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PRIMERA PARTE

INTRODUCCION:

Una revisidn de los records de los hospitales, o una
discusidn entre varios cirujanos, demostraré répidamente
las diferentes opiniones acerca de las causas de ictericia
Qbstructiva. Si durante la operacidn no se encuentra un -
célculo en el colédoco, frecuentemente se presume que O
bien un célculo pasd hacia el duodeno o bien que la icte
ricia fue cau;,ada por colangitis. Sin embargo creemos -
que los mecanismos de la produccidn de ictericia obstruc
tiva post hepética debe ser revisada mas cuidadosamente
y las experiencias clinicas deben ser confirmadas en ba-
se a causas productoras de ictericia y no basarse en su-
posiciones. Se ha demostrado en las revisiones hechas
en varios hospitales, con gran nlimero de operaciones —-
del tracto biliar, que la causa de ictericia se encontraré
solamente a través de una exploracidn del tracto biliar -

extrahepético, incluyendo el pa&ncreas y el duodeno, tam



bien siendo la biopsia hepética un ex&men que contribu
ye al diagnbstico de una obstruccibn extrahepética.

Un célculo en el colédoco es la causa més co-
mn de ictericia obstructiva:; sin embargo, en el 35 al
60% de pacientes no se encuentra un célculo. Otras -
causas de ictericia descubiertas a través de la explo-
racidén de orden frecuente incluye, tumores, pancreati
tis, colestasis intrahepética debido a sensibilidad a
drogas y hepatitis. FEn la ausencia de un calculo en -
el colédoco, tumor, pancreatitis,
hepatocelular, parece importante revisar los cambios fi-
siopatoldgicos que se producen con el paso de un cal-
culo o colangitis, antes de asumir, que cualquiera de
éstas puede ser la causa de la ictericia.

Hay evidencias adecuadas, tanto clini&:as co-

MO experimentales de que los célculos pasan de la ve

acia el duocden

N
T liv e

sfcula biliar a través del colédoco, h

Experimentalmente los célculos artificales que

estrechez o enfermedad

pasan répidamente sin producir ictericia, causan peque
fia o ninguna dilatacidon del colédoco. Si la ictericia -
se presenta o el colédoco esté parcialemente obstruido
por varios dias, el sistema colector extrahepatico se di

latar& a menos que la infeccibdn prevenga la dilatacidn.

Una vez dilatado, el colédoco permanece as{ y enton--
ces gran cantidad de célculos pueden entrar provenien-
tes de la vesicula biliar y no pasar a través de la ampo
lla de Vater. Ya que varics pequefios calculos pueden
pasar al esfinter en un paciente con alteraciones pe--
quefias en el tracto biliar, es m&s probable que el cal
culo que produce ictericia debe causar dilatacidn.

ILa colangitis se. ha presentado como causa de ic-
tericia en pacientes con colecistitis, pero el mecanis-
mo de la produccidn de ictericia es vago. Observacio-
nes experimentales con la contaminacidn bacteriana del
sistema colector extrahepétic;p no causa o:aumenta, la

ictericia, a menos que se presente una obstruccidn del



sistema colec tor, o se produzca dafio hepético.

Si el conocimiento del mecanismo de la produccibdn
de ictericia vy la frecuencia de sus Causas va a ser me-
jor comprendida, la evaluacidn pPre-operatoria y la ex—-
ploracién quirlirgica combinada con estudios contfnuos
tanto clinicos como de laboratorio, debe reemplazar a
las conjeturas. La causa mas usual de ictericia en a-
sociacidn con colecistitis, es obstruccibén. Si la obs-
truccidn no se encuentra, debe efectuarse una buena -
exploracidén con biopsia de masas

» nodulos, o higado.
Culti
ultivos mé&s frecuentes, medidas de presibn, enzimas,
asf, como otros estudio clfnicos de bilis en estos pa--
Cientes, puede no solo explicar la ictericia, sino tam-
bi
en ayudar en el conocimiento de lag caracteristicas

f1siopatolégicas del tracto biliar,

HISTORIA:

Vesalio (27) (1514-1564), fué el iniciador del estu
dio clinico y anatomopatoldgico de la Litiasis Biliar y

describid un caso de absceso hepéatico por célculo y de

ictericia con Litiasis Biliar.

Fallopio (6), sucesor de Vesalio, describid casos

de Litiasis Vesicular y del Colédoco.

Femel (7), hizo una descripcidn de la Sintomatolo-
gia clinica de los célculos, haciendo notar la obstruc-

cidn que ellos producian en el Cistico.

En el siglo XIX se destaca el trabajo de Portal, (31),

en 1813 sobre la dilatacidn de las vias biliares produci-

da: por los célculos.

Osler (18), da a conocer el mecanismo valvular de la

obliteracidbn del conduato biliar por un célculo en la icte-

ricia por retencidon.

El cirujano francés Cour-oisier (5), enuncid una key

que’ llevd su nombre: "Cuando la obstruccidn del colédo-



co se de i
be a un calculo, la dilatacibn es rara; pero si

la obs it
truccidn se debe a otra causa, suele haber dila

tacidn", refirié i
, refiriéndose a la dilatacidn vesicular en las
7

compresiones extrinsecas del colédoco

MATERIALES Y METODOS

Para el presente estudio se tomaron 50 historias --
clfnicas seleccionadas entre 500 casos de cirugia de vi
as biliares, durante un perfodo de 10 afios (1958 a 1968).
Todo el material que se usd correspbnde a la Segunda Sa-
la de Cirugfa de Mujeres del Hospital General. En todos
los casos fue posible estudiar los datos de la historia, -
examen fisico, y en la gran mayorfa de las veces, los da
tos de Laboratorio, Radiologfa y Anatomia Patolbgica, a-
s{ como las intervenciones quirirgicas practicadas. Los
examenes de Laboratorio fueron practicados en el Labora-
torio del Hospital General. Los estudio de Anatomfa Pato
lbgica fueron practicados en el Laboratorio de Anatomfa -
Patoldgica del Hospital General. Se consultaron ademés
varios tratados cuya bibliograffa aparece indicada en la -
hoja respectiva. No se toca el tema de la ictericia hemo

lftica ni hepatocelular, ni tampoco se estudid en detalle

el tratamiento.



SEGUNDA PARTE:

Los siguientes casos fueron los seleccionados y revisa
dos entre las historias clfnicas de la Segunda Sala de
Cirugia de Mujeres del Hospital General, v abarcan -
desde el afio de 1958 hasta noviembre de 1968. Debi-
do a lo voluminoso de la presentacidn de los casos ==
completos, y por otro particular a la poca utilidad de
un gran nimero de datos clinicos como de laborato—-—-
rio, presentamos estos 50 casos en conjunto primero

y luego tabulados en un cuadro sinbptico.

No. Casos:

Porcentaje

ANOS:
De 15 a 20 Afios 0
De 21 a 30 " g
De 31 a 40 " 12
De 41 a 50 " 10
De 51 a 60 " 12

De 61 afios en adelan-

te ‘ 7

50

TIEMPO DE EVOLUCION
DE LA ENFERMEDAD:

De 1 a 30 dias
De 1l a b6 meses
De6al2 "
De 1 a 5 afios

De 6 a 10 "

De 11 a 20 afics

No. Casos

8

20

2

11

0
18%
24%
20%
24%

14%
100%

Porcentaje:
16%
40%

4%
22% |
16%

2%
100%




=30~

HISTORIA DE

Fiebre
Ictericia

Ambas

SINTOMAS:
Escalofrios
Coluria
Acolia
Prurito
Flatulencia
Nauseas
Vomitos
Diarrea
Anorexia

ZONA DE LOCALIZACION DEL
DOLOR:

No. Casos Porcentaje:

Hipocondrio derecho

2 4% Epigastrio
20 40% Periumbilical
_ 22 44% Difusa Abdominal
44 88%

No. Casos Porcentaje:
Fiebre
14 28%
Ictericia
17 34%
Ambas
8 16%
' Morphy positivo
8 16%
Dolor en Epigastrio
10 20%
Tumor en Hipocondrio de-
34 68% recho
33 66% Hepatomegalia
11 22%
16 32%
No. Casos * Porcentaje:

28

12

EN EL EXAMEN CLINICO: No. Casos:

1

35%

22

=1 15

56%
24%
6%

2%

Porcentaje:
2%
70%
12%
44%

10%

6%

16%
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DATOS DE LABORATORIO INDICE ICTERICO: No. Casos Porcentaje
BILIRRUBINAS De 5 a 10 Unid. 0 0
BILIRRUDBINAOS No. Casos  Porcentaje
TOTAL De 11 a 25 Unid. 19 38%

De 1.1a2.0 Mlgs.% - Lao, : De 26 a 50 Unid. 15 30%
De2.1a 5.0 ., - Lo De méas de 50 Unid. 5 10%
De 5.1a10.0 " |

e 26% | TURBIDES DEL TIMOL
De 10.1a 15.0 "

E 4% ' De 1 a 5 Unid. 23 46%
De 15.1a20.0 " I B

. 6% F 3 De 6 a 10 Unid. 25 50%
De 20.1 a 25.0 " '

L, 2% De 11 a 15 Unid. 3 6%
DIRECTA:

No. Casos  Porcentaje: | De 16 a 20 Unid. 1 2%
De 0.3 a1.0 Mlgs.%
? ® 10% 1 CEFALINA COLESTEROL:

Del.las.0 " 30 60% (Lectura a las 48 hrs)
De 5.1a10.0 " 8 16% + | 11 22%
De 10.1 a 15.0 " 5 10% ++ 111 22%
INDIRECTA: . g 13 26%
De 0.4a1.0 Mlgs. 15 . 30% 1 44+ 2 4%
De1.1a5.0 " 30 60%

De 5.1 a10.0 " > g 6%
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AMILASAS: No. Casos Porcentaje FOSTATASA ALCALINA: No. Casos  Porcentaje
De 300 a 200 Unid. 1 2% De 2.0 a 5.0 U.Bodansky 10 20%
De 199 a 100 " 2 4%, De 5.1 a10.0 b 10 20%
De menos de 99 Unid. 8 16% ! .~ De 10.1a15.0 " 4 8%
TRANSAMINASAS TIEMPO DE PROTROMBINA:
OXALACETICA . | ‘ De 100 a 80% 15 30%
De 500 a 400 Unid. 1 29 | De 79a 60% 4 8%
De 399 a 300 " 1 2% De 59 a 40% 4 8%
Pe 299 a 200 " 4 8% De 39a 20% 2 4%
De 199 a 100 " g 16%
De menos de 99 Unid. 7 14%
PIRUVICA:
De 600 a 500 Unid. 1 29
De 499 a 400 " 0 0
De 399 a 300 " 4 8%
De 299 a 200 " 4 8%
De 199 a 100 " 8 16%

De menos de 99 Unid. 4 8%




-17-

_16_
ESTUDIO RADIOLOGICO DIAGNOSTICO PRE-OPERATORIO
No. Casos Porcentaje No. Casos Porcentaje
Céalculos Residuales 3 6% oo 9 18%
Vesicula Excluid
@ 13 26% CCC, Coledocolitiasis 22 44%
Coledocolitiasis ' :
3 6% Litiasis Residual 1 2%
Colelitiasis
6 12% Estenosis del Colédoco 5 10%
Vias Biliares no Visibles 5 10% &.5. De la Cabeza del Pan
Estenosis del Colédoco 2 49 creas 1 2%
¥ias Biliares Normales ) " Calculo Residual del Colédo : o
(o] CO( (o]
Colédoco Dil '
Hatado 3 6% Coledocolitiasis 2 4%
TOTAL 37 74%
Fistula Biliar 1 2%
Colesistitis Aguda 3 6%
Cirrosis Biliar ' 4 8% .
C.A. Vesicula Biliar ——— 1 2%

50 100%
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OPERACION PRACTICADA DIAGNOSTICO POST-OPERATORIO

No. Casos Porcentaje No. Casos Porcentaje:

Cole€istectomfa 24 48% cCccC 13 26%
Coledocostomfa 20 40% CCC y Coledocolitiasis 1l 22%
Colecistostomfa 5 10% Estrechez del Colédoco 5 10%
Laparatomia Exploradora 4 8% C.A. de Vesfcula Biliar 5 10%
Duodenotmfia 4 8% Colangitis 9 4%
B eestomia | 3 6% Cirrosis Biliar 3 6%
Anastomosis Termino-Terminal
Del Colédoco N - Coledocolitiasis 2 4%
Esfinterotom{a ) - Colesistitis Aguda 2 4%
PR sctomla . - Disquinecia Vesicular 1 2%
Peritoneoscopia 1 2% C.A. de Cabeza del Pancreas 1 2%
Biopsia Hepética 9 45 Estrechez del Esfinter de Oddi 1 2%
Biopsia de Epilon 1 2% Piocolecisto y Cirrosis Biliar 1 2%
Biopsia Vesfcula Biliar , . - S;)lecistitis Crbnica no Calculo- X .
Apendicectomia ‘6 12%

Ligadura de Trompas 2 4%
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TERCERA PARTE

ESTUDIO DEL TEMA EN GENERAL Y REVISION

DE LITERATURA

Ictericia puede ser definida como la condicidn en la
cual hay un exceso de acumulacidn en la sangre del pig-
mento bilirrubina, resultdndo en una coloracidn amarillen
ta de la piel, =sclerbtica y membranas mucosas. En el
pasado, la Ictericia se ha definido a menudo como una -
enfermedad clinica. En realidad, es un sintoma, que --
puede ser la manifestacidn exterior de‘ cualquiera del --
gran niimero de condiciones, que por diferentes mecanis
mos, puede causar hiperbilirrubinemia. La Ictericia no
solamente se debe originalmente de disturbios en el hi-
gado y en el tracto biliar. Generalmente se considera
como el sintoma de enfermedad Hepatobiliar, aunque --
puede ser en ocasiones, causada por condiciones que -

no tocan éstos dbrganos (1).

A causa de las grandes diferencias que existen en-

-1~

tre los casos de Ictericia como a través de un conoci-
miento de éstas, y en la forma en la que ellas acttan,
es necesario antes de poder evaluar aproximadamente
el significado clinico de la Ictericia y su importancia
diagnbstica. Un conocimiento del metabolismo del -
pigmento biliar, bilirrubina, es esencial en cualquier

tratado sobre Ictericia. (1)

PATOGENIA

Propiamente, la bilirrubina y el pigmento se pro-=
ducen a partir de la hemoglobina cuando ¢sta es de—-
gradada durante la desintegracibn de los eritrocitos.
Ests formada como resultado de la accibn fagocitica
de las células del sistema reticulo-endotelial del --
cuerpo, pero particularmente. por aquellas de la médu
la bsea, bazo y, en un grado menor por aquellas con
tenidas en el higado (KUPFFER) . Las células hepati-

cas, (células poligonales), no tienen nada que ver =
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con la fabricacidn de bilirrubina, pero si con la secre-

cidn de pigmento en larbilis, cambiandolo ligeramente
durante este proceso. Uno de los cambios producidos
en la bilirrubina da como resultado una resultado una -
reaccidn alterada con el diazo-reactivo (Test, de Van-
den Bergh). La bilirrubina que pasa a través de las cé
lulas hepéticas da una reaccidn directa, mientras la -
gque no ha tenido contacto con las cé&lulas hepéticas -
da una reaccidn indirecta con este reactivo. Si los -
pasajes de la bilis no estan obstruido;;, la bilirrubina
alcanza el intestino y después de su cenversidn a uro
bilindgeno es excretada en gran cantidad como la ma-
teria colorante de las heces. Parte de este urobilind-
geno, es absorvido por la sangre de la circulacibdn or-
tal y regresa al higado. Parte de éste es distribuido -

por el higado en la bilis. Una pequefia cantidad, sin

emb i i
argo, pasa a la circulacidn general y es excretado

por la orina (1).

-3 8=

Una breve consideracibn de este mecanismo de --

produccibn y excrecibn de las bilirrubinas demuestra -

gue este proceso se presenta en tres grandes pasos:
1.- Manufactura de la Bilirrubina por la células
de reticulo-endoteliales.

9 .- Excrecibn del pigmento por las células hepa-
ticas en la bilis.

3.- Paso de la bilirrubina al intestino por una --=
transformacidon urobilinbgena y ser excretada
finalmente del cuerpo en las heces.

Trastornos en cualquiera de estos pasos pueden

conducir a acumulacidn del pigmento biliar en la san-

gre; tales como trastornos pueden localizarse como

siguen:

1.- Destruccidn excesiva del globulos rojos "He
molisis" que conduce a una producci()n exce
siva de bilirrubina que sobrepasa la capaci-
dad excretora de las células hepéaticas.

2 .- Dafio de las células hepaticas por enferme-
dad o agentes tdxicos, que lo hacen inca--
paz de excretar la cantidad de bilirrubina -

normalmente formada por las células reticu-
lo endoteliales .
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3 .- Ruptura de los pasajes biliares por enfermedad 1I) Sintomas de Ingurgitacidn: biliar:

de las células o a causa del aumento de pre--
sibn que sigue a la obstruccidn biliar, de tal

manera que la bilirrubina excretada por las cé
lulas hepéticas pueda reingresar a la circula-
cibn general (1).

La bilis al no poder excretarse llena y distiende -
las vias biliares extra e intrahepaticas, hasta que la

tensidbn dentro de éstas alcanza lo de la secrecidn he-

En el presente estudio nos referiremos unicamente
' patica (350 cm de agua). Estas vifas biliares distendi

a este Gltimo tipo de Ictericia.
das van dilatdndose hasta grados a veces considera--

ICTERICIAS BILIARES, COLESTATICAS,

bles (hidrohepatosis) (2).
MECANICAS U OBSTRUCTIVAS

, La distencidn de los conductos extrahepéti cos a-
La colestasis puede ser extra o intrahepética. |
, fecta a la vesicula, la cual se distiende y vuelve pal
a) Colestasis Extrahepética:

) pable cuando es eldstica y el obstéculo esté situado
Cuando se produce un obst&culo que ocluye total
. por debajo de la desembocadura del conducto cistico.
mente el colédoco o el hepético aparece un sfndrome
d En cambio, no puede distenderse cuando est8 ocluido
constitufdo, fundamentalmente, por tres grupos de --
el cistico, o si las paredes vesicales se han vuelto -
sintomas:
rigidas e inextensibles debido a un proceso de cole--
I) Sintomas debidos a la ausencia de bilis en el in--

cistitis o pericolecistitis. (2 0).

testino: que'son : la acolia fecal con reaccidn del
En caso de ictericia obstructiva la hepatomega--=

sublimado blanco; falta de bilis en el liquido duodenal
lia por ingurgitacitn biliar intrahepética nunca falta

falta de urobilinuria, y defecto de la absorcidn de las
si no hay esclerosis. En la obstruccibdn biliar total -

grasas (esteatorrea) y substancias afines (20).
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el higado alcanza una altura de 15 cm. a nivel de la
linea mamilar y su borde rebasa inferior rebasa tres o
cuatro traveces de dedo el borde costal. (26)

III) Trénsito de los componentes biliares a la sangre:

Cuando la tensidn dentro del arbol biliar alcanza
la de secrecidn hepéatica (lo que se consigue répida--
mente sin la vesicula biliar y al cabo de seis horas -
cuando ésta funciona normalmente), las células hepé
ticas, por definicibn, cesan de enviar bilis hacia —-_
los conductos biliares. Entonces los ;:omponentes -
biliares forzosamente refluyen a la sangre, al princi
pio por via linfatica a través del conducto toréxico—
Como sea que continuamente se produce bilirrubina,
continuamente también, al faltar la excrecidn aumen
tard la cantidad retenida en la sangre y aparecerén -
hiperbilirrubinemfa con reaccidn de Van den Bergh in
. mediata. En las obstrucciones biliares completas la

eliminad
a sobre todo por la orina; puede alcanzar ci

D=

fras de 70 U © més, con un {ndice icterico de 160. En

cuanto aumenta en la sangre la pilirrubina de reaccidn -

directa, el pigmento pasa a la orina produciéndo el obs

curecima iento de é&sta, que llega a tomar aspecto de la

cerveza negra con espuma de color amarillo, dando las

reacciones del yodo y de CGrimbert positivas. Al llegar

la bilirrubinemia a 5 6 6 U aparece ictericia manifiesta

con pigmentacibn amarilla de las conjuntivas, velo del

paladar, palmas de las manos paulatinamente se colo-

ran, la piel v todos los tejidos ricos en elastina (RO-

SENTHAL) . (25) .

Como sintomas concomitantes figuran la retencidn

de los demas componentesbiliares; los acidos biliares .

no pasan al intestino, resultando deficiente la absorcidn

de las grasas, vitaminas liposolubles ¥ esteroides; die—

chos &cidos aumentan en la sangre con produccibn de -

pradicardia, y pasan a la orina, donde originan una ==

reaccidn de Hya positiva. También aumenta la coles-

B e e
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terinemia. (20)

VARIEDADES DE LA OBSTRUCCION BILIAR

Puede ser total, incompleta o intermitente. La
obstruccidn total produce el sindrome descrito de mane
ra completa y, de no remediarla ocasiona la muerte en
un plazo de seis a quince meses. Hacia el final, la
ictericia puede disminuir a consecuencia de la reduc-
cidn del metabolismo pigmentario debido a la anemia.
(20).

La obstruccidn incompleta se debe a que el obsta
culo no cierra totalmente el flujo biliar. En tal caso
el sindrome obstructivo sblo estd esbozado y la dismi
nucidn de los pigmentos en las heces y en el jugo --
duodenal, la estasis biliar y la intensidad de la icte-
ricia dependen del grado del obstaculo y de 1& canti-
dad de pigmento vy de bilis exretadas en-z;elacién con

lo i i
s producidos. En ciertos casos sblo hay sub-icte-

ricia i 1
» ¥ @ veces sdlo una ictericia latente. Su evo--

-29-

lucibn puede durar afios. (20)

Otras veces hay obstruccidn intermitente. El obs-

taculo disminuye O cede temporalmente, dejando flufir -

la bilis, para volver a obstruir el paso al cabo de ho--

ras, dias o semanas. En tal caso la pigmentacidn fec

cal, el volumen hepéatico y la bilirrubinemia varfan se

gtin el grado de practicabilidad y permeabilidad de las

vias biliares. (20)

CAUSAS MAS FRECUENTES DE LA ICTERICIA

OBSTRUCTIVA.

La causa obstructuradora puede radicar en el inte

rior de los conductos biliares, depender de una lesidn

parietal de &éstos O de una compresidbn extrinseca.

a) Obstéculo intracanalicular:

Estos suelen producir una obstruccidn incom--

pleta o intermitente. Su causa més frecuente es la .=

litiasis coledociana, caracterizada por brotes de

ictericia acompafiados de dolores y accesos fe-
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briles; en segundo lugar figura la hidatidosis
abierta en las vias biliares, que se diagnos-
tica por la palpacibn del quiste, la reaccibdn
de Casoni y la presencia de hidatides en las
heces. La Ascaridiasis y los coagulos intra
tubulares son causas raras.

b) Lesiones Parietales:

Muchas veces evolucionan durante cierto --
tiempo con una obstruccibn incompleta o inter-
mitente. Las causas mé&s frecuentes ‘son las -
neoplasias de las vias biliares y los ampollo-
mas, que pueden reconocerse frecuentemente
por la-presencia de sangre en el jugo duode--
nal obtenido por cateterismo y por el examen -
radioldgico del duodeno, y las estenosis injflg
matorias o cicatrizales postoperatorias. En -
las neoplasias de la ampolla de Vater (Ampo--

llomas) es relativamente frecuente que, des--

~31=

n

SCuro.
transitoriamente heces de color ob

c) Compresiones Extrinsecas:

En general determinan una obstruccidn completa
ng

S 7

i ici icidn torpi
suelen producir una ictericia de apariclio pi
que

da, indolente © nb, apirética y con ja vesicula bi-
liar palpable. La participacibn pancredtica s¢€ reco
noce por las abudantes grasas neutras fecales vy ——
por la ausencia de lipasa en el jugo duodenal (prue
ba de Bondi). Pueden ser debidas @ pancreatitis o

a una neoplasia de la cabeza del pancreas. Antes
de los treinta afos de edad probablemente depen--
den de lo primero; después de los cuarenta de lo -
segundo. También comprimen las vias biliares los
ganglios neoplasicos del hilio hepatico, los gomas,
etc.. En tales casos, como es natural, la vesicu-

la biliar no se distiende ni se vuelve palpable.
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d) Colestasis Intrahepética:

Existen formas de &sta que son simples variantes
de la ictericia obstructiva extrahepatica; por ejemplo:
los casos de neoplasias que obstruyen la bifurcacibén
o ambos conductos hepéticos por extensa invasidn tu-
moral del higado, o los de aplasia congénita de los —-
conductos biliares de los espacios porta. Otras ve-—
ces la colestasis intrahepética es s&lo una complica-
cibn de otros procesos, sobre todo cirrosis y colesta-
sis extrahepética prolongada, en los‘que los donducti
llos biliares periportales son estrangulados por el te-
jido conjuntivo proliferado.

Pero ademés existe un grupo de casos, de los que
cada vez se describen mayor nGmero, con interrupcién
mas o menos completa del flujo biliar y caracterfsti--
cas analogas a las ictericias obstructivas, en ausen-

cia de toda obstruccibn evidente del arbol biliar.

El examen histoldgico muestra la presencia de bi
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lis o de trombos biliares en los caniculos, pero sdlo has
ta los conductillos intra o perilobulillares (colongiblos),
por lo cual se localiza en e¢stos el punto de la perturba--
cidn, tanto mas cuanto que en la autopsia su epitelio se
encuentra adelgazado o ha desapérecido (colestasis por

colangiolitis) .

Patogenia y anatomfa patologica. Actualmente se
admite que el proceso fundamental es una alteracidn del
colangidlo con aumento de su permeabilidad, lo cual --
permite a la bilis fluir al tejido circundante con subsi-
guiente regurgitacidén a la sangre. Si fluye més agua -
que sblidos, la bilis se espesa formando trombos bilia_
res.

La extravasacidn de substancias biliares origina
una inflamacidn alrededor de los colangiblos (perico--
langiolitis), con formacidn de exudados en l1os expa--=
cios porta o dentro del lobulillo, que en los casos —--

crbnicos puede conducir a la fibrosis con estrangula--
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de los colangfolos, lo que afiade un compenente meca-
nico a la colestasis inicialmente funcional.

En la colestais subaguda o crdnica aumenta el nfi
mero de conductillos por proliferacidn de las c‘elulas—
hepaticas. Estos conductillos neoformados también —
se rodean de exudado inflamatorios.

La falta de presidn biliar hace que la bilis se e
S_

e
7

’

*

efecto mecénico.

Etiologfa: La lesibn puede resultar de un efecto -
especifico sobre los colangiolos del virus productor de
la hepatitis virica o puede deberse a la eliminacidn de
un material irritante por la bilis. En muchos casos -
se halla un exudado rico en eosindfilos, lo que indu-
Ceé a pensar en una hipersensibilidad, méxime cuando

: '

despué
S 2l s . S
e remitir la ictericia, una nueva administr
1 A==

cidn deél‘a i
substancia causal puede resultar inofensiva

L .

En la hepatitis virica, son frecuentes los signos

funcionales y morfoldgicos de colestasis, aunque en ge

neral no dificultan el diagnbstico. Pero cuando domi--

nan el cuadro y, en cambio hay poca afectacibn paren-

quimatosa, el caso puede simular una ictericia obstruc

tiva, y las pruebas biolbgicas orientan en tal sentido -

(hepatitis colangiolitica) .

Experimentalmente se han hallado tbxicas que pro

ducen lesiones del colangiolo, como la toluilendiamina,

etc.. En algunas personas las producen ciertos farma-

cos, como la metiltestosterona, el acido paraaminosa-

licilico, los arsenicales, derivados del tiouracilo y sO

bre todo la clorpromacina al parecer por una reaccibn de

hipersensibilidad. La clorpromacina las origina en el -

2% de los casoOs. La metiltestosterona produce una e~

tericia grave sin lesidn hepatocelular. Algunas de es-—

tas substancias ocasionan gran atimento de las fosfata

sas alcalinas, sin mucha ictericia ¥ sin alteraciones -
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morfolbgicas importantes
- {28} socia regularmente con un aumento de betaglobulina.

Esto, junto al ligero aumento de los lipidos totales,

SINTOMATOLOGIA
. gue en los casos cronicos pueden alcanzar valores e——

El sintoma més importante es la ictericia, la —-
normes, que por encima de 1.300 mg/100 se acompa--

cual se acomparn P
pafia de poca alteracién general. ILa -
elasma y .@a’més de 1, 800 mg producen xXan-

fian de xant

retencidn biliar .
generalmente es incompleta, aunque
aneos por depdsito de lipidos en el tejido --

tomas cuat

en ciertos casos '
0 en determinadas fases del proce-
No tiende a producir ar

conjuntivo. El suero es claro.

so puede ser tot .
al. Faltan la anorexia, el malestar
rosis, quizé debido al elevado nivel de fosfo

B s terioescle
general y la pérdida de peso, sintomas que sblo a--
parecen en la degenracién hepatocelular | lipidos. Estas formas se denominan Cirrosis colangid-
lfticas, o cirrosis biliar primitiva O xantomatosa. (20)

El prurito y la bradicardia pueden existir, pero
DIAGNOSTICO DE LAS ICTERICIAS

son m
as frecuentes en la colestasis extrahepética

Los signos fu‘ncional : ;
es de la colestasis son el COLESTATICAS

El factor colestatico es indicado por el aumento

= ’
umento de fosfelfpidos, colesterol y fosfatasas al

calinas del suero
, que pued
p e ser mayor que en la - de fosfatasas, colesterol y fosfolipidos del suero, v =

obstruccién 7
extrahepética. S :
. Sua ; . i . .
umento se atribuye la disminucidn o ausencia total del urobilindgeno.

En el suero de la colestiasis hay un factor (rela_

no s i i
ble a la reguritacibn, sino a excesiva forma

o con la lecitina) '

cidn.
cionado quizé con la globulina alfa

I i “
a elevacidn de colesterol y fosfolipidos, se a
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que deprime o inhibe la turbulencia con el sulfato del
zinc, el timol, la cefalina-colesterol, etc., estabili-
zando las proteinas séricas en condiciones que sin es
te factor darfan floculacidn o turbulencia. .
La disminucidn o falta de pigmento en el intesti-
no (sobre todo si no hay degeneracidn hepatocelular)
hace que el urobilindgenc falte o exista en poca can-
tidad.
Aumentan las mucoproteinas del suers relaciona-
das con las globulinas alfa. En camb‘io son bajas en

las ictericias hepéticas (valor normal de 60 a 90 mg/

100). (20)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE

COLESTASIS EXTRA E INTRA HEPATICA.-

Aungue es importante valorar la posible participa
ci i i
idn del factor colestético en las ictericias parenqui-

matosas i
., lo es mucho més diferenciar la colestasis -
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intrahepéatica de la extrahepética por el difrente trata--
miento (médico una y quirtirgico la otra) que deben reci-
bir. Fl diagnbdstico resulta diffcil por el comienzo insi
dioso de la colestasis intrahepatica, analogo al de las
obstrucciones neoplécias, una hepatomegalia proporcio
nal a la ictericia ¥ pruebas biolbgicas de resultado i--—
gual que en las ictericias obstructivas. En las formas
producidas por farmacos ayuda mucho el interrogatorio,
que revela la administracidn anterior de arsenicales, -
metiltestosterona, tiouracilo, sulfamidas,clorpromaci—
na, etc., Pero las hepatitis colangiotiticas ‘pueden —--
constituir un verdadero problema, pués cfbnica y biold
gicamente parecen ictericias obstructivas. |

En tales casos pueden fallar la laparatomfa e in-
cluso la puncidn biopsia, aunque gsta puede resolver
el problema si se halla dilatacidn y trombos en los con

ductos de los espacios porta, que son signos de obs--

truccidn , asi como la infiltracidn de leucocitos. En -
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cambio la alteracidn de las células parenquimatosas
la inflamacidn del espacio porta y la infiltracidén de :
linfocitos, hablan en favor de hepatitis.

En la cdamgiolitis casi siempre pasa algo de bi--
lis al intestino, si bien en alguna ocasidn la obstruc

cibn llega a ser total.

Pued
e ayudar mucho al diagnbstico la prueba te-

rapéuti
P ica con ACTH o cortisona. La dministracidn de

100 mg. diarios de ésta produce, lo mismo que en la
hepatitis, una abundante eliminacibn‘biliar junto con
notable mejorfa del apetito y del estado en general
Incluso quirGirgicamente hay casos de diagnbsti-
co diffcil. La colangiograffa operatoria constituye un

liar. (20)

4T~

VALOR PRONOSTICO DE LA ICTERICIA
OBSTRUCTIVA

TLa icterica obstructiva es un s{ntoma grave.

Cuando la colelitiasis se acompafia de ictericia, su moL

talidad es méas alta que cuando es pura. Si la causa de

la ictericia es el carcinoma, el desenlace es fatal en -

méas del 99% de los casos. En la experiencia del autor,

todos los carcinomas primarios del higado han muerto; -

y todos los carcimonas primarios de la vesicula han fa

llecido antes de los cinco afos, salvo uno; todos los -

carcinomas de los conductos biliares han muerto, salvo

unos cuantos sitios en el ampula de Vater O cerca de —-

ella , que han sobrevivido varios afios y tal vez hayan

sido curados. En una revisibn reciente de la literatu-

ra, se encontraron méas de 100 casos de resecciones —~

del duodeno y la cabeza del pancreas (técnica de Whi

pple) por enfermedades malignas, con sobrevida de cin

co afios o més. (11).
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Como ya hemos dicho, la colelitiasis con icteri-
cia presenta una mortalidad mucho mayor que la cole
litia'sis pura. Pueden sefialarse varias series de co-
lelitiasis en las cuales la mortalidad operatoria (muer
te en el hospital antes de 30 dias) fué menor de 1%.

Sin embargo, los mismos hospitales presentan -
muchas veces una mortalidad de 4 a 8% para enfer--
mos de icterica obstructiva. Esta mortalidad es mu-

cho menor que hace algunas décadas, pués solia al

canzar entonces 15% o més. (11)

La elevada mortalidad se debe en parte alguna a
complicaciones especiales que presenta en enfermo
ictérico. Son éstas: la tendencia hemorrdgica que a
compafia a la ictericia obstructiva, la "astenia pan-
credtica", el "shock hepéatico" y el “sindrome hepa-
torrenal". En el pasado tenfa importancia sobre todo
la tendencia hemorrégica. Cerca de 20% de los en--

fermos sometidos a intervenciones importantes pre--
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sentaban accidentes hemorragicos en el perfodo post-
operatorio. (11)

Este problema quedd resuelto mediante dos descu
primientos: 1.) el de la vitamina K, o vitamina de la --
coagulacibn, logrado por Dam en 1935; 2.) el hallazgo
de A.J. Quick, de que el trastorno fundamental de la -
coagulacibn en la ictericia obstructiva, es la falta de
protrombina. Pero sdlo fué en 1938 que E.D. Warner
y sus colaboradores (38) demostraron: que la hipopro--
trombinemia podia ser combatida muchas veces por la
administracifn oral de vitamina K con sales biliares -
para su absorcibn. Para evitar esta complicacidn, se
acostumbra administrar vitamina K1, o alglin prepara=
do sintético de accidn similar fmenadiona, por ejem—--
plo), antes de la operacidn, hasta que la cifra de pro
trombina ha alcanzado la normal o se ha elevado loy=
més posible. la terapéutica debe continuar en el —-

periodo post-operatorio hasta que la cicatrizacibn -
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sea completa. Se han sefialado accidentes hemorra-
gicos tardios, tres o cuatro semanas después de la -
intervencidn, por haber suprimido la vitamina K, an-
tes de haberse producido la cicatrizacién. La expe-
riencia mostrd rdpidamente que cerca del 18% de los
enfermos con ictericia obstructiva e hipoprotrombine
mia no respondian a la terapéutica por vitamina K, y
que otro 12% mas o menos respondfa mal. Esta ano-
malia -el que la cifra de pr&trombina no mejore con
administracién de vitamina K- es més frecuente en
aque llos pacientes cuya ictericia se debe a un pro-
Ceso maligno o que sufren dafio hepético o hepatitis
infecciosa desde hace muhco tiempo.

Hay muchas pruebas de que la vitamina K, sbélo
es Gtil cuando el higado funciona bién. La funcibn -
hepéatica pue’de. sufrir por la administracién de cloro
formo; en los animales puede extirparse quirtirgica-

mente el higado; con esta maniobra; , la cifra de pro
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trombina disminuye progresivamente, mucho méas de --
prisa que la de fibrinbgeno, cuya concentracidn en la
sangre también depend‘e del higado.

Otros estudios del mecanismo de la coagulacidn
indicaron que la protrombina, medida por la técnica de
Quick, no es un factor finico, sino que se compone —-
cuando menos de dos factores: el primero disminuye -
durante el almacenamiento de la sangre en los bancos

(globulina aceleradora) y el otro por adicidon de dicuma

ron (protrombina pura).

Ambos disminuyen por la anestesia cloroformica.
Cuando las cifras de protrombina no responden a la vi
tamina K, es posible adminiétrar al enfermo cierta can
tidad de protrombina por transfusidn de sangre fresca.
A menudo, la sangre almacenada también puede resul-
tar itil, en aquellos casos en que la deficiencia medi
da por el método de Quick en una sola fase depende -

del componente que sufre poco durante el almacena--
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miento (protrombina).
A veces la administracién de una emulsidn de vitamina
K1, por via endovenosa en dosis de 50 a 100 mg produce un :
aumento momenténeo que no pueden lograr otras posologias,
esta maniobra est§ especialmente indicada en la intoxica-
cidn por dicumarol, o en los enfermos que reciben trata-—-
miento a base de dicumarol y deben ser intervenidos urgen

temente. También puede ensayarse el método en otras si-

tuaciones.

La segunda complicacidn, la astenia pancreatica (térmi
no acufiado por Whipple, 1923), (32) parece deberse a —-
drenaje prolongado de la bilis. Los sintomas consisten -
en anorexia y debilidad progresiva. El cuadro puede com
prender deficiencia de sodio y cloruros, pero nunca se --
logrd mejorfa importante restituyendo estos dos elemen—-
tos solamente. Sin embrago, la administracibn de bilis

en cantidad de 250 ml por dia o mé&s suele devolver el a-

petito y mejorar considerablemente €l cuadro en dos o -

T

i

i unos pa-
inistrar la bilis por una sonda gastrica. Alg
mi
ili jugo de
ientes prefieren peber la bilis mezclada con jug
ci

pifia © alglin otro liquido de sabro fuerte.

odu-
El shock hepatico es un cuadro que puede pr

roducen con facilidad du-

arteria. Estas lesiones s€ P

i igue el tra
ante la colecistectomia cuando la arteria sig
r

i arteria cis-
yecto del conducto cistico, da origen a la

. 14 e]'

. N

gar de la arteria cistica. (1 1)

(25) demostrd que los perros

Markowitz (1 949),

. ~ilina no padecian -
que recibfan frecuentemente penicilina P

i i atica.
shock hepéatico desplies de ligar la arteria hep
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Fitts y sus colaboradores (1950) (8) confirmaron esta ob
servacidon y encontraron también que la clortetraciclina—
lograba una proteccidn similar, sin embargo, no era el
caso con la estreptomicina.
Se piensa actualmente que la muerte se debe a un -
desarrollo excesivo de anaerobios dentro del higado
Los antibidticos apropiados pueden inhibir el creci---
miento de estos microbios hasta que el higado recupe-
ra una circulacidn colateral suficiente.
Como resultados de los adelantos en el conocimien-
to de la fiiopatologfa de la icterica, en la actualidad
se pueden operar casos simples de ictericia producidos
por litiasis del colédoco con un porcentaje de &xito mu
elevado. y
A la cuarta complicacidn mencionada, o sea el sin-

drome he ‘
patorrenal se le describe a veces una fase crd

nica.
En efecto, la fase aguda corresponde al shock -

hepétic
patico. La fase crdnica comprende insufi

o 1ISurl

TR

pética con colemia, acompaiiada muchas veces por da-
tos de irritacidn renal, por la llamada nefrosis biliar y

terminando en coma. Estudios recientes de McDermott

y Col. 1954) (14) indican que algunas veces el coma he

patico se acompafia de aumento de la cifra de amoniaco

en sangre. Este cambio es constante en los perros por

tadores de fistula de Eck que reciben un régimen a ba-

se de carne. En el animal normal, las concentraciones

de amonfaco en la vena porta son considerablemente ==

mas altas que en la circulacidn general, v el higado -

normal remueve el amoniaco de la sangre que lo atra--

viesa. En los animales de experimentacibn se alcanza

a menudo una cifra critica, mas alla de la cual el au--

mento de amoniaco sanguineo produce coma (la llamada

intoxicacidn por la carne). Esta cifra varfa de un indi-

viduo a otro, pero, segln McDermott, es bastante ——-—

constante en cada animal. Por lo tanto, no parece a-

consejable administrar muchas proteinas a un enfermo

McDermott y

ictérico si existe la amenaza de coma.
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sus colaboradores (14) aconsejan que, los enfermos con
cirrosis hepéatica grave, se aspire del estbmago la san-
gre proveniente de las vérices esofdgicas, lo que dismi
nuird la formacidn de amonfaco en el intestino. Folin !

U ’

(9) en 1912, fué quién sefiald que el intestino era el lu

gar de formacidn del amonfaco libre. El fenbmeno pare

ce deb ivi i
erse a actividad microbiana, y los enfermos con

coma i
ma hepético a veces han podido salir de &l tras reci

bir ibidti i
antibidticos de amplio espectro por el tubo digesti

VO.

" - .

PREPARACION DEL ENFERMO ICTERICO
PARA 1A OPERACION.

Después de analizar los estudios diagnbsticos ne
cesarios, o de ser posible simultdneamente, deberan to
marse algunas medidas para asegurarse de que el enfer-
mo ictérico se encuentra en las inejores condiciones PO
sibles para la operacibdn. Se administrard Menadiona
(vitamina K) en dosis de 5.0 mg dos O cuatro veces al
dfa. Si con ello no se logra una cifra normal de protrom
bina, es posible utilizar una emulsidn de vitamina K1,
por via intravenosa. Casi todos los cirujanos prefieren

administrar vitamina K a todos los enfermosictéricos que

van a ser operados, atin cuando la protrombina no se en

cuentra muy baja (1 1).

También parece prudente establecer un régimen -
rico en calorias (3,000 calorfas por dia, si el enfermo

acepta ¢stas), de las cuales el 70% seran carbohidra--

tos, no mMenos de 20%, de proteinas, con una propor—--
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cidn relativamente pequeriia de grasa.

Al parecer se puede permitir hasta 20% de las calo--
rfas bajo forma de grasa, lo cual probablemente permite
mejorar el sabor de los alimentos. En orden de importan
cia, lo principal es la cifra de calorfas total y luego, -
una cantidad de proteinas relativamente elevada. (11)

Los estudios de Radvin y col. (23) (1943), sugieren
que cuando los enfermos reciben un régimen de este ti
po por cinco o’siete dias antes de la operacidbn, raras
veces se encuentran en las biopsias del higado las ---
grandes cantidades de grasa que ca‘racteriza a menudo
las visceras de los enfermos en los cuales no se toma
esta preparacibn alimenticia,disminuyendo los riesgos-in
herentes a la anestesia y la operacidbn. A veces, por
los sintomas clinicos, en particular el dolor y la hiper
sensibilidad del abdomen alto, no se dispor;e del tiem-
PO necesario para la administracibn dé este régimen.

En estos casos, se aconseja llevar a cabo la interven

cidbn més sencilla compatible con el alivio de la sin-
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tomatologfa aguda.

Los demé&s aspectos de la preparacidn preoperato

ria de un enfermo de las vias biliares son semejantes

a los que corresponden a cualquier intervencibn abdo-

minal importante (11).
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PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS DE

LA BILIRRUBINA

Como cada gramo de hemoglobina degradada da

35 mg de bilirrubina y d“e urobilinbgeno, se ha cal-

culado que en un adulto que pese 70 kg. y posea —-

750 g. de hemoglobina circulante, produce alrede--

dor de 220 mg. de bilirrubina diariamente.

Seglin Van den Bergh, la bilirrubina se presenta en
el suero en dos formas:

1.- Directa: o sea bilirrubina que reacciona réapida-
mente, que estd libre de proteinas, es hidrosoluble o
polar facilmente oxidada a la forma de biliverdina, no
pasa a través de las células parenquimatosas hepéaticas
Yy reacciona rapidamente con el diazo-reactivo de Fhr—-
lich (bilirrubina de un minuto).

2 .~ Indirecta: o bilirrubina de reaccidn retardada, -

Jque i
va ligada a las protefnas, que es soluble en cloro

formo
o)
no polar, pasa a traves de las células paren-
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quimatosas del hfgado y exige el tratamiento con el al
cohol para que el fil trado pueda reaccionar lentamente
con el diazo-reactivo. Méas tarde se encontrd que el
suero en muchos casos de ictericia da también lo que
se llama reaccibn difdsica, debida a la presencia tan
to del tipo directo O de un minuto, como del tipo in--
directo de bilirrubina.
las investigaciones recientes, desplies de co-

nocerse el método fotoeléctrico de Malloy ¥ Evelyn,
han confirmado estas observaciones de Van den Bergh
en lo que se refiere a las diferencias esenciales en-
tre estos tipos de bilirrubina del suero que reaccio--
nan de modo distinto; sin embargo, los conceptos de
este investigador han sido puestos en duda por algunos
otros, que han demostrado la presencia de varios pig-
mentos que reacciona al diazo-reactivo en el suero -
humano y poseen propiedades fisicoquimicas diferen

tes, pero fntimamente relacionadas con la bilirrubina
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verdadera. Sin embargo, la mayor parte de los laborato

rios continfian calculando tanto el tipo directo (un minu
to), como el tipo indirecto de bilirrubina, a pesar de

gue algunos recomiendan el célculo solamente de la bi-

lirrubi
na total del suero. Estas determinaciones fraccio

nales, si i
, sin embargo, son preferibles cuando se persiguen

fin i i

es de diagndstico, especialmente en lo que se refie-
3 .

e al célculo de la bilirrubina directa o de un minuto y

i i ,
e la bilirrubina total, y el establecimiento de la rela-

.
)

cién que existe entre ambas. Asi, las relaciones ele-
vadas, debidas a aumento de la bilirrubina directa o -
de un minuto, con bilirrubina total normal o ligeramen-
te elevada, se observa comlnmente en la hepatitis en
su etapa inicial, las cirrosis, la obstruccidn de la via
biliar comGn (colédoco) vy el carcinoma hepético. A pe
sar de que la mayor parte de los casos de ictericia he;a

tocelula
r revelan una relacidn del mismo orden que lo
S -

que corr
espoden a casos de obstrucéidn biliar (de 45 a -

5

80%), algunos revelan una relacibn que resulta inferior

al 40%. Por otra parte, el aumento de la bilirrubina to

tal debido integra o principalmente al aumento de la

bilirrubina indirecta, con una relacidon estre ella y la -

bilirrubina directa menor del 20%, se observa frecuen-

temente en las ictericias por retencidon debidas a ane-

mias hemoliticas intensas, a hepatitis infecciosas en

perfodos de convalescencia en la difusidn hepética --

constitucional del tipo de Gilbert y en la hiperbilirrub_i_

nemia posthepatica.

El indice ictérico, prueba rdpida v sencilla, se-

micuantitativa para la determinacidn de la bilirrubina

total del suero, consiste en comparar el color del sue

ro con el color de soluciones acuosas de pbicromato de

potasio; sin embargo, no sbdlo resulta menos especifi-

co para la pilirrubina, sino que en algunas ocasiones

es claramente errbneo, puesto que el color amarillo -

del suero puede verse aumentado por hemoglobina, he
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matina, caroteno (provitaminaA), otros pigmentos xan-
tocrbmicos y algunos medicamentos tales como la ate-
brina y el dinitrofenol. El caroteno se presenta normal
mente en el plasma en la concentracién de 50 a 30mg%
El aumento de esta concentracidn llamada carotinemia
'
Se presenta principalmente en los nifios, y es debido -
a la ingestidn de grandes cantidades de vegetales que
contienen caroteno, a la vez que, posiblemente, con
, -
capacidad disminuida para convertir esta provitamina -
en la vitamina A correspondiente. |
Los resultados de las determinaciones del indice
ictérico se expresan en términos de unidades. La
hemoglobina libre en el suero, que reéulta de hemo
lisis que se produce al extraer la sangre, o cuando
se deja que las muestras de sangres permanezcan
en reposo durante tiempo demasiado largo, vy los -

sueros lipémi i
s lipémicos explicables por la extraccidn de

1 . ,
a sangre poco tiempo después de haber ingerido -

una comi :
ida fuerte, son otras tantas fuentes adicio

I

5§

de error. El porcentaje de los errores técnicos, sin -
embargo, €s menor cuando las determinaciones caen -
dentro de la escala que va de 5 a 25 unidades, mayor

entre las 50 y 100 unidades; si las cifras correspon--

den a 100 unidades o cantidades 'mayores, la prueba

pierde su valor cuantitativo.

La bilirrubina total normal del suero puede lle--
gar a ser hasta de 0.5 mg. por 100. La bilirrubina nor
mal de un minuto (bilirrubina directa) llega hasta 0.25

mg%. El indice 4ictérico normal del suero es de 4 ab

unidades. Todoas estas cifras estan sujetas a varia-

ciones diarias.
En las ictericias por regurgitacidn la bilirrubina

de un minuto, o bilirrubina directa, generalmente esté

aumentada con la presencia simultanea de cantidades

variables de la misma bilirrubina en la orina. Las ic-

tericias obstructivas O pOr regur‘gjtacién que son per-

sistentes producen generalmente alteracidn de las cé-
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lulas parenqui
quimatosas hepdticas, con descenso de 1
e la bi-

lirrubina d
el s
uero a pesar de que la ictericia sea i
inten--

sa (13).

—_————

Estas pruebas comprenden la de floculacibn de
la cefalina colesterol de Hanger, la prueba del rojo co
2 o
oidal de Gray, segln la modificacién de Mclagan; la
prueba del rojo coloidal de Maizels, modificada por Duc
Ci; :
d1 la prueba de Takata-Ara, la prueba de enturbiamiento
1:.el timol de Maclagan y la prueba de la floculacidén del
imo _
S 1‘ de Neefe. Todas éstas pruebas son relativamente
encillas, de alta sensibilidad, aplicables tanto a lo
e -
nfermos que sufren de ictericia como a los que no la
tien )
= en, y de comprobado valor clinico si se prac;tican
e -
modo apropiado, especialmente por lo .que se refi
iere

al i
Os reactivos empleados

el L=

pruebas aparentem ente -

Fl mecanismo exacto de estas

es un poco distinto entre sf, pero en su mayor parte di
cho mecanismo €5 desconocido; sin embargo, como gru’

dentemente son debidas a la -

puede decirse que evi

po
o con relacién a la sintes

insuficiencia del higad is de

la seroalbtimina ¥y de las seroglobulinas, lo que da por

resultado:
1 suero por deba

a) Disminucidn de la albGmina de
para la inhibicibn

jo de las cifras iniciales necesarias

de las reacciones;
b) Disminucidn de la floculacidn, lo que inhibe

propiedades de la fraccidn albGmina;

las
ad de fosfolipidos guimica--

¢) La clase © cantid

a beta-globulina (1'1poproteinas);

mente combinados con 1

d) Aumento de la gammaglobulina :

e) La produccibn de alguna gamma—globu

mala, ¥

f) La combinacidbn de cualquiera de ést

lina and-

os factores.
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Al practicar estas pruebas:

1.) El paciente debe estar en ayunas, para evitar -
la lactescencia del suero debido a la hiperlipemia fisio
logica, y no debe estar sometido a terapéutica anticoa-
gulante;

2.) Extraer por lo menos 5 ml de sangre venosa y -
colocarla en un tubo de ensayo quimicamente limpio; -
enviar r@pidamente la muestra al laboratorio.

En la i
practica de las pruebas se aconseja usar sue

ros de control positivos y negativos. (13)

PRUEBA DE IA FLOCULACION DE IA CEFALINA-
COLESTEROL

Normal: 0 a 1 unidad.

Insuficiencia: de 2 a 4 unidades

PRUEBA DE ENTURBIAMIENTO DEL TIMOL:

Normal: 0 a 5 unidades

Insuficiente: 6 o m&s unidades
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PROTROMBINA

El laboratorio es necesario también en el reconoci
miento tempranoc y presentacién clinica de una de las —--
méas serias complicaciones de ictericia obstructiva, la
hipotrombinemia. Fsta es la causa principal de las he-
morragias, con sus consecuencias serias en muchos pa
cientes con obstruccibn biliar de larga duracidon. En es
tos casos la ausencia de &cidos biliares en el intestino
produce una falta de absorcidn de la grasa y de las vita
minas liposolubles. Entre éstas tltimas esta la vitamina
K, cuya presencia es indispensable en el higado para -
la manufactura de protrombina. gi la obstruccidn biliar
se prolonga por mucho tiempo, la Protrombina puede fa-
cilmente caer a niveles bajos ¥y producir una hemorragia;
seria particularmente después de la operacibn.

Ya que la protrombina no ha sido aislada en forma

fuerte y no puede ser determinada directamente por me-—-

dios quimicos, la cantidad presente en la sangre\puede
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ser medida unicamente determinando la capacidad de la

sangre para formar protrombina e iniciar el proceso de -

coagulacidn. Los métodos para la determinacidn cuan-
titativa de la protrombina son de dos tipos:

1.) Los llamados métodos de dos etapas

2.) Los de una etapa.

El primero de éstos se introduce por Warner, Brin-
khous y Smith en 1934, esfd basado en la naturaleza -
bifdsica del proceso de coagulacidn. En la primera e-
‘tapa, laprotrombina se convierte comple;amente a trom
bina con una cantidad optima de calcio y en presencia
de exceos de tromboplastina. En la segunda etapa la
cantidad de trombina formada por el tiempo requerido
para la coagulacidn de una solucidn estimada de fibri-
ndgeno.

Quick (22) perfecciénd un método de una sola eta

= o ;
pa el cual utiliza el principio de que el tiempo de coa

ulaci
gulacidn de la sangre o del plasma es una medida di--
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recta de la concentracibn de protrombina, provisto de -
los otros factores de coagulacidn (tromboplasting, cal-
ciovy fibrindbgeno), en forma constante. En esta prueba
el fibrindgeno esta considerado como un factor constan_
te, ejerciendo pequeiia influencia en la tasa de coagu-
lacibn. La concentracidn de calcio es controlada agre
géndo una canitad fija de solucidn de oxalato de sodio
a la sangre O recalcificando el plasma con una cantidad
constante de cloruro de calcio. lLa tromboplastina se =
hace constante agregando un exceso de esta substan--
cia (preparado a partir del cerebro del conejo). El tiem
po necesario para la coagulacidbn de la mezcla --plas-
a-- cloruro de calcio-- protrombina, €s medida efec-

m

tivamente por medio de un crondmetro, y generalmente

se~produce entre 11y 12% segundos.

Quick ha desarrollado una tabla por medio de la -

cual puede ser utilizado por término la concetracidn de

protrombina en el plasma.
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Los valores clinicos de los dos métodos han sido compa
rados por Ziffren (33) y Warner, (29) quienes concluyen
que el método simplificado de una etapa es bastante sa-
tisfactorio para la determinacidn de grados marcados de;
hipoprotrombinemia y para el control clinico de la tera--
péutica con vitamina "K". Creen, sin embargo, que los
grados de hipoprotrombinemia, la convertibilidad altera-
da de la protrombina puede comprender disminuciones ma
sivas en esa substancia y en tales casos, los cuales se
ven frecuentemente en enfermedades dellhigado, el mé-
todo de dos etapas es preferible a pesar de que se trata
de un método y técnica complicada.

En la hipotrombinemia de las ictericas por regurgita
cibn de origen posthepético, sin lesiones hepéaticas, la
respuesta a la administracidn de vitamina K1 es rapida.
En laf'f; ictericia de origen hepético debido a hepatitis, -

sin insi
embargo, la respuesta es insignificante, y a veces

falta por completo en algunos casos, lo que indica una
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lesibn hepatocelular muy seria. (13)

FOSFATA. ALCALINA

Esta fosfatasa, que se presenta especialmente -
en los osteoblastos, las célular de la mucosa intestinal
y la corteza suprarrenal, se presenta también en las cé
lulas tubulares del rifibn, en el bazo, en los pulmones,
en las glandulas mamarias, los tGbulos seminiferos v -
los leucocitos; es mds activa a un pH de 9 a 10. Su--
presencia en los osteoblastos sugiere que desempefia -
importante papel en la osificacidn y mineralizacidn de
los huesos. En otros casos, las funciones fisioldgicas
de la fosfatasa alcalina son un tanto obscuras, a pesar
de que en las céelulas de la mucosa intestinal y en los
ttibulos renales, da la apariencia de intervenir en la -
desfosforilacibn de substacias como la glucosa, des--

pués de que ha sido absorbida. En apariencia, la fos

fatasa alcalina de la sangre se deriva principalmente -
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de los tejidos ostedgenos. Una parte de ella eg fijada
por el higado y excretada por la bilis,

La fosfatasa alcalina normal del suero se valora en
el adultode uno u otro Sexo entre 1 y 6 unidades Bodans

X .
y por 100, yde 4 a 10 unidades King-Armstrong por 100

hasta de 15 unidades Bodansky por 100 vy de 10 a 20 u-
nidades King—Armstrong por 100.

El aumento de 1a fosfatasa alcalina se presenta en
80% o méas de los casos de icterica posthepética debida
a obstruccidn de] colédoco. Sin embargo, es muy curio
SO que esto no suceda Con mayor frecuencia en los ca:—
S0s de obstruccibn debidos a atresia biliar congénita

Elh
echo de que la fosfatasa alcalina no aumenta en |
as
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generacibn. Sin embargo, estas observaciones no se

aplican al diagnostico diferencial etioldgico de las -
ictericias hepéticas y posthepaticas de los nifios; por
circunstancias de que en ellos la fosfatasa alcalina -

normal de la sangre estd aumentada , pero es muy va-

riable. (13)

TRANSAMINASAS GLUTAMICO-OXALACETICA
Y PIRUVICA.

Esta enzima interviene en la transformacidn de
nitrbgenc. alfa aminado del &cido alfa-ceto-glutari—
co, con sintesis de los &cidos glutédmico y oxalacéti
co, y sin produccidn de amonfaco. A pesar de que -
es  particularmente abundante en el msculo cardfaco
y en los mGsculos estriados, puede presentarse tam---

bien en el higado, pulmones, rifiones, cerebro, testi

los y eritrocitos. Normalmente se encuentra en la -

sangre de todos los seres humanos y es excretada -

por la bilis.
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La transaminasa glutomi
utom ; . . . :
g icoosalacética normal del - hepatica. Valores normales de transaminasa pirtivica:

suero es de 8 a 40 i
unidades por 100. No se ve afecta- 5-35 unidades por 100. (13)

da por la edad, el sexo, el ejercicio ni la digestién.
AMILAGSA

Debe evitarse la hemolisis al extraer la sangre y al ha
cer la separacidn del suero. Las concentraciones en_- La amilasa se procuce PIMGIPAm SRS 85 las o8-
el suero se encuentran aumentadas en enfermedades del lulas epiteliales lobulares del pancreas, fuera de los
higado con obstruccién de las vias biliares intrahepati- islotes de Tangerhans, 1 2 Sl
cas o extrahepéticas con ictericia, y en la pancreatio- probablemente también en las gléndulas de la mucosa
tis aguda hemorrgica. Estas S ——— intestinal; otras fuentes de esta substancia son el hi-
bargo, pueden ser diferenciadas habitualmente en las_ gado, los mbsculos y los tejidos adiposos. Pequeriias
que se deben al infarto del miocardio por el Hempo - cantidades son absorbidas por los linf8ticos y pasan
m&¢ prolongado y la altura S S a la sangre. La amilasa normal del suero, que varia
centracibn que se presentan. segfin el método empleado en la determinacidn, es ge
Las alteraciones de la transaminasa I neralmente de 80 a 150 unidades Somogdyi por 100, v
vica son semejantes a las de la transaminasa’ glutami;:: Rlaunas veees tlega & ser heste de 200 umidades: 7
oxalacética, pero generalmente hay un aumento mayort La amilasa no existe en el suero del recién nacido,
de la transaminasa glutamiceopirtivion en.las hepatitis pero aparece a la edad de dos a tres meses, V¥ alcan
agudas y un aumento menor en el C;so o L alorasis za las cifras del adulto alrededor del primer afio de
vida. En otras condiciones la amilasa del suero es
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es influida por la edad, el sexo, el estado de la nutri-
cibn ni los hébitos de la alimentacibn; es excretada por
la orina a concentraciones que llegan a ser de dos a --
seis veces mayores que las de la amilasa del suero.
Sblo tienen significacidn diagndstica las cifras del --
suero menores de 60 o mayores de 200 unidades.

El aumento de la amilasa del suero constituye la -
hiperamilasemia, y su disminucibn, la hipoamilasemia.
Cualquiera de los dos casos puede presentarse en distin
tas enfermedades, especialmente del pc;increas, glandu--
las salivales, higado y vias biliares. Las determinacio
nes son de especial valor en el diagndstico temprano de
pancreatitis aguda, caso en el cual son preferibles a -
los célculos de la lipasa del suero, a pesar de que es-
ta Gltima es preferible si el examen se practica con cier
to retardo; lo mismo sucede en el diagnbdstico del carci-

noma de la cabeza del pancreas, del &mpula de Vater y

en las pancreatitis crbnicas de recafdas. (13)

"
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CUARTA PARTE

DISCUSION

De 500 casos de cirugia de vias biliares de la Segunda -
Sala de Cirugfa de Mujeres, en un perfodo de 10 afios, -
ge seleccionaron para su estudio 50 casos eran los que
presentaban datos méas completos, habiendo descartado
aproximadamente 10 casos, debido a que, O bien el re--
cord se extravid, o los datos eran demasiado incomple-
tos para tomarse en cuenta. Los 50 casos se presentan
en un cuadro sindptico y tabulado en cuadros separados,
habiendo encontrado en la literatura tanto nacional como
extanjera, ningln cuadro similar tratado en esta forma;
unicamente se encuentran referencias acerca de parte de
la sintomatologia o de los examenes de laboratorio, y —-
generalmente en asociacidn con otros tipos de ictericia.
EDAD:

Respecto a la edad seglin Bockus (1), la icteri--

cia obstructiva es mas frecuente en la edad media de la;

vida, o de mayor edad. Nuestra revisidn confirma esta
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aseveracidn ya que fue més frecuente entre los 30 y 50
afios (44%). También encontramos una incidencia bas-
tante grande en el grupo de 50 afios en adelante. En -
el grupo de mayor edad encontramos 5 carcinomas de la
vesicula biliar y un carcinoma de la cabeza del p&ncreas

en cambio en el grupo de menor edad las causas fueron -

benignas.
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD:

Varid entre 8 dias y 15 afios. Generalmente el pri--
mer sintoma fue cblico hepético antes de instalarse la ic
tericia, Bockus (1) observa que en el caso de un calculo
hay antecedentes de cbdlico hep&tico, con o sin ictericia
y en el caso de una estenosis del colédoco, siempre hay
una operacidn previa de vias biliares.

SEXO:

A pesar de que el trabajo se basa exclusivamente en

Ccasos de una sala de cirugfa de mujeres., es un hecho --

ue i
que las afecciones del tracto biliar_son més frecuentes

[

en el sexo femenino. Seglin Weiss (31), la relacidn es
de 5 a 1, vy seglin Colcock (3), esde2al.

ETIOLOGIA:

Anteriormente se ha tratado sobre las diferentes

causas que producen ictericia obstructiva © pos-hepati-

tica y una revisidn ligera de da mayor frecuencia a los

calculos biliares. La colecistitis cronica calculosay -
la coledocolititasis fueron las causas méas frecuentes CO

mo causa de ictericia, en segundo lugar el C.A. de la -

vesicula biliar y la estenosis del colédoco post-operato
rio y en el tercer lugar la colecistitis aguda, colangitis

y cirrosis biliar. Esta Gltima asociddacon Piocolecisto,

en los otros casos la causa posible fue una obstruccibn

de colédoco de larga duracidn y no se pudo comprobar -

quirGrgicamente. Cuando no se encontrd la causa de ic

tericia en la mesa de operaciones el diagndstico fue de

una colangitis. Todos los diagndsticos hechos de cole-

sistitis crbnica calculosa sin coledocolitiasis, los de co-
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lecistitis aguda, de disquinecia vesicular y los de co-

lecistitis crbnica no calculosa que en conjunto hacen el

40%, no explican la causa de ictericia. En el 60% res—- -

tante la causa de ictericia fue obvia durante el acto ope
ratorio.
CUADRO CLINICO:

a) Dolor:

El cblico hepéatico fue referido en el 56% de los ca-
sos. De las otras localizaciones el epigrastrio fue refe
rido en el 24% vy la regidn umbilical en e‘l 6% . La mayo-
rfa de los casos consultaron por este sintoma, pero cree
mos que las enfermas habfian dejado pasar otros sinto--
mas iniciales con que frecuentemente se asocia esta
feccibn, principalmente los trastornos gastrointestina—--
les.

b) Otros Sintomas Concomitantes:

Nosotros hem
os encontrado trastornos gastrointesti-

nales en el 84% de los casos, que incluyen flatulencia,

naus bmi i
eas, vOmitos, diarre y anorexia, y creemos que es-—
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to se debe a que nuestros casos sSON ricos en sintomato

logia al momento del interrogatorio. As{ mismo, finica-

mente el 16% de los casos refirid prurito, pero es com=-
prensible debido a que este sintoma solo se presenta --
cuando la ictericia es muy severa. 34% refirieron episo
dios de coluria y el 16% de acolia, pero hay que hacer

notar que estos fueron ocasionales y que no se encontra
ron en el momento del ingreso ni durante su estancia --
hospitalaria, lo que nos hace pensar que en ninguno de

los casos revisados la obstruccidn fue permanente.

c) Fiebre e Ictericia:

La historia de fiebre, ictericia o ambas fue refe
rida en el 88% de los casos, pero en ninguno de los ca
sos fue la causa principal de consulta. Durante el e--
xamen clfnico se encontrd fiebre en el 2% de los casos,
ictericia en el 70% y ambas en el 12%; esto nos da una
frecuencia de ictericia clinica del 82%, de donde 18%,

fueron ictericia subclinicas detectadas unicamente por
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los examenes de laboratorio.

d) Hallazgos Abdominales.

El més frecuente fue el punto de Murphy dolorcso -
referido en el 44% de los casos, y esto es explicable de
bido a que la mayoria de los casos fueron de colegcisti--

- tis crdnica calculosa. La hepatomegalia se encontrd Gni
camente en el 16% de los casos, dato muy bajo si se com
prende que la colestasis aumenta considerablemente el -
tamafio del higado, pero creemos que sea debido a poca -
acuosidad durante el examen fisico. U;1a masa en hipo--
condrio drecho fue encontrado inicamente en el 6% de los
casos, y se comprobd durante la intervencidn que corres-
pondia a una vesicula distendida. Cuando duraante la o-

eracit
9 cidn se encontrd un C.A. de la vesicula biliar duran-

fe i
el examen fisico, no se encontrd ninguna masa

Examenes de Laboratorio:
a) Bilirrubinas:
To i é
dos los casos que se incluyéron en el presente es-

tudio Ke
presentaron elevacidn de las bilirrubinas siempre a
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expensas de la directas. Estos examenes fueron practi
cados en el laboratorio del Hospital General con la téc-
nica descrita anteriormente. La bilirrubinas totales va-
riaron entre 1.2 y 21.7 Mlgs . % encontrandose el mayor
ntimero de los casos cerca del limite inferior. La bili-
rrubina directa varid entre 0.5y 13.7 mlgs.%, siempre
con el mayor nimero de casos en el limite inferior, la
indirecta varid entre 0.4y 8 mlgs%. En todos los ca--
sos se hicieron determinaciones seriadas de bilirrubi--
nas, pero en el presente estudio solo se incluye la e--
fectuada al ingreso de la paciente. El {ndice ictérico -
en relacidn directa con el grado de hiperbilirrubi:nemia
varid entre 11 y 90 unidades, siempre con el mayor nl
mero de casos en el limite inferior.

b) Turbidez del Timol:

Esta prueba, basada en las alteraciones de la
albtimina y globulinas del sueron, fue efectuada en el
100% de los casos, Y s€ encontrd normal en el 42% de

los casos, v la anormalidad varid desde 6 hasta 20 uni
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dades. Creemos que esta prueba permanecid inaltera-
da en gran parte de los casos debido a que de haber -
bastante dafio hepatico para producir insuficiencia con
relacidn a la sintesis de las seroalg@iminas y de las -
seroblobulinas.

c) Cefalina Colesterol:

Esta prueba tiene la misma base biolbgica que la
turbidez del timol, basada en las: mismas alteracio--
nes del suero. En nuestro estudio fue practicada uni-

cament 9 5
e en el 74% de los casos, econtr&ndose altera-

da enel 52%.

d) Amilasa:

Esta prueba de funcionamiento pancréatico se prac
ticd unicamente en los casos de sospecha, de proceso
nepplasico 6 inflamatorio de la cabeza del p&ncreas; —-
por lo que tinicamente fue efectuada en el 22%‘ de los ca

SOS y e el
O l C l O elev en ca ()! o

cual ¢
se comprobd durante la operacidn una estrechéy —-
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del esfinter de Oddi, que explica claramente su altera--
cidn.

e) Transaminasas Oxalacética y Pirlivica:

Esta determinacidn es mucho méas ftil para diag-
ndstico de lesiones necroticas . miocardicas, pero ya --=
que es excretado totalmente por la bilis, nos d& una bue
na medida de la regurgitacidn biliar. Lo mismo puede -
decirse con respectoa la transaminasa pirtvica. Las de-
terminaciones de estas pruebas fueron hechas Gnicamen-
te en el 42% de los casos. La tran saminasa oxalacética
se encontrd elevada en el 30% de los casos y la transami
nasa pirivica en el 41% de los casos.

Creemos que de haberse efectuado estas determi<
ciones en todos los pacientes, los resultados serfan pa-
recidos, ya que la colestasis extra hepatica aumenta la
concentracidn de estas enzimas en la sangre en la gran
mayoria de los casos.

f) Fosfatasa Alcalina:
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Esta enzima, que se encuentra especialmente en los os
teoblastos, tiene importancia como prueba del funciona
miento hepatico, ya que una parte de ella es fijada por
el higado y excretada por la bilis. Esta prueba fué e--
fectuada en el 48% de los casos y de éstos 28% la pre-
sentaban elevada. También hubieran sido de desear ——
que esta prueba se efectuara con més regularidad ya --
que la informacidn que nos brinda sobre el estado del -
funcionamiento hepético es muy Qtil.

g) Tiempo de Protrombina:

La determinacidn del tiempo de protrombina es un
examen que'se omitid en la mitad de los casos, a pe--
sar de la utilidad, tanto como prueba de funcidn hepa-
tica, como, patron de terapéutica y riesgo quirfirgico.
De los 25 casos en los cuales se efectud esta brueba,
unicamente en 20% se encontraba bajo de 80%, vy en to

d
Os ellos hubo buena respuesta a la administracidn de

vitamina "K",

Segln Rhoados y Fliegelman (24) la dosis oral me-
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nadiona es generalmente 1 a 2 mlgs. 3 veces al dia, a
pesar de que mucho menos serfa generalmente suficien-
te. Los pacientes de nuestro estudio que presentaron -
hipoprotrombinemia fueron tratados con 1 mgr. cada 24
horas, dosis que resulté suficiente para elevar el tiem-
po de protrombina a niveles de seguridad, no teniendo
ninguna complicacidn post-operatoria debida a hemorra
gia.

Estudio Radioldgico:

Se practicd colangiograma I.V. en 37 casos y
unicamente cuando las bilirrubinas bajaron a niveles a
ceptables para efectuar este examen. El hallazgo més
frecuente fue una vesicula excluida y solamente en 12
casos fue posible visualizar c8lculos. En 5 casos no sc
visualizaron las vias biliares, debido a la mala excrecidn
hepatica del medio contraste. Unicamente en uncaso de
estenosis del colédoco, con bilirrubina altas, se practi-

cd colangiograma percutaneo que mostrd obstruccidn del
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colédoco y del hepético distal.
Operacidn practicada:

Se intervinieron 42 pacientes, en las cuales se e-
fectuaron 76 operaciones. La més frecuente fue la co-
lecistectomia (24 casos), siguiendo en orden de frecuen
cia la coledocostomfa (20) casos. Cuando debido a pro
blemas técnicos o de urgencia quirirgica no fue posible
practicar una colecistectomia, se efectud una colecis—-
tostomia (5 casos). Se efectuaron 4 Laparatomias explo
radoras, en una de las cuales se encon‘trc’) un C.A. de -
vesicula biliar inoperbale; en otro se practicd una esfin
terotomfa de Oddi al no encontrar una causa etioldgica
de ictericia; y en otros dos no se encontrd patologfa en
el momento del acto quirirgico. Se efectuaron 4 duode-
notomias, siempre asociadas a una coledocostomfa, de

. < ’ I

bido acdificultad técnica en la exploracién del colédo-

€o. Enu
n caso se efectud gastrostomia tinicamente con

el fin i i
de alimentacidén. Ocho pacientes se intervinie---
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ron como consecuencia de haber rehusado la operacidn,

n del diagndstico. Ademés

/se

ares practicaron 8 -

por lo que no hay confirmacid

de las intervenciones sobre vias bili

operaciones sin relacidn con aquellas, siendo de éstas

6 apendicectomias profilacticas y 2 ligaduras de trom--

pas.

Diagnostico Post-Operatorio:

Hartman (12) revisando 400 pacientes por icteri

cia en la Clinica Mayo, encontrd célculos y sus condi-

ciones asociadas como factor causante en cerca del --

25% de los casos, nosotros lo encontramos éen el 25% -

de los casos. En esta misma revisidn, Hartman encon

trd que la ictericia debido a neoplésiz en la vesicula -

biliar, pancreas O conductos biliares en el 30% de los

casos, nosotros la encontramos en el 12%. La esteno

sis del colédoco fue la causante de la ictericia en el

10% , en nuestra revision también lo fue del 10%.

La poca frecuencia con que sé€ presenta la ci--
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rrosis como resultado de una obstruccidn biliar ha sido
ya reportada.

Ophuls (17) hizo un estudio estadistico de 3,000 autop
sias encontrd cirrosis en 166 de éstos casos. En 13 -
de éstos (7.7%), la cirrosis fue descrita como biliar.
En todos los casos habia asociada una colangitis crbé-
nica.

Gibson y Robertson (10) revisaron 480 casos de ic
tericia obstructiva, encontrando con 21 (8.6%) de es—-
tos principal asociada a cirrosis del hiéjado. Nosos--
tros encontramos un 1% de cirrosis asociada con colan
gitis, y 6% de cirrosis biliar pura.

Mortalidad:

En nuestra revisidn no encontramos ninguna muerte

durante el acto quirirgico, y unicamente una bpaciente -

fallecid en el servicio a consecuencia de infeccidén de

herida operatoria y septicemia. Varias pacientes no —-

han vuelto a control, principalmente las de C.A. de —-
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vesicula biliar, no habiéndoles podido localizar, por lo

gue no se puede precisar si fallecieron o nbd.

En las restantes el pronostico post-operatorio,

fue bueno ya que las causas de ictericia fueron de e--

tiologia benigna.




- 88~
QUINTA PARTE
CONCLUSIONES:

l1.- Entre 500 casos de cirugia de vias bi-

liares de la Segunda Sala de Cirugia de Mujeres, -
en un perfodo de 10 afios, se seleccionaron para
su estudio 50 casos.

2 .- Se escogieron éstos 50 casos, debido a que eran -

los que presentaban datos m&s completos. Se pre
sentan dichos casos en un Cuadro Sindptico con -
datos de Historia Clinica, Exémén Fisico, Hallaz
1 gos de Laboratorio y Radiolbgicos, e intervencidn
quirGrgica més importantes.
3 .- Fue més frecuente entre enfermos de la edad media
(30 a 50 afios).
4 .- El tiempo de evolucidén de la enfermedad varid de 8

dias hasta 15 afios.

5 ._ . s 8 . 2 s
La historia de fiebre, ictericia, o ambas, fue refe-

rida en el 88% de los casos. «
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6.- Se hizo estudio de los casos encontr andose como
sintomas més frecuentes, trastor nos gastrointes
tinales concomit antes 84% de l1os casos, escalofrios

en el 28%, coluria en el 34%, acolia en el 16%, prur ito
en el 16% de los casos, la zona de localizacidn del do-
lor por historia fue mas fr ecuente en el hipocondrio dere
cho en el 56% de los casos. En el examen clinico se en-
contrd fiebre en el 2%, ictericia en el 70% y ambas en el

12%, total 84% de los casos. Maniobra de Murphy positi

va en el 44% . Dolor en epigastrio en el 10%. Tumor en

hipocondrio derecho en el 6%. Hepatomegalia en el 16%.

7 .- En los ex&menes de laboratorio, las bilirrubinas estus
vieron aumentadas siempre a exXpensas de las direc-
tas. La bilirrubina total varid entre 1.2 Mlgs.% vy =
21.7 Mlgs% . Entre la directa la menor que se encon
tr6 fué de 0.5Mlgs% y la mayor de 13.7 Mlgs.%.

En la indirecta la menor fue de 0.4 y la mayor de 8.0.

El fndice icterico varid entre 11 unidades y 90 unida-
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des. Turbidez del timol varib entre 2 unidades y 20 u
nidades. Cefalina colesterol varid entre + y +++, el -
tiempo de protrombina varid entre 28% y 100%. Fosfata
sa alcalina varid entre 2 unidades y 14 unidades. La
amilasa varid entre 15 unidades y 229 unidades.

La transaminasas oxalacética varid entre 44 unidades

y 490 unidades, La transaminasa pirlivica varid entre

21 unidades y 595 unidades.

8.- El estiidio radioldgico fue practicado con biligra-
fina y efectuado unicamente en los éasos en los -
cuales la bilirrubina bajd a limites permisibles -
para efectuar este estudio radiolbgico, solamente
en uno efectud colangiograma percuténeo.

9.- Se intervinieron 42 pacientes, efectudndose 76 o-
peraciones de las cuales la més frecuente fue la
colecistectomia (24 casos), siguiendo en orden de
frecuencia coledocostomia (2 &téasog) . Se efectua-

ron asf mismo colecistostomias.(5 casos), laparato

mia exploradbra (4 casos),hepaticostonifa (3 casos),

. ‘?‘q
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anastomosis termino-terminal del colédoco (1 caso),

esfinterotomia (1 caso), gastrostomia (1 caso), y peri

toneoscopia (1 caso). Dos biopsias hepéticas y una -
biopsias de vesicula biliar, una biopsia de Epiplon. -

De las intervenciones concomitantes sin relacidn con

el arbolbiliar se practicaron 6 apendicectomias profi-

lacticas v 2 ligaduras de trompas.

10- Los diagndsticos finales como causa de la icteri-
cia fueron ccc 13 casos, (26%) cccy coledocoli
tiasis 11 casos (22%), estrechez del colédoco 5
casos (10%) , C.A. de vesicula biliar 5 casos —-—
(10%),colangitis 2 casos (4%), cirrosis biliar 3 =
casos (6%), coledocolitiasis 2 casos' (4%), cole
cistitis aguda 2 casos (4%), discenia vesicular
1 caso (2%), C.A. de la cabeza del pancreas 1 -
caso (2%), ccc y colangitis 1 caso (2%) fistula
biliar 1 caso (2%), colangitis ¥y coledocolitiasis

1 caso (2%), estrechéz del esfinte ‘de Oddi 1 ca

so (2%).




—ope

piocolecisto y cirrosis biliar 1 caso (2%), colecis

titis crbnica no calculosa 1 caso (2%).

11- Solamente hubo un caso de defuncidn y no durante el
acto quirfirgico, sino como consecuencia de infec--

cibn de herida operatoria y muerte por septicemia.
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RECOMENDACIONES

1.- Tomando en cosideracidn que el presente estudio

es solamente de 50 casos de un Sindrome frecuente, -
esperamos que otras estadisticas del mismo sean estu
diadas en el futuro, con el objeto de poder presentar -

conclusiones de mayor valor en nuestro medio.

2 .- Es de desear que las historias y exdmenes, tanto
clinico como de Laboratorio (incluyendo biopsias, cul-

tivos, radiografias, etc.) en el Sindrome Icterico, sean

practicados con mayor acuosidad.
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	INTRODUCCION: 
	Una revisi6n de los records de los hospitales I o una 
	11 
	discusi6n entre varios cirujanos I demostrar~ r~pidamente 
	las diferentes opiniones acerca de las causas de ictericia 
	c~lculo en el colédoco I frecuentemente se presume que o 
	bien un c~lculo pas6 hácia el duodeno o bien que la icte 
	ricia fue causada por colangitis. Sin embargo creemos - 
	que los mecanismos de la producci6n de ictericia obstruc 
	111 
	tiva post hep~tica debe ser revisada m~s cuidadosamente 
	.. 
	y las experiencias cHnicas deben ser confirmadas en ba- 
	se a causas productoras de ictericia y no basarse en su- 
	posiciones. Se ha demostrado en las revisiones hechas 
	en varios hospitales I con gran número de operaciones -- 
	del tracto biliar I que la causa de ictericia se encontrar~ 
	solamente a través de una exploraci6n del tracto biliar - 
	extrahep~Hco t incluyendo el p~ncreas y el duodeno, tam 
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	bien siendo la biopsia hepática un exámen que contribu 
	ye al diagn6stico de una obstrucci6n extrahepática. 
	Un cálculo en el colédoco es la causa más co- 
	mún de ictericia obstructiva; s in embargo I en el 35 al 
	60% de pacientes no se encuentra un cálculo. 
	Otras - 
	causas de ictericia descubiertas a través de la explo- 
	drogas y hepatitis. En la ausencia de un cálculo en - 
	siopatol6gicos que se producen con el paso de un cál- 
	Hay evidencias adecuadas I tanto cHni~as co- 
	mo experimentales de que los cálculos pasan de la ve 
	Experimentalmente los cálculos artifícales que 
	-3- 
	pasan rápidamente sin producir ictericia I causan pequ~ 
	ña o ninguna dilataci6n del colédoco. Si la ictericia - 
	se presenta o el colédoco está parcialemehte obstruido 
	por varios dias I el sistema colector extrahepático se di 
	latará a menos que la infecci6n prevenga la dilataci6n. 
	Una vez dilatado I el colédoco permanece asi y enton-- 
	ces gran cantidad de cálculos pueden entrar provenien- 
	tes de la ves1cula biliar y no pasar a través de la ampo 
	Ha de Vater. Ya que varios pequeños cálculos pueden 
	pasar al esfínter en. un paciente con alteraciones pe-- 
	queñas en el tracto biliar I es más probable que el cál 
	culo que produce ictericia debe causar dilataci6n. 
	La colangitis se.ha presentado como causa de ic- 
	tericia en pacientes con colEc.istitis I pero el mecanis- 
	mo de la producci6n de ictericia es vago. 
	Observacio- 
	nes experimentales con la contaminaci6n bacteriana del 
	s istema colector extrahepático no causa o;auménta I la 
	ictericia, a menos que se presente una obstrucci6n del 
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	sistema colec tor, o se produlZca 
	da 
	' 
	Si el conocimiento del mecanismo de la producci6n 
	ploraci6n qUirúrgica combinad ' 
	rl 
	al 
	de 
	6n 
	exploraci6n con biopsia de m 
	as 
	cientes pued 1 
	en e conocImiento de las características 
	-5- 
	HISTORIA: 
	Vesalio (27) (1514-1564), fué el iniciador del estu 
	dio clínico y anatomopato16gico de la Litiasis Biliar y 
	describi6 un caso de absceso hepático por cálculo y de 
	ictericia con Litiasis Biliar. 
	Fallopio (6), sucesor de Vesalio, describi6 casos 
	de Litiasis Vesicular y del Colédoéo. 
	Femel (7), hizo una descripci6n de la Sintomatolo- 
	gía clínica de los cálculos, haciendo notar la obstruc- 
	ci6n que ellos producían en el Cístico. 
	En el siglo XIX se destaca el trabajo de Portal, (31), 
	en 1813 sobre la dilataci6n de las vías biliares produci- 
	da¿ por los cálculos. 
	Osler (l8) I da a conocer el mecanismo valvular de la 
	obliteraci6n del conduoto biliar por un cálculo en la icte- 
	ricia por retenci6n. 
	El cirujano francés Cour-voisier (5), enunci6 una ley 
	qUB' llev9 su nombre: "Cuando la obstrucci6n del colédo- 
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	Ion veslCular, en las 
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	MATERIALES Y METODOS 
	Para el presente estudio se tomaron 50 historias -- 
	clínicas sele'ccionadas entre 500 casos de cirugía de vi 
	as biliares, durante un perrodo de 10 años (1958 a 1968). 
	Todo el material que se us6 corresponde a la Segunda Sa- 
	la de Cirugía de Mujeres del Hospital General. En todos 
	los casos fue posible estudiar los datos de la historia, - 
	examen físico, y en la gran mayoría de las veces, los da 
	tos de Laboratorio, Radiología y Anatomía Patol6gi.ca, a- 
	sí como las intervenciones quirúrgicas practicadas. Los 
	examenes de Laboratorio fueron practicados en el Labora- 
	torio del Hospital General. Los estudio de Anatomía Pato 
	16gica fueron practicados en el Laboratorio de Anatomía - 
	Pato16gica del Hospital General. Se consultaron además 
	varios tratados cuya bibliografía aparece indicada en la - 
	hoja respectiva. No se toca el tema de la ictericia hemo 
	lítica ni hepatocelular, ni tampoco se estudi6 en detalle 
	el tratamiento. 
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	Ql;9JL~_.D A _E--&.Ii.'K-~: 
	~~AJ~~lQ_DE_QAQO~_C~~~~~y~- 
	Los s iguientes casos fueron los seleccionados y revis~ 
	dos entre las historias clínicas de la Segunda Sala de 
	Cirugía de Mujeres del Hospital GeneraL, y abarcan - 
	desde el año de 1958 hasta noviembre de 1968. Debi- 
	do a lo voluminoso de la presentación de los casos ~~ 
	completos, y por otro particular a la poca utilidad de 
	un gran número de datos clínicos como de laborato--- 
	rio, presentamos estos 5 O casos en conjunto primero 
	y luego tabulados en un cuadro sinóptico. 
	.. 
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	Vómitos 
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	AMILASAS: 
	De 300 a 200 Unid. 
	De 1 99 a 1 O O 
	11 
	De menos de 99 Unid. 
	TRANSAMINASAS 
	OXALACETICA 
	De 500 a 400 Unid. 
	De 399 a 3 O O 
	11. 
	De 2 99 a 2 O O 
	11 
	De 199 a 1 O O 
	11 
	De menos de 99 Unid. 
	PIR UVI CA: 
	De 600 a 500 Unid. 
	De 499 a 400 
	11 
	De menos de 99 Unid. 
	1 
	No. Casos 
	Porcentaje 
	2% 
	4% 
	16% 
	FOSTATASA ALCALINA: 
	De 2.0 a 5.0 U .Bodansky 
	De 5 . 1 a 1 O . O 
	11 
	De 1 O . 1 a 15. O 
	11 
	TIEMPO DE PROTROMBINA: 
	De 100 a 80% 
	De 79 a 60% 
	De 59 a 40% 
	De 39 a 2 0% 
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	No. Casos 
	Porcentaje 
	lP 
	20% 
	10 
	20% 
	8% 
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	ESTUDIO RADIOLOGICO 
	No. Casos Porcentaje 
	~ 
	DIAGNOSTICO PRE-OPERATORIO 
	CCC 
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	co. 
	Coledocolitiasis 
	Fístula Biliar 
	Colesistitis Aguda 
	Cirrosis Biliar 
	C.A. Vesícula Biliar 
	No. Casos 
	22 
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	18% 
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	TERCERA PARTE 
	ESTUDIO DEL TEMA EN GENERAL Y REVISION 
	DE LITERATURA 
	Ictericia puede ser definida como la condici6n en la 
	cual hay un exceso de acumulaci6n en la sangre del pig- 
	mento bilirrubina, resultándo en una coloraci6n amarillen 
	ta de la piel, Bscler6tica y membranas mucosas. En el 
	pasado, la Ictericia se ha definido a menudo como una - 
	enfermedad clínica. En realidad, es un sintoma, que -- 
	puede ser la manifestaci6n exterior de cualquiera del -- 
	gran número de condiciones, que por diferentes mecanis 
	mas, puede causar hiperbilirrubinen'iía. La Ictericia no 
	solamente se debe originalmente de disturbios en el hí- 
	gado y en al tracto biliar. Generalmente se considera 
	como el sintoma de enfermedad Hepatobiliar., aunque -- 
	puede ser en ocasiones, causada por condiciones que - 
	no tocan éstos 6rganos (1). 
	A causa de las grandes diferencias que existen en- 
	T 
	1- 
	-21- 
	tre los casos de Ictericia como a través de un conoci- 
	miento de éstas, y en la forma en la que ellas actúan, 
	es necesario antes de poder evaluar aproximadamente 
	el significada clínico de la Ictericia y su importancia 
	diagn6stica. Un conocimiento del metabolismo del - 
	pigmento biliar, bilirrubina, es esencial en cualquier 
	tratado sobre Ictericia. (1) 
	PATOGENIA 
	Propiamente, la bilirrubina Y el pigmento se pro- 
	ducen a partir de la hemoglobina cuando ésta es de-- 
	gradada durante la des integraci6n de los eritrocitos. 
	Está formada como resultado de la acci6n fagocítica 
	de las células del sistema retículo-endotelial del-- 
	cuerpo, pero particularmente. por aquellas de la médu 
	la 6sea, bazo y, en un grado menor por aquellas con 
	tenidas en el higa do (KUPFFER). Las células hepáti- 
	cas, (células poligonales), no tienen nada qué ve{ - 
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	con la fabricaci6n de bilirrubina, pero si con la secre- 
	ci6n de pigmento sii ler bilis, cambiandolo ligeramente 
	durante este proceso. Uno de los cambios producidos 
	en la bilirrubina da como resultado una resultado una - 
	reacci6n alterada con el diazo-reactivo (Test, de Van- 
	den Bergh). La bilirrubina que pasa a través de las cé 
	lulas hep&ticas da una reacci6n directa, mientras la - 
	que no ha tenido contacto con las células hep&ticas - 
	da una reacci6n indirecta con este reactivo. Si los - 
	pasajes de la bilis no est&n obstruidos, la bilirrubina 
	alcanza el intestino y después de su conversi6n a uro 
	bilin6geno es excreta da en gran cantidad como la ma- 
	teria colorante de las heces. Parte de este urobilin6- 
	geno, es absorvido por la sangre de la circulaci6n or- 
	tal y regresa al hígado. Parte de éste es distribuido - 
	por el hígado en la bilis. Una pequeña cantidad, sin 
	embargo, pasa a la circulaci6n general y es excreta do 
	por la orina (1). 
	.. 
	1- 
	-23- 
	Una breve consideraci6n de este mecanismo de -- 
	producci6n Y excreci6n de las bilirrubinas demuestra - 
	que este proceso se presenta en tres grandes pasos: 
	finalmente del cuerpo en las heces. 
	Trastornos en cualquiera de estos pasos pueden 
	conducir a acumulaci6n del pigmento biliar en la san- 
	gre; tales como trastornos pueden localizarse como 
	siguen: 
	lo endoteliales . 
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	En el presente estudio nos referiremos unicamente 
	a este último tipo de Ictericia. 
	ICTERICIAS BILlARES I COLESTATICAS I 
	MECANICAS U OBSTRUCTIVAS 
	La colestasis puede ser extra o intrahepática. 
	a) Colestasis Extrahepática: 
	Cuando se produce un obstáculo que ocluye total 
	mente el colédoco o el hepático aparece un síndrome 
	constituído I fundamentalmente I por tres grupos de -- 
	síntomas: 
	1) Síntomas debidos a la ausencia de bilis en el in-- 
	testino: que~'son: la acolia fecal con reacc'i6n del 
	sublimado blanco; falta de bilis en el líquido duodenal 
	falta de urobilinuria I y defecto de la absorci6n de las 
	.. 
	grasas (esteatorrea) y substancias afines (2 O) . 
	y 
	VI 
	!. 
	I 
	.. 
	I 
	-25- 
	pática (35 O cm de agua). Estas vías biliares distendi 
	bles (hidrohepatosis) (2). 
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	el hígado alcanza una altura de 15 cm. a nivel de la - 
	línea mamilar y su borde rebasa inferior rebasa tres o 
	Cuando la tensión dentro del árbol biliar alcanza 
	la de secreción hepática (lo que se consigue rápida-- 
	mente sin la vesícula biliar y al cabo de seis horas - 
	pio por vía linfática a través del conductotoráxico. 
	, 
	continuamente también, al faltar la excreción aumen 
	~ 
	~ 
	-27- 
	fras de 70 U o más, con un índice ícterico de 160. En 
	cuanto aumenta en la sangre la bilirrubina de reacción - 
	cerveza negra con espuma de color amarillo I dando las 
	reacciones del yodo y de Grimbert positivas. Al llegar 
	s ENTHAL) . 
	(25) . 
	Como síntomas concomitantes figuran la retención 
	Tambi 
	' ' 
	n aumenta la c01es- 
	/ 
	- - .... 
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	terinemia. (2 O) 
	VARIEDADES DE LA OBSTRUCCION BILIAR 
	Puede ser total, incompleta o intermitente. La 
	obstrucción total produce el síndrome descrito de mane- 
	ra completa y, de no remediarla ocasiona la muerte en 
	un plazo de seis a quince m'eses. 
	Hacia el final, la 
	ictericia puede disminuír a consecuencia de la reduc- 
	ción del metabolismo pigmentario debido a la anemia. 
	(20) . 
	La obstrucción incompleta se debe a que el obst~ 
	los producidos. En ciertos casos sólo hay sub-icte- 
	~ 
	~ 
	-29- 
	lución puede durar años. (2 O) 
	Otras veces hay obstrucción intermitente. 
	El obs- 
	t~culo disminuye o cede temporalmente, dejando fluír - 
	la bilis, para volver a obstruír el paso al cabo de ho-- 
	gún el grado de practicabilidad Y permeabilidad de las 
	vías biliares. 
	(2 O) 
	CA USAS MAS FRECUENTES DE LA ICTERICIA 
	OBSTRUCTIVA. 
	La causa obstructuradora puede radicar en el int~ 
	rior de los conductos biliares, depender de una les ión 
	parietal de éstos o de una compresión extrínseca. 
	a) Obst~culo intracanalicular: 
	Estos suelen producir una obstrucción incom-- 
	ictericia acompañados de dolores y accesos fe- 
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	~. 
	~ 
	briles; en segundo lugar figura la hidatidosis 
	abierta en las vías biliares, que se diagnos- 
	tica por la palpaci6n del quiste, la reacci6n 
	de Casoni y la presencia de hidátides en las 
	heces. La Ascaridiasis y los coágulos intra 
	tubulares son causas raras. 
	b) 
	Lesiones Parietales: 
	Muchas veces evolucionan durante cierto -- 
	tiempo con una obstrucci6n incompleta o inter- 
	mitente. Las causas más frecuentes ~on las - 
	neoplasias de las vías biliares y los ampollo- 
	mas, que pueden reconocerse frecuentemente 
	por la:'presencia de sangre en el jugo duode-- 
	'2 
	nal obtenido por cateterismo y por el examen - 
	radio16gico del duodeno I y las estenosis infla 
	matorias o cicatrizales postoperatorias. En- 
	-31- 
	ba de Bondi). Pueden ser debidas a pancreatitis o 
	a una neoplasia de la cabeza del páncreas. Antes 
	de los treinta años de edad probablemente depen-- 
	la biliar no se distiende ni se vuelve palpable. ' 
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	d) Colestasis Intrahepfltica: 
	Existen formas de ésta que son simples variantes 
	de la ictericia obstructiva extrahepática; por ejemplo: 
	los casos de neoplasias que. obstruyen la bifurcaci6n 
	o ambos conductos hepáticos por extensa invasi6n tu- 
	moral del hígado, o los de aplasia congénita de los -- 
	conductos biliares de los espacios porta. Otras ve-- 
	ces la colestasis intrahepática es s6lo una complica- 
	110s biliares periportales son estrangulados por el te- 
	j ido conjuntivo proliferado. 
	Pero además existe un grupo de casos, de los que 
	cada vez se describen mayor número, con interrupci6n 
	más o menos completa del flujo biliar y car~cterísti-- 
	cas análogas a las ictericias obstructivas, en ausen- 
	cia de toda obstrucci6n evidente del árbol biliar. 
	El examen histo16gico muestra la presencia de bi 
	~ 
	11 
	-33- 
	lis o de trombos biliares en los canículos, pero s610 ha..§. 
	ta los conductillos intra o perilobulillares (colongi610s), 
	por lo cual se localiza en éstos el punto de la perturba-- 
	ci6n, tanto más cuanto) que en la autopsia su epitelio se 
	encuentra adelgazado o ha desaparecido (colestasis por 
	colangiolitis) . 
	Patogenia y anatomía pato16gica. Actualmente se 
	admite que el proceso fundamental es una altéraci6n del 
	colangi610 con aumento de su permeabilidad, lo cual -- 
	permite a la bilis fluir al tejido circundante con subsi- 
	guiente regurgitaci6n a la sangre. Si fluye más agua - 
	que s6lidos, la bilis se espesa formando trombos bilia 
	res. 
	La extravasaci6n de substancias biliares origina 
	una inflamaci6n alrededor de los colangi6los (perico-- 
	langiolitis), con formaci6n de exudados en los expa-- 
	cios porta o dentro del lobulillo, que en los casos -- 
	cr6nicos puede conducir a la fibrosis con estrangula-- 
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	de los colangíolos, lo que añade un compenente mecá- 
	nico a la colestasis inicialmente funcional. 
	, con posi 
	ble formaci6n de barro o arenilla 
	bl 
	ll 
	ar 
	, en general sin 
	efecto mecánico. 
	un material irritante por la bilis 
	En 
	. muc os casos - 
	, 
	-35- 
	En la hepatitis vírica, son frecuentes los signos 
	nan el cuadro y, en cambio hay poca afectaci6n paren- 
	ducen lesiones del colangíolo, como la toluilendiamina, 
	etc.. En algunas personas las producen ciertos fárma- 
	cos, como la metiltestosterona, el ácido paraaminosa- 
	sas alcalinas, sin mucha ictericia Y sin alteraciones - 
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	morfológicas importantes. (2 O) 
	SINTOMATOLOGIA 
	El síntoma m~s importante 
	es 
	la 
	pl 
	fases 
	el 
	, ma estar 
	general y la pérdida de 
	eso, síntomas que sólo a-- 
	Stl 
	' 
	son m~s frecuentes en la colesta 
	sl 
	, co esterol y fosfatasas al 
	ción. 
	ido 
	, se a 
	. - 
	-37- 
	socia regularmente con un aumento de betaglobulina. 
	Esto, junto al ligero aumento de los lípidos totales, -- 
	que en los casos crónicos pueden alcanzar valores e-- 
	normes, que por encima de 1.300 mg/100 se acompa-- 
	ñan de xantelasma Y !a~m~s de 1,800 mg producen xan- 
	tomas cuat~neos por depósito de lípidos en el tejido -- 
	conjuntiva. El suero es claro. No tiende a producir ar 
	terioesclerosis, quiz~ debido al elevado nivel de fosfo 
	lípidos. Estas formas se denominan cirrosis colangió- 
	líticas, o cirros is biliar primitiva o xantomatosa. (2 O) 
	DIAGNOSTICO DE LAS ICTERICIAS 
	COLESTATI'CAS 
	El factor colest~tico es indicado por el aumento 
	de fosfatasas, colesterol y fosfolípidos del suero I Y - 
	la disminución o ausencia total del urobilinógeno. 
	En el suero de la colestiasis hay un factor (rel~ 
	cionado quiz~ con la globulina alfa o con la Lecitina,) : 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-38- 
	que deprime o inhibe la turbulencia con el sulfato del 
	te factor darían floculaci6n o turbulencia. 
	tidad. 
	100). (20) 
	erl 
	Cl 
	as 
	parenqui- 
	matosas, lo es mucho más 
	dl 
	ferencl 
	ar 
	a colestasis - 
	.. 
	-39- 
	intrahepática de la extrahepática por el difrente trata-- 
	miento (m'édico una y quirúrgico la otra) que deben reci- 
	bir. El diagn6stico resulta difícil por el comienzo insi 
	dioso de la colestasis intrahepática, análogo al de las 
	obstrucciones neoplácias, una hepatomegalia proporcio 
	nal a la ictericia Y pruebas bio16gicas de resultado i-- 
	gual que en las ictericias obstructivas. 
	En las formas 
	producidas por fármacos ayuda mucho el interrogatorio, 
	que revela la administraci6nanterior dearsenicales I - 
	metiltestosterona, tiouracilo, sulfamidas, clorpromaci- 
	na, etc., 
	Pero las hepatitis colangiotíticas 'pueden -- 
	constitúíT un verdadero problema, pues cr6nica y biolQ.. 
	gicamente parecen ictericias obstructivas. 
	En tales casoS pueden fallar la laparatomía e in- 
	cluso la punci6n biopsia, aunque esta puede resolver 
	el problema si se halla dilataci6n y trombos en los to.!!, 
	ductos de los espacios porta, que son signos de obs-- 
	trucci6n , así como la infiltraci6n de leucocitos., En - 
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	parenquimatosas 
	bl 
	I a an en favor de hepatitis. 
	1 S18mpre pasa algo de bi-- 
	ci6n llega a ser total. 
	Puede ayuda 
	r muc o al diagn6stic 
	a prueba te- 
	lsona. La dministraci6n de 
	ro 
	uce I lo mismo que en la 
	I una abundante eliminaci6n biliar junto con 
	asos 
	a co angiografía operatoria co 
	nst 
	1 uye un 
	lllprescindible en cirugía bi-- 
	liar. (2 O) 
	-41- 
	La icterica obstructiva es un síntoma grave. 
	Cuando la colelitiasis se acompaña de ictericia I su mo..!:, 
	talidad es m~s alta que cuando es pura. Si la causa de 
	la ictericia es el carcinoma I el desenlace es fatal en - 
	m~S del 99% de los casos. En la experiencia deL autor I 
	todos los carcinomas primarios del hígado han muerto; - 
	y todos los carcimonas primarios de la vesícula han f~ 
	llecido antes de los cinco años I salvo uno; todos los - 
	carcinomas de los conductos biliares han muerto I salvo 
	unos cuantos sitios en el ~mpula de Vater o cerca de -- 
	ella I que han sobrevivido varios años y tal vez hayan 
	si do curados. En una revisi6n reciente de la literatu- 
	ra f se encontraron m~s de 100 casoS de resecciones -- 
	del duodeno y la cabeza del p~ncreas (técnica de Whl. 
	pple) por enfermedades malignas f con sobrevida de cin 
	co años o m~s. (11). 
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	Como ya hemos dicho, la colelitiasis con icteri- 
	cia presenta una mortalidad mucho mayor que la cole 
	litia'sis pura. Pueden señalarse varias series de co- 
	Sin embargo, los J,nisrnos hospitales presentan - 
	muchas veces una mortalidad de 4 a 8% para enfer-- 
	mos de icterica obstructiva. 
	Esta mortalidad es mu- 
	cho menor que hace algunas décadas, pués solía al 
	canzar entonces 15% o más. (ll) 
	La elevada mortalidad se debe en parte alguna a 
	complicaciones especiales que presenta en enfermo 
	la tendencia hernorrágica. Cerca de 20% de los en-- 
	fermos sometidos a intervenciones importantes pre-- 
	-43- 
	sentaban accidentes hemorrágicos en el período post- 
	operatorio. (11) 
	Este problema qued6 resuelto mediante dos descu 
	brimientos: 1. L e 1 de la vitam ina K, o vitamina de la -- 
	coagulaci6n, logrado por Dam en 1935; 2.) el hallazgo 
	de A. J. Quick, de que el trastorno fundamental de la - 
	coagulaci6n en la ictericia obstructiva, es la falta de 
	protrombina. Pero s610 fué en 1938 que E. D. Warner 
	y sus colaboradores (38) demostraron( que la hipopro-- 
	trombinemia podía ser combatida muchas veces por la 
	administracron oral de vitamina K con sales biliares - 
	para su absorci6n. Para evitar esta complicaci6n, se 
	acostumbra administrar vitamina Kl, o algún prepara- 
	do s intético de acci6n similar 6nenadiona, por ej em-- 
	plo), antes de la operaci6n, hasta que la cifra de pro 
	trombina ha alcanzado la normal o se ha elevado lo - 
	-- - - - ---- 
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	sea completa. Se han señalado accidentes hemorr&- 
	gicos tardíos, tres o cuatro semanas después de la - 
	intervenci6n, por haber suprimido la vitamina K, an- 
	tes de haberse producido la cicatrizaci6n. La expe- 
	riencia mostr6 r&pidamente que cerca del 18% de los 
	enfermos con ictericia obstructiva e hipoprotrombine 
	mia no respondían a la terapéutica por vitamina K, y 
	que otro 12% más o menos respondía mal. Esta ano- 
	maHa -el que la cifra de protrombina no mejore con 
	administraci6n de vitamina K- es m8s frecuente en 
	aqlE llos pacientes cuya ictericia se debe a un pro- 
	ceso maligno o que sufren daño hep&tico o hepatitis 
	infecciosa desde hace muhco tiempo. 
	Hay muchas pruebas de que la vitamina K, s610 
	es útil cuando el hígado funciona bién. La funci6n - 
	hep&tica puede sufrir por la administrac:i6n de cloro 
	formo; en los animales puede extirparse qUirúrgica- 
	-45- 
	trombina disminuye progresivamente, mucho m&s de -- 
	prisa que la de fibrin6geno, cuya concentraci6n en la 
	sangre también depende del hígado. 
	Otros estudios del mecanismo de la coagulaci6n 
	indicaron que la protrombina, medida por la técnica de 
	Quick, no es un factor único, sino que se compone -- 
	cuando menos de dos factores: el primero disminuye - 
	durante el almacenamiento de 1 a sangre en los bancos 
	(globulina aceleradora) y el otro por adici6n de dicuma 
	ron (protrombina pura). 
	Ambos disminuyen por la anestesia clorof6rmica. 
	Cuando las cifras de protrombina no responden a la vi 
	tamina K, es posible administrar al enfermo cierta can 
	tidad de protrombina por transfusi6n de sangre fresca. 
	A menudo, la sangre almacenada también puede resul- 
	tar útil, én aquellos casos en que la deficiencia medi 
	da por el método de Quick en una sola fase depende - 
	del componente que sufre poco durante el almacena-- 
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	miento (protrombina). 
	ci6n por dicumarol, o en los enfermos que reciben trata--- 
	tuaciones . 
	drenaje prolongado de la bilis. Los síntomas consisten - 
	en anorexia y debilidad progresiva. El cuadro puede com 
	petito y mejorar considerablemente el cuadro en dos o - 
	-47- 
	En 
	Vl 
	sta 
	ministrar la bilis por una sonda g&strica. Algunos pa- 
	En 
	~ . 
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	Fitts y sus colaboradores (1950 
	conf 
	' 
	lar 
	, sin embargo, no era el 
	p&tica con colemia, acompañada muchas veces por da- 
	tos de irritaci6n renal, por la llamada nefrosis biliar y 
	terminando en coma. Estudios recientes de McDermott 
	y Col. 1954) (14) indican que algunas veces el coma h§. 
	caso con la estréptomicina. 
	p&tico se acompaña de aumento de la cifra de amoníaco 
	ued 
	en 
	nh 
	' 
	miento de estos microbios hasta que el hígado recupe- 
	. en sangre. Este cambio es constante en los perros por 
	tadores de fistula de Eck que reciben un régimen a ba- 
	se de carne. En el animal normal, las concentraciones 
	de amoníaco en la vena porta son considerablemente -- 
	ra una circulaci6n colateral suficiente. 
	m&s altas que en la circulaci6n general, y el hígado - 
	normal remueve el amoníaco de la sangre que lo atra-- 
	viesa. En los animales de experimentaci6n se alcanza 
	se pueden operar casos simples de ictericia producidos 
	co e oco con un porcentaje de éxito muy 
	a menudo una cifra critica, m&s all& de la cual el au-- 
	mento de amoníaco sanguíneo produce coma (la llamada 
	elevado. 
	intoxicaci6n por la carne). Esta cifra varía de un indi- 
	eces 
	viduo a otro, pero, según McDermott, es bastante --- 
	constante en cada animal. Por lo tanto, no parece a- 
	consejable administrar m'.lchas proteínas a un enfermo 
	ictérico si existe la amenaza de coma. 
	McDermott Y 
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	sus colaboradores (14) acons . 
	cirrosis hepática grave, se aspire del estómago la san- 
	gar de formación del amoníaco libre. 
	os 
	, en ermos con 
	vo. 
	.. 
	-51- 
	Después de analizar los estudios diagnósticos ne 
	cesarios, o de ser posible simultáneamente, deberán to 
	marse algunas medidas para asegurarse de que el enfer- 
	mo ictérico se encuentra en las mejores condiciones po 
	sibles para la operación. Se administrará Menadiona 
	(vitamina K) en dosis de 5. O mg dos o cuatro veces al 
	día. Si con ello no se logra una cifra normal de protrom 
	bina, es posible utilizar una emulsión de vitamina Kl, 
	por vía intravenosa. 
	Casi todos los cirujanos prefieren 
	administrar vitamina K a todos los enfermos ktéricos que 
	van a ser operados, aún cuando la protrombina no se en 
	cuentra muy baja (11). 
	También parece prudente establecer un régimen - 
	rico en calodas (3,000 calorías por día:, si el enfermo 
	acepta éstas), de las cuales el 70% serán carbohidra-- 
	tos, no menos de 20%, de proteínas, con una propor--- 
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	ción relativamente pequeña de grasa. 
	Al parecer se puede permitir hasta 20% de las calo-- 
	rías bajo forma de grasa, lo cual probablemente permite 
	mejorar el sabor de los alimentos. En orden de importan 
	cia, lo principal es la cifra de calorías total y luego, - 
	una cantidad de proteínas relativamente elevada. (11) 
	Los estudios de Radvin y col. (23) (1943), sugieren 
	que cuando los enfermos reciben un régimen de este ti 
	po por cinco ó~siete días antes de la operación, raras 
	veces se encuentran en las biopsias del hígado las --- 
	grandes cantidades de grasa que caracteriza a menudo 
	las vísceras de los enfermos en los cuales no se toma 
	esta preparación alimenticia, disminuyendo los riesgos' in 
	herentes a la anestes ia y la operación. A veces, por 
	los síntomas clínicos, en particular el dolor y la hiper 
	sensibilidad del abdomen alto, no se dispone del tiem- 
	po necesario para la administración de este régimen. 
	ción m&s sencilla compatible con el alivio de la sin- 
	-53- 
	.' 
	de 
	minal importante (11). 
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	PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS DE 
	LA BILIRRUBINA 
	dor de 22 O mg. de bilirrubina diariamente. 
	2 . - Indirecta: o bilirrub 
	na 
	asa a 
	traves 
	-55- 
	quimatosas del hígado y exige el tratamiento con el al 
	cohol para que el fil trado pueda reaccionar lentamente 
	con el diazo-reactivo. M~s tarde se encontró que el 
	suero en muchos casos de ictericia da también lo que 
	se llama reacción difósica, debida a la presencia tan 
	to del tipo directo o de un minuto, corno del tipo in-- 
	directo de bilirrubina. 
	Las investigaciones recientes, despúes de co- 
	nocerse el método fotoeléctrico de Malloy Y Evelyn, 
	han confirmado estas observaciones de Van den Bergh 
	en lo que se refiere a las diferencias esenciales en- 
	tre estos tipos de bilirrubina del suero que reaccio-- 
	nan de modo distinto; siri embargo, los conceptos de 
	este investigador han sido puestos en duda por algunos 
	otros, que han demostrado la presencia de varios pig- 
	mentos que reacciona al diazo-reactivo en el suero - 
	humano Y poseen propiedades fisicoquímicas diferen 
	tes, pero íntimamente relacionadas con la bilirrubina 
	- ~ 
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	verdadera. Sin embargo, la mayor parte de los laborato 
	eterml 
	nac 
	biliar común (colédoco) y el carcinoma he 
	ático 
	que corres poden a casos de obstrucéi6n biliar (de 45 a - 
	-57- 
	80%), algunos revelan una relaci6n que resulta inferior 
	al 40%. 
	Por otra parte, el aumento de la bilirrubina t.Q. 
	tal debido 
	íntegra o principalmente al aumento de la 
	bilirrubina indirecta, con una relaci6n estre ella y la - 
	bilirrubina directa menor del 20%, se observa frecuen- 
	temente en las ictericias por retenci6n debidas a ane- 
	mias hemolíticas intensas, a hepatitis infecciosas en 
	períodos de convalescenttq. en la difusi6n hepática -- 
	constitucional del tipo de Gilbert y en la hiperbilirrubi 
	nemia posthepática. 
	El índice ictérico, prueba rápida y sencilla, se- 
	micuantitativa para la determinaci6n de la bilirrubina 
	total del suero, consiste en comparar el color del su~ 
	ro con el color de soluciones acuosas de bicromato de 
	potasioi sin embargo, no s610 resulta menos esp~cífi- 
	co para la bilirrubina, sino que en algunas ocasiones 
	es claramente err6neo, puesto que el color amarillo - 
	::j 
	del suero puede verse aumentado por hemoglobina, he 
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	tos 
	tal 
	es como a ate- 
	brina y el dinitrofenol. 
	en la vitamina A correspondiente. 
	La 
	se deja que las muestras de sangres permanezcan 
	una comida fuerte, son qtras tantas fuentes adicio 
	I 
	-59- 
	de error. 
	El porcentaje de los errores técnicos, sin- 
	embargo, es menor cuando las determinaciones caen - 
	dentro de la esca la que va de 5 a 25 unidades, mayor 
	entre las 50 y 100 unidades; si las cifras correspon-- 
	den alOa unidades o cantidades mayores, la prueba 
	pierde su valor cuantitativo. 
	La bilirrubina total normal del suero puede lle-- 
	g-ar a ser hasta de 0.5 mg. por 100. La bilirrubina nor 
	mal de un minuto (bilirrubina directa) llega hasta 0.25 
	mg%. El índice 1ctérico normal del suero es de 4 a 6 
	unidades. Todoas estas cifras están sujetas a varia- 
	ciones diarias. 
	En las ictericias por regurgitaci6n la bilirrubina 
	de un minuto, o bilirrubina directa, generalmente está 
	aumentada con la presencia simultánea de cantidades 
	variables de la misma bilirrubina en la orina. Las ic- 
	tericias obstructivas o por regur~r.itaci6n que son per- 
	sistentes producen generalmente alterach6n de las cé- 
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	lulas parenquimatosas hepáticas, con descenso de la bi- 
	lirrubina del suero a pesar de que la ictericia sea inten-- 
	sa (13). 
	------ 
	E s t a s pruebas comprenden 
	la de floculaci6n de - 
	la cefalina colesterol de Hanger, la prueba del rojo co-- 
	loidal de Gray, según la modificaci6n de Mclagan; la -- 
	prueba del rojo coloidal de Maizels, modificada por Du<2. 
	ci; la prueba de Takata-Ara, la prueba de enturbiamiento 
	del timol de Maclagan y la prueba de la floculación del - 
	timol de Neefe. Todas estas pruebas son relativamente 
	sencillas, de alta sensibilidad, aplicables tanto a los - 
	enfermos que sufren de ictericia como a los que no la -- 
	tienen, y de comprobado valor clínico si se practican -- 
	del modo apropiado, especialmente por lo que se refiere 
	a los reactivos empleados. 
	r 
	I 
	'" 
	.i. 
	-61- 
	bas aparentemente - 
	ero en su mayor parte di 
	distinto entre sí, 
	' 
	o' s in embargo, como g~ 
	son debidas a la - 
	lo que da por 
	resultado: d ba 
	1 necesarias para la inhiblclon 
	de las reacciones; 
	lo que inhibe 
	d la fracci6n albúmina; 
	) La clase o can 1 
	' ados con la beta g 
	d la gammaglobulina; 
	e) La producci6n de alguna gamma g 
	, '6n de cualqUlera e 
	.-- 
	------ 
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	Al practicar estas pruebas: 
	enviar rápidamente la muestra al laboratorio. 
	Normal: O a 1 unidad. 
	Normal: O a 5 unidades 
	Insuficiente: 6 o más unidades. 
	T 
	.. 
	.. 
	::: 
	-63- 
	PROTROMBINA 
	El laboratorio es necesario también en el reconoci 
	miento temprano Y presentaci6n cHnica de una de las -- 
	más serias complicaciones de ictericia obstructiva, la 
	hipotrombinemia. Esta es la causa principal de las he- 
	morragias, con sus consecuencias serias en muchos PQ. 
	cientes con obstrucci6n biliar de larga duraci6n. 
	En e~ 
	tos casos la ausencia de ácidos biliares en E?l intestino 
	produce una falta de absorci6n de la grasa y de las vitQ. 
	minas liposolubles. Entre éstas últimas está la vitamina 
	K, cuya presencia es indispensable en el hígado para - 
	la manufactura de protrombina. Si la obstrucci6n biliar 
	se prolonga por mucho tiempo, la protrombina puede fá- 
	cilmente caer a niveles bajos y producir una hemorragia; 
	seria particularmente después de la operaci6n. 
	Ya que la protrombina no ha sido aislada en forma 
	--- 
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	ser medida unicamente determinando la capacidad de la 
	sangre para formar protrombina e iniciar el proceso de - 
	coagulaci6n. Los métodos para la determinaci6n cuan- 
	titativa de la protrombina son de dos tipos: 
	El primero de éstos se introduce por Warner, Brin- 
	gulaci6n de la sangre o del plasma es una medida di-- 
	.. 
	----- 
	-65- 
	recta de la concentraci6n de protrombina, provisto de - 
	los otros factores de coagulaci6n (tromboplastina, cal- 
	cio y fibrin6geno), en forma constante. En esta prueba 
	el fibrin6geno est& considerado como un factor constaIl. 
	te, ejerciendo pequeña influencia en la tasa de coagu- 
	laci6n. La concentraci6n de calcio es controlada agre 
	g&ndo una canitad fija de soluci6n de oxalato de sodio 
	a la sangre o recalcificando el plasma con una cantidad 
	constante de cloruro de calcio. La tromboplastina se - 
	hace constante agregando un excesO de esta substan-- 
	cia (preparado a partir del cerebro del conejo). El tiem 
	po necesario para la coagulaci6n de la mezcla --plas- 
	ma-- cloruro de calcio--protrombina, es medida efec- 
	tivamente por medio de un cron6metro, Y generalmente 
	cual puede ser utilizado por término la concetraci6n de 
	protrombina en el plasma. 
	-- 
	Ii 
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	Los valores cHnicos de los dos métodos han sido comp~ 
	rados por Ziffren (33) y Warner, (29) quienes concluyen 
	que el método simplificado de una etapa es bastante sa- 
	tisfactorio para la determinaci6n de grados marcados de; 
	hipoprotrombinemia y para el control clínico de la tera-- 
	péutica con vitamina "K". Creen, sin embargo, que los 
	grados de hipoprotrombinemia, la convertibilidad altera- 
	da de la protrombina puede comprender disminuciones m~ 
	sivas en esa substancia y en tales casos, los cuales se 
	ven frecuentemente en enfermedades del hígado, el mé- 
	todo de dos etapas es preferible a pesar de que s e trata 
	de un método y técnica complicada. 
	En la hipotrombinemia de las ictericas por regurgita 
	ci6n de origen posthepático, sin lesiones hepáticas, la 
	respuesta a la administraci6n de vitamina Kl es rápida. 
	En la~ ictericia de origen hepático debfdo. a hepatitis, - 
	sin embargo, la respuesta es insignificante, ya veces 
	falta por completo en algunos casos~, lo que indica una 
	T 
	-: 
	-67- 
	lesi6n hepatocelular muy seria. (13) 
	FOSFATA, ALCALINA 
	sup 
	lulas tubulares del riñ6n, en eL- bazo, en los pulmones, 
	en 
	los 
	os 
	importante papel en la osificaci6n y mineralizaci6n de 
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	nidades King-Armstrong por 100. 
	a obstrucci6n del colédoco. Sin embar 
	bilirrubinem' '." . 
	-69- 
	generaci6n. Sin embargo, estas observaciones no se 
	aplican al diagnostico diferencial etio16gico de las - 
	ictericias hep~ticas y posthep~ticas de los niños; por 
	circunstancias de que en elJ.os la fosfatasa alcalina - 
	normal de la sangre est~ aumentada, pero es muy va- 
	., 
	riable. (13) 
	Esta enzima interviene en la transformaci6n de 
	nitr6genccialfa aminado del ~cido alfa-ceto-glut~ri~ 
	co, con síntesis de los ~cidos glut~mico y oxalacéti 
	co, y sin producci6n de amoníaco. A pesar de que - 
	es.-particularmente abundante en el músculo cardíaco 
	y en los múscu]a; estriados, puede presentarse tam--- 
	bien en el hígado, pulmones, riñones, cerebro, testí 
	los y eritrocitos. Normalmente se encuentra en la - 
	sangre de todos los seres humanos y es excreta da - 
	por la bilis. 
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	La transaminasa glutomicoosalacética normal del'- 
	suero es de 8 a 40 unidades por 100. No se ve afecta- 
	da por la edad, el sexo, el ejercicio ni la digesti6n. 
	Debe evitarse la hemolisis al extraer la sangre y al hQ. 
	cer la separaci6n del suero. Las concentraciones en - 
	el suero se encuentran aumentadas en enfermedades del 
	hígado con obstrucci6n de las vías biliares intrahepé.ti- 
	cas o extrahepé.ticas con ictericia, y en la pancreati-- 
	tis aguda hemorré.gica. 
	Estas transamipemias, sin em 
	bargo, pueden ser diferenciadas habitualmente en las 
	que se deben al infarto del miocardio por el tiempo -- 
	mé.s: prolongado y la altura mayor de las curvas de con- 
	centraci6n que se presentan. 
	Las alteraciones de la transaminasa glutamiocopirú 
	vica son semejantes a las de la transaminasa' glutamico 
	oxalacética, pero generalmente hay un aumento mayor - 
	de la transaminasa glutamiooopirúvica en las hepatitis 
	"1 
	-71- 
	Valore 
	5-35 unidades por 100. (13) 
	AMILASA 
	probablemente también en las glé.ndulas de la mucosa 
	gado, los músculos y los tejidos adiposos. Pequeñas 
	La 
	ed 
	za las cifras del adulto alrededor del primer año' de 
	-- _.- --- 
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	T 
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	CUARTA PARTE 
	es influida por la edad el sexo 
	el 
	estad 
	DISCUSION 
	De 500 casos de cirugía de vías biliares de la Segunda - 
	Sala de Cirugía de Mujeres, en un período de 10 años, - 
	se seleccionaron para su estudio 5 O casOs eran los que 
	presentaban datos m&s completos, habiendo descartado 
	aproximadamente 10 casos, debido a que, o bien el re-- 
	cord se extravi6, o los datos eran demasiado incomple- 
	tos para tomarse en cuenta. Los 5 O casos se presentan 
	en un cuadro sin6ptico Y tabulado en cuadros separados, 
	tas enfermedades ' 
	habiendo encontrado en la literatura tanto nacional como 
	eXtanjera, ningún cuadro similar tratado en esta forma; 
	unicamente se encuentran referencias acerca de parte de 
	la s intomatología o de los examenes de laboratorio, Y -- 
	generalmente en asociaci6n con otros tipos de ictericia. 
	EDAD: 
	Respecto a la edad según Bockus (1), la icteri-- 
	cía obstructiva es m&s frecuente en la edad medía de la; 
	vida, o de mayor edad. Nuestra revisi6n confirma esta 
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	aseveración ya que fue más frecuente entre los 3 O y 5 O 
	años (44%). También encontramos una incidencia bas- 
	tante grande en el grupo de 5 O años en adelante. En- 
	el grupo de mayor edad encontramos 5 carcinomas de la 
	vesícula biliar y un carcinoma de la cabeza del páncreas 
	en cambio en el grupo de menor edad las causas fueron - 
	benignas. 
	TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD: 
	Varió entre 8 días y 15 años. Generalmente el pri-- 
	mer síntoma fue cólico hepático antes d'e instalarse la ic 
	tericia, Bockus (1) observa qu e en el caso de un cálculo 
	hayantecedentes de cólico hepático, con o sin ictericia 
	y en el caso de una estenosis del colédoco, siempre hay 
	una operación previa de vías biliares. 
	SEXO: 
	A pesar de que el trabajo se basa exclusivamente en 
	casos de una sala de cirugía de mujeres I es un hecho -- 
	que las afecciones del tracto biliar..son más frecuentes 
	-75- 
	en el sexo femenino. Según Weiss (31), la relación es 
	de 5 a 1, y según Colcock (3), es de 2 a l. 
	ETIOLOGIA: 
	Anteriormente se ha tratado sobre las diferentes 
	causas que producen ictericia obstructiva o pos:-hepáti- 
	tica y una revisión ligera de da mayor frecuencia a los 
	cálculos biliares. La colee istitis crónica calculosa y - 
	la coledocolititasis fueron las causas más frecuentes co 
	mo causa de ictericia I en segundo lugar el C.A. de la - 
	vesícula biliar y la estenosis del colédoco post-operato 
	rio y en el tercer lugar la colecistitis aguda I colangitis 
	de colédoco de larga duración y no se pudo comprobar - 
	:; 
	-..... 
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	lecistitis aguda, de disquinecia ves icular y los de co- 
	lecistitis cr6nica no calculosa que en conjunto hacen el 
	40%, no explican la causa de ictericia. En el 60% res-- 
	CUADRO CLINICO: 
	a) Dolor: 
	El c6lico hepático fue referido en el 56% de los ca- 
	sos. De las otras localizaciones el epigrastrio fue refe 
	. 
	mos que las enfermas habían dejado pasar otros sínto-- 
	les. 
	b) Otros Sintomas Concomitantes: 
	iarre y anorexia, y creemos que es- 
	I 
	-77- 
	to se debe a que nuestros casos son ricos en sintomato 
	logía al momento del interrogatorio. Así mismo, única- 
	mente el 16% de los casos refiri6 prurito, pero es com"'- 
	prensible debido a que este síntoma solo se presenta -- 
	cuando la ictericia es muy severa. 34% refirieron episo 
	dios de coluria y el 16% de acolia, pero hay que hacer 
	notar que estos fueron ocasionales y que no se encontra 
	ron en el momento del ingreso ní durante su estancia -- 
	hospitalaria, lo que nos hace pensar que en ninguno de 
	los casos revisados la obstrucci6n fue permanente. 
	c) Fiebre e Ictericia: 
	La historia de fiebre, ictericia o ambas fue refe 
	rida en el 88% de los casos,. pero en ninguno de los c~ 
	sos fue la causa principal de consulta. 
	Durante el e-- 
	xamen clínico se encontr6 fiebre en el 2% de los casos, 
	ictericia en el 70% y ambas en el 12%; esto nos dá una 
	frecuencia de ictericia clínica del 82%, de donde 18%, 
	fueron ictericia subclínicas detectadas unicamente' por 
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	los examenes de laboratorio. 
	d) Hallazgos Abdominales. 
	El más frecuente fue el punto de Murphy doloroso - 
	referido en el 44% de los casos, y esto es explicabl e de 
	bido a que la mayoría de los casos fueron de colecisti-- 
	. tis cr6nica calculosa. La hepatomegalia se encontr6 úni 
	camente en el 16% de los casos, dato muy bajo s i se com 
	prende que la colestat;is aumenta considerablemente el - 
	condrio drecho fue encontrado únicamente en el 6% de los 
	casos, y se comprob6 durante la intervenci6n que corres- 
	pondía a una vesícula distendida. Cuando duraante la 0- 
	peraci6n se encontr6 un C.A. de la vesícul a biliar duran- 
	fe el examen físico, no se encontr6 ninguna masa. 
	Examenes de Laboratorio: 
	a) Bilirrubinas: 
	.. 
	." 
	-79- 
	expensas de la directa.;:. 
	Estos examenes fueron practi 
	cados en el laboratorio del Hospital General con la téc- 
	nica descrita anteriormente. La bilirrubinas totales va- 
	riaron entre 1.2 y 21.7 Mlgs. % encontrándose el mayor 
	número de los casos cerca del limite inferior. La bili- 
	rrubina directa vari6 entre 0.5 y 13.7 mlgs. %, siempre 
	con el mayor número de ca'sos en el limite inferior, la 
	indirecta vari6 entre 0.4 y 8 mlgs%. En todos los ca-- 
	sos se hicieron determinaciones seriadas de bilirrubi-- 
	nas, pero en el presente estudio solo se incluye la e-- 
	fectuada al ingreso de la paciente. El índiée ictérico - 
	en relaci6n directa con el grado de hiperbilirrubtnemia 
	vari6 entre 11 y 90 unidades, siempre con el mayor nú 
	mero de casos en el límite inferior. 
	b) Turbidez del Timol: 
	Esta prueba, basada en las alteraciones de la 
	albúmina y globulinas del sueron, fue efectuada en el 
	los casos, Y la anormalidad vari6 desde 6 hasta 2 O uni . 
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	dades. Creemos que esta prueba permaneció inaltera- 
	c) Cefalina Colesterol: 
	da e n el 52%. 
	d) Amilasa: 
	del 
	-81- 
	del esfínter de Oddi, que explica claramente su altera-- 
	ción. 
	e) Transaminasas Oxalacética Y Pirúvica: 
	Esta determinación es mucho m~s útil para diag- 
	nóstico de lesiones necroticas.. miocardicas, pero ya -- 
	.. 
	que es excretado totalmente por la bilis, nos d~ una bu~ 
	na medida de la regurgitación biliar. Lo mismo puede - 
	decirse con respectoa la transaminasa pirúvica. Las de- 
	terminaciones de estas pruebas fueron hechas únicamen- 
	te en el 42% de los casos. La tran saminasa oxalacética 
	se encontró elevada en el 30% de los casos y la transami 
	nasa pirúvica en el 41 % de los casos. 
	Creemos que de haberse efectuado estas detenni,.L 
	ciones en todos los pacientes, los resultados serían pa- 
	recidos, ya que la colestasis extra hep~tica aumenta la 
	concentración de estas enzimas en la sangre en la gran 
	mayoría de los casos. 
	f) Fosfatasa Alcalina: 
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	Esta enzima, que se encuentra especialmente en los os 
	teoblastos, tiene importancia como prueba del funciona 
	miento hepático, ya que una parte de ella es fijada por 
	el hígado y excreta da por la bilis. Esta prueba fué e-- 
	fectuada en el 48% de los casos y de éstos 28% la pre- 
	sentaban elevada. También hubieran sido de desear -- 
	que esta prueba se efectuara con más regularidad ya -- 
	que la informaci6n que nos brinda sobre el estado del - 
	funcionamiento hepático es muy útil. 
	g) Tiempo de Protrombina: 
	La determinaci6n del tiempo de protrombina es un 
	examen q:u8}seomÍti6 en la mitad de los casos, a pe-- 
	dos ellos hubo buena respuesta a la administraci6n de 
	vitamina 11 K" . 
	.. 
	Según Rhoados y Fliegelman (24) la dosis oral me- 
	-83- 
	nadiona es generalmente 1 a 2 mlgs. 3 veces al día, a 
	pesar de que mucho menos sería generalmente suficien- 
	te. Los pacientes de nuestro estudio que presentaron - 
	hipoprotrombinemia fueron tratados con 1 mgr. cada 24 
	horas, dosis que resulté sufiGiente para elevar el tiem- 
	po de protrombina a nivelesc •le seguridad, no teniendo 
	ninguna complicaci6n post-operatoria debida a hemorra 
	gia. 
	Estudio Radio16gico: 
	Se practic6 colangiograma l. V. en 37 casos y 
	unicamente cuando las bilirrubinas bajaron a niveles a 
	ceptables para efectuar este examen. El hallazgo más 
	frecuente fue una ves ícula excluída y solamente en 12 
	casos fue posible visualizar cálculos. En 5 casos no sE. ." , 
	visualizaron las vías biliares, debido a la mala excreci6n 
	hepática del medio contraste. 
	Unicamente en un caso de 
	estenosis del colédoco, con bilirrubina altas, se practi- 
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	colédoco y del hep~tico distal. 
	Operaci6n practicada: 
	rden 
	e recuen 
	cia la coledocostomía (2 O) casos. Cuando debido a prQ 
	e urgencia quirúrgica no fue posible 
	ectuo 
	terotomía de Odd' 
	1 a no encontrar una causa etio16gica 
	, o ros os no se encontr6 patología en 
	, lempre asociadas a una coledoco~tomía, d~ 
	co. En un caso se efectu6 gastrostomía únicamente con 
	men aClOn. Ocho pacientes se intervinie--- 
	1 
	-85- 
	ron como consecuencia de haber rehusado la operaci6n, 
	de las intervenciones sobre vías biliares practicaron 8 - 
	operaciones sin relaci6n con aquellas I siendo de éstas 
	6 apendicectomías profil~cticas Y 2 ligaduras de trom-- 
	paso 
	Diagnostico Post-Operatorio: 
	Hartman (12) revisando 400 pacientes por icteri 
	cia en la Clínica Mayo, encontr6 c~lculos y sus condi- 
	ciones asociadas como factor causante en cerca del -- 
	25% de los casoS, nosotros lo encontramos en el 25% - 
	de los casos. En esta misma revisi6n, Hartman encon 
	tr6 que la ictericia debido a neopl~sig.:en la vesícula - 
	biliar I p~ncreas o conductos biliares en el 30% de los 
	casos, nosotros la encontramos en el 12%. La esteno 
	sis del colédoco fue la causante de la ictericia en el 
	10% , en nuestra revisi6n también lo fue del 10%. 
	:' 
	La poca frecuencia con que se presenta la, ci-- 
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	rrosis como resultado de una obstrucci6n biliar ha sido 
	ya reportada. 
	Ophüls (17) hizo un estudio estadístico de 3,000 aut°l2. 
	sias encontr6 cirrosis en 166 de éstos casos. En 13 - 
	de éstos (7.7%), la cirrosis fue descrita como biliar. 
	En todos los casos había asociada una colangitis cr6- 
	nica . 
	Gibson y Robertson (la) revisaron 480 casos de ic 
	tericia obstructiva, encontrando con 21 (8.6%) de es-- 
	tros encontramos un 1 % de cirrosis asociada con colan 
	gitis, y 6% de cirrosis biliar pura. 
	Mortalidad: 
	En nuestra revisi6n no encontramos ninguna muerte 
	herida operatoria y septicemia. Varias pacientes no -- 
	han vuelto a control, principalmente las de C.A. de -- 
	.~ 
	-87- 
	vesícula biliar, no habiéndoles podido localizar, por lo 
	que no se puede precisar si fallecieron o n6. 
	En las restantes el pronostico post-operatorio, 
	fue bueno ya que las causas de ictericia fueron de e-- 
	tiología benigna. 
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	6.- Se hizo estudio de los casos encontr~ndose como 
	s1ntomas m~s f r ecuent es I t rastor nos gast r oint e.§. 
	tinales concomit antes 84% de los casos I escalof rios 
	en el 28% I coLuria en el 34% I acolia en el 16% I prur it o 
	en un período de 10 años I se seleccionaron para 
	en el 16% de los casos I 
	1 a zona de 10cabizaci6n del do- 
	su estudio 5 O casos. 
	lar por histor ia f ue m~s fr ecuente en el hipooénlldrio der~ 
	cho en el 56% de los casos. En el examen clínico se en- 
	contr6 fiebre en el 2% I ictericia en el 70% y ambas en el 
	12% I total 84% de los casos. Maniobra de Murphy positi 
	va en el 44%. Dolor en epigastrio en el 10%. Tumor en 
	hipocondrio derecho en el 6%. Hepatomegalia en el 16%. 
	7. - En los ex~menes de laboratorio I las bilirrubinas estu'v"; 
	vieron aumentadas siempre a expensas de las direc- 
	3. - Fue más frecuente entre enfermos de la edad media 
	(30 a 50 años). 
	tas. La bilirrubina total vari6 entre 1.2 Mlgs. % y - 
	21.7 Mlgs%. Entre la directa la menor que se encon 
	tr6 fué de 0.5Mlgs% y la mayor de 13.7 Mlgs.%. 
	En la indirecta la menor fue de 0.4 y la mayor de 8. O . 
	El índice icterico vari6 entre 11 unidades y 90 unida- 
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	tiempo de protrombina vari6 entre 28% Y 100%. Fosfata 
	sa alcalina vari6 entre 2 unidades y 14 unidades. La 
	amilasa vari6 entre 15 unidades y 229 unidades. 
	La transaminasas oxalacética vari6 entre 44 unidades 
	y 490 unidades, La transaminasa pirúvica vari6 entre 
	21 unidades y 595 unidades. 
	8.- El estudio radio16gico fue practicado con biligra- 
	fina y efectuado unicamente en los ~asos en los - 
	cuales la bilirrubina baj6 a límites permisibles - 
	para efectuar este estudio radio16gico, solamente 
	en uno efectu6 colangiograma percutáneo. 
	9. - Se intervinieron 42 pacientes, efectuándose 76 0- 
	peraciones de las cuales la más frecuente fue la 
	colecistectomía (24 casos), siguiendo en orden de 
	frecuencia coledocostomía (2 ~caso~). Se efectua- 
	-91- 
	anastomosis termino-terminal del colédoco (1 caso), 
	esfinterotomía (1 caso), gastrostomía (1 caso), y peri 
	toneoscopia (1 caso). Dos biopsias hepáticas Y una - 
	biopsia; de ves ícula biliar, una biops ia de Epiplon. - 
	De las intervenciones concomitantes sin relaci6n con 
	el &rbolbiliar se practicaron 6 apendicectomías profi- 
	l&cticas Y 2 ligaduras de trompas. 
	10- Los diagn6sticos finales como causa de la icteri- 
	cia fueron ccc 13 casos, (26%) ccc Y coledocoli 
	tiasis 11 casos (22%), estrechez del colédoco 5 
	casos (10%) , C.A. de vesícula biliar 5 casos -- 
	(10%) ,colangitis 2 casos (4%), cirrosis biliar 3 - 
	casos (6%), coledocolitiasis 2 casos', (4%), col~ 
	cistitis aguda 2 casos (4%), discenia vesicular 
	1 caso (2%), C.A. de la cabeza del páncreas 1 - 
	caso (2%), ccc y coiangitis 1 caso (2%) fístula 
	biliar 1 caso (2%), colangitis Y coledocolitiasis 
	1 caso (2%), estrechéz del esfinte: \ de Oddi 1- ca 
	so (2%). 
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	piocolecisto y cirrosis biliar 1 caso (2%), colecis 
	titis cr6nica no calculosa 1 caso (2%). 
	11- Solamente hubo un caso de defunci6n y no durante el 
	acto quirúrgico, sino como consecuencia de infec-- 
	ci6n de herida operatoria y muerte por septicemia. 
	.. 
	:- 
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	RECOMENDACIONES 
	1 . - Tomando en cosideraci6n que el presente estudio 
	es solamente de 50 casos de un Síndrome frecuente, - 
	esperamos que otras estadísticas del mismo sean estu 
	diadas en el futuro, con el objeto de poder presentar - 
	conclusiones de mayor valor en nuestro medio. 
	2 . - Es de desear que las historias Y exámenes, tanto 
	clínico como de Laboratorio (incluyendo biopsias, cul- 
	tivos, radiografías, etc.) en el Síndrome Icteríco, sean 
	practicados con mayor acuos idad. 
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	5. - Courv"is ier, Citado por Prat. 
	6. - Fallopio, Citado por Prat. 
	7.- Ferrnel, Citado por Prat. 
	10- Gibson, W. R. and Robertson, H. E.: So-Called Biliary 
	\ 
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	20- Portal, Citado por Prat. 
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	25- Rosental, Citado por Pedro-Pons, Agustin. 
	27- Vesalio, Citado por Prat. 
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