vesicula biliar o de los mismos conductos. Estos calculos
ocasionan célicos biliares, obstruccién biliar, pancreatitis biliar o colangitis (infeccion
e inflamacion de los conductos biliares). A su vez, la colangitis puede provocar
estenosis, estasis y coledocolitiasis. El diagnéstico suele requerir
colangiopancreatografia por resonancia magnética o colangiopancreatografia
retrograda endoscoépica. Estos pacientes necesitan descompresion temprana por
via endoscopica o quirdrgica.

2) Etiologia
Los célculos pueden describirse como

e Primarios (en general, calculos de pigmento marrén), que se forman en los
conductos biliares

e Secundarios (en general, de colesterol), que se forman en la vesicula biliar
pero migran hacia los conductos biliares

o Residuales, que pasan inadvertidos durante la colecistectomia (se
evidencian durante los siguientes 3 afios)

e Recurrentes, que se desarrollan en los conductos > 3 afios después de la
cirugia

3) Factores de riesgo

Existen factores que aumentan el riesgo de formar célculos como el sexo (mas
frecuente en mujeres), la edad (el riesgo aumenta con la edad), la historia familiar y
genética, o diferentes condiciones como: embarazo, obesidad, toma de estrégenos,
pérdida rapida de peso, diabetes, cirrosis, o ciertas medicinas.

4) Epidemiologia

En los paises desarrollados, > 85% de los calculos en el conducto colédoco es
secundario y los pacientes comprometidos presentan otros calculos en la vesicula
biliar. Hasta el 10% de los pacientes con calculos biliares sintomaticos también
tienen célculos en el conducto colédoco. Después de la colecistectomia, pueden
formarse calculos de pigmento marrén como resultado de la estasis (p. €j., debido
a una estenosis posoperatoria) y de la infeccion consecuente. El porcentaje de
calculos ductales pigmentados aumenta con el tiempo transcurrido desde la
colecistectomia.
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En la colangitis aguda, la obstruccién de los conductos biliares permite que las
bacterias asciendan desde el duodeno. La mayoria (85%) de los casos es
secundaria a calculos en el conducto colédoco, pero la obstruccion del conducto
biliar puede ser el resultado de tumores u otros trastornos (véase tabla Causas de
obstruccién de los conductos biliares). Los microorganismos que suelen infectar las
vias biliares son bacterias gramnegativas (p. €., Escherichia coli, especies de
Klebsiella, especies de Enterobacter); con menor frecuencia son bacterias
grampositivas (p. ej., especies de Enterococcus) y anaerobios mixtos (p. e€j.,
especies de Bacteroides, especies de Clostridia). Los sintomas abarcan dolor
abdominal, ictericia y fiebre o escalofrios (triada de Charcot). EI abdomen es
hipersensible a la palpacion y con frecuencia los pacientes presentan
hepatomegalia dolorosa (posiblemente con abscesos). El hallazgo de confusién e
hipotension, dolor abdominal, ictericia y fiebre o escalofrios (péntada de Reynolds)
predice una tasa de mortalidad aproximada del 50% y una elevada tasa de
morbilidad.

5) Fisiopatologia

Los calculos de la via biliar se clasifican de acuerdo con su origen en primarios
formados en el conducto biliar, secundarios que provienen de la vesicula biliar y
terciarios a partir de calculos intrahepaticos. Los primarios son casi siempre
pigmentarios marrones compuestos en variadas proporciones de sales de calcio,
bilirrubina, colesterol y proteinas. Se forman por infeccion cronica de la bilis por
bacterias entéricas (E. coli y Bacterioides), favorecido por estasis biliar que permite
el depodsito de mucina en los conductos biliares. Los iones hidrégeno de la bilis son
neutralizados por la mucina creando un ambiente menos &cido donde el carbonato
de calcio, bilirrubinas y fosfato se pueden precipitar. Los secundarios se componen
de manera principal por colesterol y constituyen el 80% de todos los célculos.
Contienen cristales de monohidrato de colesterol y sales de calcio, ademas de
pigmentos biliares, proteinas

y &cidos grasos. En su patogenia influyen la supersaturacion de colesterol o el
balance irregular entre colesterol, fosfolipidos y acidos biliares, la formacion del
ndacleo o cuando las micelas se precipitan y forman cristales de colesterol y la
hipomotilidad vesicular

6) Cuadro clinico

Si bien la coledocolitiasis puede cursar sin sintomas (si la obstruccion del colédoco
es muy leve), lo habitual es que la obstruccion del conducto produzca dolor tipo
colico (un dolor similar al tipico colico de vesicula) en la parte alta y derecha del
abdomen acompafado de ictericia (coloracién amarillenta de la piel y de los 0jos),
y coluria (coloracién oscura de la orina). Si la obstruccién del conducto condiciona
ademas una contaminacion bacteriana, aparecera una colangitis (infeccion de la
bilis) que generalmente provocard mal estado general, fiebre, escalofrios y tiritona.
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En ocasiones la coledocolitiasis produce un cuadro de inflamacién del pancreas
(pancreatitis). La inflamacién del pancreas se origina cuando el célculo obstruye
también el conducto del pancreas antes de ser expulsado al duodeno.

7) Diagnostico: estudios laboratoriales y de gabinete

Ante los sintomas y signos descritos anteriormente, debemos realizar una
exploracién fisica y unos analisis de sangre (hemograma, pruebas bioquimicas
hepéticas, amilasa) que mostraran alteraciones sugestivas de obstruccion del
conducto biliar, infeccibon o sospecha de pancreatitis. Como complemento,
necesitamos una prueba de imagen que nos muestre signos de obstruccion del
colédoco o, mejor, que nos evidencie calculos en el colédoco. Para ello, la prueba
mas sencilla, inocua y relativamente barata es la ecografia de abdomen, que en un
porcentaje significativo nos confirma el diagnéstico. Sin embargo, esta prueba
puede pasar por alto el diagndstico y, si tenemos la sospecha clinica de que exista
una coledocolitiasis, debemos optar por la realizacion de alguna de estas 2
exploraciones:

* Resonancia magnética de la via biliar: permite practicamente en todos los casos
confirmar el diagnéstico. Esta prueba es mas cara y precisa de una mayor
colaboracion del paciente al realizarla.

» Ecoendoscopia: en esta prueba se obtiene la imagen del colédoco mediante un
endoscopio especial que realiza una ecografia desde el interior del estbmago y
duodeno, permitiendo visualizar el colédoco y la existencia de coledocolitiasis de
forma nitida, sin interferencias. Esta exploracién, al tener un componente
endoscopico, es invasiva, molesta y requiere sedacion del paciente.

8) Tratamiento

La coledocolitiasis requiere un tratamiento relativamente urgente segun la forma de
presentacion y evolucion, principalmente si esta presente el componente de
infeccion (colangitis). Hoy en dia estd establecido que la CPRE (una técnica
endoscopica combinada con radiologia) es el tratamiento de eleccidon ya que
permite, en un elevadisimo porcentaje de pacientes, extraer los célculos del
colédoco sin necesidad de cirugia. Esta técnica permite acceder mediante un
endoscopio al duodeno y después al colédoco. Mediante la realizacion de una
esfinterotomia (corte y ampliacion del orificio por donde el colédoco desemboca en
el duodeno) se extraen los célculos con una alta tasa de éxito y escaso porcentaje
de complicaciones. Cuando la coledocolitiasis no se puede extraer, podemos optar
por ampliar la desembocadura del colédoco en el duodeno con balones que dilatan
el conducto y favorecen la extraccion, emplear utensilios que fragmenten los
calculos (litotriptores), o valorar una extracciébn mediante cirugia.



9) Prondstico

Tras la extraccion de la coledocolitiasis es posible que, a largo plazo, un pequefio
porcentaje de pacientes puedan volver a tener coledocolitiasis. Esta posibilidad
disminuye si a aquellos que tienen calculos en la vesicula se les realiza
posteriormente una colecistectomia (extirpacion quirdrgica de la vesicula). La
extirpacion de la vesicula esta indicada realizarla, salvo que el paciente sea muy
anciano o presente un alto riesgo quirargico.



Colangitis
1) Definiciéon

La colangitis aguda es la infeccién severa de la bilis dentro de los conductos biliares
intra y extrahepaticos. Esta producida por la existencia de bacterias en la bilis, en
una situacion de obstruccion biliar; como consecuencia de la obstruccion del flujo
biliar, se produce un aumento en la presion intraductal que favorece el paso de
gérmenes a la circulacion portal y linfatica, produciendo episodios de bacteriemia
con septicemia o sin ella. Su etiologia es debida a enfermedades concomitantes
(colangitis primarias: coledocolitiasis (70%), parasitosis, estenosis, quistes de
colédoco, enf de Caroli, colangitis esclerosante y tumores) o, por actuaciones
directas o indirectas, diagnosticas o terapéuticas, sobre el higado o la via biliar
(colangitis secundarias).

La colangitis sera supurada o no supurada si la bilis en la via biliar est4 contaminada
0 es purulenta; los gérmenes mas frecuentes involucrados son E. Coli (50%),
Klebsiella, estreptococo faecalis, Enterobacter, pseudomona, bacteroides vy
clostridium.

2) Etiologia

La colangitis aguda se produce como consecuencia de la obstruccion de la via biliar
y del crecimiento bacteriano en la bilis. La principal causa de obstruccion es la litiasis
biliar, la prevalencia de colelitiasis en la poblaciéon general es del 10-15%. Los
pacientes con colelitiasis asintomatica tienen un riesgo anual del 1-3% de
desarrollar complicaciones (colecistitis, colangitis, pancreatitis). La coledocolitiasis
es pues la causa mas frecuente de colangitis (constituyendo mas del 50% de los
casos). Otras causas son las secundarias a obstruccion por neoplasias (pancreas,
duodeno, vesicula, via biliar, hepaticas), por procesos inflamatorios, tumores
benignos, parasitos, fibrosis de papila y las secundarias a la realizacion de una
colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE) o a dafio de la via biliar
postquirdrgico.

3) Factores de riesgo

El factor mas determinante para el desarrollo de una colangitis es la obstruccion de
la via biliar, que facilita la proliferacién bacteriana a dicho nivel. Es bien conocido
que una via biliar colonizada pero no obstruida no suele progresar a colangitis.
Algunos estudios han de mostrado que la incidencia de bacteriemia y endotoxemia
estan directamente relacionadas con la presion intrabiliar. Dicho aumento de la
presion causa una disrupcion de las uniones hepatocelulares con la consiguiente
translocacion de las bacterias y toxinas al torrente circulatorio. Ademas, se ha
observado que la obstruccién causa cambios en la funcién de los neutrofilos, con
una disminucion de la adhesion y de la capacidad fagocitaria, y una respuesta
anOmala de las citocinas. Por otro lado, se ha observado que la ausencia de sales



biliares e IgA en el duodeno, como consecuencia de la obstruccion biliar,
incrementaria la flora duodenal que se transformaria en flora fecal, facilitindose la
translocacion bacteriana

4) Epidemiologia

La prevalencia de colelitiasis en la poblacion general es de aproximadamente un
10-15% en Estados Unidos y en Europa. En los pacientes con colelitiasis
asintomatica, el riesgo anual de desarrollar un célico biliar es del 1%, una
coledocolitiasis sintomatica, la causa mas frecuente de colangitis, del 0,2% y una
pancreatitis biliar de entre el 0,04 y el 1,5%. Aunque conocemos el riesgo de estos
pacientes para desarrollar una colecistitis aguda, aproximadamente el 0,3% anual,
la incidencia de colangitis es desconocida.

5) Fisiopatologia

Los 2 factores mas importantes para el desarrollo de una colangitis son la
colonizacion bacteriana de la via biliar y, sobre todo, la obstruccion de su luz. En
condiciones normales, las vias biliares son estériles debido a las propiedades
antibacterianas de las sales biliares y a la secrecion local de inmunoglobulina A
(IgA), y el papel del esfinter de Oddi es evitar el reflujo de microorganismos a partir
del tracto digestivo

Se ha observado que la via biliar esta colonizada en el 16% de los pacientes
sometidos a cirugia abdominal no biliar, en el 44% de las colangitis cronicas, en el
50% de los casos con obstruccion de la via biliar, en el 72% de los pacientes con
colangitis aguday en el 90% de los pacientes con ictericia secundaria a
coledocaolitiasis.

6) Cuadro clinico

Desde el punto de vista clinico, se caracteriza por la conocida triada de Charcot
(presente en el 70% de los casos):

o fiebre alta (95%).
e ctericia. (80%)
e dolor en hipocondrio derecho (90%)

El dolor puede ser leve y transitorio y a menudo se acomparia de escalofrios.
La confusién mental, la hipotension, el letargo y el delirio son sugestivos de una

bacteriemia y/o shock séptico (15% de los casos), y son expresion de la forma
evolutiva mas grave.



7) Diagnéstico: estudios laboratoriales y de gabinete.
VALORACION INICIAL
A.- Antecedentes:

-1. Patologia conocida — colelitiasis, colecistitis aguda, coledocolitiasis, tumores
hepatobiliares o proximos, metéstasis, absceso hepatico, parasitosis hepatobiliares.

-2. Intervenciones previas: CPRE, CTPH, colecistectomia y estenosis de via biliar,
derivacién biliodigestiva, papiloesfinterotomia, drenajes o protesis en la via biliar,
cirugia de la hidatidosis.

B.- Valoracion de la situacion clinica general y constantes fisiologicas.

C.- Identificacion de sintomas y signos de colangitis: triada de Charcot; los pacientes
con factores de riesgo (mayores de 70 afos, diabéticos, anérgicos) debutan en
ocasiones solo con fiebre, sepsis inexplicable o confusion mental.

1. ECOGRAFIA ABDOMINAL.

Es la primera prueba de imagen a realizar ante la sospecha clinica de colangitis.
Permite el diagnostico de la colelitiasis (95% de los casos), colecistitis aguda,
coledocolitiasis (sensibilidad aqui de solo el 50% a causa de la proximidad del
duodeno; aunque la presencia de un calculo puede deducirse a partir de un
colédoco dilatado (> 6mm en pacientes no colecistectomizados), dilatacion de la via
biliar (quistica o no), absceso hepatico, enfermedad parasitaria de la via biliar, tumos
hepatobiliar o pancreético y ayuda a dirigir la puncién para la CTPH y drenaje.

2. TAC.

En cuanto al tracto biliar su principal uso no radica en el diagnoéstico de una
coledocolitiasis sino mas bien en la deteccion de complicaciones de la litiasis biliar
tales como el liquido pericolecisitico en los pacientes con una colecistitis aguda, el
gas en la pared de la vesicula en los pacientes con una colecistitis enfisematosa,
gas intraportal, la perforacion de la vesicula y la formacion de abscesos; igualmente
discrimina mas que la ecografia en la patologia del colédoco terminal y tumoral
biliopancreatica. Por lo tanto, estos estudios son Utiles para determinar que
pacientes requieren una intervencion quirirgica urgente y que pacientes pueden ser
tratados con medidas de sostén y sometidos a cirugia electiva mas adelante.



3. CPRE Y CTPH.

-Muestran imagenes precisas de la via biliar intra y extrahepatica (los calculos
coledocianos aparecen como defectos de replecion y pueden ser detectados con
una sensibilidad del 95%) y tienen implicaciones terapéuticas (drenajes, extraccion
de célculos, esfinterotomias de papila, prétesis, biopsias...).

-Se indicara la CPRE en las obstrucciones parciales o subtotales de la via biliar,
sobre todo distales.

La CTPH la emplearemos en las obstrucciones proximales y las totales. La
ecografia previa sefiala el sector dilatado y ayuda en la eleccion de una u otra
técnica colangiogréfica. En ocasiones son consecutivas.

8) Tratamiento

El tratamiento de la colangitis aguda se basa en la combinacién de la administracion
de antibiéticos y el drenaje biliar. En todos los casos se deben corregir las
alteraciones hidroelectroliticas y mantener una adecuada hidratacion por la
tendencia al fracaso renal de los casos graves, asi como ordenar la realizacion de
hemocultivos. Si el paciente no presenta

alteraciones hemodindmicas se ingresara por Digestivo; si existen datos de
sepsis/shock se indicara valoracion por UCI y Cirugia.

1. TRATAMIENTO MEDICO.

- Debera ser precoz monitorizandose la tension arterial, temperatura,
frecuencia cardiaca, diuresis, e incluso presion venosa central en casos graves.

- Reposicion hidroelectrolitica con glucosalino 1500 ml y salino isotonico
1500ml, en 24 horas.

- En sepsis: mayor aporte energético (soluciones equilibradas de principios
inmediatos que superen las 2000 kcal/24h)

- Antibidticos: aunque en presencia de obstruccion biliar la excrecion de los
antibioticos en la bilis estd muy disminuida, el mantenimiento de unos niveles
plasmaticos terapéuticos adecuados sirve para controlar la bacteriemia producida
por el reflujo colangiovenoso. Su eleccién se guiard si es posible por el
antibiograma, pero de no poderse contar con é€l, debe atender a la flora que
probablemente provoca la infeccion. En ausencia de manipulaciones instrumentales
previas, esta es de tipo entérico. La pauta generalmente recomendada ha sido la
combinacion de una penicilina de amplio espectro (ampicilina o amoxicilina
clavulanico 1gr /6-8h) o una cefalosporina de 32 generacion (vg. Cefotaxima 1gr/6-
8h, ceftriaxona 1gr/24iv o ceftazidima 1gr/6h Iv) con un aminoglucosido



(gentamicina 240mgr/24h lv, tobramicina 100 mgr/12h Iv o amikacina 500mgr/12h
lv), aunque deben usarse con precaucion por el efecto nefrotoxico de estos ultimos.
La terapia mas aceptada como monoterapia es el uso de una ureidopenicilina sola
(vg piperacilina 4gr/8h lv) o bien asociada a un inhibidor de la betalactamasa como
el tazobactam (4.5gr/8-6h Iv). En los casos graves y si se trata de colangitis tras
exploraciones instrumentales o cirugia complicada debe tenerse en cuenta la
infeccidn por pseudomona y por anaerobios. En estos casos se recomienda la
asociacion de ureido penicilina o cefalosporina de 32 generacion con
aminoglucdésido afiadiendo metronidazol (500mgr/8h Iv).

Si la respuesta es satisfactoria, se aconseja continuar el tratamiento 7-10 dias,
aunque se puede adecuar la pauta antibidtica segun el resultado de los
hemocultivos.

-Un 85% de las colangitis se resuelve con esta pauta y se puede proceder al
tratamiento definitivo de la coledocolitiasis por via quirdrgica o endoscopica, segun
proceda. En el 15% restante el cuadro progresa persistiendo la fiebre y otros signos
de infeccion, a lo que se puede afadir el fracaso renal o el shock séptico si no se
descomprime la via biliar obstruida. Se ha visto que los enfermos con colangitis
persistente con fiebre mantenida durante més de tres dias tienen una
morbimortalidad mayor, por lo que si en un plazo maximo de 24-48 el cuadro clinico
no se controla de esta forma, esta indicado el drenaje biliar precoz que debe hacerse
con caracter urgente. En algunos casos que se presentan con un shock séptico
grave desde el comienzo, el drenaje debe realizarse inmediatamente tras un corto
periodo de resucitacion para estabilizar las constantes.

2. DRENAJE BILIAR PRECOZ.

Aunque el tratamiento clasico ha sido el drenaje quirdrgico (colecistectomia,
coledocotomia, extraccion de célculos, lavados, y drenaje biliar trancistico o en T de
Kher, acompafiado o no de un drenaje interno de la via biliar), su elevada mortalidad
en presencia de sepsis y los buenos resultados del drenaje no quirirgico han
declinado la balanza a favor de estos ultimos. Tanto el drenaje percutaneo (CTPH)
como el endoscépico (CPRE) son alternativas eficaces al quirdrgico, pero se
prefiere este Ultimo por sus menores complicaciones y porque permite
habitualmente el tratamiento definitivo de la coledocolitiasis. El drenaje endoscopico
precoz presenta una tasa de complicaciones y mortalidad significativamente
inferiores al quirargico, por lo que actualmente se considera de eleccion en el
tratamiento de la colangitis aguda grave (colecistectomia diferida (electiva) por via
laparoscopica). Si el estado de la coagulacion lo permite se realizaré la técnica
habitual con esfinterotomia y extraccion de los calculos. Pero incluso con
alteraciones de la coagulacion se puede colocar un catéter nasobiliar o una
endoprotesis sin hacer esfinterotomia, demorando un tratamiento mas definitivo
para cuando mejoren las condiciones del paciente.



3. TRATAMIENTO QUIRURGICO DE OTRAS CAUSAS.

-Parasitosis: quistoperiquistectomias totales o parciales, drenajes externos y
exploracion de la via biliar.

-Estenosis: dilataciones o derivacion biliodigestiva.

-Quiste de colédoco: exéresis y derivaciones biliodigestivas.

-Enfermedad de Caroli: segmentectomias, lobectomias y trasplante.

-Colangitis esclerosante: colangioyeyunostomia intrahepéatica y trasplante.
-Tumores biliares o pancreéaticos: reseccion, derivacién o drenaje

9) Prondstico

El pronostico ha mejorado en los ultimos 30 afios gracias al uso cada vez mas
frecuente de las técnicas de drenaje endoscopicas, antes de 1980 la mortalidad era

superior al 50%, entre 1980-1990 del 10-30%. La incidencia de casos de colangitis
aguda severa es del 12,3% y la mortalidad actual de 2,7-10%.



Pancreatitis
1) Definicion

Es una inflamacion brusca del pancreas provocada por la activacion dentro de él de
las enzimas que produce para la digestion. En casos graves, parte del pancreas se
destruye en un proceso que se llama necrosis, que produce una reaccion
inflamatoria generalizada que puede afectar a otros 6rganos vitales.

2) Etiologia

Existen diversas causas de pancreatitis aguda. Conforme se han perfeccionado los
recursos diagnésticos, ha disminuido la frecuencia de pancreatitis idiopatica, de
aproximadamente 45% a < 20%. En una revisién de 589 pacientes provenientes de
diversos estudios se encontro que las dos primeras causas de pancreatitis fueron la
idiopética y la traumatica, seguidas de las alteraciones estructurales que producen
obstruccién, como el quiste de colédoco, la duplicacion duodenal, el pancreas
divisum o el pancreas anular. Ademas, enfermedades sistémicas, donde destacan
el sindrome urémico-hemolitico, el efecto de farmacos o toxinas e infecciones,
incluso por virus hepatotrépos. Por ultimo, estdn las causas hereditarias y
metabolicas, como hiperlipidemias o hipercalcemia. Es importante destacar que
tanto las alteraciones estructurales como las enfermedades sistémicas, metabolicas
y hereditarias son causa frecuente de pancreatitis recurrente o cronica.

Dentro de los farmacos, la L-asparginasa es una de las causas mas comunes de
pancreatitis en la poblacién oncoldgica y se llega a presentar hasta en 18% de los
nifos tratados con este medicamento.

La pancreatitis secundaria a litiasis es rara en adolescentes y ain mas en nifios
pequefios. Generalmente se asocia con una infeccion crénica de la via biliar, una
enfermedad hemolitica, la nutricién parenteral total prolongada, la administracion de
furosemida o la reseccion ileal

3) Factores de riesgo

e« Consumo excesivo de alcohol.

e Habito de fumar.

e Obesidad.

o Diabetes.

e Antecedentes familiares de pancreatitis.

4) Epidemiologia
La pancreatitis aguda (PA) es la enfermedad pancreéatica mas frecuente en el

mundo. Tiene una incidencia estimada de 4,9 a 80 casos por 100.000 personas. La
incidencia varia en las diferentes regiones geograficas, dependiendo del consumo



de alcohol y de la frecuencia de litiasis biliar. Cifras en los EUA muestran un
incremento del 100% en el nimero de hospitalizaciones por PA durante las ultimas
2 décadas. La mortalidad reportada en la PA es variable. De acuerdo a datos del
Instituto Nacional de Estadistica en 1999, la PA constituyé la causa nimero 20 de
muerte, con 0,50% de las defunciones en el pais. Ademas, que en subsecuentes
afos ha escalado como causa de mortalidad. En publicaciones previas se ha
reportado la necesidad de evaluar los datos de manera prospectiva en poblacion
mexicana

5) Fisiopatologia

La lesion del tejido pancreatico se produce tanto por el factor agresor (farmacos,
infeccidn o trastorno metabolico) como por la activacion secundaria del tripsinGgeno
que desencadena la respuesta inflamatoria subsecuente. Esta se caracteriza por
ser de tipo Thl, es decir, con la participacion primordial de las células CD40,
linfocitos B, T y monocitos. El progreso del dafio pancreatico produce isquemia
microvascular y obstruccién de los acinos pancreaticos, por o que se perpetua el
dafio ocasionado por las enzimas pancreaticas. La fibrosis solo ocurre cuando
existe una lesion acinar recurrente con la consecuente liberacion de quimiocitocinas
gue estimulan las células estelares. Es comun que en la pancreatitis aguda grave
se presenten una serie de complicaciones sistémicas, como sepsis, insuficiencia
respiratoria y falla organica multiple, que frecuentemente llevan a la muerte. Los
mecanismos por los que estas complicaciones se desarrollan no se entienden por
completo, pero las endotoxinas intestinales y los mediadores inflamatorios juegan
un papel importante. Aunque las citocinas no inducen por si mismas la pancreatitis,
si participan en la progresion de la misma. Las citocinas proinflamatorias producidas
por el pancreas, como el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) las interleucinas (IL)
1B, IL 6 e IL 8, modulan la respuesta inflamatoria local y sistémica al circular por el
sistema porta y estimular las células de Kupffer hepéticas. De esta manera inducen
la produccién de mas citocinas y de proteinas que participan en la reaccion
inflamatoria aguda, amplificando asi la respuesta. Estas citocinas, al entrar en
contacto con sus receptores especificos en los diferentes érganos, inician un
proceso inflamatorio en los mismos que frecuentemente produce un dafio grave y
da lugar a la falla organica multiple. Otros estudios sugieren un papel importante de
los radicales libres de oxigeno en el proceso de inflamacién de la glandula
pancredtica. Estos radicales reaccionan con los acidos grasos poliinsaturados de la
membrana celular, causando peroxidacion y desintegracion celular. El papel
guimiotactico de estos radicales sobre los leucocitos polimorfonucleares y su
capacidad de dafio tisular también influyen en este proceso. Muchos efectos
adversos sistémicos de la pancreatitis aguda son el resultado de la degradacion de
péptidos de importancia biolégica como proinsulina, paratohormona (PTH) vy
enzimas de la coagulacién, que producen hiperglucemia, hipocalcemia y sangrados,
respectivamente. La tripsina y la quimotripsina pueden causar edema, necrosis y
hemorragias; la elastasa destruye la pared de los vasos sanguineos generando
hemorragia; la bradicinina y la calicreina inducen permeabilidad vascular y edema;
la fosfolipasa A2 genera dafio pulmonar. Estos y otros mediadores pueden producir
coagulacion intravascular diseminada y choque.



La lipasa activada produce necrosis de la grasa peri pancreatica; las areas de
necrosis tisular y las acumulaciones extravasculares de liquido pueden propiciar un
medio de cultivo rico para infecciones bacterianas. La infeccién, el grado de necrosis
pancreatica y la afectacion de otros 6rganos vitales contribuyen, en gran medida, a
la morbilidad y mortalidad que presentan los pacientes con pancreatitis aguda.

Se han descrito diversas mutaciones genéticas. Destacan las del gen del
tripsindgeno catidnico (PRSS1) porque incrementan la activacion del tripsinégeno o
previenen la inactivacién de la tripsina dentro del acino ocasionando la auto
digestion pancreatica. Otra de las mutaciones descritas es la del gen inhibidor de la
tripsina secretora pancreatica (SPINK1). En condiciones normales, este inhibidor
actia como la primera linea de defensa contra la activacion prematura del
tripsindgeno; sin embargo, debe destacarse que su efecto es tan solo para 20% de
la tripsina potencial. Se ha sugerido que las mutaciones de este gen por si mismas
no causan pancreatitis, pero acttan como un factor agravante para el desarrollo o
la exacerbacion de esta, cuando es causada por otros factores, ya sean genéticos
0 ambientales.

6) Cuadro clinico

Los sintomas de la pancreatitis aguda son variables y van desde dolor abdominal
leve hasta manifestaciones sistémicas, como desequilibrios metabdlicos y choque.
El dolor abdominal es el sintoma mas comdn. Se presenta hasta en 87% de los
casos, seguido de vémito, distension e hipersensibilidad abdominal. En los nifios, el
dolor abdominal tiene caracteristicas variables y casi no se manifiesta con el patréon
de dolor tipico epigastrico irradiado a la espalda, referido en los adultos.
Generalmente el alimento incrementa el dolor y el vomito. Otras manifestaciones
clinicas menos comunes incluyen anorexia y fiebre. A la exploracion fisica el nifio
puede estar irritable o hipoactivo; frecuentemente permanece acostado en posicion
de gatillo, ya que el movimiento agrava el dolor. Ademas, pueden encontrarse
ictericia, taquicardia e hipotension; a la palpacion del abdomen puede presentarse
el signo de rebote y la peristalsis se ausculta disminuida. Ocasionalmente, los
signos de Grey-Turner o de Cullen pueden observarse en nifios; estos consisten en
una coloracién violacea en los flancos o el ombligo, respectivamente, debido a una
hemorragia pancreatica.

7) Diagnostico: estudios laboratoriales y de gabinete
Estudios de imagen

El ultrasonido es el primer estudio de imagen que generalmente se realiza en estos
pacientes, ya que es de facil accesibilidad, no es invasivo y no implica radiacion
para el paciente. Tradicionalmente, se consideraban como hallazgos sugestivos de
pancreatitis el incremento del tamafio de la glandula pancreatica y la disminucion
de su ecogenicidad; sin embargo, a través de los afios se ha observado que estos



cambios tienen una baja sensibilidad, pues hasta en 50% de los casos de
pancreatitis aguda se ha reportado una glandula de tamafio normal y solo 10%
presenta hipoecogenicidad. En la actualidad se utilizan transductores de alta
resolucién que permiten evaluar el tamafio del conducto pancreatico. El incremento
del diametro de este se ha asociado con pancreatitis aguda. Los puntos de corte
para evaluar el aumento del diametro de dicho conducto varian de acuerdo a la
edad. De esta forma, se refiere como aumento significativo cuando es >1.5 mm en
nifios entre 1 y 6 afos, > 1.9 mm en nifilos de 7 a 12 afios y > 2.2 mm en pacientes
entre 13 y 18 afios. Sin embargo, en casos leves puede observarse una glandula
normal. El ultrasonido también es util en la deteccion de pseudoquistes,
complicacion comun de la pancreatitis aguda; generalmente son solitarios,
localizados dentro o fuera del pancreas, tienen una apariencia anecoica con bordes
bien definidos y reforzamiento posterior. La pancreatitis hemorragica tiene una
presentacion variable, dependiendo de la fase de la enfermedad. Puede observarse
con apariencia de una masa hiperecoica en fases tempranas hasta como un quiste
en fases tardias. Las calcificaciones del pancreas y los calculos intraductales
pueden ser evidenciados en el ultrasonido en la pancreatitis cronica.

La tomografia computarizada con medio de contraste es el estudio de eleccién para
el diagndstico de la pancreatitis traumatica y de las pancreatitis de otra etiologia. Se
utiliza como complemento del ultrasonido, cuando este no muestra informacion
suficiente para confirmar la pancreatitis. No obstante, hasta un tercio de los casos
puede carecer también de hallazgos tomogréficos. En casos graves puede
observarse crecimiento pancreatico, disminucion heterogénea de la densidad del
parénquima pancreatico, mala definicion del contorno de la glandula y liquido
peripancreatico. Aproximadamente la mitad de los pacientes con pancreatitis aguda
tienen colecciones extrapancreaticas, generalmente en el espacio pararrenal
anterior. La persistencia de liquido extrapancreatico sugiere una anormalidad
estructural, como transeccion del conducto pancreatico. Esta debe corroborarse por
medio de una colangiografia retrégrada transencoscopica. Menos de 10% tienen
colecciones liquidas dentro del parénquima pancreéatico. Asi mismo, puede
observarse a través de la tomografia la extension de la necrosis pancreatica y la
inflamacion de la grasa peripancreatica; ocasionalmente, puede visualizarse el
engrosamiento asociado de la pared intestinal.

La colangiopancreatografia por resonancia magnética es una excelente alternativa
en la evaluacion del pancreas, de los conductos pancreaticos y de la via biliar, dado
gue es un método no invasivo que no implica radiacion. Sin embargo, este recurso
diagnéstico esta limitado en meno-res de 4 afios debido al pequefio calibre de los
conductos cuando no estan dilatados, a la pobre sefial, a la falta de cooperacion del
nifio para mantenerse quieto y para sostener la respiracion. No obstante, se ha
descrito que en nifios con pancreatitis aguda se ha podido visualizar el conducto
pancreatico hasta en 80% de los casos y, cuando esta es secundaria a litiasis del
conducto biliar comun, es posible identificarla hasta en 96% de los casos. Se ha
demostrado que la estimulacién con secretina a 0.2 pug/ kg (méximo 16 ug/kg)
incrementa la sensibilidad para visualizar los conductos pancreaticos y detectar
dilatacion, estenosis, pseudoquistes, defectos de llenado del conducto, incluyendo



célculos, tapones de moco o lodo biliar. Finalmente, es importante resaltar que a
través de la colangiopancreatografia también pueden detectarse malformaciones
estructurales de la via pancreatobiliar en nifios con sospecha de pancreatitis aguda.
La colangiografia retrégrada transencoscopica esta indicada en los casos de
pancretitis recurrente o cronica.

8) Tratamiento

El tratamiento de la pancreatitis aguda es fundamentalmente de soporte. El objetivo
principal consiste en limitar la secrecion exdcrina del pancreas, mantener un estado
hidrico éptimo y detectar oportunamente las complicaciones inmediatas y las que a
largo plazo se presenten. En la mayoria de los casos, leves o moderados, la
institucion de un ayuno enteral de 3 a 5 dias es suficiente para resolver el cuadro
agudo. Debe destacarse que estos pacientes son susceptibles de desarrollar un
desequilibrio hidroelectrolitico ya que pueden tener pérdidas hacia un tercer
espacio. Esto se debe a los cambios vasculares desencadenados por el proceso
inflamatorio, ademas de las pérdidas ocasionadas por el drenaje a través de la
sonda nasogastrica la cual, generalmente, se coloca para descomprimir el
estbmago y para el manejo del vomito. Mantener una adecuada expansion del
volumen circulante es muy importante ya que, si la perfusion tisular se ve
comprometida, se favorece el desarrollo de la necrosis pancreatica. Asi mismo,
debe controlarse el dolor con analgesia parenteral; puede utilizarse meperidina en
dosis de 1 a 2 mg/kg por via intravenosa. La morfinay la codeina producen espasmo
del esfinter de Oddi como efecto adverso, por lo que no son recomendables.

En los casos graves se utiliza el octreétido, un analogo sintético de la somatostatina,
gue tiene la particularidad de poseer una vida media de aproximadamente 90
minutos cuando se administra por via subcutanea, en comparacion con solo los 3
minutos que tiene la somatostatina. Este se utiliza con la finalidad de inhibir algunas
funciones fisiolégicas como son la motilidad gastrointestinal, la secrecion del acido
gastrico, de la pepsina y del factor intrinseco, la secrecion intestinal de agua y
electrolitos, asi como de disminuir el flujo esplacnico, la secrecion de enzimas
pancreaticas y la contractilidad de la vesicula.A la fecha, solo se ha demostrado en
adultos que el uso del octreétido reduce la mortalidad pero no las complicaciones
de la pancreatitis, mientras que estos hallazgos no han sido comprobados en nifios.

Con relacion al manejo nutricional de estos pacientes, se ha demostrado que la
alimentacion enteral, con una dieta alta en proteinas y baja en grasas, a través de
una sonda nasoyeyunal es igual de eficiente que la nutricion parenteral, con el
beneficio de ser mas barata, disminuir el riesgo de infecciones y de dias de estancia
hospitalaria. No obstante, no se ha demostrado diferencia alguna en la mortalidad
ni en las complicaciones no infecciosas o quirdrgicas entre ambas modalidades de
tratamiento.



La colecistectomia esta indicada en los casos de litiasis vesicular una vez que se
ha superado el periodo agudo de la pancreatitis. En los casos en los que existe un
célculo obstruyendo el conducto pancreético, la papilotomia, a través de la
colangiografia retrograda transendoscopica, puede ser necesaria pues es prioritaria
la descompresion biliar, ya que el riesgo de sepsis secundaria es muy alto.

9) Prondstico

En los casos de pancreatitis leve sin afeccion sistémica, la recuperacion es
temprana y, generalmente, en el lapso de la primera semana se ha resuelto. Se han
descrito diversas escalas de evaluacion para predecir la morbilidad y mortalidad de
los pacientes adultos con pancreatitis grave; sin embargo, estas no son aplicables
en nifos. A pesar de ello, pueden considerarse como criterios de mal prondstico en
los casos de pancreatitis aguda grave la complicacion con falla respiratoria u
organica multiple y, particularmente, la infeccion de la necrosis pancreatica, donde
se ha reportado un incremento en la mortalidad de 1.8 a 24%.

complicaciones

La necrosis pancredtica tiene una tasa de infeccion de entre 30y 70%. La inmediata
identificaciébn de estas complicaciones es determinante en el prondstico de los
nifios. Se ha discutido mucho acerca de la cirugia del pancreas necrético; en la
actualidad se sugiere que esta solamente se lleve a cabo cuando se documente
alguna infeccion, previo inicio del tratamiento antibiético. La puncion con aguja fina
tiene una sensibilidad y especificidad de 96% para la deteccion de cualquier
infeccidbn. Es fundamental destacar el manejo conservador de la necrosis
pancreatica estéril incluyendo siempre un tratamiento antibiotico profilactico por 10
a 14 dias, que ha mostrado la disminucién en la mortalidad. Asi mismo, se ha visto
gue los pacientes con necrosis pancredtica infectada presentan frecuentemente
falla organica multiple y una mayor extension de la necrosis.

La formacién de un pseudoquiste pancreatico es una de las complicaciones mas
comunes de la pancreatitis aguda, sobretodo en la de origen trauméatico. Las
opciones de manejo incluyen lo siguiente: 1) la observacion, esperando la
reabsorcién espontdnea, que puede durar varios meses sin que esto impida la
alimentacion oral de los pacientes, 2) el drenaje percutaneo a través de radiologia
intervencionista y 3) el drenaje quirdrgico o "marsupializacion”. Dentro de los
criterios descritos para decidir cualquiera de estas opciones estan la cronicidad, el
tamafio del pseudoquiste y la complejidad de mismo (multiple o infectado). No
obstante, debe mencionarse que, aun siendo grande o complejo, se han obtenido
resultados exitosos con la puncién percutanea.
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