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RESUMEN 
 
Título: Colelitiasis en la infancia y adultos jóvenes. Aumentos de casos en 

edades tempranas en la ciudad de Santo Tome (Ctes.) 
Autor: Francieli Goncalves, Yamila Rodrigues, Rosangela Guterres. 

Padrinos: Dr. Roses Jorge 
 
Lugar y Fecha: Hospital San Juan Bautista. Servicio de Cirugía.  

Santo Tome, Ctes. 2012. 

 
Objetivo: Analizar la prevalencia, y características de la enfermedad en 

edades tempranas, relación con la alimentación en infancia y jóvenes, y 
también  la influencia de la genética. Además verificar la efectividad de la 
intervención preventiva. 

 
Material y Método: Se utilizaran historias clínicas  de pacientes entre 10 a 

30 años del hospital San Juan Bautista de la localidad de Santo Tome 
Corrientes desde el 2007 al 2012 y se realizaran encuestas públicas. 

 
 Resultados: Existe un incremento alarmante en ingresos con diagnostico 

de litiasis biliar en pacientes de sexo femenino con edades inferiores al 
estandar, por causa de una mala conducta alimenticia mas la actuación de las 
hormonas principalmente, sumando la falta de actividad fisica, por lo que se 
debe tomar conducta empezando una buena educación desde la infancia para 
poder disminuir las consecuencias que presenta esta patologia y su aumento 
en la frecuencia de aparición. 

Conclusiones: La presentación de la enfermedad con respecto a la edad y 

a los síntomas iniciales coincide con otras poblaciones estudiadas. Se 
observaron diferencias importantes entre sexo. Para que esto último sea 
concluyente se requiere mayor casuística. 

 
Palabras Claves: Colelitiasis, síntomas,  edad, sexo, alimentación, 

genetica. 
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ABSTRACT 
 
 
Title: cholelithiasis in children and young adults. 

 
Author: Francieli Goncalves,Yamila Rodrigues,Rosangela Guterres. 

 
Mentor: Dr. Roses Jorge. 
 
Place and Date: medical records of the hospital San Juan Bautista, Surgery 

Service. Santo Tome (Ctes.) 2012. 

 
Objective: To analyze the prevalence and the characteristics of the disease 

at an early age, relation to food in childrean and young adults, and the influence 
of the genetics.  
 

Methodology:  we will use the medical records and we will make public 

public surveys. 

 
 Results:There is an alarming increase in revenue diagnosed with gallstones 

in female patients aged less than standard, because of poor eating behavior, 
hormonal, and physical inactivity. 

 
 
 Conclusions: The presentation of the disease coincides with other studies. 

There are differences between sex. Further analysis is required 
 

 
Key words: Cholelithiasis, age, sex, food, genetics 
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INTRODUCCIÓN: 
 
 
La litiasis en la vesícula biliar es uno de los problemas de salud más 
importantes y antiguos que afecta al hombre; con serias implicaciones médicas, 
sociales y económicas, por su elevada frecuencia y complicaciones. Es una 
enfermedad crónica que se encuentra entre las más frecuentes del aparato 
digestivo, y su tratamiento (colecistectomía), uno de los actos quirúrgicos 
abdominales más habituales llevadas a cabo. Se encuentra entre las 5 
primeras causas de intervención quirúrgica a nivel mundial y el más costoso 
entre los practicados para las enfermedades digestivas en los países 
occidentales por la carga económica derivada del mismo. 
Es una enfermedad multifactorial cuyo origen y patogénesis no se conocen con 
precisión. Se ha descrito que los factores genéticos y ambientales son de igual 
relevancia, ya que estos últimos interactúan con los genes asociados a la 
Litiasis biliar. 
Puede originar cuadros clínicos muy severos y dolorosos, pero entre un 65% y 
un 80% de las litiasis no producen síntomas. Su diagnóstico se da de forma 
casual en exploraciones ecográficas realizadas por otros motivos, siendo el 
cólico biliar la manifestación clínica más habitual (70-80% de los casos), 
aunque el 10% de ellos pueden debutar directamente como un episodio de 
colecistitis aguda. En ocasiones, los pacientes refieren síntomas inespecíficos, 
englobados dentro del síndrome dispéptico, pero solo en el 8% de ellos se 
objetiva litiasis biliar. 
Entre las complicaciones de la litiasis vesicular se encuentran: colecistitis 
aguda, hidrocolecisto, piocolecisto, colangitis ascendente y pancreatitis 
coledociana. 
El estudio de los diferentes factores de riesgo, síntomas y signos en los 
pacientes con diagnóstico ecográfico de colelitiasis permitió un mayor 
conocimiento de la enfermedad en la población. Se realizó este trabajo 
encaminado a la educación poblacional, para evitar adquirir la enfermedad y 
sus complicaciones. 
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MATERIAL Y METODO 

 
 
 
Estudio retrospectivo, consecutivo, de todos los pacientes entre 10 a 30 años 
internados con diagnostico de colelitiasis (o sus complicaciones) del Hospital 
San Juan Bautista durante un periodo estudiado de 5 año (2007-2012). Los 
archivos de los mismos fueron revisados por los integrantes de este trabajo 
junto a nuestro padrino el Dr. Jorge Roses (medico cirujano).  

Los pacientes son, en general, de origen humilde o en todo caso de clase 
media. Proceden del medio intra-hospitalario o de consulta externa. 
Durante el periodo estudiado, fueron evaluados 1076 archivos. 
Dentro de esto se considero los archivos que estén como diagnostico final 
colelitiasis o sus complicaciones teniendo la edad adecuada (entre 10 a 30 
años). 
También se realizaron 100 encuestas publicas tomando como margen las 
edades antes dichas para poder tener un margen mas amplio y poder disinguir 
si una de las causas es genético o no. 
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RESULTADOS: 
 
NUMEROS DE INGRESOS DE COLELITIASIS POR SERVICIOS  
 
EMERGENCIA:  

 Nº DE INGRESOS EN TOTAL: 1290 

 INGRESOS CON COLELITIASIS: 25. MUJER (16); HOMBRES (9) 

 ENTRE 10-30 AÑOS: MUJER (6); HOMBRE (2) 
 
 

AÑO 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

FEMENINO 0 0 2 1 1 2 

MASCULINO 0 0 0 0 2 0 

FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES 

 
 
MATERNIDAD: 

 Nº DE INGRESOS EN TOTAL: 5443 

 INGRESOS CON COLELITIASIS: 28 (MUJERES: 25, HOMBRES: 3) 

 ENTRE 10-30 AÑOS: MUJERES (6); HOMBRES (0) 
 
 

AÑO 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

FEMENINO 1 3 0 0 2 0 

MASCULINO 0 0 0 0 0 0 

FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES 
 
 

PEDIATRIA: 

 Nº DE INGRESOS EN TOTAL: 3835 

 INGRESOS CON COLELITIASIS: 13 (MUJERES: 8, HOMBRES: 5) 

 ENTRE 10-30 AÑOS: MUJERES (8); HOMBRES (2) 
 
 

AÑO 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

FEMENINO 0 1 0 2 4 1 

MASCULINO 0 0 0 1 1 0 

FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES 
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CIRUGIA: 

 Nº DE INGRESOS EN TOTAL: 3683 

 INGRESOS CON COLELITIASIS: 385 (MUJERES: 285; HOMBRES: 153) 

 ENTRE 10-30 AÑOS: MUJERES (61); HOMBRES (24) 
 
 

AÑO 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

FEMENINO 8 8 10 19 9 7 

MASCULINO 2 6 3 3 9 1 

FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES 
 
 

CLINICA: 

 Nº DE INGRESOS EN TOTAL: 

 INGRESOS CON COLELITIASIS: 625 (MUJERES: 499; HOMBRES: 126) 

 ENTRE 10-30 AÑOS: MUJERES (119); HOMBRES (12) 
 
 

AÑO 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

FEMENINO 11 15 23 27 29 14 

MASCULINO 1 1 1 2 3 4 

FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES 
 
 
 

NUMEROS DE INGRESOS DE COLELITIASIS ENTRE 10 A 30 AÑOS DESDE EL AÑO 2007 
HASTA EL 2012 

AÑO 2007 2008 2009 2010 2011 2012 TOTAL 

FEMENINO 20 27 35 49 45 14 190 

MASCULINO 3 7 4 6 15 5 40 

FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES 
 
 
 
 

REPRESENTACION GRAFICA DE PACIENTES DE 10 A 30 AÑOS 
INTERNADOS EN EL HOSPITAL SAN JUAN BAUTISTA. 
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REPRESENTACIÓN DE AUMENTO DE INSIDENCIA DE COLELITIASIS 
ENTRE 10 A 30 AÑOS SEGÚN EL SEXO 

FEMENINO

MASCULINO

 
FUENTE: ACHIVOS DE HISTORIAS CLINICAS DEL OSPITAL SANJUA BAUTISTA DE LA CIUDAD DE 
SANTO TOME CORRIENTES. 

 
 
 
 
 
 
A continuación le presentaremos un bocetos de la encuestas y posteriormente 
los resultados obtenidos. 

 
 
 
Trabajo De Investigación-Incidencia de Litiasis Vesicular En 
Pacientes Jóvenes 
1) EDAD:____                                                    2)SEXO: F    M 
 
3) Cuantas veces por semana consume comidas rapidas? (hamburguesas, empanadas, 
pizzas) 
*Ninguna:____   *1-2 veces:____    *3-4 veces:____     *casi todos los días:____ 
 
4) En tu familia, alguno presenta (o presento) enfermedades de las vias biliares? 
(“piedras en la vesícula”). 
*Madre:___   *Padre:___   *Abuelos:____   *Tios:____   *Ningun familiar:___ 
 
5) cuantas veces por semanas practica actividades fisica? 
*1-2 veces:___   *3-4 veces:___   *casi todos los días:____   *ninguno:___ 
 
6)Acostumbra a ser dieta para adelgazar con frecuencia? 
*No:___   *A veces:___   *casi siempre:___ 
 
7) Si pertenece al sexo femenino con mas de 16 años, hace uso de anticonceptivos ( 
pastillas, inyectables)? 
*Si:___          *No:_____ 
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RESULTADOS: 
 
 

3) CUANTAS VECES POR SEMANA CONSUMES COMIDA RAPIDA? 

  NINGUNA 1-2 VECES 3-4 VECES 
CASI TODOS 
LOS DIAS 

FEMENINO 4 10 11 25 

MASCULINO 2 24 8 16 

 
 
4) ALGUN FAMILIAR PRESENTA O PRESENTO ENFERMEDAD DE LAS VIAS BILIARES? 

  MADRE PADRE ABUELOS TIOS NINGUN FAMILIAR 

FEMENINO 11 0 9 9 21 

MASCULINO 3 0 16 4 27 

 
 
5) CUANTAS VECES POR SEMANA PRACTICAS ACTIVIDADES FISICAS? 

  1-2 VECES 3-4 VECES CASI TODOS LOS DIAS NINGUNA 

FEMENINO 27 3 18 2 

MASCULINO 14 9 20 7 

 
 
6) ACOSTUMBRA HACER DIETA PARA ADELGAZAR? 

  NO A VECES CASI SIEMPRE 

FEMENINO 23 19 8 

MASCULINO 33 15 2 

 
 
7) SI PERTENECE AL SEXO FEMENINO, MAYOR DE 16 AÑOS, HACE USO DE 
ANTICONCEPTIVOS? 

  SI NO 

FEMENINO 9 18 
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DISCUSIÓN: 
 
Como podemos observar hay un aumento característico  de números de 
ingresos femeninos con diagnostico de litiasis vesicular, cabe resaltar que el 
año 2012 solo se obtuvo datos hasta el mes de abril por lo que no es muy 
significativo con relación a los años anteriores pero muy importante ya que 
observamos que en 4 meses ya iguala la tercera parte con respecto al año 
2010 siendo el que mas ingreso hubo por lo que podemos esperar que a fin de 
año iguale o supere ese numero. 
Con respecto al sexo masculino no hay mucha variante, así que nos 
evocaremos a describir los posibles factores de riesgo en las mujeres causante 
de esta patología.  
Principales factores de riesgo 

 Edad: Es una enfermedad frecuente en adultos, pero no sucede así en 
los niños donde se ha visualizado entre el 5% y 7% aunque aumenta cada día. 

 Sexo femenino: su aparición es más precoz en mujeres.  

 Embarazo: durante el embarazo la motilidad vesicular cambia desde el 
primer trimestre, favoreciendo la estasis de la bilis. Aumenta la secreción 
hepática de colesterol, lo que se traduce por la secreción de de una bilis 
sobresaturada con colesterol que favorece la aparición de cálculos. 
. El período de lactancia se ha asociado con bajos niveles séricos de colesterol 
en las madres hasta 4-9 meses después del parto 

 Anticonceptivos orales y terapia hormonal sustitutiva con 
estrógenos. Los niveles elevados de estrógenos séricos activan la secreción 
de bilis sobresaturada de colesterol, en este caso con mayor riesgo en mujeres 
menores de 40 años y las que reciben una dosis mayor de 50 microgramos de 
estrógenos y la administración exógena de estrógenos incrementa la frecuencia 
de colelitiasis y es posible que la progesterona también constituya un factor 
litogénico, dado que aumenta la saturación biliar de colesterol en humanos y en 
animales de experimentación y la progesterona promueve el estasis biliar. 

 Antecedentes familiares de litiasis biliar. los genes asociados a la 
litiasis interactúan con los factores ambientales. Se ha reportado la localización 
cromosómica de los genes asociados a la formación de cálculos de colesterol y 
se cuenta con un mapa genómico en el ratón. La fisiopatología de la colelitiasis 
es compleja, involucra a muchos genes y factores ambientales, el conocimiento 
de esto se aplicará en mejores estrategias de diagnóstico tratamiento y 
prevención de la Litiasis Vesicular. 

 Obesidad: es el principal factor de riesgo nutricional. La incidencia de 
LV se eleva en forma paralela al incremento del índice de masa corporal (IMC). 
Treinta y cinco por ciento de las mujeres con IMC>32kg/m2presentan LV.  

 Pérdida rápida de peso. 

 Nutrición parenteral. 

 Diabetes mellitas. 

 Cirrosis hepática. 

 Las dietas ricas en grasas y pobres en fibra vegetal.  
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 La raza: juega un papel importante, más frecuente en latinoamericanos 
y raza india, rara en negros. 

 Alcoholismo crónico 

 Las operaciones gástricas. 

 Los intervenidos de intestino. 
  
 
Gran parte de la población de la ciudad de Santo Tomé, es oriunda del campo, 
por lo tanto esto se refleja en su alimentación. En la cual se observa un gran 
consumo de carne vacuna, realizan las preparaciones con mucha grasa animal, 
no incluyen con mucha frecuencia verduras  y frutas aunque las tengan en sus 
casas y  huertas.Hay un alto consumo de aceites, cereales (arroz, fideos, 
polenta), carnes (corte y recorte) y azúcar. Un bajo consumo de lácteos, frutas 
y verduras. Los líquidos que más predominan son los jugos en sobre y las 
gaseosas, acompañado con  cantidades adecuadas de agua por día. Los 
métodos de cocción más utilizados son  al horno, a la plancha, asados, frituras, 
guisados y ensopados siendo estos tres últimos los más utilizados. Las 
preparaciones que consumen con mayor frecuencia son pucheros, guisos de 
arroz, fideos o polenta, ensopados, tropero (arroz o fideo con salsa realizada 
con mandioca, cebolla y carne) siempre acompañados con pan. Son los 
llamados alimentos rendidores. Con todo lo anteriormente dicho, la principal 
forma para evitar la formación de litiasis biliar y su respectivo tratamiento 
quirúrgico es tratar de tener una buena conducta alimenticia sumando 
actividades físicas diarias por lo que tomando conducta sobre esto decidimos 
dar charlas en escuelas primaria para poder educar desde la infancia el 
concepto de la patología, sus complicaciones y los beneficios que puede tener 
una buena dieta (que también benefia a la evitacion de múltiples patologías y 
no tan solo para evitar la formación de litiasis biliar).  
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PATOGENIA DE LOS CALCULOS DE COLESTEROL 

1-Solubilización del Colesterol biliar 

La bilis es una solución compuesta principalmente por lípidos (colesterol, sales 
biliares y fosfolípidos), proteínas, bilirrubina y electrolitos. El colesterol se 
disuelve en estructuras micelares mixtas, donde las sales biliares y los 
fosfolípidos. Inicialmente se pensó que las micelas mixtas eran la única forma 
de solubilización del colesterol biliar y se definió un índice de saturación del 
colesterol, como la razón entre la cantidad de colesterol presente en una 
muestra de bilis y la cantidad máxima teórica que puede ser solubilizada por 
ella según la teoría micelar. Un índice mayor a 100% corresponde teóricamente 
a una bilis sobresaturada e inestable, que tiende a la precipitación del 
colesterol disuelto. Muchos individuos sanos tienen una bilis vesicular 
sobresaturada, según la teoría micelar, pero fisicoquímicamente estable, sin 
formación de cristales de colesterol. Esto hacia planteable la existencia de otra 
forma de solubilizar el colesterol biliar, descubriéndose formaciones vesiculares 
unilamelares de fosfolípidos que transportan una fracción importante del 
colesterol disuelto en la bilis. Estas vesículas se encuentran incluso en bilis 
insaturada, y se las ha observado con microscopía electrónica dentro del 
canalículo biliar. Hoy se cree que la mayor parte del colesterol es secretado en 
estas vesículas de fosfolípidos-colesterol y que las sales biliares "capturan" los 
lípidos que las constituyen para formar las micelas mixtas. De acuerdo con esta 
teoría, en el ayuno predominan las vesículas sobre las micelas y en el período 
post-prandial sucede lo opuesto, porque se intensifica la circulación 
enterohepática de sales biliares. 

2.- Patogenia de la litiasis biliar: La litiasis biliar debe considerarse una 
enfermedad primariamente metabólica, cuya patogenia se desarrolla al menos 
en tres etapas secuenciales: se inicia con un defecto en la secreción de lípidos 
biliares que resulta en una sobresaturación biliar de colesterol, 
determinando una solución fisicoquímicamente inestable. Es seguida por la 
precipitación de cristales de colesterol; este fenómeno, llamado "nucleación", 
es favorecido por factores nucleantes e inhibido por factores antinucleantes 
presentes en la bilis. Los cristales se asocian a otros constituyentes de la bilis 
(mucus, bilirrubina, calcio) y por agregación y crecimiento llegan a constituir los 
cálculos macroscópicos. 

A) Mecanismos de la sobresaturación biliar: Este fenómeno se observa 
corrientemente en el ayuno, lo que se explica por las relaciones que guardan 
entre sí los lípidos biliares. Mientras que las secreciones de sales biliares y de 
fosfolípidos mantienen una relación estrecha, casi lineal, la secreción de 
colesterol tiende a desacoplarse, permaneciendo elevada a niveles bajos de 
secreción de sales biliares. Por eso que la saturación biliar es mucho más 
frecuente en el ayuno que en el período post-prandial. La bilis de pacientes 
litiásicos casi siempre tiene sobresaturada su capacidad solubilizante de 
colesterol -fenómeno inicial y necesario en la litogénesis- como resultado de un 
exceso del colesterol biliar y/o una deficiencia de sales biliares. 
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Exceso de secreción del colesterol biliar : El aumento en la secreción del 
colesterol biliar es el evento metabólico más frecuente en la patogenia de la 
litiasis biliar. En nuestro país, los pacientes tienen como fenómeno 
fisiopatológico básico esta hipersecreción biliar de colesterol. Además, varios 
de los factores de riesgo para colelitiasis, como el envejecimiento, la obesidad 
y el uso de esteroides sexuales femeninos, actúan a través de este mecanismo 
patogénico. 

Deficiencia en la secreción de sales biliares : Una secreción disminuida de 
sales biliares es el reflejo de un "pool" reducido, ya sea debido a una pérdida 
intestinal aumentada o a una síntesis hepática deficiente.  

B) Precipitación y nucleación del colesterol biliar: La nucleación del 
colesterol, es decir, la salida del colesterol disuelto desde una fase líquida 
hacia una fase sólida de microcristales. En los pacientes con litiasis por 
cálculos de colesterol, es frecuente encontrar cristales de colesterol en la bilis 
vesicular (obtenida por sondeo duodenal o por punción de la vesícula durante 
la cirugía). Si la bilis es filtrada eliminando los cristales e incubada, estos 
reaparecen en un plazo corto. Un tiempo de nucleación corto en la bilis 
vesicular es un criterio seguro para distinguir a los enfermos litiásicos de los 
sujetos normales. En bilis humana se han descrito agentes pronucleantes y 
antinucleantes con importancia potencial en la patogenia de la litiasis biliar, 
pero cuyo rol no está claramente definido. Teóricamente se plantea que los 
pacientes litiásicos tendrían una deficiencia de factores antinucleantes y/o un 
exceso de factores pronucleantes, con un balance en favor de un estado de 
nucleación acelerada. 

C) Crecimiento y agregación de los cristales de colesterol 

La nucleación del colesterol es un paso necesario entre una bilis sobresaturada 
de colesterol y la formación de litiasis, pero la mera presencia de microcristales 
no explica suficientemente su agregación para constituir cálculos propiamente 
tales. Los mecanismos por los cuales estos cristales se agregan hasta formar 
cálculos, no están claramente definidos. Se ha demostrado que el calcio y la 
mucina biliar aumentan la velocidad de crecimiento de los cristales de 
colesterol in vitro y, además, podrían participar en la agregación de los 
mismos. En el interior de los cálculos se han encontrado glicoproteínas, 
postulándose que estarían estructurando una matriz que facilitaría la 
agregación de los cristales y el crecimiento de los cálculos. Algunos pacientes 
litiásicos presentan éstasis vesicular, lo que facilitaría el crecimiento y la 
agregación de microcristales de colesterol, constituyendo otro importante factor 
patogénico de la litiasis biliar. Tanto evidencias experimentales como clínicas 
apoyan el rol de un vaciamiento vesicular deficiente en la formación y 
crecimiento de los cálculos. Se ha encontrado que un subgrupo de pacientes 
litiásicos presenta un volumen vesicular residual (post-contracción) aumentado, 
con respecto a sujetos controles. 
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SEMIOLOGIA DE LA LITIASIS BILIAR 

1.- Cólico biliar: Constituye el síntoma principal de la litiasis y se presenta 
cuando un cálculo obstruye alguno de los puntos críticos del sistema biliar: el 
nacimiento del cístico o el extremo distal del colédoco. El dolor tiene su origen 
en la hipertensión brusca de la vesícula o de la vía biliar, aparecida como 
consecuencia de la oclusión del lumen. Habitualmente, el cólico biliar 
"simple" se inicia dos o tres horas después de una comida, con sensación de 
distensión epigástrica o de dificultad respiratoria retroxifoidea, que rápidamente 
se transforma en un dolor de intensidad creciente, continuo, de ubicación 
epigástrica y en el hipocondrio derecho. Comúnmente se irradia al dorso 
derecho y se acompaña de náuseas; el vómito se presenta al comienzo del 
cólico, es de poca cuantía y no alivia al enfermo. Este episodio de cólico simple 
dura de quince minutos a dos horas, y cede gradualmente en forma 
espontánea. También se alivia en forma rápida con antiespasmódicos por vía 
parenteral. El paciente puede presentar una febrícula fugaz, y dolor a la 
palpación del hipocondrio derecho, sin resistencia muscular. La rápida 
resolución del cólico simple indica que la obstrucción que le dio origen ha 
desaparecido espontáneamente o con la ayuda de los anticolinérgicos. A 
diferencia del anterior, el cólico biliar "complicado" se caracteriza por ser mucho 
más prolongado (varias horas o días); sólo cede parcial y transitoriamente a los 
analgésicos, y recidiva de manera precoz. Con frecuencia se acompaña de 
vómitos intensos y rebeldes, escalofríos, 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 o una masa en la 
región vesicular. Este dolor complicado por uno o más de los signos descritos, 
indica que la obstrucción biliar se ha hecho permanente, y se le han agregado 
fenómenos de necrosis o de inflamación. Con este tipo de cólico se presentan 
la colecistitis aguda, la coledocolitiasis con un cálculo enclavado en el esfínter 
de Oddi, la fístula biliodigestiva y la pancreatitis aguda asociada a patología 
biliar. Comúnmente se piensa que los cólicos biliares sólo aparecen después 
de comidas abundantes y muy ricas en grasas, porque se supone que ellas 
constituyen el mejor estímulo para la liberación de colecistoquinina. Sin 
embargo, en la aparición del cólico biliar el azar desempeña un papel tanto o 
más importante que el tipo de comidas.  

2.- "Dispepsia biliar": Este equívoco término, cuyo uso debe desterrarse de la 
medicina, se refiere a un abigarrado conjunto de síntomas que comúnmente se 
atribuyen erróneamente a la colelitiasis. Entre ellos están la intolerancia por 
alimentos ricos en grasas, la plenitud postprandial, la regurgitación, los eructos, 
el mal sabor, la halitosis, la lengua saburral, etc. Muchas de estas molestias 
probablemente se originan en trastornos motores del esófago, estómago y 
región piloroduodenal, y son comunes en pacientes con malos hábitos de 
alimentación o que sufren problemas emocionales.  

3.- Fiebre e ictericia En la anamnesis de los enfermos con litiasis hay dos 
signos que merecen particular atención: la fiebre y la ictericia. Dos tipos 
de fiebre pueden guardar relación con la litiasis.  El primero se presenta 
bruscamente, precedido por escalofríos, y se caracteriza por una crisis breve 
(de horas), en que se alcanzan los 39ºC, o más. Corrientemente, estos 
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episodios se asocian a una coledocolitiasis y pueden constituir, por un 
tiempo, su única manifestación clínica. En el segundo tipo, la fiebre es 
prolongada, de varios días de duración y de intensidad moderada. Suele 
acompañar a la colecistitis aguda y sus complicaciones sépticas (absceso 
subfrénico, por ej.). La ictericia, precedida o acompañada por coluria, puede (al 
igual que la fiebre) aparecer en brotes fugaces y silenciosos, o seguir a un 
episodio de cólico biliar. Con menor frecuencia, la coledocolitiasis evoluciona 
con una ictericia más prolongada. 

4.- Palpación vesicular La vesícula biliar normal no se palpa, porque su 
consistencia y su posición (habitualmente subhepática) no lo permiten. Si la 
vesícula está inflamada y se bascula el hígado 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 posición del hígado, en decúbito lateral y de pie. En cambio, 
cuando la zona dolorosa es difusa y abarca toda la región subcostal derecha, 
se debe desconfiar del origen biliar del dolor y pensar en otras causas de dolor 
hepático o subhepático: hígado congestivo, hepatitis alcohólica, hepatitis viral 
aguda o espasmo de colon.  

 

 

 FORMAS CLINICAS Y TRATAMIENTO  

1.- Colelitiasis asintomática: En los exámenes practicados para investigar 
otras patologías (especialmente en las ecografías) comúnmente se detectan 
cálculos vesiculares que han permanecido silentes. El tratamiento médico de 
la colelitiasis constituye una alternativa teórica para un pequeño grupo de 
pacientes asintomáticos. El ácido QDC presenta ocasionalmente evidencias de 
laboratorio de toxicidad hepática y frecuentemente produce diarrea: en cambio, 
el ácido UDC no tiene estos inconvenientes para su uso, por lo que 
prácticamente ha desplazado al anterior. Para iniciar un tratamiento con UDC 
se requieren las siguientes condiciones: el paciente debe ser asintomático. Si 
tiene exceso de peso, conviene que lo normalice, porque la obesidad dificulta la 
respuesta al tratamiento. Sólo se obtendrán resultados positivos si la vesícula 
conserva su capacidad de concentración y si los cálculos son 
radiotransparentes y miden menos de 15 mm. Los casos ideales, de más 
rápida disolución, son aquellos que presentan múltiples cálculos pequeños. 

La dosis del UDC es de al menos 10 mg/kg/día. La droga carece de toxicidad y 
sus efectos secundarios son de muy baja frecuencia. Si durante el tratamiento 
el enfermo presenta cólicos biliares, debe ser operado. 

La colecistectomía laparoscópica ha disminuído mucho el uso del tratamiento 
médico de la colelitiasis, puesto que ha reducido notablemente las molestias de 
la operación, el tiempo de hospitalización y su costo. 
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2.- Colelitiasis sintomática simple: Constituye la forma más común de 
presentación clínica de la enfermedad. El examen ecográfico verifica la 
presencia de cálculos.  El tratamiento de la colelitiasis sintomática simple es la 
colecistectomía, único procedimiento útil para terminar con los cólicos biliares. 
El regimen liviano y el uso rutinario de antiespasmódicos no se han demostrado 
eficaces para prevenirlos. Los pacientes son intervenidos por laparoscopía y es 
conveniente realizarla pronto, pues una espera prolongada aumenta la 
probabilidad de complicaciones graves. 

3.- Colecistitis "aguda": Para que se desencadenen la inflamación aguda y la 
necrosis se requiere el efecto combinado de la ectasia, la irritación química de 
la mucosa y la isquemia de la pared vesicular. Se ha descartado que las 
bacterias desempeñen un papel fundamental en la patogenia de la colecistitis 
"aguda", porque en un 30 por 100 de estos pacientes los cultivos de bilis y de 
pared vesicular no muestran desarrollo de gérmenes. Las bacterias de la flora 
mixta de origen entérico que se encuentra en más de un tercio de los casos de 
colecistitis crónica litiásica. El proceso de inflamación y necrosis compromete 
habitualmente todo el espesor de la pared, alcanzando hasta la serosa, en 
cuya superficie se produce un exudado rico en fibrina que aglutina a los 
órganos vecinos en torno de la vesícula enferma (plastrón vesicular). 
Generalmente, en este proceso adherencial participan el bulbo duodenal, el 
epiplón mayor, el colon y, con menor frecuencia, el colédoco y el antro gástrico. 

Si la isquemia es de gran intensidad, la necrosis termina por destruir la pared 
vesicular y sobreviene la perforación. En casos excepcionales, este proceso es 
fulminante y lleva a una peritonitis biliar. En cambio, si la perforación ocurre con 
el plastrón ya establecido, se constituye un absceso perivesicular, que puede 
quedar limitado al espacio subhepático, migrar al espacio subfrénico o buscar 
camino hacia el tubo digestivo vecino, estableciendo una fístula biliodigestiva. 
De éstas, la más común es la colecistoduodenal; más raras son las fístulas 
colecistocoledociana y colecistocolónica. El paso de un cálculo grande al 
duodeno puede conducir a un íleo biliar por su atascamiento en el intestino 
delgado distal. En la mayoría de los casos, la colecistitis "aguda" corresponde 
en realidad a una colecistitis crónica reagudizada. Los repetidos episodios de 
obstrucción transitoria del cístico y la presencia de los cálculos van 
produciendo una inflamación crónica y fibrosis de la pared vesicular, con atrofia 
de la mucosa. Habitualmente, el diagnóstico de colecistitis "aguda" es sencillo. 
Se hace por la presencia o por el antecedente reciente de un cólico biliar 
complicado por fiebre persistente de intensidad moderada, defensa muscular 
involuntaria y palpación de una masa en la región vesicular. En caso de duda 
se recurre a la ecografía, que muestra la litiasis y el engrosamiento de la pared 
vesicular. 

El tratamiento de la colecistitis "aguda" es siempre quirúrgico, excepto en los 
raros casos en que hay contraindicación absoluta para la operación. El enfermo 
debe ser intervenido tan pronto como su diagnóstico sea seguro y sus 
condiciones generales, satisfactorias. La operación puede presentar grandes 
dificultades técnicas por la alteración de la anatomía, la fragilidad de los tejidos 
comprometidos y la coexistencia de otras complicaciones, como 
coledocolitiasis, pancreatitis aguda y fístulas biliodigestivas. Por ello, la cirugía 
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de la colecistitis "aguda" requiere experiencia y prudencia, para evitar 
operaciones incompletas (coledocolitiasis residual, persistencia del muñón 
cístico) o daño quirúrgico de la vía biliar. Aun así, la morbilidad y mortalidad 
postoperatorias de este cuadro son considerables. 

 4.- Coledocolitiasis 

Al parecer, la migración silenciosa de cálculos de la vesícula al colédoco, y de 
allí al duodeno, es un fenómeno relativamente común; se han encontrado 
cálculos biliares en las deposiciones de pacientes con colelitiasis asintomática, 
y no es raro que la exploración radiológica o quirúrgica de la vía biliar en un 
enfermo con un cuadro típico de coledocolitiasis no demuestre los cálculos, 
porque éstos ya pasaron al tubo digestivo.Los pequeños cálculos que migran a 
través del cístico siguen creciendo en el colédoco por aposición de colesterol; 
simultáneamente, se produce una dilatación gradual de la vía biliar que, con los 
años, puede llegar a un diámetro de 2 cm. o más. Con menor frecuencia, los 
cálculos coledocianos se originan en la misma vía biliar: ello se observa en 
casos de estenosis del hepático común o del colédoco, en los que se 
desarrollan cálculos pardos de bilirrubinato, o mixtos. Este fenómeno 
desaparece si se corrige la estrechez o se deriva la vía biliar dilatada al 
duodeno. En casos excepcionales, como la enfermedad de Caroli (dilataciones 
saculares de los conductos biliares secundarios) se describe la formación de 
cálculos de colesterol en la vía biliar intrahepática. La forma clásica de 
presentación de la coledocolitiasis es la coexistencia de dolor, ictericia y fiebre. 
Sin embargo, esta combinación sólo se observa en un tercio de los pacientes; 
en la mayoría, la enfermedad se manifiesta por sólo uno o dos de estos 
síntomas. En los pacientes seniles, la coledocolitiasis suele ser causa de 
anorexia y de pérdida de peso, simulando una enfermedad neoplásica. 

Las más importantes complicaciones del procedimiento son el sangrado de la 
papila, la colangitis, la pancreatitis y el impacto de un cálculo en el extremo 
distal del colédoco, que puede obligar a una laparotomía de urgencia. La 
frecuencia de estos accidentes ha disminuído a medida que se acumula 
experiencia y se diseñan instrumentos cada vez más apropiados. 

La esfinterotomía transendoscópica ha reducido las molestias de los enfermos, 
la duración y costo de la hospitalización y, además, ha permitido solucionar 
muchos casos de obstrucción biliar que, por la gravedad de su patología 
asociada, tienen contraindicación quirúrgica absoluta. 

5.- Colangitis supurada: Constituye una complicación muy grave de la litiasis 
biliar. Habitualmente se trata de flora mixta, de origen entérico, en la que 
predominan los gérmenes aerobios (E. coli, Klebsiella, Proteus),aunque 
también pueden existir anaerobios (B. fragilis, C. perfringens). Mientras que no 
haya obstrucción, la presencia de estas bacterias no tiene consecuencias 
mayores; al sobrevenir el enclavamiento de un cálculo en la ampolla, suele 
desencadenarse una supuración coledociana aguda, que asciende por la vía 
biliar y se acompaña de una septicemia. 
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