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1.- ANTECEDENTES

Se estima que 10-20% de los estadounidenses tienen calculos biliares, y hasta
un tercio de estas personas desarrollaran colecistitis aguda. La colecistectomia
por colecistitis o coélico recurrente o aguda biliar es el procedimiento mas
comun de cirugia mayor que realizan los cirujanos generales, resultando en
aproximadamente 500.000 operaciones por afio. La colelitiasis, el principal
factor de riesgo para desarrollar colecistitis, tiene una mayor prevalencia entre
las personas de origen escandinavo, los indios Pima y la poblacion hispana,
mientras que la colelitiasis es menos comudn entre las personas de Africa
subsahariana y Asia. La mayoria de los pacientes con colecistitis aguda tienen
una remisién completa en 1-4 dias. Sin embargo, el 25-30% de los pacientes
que requieren cirugia o bien desarrollar alguna complicacién. La perforacion se
produce en el 10-15% de los casos.

Los factores de riesgo mas frecuentes son: Mujeres mayores de 40 afios,
obesidad, embarazo, farmacos, enfermedades del ileon, dislipidemia,
enfermedades hepaticas y metabdlicas. Sin embargo esta enfermedad se
considera multifactorial por lo que se describen factores de riesgo menos
frecuentes como la diabetes mellitus que se encuentra dentro de las
enfermedades metabdlicas existiendo pocos reportes dentro de la literatura
médica de la asociacion epidemiolégica entre diabetes mellitus/ colelitiasis,
Persson y Col. describen una prevalencia de 19.5% basado en estudios
ecograficos en el que encuentra una prevalencia de litiasis biliar similar en
diabéticos (14,4%) con respecto al grupo control (12,5%).*?

La Mujeres tienen el doble de riesgo respecto a los hombres de presentar
Colecistitis y Colelitiasis' **) De acuerdo a estadisticas del IMSS durante el afio
2007, del total de colecistectomia realizadas la relacion mujer/ hombre fue de
4:1, en un estudio prospectivo en la década de los 90s, realizado por Romero
Diaz y Cols. en donde se estudiaron 276 pacientes se encontré una relacion
similar. &%

En Estados Unidos de Americana la poblacibn de raza negra tiene una
prevalencia de colecistitis aguda de 1.59 y la raza blanca de 1.0° En América

latina se informa que e nt5re el 5y 15% de los habitantes presentan litiasis




vesicular, y existen poblaciones y etnias con mayor prevalencia, como la
caucésica, la hispana o los nativos americanos.*®

MARCO TEORICO

La colecistitis cronica litidsica una inflamacion de la vesicula biliar durante un
largo periodo, caracterizada por ataques repetidos de dolor abdominal grave y
agudo en presencia de célculos. ©”

La litiasis biliar es tan antigua como el hombre, encontrandose descripciones
de ella en el papiro de Ebers, descubierto por George Ebers a orillas del Nilo en

1872, y se han descubierto célculos vesiculares en momias egipcias que datan

de més de 3000 a.C ©

La primera descripcion de calculos en el colédoco posiblemente se deba al
anatomista de Padua, Renaldo Colombo (1516-1559), quien hizo la autopsia a
San Ignacio de Loyola, muerto en 1556, tras lo que seguramente fue un cuadro
de sepsis biliar. Encontrd calculos en la vesicula biliar, en el colédoco, e incluso
uno que ya habia erosionado la vena porta. ¢

Carl Langenbuch el 15 de julio de 1882 realiz6 la primera colecistectomia en el
Hospital San Lazaro de Berlin. ©

Las primeras teorias sobre la patogénesis de los célculos biliares se centraron
en la vesicula biliar como sitios primarios de la alteracion patoldgica; este se
acepto hasta el afio de 1924, afio en el que Findlay emitié un nuevo concepto,
el factor critico que iniciaba la formacién de calculos biliares de colesterol, que
esta era la incapacidad de dicha sustancia para conservarse en solucion. %
Admirad y Small en 1968 describen que la naturaleza critica de la relacion
entre las concentraciones biliares relativas de fosfolipidos, sales biliares y
colesterol; en esta su hipotesis era que la secrecion hepatica alterada de
lipidos biliares era la causa primaria de lo calculos de colesterol. Hay datos que
sugieren una interaccion entre el higado y la vesicula biliar para la formacion de
calculos biliares. 12

Los datos epidemioldgicos refieren que la prevalencia de la Colecistitis litiasica
no agudizada es afectada por muchos factores que incluyen la raza, sexo,
etnicidad, edad, problemas médicos, y fertilidad. *?

Esta enfermedad es sin duda una de las mas comunes en nuestro pais,

estudios epidemiolégicos en materia de autopsias y en poblacion activa de los




registros en nuestros hospitales demuestran que México la colecistitis litidsica
no agudizada es del 10% y la colecistitis alitiasica 1-2%. *?

En nuestro pais mas del 90% de los calculos biliares son de colesterol.
Calculos pigmentarios puros (sin colesterol) se observan so6lo en un 7% de los
litiasicos.

Las principales caracteristicas epidemiologicas de la enfermedad, son las
siguientes: la prevalencia es superior en mujeres que en hombres, la
frecuencia aumenta con la edad de la poblacion, fendmeno que se observa en
ambos sexos. ¥ La aparicién es relativamente precoz, especialmente en
mujeres. La incidencia en nuestro pais de colelitiasis en adolescentes y jévenes
comienza a elevarse si se le compara con la observada en afios anteriores, la
gran incidencia de litiasis en mujeres de edad fértil esta relacionada con el
namero de embarazos. En nuliparas jovenes, la enfermedad tiene una
prevalencia semejante a la de los hombres de edad comparable. En cambio, la
colelitiasis es mucho mas frecuente en las multiparas. Este fendmeno depende
del nimero de partos de la mujer mas que de su edad.

El embarazo favorece la aparicion de los calculos por dos razones: a) La
motilidad vesicular cambia desde el primer trimestre. Aumenta el volumen en
ayunas y también el volumen residual después de la contraccion, lo que

favorece el estasis de la bilis @>*®

, b) Aumenta la secrecion hepética de
colesterol, o que se traduce por la secrecion de una bilis mas sobresaturada
con colesterol, especialmente durante el ayuno. Ademas, por razones no bien
conocidas, la colestasis del embarazo se asocia con mucha mayor frecuencia a
la aparicién de calculos. ® Estudios metabélicos y epidemioldgicos realizados
en el extranjero demuestran que los obesos tienen un riesgo mucho mayor de
sufrir la enfermedad, pues el sobrepeso aumenta notablemente la secrecién
biliar de colesterol. Paradgjicamente la aparicion de calculos se incrementa si
el paciente obeso baja rapidamente de peso. *” El ancestro indoamericano
tiene gran importancia como factor independiente que predispone a la aparicion
de la litiasis. Asi lo han demostrado estudios epidemiolégicos realizados en
paises latinoamericanos como en Chile, en donde comparan la frecuencia de
la enfermedad en la poblacion mapuche, mestiza y de origen polinésico (Isla de

Pascua). Estos datos concuerdan con estudios norteamericanos realizados en




poblaciones de origen mexicano, cuya frecuencia de colelitiasis es
significativamente mayor en blancos que en negros que habitan la misma zona

del pais. "

La poblacién con riesgo mas bajo de colecistitis cronica reside en Africa
Subsahariana y Asia. En Latinoamérica la poblacién blanca tiene mayor
prevalencia que la negra y la incidencia de colecistitis crénica calculosa

aumenta con la edad.

No existe relacion entre los niveles plasmaticos de colesterol total
(considerados como factor independiente de la obesidad) y la frecuencia de
colelitiasis. En cambio los niveles bajos de Colesterol HDL constituyen un
importante factor de riesgo demostrado en estudios epidemioldgicos

extranjeros. ‘¥

Por ultimo, el hecho de que la colelitiasis pueda presentarse en asociacion
familiar y que el riesgo de colelitiasis aumente en familiares de pacientes
portadores de calculos biliares, sugiere que los defectos metabdlicos
involucrados en la patogenia de la enfermedad puedan ser heredados, aunque
no se ha detectado atin algiin marcador genético seguro. &9

Al parecer la colelitiasis por calculos de colesterol es una enfermedad

multifactorial. ?%

La prevalencia de la colecistitis litidsica es afectada por muchos factores que
incluyen la raza, sexo femenino, embarazo, edad, la obesidad, problemas
médicos, una dieta rica en lipoproteina de baja densidad, pero no se ha
demostrado firmemente si realmente existe una relacion entre todos estos

factores y el riesgo de desarrollar enfermedades de la vesicula.®?

La bilis es utilizada por el organismo para que el colesterol, las grasas y las
vitaminas de los alimentos grasos sean mas solubles y de ese modo puedan
absorberse mejor, se almacena en la vesicula biliar y su patogenia se inicia con
un defecto en la secrecion de lipidos biliares que resulta en una
sobresaturacion  biliar de colesterol, determinando una  solucién

fisicoquimicamente inestable.?*?? Es seguida por la precipitacion de cristales




de colesterol; este fendmeno, llamado "nucleacion”, es favorecido por factores
nucleantes e inhibido por factores antinucleantes presentes en la bilis, luego se
continta con el crecimiento y agregacion de los cristales de colesterol, dando
con ello la formacion de célculos dentro de la vesicula o incluso en las vias

biliares. “®

En Estados Unidos, cerca de 20 millones de personas (10-20% de adultos)
tienen calculos. Cada afio 1-3% de las personas desarrollan calculos y cerca
de 1-3% de las personas llegan a ser sintomaticas. Los latinos tienen un riesgo
elevado de célculos. ®” En un estudio Italiano un 20% de las mujeres tenian

@) En un estudio Danés, la

calculos y 14% de los hombres también
prevalencia de calculos en la vesicula biliar en personas de treinta afios de
edad fue de 1.8% para hombres y 4.8% para mujeres; la prevalencia de
calculos en personas de 80 afios de edad fue de 12.9% para hombres y 22.4%

para mujeres. ?+%)

Los calculos asintomaticos resultan en morbimortalidad cuando llegan a ser
sintométicos. La mortalidad puede llegar a ser alta en pacientes
inmunocomprometidos en un 15%.242%

La Colecistitis complicada tiene 25% de mortalidad (gangrena, empiema de la
vesicula biliar). ® La perforacién de la vesicula biliar ocurre en 3-5% de los

pacientes con colecistitis y esta asociada con el 60% de mortalidad. ¢®

La frase “femenina, obesa y fértil” resume los mayores factores de riesgo para
desarrollar célculos. Ademas los calculos y la colecistitis son mas comunes en

las mujeres. (1629

Los célculos biliares son dos a tres veces mas frecuentes en mujeres que en
hombres, resultando en una alta incidencia de colecistitis litiasica en el sexo
femenino. Los niveles elevados de progesterona durante el embarazo pueden
causar estasis biliar, resultando en una alta proporcion de enfermedades de la

vesicula biliar durante el embarazo. ¢

La mayoria de los casos de colecistitis son asintométicos, pero si la obstruccion

es parcial o total, producira sintomatologia como dolor de tipo cdlico, dispepsias




y otros, siendo necesario entonces instituir un manejo que puede ser
sintomético o quirdrgico. En caso de que se decida un manejo médico se
deben tomar en cuenta las complicaciones de la colecistitis, las que son

potencialmente mortales si no se detectan a tiempo. ¢®

Se conoce poco sobre las medidas de control y prevencion de la colecistitis, y
se duda si en realidad muchos de los factores de riesgo mencionados tienen o
no que ver con el desarrollo de litiasis. Por ello un estudio de los factores de
riesgo nos deberia orientar sobre las formas de prevencién de esta patologia

en particular. 9

Dentro de las causas y la asociacién con factores de riesgo se han descrito
varios factores de riesgo para la enfermedad, atribuidos fundamentalmente a
alteraciones en la secrecion de los lipidos biliares; sin embargo se debe tomar
también en cuenta los factores predisponentes que pueden influir sobre la

precipitacion del colesterol biliar, el crecimiento y agregacion de cristales.?2%

* La edad: Se correlaciona positivamente con la frecuencia de colelitiasis,
probablemente determinada por hipersecrecion de colesterol biliar asociada al

envejecimiento. %

* El Género: El género femenino aumenta el riesgo de desarrollar litiasis, por un
incremento en la saturacion biliar atribuida al efecto de los estrégenos sobre el

metabolismo hepatico del colesterol. %19

* El Embarazo: Es un factor de riesgo independiente que aumenta con la
multiparidad. Se ha descrito un aumento de la secrecion y saturacion biliar de
colesterol, disfuncién motora vesicular y deteccién de colelitiasis en los ultimos
meses de la gestacidon con desaparicion espontanea de los célculos en el
puerperio, todo ello como resultado del aumento sostenido de los niveles de
estrogeno y progesterona durante el embarazo y su normalizacién después del

parto. (1028

* Los esteroides sexuales: Su administracion exoégena se ha asociado con un
aumento de la frecuencia de colelitiasis; es posible que la progesterona
también actué como un factor litogénico, dado que aumenta la saturacion biliar

de colesterol en humanos y en animales de experimentacion. 3%

10
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* La obesidad: Por una mayor secrecion de colesterol biliar probablemente
relacionado a un aumento en la sintesis corporal total de colesterol, fendbmeno

que regresa a la normalidad cuando el sujeto alcanza su peso ideal. @V

* Dieta: Una dieta rica en grasas y colesterol podria aumentar la secrecion y
saturacion de colesterol, mientras que una dieta abundante en &cidos grasos
insaturados y fibra tendria un efecto protector para el desarrollo de colelitiasis.
Lo que ha sido demostrado categoéricamente, es el efecto de sobresaturacion
biliar inducido por el consumo de leguminosas, atribuido al contenido vegetal
de esteroides. Ello ha permitido identificar un factor dietético de riesgo para el
desarrollo de litiasis biliar, el que podria tener un rol en nuestra poblacién que

todavia conserva un consumo considerable de leguminosas. ¢23%

* Los farmacos: En especial las hipolipidemiantes como el clofibrato, que
reduce los niveles plasméticos del colesterol aumentando su secrecion biliar,
ademas de disminuir la sintesis y el pool de las sales biliares, lo que crea

condiciones de riesgo para el desarrollo de calculos.®®

» La reseccion del ileon distal y la enfermedad de Crohn: Determinan un alto
riesgo litogénico debido a la mala absorcion de sales biliares, que excede la
capacidad de respuesta de la sintesis hepética, con reduccion de su secrecion,

condicionando una bilis sobresaturada. ¥

No existe relacion entre los niveles plasméaticos de colesterol total y la
frecuencia de colecistitis; en cambio los niveles bajos de Lipoproteina de Alta
Densidad constituyen un importante factor de riesgo demostrado en estudios

epidemioldgicos extranjeros. %%

Por ultimo el hecho de que la colecistitis pueda presentarse en asociacion
familiar y que el riesgo de colecistitis aumente en familiares de pacientes
portadores de calculos biliares, sugiere que los defectos metabdlicos
involucrados en la patogenia de la enfermedad puedan ser heredados, aunque

no se ha detectado ningin marcador genético seguro. ¢

La diabetes mellitus parece estar asociada a un aumento en la formacion de
litiasis biliar segun demuestran algunos estudios. ElI mecanismo que

predispone a litiasis no esta del todo claro. Hay dos posibles factores: la

11
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hipertrigliceridemia y la neuropatia autonomica, la relacién con la dieta y los
cambios de peso que en conjunto va a desencadenar estasis biliar
Hipersecrecion de colesterol, disminucion sintesis acidos biliares e

hipomotilidad de la vesicula. ¢*3"

Fisiopatologia

El higado y la vesicula biliar estan situados en la parte anterior derecha del
abdomen y estan conectados entre si por conductos denominados vias biliares.
A pesar de esta conexion y del hecho de que ambos desempefian algunas
funciones comunes, son en realidad 6rganos muy diferentes. ©®® El higado, que
tiene forma de cufa, es la fabrica de elementos quimicos del organismo. Se
trata de un 6rgano complejo que desempefia muchas funciones vitales, desde
regular la cantidad de dichos elementos, hasta producir sustancias que
intervienen en la coagulacion de la sangre durante una hemorragia. ©® Por otra
parte, la vesicula biliar es una pequefa bolsa en forma de pera en donde se
almacena la bilis (una secrecion hepética que facilita la digestion de los

alimentos). ©¢®

La bilis es un liquido amarillo verdoso producido por el higado, y almacenada
en la vesicula biliar hasta que el aparato digestivo la necesite. La bilis esta
compuesta de sales biliares, electrolitos, pigmentos biliares como la bilirrubina,
colesterol y otros lipidos. La bilis es utilizada por el organismo para que el
colesterol, las grasas y las vitaminas de los alimentos grasos sean mas
solubles y de ese modo puedan absorberse mejor. @9 | as sales biliares
estimulan al intestino grueso a secretar agua y otras sales, lo que ayuda a que
el contenido intestinal avance con mayor facilidad hacia el exterior del cuerpo.
La bilirrubina, un producto residual formado por restos de glébulos rojos
inservibles, es excretada por la bilis. Los productos de la descomposicién de
los farmacos y los desechos procesados por el higado son también excretados
en la bilis. “*%) Las sales biliares aumentan la solubilidad del colesterol, de las
grasas y de las vitaminas liposolubles para facilitar su absorcion en el intestino.
La hemoglobina producida por la destruccion de los glébulos rojos se convierte

en bilirrubina, el principal pigmento de la bilis, y pasa a ésta como un producto

12
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de desecho. En la bilis también se secretan algunas proteinas que tienen un

papel importante en la funcién digestiva. %%

La bilis fluye desde los finos conductos colectores dentro del higado hacia los
conductos hepaticos izquierdo y derecho, luego hacia el interior del conducto
hepatico comun y finalmente al grueso conducto biliar coman. Casi la mitad de
la bilis secretada entre las comidas fluye directamente, a través del conducto
biliar comun, hacia el intestino delgado. *® La otra mitad es desviada desde el
conducto hepatico comun a través del conducto cistico hacia el interior de la
vesicula biliar, donde se almacenara. ***® Ya en la vesicula biliar, hasta un 90
por ciento del agua de la bilis pasa a la sangre. Lo que queda es una solucion
concentrada de sales biliares, lipidos biliares y sodio. Cuando la comida llega al
intestino delgado, una serie de sefales hormonales y nerviosas provocan la
contraccion de la vesicula biliar y la apertura de un esfinter (el esfinter de
Oddi). La bilis fluye entonces desde la vesicula biliar directamente al intestino
delgado para mezclarse alli con el contenido alimentario y desempefar sus

funciones digestivas. %3

Una gran proporcion de las sales biliares almacenadas en la vesicula biliar se
vierte en el intestino delgado y casi el 90 por ciento se resorbe a través de la
pared de la seccion inferior de éste; el higado extrae entonces las sales biliares
de la sangre y la secreta de nuevo dentro de la bilis. ™ Las sales biliares del
cuerpo experimentan este ciclo de 10 a 12 veces al dia. En cada ocasion,
pequefias cantidades de sales biliares llegan al intestino grueso, donde son
descompuestas por las bacterias. Algunas de estas sales biliares son

resorbidas en el intestino grueso y el resto es excretado en las deposiciones.
(18,38)

Célculos biliares

Los calculos biliares son depdsitos de cristales que se forman en la vesicula
biliar o en los conductos biliares (vias biliares). Cuando los célculos biliares se
alojan en la vesicula biliar, el proceso se denomina colelitiasis; cuando los
calculos biliares estan en los conductos biliares, el proceso se llama

coledocolitiasis. ¢

13
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El componente principal de la mayoria de los célculos biliares es el colesterol,
aunque algunos estan formados por sales de calcio. La bilis contiene grandes
cantidades de colesterol que, por lo general, permanece en estado liquido. Sin
embargo, cuando la bilis se sobresatura de colesterol, éste puede volverse
insoluble y precipitar fuera de la bilis. “°*® La mayoria de los célculos biliares
se forman en la vesicula biliar, y la mayor parte de aquellos que se detectan en
los conductos biliares han llegado hasta alli desde la vesicula biliar. Los
calculos suelen formarse en un conducto biliar cuando la bilis retrocede debido
a la disminucion anormal del calibre de un conducto o después de la
extirpacion de la vesicula biliar. 8 27:39

La litiasis biliar debe considerarse una enfermedad primariamente metabdlica,
cuya patogenia se desarrolla al menos en tres etapas secuénciales: se inicia
con un defecto en la secrecion de lipidos biliares que resulta en una
sobresaturacion  biliar de colesterol, determinando una  solucion
fisicoquimicamente inestable. ®® Es seguida por la precipitacion de cristales de
colesterol; este fendmeno, llamado "nucleacién”, es favorecido por factores
nucleantes e inhibido por factores antinucleantes presentes en la bilis, luego se
continua con el crecimiento y agregacion de los cristales de colesterol, Los
cristales se asocian a otros constituyentes de la bilis (mucus, bilirrubina, calcio)

y por agregacion y crecimiento llegan a constituir los calculos macroscoépicos.
(28)

A) Mecanismos de la sobresaturacion biliar: Este fendbmeno se observa
corrientemente en el ayuno, lo que se explica por las relaciones que guardan
entre si los lipidos biliares. Y Mientras que las secreciones de sales biliares y
de fosfolipidos mantienen una relacion estrecha, casi lineal, la secrecion de
colesterol tiende a desacoplarse, permaneciendo elevada a niveles bajos de
secrecion de sales biliares. Por eso que la saturacion biliar es mucho mas
frecuente en el ayuno que en el periodo post-prandial. La bilis de pacientes
litiasicos casi siempre tiene sobresaturada su capacidad solubilizante de
colesterol, fendmeno inicial y necesario en la litogénesis como resultado de un
exceso del colesterol biliar y/o una deficiencia de sales biliares 439, El

aumento en la secrecion del colesterol biliar es el evento metabdlico mas
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frecuente en la patogenia de la litiasis biliar. Ademas, varios de los factores de
riesgo para colelitiasis, como el envejecimiento, la obesidad y el uso de
esteroides sexuales femeninos, actian a través de este mecanismo
patogénico. ©% Una secrecion disminuida de sales biliares es el reflejo de un
"pool" reducido, ya sea debido a una pérdida intestinal aumentada o a una
sintesis hepatica deficiente. Si bien existen modelos experimentales vy
condiciones clinicas (enfermedades inflamatorias intestinales, reseccion o
"bypass” ileal) en que la interrupcion de la circulacion entero hepatica de sales
biliares se asocia a la secreciébn de una bilis sobresaturada en colesterol y
desarrollo de litiasis biliar, la mayoria de los pacientes litiAsicos no presenta
una pérdida fecal aumentada de sales biliares como factor preponderante de

litogénicidad. ?®4?

B) Precipitacion y nucleacion del colesterol biliar: Si bien la sobresaturacion
biliar del colesterol es una condicion necesaria, no es suficiente para la
formacién de colelitiasis; incluso se puede afirmar que la sobresaturacién biliar
en ayunas es una condicioén frecuente en la poblacién normal de Occidente. ¢®
Por ello toma importancia el segundo evento en la patogenia de la litiasis biliar:
la nucleacion del colesterol, es decir, la salida del colesterol disuelto desde una
fase liquida hacia una fase sélida de microcristales. “®3® En los pacientes con
litiasis por calculos de colesterol, es frecuente encontrar cristales de colesterol
en la bilis vesicular (obtenida por sondeo duodenal o por puncion de la vesicula
durante la cirugia). Si la bilis es filtrada eliminando los cristales e incubada,
estos reaparecen en un plazo corto. “Y El proceso de nucleacion es un
fendmeno fisicoquimico todavia insuficientemente comprendido. Mediante
video microscopia se ha podido precisar que la cristalizacion del colesterol
ocurre por agregacion y fusién de las vesiculas unilaterales que trasportan el

colesterol, seguida por la aparicién de microcristales sélidos. 4%

En bilis humana se han descrito agentes pronucleantes y antinucleantes,
tedricamente se plantea que los pacientes litiasicos tendrian una deficiencia de
factores antinucleantes y/o un exceso de factores pronucleantes, con un

balance en favor de un estado de nucleacion acelerada. ®
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También se ha demostrado que el mucus biliar tiene propiedades
pronucleantes in vitro, y que una mayor secrecion de mucina vesicular
dependiente de las prostaglandinas precede a la aparicion de litiasis en
modelos animales; el uso de acido acetilsalicilico previene la hipersecrecion de
mucus, la nucleacion del colesterol y el desarrollo de calculos en estos mismos
modelos. Sin embargo, no se ha podido demostrar que en humanos exista una
hipersecrecion de mucus como hecho béasico que expligue la nucleacion

acelerada del colesterol en pacientes litiasicos. #34%

C) Crecimiento y agregacion de los cristales de colesterol: La nucleacion del
colesterol es un paso necesario entre una bilis sobresaturada de colesterol y la
formacion de litiasis, pero la mera presencia de microcristales no explica
suficientemente su agregacion para constituir calculos propiamente tales. Los
mecanismos por los cuales estos cristales se agregan hasta formar calculos, no
estan claramente definidos. Se ha demostrado que el calcio y la mucina biliar
aumentan la velocidad de crecimiento de los cristales de colesterol in vitro v,
ademas, podrian participar en la agregacién de los mismos. En el interior de los
calculos se han encontrado glicoproteinas, postulandose que estarian
estructurando una matriz que facilitaria la agregacién de los cristales y el

crecimiento de los calculos. “V

Algunos pacientes con colecistitis cronica litiasica presentan estasis vesicular,
lo que facilitaria el crecimiento y la agregacién de microcristales de colesterol,
constituyendo otro importante factor patogénico de la litiasis biliar. Tantas
evidencias experimentales como clinicas apoyan el rol de un vaciamiento
vesicular deficiente en la formacion y crecimiento de los calculos. Se ha
encontrado que un subgrupo de pacientes litidsicos presenta un volumen
vesicular residual (post-contracciébn) aumentado, con respecto a sujetos
controles. Se ha demostrado también que algunas situaciones que favorecen la
aparicion de calculos (por ejemplo el embarazo) se caracterizan por un retardo

del vaciamiento vesicular y un volumen residual mayor. 1% 2849

Los calculos en los conductos biliares pueden ocasionar una infeccion grave,

incluso mortal, de dichos conductos (colangitis), del pancreas (pancreatitis) o

16

——
| —



del higado. Cuando el sistema de conductos biliares esta obstruido, las
bacterias pueden multiplicarse y desencadenar rapidamente una infeccion en
los mismos. Las bacterias pueden entonces propagarse a la sangre y causar

infecciones en otras partes del organismo. “V

Aspectos clinicos

Por lo general, los célculos biliares no causan ningun sintoma durante un largo
periodo de tiempo; a veces no aparecen jamas, particularmente si se alojan
dentro de la vesicula biliar y pueden penetrar dentro en el intestino delgado o
grueso, donde causan una obstruccion intestinal denominada oclusion ileobiliar.
Es mas frecuente que los célculos pasen desde la vesicula hacia los conductos
biliares y, a través de los mismos, lleguen al intestino delgado sin ningan
problema; también pueden permanecer en los conductos sin obstruir el flujo de
bilis ni causar sintomas. "%

Cuando los calculos biliares obstruyen total o transitoriamente un conducto

biliar, se experimentan sintomas tales como:

1.- Cdlico biliar: Constituye el sintoma principal de la litiasis y se presenta
cuando un célculo obstruye alguno de los puntos criticos del sistema biliar: el
nacimiento del cistico o el extremo distal del colédoco. El dolor tiene su origen
en la hipertension brusca de la vesicula o de la via biliar, aparecida como

consecuencia de la oclusion del lumen. ©

Ha sido de gran utilidad clinica distinguir esqueméaticamente dos clases de
cOlicos biliares: "simple" y "complicado". En el primer caso, la obstruccién del
conducto cistico o de la via biliar es transitoria, y cede espontdneamente o por
efecto de anticolinérgicos, sin dejar secuelas. En el segundo caso, la
obstruccion se prolonga y durante su curso aparecen complicaciones
vasculares, inflamatorias o sépticas, que pasan a comprometer la evolucion del

paciente. ©¢18)

Habitualmente, el colico biliar "simple” se inicia dos o tres horas después de
una comida, con sensacion de distension epigastrica o de dificultad respiratoria
retroxifoidea, que rédpidamente se transforma en un dolor de intensidad
creciente, continuo, de ubicacion epigastrica y en el hipocondrio derecho.

Comunmente se irradia al dorso derecho y se acompafa de nauseas; el vomito
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se presenta al comienzo del célico, es de poca cuantia y no alivia al enfermo.
Este episodio de colico simple dura de quince minutos a dos horas, y cede
gradualmente en forma espontanea. También se alivia en forma rapida con
antiespasmaodicos por via parenteral. El paciente puede presentar una febricula
fugaz, y dolor a la palpacién del hipocondrio derecho, sin resistencia muscular.
La rpida resolucion del colico simple indica que la obstrucciéon que le dio
origen ha desaparecido espontaneamente o con la ayuda de los
anticolinérgicos. 12742

A diferencia del anterior, el colico biliar "complicado" se caracteriza por ser
mucho mas prolongado (varias horas o dias); soOlo cede parcial y
transitoriamente a los analgésicos, y recidiva de manera precoz. Con
frecuencia se acompafia de vomitos intensos y rebeldes, escalofrios, fiebre o
ictericia. A menudo, el dolor ocupa todo el hemiabdomen superior y se irradia
en faja al dorso. El examen del abdomen puede mostrar defensa muscular
involuntaria o0 una masa en la region vesicular. Este dolor complicado por uno o
mas de los signos descritos, indica que la obstruccion biliar se ha hecho
permanente, y se le han agregado fendmenos de necrosis o de inflamacion.
Con este tipo de célico se presentan la colecistitis aguda, la coledocolitiasis con
un calculo enclavado en el esfinter de Oddi, la fistula biliodigestiva y la

pancreatitis aguda asociada a patologia biliar. 1243

Comunmente se piensa que los colicos biliares sélo aparecen después de
comidas abundantes y muy ricas en grasas, porque se supone que ellas
constituyen el mejor estimulo para la liberaciébn de colecistoquinina. Sin
embargo, en la aparicion del colico biliar el azar desempefia un papel tanto o

mas importante que el tipo de comidas. **

En varios protocolos experimentales hemos obtenido bilis de la vesicula biliar
de pacientes litidsicos, provocando su vaciamiento con colecistoquinina
parenteral o infusion de aminoacidos al duodeno. A pesar de estos potentes
estimulos nunca hemos desencadenado un colico biliar en los pacientes. Para
gue el dolor aparezca no basta con una enérgica contraccién vesicular; también
se requiere que un calculo esté situado en la posicion adecuada para ocluir el

bacinete. *®
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El comienzo del célico biliar puede ser gradual o brusco. Durante su maximo,
habitualmente el dolor es continuo y de intensidad uniforme. Sin embargo, en
ocasiones puede presentar exacerbaciones colicas. La localizacion en el
epigastrio y el hipocondrio derecho, asi como la irradiacion dorsal, a pesar de
ser las mas comunes, no son exclusivos ni constantes. El cdlico biliar también
puede situarse en el hipocondrio izquierdo, regidon retrosternal baja, flancos o

region periumbilical. 819

2.- "Dispepsia biliar": Este equivoco término, cuyo uso debe desterrarse de la
medicina, se refiere a un conjunto de sintomas que comunmente se atribuyen
errbneamente a la colelitiasis. Entre ellos estan la intolerancia por alimentos
ricos en grasas, la plenitud postprandial, la regurgitacion, los eructos, el mal
sabor, la halitosis, la lengua saburral, etc. Muchas de estas molestias
probablemente se originan en trastornos motores del eséfago, estbmago y
region piloroduodenal, y son comunes en pacientes con malos héabitos de
alimentacion o que sufren problemas emocionales. Nunca se ha demostrado
que tengan relacién con la presencia de célculos biliares. Por el contrario, hay
trabajos prospectivos realizados en el extranjero que han mostrado que la
frecuencia de estos sintomas es la misma en los litiasicos que en la poblacién

general. & 3142

3.- Fiebre e ictericia: En la anamnesis de los enfermos con litiasis hay dos
signos que merecen particular atencion: la fiebre y la ictericia. Dos tipos de
fiebre pueden guardar relacion con la litiasis. El primero se presenta
bruscamente, precedido por escalofrios, y se caracteriza por una crisis breve
(de horas), en que se alcanzan los 39°C, o mas. Corrientemente, estos
episodios se asocian a una coledocolitiasis y pueden constituir, por un tiempo,
su Unica manifestacion clinica. En el segundo tipo, la fiebre es prolongada, de
varios dias de duracion y de intensidad moderada. Suele acompafar a la
colecistitis aguda y sus complicaciones sépticas.

La ictericia, precedida o acompafada por coluria, puede (al igual que la fiebre)
aparecer en brotes fugaces y silenciosos, o seguir a un episodio de célico biliar.
Con menor frecuencia, la coledocolitiasis evoluciona con una ictericia mas

prolongada. “*
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4.- Palpacion vesicular: La vesicula biliar normal no se palpa, porque su
consistencia y su posicion (habitualmente subhepética) no lo permiten. Si la
vesicula esté inflamada y se bascula el higado levantado su borde anterior, se
puede palpar el fondo vesicular, distendido y sensible (Signo de Murphy). Este
signo tiene valor cuando el dolor es bien localizado y se desplaza con los
cambios de posicion del higado, en decubito lateral y de pie. En cambio,
cuando la zona dolorosa es difusa y abarca toda la region subcostal derecha,
se debe desconfiar del origen biliar del dolor y pensar en otras causas de dolor
hepético o subhepatico: higado congestivo, hepatitis alcohdlica, hepatitis viral
aguda o espasmo de colon. “** La palpacién de una masa en la regién
vesicular tiene gran valor semioldgico. Se distinguen tres tipos de estas masas;
la vesicula distendida, que conserva su forma y su movilidad, y es poco
sensible o indolora. En ausencia de ictericia, la vesicula distendida indica
obstruccion del cistico por un célculo enclavado; si se presenta con ictericia,
indica una obstruccion biliar por un cancer del pancreas o del colédoco distal;
La vesicula tumoral se palpa como una masa irregular de consistencia dura,
fija, asociada o no asociada a una hepatomegalia nodular; traduce la infiltracién
de la vesicula por un cancer y su extension al higado por vecindad; el plastrén
vesicular se palpa como una masa sensible, de limites imprecisos, y puede
aparecer en el curso de una colecistitis aguda si la necrosis y la inflamacion de
la pared alcanzan la superficie peritoneal. Ademas de la vesicula (que puede
hallarse distendida o atréfica), forman parte del plastron el epiplén inflamado,
colon o intestino delgado, que se adhieren a la vesicula y al borde inferior del

higado. ¢7 4243

Complicaciones

La complicacion mas frecuente de la colecistitis cronica litidsica es la
coledocolitiasis, que afecta alrededor del 15% de los casos. La incidencia de
calculos coledocales aumenta con la edad. Los pacientes con colecistitis
cronica sintoméatica desarrollan por lo comdn uno o mas brotes de colecistitis
aguda. Una complicacion rara, pero de prondstico incierto por su frecuente
asociacion al desarrollo de un carcinoma de vesicula, es la calcificacion de la

pared vesicular o vesicula de porcelana, facilmente diagnosticable en la
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radiografia simple de abdomen, otra complicacion mas es la pancreatitis. El
adenocarcinoma de vesicula biliar suele ser un tumor de pacientes ancianos

con colelitiasis de larga duracién. “®

Diagnéstico

Los exdmenes de imagenes, obtenidas por ultrasonido o por radiologia
convencional, son la ayuda mas importante de que dispone el clinico para el
diagnéstico de la litiasis biliar y sus complicaciones. Una radiografia simple de
la region vesicular puede demostrar las sombras de célculos que contengan
calcio: pero sélo un 10 por ciento de los célculos son radioopacos. “? Ademas,
otros elementos pueden ser confundidos con célculos biliares, como son
cartilagos costales calcificados, calculos renales, o ganglios linfaticos
calcificados. La ecotomografia constituye el mejor método para explorar la
vesicula biliar. Esta, por su contenido liquido y su cercania a la pared
abdominal, es facilmente explorable por ultrasonido. Por su parte, los calculos
biliares, intensamente ecorrefringentes, son rapidamente pesquisados en el
lumen vesicular. 519

Por ello la ecotomografia es muy sensible y especifica para diagnosticar
calculos vesiculares, sin otro requisito que el paciente se encuentre en ayunas.
Proporciona ademas informacién acerca del grosor de la pared vesicular, el
calibre de la via biliar principal, el tamafio y la homogeneidad del parénquima
hepéatico. Los hallazgos de una ecografia vesicular normal son la pared delgada
(grosor inferior a 3 mm) sin imagenes ecogénicas en su interior. Imagenes
ecogénicas que generan una "sombra acustica" y se desplazan con los

cambios de posicion del paciente. ¥

Corresponden a calculos y pueden
detectarse con facilidad, incluso si son de pequefio tamafo. Si el lumen
vesicular se encuentra indetectable, reemplazado por una gran "sombra
acustica”, corresponde a uno o varios calculos que lo ocupan totalmente. La
certeza diagndstica del ultrasonido es superior al 95%, con falsos negativos de

aproximadamente 3% y falsos positivos de alrededor de 2%. %844

La TC ofrece pocas ventajas sobre le ecografia en el diagnéstico biliar, con la
posible excepcion de los quistes biliares intrahepaticos con o sin hepatolitiasis

(sindrome de Caroli). “34%
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Durante la cirugia biliar se suele practicar una colangiografia perioperatoria con
el objetivo de evaluar la permeabilidad de las vias biliares. El contraste se
introduce directamente mediante puncion vesicular o canulacion del conducto

cistico tras la colecistectomia. “®

Diagnostico diferencial

El proceso que con mayor frecuencia se presta a confusién con la colecistitis
aguda es la apendicitis aguda, pues los datos exploratorios en el hemiabdomen
derecho pueden superponerse en ambas enfermedades. La progresién de los
sintomas y signos suele ser mas rapida en la apendicitis. Puesto que el retraso
en la intervencidn quirdrgica es mas peligroso en la apendicitis, si ésta no
puede descartarse, esta indicada la laparotomfa, que resolvera el dilema. “*

La pancreatitis aguda puede ser dificil de distinguir de la colecistitis aguda,
sobre todo porque ambas enfermedades pueden coexistir. Si bien las amilasas
pueden estar elevadas en ambas entidades, el aumento de aclaramiento renal
de amilasa parece ser mas especifico de la pancreatitis. La ecografia apoya
este diagndstico si se observa el aumento del tamafio del pancreas.

La hepatitis, sobre todo de origen alcohdlico, puede presentar un cuadro clinico
similar, incluidas la fiebre y la leucocitosis. La ecografia y la biopsia hepatica
son las técnicas mas Utiles para realizar el diagnéstico diferencial. “34

El absceso hepatico, pibgeno o amebiano, puede ser dificil de distinguir de la
colecistitis aguda. La hepatomegalia, el cuadro séptico desproporcionado a los
hallazgos locales y la presencia de derrame pleural derecho son sospechosos
de absceso hepdatico. La ecografia, gammagrafia o TC del higado son
definitivos para un diagndstico correcto. “*

Un tumor hepatico puede causar sintomas agudos debido a hemorragia o
necrosis intratumoral. La demostraciéon ecografica o por TC del tumor es

importante para el diagnéstico diferencial. “%

Tratamiento
Por lo general, a una persona con colecistitis aguda se le hospitaliza, se le

administran liquidos y electrolitos por via intravenosa y se mantiene en ayuno
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hasta nueva orden. En ocasiones puede colocarse una sonda nasogastrica
para mantener vacio el estomago y asi disminuir la estimulacion de la vesicula
biliar. Si se sospecha una inflamacién aguda de la vesicula biliar se administran
antibioticos. Si el diagnostico es claro y el riesgo de cirugia es pequeiio, la
vesicula biliar se extirpa dentro de los dos primeros dias de la enfermedad. Sin
embargo, si el paciente presenta alguna otra enfermedad que incremente el
riesgo de la cirugia, la operacion puede ser postergada mientras se trata esta
altima. Si el ataque agudo se resuelve, la vesicula biliar puede ser extirpada
con posterioridad, preferentemente después de 6 semanas 0 mas. Cuando se
sospeche la existencia de posibles complicaciones, tales como la formacién de
un absceso, gangrena o la perforacion de la vesicula, generalmente es

necesaria la cirugia inmediata. ‘2744

Un reducido porcentaje de personas tiene nuevos 0 repetidos episodios de
dolor, que se perciben como ataques de vesicula biliar, aun cuando ya no
tienen vesicula. En algunos pacientes, los pequefios célculos que quedan
después de la operacion pueden causar dolor. EI médico puede usar un
endoscopio para dilatar el esfinter de Oddi. Este procedimiento generalmente
alivia los sintomas en pacientes con una anormalidad diagnosticada del

esfinter, pero no es eficaz para los que sélo sienten dolor. “*%%

Disolucion farmacoldgica

La disolucion farmacologica sélo es posible en los calculos de colesterol. El
desarrollo de un tratamiento médico eficaz para la disolucién de los calculos de
colesterol en la vesicula fue posible gracias al conocimiento moderno de la
fisiopatologia biliar. Primero se comprobé que el acido quenodesoxicolico
(AQDC), uno de los tres &cidos biliares principales de la bilis humana, era
capaz de reducir la saturacién biliar de colesterol y disolver los célculos; mas
tarde se descubrié que el acido ursodesoxicolico (AUDC), un epimero del
AQDC, era igualmente eficaz, pero a dosis inferiores y con una mejor tolerancia
clinica y biolégica. Paradodjicamente, estos acidos biliares no sobresaturan la
bilis porque ésta contenga méas acidos biliares, sino porque en su translocacion

por la membrana canalicular inducen una menor excrecion biliar de colesterol.
(42)
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El AUDC ha sido el compuesto mas empleado como agente disolutivo, tanto
por carecer de efectos secundarios como por sus efectos beneficiosos en las

hepatopatias colestasicas. “®

La dosis optima de AUDC es de 10 mg/kg/dia. La tasa de disolucién es lineal
con el tiempo y el tratamiento debe prolongarse sin interrupcion durante 6
meses a 3 afios, dependiendo del tamafio de los célculos y del efecto
disolutivo. La eficacia terapéutica no es muy buena, consiguiéndose la
disolucién completa de los calculos comprobada por ecografia en menos de la

mitad de los pacientes tratados. “**%

El tratamiento con acidos biliares tiene limitaciones, pues el grado de
insaturacién biliar conseguido es escaso y la disolucion es lenta; no esta
demostrado que la disolucién farmacolégica evite la colecistectomia a largo
plazo. La tasa de recidivas es de alrededor del 50% a los 5 afios, menor en los
casos en que se disolvio un calculo solitario. El tratamiento de mantenimiento
con 300 mg/dia de AUDC puede ser (til para mantener la vesicula libre de

calculos. »®

El tratamiento definitivo es la cirugia , en donde los enfermos portadores de
una Colecistitis Aguda pueden ser tratados e intervenidos de forma urgente y
en donde los reportes de articulos previos mencionan que el proceder no se
dificulta técnicamente ya que el edema de la pared favorece el plano de clivaje,
y las complicaciones son minimas o inexistentes haciendo un uso correcto de
la profilaxis antibi6tica en donde la complicacién mas frecuente es la infeccion

del sitio operatorio pero esta es minima. 344
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La colecistitis cronica litiasica es la causa mas comun entre las patologias de
abdomen quirargico, se presenta principalmente en mujeres y la primera causa
de colecistectomia de urgencia. La colecistitis litiAsica aguda es una
inflamacion aguda de la vesicula biliar. Los célculos estan presentes en mas
del 90% de los casos, y causan la obstruccidn persistente del tracto de salida
de la vesicula porque se hallan incrustados en su cuello, en el conducto cistico
o en la bolsa de Hartmann. En el restante 5% a 10% no se los identifica, y
constituye la llamada "colecistitis alitidsica". La tasa de mortalidad de la
colecistitis litiasica aguda tratada con colecistectomia laparoscopica es menor
de 0.5%, y las tasas de morbilidad varian entre 5% y 20% de acuerdo con
diferentes informes. Las complicaciones asociadas con la colecistitis litiasica
aguda incluyen la perforacién de la vesicula biliar, la gangrena vesicular, la
colecistitis enfisematosa y el empiema vesicular. La presencia de alguna de
estas entidades indica la necesidad de cirugia urgente. Los factores de riesgo
incluyen edad avanzada, género femenino y enfermedades asociadas como la
diabetes. La colecistitis gangrenosa ocurre en el 2% al 30% de los casos de
colecistitis litiasica aguda, mientras que la perforacién de la vesicula se halla
presente en el 3% al 10% de los pacientes; la mas comun de las perforaciones
es la subaguda, mientras que la perforacion libre es menos comun, pero tiene
una mortalidad elevada encontrdndose dentro de las principales causas de
atencion en los servicio de urgencias y dada la transicion epidemiolégica su
asociacion con las enfermedades crénico degenerativas como es la diabetes

mellitus.

¢,Cual es la prevalencia de colecistitis litiasica aguda y en relacion con la

Diabetes mellitus en dichos pacientes?

25

——
| —



3.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO

OBJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencia de colecistitis litiasica aguda y su relaciébn que
existe con la Diabetes Mellitus en el Servicio de Urgencias del Hospital General

de Pachuca.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
1. Establecer si existe 0 no asociacion estadistica entre la Colecistitis litiasica
aguda vy la Diabetes mellitus.

2. Determinar caracteristicas sociodemograficas de la poblacién a estudiar.
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4.- DEFINICION DE TERMINOS

1.- Colecistitis: Es la inflamacion de la vesicula biliar ocasionada
principalmente por calculos (litos) y con menor frecuencia barro (lodo) biliar, en
raras ocasiones ninguna de estas condiciones esta presente.

2.- Colecistitis cronica litidsica: Es una inflamacion de la vesicula biliar durante
un largo periodo, caracterizada por ataques repetidos de dolor abdominal grave
y agudo en presencia de calculos.

3.- Colecistitis aguda: Consiste en la inflamacion de la pared de la vesicula
biliar, asociado a un cuadro clinico caracterizado por dolor abdominal o
hipersensibilidad en cuadrante superior derecho o Fiebre y leucocitosis.

4.- Colecistitis alitiasica: Es una enfermedad caracterizada por la inflamacion
aguda de la vesicula en ausencia de calculos.

5.- Célculos biliares: Son depdsitos de cristales que se forman en la vesicula
biliar o en los conductos biliares (vias biliares).

6.- Diabetes mellitus: Es una enfermedad crénica que aparece cuando el
pancreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza
eficazmente la insulina que produce.

7.- Variable: Es una caracteristica o propiedad determinada del individuo, sea
medible o no.

8.- Variable Dependiente: Es la variable motivo de nuestro interés, cuyos
valores dependen de otras variables que pueden influir en ella.

9.- Variable Independiente: Es la que modifica de una u otra manera a la
variable dependiente, llamandose también segun el caso factor de riesgo,
factor predictivo.

10.- Analisis univariado: Es el analisis de los datos que tiene como obijetivo el
responder a las preguntas que se hicieron los investigadores, pero para llegar a
ese punto primero se debe describir las variables o datos que se recogieron
durante el estudio.

11.- Analisis bivariado: Enfrenta a cada una de las variables independientes

con la dependiente, por separado.
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5.- DESCRIPCCION DE LA METODOLOGIA DESARROLLADA

Se realizd este estudio durante en periodo comprendido de enero 2010 a
diciembre 2012, con el fin de recabar informacion correspondiente a 3 afios
para poder describir a la poblacion que se ingreso6 al servicio de urgencias con
el diagnéstico de colecistitis.

El presente estudio se realiz6 en el Hospital General de Pachuca. Se traté de
un disefio transversal, descriptivo, en el cual el tamafio de la muestra se obtuvo
de los registros de pacientes que ingresaron al servicio de urgencias del

Hospital General Pachuca en el periodo de estudio.

Se obtuvo informacion de dicha poblacion mediante la recopilacion sisteméatica
de la hoja de recoleccion de datos. La revision del expediente médico de los
pacientes incluidos en la muestra se llevé a cabo para recolectar la informacion
sobre variables: variables sociodemograficas (género y edad), variable
dependiente (colecistitis litiAsica agudizada y variable independiente (Diabetes
mellitus) ademas un paraclinico, el ultrasonido de higado y vias biliares
necesario para corroborar el diagnéstico de la poblacién de interés.

Al ser un estudio descriptivo el cual esta determinado a un periodo finito, el
tiempo que se requirid6 para la recoleccién de los datos fue dependiente del
tamafio de muestra de pacientes y recursos con el que se conté para el
levantamiento de la informacién, en este caso 2 semanas, 3 dias para
capturar la informacion en el sistema de informatica y una semana para realizar
el andlisis estadistico de la informacion en el programa Word y Excel de
Microsoft Office 2010.

Se realizé un analisis univariado en donde se calcularon las medidas de
tendencia central (media, mediana) con intervalos de confianza al 95%, para
las variables cualitativas se calcularén las proporciones de cada categoria.
Finalmente se realizé un analisis bivariado con el que se calcularén diferencias
de medias entre los grupos con y sin diabetes; también se calcularén la X? de
Pearson para calcular la dependencia entre Diabetes mellitus y litiasis

vesicular.
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6.- HALLAZGOS:

Se realiz6 el andlisis de la base de datos de las hojas de registro médico
del servicio de urgencias del Hospital General de Pachuca en el periodo enero
2010 a diciembre 2012 de pacientes ingresados al servicio de urgencias con el
diagnéstico de colecistitis, el cual se corrobor6 en expediente clinico

encontrando los siguientes resultados.

Se integraron un total 535 pacientes de los cuales solo 468 cumplieron
con los criterios de seleccion y 67 fueron excluidos debido a que no contaban
con expediente clinico o con datos completos. De los seleccionados se

obtuvieron los hallazgos encontrados en este estudio.
ANALISIS UNIVARIADO
Gréfica 1

Geénero de la poblacion con Colecistitis en el servicio de urgencias 2010-2012

GENERO DE LA POBLACION TOTAL CON COLECISTITIS EN
EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL 2010-2012

n=468

B Masculino ™ Femenino

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

Se identifica en esta grafica que del numero total de casos incluidos en el

estudio que fueron 468. De los cuales 77.40% fueron mujeres.
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Gréfica 2

Distribucién de frecuencia de Colecistitis en el servicio de urgencias 2010-2012

DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE LA POBLACION CON COLECISTITIS
EN EL SERVICIO DE URGENCIAS DEL 2010-2012

88.46%
100
n= 468
80
60
40
2.14%
0 /
Colecistitis Colecistitis Colecistitis
Litiasica Litasica no Alitidsica
Agudizada Alitiasica

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

Con los datos recolectados de acuerdo a la clasificacion de la colecistitis el
mayor nimero correspondid a colecistitis litiasica agudizada (88.46%), seguida
de la colecistitis litiasica no agudizada (9.4%), y en menor numero la
colecistitis alitiasica (2.14%). El total de pacientes acudieron al servicio de

urgencias por dolor abdominal.
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Gréfica 3

Total de poblacion con Diabetes mellitus en el servicio de urgencias 2010-2012

PORCENTAIJE DE LA POBLACION TOTAL CON
DIABETES MELLITUS EN EL SERVICIO DE URGENCIAS
2010-2012

n=468

M Diabetes mellitus ®Sin Diabetes mellitus

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

De los factores de riesgo asociados a Colecistitis mencionados muy raramente
tenemos la Diabetes mellitus, encontrada en el 14.96% de los casos.

Tabla 1

Media de edad en pacientes con colecistitis litiasica agudizada en el servicio de
urgencias 2010-2012

VARIABL | OBSERVAD | MEDIA DESV.ESTANDA | MINIM | MAXIM
E @) R A A

EDAD 414 44,2608 17.70595 16 90
7

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

La media de edad de presentacion de pacientes con colecistitis litiasica aguda
fue de 44.26 afios con una desviacion estandar del 17.70, con una edad
minima de 16 afios y una maxima de 90 afios, podemos ver que existe un

rango muy amplio entre la edad mayor y menor encontrada.
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Tabla 2

Media de edad en pacientes con colecistitis litiasica no agudizada en el servicio
de urgencias 2010-2012

VARIABL | OBSERVAD | MEDIA DESV.ESTANDA | MINIM | MAXIM
E @) R A A

EDAD 44 41.4090 16.15379 19 78
9

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

La media de edad de presentacion de pacientes con colecistitis litiasica no
agudizada fue de 41.40 afios con una desviacion estandar del 16.15, con una
edad minima de 19 afios y una maxima de 78 afios, datos muy parecidos a las

colecistitis litiasica aguda.

Tabla 3

Media de edad en pacientes con colecistitis alitiasica agudizada en el servicio
de urgencias 2010-2012

VARIABLE | OBSERVADO | MEDIA | DESV.ESTANDAR | MINIMA | MAXIMA

EDAD 10 44.9 21.40846 17 79

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

La media de edad de presentacion de pacientes con colecistitis alitiasica
agudizada fue de 44.9 afios con una desviacion estandar del 21.40, con una

edad minima de 17 afios y una maxima de 79 afios.

Tabla 4

Media de edad en pacientes con colecistitis litiasica agudizada y colecistitis

litiasica no agudizada en el servicio de urgencias 2010-2012

VARIABL | OBSERVAD | MEDIA DESV.ESTANDA | MINIM | MAXIM
E @) R A A

EDAD 424 44,2759 17.77218 16 90
4

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.
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La media de edad de presentacion de pacientes con colecistitis litiasica
agudizada vy litidsica no agudizada fue de 44.27594 afios con una desviacion
estandar del 17.77218, con una edad minima de 16 afios y una maxima de 90

afos.

ANALISIS BIVARIADO

Tabla 1

Comparacion de media de edad en pacientes con Diabetes mellitus y sin

Diabetes mellitus en el servicio de urgencias 2010-2012

DIABETES MELLITUS n X2 IC 95%
Sl 70 55.07 50.48-59.65
No 398 42.06 40.42-43.69
Combinado 468 44.00 42.40-45-60
P=0.00%
P <0.05%

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

En esta tabla se avalué la media de edad en pacientes con Diabetes mellitus y
sin Diabetes mellitus. ElI total de casos (468), de los cuales (70) padecen
Diabetes mellitus y (398) no la presentaron, siendo la media de edad 44 afios
para ambos grupos, si se encontré asociacion estadisticamente significativa
rechazando la hip6tesis nula, por lo que la edad si representd un factor de

riesgo para Diabetes mellitus.
Tabla 2

Comparacion de media de edad en pacientes con colecistitis litiasica agudizada

y no agudizada en el servicio de urgencias 2010-2012

COLECISTITIS LITIASICA n X2 IC95%
No agudizada 44 41.40 36.49-46.32
Agudizada 414 44.26 42.55-45.97
Combinado 43.9 44.98 42.37-45.59
P=0.30%
P>
0.05%

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.
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En esta tabla se avalué la media de edad para los grupos de pacientes con
litiasis vesicular. El total de casos (458), de los cuales (44) corresponden a
colecistitis litiasica no agudizada, y (414) a colecistitis litiasica agudizada,
siendo la media de edad 43.9 afios para ambos grupos, no se encontrg
asociacion estadisticamente significativa no rechazando la hipotesis nula, por

lo que la edad es igual para ambos grupos.

Tabla 3
Independencia de género y grupos de colecistitis en el servicio de urgencias
2010-2012
GENERO COLECISTITIS COLECISTITIS COLECISTITIS TOTAL
LITIASICA LITIASICA NO ALITIASICA
AGUDIZADA AGUDIZADA

Masculino 94 11 1 106

Femenino 320 33 9 362

Total 414 44 10 468
P=0.59%
p> 0.05%

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

En relacién a género y los diferentes grupos de colecistitis. El total de casos
(468), de los cuales (106) fueron del género Masculino representando 22.65%
y (362) género Femenino representando 77.35%. No se encontrd asociacion

estadisticamente significativa, no rechazando la hipétesis nula de que género

no es un factor de riesgo para colecistitis.

Tabla 4

Independencia de Género v litiasis vesicular en el servicio de urgencias 2010-

2012
GENERO COLECISTITIS COLECISTITIS TOTAL
LITIASICA LITIASICA NO
AGUDIZADA AGUDIZADA
Masculino 94 11 105
Femenino 320 33 353
Total 414 44 458
P=0.73%
p>0.05%

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.
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En relaciébn a género y litiasis vesicular (colecistitis litiasica agudizada y no
agudizada). El total de casos (458), de los cuales (105) fueron del género
Masculino representando 22.93% vy (353) género Femenino representando
77.07%. No se encontrd asociacion estadisticamente significativa, no
rechazando la hipétesis nula de que género no es un factor de riesgo para

litiasis vesicular.

Tabla 5
Independencia de Colecistitis y Diabetes mellitus en el servicio de urgencias
2010-2012
GRUPOS DE DIABETES SIN TOTAL
COLECISTITIS MELLITUS DIABETES
MELLITUS
COLECISTITIS 59 355 414
LITIASICA
AGUDIZADA
COLECISTITIS 11 33 a4
LITIASICA NO
AGUDIZADA
COLECISTITIS 0 10 10
ALITIASICA
Total 70 398 468
P=0.067%
P>0.05%

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

De los diferentes grupos de colecistitis ya comentados y en relacién a Diabetes
mellitus: en la colecistitis litidsica agudizada 59 pacientes tenian Diabetes
mellitus de 414, representando (84.29%) de este grupo, en la colecistitis
litiAsica no agudizada 11 pacientes tenian Diabetes mellitus de 44
representando (17.71%) de este grupo, Yy en Colecistitis alitiasica ninguno
presentd Diabetes mellitus. Es decir no se encontr6 asociacion
estadisticamente significativa, no rechazando la hipotesis nula de que no existe

asociacion entre la frecuencia de Colecistitis y Diabetes mellitus.
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Tabla 6

Independencia de litiasis vesicular y Diabetes mellitus en el servicio de
urgencias 2010-2012

DIABETES SIN TOTAL
GRUPO MELLITUS DIABETES
MELLITUS
COLECISTITIS 59 355 414
LITIASICA
AGUDIZADA
COLECISTITIS 11 33 44
LITIASICA NO
AGUDIZADA
Total 70 388 458
P=0.060%
P> 0.05%

FUENTE: Hojas de registro médico de urgencias y Expedientes Médicos.

En relacion a litiasis vesicular (colecistitis litiasica agudizada y colecistitis
litiasica no agudizada) y Diabetes mellitus. De un total de 458 casos se
encontré que 414 pacientes presentaron colecistitis litidsica agudizada y de
estos 59 resultaron con Diabetes mellitus correspondiendo a (84.29%), 44
pacientes presentaron colecistitis litiasica no agudizada y de estos pacientes
11 resultaron con Diabetes mellitus. no rechazando la hipétesis nula, por lo que
estadisticamente la Diabetes mellitus no constituye un factor de riesgo para la

presencia de litiasis vesicular.
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7.- DISCUSION

En el estudio realizado se encontr6 una frecuencia 14.96% de la Diabetes
mellitus para todos los casos y para los casos con litiasis vesicular fue de
15.28% en relacién con la diabetes no establece una diferencia significativa

entre ambos.

La frecuencia de la colecistitis litiasica respecto al género encontrada en el
estudio fue para el género femenino relacion 3.4-1 similar a la reportada en la
Guia de Préctica Clinica Diagnéstico y Tratamiento de Colecistitis y Colelitiasis
asi como en el estudio realizado por Persson y Cols.

La edad la media de presentacion de colecistitis litiasica en nuestro estudio fue
de 44.2 afios, también similar a la literatura que reporta en la Guia de Préctica
Clinica Diagnostico y Tratamiento de Colecistitis Aguda y el estudio realizado

por Romero Diaz y Cols.

Respecto a la distribucion de frecuencia de la colecistitis, la colecistitis
alitidsica represento6 el 2.1% y 9.4% para la colecistitis litiasica no agudizada
acorde a los datos reportados en la literatura los cuales son 1-2% y 10%

respectivamente.

En el andlisis bivariado relacion edad y Diabetes mellitus, no representé la
edad un factor de riesgo para presentar Diabetes mellitus resultado similar al

realizado por Antoniello y col.

En la relacion edad y colecistitis litiasica agudizada y no agudizada fue similar
para ambos grupos, la edad media fue 43.9 afios por lo que no difieren

significativamente en este estudio y lo referido en estudios anteriores.

El género y los diferentes tipos de colecistitis no se encontro relacion
estadisticamente significativa, no representando un factor de riesgo para
colecistitis siendo este resultado diferente a la literatura entre las podemos
mencionar 2 de ellas; las estadisticas del IMSS durante el afio 2007 y en el
estudio de Romero Diaz y Cols. en los cuales se establece que el género es

un factor de riesgo.
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La relacibn género vy litiasis vesicular no se encontrd asociacion
estadisticamente significativa, no representando riesgo para litiasis vesicular
resultado que se contrapone a la literatura donde se define al género femenino

como factor de riesgo.

La relacion colecistitis y Diabetes mellitus no se encontr6 asociacion
estadistica, por lo que no existe asociacion entre estas dos variables sin
embargo en la literatura tampoco hay reportes que hablen de una asociacién al

respecto.

La litiasis vesicular y su relacion con Diabetes mellitus no representando
asociacion estadisticamente significativa no constituyendo un factor de riesgo
la diabetes para la litiasis vesicular, sin embargo la literatura no establece una
asociacion estadistica bien definida entre estas dos variable se menciona en
comun solo como un factor de riesgo, se encontrd un articulo desarrollado por
Antoniello L. y col. en Uruguay en 1999 en el que se encontr6 una elevada
prevalencia de la litiasis vesicular y la diabetes mellitus del 34,4% haciendo
mencion de 2 estudios anteriores Persson (1991) 14.4% y Chapman (1996)
32.7% respectivamente.
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8.- CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

La Diabetes mellitus no constituyé un factor de riesgo para la presentacion de
litiasis vesicular en nuestro estudio, podemos decir que esta es multifactorial y
que no hay peso a considerar hasta este momento sobre este factor en
especifico, sin embargo es importante hacer menciéon que varios valores de
relacion e independencia estadistica se encuentran cerca de la igualdad de
significancia estadistica por es necesario hacer consideraciéon en cuanto al
tiempo de estudio y que podria incluirse otras variables en préximos estudios
estos factores podrian ajustarse dependiendo de cada variable y de esta
manera poder seleccionar el mejor modelo de estudio para resultados
satisfactorios dependiendo del peso para la enfermedad de cada variable. La
pregunta de investigacion de si la Diabetes mellitus constituye un factor de
riesgo para presentar la colecistitis litiasica aguda, esta si fue respondida con el
estudio, aunque dentro de las conclusiones al final del este estudio considerar
las otras variables y este solo tomarlo como antecedente. Es importante seguir
buscando estudios que se hayan realizado en torno a esta tematica para poder

comparar y concluir de manera mas fiable.

Se emiten las siguientes recomendaciones:

a) No considerar la Diabetes mellitus como un factor de riesgo para colecistitis
litiasica y/o litiasis vesicular.

b) Tomar en cuenta los factores de riesgo ya bien identificados como sobrepeso,
obesidad, pérdida de peso, uso de anticonceptivos, uso de algunos farmacos,
la dieta como factores que pueden ser identificados y prevenidos.

c) Considerar las caracteristicas sociodemograficas de la poblacién

epidemiol6gicamente para considerar el diagnéstico de colecistitis litiasica.
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