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.INTRODUCCION

La forma en la cual el Médico ha hecho frente al proble-
a de litiasis biliar, ha sido el de sus complicaciones. Nunca
ha podido prevenir el aparecimiento de cálculos o evitar que
sigan formando los ya iniciados. Todo esto tiene lógicamen-
que suceder, mientras se desconozcan, el factor o factores etio-
ieos y la patogenia de la litiasis biliar.

En los últimos años, las investigaciones sobre este punto
. han multiplicado aclarando, en esta forma, muchos puntos de

entidad que nos ocupa. En este corto resumen se ha queri-
dar una idea general, si no detallada,' sí bastante completa de

ta parte' no bien comprendida de la litiasis biliar.

Se ha reunido la literatura más completa sobre este tema,
asta las últimas investigaciones, con el objeto, no sólo de de-
.r establecidas algunas conclusiones bastante claras y seguras,. o también 'para invitar a nuevas investigaciones Y de este
odocompletar 10 que aun falta.

Los conocimientos de hace unos diez años en este campo, en otros muchos, han sufrido variaciones de acuerdo a las in-
'estigaciones científicas más recientes.

Los. datos que se tenían con respecto a la etiología de la
itiasis biliar, se habían concretado a conocer de ciertos factores,
,no o varios, Sin prestar mayor atención a su prevención. El
I édico conoce un cuadro clínico bastante característico, típico
tanto.en su principio como en sus etapas, pero desconocido en
u génesis: es en esta fase en que ahora nos adentramos un po-

eo,para establecer algunos puntos importantes en la etiología de
a ealculosis biliar.

Cuando Naunyn (113) presentó su trabajo Y sus investiga-
ciones sobre la litiasis biliar, el origen infeccioso de la misma,
se dió por sentado; pero posteriormente al encontrarse una se-
rie de pacientes, en que la causa aludida no podia ser demostra-
da, los estudios, en este campo mostraron trastornos metabóli-
cos,endócrinos, mecanismos de estasis; etc., y los factores posi-
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fles, hasta aho~a, conocidos de la litiasis biliar. En esta tesis
.os datos ~studiados son el resultado de otros muchos de gr~
ImportanCIa y que deben conocerse.

. En el capítu~o ~e discusión, a manera de resumen, se sin-
t~tIzan estos conOCImIentos y experiencias, para llegar a. conclu-
S
t
lOne~ qU

d
e corrw~e~dan. ~esde nuestro punto de vista la etio pa-

ogema e la lItIasIs bIllar. '

I
I

1:

I
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TEORIA INFECCIOSA

Este factor ha sido invocado como decisivo o el único res-
ponsable de la litiasis biliar. Se supone existe una invasión de
las vías biliares, por gérmenes patógenos, que alcanzan la vesí-
cuIa biliar por cualquier vía, ya sea hemática, linfática o los
mismos conductores biliares, ascendiendo, desde el intestino, por
razones aun no determinadas: la consecuencia de esta tnfección
es la producción de cálculos.

La demostración más clásica de la influencia de este fac-
tor, la hizo Naunyn en 1892 (113). Los puntos principales o ejes
de su teoría son tres hechos a. saber:

1) Los cálculos de colesterol del hombre se disuelven al
cabo de cierto tiempo, en la vesícula biliar del perro, en condi-
ciones estériles, pero no se disuelven si existía infección.

2) Se pueden producir cálculos vesiculares en una ve-
sícula traumatizada, al inyectar microorganismos en la circu-
lación.

.

3) La frecuente aparición de colelitiasis después de cier-
tas infecciones, especialmente de la fiebre tifoidea.

En esa época, sin embargo, se sabía poco de las funcio-
nes de la vesícula biliar; además, los puntos 2 y 3 presuponen
una lesión del parénquima hepático, y el punto 1) ocasiona un
cambio completo en la composición de la bilis del perro.

Los estudios hechos posteriormente han puesto de mani-
fiesta que existe una flora bacteriana normal en la secreción bi-
liar así somo otros gérmenes a los cuales se les consideró. antes,
como agentes patógenos por encontrárseles casi siempre, en la
enfermedad del hombre.

Si se practica el cultivo de la bilis de un paciente, por el
método de sondeo duodenal, se encuentra que ordinariamente
crecen hasta unas seis clases o tipos diferentes de gérmenes, los
cuales, por no estar dando ningún signo de enfermedad, se con-
~ideran como banales. Desde luego, el método empleado no ofre-
ce seguridad en cuanto a esterilidad bacteriológica se refiere,
Ya que, la obtención de la muestra, implica contaminación de
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Microorganismos Gram negativos:

Escherichia Coli
Salmonella Typhosa
Salmonellas
Pseudomonas Aeruginosa

la s~:mda en el tracto gastrointestinal superior, y los gérmenes
cultIvados no proceden necesariamente del colédoco o vesícula
aun cuando empleando la técnica bacteriológica más estricta. '

En el cuadro No. 1 presento una lista detallada de los mi-
cr?organismos considerados como patógenos de las vías biliares
aSI como los que no, tienen significación aunque se encuentre~
en las vías biliares.

e u A D R o No. 1.

BACTERIAS ENCONTRADAS EN LA SECRECION BILIAR HUMANA

P~tógéilá8 No Patógenas
Microorganismos Gram positivos: Microorganismos Gram positivos:

Enter.ococos, Calla, beta y gama) Bacilos difteroides
EstafIlococos

.
coagulasa positivos Estafilococos coagulasa negativos

Estreptococos Cbeta) Levaduras
E:streptococos abnaeróbicos

Microorganismos Gram ne¡-ativos:

Grupo Proteus
Alcaligenes fecalis

Por la calidad de lps gérmenes patógenos encontrados en
las muestras se comprende que la mejor obtenida por sondeo re-
s~lta solamente ~ceptable, con muchas limitaciones. Ordina-
rIamente se da mas valor a la bilis B, extraída por el método de
l\;Tel!z~r-Lyon (89; 9,°; 41) y la utilizable para investigación bacte-
rI01.oglCa ~o.mprende los últimos 15 a 30 cc., por provenir de la
vesIcula J:HIlar. La muestra ideales la extraída directamente
d.e la vesIcula . biliar; pero esto únicamente se logra con un pa-
cIente ope~ado. En este trabajo, más adelante, se reportan al-
gunos cultlvos bacteriológicos hechos en esta forma.

¡, En. ~iez cas?s de colecistitis crónica operados en elPri~
mer ServIcIO de CIrugía de Mujeres del Hospital General los
c~1ales.s~ interviI;tieron quirúrgica~ent~,.después de un dia~ós-
tlco CIl~ICO,c~nfIr!lla~o p°.r c~lecIstograma, que mostró vesícu-
la exclUld?-.y s~n nmgun epIsodIO febril previo, se tomaron mues-
tras .de bIlIs dIrectamente: de la vesícula, alJtes de abrirla y en
la mIsn:a S311a~e. OperacIOnes. La cantidad obtenida de 5 cc.
se conSIdero sufIcIente.

.:.::.24-=-

El estudio bacteriológico se efectuó en la forma siguien-
te: Medios de cultivo empleados: Medios aeróbicos: Gelosaco-
rriente (Agar), gelosa sangre, Levin (E~.~ .B), S: S. Agar '.
111edios anaeróbicos: Agar sangre anaeroblCo, TIOghcolato.

. Estos medios se usan para el cultivo inicia~; .después se
procedió a identificar cada ger~en por los procedImIentos. bac-
teriológicos adecuados. El medIO .g~losa sangr~ se prepa~o con
sangre humana, y el medio anaerobwo S2 logro con. el. sIstema
del ácido pirogálico por falta de aparato de anaeroblOsIs.

Se incubaron todas las siembras durante 48 horas y luego
los cultivos secundarios por 24 horas. Los cultivo~ que ~~ta-
ban estériles se eliminaron después de 72 horas de mcubacIOn.
Los resultados aparecen en el cuadro siguiente:

C U A D R O No. 2.

CULTIVOS DE BILIS DE CASOS CON COLECISTITIS CALCULOSA

No. de Casos: Positivos: Negativos: T. de Incubación:

10 O 10 72 horas

Todos estos casos, como se dijo antes, se refieren a colecis-
titis crónica calculosa; tuvimos también oportunidad de h?-cer cul-:
tivos en casos de colecistitis aguda. El número fue tan eXIguo que
no tiene valor estadístico, y se efectuó dicho estudio en cua.t~o pa-
cientes todos intervenidos quirúrgicamente en el serVICIOde, .,
Emergencia del Hospital Gener:al. Tres I?acIentes eran mUJeres
y un hombre. En las tres mUJeres se aI~laron.: en dos, Esch~
richia Coli yen uno, Pseudomonas Aerugmosa; el otro caso, ~
hombre. se cultivó E. Coli. No se pudo completar este estudIO
de lasc~lecistitis agudas por las condiciones urgentes en que sori
operados estos pacientes y a la dificultad para obte~e: ~as mues-
tras. En ninguno de estos casos, tanto las cole.c~stltls agudas
como las crónicas, se pudo tomar elpH de la bIlIs. La . flo;a
bacteriana que sé ha encontrado en estos c~os agudos .~égun
varios autores consultados, comprende E. Ool~) E. freundn) Sal-
monellas de diferentes tipos, aerobácter) y en casos raros baci-
los anaerobios.

.

En las investigaciones que se h~n hecho .sobre el ~et<:-
bolismo bacteriano su síntesis de protema y el sIstema. enzIma-
tico no ha tenido ~special referencia a los lípidos, únicamente Se

,menciona que utilizan las bacterias algunos ácidos graso s, ,no. formando parte determinante o esencial en su estructura;
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Es conocido el efecto inhibitorio que posee la bilis sobre
el desarrollo bacteriano, tanto es así que se emplea como medio
selectivo para la Salmonella Typhosa con el objeto de aislarIa
en cultivo puro. Este efecto se debe a los ácidos y sales bilia-
res. El papel inhibitorio se aprecia cuando se compara con un
cultivo hecho en gelosa corriente del contenido del intestino o
del tracto biliar, donde se observa que E. Coli, S. Typhosa (en
menor grado), P. aeruginosa y otros, que son excesivamente
móviles, cubren en 24 horas, a manera de película, toda la su-
perficie del medio de cultivo, cosa que no sucede si se siembran
en un medio como el SS Agar, el cual contiene bilis en poca pro-
porción: aquí los gérmenes forman colonias redondas, lisas (ex-
cepto la S. Typhosa que produce la colonia en hoja de arce)
bien circunscritas y pequeñas. En una bilis, en que el colesterol
precipita, con o sin los pigmentos biliares, los disolventes de es-
tos están en baja proporción (los ácidos y sales biliares), por
eso es que creemos que la bilis alterada en esa forma fácilmen-
te es invadida y pulula en ella cualquier clase de germen, pro-
duciendo los cuadros infecciosos de las vías biliares.

En todos los casos de colecistitis, la causa encontrada ha
sido la obstrucción del cístico, por cálculo en la mayoría de las
veces, y otras raras por válvulas, angulaciones, anomalí'as con-
génitas y obstrucción extrínseca, es decir que la infección vesicu-
lar asociada con cálculos siempre es secundaría a la presencia de
éstos: existe entonces ya una condición primaria morbosa que la
favorece, y que se establece cuando la vía de evacuación biliar se
obstruye. En este punto estamos completamente de acuerdo
con las teorías de Bockus (22) Y de Bailey (14). Este último co-
loca en sucesión las fases de obstrucción, inflamación, infección
y distención vesicular, y que pueden seguirse de gangrena vesi-
cular y perforación. Creemos que la infeccíón carece de valor
para explicar la etiología de la litiasis biliar; tendría tal vez al-
guno las infecciones crónicas o a repetición de la vesícula y vías
biliares .

La infección aónica. El caso típico de esta clase de in-
fección lo tenemos en la fiebre tifoidea; más o menos el tres por
ciento de los pacjentes que han tenido fiebre tifoidea continúan
diminando bacilos por las heces y la orina, los llamados portado-
res sanos; de estos pacientes, unos presentan el reservorio de
bacilos en la vesícula biliar, siendo eliminados por las heces al
exterior; los otros los mantienen en el riñón dando bacteriuria.

De estos pacientes no todos desarrollan litiasis biliar. En
un estudio efectuado en el Graduate Hospital (s. Bockus) (22).
de 23 pacientes con cálculos de colesterol puro, ninguno de ellos
tenia antecedentes de fiebre tifoidea o paratifoidea, y de 96 pa-
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cientes a los cuales se les extrajeron quirúrgic~men~e c~lculos
rnixtos con calcio y colesterol, solamente 17 teman hIstoria. an-
terior de fiebre tifoidea. !fay que !,ecordar q.ue se .ha asocIado
siempre la presencia de calculas mIxtos con InfeCCIOnes de las
vías biliares. .

En el transcurso de una fiebre tifoidea, además de las le-
siones intestinales sabemos que existen lesiones h~páticas, no
sólo teórica por la bacteriemIa que se desarrolla, SInO compro-
bada ana tomo patológicamente como lesiones de necrosis focal
dellobulillo hepático, con invasión de los sinusoides por células
rnononucleares, características llamadas de Rindfleish. No se sa-
be sin embargo si el grado de lesión hepática es directamente
proporcional a la frecuencia de calculosis después de la curación
del paciente.
. La vía que se acepta para el establecimiento de la in-
fección vesicular (colecistitIs) es la hematógena, y está aun por
determinar si el proceso inflamatorio producido por los: gérme-
nes se inicia en la serosa o en la mucosa del órgano. En todo ca-
so las alteraciones vesiculares tienen que afectar la mucosa pa-
ra' que aparezca el cálculo en !aluz vesicular. ~o?o proceso ~n-
feccioso bacteriano en la veslCula es drenado facllmente al In-
testino, si no hay obstrucción del cístico, y no se establec~ una
colecistitis aguda o empiema vesicular mientras el drenaJe ve-
sicular sea bueno. Por lo tanto, si el cálculo es de origen infec-
cioso no puede formarse con una vesícula funcionando normal-
mente y con un cístico permeable: primero tiene que existir obs-
trucción y secundariamente se instala la infección, que da el
cuadro de colecistitis aguda, purulenta o flegmonosa de Popper.
(120).

. Si en el examen de la bilis normal se encuentran una ga-
ma variada de gérmenes que se considera no patógena se debe a
que no producen trastornos ni formación de cálculos. De un
modo similar, en los casos de enfermedad de los conductos bilia-
res, se encuentra otra serie de gérmenes, que por este hecho, se
les atribuyen poder patógeno.

Los gérmenes que llegan a las vías biliares tienen desde
luego un metabolismo particular para cada uno que en la mayo-
ría es solo parcialmente conocido y por eso mismo imposible de
esquematizarlo; pero si se supone que el metabolismo de estos
gérmenes patógeno s en la bilis produce concentraciones altas de
oolesterol y sales orgánicas y pigmentos que dan .origen, luego()calculosis biliares, es de notar que siendo gérmenes diferentes,
tOdosellos conducen a la formación de cálculos semejantes. Lo que
Parece comprobado es este fenómeno, se debe más bien a que la
bilis cambia su composición siempre en una misma proporción
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de sus elementos, sea cual sea el microorganismo. invasar. Ade.
más en esto.s casas es necesaria la asociación de litiasis biliar
ya que si no se encuentra ésta, los praductas de degradación dé-
la bilis o de su precipitación se eliminan fácilmente par un con.,
dueto cístico. permeable. ,

. La flara de las vías biliares de pacientes aperadas de eo-
lecIs.tect?!1ua se encuentra' anatadaen el siguiente trabaja de in-
vestIgacIOn 'llevada a cabo. en la Sala Primera de Cirugía de Mu-
j~res del Ho.spital Gerier~l. En cada casa se indica el diagnós-
tl.co y hallazgas operatanos, así como los resUltados. Este estu.,
dIO co.rresponde al análisis clínico y de laborataria de 30 casos
de caledo.castomÍas, en los cuales se incluye el examen de cris.,
tales de la bilis, que también se ha dicha que es de valar en él
sondeo duodenal, para un diagnóstico de calecistitiscalculasa ó
simplemente colelitiasis.

~aterial y Métada :~a bilis, para el examen y estudia
respectivo, se o.btuva a traves del tuba de caledacastamía. El
pracedimientaque se eligió para evitar la cantaminación de la
muestra fue de la manera siguiente: Paciente en decúbito'
d?rsal, can tuba de Kehr que sale par una cantraincisión en la
pIel de la pared abdaminal. Se hace limpieza can alcohal y éter
de lo.s 3 ~.4 centí~etras finales del tubo; luego. se deja salir un
poca la bIlIs, apraxImadamente en 3 y 5 centímetras' esta mues-
tra se desecha. Luego. la sigurente bilis se recibe en' un tubo de'
ensay? .estér.il para cultiv,a .y posteriarmente para examen mi.'
crascapIca dIrecta. Este ultImo exámen Se efectuó directamén--
te entre lámina y laminilla usando. el sedimenta biliar si exis-
tía. La clasi~icación de sus elementas se hizo. según Kalmer (89j ,
90). El cultiva de las muestras se hizo can la misma batería
de . medias de. aislamiento. descritas anteriarmente al principia
de est~ trabaJa. ~esUl?das: Las pacientes, mujeres tadas, in-
ter:vemdas en las VIaS bIllares, las cuales permanecieran can <!re.,
naJe, se les hizo. varios exámenes incluyendo. cultiva de la bilis,
caledaciana abtenida a través del tuba de Kehr. En cada casa
se an~ta el tiempo. a período en que se le practicó ese estudia.
Las numeras de registro correspanden a los Archivas de la Fri.
mera Sala de Cirugía de Mujeres.

. OASO No. 1.--Reg. 3302. Operación 9.VIII-57: ea-'
l~<:IstectoI?ia, Coledocostomia y Ap€ndicetomía, porcolecis.
tItIS cróm~~ calculosa; colédoco de/ paredes gruesas. Exa'
n:ren de Blhs. (1~-.IX-57) un mes y cinco días post-operato'
r~os. InveStIgaclOn de cristales: Bilirrubinato

'" de Caí.CIO* * * *; Pigmentos Bilíares
* * * *. 'Colesterina '" CultiV'o:

Pséudomonas aeruginosa *. Pruebas de Cierre 'del Kehr
Normales.. Se retira el 21.IX-57. Resultado hasta la f..echa
satisfactorIo.

- 28,--

OASO No.2.-Reg. 3110. Operación l1NIII.57: Cole.
cistectomía y Coledocostomía por colecistitis cr~nica calculosa
comprobada, y colédoco de paredes gruesas, dilatado. E~a.
men de Bilis (14.IX.57). Un mes tres días post-operatorIos.
Investigación de Cristales: Bilírrubinato de Calcio: ~";
Pigmentos Bilíares

* *; Colesterina (cristales) negatIvo.;
Células cilíndricas * * . Cultivo: 1) pseudomonas aerugI-
nosa *; 2) Escherichia Coli -x-; 3) Escherichia Inter-
medium. Pruebas de cierre del Kehr satisfactorias, sin pro~
blema; se retira en septiembre de 1957. Controles posterio.
res normales.

CASO No. 3.-Reg. 3217. Operación el 24.V.57: Cole-
cistectomía y coledocostomía por colecistitis" crónica calcu-
losa y presencia de cálCulos p€queños. Desde el 2-VII.57
hasta el 2. V.58 permanece en control del tubo de Kehrpor
presentar dilatación del colédoco en los colangiogramas de
control. Cinco exámenes de éstos fueron negativos para
cálculo residual. Examen de Bilís (14.IX-57. Dos meses y
veinte dias post-ope-ratorios. Investigación de Cristales :
Bilirrubinato de Calcio

*
*; Pigmentos biliares *

*; Col~s-
terina (cristales)

* *
*; Células *, CUltivo: 1) Pseudomo.

nas. a,eruginosa *; 2) Escherichia freundii; 3) Proteus vul.
garis. En el mes de Febrero de 1958 (ocho meses después
de operada) manifiesta dolor con el tubo d~. Kehr cerrado;
continúa con tubo abierto hasta marzo, hacIendose pruebas
de cierre que resultaron satisfactorias. Se retira el tubo
de Kehr el 10-V-58. Controles posteriores sin molestias,
normales.

CASO No. 4.-Reg. 3089. Operación: Colecistectomí~
y coledocostomia por colecistitis crónica., calculosa y c~le-
doco dilatado (3 a 4 cm.). Desde el dla de la operación
permaneció la coledocostomía abierta por colédoco dilatado
en tres colangiogramas hechos de control, hasta 14-IX.57.
Éxamen de Bilis (14.IX.57). Seis meses Y seis días post-
operatorios. Investigación de Cristales: Bilirrubinato de
calcio * *. Colesterina (cristales) negativo; Colonias bac.
terianas d~ estreptococos abundantes. Cultivo: 1) Proteus
vulgaris; 2) Sálmonella *; 3) Streptococus faecalis *.
El mismo día del cultivo se retiró el tubo de Kehr. Evolu-
ción posterior s,atisfactoria.

"CASO No. 5.-Reg. 2965. .operación: 26-XI-56. Cole-
cistectomía por colecistitis crónica calculosa. Egresó el
5.XII-56 después de un post-operatorio normal. 1.IV.57.
Reingreso por cólico, En examen radio gráfico (colangio-
grafía) se encuentra litiasis ;esidual. 25-IV.57. Se p~ac.
tica sondeo duodenal encontrando se al examen de la bilis:
Colesterina (cristales') * *

o'; Pigmentos biliares *; Bilirru.
binato de Calcio *. 26-IV-57. Reintervenida, encontrán-
dose adherencias múltiples que ocasionaron ruptura intes-
tinal de una asa del delgado. Colédoco negativo de litiasis.
Coledocostomía en esta fecha. 14.IX.57. Se hiz:oexamen
de Bilis: Cuatro meses 18 días post,Qperatorios. Investi.
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g~~ión de C'ristale~: C'olesterina (cristales * * *
*; Pigmentos

Bll1are~
* *; C'ultlvo: 1) Grupo paracoli; 2) SalmoneIla

*C'olanglOgramaS sin evidencia de cálculo residual desde ei
30.Xl-57 .hasta el 9-IV-58. El 3. V-58 Y ya no presentó dolor
con el cIerre. del Kehr. Ausencia de fiebre. Se retira la
coledoco~tomla.

-
9~VIII-58. Acusó dolor tipo cólico que cedió

con antle:spasmodlCos. Sus controles posteriores hasta la
fecha han sido normales.

CASO ~o'. 6.-Reg. 3137. Operación: 16-IV-57: Cole.
d?costomía ulllcamente, por obstrucción del colédoco por
calculo grfinde, ictericia y mal estado general. 23VIII-57: Cole.
cistectoml~ y coledocostomía por colecistitis crónica calculosa
y presencI<;t de lodo biliar. Examen de bilis (21-IX-57). Un
mes des pues de la operación curativa. Investigación de cris.
tales:. Colesterina (cristales) * *; Pigmentos biliares *;
Colomas de ~streptococos abundantes. Cultivo: 1) Pseudo-
m°!1as aerugmosa *; 2) Streptococus faecalis *. Conti.
nuo <:°I,1drenaje por colédoco dilatado en los controles ra.
~io.graflcos. El 15.III-58 pruebas de cierre normales se re-
t~ro el tubo de Kehr. Controles posteriores normales, pa.
Clente en buen estado general.

C~SO No. 7.-Reg. 3196. Operación: 31-V-57. Colecis.
tect.omla y coledoc.ostomía por colecistitis crónica calculosa
y calculo en el coledoco. Examen de bilis hecho el 21-IX-57.
T~es meses v veinte días post.operatorios. Investigación de
c:r:lstales: C?~esterina

* * *
. Bilirrubinato de calcio

*
*;

Plgmentos. b~l1ares. *; Cultivo: 1) Aerobácter aerógenes;
2) E~cherlChla col1

*. Debido a que el colédoco continua.
bfi d,llatado en los controles radiográficos, la paciente con.
tmuo con drenaje. del coléd~co hasta el 5-V-59, fecha en que
las. pruebas de CIerre no dIeron molesüas y se procedib a
r~tlrar el t~bo d¡; Kehr. Durante su control Se efectuaron
sIete colanglOgramas, más o menos uno cada mes y medio
a dos n:eses. ~os controles posteriores de la paciente fue. .
ron sat1sfactorlOs.

.

. CASO No. 8.-Reg. 2310. OperaciÓn: 27-VIII.55: Co-
lecIS!ogast!,o~tomía por .c~lecisti.tis cf(~mica calculosa. y adhe-
renClas mult¡ples Que hIcIeron ImposIble la colecistectomía.
E,1 30.1.56: Coledocostomía por ictericia. No se encontró
calculo. ~4-IX-56: Accidentalmente se salió el tubo de
Kehr, .I:ablendo presentado ictericia la paciente. Tratamien-
to ~édlCO. 10-XlI.56: Reintervenida: Coledocostomía neo
g~tlVO de cálculo residual. Continúa con drenaje todo el
a~o ~~. El 28-VIII.57 Biopsia hepática muestra una cirro-
SIS bIllar. ~xamen de bilis hecho el 21.IX-57 diez meses
post-o~ratonos.. Investigación de cristales: Bilirrubinato
de calclO *; .PIgmentos biliares

* *; Colesterina(crista-
les) *.. CUltIVO: 1) Escherichia freundii; 2) Del grupo
paracoh.. El 9-XI.57se retiró .el tubo de Kehr, previa prue-
ba ?e clerr~\.la cual fue satIsfactoria. Continuó.. con tra-
tamIento mealCo.

. CASO No. 9.-Reg. 3220. Operación: 17-VI-57: Cole-
clstectomía, coledocostomía y gastrectomía sub-total por co.
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lecistitis crónica calculosa, Úlcera duodenal con est~nosis
orgánica y sección operatoria ~el colédoco. . El. drenaJe del
colédoco se prolongó durante seIS meses por mdlcarse así en
la coledocoplastia. Examen de bilis hecho el ~1-I~.57: D?s
meses veintiseis días post-operatorios. InvestIgaclOn de cr:lS-
tales: Colesterina negativo. Pigmentos biliares * J Colomas
abundantes de estreptococo. Cultivo:

1) Salmonella *;

2) Grupo paracoli; 3) Streptococus faecalis .*. ~.ebido a
que persistió después de los seis meses, la dllataclOn cole.
dociana; se prolongó el tiempo del drenaje hasta el 6.IX-58.
Pruebas de cierre satisfactorias, se retira el Kehr. Contro-
les posteriores de la enferma satisfactorios.

CASO No. lO.-Reg. 3307. Operación: 12.VIII-57: Cole-
cistectomía y coledocostomía por empi~ma de l1!- vesíc~la
biliar, y pus en el colédoco. En esta pacIente se hIZO CUltIvo
de la vesícula biliar, tomándose la muestra en sal~ de oPf;-
raciones por punción de la vesícula, antes de abnrla. Mi.
croscópicamente la muestra tuvo el as~cto típico de los
empeimas vesiculares. Resultado del cultivo. Pseudomonas
aeruginosa *. Examen de bilis efectuado el 21.IX-57: Un mes
nueve días p~st-operatorios. Investigación de cristales Coles-
terina *; Pigmentos biliar es *; Cultivo:

1) Ae~obácter

aerógenes; 2) Proteus vulgaris. El 8.II-58 se efectuo nuevo
cultivo biliar: 1) Proteus vulgaris. Pruebas de cierre ~el
Kehr normales. Se retira el lO. V.58. Controles posterlO-
res satisfactorios.

CASO No. ll.-Reg. 2632. Historia de colecistectomía
anterior en otro hospital 1950. OperaciÓn: 13.IV.56: Cole.
docostomía por crisis de dolor abdominal. Se retiró el
Kehrel 28-VII.56. Reexploración el 7.1.57 por repetir l~s
dolores cólicos de igual característica. Resultado:. negatI.
vo de cálculos. Continuó con drenaje del colédoco. Exa-
men de bilis hecho el 21-IX.57: Ocho meses Y catorce días
post.operatorios. Investigación de cristales: Coleste~ina *;
Pigmentos biliares *; Células cilíndricas *. CUltIVO: 1)

pseudomonas aeruginosa *. Sin molestias, el día 17.X.57
previa prueba de cierre se retiró el tubo de Kehr. Los con-
troles posteriores fueron normales.

CASO No. 12.-Reg. 3353. Operación: 20.IX.57. Cole.
cistectomía y coledocostomía Y por colecistitis crónica cal~~.
losa presencia de lodo biliar y arenilla. Examen de blbs

2-xi.57. Un mes doce dias post-operatorios. Investigación
de cristales: Colesterina *

*; Pigmentos biliar es * *; Culo
tivo: 1) Escherichia freundii; 2) Proteus mirábilis. Drenaje
coledociano continuó hasta el 14. VI-58, fecha en que se re.
tiró, previas pruebas de cierre q~e result~ron siI,1 trastor-
nos. Control posterior de la pacIente satIsfactorIo.

CASO No. 13.-Reg. 3354. Operación: 20-IX.57: Cole-
cistectomía y coledocostomia por colecistitis crónica calculo-
sa y cálculos biliares pequeños. Examen de bilis hecho el
21.IX-57. Al día siguiente de operada. Investigación de
cristales: Colesterina * *; Pigmentos biliares * *; C1;1Iti.
vo: 1) Salmonella typhosa *

*; 2) pseudomonas aerugmo.

sa *
Pruebas de cierre del Kehr satisfactorias, por lo que

;
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Se retira el tubo el dia 12~XI-57.
la paciente normal.

VASO No. 14.-Reg. 3292. Operación: 20-IX.57: Cole.
cistectomia y coledocostomia por colecistitis crónica calcu.
losa y litiasis del colédoco. Permaneció con el drenaje
aproximadamepte tres semanas, al final de las cuales se
retiró, quedando la paciente en buenas condiciones. El
3-II-58: Reintervención por litiasis residual del colédoco.
EXamen de bilis se hizo el 23.II.58. Veinte dias después
de la operación. Investigación de cristales: Colesterina

* * *
;

Pigmento s biliar es
*

*; Cultivo: 1) Streptococus faecalis *.El 12-IV.58: Controles de cierre del tubo de Kehr normales
Se procede a retirar el tubo. Controles posteriores nor~
males.

' '

Evolución posterior de

CASO No. 15.-Reg. (Caso particular). Operación: 28-
VIII.57: Colecistectomía y coledocostomía por cólecistitis
crónica calculosa y tener historia de ictericia. Examen de
bilis (21.IX-57). Veintitrés dias post.operatorios. Investi.
gación de cristales: Colesterina

* *; Pigmentos biliares *;
Cultivo: 1) Escherichia coli *; Controles de cierre norma.
les, se retira el Kehr el 22.XI.57. Los controles posterio-
res transcurrieron sin complicaciones.

OASO No. 16.-Reg.3345. Operación: 6.IXr57: Colecis-
tectomía y coledocostomía por colecistitis crónica calculosa
y encontrarse el colédoco dilatado. Examen de bilis (12-X.57).
Veinticuatro días post-operatorios. Investigación de crista.
les: Colesterina *; Pigmentos biliares

* * *; Cultivo: 1)
Proteus morgani; 2) Eschericia coli *;. Se efectuaron
las pruebas de cierre del tubo, resultando normales, por lo
cual se retira el Kehr, el 14-XI-57. Los controles post-
operatorios siguientes no demostraron complicaciones.

CASO No. 17.-Reg. 3369. Operacíón: 27.IX.57: Cole-
cistectomia y coledocostomía por colecistitis crónIca calculosa
y presencia de arenilla biliar en los conductos. Examen de
bilis (12.X-57). Quince días post.operatorios. Investiga-
ción de cristales: Colesterina

* * *; Pigmento s biliar es
*

*;
Cultívo: 1) Streptococus sp *. (NQ se pudo identificar con
exactitud); 2) Escherichia freundii. Pruebas de cierre nor.
males, se retira el tubo de Kehr el día 7-XI-57. Controles
posteriores demostraron no haber complicacÍones.

CASO No. 18.-Reg. 3292. Operación: 20.IX.57: Cole-
cistectomía y coledocostomia por colecistitis crónica calcu.

, losa, y encontrarse varios cálculos en el colédoco. Examen
de bilis hecho el 5.X-57. Quince dias post-operatorios. In-
vestigación de cristales: Bilirrubinato de calcio

* *; Pig.
mentos biliar es

* *; Cultivo: 1) Del/grupo paracoli,2) Pro-
teus vulgaris. Continuó con el drenaje, coledociano hasta
IV del 58. A la paciente luego se le practicó nueva inter-
vención por litiasis residual sospechada radio gráficamente
y comprobada 'en el acto operatoriQ. Alas tres semanas
siguientes a esto, se retiró el drenaje. Controles siguientes
no demostraroJ,'\ complicaciones, resultado operatorio bueno.

"

CASO No. 19.-Reg. 3220. -Control del prim~r examen
efectuado el día 21-IX-57 (ver caso No. 9). SIempre .~e
toma la muestra por la coledocostomía. Examen. de bIlIs
(20.X-57): Tres meses veinticinco días pos!.o~ratorIOs, ? un
mes después del último examen. Inv~stlgacIón d~ crIsta-
les: Colesterina

* *; Abundantes colomas de b~cterIas. Culo
tivo: 1) Del grupo paracoli; 2) proteus vulgarIs. Resto de
la evolución puede verse en el caso No. 9.

VASO No. 20.-Reg. 3389. Operación: 1l.X-57: Cole.
cistectomía y coledocostomía por colecistitis crónica calcu.
losa colesterolosis de la vesícula biliar y arenilla. Examen
de bilis (2.XI.57). Veintiún días post.operatorios. Inv~s~
tigación de cristales: Pigmentos biliares * *. Coleste~n~a
negativo. Cultivo: 1) Proteus vuIgaris¡ 2) Proteus mIra.
bilis. Las pruebas de cierre del Kehr no mostraron tras.
tornos, por lo que se retiró el tubo el 23.XI.57. Controles
post.operatorios sin complicaciones.

CASO No. 21.-Reg. 78. Historia de colecistectomi~ y
coledocostomía en el año 1951 en otro servicio. OperacIón:
7.X-57. Coledocostomia v coledocolitotomía por litiasis del
colédoco. Examen de bilis se hizo (23-XI.57). Un mes
quince días Post-operat()rios~ Inve.s!igación de. cr.istales:
Globos de grasa * *; Pigmentos bIllares *'.

CultIVO: ~)
Aerobácter aerógenes; 2) Del grupo paracolI. . El drenaje
continuó hasta el 3.VII-58en que se obtuvo mejoría. .Pre.
vias j:?ruebas de cierre se retira el tU?O de Kehr el n;lsmo
dia. 'Controles posteriores de la pacIente fueron satlsfac.
torios.

CASO No. 22.-Reg. 3354. Control de un examen 'y.a
hecho en otra paciente (ver caso No. 13), Examen de bll1S
(12-XI.57) . Un mes veintidós días de °1?era?a, y un .mes
veintiún días del último examen. InvestlgacIOn de crIsta.
les: Pigmentos biliares

* "
; Bilirrubinato de calcio ".*,,; C~l-

tivo: 1) Escherichia coli *; 2) pseudomonas aerugmos.a .
El mismo 12.XI.57 se procede a retirar el tubo, despues .de
efectuadas pruebas de cierre. En. su~ controles posterlO.
res, la paciente no presentó complIcacIOnes.

CASO No. 23.-Reg. 3413. OperacióI1: Colecistectomía. y
coledocostomía por colecistitis crónica calculosa y con h~s.
toria de ictericia. Examen de bilis hecho el 7.XII.57. Ve.m.
te días post-operatorios. Investigación de. c-:istales: . ~Ig:
mentas biliares *; Bacilos abundantes mOVlles. CUI~IVO.
1) Proteus mirábilis. Controles de las pruebas de cIe~;e
del Kehr perfectos, se retira éste el (21-Xn.57). EvolucIOn
posterior sin complicaciones.

. I

CASO No. 24.-Reg. 3425. OperaciÓn: Golecistectomía
y coledocostomia por colecistitis. crónica calculosa y presen-
cia de cálculos de pequeño ta~año. Examen .de bilis (11.-
1-58). Un mes y veintitrés dlas Post.oper~torlos. Invest.l'
gación de cristales: Bilirrubinato de ~alcIO *; Coles.ter!.
na

* *. Pigmentos biliares * *
. CUltIVO 1) Eschenchia

coli *; 2) Alcaligenes faecalis. Controles del cierre del tubo
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de Kehr normales. Se retiró esa misma fecha (11-1-58).
Controles posteriores mostraron buena evalución.

CASO No. 25.-Reg<. 3477. Operación: 2O.XII-57. Cale.
cistectamía y caledacastomía por empiema de la vesícula bi-
liar y presencia de cálculas pequeñas. 8.1.58: Calangiagrama
de cantral muestra señales de cálcula residual, par la cual
se indica el métado de Pribram por 15 días. Examen de
bilis efectuado (8-1-58). Diez y nueve días past-aperatarias.
Investigación de cristales: Pigmentas biliares *; Coleste.
rina negativa. Cultivo: 1) Aerabácter aerógenes; 2) Pra.
teus vu~garis. El día 26.II.58 se I'etira el tuba de Kehr sin
camplicaciones. Las cantrales posteríares san satisfacta.
rios.

CASO No. 26.-Reg<. 3412. Operación: 4.XI-57. Cale-
cistectamía por calecistitis crónica calculasa y presencia
de lada biliar. Examen de bilis (1-1.58). Das meses post.
aperatarias. Investigación de cristales: Bilirrubinata de cal-
cia

* * *; Pigmentas biliares
* *; colesterina (cristales) *.

Cultivo: 1) Pseudamonas aeruginasa *; 2) E:Scherichia in-
termédium. El mismo día se retira el Kehr sin ninguna

malestia. Cantroles pasteriares de la paciente san narmales.

CASO No. 27.-Reg. 3499. Operación: 17-1-58. Cale.
cistectomía y coledacastamía por colecistitis crónica calcu-
lasa y presencia decálculas pequeños vesiculares. Examen
de la bilis (15-II.58>' Veintiacha días post-operatorias.
Investigación de cristales: Cales terina

* *; Pigmentas bi.
liares *. Cultiva: 1) Prateus margani. Después de can-
tralar las pruebas (22-1.58) de cierre, se retiró definitiva-
mente el tubo de Kehr. En las cantroles posteriares na ha
tenido ninguna malestia la paciente.

CASO No. 28.-Reg. 3497. Operación: (11.1-58). Cole-.
cistectamía y caledacastamía por calecistitis crónica calcu-
lasa y cálculos muy pequeñas. Examen de bilis (25-1-58).
Catorce días post-aperatarias. Investigación de cristales:
Colesterina *; Pigmentas biliares *; Cultiva: 1) Streptaca.
cus faecalis *; 2) Bacila del grupa paracali. Drenaje reti-
rada satisfactariamente (22.II-58). Cantrol pasteriar de la
paciente, buena.

CASO No. 29.-Reg. 3520. Operación: Calecistectamía
y caledocostamía por calecistitis crónica y calculasa y ca-
lédaco contenienda bilis a tensión. Examen de bilis (22-II-
58). Diez y nueve días post-operatarios. Investigación de
crIstales: Calesterina *; Pigmentos biliares

* *; Bilirrubi-
nata de calcia

* *; Cultiva: 1) E:Scherichia freundii- 2) pseu-
damanas aeruginasa *. Se efectuó prueba de cier~e (15.ITI-
58), la cual se efectuó sin que la paciente acusara maJes-
tias, y se retira. Controles posteriares muestran evolu-
ción satisfactoria.

CASO No. 30.-Reg<. 3432. Operación: Calecistectamía
y caledacastamía par colecistitis crónica calculosa .y presen-
cia de lada biliar. Examen de bilis (3.X.58). Ve}nte díaS
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post.operatarias. Investigación de cristales: Calesterina
*; Pigmentas biliares * *; Cultiva: 1) Escherichia cali *;
2) Aerobacter aerógenes. Tuba de Kehr sin camplicacia-
nes, se cierra y se retira. Cantrales pasteriares narmales.

De esta cO'rta revisión se pueden O'btener varias conclusiO'-
nes; en primer lugar, cO'mO' se ve, en unas pacientes se aislarO'n
gérmenes cansideradO's cO'mO'patO'lógicO's y en cambiO', en O'trO's,
fuerO'n banal es; sin embargO' es un hechO' que ninguna bilis re-
sultó estéril. LO's patógenO's se indican en este estudiO' cO'n un
asteriscO' . EstO's gérmenes están clasificadO's de acuerdO' al cua-
drO' que se expO'ne al principiO' del trabajO'. La relación que en al-
gunO's casO's se pretende hallar entre el germen patógenO' y el
¿álcuIO', por lO' menO's aquí nO' se camprueba. La litiasis residual
que se sO'spechó en cuatrO' de estas 30 pacientes, únic.amente se
pudO' cO'mprO'bar O'peratO'riamente en una. De las O'tras tres, una de
ellas, al parecer, se resO'lvió cO'n el métO'dO' de Pribram, aunque
dempre quedó la duda si en realidad existía. En las O'tras dO's,
se reintervinO' y nO' se encO'ntró nada. El cO'ntrO'I pO'steriO'r de
estas pacientes fue nO'rmal y se retiró el drenaje sin mO'lestias ni
cO'mplicaciO'nes. NO' hay tampO'cO', pues, relación de litiasis re-
sidual cO'n infección. EstO' nO' se cO'mprO'bó tampO'cO'.

De las cuatrO' pacientes cO'n sO'specha de litiasis residual,
tres de ellas, y en las cuales nO' pudO' hallarse dicha litiasis, te-

'nían después de la reintervención, gérmenes cO'nsideradO's pató-
. genO's en las vías biliares y una vez retirado el drenaje cO'ledO'.
cianO', nO' tuvierO'n nuevas molestias. La otra paciente, en la
cual se cO'mprobó litiasis, presentaba, en el cultivo de bilis, gér-

. menes no pa tógenO's .

OtrO' puntO' interesante es el estuoEo de los cristales en-,
cO'ntrados en el examen directo de la blHs. En nues-
tros casos nO' existe relación eDtr(~ la cole::rterJ.na, el bilirrubi-,
natO' de calciO' O'los pigmentos billares con la presencia de cálcu-
lO's. NO' hubO' exámenes de sondeo duodenal previo a la cO'lecis-
tectO'mía, pO'r lO'que el datO' O'btenido del drenaje no tiene térmi-
nO'de cO'mparación; es prO'bable que sí tenga valO'r la presencia
de cristales en un paciente cO'nun cuadra inicial de prO'bable CO'-
letiasis, perO' nO' en un reintervenidO' de vías biliares. En nues-
tros casO's, en tO'dO'slO'spacientes, se encO'ntrarO'n cristales bilia-
res; sin embargO' sólO' en cuatrO' se llegó a sO'spechar la litiasis
residual, y en nada más una se cO'mprO'bósin duda alguna; el res-
tO'de las pacientes han evO'luciO'nadoperfectamente hasta la fe-
cha.

. PO'r lO' que parece, la prO'ducción de cálculO's se hace de
:tI~a manera independiente de flO'ra bacteriana existente en las
~Vlasbiliares; la bilis ya alterada és la que lO'sprO'duce. EstamO's
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de acuer?° c~~ el concepto de .Hamperl (13°) de que la invasión
de las Vlas billares por los mICroorganismos se hace más fre-
cuente por los conductos biliares y no por vía hematógena, qUe
ocupa el segundo lugar.

Lo que es más lógico pensar en cuanto a infección se re~
fiere es que en la bilis se encuentran numerosas especies de mi~
croorganismos, los cuales viven allí y aumentan en número al
alterarse la composición biliar que ordinariamente los inhibe.
La c~culo~is se p~oduce primariamente y al obstruirse el cístico
los mI~:obIOS veSlculares quedan aislados dando lugar a la in-
flamaclOn aguda y luego al empiema. Desde luego, para que se
p;oduzca la cOle<:istitis, el microbio invasor debe ser de tipo pa~
togeno, ya mencIOnado antes.

o ~a p~egunta que surge es ¿por qué la paciente no presen~to coleclstItIs aguda, en casos en que se aisló un gérmen pató-
g.eno! Esto puede deberse a una obstrucción incompleta o tran-
sItorIa, como ~?cede en la historia clínica de pacientes con esta'
clase de afecclOn, en que ha habido cólicos a repetición cada 3
o 4 meses o cada 20 día~, etcétera; puede suceder tam~iénque
el dolor no se deba esenCIalmente a la obstrucción como sucede
en pacientes ya intervenidos, sin drenaje coledoci~o ya sea pór-
qu~ ya se le retiró o nunca la tuvieron y que presentan dolor se-
meJante a los acusados antes de operarse' en estos enfermos no
se obs~rva nad~ ~adiológicamente y los d~lores desaparecen con'
tratamIento medlco.

Lo más probable ~s q~e la obstrucción sea transitoria, ya:'
<:1;u~en el acto operatorlo sIempre se encuentra bilis coloreada
tIplca, aunque: haya numerosos cálculos; y todos sabemos que,~
cuando el CIStICOse obstruye completamente y no hay infección
se produce la llamada bilis blanca. '

Resumiendo! podemos decir: a) que la colecistitis aguda
f!egmono~ o emple~a se debe a obstrucción completa del cís~
tIco J?Orc?-~culo,asocIado a existencia de gérmenespatógenos en
l~s VIaS bI11a!es; ~) que la colecistitis crónica se debe a obstruc-
CIOnes repetI~as I!lcompl~tas o transitorias del cístico, asocia-
do.o n?, a mICrobIOs patogenos ~e las vías biliares; c) hidroco-
J~CI~tO. se pro~uce a consecuenCIa de obstrucción completa del
CIStICOo de coledoco, en ausencia de gérmenes patógenos. .'

. En el estudio efectuado se puede ver que el microbio má
frecue~te~ente. en~ontrado en el drenaje del colédoco fue 181
EscherIchIa 0011, sIguiéndole el piociánico (P. aerugin~sa) al
gunos casos de Salmonellas no clasificada$ y un caso de SaÍmo
nella typhosa. El estreptococo encontrado fue el faecalis .
unos casos, y en otros, no se pudo clasificar el tipo .El caso te
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portado de salmonella typhosa fue clasificado serológicamente
y aislado en cultivo puro.

Según lo que hemos visto el mecanismo productor de la
infección vesicular se asemeja al proceso del apéndice ileocecal,
y en parte al de las vías urinarias. Por ejemplo (más que to-
do ilustrativo), existe normalmente en la luz intestinal una am-
plia gama de gérmenes, en su mayoría E. Coli, sea o no de los
tipos clasificados como patógenos; por estar el apéndice en con-
tinuidad con el intestino, estos microbios normalmente también
lo habitan; basta que la luz apendicular se obstruya para que se
instale, en pocas horas, el cuadro típico de apendicitis aguda.
En la mayor parte de los casos de apendicitis, el organismo ais-
lado es el E. Coli, el cual determina un proceso necrótico e in-
flamatorio severo agudo.

. Desde, luego, en una bilis que permite el desarrollo bac-
teriano, no sólo está alterada la composición, sino secundaria-
mente el pH. El pH normal de la secreción biliar en el hom-
bre, oscila de 7: 3 a 7: 7 para la bilis hepática y de 6'8 a 7'3 para
la bilis vesicular. Si hay inhibición del crecimiento bacteriano
al variar únicamente el pH también es evidente que la más al-
terada es la bilis hepática, que es la que refluye a la vesícula bi-
liar, en donde sufre un proceso ligero de acidificación.

En las conclusiones finales consideramos el valor de este
factor infeccioso, pero ya podemos decir que la infección, en la
génesis de la litiasis biliar, debe descartarse. Entramos a con-
dderar ahora el' factor estasis.
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TEORIA DE LA ESTASIS

Otra causa considerada como responsable en la formación
de cálculos biliares es la estasis o estancamiento, más o menos
prolongado, de la bilis, en la vesícula biliar o los conductos bi-
liares .

. , Es fácil suponer que en la bilis retenida haya precipita-
ClOn de sus y d¿ a la formación de cálculos'
pero esto

".

no 8510la como factor, ya que la bm~
no es enlUlslbn. ,° sino mezcla química, que pre-
supone tUl cmnolO en composición de la bilis, tal como con-
centraclOl1, etc.

Las causas de estasis biliar son las siguientes:
Antiguamente se atribuyó la estasis biliar al uso de cor-

set. por las ~ujeres, lo cual ocasionaba compresión del abdomen
a nIvel de la cmtura y se creía esto producía dificultad en el vaciar-
se de la vesícula biliar. Con la evolución de las costumbres es-
te conc~pto fue desechado y en realidad no tiene ninguna im-
portancIa .

También se ha considerado que ciertas conformaciones
anató.micas tienen importancia en la génesis de la estasis biliar,
espe?IaI~ente aquellas que ocasionan aumento de la presión ab-
dommal 1inter;na, tales como la ascitis, el embarazo, ciertos tu-
mores abdommales, etc.

. . Vista, la ~ayor frecuencia con que se observa la litiasis
bIlIar en l~s pacIentes embarazadas o con embarazos sucesivos,
se ha consIderado este hecho como importante. La mayoría de
énferI?as con cálculos son .de. tipo gestante y con mayor fre-
cuenc~a en la:; .obesas. ASImIsmo, los pacientes asténicos, que
son vIsceroptosICOS, no desa~rollan litiasis biliar, a pesar de que
se ha comp:oba~o en ellos cIerto grado de estasis y la bilis vesí-
cular es mas VIscosa y concentrada que en los de tipo medio
normal. Aunque esos hechos son ciertos, debemos decir que
co~o norma general, carece de valor la teoría postural de la es-
tasIs .

. . ~tro. ~specto considerado importante, es de la llamada
::hskmesIa b~lIar que parece ser más importante en pacientes del
sexo. !llascuhno. Se llama diskinesia bílíal'" a un trastorno de la
motIlIdad de la vesícula biliar y las vías bílíares extra-hepáticas;

-38-

se cree existe una disinergía entre la contracción de la vesícula
biliar y la relajación del esfínter coledociano.

Se distinguen dos tipos de diskinesia: e.l,hipertónico y el
atónico: la primera se refiere a una contracCIOn pre~atura de
la vesícula en relación al esHnter de Oddi, lo que ocaSIOna ~a
distención de las vías biliares y aparece el dol?r Q~e cede a~ abnr-
se el esfínter. En este tipo existe una estasIs bIlIar relatIva por
ésas mismas razones.

En el segundo tipo sucede lo cOl;trario: no h?-y contrac-
tura vesicular cuando se produce el estImulo respectIvo .y cuan-
do llega a producirse, se hace en forma le~ta, poco ~fectIva; por
esta razón la vesícula biliar permanece mas dIstendIda que nor-
malmente;' más que todo se refiere este proceso a una falta de
irritabilidad de la vesícula biliar.

Tanto si se acepta esta causa así como las anteriores,
lleg~os a la con~lusión de qu~ la cal?~osis bilia: se ~roduce
por un simple fenomeno de sedImentacIOn.. Se explIca mas ade-
lante que no es la simple ausencia de drenaJe lo que hace que se
produzcan los cálculos.

En los sujetos vagotónicos y asténicos visceroptósicos se
obtiene, por sondeo duodenal, bilis espesa en cantidad n?rmal
e incluso abundante; la vesícula aparece con el fondo mas b~-
jo que el cuello y el bacinete, lo que ~~ce sup~ner. que hay mas
oportunidad para que sedimente la bIlIs y mas dlflCulta~ para
el vaciamiento de la vesícula. Sin embargo, en estos pacIentes,
la producción de cálculos es ínfima, en comp~r?-ción .con los ~~-
jetos pícnicos u obesos; en general, los astemcos vIsceroptosI-
cos no padecen de litiasis.

El mecanismo del lleno vesicular demuestra claramente
en qué sitios y en qué ocasiones e?,iste norma}mente es~is de
la secreción biliar. La bilis producIda por el hIgado se VIerte en
los conductos biliares intra-hepáticos, que van aumentando en
calibre conforme se aproximan a la emergencia de la glándu-
la; sigue después por los conductos extrahepáticos, q~e forman
el hepático común, donde éste toma el nombre de coledoco, lue-
go de pasar la desembocadura del cístico. Conforme se. v,a pro-

, dUciendo bilis, se van llenando los conductos y va deslIzandose
hasta detenerse en el esfínter de Oddi, el cual se encuentra ce-
rrado' conforme aumenta la cantidad de bilis producida, au-
ment~ también la presión canicular ya que el esfínter permane-
ce cerrado. Al alcanzar la bilis canicular una presión de 50
a 70 milímetros de agua, la bilis coledociana se abr,: paso ~~ el
cístico principiando, por esta vía, el lleno de: la veslCula bI~Iar;
de este modo la vesícula obra a manera de valvula de segun dad
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d~ los con~~ctos, Conforme la vesícula se va llenando prinC'i.
P,Ia la funclOn de concentración, de modo que un volumen rela.
tIvamente .~rande de bilis, se ve reducida rápidamente con una
concentraclOn mayor y un menor volumen,

. . En ~n ex~erimento efectuado el volumen de 50 cc,
de bIlIs que 1ngreso a la vesícula, se redujo a menos de 5 cc. en
el cu~so de unas 22 horas: En otro c~so, cuando la experiencia
se hIZO.colocando una ca!l~la (colecIstostomía), se comprobó
que el sImple paso de .la bllIs por la vesícula biliar concentraba
el volume~ en unas. c~nco veces; es decir, que no es necesario
que la veslCula se dIstlen~a para que principie a concentrar, si-
no que la. mucosa posee sIempre esa función específica efectuán-
dola contmuamente, cualquiera sea la producción biliar.,

Cu~nd? la vesícula presenta un proceso inflamatorio, la
mucosa dIsmm~ye o suspende este poder de concentración; co-
n:o c°!l~ecuencIa en los casos en que existe una infección de las
v~~s bIllares y por ende de la vesícula, en vez de concentrarse la
bIlI~! s,e manti~ne .m~s diluída; esto da lugar, a que la vesícula
s~ dlStIend~ m~s rapIdamente. Si no existe obstrucción del cís-
tICo, el vaClam~ento se efectúa más rápidamente; el tránsito por
la veslCula. esta acelerado y llega al intestino bilis más diluída
que ,l~ ordl!laria, Si

.el. cístico se encuentra obstruido, la dis~
tenClOn veslCular es rapIda y aparece el dolor.

. . !5e supone que si la bilis se concentra más por la estasis
eXIstIran mayores posibilidades de que se forme~ cálculos E~'
el h?mbre com? vimo~ ~nteriormente esto no' es exacto, ai con-
t~~rI?, la esta~I~ mecamca con una bilis normal, no explica la
lItIaSIS, caso tIpICO el sujeto vagotónico.

1:°s resultados obtenidos en estudios experimentales apo-
yan ~a Idea d~ ~escartar este factor y en realidad descartan la
estasIs c?mo umca responsable. de la litiasis; sin embargo, hay
que consIderar ~ue esos experImentos fueron hechos en el pe-
rro, ~ue es el ammal de experimentación más empleado animal
que tIene ~omposición biliar diferente, aunque los componentes
sean semeJantes,

, Si a un ~~rro con una vesícula biliar funcionante se le,
produce obst~~clOn del conductQ colédoco, la bilis canalicular au~
menta de preslOn y la vesícula ~~cen!r~ todo 10 que es capaz; de ,

este modo, el perro presentara IcterIcIa cuando ya la vesícula'
no ~ea capaz de admitir r::ás bilis o sea cuando la presión intra-
canIcular alcance la preSlOn de producción de la célul h .ti-ca, la cual, en el perro, es de unos 300 mm~ de agua' ~od~P~te
proceso tarda en establecerse hasta dos días, '
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Si se considera que el hígado produce diariamente unas
20 veces la ca:nt~dad de bilis, que en volumen, puede admitir la
vesícula, se comprenderá la capacidad de concentración y de
equilibrio 'con la secreción biliar hepática que posee la vesícula.

En estas condiciones, la bilis dentro de la vesícula se con-
centra de tal modo, que llega a adquirir consistencia de alqui-
trán, pero sin dar lugar a la formación de cálculos.

, Por el contrario, si previamente se extirpa la vesícula biliar,
se observa en el colédoco la presencia de una secreción incolo-
1a llamada bilis blanca, Esto se debe a la falta de producción
biliar de la célula hepática, a consecuencia del estado de blo-
queo que sufre por la presión elevada en los canalículos excreto-
res del lobulillo hepático; los productos derivados de la hemo-
globina, la bilirrubina, etc, , se regurgitan a la sangre, ocasio-
nando ictericia de aparición mucho más temprana que en el ca-
so anterior, (de 18 a 36 horas después de obstruido el colédoco).

Con la simple estasis de la bilis no hay producción de
cálculos; se necesita además de un factor que altere la compo-
~ición biliar para que esto tenga lugar,

A continuación se expone el trabajo experimental en pe-
rros que se llevó a cabo en el Laboratorio de Cirugía Experi-
mental de la Facultad de Ciencias Médicas. Unicamente se pu-
dieron estudiar diez perros por las condiciones del laboratorio,
que no permiten un cuidado adecuado para controlarlos.

,

Para el trabajo se escogieron diez perros aparentemente
sanos, los cuales estuvieron en observación pre-operatoria por
un término que osciló entre una y dos semanas, La alimenta-
ción de estos perros fue a base de carne yagua; ocasionalmen-
te se agregaron algunos otros a base de harinas, maíz y protei-
Das vegetales,

El experimento consistió en una operación de ligadura
del colédoco con toma de biopsia hepática y de una muestra de
bilis, directa de la vesícula biliar para examen microscópico en
busca de cristales; luego se sacrificaron los perros, en un pe-
riüQ,o de tiempo variable para cada uno, a fin de estudiar los
cambios ocasionados..

ESTUDIO EXPERIMENTAL EN PERROS CON LIGADURA
DEL COLEOOCO. (Lab. de Cirugía Experímental).

MATERIAL y METODOS:

Anestesia: Se aplicó a cada' perro una anestesia gene-
ral, vía endovenosa, con Nembutal Sódico de uso veterinario, en
la preparación de 60 mg, por cc. (Abbott), Se administró a ra-
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zón de 30 mg. por kg. de peso. Se inyectó, rápidamente, por
la vena, la cantidad indicada para cada perro y una vez anes.
tesiado, se prepara para celiotomía.

Es de anotar que menores cantidades de anestésico no
fueron suficientes obteniéndose un animal mal dormido y al que
hubo que inyectar mayor cantidad de Nembutal, siempre por
vía venosa.

O¡J€ración: Con el perro en decúbito dorsal completo,
se practica incisión oblicua, subcostal derecha, interesando pri-
meramente piel y tejido celular subcutáneo. Se hace la hemo.
tasis . Los planos musculares se seccionan todos en el. mismo
sentido de la incisión, no rebasando la línea media abdominal.

Se practica la incisión del peritoneo y la preparación del
campo operatorio, utilizando separador automático. Se des.
plazan las asas intestinales y el estómago, hacia abajo; basta es.
ta maniobra hecha con la mano, para que la vesícula biliar, que
en el perro es de posición más medial y se encuentra más eleva-
da que en el hombre, bascule y descienda hacia la herida abdo.
minal. Se procede a la tracción de la misma colocando una
pinza en la porción más prominente del fondo. Se hace punción
con una jeringa estéril, extrayéndose 5 cc. de bilis, la cual se
coloca en tubo de ensayo estéril, para examen posterior. En
seguida se procede a tomar una biopsia hepática, en cuña, colo~
cando previamente puntos hemostáticos. Una vez terminada se
afrontan las superficies hepáticas cruentas y se sutura. Se separa
~l h~gado hacia arriba y las asas intestinales hacia abajo y la
IzqUIerda, para exponer el colédoco. Se identifican en el hilio
hepático, yendo de derecha a izquierda: la arteria hepática el
conducto colédoco (un POCOmás anterior que en el hombre) yla
vena porta. En un plano posterior, atrás de la arteria hepá.
tica, corre la vena cava inferior. Se procede a aislar el colé.
doco; se pasa doble ligadura y se secciona entre ellas compro-
bándose su estructura tubular; acto seguido se cierra la pared
abdominal por planos. El sitio de la punción de la vesícula se
rodea con una sutura serosa, en bolsa de tabaco y se invagina.
Una vez recuperado de la anestesia, el perro continúa su ali.
me~taci.ó~ habitual y se observa el tiempo de la aparición de
la .I~terlCla; se anota en cada cRS?, lo mismo el día que se sar
c~IfICÓy los hallazgos ~~ autopsIa. Las piezas de biopsia::;e
f~Ja~on en fo~mol, sol';lclOn.~l 10% Y luego se siguió el proce-dImIento corrlente de mclUslOn en parafina y coloración con he-
matoxilina eosina. A continuación el reporte de los casos:

"Perro No. L-PeS<!: 14 lbs. Operado el 4-IV-60: Li-
gadura y sección del colédoco. Aparición de ictericia: 48
horas. Sacrificado el 12-IV-60. Tiempo de observación: 7
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dias. Hallazgos: Hígado grande, liso de color a~arill<? con
tinte verdoso. Vesicula biliar: bilis espesa consl~tencla de
mermelada de color obscuro pardo. No hay calculos en
la vesicula' ni en el resto de las vías biliares.

Pel'l'O No. 2.-Peso: 20 lbs. Operado el 4.IV.60: Liga.
dura y sección del colédoco. Ap!lrición de la icter!cia: 56
horas. Sacrificado el 7.IV.60. Tiempo d~ observación t:es
días. Hallazgos: Híg\ado !Wande, amar1l10 v7rdoso, ¡IS?
Vesícula: Con bilis amarilla con grumos de plgmentos bl-
liares, color pardo obscuro, consistencia de mermelada. No
hay cálculos en ningún tracto.

Perro No,. 3.-Peso: 8 lbs. Operé!-c~?n: 10.IV..60: . ~i-
gadura y ,sección del colédoco. Apar,lClOn de la lctenc.la:
50 horas. Sacrificado el 20.IV.60. Tlemp? de observac~ón
diez días. Hallazgos: Higadogrande, amanllo verdoso, liso.
Vesícula: Bilis espesa de consistencia de alquitrán, pardo
obscuro. No hay cálculos.

Perro No,. 4.-peso: 20 lbs. Operado el 10.IV -60: Li.
gaduray sección del colédoco. Apar,ición dé la icteric.ia:
48 horas. Sacrificado el 24-IV -60. Tiempo de observación
catorce dias. Hallazgos: Hígado grande, amaril~o ver,doso.
Vesícula:. con bilis espesa, pardo obscuro, consIStencia de
alquitrán, sobrenadando también hay bilis amarilla más
flúida. No hay cálculos.

Perro No,. 5.-Peso: 16 lbs. Operado el 4.V-60: Liga.
dura y sección del colédoco. Apa.rición de la icteric;ia: 36
horas. Sacrificado el 15. V.60. Tle~po d.e o~ervaclón 11
días. Hallazgos: Hígado ,grande llso, 8fDanl!o verdos?
Vesícula: Bilis espesa pardo obscuro, conslstencl~ de alqul.
trán, aspecto de grumos de mermelada. No habla cálculos.

perro No. 6.-Peso: 12 lbs. Operado el 7.~.60:. .Liga-
dura y sección del colédoco. Apa~ición de la IcterlClR;: 40
horas. Sacrificado el lO. V-60. Tiempo de observacion 3
días. Hallazgos: Hígado ligeramente aumentado _de tama-
fío amarillo claro, liso. Vesícula: grumos pequenos suave,
coior pardo. No hay cálculos.

Perro No. 7.-Peso.: 20 lbs. Op~:ado el 7-,v.60.: .Liga-
dura y sección de] coledoco. Apa~lClOn de la IcteriCia: 50
horas. Sacrificado el 14-V.60. Tien:po de o?servación 7
dias. Hallazgos: Hígado grande, liso, amarillo verdoS<!o
Vesícula: Bilis espesa de color pardo obscuro, en grumos
con consistencia de mermelada. No hay cálculos.

Pel'l'O No. S.-Peso: ~O lbs. O~r~do el 9.V-:60: ~i-
gadura y sección del coledoco. Aparición de la Ictericia:
dudoso a las 48 horas. Sacrificado el 18. y.60. Tiempo de
observación 9 días Hallazgos: Hígado C~l de tamafí.o nor.
mal, liso de color amarillo. Vesícula: bilis espesa casI como
alquitrán, pardo obscuro. No hay cálculos.
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Perro No. 9.-Peso: 16 lbs. Operado el ll-V-60: Liga-
dura y sección del colédoco. Aparición de la ictericia: 72
horas. Sacrificado el 15-V-OO. Tiempo de observación 4
dIas. HaIIazgos: Higada casi de tamafío normal, liso de
color amarillento. Vesicula: bilis espesa. aspecto de merme.
lada, color pardo obscuro, no hay cálculos.

~
Perro No. lO.-Peso: 10 lbs. Operado el ll-V-60: Li.

~adura y sección del colédoco. Aparición de la ictericia:
48 horas. Sacrificado el 15.V.60. Tiempo de observación
4 dias. Hallazgos: Hi~ado tamaño normal, color amarillo
verdoso, liso. Vesicula: bilis amarilla y unos tres grumos
de color pardo obscuro, de consistencia de mermelada.

En los exámenes de la bilis obtenida durante la opera-
ción, se encontraron bacterias que no se cultivaron, algunas veces
pocos pigmentos biliares; no se encontró colesterina en ningún
perro.

El estudio microscópico del hígado de todos los perros,
se encuentra resumido en cuatro fases que se encuentran re-
presentadas en lasmicrofotografías que aparecen en las síguien-
tes páginas y las cuales pueden resumirse así:

Fase 1: En ella se encuentra una obstrucción reciente del
colédoco, mostrando una dilatación moderada de los conductos
biliares intrahepáticos, y al mismo tiempo dilatación de los si-
nusoides sin percibirse otro cambio. En campos aislados se ven
algunos pigmentos biliares en pequeños grumos alrededor de los
espacios porta. Esta fase corresponde a la figura 1.

Fase Il: En esta fase se principia a ver la metamorfósis
grasa que inicia el hígado, primero de vacuolas o gotas finas y .

se ve poco pigmento acumulado en los canaliculos. Esta fase se
'encuentra en una obstrucción más prolongada del colédoco, ob-

servándose la condición alrededor del 40. día. Esto se halla
representado por la figura 2.

Fase IlI: En esta fase el cambio grasiento del hígado es
más severo y comprende la totalidad dellobulillo, al mísmo tíem-
po la vacuola pequeña se hace de típo grande. Los pígmentos no
se observan claramente. Esta fase corresponde a la figura 3.

Fase IV: En esta fase el cambio grasiento pasa a trans-
formarse en verdadera necrosis de la célula hepática, mostrando
acúmulos de pigmento aun entre las células. El cambio graso
no es tan marcado y la arquitectura dellobulillo solamente está
conserváda por los tractos fibrosos del mismo. Esta fase corres-
ponde a la figura 4 que se encuentra con mayor aumento
y la figura 5 corresponde a esta misma fase con el aumento co-
rriente .
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En el hombre, la revisión hecha sobre las causas de obs-
ccióndel colédoco, excluyendo la litiasis, están: la obstrucción

parásitos (Ascaris lumbricoides, EchinococUs
granulosUS Y

, s); estenosis del colédoco secundarias a cicatrización de úlee-
duodenales; tumores primarios de las vías biliares, atresia Y

, nosis congénitas de las vías biliares, obstrucción por neofor-
ción de los tejidos vecinos, ya sean éstos hígado, duodeno,
,polla de Vater o la cabeza del páncreas; cálculos pancreáti-
. en la ampolla de Vater; aneurismas de la aorta abdominal
la arteria mesentérica superior y por último hepatoptosis.
tas causas a veces están asociadas a litiasis biliar, Y de por si

raras; la relación de causa a efecto no se estudia en este
bajo, como tampoco el grado de lesión hepática que implican,
ro es claro que no tienen relación con la causa de la llamada
lecistitis crónica calculosa que es la que nos ocupa.

Después de este pequeño estudio y revisión, el-mecanismo
,r el cual se produce la litiasis biliar, obedece, cuando está aso-
"adoa estasis, a una alteración de la composición de la bilis,

sea en la cantidad de sus componentes como en su propor-
ón; todo esto lo pasamos ahora a contemplar en lo que pro-
amente constituye la química de la bilis.
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ALTERACIONES DE LA BILIS

La bilis humana es una mez 1
otre;>sujeto y aun en el individc ~ que pu~de variar de uno a
veslcular o canalicular La

uo mls.~~ segun se trate de bilis
acepta como normal, la' tomam~~mposlclOn biliar promedio que
basada en las investigaciones de Hde Bodansky (23) la cual está

t?S yalores expresados por ci t
ammarsten y Mandel (23); es-

8JgUlente:
en o se encuentran en el cuadro

() U A D R O No. 3.

~OMPOSICION APROXIMADA DE L
.

A BILIS HUMANA
<*

)

I
Bilis hepática

97'48

2'52

1.01

0'93

0'53

0'06

0'14

0'84 0'65

Bilis vesicuJar

85'92

14'08

1.04

9'14

2'98

0'26

0'32

Agua

S6Iiqos

Gravedad específica

Acidos biliares

Mucina y pigmentos

Colestero]

Acidos grasos y grasa

Sales inorgánicas

(
*

) Según Hammarsten y Mandel.

.
"

Como es bien sabido el 1 t -
pOSlClOnde los cálculos bU:

co es erol forma parte de la com-

~ean c::stos cálculos de tipo l;;~:t:~
un po~centaje muy alto, ya

lOS mIxtos, a los que se les ha t "baI?-ar1l10claro o los obscu-

z-; proI?orción de colesterol de los
a
c~~

~do un. origen infeccioso.
!J %, sIendo lo más corriente c; os varia de un 25 % a un
la tabla siguiente se expone la c~ue OS~ll.c::nentre 75 % y 95 %; en
los mixtos o combinados' este ::foJ!ClOn pr?medio de los cálcu-
Bodansky (23). '

U 10 qUlmlCo está tomado de
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e u A D R O No. 4.

OOMPOSICION PROMEDIO DE LOS CALCULOS COMBINADOS

O MIXTOS (
*

)

Colesterol
calcio
Magnesio
Sodio y Potasio
Acido carbónico anhidro
Acido fosfórico anhidro
Pigmentos (por exclusión)
Acidos grasas

Por ciento:

94'00
1'09
0'13
0'05
1'06
0'40
3'26

Trazas.

(*) Según pickens, Spanner y Bauman.

El colesterol forma la mayor parte de la composición de
los dos tipos de cálculos y las teorías que han surgido para ex~
plicar la litiasis se basan casi por completo en el alza del coles-
terol en la bilis y su posterior precipitación en la vesícula o en
las vías biliares.

A continuación damos un rápido bosquejo de las teorías
que tratan de explicar la formación de los cálculos biliares.

N aunyn (19, 63) en 1893 propuso la hipótesis infecciosa,
que vimos ya resumida en el capítulo anterior; sin embargo, aun-
que el agente causal era el germen bacteriano, lo que conducía
ü la litiasis era la alteración de la bilis; esta alteración consiste
en un aumento de la secreción de moco y de c01esterol en la ve~
sícula, los cuales saturan la bilis, precipitándose con pigmentos
para formar el cálculo.

.

Aschoff (19) sentó el concepto de que no era únicamente
ese factor, ya que el cálculo solitario de colesterol existe en au-
sencia de infección o lesiones primarias de la pared vesicular.
Este autor, sin embargo, coincide en que la causa es una so-
bresaturación de colesterol en la bilis, que por precipitación
da lugar a la formación del cálculo; la causaae esta so-
brecarga de colesterol no fue explicada satisfactoriamente por
Aschoff, se sabía no obstante, que en las mujeres embarazadas,

.el metabolismo del colesterol se encuentra alterado.

Andrews (23) explica la formación de cálculos diciendo
que el colesterol se encuentra formando compuestos conjugados
con los ácidos biliares, particularmente el ácido desoxicólico; estos
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OOLESTEROL

ácidos disminuyen en concentración durante los trastornos de
la vesícula biliar, lo cual lleva consigo la precipitación del eo-
lesterol y con ello la formación de cálculos.

Ideas semejantes a las anteriormente vertidas contempla
Lichwitz (23), quien sostiene que el colesterol se encuentra en
forma de partículas coloidales con carga eléctrica; estas cargas
se alteran al ponerse en contacto con suspensiones de proteínas
o bacterias, neutralizándose y causando la precipitación del co-
lesteroi .

Todas estas teorías, aunque consideran el aspecto químico'
del proceso, tienen como común denominador a la infección.

Jones (23) en 1945 hizo la siguiente observación: en su-
jetos norn1ales la bilis contiene residuos de ácidos grasos satu-
rados por colesterol, en forma no cristalizada; el colesterol es
muy soluble en ácidos grasos complejos o superiores y en los'
Jabones de estos ácidos; cuando se acidificaban esos ácidos gra-
sos se produce una precipitación de los glóbulos de grasa que
contenía el colesterol disuelto. Al contrario, cuando se disuelve
en ácidos grasas inferiores y se diluye lentamente en agua, se
~roduce la precipitación del colesterol en cristales puros.

Para tener una idea más clara de los factores que influ-
yen en la relación del colesterol y de los otros elementos biliares,
revisáremos ahora elmetabolismo de ese elemento.

Es un alcohol cíclico derivado del hidrocarburo ciclo- pen-
tano-perhidro-fenantreno. Como todos los de su grupo, tiene
un peso molecular elevado. Existe libre o en forma de ésteres;
en general sus propiedades son las de los esteroides y esteroles
y sus propiedades físic1:!-sson similares a las de las grasas y las
ceras.

Desde 1937 Shoemheimer y Rittenberg (33, 76) demos-
traron usando agua pesada, que el colesterol es sintetizado en el
organismo animal y que sólo una parte proviene de la ingesta
alimenticia.

Por de pronto no vamos a entrar en detalles sobre la quí-
mica del colesterol, sino que durante la explicación de sus fun-
ciones y cambios químicos, relacionados con el problema que nos
ocupa; es entonces cuando trataremos con la extensión debida
todos estos tópicos necesarios para la comprensión de este tra.
bajo. El resto se puede consultar en un texto de bioquímica.

~54-

Consideramos al colesterol como un factor principal y el
mayor participante en la litiasis biliar. Su fórmula se encuen-
tra esquematizada en la figura 10.

GRASAS: Primordialmente debemos considerar a l~s
grasas y luego los ácidos biliares y sus sales, o sean los constl-
tuyentes de la bilis.,

Los ácidos grasos, resultantes del metabolismo de las gra-
sas neutras que ingresan al organismo, son transportados desde
un primer desdoblamiento en forma de compues~o~ fosforados,
Jos cuales, en su última fase, co~~tituyen lús fost?!ipldos; se acu-
mulan éstos con mayor predilecclOn en algunos t~pdos tales como
el cerebro, hígado, pulmones, suprarrenales y rmones. Almace-
nados en esta forma, los ácidos grasas constituyen, en peso seco,
la mitad del total del cerebro.

La vía que siguen las grasas, después de a?so~Eidas, se
resume en la siguiente forma: 'la grasa neutra se rlldroh~a en. el
intestino por la bilis; la fracción de á~ido graso se r<:smtetlz.a
en las células epiteliales del intestino; sIguen luego la VIa anato-
mica de los quilíferos, y por el conducto toráxico, llegan a la san-
gre. Este es el camino corriente que siguen el 60% del total
de grasas en proceso de absorción; el o~ro 40% sigue, ~l pa-
recer, la viade la vena porta y pasa dIrectamente al hIgado.
Ver figura 6.

Según las investigaciones de Chainkoff (33, 76), lo~ áci-
dos grasos, mientras tengan cad<:na .corta de ca~bones,. tlenen
más probabilidades de se~uir la VIa dIrecta. sa~gu:n.ea, mIentras
que los de cadena larga SIempre toman la VIa Im~a~lCa; en otras
palabras mientras el número de carbonos de un aCIdo graso sea
menor, ~ayor porcentaje de él, seguirá la vía sanguínea dir~ct.a
hacia el hígado por el sistema porta. El 80% a 90% de los aCI-
dos de cadena larga siguen la vía linfática; un ejemplo muy cla-
ro lo obtenemos al estudiar la absorción del ácido láurico. Este
ácido tiene por fórmula: (CiD) - (CH2) 10 - COOH. Es un áci-
do dodecanoico (12 carbonos); de este ácido del 15% al 55% se
absorbe por la vía linfática; un ácido decanoico (10 carbonos)
se absorbe por dicha vía en un porcentaje más bajo: d~ 5 % a
19% es decir que el resto, o sea de 45 % a 85 % en el prImero y
de 81 % al 95 % en el segundo, siguen la vía sanguínea.

En los tejidos, los ácidos grasos sufren la oxidación, por
Un proceso que aun no está bien establecido. Para explicar los
cambios se han propuesto dos teorías, la que propuso Boor (33,
76,'47) quien considera que como paso previo a la oxidación.' se
degradan a fosfáticos y la teoría de Leathes (33, 76) o de oXIda-
ción directa.
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Este últi~o autor hac~ notar el alto contenido en ácidos
grasos de la glandula hepática. En la tabulación de los ácidos
~a~os, ?bs~rvamos !-lu~ de los primeros hasta el dodecanóico
tac,l?O lau~lCo) son hqUlQOS,lo que tal vez hace más fácil su di.
fUSlOn ~8:cla la sangre, En una forma más clara: la difusión
de los aCldos grasas se hace en ambos líquidos, linfa y sangre
pero por la sangre pasan la mayoría de éstos ácidos grasos d~
cadena corta a ~onsecuel1cia de que su velocidad es mayor cuanto
menor- sea el nUD)ero de carbonos, lo que implica molécula más
peque~a, ,Y~que pueden atravesar así el endotelio capilar. En el
vaso lmfatlco, est~ barrera del ~nd?telio únicamente es parcial
~stand? ~n comumcaClOn ,o contI~Uldad con el liquido tisular o
1.n~erstIcIal, en consecuen~~a es mas fácil el paso de estos mismos
aCldos grasos como tamblen otros de molécula grande hasta don-
de lo permite esta falta de pared capilar.

En el organismo humano los ácidos grasos más abundan-
tes son: Acido esteárico (saturado), Acido palmítico (saturado),
ácido oléico (no saturado); les siguen, en menor proporc~ón el
ácido láurico yel ácido mirístico (ambos saturados)

, De éstos,

el esteárico tiene 18 carbonos, el palmítico 16 carbonos y el
oléico 18 carbonos, también, El l~urico

y el mirístico tienen 12

y 14 carbonos respectivamente, ambos saturados.
Si recordamos el índice de absorción sanguínea que dis-

cutimos anteriormente, comprenderemos con facilidad que, es-
'tos ácidos pasan' en su mayor parte a la sangre portal, mientras
.que en la circulación general aumentan más rápidamente los
ácidos de cadena larga de carbonos, En el hígado se hace la
desaturación, que es más rápida con ácidos de cadena corta, los
que luego sufren la oxidación. En consecuencia, el ascenso
marcado en la circulación general, de los ácidos graso s no satu-
rados oxigenados, es la consecuencia de una ingesta mayor de
ácidos grasos de pocos carbonos, Esta conclusión es esencial pa-
ra comprender las investigaciones que más adelante vamos a
estudiar, Ver figura 7,

En los tejidos, los ácidos grasos se oxidan y se unen al
glicerol para formar la grasa específica de cada especie animal;
se sabe además y se ha demostrado, que esa grasa específica de
cada animal, puede cambiarse, variando exclusivamente la dieta.

La pérdida o consunción de esta grasa se ha investigado
en animales, sometiéndolos a dietas privadas por completo de
grasas y de bajo valor calórico; al reiniciar la dieta normal la

o grasa se recupera en un término de 5 a 9 aías. Cuando se uti-
liza otra clase de grasas, tal como el colesterol, la recuperación
de las pérdidas se hace mucho más lentamente, al cabo de 15
[t,25 días, lo cual supone un proceso de síntesis más tardado,

La proporción en el organismo, de ácidos graso s satura-
dos y de no saturados, puede variar grandemente de acuerdp
u las necesidades y trastovnos del cuerpo, No se sabe aun co-
mo se efectúan estos cambios, ni qué glándulas o mecanismos lo

, regulan.,
La concentración en la sangre de ácidos grasas, fosfolípi-

dos y colesterol alcanzan un total de 735 mg. %, éstos se dis-
tribuyen así: Grasas neutras 225 mg, %, Acidos graso s 190 a
150 mg. %, Colesterol 150 a 200 mg. % '

: Las grasas aumentan en la sangre a continuación de la
, ingesta de las mismas, de una a dos horas después, con un as-
. censo máximo de las 4 a las 6 horas. Los compuestos grasos as-.ciendEm en la sangre además, en las siguientes entidades: a) In-
gesta (ya considerada); b) Narcosis; c) Alcoholismo; d) Ic-

o tericia obstructiva; e) Cloroformo Y fósforo.

~J
~

r=:I V/A HEMAíICA"- V!A LJNF'"ATICA

Fig. 6. - Vías de la absorción de las grasas.
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Los ácidos grasos no saturados y saturados contienen en
su fórmula estructural desde muy pocos carbonos hasta mU
numerosos; los ácidos grasos no saturados-se oxidan más fácil
mente que los s~!urados, lo que i~dica según Leathes (33, 76)
que la desaturaclOn ocurre en el hlgado, para luego oxidarse. '
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Por el contrario los lípidos de la sangre descienden en el
hipertiroidismo.

En el esquema de la figura 8, resumimos lo que hemos
discutido hasta ahora.

. . Las gr~sas en. la sangre, después de haber ascendido al
maxIm<?, e!ll~>lezana d~scender al cabo de¡4 a 6 horas. Esto pa-
rece comcldlr con el tiempo que tardan las grasas en recorrer
el co~ducto toráxico h~sta la sangre en la vena cava superior.
Recuerde~ que en la lmfa van la mayoría de los ácidos grasos
de gran numero de carbonos, y el colesterol de origen exógeno
el cual se suma al ya existente en la sangre. '

LINFA

aca .4c:, /:01«
"I~""e:I'I.O DI:' c:""",""O..a~ BAJO,

-
,.1:, CON NllfW'\oII!IIlO!;:I!!:c..I\e,.O"lo..

""L.TO.

Fig. 7. - De,saturación de los ácidos grasos en el hígado.

La linfa del conducto toráxico proviene en un 50 % de los
conductos linfáticos del hígado. No queremos adelan~r con-
clusiones, pero es importante notar que las grasas y el colesterol
suben de ~. a. ~ horas después de la ingesta, y luego descienden,
t~ .vez comcld!e~do con la entrada al torrente sanguíneo y to-
raXICO,de los aCIdos grasos no saturados provenientes del híga-
do, los cuales como veremos más adelante, hacen descender el
colesterol sanguíneo por saturación. Respecto al tiempo que
dura este transporte, sabemos que administrando el. colorante
Sudán IV por vía oral, aparece éste en el ,conducto toráxico al
c~bo de hora. y me~ia. Si se considera en el conducto la velo-
Cidad del flUJo de lmfa, que es de 1'5 cc. por minuto, veremos
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que para recorrer la linfa todo ese trayecto, necesitará de más
o menos una hora, lo que corresponde a la época en la cual se
eleva la grasa en la sangre, después de la ingestión.

e
ilEflOS/TOS DE/1CIOOS GRfISOS

)
~S

G/?fiSOSfJ[LHIG/lOO
r'~

SINTESIS r;RIlSIl IJ[ LII OIETII IJEGRf/OIlCIOII
Fig. 8. - Síntesis del metabolismo graso.

La oxidación de los ácidos grasos en el hígado da esen-
cialmente, como resultado secundaríá, -y para esto seguimos
la teoría de la beta-oxidación de Knoop (33, 76)~ tres compues-
tos principales: a) Acido aceto-acético; b) Acido beta-hidroxi-
butírico' c) Acetona; estos compuestos, si no existe proceso pa-
tológico: se degradarán finalmente a anhídrido carbónico yagua.

LECITINA. Otro compuesto del grupo de los lípidos,
que analizaremos en forma somera es la leciti~a). ésta, con:o
los demás fosfolípidos, forma parte de la compoSIClOnde las ce-
lulas del organismo.

Las lecitinas y los otros fosfolípidos están relacionados, al
parecer como partes de una etapa del metabolismo de las grasas.
King (3\ 76) demostró en favor de esto que la lecitinasa se en-
cuentra en el hígado y el riñón, pero no en el intestino delgado.
La lecitinasa que figura entre el grupo de las enzimas lipasas
yestearasas, actúa mejor sobre ácidos grasos con cadena cor-
ta, y específicamente sobre la lecitina.

El hígado, está demostrado, es el único responsqble de
proveer, sintetizar y remover los fosfolípidos del organismo.

Si la lecitina y en general los fosfolípidos constituyen
una fase o etapa en el ciclo de degradación de las grasas del cuer-
po, cada desdoblamiento de ellos dará siempre como producto
secundario dos moléculas de ácidos grasos, los cuales varían de,

aCUerdo con el tipo de grasa que el individuo ingiere, saturados
o no saturados según la dieta tenga los primeros o los segun-
dos en mayor proporción.
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~os estudios experimentales que se han hecho sobre
me~abolIsmo .del colesterol son múltiples y en uno de ellos s

e]

tudIa muy bIen .la relación entre el nivel de ácidos grasos
e
y

eS
l-'colesterol sangumeos. e

Greenberg y Col. (71), ensayaron alimentar a perros c
grasas no sa~ur~das; en estos animales, que se habían hech~ O?
percoleste~olemlCos (no se explica en el trabajo original el ;:~-
todo segUIdo para lograr este tipo de animal) se apreció o. e-

censo del ~~lesterol del nivel mantenido .La do~ificación o. 1 es-

lesterol utIlIzada en el trabajo se hizo según el método de He d
CQ-

(,?n.J Keys (71); el ácido graso utilizado fue el ácido lino~ék~'
aCI o gr~s~ no saturado) cuya acción se demostró c1aram

con;o. antIhIpercolesterolémica' se utilizó la aliment . . ente

cl.ceIte de soya como término domparativo.
aClOn con.

Se estudi~r:on varios grupos de perros: al llamado GRU-

~~~a~e ~er:~g::~st~~~on perros, substancias antihipercolestero-

t o. .'. e mgs. por kg. de peso y por día' con es

b~,
OSIS,sm embargo, el descenso del colesterol no fue ~precia:

.. Al subir la dosis a 400 mg. por kg. Y por día se obser-
V? ~n bdes~e:nso~el c.<?lesterolen los perros a los que s~ les admi-
~IS ra a aCIdo lm~l~I~o, pero no en los que ingerían aceite de

~?~~t~IT!~::~~a::~~o~s( l
i~~~~r~~ l(d;o~~ ~:;t~:~~)i~~~d;~~~

es y por o tanto semeJante al colesterol,

. Al descender la dosis progresivamente a 200 m
por ~Ia" aumentaba de nuevo el nivel de colesterol sa~' ~~g ~
~~~e~~~I~~rq~e:bl~~~J

giftético ~ontrola la saturaci~ del 'c~-
(1 b l'

e orgamsmo para hacérlo' esto puede

t~ :fs~U:l ~el~1~0 er:i1:~~? Pf:.a prod~cir la hipercoÍesterolemia,

interferido' sea cual 1
mo eICOr~stItuye o substituye sin ser

Tb' '
sea a causa, sm embargo se establec un

l
eq

st
UI 1

1
1'10 ent:e la ingestión del ácido linoléico' y el nivelo.: Co-e ero sangumeo,

adm"
,A

t
otro g

4
r
O
upo de perros clasificado como GRUPO II se le

mIS raron O mg dos veces al día o. t
,.

en ~~do
d
est

h
e tiempo el 'colesterol sanguín~r:en~a~~~~~ ~:~a~:~

cen Ien o asta un 69% como Prome d ' 1
,

'
po control en que se mantuv '

10, en re aCIón con el gru-

d 1
,

'
o sIempre en 7 mg % Po .

e mvel de los perros normales El o. - .,' . o l' en<:Ima

ros entre 57 y 81 l'
escenso oscIlo en los prIme-'

.,
56 'b de

mg, y e ascenso del segundo grupo entre 29 y

del ;~poa~~~e~ior
,lO normal. La conclusión es la misma que la

-60-

Por último en otro lote de perros llamado GRUPO ITI se
emostró la capacidad del éster etílico del ácido linoléico para
'educir el colesterol plasmático. A estos animales se les admi-
:J.istraron 200 mg, por kg., dando esta dosis dos veces al día,
a caída del colesterol fue marcada cuando se agregó a la dieta

eche completa, (Como se sabe ésta contiene ácidos oléico, pal-
ítico y mirístico, todos de bajo número de carbonos, forman-

tia el 70% .de la grasa láctea), Este descenso continuó por cua-
tro semanas después de suspender la administración de éster
etílico, Este experimento nuevamente demuestra que los áci-
dos grasos no saturados y/o con poco número de carbonos, ha-
.cen descender los niveles del colesterol plasmático, descenso que
es más aparente que con los otros ácidos grasos no saturados,

En el hombre se ha demostrado que al aumentar la ingesta
de ácidos grasosno saturados, el colesterol sanguíneo desciende
y aumenta la excreción del colesterol y ácidos biliares por la
bilis, Existe, pues, un balance, el cual se rompe, pero sin pre-
cipitar el colesterol de la sangre que es eliminado por el hígado.

La síntesis del colesterol en el organismo aumenta cuan-
;.'dosube la ingesta de ácidos grasos; por lo tanto existen dos fa-
ses: primero desciende el colesterol sanguíneo al llegar los ácidos
grasos no saturados a la sangre; segundo, aumenta la síntesis
del colesterol en el hígado y en los tejidos como consecuencia,
.

El sitio y la influencia de la dieta en esta síntesis, ha si-
. do demostrado en los ratones blan~os, Un experimento efectua-

do en estos animales pone en claro ese mecanísmo y que probable-
mente es semejante en el hombre. Para el trabajo se utilizaron
dos tipos de dieta: una, a base de aceite de coco, Y la segunda
con este mismo aceite más linoleato (18 C) no saturado, Con
la primera dieta, al cabo de seis semanas, el ácido del acetato
del colesterol se encontraba, en el hlgado (Acetate-C),

Whitehouse y Kritchevsky (92,93) investigaron la oxidaciqn
de los carbonos terminales del colesterol en el hígado, dando
dietas ricas en aceite de maíz y estudiando sus efectos en las mi-
tocondrias de los hepatocitos, Se comprobó que la oxidación
del 26C 14 del colesterol se efectuaba transformándose en la for-
ma 26C14 02, más rápido de lo que asimilaba el aceite de maíz
la mitocondria del hepatocito, El aceite de maíz es una mezcla
de ácido palmítico (16-C) , esteárico (18-C), oléico (18-C) y
linoléico (18-C), con predominio en un 88% de estos dos últi-
mos, que son no-saturados, La grasa extraída del hígado de los
ratones, de tipo no saturada, que se ponía en contacto con pre-
paraciones de mitocondrias normales, mostraba oxidación del
26 C14 del colesterol. En el cuadro siguiente se dan las cifras
exactas en este trabajo,
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Porcentaje de oxidación

ANIMALES Número de I Cifras medias

Experimentos

Control Aceite de Crisco
Maíz

._-~-

achos 4 12'1 6'1 15'8
embras 5 8'7 7'4 14'4
achos y

embras 3 14'1 9'9 14'2

e u A D R o No. 5.
EFECTOS DE LA GRASA DE LA DIETA EN LA OXlDACION DEI.

COLESTEROL 26C14 POR LAS MITOCONDRIAS DEL
IDGADO DEL RATON

M
H
M
h

Valores correg~dos para cantidades equivalentes de mitocondria.
Kntchevsky Am. J. Clin. Nutr. 8:1 1960.

C~mo se pu~d~ apreciar en el cuadro No. 5, el aceite con
ma:y?r nU,mer? ?e aCIdo~ grasos no saturados, produce una oxi-
dacIOn mas rapIda y mas marcada que los otros.

Kritc?ev~y ha h~?o otros muchos experimentos, que'
~uestran como este, el SItIO de la oxidación en la fórmula del
colester?l y ellu~~r del hIgado donde se oxida: la mitocondria
de, la celula hepatIca. Es probable que en el hombre suceda
aSI, por 10 menos para la fracción libre del colesterol sanguíneo.

. Existen, como sabemos, dos formas. de colesterol: la for-
ma lIbre y l1.l,forma esterificada; las dos están en la sangre en
una prOpOrCI?~ perm~~nte,. constante, alterada. en las enfer-
medades hepatIcas Y.lIpIdoSIS; sin embargo las cantidades to-
tales no permanecen malterables, sino que varían según la in-
gesta.

., En el hombre se ha investigado la via que sigue la in-
gestIOn de colesterol y. su estado en el organismo, se han efec-
~uado par1.l ello trabajos usando colesterol radiactivo' este lo

aban en I.nge~t~, se encontró que los pacientes mostr~ron una
~ayor radIactIvIdad a partir del 20. al 3er. dia en 1 f

. ,
lIbre del colesterol.

a raCCIOn

.1:a forma éster depende esencialmente de su formación
en el hIgad?, hecho q~e ha sido demostrado en ratas y . ros'
hepatectomIzados; el mvel de los ésteres de cQlesterol en :~n-
gre, no s~,recobra una vez que ha descendidoa consecuenciade .

la operacIOn. .'
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También en los monos se han efectuado trabajos seme-
jantes, administrando coles te rol por vía venosa, el cual está mar-
cado en el carbono 14; éste tenía una duración promedio en la
sangre de 8'8 días, y cuando se administraba por via oral, siem-
pre se obtenían en la sangre las formas marcadas en el carbo-
no 14, durando el colesterol un promedio entre 2'2 días y 6'6
días; en cambio la forma éster duraba de 17 a 34 días. De todos
estos experimentos se deduce que el colesterol en sus dos for-
mas tiene función diferente cada una.

a) FORMA LIBRE DEL COLESTEROL: Esta forma
es la que participa en el intercambio que se lleva a cabo entre
Jos glóbulos y el plasma sanguíneos, cosa que no sucede con los
ésteres. La cantidad de colesterol en la sangre no aumenta
en el glóbulo, aunque así ocurra en el plasma. La forma libre
es la utilizada por la suprarrenal, pulmón, bazo, higado e in-
testino . .

Se estima que de 0'5% a 1% de colesterollibre, son uti-
lizados en la síntesis de corticoides; también es apreciable la can-
tidad que sirve para la formación de los ácidos biliares; hasta
hby se ~gnora sin embargo, la cantidad necesaria para la sín-
tesis de éstos.

b) C,OLESTEROL ESTERIFICADO: Esencialmente,
esta forma, es un medio de transporte para los ácidos grasos.
Cuando se da colesterol por ingesta a conejos, con dieta despro-
vista de ácidos grasos, los lípidos de la sangre se elevan, dismi-
nuyendo, 110 obstante, los depósitos de grasa que hay en el
cuerpo.

Es interesante, también, la forma en que se esterifican
esos ácidos grasoso En la experiencia de Popjak (121) cuan-
do se administraba colesterol a conejos, se observaba en forma
progresiva un descenso gradual en el número de yodos de los
ácidos grasos fosfolipidos y un aumento de lbs ácidos grasos
no fosfolípidos.

El colesterol es esterificado, preferentemente por los áci-
dos grasos no saturados: así ocurre in vitro, con preferencia a
los ácidos grasos saturados; y se ha demostrado que el número
de yodos del total de los ácidos grasos sérico s, en las ratas,co-
rresponde a la dieta grasa que llevan; está en relación directa
el porcentaje de ácidos grasos I}Osaturados con la elevación de
los grupos yodados en ellos. (Se entiende los fosfolípidos yoda-
dos en sus moléculas de ácidos grasos). A mayor ingesta de
áCidos grasos no saturados, hay mayor aceptación de yodo en
'la sangre. Esto tiene un vital interés especulativo, como lo ve-
remos al tratar del factor hormonal en la producción de los
cálculos biliares y en especial la influencia por la glándula tiroi-
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des o El procedimiento inverso está pendiente por demostrar-
se, o sea que el aumento del yodo en la sangre provoca un au-
mento de los ácidos grasos no saturados o

En los perros existe una correlación semejante y en el
hombre ha sido demostrada por Kinsell y Col. (86, 87), qUe el
número de yodos del ácido graso del colesterol, es una función
de la ingesta de elementos no saturados en la dieta grasa; y
que los ésteres del colesterol son generalmente derivados de la
dieta, siendo la mayoría no saturados o

En resumen, la ingesta de ácidos grasos no saturados,
(palmítico, oléico, linoléico, linolénico, etc o), produce un deseen--
so del colesterol total; la cantidad de yodos sanguíneos, en to-
tal, aumenta; la proporción del colesterol con los ácidos grasas,
yodados aumenta relativamente y los ésteres del colesterol au-
mentan también relativamente. Esto se pone de maniJiesto en
forma más simple en la llamada prueba del índice de yodo de
las grasas, que se efectúa en el laboratorio, en la cual, la canti-
dad de yodo expresado también en gramos, que fijan 100 gm,
de grasa constituye una medida de no-saturación o

Pasando ahora al problema biliar, nosotros sabemos que
la cantidad de colesterol en la bilis, está en relación directa con
la cantidad contenida en la sangre siempre y cuando no exis-
ta lesión en la célula hepática o Todo trastorno funcional del
hígado va acompañado de hipercolesterolemia; como la oxida-
ción de éste no se produce y el colesterol biliar desciende, co-
mo consecuencia, para que en la bilis exista hipercolesterolemia
se necesita: a) que el colesterol sanguíneo esté normal o eleva-
do o b) Que el proceso de oxidación en la mitocondria esté nor-
malo elevado y c) que la fase de transformación del colesterol
en sales biliares esté disminuido o normal, según sean las con-
diciones del punto b) . .

Desde 1913, Grigaut (47) estableció que el colesterol era
la substancia madre de las sales biliares y es clásico que los pa-
cientes con litiasis biliar tengan sales biliares de nivel bajo y co-
lesterol alto; sin querer decir con esto que el cálculo se forma e~'
clusiva o primariamente por precipitación del colesterol. La
relación del colesterol con las sales biliares oscila normalmente
entre 1/20 a 1/30 o Cuando la relación es de 1/13 se precipita
el colesterol invariablemente; la solubilidad no se mantiene

"Hay que aclarar IIJ.ás: que no aumenta el colesterol sanguíneo
permanentemente por el simple hecho de aumentar la ingesta;
así como no por estar alto este nivel, significa a su vez que as'"
denda la concentración de colesterol ~n la "bilis: siempre existe
un mecanismo regulador en el organismo sano, que mantiene,
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~s niveles normales y que falla en el litiásico; la razón de esta
falla es el PWltO que nosotr?s tratamos de, esclarecer y que se-
oun las conclusiones de los dIferentes trabaJos hechos, esta en la
,élula hepática.

LOS PIGMENTO S BILlARES

La participación de los pigmentos ob~liares en la litiasis
muy significativa, aunque no es tan mamfIesta como la del co-

~:sterol, De la totalidad de los cálculos enc~mtrados hem?s ya
msto, que en su mayor 'par~~, son cálcul~s mIx~os que contI~ne?
colesterol, parte de sales bIllares y el nucleo sIempre constItw-
do por pigmentos biliares o

En los experimentos que hicimos nosotros y ya, descritos,
encontramos que la producción de pigmentos por el hIgado con-
tinúa aun con el colédoco ligado; éstos se concentran en la ve-
sícula y sedimentan, a manera de lodo, como s~ observa frecuen-
temente en las vesículas con estasis u obstrwdas o

Todos los pigmentos, o sean los bilirrubina~os propiamen-
te dichos, y la bilirrubina, provienen de~,metabolIsmo de la he-
moglobina y son productos de degradaclOn que ~san ~as ~ases
clásicas tan conocidas; partiendo de la hemoglobm~ sm hIerro
y sin globina, dan la bilirrubina como pro~uct°o ~mal, que se
'excreta por el hígado o Las fases se pueden slmplIflCar en el es-
quema siguiente:

Hemoglobina

I,.
Verdohemoglobina

I ~-Hierro ~hidrólisis,.
Bilirrubinglobina

I ~ globina~hidrólisis,.
BiUverdina )o reducción ~ Bilirrubina

La producción de estos pigmentos se hace en el sistema ;e-
tículo endotelial, en su mayor parte del hígado y es en esta glan-
dula donde se excretan. Esto hay que tenerlo en cuenta- porque .la
litiasis biliar en los niños o pacientes m~nores ~e 1~' ~nos, se~~
estadísticas de Glenn (67, 68), está asociada a lCt~rIcIa hem~l;tI-
ea o a discracias sang\líneas o Desde lue~o, el nume.ro de nmos
con litiasis es tan reducido que, en el citado trabaJo de Glenn
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sobre 26 años de intervenciones quirúrgicas en vías biliares, no
mereció consideración estadística. En estos casos de ictericias
hemolíticas, además del trastorno de los pigmentos, el colesterol.
aumenta en la sangre, por destrucción globular. Estos facto.,
res, sin embargo, no son suficientes para explicar la litiasis de
estos niños; debe aceptarse que hay una alteración biliar POr
daño de la célula hepática, que secundariamente da lugar a la
litiasis biliar.

En la bilis se eliminan, como pigmentos, la bilirrubina y
otros compuestos descubiertos hasta hace poco tiempo; estos
pigmentos fueron llamados I y II. El llamado pigmento I, no
existe en el suero humano normal, pero aparece y aumenta cuan-
do existe lesión hepática y es entonces cuando puede aparecer
en la orina; el lugar de su formación no está aun bien estable-
cido, pero parece ser extrahepático. El pigmento II se forma
exclusivamente en el hígado, se encuentra en la bilis fresca y
también aumenta en el plasma cuando existe una lesión hepá-
tica. Químicamente, ambos pigmentos, así como la bilirrubi.
na, son tertrapirroles. De estos dos tipos de pigmentos se han
desdoblado por procedimientos de laboratorio, obteniéndose sus
componentes dipirrolazopigmentos, lográndose en esta forma es-
tablecer la diferencia entre las dos clases de pigmentos I y II.

Se obtuvo un pigmento A, el cual no tenía ácido glucu-
rónico en su molécula y el pigmento B, que tiene una molécula
de ácido glucurónico por cada molécula de azopigmento.

El pigmento I se compone de una molécula de pigmento
A y una de B; yel pigmento II de dos moléculas de B.

Pigmento A.
PIGMENTO I

Pigmento B.

(Sin ácido glucurónico)

(Con una molécula de ácido
glucurónico) .

Pigmento B.
PIGMENTO 11

Pigmento B.

El ácido glucurónico, que tiene función desintoxicante en
el hígado se origina a su vez de la glucosa fosfato, y se almace-
na como. ácido glucurónico de fosfato de uridina (AGDFU); és-
te, por medio de una enzima (glucuronil-trapsferrasa), se trans-
forma para dar bilirrubina, esteroides, f~nolesy alcoholes. (Fig.
9). .
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CIIPTllCION (()MlIJ6I/CION EX(RE(!ON

8/t1RRUB/NII

AlO

COA/JUGIlPA

+
PROTEINA

t

6L(J(.U/<II.ONIDO

BILIRRUBI¡.J/l + UOPGII--+ DE

t BILlItRI.JBJAlI1

"'{"":';"'.
.lo '1lv~"r"n¡¡o BILIRRiHlNII

TRAN~-~~~ilS~ ~'-:';'\.i Q~ .9vlfQ,Tó CONJII6/iDIl
.5¿¡F/fITO ~ SULFf/TO

81LIRRLl81NA+ ~crNo ;'LIR:t8INIJ

HEPRTOC/TO 8/1./5
'l ' N th Am. May. 60).Fig. 9. - (lO Arias. Med. e m. or

.
Los pigmentos biliares, casi er; ~u total~~a~u~;a~~c;~~fc~

conjugados, ya sea con ácido glucurOJ;ll~o o c
t un 9 o/c de ellos están en forma lIbre..men e

Las f:ses principales del metabolismo de la bilirrubina se
sintetizan así: ,

'I Ca tación' Del pigmento circulante a la celula hepa-
tica, aunque ~ ignora la forma en que ingresa a ella, ya sea pro-
téica, soluble, etc. .

II-Conjugación: de la forma liposuble del PIg~~:~~o~
su forma hidrosoluble, éste es el que da lugar a los cam
tados arriba.

1 bT 1.
nI Excreción' Mecanismo que elimina en a. l lS .osJ

productos -metabolizados, éstos necesariamente deben Ir conJu-
gados. .- 'cte.

Los procesos patológicos observados en los nmos t~O~~ica~',ricia, se ha comprobado que correspond:e~cf~~:;:ni~s ~ icte-.
casi semejantes. Entre ~s.tos. p.~o~e~os

recién nacido, la ic-ricia hemolítica, la icterIcIa. fISb~l?g1C~'~:~ia neonatal familiar,tericia del prematuro, la hlp~r
l
llr

N
ru .~ y la enfermedad de. pasajera, el síndrome de Crlg er- aJJar

, Gilbert.
l ' t '1

.
mo un proceso hemo l ICO'. Cuando aparece. en e org~ms ales la ictericia no; lIgero, estando las funcIOnes del hl

l
gady,

~~~ es 'suficiente para,se presenta y esto se debe a .qu.e a g a
meta.bolizar el pigmento y el1mmarlo.

.' En los casos de obstrucción biliar el p.igrr~~~ ;11:i;;:;O~y el pigmento I aparece, aunque en .menor mve
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En estos casos, el pigmento Ir que ya se encuentra conjugado,
aparecer en la sangre, parece que regurgitara a la célula hepá I

ea en lugar de ser excretado.

La bilirrubina que asciende en los procesos ictéricos
los niños es la forma no conjugada.

Cuando los niveles sanguineos son de 1 a 5 mg. % de b
Jirrubina, estamos ante una ictericia fisiológica, apareciend
entre el 30. Y 50. días; en los prematuros ictéricos, estos valo
res se elevan hasta 500 mg. %, comprendiéndose con esto que 1
lesión orgánica es mayor, sin ppsibilidad de contrarrestar o eli
minar esa cantidad de pigmentos.

En las enfermedades del niño que se presentan con icten
cia, se ha encontrado que el sistema de conjugación del ácid
glucurónico está mal desarrollado, excepto en el síndrome d
Crigler-Najjar y en la enfermedad de Gilbert, en las que se en
cuentra deficiencia de la enzima trarisferrasa de glucuronilo.
(Fig.9).

Todo esto sugiere que la insuficiencia del sistema excre.
tal' de pigmento s, lógicamente altera la composición biliar ,dan-
do lugar a la presencia de pigmentos no conjugados. El glucu-
ronato de bilirrubina disminuye en la bilis y la fracción sulfato
aumenta proporcionalmente; esta fracción de pigmentos que se
excreta sin conjugar, es la que probablemente precipita por es-
tar en estado cristaloide y es esa fracción pigmentaria la que
forma el núcleo a1rededor del cual se van agregando capas de
colesterol, formándose así el cálculo biliar. La forma que pre-
sentan los cálculos se debe a la forma del núcleo primitivo de pre-
cipitación y no a un desgaste por contacto con los otros cálcu-
los; se ha comprobado que existen los mismos estratos y en igual,
número en cualquiera que sea la carilla del cálculo examinada.

La explicación de la ictericia que aparece en ciertos pa-
cientes después de la administración de algunos medicamentos,
es que hay una falla latente en la capacidad de conjugación del
ácido glucurónico.

La relación que debe existir entre el sistema de conjuga-
ción y las hormonas, principalmente con la tiroxina, que se acu-
mula en la mitocondria de la célula hepática, aun no se ha com-
probado. Este factor tiroideo lo consideraremos más adelante.

Los conceptos anteriores nos ponen de manifiesto que si
la litiasis biliar aparece en niños con enfermedades hemolíticas
y de discracias sanguíneas, el daño primarip o lesión responsa-
ble reside en la célula hepática a través de la función de ex-
creción.
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TRABAJOS EXPERIMENTALES

" obre litiasis bilia.rhan arro-o Los trabajos e~penmentale~ s
su origen, prrncipalm,en~etambién, bastantes da~o~ so, re

om osición de sus 119m-:~qUellos animales ~uya fl~lOlOr~~gef ho~bre. Los princIPai
os y tejidos se aproxIma mafd~ el conejo, el perro, la r~ta y e

,es animales emplea~os han s
de estos trabajos que aqm se re-,

t' n blanco; ademas en uno
o~~n, se empleó el hamster.

.r , nen algunos trab~Jos. ex-En las siguientes lmeas ,~ eXJo
como más exphca!lVOSperimentales que se l:Ian ~.Og~;ió~~no la formación de los calcu-

de algunos puntos de lllves 1
los biliares.

t do en perros, en los cua-Uno de estos trabajos fue lefe~~~o patológico de los pr<?-
les se investigó más que to~o e kn líneas generales el expen-cesas vesiculares inflan:at?n~s.

forma' (Para más detalles vermento se hizo en la slgmen e '
trabajo original, ref. 78),

.,
cticó una intervenclOn en lasA varios perros se les

1P~~t tomía inicial por la cual se lesvías biliares haciéndose ':ll:a eo ee~ij
~ri en humano. Una vez he-introdujeron c~lculos bIllares de
en ~bservación duran~e un. pe-cho esto se deJaron a los perr70sd'

s Arfina1 de este tlempo dedado qu'e osciló entre 32 y 18T
~~o~ o se re intervinieron . L~sobservación los perros se s~c~~~clos cálculos habían desapare~-resultados fueron de que o,

dose tampoco en ningún segmen odo de la vesícula, no enc~n~,an
dilatación de los conducto~ y la

del tracto biliar. No a la
n en la reintervención mas cor-

o vesícula tenía aspecto normal, au
i nos de inflamación. Por elta (32 días); no se .encontr~~on s gdescartó la posibilidad quetamaño del cálculo llltrO?UC~

'~i:r~s hacia el intestino.hubiera pasado por las VlaS 1
o .

les introdujo una pIedra co-A otra serie de perros ~e dimiento; a los pocos. . 1 al' el mIsmo proce ,
' t ' hemorriente en la veslCUa, P . ,

taba una coleclstI ,lS , -días el perro reintervemdo. pre~en
ncia de perforación. La ple-, ,

19u nas con mmmerraglCa severa" a . la vesícula.dra se encontro sIempre en
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La explicación de estos resultados es lógicamente que 1
bilis del perro tiene una fracción saponificable mayor de la qU
tiene la bilis humana; esto es, la fracción capaz de dar ácid
grasos o jabones, dentro de la cual están comprendidos los áci
dos y las sales biliares; esto se produce cualquiera que sea
concentración de colesterol en la bilis, el cual se disuelve má
fácilmente.

El segundo experimento realizado también en perros, e
el que ya discutí anteriormente al hablar de estasis biliar. Los
diez perros operados con' ligadura del colédoco, se sacrificaron
a diferentes épocas, oscilando éstas desde cinco días hasta un
mes. Los hallazgos ya fueron descritos: Obstrucción bilial1
con un cuadro anatomopatológico de cirrosis biliar y una bilis
concentrada en la vesícula, con aspecto de alquitrán, pero sin
formación de cálculos. Los perros presentaron ictericia que
apareció entre el 30. y el 50. días acompañada de dilatación mo-
derada de los conductos biliares. La concentración de coleste-
rol sanguíneo en el período preoperatorio en los 10 perros, osci-
ló entre 126 mg. % y 190 mg. %, estando el promedio en 126
mg. %. Ver cuadro No. 6.

C U A D R O No. 6.

CONCENTRACIONES DE COLESTEROL HEMATICO EN PERROS

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

134 mg %
190 mg %
126 mg %
126 mg %
146 mg %
185 mg %
150 mg %
160 mg %
120 mg %
126 mg %

Como puede verse en general, el perro es hipocolestero-
lémico y en la bilis, tanto preoperatoria como en la postopera-
toria --en la cual habían grumos de pigmentos- el contenido
de colesterol fue muy bajo, no pudiéndose encontrar cristales en
ninguna muestra examinada. La bilis y el contenido vesicular
de aspecto de alquitrán y con grumos, contenía gran cantidad'
de pigmentos. Es de notar que en los niñOs los cálculos están
formados en su mayoría por pigmentos y en los adultos se en-
cuentran frecuentemente cálculos obscuros de pigmento.
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.. . t colesterol en el perro, .esLa proporclOn de Plg~en os
~sición electrolítica es dlS-: iferente a la del hombr

l
e;

ron~sc~~ro sodio, calcio.. t specialmente en os' . do
111a, e,

. bado r algunos investIga..Lo anterior ha sld~ compro
ien~ han recurrido a la co-res como Johnson y Ravd.m (23~u~~tras para examen; ~anto en

ledocostomía tomando alll las
La composiciónelectrolltlca en elel hombre como e~ ele~e~o ~uadro siguiente:hombre se encuen ra

.

C U A D R O No. 7.
A BILIS HU~1ANACOlU,POSICION ELECTROLlTICA DE L

Bases totales
Cloruros
Calcio
Sales bi1iares

151-181 mEq/lt
76-110 mEq/lt

l' 9-10' 2mEq/lt
3' 3-52' 6mEq/lt

---.-
.

h f Dis 1957 Mc. MiUan).~'

,

d d Bodansky & Bodansky: BlOC. o . .(Toma o e
\ .

. arte de las bases ~otalesEl sodio constltuye .la mayo
t

I' P
se h a estudiado meJor e

,

nf
.ón blCarbona o . n(cationes). La racc~

les cuando el cloro experm~~ -'la bilis de perro: en lmeas gener!l. ' el fósforo y las sales bllla-
ta un ascenso en su con~entracl~~nsecuencia, el colesterol au-. d , a descender como ., .. .les tren e!1.-

1
,

bilidad o sapomflcaclOn..
t Y dlsmmuye su so umen a

. 1 bT de perro se ha to-. La composición. apro~lmada
deJO~n~~I~ y Ravdin (23) Ymado de los mismos lllv.estlgadores .cular Se calcula que des-corresponde a bilis hepátlca l no

v~~~ada l~ coledocostomía, dre-pués de dos a tres semanas e prac
.na por ella bilis normal.,

C U A D R o No. 8.

LA BILIS HEPATICACO:"'rPO SICION ELECTROLlTICA DEu
EN LOS PERROS

CATIONES ConcentraciÓn
mEq por litro

174-192

ANIONES Concentración
mEq por litro

62 -107
22 - 63

O' 4 - l' 5
16 . 66

O - 27

Base total Cloruros
Bicarbonato
C02 libre
Sales bi1iares
Aniones X

5'3 . 9'7 mEq/ lt.
PÍí' 7'1 a 8'6; Calcio: Bodansky 23),(Thmado de Bodansky &
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. En la vesícula biliar el proceso. que sufre la bilis esencial.

mente es el de concentración por lo que la bilis, en los casos de
litiasis llega ya alterada a la vesícula. Ya vimos anteriormen.
te que el proceso inflamatorio de la vesícula en el perro es muy
semejante, cuando no igual, que en el hombre, o sea que la Ve.
sícula como tejido diferenciado responde de manera similar ano
te un proceso inflamatorio irritativo tanto en una especie como
en otra. No existe diferencia de respuesta entre una especie
que forma cálculos (el hombre) y otra que no los forma (pe.
rro), en cambio la diferente composición biliar es ostensible
entre ellas,

.

b d quieren aplicar a los hu-Si estos l~echos COI?pro
u~ ~~ ~~estión dieta no es tan de-anos, se aprecIa ens~gulda q
Ha randes diferencias entre elcisiva con:? en los, am~~~~~~nci/ afta de litiasis, co~ el pueblo

)ueblo S~Jon 9ue tIene 1
'ncidencia relativamente baJa; p~r? e.nchino o Japones, con, una 1, amo Guatemala, en que .la lItIaSISpoblaciones de un mls:~ pals

s~ mayor parte deficiente en grasa,existe, a pesar de una ~et:~ sea un factor coadyuvante por elLa die,ta como se
l
~e, da

Pero no el directo responsable.mecamsmo ya exp Ica o ,
.

"

. .,,' .
l' un estudIo de ladleta. n~-'.. En este trabaJo no s.~pI.eser: o,,

e tendría este traba-cional debido.?- una extenslOn ~~~t~~~u¿~posterior, El ~echb
jo y será consldera~la tal v~.;. iales en un animal con la mges-de que aparezcan cal~ulo~ a . l IC

ue ese animal no puede contra-ta de una dieta especIal; ~ndl~a
q

antidad exagerada de pro-r-restar la carga. metabolIca e
~~~ ~eingesta, que es artifi~ial,dUctos grasas. SI el factor ay.~e. es muy sugestivo que eXIsta.se elimina y aun aparece la l.lasls,

e uede ser de tipo nutrí-una deficiencia en el m
T

et
d
abolI~m~~ ~~gu1remosconsiderando,' ~ncional u hormonal. o o es o

éste trabajo..
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El tercer experimento es uno de los más interesantes que
hemos encontrado. El trabajo se efectuó en varios grupos de
hamster por Dann y Christensen (35) de Suecia. A un grupo
de hamsters se le hizo ingerir, por un tiempo, una dieta espe-
cial que se llamó Dieta No, 365. La fórmula no la reportan, pero
es alta en grasas satwadas, A un primer grupo, después de
lranscurrido cierto tiempo, que varió de 5 a 8 semanas, se les
sacrificó, comprobándose la presencia de litiasis biliar en la
vesícula, en todos los casos, A un segundo grupo, previamente a
la dieta administrada, se les practicó una colecistectomía. Sacri-
ficados éstos al cabo de un tiempo similar, no se encontr:ó litia-
sis en ninguno de los conductos. En las conclusiones, los auto-
res creen que se trata de un trastorno metabólico primario, el .

que ocasiona la formación de los cálculos por sobresaturación
de la mucina biliar con colesterol y otros componentes norma-
les de la bilis, por ejemplo pigmentos. Esta sobresaturación
es la causa directa de los cálculos, Además de comprobar que en el
hamster, la litiasis únicamente se limita a la vesícula biliar, se
ve claramente, que si una dieta hace que en la bilis aparezcan
cálculos, la alteración primaria metabólica reside en el higado,
que da una producción alterada de bilis; lo que asociado a una
ligera estasis o a un movimiento constante, en torbellino, en la
vesícula, da lugar a la litiasis, tal vez con un núcleo primero de
pigmentos y luego de colesterol,

En el conejo, el efecto de la dieta también es manifiesto,
según los experimentos de Mosbach y col. (107, 108). Si a los
conejos se les administra una dieta enriquecida con purinas y co-
lesterol, se produce al cabo de unas 19 semanas (más prolonga-
do que en el hamster) un cuadro de colecistitis y coleliatiasis
comprobadas a la operación; y si a un grupo de ellos con litia-
sis ya establecida, se les administra de nue~o una dieta corrien-
te, al poco tiempo todos los cáICúlos vesiculares se disuelven y
el animal queda en condiciones normales. .
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El FACTOR HORMONAL

El factor endrocrinológico o mejor hormonal, en la for.
mación de la litiasis biliar, constituye, según nuestro parecer,
un factor decisivo para explicar su etiología.
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La asociación más frecuentemente encontrada en este
campo, es la del embarazo y la litiasis biliar; permanece hasta
la fecha sin resolver la relación de causa a efecto de estas en.
tidades. Teniendo en cuenta que en el embarazo lo que sucede
es un cambio severo de niveles hormonales y metabólicos, con.
sideraremos primero las causas puramente hormonales, para ex-
plicar más tarde aquellas otras.

OH

tIf".

'.

La revisión de tipo endocrinológico que vamos a efec.
tuar, está basada en los datos más recientes, tanto en el meta-
bolismo de los esteroides como en su influencia sobre las grasas,
ácidos grasos y minerales y que pueden contribuir en algo, o es-
clarecer la génesis de los cálculos biliares.
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En la Fig. 10 se ha hecho un esque.ma indicativo del nú'
cleo base de las hormonas, que lo constituyen el cOlesterol, ya
sea por degradación, reducción en el número de carbonos o por
sintesis, aumentando en número de ellos con radicales agrega-
dos al núcleo base. Se incluye, además, a los ácidos biliares,
que son derivados del colesterol y la transformación que sufre
la fracción de colesterol que se elimina hasta el intestino por
medio de los pigmentos y sales biliares.

o
e OlESTEROl.

1

.# -~.i:'6R.'
Co¿~5réNONA (!O"~Os.MNONA

F . 10 - Col,esterol y sus derivados o similares.19. .

Todos los esteroides, así como el mismo colesterol están
íntimamente ligados al metabolismo graso, cuyas oscilaciones ya
las hemos estudiado en parte. Vamos a considerar ahora las
diferentes glándulas de secreción interna que están más liga-
das a ese metabolismo. Para último dejaremos las alteracio-
nes de la función endocrinológica sufridas en el embarazo. En
las glándulas endócrinas, tenemos de último el tiroides, por ser
éste el que más estrechamente parece participar en el metabo-
lismo y en la etiología de la litiasis biliar.
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SUPRARRENALES

Anteriormente se sabía que una parte del espesor de la
corteza suprarrenal tenía acción en elevar o deprim~r a los es-
teroides y grasas en general. En los enfermos con smdrome de
Cushing hay acúmulos de grasa en ciertas partes del cuerpo

:r
.

los lípidos de la sangre se encuentran elevados, incluso el coles-
terol. Hay que recordar que la suprarrenal es la glándula que
más alta concentración de colesterol tiene en sus tejidos, inclu-
so más que el cerebro.

El estímulo de ACTR sobre la corteza suprarrenal dismi-
nuye rápidamente los esteroides almacenados en la corteza y
con ellos el colesterol. Cuando existe enfermedad de Cushing
(de orígen hipofisario), el estímulo de la hipófisis sobre las
hormonas corticales no actúa sobre el total de hormonas de la
cápsula suprarrenal, sino en parte de ellas. Las hormonas go-
nadales no participan del estímulo, de tal modo que se observa,
atrofia gonadal; el colesterol, sin embargo, sí se vierte al to-
rrente sanguíneo y se eleva el nivel plasmático. Aun no sabe.
mos silo que sucede, es un estímulo selectivo por el ACTH o si
al liberarse colesterol, las hormonas sexuales o gonadotrópicas,
de por sí sean o necesiten de un procedimiento lento de forma-
cÍón (síntesis), este procedimiento no tenga lugar por el coleste-
rol que ha ido a la sangre; es decir, se libera el colesterol mu-
cho más rápido de lo que la glándula lo transforma a hormona.
En todo caso, el colesterol asciende de concentración en la sangre.

Si la célula hepática excretara el colesterol, únicamente
de acuerdo a la concentración sanguínea, se produciría inmedia-
tamente un aumento de esa substancia en la bilis; sin embargo, ¡
como vamos a ver, la célula hepática es selectiva.

r~;;'<}.:,
:."',,.

Las hoqnonas esteroidesde las glándulas suprarrenales
son hasta la fecha las siguientes:

Corticosterona

Dehidrocorticosterona

Dehldro- isoandrosterona

Des()xicorticosterbhá :(bOCA)

Compuesto E de Kendall (17-Hidroxi-ll-dehidrocorticos-
terona, o simplemente Cortisona).

- .-76......

Además de estos compuestos existen los esteroides o fo-
iculoides de acción gonadal:

Estrona

Progesterona

Androstenediona

Androstenediol

Andrenosterona.

1 1 de los foliculoidesSelyé (13 5) explica claramente e pape . tas de la hormo-
' 1' tos actúan como antagomsen la estasis b~ l~r: es hace ue la vesícula no se con-na colecistoqumma, todo lo c~al qiste un déficit en su tono

, traiga en su forma n?r~~l, SI~~i~~~í:xde ella, dando secundari~-,
y en general de l,a q~l1ne~lao

1 ta al menos relativa, que contr~-mente una e~t.asls SI n? abso u
'a una formación de cálculos ~1-bUirá,si la bIlIs ya esta alter~da,
C hing los foliculoides estan. liares . En la enfermedad e
deu~n el ~mbarazo, en que suben

baJ'os al contrario de lo que suce terol ' de Aun en las eta-
,

f
u

Ií p ida total no es .junto con la raCClOn
'ben los foliculoides transito-pas del ciclo sexual de l~ mUJe:ssu

ue ocurre, la mayoría de las. riamente; ?\jrante ~s~e tle~~~~
lla~adó biliar. Por otra parte,veces, el colIco he~atlc~, m J
1 hombre hace subir el colesterolla inyección de fohculOldes en e

. s~nguíñeo hasta en un 100%,

1 lándulas que tienen en suSiendo las suprarrenales ,~s
g

1 t 01 debe conside-.

'lt centraclOn de co es er , ..estructura, mas a a con
del valor sanguíneo, hace pensar m~srarse que, un ascens~ ,brusco
1 t 1 antes que en un anabolIs-bien en una li~eraclOn de ~o e~e~r~ismo . Toda elevación. que

mo o metabolIsmo acelera~ralizada por el hígado inmedlata~
ocurre en la sangre es ne';l . .

d lo or la bilis, ya sea trans-mente metabolizándolo Y ehmman o
decPíamos arriba la concen-,

in embargo como ' 1formado o puro; s ,
d' a otros factores Y no so a-tración biliar de cOles~~ro~~b~lÍ~~O en la sangre: la célula h~-

mente a la concentraclOn e brana osmótica sino selectl-pática no es únicamente una mem
vamente secretora, .. obstrucción del conducto cole-

o En los casos en q':le eXIste
eleva progresivamente; se ~ebedoco, el colesterol sangumeo se
d alcanzar la bilis intracamcu-esto, indudablemente, al hecho e
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lar una presión tal, que la célula hepática no puede ya excretar
el colesterol y ~r ende, se. acumula en la sangre; en cambio,
c~~ndo hay leSIOn parenqmmatosa, el colesterol aunque tam-
bIen s,e eleva, se debe a otro !llecanismo, y es que el colesterol
sangumeo no atraviesa la célula hepática, es decir que en este
segun~~ caso no hay regurgitación, sino únicam~nte falta de
excrecIOn:, El co~este~olsube no por síntesis derhígado sino por
acumulacIOn del mgerIdo.

. Después de estas consideraciones, en conclusión podemos
deCIr que las suprarrenales no tienen, al parecer, función direc~
ta s?bre la formación de. los cálculos biliares, sino de una for-
ma mdIrecta, con:o resultado de las alzas y bajas de lípidos en
la sangr~, determmados por alteraciones en la función normal
de las capsulas supr~rrenales.

Las hormonas de tipo foliculoide, aisladas de las supra-
rren~les, pre.sentan todas un grupo O en el carbono 17, a dife-.
renCla de las o.tras horJ??!1as, que tienen un grupo hidroxilo
(OH) en esa .mIsn:a poslcIOn. Esto se puede comprobar en el
tIpo de ~sterOlde elImmado,por la orina, de un caso de síndrome
de Cushmg. y en, otr~ d~ smdrome adrenogenital. En el prime-
ro, los 17 hldroxl~°:tIcoldes y los 11 oxisteroides están elevados
y en el segundo umcamente los 17 ketosteroides.

La horm°t.la aldosterona o electrocortina, aunque no se
encuentI:a en la lIsta de hormonas dada anteríórmente también
e~ de OrIgen suprarrenal, pero su función está relacion~da esen-
cIalmente con el ,~etabolismo electrolítico y juega gran papel
en enfermos nefrotwos y edematosos.

. Las horm<;mas de tipo foliculoides son las qU~ se elevan
demvel prog~e~Ivamente hasta el final del embarazo, lo cual
hace ql.:1~los aCl~os grasas no saturados desciendan en su con-
centracIOn sangumea; se elevan los ácidos saturados esteroides
y con ellos el colesterol, alcanzando niveles muy sup~riores a lo~
normales.

. Los valore~ de eliminación de los 17 ketosteroides, que
s: encuentran ,~aJo~ en la enfermed~d de .~immond, responden
con una el,e,,:a~l?n SI se hace una estlmulaclOn pequeña por par-
t~ .de la hlpoflSlS! en ca~bi? el Cushing en que hay basofilismo
tIplCO, los esterOldes urmarIOS se encuentran normales o eleva-
do~. En la acromegalia se encuentran los valores normales o
baJos. La excreción uri!1aria d~ 17 ketosteroides no represen-
ta, I,>°rotra parte, un metodo dIrecto de investigar la actividad
c?rt!cal; es mucho mejor índíce la medida ae los '17 hidroxicor-
tJcol<;tes. Se trae ,es~o a colación por el hecho de que si un suje-
to hlpercolesterolemlCo, por nefrosis, mejora al aumentar los.
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~steroidescirculantes corticales o Ac:rH, es porque en su etiología
'" en el fondo del cuadro de nefrosis o nefritis en evolución, existe
°na insuficiencia suprarrenal para controlar los electrolitos, que
81 corregirse, normaliza el desequilibrio electrolítico Y de agua,
tlismtnuyendo asimismo la eliminación de aldosterona.
, En estos pacientes a pesar de la alza de colesterol san-
guíneo, no aparece litiasis biliar y el metabolismo basal y la fun-
Ción tiroidea son normales,

La relación de tiroides y litiasis es mucho más directa
que la que existe entre adrenal e hígado; esta última asociación
es únicamente secundaria o índirecta al alza de colesterol y a la
~lteración en el metabolismo electrolítico. Se sabe que las ne-
frosis mejoran con los corticoides; sin embargo, en esta afección
10que aumenta en la orina es fa próteinuria y no la e~iminación
de los esteroides urinarios, tanto de los 17 ketosterOldes como
los 17 hidroxiketosteroides.

En conclusión, no toda alza de colesterol sanguíneo deter-
mina una eliminación aumentada por la bilis; de nuevo encon-
tramos la selectividad de la célula hepática para retener o elimi-,
nar el colesterol y seguramente para los otros productos de de-

. secho.

HIPOFISIS

De por sí la hipófisis no toma parte en el proceso meta-
bólico del colesterol o en el proceso de su elevación hemática y
eliminación biliar, Más conocidos son sus efectos en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono. Sin embargo, se trae a con-
sideración únicamente por la parte determinante que pueda tener
sobre las otras glándulas que sí determinan un cambio hormonal,
considerado como factor en la formación de los cálculos biliares,

La hipófisis puede dar un estímulo inicial en ciertos pro-
cesos tiroideos como la enfermedad de Graves.Basedow o en el
bocio nodular, ete., enfermedades cuya etiología no está com-
pletamente aclarada.

TIROIDES

La glándula que presenta una relacion más cercana con la
litiasis biliar es la glándula tiroides, de cuya función nos ocu-
paremos seguidamente.

Vamos a hacer una revisión rápida de la fisiología y fí-
siopatología tiro idea para que sean comprendidos los experi-
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mentos y las deducciones que se han hecho para explicar lo
cambios del metabolismo y, en general los compuestos orgáni
cos relacionados con esta glándula, esbozando la síntesis, trans.
formación y eliminación de los mismos.

La embriología del tiroides debemos estudiarla desde.~]
punto de vista de embarazo y crecimiento primero del embrión
y después del feto. Como se ha mencionado antes, existe una
relación íntima entre embarazo y función tiroidea por un lado
y embarazo y litiasis biliar por el otro.

La glándula tiroides es de origen endodérmico, formán-
dose de crecimiento caudal medio de la faringe primitiva y pro-bablemente de prolongaciones laterales de la cuarta y quinta
bolsas branquiales. Se forma una masa celular en la base de la
lengua que se extiende hacia abajo como un tubo largo, ellla-
mado conducto tirogloso, hasta llegar a la porción anterior de
la tráquea y del cartílago tiroides. Después se convierte en una
masa irregular de placas epiteliales, que a la 8a. semana co-
mienza a presentar cavidades, principio de los folículos. En
el segundo mes de la vida intrauterina penetran en este esbozo
E.pitelial, elementos vasculares, dando lugar a la formación de
cordones. Hasta el tercer mes aparece en su interior una subs-
tancia coloide, quedando así formadas las vesículas o folículos
del tiroides.

El folículo tiroideo se compone histológicamente de una
pared externa formada por células epiteliales y una cavidad o lu-
men central que contiene la substancia coloide.

La glándula tiroides produce hormonas en respuesta a
un estímulo de la hipófisis, que regula su producción, al parecer,
influida por los niveles de yodo o de la hormona sanguínea cir-
culante; este estímulo está aumentado en el hipertiroidismo y
disminuye o está normal en el hipotiroideo.

La hormona producida por la tiroides es la tiroxina,
principio activo de la glándula, cuya fórmula tiene cuatro áto-
mos de yodo:

/1=, /' 1"OH, ,,-O~ ,-CH",CHNH..COOH
~1- ::-¡r

TIROXINA

Las fases por las cuales pasa la tiroxip.a antes de formar-
se y su almacenamiento una vez formada se presentan en la fi-
gura 11. .
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1 sangre como yodo no orgáni-El yodo se encuentra en .ael ue llega a la sangre con la
. en forma de yoduros, esto e~, nqen yódicos por un proceso~,

ta. Los yoduros .se tra~sfor mata forma se incorporan a lale
oxidación (peroxld~sa~) "dena~~mático homocíclico no y~da-

~osina que es un ammo~cl oe forma la diyodotirosina '.f,eSáa
O' como resultado de es o,. s 'tico áa/lugar a la formaclOn ,e

~l~u vez, por un pr?ceso enzl::;~ulin~ que se encuentra en la ce-
a tiroxina; és~a ~mda a la gla tirogÍobulina que es la forma ~e
¡ula epitelial tIroldea, forma t ' d ilucidado si la forma de la tl-. to Aun no es a
~:~~~f~l~ u~o o multiprotéica.

rOiJUROS

~r

FOl/CULO 7/IO/OEO
11. - Formación de la tiroxina.Fig.

h rmona del folículo tiroideo
. El ingreso Y e.greso deo~aun~ polarización de la funciónparecen esta! determmados l?

nicamente ingresa yodo l?or u~ la-
celular en VIrtud de la cU

d
al, u

d con el capilar sangumeo SIrve.' t que la pare que ado, mlen ras
de la hormona a la sangre.nada más para el paso

20 50 mg
d 1 po que oscila entre Y ..,

El yodo total e. c~er ,
>' ulos piel y esqueleto. De

está distribuido entre tIrOlde\ ,m~~ la glándula tiroides, es de-esa cantidad, de 5 a 10 ~!' ~~t~otal Los músculos del cuerpo
cir, alrededor de un qum o

la iel c~ntiene un décimo y el es-contienen .la mitad. del yodo, Pmás órganos contienen muy po-
Queleto un diez y sleteavo; los de tra en la glándula tiroides, elco .' De la fracción que se encuen
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39 % más o menos, es hormona y el 70 % restante es diyodotiro.
sma. . El 7,%.del yodo total del organismo está en forma de Yo.
duro morgam~o; el ?-5% en la tiroxina y el resto, o sea alrede-
dor de un 68 %, esta lIgado a compuestos orgánicos probable.
mente en forma de diyodotirosina. '

~a .causa del ~ipertiroidismo así como la del bocio aún
no e~~ bI~n. establecIda, por consiguiente para el diagnóstico
se utllIza umcamente el cuadro clínico. Aunque las causas d
~stas enfermedad~s. no .están ?i~n conocidas todavía, se debe~
dceptar algunas hlpotesls que 10glCamente expliquen estas enfer-
medades. .

En el hipertiroidismo se encuentra, como hallazgo frecuen-
te en la sangre, un nivel bajo o normal de colesterol y los lípidos
c.~ general, se encuentran bajos. Al revés pasa en el hipotiroi~
msmo en ,el. cual se encuentra una alza del colesterol sanguíneo
y de los lIPIdos en general mucho más apreciable.

La .di~tribución del yodo, en estos pacientes con enfer-
me~ades tlrOldeas, está alterada marcadamente, esto se aprecia
mejor en el cuadro No. 9 tomado de Bodansky (23).
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C U A D R O No. 9.

FRACCIONES YODICAS SANGUINEAS

Yodo total
promedio

Bocio no tÓxiC0 8' O mcgm %
Bocio exoftálmico 16' 3 mcgm %
Mixedema primario 5' 7 mcgm %

Yodo
Orgánico

5' 3 mcgm%
10' O mcgm %
2' 5 mcgm%

Yodo
Inorgánico

3' 2 mcgm%
6' 5 mcgm%
3' 1 mcgm%

Según Perkin and Hurxthal. Bodansky & Bodansky (23).

. Co~o puede ,:erse, en el bocio exoftálmíco, es decir con
hlper!uncIOn,.la cantIdad de yodo y de hormona es6ín elevadas'
la gla!1dula tIene más yodo órgánico que mantiene la elevacíó~
sangumea por ~edi~ de la tiroxina; la captacíón de yodo está
aumentada;. y SI la mge~!a permanece la mísma, probablemen-
te, 10 e?'traIga de los teJIdos, tales como músculo, liberando y
con~umIendo grasa, 10 cual determina la consuncíón total del or-
ganIsmo q1;1ese obse.rva en este tipo de pacientes. La grasa,
al metabolIzarse, deja en libertad ácidos grasos no satur dos
con su e~ecto habitual. ant~hipercolesterolémico. La acción ~or:
monal dIre?ta de.la!lroxma en los tejidos parece estar a car-
go de la trIyodotlrom~a. 9ue es producto s~undario de aquélla
y la cual hace su aparICIOn en los tejidos produciendo la hiper-

-82-

tunsión geperal oxidativa del organismo. Con respect? a la
patogenia del hipertiroldismo, ~? exist~ fa~ta de yodo, S1110un
aumento por exagerada formaclOn de tlrox~naJ lo ~ua.l probab~e-
mente sea la respuesta al aumento del estImulo tlroideo enVia-
do por la hipófisís.

En el bocio no tóxico, los niveles de yodo son normales u
oscilan en esos límites normales; en el mixedema el yodo san-
guíneo está disminuido en todas sus formas.

La vieja cuestión de la frecuencia de la litiasis biliar en
el enfermo hIpotlroideo,a consecuencia del alza en la concen-
tración sangui,nea de colesterol, se explica ~ácllmente recorda~-
do las consideraciones que hacíamos anterIOrmente en el capI-
tulo sobre las formas de colesterol. Cuando los ácidos grasas
no saturados bajan de nivel en la sangre, hay tambi2n U"I des-
censo de los yodos de éstos ácidos y el colesterol se eleva; esto
es lo que sucede en el hipotiroldeo. Si hay baja concentración
de hormona circulante y yodo inorgánico también bajo, apenas
el necesario para 10.3tejidos y para los ácidos graso s no ::;atura.

. dos' como consecuencia éstos descienden también, y se produ-
ce 'en respuesta, una alza del colesterol sanguíneo. Ahora bien,
es' en esta clase de pacientes hipotlroideos en los que más fre-
cuentemente se produce la 1ltiasis biliar. .

Ya hemos visto por otra parte, que la célúla hepática no
es un simpe filtro con respecto al colesterol, sino que realnlente
tiene una función excretora y secretora que regula el paso de
los productos sanguíneos hacia la bilis.

Por los trabajos experimentales que ~e describieron antes y
otros consultados, aunque no anotados en esta tesis, se llegó a
Óescubrlr qw~ es en la mitoco;ndria de la c21ula hepática donde
se oxida el colesterol, para luego ser' excretado como talo c?mo
los productos inmediatos de su desdoblamiento. La c~m~l~ad
y la calidad del colesterol excret~do en esta forma P?r ~a bll~s,
[isí como su relación con los demas componentes, variara segun
la función del hepatocito. Por otra parte, se sabe que la hor-
mona tiroidea se concentra en las mitocondrlas de la c¿iula hepá-
tica, luego que ha penetrado al protoplasma.

La producción de coenzima y del sistema de deshidro-
genasas, se ha comprobado que es estimulada por la hormona
tiroidea.

El desdoblamiento de la hormona en productos secunda-
rios activos como la triyodotironina, determinará la capacidad
de función tisular por la acción directa que está obrando la tri-
yodotironina ocasionando cambios en la mitocondria de la cé.
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lula hepática, entre ellos la degradación o derivación del coles..
terol, dando origen a los compuestos biliares. Ver Fig. 12.

El ácido cólico que es un producto secundario del meta-
bolismo del colesterol se excreta en la bilis. Cuando el coleste-
1'01aumenta en la bilis se ha observado que hay una caída en 'la;
cantidad de ácido cólico, es decir que el primero pasa a la bilis

TIROXINA

COlESTEROL

Yj~
DESOX/COll eo LITOCOllCO ) KENODfSOXICOLlCO

Fig. 12. - Acción de la tiroxina en el colesteroI.

sin desdoblarse. Esto puede explicarse de dos maneras: o hay
lID defecto enzimátíco de la célula hepitica, si no completo, al
menos en p~rte, por lo cual el colesterol se desdobla parcialmen-
te; o bien, como segunda posibilidad, no se desdobla en absolmo.

Los estudios más concluyentes al respecto, los reporta
Van Zyl (153) de Sud Africa. Estos experimentos hechos en
ratas, se efectuaron haciendo exámenes detaHados en todo lo po~
sible, de la bilis y de la sangre; y de acuerdo a esos resultados
podemos comprender las fases por las cuales pasa el colesterol,
tanto en la célula hepática como en las vías biliares, antes de
]legar a los productos finales de su catabolismo.

El colesterol se transforma en ácido desoxicólico por una
parte excretándose con la bilis en forma de ácido cólico y ke.
nod.esoxicólico. Al mismo tiempo, el ácido cólico que ha llega-
do al intestino, se reabsorbe y se transforma en desoxicóIico¡ con
lo cual el circuito de este ácido se cierra. Desde Jue'So. parte
de lo eliminado se pierde con las heces y el nuevo ácido desoxi-
c.ólico proviene del colesterol en su mayor parte. Se ha compro-
Lado además, en la rata, con la glándula tirQides :funcionando
normalmente, el ácido cólico está a niveles bajos) mientras que
el ácido kenodesoxicólico y el colesterol están elevados. En la

-84-

. , hiciei'on dosificaciones de 'colesterol,bilis de estos ammal?s se . T co En una rata normal, elfosfolípid?s, á~ido cól1co y des~~~~o~n ~a concentración menor.cido cól1co SIempre se. ep~ue, el colesterol. En el cuadro.
~ue el ácido kenodesoxlcol1~o YdqU~ansformación del colesterol
N 10 se muestran las Vlas eo.
yde estos compuestos:

C U A D R O No. 10.

OL EN EL HIGADOTRANSFOR1\fACION DEL COLESTER '

ACETATO

\

COLESTEROL

\

I I
AC1DO AC1DO

KENODESOXlCOUCO UTOjLICO

I r. r.. eliminaciónelimmaclOn

I
ACIDO

- ~ DESOXICOLICO.

Ir
ACIDO
COLICO

Ir
eliminación

, transformación del col~sterol, se. Segun este esq~en:a, la ) El colesterol se oXIda en el
explica en la forma SlgUlellt~.

~icha oxidación se hace en lahígado y al menos, en la ra, ~'ca. este esteroide se degract,a. enmitocondria de la celula hepa, transforma en aCldo.
' 1

. , que a su vez se , l
.,

doácido deSOXICO ICO , . '1. (OH) que tema e aCIcólico; de dos grupos hldroXI OEste compuesto es eliminado
desoxicólico, pasa ~ tener. tres.

en arte es absorbido de nuevo,por la bilis al i!lte~tm.~en
~~~~~epálica; al negar al hígado sesiguiendo la ClrCUlaClOn~ .d desoxÍCólicopor una parte: y portransforma de nuevo e~ ~CI o

El ácido cólico, pues, derIva delotra en ácidos ketocolamcos.
ácido desoxicólico.

1
. ma célula hepá-b) Otro derivado d~l ,c?lest:Io~;~ ~om~ transforma en

tica es el ácido kenodeso~lCol1co,
a fase terminal Y en esa formaácido cólico, sino que cons~Ituye uros ácidos dihidroxicolánicos Y

se elimina. Puede dar
t
Orlgen

d~rivado es el ácido litocólico,quea ketocolánicos. c) Un ercer
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al igual del anterior, se elimina por la bilis en esa forma, aun.
que en parte se transforma en kenodesoxicólico.

A un primer grupo de ratas se les tiroidectomizó. En la
bilis se observó una caída en el ácido cólico, en más o menos Un
30 % y un ascenso de un 59 % de los ácidos dihidroxicolánicos.
Esta última alza, como vamos a ver, se produce en ratas tratadas
con triyodotironina. La caída que se observa en el ácido cólico
se explica por la liberación de la taurina del ácido kenodesoxi-
cólico, por una parte; dejando en libertad un ácido dihidroxi-.
ctesoxicólico que hace subir esta fracción, haciendo bajar propor-
cionalmente el ácido cólico. Por otra parte esta baja se explica
por razón del método empleado para la dosificación ya que el
acido cólico se destruye en parte por la hidrólisis alcalina a que
se somete. En esta primera prueba experimental se observa alza
del colesterol hepático.

Un segundo lote de ratas se sometió a tratamiento con tri-
YOdotirontna y el resto a tratamiento con tiroxina. En ambos
grupos se observaron alzas del colesterol, fósforo, ácido keno-
desoxicólico y del ácido desoxicólico en la bilis. La cantidad
del ácido cólico sufrió una disminución proporcional.

El ácido cólico administrado por vía digestiva se absorbe
por la mucosa intestinal produciéndose el alza correspondiente
(:n el torrente sanguíneo, que da como resultadcf inmediato la
caída del colesterol y la inhibición de su síntesis en el hígado.

De estas experiencias se ha concluido que la hormona
tiroidea además de la acción positiva que tiene en aumentar el
flujo biliar, ínterviene en la degradación del colesterol, acele-
rando y aumentando estas fases. Si existe una funCIón tiro idea
exagerada, el ácido cólico cae de su nivel normal; y a la inversa,
si hay hipofunción, el ácido cólico sube de nivel y produce una
inhibición en la síntesis del colesterol. La hormona tiroidea
tiene además acción en aumentar el flujo biliar y lo más impor-
tan te: Se acelera sobremanera la transformación del colesterol
en sus derivados ya mencionados. Estos cambios se muestran
en la figura 13.

Normalmente el ácido kenodesoxicólico se transforma o
da por desdoblamiento: taurina y ácido

dihidroxidesoxicólico,pero en cantidades pequeñas, ya que la velocidad de transforma-
cIón del colesterol a ácido kenodesoxicólico es más rápida, que
la de éste a taurina (figura 13) .

Los ácidos cólico Y dihidroxicolánicos .(desoxicólico, keno.
desoxicólico, di'hidrodesoxicólico) son antagónicos, guardando unarelación en la bilis, semejante a la del calcio y del fósforo san-
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guineas: sube el uno mientras baja el otro, por razones pura-
mente químicas. Cuando existe hiperfunción tiroidea se com-
prende que las etapas se aceleran a partir del colesterol, de tal
modo que aumentan sobremanera los ácidos dihidrocolánicos.

El ácido cólico debido a que aparece más tardíamente y
de manera más lenta, desciende proporcionalmente en relación
a los otros. El colesterol, asimismo, al oxidarse más rápida-
mente, desciende en su nivel sanguíneo y aumenta en la bilis; sin
embargo, como los ácidos biliares que lo solubilizan, son en
su mayor parte' dihidrocolánicos (kenodesoxicólico y desoxicóli-
co) el colesterol no precipita en la bilis.

También se sabe que la musculatura de las vias biliares au-
menta su peristaltismo por razón de la excitación que le produce
la llegada de la hormona o adrenalina (esta última también se
libera secundariamente por acción de la hormona) producién-
dose así una ligera hiperkinesia biliar, que evacúa rápidamente
la bilis, evitando la estasis.

En el caso del hipo tiroidismo la falta de estímulo hormo-
nal tiroideo, hace que los cambios inmediatos del colesterol se
hagan muy lentamente; la oxidación del mismo está retardada, por
lo que el nivel sanguíneo se eleva. Además en la bilis que fluye
lentamente, la. formación de ácidos dihidroxicolánicos es menor;
en cambio el ácido cólico aumenta por transformación del escaso
ácido desoxicólico, producido y reabsorbido. En el ácido cólico,
el colesterol precipita más fácilmente, ya que los ácidos hidroxí-
licos son los que lo diluyen. Se asocia a eso una atonía y aun,
dilatación de los conductos biliares por disminución de la tiroxina;
la vesícula se contrae poco y se produce en esa forma la esta-
siso No se sabe qun por qué mecanismo actúa o tiene influencia
la hormona tiro idea en el tono de los conductos biliares y vesí-
cula biliar, pero el hecho esw comprobado por estudios tanto
experimentales como clínicos. La bilis en forma alterada, aso-
ciada q una esta~is, da lugar a la formación de los cálculos bi-
liares.

.
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1
.. entre fósforo biliar y colesterolesinvepsa.,

te ~io~~~~~o~al a su concentra~ió~ ~anguínea, tanto en los
a~entes con hipo como con hipertlrOldlsmo. .

. "., "~c.. imo aclarar que la derivación de los a~¡(losQueda ~or ult
1 t 01 ha sido probado en una serle deiliares a partlr del co e~.e~h (98) En uno de ellos se suspen.,:

xperimentos de. !:larr~ 19., . .
ro-he ática. del animal, °l>-

tlió o interrumpl.o la clrl
cul~cl

l'~~se~i~ares Pmientras elcolesterol
: ervando una calda en. os ac

,

e elevaba o permanecla normal, . '

La participación tiroidea en, ~ m~tf~~~~:~n d:~a~O~:~;
rol, recuérdese.'

d
aunque selgh~~~t~~~c~o~ igual al. delho¡;nbre.

es muy parecI o y en a" : . l' colesterol, 'no hay
-En l~ rata,! aun ~~nb ' d

PrecIP~~a~~~~ a~i~~le~/tiene vesiGÜla:biH~t.
litiasIs veslCular, ~ loa q. .

En estos pacientes con litiasis, existe también elimina-
ción aumentada de bilirrobinatos y pigmentos biliares, los cuales
no se haI'\ estudiado así, aun si ~wren la alteración semejante a
la de los v.iños con iIlJ3uficiencia hepática; e~ <;lecir,una deficien-
cia en el poder de conjugación con á.cido glucurónico o sulfato.
Considerando que el núcleo de los cálculos biliares está formado,
en su mayoría por pig¡;nentos, podemos pensal" que ese mecanis-
mo tamb!~n es posible; lo cual daría una explicación clara y
definitiva de la génesis de la litiasis biliar.
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Este capítulo es el más interesante e importante, desde,
puntq tie .v~sta que nos ocupa. Estadísticamente está probada

l'mayor frecuencia de la litiasis biliar en la mujer y que en lá
mujeres que han tenido varios embarazos es más frecuente.,'
colecistitis calculosa que en las solteras. En la estadística de lo
casos de Glenn (67), se observa una proporción de 4: 1 a favo
de las mujeres; desgraciadamente en Guatemala no poseemo
estadísticas relacionadas con este asunto, pero en general, la fre
cuencia es claramente mayor en las mujeres y entre éstas, las
adultas con historia obstétrica fértil.

En la mujer normal, durante la época de madurez sexual,
periódicamente, se cumple lo que se llama ciclo sexual. En estos
períodos, lo que determina los cambios uterinos, ováricos, meta-
Mlicos, ete., son las hormonas. Llegada a cierta edad, la mujer
desarrolla en sus órganos una sensioilidad para el estímulo de
las hormonas hipofisiarias folículoestimulante (FSH) y luteini-
zante (LH), las cuales darán lugar a la producción de estróge.
nos y progesterona; hormonas, todas ellas, que van a variar en
nivel de concentración sanguínea, según la fase del ciclo y así se
establece una oscilación constante de niveles hormonales en la
sangre, durante toda la vida fértil de la mujer.

Es conveniente aclarar que pregnandiol es sinónimo de
progesterona para nuestros fines, así como foliculoides lo son de
estrógenos. Basados en los conocimientos actuales se exponen
en la siguiente figura, las concentraciones hormonales de estos
compuestos y de otros importantes durante un ciclo sexual de la
mujer normál. Todos los datos se refieren a concentraciones de
estas hormonas en la sangre. (Ver figura 14) .

Según este cuadro tomado de Selyé (135) claramente.se
\'e que los foliculoides (letra F), ascienden hasta el momento de
la ovulación; y cuando ésta ocurre, se encuentran ya elevadas
las gonadotropinas; caen luego estas y permanecen unÍcamente
Jos foliculoides elevados, hasta poco antes de la menstruación.
La progesterona asciende un tiempo antes de la menstruación y
luego desciende. Los corticoides no i'1;1tervÜ:nenen absoluto y no
bufren variación, lo mismo, que la eliminación de los 17 ketos-
teroides urinarios, que son reflejo de aquéllos.
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1 uineos en un ciclo menstrual.. Fig. 14. -Niveles hormona es sang

. .d Progesterona se suceden deEstas alzas de fohculOl es Y
5 - . Coincide ese lapso. adamente 35 a 4 anos. .mes en mes, aI?ro:'dm.

d~ litiasis biliar en la mujer; sm em-con la mayor mCl t;nc~a
l es el embarazo será discutidobargo, el factor prmclpa, que

más adelante. ..
. . stá a cargo de glandulaSLa se~reción estrogemca que

ti~e un metabolismo, tam-como el ovario y ~as supraf[en~i~~
de su fórmula química quebién de intercambl?, con,a era

se puede esquematIzar aSl:

r:p Estradiol ......
Estrona .. :~tI'ioI

/\\/
EstradioI

d f' dad variada no difierenTodos estos com
d
Pue.s~os,

~~t:J~ción que-s~ efectúa enal considerar su degra aClOn o 1 ,
el hígado. .. . la orina en dos penodosLos estrógenos

.

se ehmman p~~ dos picos observados endel ciclo sexual, que correjo~~e~nao de ellos. entre siete y quin.la gráfica (figura 14); es eCl,
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Cua.nd? se produce el b

~~ff:~
~arIaclOnes marcadas de~~ arazo lo~ niveles hormonales

transcr::.:, d
nOIhabiendo ningún peií~~oa¡Uel lse h1i~ia,.hasta que

," .
e os nueve meses. gua al sIgUIente en el

. Los estrógenos o' fol' ;.

~ 1~;n~~¿,~n~~~ugi~~~'!:ra~~Pb~~~~ ~se~~~:e,;;~:
gre~i:~or~al.l ~a progesterona efe~~S~o'u~ara contin~ar luego el

~ret
.
L

os ketosteroides se elev ascenso sImilar pro-
a. os corticoides describen u ~n en una forma muy dis-

n razo con dos alzas, siendo
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a segunda más alta entre los 200 Y los 240 días. En el siguiente
cuadro (figura 16), tomado de Venning (116), se puede obser-
yar lo dicho anteriormente.

Los foliculQides ascienden mucno más que durante el ci-
.do sexual normal. En el ciclo sexual alcanzan un nivel de 700
V 1 en 24 horas, mientras que, durante el embarazo la elimi-
nación por la orina alcanza hasta 2,000 unidades o más.
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Fig. 16. - Niveles hormonales durante el embarazo hasta el parto.

Ya describimos en las experiencias de Selyé (13S) el an-
tagonismo de estos compuestos con la hormona colecistoquinina,
que contrae la vesícula biliar. Durante el embarazo, al ascender
los foliculoides,esta hormona se infiibe, aando lugar a dificultad.
para el vaciamiento vesicular; al nñsmouempo, siendo esteroi-
des, los ácidos grasos no saturados permanecen bajos y el coles-
terol se eleva. La influencia de la alza de los esteroides tiene
importancia en cuanto a mecánica biliar se refiere; pero ya he-
mos visto que esto no es determinante para una litiasis biliar
si aquella no está acompañada de una alteración en la composi-
ción de la bilis: Esto sí es bási<;o, ya que si consideramos Jo
ideal como normal, no debieran formarse cálculos biliares por
existir un embarazo.

El nivel sanguíneo de estrógenos, según Smith y Smith
(23), oscila desde 10 U rata por litro, cuando el embarazo lleva

. de
°

a 3 meses, hasta 900, cuando cursa el 80. mes.
La forma combinada de los estrógenos eliminados por la

C'rina es mayor que la libre, existiendo un 70% de la primera
y un 30% de la segunda, esto ocurre siempre en la mujer nor-.
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mal, no embarazada. Cuando se presenta el embarazo, la for
'

libre baja a un 1% del total, es decir que 99% e~ de forma eo',
binada. En este momento, el ácido glucurónico, que proviene
hígado en su totalidad, está llenando una función muy impa
tanteo Todos estos cambios cesan cuando se produce el part
la excreción de estrógenos disminuye y el porcentaje de' for ,libre en la orina aumenta de nuevo. La conjugación de los e
trógenos que se estaba efec~uando en el hígado, decrece aument
do proporcionalmente la fracción libre, que también estaba' el

,vada.

.' . del arto el yodo circulanteAun seis semanas de~pu~~ inve;tigadores indican que. elmanece elevado. Los m
t

l~. mo está en relación con la ln-so o descenso del me ~ lSn
de yodo en estas pacIentes.ta

"er embarazada presenta unaSe comprende que SI una mUJ .n baJ'os Y a pesar de la.' .
d lOS valores sera

" d ' U
'

uficiencla tlrol e~,
d 'l la hormona tlrol ea Clrc -

~cesidad del orgams
lro r:: cea~a~en un nivel muy bajo o no sente, este ascenso se eva

rá en absoluto. . .gra
. los lí idos éstos tamblen es-. Respecto al metabolIsmo de

b raz~ Primero ascienden las:I1aumentados durante todo ~l e~ t:imestre y los fosfolípidos yasas neutras durante e~ Prl~e
relación de fosfolípido a coles-: colesterol, en el segun O. a

ue no en forma exagerada; unaerol total, está au~~nt~ief~6n fósforo-colesterol de 1'09 sube
¡fra normal pro~,: 10. adamente elevada en la eclamp-,1'22; esta relaClOn esta marc
ia gravídica.

dre.d
'

circulantes en la maEl colesterol Y los est~rOl. ~sfeto ese nivel está eJ.~vado;.san al feto no se sa~
lt
8;un Sl

y~qeue el paso es libre, sin um-. . probable esto u lmo,
;~ar':fe la madre al feto y viceversa.

t
' ' d s es más frecuente cuan o. La litiasis, e~ la~ emb~~~~~oa

~sto es lo clásico; y es m~-
"

ás embarazos ~revlOs .aya
de la~ pacientes que presentan 11-, r o muy reducIdo .el numero

O' esto es lo que hace pensar'tiasis durant~ el prlm~ ~mba~:Ze~ suficiente para mantener laUe el me~amsmo reg a ;~~t¿ en un primer embarazo,. poste-homeostasls de u~a paCl
de tal suerte que el metabohs~~ seriormente se hace mca~az,

"ático de la célula hepatlca,altera y se lesiona el sIstema ~?Zl~e la composición bilia.r quelo cual determina una al\er~~~~ación de los cálculos biliares.
a largo plazo conduce a a

Por esta razón y por otras que no vamos a contempl
pero que atañen al metabolismo, la función hepática está aume,
tada durante todo el curso del embarazo.

111111;11'
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METABOLISMO EN EL EMBARAZO

Unas consideraciones sobre el metabolismo del yodo y 1
'

Hpidos durante el embarazo son pertinentes hacer por la rela
ción directa que tienen con la entidad que estamos tratando,

El alza del metabolismo basal, que durante el embaraz I

oscila en un amplio margen, comprendido entre + 4 % a + 35%
sin que se encuentre enfermedad manifiesta metabólica, se de
a un estímulo general aumentado de origen endócrino, corno
consecuencia, en parte, del desarrollo del producto de la con
cepción, pero no es únicamente la adición del metabolismo de]
feto.

La hipertrofia que se nota en las embarazadas, de la glán-
dula tiroides, es una hiperplasia con hiperfunción moderadas.
El yodo sanguíneo circulante aumenta de niveles. En el cuadro
siguiente tomado de David y Phatak (23), se dan estas concen.
traciones, según el período del embarazo.

C U A D R O No. 11.
RELACION ENmE LA ELEV ACION DEL METABOLISM;O

PROMEDIO Y LA CONCENmACION DE YODO
EN MUJERES EMBARAZADAS

Metabolismo basal
elevación %.

Yodo
mcgm por ciento.

10'2
16'3
17'4
16'0
22'6
13'0

No embarazadas
Primer trimestre
Segundo trimestre
Tercer trimestre
Parto
Post partum (a las 6 semanas)

15' 5
(Según David & Phatak. Bodansky & Bodansky.

Me. MilIan 1957),

12'2
22'4
23'0
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Edad' Número de casos.
Dr. Schneider P.

1
1
2
1
2

REVISION DE 600 CASOS DE COlECISTECTOMIAS

, La revisión que se efectuó ab '
d~ ,mtervenciones en vías biliar

arc~ cosa de mas ~e 9 1!ños .

vlclOde Cirugía de Mujeres dele~ig~a~tIfadas en el PrImer Ser-

11:n.total, de 600 casos. Todós
p a

.qen~ral! .y comprende

tItIS cronica comprobados'
ellos con lItIasIs bIlIar y colecis-

ción operato~ia se basó en ef~~:~~mep
.patológico. La indica-

ma, que fue diagnóstico en casi el 10
C
O
lI~Ico

d
Y

l
en el colecistogra-

/0 e os casos.
La edad de las pacie t ' ,

siendo la menor 'de 12 añosn e~ oscIlo entre los 17 y los 62 años
y a mayor de 81, como límites '

Los resultados se resumen a conÜnuación:
.

De un total de 600 .
barazo .o con embarazo en~~~:e(d

534 tenían historia deem-

no hablan estado nunca emb
os casos), Y solamente 66

cientes del primer grupo y una~~z;das. ~sto ~la un 89% de pa-
barazo. Las pacientes que no h ~o con hIstOrIa negativa de em-

las siguientes edades:
ablan estado embarazadas, traían

12 años
17

".
18

"19
"20
"

. De los 600 casos revisado 51
'clable, es decir un 8'5°1.'

s, teman bocio apre-

hiperfunción. Los met¡b~l~~gwla
de ellas con síntomas de

en estos casos, desde 37 % h
os

t
basa~es practicados, oscilaron

completos del total de-
pacl :S'

a mas 17 %. . Los resultados

ron: _37% 18%
e
1
n

5~
con m

.
e

.
tabohsmo basal fue.

3" 0°'
- o, /0 80/< 10 e!.

.'
10, lO; +6% +1001.'

+
- °, .- /0, 5%,

ciadamente no se hi~o el me
,°, . 12%, +17%. De;gra-

únicamente a 14 pacientes d~~hsmo en todos los casos, sino

é.tpuntados arriba' sin embar
os cuales 13 se encuentran ya

, go, se puede observar por término
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medio que tiende a ser bajo. De estas pacientes con bocio,
~ólo a 16 se les practicó tiroidectomía, rehúsandoel 'testo la
jntervención propuesta. De estas pacientes operadas, .los resuJ.-.
tados de anatomía patológica de la glángula extirpada se resu"'
xnen así:

.

Bocio nodular simple 13 casos

. Bocio difuso'
2 casos

Quiste tiroideo 1 caso

TOTAL. , . , . . . , , . . , , . , , 16 casos

Además se encontraron tres pacientes que habían sufrido
una tiroidectomía anteriormente. El resto de pacientes, es de-
dI' 32, egresaron sin operarse. Del total de pacientes' con bocio
(51), solamente cinco no tenían historia de embarazo, lo que
hace un total de 90'20/0 de pacientes bociosascon historia Y
embarazo en curso. Se investigó, además el número de pacien-
tes que habían tenido intervenciones quirúrgicas en los anexos
(ovarios) y que habían sido estudiados

anatomopatológicamente.

El número de estas pacientes fue de 24, lo cual.haceun 4% de
los registros revisados; las lesiones encontradás fueron en su
mayoría quistes luteínicos Y foliculares.

. Como casos demostrativos de la génesis' de la litiasis, se"
encontraron dos, los cuales se describen a continuación:

..'
. .

Caso No.. 1: Historia clínica No. 2666. Paciente ,de 41'
años de edad, con historia de cuatro embarazos, tres partos y
un aborto. Estando en curso de13er. mes del 50. embarazo,
en Julio de 1949, por presentar un cuadro abdominal doloroso,
fue intervenida practicándose una laparatomía exploradora. Se
encontró esa vez un cuadro apendicular el cual se solucionó ade-
cuadamente. Durante la operación se exploraron la~ vías bi~
liares, comprobándose estar normales. En el mes de Julio dé
1956 (siete años más tarde) habiendo tenido tres embarazos
más, la paciente acusó molestias en hipócondrio derecho y ha~
biéndose diagnosticado por radiografía una colecistitis calculosa,'
se intervino, comprobándose ésta. El hallazgo fue deVa.rÍoS
cálculos vesiculares, uno de ellos en el ,bacinete, obstruyend(}
el cístico. El tiempo de evolución de la 'litiasis comprobada. f\.le
de 7 años.

Caso No. 2: Historia clínica No. 276. Paciente dé 42
años con historia de 8 embarazos tres partos y cu¡;¡.tro abortos
(embarazo en curso). En l!;)~lpor un c!laQro' .v~~icula,.fagudq;
lé fue hecha una colecistostori1ía. Se extrajóe'sav.ez,'un.cálGlr';
años de edad, con historia de cuatro embai'a~os, tres pá~tgS~
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ló grande por causa del estado de gravedad de la paciente.
Seextrajo, esta vez, un cálculo grande y la colecistostomía estuvo

iuncionando adecuadamente. La paciente ya curada abandonó:
t:l Hospital y no regresó sino a consulta hasta Octubre de
1959 con otro cuadro semejante. Después de sospecharse cHni.
camente y de confirmarse por radiografía ¡a obstrucción del cís-
tido, se intervino, extrayéndose un cálculo de 3 x 3 crots., de la
vesícula, la que esta vez sí se extirpó. La evolución en este
caso fue de 8 años, intervalo en que llegó a formarse un cálculo
de ese tamaño.

* "" ""

Llama la atención en estos casos y en los demás de cole-
cistitis calculosa, que en el total revisado hubo 260 pacientes con
historia de aborto, aproximadamente un 44% de las pacientes
que habían tenido embarazo; corresponde esta cifra casi a la
mitad de las pacientes, ya que las otras Z74 no habían tenido
"bortos.

."\.'

Como casos especiales que se encontraron en esta revi-
sión, existe uno en que se halló un áscari s lumbricoides intro-
ducido hasta la mitad en el colMoco (1 de 600 = 0'17%). Cin-
co casos presentaron carinoma de las vías biliares, además de su
litiasis, A una de estas pacientes se le comprobó dos años des-
pués de haberse hecho la colecistectomía (0'83% Ca.). Dos
casos de carcinoma de la cabeza del páncreas a los cuales no
obstante se les extirpó una vesícula calculosa en el tiempo opera-
todo en que se descubrió la neoplasia. (2 de 600, 0'33%),

Dos casos de pancreatitis aguda, en los cuales se
efeGtuó lo mismo que en los anteriores, Un caso aso-
ciado a carcinoma gástrico, al cual se le hizo colecistectomía
adefuás de la intervención gástrica. (0'17%; 1 de 600). Dos
casos de reagudización del proceso vesicular, o simplemente agu-
dizáción inflamatoría, con colecistitis gangrenosa comprobada
poz. anatomia. (0'33%; 2 de 600). De éstos casos uno presentó
perforación de la vesícula (1 de 600; 0'17 % ) . Un caso de úl-cera duodenal asociada efectuándose además de la colescistec-

.tomía, la gastrectomía subtotal. (1 de 600; 0'17%).

Un caso asociado a teratoma de un ovario, el cual se ex-
tirpó y también se comprobó por anatomía patológica.

Un caso de papiloma de.la vesícula biliar. Es de notar
qUe en las estadísticas que trae Maingot (1 (1.1), hay una fre-
cuencia depapilomas de 4 a 8%; sin emba,rgo, en nuestro caso
a pesar que todas las pi~zas son examinadas en anatomía pato-
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t . aso es decir 0'17 %. Un casogica, solam~nte se,encon
t
,rodun

Jos ~ños después de practicadacirrosis bIllar, dlagnos lca ae
colecistectomia. (0'17%) .

..
reciar en esta revisión, la relaclOn deComo se puede ap

1 embarazadas es de casi 10: 1.cientes embarazadas con as noa
dI. mbarazadas, a todas aque-Se comprende de

b
ntro e

lae~ás casi la mitad había te-as con historia de em arazo.
ido abortos. . .

t una causa endocnna por. Todo esto
.

señal~
t
~larame

es
n
ta
e
do latente pero desencade.

"

,

ue ya eXlS la en ,nsuflclencla q
d orm emente por el embarazo., da y agrava a en
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DISCUSION:

La infección como facto t' l' .
se~ún los estudios que se han

l'
e~ I~ Og~COde la calculosis biliar,

mmarse en definitiva' su papel es
ecya o, parece que puede eli.'

to, las colangitis, co~o las cOlec~;tque todo secundario. Tan. .

de la vesícula, etc., son infeccion~~
1 IS agudas, empiema de la

trar los gémenes patógenos un med~ue se es~ablecen al encon-

mente favorable a su desarrollo 1
10, que SI no es completa.

no suced~ .en condiciones norm~le~
menos no lo. ~nhibe~, lo que

composlclOn, incluso en su pH h '
en que la bIlIs, debIdo a su

menes y si se agrega un fact dace qu~ sea accesible a los gér-

desenca~~nan esos cuaél.ros~rUd~
estasIs ~ de litiasis previa, se

aconfuslOn en clínica con res~ t
s a?dom~nales que se prestan

Desde este punto de' vista nue~~ro
a a C

l
au~~ que l?s determina.

Bockus.
a conc USlOn es Igual a la de

En el estudio hecho en nuest t b' .
que la bilis infectada de gérmenes

1'0 ra aJo, VImos .claJ;,amente

torno y en ge~eral la presencia de fa es causa de lllt.1gUl!tras-

das como patogenes no tiene nin
a gama.?e bacteriaS mdica-

de cálculos, mas que como una in
gun.~ relaclOn con la presencia

apropiado para desarrollar N
vaSlOn secundaria en un medio

teratura consultada 'un tra'baj
o ~n~?ntramos nosotros en la li-

diada desde el punto de vista ~ SI~I.a~.d~ coledocostomía estu.
etiología de los trastornos acu~d

eno OglCOy para explicar la

tras encontramos en los ocos
os por los pacIentes. Noso-

menes que todos los aut~es ha~sos de tcolecist!tis aguda los gér-

cuentes la E. coli, P. aerUgino~nc~~l
rada, sIendo los más fre-

pues, no hay divergencia de haliaz
monellas, etc. En esto,

Glenn, Bodansky, Popper y much gl:!' ya que tanto Bockus,

nes de e~te: grupo, cuando no 1
os ~as han encontrado gérme-

de COleclStltis. '
os mIsmos, en los casos agudos

: . Ll:!scultivos hechos de bilis d ' .
t~asIs cronica, nos resultaron n l'

e cas.os Ulllcamente con li-

CIeron cultivos de los cálculos
ega IVOS;SIt.1embargo, no se hi-

nuestro punto de vista y cono~i~r::3o
recoI?~end~ Kolmer: Según

creemos que la causa de la 1T . la flSlOlogIa bacteriana no
I IaSIS sea únicamente infécciosa. .

El llamado factor de estasis
"

.
no existe litiasis preformada t aSImIsmo: considerando que

, ampoco tlene lugar en la
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etiología, si la bilis permanece con sus constituyentes norma-
les en cantidad y en proporción. La estasis puede estar deter-
minada primariamente por un alza sanguínea de los foliculoides
y/o una baja de la hormona sanguinea circulante, obrando por
separado o ambos a la vez y formando así una sinergia de ac-
ciones. Nosotros creemos que la estasis ayuda para que la pre-
cipitación de elementos biliares ocurra Y aparezca el cálculo;

pero la causa de esta estasis, que los autores no explican, sino
mUY superficialmente, nosotros la consideramos como parte de
la acción única del factor etiológico de la:"litiasis, que creemos
es hormonal. Cualquiera que sea la causa que determine cierto
grado de estasis, no es suficiente para producir cálculos: es esen-
dal que la bilis esté alterada en su composición desde su llegada
ti. la vesícula biliar de modo que la relativa esfasis que exista,
únicamente favorece a que el cálculo adquiera su tamaño. El-
metabolismo en general y especialmente el de las grasas es el que
Juega un papel muy importante o decisivo en esta alteración
biliar.

Desde luego, la ocasión en que la estasis es severa por
obstrucción total del colédoco, es rara y no es o se encuentra,
en la litiasis biliar común Y corriente. Sín embargo, en el tra-
bajo experimental se hizo la ligadura del colédoco en perros
y se observaron los cambios patológicos de ese animal. No se
esperó mucho tiempo para sacrificarlos a causa de que con la
lesión encontrada en el higado (figuras 1, 2, 3, 4 Y

5) se
. ve que se produce cambio grasiento y el daño hepático au-

.menta. Como esta condición nunca está presente en los casos de
litiasis crónica, si existe cierto grado de estasis, aquella es fun-
cional y orgánica. En los perros debido a su diferente compo-
sición biliar, la estasis no produce cálculos Y lo único que seob-
serva son los cambios hepáticos severos.

El aumento en la ingesta de ácidos grasos no saturados,
hace descender en la sangre la concentración de los ácidos gra-
sos saturados o de gran número de carbonos, dentro de los cua-
les se encuentran los esteroides. No está, sin embargo, el co-
lesterol sanguíneo en relación con el biliar, pues existe un pro-
ceso enzimático electivo en la célula hepa.tica que controla su
oxidación Y degradación. El alza sanguinea de estos elementos
es también secundaria a un mecanismo intrínseco de la célula
hepática. La corrección que se hace de la hipercolesterolemia o
hiperlipemia, es únicamente substituido o coadyuvante de un me-
canismo regulador del organlsmo que ha fallado.

Esta alza de lipidos está relacionada con el hipotiroidis-
mo y con el embarazo; ambos trastornos esencialmente hormo-
nales, que se acompañan frecuentemente de litiasis biliar. En
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cuanto a los. pigmentos biliares. desempeñan un papel más claro
en los niños con procesos hemoliticos o sanguíneos; estos ponen
de manifiesto una disfunción hepática de tipo de insuficiencia.

El factor endócrino que desde el principio es muy im-
portante, y sigue siéndolo, particularmente la tiroides y las go-
nadas durante el embarazo y fuera de él. En esta última condi-
ción se hace más patente la disfunción celular hepática la cual
no es deteetable, al menos por ahora, con nuestros recursos
de laboratorio,

Por los trabajos experimentales hechos y por lo que. se
sabe del metabolismo del yodo y de los ácidos grasas, la glán-
dula tiroides es la que determina la oxidación del colesterol pre-
vio paso a la bilis y su transformación en los compuestos bilia-
res.

Puede atribuirse ya, desde ahora, en todos los casos de
litiasis una participación tiroidea, siendo en casi todos ellos de
tipo de hipotiroidismo. Cuando existe hipertiroidismo, se lle-
ga a un estado exaustivo de la célula hepática a nivel de la mi-
tocondria, produciendo al inicio del estímulo exagerado, una
mayor cantidad de productos biliares que salubilizan el coles-
terol y luego disminuye esta capacidad por agotamiento ya que
el estímulo continúa.

Tanto en el embarazo como en la vida cíclica sexual de
la mujer, existe normalmente un aumento de esteroides y con
ello una demanda mayor de actividad tiroidea; cuando ésta no
se produce a un nivel adecuado necesario sobreviene la defi-
ciencia en la mitocondria de la célula hepática, dando lugar. a
mal metabolismo colesterínico, insolubilidad de éste, cambio del
pH y como consecuencia de todo ello la litiasis se produce, Si
en el adulto se encuentra una alteración de la excreción de los
pigmentos biliares, semejante al niño, el cuadro explicativo se
aclara aun más. La alteración biliar conocida hasta ahora por
trabajos experimentales, se debe a una disminución de los áci-
dos. biliares hidrocolánicos que son los diluyentes del coleste-
rol, con lo cual éste precipita y

también a una alza del ácidocólico que diluye poco el colesterol. La alteración de los pig-
mentos biliares hace que se excreten no conjugados, los cuales
por esta condición forman cristales rápidamente que sirven de
núcleo para lapóstérior precipitación a su alrededor y en su
superficie, d~l colesterol.

La revisión que se hizo de los casos de colecistectomías
practicadas en. el Hospital General, vienen a corroborar el he-
cho de existir una insuficiencia hepática y tiroidea crónicas,
solamente con respecto a unas funciones, ya que por lo demás
la exploración funcional del hígado resulta normal.

1:
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,

rros para investigar las2) Se hicieron experlmento~ en
1~ngada sobre la bilis acu-consecuencias de l,a estasls

l
prohí deducir algunas conclu-mulada en la veslCula .y l <: a

siones acerca de su etlOlogla.
. ,

enes experimentales en 303) Se efectuaron cultIvos, y exam
ontrolan hasta el retirocasas de coledocostomlas que se c

del tubo de drenaje.

1,' ,
b'liar no tiene como causa una4) Se comprueba, que l~ ltIasls l

sino una citológica he-lesión prima~la veslCular o ?U~!al,
s del tipo de insuficien-pática. Se pIensa q~e ,e

t
~ta e

qs~~nperobablemente radica encia funcional o enZIma ,lca, , .
la mitocondria de la celula hepatIca.

d
. t en grado completo en5) El factor de estasis, ,cua~ o

eX~~f:renciables, en el cuadroel perro, produce vanas ~ apa~
anatomopatológico del hlgado. , ..

' t ción de los conductos bIllaresa) Un estado de mgurgl a
y edema de los sinusoides.

-Una metamorfosis grasa inicial de gota peque~~.

d t grande de extenslOn se-Metamorfosis g
d
~asa

dO ~o~~ ~a glánd~la hepática.vera compren len,
,

los de pigmento end) Estado de necrosis celular y r.:c~mu
los conductos y células hepatIcas.

. ., ntre la bilis6) Se comprueba la diferencia de composlclOn e
humana y la b~lis del perro. , .

d
. lógico y el bioqUlmlco y se7) Se estudia el factor en ocrmo

1 aeconocimientos es másencuentra qu~ en el e,stado
dr.:~~~~apara explicar la etiolo-aceptable la mfl~e!lcIa en o

gía de la litiasis bIllar.
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~:.
m!smo factor e?dócrino explica la predominancia de 1

~i~~~~a e~e l~~~~::~.s
y especialmente en las que tiene~

Se es!u~ia el mecanismo bioquímico de la acción tiroide
encontrandose una deficiencia en sus niveles normales. a,

Se discuten los experimentos efectuados .
CWl otros semejantes hechos por diferente~ :~t~~~~~lonan

10)

JOSE ERNESTO MOLINA MEYDA.

Vo. Bo.

Dr. CARLOS VIZCAINO GAMEZ.

Imprímase:

Dr. ERNESTO ALARCON B.
Decano.

-104 -

BIBLIOGRAFIA

l.-Abdol, H. Islami. Newark: The Humoral Factor in Regene-
ration of the Liver in parabiotic Rats. Surg. Clin. and
Obstetrics. 108:549. 1959.

2.-Adlercreutz, H.: Isolation and Identification of Bile Estrogens
in Pregnant Women. Endocr. 66:1. 1960.

3.-Adlmid, Y.: Bateriological Investigation of the Biliary Sistem and
Liver in Biliary Tract disease Correlated to Clinical Data and
Microstructure of the Gallblader and Liver. Acta. Chir. scan-
dinav. 116:461. 1958/59.

4.-Albright, E.: Thyroid fundamental considerations. Am. Jour.
Clin. Nutr. Vol. 8:1. 1960.

5 ;-Alfthan, O. Kohler: Ether Treatment of Retained Post-Operative
Biliary Tree Stones. Acta. Chir. scalldinav. 116:437. 1958/59.

6. -Altschul, R. Hoffer.: Effects of Salts of Nicotinic Acid on Serum
Cholesterol. Brit. Med. Jour. 2:713. 1958.

7. -Allen. Garrott, Harkins & Col.: Surgery (PrincipIes and Prac-
. tice) Lippincott Co. Phil. 1957.
8.-Anderson, M.C., Harrisoll, M.: An E,valuation of the Common

Chanels as a Factor in Pancreatic or Biliary Disease. Ann. Surg.
151:3. 1960.

.

9.-Anderson, 'W.A.D.: Pathology. Mosby Sto Luis Mo. Second Edit.
1953.

.

10.-Arias, I.R.: Recents Advances on Metabolism of Bilirrubin and
Their Clinics Significances. Med. Clin. North. Am. May. 1960.

11. -Arriola B., G.R.: Consideraciones sobre la Colecistitis Aguda y
su Tratamiento. Tesis de Graduación. Guat., 1958.

12. -Arroyave, R.: Contribución al Estudio de la Colecistectomía.
Tesis de Graduación. Guat., 1946.

13.-Arroyave, R.: Colecistectomía. Rev. Col. Med. VI:2 1955.
14.-Bailey, H.: Emergency Surgery. John Rigth Bristol. Seventh

edito P.306. 1958.

17.-Beierwaltes, W.H. Dodson: Thyroid Autoantibodies in theFa-
mili es of Cretins. Jour. Clin. Endocrinol. 19:179. 1959.

16.-Beher, 'W.T., Gizella: Inhibition of Cholesterol Biosynthesis by
Cholic Acid. Am. Jour. Physiol. 197:8. 1959.

17.-Beierwaltes, W.H. Dodson: Thyroid Autoantiboidies in the Fa-
milies of Cretins. Jour. CJin. Endocrinol. 19:179. 1959.

18.-Berk, E.: Post-Cholecystectomy Syndrom: Critical Evaluation.
Gastroenterology. 34.1060. 1958.

19.-Best, M. Taylor: The Physiological Basis of Medical Practice.
Williams.Wilkins Balt. Fifth edito 1950.

-'105 ~

\



1

1

.,

"
1

1"

'1' ,

,
'1

'1

11

1,,
,1

'
.,

1

1

.

"

'
.

1""

1
'1'1

1

'1

1

1

1

1,1

11I11

11:

1

1

1
~

11"1

1

1'1111

,11

1

'
1

'

111,

1

'

1

1
.

1

1'

'1
111

11

1"

1

1

..'

:11'1

1

,'
1

,
'

11'

'1

1

1,

!II

[

20.-Blizza:~'d, ~.M. Hamivi: Thyroglobulin Antibodies in Multipl
ThyrOld DIsease. New Engl. Jour. Med. 260:112. 1959. . e

21.-Blohm, T.R., Lerner: Inhibition of Dietary Hipercholesteremie
aI?-d Atherogenesis in the Chicken by a New Synthetic Compound
Clrc. Res. 6:260. 1958. .

22.-Bockus, H.: Gastroenterology. Vol. II and III: Liver, Biliar
Tract, Pancreas, Stomach. Saunders CO. Phil. First Edit. 195i

23.-Bodansky, W., B?dansky, O.: Biochemistry of Disease. Mc. Millan
N.Y. Second edlt. 1957.

24.-Bortz¡ W.N.: Fatty Acid. Suplements to the Cholesterol.Fed
Rabblt. Effect oi Serum Lipids and Atherosclerosis. Arch. Path
66:218. 1958. .

25.-Boyd, W.: T Textbook of Pathology. Lea & Febiger Phil. 1958.
26.-Br.aasch, J., PaImer: Primary carcinoma of the Liver. Surg

Clm. North. Am. 39:799. 1959. .

27.-Burka, E;: Studies in a Case of Chronic ldiopatic Jaundice
Ann. Inter. Med. 52:2. 1960. .

28.-Byers, W., Friedman: Bile Acid. Metabolism Dietary Fats and

rJ~~a
Cholesterol Levels. Proc. Soco Exper. Bio!. & Med. 98:523.

29.-Byr.d, B. J. Hannon. Treatment of Hiperthyroidism, a Como

i~on of Surgery versus other Mods. And. Surg. 151:5. 769.

30.-C;anónico; CeIaya & Col.: Elnfermedades del Hígado, Vías Bi.
hares, Pancreas y Peritoneo. Patol Med Ateneo B Aires 4a
edic. 1952.

. . . . ..

31.-Cecil, ~. Loeb.: A Textbook of Medicine. Saunders & Co.Phil.
8th. edIto 1951.

32.-ChabroI, E. Bariety: Patología Interna. Tomo VII: Enferme.
da?es del Apa:ato Dige~tivo. Biblioteca Carnot.Fournier. SaIvalt
edlt. Barc. PrImera edlC. 1931. .

33.-C~ares. D.: Handbook of C'hemistry and Physics. Cleveland
edIto 1952.

34.-Christensen, H. Oxender: Transport oi Aminoacids into and
Across CeIls. Am. Jour. C1in. Nutr. 8:2. 1960. '

35. -Christensen, L.'W.: ChoIecystectomy and GaIlstone formation in
the. Golden Hamster. Acta. Chir. escandinavo 118:113. 1959.

36.-c;hlstopher, F.: Textbook of Surgery. Saunders & Co Phil.
sIxth edito 1956.

.

37 .-C1~xton, H.E.: ACTH and the Corticosteroid in Surgery. Surg.
Clin. North Am. 39:31. 1959.

38'-i~J&
W.: The Story of Cholecystography. Am. Jour. Surg. 99:206.

39'-'i~J~~Ck, B.: Common Duct Stone. Surg. Clin. North Am. 38:663.

40.-C?rnelius, ~., Sedwick: Management of Bile Ducts Strictures
Wlth. Assoc¡ate~ Portal Hyper~ension. S.G.O. 108:627. 1959.

41.-C?SSlO, P. Padll1a, T.:. Biblioteca de Semiología. 1: Aparato
DIg~StlVO. II: Metabohsmo. III: Hígado y Páncreas. IV: Se-
creClOnes Internas. Ateneo B. Aires, 1958.

42.-,C:ostero, l.: Tratado de Anatomía Patológica. Edit. Atlante Mé. .

XICO, 1946. '

-106 -

.,43.-Crile, G.: Carcinoma of the Thyroid in Children. Am:Surg.
6:150 p.959. 1959.

44.-Danielsson, H.: On the oxidation oi ~holesterol. by .Mous~ Liver
Mitochondria, Bile Acids and Sterolds 88. BlOchlm. BlOphys.
Acta 34:596. 1959.

45.-Davis, O., Davis, R.: Subacute and Ch.oronic Eff~cts oi Hypot-
halamic Lesions on Aldosterona and SodlUm ExcretlOn. Am. Jour.
Physiol. 197:2 387. 1959..

46.-Del Castillo, E.: Lecciones de Clínica Endocrinológica. Ateneo
B. Aires. Primera Edic. 1956.

47. -Deulofeu, R. Marenzi: Química Biológica. Ateneo B. Aires.
6a. Edic. 1956.

48.-Dielafoy, G.: Manuel de Pathologie Interne. Vol. II: Appareil
Digestif. Peritoine. Foie. Pancreas. Masson & Cie. Editeurs.
París. 1908.

49. -Di Fiore, M.: Diagnóstico Histológico. Ateneo B. Aires. 3a.
Edic. 1951.

50. -Diller, E,R.; W oods, L.: Effect of Sitoste::'ol~Beta ?n Regress~on

of Hypercholesterosis and Atherosclerosls m Chlckens.. PIOC,
Soco Exper. Biol. & Med. 98:813. 1958.

51. -Drucker V. Binghamton: Small Intestinal Gallstone, ileus anO.
use of Ba~ium Sulfate per Os in its Diagnosis. Arch. Surg.
79:114. 1959.

52.-Dubos, R.J: Bacterial and Mycotic Infections of Man. J, B.
Lippincott N.Y. Third edit. 1958.

53.-Engel, H.R., Hallman: Effect of Grokth Hormone <;m Plasma. Unesterified Fatty Acids Levels of Hypophysectomlsed Rats.
Proc. Soco Exper. Biol. & Med 100:195. 1959.

.54.-Engbrig. N. Engstrom: Effect of.Estrogen and Testosterone on
Circulating Thyroid Hormone. ClIn. Endocr. Metab, 19:783 1959.

55, -Enríquez, H.E.: Estudio Clínico, Patológico Y Radi~lógico del
Drenaje del Colédoco. (Revisión de 100 casos). TeSIS de Gra.
duacióri. Guat., 1958.

56.-Ericsson. N., Rudhe: Spontaneus Perforation of the Bile Ducts
in Infants. Acta Chir. scandinav, 118:439, 1959/60.

57,-Failey, R.B.: Effect in man of Large Doses oi Pyridoxine on
Serum Cholesterol. Circ, Res. 6:203. 1958.

58, -Favarger, P.: Le Role du Cholesterol dans le Transport des
graisses. Arch Internat. Pharmacodyn. 72:11. 1946.

59,-Franksson, H.: E:ffects oí Surgical Stress on t~e Hormonal
Release from the Thyroid Gland, Acta Chir. scandmav. 118:264.
1959/60.

60,-Friedman, M.. Byers, J.O.: Observ!ltions Concerning the :.rodu~-
tion and Excretion of Cholesterol 111Mamals. XVI ReladonshIp
oi iver to Content anO. Control of Plasma C'holesterol. Jour.
Clin. Invest. 34:1359. 1955.

61.-Galbraith, P.A., perry: E.ffect of Nicotinic Acid on Sertlm Lipids
in Normal and Atherosc1erotic Subjects. Lancet 1:222. 1959.

62. -Galstone, H.: Studies oi. Choline~terasa Activity, U. Serum C?oli.
nesterasa in Patients wIth Carcmoma. Ann. Int. Med. 52.229.
1960.

-107-

l1
.¿;,-



-108-
-109-

63.-Garrison F G' Hysto' f M d'
.

Edit. 1929: P~print. l~~O.o
e lcme. Saunders Co. Phil.Fourth

64.-Golcock B Salzman F' T t .

Sur g C'li "N t A ' "
rea ment of Carcmoma of the Thyroid

. n. or m. 39:637.1959
.

65.-Gold,~: Iodided Induced Goiter~. Surg. 45:3;424.1959
66.-GoldsmIth N A Rawso' Ch 1 d

.

Surg. 44:869. 'H)58.
n. 'o e ocostomy: Follow.up Report.

67.-Glenn F' A 26 year
.
'

.

~g~;5~~t~~~
withnon e~~~naC~t l~ill~:y s~~~~ab~~~~~~~~.g~

68 -Glenn F . Co r r.
110:141. 1960.

mp lCa lOns of Biliary Tract Surgery. S.G.O.

69.-~:;~:n,. H.f:J" Knobil: Mobilization of Fatty Acids by Epi.

Proc. S~c.l~xp~~~~10f.n~ ~~~i~~~~~O~~~d
Rhesus Monkeys.

70'-~~~~~inH.,
Wilken:".Brock: Serum' Chol~sterol Levels after

La
g Eggs wlth Increased Content of Unsature d L . .

d
ncet 1:244. 1958.

lpl s.

71.-Greenberg H Van Loon' 'Th A t'h
Essential 'Fattv A

.
d

.
.

H
e n 1 yperCholesteremie Effect of

Nutr. 8:1. 1960.
Cl s m ypercholesteremie Dogs. Am. Jour.

72.-~~~.h~~rl{~55:rinciPles and Practice of Obstetrics. Saunders

73'-~~ll~~'n~'~0:'BTI~r~g~;~~~~rS~UdY
;f G;IlbJadder Evacuation

74.-HabeJ K'
".

g ry. nn urg. 151:3; 403. 1960.

Clin. No;th I~~ ~~~~r:95~~
Vlruses and Viral Diseases. Med.

75.-Ham, A.W.: Histology. Lippincott Co. N.Y. Second edit 1952

76.-Harrow AH Mazur' B' h .

. .

, . ., . lOC emlstry. Saunders & Co. Phil 1955

77.-Hartmann H Audito e' P'

.

~vii~~~i~citi59~cet0cholina:s~~~:~ab~f~~~~r~%.
H;:~~l~~~~r~

78.-Herrera LI R Tej d C' E'
.

lelit.. tEí"
.a a, .. StUdlOSExpenmentales sobre Co

merita~ls t
ectosl de la Colelitiasis Artificial prod~cida Experi:

.

men e en e Perro), Rev.C'ol.Med. Guat. VIII'2'79 1957

79'-T M
cke
A
n,
A
H"

h
M
S
C' AIlister: Accidental Trauma ;f the 'Biie i:>ucts'

.
"

rc. urg. 78:1. 1959.
.

8O.-Hi
A
'g
h
gins,G.,Turner. Mixed Tumor of the Gallbladder A M A

rc . Surg. 78:173.1959.
. ..'

81.-~u~~~ ~.,.:a.yo~.: HY'perthyroidis~ Associated with Renal Tu-

818. 19~~.
OSlS lSCUSSlOn of Posslble. Am. Jour. Med. XXVI:5

82.-~y~f.P~thlO~gy oí the GaIlbladder in GaIlstone Disease Related
o mIca ate. Acta Chir. scandinav. 116:450. 1958/59.

83.-Ivy, A.C., S~suky: Obligatory Function 01 a Continuos FloW
01

'

Normal BIle for Cholesterol Absorption Am Jo Ph ' l
193:521. 1958.

. . ur. yslO .

84.-Jones, Ch. S., Gray, Walts: Management in Acute Cholecystitis.
Ann. Surg. 151:5 769. 1960.

S5.-Jones, R. J., Keough: Factors in the Hypercholesteremie Res.
ponse 01 patients Given a Brain Extract. J. Lab. & Clin. Med.
52:667. 1958.

86.-KinseIl, L.'W., Michaels, G.D., Rey: Essential Fatty Acids, Lipid
Metabolism and Atherosclerosis. Lancet 1:334. 1958.

87.-KinseIl, L. 'W., Michaels, G.D., Fukayama: Plasma Cholesterol
Ester Fatty Acid C'omposition in Relation to Diet. Proc. Soc.
Exper. BioI. & Med. 28:829. 1958.

88.-Kokatnur, M.R.: Effect of the Energy to Protein Ratio on Serum
and C'arcass Cholesterol Levels in Chicks. Circulation Res. 6:424.
1958.

89.-Kolmer, A. Boerner: Approved Laboratory Tecnic. Appletton
Century Crofts N.Y. Fourth Edit. 1945.

90.-Kolmer, A. Spaulding, Robinson: Métodos de Laboratorio. In.
teramericana Méx. 5a. Edic. 1955.

91.-Kove, S., Stanley, Goldstein: Diagnosis of Neonatal Jaundice by
Serurn Transaminase. Am. Arch. Surg. 149:746. 1959.

92.-Kritchevsky, D.: Speculations Concerning the Functions 01
Serum CholesteroI. Am. Jour. Clin. Nutr. 8:1. 1960.

93.-Kritchevsky, D.: Effect of Dietary Fat on Synthesis and De.
gradation of Cholesterol by the Liver. Am. Jour. C'lin. Nutr.
8:1. 1960.

94.-Kumaoka, Soichi: The effect oí Thyroxin analogues on a Tras-
plantable Mouse Pituitary Tumor. Endocr. 66:4. 1960.

95.-Laidler, K.J.: Introduction to the Chemistry of Enzymes. Mc.
Graw HiIl Ottawa. 1954

OO.-Le Roy, G.V.: The Role oí Cholesterol in Steroidogenesis in
Man. Tr. A. Am. Physicians 70:202. 1957.

~7 .-Lewis, B.: Composition of Plasma Cholesterol Ester in Relation.
to Coronary-Artery Dtsease and Dietary Fat. Lancet 2:71. 1958.

98.-Light, H.G.: Interruption of the Enterohepatic Circulation anal
its Effect on Rat Bile. Am. Jour. PhysioI. 197

(6) 1330. 1959.

99.-Lara, G.: Tratamiento Quirúrgico del Hipertiroidismo. Tesis
de Graduación. Guat., 1958.

100.-Malouf, e., J.: Estudio Clinico, Radiológico Y
Patológico de la

Colecistitis Crónica Calculosa. Tesis, de Graduación. Guat., 1956.
101.-Maingot, R.: Abdominal Operations. Apleton Century Crofts.

N.Y. Third Edit. 1958.
102.-Marks, I.N.: Changes in the Icteric Index of the Duodenal As-

pirate After the Inyection 01 Secretin and Pancreozymine. Gas-
troenterology 37:1;73 1959.

103.-Mc Cubbrey & Thieme: Indefense of the Conservative Treat.
ment for Acute Cholecystitis with an'

Evaluation of the Risk.

Surg. 45:930. 1959.
104.-Mc Govern, Dermoth: Ammonia MetaboUsm in Normal New.

borns Iníants and Those with Idiopatic
Hiperbilirrubinemia.

Pediatrics 23:6; 1160. 1959.
105.-Monsón M., C.M.: Elementos de Medicina Infantil. Edit. Univ.

Guat., 1951.
106.-Moragues B.J.: Clínica Obstétrica. Ateneo B. Aires. Séptima

Edic. 1957.

t!

;,\

j,



11
I

:11'

11I11

I~

II11,,!,

I!:,II

11

10T-M?s.bach, E. H., Berans, Kaplan: Biologycal Studies of the
DIhIdrocholesterol III. Regression of the Dihidrochol'esterol.
Induced Cholecystitis and Cholelitiasis in Rabbits. Arch. Path.
66:72. 1958.

108.-Mosbach, E.H., Kaplan. Berans: Biologycal Studies of Dihydro.
chole:,terol IV. Effect of Bile Acids and other Cholesteric Agents
on DIhydrocholesterol.lnduced Cholelithiasis in the Rabbit. Arch.
Path. 67:197. 1959.

109. --Mukherje'e, S., Kunitake: The Esterification of Cholesterol with
Palmitic Acid By Rat Liver Homogenate. Jour. Biol. Chem.
230:91. 1958.

110.~Minichan Jr., D. P.: Heeley R. L.: Primary Carcinoma of the
Liver. A.M.A. Arch. Surg. 79:114. 1959.

l11.-Nath, N., Wi~ner & Horper: Diet and Cholesteremia 1 Develop-
ment of a DIet for the Study of Nutritional Factors Affecting
Cholest-eremia in the Rat. Jour. Nutr. 67:289. 1959.

112. -Nelson, W.E.: Tratado de Pedriatria. Salvat Barcelona. Ter.
cera Edic. 1956.

113.-Naunyn, N.: Citado por Garrison.
114. _pearce, A.E.: The value of Cholecystography in Acute Cholecys-

titis. Am. Jour. Surg.
*

99:866. 1960.
115. -Pe.dro'P?r:s, A.: Enfermedades del :M€tabolismo. Patologia y

Clm. MedIcas Vol. II. Salvat Barcelona. Primera Edic. 1958.

116. -Pedro-Pons, A.: Enfermedades de las Glándulas Endócrino. Pat.
&Clin. Med. Vol. V. Salvat Barcelona. Segunda Edic. 1958.

117. --P~dro-~?ns, A.:. Enfermedades del Tubo Digestivo, Hígado y
VIas BIllares, Pancreas. Pathol. & Clin. Med. Salvat Barcelona.
1956.

118. -Polach-ek, A.H., Cope. Williard: 1 131 Labeled Proteins and Fat
meales in Patients with Pétncretitis. Gastroenterology 37: 1 38.
1959.

119. -P.o11ack. O.D.: Comblned Beta-Sitosterol and Linoleic Acid Re.
gImen for Cholesterol Fed Rabbits. J. Gerontol 13:140. 1958.

120.--Popper, H., Schaffner: Liver: Structure and Fuction Mc Graw
Hill. Phil First Edit. 1957.

.

121.-Popjak, G.: The effect of Feeding Cholesterol Without Fat on
the Plasma Lipids of the Rabbits. The role of Cholesterol in
Fat Metabolism. Biochem. 40:608. 1946.

122. -Prat, D.: Patología de las Vías Biliares. Edit. Médico-Quirúr-
gica B. Aires. Vol. 1. 1946.

123.~Quastel, J. H.: Intestinal Absorption of Sugar and Aminoacids.
Am. Jour. Clin. Nutl'. 8:2. 1960.

124.-Quin.tero, G..: Consideraciones sobre la Colecistectomía de Vr-
g~r1CIa. . TeSIS de Graduación. Guatemala, 1958.

125..-Ralston, H.L.: Masked Hyperthyroidism. Am. Pract. Digest of
Treatment. 10:1109. 1959.

126.-Ravinovicht, J.A.: Primary Carcinoma of Cystic Duct. A.M.A.
. Arch. Surg. 80:3. 1960.

127.-Reeves, J.: Hyperc~olesteremia, Treatment with Sitosterol and'
a Low Chol€sterol DIet. Am. Pract. Dig€st. Treat. 10:1193.1959.

II1

1
,::i

,l
'

'"

ill

,,1

111

- 110 --

128.-Reynolds, B., Dargan: Acute obstructive Cholangitis: A Dis-
tinct Clinical Syndrom. Ann. Surg. 150:299. 1959.

129.-Rhoads, D.V., Barker, M.W.: Effect o.f Reduction of pietary F.at
and Additional Ingestion of Corn 011 on Rypercholesterolemla.
Proc. Staaf Meet.""" May. Clin. 34:225. 1959.

130.-Ribbert, H. R&mperl, R.: Lehr~uch ~!"s A11gemeinc? Pathol~gie
und del' Pathologischen Anatomle. Funfte Scr. Spnnger-Ver,ag.
Ber lin. 1953.

131.-Rivers, Horsfall: Viral and Rickettsial Infections of Man. Third
Edit. Lippincott Phil. 1959.

132.-Roheim, P.S., Spitzer: Metabolism of ~nesterified Fatty Acids
(VFA) in Normal Dogs. Ann. J. PhySlO!. 195:288. 1958.

133.-Samuels, P., Steiner, A.: Effect of Neomycin onSerum Choles-
terol Level of Man. Proc. Soc. Exper. Bio!' & Med. 100:193. 1959.

134.-Selenkow, R.A., Brooke: Autoinmunity in Thyroid Disease. New
Eng. Jour. Med. 260:117. 1959.

135. -Sely€, H.: Endrocrinología, Salvat Barcelona. Segunda Edic.
1952.

136 Seymour, Schwartz: primary Sc1erosing Cholangitis. A.M.A.
Arch. Surg. 77:439. 1958.

137.-Shepard, T. H.: Soybean Goiter. Report oí three cases. New
Engl. Jour. Med. 262:22. 1960.

138.-Siperstein, M.D.: Inter-relations Ship of Glucose and Lipid Me.
tabolism. Am. Jour. Med. XXVI 5:685. 1959.

139.-Smith, Martin: Zinss.er's Textbook of Bacteriology. Appleton
Century Crofts. N.Y. 1951.

140 8ne11, A.: Primary Biliary Cirrhosis. Post. Grad. Med. 25:385.
1959.

.141. -Solokoff, L.: Kaufman: Effects of Thyroxin on Amino-Acid
. Incorporation into Protein. Science 129:269. 1959.

142.-Solis R., R.: Colangiomanometría y Colangiografía. Tesis de
Graduación. Guat., 1948.

143.-Spellberg, Mitchell: Liver functions Tests. Their Clínical Sig-
nificance. Med. Clin. North Am. 43:2. 1959.

144.-Stamler, J., Pick and Katz.: Effects oí Dietary Proteins.
Methionine and Vitamins on plasma Lipids and Atherogenesis
in Cholesterol-Fed Cockerels. Circo Res. 6:442. 1958.

145.-Stamler, J. Pick and Katz: Effects of Dietary Proteins and
Carbohidrate Level on Cholesterolemia and Ath€rogenesis in
Cockerels on a High FaLHigh Cholesterol Mash. Circo Res.
6:447. 1958.

146.-Strisover, E., Gofman, J., Elmlinger and Krag.: Effect of Be-
taíne of Human Serur:n Lipoproteins. Clin. Endocrinol. Metab~
19:770. 1959.

147.-Stutman, J. Bozian: Xantomatous Biliary Cirrhosis Secundary
to Carcinoma of Extrahepatic Bile Ducts. Ann. Intern. Med.
52:229. 1960.

148.-Swell, Trout, Hopper: Mechanism of Cholesterol Absorption.
II Chang~s in Free and Esterified Cholestero~ Pools os Mucosa
after Feeding Cholesterol 4C (14). Jour. BlOl. Chem. 233:49.
1958.

-111-

~.
f

:,-

...



-
~-~

-

,...

.;

-112 -

149.-Tennent, D.M., Muschett, Kuron: Influence of Cobaltoa Chlori
on Aortic Atheromatosis and Plasma Lipid Pattern in Chole
terol Fed Chickens. Proc. Soco Exper. Biol. & Med. 98:474. 19 :

150.-Testut, Latarjet: Tratado de Anatomía Humana. Salvat Ba
celona. Novena Edic. 1951.

151.-Topley, W.W., Wil.son: Bacteriología e Inmunidad. Salvat Ba-
celona. Segunda Edic. 1953.

152.-Vahouny, G.V., Treadmen: Absorption of Cholesterol Esters
"

the Lymph-Fistula Rat. Am. Jour. Physiol. 195:516. 1958.

153.-Van Zyl, A.: Thyroid Functions in Relation to Bile Lipids an
Bile Acids. Sud. Afr. Jour. Med. 33:618. 1959.

154.-Variationsin the Serum Cholesteroland Hematocrit Values
NormalWomen During the Menstrual Cycle. Scandinav.
Clin. & Lab. Invest, 11:1. 1959.

155.-'Watkins, D: Opacifyng Gallstones. A.M.A. Arch. Surg. 80:99
1960. .

156.~Wardener, H.E.: The Kidney J. & A. Churchiil.
Edit. 1958.

157.-White, A.: Biochemistry. Me. Graw Hill Phil. 1954.

158.-'Wilson, J.D., Siperstein: Influence Of Long Term Fat. Feedi

on Excretion oí Cholesterol 4C-14 Metabolites. Proc. Soco Expe
Biol. & Med.99:113. 1958. .

159.-Yngve, A., Edlung: Acute Cholecystitis n. Timming of Chole
cystectomy. Study of Post-Operative Course in 895 Cases~ Act
Chir. scandinav. 115:284. 1958.

160.-Zollniger, R.M., Pace: Surgical Treatment oí Persistent Sy
toros Following Cholecystectomy. Post Grad. Med. 25:365. 1!15

161.-Sodemail, W.: Pathologic Physiology. Mecanism of Disease
Saunders W.B. Phíl. 1956.

162.-Sparkman, R.S.: Planed Cholecystectomy.
1959.

163.-0gawa, T., Jefferson ad Necheles: Comparative Study oi Bi
Drainage in Dog and Man, Am. Jour. Surg. 99:57. 1960.

-


	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	TESIS 
	Presentada 
	JOSE ERNESTO MOLINA MEYDA 
	En el Acto de su Investidura de 
	ME Die O y e I R U J A N O 
	Guatemala, Octubre de 1960. 
	---.._----------- 


	page 2
	Images
	Image 1

	Titles
	! . 
	._,._~ 
	PLAN DE TESIS 
	TERACIONES DE LA BILIS 
	. CTOR ENDOCRINOLOGICO 
	Metabolismo. en el embarazo. 
	,'foi~ 


	page 3
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	E. M. M. 
	. . 
	'~ 
	-~ 


	page 4
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	. '\'~6\~':', 
	.INTRODUCCION 
	En los últimos años, las investigaciones sobre este punto 
	Los conocimientos de hace unos diez años en este campo 
	a ealculosis biliar. 
	-21- 
	'''''''''''''''' 
	''' 
	. . :'~~.. 
	.""'¡'-o;-. 


	page 5
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	lOne~ qU 
	e corrw~e~dan. ~esde nuestro punto de vista la etio 
	~22..;;...;. 
	TEORIA 
	INFECCIOSA 
	enfermedad del hombre. 
	-23- 
	11 


	page 6
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	Microorganismos Gram negativos: 
	P~tógéilá8 No Patógenas 
	Microorganismos Gram ne¡-ativos: 
	Alcaligenes fecalis 
	se conSIdero sufIcIente. 
	.:.::. 24-=- 
	C U A D R O No. 2. 
	CULTIVOS DE BILIS DE CASOS CON COLECISTITIS CALCULOSA 
	No. de Casos: 
	Positivos: 
	Negativos: 
	T. de Incubación: 
	10 
	10 
	72 horas 
	, ., 
	-25,- 
	: 
	1,1: . 
	........ 


	page 7
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-26- 
	. Si en el examen de la bilis normal se encuentran una ga- 
	-27- 
	. ...... 


	page 8
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	- 28,-- 
	--29- 
	, . 'I 
	1" 
	"~ 


	page 9
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-..,. 30 - 
	-31- 


	page 10
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	.- 32- 
	Evolución posterior de 
	CASO No. 23.-Reg. 3413. OperacióI1: Colecistectomía. y 
	-33- 


	page 11
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	CASO No. 28.-Reg. 3497. Operación: (11.1-58). Cole-. 
	-34- 
	De las cuatrO' pacientes cO'n sO'specha de litiasis residual, 
	OtrO' puntO' interesante es el estuoEo de los cristales en- 
	-35- 
	1," 
	.. 
	1' 
	l., ""1" 


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	-36 - 
	-37- 


	page 13
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	TEORIA DE LA EST ASIS 
	. , Es fácil suponer que en la bilis retenida haya precipita- 
	Las causas de estasis biliar son las siguientes: 
	tasIs . 
	-38- 
	En los sujetos vagotónicos y asténicos visceroptósicos se 
	-39- 
	~..'" 


	page 14
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-40- 
	A continuación se expone el trabajo experimental en pe- 
	MATERIAL y METODOS: 
	-41-' 
	1, .~ 


	page 15
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	-42- 
	Pel'l'O No. S.-Peso: ~O lbs. O~r~do el 9.V-:60: ~i- 
	-43- 
	1:1 


	page 16
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	-44- 


	page 17
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	.,, 
	'"''' 
	'' 
	''' 
	":"" " 


	page 18
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	4- 
	\ 
	.ff: 
	"' 
	.,.. 
	:J~ 
	;.,.:} 
	:"' 
	... 
	.. 


	page 19
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	En el hombre, la revisión hecha sobre las causas de obs- 
	-51- 
	k. 


	page 20
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	ALTERACIONES DE LA BILIS 
	8JgUlente: en o se encuentran en el cuadro 
	. A BILIS HUMANA <* ) 
	Bilis hepática 
	0'65 
	Agua 
	( * ) Según Hammarsten y Mandel. 
	. " Como es bien sabido el 1 t - 
	-52- 
	Colesterol 
	Por ciento: 
	(*) Según pickens, Spanner y Bauman. 
	N aunyn (19, 63) en 1893 propuso la hipótesis infecciosa, 
	Andrews (23) explica la formación de cálculos diciendo 
	-53- 
	I ¡ 
	, Ir 
	'1. i 


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	OOLESTEROL 
	Para tener una idea más clara de los factores que influ- 
	~54- 
	-55- 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	o~57~ 
	La pérdida o consunción de esta grasa se ha investigado 
	Fig. 6. - Vías de la absorción de las grasas. 
	1 
	I, 
	~56- 
	'1' 
	, 1 
	..........- 


	page 23
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	Por el contrario los lípidos de la sangre descienden en el 
	En el esquema de la figura 8, resumimos lo que hemos 
	LINFA 
	Fig. 7. - De,saturación de los ácidos grasos en el hígado. 
	-58- 
	ilEflOS/TOS DE/1CIOOS GRfISOS 
	~S G/?fiSOS fJ[L HIG/lOO 
	Fig. 8. - Síntesis del metabolismo graso. 
	-- 59.- 
	,. 


	page 24
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	eS 
	~?~~t~IT!~::~~a::~~o~s( 
	. Al descender la dosis progresivamente a 200 m 
	eq 
	st 
	UI 1 
	1'10 ent:e la ingestión del ácido linoléico' y el nivelo.: 
	adm" ,A 
	otro g 
	upo de perros clasificado como GRUPO II se le 
	est 
	rome 
	ue se m 
	antuv 
	' 10, en re aCIón con el gru- 
	, ' o sIempre en 7 mg % 
	o . 
	-60- 
	Por último en otro lote de perros llamado GRUPO ITI se 
	-61- 


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	e u A D R o No. 5. 
	Valores correg~dos para cantidades equivalentes de mitocondria. 
	ún la in- 
	. , 
	-62- 
	~63- 

	Tables
	Table 1


	page 26
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	-64- 
	LOS PIGMENTO S BILlARES 
	Hemoglobina 
	,. 
	,. 
	,. 
	-65- 
	;" 
	I 
	, , 


	page 27
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	Pigmento A. 
	(Sin ácido glucurónico) 
	glucurónico) . 
	Pigmento B. 
	9). . 
	CIIPTllCION 
	(()MlIJ6I/CION 
	EX(RE(!ON 
	6L(J(.U/<II.ONIDO 
	TRAN~-~~~ilS~ ~ 
	HEPRTOC/TO 
	8/1./5 
	. Los pigmentos biliares, casi er; ~u total~~a~u~;a~~c;~~fc~ 
	sintetizan así: , ' 
	téica, soluble, etc. . 
	tados arriba. 1 b T 1 
	gados. .- 'cte 
	llr 
	ru . ~ 
	' 
	'. Cuando aparece. en e org~ms ales la ictericia no 
	meta.bolizar el pigmento y el1mmarlo. 
	" 
	:[ 
	" 
	l' 
	' 


	page 28
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	En estos casos, el pigmento Ir que ya se encuentra conjugado, 
	ea en lugar de ser excretado. 
	En las enfermedades del niño que se presentan con icten 
	(Fig.9). 
	creción. 
	I!I' 
	,I 
	1,,1 
	'11 
	' 
	I 
	-68- 
	TRABAJOS 
	EXPERIMENTALES 
	" obre litiasis bilia.r han arro- 
	también, bastantes da~o~ so, re om osición de sus 119m- 
	o~~n, se empleó el hamster. . 
	los biliares. 
	trabajo original, ref. 78), ., 
	hubiera pasado por las VlaS 1 o . 
	al' el mIsmo proce , ' 
	emo 
	días el perro reintervemdo. pre~en 
	9u 
	69':"" 


	page 29
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	fácilmente. 
	1 
	-70- 
	. . . t colesterol en el perro, .es 
	specialmente en os' . 
	do 
	111 a, e, . bado r algunos investIga.. 
	hombre se encuen ra 
	COlU,POSICION ELECTROLlTICA DE L 
	---.- 
	Bodansky & Bodansky: BlOC. o . . 
	\ . . arte de las bases ~otales 
	I' P 
	se 
	a estudiado meJor e 
	. ón blCarbona o . n 
	. 
	dlsmmuye su so u 
	LA BILIS HEPATICA 
	CO 
	:"' 
	rPO 
	CA TIONES 
	174-192 
	ANIONES 
	62 - 107 
	Base total 
	5'3 . 9'7 mEq/ lt. 
	-71- 
	,~ 


	page 30
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	.1 
	-- 73 - 
	:1 
	. b d quieren aplicar a los hu- 
	La die,ta como se 
	~e, da 
	. .,,' . l' un estudIo de ladleta. n~- 
	et 
	I. 
	II 
	11 
	' 
	1111' 
	~ 
	11 
	,1 
	.1 
	1; 
	,,11,11' 
	11 
	-72- 
	"1 
	' 
	1I 
	-1 


	page 31
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	1111 
	! 
	': 
	1I'1 
	" 
	¿y1 
	"H it 
	... COteT/S'()NII 
	¡/ 
	. 
	" . ("... 
	c6P 
	oH e -~H.oU 'He 
	()<>' 
	r# 
	,¡r .... 
	H urocoLlco 
	d? 
	El FACTOR HORMONAL 
	,1'1' 
	" 
	1' 
	'1 
	11;11 
	1 
	11' 
	'1 
	11 
	,, 
	.1 
	1" 
	., 
	11' 
	1, 
	'1 
	'. 
	'. 
	m: 
	, ... 
	10 
	- Col 
	-75- 
	-'74- 
	ILI 
	,', 


	page 32
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	SUPRARRENALES 
	r~;;'<}.:, :."',,. 
	terona, o simplemente Cortisona). 
	.-76...... 
	Estrona 
	' tos actúan como antagoms 
	'os al contrario de lo que suce 
	terol 
	u Ií 
	ida total no es . 
	la inyección de fohculOldes en e 
	Siendo las suprarrenales ,~s g 
	mente metabolizándolo Y ehmman o 
	dec 
	formado o puro; s , d' a otros factores Y no so a- 
	vamente secretora, . 
	-- 77 - 


	page 33
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	-79- 
	HIPOFISIS 
	TIROIDES 
	- 78 -:. 


	page 34
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	1111'1!111 
	.1 
	1,,1'1, 
	:' 
	1" 
	11 
	11 
	.I.II 
	.. 
	" 
	1111' 
	'11 
	1,, 
	111 
	11'1 
	.. 
	.1 
	La glándula tiroides produce hormonas en respuesta a 
	/1=, /' 1" 
	TIROXINA 
	-80- 
	. 1 sangre como yodo no orgáni- 
	ula epitelial tIroldea, forma 
	~:~~~f~l~ u~o o multiprotéica. 
	~r 
	FOl/CULO 7/IO/OEO 
	11. 
	h rmona del folículo tiroideo 
	celular en VIrtud de la cU 
	al, u 
	ue la pare que a 
	20 
	50 mg 
	o que oscila entre Y .., 
	-Sl- 
	-- 


	page 35
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	11 
	,, 
	> 
	,I. 
	'! 
	,., 
	11 
	,,1 
	I 
	', 
	,. 
	,:1 
	il 
	'I. 
	", 
	I! 
	'.I, 
	1'1 
	IIIIJ 
	11 
	Bocio no tÓxiC0 8' O mcgm % 
	Yodo 
	Según Perkin and Hurxthal. Bodansky & Bodansky (23). 
	-82- 
	-83- 
	-... 


	page 36
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	"'1,;,1 
	11 
	1 
	1,1 
	11' 
	1: 
	' 
	1, 
	,11 
	1' 
	,1 
	,,1 
	,, 
	'1 
	11 
	1, 
	",1 
	' 
	TIROXINA 
	COlESTEROL 
	DE SOX/COll eo LITOCOllCO ) KENODfSOXICOLlCO 
	Fig. 12. - Acción de la tiroxina en el colesteroI. 
	El colesterol se transforma en ácido desoxicólico por una 
	-84- 
	. , hiciei'on dosificaciones de 'colesterol, 
	yde estos compuestos: 
	TRANSFOR1\fACION DEL COLESTER ' 
	COLESTEROL 
	I I 
	elimmaclOn 
	I 
	. I 
	eliminación 
	. ' 
	. , 
	ue a su vez se , 
	ácido desoxicólico. 1 . ma célula hepá- 
	-85- 
	',1 


	page 37
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	del colesterol hepático. 
	De estas experiencias se ha concluido que la hormona 
	en la figura 13. 
	--86 - 
	'¡,",'Y 
	t;: .~,~ >;; ~. 
	r. :,:,~f.;' l 
	r~j 
	, rl!lYOl)otlllOlflll1l 
	. CON" TR/YODOt/ROtll/(t1' 
	, ~ 
	\;" . 
	, 
	T¡[((lX/NII 
	T/R(J/PEt TO/1111 
	\. 
	'. . '. 
	.' 
	13 
	'::L Acción de la tiroxiria. en 
	;1 ! 


	page 38
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	liares. . 
	89-- 
	1 .. entre fósforo biliar y colesterolesinvepsa., 
	cul~cl 
	e elevaba o permanecla normal, . ' 
	aunque sel 
	-En l~ rata,! aun ~~n 
	-88- 
	11 
	; ¡, 


	page 39
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	EMBARAZO 
	, 
	1111;11 
	90...- 
	f 
	. 11. :¡CL1é>. 1 uineos en un ciclo menstrual. 
	- . 
	mes en mes, aI?ro:'dm. d~ litiasis biliar en la mujer; sm em- 
	más adelante. . 
	bién de intercambl?, con,a era 
	r:p Estradiol ...... 
	Estrona 
	.. :~tI'ioI 
	/\\/ 
	EstradioI 
	el hígado. . 
	la gráfica (figura 14); es eCl, 
	-, 


	page 40
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	" La~ formas excretadas . 
	da 
	~ 
	~ :u 
	" ! z ~ ! S" 1 t-i1 I árAlljn LI R 
	-.¡~ 
	. 1 22 25 2t .. 2< 27 21!1 I ¡Z' :J -:f So 
	urante un ciclo sexual. 
	1 I 
	I r 
	,.- 
	" . 
	Cua.nd? se produce el b 
	-92- 
	._------- 
	yar lo dicho anteriormente. 
	~ 
	a. 
	'" . 
	/ 
	" 
	" 
	" 
	1> 
	1000 
	/' __-E 
	Fig. 16. - Niveles hormonales durante el embarazo hasta el parto. 
	existir un embarazo. 
	~93- 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 41
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3

	Titles
	! 
	" 
	-95- 
	,vada. 
	.' . del arto el yodo circulante 
	l~. mo está en relación con la ln- 
	baJ 
	' os 
	OS 
	valores sera " 
	ro r:: cea~a~ en un nivel muy bajo o no se 
	rá en absoluto. . . 
	dre 
	. d ' circulantes en la ma 
	lt 
	8;un Sl 
	;~ar':fe la madre al feto y viceversa. 
	' ' d s es más frecuente cuan o 
	a largo plazo conduce a a 
	METABOLISMO EN EL EMBARAZO 
	C U A D R O No. 11. 
	""- 94 - 
	... 
	"'"""" 


	page 42
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	Edad' 
	1 
	REVISION DE 600 CASOS DE COlECISTECTOMIAS 
	d~ ,mtervenciones en vías biliar arc~ cosa de mas ~e 9 1!ños . 
	lI~Ico 
	De un total de 600 . 
	. De los 600 casos revisado 51 ' 
	~ con m 
	°' - o, /0 80/< 
	10 
	e!. 
	, go, se puede observar por término 
	. Bocio difuso' 2 casos 
	TOTAL. , . , . . . , , . . , , . , , 
	16 casos 
	de 7 años. 
	'111 
	11 
	:1,1 
	'1:' 
	. 
	1 
	-1 


	page 43
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	* "" "" 
	Dos casos de pancreatitis aguda, en los cuales se 
	-98- 
	e colecistectomia. (0'17 % ) . .. 
	embarazadas es de casi 10: 1. 
	a dI. mbarazadas, a todas aque- 
	ido abortos. . . 
	señal~ 
	~larame 
	es 
	ta 
	do 
	latente pero desencade. 
	orm 
	-99- 


	page 44
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	1 
	DISCUSION: 
	En el estudio hecho en nuest t b' . 
	: . Ll:!s cultivos hechos de bilis d ' . 
	nuestro punto de vista y cono~i~r::3 
	I IaSIS sea únicamente infécciosa. . 
	1: 
	11 
	-100 - 
	-101- 
	~-r~ ~- 


	page 45
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5
	Image 6

	Titles
	superficie, d~l colesterol. 
	1: 
	-102 -. 
	e o N e L:U s ION E s: 
	estas estadísticas con las de otros paIses. 
	siones acerca de su etlOlogla. 
	del tubo de drenaje. 
	,' , b'liar no tiene como causa una 
	lesión prima~la veslCular o ?U~!al, s del tipo de insuficien- 
	~ta e 
	la mitocondria de la celula hepatIca. 
	anatomopatológico del hlgado. , . 
	y edema de los sinusoides. - 
	Metamorfosis g 
	~asa 
	dO 
	, , los de pigmento en 
	7) Se estudia el factor en ocrmo 1 aeconocimientos es más 
	gía de la litiasis bIllar. 
	-' 


	page 46
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	8) 
	9) 
	10) 
	JOSE ERNESTO MOLINA MEYDA. 
	Imprímase: 
	Decano. 
	-104 - 
	BIBLIOGRAFIA 
	Their Clinics Significances. Med. Clin. North. Am. May. 1960. 
	-'105 ~ 


	page 47
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	, 
	11 
	,1 
	., 
	1"" 
	1 
	1,1 
	11: 
	111 
	,' 
	'1 
	24.-Bortz¡ W.N.: Fatty Acid. Suplements to the Cholesterol.Fed 
	29.-Byr.d, B. J. Hannon. Treatment of Hiperthyroidism, a Como 
	hares, Pancreas y Peritoneo. Patol Med Ateneo B Aires 4a 
	8th. edIto 1951. 
	Across CeIls. Am. Jour. C1in. Nutr. 8:2. 1960. ' 
	sIxth edito 1956. . 
	Wlth. Assoc¡ate~ Portal Hyper~ension. S.G.O. 108:627. 1959. 
	-106 - 
	Acta 34:596. 1959. 
	52.-Dubos, R.J: Bacterial and Mycotic Infections of Man. J, B. 
	55, -Enríquez, H.E.: Estudio Clínico, Patológico Y Radi~lógico del 
	58, -Favarger, P.: Le Role du Cholesterol dans le Transport des 
	1960. 
	-107 - 
	l1 
	.¿;,- 


	page 48
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-108 - 
	-109 - 
	63.-Garrison F G' Hysto' f M d' . 
	64. -Golcock B Salzman F' T 
	i " 
	' " rea ment of Carcmoma of the Thyroi 
	. n. or m. 39:637. 1959 . 
	Surg. 44:869. 'H)58. n. 'o e ocostomy: Follow.up Report. 
	68 -Glenn F . Co r r 
	La 
	g Eggs wlth Increased Content of Unsature 
	. . 
	ncet 1:244. 1958. lpl s. 
	75.-Ham, A.W.: Histology. Lippincott Co. N.Y. Second edit 1952 
	. . . 
	78.-Herrera LI R Tej d C' E' . 
	79'-T 
	cke 
	n, 
	H" 
	8O.-Hi 
	'g 
	gins, G., Turner. Mixed Tumor of the Gallbladder A M A 
	o mIca ate. Acta Chir. scandinav. 116:450. 1958/59. 
	Normal BIle for Cholesterol Absorption Am Jo 
	Ph 
	84.-Jones, Ch. S., Gray, Walts: Management in Acute Cholec 
	52:667. 1958. 
	1958. 
	8:1. 1960. 
	98.-Light, H.G.: Interruption of the Enterohepatic Circulation anal 
	102.-Marks, I.N.: Changes in the Icteric Index of the Duodenal As- 
	Surg. 45:930. 1959. 
	Guat., 1951. 
	j, 


	page 49
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	:11' 
	I ~ 
	VIas BIllares, Pancreas. Pathol. & Clin. Med. Salvat Barcelona. 
	Hill. Phil First Edit. 1957. . 
	Am. Jour. Clin. Nutl'. 8:2. 1960. 
	. Arch. Surg. 80:3. 1960. 
	II1 
	,::i 
	,l 
	- 110 -- 
	und del' Pathologischen Anatomle. Funfte Scr. Spnnger-Ver,ag. 
	-111- 
	:,- 
	... 


	page 50
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4

	Titles
	- ~-~ - 
	,... 
	.; 
	-112 - 
	1960. . 



