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Embriologia, Anatomia y Fisiologia

Los conductos biliares y la vesicula biliar al igual que el higado se
originan a partir de una evaginacién ventral de la porcién caudal
del intestino anterior alrededor de la cuarta semana de desarrollo
embrionario. El denominado diverticulo hepatico se divide en dos
porciones una craneal que dara origen al higado y otra caudal que
corresponderad a la vesicula biliar y el conducto cistico que al unirse
al conducto hepético conforman el colédoco, éste se une al inicio
a la cara ventral del duodeno, adoptando luego una posicién dor-
sal definitiva. Una vez permeable, el colédoco permite el paso de la
bilis al duodeno al cabo de la décimo tercera semana, habiéndose
iniciado su formacién durante la décimo segunda semana en las

células hepdticas.

Para estudiar la anatomia del aparato excretorio de la bilis (fig. 1)

se lo ha dividido en:

Conductos biliares intrahepaticos.-

Se inician en los canales de Hering, que son conductillos o canali-
culos limitados por la membrana de los hepatocitos; estos canales
se contindan con conductos de calibre progresivamente mayor
hasta conformar el conducto hepético derecho. Este drena los
segmentos V, VI, VII, VIl y el conducto hepético izquierdo formado
por la confluencia de los ductos que corresponden a los segmen-
tos Il, Ill, IV. Estas vias estan recubiertas con epitelio cilindrico, el
cual tiene funciones de secrecion y absorcion de agua y eléctrolitos

modificando la bilis.

Via biliar extrahepatica.-

Esta conformada por la unién de los conductos hepéticos derecho
eizquierdo, a nivel de la base del I6bulo derecho, denominandose
conducto hepéatico comdn. Su longitud varia entre Tcm y 2,5 cm
con un didmetro de 4mm a 5mm. El trayecto que sigue es ha-
cia abajo en la parte superior del ligamento hepatoduodenal, por
delante de la vena porta y a la derecha de la arteria hepética. El
conducto hepatico comdn, el higado y la arteria cistica forman el

triangulo de Calot. La importancia para el cirujano de este punto

referencial es que dentro de este tridngulo se puede encontrar la

arteria cistica, la arteria hepatica derecha y los nédulos linfaticos

del conducto cistico.

El conducto hepatico se continta luego con el colédoco que ad-
quiere este nombre al unirse al conducto cistico, dependiendo del
nivel de esta unién varia la longitud del colédoco que aproxima-
damente es de 5,5 cm y 7,5 mm de didmetro. Este se dirige hacia
abajo y adentro, para terminar en la pared posterior de la segunda
porcién del duodeno, uniéndose previamente con el conducto
pancreatico o de Wirsung antes de terminar a nivel de la ampolla
de Vater. Ambos conductos tienen sus respectivos esfinteres aun-
que las variaciones anatémicas son frecuentes. El conducto colé-
doco ha sido dividido en cuatro porciones: supraduodenal, retro-

duodenal, pancreatico e intraparietal (Segun L. Testud).

La irrigacion del conducto hepatico comun y el colédoco esta dada
por arterias que provienen de la arteria hepatica. Las venas drenan
a la porta y los linfaticos a los ganglios del hilio hepatico. La iner-

vacion estd dada por el vago y nervios simpaticos.

El conducto cistico tiene entre 0,5 cm y 4 cm de largo y se inicia
en el cuello de la vesicula. Este describe un trayecto hacia abajo,
atras y a la izquierda del ligamento hepatoduodenal, a la derecha
de la arteria hepatica y de la vena porta, desembocando luego en
el conducto hepatico comun. En su interior encontramos pliegues
espirales o valvula de Heister, que dificultan la exploracién de esta
via. Hay muchas variaciones anatémicas del conducto cistico, que

deben tenerse presentes durante el acto quirdrgico.

Este conducto cistico esta irrigado por ramas de la arteria cistica;
sus venas drenan a la porta y los linfaticos a los ganglios del hilio.
La inervacién esta dada por ramilletes del plexo posterior del plexo

solar.

Vesicula Biliar.-

Es un receptaculo muasculo-membranoso en forma de pera, que
mide aproximadamente de 8 a 10 cm de longitud, por 3,5 a4 cm
de diametro. La vesicula se aloja en la fosilla cistica, ubicada en la
cara inferior del higado por fuera del I6bulo cuadrado y en con-
tacto con la pared abdominal a nivel del décimo cartilago costal

derecho. Normalmente la vesicula almacena de 30-60 cc de bilis,
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siendo su capacidad méaxima de 200 a 250 cc.
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Figura 1.- Morfologia de la vesicula y de las vias biliares.

Para su estudio la vesicula se divide en tres porciones:

a)Fondo: que es redondeado y romo, corresponde al borde
anterior del higado. Este borde flota libremente por encima
de la masa intestinal y esta recubierto totalmente por peri-
toneo. Hace contacto con la pared abdominal a nivel 10°

cartilago costal derecho.

b)Cuerpo: que posee dos caras: una superior en contacto
con la fosilla cistica a la cual se halla unido por tejido conjun-
tivo y vasos. La cara inferior es libre y convexa, recubierta por
peritoneo. Corresponde a la segunda porcién del duodeno o

del colon transverso.

c)Cuello: tiene una apariencia tortuosa e irregular. En su in-
terior tiene valvulas que delimitan el bacinete vesicular; ex-
ternamente se observa como una dilatacion a la derecha del
cuello de la vesicula llamada pouch de Hartmann. El cuello se
continda inmediatamente con el conducto cistico. El cuello
es libre no se adhiere al higado, pero esta suspendido por un
meso peritoneal que contiene a la arteria cistica, la vena, los
linfaticos y los nervios de la vesicula. El cuello de la vesicula
corresponde por arriba a la rama derecha de la vena porta;

por abajo, descansa sobre la primera porcion del duodeno.

Histolégicamente la vesicula posee tres capas que son:

a)La mucosa recubierta por epitelio cilindrico que descansa
sobre eminencias que le dan la apariencia de tabiques. Exis-
ten glandulas de tipo mucoso llamadas glandulas de Lushka,
que abundan en el cuello. Esta mucosa cumple funciones de
absorcién, elaboracién y secrecién de sustancias que luego

son eliminadas hacia la luz intestinal.

b)Una capa fibromuscular en la que se encuentran los ele-

mentos nerviosos.

¢) Una serosa que fija la vesicula a la fosilla cistica, extendién-

dose desde el cuello hasta el fondo.

Irrigacion.-

La arteria cistica, rama de la arteria hepatica derecha es la
encargada de irrigar la vesicula, ésta se divide en una rama
superficial que recorre la cara peritoneal de la vesicula y otra
rama profunda que se encuentra entre la vesicula y la cara
inferior del higado. Hay que recordar que es una arteria ter-
minal, por lo tanto, cualquier proceso inflamatorio que inte-
rrumpa el flujo hepético puede producir isquemia y necrosis
de la vesicula. Ocasionalmente, pueden haber variaciones
en la anatomia de la arteria cistica, presentandose como una
doble arteria cistica, u originarse de otras arterias como la ar-
teria hepatica izquierda, la arteria gastroduodenal, la arteria
hepatica comun o del tronco celiaco. Las venas tanto superfi-
ciales como profundas drenan hacia la vena porta, mientras
que los linfaticos desembocan en el ganglio cistico y en los

ganglios del surco transverso.

Inervacion.-

La inervacion esta dada por el simpatico y por los nervios

vagos.

FISIOLOGIA

La bilis es secretada por el higado en cantidades de 600 y

1200 ml/dl; la misma que cumple las siguientes funciones:

a)Permitir la digestion y absorcién de las grasas, puesto que
los acidos biliares las emulsifican y convierten en particulas
pequefias que pueden ser degradadas por la lipasa, y ayu-
dan al transporte y absorcién de los productos finales de la

digestion.

b)Eliminar productos de desecho como la bilirrubina o el ex-

ceso de colesterol.

La bilis es secretada en dos fases hepéticas:

1.La secretada por los hepatocitos que es rica en acidos bi-
liares y colesterol.

2.Una secrecion adicional de bilis de las células epiteliales que
recubren los conductillos y conductos hepaticos, constituida

por una solucién acuosa de iones de sodio y bicarbonato.



La secrecion hepética de bilis es estimulada principalmente
por la secretina por estimulo de las células epiteliales de los
conductos biliares que aumentan la secrecion de agua y bi-
carbonato. Otro estimulo importante son los acidos biliares

sanguineos.

Luego, la bilis es conducida hacia el duodeno o almacenada
en la vesicula, donde se concentra entre 5y 20 veces, de-
bido a la absorcién de agua, sodio y cloro incrementado las
concentraciones de colesterol, fosfolipidos, acidos biliares y

bilirrubina.

Composicion de la bilis (Tabla 1).-

Colesterol.- Es importante saber que su cantidad no esta en
relaciéon con los niveles séricos. Se lo encuentra en forma li-

bre, no esterificada..

Fosfolipidos biliares.- Tanto como el 90% de ellos estan re-
presentados por lecitina, ademas, hay cantidades menores
de lisolecitina (3%), fosfatidiletanolamina(1%). En vista de
que se hidrolizan en el intestino no forman parte de la circu-
lacién enterohepética. Su excrecion y sintesis estan en rela-

cién directa con los acidos biliares.

Acidos biliares.- Los principales son el célico (trihidroxilado)
y el quenodesoxicélico (dihidroxilado). A través de la accién
bacteriana del colon se convierten en los 4cidos secundarios
queno y desoxicélico, los cuales participan en la circulacion
enterohepatica alrededor de 6 a 10 veces al dia, su meca-
nismo de regulacién esta probablemente mediado por un

mecanismo de retroalimentacién negativa.

Tabla 1.- Composicién de la bilis
Componentes | Bilis hepatica g/dl | Bilis vesicular g/dI
Agua 97.5 92

Sales biliares 1.1 6
Lecitina Fosfo- | 0.04 0.3
lipidos

Colesterol no | 0.1 0.3-0.9
esterificado

Bilirrubina 0.04 0.3
Sodio 145 mEq 130 mEq
Calcio 5 23

Cloro 100 25
HCO3 28 10

La contraccién de la vesicula se realiza bajo control colinér-
gico y hormonal. El principal estimulo para el vaciamiento
de la vesicula es la llegada de alimentos y grasa al duodeno,
gue genera contracciones vesiculares ritmicas al liberarse la
colecistoquinina y la acetilcolina; la atropina en cambio, y la
loxiglutamida, un antagonista de la colecistoquinina, dismi-

nuyen la respuesta contractil. Ademas para que la bilis pase
a la luz intestinal es necesaria la relajacién simultanea del es-
finter de Oddi, el cual es estimulado por la colecistoquinina,
las contracciones vesiculares y las ondas peristalticas del
duodeno, siendo éste Ultimo el factor mas importante. Otras
hormonas importantes son la motilina (estimulante) y la so-
matostatina (inhibidora). Se ha demostrado, ademas, que las
fibras musculares expuestas a la bilis con exceso de coleste-

rol, disminuyen su respuesta contractil a la colecistoquinina.
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PATOLOGIAS BILIARES BENIGNAS

en hombres, en una relacién de 2-3:1. Se estima que el 10
e e % de la poblacién general tiene célculos biliares y la mayoria
Litiasis biliar o ) ] )
de las series indican que las mujeres tienen una prevalencia
de 5% a 20 % entre los 20 a 55 afos, siendo 25% a 30 %

después de los 50 afios.
Epidemiologia (tabla 2).-

La litiasis biliar ocurre mas frecuentemente en mujeres que

Tabla 2.- Prevalencia de la Colelitiasis segin Raza y Paises
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Muy Alta Alta Moderada Baja
Indios norteamericanos Blancos de USA Negros USA Grecia
Chile Gran Bretafia Japdén Egipto
Suecia Noruega Zambia
Checoslovaquia Australia

Italia

Sherlock S. Colelitiasis y enfermedades inflamatorias de la vesicula biliar. Enfermedades del Higado y Vias Biliares. Marban Libros

1996:562-88

Algunos grupos étnicos tienen mayor prevalencia de litiasis,
ejemplo de ello son los Indios Pima de Arizona, donde el 75%
de las mujeres padecen litiasis biliar después de los 25 afos.
Los escandinavos, han desarrollado litiasis biliar en un 50 %

para la edad de 50 afios.

Clasificacion de los Calculos Biliares.-

Se clasifican en tres tipos; negros, marrones y de colesterol,
siendo los Ultimos los mas frecuentes (Tabla 3). Estos estan
compuestos de 55% a 99% de colesterol y al igual que el
resto de calculos tienen también porcentajes menores de
substancias como carbonato de calcio, fosfato, bilirrubinato y

palmitato, fosfolipidos, mucopolisacéridos y glicoproteinas.

El colesterol puede presentarse como monhidrato y/o anhi-
drato y aunque ain hay dudas en cuanto a la composicién
del nicleo del calculo, se cree que esta formado por material

amorfo, pigmentos y glucoproteinas.

Fisiopatologia de los Calculos Biliares.-
Colesterol.-

Existen sobretodo 3 factores de importancia para la génesis
de los calculos de colesterol: la composicion de la bilis, nu-
cleacion de los cristales, vesicula biliar hipofuncionante. (fig.
2)

Composicion de la bilis.- El contenido de agua de la bilis
varia normalmente entre 85 a 95%. El colesterol es insoluble
en el agua y para que sea excretado adecuadamente se re-
quiere la formacién de vesiculas fosfolipidicas unilaminares.

Las vesiculas se solubilizan en micelas lipidicas mixtas, las que

poseen un exterior hidrofilico, y un interior hidrofébico; en

este Gltimo, se incorpora el colesterol.

Esto sucede a niveles normales pero cuando se sobresatura el
colesterol o bajan los niveles de acidos biliares, no se alcanzan
a formar las micelas y las vesiculas unilaminares inestables se

precipitan en multilaminares, adyuvando a la nucleacién.
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Figura 2.- Estructura de las vesiculas de colesterol. Disefio
original de Tafur A. (2004)

El factor principal en la mayoria de los pacientes para que
esto suceda es la disminucion total de los dep6sitos de aci-
dos biliares lo que conlleva a la disminucion de la excrecion
hepética de los mismos. Otros factores que intervienen en
la sobresaturacion son la edad, sexo, factores genéticos,
obesidad, farmacos, dieta, y enfermedades hepéticas. Se ha
demostrado en perros, que el uso de la lovastatina, un inhibi-

dor de HMG-CoA, bloquea la formacion de calculos biliares.



Nucleacion de colesterol.- El tiempo de nucleacion es
mucho mas corto en los individuos que tienen colelitiasis.
Esto nos hace suponer la gran importancia que tiene este
paso en la formacion de los célculos. Se ha determinado que
las proteinas de la bilis litogénica estan aumentadas, asi en-
contramos la presencia de proteinas pronucleadoras, las cua-
les poseen un peso de 130 KDa. La mucina, secretada por las
células epiteliales, también se ha determinado como un fac-
tor pronucleador. Existen también factores antinucleadores
incluyendo las apolipoproteinas A1y A2. El 4cido ursodesoxi-
cdlico, al disminuir la saturacién del colesterol prolonga el
tiempo de nucleacion. La alfa 1 glicoproteina y la haptoglo-

bina también han sido determinadas como pronucleadoras.

Otros factores de importancia en la nucleacién son:

a)Barro Biliar.- Constituido por calcio, bilirrubina y colesterol.

Puede causar por si sélo dolor biliar caracteristico.

b)Infeccion.- Tedricamente las bacterias pueden desconjugar
las sales biliares, permitiendo la solubilidad del colesterol. La
infeccién biliar tiene mayor importancia en la formacion de
calculos marrones, y se ha demostrado la presencia de es-
queletos bacterianos en su interior a través de la microscopia

electrénica.

c)Edad.- La mayor incidencia de litiasis biliar sucede entre la

quinta y sexta décadas de la vida.

d)Factores Genéticos.- Se ha logrado determinar que los fa-
miliares de personas con litiasis tienen un riesgo mayor. Se ha
encontrado en ratones el gen Lith1 que tiene gran relacién
con la formacién de calculos, ademas se ha encontrado rela-

cién en humanos en con el gen Apo E4.

e)Sexo y Estrégenos.- La colelitiasis es 2 a 3 veces mas fre-
cuente en mujeres que en hombres, especialmente antes
de los 50 afios. Ademads, durante el embarazo se produce
aumento del volumen residual a través de un vaciamiento
vesicular incompleto. La estrogenoterapia en el carcinoma
de prostata es evidencia del papel de los estrégenos, pues
produce incremento en la incidencia de célculos biliares por
aumento de la saturacién de colesterol. EI embarazo se re-
laciona en un 30 % con aparicién de barro, y en 2% con
formacién de calculos, pero después del parto desaparece el

barro y los calculos en un 60 y 20% respectivamente.

f)Obesidad.- Se asocia a un incremento de la sintesis y ex-
crecion de colesterol. Una dieta de aproximadamente 2100
kcal/d puede prevenir la aparicién de colelitiasis sintomatica,
asi como la de barro biliar en sujetos obesos. El incremento
en el indice de masa corporal (IMC) tiene relacion directa-
mente proporcional con la aparicién de litiasis biliar, espe-
cificamente con un aumento del IMC mayor de 45 kg/m2.
Se ha querido relacionar al gen del receptor de la colecisto-
quinina como responsable del incremento de litiasis en las

personas obesas, pero ain los mecanismos de la litogénesis

en obesos no estan completamente dilucidados.

g)Ejercicio.- Un reporte de Litzmann, determiné que el se-
dentarismo tiene un riesgo relativo de 1.42 para el desarrollo
de colecistitis.

h)Dieta.- La pobreza de fibra en la dieta influye en la forma-
cién de célculos, pues aumenta el contenido de acidos bilia-
res secundarios y permite la absorcion de aztcares refinados
los cuales incrementan la saturacién de colesterol. La dieta
rica en legumbres aumenta la saturacién de colesterol a tra-
vés de la disminucion de la secrecién de fosfolipidos. A pesar
de la relacion del colesterol con la litiasis biliar, la ingesta de
colesterol no tiene relacién directa establecida con el desa-

rrollo de la misma.

i)Bajar de peso.- El bajar de peso rapidamente también se ha
relacionado con litiasis siendo de etiologia multifactorial. El
25 % de los obesos que restringen agresivamente su ingesta
adquieren litiasis, mientras que el 50% de aquellos que se
someten a una derivacion gastrica, desarrollan barro o litiasis

sintomaticos a 6 meses.

j)Factores Séricos.- Los niveles bajos de HDL y elevados de
triglicéridos intervienen en la formacion de calculos.

k)Cirrosis hepatica.- Aproximadamente el 30% de los cirréti-
cos padecen colelitiasis en su mayoria de célculos negros. No

se conocen bien los mecanismos fisiopatolégicos.

[)Otros Factores.- Reseccién ileal (disminuye la circulacién
enterohepatica)., tratamiento prolongado con colestiramina
(intensifica las pérdidas de acidos biliares), y nutricion paren-
teral (se asocia a una vesicula dilatada y perezosa)

Calculos Pigmentarios

Son aquellos que tienen menos del 25 % de colesterol (fig.
3).

Figura 3.- Cdlculos biliares pigmentarios.
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Existen de dos tipos:

Marrones.- Constituidos principalmente por bilirrubinato de
calcio, palmitato célcico, colesterol y son radiotransparentes.
El 100% se asocian con estenosis, colangitis esclerosante o
sindrome de Caroli. Las colelitiasis recurrentes suelen ser de

este tipo.

Suele relacionarse con infestaciones por Clonorchis sinensis

frente a una obstruccién provocada por la litiasis. Si a esto
se le suma la infeccion e inflamacién de la vesicula biliar, la
irritacion peritoneal por contiguidad cambia las caracteristi-
cas del dolor, de episédico y provocado por alimentos grasos
a continuo y exacerbado por la palpacién abdominal. La
irradiacion a la espalda y al hombro derecho no es rara. La
ictericia secundaria al reflujo de la bilis estancada es de pre-

dominio de bilirrubina directa.

Tabla 3.- Clasificacion de los calculos biliares

COLESTEROL NEGRO

MARRON

LOCALIZACION Vesicula, conductos

Vesicula, conductos Conductos

COMPONENTE Colesterol Polimeros de bilirrubinato Bilirrubinato y pigmento de calcio
RADIOPACIDAD % 15 60 0
CONSISTENCIA Cristalina con nucleo Dura Suave

Sherlock S. Colelitiasis y enfermedades inflamatorias de la vesicula biliar. Enfermedades del Higado y Vias Biliares.

Marban Libros 1996:562-88

o Ascaris lumbricoides. También se los ha relacionado con di-
verticulos duodenales. Las bacterias del sistema biliar produ-
cen beta-glucuronidasas que hidrolizan el acido glucurénico
de las sales biliares. Se ha demostrado ademas, a través de
microscopia, que citoesqueletos bacterianos forman parte de

los calculos marrones

Negros.- Constituido por pigmento polimérico negro mas
fosfato y carbonato calcico. Se relacionan con hemodlisis cré-
nica, cirrosis hepatica, ancianidad.

Los célculos pueden diagnosticarse de forma casual, cuando
el médico rastrea otra enfermedad, pero usualmente las ma-
nifestaciones son producto de la obstruccién o la infeccion
de la vesicula biliar. Dolor abdominal tipo célico secunda-

rio a la fuerza de la contraccién de la vesicula y vias biliares

El diagnéstico de litiasis vesicular se confirma mediante prue-
bas de laboratorio, las cuales van a mostrar niveles elevados
de bilirrubina directa, fosfatasa alcalina, transaminasas séri-
cas y leucocitosis de moderada a severa dependiendo de la
presencia de colangitis. Estudios imagenol6gicos mediante
radiografias simples abdominales, sonografia, tomografia y
colangiogramas contrastados o por resonancia magnética
son de utilidad para la visualizacién del célculo y de la ve-
sicula biliar (fig. 4). Ciertamente la sonografia es el método
de mayor difusién presentando una elevada sensibilidad y
especificidad, ademas de ser de gran costo-eficacia y no in-
vasivo. Hay ciertas ocasiones en las que la vesicula biliar se
encuentra llena en su totalidad de calculos, mostrando una
caracteristica imagen sonografica conocida como vesicula de
piedra (fig. 5 Ay B).

e al

Figura 4.- Litiasis vesicular. A) Radiografia simple de abdomen en la que se visualizan mdltiples imdgenes radiopacas en el interior de la

vesicula biliar compatibles con cdlculos biliares. B) Sonografia abdominal en la que se presencia la vesicula biliar con imagen hipereco-

génica en su interior con sombra actstica posterior.

Una variante de presentacion corresponde a las litiasis silen-
tes, y el seguimiento de este tipo de casos demuestra que
s6lo el 10 % producen sintomas a 5 afios; el 15% y 18% se

convierten en sintométicos a los 10 y 15 afios. La mitad de

las colelitiasis asintomaticas llevan a colecistectomias durante
los primeros 6 afios tras el diagndstico. Algunos de los crite-
rios bajo los cuales se puede someter una colelitiasis asinto-

maética a cirugia, son los siguientes:



< Paciente joven con anemia perniciosa, cuya colecistec-
tomia profildctica se justifica en diferenciar una crisis sub-
secuente de dolor abdominal

< Paciente con litiasis de ascendientes indio-americanos o
regién altamente conocida por su relacion litiasis-cancer
(Temuco, Chile) en la que la colecistectomia profilactica

se justifica contra la incidencia de cancer.
<% Paciente en espera de transplante de érgano.
<% Vesicula de Porcelana

<% Paciente con litiasis conocida que esté planeando viaje es-
pacial o cualquier otra travesia remota.

Figura 5.- A) Imagen sonogrdfica de vesicula biliar llena de cdl-

culos -"vesicula de piedra”. B) Visién macroscépica de la misma
vesicula luego de resecarla. (Tomado de: Manual Bdsico de

Sonogradfia para el Cirujano Abdominal. NA Gémez 1987)

Colecistitis Aguda

Etiologia.- El cistico estd obstruido en el 96% de los pacien-
tes. Los lipidos ingresan en los senos de Rokitansky-Aschoff,
provocando una reaccién irritativa. El incremento de presién
comprime los vasos sanguineos de la vesicula con el riesgo de
infarto y gangrena de la misma. En algunos casos, el reflujo

pancreatico puede provocar la colecistitis en ausencia de li-

tiasis. Se sabe que la lecitina, un componente habitual del
contenido biliar es convertida a lisolecitina por la accion de
fosfolipasa A (probablemente originada del trauma de la mu-
cosa vesicular). La lisolecitina colocada en la vesicula produce
colecistitis aguda. La inflamacién bacteriana y la activacion
del factor XII de coagulacién también comparten un papel

importante en la fisiopatologia de la colecistitis aguda.

Patologia.- Toma un color rojo-grisaceo, su superficie mate.
Tiene adherencias a estructuras vecinas. Suele estar disten-
dida, pero por la inflamacién sus paredes se engruesan y con-
traen (fig. 6). En ocasiones es claramente purulenta, siendo
un empiema vesicular. Puede encontrarse un calculo encla-
vado en el cuello. En algunos casos la luz vesicular se dis-

tiende con fluido mucoso claro, denominandose hydrops.

Los hallazgos histol6gicos corresponden a edema y hemo-
rragia de pico maximo hacia el cuarto dia y de resolucién al
séptimo. Luego de esto se pasa a fibrosis. En el 75% de los

casos crecen microorganismos anaerobios del cultivo de la

vesicula.

Figura 6.- Vesicula Biliar con Colecistitis aguda secundaria a
litiasis vesicular. (Tomado de: Manual Bdsico de Sonografia

para el Cirujano Abdominal. NA Gémez 1987)

Clinica.- Varia de formas leves a gangrenas fulminantes.
Usualmente las formas agudas son exacerbaciones de cole-

cistitis crénica subyacente.

Lo méas manifiesto es el dolor. A menudo inicia luego de una
ingesta con alto contenido de grasa o en la madrugada, lo-
calizado en el hipocondrio derecho o epigastrio con irradia-
cién a hombro derecho. Puede imitar una angina de pecho.
A diferencia del breve célico biliar suele aumentar la intensi-

dad del dolor y durar 30 a 60 minutos.

El dolor por distension se justifica a una vesicula que se con-
trae sobre un cistico obstruido. Es un dolor que no se acom-

pafia de sensibilidad superficial, ni de defensa muscular.

El dolor peritoneal, cuando hay, es superficial con hipereste-
sia y defensa muscular. En vista de que el fondo de la vesicula
se encuentra junto al peritoneo diafragmatico, inervado por
el frénico y los 6 Gltimos nervios intercostales, la irritacién de
las ramas anteriores causa el dolor en hipocondrio mientras

que el dolor del hombro se justifica en la irritacion de las
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ramas posteriores.

Ademas, el cuadro se acompaiia de sintomatologia diges-
tiva como son flatulencia y nduseas; los vomitos son menos
frecuentes a menos que hubiere piedras en el colédoco. La
respiracion del paciente es superficial y entrecortada. Laicte-
ricia suele indicar calculos en el colédoco. Los ruidos hidroaé-

reos estan disminuidos. El signo de Murphy es positivo.

En el laboratorio hay incremento de los glébulos blancos
(>10.000/mm3) con moderado incremento de PMN. El he-
mocultivo suele ser positivo en pacientes febriles. Un 30%
de hemocultivos son positivos en las primeras 24 horas y un
80% en las 72. Los microorganismos frecuentes son Entero-
bacteriaceae (68%), Enterococci (14%), y Klebsiella. Suelen
estar presentes algunos anaerobios como Bacteroides y Clos-
tridium (7%).

Diagnéstico diferencial.- Debe pensarse también en apen-
dicitis retrocecal, obstruccion intestinal, Ulcera péptica per-
forada, pancreatitis aguda, infarto agudo de miocardio o

sindrome de Bornholm.

Tratamiento.- Las medidas generales son reposo, suerotera-
pia, dieta ligera, alivio del dolor. Las combinaciones antibi6-
ticas recomendadas son penicilina antipseudoménica mas
metronidazol; ampicilina mdas gentamicina y metronidazol;
imipenem; meropenem; o cefalosporina de tercera genera-

cién mas metronidazol o clindamicina.

La colecistectomia tiene mortalidad cercana al 0.5% si se rea-
liza en los primeros 3 dias. El ataque agudo se resuelve en
el 50% de los pacientes sin cirugia, pero un 20 % de ellos

necesitaran cirugia de emergencia en breve.

Empiema Vesicular

Si el conducto cistico se bloquea por un céalculo con infec-
cién secundaria; existe una gran posibilidad de desarrollar
empiema vesicular. La clinica corresponde a la de un absceso
intraabdominal aunque los pacientes ancianos pueden estar

aparentemente bien.

El tratamiento consiste en antibidticoterapia y cirugia. La sep-

sis postoperatoria es frecuente.

Perforacion de Vesicula

En algunos casos la partes de la vesicula puede necrosarse y
perforarse. La ruptura suele ocurrir en el fondo puesto que
es la zona menos vascularizada. Frecuentemente se forman
abscesos. La perforacién a 6rganos vecinos da lugar a fistulas
biliares internas.

El paciente presenta nauseas, vomitos, dolor en hipocondrio

derecho. Se puede palpar masa y la mitad de los pacientes

tienen fiebre. Hay tres formas clinicas:

Aguda con peritonitis biliar.- Se asocia a enfermedades sis-
témicas como inmunodeficiencias, insuficiencia vascular,
arteriosclerosis, diabetes mellitus, cirrosis, enfermedades del
colageno. Son pacientes que no suelen tener antecedentes
de patologia vesicular. La mortalidad es del 30%, y su pro-
noéstico es malo. Se debe administrar antibiéticos, liquidos,
no debe drenarse el absceso. La vesicula gangrenada debe
resecarse quirirgicamente.

Subaguda con absceso pericolecistitico.- Los pacientes sue-

len tener historia de colecistopatia crénica.

Crénica.- Se relaciona con fistula colecistoentérica (fig. 7 A
y B).

Figura 7.- A) Fistula biliar interna (colecistoduodenal) por la cual
pasa medio de contraste a la vesicula biliar y via biliar principal.

B) Fistula colecistoyeyunal (pieza macroscopica).



Colecistitis Enfisematosa

Es el producto de la infeccién vesicular con organismos pro-
ductores de gas (Clostridium welchii, E. coli) o anaerobios
(Streptococos). La afeccién primaria es la oclusion de la ar-
teria cistica a lo que sobreviene la infeccién. Los diabéticos
varones tienen una mayor incidencia de esta afeccién. La ra-
diologia y la tomografia son eficientes en el diagnéstico. El
tratamiento engloba antibioticoterapia, y colecistectomia.

Colecistitis Crénica Litiasica

Es la patologia mas frecuente de la vesicula. Habitualmente
se origina de forma insidiosa, pero puede ser subsecuente a
un cuadro agudo.

Patologia.- La pared se presenta engrosada y en ocasiones
calcificada. El contenido es un turbio sedimento llamado ba-
rro biliar. Se encuentran los calculos en su interior y en algu-
nos casos cubiertos de una red fibrosa. Histologicamente se
evidencia una pared engrosada con infiltracion linfocitaria y

a veces destruccion de la mucosa.

Clinica.- Es dificil de diagnosticar debido a sus escasos sinto-
mas. Son frecuentes la nauseas aunque no los vomitos. Son
igualmente notorias las molestias epigastricas después de co-
midas ricas en grasas. El dolor postprandial se alivia con los

antiacidos. Se encuentra signo de Murphy.

Diferencial.- Son relativamente frecuentes la intolerancia a
las grasas, la flatulencia, malestar postprandial. Si los sinto-
mas persisten ulteriores a la cirugia, debe pensarse en Ulcera
péptica, hernia hiatal, intestino irritable, infecciones urina-
rias, dispepsia, sindrome de Fitz-Hugh-Curtis, etc. Ademas es

necesaria una adecuada evaluacion psicoldgica.

Es una patologia de buen pronéstico, sin embargo, una vez
que aparece el primer episodio de célico, las remisiones pro-

longadas son infrecuentes.

Tratamiento.- Dependiendo del estado del paciente puede
iniciarse con medidas conservadoras. Debe corregirse la obe-

sidad y evitar las grasas en la dieta.

La colecistectomia laparoscépica electiva esta indicada en los
casos que presentan sintomatologia. Son normales las ele-
vaciones leves transitorias de bilirrubina, fosfatasa alcalina;
sin embargo elevaciones importantes deben ponernos sobre

aviso de peritonitis postoperatoria.

Colecistitis Alitiasica Aguda

Entre el 5% y 10 % de los adultos y el 30% de los nifios, las
colecistitis se producen en ausencia de litiasis vesicular. Es
mas frecuente en hombres que en mujeres. Entre las causas

frecuentes estd la cirugia mayor no biliar, politraumatismos,

guemaduras graves, partos recientes, ventilacion mecanica,
nutricién parenteral total, diabéticos, enfermedad de Crohn,
Sindrome de Sjogren, drogas citotéxicas, infeccion por V.
cholerae. No esta clara su fisiopatologia, los factores aparen-
temente influyentes son el estasis biliar, el uso de opiaceos
(disminuye el vaciamiento de la vesicula al aumentar el tono
del esfinter de Oddi), y el shock ya que dificultan la irrigacion
por parte de la arteria cistica.

La clinica corresponde a la de colecistitis aguda (fiebre, leu-
cocitosis, dolor en hipocondrio derecho), sin embargo el
diagnéstico es muchas veces dificil, pues el paciente suele
estar intubado, con analgésicos, bajo ventilacién mecénica
y con analgésicos narcéticos. Se puede observar colestasis
en los datos de laboratorio. Su mortalidad duplica a la de la
colecistitis litidsica. Se puede complicar con gangrena y per-

foracion. Es indicacion urgente de colecistectomia.

Colecistitis Alitiasica Cronica

Es de diagndstico dificil, pues la clinica remeda bien otros
cuadros, ademas la ecografia y la colecistografia oral son nor-

males.

Es util en el diagnéstico la aplicacion de colecistoquinina in-
travenosa al realizar una colecistografia oral. Reproduce el
cuadro clinico de 5 a 10 minutos y se ve la vesicula hipocon-

tractil en la colecistografia oral.

Colecistitis tifica

Los microorganismos de la circulacién se filtran en el higado
y se excretan a través de la bilis. Pese a esto tan sélo el 0.2%

de los pacientes con fiebre tifoidea infectan su vesicula.

Colecistitis tifica aguda.- Es rara, se presenta en la segunda
semana de la enfermedad, a veces incluso en el periodo de

convalecencia. Puede en ocasiones perforar la vesicula.

Colecistitis tifica crénica y estado de portador.- Cursa de ma-
nera asintomatica, y los pacientes expulsan Salmonella por
las heces. En este estado el agente es susceptible a la terapia
antibiética. La colecistitis crénica tifica no esta ligada a mayor
formacion de célculos. Sino hay infecciéon concomitante del
arbol biliar, la colecistectomia es una maniobra terapéutica

eficaz. La infeccién responde a ampicilina.

Colecistitis aguda y SIDA

En una serie de 904 pacientes con Sindrome de Inmunodefi-
ciencia Adquirida (SIDA) el 40% requirieron colecistectomia
a 4 afos. En ellos la serie blanca se mantiene normal. El 30%
de los casos correspondieron a colecistitis acalculosa y la

mortalidad fue de 30% debido a la alta incidencia de sepsis
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postoperatoria.

Colesterolosis

Los ésteres de colesterol y otros lipidos se depositan en la
submucosa y las células epiteliales como pequefios granulos
amarillos que junto con la mucosa rosada revestida de bilis
dan la apariencia de fresa madura. Al aumentar los depdsitos
de lipidos se proyectan hacia la luz a manera de pélipos. La
etiologia es desconocida, pero es relativamente frecuente, el
10% de las autopsias femeninas lo presentan. La colecisto-
quinina intravenosa da dolor al paciente y estos sintomas se

ven aliviados en la colecistectomia.

Vesicula de Porcelana

Es un proceso infrecuente encontrandose en solo el 0.4% al
0.8% de las colecistectomias. Causada por la calcificacion de
la pared vesicular. Tiene asociacién con el cancer de vesicula
enun 12.61%.

Colecistitis Xantogranulomatosa

Es un proceso inflamatorio destructivo. Macroscépicamente
se caracteriza por mallas amarillas en el interior de la pared
vesicular. La vesicula se encuentra engrosada con calculos de
colesterol o mixtos en su interior. El tejido puede fistulizarse a
areas vecinas como piel y duodeno, asemeja a un carcinoma
y se manifiesta como colecistitis aguda. Se recomienda co-

lecistectomia.

Coledocolitiasis

Se define bajo este nombre a la presencia de calculos en el
colédoco. Al igual que la litiasis vesicular puede permane-
cer silente por afios pero se puede presentar también como
etiologia de una pancreatitis o una colangitis. Los calculos
pueden provenir de la vesicula o bien pueden formarse de
novo en el colédoco. Los calculos marrones se asocian a la
colangitis piogénica recurrente (colangiohepatitis oriental).
El 95% de los pacientes con coledocolitiasis tienen litiasis
vesicular pero el 15 % de los pacientes con litiasis vesicular

tienen coledocolitiasis.

La presién intracoledociana es normalmente de 10 a 15 cm
de agua, cuando la presion excede 15 cm de agua el flujo
biliar disminuye y cuando llega a 30 cm de agua se detiene.
La presion de un colédoco obstruido puede alcanzar hasta
40 cm de agua.

Clinica.- La morbilidad de la coledocolitiasis radica especial-
mente en la obstruccién. Cuando proliferan bacterias puede

presentarse colangitis. La bilirrubina suele alcanzar valores de

2 a 5 mg/dl pero rara vez alcanzan valores de 12 mg/dI.

El dolor se presenta en 75% de los pacientes, suele ser grave,
tipo célico, intermitente, requiere analgésicos para su alivio.
En ocasiones es constante y agudo. Se asocia a vomitos y
se ubica en hipocondrio derecho con irradiacién a hombro.
Fiebre aparece en 60 % de los casos. Puede presentarse con

los siguientes sindromes:

Colangitis aguda obstructiva supurada.- Se caracteriza por el
quinteto de Reynolds (ictericia, fiebre, dolor, confusién, hipo-
perfusion). Posteriormente se desarrolla fallo renal y trombo-
citopenia. En el laboratorio debe pedirse hemograma com-
pleto, hemocultivo y pruebas de funcién renal. La ecografia

muestra dilatacion de las vias biliares con o sin litiasis.

El tratamiento consiste en rehidratacién, descompresién ur-
gente, antibidticos de amplio espectro. Se debe realizar una
CPRE, una papilotomia con extraccién del célculo siendo la
via de eleccion la endoscopia con una mortalidad del 5%.

Colangitis Aguda.- Se caracteriza por la triada de Charcot
(fiebre, dolor, ictericia) aunque solo se presenta completa en
el 70% de los casos. La ecografia pone de manifiesto la enfer-

medad biliar y la endoscopia es indicada como terapéutica.

El analisis multivariante ha determinado 7 factores de mal
prondstico: fallo renal, colangitis asociada con absceso hepa-
tico o cirrosis, colangitis secundaria a estenosis biliares ma-
lignas o colangiografia transhepética, sexo femenino y tener
maés de 50 afios.

Coledocolitiasis sin colangitis.- Se trata mediante colangio-
grafia endoscépica, esfinterotomia y extraccién de los célcu-

los. Se administra antibioticoterapia profilactica.

Tratamiento.- El tratamiento de eleccién de la coledocolitiasis
es la CPRE. En caso de que los calculos sean mayores a 15
mm se puede acceder a la litotricia, endoprétesis o disolucion
del célculo o de no haber resultado positivo a estos métodos,

se recurre a la exploracion de vias biliares.

Sindrome de Mirizzi

El enclavamiento de un célculo en el cistico o en el cuello de
la vesicula puede provocar la obstruccién parcial del hepatico
comun, esto puede causar una colangitis recurrente. El diag-

néstico se consigue mediante CPRE.

Hay 2 tipos a considerar, el tipo | consiste en un gran cal-
culo que se ha impactado contra el cistico o la bolsa de
Hartmann, comprimiendo el conducto hepatico. El tipo Il
en cambio el calculo erosiona contra el conducto hepato-
colédoco produciendo una fistula colecistocoledociana. El
tratamiento consiste en reseccién del cistico, la vesicula y el
célculo impactado en el tipo |, mientras que en el tipo Il la

lesion es mejor manejada por una colecistectomia mas una



anastomosis bilio-digestiva.

lleo Biliar

La incidencia de esta patologia es mas marcada en la séptima
década de vida, sobretodo en las mujeres. Aportan con el 1%

a 3% de los casos de obstruccion intestinal.

La sintomatologia corresponde a un sindrome obstructivo in-
testinal con dolor célico, vémitos, distension abdominal. Se
origina con la erosién de un célculo, contra la pared intes-
tinal, lo que ocasiona una fistula colecistoentérica. Rara vez

pueden también ingresar al intestino sin necesidad de fistula.

Usualmente los célculos culpables tienen mas de 2.5 cms. de
didmetro (fig. 8 A, By C).

Figura 8.- A

y B) Imagen
radiolégica de
ileo biliar con
su respectiva
ilustracion.

C) Imagen
radiogrdfica
de enema con-
trastado que
muestra fistula
bilio-colénica
(flecha) se-
cundaria a ileo

biliar.

El 50% de los casos se complican con neumobilia y el 40 %
de los pacientes presentara movimiento de las enzimas he-
paticas. El diagnéstico se puede efectuar con ultrasonografia.
La obstruccién puede ser resuelta con una enterotomia y 16-
gicamente la colecistectomia respectiva en el caso de fistula
colecistoentérica pero no se debe explorar las vias biliares.
Durante la cirugia se debe revisar el resto del intestino en

busca de mas calculos. (fig. 9)

Figura 9. Reseccion intestinal por ileo biliar con el respectivo

cdlculo que lo produjo.

La mortalidad de este procedimiento en pacientes de alto
riesgo circunda el 15%. Calculos recurrentes se presentan en

5% de los pacientes.

Métodos Diagnosticos
Sonografia

Desde su introduccion en los afios1970, la sonografia se ha
convertido en la principal ayuda diagnéstica de la litiasis vesi-
cular. Tiene ademas la ventaja de ser portatil, lo que facilita el

acceso al paciente gravemente enfermo.

El método requiere ayuno de al menos 8 horas, pues los cal-
culos se aprecian mucho mejor con la vesicula llena. Los eco-
sonégrafos modernos pueden reconocer célculos de hasta
2 mm de diametro. La sensibilidad de la sonografia para los

calculos mayores a 2 mm es de 95%.

La vesicula contraida llena de célculos puede dar el signo de
la sombra en doble arco o de la sombra en pared. Es de notar
que pese a su utilidad en la litiasis vesicular es mucho menos
Gtil para detectar calculos en la exploracién del colédoco,
puesto que el gas del duodeno interfiere con la imagen.
Como resultante sélo se detectan el 50% de los casos de co-
ledocolitiasis. La sensibilidad del método puede subir hasta el
75% al inferir la dilatacién del colédoco mas de 6 mm como

consecuencia de la obstruccion.

Otro signo importante es el Sono-Murphy (signo de Murphy
utilizando el transductor durante la sonografia), que tiene

un valor predictivo positivo del 90% en detectar colecistitis
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aguda.

La presencia de fluido pericolecistico o de una pared con mas
de 4 mm de grosor es significativo de colecistitis, salvo que

existiere ascitis o hipoalbuminemia.(<3,2 g/dl)

Sonografia Endoscépica

Lo importante de este método es que tiene un valor pre-
dictivo positivo y negativo de 98% y 88% respectivamente
para la colelitiasis. Su utilidad para la deteccion de cancer de

vesicula se encuentra aun en estudio.

Colecistografia oral

La visualizacién de la vesicula es indicativa de que no hay
obstruccién del cistico. Esto es especialmente util cuando se
valora la disolucién de célculos en la litotripsia.

El método requiere la ingesta de contraste la noche anterior
al examen. En la radiografia del dia siguiente los calculos se
ven como defectos méviles de llenado. La vesicula se llenara
en el 75% de los pacientes después de una sola ingesta del
contraste. Una segunda dosis la mostraré en 2/3 de los pa-
cientes restantes. La especificidad y sensibilidad de este mé-
todo estan en 90% cuando aparece la vesicula, pero caso
contrario (25% de los casos) los valores bajan, pues la falta

de llenado es multifactorial.

Colescintigrafia

Es un método de imagenes basado en radionicleotidos. La
utilidad de este método estd en demostrar durante un pe-
riodo de 90 minutos que la colecistitis no es causa del cua-
dro, esto a través de la permeabilidad del cistico. Se adminis-
tra Tc99 marcado con un derivado imidodiacético (hidroxy
imidodiacético [DIDA]; diisopropyl imidodiacético [DISIDA]).
Cuando no se visualiza la vesicula con un buen llenado de
colédoco es una prueba “positiva”. La sensibilidad y especifi-
cidad de la prueba estd en 95% y 90% respectivamente. En
algunos casos se puede retrasar el llenado vesicular, esto se
puede resolver con la administracién de morfina (aumenta el
tono del esfinter de Oddi) y un nuevo examen 4 horas mas
tarde. Esto puede representar un problema para el paciente
gravemente enfermo.

La colescintigrafia es de gran utilidad en el momento de se-
leccionar un paciente con colecistitis acalculosa como can-
didato a colecistectomia. Debe recordarse que la nutricion

parenteral total se relaciona con falsos positivos.

Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscépica [CPRE]

Con una sensibilidad de 95%, es para la coledocolitiasis lo
que el eco para la colelitiasis. Con el paciente prono en una
pantalla fluroscépica y en sedacion, se introduce el endosco-
pio hasta segunda porcién duodenal y se canaliza la papila.
Es importante saber, que este es un método no sélo diagnés-
tico, sino también terapéutico. Puede realizarse esfinteroto-
mia, extraccion del calculo por cesta de Dormia o aplicacién

de colecistoendoprétesis seguin lo requiriere el caso.

TCyRM

Ambos tienen una utilidad mayor para determinar complica-
ciones (colecciones de liquido, masas, dilatacion de las vias
biliares intra y extrahepaticas, etc.), que para diagnosticar el
cuadro en si. Liquido y aire son facilmente detectados por
estos métodos.

Test de Meltzer Lyon

Consiste en aspirar y analizar la bilis duodenal en bldsqueda
de colesterol o bilirrubinato de calcio. Es una manera de infe-
rir presencia de calculos. Se lo puede combinar con la CPRE

como método para determinar microlitiasis.

Ultrasonografia Laparoscépica.

Es un método transoperatorio que revisa el colédoco en bus-
queda de célculos. Estudios preliminares sugieren que es tan

eficaz como la colangiografia transoperatoria.

Modalidades terapéuticas de la patologia Litiasica
Biliar

Terapia no Quirdrgica
Sales biliares Orales

Tras la administraciéon de quenodesoxicélico se disminuye la
absorcion intestinal de colesterol, asi como su sintesis hepa-
tica. El acido ursodesoxicélico también disminuye la absor-
cién de colesterol pero tan sélo inhibe el incremento de la
biosintesis que pretende compensarlo. El acido ursodesoxi-
c6lico por otro lado disminuye la nucleaciéon.

El paciente debe estar dispuesto a un tratamiento minimo
de 2 afos. La clinica debe ser leve o moderada. Los célcu-
los deben ser radiotransparentes, preferiblemente flotantes
y con el cistico permeable (datos proporcionados por la co-
lecistografia). Las piedras deben ser menores de 15 mm de
didametro. La TC en la valoracion de los célculos es bastante

Gtil, pues los calculos isodensos o hipodensos en relacion a la



bilis son facilmente disueltos.

Se recomienda este método como preventivo en aquellos in-

dividuos que requieren bajar de peso rapidamente.

Acido Quenodesoxicélico.- En personas delgadas la dosis a
utilizar es de 12 — 15 mg/kg/dia. Los obesos presentan el co-
lesterol biliar aumentado y requieren de dosis mayores (18-
20 mg/kg/dia). Como efecto secundario origina diarrea, por
lo que se debe iniciar con 500 mg/dia. Otro posible efecto se-
cundario es la elevacion de las transaminasas. Se recomienda
realizar controles mensuales a los 3 meses de tratamiento y
luego alos 6, 12, 18 y 24 meses.

Acido Ursodesoxicélico.- Procede del oso japonés de cue-
llo blanco, es un epimero Beta del acido quenodesoxicdlico.
La dosis es de 8-10 mg/kg/dia o algo mayor en los obesos.
Disuelve el 20% a 30 % de los calculos transparentes. No
posee efectos secundarios y es mas rdpido en su accién que
el quenodesoxicdlico. Ademads, incrementa la solubilidad del

colesterol con la lecitina.

Terapia Combinada.- La combinacién del dcido quenodesoxi-
cdlico (6-8 mg/kg/dia) y ursodesoxicélico (6-8 mg/kg/dia) es

maés eficaz y se evitan los efectos secundarios.

La tasa de eficacia de la terapia con acidos biliares es de 40%
aproximadamente, alcanzando 60% con la cuidadosa selec-
cién del paciente. Los célculos de 5 mm o menores, que flo-
tan se disuelven en un 80% a 90 % en 12 meses; la velocidad
de disolucién es de T mm al mes. Los sintomas tienen una
recurrencia del 25% a 50%. Son mas frecuentes en los pri-

meros 2 afios e improbables luego de los 3 afios.

Disolucién directa

Se inserta a la vesicula un catéter transhepatico percutaneo
de 7 french guiado por ecografia. Se inyecta y se extrae Me-
til-Terbutil-Eter (MTBE); un aditivo de la gasolina con poder
para disolver los célculos rapidamente. El disolvente no debe
derramarse fuera del cistico. Las piedras se disuelven en 4 a
16 horas, la extraccion del catéter se realiza el mismo dia o

2 a 3 dias después.

El riesgo de fuga biliar se puede disminuir con la aplicacion
de Gelfoam al cistico. La llegada del MTBE al duodeno puede
producir sangrado, duodenitis, somnolencia. También se
puede utilizar EDTA y etilpropionato (C5 etil eter del acido

propidnico) con el mismo fin.

Ondas de Choque

Ondas de choque extracorpéreas bajo el mismo principio
de la litotricia renal. Se utiliza energia electrohidraulica o li-

totrictores electromagnéticos o piezoeléctricos. La finalidad

de este método es hacer los célculos lo suficientemente pe-
quefios como para que pasen por el cistico. No hace falta la
anestesia. La vesicula muestra hematomas y edema tras las

ondas de choque pero resuelven espontdaneamente.

Sélo el 25 % de los pacientes satisfacen los criterios de inclu-

sién para recibir este tratamiento, y estos criterios son:
Tres o menos célculos radiotransparentes

Diametro menor a 30 mm

Vesicula funcionante

Paciente con clinica de dolor, por lo demas sano

Las terapias adyuvantes de acidos biliares orales aumentan la
eficacia de la técnica de un 9% a 20% en 6 meses. La tasa de
éxito de este método esta en el 60% a 6 meses y hasta 90%

a 12 meses. Varias sesiones son requeridas.

El 30% a 60% de los pacientes pueden presentar célicos
biliares, petequias cutaneas, hematuria, pancreatitis (2%).

Existe un indice de recurrencia del 11% a 18 meses

Inhibidores de la sintesis de prostaglandinas

La indometacina parenteral y el diclofenaco sédico pueden
aliviar el dolor e incluso suspender la progresién a colecistitis
aguda. AUn se requieren muchos estudios para comprobar
esto. Sin embargo, su eficiencia parece tener base en la in-
hibicién de las prostaglandinas implicadas en la inflamacién

de la vesicula.

Colecistostomia percuténea

Consigue eliminar los calculos de la vesicula de forma trans-
peritoneal. Bajo anestesia general la vesicula se cateteriza
transperitonealmente con control ecogréafico o fluoroscé-
pico. Se dilata el trayecto a fin de introducir un cistoscopio
rigido. Tras su fragmentacién con un litotritor se extraen los

calculos.

Tras la extraccion de los célculos se inserta un catéter balén
para evitar el riesgo de fuga biliar. Se retira a los 10 dias. En
una serie se obtuvo éxito en 56 de 60 pacientes, sin em-
bargo, la colecistectomia laparoscépica ha reducido las indi-

caciones de este procedimiento.

Terapia Quiridrgica
Colecistostomia abierta.

Esta operacion establece una fistula biliar externa temporaria.
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Se reduce la tensién vesicular y se evacua su contenido en un

recipiente apropiado. Esté indicada en:
Empiema agudo

Hidropesia

Ruptura de vesicula

En pacientes afiosos, diabéticos o en condiciones en quienes
resulta delicado realizar una colecistectomia.

En una serie, los resultados de Berbe y col. indicaron que es
una técnica Gtil como método paliativo para el tipo de pa-

cientes antes mencionado.

Colecistectomia Abierta o Convencional

Langenbuch, un cirujano de Berlin, en el afio 1882 realizé la
primera colecistectomia. Desde entonces es opcién terapéu-
tica en los pacientes con litiasis. Entre el 90% y 95% de los
individuos sometidos a colecistectomia resuelven sus sinto-
mas. La técnica se ha perfeccionado desde la aparicion de la
intervencién. La mortalidad sobre 33.373 pacientes en 1932
fue del 6.6%, y para 1952 esta decrece a 1.8%. La mortali-
dad actual de la técnica es de 1.5% y de 0,5% cuando la

operacion es electiva.
Las indicaciones para la colecistectomia son las siguientes:

% Colecistitis aguda.
< Colecistitis cronica.

<% Litiasis asintomatica en pacientes con diabetes o anemia
drepanocitica.

% Litiasis asintomatica con calculos > de 2 cm.

< Vesicula no funcionante.
% Vesicula de porcelana.
< Tumores de vesicula.

< Portadores de tifoidea con cultivo biliar positivo.

Traumatismo vesicular.

Para realizar este procedimiento primero se debe identificar
y aislar el conducto cistico. Luego se palpa su ingreso al
conducto hepatico comin a fin de asegurar la ausencia de
célculos. Se diseca la arteria cistica para ligarla y seccionarla.
La vesicula se separa del lecho vesicular y luego de realizar
una colangiografia transoperatoria se liga el cistico y se lo

secciona.

La diseccion se puede realizar de 3 maneras, puede proce-
derse de fondo a cuello, de cuello a fondo o una reseccién
incompleta, esta Gltima se recomienda en pacientes con las

siguientes caracteristicas:

1.- Mal estado general

2.- Cuando la vesicula esta muy adherida al higado
3.- Cuando la vesicula estd gangrenada

4.- Cuando los conductos no pueden ser identificados con

certeza.

Las complicaciones mayores postquirtrgicas son raras (Tabla
4). La mortalidad de la técnica se relaciona mas bien con

cardiopatias, especificamente infarto de miocardio

Tabla 4.- Mortalidad por Colecistectomia Abierta

Referencia Ao Cdlico biliar | Colecistitis aguda Exploracion del Colédoco
McSherry and Glenn 1932-78 0.5% 2,9% 3,5%

Arnold 1962-76 1,5% 3,5%

Bredesen et al 1977-81 0,4% 1,6% 2,3%

Roslyn et al 1989 0,02% 0,05%

Bilhartz LE, Horton |D.Gallstone Disease and its complications. Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisengerr MH. Sleisenger & Fordtran’s

Gastrointestinal and liver disease. 6th Ed. Philadelphia: WB Saunders Company 1998:948-72



Colecistectomia Laparoscépica

En la década de los 80 se implementaron 3 métodos tera-
péuticos importantes para la patologia biliar. Ellos fueron la
litotricia, la disolucion por sales biliares y por dltimo la lapa-
roscopia popularizada por Dubois, Reddick y Olsen en 1989.
Diez afios bastaron para que esta técnica se convierta en el

tratamiento standard para el manejo de la colecistolitiasis.

Algunas de las ventajas contra la colecistectomia abierta in-
cluyen a mas de reduccién de los dias de estadia intrahospi-
talaria y de dolor postoperatorio, menor afeccién de la in-
munidad celular, menor afeccién pulmonar postquirirgica y

mejores resultados estéticos.

Las indicaciones para colecistectomia laparoscépica inclu-

yen:

Colelitiasis y cdlico biliar o colecistitis.
Pancreatitis biliar.

Disquinecia biliar sintomatica.

Piedras > de 2 cm.

<

L

<

<% Vesicula de porcelana.
<

<% Vesicula afuncional.
<

Portador crénico de tifoidea

Usualmente serdn necesarias 4 incisiones de 0.5 a 1 cm de
longitud, posterior a inducir un neumoperitoneo con CO2,
para introducir trocares de entre 5y 10 mm por los cuales se
realiza la operacién con el instrumental especializado. Actual-
mente en laparoscopias electivas para no obesos se pueden
reducir el nimero de incisiones y pueden ser de 1.4 a 3 mm
reduciendo el consumo analgésico y mejorando la estética.
Luego de ingresar a la cavidad abdominal se procede a reco-
nocer y ligar las estructuras correspondientes. La utilizacion
de trocares de 3.5 mm, denominando a la intervenciéon “mi-
crolapascopia”, se esta implementando con el fin de reducir
el tiempo y dolor postoperatorio, pero no se ha demostrado
mayor beneficio sobre la técnica laparoscépica habitual.

En caso de encontrar coledocolitiasis transoperatoriamente,

se puede proceder de 3 maneras:
Conversién a colecistectomia abierta
Terminar la cirugia y realizar endoscopia terapéutica ulterior

Continuar la cirugia y realizar exploracién laparoscépica con

eliminaciéon de calculos.

Para la eliminacién endoscépica de los calculos se puede lavar
con solucién salina el colédoco y esto bastara para eliminar
célculos menores; para otros mas grandes se puede utilizar
una cesta transcoledociana para retirar el calculo o incluso

litotricia o laser laparoscépico para fragmentarlo y facilitar

su retiro. Un reporte aislado recomienda también aplicacién
de coledocoendoprétesis laparoscépica para descomprimir
el colédoco.

La estadia intrahospitalaria postoperatoria es de 24 horas
promedio, pero se han reportado series en las que los pa-
cientes son dados de alta 4 horas después de la intervencién.
En una revision de Lyass y col., los dias de estadia postquirar-
gicos se prolongaron significativamente en pacientes afiosos,
con colecistitis aguda o con isquemia miocardica. La morbili-
dad fue significativamente mayor en aquellos pacientes cuyo
procedimiento duré mas de 2 horas.

Las 6 complicaciones mas frecuentes de este procedimiento

son :

Injuria de tracto biliar.
Sangrado.

Derrame biliar.

Calculos intraperitoneales.

Infeccion de herida.

L . .

Injuria de otro 6rgano.

Mrksic agrupa estas injurias en:
1.Relacionadas a inserciéon de aguja de Veress
2.Relacionadas a insercién de trécares
3.Injuria de Vias biliares

4.Sangrado intraoperatorio

5.Sangrado postoperatorio

6.0tras

La colecistectomia laparoscépica se recomienda en los 3 pri-
meros dias desde el inicio del dolor, después de este periodo
pueden aumentar las complicaciones quirdrgicas. Por el
mismo motivo las conversiones a colecistectomia abierta son
considerablemente menores en las operaciones realizadas en
este periodo. Las colecistectomias laparoscopicas realizadas
en casos de urgencia quirGrgica tienen mayor riesgo de com-
plicaciones y a las realizadas de forma electiva, y de igual

manera, los costos del procedimiento incrementan un 90%.

Colecistectomia abierta mini-invasiva

También llamada mini-colecistectomia o colecistectomia por
mini-laparotomia, es una técnica introducida en la década

de los 80, basandose en el principio de que una incisién pe-
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quefa lleva a una mejor recuperaciéon postoperatoria con

una reduccién del tiempo de hospitalizacién.

La técnica consiste en realizar una incisién pequefia de 2 a 8
cm en el area del triangulo de minimo estrés subxifoideo, es-
tando esta area relacionada a un menor indice de injurias qui-
rdrgicas. Se han reportado varios abordajes con varios tipos
de incisién. El autor prefiere la incisién pararectal derecha,
por la facilidad de extender la incisién cuando sea necesario.
Es de importancia la experiencia del cirujano, ya que con el
conocimiento adecuado y cuando las caracteristicas del pa-
ciente lo permiten, se puede lograr una mini-colecistectomia
con una incisién de solo 2 cm, con una estadia hospitalaria
de 12 horas. De igual manera, las cifras de complicaciones
son menores que las reportadas con la técnica laparoscépica
y sus cifras de morbi-mortalidad no se ven incrementadas

considerablemente frente a cuadros de emergencia.

La colecistectomia abierta mini-invasiva posee las ventajas
que la técnica laparoscépica brinda en cuanto a morbilidad
y estadia postoperatoria, pero también de no necesitar equi-
pos especializados ni tiempo para preparar tales equipos.
También en los casos de haber una complicacion durante el
acto quirdrgico, solo se necesita de una extension de la inci-
sién inicial. De esta forma se reducen los costos del proce-
dimiento, siendo esto Ultimo de especial importancia en los
paises en vias de desarrollo, donde los servicios de seguros

médicos son ineficientes o insuficientes.
Sindromes postcolecistectomia

Bajo esta definicion se entiende la prevalencia de los sinto-
mas después de colecistectomia. Sucede en alrededor del 5%
a 40 % de los casos. La sintomatologia comprende dispep-
sia, flatulencia, sensacion de llenura. Otros pacientes tienen
dolor persistente en el hipocondrio derecho y otro grupo de
pacientes desarrollan ictericia, emesis y dolor abdominal. El
diagnéstico diferencial de los sindromes postcolecistectomia
incluyen isquemia miocardica, Glcera péptica, coledocolitia-
sis, colon irritable, esfinter de Oddi disfuncional o desérdenes
psiquidtricos.

En algunos pacientes la clinica se justifica en un cistico rema-
nente. Esto puede comprender célculos en cistico, fistulas,

neuromas, granulomas, etc (Tabla 5).

Quistes Biliares

Se los define como dilataciones quisticas congénitas del arbol
biliar. Su etiologia no esta esclarecida, sin embargo, se la ha
asociado a una falta de separacion entre el canal pancreatico
ventral y el colédoco produciéndose un reflujo continuo de
enzimas pancreaticas al arbol biliar, dando lugar a un pro-
ceso inflamatorio crénico y fibrosis. Es una patologia congé-
nita poco frecuente, la mayor incidencia se registra en Japon
(1/1000). El sexo femenino tiene una alta predisposicién

Tabla 5.- Causas de Dolor Postcolecistectomia

Biliar

Pancreatico

Coledocolitiasis
Estenosis biliar
Cistico remanente
Estenosis papilar
SOD

Malignidad biliar
Coledococele

Pancreatitis
Pseudoquiste
Malignidad
Pancreas divisum
Otros

Extraintestinales

Gastrointestinales

Psiquiatricos GERD

Enf. Coronaria Dismotilidad
Neuritis intercostal Esofagica
Neuroma Ulcera péptica

Desoérdenes Isquemia mesentérica

neurolégicos Malignidad intestinal

Adherencias

Intestino irritable

Bilhartz LE, Horton JD.Gallstone Disease and its complica-
tions. Feldman M, Scharschmidt BF, Sleisengerr MH. Sleisen-
ger & Fordtran’s Gastrointestinal and liver disease. 6th Ed.

Philadelphia: WB Saunders Company 1998:948-72

(67% a 86%), siendo la relacion hombre-mujer 1: 4. Histo-
I6gicamente los quistes estan formados por tejido fibroso sin

epitelio o musculo liso.

Clasificacién de Todani

Esta clasificacion fue propuesta en 1977. Anteriormente exis-
tia una clasificacion descrita por Alonso-Ley (1959), que in-

cluia tres tipos de quistes.

| : Dilatacion del colédoco.
Il : Diverticulo del colédoco.

Il : Dilataciéon intraduodenal de la porcién distal del colé-

doco

IV a: Quistes intra o extrahepéticos de localizacién segmen-

taria o mdltiple.
IV b: Quistes mdltiples en colédoco.

V: Quistes intrahepaticos de localizacién segmentaria o mul-

tiple. Enfermedad de Caroli.

Por lo general, se manifiestan clinicamente durante la infan-



cia o la adolescencia, sin descartar la posibilidad durante la
vida adulta. En el 15% a 25% de los casos se presentan
de acuerdo a la triada clésica descrita por Tsardkas-Robnett
(1956) que comprende dolor, ictericia y masa palpable; sin
embargo, la mayoria presenta sintomas inespecificos como
dolor recurrente en epigastrio o hipocondrio derecho, icteri-

cia fugaz o leve asociada a fiebre o dispepsia.

Estas dilataciones quisticas pueden tener graves complicacio-

nes como:
a.Rotura espontéanea del quiste
b.Colangitis

c.Cirrosis biliar

d.Pancreatitis recurrente
e.Abscesos hepaticos

f.Degeneraciéon maligna.

La rotura espontanea es una complicacién poco frecuente
reportada en el 1.8% al 2.1% de los pacientes, con graves
consecuencias como la peritonitis biliar y/o el hemoperito-
neo. Sin embargo el mayor problema de estos quistes es el
alto riesgo de degeneracion maligna que ha ido en aumento
desde la primera descripciéon hecha por Irwin y Morrison en
1944; con una incidencia actual del 28%. También se ha re-
portado la alta incidencia de carcinoma (50%) en pacientes
sometidos a técnicas de drenaje como coledococistoduo-
denostomia o coledococistoyeyunostomia (Kagawa y cola-

boradores).

Diagnéstico.-

El diagnéstico de la enfermedad es clinico y por imagenes.
La ecografia y la TC son los métodos diagnésticos que, por
lo general, se utilizan para visualizar las dilataciones quisticas,
sin embargo éstas deben ser confirmadas con un colangio-
grama percutaneo o endoscépico para definir la anatomia del

arbol biliar y elegir el procedimiento quirtrgico adecuado.

Tratamiento.-

El tratamiento quirdrgico de los quistes es necesario, cono-
ciendo el porcentaje de riesgo de degeneracién maligna
que tienen, siendo el tratamiento de eleccion la exéresis del
quiste mas hepaticoyeyunostomia con asa en Y de Roux. El
uso de técnicas de drenaje como la cistoduodenoanatomosis
o la cistoyeyunoanastomosis tienen menos resultados exito-
sos, siendo indicadas solo en pacientes con alto riesgo qui-
rdrgico.

Tratamiento sugerido de acuerdo a la clasificacion de To-

dani.

| : Reseccién del quiste + colecistectomia+hepatoyeyunosto

mia en Y de Roux
Il : Diverticulectomia + colecistectomia
Il : Papilotomia endoscépica

IV: Tipo | + Hepatectomia parcial

La enfermedad de Caroli o Todani tipo V.- Son dilataciones
quisticas intrahepaticas que pueden ser saculares o tubulares
afectando parcial o totalmente al higado asociadas a fibrosis
periportal. Fue descrita por primera vez por Jacques Caroli
en 1958. El 75 % de los afectados son hombres. Se la asocia
a carcinoma entre el 7% a 14 % de los casos; es de mal

prondéstico. Existen dos tipos:
Tipo | : Dilataciones sin patologias asociadas.

Tipo Il : Es el mas frecuente y se asocia a otras patologias como
quistes renales, pancreéticos, coledocianos o fibrosis hepética.

El cuadro clinico, por lo general, se caracteriza por presen-
tar dolor en hipocondrio derecho, episodios de colangitis y
fiebre; la ictericia suele ser leve o no existir. También pueden
cursar de forma asintomatica y ser hallazgos inesperados.
Pueden presentarse ciertas complicaciones como infeccion
biliar recurrente, litiasis intrahepatica, cirrosis, hipertension

portal e insuficiencia hepatica.

El diagnéstico se lo realiza con la ecografia y TC, y se lo con-
firma con la colangiografia transhepatica percutdnea o con la
colangiopancreatografia retrégada endoscépica.

Las opciones para el tratamiento incluyen la reseccion he-
pética cuando la distribucién de las dilataciones es segmen-
taria o lobar, ha dado buenos resultados y es curativa. Las
anastomosis biliodigestivas estarian indicadas cuando la en-
fermedad es difusa aunque no ha tenido buenos resultados.
La papilotomia endoscépica podria ser Gtil para la extraccion
de célculos que se encuentran dentro de los conductos ma-

yores.

Los pacientes con enfermedad de Caroli son candidatos para
transplante hepatico, es una técnica curativa y que evitaria el

riesgo de colangiocarcinoma.
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LESIONES IATROGENICAS DE LAS ViAS
BILIARES

La lesion de las vias biliares es un problema médico-quirar-
gico reconocido y discutido desde varias décadas atras. Wal-
ton (1939-1944), informé sobre este accidente quirdrgico y
sefialé la necesidad de identificar la “confluencia de los tres
canales”, refiriéndose al conducto hepatico, al conducto cis-

tico, y al colédoco, antes de iniciar la colecistectomia.

La principal causa de traumatismo del arbol biliar son las ia-
trogenias producidas durante la colecistectomia, la cual es
considerada la operacién mas frecuente de la cirugia gene-
ral. Ademas existen otras causas como la exploracion del
colédoco, las anastomosis del conducto biliar, y las lesiones
secundarias a otros procedimientos quirtrgicos o trauma de

la cavidad abdominal.

Desde la aparicion de las técnicas laparoscépicas para el tra-
tamiento quirtrgico de procesos que afectan la via biliar, la
tasa de incidencia de estas lesiones han ido en aumento lle-
gando a porcentajes entre el 0,4 a 0,6% en comparaciéon con
el reportado para la colecistectomia convencional (abierta)
de 0,2 a 0,3%.

Actualmente se han propuesto diferentes clasificaciones de
las lesiones del sistema biliar las cuales han sido descritas por
diversos autores basandose en el tipo, nivel y extensién del
defecto, relacionandolas con un prondstico y un plan tera-
péutico apropiado.

Clasificacion de Bismuth-Corlette.- Sirve para diferen-
ciar los diferentes grados de estenosis postoperatoria del
conducto biliar principal de acuerdo a la extensién y locali-
zacion de las mismas. Es aplicable tanto a la colecistectomia

convencional como a la laparoscépica.

Tipo 1: Estenosis baja en el conducto hepatico comin (CHC),
a > de 2 cm de la confluencia de los conductos hepaticos

izquierdo y derecho.

Tipo 2: Estenosis en la parte media del CHC, a < de 2 cm de

la confluencia de los hepéticos izquierdo y derecho.

Tipo 3: Estenosis alta (hiliar). Confluencia de los conductos

hepaticos izquierdo y derecho conservada.

Tipo 4: Estenosis superior, involucra la confluencia de los he-

paticos izquierdo y derecho.

Tipo 5: Lesién combinada del CHC y de un conducto hepa-
tico derecho aberrante separados del tracto biliar.

Se estima que el tipo de lesion mas frecuente es la tipo 2
correspondiendo a un 40.4% de los casos, seguido del tipo 3
(29.5%), del 4 (16%) y de los tipos 1y 5 ambos con 4.5%.

Clasificacion de Strasberg.- Esta clasificacion incluye
otros aspectos que no se mencionan en la anterior, como la

presencia de fistulas o bilomas.

Tipo A: Fuga de bilis de un conducto menor que sigue en con-
tinuidad con el CHC. Esta fuga puede ser desde el conducto
cistico o del lecho hepatico. No son realmente injurias de
las vias biliares; su importancia radica en el reconocimiento
temprano y el tratamiento apropiado. No causan estenosis y

no necesitan ser derivadas a centros especializados.

Tipo B: Oclusién de una parte del arbol biliar, usualmente es
la oclusién de un conducto hepatico derecho aberrante. En
el 2% de los pacientes el conducto cistico nace del conducto
hepético derecho y no del CHC. Estas lesiones pueden ser
asintomaticas o presentarse tardiamente con dolor y colan-
gitis. Los segmentos hepaticos drenados por el conducto
ocluido sufren atrofia con hipertrofia del parénquima hepa-

tico restante.

Tipo C: Es una fuga de bilis de un conducto que no esta en
comunicacién con el CHC. Esto es casi siempre resultado de
la transeccion de un conducto hepético derecho aberrante
con drenaje de bilis a la cavidad peritoneal. Esta lesion se

presenta en periodos postoperatorios tempranos.

Tipo D: Es una lesion lateral de los conductos biliares extra-
hepaticos. El parénquima hepatico continGa en comuni-
cacién con el extremo distal del arbol biliar y duodeno. A
diferencia del tipo A las consecuencias son potencialmente
graves. Estas lesiones requieren laparotomia para reparacion
ya que pueden producir estenosis. Las injurias de este tipo
pueden involucrar el CHC y el conducto hepatico derecho e

izquierdo.

Tipo E: Es una lesion circunferencial del colédoco con separa-

cién del parénquima hepatico.

Clasificacion de Siewert.- Esta clasificacion fue elaborada
especialmente para las lesiones biliares iatrogénicas produci-

das durante la colecistectomia laparoscopica.
Tipo I: Fistula biliar. Escape biliar

Tipo II: Estenosis tardia del conducto hepatico sin evidente

trauma intraoperatorio.

Tipo Ill: Lesion tangencial sin pérdida de la estructura del

conducto.
Illa: Con lesiones adicionales de los tejidos.
Illb: Sin lesiones adicionales de los tejidos.

Tipo IV: Alteraciones estructurales del conducto hepatico o

del colédoco.

IVa: Con lesiones vasculares.



IVb: Sin lesiones vasculares.

Clasificacion de Neuhaus.- Fue propuesta al igual que la
clasificacion de Siewert para las lesiones producidas durante
o después de una colecistectomia laparoscépica; basandose
en 10 afios de experiencia y con aproximadamente 108 pa-

cientes.

A: Escape biliar periférico

A1: Escape desde el conducto cistico

A2: Escape desde el lecho vesicular

B: Oclusion del conducto hepético sin fistulas
B1: Incompleto

B2: Completo

C: Lesion tangencial del conducto hepatico
C1: Lesion pequena y puntiforme (<5 mm)
C2: Lesiéon mas extensa (>5 mm)

D: Seccién completa del colédoco (o del conducto hepético

derecho sin obstruccién del principal)
D1:Sin efecto

D2: Con efecto

E: Estenosis del conducto hepatico

E1: Estenosis pequefia anular (<5 mm)
E2: Estenosis longitudinal (>5 mm)
E3: Estenosis del tenedor

E4: Estenosis que incluye conducto hepético derecho y co-
lédoco

Mecanismo de accion de la Injuria Biliar

Los mecanismos que provocan dafio del arbol biliar depen-
den del procedimiento quirdrgico empleado: Convencional
(abierto) o laparoscépico. Moosa y col. describieron cuatro

mecanismos de injuria durante la colecistectomia abierta.
I.Ligacién o transeccion del conducto incorrecto.

I1.Oclusién de la luz del colédoco durante la ligadura del con-

ducto cistico.

Ill.Compromiso de la irrigacion sanguinea del conducto he-

patico por excesiva diseccion.

IV.Trauma de la luz del colédoco durante la exploracién, ma-

nipulacién o excesiva dilatacion.

A estos agregaron uno mas correspondiente a una colecistec-

tomia de tipo laparoscépica:
V.Lesiones por uso inapropiado de fuentes de energia.

Durante el procedimiento laparoscépico dos son los meca-

nismos que producen lesion:
1.Mala interpretacién de la anatomia.

2.Errores técnicos.

La falta de interpretacién anatémica de las estructuras del
arbol biliar, en especial del tridangulo de Calot (conducto he-
pético, conducto cistico y arteria cistica), es un factor muy
importante durante la colecistectomia laparoscépica y se ve
influenciado frecuentemente por las anomalias anatémicas.
La malinterpretacién anatémica se debe a alteraciones vi-
suales que se provocan puesto que el cirujano no tiene una
vision directa del campo operatorio sino que lo hace a través

de un monitor.

El error mas comun es confundir el conducto hepatico por el
conducto cistico, ocurriendo en un 74%. Esta lesion muchas
veces se asocia a dafio de la arteria hepatica derecha o a sec-
ciones de un conducto hepatico derecho aberrante en lugar
del cistico. Esimportante que el cirujano tenga presente que
ninguna estructura debe ser ligada o dividida hasta que haya
sido correctamente identificada. La falta de reconocimiento
de las estructuras anatémicas es una indicacién para que la
colecistectomia laparoscopica sea convertida a colecistecto-
mia abierta.

La hemorragia hiliar es el error técnico mas importante du-
rante la colecistectomia laparoscépica. Se produce por fallas
en la ligadura de la arteria cistica o a dafio de la arteria he-
patica derecha. Sila hemorragia no puede ser controlada se
debe convertir a un procedimiento abierto. Otro error téc-
nico es el exceso de tension que se ejerce en la union del
colédoco con el conducto cistico, produciendo desgarros o

incluso oclusiones parciales de los conductos.

Factores de Riesgo
Obesidad
Factores locales
1.- Anatémicos
A.- Anomalias anatémicas

a.- Conducto hepatico derecho de insercién abe-

rrante
b.- Conducto cistico corto

c.- Insercion baja del conducto cistico
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d.- Alteraciones vasculares

B.- Bridas postquirdrgicas

2.- Condiciones patolégicas predisponentes
A.- Colecistitis aguda
B.- Colecistitis gangrenosa
C.- Colecistitis perforada
D.- Enfermedad poliquistica hepatica
E.- Cirrosis hepdtica
F.- Vesicula escleroatréfica
G.- Sindrome de Mirizzi

H.- Ulcera duodenal

Uso inapropiado de los sistemas de diseccion
1.- Laser

2.- Electrocauterio

La obesidad es considerada un factor de riesgo sobre todo
en la colecistectomia abierta, puesto que dificulta el acceso
y exposicion adecuada de las estructuras biliares. El uso in-
apropiado de los sistemas de diseccién causan graves este-
nosis que pueden ser prevenidas si se usan estos métodos

racionalmente.

Se reporta un 20% de incidencia de lesiones iatrogénicas
después de una colecistectomia laparoscopica por una co-
lecistitis aguda; por lo tanto, los factores antes mencionados
deben ser considerados previo a la cirugia, puesto que au-

mentan las posibilidades de lesionar el arbol biliar.

La curva de aprendizaje del cirujano en la colecistectomia
laparoscépica era considerda como un factor que influia en
el aumento o disminucién del nimero de lesiones de los con-
ductos biliares; actualmente hay reportes que afirman que no
hay tal relacion, y que el indice de injurias esta en relacion

con la técnica utilizada.

Manifestaciones Clinicas

La sintomatologia de las lesiones de los conductos biliares
en el postoperatorio dependen de la fuga de bilis o de estre-
checes inmediatas (primeros 10 dias) o ser manifestaciones

tardias de estenosis que pueden aparecer en semanas, meses

o después de varios afios del procedimiento quirargico.

Manifestaciones Tempranas:
Ictericia con o sin colangitis (64%)
Colangitis (32%)

Fistula biliar (23%)

Peritonitis (14%)

Absceso intraabdominal

Sepsis sistémica

Manifestaciones Tardias:

< Dolor
% lleo
% Fiebre

% Ictericia

Diagnostico

Es evidente que el reconocimiento inmediato de las lesiones
mejora considerablemente el prondstico, sin embargo, solo
del 25% al 36% de estas lesiones son reconocidas durante el
acto quirdrgico, mientras que el 70% al 80% se manifiesta de
forma temprana en el postoperatorio o de forma tardia (se-
manas, meses e incluso afios posteriores al acto quirdrgico)

lo que aumenta la tasa de morbimortalidad.

Ante la primera sospecha de una lesién de la via biliar se
deberd realizar una evaluacién completa del paciente con

técnicas de laboratorio e imagenoldgicas:



Laboratorio Imagenes

Hemograma completo
Bilirrubina sérica total y fraccionada
Fosfatasa alcalina

y-Glutamiltransferasa

Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE)
Colangiografia transhepética percutanea (CTP)
Colangiografia por resonancia magnética (CPRM)

Colangiografia intravenosa

AST Colangiografia transoperatoria
ALT Ecosonografia
Albdmina Endosonografia

Tomografia computarizada

La CPRE y la CTP son consideradas las opciones mas apro-
piadas para definir las morfologia de la via biliar, localizar
la lesién y determinar el tratamiento mas adecuado para la
reparacion de la misma (fig. 7).

Figura 7.- Colangiografias contrastadas realizadas en pacien-
tes con ictericia posterior a realizacion de colecistectomia en
otros centros. Flechas muestran el sitio de estenosis en la via

biliar principal.

Prevencioén

La disminucién de la incidencia de lesiones iatrogénicas o de
su tasa de morbilidad puede ser lograda teniendo en consi-

deracion las siguientes medidas preventivas.

a)ldentificacion del tridangulo de Calot y de sus estructuras al

inicio de la intervencion.

b)La identificaciéon radiolégica perioperatoria. La visualiza-
cién de las estructuras biliares permite continuar de forma
segura con el acto operatorio y tomar decisiones de Gltima
hora en medio acto quirdrgico.

c)La inspeccion del muidn del cistico, de la fosa cistica y del

hilio hepatico al finalizar la colecistectomia.

d)La conversion de la CL a CA si hay dudas sobre la anatomia
quirdrgica o si no se cuenta con los recursos necesarios para

identificarla.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es devolver la continuidad bilio-
entérica, y para la eleccion del tipo de tratamiento hay que
considerar el tipo, nivel y extension de la lesion, el tiempo
transcurrido hasta el diagndstico y las condiciones del pa-

ciente.

Es importante recordar que en los casos cuando el cirujano
reconoce la lesiéon durante el acto operatorio debe intentar la
reparacion primaria si cuenta con la capacidad y experiencia
necesaria. El 17% de las reparaciones primarias dan resul-
tados satisfactorios siendo necesaria la derivaciéon a centros
especializados en los casos menos favorables. Esta conducta
mejora el prondstico hasta un 90%.

Para el manejo inicial de los pacientes con lesiones descubier-
tas en el postoperatorio o de los pacientes que seran referi-
dos, se recomienda comenzar con una CPRE para definir la
anatomia biliar y la localizacién de la lesion, y la colocacion
de un catéter biliar (percutaneo o endoscépico) para evitar el

riesgo de contaminar la cavidad abdominal.

Técnicas no Quirirgicas

Drenaije biliar transhepatico percutaneo.- Esta indicado en las
lesiones menores de los conductos como fistulas, escapes bi-

liares, bilomas o como manejo inicial de los pacientes previo
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a la reparacion. Una fistula puede cerrar en 1 6 2 semanas.
Los bilomas perihepaticos son drenados por via percutdnea
con control por tomografia o ecosonografia. Estas lesiones

se observan como imagenes hipodensas o hipoecogénicas.

Las acumulaciones de liquido son aspiradas por completo
mediante la sonda, mientras que las tabicaciones se rompen
con guias de alambre. La sonda puede ser fijada en la piel
permitiendo el lavado peridédico con solucién salina cada 6

a 8 horas.

Previamente se debe realizar una tomografia o una ecografia
para poder definir la ruta de acceso, seguido de una CTP.
Con una aguja de 5 French se avanza por el conducto se-
guido del desplazamiento de un alambre por el arbol biliar
hasta el duodeno. Después se desliza un catéter a través del
alambre hasta el lugar de la obstruccién o de la lesién, y se lo

conecta a una funda de drenaje externo.

La ventaja de esta técnica es la facilidad para retirar el drenaje
o para cambiarlo las veces que sea necesario; sin embargo es
una via latente de entrada para diversos microorganismos.
Puede haber complicaciones como colangitis, sepsis, san-
grado y fuga biliar.

Endoprétesis.- Indicada en el tratamiento de estenosis u
obstrucciones benignas y lesiones menores de los conductos
biliares. Los stents pueden ser de material plastico, como la
proétesis de Carey-Coons o la de Ring-Kerlang. Desde los 80’s
se ha venido desarrollando prétesis metalicas autoexpandi-
bles tales como la de Gianturco-Rosch, Wallstent y Palmaz;
estas varian en longitud y calibre de acuerdo a las necesi-
dades.

La via de colocacién puede ser percutdnea, endoscépica o
combinada percutanea-endoscépica. El objetivo es mante-
ner una via biliar permeable y evitar la contaminacion. Esta

técnica ha mostrado buenos resultados.

Drenaje nasobiliar.- Sirve para evitar el flujo biliar de las fistu-
las, drenaje de obstrucciones o colecciones liquidas infecta-
das. Las ventajas de este catéter es que permite la inyeccion
de medios de contraste para estudios del arbol biliar y ade-

mas puede ser removido sin necesidad de una endoscopia.

Consiste en colocar un catéter de 5 6 7 French, deslizandolo
hasta la fuga u obstruccién, guiado por una alambre, y luego

fijado a nivel nasal.

Dilatacion con Baldn.- Este procedimiento esta indicado en
las estenosis en las cuales no es posible la reparacion quirdr-
gica, en estenosis recurrentes y en pacientes con alto riesgo
operatorio. En los casos que haya colangitis estd contrain-
dicada la dilatacion. Es necesario que exista continuidad
de la via biliar. El procedimiento provoca dolor por lo que
la sedacion es necesaria. El sangrado es una complicacién
poco frecuente. La via de acceso puede ser percutdnea o

endoscépica.

Se utiliza un balén de angioplastia tipo Gruntzing, el cual es
pasado por un alambre guia hasta el lugar de la estenosis. El
tamano del balén varia en las vias intrahepaticas (4 a 8 mm)
y las extrahepaticas (6 a 10 mm). En algunas ocasiones se
puede requerir un drenaje prolongado y dilataciones repeti-
das. Un estudio presentado por el departamento de cirugia
del Hospital John Hopkins reporta resultados exitosos en el

64% de los casos.

Técnicas Quirargicas

Anastomosis término-terminal sobre un tubo en T.- En un
principio se la consideré técnica de primera elecciéon para
la reparacion de lesiones en la via biliar. Actualmente se la
usa cuando las injurias son descubiertas durante el acto ope-
ratorio, si las condiciones son favorables y las pérdidas de
colédoco son minimas. Se realiza una anastomosis término-
terminal con un plano de sutura de monofilamento absorbi-
ble separado, sobre un tubo en T. Este mecanismo preserva

la anatomia y funcién de la ampolla y papila.

Para el manejo de las lesiones mayores o de las estenosis se
debe proceder con reconstrucciones quirdrgicas, para lo cual

se han descrito varias técnicas.

Hepaticoyeyunostomia.- O hepatico-yeyuno anastomosis en
Y de Roux es la técnica de primera eleccion. Las tasas de
éxito son del 90% a largo plazo. Se realiza una anastomosis
término-lateral del conducto hepético a un asa de yeyuno
en Y de Roux, ésta es fijada a la capsula hepética. Se puede
hacer sobre un tubo en T colocado previamente proximal
a la anastomosis. También se puede realizar sobre un caté-
ter de Silastic (transhepatico) con orificios laterales, el cual
se arrastra por el conducto hepatico y atraviesa el hilio y la
anastomosis hepatoyeyunal. El tutor se retira a través de la
pared abdominal cuando la unién haya sellado.

El método para realizar esta técnica puede ser el descrito por
Blumgart o el de Hepp-Couinaud, el cual se aplica a las este-
nosis o lesiones hiliares. Aqui se diseca y cuidadosamente se
baja la placa hiliar para luego realizar una anastomosis utili-
zando el conducto hepatico izquierdo. Los cuidados y con-
trol postoperatorio son factores importantes para el favorable

resultado de la cirugia.

Coledocoyeyunostomia.- Se debe resecar la zona estenosada
o lesionada y luego se procede a la coledocoyeyuno anasto-

mosis término-lateral en Y de Roux.

Técnica de Smith.- Esta anastomosis “sin puntos” del yeyuno
con el conducto biliar se realiza en casos de estenosis. Se ne-
cesita la colocacién de una sonda transhepatica y su fijacién
con el yeyuno para luego desplazar al yeyuno junto con la

sonda para arriba hacia el hilio hepatico.

Técnica de Longmire.- Consiste en realizar una colangio-



yeyunostomia término-terminal intrahepatica con hepatec-
tomia parcial. Esta indicada en lesiones intrahiliares y para
descomprimir la via biliar cuando la zona de ligamento he-
patoduodenal no es accesible por la presencia de cicatrices

por cirugias previas.

Coledocoduodenoanastomosis.- Es una anastomosis tér-
mino-lateral o latero-lateral del colédoco al duodeno. Se ne-
cesita una amplia movilizaciéon de las estructuras de la zona

para evitar la excesiva tension de las visceras.

Coledocoplastia.- Se realiza una reconstruccién tipo Hei-
necke-Mikulicz haciendo una incisién longitudinal a nivel de
la estenosis y luego un cierre transversal; se la puede realizar
sobre un tubo en T. Estd indicada para las estenosis peque-
fas.

Hay cuatro factores importantes que determinan el éxito o

fracaso del tratamiento:

1.Realizar una colangiografia preoperatoria.
2.Una eleccién adecuada de la técnica quirdrgica.
3.Detalles del procedimiento quirtdrgico.

4.La experiencia y capacidad del cirujano.

Se estima que el 96% de los procedimientos que se realizan
sin un colangiograma preoperatorio fracasan, mientras que
el 86% de los casos en que si se realizan seran satisfacto-
rios. La hepaticoyeyunostomia en Y de Roux es considerada
el procedimiento de elecciéon con un elevado porcentaje de
éxito que en algunas series alcanza el 98%. Pero en defini-
tiva lo principal en el tratamiento de las lesiones iatrogénicas

de las vias biliares es su prevencién y de sus complicaciones.

Goémez y col. probaron en un modelo experimental la efica-
cia del uso de prétesis de politetrafluoroetileno en la repara-
cién de la via biliar principal lesionada durante el acto quirdr-
gico. Los resultados mostraron eficacia y buena aceptacion
del injerto en un periodo de 90 dias de observacién, incluso
en lesiones mayores como la seccién completa del colédoco.
A pesar de los favorables resultados, actualmente no hay re-

portes de esta técnica en humanos.
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NEOPLASIAS DE LAS VIiAS BILIARES Y LA
VESICULA BILIAR

Antes de profundizar mas sobre este tipo de neoplasias poco

frecuentes, es necesario dividirlas en neoplasias benignas y

neoplasias malignas. Para una division mas esquematizada,
la Organizacién Mundial de la Salud ha presentado una clasi-
ficacion basada en aspectos histoldgicos de los tumores de la
vesicula biliar y los conductos biliares extrahepaticos (Tabla
6).

Tabla 6.- Clasificacion histolégica de los tumores de vesicula y vias biliares segin OMS

I.- Tumores Epiteliales

A.- Benignos (Adenomas, Papilomas)

B.- Malignos (Adenocarcinoma, A. papilar, A. espinocelular, A. de tipo intestinal,
A. muscinoso, A. de células en anillo de sello, A. adenoescamoso,

A. de células escamosas, A. de células pequerias, A. indiferenciado, Carcinosarcoma)

Il.- Tumores no Epiteliales

A.- Benignos (Miomas, Lipomas, Neurinomas)
B.- Malignos (Miosarcomas, Liposarcomas, Neurosarcomas)
C.- Tumores de Células Granulosas (Mioblastoma)

D.- Rabdomiosarcoma embrionario (Sarcoma boitroides)

Ill.- Varios

A.- Carcinosarcoma
B.- Otros

IV.- Tumores No Clasificables

V.- Neoplasias Hematopoyéticas

VI.- Tumores Metastasicos

VIl.-Anormalidades Epiteliales

VIII.- Lesiones Seudotumorales

B.- Fibroxantogranuloma
C.- Pdlipos

D.- Quistes Congénitos
E.- Heterotopia

F.- Otros

A.- Enfermedad diverticular de la vesicula biliar (Hiperplasia adenomiomatosa, Colecistitis glandular proliferativa)

Tumores Benignos

Tanto en vesicula biliar como en vias biliares extrahepaticas
las neoplasias benignas son muy raras, correspondiendo el
1% al 2% de las tumoraciones. El adenoma y el papiloma
corresponden al 85% de los casos; otros tumores (lipoma, fi-
broma, neuroma tras colecistectomia, mioblastoma) son mas
raros. El adenoma y el papiloma, se asocian generalmente a
colelitiasis y hay una mayor frecuencia en mujeres (3:1 en re-
lacién con los hombres). El adenoma usualmente es solitario,
pero puede ser multiple. Algunas de estas lesiones pueden
tener cambios displasicos e incluso transformaciones focales
en adenocarcinoma, lo que le confiere el caracter de lesion
precancerosa. El adenoma se localiza frecuentemente en la
vesicula biliar como lesién parietal o en el tercio distal de la

via biliar principal (colédoco o papila).

La clinica esta dominada por ictericia de tipo obstructiva y
en ocasiones colangitis (triada de Charcot comprendida por
fiebre con escalofrios, dolor en hipocondrio derecho e icteri-
cia). En el diagnéstico se puede contar con: Ultrasonografia,

en la cual se nota una imagen nodular, inmévil, sin sombra

acustica posterior. La endosonografia, la cual ayuda a la vi-
sualizacion de lesiones en el tercio inferior del colédoco. La
colangiografia, con la cual se podra buscar defectos de lle-
nado mdultiples o Gnicos. La biopsia es indispensable para
descartar la presencia o no de células malignas, con lo cual la
conducta terapéutica cambiaria.

Las tumoraciones benignas de vesicula biliar pueden ser tra-
tadas con una colecistectomia simple. Las de vias biliares
extrahepaticas se deberan escindir con una reconstruccion
de la via biliar, si es posible con una anastomosis biliodiges-
tiva. No hay registros establecidos de mortalidad de estas

lesiones, pero se sabe que es muy baja.

Tumores Malignos

Los canceres de las vias biliares a pesar de que se ha im-
plementado notablemente los métodos diagnésticos y las
técnicas terapéuticas, siguen siendo un gran reto para los
cirujanos y médicos en general, ya que su diagnéstico ra-

ramente es en estadios tempranos de evolucién donde se



alcanzan los niveles mas altos de supervivencia; siendo en
cambio mas frecuente su diagnéstico cuando el tumor ya
es irresecable. Podemos clasificar con fines practicos a estas
malignidades en tres grupos: Carcinoma de vesicula biliar,
colangiocarcinoma y el adenocarcinoma de ampolla. Pero
antes de iniciar el desarrollo de cada uno, es (til revisar la
fisiopatologia de estas entidades ya que los mecanismos bio-
moleculares postulados son los mismos para estos grupos. En
el Ecuador la incidencia de neoplasias malignas de la vesicula
biliar y de las vias biliares hasta 1998 es de 210 casos al afio
aproximadamente, mostrando una marcada predisposicién

para el sexo femenino (2:1).

Fisiopatologia de las Malignidades Biliares

Actualmente se cree que el inicio y progreso de los carcino-
mas biliares giran alrededor de un solo hecho importante:
la inflamacién crénica, importante porque todos los factores
de riesgo causan o estdn en relacién con este fenémeno y
se sospecha que ésta contribuye a la progresion de displasia

epiteliar a carcinoma in situ y de ese a carcinoma invasor.

Durante la inflamacién crénica los macréfagos liberan ciertas
citoquinas como el Factor de Necrosis Tumoral- (FNT-) y la
Interleucina- (IL-). Estas a su vez inducen al aumento de
sintesis de Oxido Nitrico (ON) por parte de las células afectas
y cuando se llega a cierto nivel, el ON produce dafios en la
cadena de DNA aparte de inhibir a las enzimas reparadoras
de DNA. Otros autores insisten en que se producen mutacio-
nes en oncogenes especificos (K-ras, c-myc, c-neu, c-erb-b2,
c-met, p53, bcl-2) lo cual produce un desbalance entre la
proliferacién celular y la apoptosis. También se ha sugerido
la existencia de una secuencia “de novo” y una secuencia
adenoma-carcinoma en la fisiopatologia de los carcinomas
de las vias biliares, y estas secuencias estan relacionadas con
alteraciones en la expresion de oncogenes K-ras, p53 e in-
cluso del gen APColi implicado en las poliposis gastrointes-

tinales.

Todavia los mecanismos causales no han sido bien dilucida-
dos, pero hay evidencias para creer que hay un compromiso
genético involucrado en la formacién de las malignidades

biliares.

Carcinoma de la Vesicula Biliar

Epidemiologia

Segln el reporte del NCDB (National Cancer Data Base)
de los Estados Unidos para 1997, aproximadamente 5000
personas fueron diagnosticadas con carcinoma de vesicula,
haciéndola la malignidad biliar més frecuente y la sexta del
tracto gastrointestinal. Aproximadamente el 90% de los car-

cinomas de vesicula histolégicamente son adenocarcinomas
incluyendo los tipos mucinoso y papilar, los cuales pueden
ser morfolégicamente de tipo localizado o de tipo difuso.
La frecuencia de aparicién aumenta con la edad (>60 afios),
con el género (mujeres 2-3:1 en relacién con los hombres) y
con ciertos grupos étnicos (Latinoamericanos e Indios norte-
americanos nativos) los cuales tienen una mayor incidencia
de colelitiasis. Actualmente se conoce que el carcinoma de
vesicula biliar es la causa lider de muertes por cancer en las

mujeres de Chile (fig. 8).

Etiologia

Los factores que influyen en el inicio del desarrollo de un
carcinoma de la vesicula biliar se encuentran en listados en
la tabla 7. La litiasis vesicular es la causa que mas comun-
mente esta relacionada debido a su frecuencia de aparicion,
encontrdndose en el 90% de los casos de cancer de vesicula.
Se estima que aproximadamente el 1% de las vesiculas cole-

cistectomizadas por una colelitiasis diagnosticada, tienen un

Tabla 7.- Factores de riesgo para Cancer de Vesicula
Biliar

Colelitiasis

Quiste Coledociano

Unién Anémala del Conducto Pancreatobiliar
P6lipos (>1cm)

Salmonella typhi

Vesicula de Porcelana

Otras Metaplasias

Al quiste coledociano y a la unién anémala del conducto
pancreatobiliar se le atribuye la colestasis y el reflujo de jugo
pancreatico en los conductos biliares como mecanismo agre-
sor. Los pdlipos, especialmente, los mayores de 1 cm tienen
tendencia a malignizarse y su presencia es indicaciéon para
colecistectomia. También se ha encontrado una considera-
ble incidencia de carcinoma en pacientes portadores de Sal-
monella typhi y aquellos con vesicula de porcelana y otras

metaplasias.

Clinica

La falta de semiologia especifica impide la deteccién del car-
cinoma de vesicula en estadio precoz. El sintoma de mayor
frecuencia es el dolor abdominal, por lo general, en cua-
drante superior derecho (75%). La ictericia de tipo obstruc-
tiva, se manifiesta en un gran nimero de pacientes (40%).
También pueden haber otras manifestaciones generales (ma-
reos, nauseas, vomitos), y signos y sintomas subjetivos de un
sindrome tumoral (anorexia, pérdida de peso). Al examen

fisico es de cierta frecuencia encontrar una masa palpabley a
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veces dolorosa en hipocondrio derecho que corresponde a la
vesicula. La vesicula palpable junto a la ictericia obstructiva
constituye la “ley de Courvoisier”, la cual usualmente signi-

fica enfermedad maligna.

Diagnéstico

Laboratorio.- Son pocos los hallazgos de laboratorio que nos
podrian orientar a la presencia de un cancer de vesicula biliar.
Los exdamenes demuestran una hiperbilirrubinemia directa (5
a 30 mg/dl), que junto con las determinaciones en heces y
orina ponen de manifiesto las alteraciones propias de la icte-
ricia obstructiva. También se puede encontrar una elevacién
de la GT y de la fosfatasa alcalina. La AST esta normal o
discretamente elevada. Se puede encontrar niveles eleva-
dos del marcador tumoral CA19-9, pero éste es mds espe-
cifico del colangiocarcinoma. Actualmente se le esta dando
importancia a pruebas bioquimicas moleculares ya que se
estd demostrando que la determinacién de estas sustancias
expresadas por las células tumorales pueden dar pautas en
cuanto a diagndstico y pronéstico de la neoplasia. Entre los
gue se estan estudiando se encuentra la determinacion del
oncogen K-ras, de la proteina p53, del factor de crecimiento
de transformacién 1 (TGF- 1) y recientemente la enzima N-
myristoyltransferasa. Valores elevados en la expresion de las
proteinas p53, c-erbB-2 y Ki-67 son encontrados en pacien-
tes con carcinoma vesicular, pero no hay correlacion de los

niveles con la sobrevida de los mismos.

Procedimientos no Invasivos.- Dentro de los métodos no in-
vasivos de diagnéstico podemos contar con varios: ultrasono-
grafia (US), tomografia computada (TC), resonancia magné-
tica (RM). La US es de gran importancia para el diagnéstico
de esta patologia; se estima que la US diagnostica cerca del
80% de los carcinomas de vesicula pero en estadios avanza-
dos. Con la US podemos determinar dos patrones morfol6-
gicos en la presentacion del carcinoma primario de vesicula:
a.-) Un patrén tumoral vegetante (80%), que consiste en una
masa heterogénea a veces calcificada y mal delimitada, sin
sombra acustica posterior, y es inmévil y b.-) Un patrén in-
filtrante (20%) que se presenta como un engrosamiento de
la pared de la vesicula, irregular y asimétrico, de mas de 3
mm. La TC es util para detectar la presencia de una masa
intraabdominal que esté reemplazando la vesicula o que se
encuentre invadiendo 6rganos vecinos como el higado (lo
cual es comun en el 70% a 80% de los pacientes al momento
de la presentacion). Lamentablemente la US y la TC no sirven
para detectar estadios menores de T3 (ver Estadiaje). La RM,
especificamente la colangioresonancia magnética, brinda
una mayor resolucién de imagen y por lo tanto, es muy Uutil
para determinar extension al ligamento hepatoduodenal o a

los vasos hepaticos (porta y arteria hepatica).

Procedimientos Invasivos.- La colangiopancreatografia retré-

grada endoscépica (CPRE) y la colangiografia transhepatica

percutanea (CTP), sirven para el diagndstico de pacientes
con ictericia obstructiva y es un hallazgo comin una este-
nosis a nivel del conducto hepatico comdn. Actualmente
se cuenta con la ultrasonografia endoscépica (USE) para de-
tectar el cancer de vesicula. Fujita y col. han desarrollado
una clasificacién basada en los hallazgos obtenidos con la
USE, categorizando los tumores en estadios del A al D. Esta
clasificacion propone criterios para la estadificacion del tu-
mor primario basada en los hallazgos obtenidos en la USE, y
los resultados publicados han sido favorables habiendo una
relacion aceptable entre los datos de la USE y los hallazgos
histopatoldgicos, pero aiin debe ser sometida a estudios para

definir su utilidad.

La obtencién de material para pruebas citolgicas se puede
realizar mediante una puncién guiada por US, TC o incluso
por laparoscopia de los tejidos perivesiculares o de 6rganos
vecinos y usualmente da el diagndstico definitivo. El examen
citolégico de la bilis o de cepillados de los conductos obs-
truidos es de muy poca utilidad. Watanabe y col. proponen
el uso de la biopsia transpapilar de la vesicula biliar con la
utilizacién de un catéter fino introducido transpapilar por via
endoscopica asistido por una guia metélica; dando la ventaja
de una buena eficacia en la obtencién de muestras (87.5%)
y nulas complicaciones. Se piensa por algunos autores que
la obtencién de muestras citoldgicas preoperatorias es inne-
cesario si se establece que el tumor es resecable.

Figura 8.- Vista macroscépica de vesiculas biliares con

afectacion carcinomatosa. (Tomado de: Manual Bdsico de

Sonografia para el Cirujano Abdominal. NA Gémez 1987)



Estadiaje

El American Joint Commitee on Cancer (AJCC), ha designado
la siguiente clasificacion (tabla 8) para el carcinoma de vesi-
cula biliar basandose en la profundidad del tumor primario

(T), la extension a nédulos linfaticos regionales (N), y la ex-

tension metastasica (M). Esta clasificacion es de gran im-
portancia ya que estableciendo rapidamente el estadio en el
que se encuentra la malignidad, podremos determinar auto-
méaticamente un prondstico certero en cuanto a sobrevida a
largo plazo al momento de presentacién y establecer un plan

terapéutico apropiado a las caracteristicas del tumor.

Tabla 8.- Clasificaciéon TNM para Cancer de Vesicula Biliar (AJCC).

Tumor Primario (T)

Nodulo Linfatico Regional (N) Metastasis a Distancia (M)

TX: T no determinado
TO: No evidenciade T
Tis: Carcinoma in situ

T1: Tumor que invade lamina propia (T1a) o la capa mus-
cular (T1b)

T2: Tumor que invade el tejido conectivo perimuscular, sin

extension en la serosa o en el higado

T3: Tumor que perfora la serosa (peritoneo visceral) y/
o invade directamente el higado y/o una de las otras es-
tructuras adyacentes como el estbmago, duodeno, colon,

pancreas, omento o vias biliares extrahepaticas.

T4: Tumor que invade la vena portal principal o la arteria

hepaticao invade mdltiples 6rganos o estructuras extrahe-

NX: N no determinado MX: M no determinada

NO: No metastasis de nddulos | MO: No metastasis a distancia

linfaticos regionales.
M1: Metastasis a distancia

N1: Metéastasis a nédulos linfati-
cos regionales

paticas
ESTADIO 0 ESTADIO IA ESTADIO IB ESTADIO IIA ESTADIO 1B ESTADIO 1lI ESTADIO IV
Tis, NO, MO T1, NO, MO T2, NO, MO T3, NO, MO T1-3, NO, MO T4, NO-1, MO T1-4, NO-1, M1

Donahue J, et al. The National Cancer Data Base Report on Carcinoma of the Gallbladder, 1989-1995. Cdncer 1998; 83: 2618-28

Como ya se mencion6 la mayoria de los carcinomas de ve-
sicula se encuentran en estadios avanzados al momento del

diagnéstico (tabla 9).

Tabla 9.- Distribucién por Estadios TNM de casos re-
portados de cancer de vesicula biliar (1995).
ESTADIO %

0 4.4

| 11.5

1l 14.5

I 19.8

v 49.9

Total 100.0

No. Casos 2556

Donahue |, et al. The National Cancer Data Base Report
on Carcinoma of the Gallbladder, 1989-1995. Cancer
1998, 83: 2618-28

Tratamiento

Basandose en la estadificacion, el tratamiento debe tener un
fin curativo o uno paliativo. El tratamiento curativo consiste
indiscutiblemente en tratar de lograr la extirpacion completa
del tumor dejando margenes libres de células malignas. Se-
gun el National Cancer Institute, los tumores de vesicula en
estadio Ill y IV, con excepcion de T1,N1,M0y T2,N1,M0, son

irresecables y un esquema paliativo debe plantearse.

Consideraciones Generales.- Una vez hecho el diagnéstico
y el plan terapéutico es necesario tener ciertos puntos en
mente antes de la operacion. Hay ciertas condiciones que
pueden alterar el prondstico de la cirugia aumentando los
riesgos y la mortalidad postoperatoria, como son la hiperten-
sion portal, la cirrosis, la insuficiencia pulmonar, el infarto del
miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva y otras de me-
nor importancia como la hipertensién arterial, la diabetes y
la obesidad. A los pacientes ictéricos se les puede realizar un
drenaje biliar percutdneo con el fin de mejorar los sintomas

y disminuir el riesgo de complicaciones operatorias. Final-
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mente, a los pacientes a los cuales se les diagnosticé can-
cer, es contraindicado hacer un abordaje quirGrgico por via
laparoscépica, actualmente se sabe que el neumoperitoneo
inducido durante la operacién produce un aumento de ad-
hesividad y crecimiento de las células tumorales (“fenémeno
de chimenea”), lo que lleva a un aumento de recidivas y una

disminucién significativa de la sobrevida.

Tratamiento Curativo.- Menos del 25% de los casos son
resecables al momento del diagndstico. La mayoria, si no
son todos, de los tumores en estadio | son diagnosticados
como hallazgos durante una colecistectomia y la sobrevida a
5 afios en estos casos llega al 80%. Algunos autores sugieren
la extirpacion de los nédulos del ligamento hepatoduodenal
debido a que no se puede diferenciar entre un T1 (estadio I)
y un T2 (estadio Il). En los casos en estadio Il la necesidad de
extender la escision es grande ya que las posibilidades de ex-
tension linfatica llega al 40%. Una colecistectomia ampliada,
es decir, la extirpacion de la vesicula, del lecho hepético vesi-
cular y de los nédulos regionales de forma radical ha mos-
trado ser beneficiosa y en algunos estudios se han obtenido
sobrevidas a 5 afios del 70%. Si durante una colecistectomia
laparoscépica se encuentra de forma accidental un tumor de
estadio Il para arriba, se recomienda la conversién a la cirugia
convencional o reintervenir y extender la reseccion, seccio-

nando los sitios de los puertos laparoscépicos.

Algunos estudios alegan que es merecedor el intento de una
reseccion curativa en estadios Il y Ill, mas adn, reportan mejo-
ria en la sobrevida de los tumores en estadios IlI-IV realizando
una reseccién mas radical como pancreatoduodenectomias
y/o lobectomias hepaticas y hasta resecciones del tracto gas-
trointestinal, denominandolas reseccién en bloc. Se cree que
al completar una reseccién RO se puede mejorar las cifras de

sobrevida

Tratamiento Paliativo.- Lamentablemente la mayoria de los
pacientes que se les diagnostica carcinoma de vesicula bi-
liar tienen la paliacion como UGnico camino. Los objetivos
de la paliacion son: a.- Descomprimir la via biliar y aliviar la
ictericia y el prurito, y b.- Aliviar el dolor. De esta manera se

garantiza una mejor calidad de vida al paciente.

El drenaje biliar se puede obtener basicamente de 2 formas:
conservadora o quirdrgica. La utilizacién de stents endos-
copicos o de catéteres percutaneos para un drenaje interno-
externo son de gran utilidad, pero tienen como desventaja
la necesidad de cambiarlos cada 3 meses aproximadamente
por el riesgo de desarrollar una colangitis. También una co-
ledocoyeyunostomia proximal a la obstruccién con anasto-

mosis en Y-de Roux brinda un drenaje eficaz.

El uso de narcéticos, bloqueo del ganglio celiaco e incluso ra-
diacién han sido usados para el alivio temporal del dolor. Su
utilizacién depende de la necesidad del paciente. Estudios
han analizado los resultados de estos métodos y los resulta-

dos en cuanto a eficacia son variables.

Terapia Adyuvante.- La quimioterapia esta siendo estudiada,
pero hasta ahora los resultados han sido insuficientes, sin
llegar al 20% de eficacia. Los mas estudiados han sido la
mitomycina-C, el 5-fluorouracilo, la leucovorina, y la gemci-
tabina. Con la radioterapia por otro lado, se han reportado
incrementos de la sobrevida del 3% al 9% a 5 afios en tu-
mores estadio IV cuando los margenes de la reseccion eran
positivos para células malignas microscépicamente (R1) 6

macroscopicamente (R2).

Pronéstico

El pronédstico de estas neoplasias diagnosticadas por sospe-
cha clinica es muy malo, teniendo la gran mayoria un tumor
que invade capa muscular con una sobrevida no mayor del
15%. Segln informacién del Surveilliance, Epidemiology,
and End Result Program, la sobrevida a 4 afios para pacientes
en estadio 0 es del 88%, para el estadio |, Il y Ill es de 60%,
24% y 9% respectivamente, mientras que para el estadio IV

no es mayor del 1%.

A pesar de los varios estudios los datos de sobrevida de estos
pacientes no ha variado significativamente en los Gltimos 7
afios, especialmente en los estadios avanzados y ninguna de
las nuevas técnicas elaboradas para prolongar estas cifras han

probado ser eficaces.

Colangiocarcinoma
Epidemiologia

Segun las estadisticas de los Estados Unidos, para 1997 cerca
de 2000 pacientes fueron diagnosticados con colangiocarci-
nomas. Similar al cancer de vesicula, el cancer de via biliar ex-
trahepatica tiene como tipo histolégico, un adenocarcinoma
en el 95% de los casos. Se puede dividir a los colangiocarci-
nomas en 3 tipos de acuerdo a su localizacion: intrahepatico,
hiliar (tumor de Klatskin) y extrahepético distal, y cada uno
tiene su plan terapéutico. La frecuencia de aparicion es casi
la misma entre hombres y mujeres, con un leve predominio
en los hombres (2-3:2).

Etiologia

Actualmente varios autores asocian al colangiocarcinoma
con ciertos factores de riesgo (tabla 10), de los cuales la litia-
sis intrahepatica se la considera como factor de riesgo defini-
tivo ya que se sabe que 5% a 10% de estos casos desarrollan
cancer, de similar manera la litiasis vesicular y la coledocal.

Las enfermedades quisticas de las vias biliares, incluyendo la
enfermedad de Caroli, se asocian con una elevada frecuencia

de barro y litiasis intrahepatica.



Las destomatosis hepaticas son infecciones parasitarias ad-
quiridas por ingesta de peces crudos o mal cocinados (Tai-
landia y Japdn), las cuales se localizan en las vias biliares pro-

duciendo procesos inflamatorios a largo plazo.

La colangitis esclerosante se encuentra en el 50% de los ca-
sos de colitis ulcerativa, es una inflamacién difusa de las vias
biliares y se ha demostrado que aumenta la prevalencia del
colangiocarcinoma a 1.4% en relacién con la poblacién ge-

neral.

El diéxido de Torio (Throrotrast), el cual se lo utiliza como
medio de contraste, se lo ha relacionado con un aumento en
el riesgo de desarrollar un colangiocarcinoma. Khany col.,
recientemente han encontrado una relacién entre el colan-
giocarcinoma con intervenciones como la colecistectomia y

la histerectomia.

Tabla 10.- Factores de Riesgo para Colangiocarcinoma

Hepatolitiasis

Quiste Coledociano y Quistes Benignos
Infeccién (C. sinensis)

Colangitis Esclerosante (CU)
Throrotrast

Nitrosaminas

Drogas

Clinica

A diferencia del carcinoma de vesicula, la principal manifes-
tacion del colangiocarcinoma es la ictericia, siendo menos
frecuentes el dolor abdominal y otros sintomas generales. La
ictericia es de tipo obstructiva y por lo general es asintoma-
tica, con excepcién del prurito generalizado intenso. El dolor
abdominal se localiza en hipocondrio derecho o en epigastrio
siendo de leve intensidad. También se pueden hacer presen-
tes manifestaciones como anorexia, pérdida de peso, naiseas
y vémitos. Puede haber cuadros de colangitis que darian
sintomatologia mas manifiesta. Al examen fisico se puede
encontrar una masa en hipocondrio derecho en el 62% de
los casos que corresponderia a la vesicula distendida (signo
de Courvousier) al igual que una hepatomegalia no dolo-
rosa. Manifestaciones de la ictericia obstructiva en heces y

orina (acolia y coluria) se encuentra con gran frecuencia.

Diagnéstico

Laboratorio.- Hiperbilirrubinemia con niveles de hasta 30
mg/dl a predominio directo es de gran frecuencia. La GGTy
la fosfatasa alcalina se encuentran elevadas como consecuen-
cia de la colestasis. Varios marcadores tumorales pueden
mostrar movimientos en sus niveles séricos como el antigeno

carcinoembrionario, el CA-125, el CA-50, el oncogen K-ras,

etc. Pero el marcador que muestra mayor sensibilidad y es-
pecificidad es el CA 19-9, mas aun si se relaciona con colan-
gitis esclerosante llegando a 75% de sensibilidad y 80% de
especificidad. Ultimamente la determinacién de oncogenes
K-ras, proteina p53, del sistema del ligando Fas que es un
regulador de la apoptosis celular y de reguladores del ciclo
celular (Ciclina D1 y p27Kip1) estan siendo estudiados en
cuanto a sus propiedades para establecer diagnéstico y pro-

ndstico del colangiocarcinoma.

Procedimientos no Invasivos.- El estudio radiolégico inicial se
realiza con un US y/o una TC, los cuales podrian servir para
establecer la localizacién del tumor y si hay extensiéon dentro
del higado. Los tumores intrahepéticos se visualizan como
una masa en el higado con o sin dilatacién de las vias intra-
hepaticas. Los tumores de Klatskin muestran una via biliar in-
trahepatica dilatada y una vesicula normal o colapsada. Con
los colangiocarcinomas distales hay dilatacién de casi todo
el arbol biliar y puede haber agrandamiento de la cabeza
del pancreas. La RM brinda una mayor resoluciéon de ima-
gen mostrando la extension del tumor primario dentro del
higado. La colangioresonancia es un procedimiento nuevo
el cual permite obtener una imagen de todo el arbol biliar
facilitando la perspectiva que el médico necesita, incluso se
puede determinar la existencia de compromiso vascular de la

porta o de la arteria hepatica.

Procedimientos Invasivos.- La colangiografia se la considera
como el gold standard para el diagnéstico de vias biliares
por muchos autores, tanto la CPRE como la CTP. Se ha no-
tado que las imagenes obtenidas con la CPRE ofrecen mas
informacion en las lesiones distales y la CTP para las lesiones
proximales. La colangioscopia es un método con el cual se
pueden obtener iméagenes de la via biliar directamente gra-
cias a la introduccién de una lente dptica obteniendo acceso
ya sea por via peroral, atravesando la papila con o sin una

papilotomia, o por via percutanea transhepatica.

También se esta estudiando los beneficios de la ultrasonogra-
fia laparoscépica (USL), el cual consiste en la utilizacién de un
trasductor sonografico durante una sesion de laparoscopia.
Se ha establecido que su mayor utilidad es la evaluacién del
parénquima hepatico, encontrando metéstasis menores de 1
cm, lo que no se logra con la TC helicoidal. La obtencién
de material para pruebas histol6gicas puede obtenerse por
puncién con aguja fina de los sitios periféricos a la lesion o
con cepillado; el acceso puede ser endoscépico o percuta-
neo.

Estadiaje

La clasificacion TNM propuesta por el AJCC, brinda una idea
para establecer un pronéstico y plan terapéutico mas apro-
piado al grado de evolucién del cancer (tabla 11).
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Tabla 11.- Clasificacion TNM para Carcinoma de Vias Biliares Extrahepaticas (AJCC)

Tumor Primario (T) Nédulo Linfatico Regional (N) | Metastasis a Distancia (M)

TX: T no determinado NX: N no determinado MX: M no determinada

TO: No evidencia de T NO: No metastasis de nédulos | MO: No metastasis a distancia
linfaticos regionales.

Tis: Carcinoma in situ M1: Metastasis a distancia
N1: Metastasis en nédulos re-

T1:Tumor limitado al conducto biliar histol6gicamente .
gionales

T2: Tumor que invade més alld de la pared del conducto bi-

liar

T3: Tumor que invade higado, vesicula biliar, pancreas y/o

ramas unilaterales de la vena portal ( derecha o izquierda) o

de la arteria hepética (derecha o izquierda)

T4:Tumor que invade cualquiera de las siguientes estructuras:

vena porta principal o cualquiera de sus ramas bilateralmente,

arteria hepatica comudn, o cualquier estructura adyacente

como colon, estdmago, duodeno o pared abdominal.

ESTADIO O ESTADIO IA ESTADIO IB ESTADIO IIA ESTADIO II1B ESTADIO IlI ESTADIO IV

Tis, NO, MO T1, NO, MO T2, NO, MO T3, NO, MO T1-3,N1,M0 T4,NO-1,M0 T1-4, NO-1, M1

American Joint Committee on Cancer. AJCC Cancer Staging Handbook 6th Ed. Chapter 16: Extrahepatic Bile Ducts. Springer 2002:163-

169

S
su terapéutica varia de acuerdo a su localizacion dentro del

el estadiaje del tumor de Klatskin indica que es resecable

arbol biliar. Para establecer un patrén de conducta se utiliza
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una clasificaciéon hecha por Bismuth la cual esta basada en la
extension del tumor en cuanto a compromiso de conductos

biliares secundarios intrahepaticos (figura 9).
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Figura 9.- Clasificacién de Bismuth para colangiocarcinoma. Disefio original de Zapatier . (2004)



Tratamiento

El tratamiento del Colédngiocarcinoma es definitivamente
quirdrgico, y se considera resecable hasta que se demuestre
lo contrario, lamentablemente apenas 9.5% tienen oportu-
nidad para una reseccién curativa. Los objetivos del trata-
miento son definitivamente la extirpacién del tumor, procu-
rando dejar un margen libre de células malignas al mismo
tiempo tratar de restablecer el flujo biliar. Las caracteristicas
del tumor y de su extensién son las que determinan su re-
sectabilidad (tabla 12).

Tabla 12.- Criterios de Irresectabilidad de los Colangio-

carcinomas

Compromiso extenso de Nédulos Linfaticos

Tumor bilateral en ambos conductos 2° o en Parén-
quima

Compromiso de vena porta

Compromiso de arteria hepatica

Metastasis a distancia

Generalidades.- Estudios clinicos y experimentales han de-
mostrado que se puede disminuir las complicaciones y la
mortalidad por complicaciones postoperatorias al realizar
drenajes percutaneos o endoscépicos de la bilis de los con-
ductos biliares dilatados; especialmente si se planea realizar
una reseccion mayor. Ademas se puede lograr una mejoria
de la funcién hepdtica deteriorada por la colestasis prolon-
gada. Con fines nutricionales e inmunolégicos se propone
la recoleccion de la bilis drenada y reintroducirla por un tubo
intestinal. Alteraciones en la funcién renal, cardiovascular y
pulmonar, asi como la sepsis, hipertension portal y un estado
nutricional deplorable contribuyen a un aumento al riesgo

operatorio y con ello a la mortalidad.

Tratamiento Curativo.- El plan terapéutico con fines curativos
varia de acuerdo, mas que a su estadio TNM, a su localizacién
anatomopatolégica. Los colangiocarcinomas intrahepéticos
si no cumplen criterios de irresecabilidad deben ser tratados
como un carcinoma hepatocelular e intervenidos como tal.
Con los tumores distales y periampulares resecables, la pan-
creatoduodenectomia es una opcién terapéutica con o sin
preservacion de esfinteres. Varios autores proponen que la
cirugia radical puede aumentar la sobrevida, justificando el
incremento de la mortalidad operatoria.

Para el colangiocarcinoma hiliar la clasificacion de Bismuth es
la guia establecida para la cirugia a realizarse. Para Bismuth
Iy algunos Bismuth Il se indica la reseccién local del tumory
la restitucion de la via biliar con una hepaticoyeyunostomia
con el conducto hepético izquierdo y derecho. Tumores Bis-
muth Il son tratados con reseccién mas la extirpacion del 16-
bulo caudado del higado, ya que debido a su localizacién, las
ramas biliares que drenan el I6bulo caudado por lo general
estan involucradas por tumor. Para los Bismuth llI, se realiza

el mismo procedimiento que para los Bismuth Il mas una

lobectomia derecha o izquierda dependiendo del lado de ex-
tensién del tumor (llla 6 llib). Finalmente, para Bismuth tipo
IV, se ha propuesto una lobectomia extendida, una biseg-
mentectomia central e incluso un transplante hepatico para
el cual ademas de tener una elevada mortalidad operatoria,
el compromiso inmunolégico inducido con la terapia de in-
munosupresién conlleva a un riesgo elevado de recurrencia.
Como es de suponerse los tumores tipo IV, tienen el peor
prondstico a pesar de los procedimientos radicales.

La escuela japonesa propone para los colangiocarcinomas
hiliares la utilizaciéon de la hepatectomia Taj Mahal, la cual
consiste en la extirpacién del tumor mas la reseccién de los
segmentos S4a y S5 del higado, lo cual provee una escision
curativa del tumor involucrando poco parénquima.

Tratamiento Paliativo.- Descompresion biliar y alivio del do-
lor son los objetivos de la paliacién para garantizar una mejor
calidad de vida del paciente. La descompresion se puede
lograr con derivaciones quirdrgicas en Y de Roux uniendo un
asa de yeyuno con la via biliar proximal al tumor o anasto-
mosandola a la vesicula biliar aunque actualmente se prefiere
realizar una colecistectomia para evitar el riesgo de colangi-
tis. Drenajes con stents de colocacién percutanea (drenaje
interno-externo) para obstrucciones proximales o endoscé-
pica para obstrucciones distales; ayudan a descomprimir las
vias biliares. Es importante que la descompresién se logre en

ambos Iébulos hepaticos.

Para el control del dolor se recomiendan los mismos procedi-

mientos que para el cancer de vesicula biliar.

Terapia Adyuvante.- La mayoria de los estudios realizados
para la eficacia de la quimio y radioterapia, debido al escaso
nimero de casos, han incluido pacientes con carcinoma de
vesicula y con colangiocarcinoma, por lo tanto las opiniones
expresadas en el capitulo de cancer de vesicula también se
aplican aqui. Resumiendo que la experiencia con los qui-
mioterapicos solos o en combinacién es insuficiente y los re-
sultados hasta ahora no son efectivos. Estudios preliminares
sugieren que el uso de radioterapia intraoperatoria no se aso-
cia a incremento de las complicaciones intraoperatorias pero
no se ha determinado si mejora la eficacia de las resecciones

curativas.

Prondstico

El prondstico esta influenciado por su estadio TNM, su locali-
zacién y su resectabilidad. Los tumores resecables intrahepa-
ticos gozan de una mayor sobrevida a 5 afios llegando hasta
el 30% al 45%, en comparacién con los Klatskin (10% a
20%), aunque se ha logrado un aumento en la sobrevida de
hasta 30% con la reseccion del I6bulo caudado, aumentando
al mismo tiempo la mortalidad operatoria. Los tumores rese-

cables distales poseen una sobrevida a 5 afios del 40%.
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Adenocarcinoma de Ampolla (fig. 10)

Para muchos el adenocarcinoma de ampolla de Vater se lo
debe agrupar junto al cancer periampular y al cancer de ca-
beza de pancreas, debido a que comparten muchas carac-
teristicas tanto clinicas como de laboratorio. Es importante
distinguir el carcinoma de ampolla de los otros antes mencio-
nados, ya que el cancer ampular posee un mayor porcentaje
de curacién con reseccién quirdrgica, ademas de tener un
ritmo de crecimiento mas lento. Se estima que el 7% a 10%
de los tumores de este grupo corresponden al carcinoma de
ampolla. Se los relaciona con lesiones benignas como el ade-
noma considerando a ésta como una lesién premaligna. El
adenoma y adenocarcinoma de ampolla tienen una aumen-
tada frecuencia de aparicién en personas con Poliposis Ade-
nomatosa Familiar (PAF) y con sindrome de Gardner. Estos
pacientes deben ser sometidos a controles seriados debido al
alto indice de recurrencias.

Usualmente se manifiesta con ictericia (75%) y prurito. Por
su localizacién la ictericia aparece mas rapidamente que en
las otras lesiones periampulares. La presencia de melena o
de sangre oculta en heces como consecuencia de la ero-
sién del tumor dentro de la luz intestinal, es muy sugestivo
de una malignidad ampular. Colangitis y pancreatitis no
son raras de encontrar debido a la obstruccién de los con-
ductos al nivel de la ampolla de Vater. Al examen fisico se
puede encontrar dolor a la palpacién abdominal y el signo
de Courvousier. En cuanto a laboratorio no hay variacio-
nes entre el carcinoma de vesicula y el colangiocarcinoma,
con la diferencia de que la bilirrubina no esta tan elevada.
Pruebas bioquimicas y la determinacion de marcadores tu-
morales, al igual que en otras neoplasias biliares, poseen
elevados porcentajes de sensibilidad pero su verdadera efica-

cia en deteccién temprana no ha sido demostrada todavia.

Figura 10.- Vista macroscépica de adenocarcinoma de

ampolla de Vater.

El método de eleccién para su diagndstico es la CPRE, basando
su indicacién en sospechas luego de una TC o una ecosono-
grafia. Estos demuestran una dilatacion intra y extrahepatica
uniforme y posiblemente imagenes compatibles con masa
pancreéatica o duodenal. La CPRE tiene la ventaja de permitir
una visualizacién directa, la toma de muestras para biopsias y
de la realizacién de una colangiografia para detectar el estado
de las vias biliares y pancreéticas asi como el sitio de la obs-
truccion. Las biopsias deben ser realizadas a partir de la mu-
cosa normal, y los campos por biopsiarse deben ser aumenta-
dos con una esfinterotomia por CPRE. La USE es una opcién
diagnéstica de gran utilidad especialmente en la deteccién
de lesiones menores de 3 cm. Su eficacia diagnéstica llega al
90% cuando se la combina con una CPRE. El estadiaje TNM
para el cancer de ampolla de Vater, ideal para determinacion

de plan terapéutico y prondstico, se muestra en la tabla 13.

El tratamiento de elecciéon es la duodenopancreatectomia,
aunque en lesiones benignas o como plan paliativo, se puede
realizar escisién local del tumor cuando la reseccién radical
no es posible o el paciente no lo desea. Para aquellos pa-
cientes con adenomas, una cirugia local con escisién de la
ampolla es curativa siempre que no padezcan de una poli-
posis multiple. La reseccion total de la lesién es posible en el
75% de los pacientes con carcinoma de la ampolla de Vater.
Aunque la duodenopancreatectomia es el procedimiento de
eleccion, los datos de mortalidad quirdrgica de esta resec-
cién varian de 4% a 10%. Esta debe ser realizada siempre que
no se puedan conseguir margenes libres de células malignas,
o cuando hay obstruccién ampular total. La terapéutica pa-
liativa puede ser conseguida con ampulectomia endoscépica
o quirdrgica, pero es mas utilizada la puesta de stent con
CPRE mas papilotomia. Estos tumores responden poco a la

radiacion y a la quimioterapia.

Los factores predictivos de una mejor sobrevida incluyen
la resectabilidad del tumor, margenes libres y el no com-
promiso de ganglios. Los muestreos de supervivencia a 5
anos son del 15% para aquellos R1 6 R2 y del 60% con RO.



Tabla 13.- Clasificacion TNM para Carcinoma de Ampolla de Vater (AJCC)

Tumor Primario (T)

Nédulo Linfatico Regional (N)

Metéstasis a Distancia (M)

TX: Tumor no determinado
TO: No evidencia de Tumor
Tis: Carcinoma in situ

T1: Tumor limitado a ampolla de Vater o a esfinter de Odi

NX: N no determinado

NO: No metastasis de nédulos

linfaticos regionales.

N1: Metastasis en nddulos re-

MX: M no determinada

MO: No presenta metastasis a

distancia

M1: Metastasis a distancia

gionales
T2: Tumor invade pared duodenal
T3: Tumor que invade pancreas
T4: Tumor que invade tejido peripancreatico u otras estruc-
turas adyacentes
ESTADIO 0 ESTADIO IA ESTADIO IB ESTADIO IIA ESTADIO 1B ESTADIO Il ESTADIO IV
Tis, NO, MO T1, NO, MO T2, NO, MO T3, NO, MO T1-3,N1,M0 T4,N0-1,M0 T1-4, NO-1, M1

American Joint Committee on Cancer. AJCC Cancer Staging Handbook 6th Ed. Chapter 17: Ampulla of Vater. Springer 2002:171-177
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