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1 dolor abdominal representa un reto diagnostico tanto

para los médicos de atencién primaria como para los espe-

cialistas, ya que en algunas ocasiones puede ser la primera
manifestacion de una patologia aguda grave. La tarea de diferenciar
entre aquellos sujetos que requieren sélo observacion de aquellos
en los que se deben solicitar pruebas diagnosticas especificas puede
resultar dificil, pues el dolor abdominal es un sintoma no especifico y
la sensibilidad y especificidad de la historia clinica y del examen fisico
para catalogar las diferentes etiologias es baja, particularmente para los
padecimientos benignos.””” En esta revision se comentaran las causas
mas frecuentes de dolor abdominal de etiologia biliar y sus diagndsticos
diferenciales.

Cuadro clinico

El dolor abdominal de origen hepatico o biliar generalmente esta locali-
zado en el cuadrante superior derecho (csD), pero puede irradiarse hacia
la espalda, a la regién subescapular derecha o al epigastrio (Figura 1).
La mayoria de las causas de dolor en el csD esta relacionada con el arbol
biliar, ya que el dolor de etiologia hepatica resulta de la distension de la
capsula de Glisson, lo cual es menos frecuente.””*

Los sindromes dolorosos del tracto biliar se clasifican de acuerdo al
origen del dolor y a la patogénesis de la enfermedad (por ejemplo, la dis-
tension del conducto, inflamacion o infeccion). El colico biliar usualmente
es originado por la contraccion de la vesicula biliar y la presion de un lito
contra el conducto de salida del flujo o la apertura del conducto cistico en
respuesta a una comida rica en grasas, lo que ocasiona un incremento de
la presion intravesicular y un dolor que generalmente es agudo y severo.
Este colico tiene un origen visceral, sin que refleje de manera definitiva
inflamacion de la pared vesicular.”®” o
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Figura 1. Distribucién anatémica del dolor abdominal de origen biliar.

La colelitiasis se refiere a la presencia de lodo
y litiasis en la vesicula biliar generalmente en un
paciente asintomatico. Sin embargo, un bloqueo
del conducto cistico recurrente o prolongado
puede progresar a obstruccion total, causando
colecistitis aguda.” Los pacientes con colecistitis
aguda tipicamente tienen dolor en el csD o en
epigastrio, con irradiaciéon a la regioén dorsal ipsi-
lateral o escapular. El dolor es constante e intenso
y se acompana de nausea, vomito y anorexia. En
casi todos los casos existe una historia de ingesta
abundante de grasas una a dos horas previas al
inicio del dolor. L.a presencia de fiebre en un
paciente con este cuadro debe hacernos sospechar
de colecistitis aguda y no de un colico biliar no
complicado. La colangitis aguda ascendente ocu-

Figura 2. Ultrasonograma que demuestra engrosamiento de la pared e imagen de doble halo
(cortesia del INCMNSZ).
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rre cuando un lito se impacta en la via biliar
intra o extrahepatica, provocando dilataciéon
del conducto obstruido e infeccién bacteria-
na, manifestado en el 50 al 75% de los casos
con la triada caracteristica de fiebre, ictericia

4,5,6

y dolor.””

Abordaje diagnostico

Si tomamos en cuenta que la etiologia princi-
pal del dolor abdominal en el csD de etiologia
biliar es la litiasis, se debe realizar una historia
clinica adecuada enfocada en los factores de
riesgo para enfermedad litidsica y episodios
previos similares de dolor. Ante la presencia
de fiebre e ictericia se debe sospechar de obs-
truccion de la via biliar con colangitis ascen-
dente. Es importante recordar que en los
pacientes de edad avanzada, los cuadros de
colecistitis aguda pueden manifestarse solo
como ataque al estado general y febricula.’

En el diagnéstico diferencial deben consi-
derarse etiologias extraabdominales de dolor
en el csD, incluyendo neumonia basal dere-
cha, derrame pleural, infarto pulmonar y
sindrome coronario agudo. Para evaluar la
etiologia y gravedad del cuadro se sugieren
los siguientes examenes de laboratorio: bio-
metria hemadtica completa con diferencial,
electrolitos séricos, nitrogeno ureico, creati-
nina, glucosa, aminotransferasas, fosfatasa
alcalina, bilirrubinas y lipasa.

El ultrasonido abdominal sigue siendo el
estudio ideal para la mayoria de los pacientes
debido a su alta sensibilidad para detectar
litiasis y su habilidad para documentar dila-
tacién de la via biliar que excede incluso a
la tomografia abdominal computarizada. La
principal limitacion del ultrasonido abdomi-
nal es la incapacidad para evaluar la parte
distal del conducto biliar comun, el cual se
encuentra por detras de la silueta duodenal.
El diagnoéstico de obstruccion biliar distal se
infiere generalmente por la presencia de dila-
tacion de la via biliar.

En el paciente con dolor en el csp y un
incremento subito de las aminotransferasas




debe pensarse en la presencia de coledoco-
litiasis, particularmente si se acompana de
aumento de las bilirrubinas.””"’

En caso de presentarse la triada clasica
de coledocolitiasis y colangitis, debera consi-
derarse la realizacion de colangiopancreato-
grafia retrégrada endoscopica (CPRE) tras el
ultrasonido abdominal. En los centros en los
que se encuentra disponible, el ultrasonido
transendoscopico permite visualizar la por-
cion distal del conducto biliar comun y es de
gran ayuda en el esclarecimiento de la causa
de la obstruccién.’

La colangioresonancia magnética es un
estudio no invasivo alternativo a CPRE que
tiene una adecuada sensibilidad y razona-
blemente se puede utilizar en los casos en
los que no se tiene contemplado un procedi-
miento terapéutico o cuando existen factores
de riesgo (por ejemplo, coagulopatias) que
contraindiquen la realizacién de la colangio-
grafia endoscopica.”’

Colecistitis aguda y cronica

La colecistitis aguda se refiere a un sindrome
doloroso abdominal situado en el cuadrante
superior derecho acompafiado de fiebre y
leucocitosis, asociado a inflamacién de la vesi-
cula biliar, la cual usualmente esta relacionada
con la enfermedad litiasica. Hay otras dos
formas de colecistitis comiinmente reconoci-
das. La colecistitis acalculosa es clinicamente
idéntica a la colecistitis aguda, pero no esta
relacionada con la enfermedad litiasica y
ocurre con mucha frecuencia en pacientes
criticamente enfermos. Representa 10% de
los casos de colecistitis aguda y esta asociada
a una alta morbilidad y mortalidad.”™’

El término de colecistitis crénica es de
tipo histopatologico y es empleado por el
patdlogo para describir una inflamaciéon cré-
nica de la vesicula biliar. Esta invariablemente
vinculada a la presencia de litiasis y se piensa
que es el resultado de la irritacidn mecanica
o de cuadros recurrentes de colecistitis aguda
que conlleva a la fibrosis y engrosamiento

Figura 3-A. Imagen macroscopica de patologia de un lito en el conducto biliar comdn (cortesia
del INcVNSZ).

Figura 3-B. Canulacién del colédoco por medio de crre (flecha negra), aplicacion de medio de
contraste y la imagen de un lito obstruyendo el conducto biliar comin (flecha blanca) (cortesia
del INcVNSZ).

de la pared de la vesicula biliar. LLos datos histo-
patoldgicos no siempre se correlacionan con los
sintomas y no hay evidencia de que la colecistitis
cronica incremente el riesgo de morbilidad futura.
Por lo tanto, el significado clinico de esta entidad
es cuestionable. Algunos autores utilizan incorrec-
tamente el término de colecistitis cronica como
sinbnimo de disfuncién vesicular como causa de
dolor abdominal.”’

En contraste con el célico biliar, el desarrollo
de colecistitis aguda no es provocado solamente
por la obstruccion del conducto cistico. Dentro de
su fisiopatologia se ha involucrado la presencia de
un derivado de lecitina (liso-lecitina); en estudios
experimentales se ha comprobado que es una
irritante para la mucosa de la vesicula biliar. Una
vez que se desencadena el proceso inflamatorio,
las prostaglandinas lo perpetiian (prostaglandina
E2 y 6-ceto-prostaglandina 1 alfa).’

El diagnéstico se realiza en un paciente con
dolor biliar prolongado en el csb que dura mas de
cuatro horas, especialmente si se asocia a fiebre.
Los pacientes con colecistitis aguda usualmente
tienen una apariencia de ataque al estado general,
fiebre, taquicardia y poca movilidad, ya que la
irritacion del peritoneo parietal se incrementa con
el movimiento. Hay que recordar que el signo cla-
sico de Murphy pierde sensibilidad en los adultos
mayores e

La presencia de colelitiasis, condicion comun
en la poblacion en general, no es sine qua non de

colecistitis aguda. El diagnéstico debe basarse en o
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la combinacion del cuadro clinico, los hallazgos
en la exploracion fisica, los estudios de labora-
torio y los resultados de imagen.” La evaluacion
inicial debe incluir una biometria hematica con
diferencial para documentar leucocitosis; si en las
pruebas de funcionamiento hepéatico se detecta
un incremento en los niveles de bilirrubina o fos-
fatasa alcalina, debe sospecharse la existencia de
colangitis, coledocolitiasis o sindrome de Mirizzi.
En la actualidad el ultrasonido transcutaneo sigue
siendo el método ideal (sensibilidad de 88% y
especificidad de 80%), sin embargo, la colecente-
llografia nuclear (sensibilidad de 97% y especifici-
dad de 90%) puede ser 1util en casos en los cuales
exista duda diagnostica.’

Los hallazgos ultrasonograficos mas frecuentes
incluyen: a) litiasis vesicular, b) engrosamiento
de la pared vesicular o imagen de doble halo
(edema), ¢) signo de Murphy sonogradfico. Dentro
del diagnostico diferencial se encuentran: cOli-
co biliar, pancreatitis aguda, apendicitis, hepatitis
aguda, enfermedad péptica ulcerosa, afeccion renal
derecha (infeccidon de vias urinarias o urolitiasis),
neumonia basal derecha, sindrome de Fitz-Hugh-
Curtis, abscesos intraabdominales o subhepaticos,
viscera perforada e isquemia miocardica.””

La complicacién mas comun es la presencia de
gangrena (20%), con la subsiguiente perforacion
(2%). La colecistitis gangrenosa es mas frecuente
en adultos mayores, en diabéticos o en aquellos
pacientes que recurren a la atencidon médica de
manera tardia. La perforacion generalmente es
un proceso local caracterizado por un absceso
pericolecistico; es poco comun que exista sepsis
abdominal, la cual confiere una alta mortalidad.
Otra complicacion no menos frecuentes es la fis-
tula colecistoentérica o ileobiliar.”

Por otro lado, la colecistitis enfisematosa es
causada por una infeccién secundaria de la pared
de la vesicula biliar por microorganismos produc-
tores de gas (por ejemplo, el Clostridium welchiz).
Esta forma de colecistitis es mas frecuente en los
sujetos del género masculino entre la quinta y
séptima década de la vida y con diabetes mellitus.
Un dato patognomonico, pero poco frecuente es
la presencia de enfisema subcutaneo en la pared
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abdominal adyacente al area anatémica de la
vesicula biliar. Al realizar el rastreo ultraso-
nografico no debe confundirse la presencia
de gas en la pared de la vesicula biliar con la
interposicion de asa intestinales. LLos antibio-
ticos de eleccion para esta complicacion son
la ampicilina-sulbactam o piperacilina-tazo-
bactam.” Una alternativa es la combinacién
de un aminoglucosido con clindamicina o
metronidazol. En la actualidad el manejo qui-
rargico sigue siendo el de eleccion (todavia
existe controversia en torno al abordaje lapa-
roscopico).

En general, el manejo inicial del paciente
con colecistitis aguda incluye la hidratacion
endovenosa, correccién de trastornos elec-
troliticos y analgesia. Aunque la colecistitis
aguda es primariamente un proceso infla-
matorio, la infeccidon secundaria de la vesi-
cula biliar puede ocurrir como resultado de
la obstruccion del cistico y la estasis biliar.
Por lo tanto, la terapia con antimicrobianos
debe dirigirse a los agentes etioldgicos mas
frecuentes (E. coli, enterococo, klebsiella y ente-
robacter).”™’

La seleccion del abordaje quirtrgico y del
momento adecuado de la intervencion varia
de acuerdo a la gravedad de los sintomas y el
riesgo cardiovascular de la persona. Cuando
se sospecha de necrosis y perforacion o si
el paciente presenta datos de inestabilidad
a pesar de un manejo médico adecuado,
debe considerarse la intervencion quirargica
temprana. En un metaanalisis de 12 estudios
clinicos controlados se demostré que la rea-
lizacion de colecistectomia temprana es el
tratamiento de primera linea.” La mortalidad
global de un episodio de colecistitis aguda es
de aproximadamente 3%. En contraste, en
los individuos con una evaluacién quirtirgica
ASA T, IV 0 Vv la mortalidad se incrementa al
5-27% y son consideradas pacientes de alto
riesgo para la realizacion de una colecistec-
tomia. En estos ultimos, una colecistostomia
percutanea con la administraciéon conjunta
de antibioticos es el tratamiento de eleccion.’




Colangitis aguda

Descrita por primera vez por Charcot como
una entidad mortal, la colangitis aguda es un
sindrome clinico caracterizado por fiebre,
ictericia y dolor abdominal que se desarrolla
como resultado de estasis biliar e infeccion
bacteriana ascendente.” El factor predispo-
nente es la obstruccion de etiologia benigna
o maligna de la via biliar. El incremento en
la presion intrabiliar promueve la migracion
bacteriana de la circulaciéon portal al tracto
biliar y la subsiguiente colonizacion, asi como
la migracion de los patdégenos a la circulacion
sistémica, dando como resultado septice-
mia. En algunos estudios experimentales en
animales se ha observado que el incremen-
to en la presion intrabiliar podria afectar
los mecanismos inmunes del huésped, tales
como la unién intercelular de los hepatocitos,
funcionalidad de las células de Kupffer, el
flujo biliar y la produccion de IgA."™"

La triada clasica de Charcot (fiebre, dolor
abdominal en cuadrante superior derecho e
ictericia) ocurre solamente en el 50 al 75%
de los casos. Ademas, la presencia de sepsis
y obnubilacién se conoce como la pentada
de Reynolds, la cual estd asociada a una alta
morbilidad y mortalidad.

El diagnéstico diferencial incluye: fistu-
la biliar, abscesos hepaticos (amibianos o
pidgenos), infeccion de quiste del colédoco,
colangio-hepatitis oriental, colecistitis, sin-
drome de Mirizzi, empiema y neumonia
basal derecha.”

Los exdmenes de laboratorio tipicamente
revelan la presencia de leucocitosis con pre-
dominio de neutroéfilos, un patrén colestasico
en las pruebas de funcionamiento hepatico.
Ante el incremento de las enzimas hepaticas
(AT, AST) debe sospecharse la formacion de
microabscesos. LLos hemocultivos estan indi-
cados en todo paciente en el que se sospeche
de colangitis. En quienes se realice CPRE se
deben tomar cultivos de liquido biliar y de los
stents que se remuevan para dirigir la terapia
antimicrobiana.

Ante el cuadro clinico sugerente, se recomienda
hacer un ultrasonido de higado y de vias bilia-
res, seguido de colangiopancreatografia retro-
grada endoscopica, la cual permite confirmar el
diagnostico e intervenir terapéuticamente median-
te esfinterotomia, extraccion de litos o colocaciéon
de stents."

Si el cuadro clinico no es grave y los riesgos
de llevar al paciente a CPRE son muy altos, la
colangioresonancia magnética juega un papel
importante; tiene una sensibilidad y especificidad
por arriba de 90% si hay dilatacion de la via biliar
en el ultrasonido abdominal.” Sin embargo, si la
triada de Charcot esta presente, se puede realizar
sin retraso una CPRE. Hasta el momento el ultraso-
nido transendoscopico estd reservado para casos
especificos y la utilidad en el abordaje del paciente
en general es incierta.

El tratamiento comprende un adecuado esque-
ma antimicrobiano y el drenaje de la via biliar.
Los antibiéticos recomendados son aquellos que
cubran bacterias gram negativas y enterococo,
entre ellos: ampicilina (2 gr cada 4 horas) mas
gentamicina (4 a 6 mg/kg I.V. cada 24 horas en
pacientes con funcién renal estable), carbapené-
micos, fluoroquinolonas y la administraciéon con-
junta de metronidazol sélo en aquellos pacientes
que han tenido manipulacion de la via biliar, ya
sea endoscopica o quirurgica. L.a duracion del
esquema antimicrobiano es generalmente de 7 a
14 dias dependiendo de la evolucién clinica."”

Las indicaciones para una descompresion de
la via biliar de manera urgente son: dolor abdomi-
nal persistente, hipotension persistente a pesar de
una resucitacion hidrica adecuada, fiebre mayor a
39 °C o confusién mental (signo de mal pronosti-
co0). La esfinterotomia endoscopica se ha situado
como procedimiento de primera eleccidbn con
extraccion de litos y/o colocacion de stents, con un
éxito terapéutico del 90 al 95% y menores tasas
de mortalidad y morbilidad en comparacioén con
la descompresion quirtrgica (4.7 a 10% vs. 10 a
50%).""

En pacientes criticamente enfermos, con coa-
gulopatia o en los que el drenaje es inadecuado
por la presencia de litos grandes, el drenaje se ®
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puede efectuar a través de una sonda nasobiliar.
Este procedimiento permite la descompresion
activa de la via biliar por aspiraciéon y ofrece una
ruta de irrigacion del sistema biliar. El drenaje
percutaneo puede considerarse cuando la CPRE no
es factible por cuestiones técnicas, porque resultd
infructuosa o esta contraindicada.

La intervencién quirurgica esta indicada en
el manejo agudo solamente cuando los procedi-
mientos no quirdrgicos de drenaje han fallado.
El procedimiento de eleccion es la coledocotomia
con colocaciéon de una sonda en T, sin hacer
exploracion de la via biliar."”"” A pesar del ade-
cuado manejo, los pacientes con la pentada de
Reynolds tienen una mortalidad del 50%.

Disfuncion vesicular
El dolor abdominal recurrente de tipo biliar en
pacientes con vesicula biliar # sizu en ausencia de
litos es un dilema clinico. Se considera disfuncion
vesicular cuando los pacientes presentan un dolor
tipico biliar en ausencia de litiasis u otras anorma-
lidades estructurales demostrables por ultrasonido,
laboratorio o por examen microscopico de la bilis.
El dolor tipico biliar es definido segin los criterios
de Roma 1 (Tabla I). Por lo tanto, el diagnostico
se realiza en el paciente con dolor de tipo biliar en
quien el inico marcador objetivo de patologia es un
vaciamiento anormal de la vesicula biliar."" Otros
sinbnimos que se han utilizado son discinesia vesi-
cular, discinesia biliar, enfermedad biliar acalculosa
y enfermedad vesicular cronica acalculosa.

Bajo condiciones normales, la vesicula biliar
actiia como reservorio de bilis durante el ayuno,

vaciando 25% de su contenido cada 100 a
120 minutos. Este vaciamiento estad mediado
por la motilina via colinérgica. Al ingerir
alimentos, la vesicula vacia mas del 75%
de la bilis almacenada mediante via neural
(reflejo cefalico y gastroduodenal) y via hor-
monal —predominantemente colecistocinina
(cck)—. La cck produce contraccion vesicu-
lar mediante su accidon sobre los receptores
CCK tipo A en el musculo liso."”

Algunas teorias han propuesto varios
mecanismos para el vaciamiento anormal de
la vesicula biliar, destacando la alteraciéon en
la contraccidon muscular en respuesta a CCK
o el estrechamiento del conducto cistico con
disminucién del vaciamiento, que produciria
engrosamiento de la pared vesicular, fibrosis
y cambios histologicos consistentes con cole-
cistitis cronica.

Se conoce poco acerca del mecanismo del
dolor en estos pacientes. El dolor podria ser
similar a la impactacioén de un lito en el cuello
vesicular debido a la obstruccién con infla-
macion y distension vesicular secundaria, asi
como a hiperalgesia visceral."

Han sido utilizadas diferentes técnicas
para valorar el vaciamiento vesicular pos-
prandial (colecistografia con cck y ultraso-
nido transabdominal), sin embargo, carecen
de reproducibilidad y de utilidad clinica."
El mejor método para el diagnostico de la
discinesia vesicular es la colescintigrafia con
tecnecio 99/m e infusion de 10-20 ng/kg de
ccK en 30-60 minutos, lo que permite medir

Tabla I. Criterios de Roma Il para dolor biliar

Episodios de dolor importante constante localizado en epigastrio y cuadrante superior derecho

acompanado de:

Lhwh —

*Requisito para el diagnéstico de disfuncion vesicular

Duracién de los sintomas de al menos 30 minutos o mas, con intervalos libres de dolor.
Presencia de los sintomas en una o mas ocasiones en los 12 meses previos.

Dolor constante que interrumpe las actividades diarias o requiere consulta por un médico.
Falta de evidencia de anormalidades estructurales para explicar los sintomas.
Funcionamiento anormal vesicular en relacion con el vaciamiento*.
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los cambios en el volumen vesicular de forma
adecuada. Una fraccion de eyeccion vesicular
<33% se considera diagnostica de disfuncion.
Se deben tomar en cuenta otras situacio-
nes que disminuyen la fraccién de eyeccion,
como colecistitis, litiasis vesicular, diabetes,
embarazo, constipacion, sindrome de intes-
tino irritable, obesidad, cirrosis, alteracion en
el vaciamiento gastrico, empleo de fAirmacos
(especialmente anticolinérgicos, bloqueado-
res de los canales de calcio, opioides, acido
ursodexosicolico, octreotide y progestage-
nos), para evitar una colecistectomia innece-
saria.”"*

Existe controversia en cuanto a la utilidad
de la disminucion de la fraccion de eyeccion
vesicular como predictor de respuesta a la
colecistectomia, ya que muchos pacientes con
dolor de tipo biliar y fracciéon de expulsion
anormal mejoran clinicamente sin cirugia
(mejoria clinica con colecistectomia 68% vs.
50% sin colecistectomia). La tendencia actual
es el manejo quirargico (colecistectomia) en
aquellos con fraccion de eyeccion <33% y
manejo médico con moduladores del dolor
visceral en aquellos con fraccion de eyeccion
normal.

Disfuncion del esfinter de Oddi

El esfinter de Oddi (E0) es una estructura
neuromuscular localizada en la unién de los
conductos biliar y pancreatico con el duode-
no, cuya longitud es de 4 a 10 mm. Su prin-
cipal funcién es regular la excrecion de bilis
y jugo pancreatico en el duodeno, ademas
de prevenir el reflujo de contenido duodenal
dentro de los conductos biliares y pancrea-
ticos estériles. El término de disfuncion del
EO (DEO) se ha empleado para describir un
sindrome clinico de obstruccién biliar o
pancreatica asociado con alteraciones neu-
ronales, hormonales o funcionales de dicho
esfinter.” Los términos de estenosis papilar,
papilitis esclerosante, espasmo biliar, discine-
sia biliar y sindrome poscolecistectomia son
sindénimos de DEO.

Los pacientes que presentan DEO exXperi-
mentan dolor recurrente severo de tipo biliar
(comunmente cuatro a cinco afios después de
una colecistectomia) y generalmente son mujeres,
aunque se han reportado pacientes con vesicula
biliar intacta.” El dolor provocado por DEO es
secundario a la obstruccion del flujo de la bilis y
del jugo pancreatico, con hipertension e isquemia
por contracciones espasticas e hipersensibilidad
de la papila.

El diagnostico de DEO se establece con mano-
metria realizada durante la CPRE con una presion
basal superior de 40 mmHg en el segmento biliar,
lo que evita pancreatitis posmanometria como
complicacién. La DEO se subdivide en tres grupos
con base en resultados de laboratorio e imagen del
arbol biliar.” El uso de bloqueadores de los canales
de calcio, anticolinérgicos, toxina botulinica y elec-
troacupuntura no ha demostrado efectividad en el
tratamiento de la disfuncion del esfinter.” El tinico
manejo efectivo comprobado es la esfinterotomia
quirargica o endoscopica, sin embargo, la terapia
endoscopica es menos invasiva, con éxito similar y
es el abordaje preferido en centros con experiencia
en esta técnica.

La esfinterotomia ha probado brindar un mayor
beneficio en aquellas personas con DEO tipo 1y en
aquellas con DEO tipo I que presentan presiones
basales elevadas (>40 mmHg), con una mejoria cli-
nica entre 85 y 95%. Para los pacientes con DEO tipo
I con manometria normal y tipo 11 se recomienda el
manejo médico con moduladores de dolor visceral,
ya que la esfinterotomia tiene una baja respuesta de
solo 35 y <10%, respectivamente.
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