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¢De qué hablamos?

La litiasis biliar es una de las patologias mas frecuentes del aparato digestivo y la colecistectomia una de las intervenciones quirdrgicas abdominales mas habituales
(Stinton LM, 2012). Existen algunas poblaciones con mayor prevalencia, como la caucasica, la hispanica o los nativos americanos. En Espafa se han publicado
estudios que la situan en un 9,7%. Es mas frecuente en las mujeres (11,5%) que en los varones (7,8%) (Martinez C, 1997). Estudios recientes sefialan un posible
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular en estos pacientes, que se observa con mayor frecuencia en jévenes (Olaiya MT, 2013). Los principales factores de
riesgo para el desarrollo de litiasis biliar son (Stinton LM, 2012; Preiss D, 2012; Wang PI, 2012):

» Edad: mas frecuente a partir de los 40 afios, cerca del 20% de los adultos a partir de esta edad y del 30% en los mayores de 70 afos.

» Sexo femenino.

» Embarazo, sobre todo para el desarrollo de célculos de colesterol, normalmente dificiles de reconocer por la similitud con los sintomas normales del embarazo.
Tanto el barro biliar como los calculos menores de 10 mm suelen desaparecer tras el parto.

» Anticonceptivos orales y terapia hormonal sustitutiva con estrogenos. El efecto del estrégeno es dependiente de la dosis. Los nuevos anticonceptivos orales con
una dosis baja de estrogenos no parecen aumentar la tasa de formacién de calculos biliares (Novacek G, 2006). En este caso con mayor riesgo en mujeres
menores de 40 afios y las que reciben una dosis mayor de 50 microgramos de estrogenos. Otros farmacos como los fibratos, las tiazidas y la ceftriaxona
también se relacionan con la litiasis biliar.

» Antecedentes familiares de litiasis biliar.

» Obesidad, sindrome metabdlico (Chen LY, 2012).

» Pérdida rapida de peso (>1,5 kg/semana).

» Dietas con alto contenido en grasas saturadas, hidratos de carbono o legumbres (Halilbasic E, 2013).

» Nutricion parenteral.

o Diabetes mellitus.

» Patologias cronicas, por malabsorcion de acidos biliares o hiperproduccion por hemdlisis crénica, como: cirrosis hepatica, enfermedad de Crohn, fibrosis
quistica o la anemia falciforme.

» El tratamiento con estatinas se considera protector frente a la formacion de calculos biliares.

Los calculos biliares habitualmente estan formados por una mezcla de colesterol, bilirrubinato calcico, proteinas y mucina. En funcion de sus compuestos
predominantes se clasifican en (Stinton LM, 2012):

» Calculos de colesterol, son los mas frecuentes en los paises industrializados.

» Calculos de pigmento negro, formados fundamentalmente de bilirrubinato calcico a partir de la hemdlisis. Mas frecuentes en enfermedades cronicas y edad
avanzada.

» Calculos de pigmento marrén, formados por bilirrubina no conjugada, acidos grasos, colesterol y mucina. Se forman a partir de infecciones bacterianas o
helminticas en el sistema biliar, son frecuentes en poblaciones orientales.

» Calculos mixtos, constan fundamentalmente de pequefias cantidades de calcio y sales de bilirrubinato.

El empleo generalizado de la ecografia abdominal para el estudio del dolor abdominal, la enfermedad pélvica y la alteracién de las enzimas hepaticas, ha provocado la
identificacion accidental de litiasis biliar en muchos pacientes con ausencia de los sintomas tipicos de esta enfermedad. Cerca del 30% de estos casos desarrollaran
sintomas a lo largo de su vida, en una proporcion del 1,5-2% anual. Los pacientes sintomaticos con litiasis biliar sin tratamiento tienen una mayor probabilidad de
recurrencia de sintomas, asi como de complicaciones como la colecistitis, pancreatitis o coledocolitiasis (Schmidt M, 2012; Schirmer BD, 2005).

¢Cuales son sus sintomas?

El 80% de las litiasis biliares permanecen asintomaticas y son diagnosticadas de manera casual. Solo un 2-3% experimentaran dolor y/o complicaciones.

Cuando son sintomaticas, el principal sintoma es el cdlico biliar, que se manifiesta como un dolor de intensidad moderada a grave, localizado en el hipocondrio
derecho e irradiado a espalda y hombro derecho. A pesar de su enunciado, el dolor habitualmente es constante y no célico, dura de una a cuatro horas y no alivia con
los movimientos intestinales. La clinica suele desencadenarse una o dos horas después de la ingesta y sobre todo tras comidas ricas en grasas, aunque no es
infrecuente su aparicién sin relacion con la toma de alimentos. Normalmente se acompafia de nauseas, sudoracion y solo a veces de vomitos. En muchas ocasiones
los episodios no son muy intensos y los pacientes suelen tener varios episodios antes de consultar al médico. Cuando el dolor se prolonga o se acompafa de fiebre
hay que sospechar la presencia de una colecistitis aguda. Otros sintomas como la sensacién de plenitud, pesadez abdominal y la dispepsia tienen la misma incidencia
que en pacientes sin litiasis biliar y que otras patologias como un sindrome de intestino irritable (Berger MY, 2004; Festi D, 1999; Portincasa P, 2006; Speets AM,
2007).
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¢ Como se diagnostica?
Anamnesis y exploracion fisica

Dado que fuera de los episodios de cdlico biliar, el paciente esta asintomatico, la exploracion fisica suele ser normal. Mediante la anamnesis puede efectuarse la
sospecha clinica y mediante pruebas complementarias, el diagndstico.

Cuando la exploracion fisica coincide en el momento del célico, los sintomas se resumen en dolor abdominal difuso o en hipocondrio derecho, nauseas, vomitos. No
se objetivan signos de inflamacién peritoneal ni el signo de “Murphy”, presente en la colecistitis aguda.

Es importante hacer el diagnéstico diferencial con otras enfermedades como: Ulcera péptica, dolor toracico, reflujo gastroesofagico, dispepsia no ulcerosa, colon
irritable, pancreatitis y hepatitis. Estos procesos son frecuentes en la poblacion general y pueden darse en un paciente con litiasis biliar, sin que la clinica esté
relacionada con los calculos. En estas circunstancias tanto los estudios diagndsticos como el tratamiento, deben basarse en los sintomas predominantes y en las
pruebas de laboratorio (Tejedor M, 2012).

Test de laboratorio

Aunque no existen estudios de laboratorio especificos para el diagnoéstico de la litiasis biliar, la peticion de una bioquimica de funcién hepatica, amilasa, hemograma y
analisis de orina, puede ayudar a descartar otros procesos (Zakko SF, 2005).

Pruebas de imagen

La ecografia es la prueba mas util para determinar la presencia de litiasis biliar y actualmente ha desplazado a la colecistografia oral en el diagndstico (Schmidt M,
2012; Puylaert CB, 2011). Debera solicitarse a todos los pacientes con clinica de cdlico biliar por su elevada sensibilidad (84%) y especificidad (99%), que disminuyen
a menor tamafo (a partir de 2 mm de didametro) y mayor nimero de calculos (Shea JA, 1994).

La ecografia endoscépica (EE) es una prueba invasiva que solo estaria indicada en casos de pacientes con célico biliar o complicacion de una litiasis, en los que la
ecografia convencional no ha detectado la presencia de célculos y se sospecha su presencia en el conducto biliar comun. Tiene la misma sensibilidad y especificada
que la CPRE en este diagnéstico (Duncan CB, 2012).

La radiografia simple de abdomen no esta indicada en el estudio de un paciente con litiasis biliar y la colescintigrafia solamente lo estaria para descartar una
colecistitis aguda en un paciente con cdlico biliar.

Aunque la sensibilidad de la tomografia axial computerizada (TAC) es baja para la deteccion de calculos biliares, ésta puede ser muy util en pacientes candidatos al
tratamiento médico de disolucion de calculos, con el objeto de identificar la presencia de calcio en los mismos, que lo desestimaria. La RNM puede ser de utilidad en
el diagnéstico diferencial de algunos casos de mujeres embarazadas con clinica de dolor abdominal en hipocondrio derecho (Duncan CB, 2012).

Los pacientes que van a someterse a una colecistectomia, no precisan de una colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) de rutina en el preoperatorio,
si existe una probabilidad baja de tener célculos en el colédoco. Las principales indicaciones para la realizaciéon de una CPRE son las siguientes (Baron TH, 2006; NIH
Consensus Statement Online, 2002; Almadi MA, 2012; Maple J, 2011; Pliego M, 2011):

« |ctericia por obstruccion biliar.

» Paciente con clinica, analitica o pruebas de imagen compatibles con presencia de litiasis en el arbol biliar o pancreatico, en este ultimo caso la intervencién
rapida con CPRE reduce la morbimortalidad.

» Paciente con sintomas y signos que sugieren cancer de pancreas.

» Pancreatitis de etiologia desconocida.

» En el estudio preoperatorio de pacientes con pancreatitis cronica o pseudoquistes que ademas puede permitir su drenaje en algunos casos.

» Manometria del esfinter de Oddi.

» Esfinterotomia endoscépica en pacientes con coledocolitiasis, la extraccion de calculos del conducto biliar comun suele ser una de las principales indicaciones,
alteraciones en el esfinter de Oddi, estenosis de la papila o cancer de la regién ampular, en este caso es el mejor método diagndstico.

» Colocacion de Stent para resolver obstrucciones biliares secundarias a procesos malignos o benignos.

» Cuadros de sospecha de colangitis esclerosante primaria.

» Tratamiento de las pérdidas biliares postoperatorias.

» Drenaje de un pseudoquiste pancreatico.

En el diagndstico de la coledocolitiasis o sospecha de obstruccion biliar, la colangiopancreatografia magnética, la EE y la CPRE tienen una sensibilidad y especificidad
similar (Verma D, 2006; NIH Consensus Statement Online, 2002), sin embargo la CPRE tiene la ventaja de que al ser una prueba diagndstica y terapéutica al mismo
tiempo, permite extraer los calculos del conducto biliar si su presencia se ha confirmado por ecografia.

¢ Como se trata?

Tratamiento del célico biliar

El objetivo mas importante es el control del dolor con analgésicos. Inicialmente puede utilizarse el ketorolaco en dosis Unica intramuscular (30-60 mg ajustados a
funcién renal) o diclofenaco (50 mg/8-12 horas, dosis maxima diaria 150 mg; precaucion en insuficiencia renal) y posteriormente 400 mg de ibuprofeno cada 8 horas
para el control de futuros episodios de dolor, hasta que el paciente sea intervenido. En el caso de precisar farmacos opiaceos es preferible emplear la meperidina
intravenosa frente a la morfina, a pesar de tener mayor vida media, tiene menor efecto sobre el esfinter de Oddi. También es importante la administracion de
hidratacion parenteral y farmacos antieméticos en el caso de presencia de vémitos (Zakko SF, 2005).

Tratamiento médico de la litiasis biliar

Actualmente tiene un papel secundario debido al uso generalizado de la colecistectomia laparoscopica. El éxito del tratamiento médico para disolver los calculos
depende sobre todo de su tamafio, composicién y nimero, asi como también de la adecuada funcionalidad de la vesicula.
Existen tres procedimientos que de manera individualizada o asociada se emplean con esta finalidad:

« Acido ursodesoxicélico (AUDC). Se utiliza a dosis de 10 mg/kg de peso al dia, repartidos en 2-3 tomas y se recomienda su administracion un minimo de 3-4
meses y hasta dos afios (AEMPS, 2013). Su empleo precisa de las siguientes condiciones: tamafo del los calculos menor de 1 cm, sintomas de intensidad
moderada, buena funcion de la vesicula para evitar las recurrencias confirmada por ecografia o la colecistingrafia, calculos que flotan en la vesicula que indican


https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/diclofenaco/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/ibuprofeno/
https://www.fisterra.com/herramientas/medicamentos/acido-ursodesoxicolico/
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contenido predominante de colesterol y minima presencia de calcificaciones en la TAC. La seleccion adecuada de los pacientes puede conseguir una disolucién
hasta en un 90% de la litiasis aunque las recurrencias con el tiempo son frecuentes. Consiguen el alivio de los sintomas derivados de la litiasis biliar, aunque la
disolucion haya sido parcial (Rubin RA, 1994).

» La destruccién por contacto: mediante instilacion de sustancias disolventes directamente en la vesicula por puncién. Las condiciones de las caracteristicas de
los célculos deben ser las mismas que en el caso anterior. Técnica poco utilizada por su baja eficacia y alta morbilidad.

 La litotricia extracorporea: ésta puede disolver calculos de mayor tamafo en la vesicula o colédoco en pacientes sintomaticos de alto riesgo quirtrgico o con
colelitiasis de gran tamafo donde fracaso la extraccion endoscopica. La eficacia de la fragmentacion determina el éxito terapéutico que suele ser de 50% en 6
meses de tratamiento (Novacek G, 2006).

Las dos ultimas técnicas no estan aprobadas por la FDA para el tratamiento de los calculos biliares y en general su disponibilidad es escasa (Society for Surgery of
the Alimentary Tract, 2003).

En la actualidad, las indicaciones del tratamiento médico se reducen a los pacientes con sintomas de colico biliar de intensidad media y moderada que pueden
controlarse con analgésicos orales, sin complicaciones y presencia de calculos pequefios en la vesicula con escasa calcificacion, que no desean la intervencion y en
aquellos que presenten contraindicaciones para llevarla a cabo (British Columbia Ministry of Health, 2007).

Tratamiento quirargico
La cirugia de eleccién en los pacientes con litiasis biliar es la colecistectomia (Gurusamy KS, 2010; Sheffield KM, 2011).

Actualmente un 90% de las intervenciones urgentes y el 70% de diferidas son via laparoscépica debido a sus ventajas: menos invasiva, menos dolorosa y reduccién
del riesgo de complicaciones y de la estancia hospitalaria (Sheffield KM, 2011).

Se recomienda para todos los pacientes con criterios favorables para cirugia y que sean asintomaticos con situaciones que aumenta el riesgo de cancer de vesicula,
pacientes con sintomatologia tipica de cdlico biliar, pacientes con colecistitis aguda, pacientes con coledocolitiasis y pacientes con complicaciones secundarias a
litiasis (Duncan CB, 2012). En el resto de los casos puede ser necesaria la colecistectomia abierta por presencia de complicaciones o dificultades que surgen en el
proceso quirurgico. En cerca del 95% de los pacientes intervenidos se resuelven los sintomas tipicos del cdlico biliar (Society for Surgery of the Alimentary Tract,
2003; British Columbia Ministry of Health, 2007). Sus principales contraindicaciones son: riesgo elevado con anestesia general, obesidad morbida, perforacion de la
vesicula o enfermedad hepatica grave con hipertension portal y coagulopatia (Goede B, 2012; Ahmed A, 2000).

Alrededor del 18% de pacientes colecistectomizados por litiasis biliar presentan célculos en el conducto biliar comun. Varios estudios han demostrado superioridad de
la laparoscopia sobre la cirugia abierta en la colelitiasis, relegando la CPRE a cuando la mortalidad operatoria prevista es alta o CPRE postoperatoria cuando en la
cirugia no se pudo completar la exploracion del conducto biliar (Duncan CB, 2012; Aimadi MA, 2012; Martin DJ, 2006).

¢ Cual es el manejo de la litiasis biliar?

Cuando hablamos de litiasis biliar, podemos encontrar las siguientes posibilidades:

» Pacientes con el diagnéstico accidental de litiasis biliar y ausencia de sintomas. Aunque no existen estudios randomizados que comparen la intervencion
mediante colecistectomia frente a la no intervencion, se recomienda mantener una actitud expectante sin cirugia ni tratamiento médico dado que el riesgo para
el desarrollo de sintomas, o mas rara vez otras complicaciones, a lo largo de la vida es bajo (Duncan CB, 2012; Festi D, 2010; Gurusamy KS, 2010; Del Favero
G,1994). Solamente estaria indicada la intervencion profilactica en pacientes con riesgo de malignizacion de la vesicula: vesicula en porcelana, presencia de
adenomas, quistes en colédoco, historia familiar de cancer de vesicula, calculos biliares mayores de 3 cm, o pacientes con sindromes hemoliticos cronicos
como la anemia de células falciformes, previo al transplante de 6rganos como el trasplante cardiaco. No se recomienda realizarla en pacientes diabéticos
asintomaticos aun con riego elevado de desarrollar litiasis biliar o complicaciones de la via biliar (Duncan CB, 2012; Gurusamy KS, 2010; British Columbia
Ministry of Health, 2007).

» Pacientes con clinica tipica de litiasis biliar y confirmada por los estudios de imagen. Esta condicion incluye a pacientes con clinica de cdlico biliar (se
estima que cerca del 50% tendran recurrencias al afio) (Portincasa P, 2006) y a los que han debutado con alguna complicacion como: colangitis, pancreatitis
colecistitis aguda o coledocolitiasis. Deben tratarse todos los casos lo antes posible y con colecistectomia, reservando el tratamiento médico a las circunstancias
en las que la cirugia esta contraindicada. Una colecistectomia precoz, evitara recurrentes visitas a urgencias, complicaciones y menor incidencia de conversion
a un proceso quirurgico abierto. En casos inflamatorios leves, como colangitis o pancreatitis leves, se recomienda una pauta antibidtica previa a la cirugia
durante 24-48 horas (Schmidt M, 2012; Duncan CB, 2012; British Columbia Ministry of Health, 2007).

» Pacientes con clinica atipica y presencia de litiasis biliar en los estudios de imagen. No es infrecuente que sintomas como pesadez, sensacion de
plenitud abdominal o ardor epigastrico se atribuyan a la presencia de calculos biliares. La colecistectomia no siempre resuelve estos sintomas y lo mas indicado
es profundizar en el diagndstico diferencial y ajustar el tratamiento en cada situacion, en funcion de la clinica predominante (Schmidt M, 2012; Berger MY, 2004).
Una pauta empirica con AUDC podria estar indicada.

» Pacientes con clinica tipica de litiasis biliar y ausencia de calculos en las pruebas de imagen. La prevalencia de esta situacion es baja en relacién con los
otros supuestos. En estas circunstancias los pacientes deben derivarse a la consulta de cirugia porque pueden tener clinica secundaria a la presencia de
microlitiasis o barro biliar no detectados, una disfuncién biliar u otra patologia a diferenciar.
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