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Galia est omnis divisa in partes tres.
JULIO CÉSAR
Las vías biliares y el páncreas son una unidad embriológica, anatómica, fisiológica, patológica, semiológica, clínica y quirúrgica que conforma, por ende, una unidad estructural y funcional indisoluble.
Por su desarrollo embriológico no presentan, a diferencia de otros órganos y vísceras, un pedículo claro y único para su abordaje total o parcial siendo, además, estructuralmente, una combinación entre lo tubular, hueco o visceral y lo parenquimatoso, sólido y orgánico.
Es necesario, sin embargo, para su mayor comprensión, un estudio preliminar distinguiendo ambas estructuras por separado y luego un estudio global combinando ambas estructuras. Sin perjuicio de que el conocimiento descriptivo de los órganos es importante, en anatomía quirúrgica el peritoneo juega un rol fundamental para la movilización del mismo por lo que haremos hincapié en este último.
Figura 1: Pedículo hepático
1-Vena porta
2-Conducto colédoco
3-Arteria hepática
4-Vesícula biliar
5-Conducto cístico
6-Arteria cística
7-Conducto hepático derecho
8-Conducto hepático izquierdo
9-Confluencia
10-Vena porta derecha
11-Vena porta izquierda
A-Hoja anterior del epiplón menor
B-Hoja posterior del epiplón menor
Anatomía quirúrgica de las vías biliares
Las vías biliares, o aparato excretorio de la bilis, son un conjunto de elementos tubulares que nacen a nivel hepático y terminan a nivel del intestino delgado, más precisamente del duodeno, por los que circula la bilis. En este recorrido presentan topográficamente distintas relaciones y se comportan anatómicamente de forma variada (figura 1).
Vía biliar principal
Conductos biliares intrahepáticos
Situados en el espesor de hígado, nacen en el lobulillo y pasan a los espacios interlobulillares, siguiendo un trayecto paralelo al de las ramas de la arteria hepática y al de la vena porta, aumentando gradualmente, a diferencia de éstas, su calibre a medida que se acercan al hilio, confluyendo habitualmente en dos grandes conductos a nivel del hilio, el conducto hepático derecho e izquierdo.
El conducto biliar derecho emerge del hígado delante de la rama derecha de la vena porta. El conducto biliar izquierdo corresponde a la división de la vena porta, ocupando de esta manera el plano anterior del hilio de hígado. La reunión en ángulo obtuso de estos dos conductos constituye el conducto hepático (figura 1).
Conducto hepático
Formado por la reunión del conducto hepático derecho e izquierdo es denominado en anatomía quirúrgica como conducto hepático común. Nace de la parte derecha del surco transverso y se extiende hasta la desembocadura del conducto cístico. Su longitud es sumamente variable promediando los 3 cm. Esta variación dependerá de que el conducto será tanto más largo cuanto más arriba se reúnan los conductos radiculares o cuanto más abajo brote el conducto cístico y tanto más corto cuanto más abajo sea la reunión radicular o más elevado el origen del cístico. De tal manera que, excepcionalmente, podría no existir, de unirse ambos conductos hepáticos, derecho e izquierdo, en el mismo lugar del nacimiento del cístico.
En todo su trayecto se ubica en el espesor del epiplón gastrohepático, cruzando en su inicio perpendicularmente la cara anterior de la arteria hepática derecha y la rama derecha de la vena porta para situarse luego hasta su finalización en la cara antero externa del tronco de la vena porta. El conducto cístico se adhiere al lado derecho del conducto hepático desembocando habitualmente unos milímetros más abajo. Esta unión en ángulo agudo hacia arriba cerrado por la arteria cística forman el triángulo de Calot.
El conducto hepático ocupa una situación elevada, muy cerca del hilio y profunda pues el lóbulo cuadrado lo protege hacia delante y la primera porción del duodeno se interpone en la mitad de los casos entre ambos (figuras 1 y 2).
Figura 2
1-Estómago (curvatura menor)
2-Tronco celíaco
3-Arteria hepática
4-Conducto hepático
5 -Vena porta
6-Páncreas
Conducto colédoco
Resulta de la reunión de los conductos cístico y hepático, siguiendo la dirección de éste último, dirigiéndose luego algo hacia adentro, hacia el duodeno. Llegado a éste, pasa por su cara posterior hasta el borde superior de la cabeza del páncreas, desde aquí se dirige hacia fuera introduciéndose en el parénquima pancreático para alcanzar la cara postero interna de la segunda porción del duodeno, atraviesa su pared y se abre en la luz intestinal.
Figura 3
1-Vía biliar
2-Cuerpo del estómago
3-Ligamento redondo
De manera que el colédoco se ubica sucesivamente por encima del duodeno, por detrás del mismo, por debajo del páncreas y en el espesor de la pared de la segunda porción duodenal. De aquí su división en cuatro segmentos: 1) supraduodenal, 2) retroduodenal, 3) retropancreático y 4) intramural.
Estas ligeras curvas y contracurvas son bastante constantes y se evidencian mejor en la radiografía contrastada de la vía, pudiendo, de esta manera, observar algún tipo de desplazamiento.
Su longitud varía de 6 a 7 cm de los que corresponden 1 cm a la porción supraduodenal, 2,5 cm a la retroduodenal, 2,5 cm a la porción retropancreática y 1 a 1,3 cm a la porción intraparietal. Su diámetro, algo mayor que el del conducto hepático, es de 4 a 5 mm.
Las relaciones del colédoco son de una importancia considerable debido a la frecuencia de su patología y lo habitual de su cirugía, sobre todo teniendo en cuenta que es un conducto vital y único.
La porción supraduodenal se encuentra ubicada en el borde libre del epiplón gastrohepático, inmediatamente por delante del hiato de Winslow, formando, junto con la vena porta, la arteria hepática, los linfáticos y los nervios del hígado, el pedículo hepático. Se ubica en la vertiente derecha de la cara anterior de la vena porta. La arteria hepática está a la izquierda del colédoco y por delante de la vena porta, desprendiéndose, en este punto la arteria pilórica. Si consideramos estas importantes relaciones en una extensión de 10 a 15 milímetros, entenderemos lo complejo que resulta técnicamente su disección, sobre todo cuando estos elementos se encuentran, por diferentes causas, rodeados de algún proceso inflamatorio o neoplásico. De ello resulta que se impone en su disección bajar el duodeno debido a sus variaciones y a efectos de una mejor observación de este segmento.
Figura 4
1-Conducto colédoco
2-Arteria hepática
3-Arteria cística
4-Vesícula biliar
5-Ligamento redondo
Figura 5
1-Epiplón menor
2-Cuerpo del estómago
3-Píloro
4-Ligamento redondo
Figura 6
1-Pedículo hepático
2-Hígado
Figura 7
1-Vía biliar
Testut-Latarget
Figura 9
1-Conducto colédoco
2-Esfínter de Oddi
3-Conducto de Wirsung
Figura 8 Vista endoluminal
1-Ampolla de Vater
2-Frenillo de la ampolla
Latarget-Ruiz Liard
Figura 10 Vista endoscópica
1-Luz duodenal
2-Papila
La porción retroduodenal se encuentra en la cara posterior de la primera porción del duodeno, ocupando como la anterior el borde libre del epiplón menor que se continúa por detrás del duodeno y no como se describe habitualmente en su borde superior. Este detalle es esencial para separar el duodeno del colédoco “decolando” y no cortando esta facia peritoneal, asimismo se contacta íntimamente con el tubérculo pancreático. Las relaciones vasculares son las mismas que la porción anterior con la salvedad de que la arteria hepática ahora es la común y no la propia debido a que se ha desprendido la arteria gastroduodenal a un centímetro aproximadamente del borde superior del páncreas y su rama colateral, pancreaticoduodenal derecha superior que cruza transversalmente el colédoco, su vena homónima que va en busca de la porta pasa por detrás del colédoco, generando de esta forma el anillo vascular de Grégoire. Esta porción al pasar a la siguiente, retropancreática, comienza a fijarse ya por el páncreas, ya por una hoja fibrosa, la facia de Treitz, vestigio del mesoduodeno, separando esta lámina al colédoco de la vena cava inferior.
La porción retropancreática se separa del pedículo hepático hacia la derecha para alcanzar el duodeno, excavando un surco en el parénquima pancreático y en ocasiones quedando literalmente intrapancreático. De manera que su abordaje quirúrgico requiere, primero, el decolamiento de la lámina retro duodeno pancreática y la sección de la glándula.
La porción intraparietal o intramural o intestinal comprende toda la porción del colédoco que se encuentra dentro de la pared duodenal. Esta es perforada por el colédoco en la unión de la cara posterior con su borde interno, lo que representaría el borde mesentérico del mesoduodeno en la etapa embriológica, atraviesa la capa muscular en forma oblicua para abrirse en la mucosa protruyéndola junto con la desembocadura del conducto pancreático por debajo determinando un abultamiento de la misma denominado ampolla de Vater. Esta ampolla es cónica recibiendo en su base la desembocadura de ambos conductos, colédoco y pancreático y en su vértice un orificio de salida único, la papila de la ampolla. Al atravesar el colédoco la túnica muscular se apropia de algunas fibras y es rodeado por otras, totalmente independientes y de mayor grosor descripto por Glisson en 1681, pero comprobada su independencia anatómica y fisiológica en 1887 por Oddi, denominándose desde entonces esfínter de Oddi (figuras 8, 9 y 10).
Vía biliar accesoria
Vesícula biliar y conducto cístico
La vesícula biliar o colecisto es una bolsa membranosa anexa a la vía biliar principal constante en las cinco clases de vertebrados pero ausente en algunas especies herbívoras (figuras 4 y 11).
Se ubica en la cara inferior del hígado, por fuera del lóbulo cuadrado, en una depresión denominada fosilla cística. El peritoneo del hígado a este nivel se separa de su cara inferior para cubrir la cara libre de la vesícula fijándola de manera prácticamente indisoluble a la fosilla subyacente, excepto en la parte media, o sea en el cuerpo, donde existe un plano de clivaje inter hepatovesicular descripto por Río Branco en 1912 y estudiado por Albanese como zona de decolamiento avascular para la colecistectomía.
Presenta la forma de una pera cuyo extremo más grueso se dirige hacia delante y abajo sobrepasando la más de las veces el borde anterior del hígado. Su longitud es variable promediando los 8 o 10 cm.
Se la divide tradicionalmente en tres porciones, el fondo, el cuerpo y el cuello que se continúa con el conducto cístico.
La cara superior del cuerpo se relaciona como hemos mencionado con la cara inferior del hígado, mientras que la cara inferior es libre y corresponde topográficamente a la segunda porción del duodeno y al colon transverso estando unida a ambas estructuras por dos ligamentos, uno cisticocólico y otro cístico duodenal, ambos pertenecientes al epiplón gastrohepático. Cuando éste se sobrepasa de su límite derecho forma un solo ligamento, denominado cistoduodenocólico de Ancel y Sencert.
El cuello es tortuoso a diferencia del resto de la vesícula y presenta en su lado derecho una dilatación más o menos marcada designada por Broca, pelvis o bacinete. La conformación interior de este bacinete contrasta con lo liso del resto de la vesícula ya que presenta uno o dos espolones mucosos que coinciden con los surcos que imprime la tortuosidad externa.
Su continuidad con el conducto cístico es un límite arbitrario y poco definido. El cuello, la más de las veces libre, está rodeado por dos hojas peritoneales dependientes del epiplón menor que contienen a la arteria y venas císticas (figuras 1 y 4).
Como ya fue mencionado, el conducto cístico se extiende desde el cuello vesicular al extremo inferior del conducto hepático, uniéndose a éste para formar el conducto colédoco. Se dirige hacia abajo y hacia la izquierda dejando una ligera concavidad derecha. Su longitud es de 33 a 45 milímetros y su diámetro de 3 o 4 milímetros. Se ubica en el espesor del epiplón menor por delante y a la derecha de la vena porta. A la izquierda se ubica el conducto hepático formando con éste un ángulo agudo de seno superior. La arteria cística se ubica cerrando este ángulo y abordando el bacinete en forma horizontal, dividiéndose a esta altura en una rama derecha y otra izquierda, quedando, de esta forma el triángulo ya descripto, triángulo de Calot. El conducto cístico aloja en el codo que hace con la vesícula un ganglio linfático de tamaño considerable, el ganglio de Broca.
La variabilidad de la desembocadura del conducto cístico con la vía biliar principal es extraordinariamente frecuente. De hecho, la descripción clásica descripta, no llega al 50%.
La luz del conducto presenta un conjunto de espolones mucosos denominados válvulas de Heister de forma, número y tamaño variable que no representan ninguna significancia fisiológica pero sí una dificultad técnica cuando se decide explorar el conducto con fines diagnósticos o terapéuticos.
Anatomía quirúrgica del páncreas
El páncreas es una glándula de secreción mixta que se encuentra sólo en los vertebrados (a excepción de la mayoría de los peces) y aunque sea impar y media no es simétrica.
Se ubica en el abdomen superior, delante de la columna vertebral lumbar, detrás del estómago, entre el bazo a su izquierda y el marco duodenal a la derecha que lo engloba de manera inseparable. Su dirección es transversal a la columna aunque su extremidad izquierda es ligeramente oblicua de dentro afuera y de abajo arriba. Ambos extremos se ubican más hacia atrás que el centro, debido a la columna vertebral, generando de esta manera una concavidad posterior.
Su longitud es de 16 a 20 cm, su altura media de 4 a 5 cm y su espesor de 2 a 3 cm, siendo su peso promedio de 70 gr (figuras 2, 11 y 12).
Se lo divide clásicamente en 3 porciones, cabeza, cuerpo y cola sin que exista ninguna línea de demarcación que separe estas dos últimas partes. Sin embargo entre la cabeza y el cuerpo se estrecha formando lo que se denomina cuello o istmo.
La cabeza se enclava en las tres porciones duodenales dándole la forma característica de herradura, su crecimiento continúa una vez fijado y se retuerce sobre sí mismo generando un gancho posterior denominado processus uncinatus o pequeño páncreas de Wislow. La cara anterior está cubierta por la fascia de Fredet que la fija a la pared posterior del abdomen, está cruzada por la raíz del mesocolon transverso que la divide en dos porción supra e inframesocolónica.
La porción supramesocolónica de la cabeza pancreática está en relación con la cara posterior del estómago y del píloro, o sea en la retrocavidad epiploica.
La porción inframesocolónica está en relación con las asas intestinales.
La cara anterior del páncreas está a su vez surcada por distintos vasos. La arteria gastroduodenal da la gastroepiploica derecha y la pancreaticoduodenal inferior derecha, que rápidamente se hace posterior. Más abajo, inframesocolónica, atraviesa la cara anterior del páncreas la arteria cólica media que da al nivel del uncus la arteria mesentérica superior.
La cara posterior de la cabeza es la cara con mayor relación vascular, el arco pancreáticoduodenal superior e inferior se anastomosan a este nivel. Está cubierta por la facia de Tritz. Por delante de la fascia se encuentran los vasos venosos que formarán el sistema porta y por detrás de la lámina los del sistema cava.
El istmo mide apenas 2 cm de altura apoyándose en el tronco celíaco por arriba y la arteria mesentérica superior por debajo.
El cuerpo se encuentra algo más anterior que la cabeza. La cara anterior del cuerpo se relaciona con la posterior del estómago, interponiéndose entre ambas la transcavidad de los epiplones.
La cara posterior del cuerpo del páncreas está cubierta, como la de la cabeza y el istmo, por la fascia de Treitz y se relaciona directamente con la aorta y el plexo solar, pilar izquierdo del diafragma y cara anterior del riñón izquierdo. Por último y sobre su borde superior, la cara posterior es atravesada por las sinuosidades de la arteria esplénica y por la vena homónima, rectilínea, más abajo.
La cola se va haciendo puntiaguda hasta contactar directa o indirectamente con la cara interna del bazo pero siempre unido a éste por el epiplón pancreáticoesplénico.
El páncreas contiene dos conductos colectores que vierten el jugo pancreático en la segunda porción del duodeno. El conducto principal, conocido como conducto de Wirsung, recorre la glándula desde la cola a la cabeza donde encuentra al conducto colédoco, se pega al conducto y va a abrirse con él en la carúncula mayor por medio de la ampolla de Vater. Presenta a este nivel un esfínter propio, como el colédoco.
El conducto accesorio, de Santorini, se origina del anterior a nivel de la cabeza del páncreas y va a desembocar unos 2 centímetros por encima del principal, en un tubérculo cónico denominado carúncula menor, sin esfínter, comprobándose en ocasiones la ausencia o atrofia de este conducto (figura 13).
Figura 13
1-Conducto colédoco
2-Conducto de Wirsung
3-Desembocadura común en la ampolla de Vater
4-Páncreas
Coalescencias peritoneales
Como dijéramos al principio el duodenopáncreas es una unidad indisoluble, por lo que la descripción de su peritoneo no escapa a este concepto y su conocimiento es esencial para la movilización de estos órganos (figuras 15, 16, 17 y 18).
Figura 14 Duodeno, páncreas, vista posterior
1-Primera porción del duodeno
2-Segunda porción del duodeno
3-Tercera porción del duodeno
4-Cuarta porción del duodeno
5-Vena porta
6-Arteria mesentérica superior
A-Cabeza del páncreas
B. Cuerpo del páncreas
Figura 15
1-Colon descendente
2-Colon ascendente
3-Cuarta porción del duodeno
4-Páncreas
5-Arteria mesentérica superior
6-Asa delgada
7-Colon transverso
Figura 16 Maniobra de decolamiento
1-Páncreas
2-Colon transverso
3-Estómago
4-Epiplón mayor
Figura 17 Maniobra de decolamiento
1-Páncreas
2-Colon transverso
3-Mesocolon transverso
4-Epiplón mayor
5-Estómago
Figura 18
1-Páncreas
2-Mesocolon transverso
3-Colon transverso
4-Estómago
5-Epiplón mayor
6-Arteria gastroepiploica derecha
La coalescencia dorsal del duodeno y la cabeza del páncreas está dada por la fascia de Treitz que fija al duodenopáncreas al peritoneo parietal primitivo posterior (hoja derecha del mesoduodeno) (figura 15).
Sus límites son: a) Hacia la derecha el peritoneo que cubre la vena cava inferior y el riñón derecho, sumando a la inserción, en el borde antimesentérico, de la lámina duodeno retro mesentérico cólica derecha (LDRMCD). Esta se extiende hasta la línea media, al sobrepasarla se ubica por delante del mesocolon descendente, el cual a su vez está fijado a la pared posterior por la fascia de Toldt izquierda.
b) Hacia la izquierda, entonces, llega hasta el borde antimesentérico de la cuarta porción del duodeno, por delante del mesocolon descendente.
c) Hacia arriba se extiende hasta la hoz de la arteria hepática.
d) Por debajo, la soldadura de Treitz se extiende hasta el borde antimesentérico de la tercera porción duodenal e inserción de la LDRMCD.
La coalescencia dorsal del cuerpo y la cola sufre soldadura contra la pared posterior, debido a que está contenida en el mesogastrio dorsal, esto es a la izquierda de la arteria mesentérica superior. Es así que se aplica la hoja 4 de la transcavidad (hoja posterior), contra el peritoneo parietal posterior primitivo a la izquierda de la mesentérica, constituyendo la fascia de Toldt. La cola escapa a esta coalescencia ya que está contenida en el epiplón pancreáticoesplénico, acompañando a los vasos esplénicos hasta el hilio del bazo (figura 14 y 15).
Figura 14 Duodeno páncreas, vista posterior
1-Primera porción del duodeno
2-Segunda porción del duodeno
3-Tercera porción del duodeno
4-Cuarta porción del duodeno
5-Vena porta
6-Arteria mesentérica superior
A-Cabeza del páncreas
B. Cuerpo del páncreas
C-Cola del páncreas
La coalescencia anterior varía si consideramos un sector supramesocólico de otro submesocólico:
a) Por encima del mesocolon transverso existe una coalescencia entre la hoja anterior del mesoduodeno y la hoja posterior del saco epiploico, a la derecha y arriba de la mesentérica superior. Esta fascia es, pues, de origen mesogástrico.
b) Por debajo del mesocolon transverso, existe una coalescencia entre la hoja anterior del mesoduodeno y la hoja posterior del mesocolon ascendente, que queda comprendida entre el colon derecho y la arteria mesentérica superior (figura 11 y 12).
Figura 11
1-Páncreas
2-Bazo
3-Estómago rebatido (cara posterior)
4-Vesícula biliar
5-Hígado (lóbulo derecho)
6-Epiplón mayor
Figura 12
1-Páncreas
2-Bazo
3-Pedículo hepático
4-Bulbo duodenal (primera porción)
5-Raíz del mesenterio
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Variantes anatómicas de la vía biliar
Dr. César Zavatti
Un correcto conocimiento de la incidencia y tipos de variantes anatómicas es fundamental para realizar una colecistectomía segura: esto se debe en parte a que casi el 50% de los pacientes que se operan por litiasis vesicular presentan algún tipo de variante anatómica. La correcta utilización de la colangiografía intraoperatoria permite, en la gran mayoría de los casos y mediando también una correcta interpretación, la identificación de estas variantes, evitando lesiones que podrían acarrear consecuencias catastróficas para el paciente, el cirujano y el sistema de salud.
Conceptualmente, el mecanismo más común de lesión quirúrgica de la vía biliar no está relacionado con la variabilidad anatómica de la vía biliar sino que es relativo al error de percepción visual del cirujano y a la falta de experiencia del equipo quirúrgico; sin embargo, la presencia de variantes de riesgo de lesión como lo son la inserción baja del conducto posterior derecho en el conducto hepático común y la inserción del mismo en la unión cístico-coledociana o en el cístico determinan un porcentaje de lesiones que no dependen del error de percepción visual o de la experiencia, sino de una correcta interpretación de la colangiografía intraoperatoria.
A continuación se describen las diferentes variantes anatómicas relacionadas a la vía biliar tanto principal como accesoria.
A. Confluencia biliar y conductos hepáticos
La anatomía de la confluencia biliar es muy variable, hallándose su conformación “normal” en aproximadamente la mitad de los casos. La misma comprende un conducto hepático derecho (HD) formado por la confluencia de los conductos sectoriales anterior (CAD) y posterior derechos (CPD), y un hepático izquierdo (HI) formado por la confluencia de los conductos correspondientes a los segmentos 2, 3 y 4.
El conducto anterior derecho se forma por la confluencia de los ramos segmentarios superior (segmento VIII) e inferior (segmento V), y el posterior por los ramos segmentarios VII (superior) y VI (inferior).
La conformación del hepático izquierdo es más variable y se realiza a través de dos conductos sectoriales: el conducto correspondiente a la sección medial izquierda y que constituye el drenaje del segmento 4, y el conducto correspondiente a la sección lateral izquierda y que constituye el drenaje de los segmentos 2 y 3.
La descripción clásica de Couinaud (1957), modificada luego por Blumgart y finalmente por Karaliotas en 2006, consiste de 9 variantes anatómicas.
A – Anatomía “normal”. Hepático derecho formado por una ramo anterior y otro posterior; hepático izquierdo formado por los ramos segmentarios 2-3 y 4, como fue ejemplificada anteriormente. Corresponde al 48% de los casos de nuestra serie.
B – Trifurcación biliar , conformada por un ramo anterior derecho, un ramo posterior derecho y el conducto hepático izquierdo con sus ramos segmentarios. Corresponde al 16,1% de los casos de nuestra serie.
C1 – El ramo segmentario anterior derecho drena al conducto hepático común. Corresponde al 17,12% de los casos de nuestra serie.
C2 – Implantación baja del ramo posterior derecho en el conducto hepático común. Corresponde al 5,21% de los casos de nuestra serie.
D1 – El ramo segmentario posterior derecho drena al conducto hepático izquierdo. Corresponde al 4,4% de los casos de nuestra serie.
D2 – El ramo segmentario anterior derecho drena en el conducto hepático izquierdo.
Corresponde al 2,1% de los casos de nuestra serie.
E1 – La confluencia reúne al ramo anterior derecho, al ramo posterior derecho y los ramos segmentarios 3-4 y 2 izquierdos, por separado. Corresponde al 2,9% de los casos de nuestra serie.
E2 – El hepático derecho formado por ramos anterior y posterior derechos y ramo izquierdo de los segmentos 2-3; hepático izquierdo formado por el ramo del segmento 4. Corresponde al 3,55% de los casos de nuestra serie.
F – Uno de los segmentarios derechos, por lo general el posterior, drena en la unión cístico-coledociana o en el cístico. Corresponde al 0,4% de los casos de nuestra serie.
En nuestra serie, sobre un total de 479 colangiografías, no se obtuvieron variantes que no pudieran ser encuadradas dentro de la clasificación anteriormente detallada. Se encontró la conformación normal (A) en el 48% de los casos, lo cual es menor a lo descripto en la literatura (57%) y como dato significativo se encontró que la variante E2 fue hallada con una frecuencia significativamente mayor que la descripta en la literatura (3,55% vs 1%).
B. Conducto hepático común y colédoco
Las variantes correspondientes al conducto hepático común y colédoco están supeditadas a la variabilidad morfológica de los conductos intrahepáticos y del conducto cístico, exceptuando las atresias y quistes congénitos que al constituir una patología en sí, no corresponde su descripción como variantes sino como alteración congénita, excediendo los límites de este capítulo.
C. Variaciones de la vía biliar accesoria
Conducto cístico
Habitualmente el conducto cístico es único y se extiende desde la vesícula biliar hasta la vía biliar principal, marcando el cambio de denominación de la misma de conducto hepático común a conducto colédoco.
La variabilidad del conducto cístico radica en su longitud y en la manera en que se une a la vía biliar.
La morfología habitual (64%-75%) corresponde a un conducto cístico que alcanza la vía biliar en un ángulo de 40°. En un 17 a 23%, la unión se produce luego de un trayecto paralelo a la vía biliar variable en longitud, llegando en pocos casos a no producirse la unión, generando una ausencia de colédoco y desembocando el conducto cístico por separado en la vía biliar. En un 8 a 13%, la desembocadura se produce sobre la cara izquierda de la VB, pasando el conducto cístico por delante o por detrás de la misma.
Las variantes de la vesícula biliar incluyen 5 grupos:
1. Agenesia vesicular.
2. Vesícula múltiple.
Las variantes de vesícula múltiple se incluyen en dos grupos:
Primordio dividido: drenaje a través de un único conducto cístico.
- Vesícula septada: un septum longitudinal divide a la vesícula en dos cámaras. Este septo por lo general no se percibe desde el exterior y cuando se lo hace es a través de un surco que va desde el fundus al cuello vesicular (11,3%).
- Vesícula bilobulada en “V”: son dos vesículas separadas a nivel del fundus pero unidas por un mismo cuello (8,5%).
- Duplicación en “Y”: dos vesículas enteras cuyos císticos confluyen en uno antes de unirse a la vía biliar (25,3%).
Vesículas accesorias:
- Duplicación ductular en “H”: el conducto cístico y el conducto cístico accesorio se unen por separado a la vía biliar (47%).
- Duplicación trabecular: el conducto de la vesícula accesoria se une al conducto hepático derecho (2,1%).
- Vesícula triple: puede tener varias combinaciones de las anteriores (5,6%).
3. Vesícula izquierda: la vesícula se encuentra por debajo del lóbulo izquierdo y el conducto cístico accede a la vía biliar por su cara izquierda.
4. Vesícula intrahepática
5. Vesícula móvil.
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Ictericias
Dr. J. Defelitto
Su nombre viene de “icterus”: amarillo, en latín. Color amarillo de piel y mucosas más hiperbilirrubinemia. Sin este último elemento se trata de pseudoictericias (hipercarotinemia, uremia, hepáticos crónicos, palúdicos).
El diagnóstico seguro y preciso de la ictericia requiere comprender bien el metabolismo de la bilirrubina, lo que permite una clasificación racional de los tipos de ictericia y una comprensión de sus causas.
Por ello, creemos mejor adoptar la clasificación fisiopatológica y abandonar la clásica de Ducci en prehepáticas, hepáticas y posthepáticas.
Es fundamental, asimismo, conocer la frecuencia relativa de las manifestaciones clínicas y la sensibilidad-especificidad de las pruebas bioquímicas para valorarlas y evitar depender de axiomas, que reflejan diagnósticos diferenciales.
Dentro de las funciones hepáticas, una de las más importantes es la excretora, es decir la formación y excreción de bilis.
De ellos sobresalen dos ejemplos: a) sales biliares: sintetizadas por el hígado, tienen la función más activa de la bilis.
Ayudan en la digestión de las grasas, por estimulación de las enzimas lipolíticas, y a su emulsión para la absorción, junto a las vitaminas liposolubles: A, D, E, K; b)
bilirrubina: es un derivado de la hemoglobina sin hierro. Le da color amarillo a la bilis, con la que se excreta.
Hay dos tipos de bilirrubina:
- una que vira al rojo con alcohol con la prueba de Van der Berg, la “indirecta” o “libre”, liposoluble;
- otra que vira directamente sin agregados: “directa” o “conjugada”. Es hidrosoluble y se excreta por riñón.
Los cambios en esta función de excreción de la bilirrubina producen ictericias (ver “Clasificación fisiopatológica de ictericias”).
A su vez existirán cambios en la estructura hepática:
1) por trastornos biliares: dependiendo del grado, rapidez, presencia o ausencia de infección, estado de función vesicular.
a) Obstrucción neoplásica: constante y progresiva, sin infección. Dilatación amplia de vías biliares, que lleva a trombos biliares. Rara hepatomegalia pues la vesícula sana atempera hasta que la estasis impide la secreción de bilis hepática. Los cánceres del confluente biliar por el contrario generan gran hepatomegalia, consistente, no muy dura y color verde.
b) Obstrucción benigna: cálculos, estenosis. Rara, completa, intermitente, infección secundaria, vesícula enferma. Dilatación tortuosa y neoformación biliar irregular (edema, infiltración celular, degeneración parenquimatosa y fibrosis). Si la infección es importante, se producen abscesos colangiolíticos múltiples. Si la obstrucción parcial persiste un tiempo prolongado, puede llevar a la cirrosis biliar secundaria (hígado grande y duro).
2) por trastornos parenquimatosos: si tomamos como ejemplo la hepatitis aguda:
- forma fulminante : necrosis celular extensa. Hemorragias, células inflamadas periféricas. Hígado consistencia blanda, tamaño conservado.
- forma menos aguda: obstrucción parenquimatosa parcial y no muerte inmediata. Necrosis sin alteración del armazón de soporte. Hígado pequeño y atrófico (atrofia amarilla). Si la necrosis persiste: regeneración-nódulos de regeneración. Hígado duro, nodular o irregular (cirrosis postnecrotica).
- caso medio: edema, reacción mesenquimatosa y estasis biliar, pero la lesión es salteada (mas inflamación que necrosis). Hígado grande, tenso, doloroso y bordes redondeados.
Clasificación fisiopatológica de ictericias
Para el estudio de un paciente ictérico deben seguirse cuatro etapas:I Clínica II Biológica III Instrumental IV Terapéutica
Interrogatorio:
Edad: en progresión etárea: congénitas, hepatitis, litiasis, cáncer.
Aparición: brusca, insidiosa, progresiva, intermitente, remitente.
Dolor: (cronodiagnóstico de Manzino)
Síntomas previos: artralgias, prurito, fiebre (hepatitis: “gripe con orinas oscuras que después se pone amarilla”).
Antecedentes:
- genéticos (consanguinidad paterna: E. Wilson);
- biliares, residencia (hidatidosis), inyecciones, transfusiones, drogas hepatotóxicas, operaciones anteriores.
Ocupación: equipos de salud (hepatitis B, C). Contactos familiares, escolares, etc. (hepatitis A).
Examen físico
Descartar pseudoictericias.
Inspección: piel y mucosas (color: flavinica, rubinica, verdinica, melanica). Lesiones de rascado, manchas purpúricas, xantelasmas, circulación colateral.
Palpación:
- hígado (tamaño, consistencia, bordes, sensibilidad);
- bazo (tamaño, consistencia, bordes, sensibilidad);
- vesícula: si se palpa o no;
- ganglios (adenopatías);
- piel: xantoma tuberoso más frecuente en codos, rodillas y glúteos.
Percusión: ascitis, organomegalia.
Auscultación: soplos (aneurisma arteria hepática), frémito hidatídico.
Orina: espuma blanca o amarilla (coluria). Si mancha la ropa interior.
Materia fecal: acolia, hipocolia (progresiva, intermitente). Pleiocromia. Sangre oculta (cáncer, hipertensión portal).
1) Ictericias hemolíticas : ictericia flavínica (más pálidos que ictéricos), anemia, sin prurito, ni pigmentos biliares en orina (espuma blanca que no mancha la ropa). Urobilinuria, heces pleiocrómicas.
Congénitas: a) por alteración de la forma: microesferocitosis E. Minkowski-Chauffard; b) por alteración de la hemoglobina: drepanocitosis, talasemia; c) por alteraciones enzimáticas: ictericia hemolítica aguda o enfermedad de Lederel Bryll.
Adquiridas:
a) infecciones
b) intoxicaciones
c) inmunitarias.
2) Ictericias de transporte: predominio de bilirrubina libre.
a) sulfonamidas : desplaza la bilirrubina unida a la albumina.
b) síndrome de Gilbert-Meulengrach : alteración de la captación celular que aparece en varones entre 15 y 25 años. Ictericia familiar intermitente autosómica dominante sin alteraciones generales, ni dolor ni prurito. Buena evolución sin tratamiento. Histología hepática normal. El fenobarbital baja la concentración sérica de la bilirrubina.
c) hiperbilirrubinemia posthepatítica : buena evolución.
3) Ictericias de conjugación : a) ictericia del recién nacido : falta de maduración de la glucoronil transferasa. Aparece a los tres o cinco días, desaparece sin dejar rastros. Tratamiento con luminoterapia o exsanguinotransfusión si hay Kern icterus.
b) síndrome Lucey-Driscoll : inhibición de la glucoronil transferasa en recién nacido, probablemente por sustancias esteroides.
c) síndrome Cligler-Najjar : falta de glucoronil transferasa. Llega a 400-600 mg% de bilirrubina libre. Lleva a la muerte por “Kern icterus” (infiltración extrapiramidal) que inhibe la respiración celular por interferir la fosforilación oxidativa de las mitocondrias.
El fenobarbital no baja la concentración sérica de la bilirrubina.
4) Ictericias de excreción: son parecidas a las de canalización. Hay predominio de bilirrubina directa, conjugada con el retículo endoplasmático (microsomas) con la enzima glucoronil transferasa.
a) ictericia del embarazo : se repite en cada uno y es factible que se deba a una acción hormonal.
b) síndrome Dubin-Johnson : aparece predominantemente en varones entre 10 y 25 años con cólicos biliares, vómitos, discreta hepatomegalia con retención de bromosulfaleína normal, que aumenta a las 2 hs por regurgitación. En la laparoscopia se observa un hígado negro de grafito y en la biopsia un pigmento de grano fino, probablemente lipofucsina. Buena evolución.
c) síndrome Rotor : descripto en filipinos. Es igual al anterior sin pigmento.
Probablemente sea una forma clínica del Dubin-Johnson al igual que el síndrome de Burka que tiene pigmento negro en el hepatocito sin hiperbilirrubinemia. Tanto del Dubin Johnson como el Rotor a pesar del predominio de bilirrubina directa, no son colestasis ya que están normales las enzimas colestasicas: FAL, GGT y 5N.
5) Ictericias de canalización : se caracterizan por presencia de bilirrubina directa de acolia y coluria con manifestación de colestasis intra o extrahepática, por lo que debe abandonarse la denominación de síndrome coledociano. Son en general las llamadas “ictericias quirúrgicas” de las que nos ocuparemos en particular más adelante.
6) Formas mixtas: son del resorte de la clínica médica (cirrosis, hepatitis). Intervención quirúrgica: en casos de trasplante hepático o tratamiento de la hipertensión portal.
II Etapa biológica
1) Bilirrubina : la ictericia aparece entre 20 - 30 mg%. Los predominios de libre o conjugada tienen valor al comienzo ya que en general aumentan las dos y se le da valor a la bilirrubina total.
2) Colesterol: valor relativo. Aumenta en la obstrucción y disminuye en las hepatitis, fiebre e infecciones.
3) Fosfatasa alcalina: es la enzima más importante. Aumenta en toda ictericia obstructiva y más precozmente que la bilirrubina (pequeño síndrome de hipertensión biliar de Sánchez-Zimy), sobre todo en la faz anictericia. Puede también estar aumentada en algunas formas de hepatitis y cirrosis. No permite conclusiones sobre la naturaleza de la obstrucción. Su aumento aislado puede manifestar masa ocupante hepática (ver tumores de hígado). Aumenta también en huesos en crecimiento hasta los 14 años (valores normales más elevados en niños) y en enfermedades con actividad osteoblástica (osteomalacia, raquitismo, Paget, etc.). Por ello es útil el empleo de las isoenzimas o de la 5-nucleotidasa.
En general actualmente las enzimas se miden U.I (cantidad de enzima capaz de catalizar la trasformación de 1 micro mol de sustrato, por minuto, en condiciones estándar).
Se llama "isoenzimas" a enzimas con igual acción pero con individualidad electroforética en gel de almidón, que permite hacer diagnóstico de órgano.
Ej.:en hígado alfa 1 globulina-fosfatasa específica de hígado beta globulina fosfatasa especifica de hueso
Además las enzimas pueden estar dispersas en el citoplasma o ligadas a una organela celular (mitocondrias). En lesiones metabólicas sin necrosis aparecen en sangre las enzimas solubles (citoplásmicas); cuando la necrosis se produce, se suman las mitocondriales.
En el hepatocito:
- Enzimas mitocondriales 100%: GDH (glutamato deshidrogenasa) - Enzimas citoplásmicas 100%: LDH (láctico deshidrogenasa) TGO (40% mitocondrial y 60% citoplásmicas)
- Enzimas mixtas TGP (5% mitocondrial y 95% citoplásmicas)
4) Estercobilinógeno : falta repetida en heces solo tiene valor en la obstrucción total (Caroli).
5) Transaminasa glutamico piruvica (TGP): debe ser precoz y muy elevada (400 U) para darle valor en las hepatitis. Sirve para su seguimiento y control. También aumenta en obstrucción, colangitis, metástasis, cirrosis, pero a niveles menores.
6) 5Nucleotidasa: igual a la fosfatasa alcalina pero no aumenta en procesos óseos.
7) Gama glutamil transpeptidasa : aunque aumenta en daño hepato celular, alcanza niveles muy altos en la obstrucción biliar.
8) Hierro y cobre : el hierro aumenta en las hepatitis y el cobre en las obstrucciones. Puede como la fosfatasa alcalina fallar en casos de hepatitis colestásicas.
9) Proteinograma electroforético : mide la capacidad de síntesis de las proteínas.
En general:
- disminuye la albumina en insuficiencia hepática.
- aumenta la gammaglobulina en todas las enfermedades hepáticas (cirrosis, hepatitis, postnecrótica).
- aumento intermitente alfa 2 en obstrucciones.
- disminuyen un 10% la beta globulina en hepatitis.
10) Test de labilidad : es de poco valor, mide alteraciones inflamatorias del mesénquima y no tiene porque ser especifica del hígado. Manzino lo llama “confusiograma”, y Caroli “cocina empírica”.
11) Coagulación : es importante para el diagnóstico y en el preoperatorio.
Protrombina : su disminución por falta de absorción de vitamina K en las ictericias obstructivas tiene valor al comienzo pues al final se produce la falla del hepatocito.
Test de Köller : tiempo protrombina bajo. Se inyecta vitamina K intramuscular y se repite el estudio a las 24 hs. El mismo mejora o se normaliza si se trata de obstructiva, pero no se corrige si hay falla del hepatocito.
12) Inmunoelectroforesis:
Cirrosis
Hepatitis colestásicas: caída IGA
Colestasis
Insuficiencia celular
Hiperesplenismo
13) Antígenos: de valor en hepatitis y el anti mitocondrial.
Test de Mme. Doniach para la cirrosis biliar primitiva.
En conclusión, “los niveles enzimáticos son de ayuda al diagnóstico y no métodos de diagnóstico” (Zimmerman).
III Etapa instrumental
En esta etapa ha perdido valor el sondeo duodenal (sangre, ganchos escólex, parásitos, bilirrubinato de calcio y prueba de eliminación biliar de la bromosulfaleína de Caroli y Tanasoglu); la radiografía simple (aire, quistes, calcificaciones); la radiografía contrastada (aumento del marco duodenal, signo del 3 invertido, desplazamientos, duodenografía hipotónica); la colangiografía endovenosa (por los riesgos y la competencia de la iodopamine que sigue igual camino que la bilirrubina); por lo tanto, hoy en día se comienza esta etapa con la ecotomografía que nos muestra si la vía biliar está dilatada o no, para optar por un tratamiento médico, quirúrgico o completar previamente con otros estudios.
Se deja el centellograma HIDA con gamma cámara para estudios de función por eliminación del isótopo radioactivo y el control de anastomosis biliodigestivas intrahepática con asas yeyunales excluidas.
La arteriografía selectiva del tronco celiaco y mesentérica superior para grandes tumores hepáticos, aneurismas de la arteria hepática o gastroduodenal y descubrir anomalías vasculares en el preoperatorio.
La biopsia hepática y laparoscópica en casos de tumores inoperables o para el seguimiento de diversas hepatopatías.
El estudio fundamental es la ECO y la colangioresonancia magnética (CRM). La tomografía axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética (RM) son las que aclaran dudas ecográficas para el diagnóstico diferencial y determinar las relaciones vasculares de las masas ocupantes hepáticas a ser resecadas.
III Etapa instrumental
IV Etapa terapéutica
Etapa que no será más como hace unos años, el ultimo medio diagnóstico, sino la consecuencia lógica de una decisión operatoria tomada con conocimiento de causa.
Las tres primeras etapas deben cumplirse y repetirse las veces que sean necesarias.
“Quizás los errores más importantes en el diagnóstico son la dependencia de axiomas clínicos o de pruebas aisladas de laboratorio para distinguir todos los casos de ictericia o la insistencia en establecer un diagnóstico inmediato, sin la ayuda de un breve período de observación” (Zimmerman).
Ictericias quirúrgicas
Se conoce que la bilis se excreta continuamente por el hígado a una presión entre 15 y 25 cm de agua, con un volumen de 1 a 2 litros diarios, y que se inhibe a 30 cm de agua.
Presiones que inciden en la fisiopatología de la clínica y el laboratorio.
El dolor aparece con presiones por encima de 20 cm de agua de la presión de pasaje.
Una vez realizado el diagnostico de ictericia obstructiva hay elementos que orientan hacia una obstrucción benigna o maligna.
En las ictericias quirúrgicas en las que la ECO detecta dilataciones de vías biliares intra y extrahepática se debe completar el estudio con colangiopancreatografia retrograda endoscópica (CPRE).
Cuando la dilatación es exclusivamente intrahepática se debe estudiar con colangiografía transparietohepática (TPH).
Actualmente, se tiende a utilizar la colangioresonancia magnética, técnica no invasiva, que permite además una buena imagen de la vía biliar sin producir colangitis.
Una vez tomada la decisión quirúrgica, deberán realizarse los estudios de riesgos preoperatorios y las compensaciones necesarias (ver preoperatorio).
La táctica quirúrgica es más importante que la técnica, por lo tanto el paciente ictérico deberá ser intervenido por un cirujano de experiencia que realice la laparotomía adecuada, la exploración minuciosa intraabdominal y pueda realizar la técnica operatoria adecuada para solucionar el problema, desde una coledocotomía hasta una hepatectomía o duodenopancreatectomía, para no perder el paciente la oportunidad de curación.
En los casos en que hay asociada una colangitis aguda, más que la antibióticoterapia, se debe asegurar un adecuado drenaje biliar por vía endoscópica (CPRE) o percutánea (TPH).
El tratamiento será adecuado a cada causa y se desarrolla en los capítulos correspondientes.
El postoperatorio deberá guiarse como todo paciente (ver postoperatorio) pero fundamentalmente detectar las fallas hepáticas, que en los ictéricos pueden llevar a hemorragias e insuficiencia hepatorrenal.
Hígado negro de “grafito” DUBIN-JOHNSON
LITIASIS INTRAHEPÁTICA
Atresia de V.B. - I. hemolítica – Hiperesplenismo - E. Caroli.
Extracción instrumental transfistular
Litiasis coledociana
Extracción endoscópica-CPRE
Lesiones de V. B. laparoscópicas
Ca. Cefalopáncreas - S. del 3 invertido - Ca. cuerpo - Cáncer vía biliar
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Litiasis Vesicular
Tratamiento médico y quirúrgico convencional
Dres. S. Perera, F. Gasali y A. del Sol Messere
1. Introducción
La litiasis biliar es la resultante de mecanismos multifactoriales que transforman un fluido fisiológico —bilis— en concreciones sólidas comúnmente llamadas cálculos. Si tenemos en cuenta que la bilis constituye el producto final de excreción de la célula hepática y que su hábitat natural se encuentra en las vías biliares intra y extrahepáticas será fácil entender que la formación de litiasis a dicho nivel pueda generar diversos estados patológicos que requieren frecuentemente de la intervención terapéutica para ser revertidos.
El carácter multifactorial de su génesis define una tasa de prevalencia variable en la que intervienen factores étnicos, hábitos de alimentación, mecanismos fisiológicos y desequilibrios hormonales.
Las formas de presentación clínica constituyen otro tópico de sumo interés dada su diversidad y complejidad. Ambas determinan diferentes modalidades diagnóstico-terapéuticas con las que debe familiarizarse tanto el médico general como el especialista.
A lo largo del presente capítulo desarrollaremos los siguientes apartados:
Breve reseña táctica
2. Generalidades
La litiasis vesicular (LV) constituye en nuestro medio una de las causas más frecuentes de consulta por cuadros abdominales. Su prevalencia a nivel mundial varía entre un 5.9 y 21.9 %. Presenta mayor incidencia en la población occidental alcanzando su máxima expresión en tribus indígenas nativas de Norteamérica (pima, chipewa, micmac) con cifras que alcanzan hasta un 64 % en mujeres y un 29.5% en varones. En la tabla I presentamos las tasas de prevalencia de manera comparativa en las distintas poblaciones mundiales. Asimismo, factores relacionados al sexo nos permiten afirmar un marcado predominio de esta afección en la mujer. Si bien son más discutidos los factores nutricionales, hay algunas evidencias que merecen mención. Las dietas con elevado contenido de colesterol, carbohidratos y grasas de origen animal parecen relacionarse con índices más elevados de LV. En contraposición a ello, el alto contenido de fibras en la dieta e incluso el consumo de café y alcohol desencadenan mecanismos antilitogénicos. Las dietas de restricción calórica excesiva, utilizadas para producir descenso brusco de peso y los procedimientos quirúrgicos, tan en boga en nuestros días, para tratar la obesidad mórbida son francamente litogénicos.
3. Fisiopatología
Debemos a Naunyn, en 1896, la primera clasificación de los cálculos biliares.
Reconocía dos grupos de acuerdo a su etiología: los infecciosos y los producidos por estasis biliar. Hacia 1924 es Aschoff quien pone el acento en las causas metabólicas. En 1981, el National Institute of Health (NIH) y el Workshop on Pigment Gallstone Disease elaboraron una clasificación contemplando etiología, composición, morfología y localización de los mismos. Cinco años más tarde la Sociedad de Gastroenterología de Japón amplió el trabajo americano difundiendo la clasificación que presentamos en el Cuadro I. Los cálculos de colesterol se presentan con una incidencia del 75 al 89% del total de los casos de litiasis biliar.
Sea cual fuere el cálculo, un hecho incuestionable es que su génesis parte de la propia bilis. Dedicaremos un espacio al recuerdo de sus componentes y el origen de los mismos; luego analizaremos los mecanismos involucrados en la formación de los cálculos de colesterol y pigmentarios respectivamente. En la tabla II podemos apreciar las características morfológicas de las distintas variedades de litos.
Tabla II
Características morfológicas de los cálculos según su clasificación
Composición de la bilis
La bilis es una solución acuosa compuesta por tres tipos de lípidos que interactúan entre sí. Su concentración de solutos es variable, aunque casi siempre oscila de 3% en los conductos biliares hepáticos a 10% en la vesícula biliar. Los principales solutos son los ácidos biliares —producto del catabolismo del colesterol libre—, los fosfolípidos y el propio colesterol, entre otros. Para cada uno de estos lípidos existe un transportador específico de la superfamilia de ATPasas del tipo ABC (por sus siglas en inglés, ATP Binding Cassette) que se expresa en la membrana canalicular de los hepatocitos. La existencia de una proporción adecuada de ácidos biliares, fosfolípidos y colesterol favorece la formación de micelas mixtas que solubilizan el colesterol.
Origen de los lípidos biliares
Colesterol. Schwartz y col. demostraron que el 95% del colesterol utilizado para la secreción biliar procede del colesterol libre de las lipoproteínas y quilomicrones. Sólo el 5% restante se sintetiza en forma endógena. De esto se desprende que los factores involucrados en el trasporte tanto en la captación como en la excreción del colesterol juegan un rol preponderante en la génesis de la LV.
Ácidos biliares . Los ácidos biliares primarios, cólico y quenodesoxicólico, se sintetizan en el hígado a partir del colesterol, son conjugados con glicina y taurina y se excretan en la bilis. Estos ácidos biliares primarios son convertidos en el colon, por acción bacteriana, en ácidos biliares secundarios: ácido desoxicólico, ursodesoxicólico y litocólico. En condiciones normales, los ácidos biliares son conservados eficazmente por el organismo gracias a la circulación enterohepática, que ocurre de seis a diez veces al día mediante un sistema de transporte activo en el íleon distal.
Fosfolípidos.
Incluyen lecitina (90%) y pequeñas cantidades de lisolecitina y fosfatidiletanolamina. No tienen circulación enterohepática. Los fosfolípidos son insolubles en agua y su síntesis y excreción está regulada por los ácidos biliares.
Cálculos de colesterol
Podemos identificar tres procesos en la formación de los cálculos de colesterol:
Sobresaturación de la bilis
Nucleación del colesterol
Hipomotilidad vesicular
Los ácidos biliares tienen propiedades detergentes en solución acuosa. Por encima de la concentración crítica micelar forman micelas simples. Éstas adquieren lecitina y colesterol para formar micelas mixtas, que poseen una superficie externa hidrofílica y una interna hidrofóbica, donde es incorporado el colesterol, que de esta forma es solubilizado. Estas micelas mixtas son capaces de mantener el colesterol en un estado estable termodinámico; esto es lo que ocurre cuando existe un bajo índice de saturación de colesterol, derivado del equilibrio de colesterol, ácidos biliares y fosfolípidos.
Cuando existe un alto índice de saturación de colesterol, bien por exceso de colesterol, bien por baja concentración de ácidos biliares, el exceso de colesterol no puede transportarse en las micelas mixtas y lo hacen en vesículas unilamelares (formadas por lecitina y colesterol), donde es únicamente transportado, no solubilizado.
La bilis litogénica o saturada de colesterol en presencia de factores antinucleantes como el gel de mucina favorece la precipitación y aglomeración de los cristales de colesterol monohidratados (cuadro II). Este proceso se ve incrementado con la hipomotilidad vesicular y la resultante es la formación de cálculos macroscópicos.
Cuadro II
Proceso de “desestabilización” de la bilis y formación de cálculos
Factores relacionados con la dieta.
La bilis litogénica o saturada de colesterol es principalmente un producto de la hipersecreción persistente de colesterol biliar, el cual tiene un componente hepático e intestinal. En los sujetos que ingieren una dieta libre de este lípido, la fuente de colesterol biliar más importante es la síntesis hepática o de novo.
Hay que destacar que el porcentaje de colesterol de novo utilizado para la secreción biliar es bajo (15%). El intestino es el único órgano que absorbe colesterol de la dieta y reabsorbe el colesterol biliar. Los quilomicrones exógenos (lipoproteínas de origen intestinal) juegan un papel fundamental en la regulación de la secreción biliar de colesterol en respuesta a la gran cantidad de colesterol en la dieta, y se ha propuesto que intervienen en la formación de los cálculos biliares.
Los estudios epidemiológicos han demostrado que la litiasis biliar de colesterol es más frecuente en países occidentales donde se consume una dieta con un alto contenido de calorías, colesterol, grasas saturadas, carbohidratos refinados, proteínas y sal, y una baja cantidad de fibra. Esto se considera un factor importante en la fisiopatología de los cálculos biliares. En consecuencia, se ha sugerido que al inhibir la absorción de colesterol o de quilomicrones remanentes, la secreción de colesterol y la saturación de la bilis podrían reducirse significativamente. Estas aseveraciones son apoyadas por las observaciones realizadas en estudios experimentales en donde se ha puesto de manifiesto una correlación positiva entre la absorción de colesterol y la formación de cálculos biliares, lo que sugiere que una alta eficiencia de absorción de colesterol y una dieta rica en colesterol son dos variables independientes para la formación de litiasis vesicular.
Factores hormonales. Se ha observado que durante el embarazo del 1 al 3% de las mujeres desarrollan LV y hasta un 30% presentan barro biliar en estudio ecográfico. Los niveles séricos elevados de estrógenos aumentan la secreción de bilis saturada por el hígado y la progesterona favorece la hipomotilidad vesicular con la consiguiente estasis biliar. Del mismo modo la terapia sustitutiva con estrógenos y la ingesta de anticonceptivos generan efecto similar.
Factores relacionados al peso corporal. En el paciente obeso el índice de LV se eleva paralelamente al incremento del índice de masa corporal. Estos pacientes secretan grandes cantidades de colesterol saturado en bilis y en ellos las alteraciones en el tiempo de nucleación se asocian a elevación de ácido araquidónico, prostaglandina E2 y glicoproteína del tipo de la mucina. La reducción de peso en corto tiempo asociada a dietas de alta restricción calórica evidenció en los pacientes hasta un 11 a 28% de LV.
Por otra parte, se observó que hasta un 25% de estos enfermos han requerido de una colecistectomía en un lapso de 1 a 5 meses[2].
Cálculos pigmentarios
La formación de este tipo de litos requiere un exceso de bilirrubina libre en bilis (sobresaturación). Este aumento se explica de tres maneras:
- aumento de la excreción hepática de bilirrubina libre;
- deficiencias de factores solubilizadores de la bilirrubina libre;
- desconjugación de la bilirrubina en la bilis.
En la infancia, la bilis está poco saturada con colesterol, lo que explica la rareza de los cálculos de esta composición en los primeros años de vida, pero a partir de la adolescencia, sobre todo en las mujeres, se produce un incremento en la saturación de colesterol, lo que explica el incremento de la prevalencia.
Aproximadamente un 25% de los cálculos extraídos en los adultos occidentales son pigmentarios sin embargo en las series pediátricas son los predominantes, el 72% de los cálculos procedentes de las colecistectomías realizadas durante la infancia son pigmentarios. Los cálculos de colesterol se hacen más frecuentes a partir de la adolescencia.
El trastorno hemolítico es considerado la causa más importante, implica un 30% de la causa de colelitiasis de las series pediátricas. Los pacientes con trastornos hemolíticos crónicos como la esferocitosis, anemia de células falciformes, talasemia, defectos enzimáticos (piruvato kinasa, glucosa 6 fosfatodehidrogenasa), trastornos hemolíticos autoinmunes y enfermedad de Wilson, tienen una mayor prevalencia de cálculos pigmentarios por aumento de la secreción de bilirrubina no conjugada. Esta prevalencia se incrementa con la edad.
La colelitiasis tanto de cálculos pigmentarios como de colesterol son hallazgos frecuentes en los niños que reciben nutrición parenteral. Los factores implicados son el hipomotilidad vesicular, las alteraciones en la circulación enterohepática y en la composición de la bilis.
El riesgo también se incrementa en los pacientes con intestino corto, con resección ileal, y en prematuros.
4. Presentación clínica
Distinguiremos en este apartado las distintas formas de presentación clínica con sus respectivos enfoques diagnósticos:
- Litiasis vesicular asintomática
- Litiasis vesicular sintomática no complicada
- Colecistitis aguda
- Síndrome de hipertensión canalicular
- Colangitis aguda litiásica
- Pancreatitis aguda biliar
4. a. Litiasis vesicular asintomática
Un gran porcentaje de pacientes portadores de litiasis vesicular permanecen asintomáticos. No es infrecuente que el diagnóstico surja en estudios de control general (foto 1), dado que la ecografía abdominal hoy día es una extensión del examen físico o bien en estudios indicados por otros síntomas (litiasis vesicular asintomática en pacientes sintomáticos). Este último grupo merece particular atención dado que otras patologías de alta prevalencia como los síndromes ácido-sensitivos o bien el dolor abdominal inespecífico son derivados al consultorio del cirujano ante el hallazgo ecográfico de LV. Es aquí donde el interrogatorio de los síntomas mediante una prolija anamnesis juega un rol fundamental en la decisión terapéutica. Es importante establecer a qué se atribuyen los síntomas para evitar frustraciones ante la persistencia de los mismos luego de una colecistectomía indicada a la ligera.
Foto 1: Visión tomográfica de una macro litiasis vesicular
4. b. Litiasis vesicular sintomática no complicada
El único síntoma específico en este caso es el dolor. Generalmente ubicado en epigastrio con irradiación a hipocondrio derecho, dorso y con frecuencia a hombro derecho. Su duración e intensidad son variables y su respuesta terapéutica va desde los antiespasmódicos simples de ingestión oral hasta la necesidad en casos más resistentes de medicación por goteo parenteral. Diferentes denominaciones han catalogado este cuadro desde cólico biliar simple hasta el de subintrante cuando se hace reiterado y requiere de reposo digestivo absoluto, hidratación y medicación endovenosa. La ecografía abdominal brinda el diagnóstico de litiasis vesicular, ya sea móvil o enclavada, y la opción terapéutica definitiva es la colecistectomía electiva.
4. c. Colecistitis aguda litiásica
La presentación del cuadro doloroso es similar a la del cólico biliar, agregándose en el examen físico defensa en hipocondrio derecho e incluso masa palpable. La respuesta al tratamiento sintomático es diferente, requiriendo infusión endovenosa continua y antibióticos. El cuadro humoral perfila una leucocitosis con desviación a la izquierda. La presencia de fiebre, náuseas, vómitos y escalofríos no son excepcionales. Incluso en algunos casos aparece ictericia y movilización de enzimas hepáticas sin que esto implique migración de litiasis a la vía biliar, dado que el proceso inflamatorio del bacinete genera hipertensión canalicular transitoria por compresión extrínseca. En la ecografía se suelen evidenciar signos de inflamación aguda expresados a través de doble halo en la pared (signo de la “oblea”), aumento del diámetro trasversal (foto 2) y en ocasiones líquido perivesicular, en fosa de Morrison o imagen de colección hepática en contigüidad al lecho (absceso perivesicular, foto 3). El tratamiento indicado es la colecistectomía en la misma internación y antibióticoterapia sistémica (fotos 4 y 5).
4. d. Síndrome de hipertensión canalicular
Se estima que entre un 5 y un 10% de pacientes con LV sintomática presentan cálculos en el hepatocolédoco. En las colecistitis agudas se han publicado series que elevan el porcentaje hasta un 25%. El síndrome de hipertensión canalicular completo incluye la presencia simultánea de ictericia, coluria e hipocolia. Los cálculos que ocupan la vía biliar principal en su gran mayoría provienen de la vesícula. Muchos pacientes no presentan la tríada completa y refieren antecedentes aislados de alguno de sus componentes, que si bien no son fidedignos al momento del interrogatorio (el enfermo confunde habitualmente palidez con ictericia y orina concentrada con coluria) son orientativos. El perfil humoral en este grupo suele presentar alteraciones enzimáticas aun sin ictericia. La elevación de la fosfatasa alcalina y la gammaglutamiltranspeptidasa (∂-GT) son considerados antecedentes canaliculares fuertes. El aumento de las transaminasas también puede verse en caso de ocupación litiásica de la vía biliar.
Incluso durante el enclavamiento del lito en la papila o durante su pasaje al duodeno pueden coexistir dolor e hipertransaminemia en rangos de hasta 10 veces su valor normal (fotos 6 y 7).
Foto 6: Litasis coledociana vista por colangio resonancia
Foto 7: Litiasis coledociana vista por ecografía
4. e. Colangitis aguda litiásica
La subobstrucción del conducto biliar principal o de algunos de los conductos hepáticos por la presencia de cálculos condiciona dos factores que pueden agravar el cuadro clínico: rémora y contaminación. Esto determina en ocasiones la aparición de dolor, ictericia y fiebre (tríada de Charcot) cuya equivalencia clínica es la colangitis aguda litiásica. Hace algunos años este apartado no podría terminar sin indicar el drenaje quirúrgico de urgencia. El advenimiento de antibióticos de amplio espectro nos ha enseñado que el tratamiento inicial de la colangitis es farmacológico y se completa con el drenaje biliar ya sea por vía endoscópica o quirúrgica.
4. f. Pancreatitis aguda biliar
Si bien este es un tópico que merece un capítulo aparte no podemos dejar de mencionar su relación con la patología litiásica. La pancreatitis aguda de origen biliar ha demostrado estar más relacionada con los microcálculos y el barro biliar que con la macrolitiasis. La explicación de esto quizás estriba en el pasaje a través de la papila y una serie de mecanismos reflejos que gatillan una cascada de procesos inflamatorios perfilando una de las entidades clínicoquirúrgicas más fascinantes desde el punto de vista de su estudio y estrategia clínicoterapéutica.
5. Complicaciones de la litiasis vesicular
5. a. Íleo biliar
Se conoce como íleo biliar a la oclusión mecánica del tubo digestivo por migración de un cálculo biliar impactado en su luz. La primera descripción de esta entidad data del año 1645 y se debe a Bartholin en un estudio postmortem . Hacia 1896, Bouveret fue el primero en diagnosticar la patología en el preoperatorio. La fisiopatología de este fenómeno obedece a procesos inflamatorios crónicos y recurrentes que generan congestión vascular y debilitan la pared vesicular con el consiguiente pasaje al duodeno de litos generalmente únicos y de gran tamaño. Se cree que el camino natural del cálculo podría estar favorecido por la disposición del ligamento colecistoduodenal o colecistoduodenocólico de hoja doble[3]. En la mayoría de los casos el sitio de la obstrucción se produce en el íleon terminal (60%), seguido del íleon proximal (25%) y, raramente, en el yeyuno (9%), el colon sigmoide (4%) o el duodeno (2%). La presentación clínica que comanda el cuadro es la de una obstrucción intestinal mecánica en ocasiones recurrente por el avance e impacto sucesivos del cálculo. Esto causa alta contaminación del cuadro por transolación bacteriana. Existen cuatro signos radiológicos del íleo biliar descritos por Rigler (fotos 8 y 9):
- distensión de asas intestinales con niveles hidroaéreos;
- neumobilia;
- visión directa del cálculo;
- cambio en la situación topográfica del cálculo previamente visualizado.
El tratamiento es quirúrgico y se basa en resolver la oclusión mediante una enterotomía proximal al sitio de impacto litiásico y la extracción del cálculo seguida de enterorrafia (fotos 10 y 11). Si bien se ha discutido mucho qué hacer con el sitio de la fístula bilioentérica, el consenso avala no explorar dicha zona dado que su resolución es espontánea.
5. b. Colecistitis aguda filtrante
Es una entidad poco frecuente que puede ser causa de abdomen agudo en el anciano.
Su denominación obedece a la presencia de un coleperitoneo secundario a un proceso inflamatorio vesicular en el que no se observa una perforación evidente del órgano. Se atribuye su fisiopatología a la filtración de bilis por la pared vesicular como consecuencia de fenómenos isquémicos (fotos 12 y 13). La gravedad de su pronóstico estriba en el tipo de pacientes en los que se presenta más que en la gravedad de la patología en sí. Es de tratamiento quirúrgico y en ocasiones el diagnóstico resulta de la exploración misma.
6. Litiasis vesicular y cáncer de vesícula
El concepto de que la litiasis vesicular tiene relación con el desarrollo de cáncer de vesícula ha sido objeto de estudio durante años. La alta prevalencia de la enfermedad litiásica en la población general y la coexistencia de ambas patologías han motivado numerosas hipótesis. La relación entre el tamaño de los cálculos de colesterol llevó a establecer relación causal en aquellos mayores de 30 mm. Lo cierto es que si bien entre el 80 y 90% de pacientes que presentan cáncer de vesícula son portadores de litiasis solo el 0,4% de los pacientes con litiasis vesicular desarrollan cáncer. No está demostrada claramente la relación causal entre ambas entidades.
La “colecistitis cálcica”, más comúnmente llamada “vesícula en porcelana”, consiste en una distrofia de la pared en la que se deposita calcio modificando totalmente su apariencia macro y microscópica. Algunas publicaciones sostienen hasta un 10% más de prevalencia de cáncer de vesícula en esta población de pacientes. Las características macroscópicas y radiológicas se ilustran en las fotos 14 y 15.
Con respecto a los pólipos el planteo es diferente. Si bien más del 90% de las lesiones son seudopólipos menores a 1 cm y su evolución es benigna en cuanto a los pólipos verdaderos mayores de 1 cm y más aun si son sésiles y ulcerados el consenso es la colecistectomía en estos enfermos ya que la asociación entre pólipos sésiles mayores de 1 cm y desarrollo de cáncer vesicular supera el 50% llegando casi al 100% en aquellos ulcerados.
7. Rol de la colecistectomía convencional
Jean L. Petit, cirujano de la Charitè de Paris, en el año 1743 realizó la primera intervención quirúrgica en una vesícula biliar. Esta consistió en un drenaje por un proceso infeccioso. Lawson Tait, cirujano de Inglaterra, en 1879 procedió a la extracción de un cálculo vesicular impactado mediante colecistotomía y cierre, con sobrevida del enfermo. Debemos al cirujano de Berlín, Carl Langenbuch, la primera colecistectomía realizada con éxito en 1882. Un interesante y ameno relato de la sesión de marzo de 1917 de la Academia de Medicina de Caracas plasma de manera clara la cirugía de aquellos días. Transcribiremos dos párrafos con objeto ilustrativo[4]:
“Narcotizada la enferma por el éter, fue colocada en la posición de Elliot, vulgarizada por Mayo-Robson (lordosis forzada) en cuyo medio es posible hacer bascular el Hígado y facilitar la exploración del aparato Biliar, se hizo la desinfección de la región por el yodo y procedí a la operación con la incisión de Kher…”
“A los doce (12) días suprimí el drenaje, a los quince (15) días levanté a la enferma; su estado actual a los veinticuatro (24) días de operada no puede ser más satisfactorio…”
Apenas 7 años antes, en Estocolmo, el profesor de medicina interna Hans Cristian Jacobeus reporta los primeros 45 casos de exploración de la cavidad abdominal en el hombre mediante un método al que denominó “laparoscopia”. El 12 de septiembre de 1985 se produce, también en Alemania, el segundo hito de la cirugía biliar. Erich Muhe, en el Hospital de Boblinger, efectuó la primer colecistectomía laparoscópica.
Por ese entonces, con un mes de diferencia, el cirujano argentino Aldo Kleiman lee en la Facultad de Medicina de Rosario su tesis doctoral sobre “colecistectomía laparoscópica, modelo experimental en ovejas”. La propuesta de Kleiman fue ferozmente resistida en nuestro medio con la recordada sentencia: “la vesícula no se podrá extraer por un tubito”.
Fue recién en 1991 que Jorge Decoud presentó en Sesión de la Academia Argentina de Cirugía los primeros casos publicados en nuestro país[5]. Desde entonces la colecistectomía laparoscópica se ha afianzado como procedimiento indiscutido de elección para el tratamiento de la litiasis biliar.
Cabe ahora preguntarnos en esta discusión qué lugar ocupa hoy la colecistectomía convencional en el tratamiento de la LV. Sin duda, todo progreso ostenta su escolta de paradigmas, ya que el procedimiento quirúrgico menos indicado en la actualidad y en el que menos se entrena el cirujano de hoy se hace necesario en los casos más complejos y muchas veces sin tiempo para meditar su indicación.
Existen situaciones en las cuales la colecistectomía convencional cobra protagonismo:
- conversión de un procedimiento laparoscópico;
- como procedimiento electivo.
7. a. Conversión de un procedimiento laparoscópico
Sin duda la colecistectomía laparoscópica es el procedimiento de elección para el tratamiento de la litiasis biliar. No obstante, un número más o menos constante de enfermos deben ser convertidos a cirugía abierta para salvar la seguridad del procedimiento. Entre las causas más frecuentes según series comparativas figuran la dificultad para el reconocimiento de estructuras anatómicas, el sangrado, las adherencias en pacientes con cirugía abdominal previa, la sospecha de lesión quirúrgica de vía biliar y la imposibilidad técnica de resolver patologías emergentes durante el procedimiento (litiásicas o no litiásicas). Debemos dejar en claro en este apartado que mas allá de los protocolos que las instituciones sigan respecto de la colangiografía intraoperatoria, toda colecistectomía laparoscópica debe realizarse con la posibilidad de hacer el estudio en el curso de la intervención porque, aunque no se haga de manera sistemática, si la necesidad surge durante la colecistectomía el recurso debe estar previsto.
7. b. Como procedimiento electivo
Podemos afirmar que en la actualidad existen dos circunstancias ante las que se decide una colecistectomía abierta inicial. Una de ellas es la sospecha de cáncer devesícula potencialmente resecable.
El éxito oncológico del procedimiento estriba en la radicalidad del mismo y esta se fundamenta en la resección vesicular en block con segmento V y IV b hepáticos y la linfadenectomía pedicular. Si se tiene certeza de enfermedad avanzada se prefieren los procedimientos mininvasivos, tanto para el diagnóstico como para la paliación de la ictericia
La otra situación a considerar es la imposibilidad de acceso anatómico . Las eventraciones gigantes con pérdida de domicilio constituyen, en algunos casos, un impedimento para el abordaje laparoscópico, sobre todo en aquellos pacientes con cirugías previas y defectos extensos de pared que cerraron por segunda, en los que muchas veces se pueden ver reptar las asas intestinales debajo de la piel adelgazada. En el año 1947 el cirujano argentino Pablo Mirizzi describió un síndrome inflamatorio que suele presentarse acompañado de ictericia. El sustrato anatómico es la compresión extrínseca del hepatocolédoco, ejercida por un cálculo enclavado en el cístico o en la bolsa de Hartman (fotos 16 y 17). La incidencia de esta complicación es baja, 0.1 a 0.7 de los pacientes con litiasis. En ocasiones el decúbito producido por el cálculo horada la pared que lo contiene y genera una fístula colecistocoledociana. En este caso, la imposibilidad de acceso anatómico es hacia el pedículo hepático, que está involucrado en el proceso inflamatorio y en ocasiones hasta forma parte de la fístula. Mc Sherry en 1982 y más tarde Csendes en 1989 propusieron dos clasificaciones de este síndrome que presentamos en el cuadro III[6][7]. Si la sospecha en el preoperatorio es firme la vía convencional para estos casos es una opción más que válida, ya que las fístulas a menudo son complejas y requieren eventualmente de algún tipo de cirugía derivativa.
De intentarse un abordaje laparoscópico recomendamos que el umbral de conversión sea bajo, y no debe descartarse con esta conducta la realización de una colangiografía retrógrada endoscópica (CPRE) en el prequirúrgico.
Otras circunstancias que podrían condicionar la necesidad de una cirugía convencional, cada vez menos frecuente en nuestro medio, podrían ser la falta de equipamiento e instrumental necesarios para realizar la cirugía laparoscópica o la falta de debido entrenamiento por parte del equipo quirúrgico en esta técnica.
8. Tratamiento médico de la litiasis vesicular
Existen circunstancias en las que el tratamiento quirúrgico electivo de la litiasis vesicular como así también el de algunas de sus complicaciones se vuelve riesgoso o incluso contraindicado. La edad avanzada, el alto riesgo cardiológico o neumonológico, la anticoagulación y el embarazo son algunos ejemplos. En estos casos es necesario recurrir al tratamiento médico no quirúrgico y diferir éste último para mejor oportunidad o incluso descartarlo. El reposo digestivo y la hidratación parenteral, junto a otras medidas de control y sostén, deben asociarse con la administración de antibióticos, antiespasmódicos y analgésicos. Un buen grupo de estos enfermos responde y en otros puede asociarse algún procedimiento de drenaje miniinvasivo (colecistostomía percutánea). Mucho se ha escrito sobre el papel del ursodesoxicolico como agente fluidificante de la bilis. Su eficacia está comprobada en casos de colangitis asociada a estenosis de los conductos biliares (colangitis esclerosante, estenosis cicatrizal) dado que ayuda a prevenir la formación de barro por depósito de microcristales. En cambio no son concluyentes las apreciaciones acerca de su utilidad en la litiasis vesicular.
9. Breve reseña táctica
Si bien no es menester de este capítulo profundizar en la técnica quirúrgica haremos una breve descripción de los lineamientos tácticos básicos a tener en cuenta. La incisión que debe utilizarse es la subcostal derecha o de Kocher. Una vez abierta la cavidad abdominal es diferente el planteo táctico si se trata de una colecistitis aguda, de una litiasis vesicular no complicada o de una conversión por algún incidente durante el procedimiento laparoscópico. La litiasis vesicular electiva no complicada, si bien es excepcional que deba intervenirse por esta vía, admite la exploración de la cavidad abdominal en forma concéntrica y sistemática. En el caso de una colecistitis aguda el procedimiento se centra en el cuadrante superior derecho del abdomen y no se aconseja diseminar procesos inflamatorios e infecciosos al resto de la cavidad. En cambio se sugiere descomprimir por punción la tensión vesicular y enviar el material obtenido para estudio bacteriológico. En el caso de la conversión incidental los objetivos y prioridades estarán definidos por su causalidad. De todos modos el siguiente paso luego del abordaje es la exposición. Esta debe ser clara y permitir la mejor visión directa del campo operatorio. Esto se logra con la ayuda de valvas y compresas adecuadas al tamaño de la incisión. La técnica que sugerimos es mixta y consiste en la disección del pedículo vesicular identificando y ligando la arteria cística, para luego continuar con el desprendimiento metódico de fondo a cuello que permite terminar de definir dos y sólo dos elementos que llegan al órgano a resecar: la arteria que, ya ligada, se secciona y el conducto cístico que se cateteriza para la realización de una colangiografía intraoperatoria, gesto éste que consideramos fundamental en una colecistectomía. Una vez evaluada la vía biliar y completada la ectomía vesicular se procede a la ligadura del conducto cístico y al control definitivo de hemostasia. Se completa la operación con un drenaje en el hiato de Winslow y el cierre por planos de la laparotomía.
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Algoritmo final diagnóstico-terapéutico
Litiasis Coledociana
Tratamiento quirúrgico convencional
Dr. E. Cassone
Introducción
La historia del tratamiento quirúrgico de la litiasis coledociana no es extensa. Si bien los griegos aportaron elementos fisiopatológicos, fue recién en el Renacimiento cuando se describió la anatomía correcta (Vesalius, 1543). Sin embargo, los trabajos pioneros aparecieron cercanamente a la primera colecistectomía de Langenbuch (1882). En 1893
Robert Abbé (de Nueva York) realizó con éxito la primera coledocotomía con extracción de cálculos y luego muchos otros (Thornton, Courvoisier, Halsted, Kocher, Mc Burney, Kehr y los hermanos Mayo, junto a otros cirujanos más recientes) realizaron decisivas contribuciones. En 1931, Pablo Mirizzi (Córdoba, Argentina) introdujo la colangiografía intraoperatoria que constituyó un impacto de formidable progreso, utilizada como elemento fundamental hasta nuestros días. En 1937, Huard-Du Xuanttop describió la colangiografía transparietohepática, difundida luego en Chiba con la aguja fina de Okuda en 1973 (Japón). Posteriormente, gastroenterólogos como Kawai (Japón) y Classen (Alemania) en 1974, invadieron esta área netamente quirúrgica con la introducción de la colangiografía retrógrada endoscópica (ERCP). Otro hito importante fue establecido por Mazzariello (Argentina) en 1966 con la extracción percutánea de la litiasis residual.
La colecistectomía laparoscópica fue iniciada por Mauret en 1987 y adoptada rápidamente por todo el mundo. Las primeras exploraciones coledocianas fueron publicadas por Phillips y col., Sackier y col. y Petelin y col. en 1991; no obstante, como ésta exige un entrenamiento más complejo y un instrumental específico, además de laaparición de la ERCP, no ha tenido una difusión paralela a la colelaparatomía, motivo por el cual el tratamiento quirúrgico convencional mantiene una destacada importancia a pesar de la amplia proporción de cirujanos que han adoptado el tratamiento laparoscópico para la mayoría de los pacientes.
La litiasis de la vía biliar principal (LVBP) generalmente es consecuencia de la migración de la litiasis vesicular y es diagnosticada en el curso de una colecistectomía por litiasis vesicular sintomática en un 12% (3-25%). Se incrementa con la edad de los pacientes, la antigüedad de la enfermedad litiásica vesicular no tratada, patologías concomitantes (enfermedades hemolíticas, operaciones previas como la vaguectomía o estenosis canaliculares). La migración litiásica vesicular es responsable de sus componentes colesterínicos; por su parte la estasis y la infección biliar son factores preponderantes para la formación de cálculos coledocianos conformados con ácidos biliares. En ciertos casos puede existir sin litiasis vesicular comprobada, ya sea por migración total o formación ductal primaria.
Presentación clínica
La presentación clínica puede ser variable. La mayor parte de los pacientes refieren antecedentes de litiasis vesicular con episodios dolorosos en epigastrio e hipocondrio derecho, de distinta magnitud y duración, debido a cólicos vesiculares o a colecistitis aguda, crónica reagudizada, hidrocolecisto o piocolecisto. En ocasiones pueden existir antecedentes de pancreatitis aguda. La presencia de cálculos en la vía biliar principal se manifiesta, generalmente, por cuadros clínicos dolorosos como consecuencia de la hipertensión canalicular ocasionada por la obstrucción al drenaje de bilis al duodeno, con dolor intenso, generalmente constante, localizado en epigastrio e hipocondrio derecho, acompañado de náuseas y vómitos.
Existe también la llamada litiasis coledociana insospechada, que se descubre en el curso de una colecistectomía sin haber tenido manifestaciones clínicas previas, en un 2-4%. La obstrucción coledociana conduce a la colestasis: orinas oscuras (coluria), ictericia y luego hipocolia o acolia con prurito. Cuando se acompaña de infección, favorecida por la estasis biliar, aparece la colangitis, con fiebre y empeoramiento del estado general (triada de Charcot: dolor-ictericia-fiebre). Este hecho, no tratado adecuadamente, puede conducir a insuficiencia hepática severa, fallo orgánico múltiple,principalmente renal, pulmonar, cardiovascular, gastrointestinal (hemorragia, íleo), coagulación, encefálico, principalmente, y además, a abscesos hepáticos, shock séptico y muerte.
Un diagnóstico diferencial frecuente, que forma parte de todos aquellos que se acompañan de colestasis intra y extrahepática, es el síndrome de Mirizzi, el cual por compresión extrínseca del bacinete calculoso y flogósico sobre la VBP ocasiona un síndrome coledociano (clínico, bioquímico e imagenológico). En ocasiones la compresión crónica puede conducir a la fistulización entre estas dos estructuras.
Diagnóstico
Los procedimientos diagnósticos preoperatorios,además de los clínicos,son bioquímicos, con incremento de la fosfatasa alcalina y la gamma glutamiltranspeptidasa, de la bilirrubina a predominio de la directa. Si existe un componente colangítico, aparece la neutrofilia con leucocitosis, el aumento de la eritrosedimentación y la repercusión parenquimatosa que se manifiesta por la elevación de las transaminasas glutámico pirúvica (ALAL) y oxalacética (ASAT). Éstas, en ocasiones, pueden plantear el diagnóstico diferencial con procesos parenquimatosos virales. Por su parte la ictericia prolongada ocasiona falta de absorción de la vitamina K con déficit de producción de protrombina, con la lógica repercusión sobre la coagulación.
Las imágenes otorgan elementos importantes. La ecografía percutánea, con la objetivación de la litiasis vesicular, la dilatación de la VBP, con un calibre mayor a 6 mm e imágenes de litos en su interior, es el procedimiento más rápido, efectivo y económico.
La CRE, la ecoendoscopía, y la colangiografía por resonancia magnética (CRMN) (figura 1) otorgan una sensibilidad y especificidad variable; este último estudio, por ser no invasivo y con una sensibilidad cercana al 100%, está ganando un espacio preponderante, a pesar del mayor costo. En el período intraoperatorio, la visualización de la vía biliar, previa exposición quirúrgica, permite determinar la presencia de dilatación (figura 2), generalizada o menos frecuentemente, subtotal (figura 3). La CIO
intraoperatoria es la herramienta fundamental, y aquí la palpación del hepatocolédoco, especialmente su porción terminal y retropancreática, otorga ventajas adicionales muy valiosas, aunque para ello ha sido necesario realizar la movilización duodenopancreática (Kocher) con el objeto de acceder con los dedos a esas estructuras.
Figura 1
Figura 2
Figura 3
El tratamiento de la LVBP comprende la cirugía convencional, la endoscópica, la cirugía percutánea y la cirugía laparoscópica. Todos estos procedimientos tienen sus indicaciones, dependiendo de tres factores fundamentales: las condiciones del paciente, la tecnología disponible y el entrenamiento del cirujano o del equipo actuante, los cuales permiten una elección más efectiva, segura y menos traumática para el paciente, cuando se cuentan y dominan las técnicas mencionadas. No hemos encontrado (a febrero de 2011) ningún estudio comparativo randomizado prospectivo entre la cirugía convencional y laparoscópica sobre este tema, aunque esta última disminuye el dolor postoperatorio, la internación y permite una más rápida recuperación, además de las ventajas cosméticas y parietales y una efectividad similar a la cirugía abierta. La cirugía convencional, como se sabe, ha demostrado en más de un siglo su efectividad y seguridad, por lo que mantiene una vigencia importante para una proporción significativa de pacientes y cirujanos.
Además, la cirugía convencional de la LVBP permite el entrenamiento con nuevas estrategias y tecnologías, que luego se pueden aplicar a la cirugía laparoscópica y percutánea, tales como la extracción transcística de los litos, la utilización de las canastillas tipo Dormia, la práctica de la coledocoscopia, y la utilización simultánea con la cirugía endoscópica en casos muy seleccionados.
Tratamiento quirúrgico convencional
Para llevar a cabo la extracción de cálculos se requiere anestesia general y en pacientes con ictericia o colangitis, el estudio de la coagulación, por los factores K
dependientes y función renal, deben ser estudiados con especial atención. La profilaxis antibiótica o terapéutica se utilizará según la evidencia de infección. Es útil la sonda nasogástrica para descomprimir estómago, la cual puede retirarse al final de la intervención.
El instrumental debe incluir las clásicas pinzas sacacálculos, cucharillas, sondas de nelatón, y también canastillas de Dormia, que permiten la extracción transcística y la inyección de material de contraste. Asimismo, son necesarios portagujas para suturas reabsorbibles 4-5/0 y drenajes adecuados. El coledocoscopio (figura 4) (ureteroscopio, broncoscopio, cistoscopio fino, etc.) puede ser útil especialmente para determinar el resultado final de la extracción litiásica, aunque la CIO llevada a cabo con equipos de alta sensibilidad es más simple y accesible.
Figura 4: Coledocoscopio con Dormia con cálculo
La incisión subcostal o transversa brinda una buena exposición del pedículo hepático, traccionando el duodeno distalmente y el hígado con una valva hacia arriba. Como hemos mencionado, la movilización del duodeno (Kocher) permite la palpación del colédoco retropancreático, para determinar los cálculos y guiar el instrumental intracoledociano, y en ocasiones provocar, con suaves maniobras, la movilización del o de los cálculos en sentido proximal, facilitando su extracción instrumental o su salida por la coledocotomía (figura 5). Además, serán necesarias la disección del triángulo de Calot y la desembocadura del cístico en la vía biliar principal.
Figura 5
Naturalmente las condiciones del ligamento hepatoduodenal decidirán las dificultades a encontrar. Un pedículo no inflamado, blando, intacto, facilita la identificación y manipulación quirúrgica. Cuando éste se encuentre adherido, primero será necesario exponer el ligamento, liberarlo del duodeno, de las adherencias de la cara inferior del hígado, para poder distenderlo con separadores. Esto puede ser más dificultoso en reintervenciones, para lo cual es conveniente también liberar el hiato de Winslow para poder introducir los dedos. Si no se ha identificado el cístico para la CIO, la disección debe realizarse de derecha a izquierda y de delante a atrás, es decir comenzarla por el borde derecho del ligamento y por la parte superior. Siguiendo este camino se llega primero al colédoco. Si la disección se ha llevado a cabo excesivamente a la izquierda, generalmente se llega a la arteria hepática, pulsátil; si se ha ido muy posterior, se encuentra la porta. En caso de duda se puede proceder a la punción con aguja fina, para identificar mejor los elementos. La disposición anatómica puede alterarse aún más cuando hay atrofia de una parte del parénquima hepático, ya que en esas circunstancias el pedículo hepático rota; cuando la atrofia es del lóbulo derecho, lo hace en sentido contrario a las agujas del reloj, es decir la vena porta se ubica superiormente y la vía biliar queda posterior hacia la derecha. Lo contrario ocurre cuando es el lóbulo izquierdo el atrofiado.
Colangiografía intraoperatoria
La CIO establece una sensibilidad de un 95% con una viabilidad superior al 90%
cuando se realiza por vía transcística. Para ello es necesario asegurarse de que no existan litos en el mismo, que al canularlo sean empujados a la vía biliar. También es importante la técnica adecuada que permita una visualización de todo el árbol biliar, para lo cual se debe recurrir a la compresión de la vía biliar distal o posición de Trendelemburg para observar imágenes lacunares móviles o imagen de falta de relleno en VBP terminal. La introducción de burbujas, que suelen movilizarse proximalmente, puede otorgar un falso positivo en el 1-2%. Es, pues, fundamental poder establecer el calibre del cístico, la localización y angulación de su desembocadura y el número, tamaño y ubicación de los cálculos para determinar la estrategia más adecuada a seguir: vía transcíscica o coledocotomía. La fluoroscopía es muy útil también para optimizar los resultados.
Asimismo, en casos excepcionales se puede recurrir a la colecistocolangiografía, inyectando el material de contraste a través de la vesícula para obtener opacificación de la VBP; esto podría estar indicado cuando existe una gran infiltración del pedículo vesicular o cuando se sospecha una fístula colecistohepática o colecistocoledociana. Los inconvenientes son: una deficiente opacificación de la vía biliar por bloqueo cístico o un insuficiente escurrimiento del material de contraste, sumado a la posibilidad de empujar los cálculos a la misma cuando se inyecta el líquido radiopaco. En ciertas ocasiones, cuando el cístico está obliterado, se puede recurrir a la CIO por punción de la vía biliar con aguja fina (Chiba-Okuda), obteniéndose excelentes imágenes.
La CIO también es importante para delinear la anatomía ductal y diagnosticar precozmente y con exactitud, si se ha producido una lesión quirúrgica del árbol biliar (figuras 6 y 6 bis).
Figura 6
Figura 6 bis: Malformación ductal
Figura 7
Extracción de los cálculos
Las condiciones favorables para la extracción transcística son: cístico permeable y no filiforme que permita el paso del instrumental, aunque éste puede dilatarse con sondas o balón; la desembocadura en ángulo recto en el colédoco y preferentemente a la derecha del mismo, ubicada por arriba de los litos, aunque estos pueden movilizarse con lavajes, instrumental o manualmente ; número limitado de litos, en general hasta 6-7, y tamaño reducido que permitan la extracción transcística, la cual se puede realizar con cucharillas, pinzas curvas y especialmente con canastilla de Dormia (figuras 7 y 7 bis), acompañados de control fluoroscópico para localizar los litos, adecuar la abertura o ubicación del instrumental y facilitar la extracción de los mismos. Si los cálculos son más grandes que el conducto cístico se puede realizar una cisticotomía para su extracción.
Figura 7 bis
Para valorar la eficacia de la extracción se realizará la colangiografía evaluadora. El cierre del cístico es la situación ideal, pero en caso de duda, el drenaje transcítico con una sonda K-30 o K-31, fijada con una ligadura de material reabsorbible 4/0 para efectuar una nueva colangiografía o posible descompresión, completará el procedimiento.
Como todo procedimiento quirúrgico la extracción transcística está expuesta a complicaciones. El muñón cístico puede desgarrarse al efectuar las maniobras; habitualmente es posible reconstituirlo por pinzamiento y ligadura. Asimismo, gestos menos delicados pueden desinsertarlo y transformarlo en una coledocotomía, por lo cual debe tratarse con una sutura delicada y/o colocando un tubo de Kehr en el orificio.
La perforación de la VBP por un instrumento rígido o Dormia puede ser otra complicación; ante la duda será conveniente una CIO para identificar la lesión o inyectar azul de metileno, para luego suturarla con material reabsorbible 5/0 y drenar la vía biliar. Si la lesión es grande y se encuentra en la porción retropancreática puede plantearse la necesidad de una anastomosis terminal biliar con yeyuno preferentemente, o duodeno. La canastilla abierta en duodeno puede lesionar la papila si se lleva a cabo con cierta brusquedad, pudiendo provocar hemorragia o pancreatitis.
Si las condiciones no son favorables para la extracción transcística o se ha fracasado con ésta y hay un pedículo hepático accesible quirúrgicamente con un calibre que supere los 6 mm, se procederá a la coledocotomía. Una vía biliar más fina debe ser tratada con mucha delicadeza y disponer del instrumental adecuado para evitar una lesión.
La abertura del colédoco se tratará de ubicar en la porción supraduodenal de la VBP, a unos 15-25 mm de su extremo distal visible, si es posible; cercanos al duodeno se encuentran pequeños vasos que provocarán un molesto sangramiento. Si se trata de un conducto dilatado no tiene mayor importancia la orientación de la abertura aunque, en general, preferimos realizarla longitudinalmente, en una extensión que dependerá del tamaño de los cálculos, pero suele ser suficiente 15-20 mm, para evitar el desgarro de la abertura y asegurar con suturas finas atraumáticas los dos extremos y dos bordes para una mejor introducción del instrumental. Si se va a realizar la apertura transversal, siempre debe ser inferior a la mitad de la circunferencia de la VBP y si es posible se deben respetar las dos arterias laterales. Para la extracción de los cálculos en ocasiones es de utilidad disponer de la otra mano para acompañar y dirigir el instrumento o provocar la movilización y salida de los cálculos, que pueden exteriorizarse espontáneamente (figura 8).
Figura 8
También es factible realizar la extracción con Dormia o con pinza de Mirizzi, o con cucharillas y/o con lavajes o sonda balón tipo Fogarty. Es conveniente evitar la fragmentación de los cálculos o impulsarlos hacia los hepáticos o que se impacte en papila. Si se identifica un lito intrahepático, habitualmente puede descenderse con la canastilla de Dormia. Asimismo, si se tiene la seguridad de la extracción total de los cálculos, con papila sana y sin lesión pancreática, que no existe colangitis grave y la pared del colédoco no es friable y se adapta a la sutura, se puede realizar un cierre primario. En caso contrario, será conveniente utilizar un drenaje externo, con tubo de Kehr evitando que la rama superior obstruya un hepático.
Luego de la sutura de VBP será conveniente un drenaje al acecho. Si se trata de un VBP fina, se debe utilizar un tubo de menor diámetro o recortarlo en “media caña” o realizar un orificio opuesto a la rama en T, para que cuando sea extraído puedan fácilmente unirse las dos ramas sin agrandar el orificio. La utilización de un coledoscoscopio es una eventualidad dada por su disponibilidad y manejo. Si se ha efectuado una sutura primaria, también puede dejarse un drenaje interno por medio de una endoprótesis de plástico, multiperforada (calibre 7) (figura 9) colocada con un mandril metálico llegando al duodeno, que luego se extrae a través de la coledocotomía.
La misma se recupera a las 3-4 semanas por vía endoscópica.
Figura 9
En circunstancias excepcionales, un cálculo pequeño puede ser empujado al duodeno con la utilización de antiespasmódicos o glucagón EV y lavaje enérgico con sonda.
Ante la panlitiasis con megacolédoco y la duda de no haber podido extraer la totalidad del material (litos, arenilla, fragmentos) se debe plantear la realización de una anastomosis colédoco o hepáticoyeyunal con asa aislada en Y de Roux o una anastomosis con duodeno (figura 10). En un paciente añoso con comorbilidad acentuada, será preferible la colédocoduodenostomía LL, por ser más sencilla y breve.
Si las condiciones del paciente y la patología local lo permiten, lo indicado es la anastomosis TL con yeyuno en Y de Roux con asa aislada (50-60 cm).
Figura 10
Figura 11
Frente a un cálculo enclavado en papila que no puede extraerse deberá realizarse una papiloesfinteromía transduodenal, pulsando con un “beniqué” o pinza saca-cálculos la papila hacia la segunda porción duodenal, previamente movilizado del retroperitoneo (maniobra de Vautrin-Kocher). La duodenotomía transversal permitirá ubicar la papila, seccionarla con bisturí y extraer el o los cálculos enclavados. Es conveniente efectuar la incisión incluyendo el poro papilar para no dejar un doble orificio. Dos o tres puntos en el ángulo superior y borde izquierdo a veces son necesarios para hemostasia, tratando de identificar el conducto de Wirsung previamente (figura 13). La sutura del duodeno con puntos separados, en uno o menos frecuentemente en dos planos, permite la conclusión del procedimiento (figura 11).
La extracción por coledocotomía también puede acompañarse de complicaciones. La más frecuente es la litiasis residual que se presenta aproximadamente en el 2-4%, y se manifiesta por bilirragia (fístula), ictericia o colangitis. La extracción percutánea por el trayecto del Kehr o endoscópica será la solución del problema (figuras 12, 13 y 14).
Figura 12
Figura 13: Coledocoscopio transfistular
Figura 14
La bilirragia postoperatoria con ictericia se puede deber también a patología del Kehr: exteriorización parcial con obstrucción o flexión de una rama, lo cual requiere colangiografía para descartar litiasis residual o lesión quirúrgica. El cierre inadecuado de la coledocotomía puede dar origen a bilirragia, lo mismo puede acontecer luego de un cierre primario; si está conducida por un drenaje y es escasa, la simple observación permitirá su solución espontánea. En caso contrario, la fistulografía o un estudio endoscópico permitirá el diagnóstico y probable terapéutica con una endoprótesis, teniendo como primer objetivo la exclusión de una lesión quirúrgica de la vía biliar. La perforación ductal puede ser causa de bilirragia y/o hemorragia y debe ser diagnosticada intraoperatoriamente como se ha mencionado precedentemente. El sangramiento de la pared coledociana por inflamación, exploración instrumental traumática o hemostasia defectuosa puede dar origen a una hemorragia o hemobilia con colangitis. También puede haber una hemorragia por lesión vascular.
La estenosis canalicular alejada puede ser también una complicación de la cirugía coledociana, por cicatrización defectuosa, sutura inadecuada, fístula biliar, o isquemia del conducto por excesiva disección o electrocoagulación.
El control postoperatorio deberá evaluar, además de los controles generales, la evolución de los drenajes, la expresión de colestasis, sepsis y pancreatitis.
Para finalizar, diremos que la vía abierta o tradicional de la litiasis coledociana constituye un procedimiento que ha demostrado efectividad, seguridad y un costo económico adecuado, y que todo cirujano debe manejar con habilidad y delicadeza, a pesar de que también lo ejecute, con eficacia, por la vía laparoscópica. Repitiendo lo expresado precedentemente, las condiciones del paciente, las disponibilidades de tecnología y el entrenamiento del cirujano y del grupo operativo serán los elementos que permitirán ofrecer al paciente la mejor propuesta terapéutica.
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Lesiones quirúrgicas de vías biliares
Dr. J. Defelitto
Introducción
La gran difusión de la cirugía videolaparoscópica (CVL), con su necesario período de aprendizaje y sus indicaciones ampliadas a procesos agudos o más difíciles, ha aumentado la incidencia de complicaciones intra y postoperatorias de la colecistectomía y la mortalidad (CVL: 0,3-0,6%, abierta: 0,1-0,3%), con incremento de demandas judiciales.
Se reconoce menos del 25% de las injurias durante la CVL y 20% son desconocidas aún después de la conversión, por lo tanto, todo hallazgo de anatomía anormal debe ser aclarado antes de dividir cualquier estructura ductal durante la CVL.
Las maniobras endoscópicas por CPRE, también pueden producir estas lesiones.
Estas lesiones pueden llevar a la muerte del paciente en forma rápida si hay asociada sepsis o injuria vascular del hígado o más tardía por cirrosis biliar e hipertensión portal, producida generalmente por cirugías iterativas de reparación, que en ocasiones llegan al trasplante hepático como última solución.
Clasificación
La de H. Bismuth, en 1982, basada en el tamaño residual del hepático es de la era pre-laparoscópica y fue descripta para estenosis de la vía biliar principal y no para lesiones.
Además, no incluye lesiones del cístico o de segmentos del conducto biliar.
Prof. Dr. HENRY BISMUTH
Prof. Dr. STEVEN STRASBERG
La clasificación de lesiones laparoscópicas de S. Strasberg, de empleo internacional, tiene en cuenta estos problemas y permite su manejo. Describe el tipo y topografía de las injurias. La LIT propuesta por Cassone y Sonzini Astudillo agrega a las anteriores el momento en que se lleva a cabo el tratamiento.
STRASBERG CLASSIFICATION
Lesión VBP laparoscópica
TIPO I: Transección parcial sin pérdida de VBP (8 casos)
Causa:
- VBP confundida con cístico
- Cístico corto
- Apertura del cístico cerca de la VBP
TIPO II: Pérdida parcial de la VBP (11 casos)
Causa:
- Esfuerzo en controlar hemorragias (80%)
- Cauterio cerca del clip, que transmite quemadura
TIPO III: Pérdida de la VBP (41 casos)
Causa:
- Mala exposición del triángulo de Calot
- Tracción, carpa (VB y cístico en igual plano)
TIPO IV: Lesión de VB derecha (7 casos)
Causa:
- Sangrado
- Anomalía del cístico (cístico en hepático derecho)
Clasificación de Cassone y Sonzini Astudillo
L Localización de lesión
L1 Lesión en conducto cístico o conductos biliares aberrantes L2 Lesión en colédoco
L3 Lesión en hepático común
L4 Compromiso de la confluencia
L5 Afectación de conductos derechos o izquierdos
ITipo de injuria
I 1 Laceración o lesión parcial
I 2 Estenosis
I 3 Obstrucción total
I 4 Sección total
I 5 Resección o quemadura extensa
T Tiempo-Momento de la reparación
Esta clasificación reúne todas las lesiones y agrega el tiempo o momento de reparación. Sin embargo la más utilizada internacionalmente es la de Strasberg.
Lesión más alta, más difícil la solución. A más reparaciones, peores resultados.
Frank Lahey expresaba: “Las lesiones se producían por tres tipos de accidentes: 1) hemorragia; 2) confusión anatómica y 3) variantes anatómicas de ductos y vasos”. P.
Valdoni y Mark Callery afirman que las anomalías anatómicas pueden favorecer tales errores, pero no justificarlos.
En general los factores de riesgo para provocar una lesión quirúrgica son inherentes al a) paciente (cirugías abdominales previas, obesidad mórbida, procesos inflamatorios, cirrosis, variantes anatómicas); b) cirujano (falta de entrenamiento, inexperiencia); c) medio asistencial (equipamiento quirúrgico insuficiente, falta intensificador de imágenes).
Deseamos por lo tanto destacar algunas medidas de prevención. Strasberg sugiere cuatro reglas de seguridad: colangio intraoperatoria (CIO), visión crítica, técnica infundibular y disección de la VBP.
La CIO “dinámica” reduce las injurias biliares, sólo si se la interpreta correctamente.
Si bien no previene, detecta y evita lesiones más graves. William Traverso, describe la imagen radiológica de “curva sigmoidea” con estructuras altamente constantes de la vía biliar común y del hepático izquierdo. Por el contrario, la variabilidad en la inserción y posición del cístico y hepático derecho explica el mayor número de injurias que ocurren en ellos y la CIO es pobre en demostrar ductos derechos aberrantes que se unen al cístico antes de unirse al colédoco.
Creemos que se debe realizar la colecistocolangiografía si hay dificultades con el acceso transcístico o con la disección; sobre todo en colecistitis aguda en las que la anatomía puede estar distorsionada, que existen adherencias densas y sangrantes, con un cístico acortado y una VBP adherida estrechamente a la vesícula.
En todos los pacientes derivados a los que reparamos una IVB, no se había realizado CIO.
En un estudio en pacientes de Medicare, sobre 1.570.361 colecistectomías, concluyen que el riesgo de IVB es alto cuando no se emplea la CIO.
El concepto de “visión crítica” consiste en la identificación inequívoca de dos estructuras que deben entrar en la vesícula: el cístico y la arteria cística. Ninguna estructura debe cliparse o dividirse antes de lograr la “visión crítica”. Para Soper el fracaso en lograrla es una absoluta indicación de conversión o definir la anatomía con CIO.
La técnica infundibular, que empleamos habitualmente, puede fallar si hay inflamación crónica severa, cístico corto u oculto por un gran cálculo o por dificultad para ejercer tracción de la vesícula.
Identificar por disección VBP de rutina, aumenta la posibilidad de injuria en casos de desembocadura anormal del cístico o si el mismo está unido en paralelo a la vía biliar principal. Sólo la realizamos cuando hay dudas en la identificación de los conductos.
Bajo dificultades u operación en condiciones inusuales, la mala identificación puede aún ocurrir en manos de un experimentado cirujano (Strasberg). Lygia Stewart describe factores cognitivos que conduce a errores humanos durante la CVL.
Strasberg propone cambiar la cultura de la colecistectomía mediante las ”stopping rules”: 1) conversión a cirugía abierta y 2) colecistostomía. Estas “reglas de detención”
intentan frenar el procedimiento antes de continuar en una zona de gran riesgo.
La colecistectomía parcial es otra razonable alternativa empleada por nosotros en algunos casos. Las injurias pueden ser agravadas por conversiones e intentos de reparación en manos inexpertas. La conversión debe ser para drenar el peritoneo y la vía biliar dañada.
La valoración de la altura y extensión de la lesión y el estado de la vía biliar superior se efectúa con la CRMN o con la colangio transparietohepática (TPH), CPRE y fistulografía. El estudio con Tc99HIDA objetiva la dinámica de la anastomosis realizada, como así también resulta un indicador de la función hepática.
Los factores condicionantes de la conducta terapéutica son el momento del diagnóstico y la presencia de un foco séptico concomitante. Creemos que es conveniente esperar dos meses para la reparación. Al respecto, Mercado señala ventajas de esperar más de tres meses: resolución de la inflamación; demarcación de la isquemia ductal; una probable dilatación ductal y la posibilidad de definir preoperatoriamente la anatomía mediante técnicas de imagen. Por el contrario, la reparación temprana (< 3 meses) ofrece las siguientes ventajas: potencial recuperación más rápida; menores costos totales y menos morbilidad por largos periodos de drenajes y catéteres. Si los factores son favorables es lícito efectuar la reparación temprana.
Respecto al empleo de los drenajes transanastomóticos, Mercado y col. consideran que el drenaje debe ser selectivo para conductos pequeños < 4 mm. Nosotros lo hemos empleado de necesidad. La presencia de fibrosis secundaria a reparaciones previas y a lesiones térmicas junto a características anatómicas particulares como la disposición del lóbulo cuadrado triangular, condiciona la necesidad de abordar la vía biliar a través del parénquima, abriendo la cisura principal o resecando la porción anterior del mismo (S
IVb), con el objeto de lograr un buen acceso a la convergencia, efectuando una correcta anastomosis en tejido sano y bien irrigado que preserva la hermeticidad de la anastomosis sin bilirragias (Bismuth) y logrando un espacio suficiente para el asa intestinal que se ofrece sin tensión. Gazzaniga y col. afirman que el abordaje transparenquimatoso asegura una apropiada exposición de las estructuras vasculo-biliares localizadas por encima de su bifurcación.
Strasberg preconiza que todas las anastomosis se realicen en cara anterior por encima del cruce de la arteria hepática derecha. Bismuth afirma que así se evitan hemorragias de cara posterior y lesión de la vena porta.
Coincidimos con Mercado en que anastomosis bien altas tienen bajo porcentaje de estenosis, además si las diferimos dos meses delimita las lesiones isquémicas por cauterio. Según Gouma las HYA son efectivas un 84% cuando se realizan precozmente y 94% cuando son diferidas.
La literatura muestra un incremento en la complejidad y gravedad de las lesiones asociadas a CVL en relación a las producidas por cirugía abierta. La estenosis parcial, la fulguración, la lesión arterial conjunta y la detección demorada en parte por el menor periodo de internación, configuran características propias de la CVL. Nuestra serie de 108 injurias L3 L4 L5 difiere de esta aseveración ya que ocurrieron en proporción similar en ambas, mientras que hubo un predominio de 50 injurias L1 L2 en el grupo laparoscópico.
Una atrofia parcial del lóbulo derecho del hígado presupone la ligadura de la arteria hepática derecha o del hepático derecho o ambos. En este caso es aconsejable el estudio angiográfico que detecte la lesión, visualice la circulación colateral y permita una correcta reparación biliodigestiva. En análisis multivariados los factores independientes de riesgo de complicaciones biliares mayores son las injurias altas y las lesiones concomitantes vasculares. Pekolj y col. en 163 pacientes necesitaron realizar resecciones hepáticas en 8 casos (4.9%) y de ellos 3 presentaban lesión vascular asociada que diagnosticaron por angiografía.
Cuando a las atrofias lobares producidas por injurias vasculares o estenosis biliares se agregan hipertensión portal, cirrosis biliar secundaria o estenosis intrahepática extendida, deben tratarse con cirugía percutánea o trasplante hepático. De Santibañes destaca que debería realizarse angiografía hepática antes de cualquier intervención.
Para el grupo de Belghiti la disrupción de la arteria hepática derecha no afectaría la reparación con técnica de Couinaud-Hepp, probablemente debido a que la circulación es mantenida por el plexo hiliar que nace de la arteria hepática izquierda.
Las complicaciones de las injurias complejas aparecen cuando hay retardo en referirlas a centros especializados o que recibieron tratamientos previos múltiples (T4).
Colangioresonancia del 7 marzo de 2012: Estenosis del hepático proximal y dilatación VB intrahepática a predominio izquierdo
Colangioresonancia del 20 julio de 2012: Progresión de la dilatación VB intrahepática, estenosis hepático proximal. Abscesos hepáticos en SII-III
Esta paciente de 58 años sufrió una lesión quirúrgica de vía biliar; presentaba cuadros de dolor, vómitos y colangitis a repetición, y varios tratamientos endoscópicos de extracción de litiasis, pero fracasos en intentos de colocar endoprótesis para la estenosis del hepático.
Ya mostraba en marzo de 2012 dilataciones del conducto hepático izquierdo y prosiguió con tratamiento médico hasta julio de 2012, momento en que ya se muestra la aparición de abscesos hepáticos en segmento lateral izquierdo.
El retardo en la solución de la injuria biliar post-colecistectomía, obligó a que el 27 de julio de 2012 realizáramos una resección hepática de Segmento II y III y anastomosis hepáticoyeyunal, luego de resecar estenosis del hepático común.
Otro caso son los bilomas . Este paciente de 70 años, a quien le realizaron una colecistectomía videolaparoscópica, con complicaciones postoperatorias, después de varios años se presenta con dolor abdominal, fiebre y absceso de pared abdominal. Se solicita TAC de abdomen y se detecta una bolsa que parte del lecho hepático y llega a la pared abdominal (las flechas en las imágenes marcan el biloma).
Dado el tamaño y el riesgo elevado del paciente se le realizó un drenaje percutáneo con la extracción de 1 litro de pus.
Para detectar si había comunicación con la vía biliar, le realizamos una colangioresonancia magnética, que mostró una fístula biliar con nacimiento a nivel del cístico.
Para evitar la recidiva del biloma le indicamos una CPRE y colocación de un stent para cerrar la fístula.
La TAC de control muestra la reducción del biloma, señalado por las flechas, que permitió curar al paciente sin cirugía.
El empleo del sistema multimodal del tratamiento, probablemente ha influido en la divergencia de nuestra serie con respecto a lo publicado en la bibliografía.
Los pacientes con complicaciones sépticas graves mueren antes del tratamiento definitivo: un caso de nuestra serie, tres de Sicklick y col. y cuatro de de Santibañes en lista de espera para trasplante.
En el John Hopkins Hospital se realizó un cuestionario sobre calidad de vida y los resultados fueron comparables en los dominios físicos y sociales, pero hubo diferencia significativa en el aspecto psíquico[22], atribuibles a la complicada e inesperada naturaleza de estas injurias, pero sobre todo a la duración del tratamiento.
Es interesante señalar la propuesta de Huang que llama la atención sobre injurias no categorizadas en registros hospitalarios, como las producidas por terapias intervencionistas en tumores hepáticos, en traumatismos y en resecciones, que son incluidos como complicaciones o fístulas biliares y no como injurias.
Conducta cuando la injuria se detecta en intraoperatorio
En nuestra serie las reparaciones intraoperatorias derivadas y una propia con anastomosis terminoterminal fracasaron por fístulas o estenosis, por lo que aconsejamos no realizarlas.
Pekolj afirma que deben ser proscriptas las anastomosis terminoterminales ante la sospecha de trastornos térmicos asociados; Lillemoe agrega que el porcentaje de fístula y estenosis es inaceptable. Soper las desaconseja porque no se realizan con libre tensión y además la pobre circulación las lleva frecuentemente a la estenosis.
Es más fácil transformar una IVB en una fístula biliar externa, que realizar una mala reparación, por lo tanto, es aconsejable drenar la vía biliar, el peritoneo y derivar a centro especializado.
En las fugas del cístico, del lecho hepático y laceraciones laterales del conducto biliar, la reparación la puede realizar la mayoría de los cirujanos. La sección completa de la vía biliar extrahepática necesita habitualmente una HYA y deben referirse a centros con experiencia. La literatura sugiere que el cirujano que provocó la injuria no la debe reparar. En nuestra serie, 25 casos (15,62%) nos llegaron con tratamientos previos fracasados.
Si no se tiene experiencia, Soper aconseja[30] no disecar, colocar drenajes aspirativos por laparoscopia en hipocondrio derecho y transferir al paciente a centro especializado.
En caso de lesión en cirugía abierta, en que no hay lesión térmica, se pueden emplear artificios como el parche de safena o la vesícula biliar en fístulas bilio-biliares.
En ocasiones hemos utilizado, como drenaje biliar, el transhepático en sedal de Praderi, que además facilita la cirugía posterior. Si se emplea un tubo de Kehr, debe salir por debajo de la anastomosis para dejar indemne el hepático común o la convergencia ante la eventual necesidad de un nuevo procedimiento.
Conducta cuando se detecta en el postoperatorio
Keith Lillemoe[20], dice que aproximadamente el 75% de los pacientes con injurias tienen una presentación tardía en días o meses. En pacientes con dolor, fiebre o ictericia tanto la ECO como la TAC son buenas para descubrir colecciones líquidas, dilatación de ductos biliares y proveen guía para el drenaje percutáneo.
Diagnosticada la injuria se deberá iniciar tratamiento para controlar la sepsis con antibióticos, nutrir al paciente, descompresión biliar (TPH o CPRE) y drenaje percutáneo del biloma o fístula.
En las injurias con peritonitis biliar postoperatoria, preferimos la intubación transhepática y llevar la bilis al exterior, esperando la resolución del cuadro peritoneal y en otra etapa la reconstrucción.
Una vez estabilizado el paciente, el tipo de injuria y la anatomía bilio-vascular deben ser definidas completamente.
Consideramos a la hepáticoyeyuno-anastomosis como la mejor derivación. En las lesiones descubiertas en el postoperatorio con estenosis fibrosa o con fístula biliar sin dilatación de la vía biliar intrahepática, a la que se suman la retracción y fibrosis de la convergencia biliar, se puede realizar la anastomosis bajando la placa hiliar y buscando el hepático izquierdo (técnica de Couinaud-Hepp), tratando de respetar en lo posible la rama arterial del segmento IV; pero cuando el lóbulo cuadrado es triangular y la disección del hilio hepático se torna difícil y peligrosa, realizamos la búsqueda de los canales a través de la cisura principal (Champeau) o bien resecando el lóbulo cuadrado (Champeau-Parodi).
En nuestros casos fue siempre de necesidad debido a injurias altas o con reparaciones previas que hacían riesgosa la disección de la placa hiliar.
De esta forma realizamos una operación sin riesgos y una anastomosis amplia y lejos del tejido fibroso; si además le agregamos un drenaje transhepático y transanastomótico en conductos finos, que permite la prueba hidráulica de la anastomosis y evita la pérdida de bilis por ella, se realiza la profilaxis de las causas de estenosis secundaria.
Estas operaciones, largas en su tiempo de disección y preparación, son facilitadas haciendo la anastomosis hepáticoyeyunal con montaje HWP o HWPD que acorta y facilita éste último paso.
Técnica de Hivet – Warren – Praderi – Defelitto
La yeyunostomía de alimentación se emplea en gastrectomías totales o de necesidad
Control con HIDA de la anastomosis, en postoperatorio alejado
RESECCIÓN DE CONVERGENCIA
Anastomosis separada
Hepático derecho e izquierdo
Control con HIDA, se observa los dos conductos anastomosados al asa yeyunal
Extracción de litiasis intrahepática con Fogarty y coledocoscopio
Colangio -yeyuno anastomosis
Es conveniente, en lesiones del hepático derecho o en aberrante de los segmentos posteriores, la colocación de un catéter percutáneo para la ubicación del conducto si se retrajo dentro del hígado y facilitar ABD de difícil ejecución en estos casos. Los conductos derechos deben anastomosarse en lo posible para evitar colangitis recurrentes por exclusión de segmentos, que puede llevar a la necesidad de resección del parénquima afectado.
En ocasiones, cuando está destruida la convergencia derecha Pekolj y col. aconsejan la resección hepática homolateral.
Consideramos que el asa subcutánea (Hutson) que empleamos en ocasiones para un eventual tratamiento de estenosis postoperatorias, hoy no tiene sentido, dado el desarrollo de la cirugía percutánea.
En la estenosis anastomótica, es de elección la dilatación percutánea o endoscópica y colocación de prótesis. Cuando ésta fracasa genera morbilidad significativa en forma de cirrosis biliar secundaria, por lo que deben repararse quirúrgicamente. El trasplante hepático es una alternativa en situaciones especiales.
Realizamos el tratamiento endoscópico con la colocación de endoprótesis biliares, en pacientes que rechazan el tratamiento quirúrgico y en aquellos con lesiones laterales o colangitis, con un protocolo que incluye el grupo Roma y el grupo Amsterdam como una alternativa válida para tratar las lesiones estenosantes posquirúrgicas de la vía biliar.
Costamagna y col. (grupo Roma) reportó una tasa de éxito terapéutico del 89% y una tasa de complicaciones del 9%.
Bergman y col. (grupo Amsterdam) reportó una tasa de éxito terapéutico del 80% y una tasa de complicaciones del 19%.
Van Sonnenberg y col. y Gimenez y col. han obtenido buenos resultados con tratamientos percutáneos.
En nuestra serie de 160 injurias de vías biliares, se evidenció un predominio de injurias laparoscópicas en I1 y de abiertas en I2.
Respecto a la localización, hubo diferencias a favor de laparoscópicas en L1 y fueron significativas en L3 a favor de abiertas.
La incidencia de las lesiones L2, L4 y L5, en relación a ser producidas por cirugía abierta o laparoscópica no tuvo significación estadística.
Enfatizamos la importancia de las medidas de prevención ya expuestas.
En conclusión
Qué debemos saber:
Qué debemos hacer (M. B. E.):
Diagnóstico correcto de lesión con imágenes.
En bilirragias: drenaje percutáneo-laparoscópico-CPRE.
En ictericia con colangitis: drenaje percutáneo.
Poner en condiciones al paciente para una cirugía mayor (resección o trasplante hepático).
Resecar cabos con quemadura de electrolaparoscopio.
Anastomosis en tejido sano, no cicatrizal.
Qué no debemos hacer:
Operar sin estadificación previa bilio-vascular.
Colecistectomía sin CIO, pero interpretarla correctamente.
Colocar clips a ciegas, si hay hemorragia.
Tratar de reparar la lesión si el equipo tiene poca experiencia o alta morbimortalidad.
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Videolaparoscopia
Dres. J. Moroni, J. Haurie y E. Bianchin
El origen de la laparoscopia, llamada originalmente celioscopía, se remonta a principios del siglo pasado, en Alemania, inicialmente como procedimiento diagnóstico empleado por ginecólogos y gastroenterólogos para la visión de los genitales internos y del hígado y biopsia percutánea dirigida (Kalk).
Hitos en el desarrollo de la laparoscopia fueron el invento de la aguja de Veress (1938), el insuflador automático de Semm (1960), el sistema óptico rígido de Hopkins (1966) y por último la videocámara (1986) y las fuentes de luz de alta intensidad de xenón.
Sin embargo el hecho que puede considerarse el punto de partida del auge y desarrollo de la cirugía laparoscópica, lo constituyó la realización en el hombre de la colecistectomía videolaparoscópica (CVL). Aunque el primer reporte corresponde a Müke de Alemania en 1986, no llamó la atención hasta que Mouret de Francia realizó una colecistectomía videolaparoscópica que inspiró a Dubois y Perissat a reglar su técnica y publicar las primeras series en 1990. Cabe destacar que en noviembre de 1986, Aldo S. Kleiman de Argentina presentó un trabajo en el LVII Congreso Argentino de Cirugía, en donde describió el procedimiento de la colecistectomía laparoscópica que realizó en animales y remarcó sus posibilidades de aplicación en humanos. En septiembre de 1994, C. Pellegrini expuso en el relato oficial del LXV Congreso Argentino de Cirugía la aplicación de técnicas laparoscópicas en cirugía general.
En Estados Unidos, Reddick y Olsen realizaron la primer CVL en 1989 y desarrollaron la técnica que es probablemente la más difundida (conocida como “técnica americana”), en la que el cirujano opera desde el lado izquierdo del paciente, en lugar de hacerlo entre las piernas como es la técnica desarrollada por Dubois y Perissat conocida como “técnica francesa”.
Desde entonces la CVL ha evolucionado constantemente por dos razones fundamentales:
a) la experiencia adquirida por los cirujanos que permitió el desarrollo de habilidades distintas a las que requiere la cirugía abierta, por el hecho de que la visión pasa a ser bidimensional con pérdida de la visión de profundidad;
b) por el aprendizaje de maniobras que permiten el manejo de condiciones diversas que plantea la anatomía y la patología.
El desarrollo tecnológico aportó instrumentos cada vez mejores, así como otros nuevos, bisturí ultrasónico, ligasure, transductores ecográficos para uso laparoscópico, y muchos otros hasta llegar en su sofisticación al robot que llevaron a la cirugía laparoscópica a su nivel actual, en que prácticamente casi toda la cirugía abdominal puede ser realizada por laparoscopia.
Inicialmente fueron limitantes a las indicaciones de cirugía laparoscópica algunas que con el avance han ido desapareciendo o reduciéndose significativamente como son: a) adherencias peritoneales por operaciones o patología previa; b) embarazo; c) insuficiencia respiratoria con alto nivel de PCO2; d) neoplasias por el riesgo de resecciones no oncológicas o de diseminación neoplásica peritoneal.
El concepto actual es que, hoy por hoy, ciertas intervenciones se realizan mejor por laparoscopia que a cielo abierto, en las que esta última indicación ha disminuido o casi desaparecido (por ejemplo, hernia hiatal y enfermedad por reflujo gastroesofágico) y otras en que la elección de la vía no tiene otras ventajas que no se vinculen sino al acceso mínimo.
Cuando la patología pone en serio riesgo la vida del paciente, la elección entre laparoscopia y laparotomía depende fundamentalmente de la capacitación del equipo quirúrgico y de resultados a largo plazo que en muchos casos todavía hoy no están establecidos fehacientemente.
Conceptos básicos de la laparoscopia
El primer requisito para que la laparoscopia sea posible lo constituye la transformación de la cavidad abdominal de virtual en real, para lo que es necesario la inyección de un medio gaseoso en la cavidad peritoneal y la necesidad de la relajación de los músculos abdominales, para que la cavidad real sea amplia y permita el desplazamiento del laparoscopio por todo el abdomen.
Las primeras laparoscopias se hacían con anestesia local del sitio de punción y el medio gaseoso a inyectar era oxígeno o incluso aire ambiente.
La distensión abdominal sin anestesia y sin relajación muscular era muy difícil de tolerar por los pacientes y dificultaba las maniobras de exploración; además, el aire y el oxígeno imposibilitaban el uso del electro bisturí por el riesgo de explosión interna.
En la cirugía laparoscópica es indispensable la relajación de los músculos abdominales mediante anestesia general con relajantes musculares y ventilación asistida. La distensión abdominal se obtiene mediante la inyección de CO2 que es de gran tolerancia y no explosivo. Por ello, las operaciones laparoscópicas se realizan en pacientes con anestesia general, con vejiga vacía y estómago aspirado con sonda nasogástrica.
El paso inicial es la realización del neumoperitoneo por punción habitualmente en el ombligo con aguja de Veress e inyección de CO2 mediante insuflador automático que permite mantener la presión abdominal a un nivel estable seleccionado según el caso y con un flujo también seleccionado.
Una vez establecido el neumoperitoneo al nivel de presión elegido (habitualmente entre 10-15 mm Hg), se retira la aguja de Veress y se coloca casi siempre en el ombligo un trócar por punción de 10-12 mm de diámetro, por el cual se introduce el laparoscopio rígido conectado a la fuente de luz y a la videocámara. Ello permite observar la cavidad peritoneal y sus vísceras en uno o dos monitores de TV de alta resolución colocados en sitios de visión fácil para el cirujano y los ayudantes.
A continuación se conecta el insuflador a una llave de dos vías del trócar lo que permite volver a controlar la presión intraabdominal.
El paso siguiente es la introducción de los distintos trócares bajo visión laparoscópica en lugares variables según la intervención a realizar.
Es muy importante contar con una mesa de cirugía que permita colocar al paciente en diversas posiciones (Trendelenburg, anti-Trendelenburg, inclinaciones laterales) porque ello permite que las vísceras abdominales se desplacen en el abdomen según necesidad del campo operatorio facilitando las maniobras quirúrgicas.
La cirugía laparoscópica debió su rápida difusión al reconocimiento y valoración de ciertas ventajas sobre la cirugía tradicional o laparotómica a saber: a) al no haber incisión abdominal con sección, divulsión o separación forzada de los músculos abdominales, el dolor postoperatorio es mínimo, fácilmente controlable por la inyección operatoria de los sitios de punción con anestesia local, más el empleo postoperatorio de analgésicos rara vez opiáceos;
b) al no haber incisión, sino abordaje por punciones de cuanto más 12 a 15 mm, el riesgo de infección parietal casi desaparece;
c) el riesgo de hernia ventral también es insignificante y desde el punto de vista estético las cicatrices son muy pequeñas y poco ostensibles.
d) el riesgo de complicaciones inmediatas, sobre todo respiratorias es mínimo porque el paciente al no tener dolor puede respirar profundamente y además movilizar fácilmente la secreción bronquial mediante la tos en el postoperatorio inmediato; e) el enfermo operado laparoscópicamente puede abandonar el lecho a las pocas horas de la operación lo que disminuye el riesgo de trombosis venosa y de retención urinaria, complicaciones no desdeñables de la cirugía abierta.
Todas estas razones recién señaladas hacen que muchas de las operaciones laparoscópicas puedan realizarse en forma ambulatoria o con internaciones posoperatorias de muy corta duración, con las ventajas que se reconoce a la cirugía ambulatoria a saber: a) menor costo; b) menor riesgo de infección nosocomial.
La cirugía laparoscópica nació como un abordaje distinto del abdomen y el empleo de instrumentos nuevos de diseño especial que permitirían la reproducción de las maniobras intraabdominales de la cirugía tradicional.
Las maniobras quirúrgicas fundamentales como hemostasia, suturas y ligaduras repiten las de la cirugía abierta con limitaciones vinculadas al acceso mínimo y la visión en dos planos sin visión de la profundidad.
La hemostasia se hizo inicialmente en forma exclusiva con el electrobisturí mono o bipolar y con ligaduras de hilo o con clips metálicos colocados mediante una pinza especial. Después se agregaron instrumentos de gran utilidad para la hemostasia como el ultracision y el ligasure con lo que la hemostasia pasó a ser fácil y perfecta.
Las suturas intraabdominales se realizan mediante puntos separados o suturas continuas de hilo de materiales diversos preferentemente monofilamentos, anudados dentro del abdomen o sacando los cabos por fuera, anudándolos en forma extracorpórea y empujando el nudo con un instrumento especial.
La mayor parte de los aparatos de sutura mecánica usados en cirugía abierta han sido modificados y adaptados para ser usados en cirugía laparoscópica, con un desarrollo y eficiencia tal que muchas intervenciones laparoscópicas de hoy necesitan en forma indispensable de esos instrumentos.
Reconocidas las ventajas de la laparoscopia en cuanto procedimiento miniinvasivo, se han propuesto algunas variantes al mismo intentando minimizar los accesos (laparoscopia acuscópica) o ingresando a la cavidad abdominal a través de orificios naturales (NOTES, por sus siglas en inglés: Natural Orifice Translumenal Endoscopic Surgery ) o empleando un solo trócar umbilical con canales operadores por los que se realizan las maniobras quirúrgicas.
La CVL acuscópica, a través de óptica e instrumentos de 2 mm, tiene la ventaja de no dejar prácticamente cicatrices visibles, pero con el inconveniente de emplear una óptica de visión reducida e instrumentos muy delgados de no fácil manipulación.
La CVL por NOTES, no parece ofrecer grandes ventajas sobre la CVL que hoy podríamos llamar clásica, con el agregado de sus indicaciones limitadas y las dificultades técnicas de su realización.
Tampoco la CVL con mono trócar se presenta como un procedimiento seguro para reemplazar a la CVL clásica, en razón de que necesita un equipo e instrumentos especiales de no fácil manipulación, menos aún en condiciones patológicas de la vesícula (colecistitis).
Por último, el advenimiento de los robots ha significado la posibilidad de acceder a una perfección de ciertas operaciones laparoscópicas, que requieren disección y suturas en cabos de luz de reducidas dimensiones de difícil realización sin ese recurso. Su uso está limitado por la complejidad de su puesta en uso y su costo elevado así como su mantenimiento y service.
Equipos e instrumentos
Siendo la cirugía laparoscópica un procedimiento totalmente dependiente de aparatos e instrumentos especiales que incluso cambian permanentemente por los adelantos tecnológicos, siempre una descripción de éstos será incompleta por el avance permanente de aquellos. De todas formas describiremos los equipos básicos indispensables:
Figura 1: Electro bisturí, bisturí ultrasónico y aparato para irrigación y aspiración
a) Insuflador de alto flujo que permite la inyección de CO2 intermitente, controlado por monitor que mide constantemente la presión intraabdominal en mm Hg.
Habitualmente se opera con una presión abdominal entre 10 y 15 mm Hg y un flujo de 20 litros de CO2 por minuto. Es importante que el mismo tenga sistema de calentamiento del gas (figura 1).
b) Fuente de luz de xenón de intensidad variable.
La misma debe ser de regulación automática de acuerdo al acercamiento o alejamiento del laparoscopio del campo operatorio (figura 1).
c) Endoscopio de Hopkins , que incorporó un sistema de lentes que facilitan la transmisión de la luz mejorando notablemente la resolución y la calidad de la video imagen. Los endoscopios pueden ser de visión terminal (0º) o angulados (30º o 45º) y su uso depende de las necesidades de cada operación (figura 2).
Figura 2
d) Videocámara.
El desarrollo de la cirugía laparoscópica está ligado absolutamente al desarrollo de la videocámara cuyo fundamento es un chip sensor compuesto por pequeñas piezas de silicón, llamados píxel que se disponen en filas y columnas que son sensibles a la luz. Cuando la luz afecta un píxel, el silicón emite electricidad que se transmite al monitor. Las señales electrónicas son reconstruidas en el monitor y producen la video imagen. La calidad de la video imagen se relaciona con la resolución del monitor (alta resolución) y el número de chips de la cámara (figura 1).
e) ─Videomonitor de alta resolución es esencial para la calidad de la imagen. De preferencia dos, ubicados para una visión perfecta por el cirujano y los ayudantes así como todos los miembros del equipo quirúrgico lo que facilita la participación y coordinación de sus funciones (figura 1).
f) Electrobisturí de uso habitual en cirugía sea mono polar mediante un instrumento en gancho llamado en inglés “hook” (figura 3) o a través de pinzas que coagulan por una de sus ramas, la más difundida se conoce por su nombre en inglés, pinza Maryland.
El electrobisturí bipolar necesita de pinzas especiales para su uso y tiene la ventaja de coagular sólo los tejidos comprendidos en la prensión de la pinza, disminuyendo los riesgos de lesión de estructuras vecinas por difusión del calor como ocurre con el monopolar (figura 4).
Figura 3
Figura 4
El electrobisturí monopolar sólo permite la hemostasia de pequeños vasos y esa es su principal limitación, en cambio el bipolar es apto para coagular y lograr hemostasia de vasos más gruesos. El uso de uno u otro dependen en general del hábito del cirujano.
Existe hoy un electrobisturí bipolar que coagula una porción más amplia de tejido de manera de obtener prácticamente el sello de los mismos consiguiendo la hemostasia perfecta de incluso vasos arteriales de diámetro muy importantes (3-4 mm), ese instrumento que permite además la sección de los tejidos coagulados por la presión es el llamado “ligasure”.
e) Bisturí ultrasónico que emplea ultrasonido de alta frecuencia y produce una coagulación limitada de tejidos incluidos en la toma de la pinza de este bisturí, también llamado armónico. El bisturí ultrasónico permite la coagulación de vasos de un diámetro de hasta 2 mm asegurando una hemostasia perfecta de los mismos y ahorrando la necesidad de uso de clips y la sección de tejidos. Su uso acelera y perfecciona notablemente las maniobras de disección y hemostasia con significativo ahorro de tiempo quirúrgico.
g) Equipos de aspiración de uso habitual en cirugía son también indispensables en la cirugía laparoscópica y se los suele usar con algún dispositivo que permita también la inyección de líquido para lavado como complemento de la aspiración.
Figura 5
Instrumentos
La evolución de los instrumentos de uso en cirugía laparoscópica ha sido extraordinaria pese a lo cual existen algunos que se puede considerar básicos, porque su uso es múltiple y habitual. Esos instrumentos oscilan entre un diámetro de 2 a 12 mm y ellos son:
a) Aguja de Veress . De uso habitual para acceder inicialmente a la cavidad abdominal y realizar la inyección de CO2 y obtener el neumoperitoneo indispensable a la cirugía laparoscópica. Consiste en una aguja de diámetro ± 1,5 mm con un extremo externo filoso y una cánula interior que protege los tejidos y órganos intraabdominales al retraerse luego de que la punción con la aguja no recibe resistencia por haber atravesado la pared abdominal.
La punción con aguja de Veress es la forma más habitual de realizar el neumoperitoneo pero es un procedimiento a ciegas y encierra el riesgo de lesionar algunos vasos de la pared abdominal o alguna víscera adherida al peritoneo parietal anterior.
En estas condiciones muchos cirujanos prefieren acceder a la cavidad peritoneal por una pequeña incisión casi siempre periumbilical, introduciendo por esa vía y bajo visión directa un trócar romo, llamada de Hasson (figura 6).
Trócares de diámetro variable entre 5 y 12 mm permiten la introducción de cánulas con sistema valvular que dan acceso a los instrumentos quirúrgicos (hook, graspers, tijeras, aplicadora de clips, etc.) sin pérdida de gas.
Los trócares son descartables o reusables, disponen de su extremo filoso que permite su introducción a través de la pared abdominal; pueden disponer de un sistema a resorte que protege el extremo filoso cuando en su introducción desaparece la resistencia de la musculatura abdominal y evita así la lesión de las vísceras abdominales.
Poseen distintos sistemas valvulares a fin de evitar la pérdida del neumoperitoneo (figura 6).
Figura 6
b) Pinzas (graspers) articuladas con un extremo que permite la prensión de tejidos o parcialmente de órganos para su movilización y tracción. Su diámetro varía de 2 a 12 mm, se introducen en la cavidad abdominal a través de los trócares siendo su diseño variable según las necesidades de uso.
Un instrumento de gran utilidad y uso es una pinza similar a los graspers en su empuñadura, pero con su extremo delicado, arqueado como una pinza de hemostasia (pinza de Maryland) o en ángulo recto.
Figura 7
Figura 8
Permite la toma de pequeñas porciones de tejidos y se usa para disección por tracción o también cumple la función de pasa hilo o de pinza clásica de hemostasia para tomar y coagular un vaso sangrante (figuras 7 y 8).
c) Gancho (hook) para coagulación monopolar en arco curvo o en ángulo recto, es un instrumento de gran utilidad para la disección y coagulación de tejidos o vasos.
d) Bolsas extractoras de distintos tamaños, de fabricación industrial o doméstica (casera) permiten la extracción de los órganos a extirpar (vesícula, ovario, bazo, cálculos, etc.) sin riesgo de contaminación parietal ni de diseminación intraabdominal de cálculos, contenido, o partes de las vísceras que pueden romperse durante la maniobra de extracción.
e) Transductores ecográficos
para uso laparoscópicos, que reemplazan en parte la pérdida del uso del tacto, tan importante en cirugía abierta, brindando un perfeccionamiento extraordinario al diagnóstico laparoscópico para la detección de nódulos hepáticos, o pancreáticos o nódulos linfáticos no visibles, cálculos coledocianos, etc.
Complicaciones de la cirugía laparoscópica
Son complicaciones propias de la CVL aquellas vinculadas a las maniobras de realización del neumoperitoneo y colocación de trócares como ser punción accidental de vasos parietales importantes, casi siempre la arteria epigástrica, incluso la aorta o vena cava registrados en los primeros tiempos de esta cirugía por consecuencia de maniobras intempestivas y con trócares inadecuados. Hoy por hoy casi ha desaparecido su ocurrencia, fundamentalmente por el aprendizaje y la prevención.
El riesgo de estas lesiones parietales así como los de las vísceras abdominales, se vincula con la introducción a ciegas de la aguja de Veress y el trócar inicial y es la razón que ha llevado a muchos cirujanos a recurrir a la técnica de Hasson, con introducción de esa cánula a cielo abierto.
Complicaciones del neumoperitoneo Pueden ser inherentes al uso del CO2 como problemas respiratorios y circulatorios. El dióxido de carbono es absorbido, solubilizado y rápidamente transformado en bicarbonato por los sistemas buffer del organismo, minimizando el riesgo de embolismo aéreo. La rápida absorción produce una hipercapnia temporal que, sobre la homeostasis del CO2, son clínicamente insignificantes en la mayoría de los pacientes, pero en aquellos con poca reserva respiratoria, como por ejemplo aquellos con EPOC severo, las dificultades asociadas con la eliminación del anhídrido carbónico pueden llevar a la acidemia. Este incremento de la pCO2 puede afectar la función cardiovascular produciendo taquicardia con elevación de la presión arterial sistólica y disminución en la resistencia vascular periférica cuando la pCO2 se incrementa a 55-60 mm Hg. Cuando la hipercapnia es mínima, como es el caso en la mayoría de los pacientes, la alteración de la función cardiovascular es mínima. Esto hace que la mayoría de los pacientes que gozan de buena salud prácticamente no presentarán cambios clínicos significativos, pero aquellos con enfermedad cardíaca o pulmonar preexistente deberán ser monitorizados cuidadosamente.
Algunos pacientes sometidos a CVL, pueden padecer dolor referido al hombro derecho preferentemente al que se le adscriben dos causas en su origen, el efecto mecánico del neumoperitoneo provocando la distención diafragmática y la irritación química del nervio frénico por el CO2. Es un dolor a veces de intensidad pero que cede con los analgésicos y desaparece espontáneamente a las 24-48 hs.
Contrariamente a lo que ocurre en la cirugía a cielo abierto donde la visión periférica del cirujano le permite mantener contacto visual con una gran parte de la cavidad peritoneal a pesar de que la visión está concentrada en un punto, en cirugía laparoscópica, no existe visión periférica alguna. Esta pérdida de la visión periférica a la que la mayoría de los cirujanos está acostumbrado, ha resultado en lesiones viscerales que ocurren por instrumentos que toman contacto con zonas ciegas. La corrección de este problema requiere de examinación frecuente de las zonas ciegas, lo que se obtiene moviendo el laparoscopio hacia atrás para agrandar el campo operatorio examinado.
Complicaciones inherentes a las distintas operaciones: lesión del uréter en colectomía, lesión de la vía biliar en CVL, lesión del bazo en operación de Nissen, perforación del esófago en operación de Heller, etc., reproducen los que ocurren en cirugía abierta con una incidencia prácticamente similar.
Colecistectomía videolaparoscópica
Indicaciones: inicialmente la indicación de CVL se limitó al tratamiento de la litiasis vesicular no complicada. Hoy podemos decir que es el tratamiento de elección de la litiasis vesicular y de sus complicaciones, a saber: a) colecistitis aguda; b) fístulas biliares internas; c) litiasis coledociana; d) colecistitis crónica; e) pancreatitis aguda biliar.
Las limitaciones de la CVL se vinculan hoy fundamentalmente a la experiencia del equipo quirúrgico.
Sin embargo existen condiciones vinculadas a la patología y a la anatomía en las cuales las maniobras quirúrgicas laparoscópicas se transforman en riesgosas por pérdida de la orientación anatómica y en esos casos el juicio del cirujano debe determinar si continuar con la operación laparoscópica o proceder a suspender la laparoscopia y abordar el abdomen por laparotomía, condición que se denomina conversión.
La colecistitis aguda reciente, edematosa, es una situación que no dificulta la CVL sino que incluso la facilita, porque el edema es una condición que permite una mejor disección del triángulo de Calot y la identificación del cístico, vía biliar principal y arteria cística, elementos de reconocimiento indispensable para la realización de una CVL sin riesgo de lesión de la vía biliar.
Situación distinta es la que ocurre con una colecistitis aguda no reciente o que se agrega a una colecistitis crónica, porque en ese caso el edema se agrega a la inflamación crónica, con infiltración fibrosa que lleva al congelamiento del pedículo hepático y entonces resulta muy difícil la identificación de aquellos elementos anatómicos indispensables de una CVL segura.
La colecistitis crónica per se no es condición de contraindicación de CVL, como así tampoco las fístulas biliares internas y el síndrome de Mirizzi, pero son todas situaciones en que no siempre se dan las condiciones para una CVL segura y por ello el índice de conversión en ellas aumenta sensiblemente, particularmente en las colecistitis crónicas escleroatróficas.
La colangiografía operatoria ayuda en muchas de estas situaciones a reconocer la anatomía de las vías biliares facilitando o contraindicando la CVL según la información que provea.
Una condición en que la CVL está contraindicada por la dificultad de realizar una resección oncológica es el cáncer de vesícula, en el que además se agrega en la laparoscopia el riesgo de diseminación peritoneal y el implante neoplásico como ha sido descripto en los sitios de punción de los trócares (ver capítulo “Cáncer de vesícula”).
Por tanto, diríamos que la única lesión que contraindica absolutamente la CVL es el cáncer de vesícula. En todas las otras situaciones el abordaje para el tratamiento de la litiasis vesicular será siempre inicialmente laparoscópico, con la idea de proceder a la conversión cuando se considere que esta vía no asegura una colecistectomía segura sin riesgo de lesión de la vía biliar.
En el caso de litiasis coledociana concomitante con litiasis vesicular, las conductas varían según la experiencia del equipo quirúrgico, desde el tratamiento laparoscópico de la misma por vía transcística o transcoledociana o el tratamiento endoscópico previo o simultáneo a la laparoscopia o diferido para el postoperatorio.
Las maniobras endoscópicas previas a la laparoscopia producen un proceso inflamatorio biliar de magnitud variable, pero a veces muy severo incluso con colangitis supurada, lo que justifica diferir la CVL luego de tratamiento endoscópico y esfinterotomía para operar cuando la evolución atenúe esas condiciones que pueden complicar la CVL y generar complicaciones a veces severas. La manipulación endoscópica transpapilar de la vía biliar genera complicaciones (colangitis, pancreatitis) que no siempre tienen manifestación clínica ostensible y seria, aunque generan alteraciones locales que aumentan el riesgo de la CVL habitual.
Las operaciones abdominales previas no son hoy razón para contraindicar una CVL, desde que modificando la técnica habitual se puede conseguir realizar un neumoperitoneo seguro (técnica de Hasson) las adherencias peritoneales pueden liberarse laparoscópicamente permitiendo casi siempre proceder a una CVL segura.
La obesidad y el embarazo también han dejado de ser razones de contraindicación, aunque en esta ultima situación conviene elegir el momento de la intervención atento a los riesgos eventuales del neumoperitoneo sobre el feto y los obstáculos que produce un útero en gestación avanzada en razón al espacio que ocupa en el abdomen.
En el paciente obeso, incluso la CVL se puede realizar en el mismo acto de la cirugía bariátrica conociendo el riesgo incrementado de colecistitis aguda inherente a cualquier postoperatorio, aunque en general se prefiere diferir la colecistectomía.
La cirrosis portal puede ser razón de contraindicación por la hipertensión portal que genera incremento del riesgo de hemorragia, particularmente en los pacientes previamente operados, en los que la circulación colateral en las adherencias torna potencialmente difícil y riesgosa la disección de esas adherencias a la pared abdominal y a la vesícula biliar.
Las únicas contraindicaciones que persisten hoy están relacionadas al neumoperitoneo con CO2 en pacientes con insuficiencia respiratoria o cardíaca, y aun ellas pueden ser relativas si se cuenta con anestesistas muy competentes en el manejo de la ventilación y alteraciones de la PCO2 que se pueden producir durante la CVL.
El neumoperitoneo con CO2 puede dar lugar a complicaciones cardíacas casi siempre vinculadas al ritmo cardíaco (extrasístoles, bloqueos, taquicardia, bradicardia, etc.) o a la estabilidad de la presión arterial.
Resumiendo, las contraindicaciones de la CVL, son cada vez menos y aun ellas deben ser evaluadas para cada caso particular, en razón de que los pacientes de alto riesgo son los que más se benefician por la casi desaparición de complicaciones postoperatorias.
La indicación de CVL requiere de diagnóstico preoperatorio certero de las lesiones vesiculares y sus posibles complicaciones (neoplasia vesicular y litiasis coledociana) que pueden contraindicarla o modificar la conducta como es el caso de litiasis coledociana.
Esas precisiones las provee una ecografía de calidad, que dirá de masas vesiculares sospechosas, dirá del diámetro del colédoco y aun de cálculos en el mismo.
Complicaciones de la CVL
La lesión quirúrgica de la vía biliar es sin duda la complicación principal y más grave de la CVL. Será considerada en otro capítulo de esta obra.
Una complicación también muy grave durante la CVL es la hemorragia por lesión de vasos como la arteria cística y la rama derecha de la arteria hepática, que pueden ser de difícil resolución laparoscópica para cirujanos no suficientemente entrenados, constituyendo frecuentemente la condición que lleva a la lesión de la vía biliar durante las maniobras destinadas a la hemostasia (clipado o electrocoagulación masiva de tejidos no individualizados).
Cuando se produce una hemorragia arterial importante del pedículo hepático, es necesario proceder a una maniobra sincronizada del cirujano y ayudante aspirando activamente hasta reconocer el vaso sangrante que debe ser entonces pinzado cuidadosamente con pinza de Maryland. Obtenida de esta manera la hemostasia temporaria, el cirujano debe decidir el paso siguiente para la hemostasia definitiva, desde la colocación de un clip hasta la decisión de convertir la operación según el vaso, la magnitud de la hemorragia y la seguridad de la hemostasia obtenida.
Las lesiones de vasos mayores como vena porta, vena cava y aorta son excepcionales y obedecen a maniobras quirúrgicas totalmente reñidas con la técnica quirúrgica.
Durante las maniobras de la CVL se pueden producir efracciones de la pared vesicular con pérdida de bilis o cálculos a la cavidad peritoneal. El derrame de bilis no tiene gran trascendencia desde que puede ser aspirado e incluso lavado y aspirado. En cambio, el vuelco de cálculos, de no ser reconocidos puede generar complicaciones alejadas, en la forma de abscesos que requieren reoperación para su tratamiento. Por ello, los cálculos derramados deben ser recogidos e introducidos en una bolsa colectora para su extracción total y segura.
El colon derecho y el duodeno son vísceras que pueden ser lesionadas durante la CVL
particularmente por la acción del electrobisturí monopolar, empleado inadecuadamente.
Técnica de la CVL
- Anestesia: general con relajación muscular y ventilación asistida.
- Sonda gástrica: para aspirado de dicha cavidad.
- Sonda vesical: ocasionalmente.
- Posición del paciente: este es un detalle importante para poder realizar eficaz y cómodamente el procedimiento y varía según la técnica utilizada.
o Técnica americana, en ésta el paciente se encuentra en decúbito dorsal en posición semisentada y leve lateralidad hacia la izquierda (figura 9).
o Técnica francesa, el paciente se coloca en decúbito dorsal, semisentado, con las piernas abiertas sobre estribos con el cirujano entre las mismas.
Técnica americana
(A continuación se enumerarán pasos sucesivos para llevar a cabo la misma)
- Ubicación del equipo quirúrgico: el cirujano se encuentra en el lado izquierdo del paciente, el ayudante en el lado derecho, el camarógrafo a la izquierda del cirujano y la instrumentadora a la derecha del ayudante (figura 10).
Figura 10
Figura 11
- Neumoperitoneo (figura 11).
- Trócar umbilical colocado por punción con punta protegida (fig. 12) o por técnica de Hasson antes descripta.
- Introducción de laparoscopio. Pantallazo abdominal, se realiza para realizar una semiología abdominal completa previa a la colecistectomía.
Figura 12
Figura 13
Figura 14
Anti Trendelemburg e inclinación lateral (Figura 9)
- Reconocimiento de la vesícula; características de las lesiones; adherencias.
- Trócares del hipocondrio derecho.
- Trócar del epigastrio.
- Prensión del fondo vesicular y tracción cefálica con trócar inferior del hipocondrio (figura 15).
- Prensión del cuello vesicular con trócar superior del hipocondrio y tracción hacia el flanco derecho (laterocaudal) (figura 15).
Figura 15
Figura 16
- Liberación roma o con hook y coagulación o con tijera de adherencias vesiculares del epiplón.
- Punción y aspiración eventual según la complejidad de la colecistectomía.
- Visualización del triangulo de Calot por la tracción divergente de las pinzas del hipocondrio más la acción de pinza disectora de Maryland introducida por el trócar del epigastrio y manejada por el cirujano (figura 16).
- Reconocimiento del cístico para lo cual es importante obtener la movilización del cuello vesicular mediante sección del peritoneo en el sector derecho del mismo en su reflexión de la vesícula hacia la capsula de Glison (figura 17).
- Esta apertura de la reflexión peritoneal en el borde derecho a nivel de su continuación con la capsula de Glison es en general avascular o fácilmente hemostática usando el hook monopolar y puede continuarse hasta el cuerpo vesicular.
- Apertura del peritoneo en el borde izquierdo del cuello vesicular, en la zona del triangulo de Calot, lo que permite la movilización fácil de la vesícula y la identificación segura de los elementos anatómicos que delimitan el triangulo de Calot a saber: conducto cístico, vía biliar principal a nivel del hepático común y limite superior del mismo configurado por el borde hepático a nivel del segmento IV (figura 18).
Figura 17
Figura 18
- La disección del Calot, permite reconocer en los límites del mismo, la arteria cística proveniente casi siempre de la rama derecha de la arteria hepática, la cual es posible de reconocer en muchos casos (figura 19).
Figura 19
Figura 20
FIgura 21
- Reconocido el cístico, se procede a su apertura por debajo de un clip distal colocado hacia el cuello vesicular a fin de evitar el vuelco de bilis y/o cálculos hacia el peritoneo (figura 20).
- Abierto el cístico, habitualmente en un sector que permita su fácil canulación por una sonda que introduce el primer ayudante desde uno de los trócares del hipocondrio o también a través de una punción parietal independiente destinada a ese fin (figuras 21, 22, 23 y 24).
FIgura 22
Figura 23
Figura 24
- Colangiografía operatoria de preferencia dinámica con intensificador de imágenes y control radioscópico (fig. 25). De no contar con ese equipamiento la colangiografía puede realizarse mediante radiografía estática (fig. 26).
- El paso siguiente depende de la información colangiográfica. De ser ésta normal, luego de evaluar el diámetro de la vía biliar principal y la ausencia de litos coledocianos, se procede a retirar el catéter de colangiografía y a clipar el cístico en sentido proximal a la vía biliar principal. En algunas circunstancias, es más seguro colocar una ligadura del cístico en vez del clip. La sección del cístico, permite una amplia apertura del triangulo de Calot, disección con Maryland de la arteria cística, que será seccionada previo clipado.
Figura 25
FIgura 26
Figura 27
Seccionada la arteria cística, salvo anomalía anatómica (desembocadura del conducto biliar segmentario aberrante en la vesícula por encima de la sección del cístico a su bacinete), la adhesión de la vesícula al lecho hepático es laxa y los vasos pequeños del mismo se controlan fácilmente mediante electrocoagulación monopolar con hook (figuras 27, 28, 29, 30 y 31).
La adhesión a nivel del lecho hepático puede ser muy intensa y firme, en los casos de colecistitis crónica, hasta llegar a su máxima expresión en la vesícula escleroatrófica.
Figura 28
Figura 29
Figura 30
Figuar 31
Figura 32
Liberada totalmente la vesícula se procede a su extracción por el trócar del epigastrio (figura 32) o por el trócar umbilical, lo que implica retirar el laparoscopio y su reintroducción por el trócar del epigastrio.
Es muy útil extraer la vesícula en un saco extractor con el objeto de evitar la contaminación parietal y el vuelco de contenido vesicular por efracción de la pared de la misma durante la extracción.
Habitualmente se deben extraer los cálculos de la vesícula antes de su extracción, porque su volumen puede imposibilitarla a través del sitio de punción de los trócares, dado su diámetro restringido de 10-12 mm.
Esterilización-desinfección
El tema de esterilización y desinfección del instrumental y de los equipos de laparoscopia es confuso y controversial. Esterilización es la completa eliminación o destrucción de todas las formas de vida de los microorganismos. Desinfección es un medio de eliminación de muchos o todos los organismos patógenos excepto las esporas bacterianas. El nivel de desinfección es determinado por la concentración del germicida, el tiempo de exposición y la cantidad y tipo de microorganismos presentes. Para lograr una desinfección de alto nivel, que correspondería a la eliminación de todos los microorganismos con la excepción de gran número de esporas, se utiliza comúnmente glutaraldehido al 2% recomendando un mínimo de exposición de 20 minutos.
El instrumental metálico se puede esterilizar por calor húmedo (autoclave), calor seco o un medio gaseoso.
Las cámaras laparoscópicas pueden ser dañadas por el uso de calor para su esterilización como así por la exposición repetida a químicos germicidas para su desinfección. Por lo tanto, en general, las cámaras y sus conexiones eléctricas se aíslan con el uso de una barrera consistente en una manga de plástico estéril que recubre la misma para evitar la contaminación del campo operatorio. La esterilización por gas como es el óxido de etileno es ideal para evitar el daño de la óptica, pero se hace poco práctico debido al tiempo para completar su proceso (12 a 24 hs). La mayoría del instrumental laparoscópico puede ser fácil y seguramente esterilizado, preferentemente usando óxido de etileno. Cuando sea posible, el instrumental laparoscópico debe ser esterilizado. Cuando esto no es posible, la desinfección de alto nivel es lo adecuado.
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Cirugía biliar laparoscópica avanzada
Dr. J. Pekolj
Se define como Cirugía Laparoscópica de Avanzada a todo procedimiento que va más allá de una laparoscopia diagnóstica, colecistectomía o apendicectomía laparoscópica, y que implica la necesidad de la realización de nudos y suturas por vía laparoscópica.
El manejo de la patología de la vía biliar principal por vía laparoscópica continúa siendo hoy un tema de controversias. Hoy son pocos los grupos quirúrgicos que abordan esta patología por vía laparoscópica, hecho relacionado a diversos factores como: entrenamiento, necesidad de tecnología específica en quirófanos y volumen de pacientes con esta patología que manejan en su práctica cotidiana.
Por el contrario, en grupos interesados por la patología, con volumen de pacientes adecuado, y disponibilidad tecnológica en quirófanos, este abordaje resulta de elección para pacientes con patología biliar compleja y que pueden ser sometidos a una anestesia general, reproduciéndose los procedimientos realizados por cirugía abierta.
La complejidad de los procedimientos se va incrementando en la medida que el cirujano adquiere habilidades en el manejo de las técnicas laparoscópicas, lo que se ve resumido en la figura 1.1, donde se representa una interpretación personal de la evolución progresiva (“paso a paso”) de los procedimientos biliares que describiéramos en el año 1996.
Avanzando en el nivel de habilidades, la clave es el dominio de las técnicas de nudos y suturas por vía laparoscópica. En la escala de complejidad surge luego de resolver la litiasis coledociana, la posibilidad de abordar casos de elevada dificultad como son elsíndrome de Mirizzi, las fístulas biliodigestivas, la resección de quistes de colédoco, y el tratamiento de lesiones de la vía biliar durante una colecistectomía laparoscópica.
Finalmente surge el gran capítulo de las reoperaciones biliares por vía laparoscópica frente al fracaso del abordaje endoscópico para resolver principalmente litiasis residual, donde la alternativa sólo resulta la exploración abierta de la vía biliar. Aquí como en los pasos anteriores, el sentido común del cirujano le hará saber las ventajas y posibilidades de resolver el caso por vía laparoscópica, o la necesidad de una conversión.
La cirugía laparoscópica biliar avanzada comprende los siguientes procedimientos:
1. Exploración laparoscópica de la vía biliar.
2. Anastomosis biliodigestivas.
3. Reparación de injurias de la vía biliar.
4. Reoperaciones biliares.
1.0. Exploración laparoscópica de la vía biliar
Ésta se realiza principalmente para el tratamiento de la litiasis coledociana, y ha mostrado ser segura y efectiva. Presenta como principales ventajas, sobre el tratamiento endoscópico, la posibilidad de realizar la colecistectomía y la extracción de los cálculos de la vía biliar en un solo procedimiento evitando así el tratamiento en dos tiempos, ahorrando tiempo, costos y los riesgos adicionales que le implica al paciente someterse a otro procedimiento. Su principal desventaja es la falta de aplicabilidad en los distintos medios, debido fundamentalmente a la falta de entrenamiento, equipamiento y tecnología adecuados.
Técnicas laparoscópicas de exploración de vía biliar
Básicamente dos técnicas laparoscópicas permiten el manejo del 98% de las litiasis coledocianas, y son la exploración transcística y la coledocotomía laparoscópica. El restante 2% de los casos requiere de anastomosis biliodigestivas o cirugía abierta.
La selección de la técnica laparoscópica está determinada por el diámetro y desembocadura del conducto cístico, tamaño, número y localización de los cálculos, diámetro del colédoco y experiencia para realizar sutura intracorpórea (tablas 1.1 y 1.2).
La colocación de los trocares es la misma que utilizamos para realizar la colecistectomía sin exploración de la vía biliar. Es necesario contar con instrumental específico (canastillas y balones) y con un intensificador de imágenes con arco en C para realizar la exploración laparoscópica de la vía biliar principal (figuras 1.2 y 1.3).
Un riesgo quirúrgico inaceptable o la colangitis aguda grave serían las dos únicas contraindicaciones para el abordaje laparoscópico de la litiasis coledociana siendo la papilotomía endoscópica con vesícula in situ la indicación terapéutica.
Figura 1.3: Instrumental específico para exploración laparoscópica de la vía biliar por laparoscopia
Figura 1.2: Equipo portátil de radioscopía con impresión en papel, que empleamos para guiar la exploración de vía biliar
1.1. Abordaje transcístico
Consiste en la extracción de la litiasis coledociana a través del conducto cístico, utilizando el mismo camino que hizo el cálculo al migrar desde la vesícula hacia la vía biliar.
Se emplean técnicas de lavado para los cálculos pequeños y la extracción con canastilla para los restantes. Se utiliza radioscopía para guiar los instrumentos y de esa manera asistir para la captura y extracción de los cálculos (figuras 1.4 y 1.5).
Una vez superado el período de aprendizaje, la vía trancística representa una técnica de alta efectividad y aplicabilidad para el tratamiento de la litiasis coledociana, y es la primer vía de elección para el tratamiento de la litiasis coledociana.
Sus principales limitaciones son los cálculos voluminosos, la desembocadura baja del conducto cístico con cálculos proximales a su desembocadura y las litiasis intrahepáticas; no siendo ninguna de ellas una contraindicación absoluta para realizar la vía trancística.
Usualmente, disecamos el conducto cístico hasta la unión cístico-coledociana para obtener un acceso de mayor calibre y sin válvulas en el conducto cístico haciendo la extracción de los cálculos más sencilla.
También se puede utilizar esta vía para la colocación de una prótesis biliar cuando no hay un buen pasaje de material de contraste al duodeno, o no se pudo resolver la totalidad de la patología litiásica y resulta necesario descomprimir la vía biliar antes de enviar el paciente al endoscopista.
No utilizamos en la actualidad drenajes trancísticos para descomprimir la vía biliar y preferimos colocar endoprótesis transpapilares debido a que tienen una tasa de complicaciones menores (figura 1.6).
Figura 1.6: Paciente con evidencia de mala evacuación transpapilar. Se coloca prótesis transpapilar por vía transcística para posterior evaluación endoscópica
Las complicaciones de la vía trancística son poco frecuentes y generalmente
La internación postoperatoria es similar a la de una colecistectomía laparoscópica sin exploración de la vía biliar.
1.2. Coledocotomía laparoscópica
Resulta más sencilla de entender y realizar por ser conceptualmente una exacta extrapolación de la técnica abierta, requiere de poco instrumental y resuelve la mayoría de los cálculos, independiente de su tamaño o localización (figura 1.7). Sin embargo la necesidad de sutura intracorpórea torna más complejo el procedimiento e implica mayor experiencia.
La principal indicación de esta técnica son aquellos pacientes con contraindicaciones o fracasos del abordaje transcístico.
Sus desventajas son la necesidad de habilidad para realizar sutura intracorpórea, un curso postoperatorio más prolongado que del abordaje transcístico, mayor necesidad de drenajes biliares y mayor morbilidad.
En un principio utilizábamos tubos de Kehr y ahora fundamentalmente realizamos el cierre primario del colédoco (figuras 1.8 y 1.9). La mejor evaluación con radioscopía y fibrocoledocoscopía permiten evitar los drenajes biliares en aproximadamente el 75% de los pacientes.
En aquellos casos en donde no se observa buena evacuación papilar o el cierre del colédoco fue insatisfactorio, colocamos una endoprótesis transpapilar similar a como lo realizamos por vía transcística. Usualmente, a las tres semanas posteriores a la cirugía se realiza la endoscopia para la extracción de la prótesis. El procedimiento endoscópico que se debe realizar posteriormente para la extracción de las prótesis, es sencillo, rápido y sin la complejidad de una instrumentación laparoscópica de la vía biliar.
Figura 1.7: Coledocotomía para la extracción de un cálculo voluminoso de la vía biliar principal
Una vía biliar fina e inflamación importante de la pared de la vía biliar por colangitis aguda serían las dos situaciones en donde es preferible no abrir la vía biliar y resolver la patología por vía endoscópica.
Figura 1.8: Coledocotomía longitudinal en un aciente con múltiples litiasis de localización proximal a la desembocadura del conducto cístico
Figura 1.9: Cierre primario de colédoco sin tubo de Kehr (caso de Fig. 11.9)
1.3. Anastomosis biliodigestivas
Se utiliza principalmente la colédocoduodeno anastomosis latero lateral, en los casos de panlitiasis, megacolédoco o estenosis papilar. Esta última técnica solamente es necesaria en menos del 5% de los casos con litiasis coledociana. Para más detalles ver el capítulo correspondiente.
Experiencia del Servicio de Cirugía General del Hospital Italiano de Buenos Aires
En las figuras 1. 10 y 1.11 se resume la experiencia en el manejo de la litiasis coledociana por vía laparoscópica en nuestro Servicio de Cirugía General.
Conclusiones
Podemos concluir que el abordaje laparoscópico para el tratamiento de la litiasis coledociana es posible con elevados índices de éxito.
Una vez superado el periodo de aprendizaje, la vía trancística representa una técnica de alta efectividad y aplicabilidad con baja morbimortalidad, para el tratamiento de la litiasis coledociana.
Figura 1.11: Resultados de los procedimientos laparoscópicos empleados para el tratamiento por vía laparoscópica de 865 litiasis coledocianas
2.0. Anastomosis biliodigestivas por vía laparoscópica
Debido a los avances en el tratamiento endoscópico y su elevada efectividad, en la actualidad se emplean con poca frecuencia para el tratamiento de la litiasis de la vía biliar principal (menos de 3% de todos los casos). Solamente los casos complejos de litiasis intrahepáticas, o de litiasis recurrentes asociadas a estenosis biliares y las panlitiasis son indicaciones para anastomosis bilio digestivas por patología litiásica.
Finalmente la paliación de ictericia neoplásica también hoy está muy limitada debido a la efectividad de los tratamientos endoscópicos y percutáneos.
De todas las indicaciones enumeradas, excepto las relacionadas con el trasplante hepático y resecciones de tumores de vía biliar, todas las restantes pueden realizarse en la actualidad por vía laparoscópica.
Tipos de anastomosis
Nos focalizaremos en el desarrollo de dos técnicas: la coledocoduodeno anastomosis y la hepáticoyeyuno anastomosis en Y de Roux. Con el conocimiento técnico de estos dos procedimientos, el cirujano estará en condiciones de resolver la patología más frecuente en su práctica diaria. Ambas técnicas pueden ser realizadas por vía laparoscópica. En la tabla 1.3 se describen las principales características de las dos anastomosis más empleadas.
2.1. Hepático yeyuno anastomosis en Y de Roux
Técnicamente consiste en la unión del conducto hepático común o sus ramas derechas e izquierda en forma término lateral o latero lateral con un asa en Y de Roux, que es un segmento de 70 cm de longitud de intestino delgado excluido del tránsito intestinal pero en comunicación con el mismo mediante una entero-entero anastomosis (forma de Y).
Mediante esta técnica se obtiene un segmento de intestino delgado que llega hasta el árbol biliar libre de tensión y bien vascularizado. Al estar excluido del tránsito digestivo, se evitan los episodios de colangitis asociados a la obstrucción transitoria de la anastomosis por restos alimentarios como sucede en la colédocoduodeno anastomosis.
Además en casos de dehiscencias anastomóticas, estas se manifestaran como bilirragias autolimitadas, mientras que en las coledocoduodeno anastomosis esta complicación es sinónimo de fístula lateral de duodeno.
La HYA en Y de Roux es la técnica de elección para la mayoría de los casos que requieren anastomosis biliodigestivas. Solamente en pacientes añosos en mal estado general y con necesidad de ABD se elige la colédocoduodeno anastomosis por las ventajas referidas en la tabla 1.3.
Se emplea por vía laparoscópica en el caso de estenosis benignas bajas, quistes de colédoco, litiasis coledocianas complejas, síndrome de Mirizzi tipo II y para la paliación de neoplasia que comprometen la vía biliar extrahepática. En las Figuras 1.11 a 1.18 se representan algunos casos resueltos con HYA y los aspectos técnicos del abordaje laparoscópico.
La posición de los trocares es la misma que utilizamos para una colecistectomía laparoscópica, excepto en los casos de reoperaciones, donde el segundo trocar lo colocamos en flanco izquierdo para proceder a la liberación de adherencias de la cirugías previas.
Cabe mencionar que para la confección del asa en Y de Roux recurrimos (si las características antropométricas del paciente lo permiten) a una ampliación de la incisión umbilical, y confección en forma extracorpórea del asa (figura 1.15). Se logra así ahorrar tiempo operatorio y disminuir los costos al no emplear suturas mecánicas.
Preferimos realizar una sección completa de la vía biliar, cerrar el cabo distal y confeccionar la anastomosis término lateral. La sección completa, superficializa la vía biliar y hace más sencilla la anastomosis.
Los quistes de colédoco representan una amplia variedad de malformaciones congénitas de la vía biliar extra e intrahepática. Su asociación con malformaciones de la convergencia pancreático biliar (“unión anómala”), que condiciona reflujo de líquido pancreático hacia el árbol biliar, explicaría la potencialidad preneoplásica de esta patología.
Los quistes de colédoco tipo I corresponden a una dilatación sacular o fusiforme de la vía biliar extrahepática. Su tratamiento se resume en una resección completa de la
malformación biliar a lo que se asocia una restitución del flujo bilioentérico mediante una hepático yeyuno anastomosis en Y de Roux.
El desarrollo de habilidades en las técnicas laparoscópicas y la implementación de la cirugía mini-invasiva en la patología pediátrica, han hecho de este tópico un tema de suma actualidad.
La confirmación diagnóstica se basa en los estudios por imágenes como la ecografía, tomografía computada y en las colangiografías, siendo en la actualidad la colangiografía por resonancia magnética la de elección.
Técnica
Colocamos los trocares como para realizar una colecistectomía laparoscópica.
Abordamos el pedículo hepático disecando la unión cístico vesicular, cauterizamos la arteria cística y realizamos la colangiografía transcística. Se disecan a continuación los bordes laterales de la vía biliar, se identifica y moviliza el cuello superior del quiste el cual es seccionado, teniendo precaución de no lesionar la rama derecha de la arteria hepática que puede transcurrir en posición anterior o posterior al cuello del quiste. A continuación se libera el quiste de la cara anterior de la vena porta. Completado este paso sólo queda seccionar el cuello inferior del quiste en posición extrapancreática. Para tener mejor acceso a dicha área, resulta de utilidad el clipado y sección de las arterias pilóricas y gastroduodenal. Se realiza ligadura o sutura del cabo distal de la vía biliar para evitar fístula pancreática condicionada por la unión anómala descrita.
La reconstrucción biliar se realiza mediante una hepático yeyuno anastomosis en Y de Roux. Se posiciona en asa en forma precólica, y se confecciona la anastomosis con sutura intracorpórea continua si la vía biliar está dilatada, o puntos separados si ella es fina.
Siempre dejamos ofrecido un drenaje abdominal en la zona operatoria.
2.2. Colédocoduodeno anastomosis
Consiste en la unión entre el colédoco supraduodenal y la primera porción del duodeno. La técnica latero lateral es la más empleada tanto para el manejo de litiasis coledociana como para el tratamiento de estenosis biliares distales benignas o malignas.
Las indicaciones de esta operación son: panlitiasis coledociana, megacolédoco, estenosis papilar, y reoperaciones por litiasis recidivada donde seguramente estarán presentes algunos de los criterios anteriores. También puede aplicarse esta técnica como paliación laparoscópica de tumores pancreáticos irresecables, método al que no adscribimos como procedimiento paliativo.
Habitualmente realizamos la anastomosis latero lateral, colocando los trócares en posición americana y la realizamos la coledocotomía y la duodenotomía en forma longitudinal. La anastomosis en es un solo plano total, con sutura continua. Empleamos sutura monofilamento calibre 4/0 ya sea de material reabsorbible o irreabsorbible, con agujas ski o curvas. Consideramos fundamental seleccionar material monofilamento por ser la sutura continua.
El plano posterior lo iniciamos en el extremo izquierdo de la duodenotomía y en la mitad de la vertiente izquierda de la coledocotomía (siempre refiriéndome a la imagen en el monitor, que es exactamente opuesta a la visión en cirugía abierta).
Hecho el nudo intracorpóreo en el extremo de la sutura, continuamos la confección de la cara posterior, realizando desde el interior de la luz de ambas estructuras puntos totales tanto en el colédoco como el duodeno. Una vez completada la cara posterior fijamos transitoriamente la aguja de esta sutura, a la cara anterior del estómago para mantenerla tensa.
A continuación hacemos la sutura de la cara anterior de la anastomosis de igual manera a la descripta, solamente que viendo principalmente la cara extraluminal de ambas estructuras. Finalmente se anudan ambas suturas utilizando nudos intracorpóreos. El empleo de sutura continua permite acortar notablemente el tiempo operatorio, aunque requiere de un mayor nivel de entrenamiento.
3. Reparación de injurias de la vía biliar
La aplicación del abordaje laparoscópico en este tema amplio y complejo, se limita en la actualidad a las reparaciones intraoperatorias de secciones limitadas de la vía biliar y sin lesión térmica asociada. En general, el procedimiento se restringe o limita a realizar sutura de la vía biliar con o sin drenaje biliar (figura 1.25).
En las figuras 1.26 a 1.29 se observan imágenes intraoperatorias de una reparación laparoscópica de sección parcial de la vía biliar sin injuria térmica.
El recurso de la laparoscopia en la reparación primaria de lesiones biliares es aún poco frecuente y anecdótica para algunos autores. Así la laparoscopia posee un rol limitado en los algoritmos diagnósticos y terapéuticos de las lesiones operatorias de la vía biliar, frente a la disponibilidad de métodos complementarios. En una revisión internacional, Azagra, en el año 2001, observó una aplicación selectiva en 21 casos lo que representaba una aplicación del 7,2 %. Sin embargo esta aplicación se incrementa con el desarrollo de habilidades técnicas.
4. Reoperaciones de la vía biliar
Aquí nos referimos principalmente a los casos electivos de pacientes que ya están colecistectomizados y que principalmente por litiasis coledociana que no pudo ser resuelta por los gastroenterólogos y endoscopistas, son enviados al cirujano para su tratamiento por cirugía abierta. Aquí los procedimientos principalmente serán coledocotomía o anastomosis biliodigestivas, las cuales podrán realizarse por vía laparoscópica. El momento de mayor demanda técnica y tecnológica es la liberación de adherencias intraabdominales en los pacientes con previa colecistectomía abierta, hecho que resulta de mínima complejidad cuando existe el antecedente de colecistectomía laparoscópica.
Una vez expuesto el pedículo hepático se realiza una colangiografia por punción y de acuerdo a los hallazgos del estudio se definirá si para resolver la litiasis coledociana, se empleará la vía transcística, la coledocotomía o requerirá de una anastomosis biliodigestiva (figuras 1.11, 1.12 y 1.22). Los aspectos técnicos en estos casos son los mismos que los descriptos en los respectivos apartados de este capítulo.
En caso de no ser posible por dificultades técnicas, la conversión a cirugía abierta representa la opción más adecuada.
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Endoscopía Biliopancreática
Dres. P. Belloni y R. Belloni
Introducción
La endoscopia de la vía biliar y del páncreas, denominada colangiopancreatografía retrógrada, es una técnica endoscópica donde se utiliza un endoscopio de visión lateral, en la que, asistida por la radiología, se logra visualizar, además del duodeno descendente y la papila, las vías biliares y el conducto pancreático, los cuales se plenifican con sustancia de contraste observándose los mismos bajo radiología.
Es de las técnicas endoscópicas la más compleja ya que su curva de su aprendizaje es la más prolongada y se requiere un buen entrenamiento para lograr porcentajes aceptables (90-95%) de canulación. Asimismo, dada su complejidad en la realización, es la que más probabilidades de complicaciones podemos encontrar.
Canulación de papila
La seguridad en su realización depende fundamentalmente en primer lugar de una correcta indicación, de la condición clínica del paciente, si el procedimiento va a ser diagnóstico o terapéutico, el entrenamiento del grupo de trabajo en este tipo de endoscopia y del equipamiento utilizado. Del conjunto de estas variables y de su buena utilización van a depender los éxitos del procedimiento.
Indicaciones
La notoriedad de la colangiopancreatografia retrograda endoscópica (CPRE) se mantendrá en tanto y en cuanto se comience con una correcta indicación.
Las recomendaciones realizadas por estamentos de consenso internacionales[1] para la realización de la CPRE son las siguientes:
1. Coledocolitiasis: el diagnóstico de esta patología, más allá de las manifestaciones clínicas, se certifica mediante técnicas no invasivas, como lo son la ecografía, la tomografía computada (TAC) y la colangioresonancia magnética nuclear (CRMN).
Existen métodos invasivos para este diagnóstico como los son la CPRE y la ecoendoscopia, que solo serán utilizadas ante eventuales fracasos de los métodos no invasivos.
La indicación de la CPRE en esta patología está indicada como método terapéutico, es decir la extracción de la litiasis coledociana, con papilotomía incluida, ya sea como indicación previa a una colecistectomía laparascópica por litiasis vesicular o bien como indicación en una litiasis residual del colédoco.
Clínicamente, la litiasis coledociana puede presentarse con un cuadro de colangitis aguda o bien como desencadenante de una pancreatitis aguda, la CPRE con esfitenropapilotomía es indicación de primera línea en esta situación clínica.
En resumen el lugar que ocupa la CPRE en esta patología es fundamentalmente terapéutico, la indicación diagnóstica es solo ante los fracasos de los métodos no invasivos.
Extracción de litiasis
2. Estenosis benignas de la vía biliar: es el procedimiento de elección como terapéutica en estenosis benignas ya sean post-colecistectomía, laparoscopía y bien por procesos inflamatorios que estenosan la vía biliar, ejemplo de ello es la colangitis esclerosante primaria con una estenosis dominante y clínica de colangitis. Las estenosis producidas por una pancreatitis crónica, son también otra indicación terapéutica.
Estenosis benigna
3. Estenosis malignas de la vía biliar: cumple un rol en el diagnóstico del cáncer de la vía biliar ya que mas allá de observar la estenosis con sus características anatómicas, pueden tomarse biopsias o bien realizar citologías con cepillos adecuados para este procedimiento. Cumple un rol terapéutico paliativo en la estenosis por cáncer de la vía biliar, del páncreas o de la ampolla de Vater donde cuando están contraindicadas la cirugía, se puede tratar la obstrucción con la colocación de prótesis ya sean de plástico o más bien metálicas autoexpandibles. No está indicada como diagnóstico en el cáncer de páncreas, ya que la CRMN, TAC o ecoendoscopias, son métodos menos invasivos y muy redituables en su diagnóstico.
Estenosis maligna
Tumor de papila
Canulación con papilótomo
4. Pancreatitis aguda: sólo está indicada como método terapéutico en donde la enfermedad haya sido desencadenada por una litiasis coledociana y la hipertensión en la vía biliar deba ser aliviada. Este procedimiento terapéutico debe realizarse en etapa más temprana posible. En las complicaciones de las pancreatitis aguda como son las producción de los pseudos quistes con compresión del tubo digestivo pueden realizarse drenajes de los mismos a través del estómago o duodeno. También se pueden drenar a través del conducto de Wirsung si tienen los pseudoquiste comunicación con el ducto pancreático principal.
5. Pancreatitis recurrente: pueden deberse a disfunción de esfínter de Oddi o bien a la presencia de un páncreasdivisum. La correcta indicación de la esfínterotomía de las disfunciones del esfínter o bien la colocación de un stentpancreático en el páncreasdivisumpuede ayudar a aliviar los ataques de pancreatitis recurrente.
6. Pancreatitis crónica: en algunas situaciones clínicas las pancreatitis crónicas pueden presentarse con estenosis de conducto pancreático principal asociada a litiasis pancreática y estenosis de la luz. La extracción de las litiasis y la colocación de prótesis pancreáticas puede aliviar la situación clínica deriva de esta situación que es el dolor pancreático.
Complicaciones
Las complicaciones de la colangiopancreatografia retrógrada las podemos dividir en a) generales, que son comunes a todos los procedimientos endoscópicos y b) específicos, que son las complicaciones relacionadas con la instrumentación biliopancreática.
Complicaciones generales: en estudios prospectivos las complicaciones generales se producen en un 1,33% de todos los exámenes realizados y la muerte ocurre en el 0,07% de los casos[2]. Las podemos dividir en:
A) Cardiopulmonares
B) Reacciones adversas a los medicamentos
C) Perforaciones
D) Hemorragias
Las complicaciones cardiopulmonares son observadas en pacientes que padecen afecciones crónicas pulmonares o cardíacas y que durante el procedimiento endoscópico se hacen evidentes, como lo son la producción de una arritmia o bien de una desaturación severa del oxígeno. Para evitar estas situaciones es muy importante una buena valoración clínica del paciente con un conocimiento acabado de su situación cardiopulmonar, ya que el procedimiento se realiza bajo una sedación profunda y el paciente es colocado en la mesa de radiología en posición decúbito ventral, situación ambas en que la mecánica respiratoria es deficiente.
Las reacciones adversas a la medicación utilizada para la sedación del paciente, o las alergias a los compuestos iodados que se utilizan para plenificar los conductos biliares y el páncreas, que si bien son muy infrecuentes son otras de las complicaciones que podemos encontrar.
Dentro de las complicaciones generales debemos enumerar los traumatismos producidos por el pasaje del instrumento, y que se pueden manifestar por una hemorragia debido a la laceración de la mucosa a través del recorrido del endoscopio.
La perforación de una víscera (esófago, estómago o duodeno) es debido a maniobras bruscas con el endoscopio o bien en zonas de estenosis previas no reconocidas con anterioridad por el endoscopista.
Complicaciones especificas : las complicaciones específicas son las relacionadas con la instrumentación de la vía biliar y el páncreas, tiene una incidencia en estudios prospectivos del 6.85% y con una mortalidad del 0.33%[2], las mismas están directamente relacionadas con la experiencia del grupo de trabajo. Las podemos dividir en:
A) Pancreatitis
B) Hemorragias
C) Infección
D) Perforación
Pancreatitis: es la más frecuente de las complicaciones específicas. La incidencia de las mismas es de alrededor del 5%[2], y generalmente está asociada a dificultades en la canulación de la papila, por múltiples inyecciones en el conducto de Wirsung, o por la injuria termal al realizar la esfinterotomía.
La elevación de las amilasas aisladas post CPRE es una situación casi habitual, se la ve en el 75% de los casos, es distinto a la pancreatitis post procedimiento, donde hay clínica con dolor y elevación de las amilasas. Las pancreatitis post CPRE puede ser leve cuando se resuelve el problema en 2-3 días, moderada cuando el cuadro se resuelve dentro de los 10 días post procedimiento y severa cuando las pancreatitis es hemorrágica, o bien aparecen pseudoquistes, abscesos, flemones o bien se requieren intervenciones percutáneas o quirúrgicas. La estadía en el hospital se prolonga mucho más de 10 días.
La complicación se presenta dentro de las primeras 6 hs en términos generales y está caracterizada por dolor abdominal o dorsal, asociada a vómitos y elevación de las amilasas por encima de tres veces de su valor normal. Esto requiere una rápida intervención terapéutica y un seguimiento estrecho como debe realizarse en el resto de las pancreatitis de otra causal etiológica.
Es de suma importancia tomar conciencia para prevenir el desarrollo de la pancreatitis posprocedimiento, lo fundamental es no realizar el procedimiento como un estudio de diagnóstico si existen otras técnicas no invasivas (TAC, RMN) que ayuden a solucionar el problema del paciente. Otro tema está relacionado con el entrenamiento del equipo que realiza el examen endoscópico, a mayor experiencia menor complicaciones, tratar siempre de realizar anulación selectiva de la vía biliar, evitar múltiples canulaciones del Wirsung, e inyectar el contraste a presiones adecuadas, son algunas de las estrategias para evitar la pancreatitis.
Se ha intentado desde el punto de vista farmacológico la prevención de las pancreatitis, numerosas drogas han sido utilizadas para prevenirla, lo que se denomina profilaxis farmacológica (inhibidores de la secreción pancreática, drogas que reducen el tono del esfínter de Oddi, inhibidores de la activación de proteasas, corticoides, agentes antimicrobianos, etc.) y a ciencia cierta no se han obtenido resultados positivos con ninguno de ellos; en términos generales la experiencia del operador y su equipo es la mejor medida para prevenir las complicaciones.
Hemorragias: es una rara complicación y se la ve cuando se realiza una esfinterectomía. La incidencia de la misma está entre el 1-2% en estudios prospectivos, y la mortalidad es aproximadamente del 0.05%[2]. Ocurre inmediatamente de haber realizado la esfinterotomía, aunque en algunas circunstancias puede presentarse a las 24 hs o retardarse algunos días.
Desde el punto de vista clínico se las divide en leves cuando la hemoglobina cae menos de 3 gs y no necesita transfusión, moderadas necesitan transfusión de 4 unidades o más y severa cuando se necesitan más de 5 unidades de sangre o intervenciones quirúrgicas o angiográficas para detenerla.
Existen factores de riesgo asociados a la producción de las hemorragias, algunas dependientes del paciente como lo son trastornos de la coagulación, enfermos con cirrosis o bajo hemodiálisis. Otros factores están asociadas a la técnica como la longitud exagerada de la esfinterotomía o bien la realización de un nuevo corte sobre una esfinterotomía anteriormente realizada.
La prevención de esta complicación se debe realizar teniendo un buen control del tiempo de protrombina y un recuento de plaquetas adecuado, y extremando los cuidados en lo referente a la longitud de la papilotomía.
La terapéutica cuando se presenta la complicación es actuar inmediatamente, en primer término con maniobras endoscópicas. Dentro de las mismas podemos enumerar la aplicación de inyecciones locales con epinefrina al 1:10.000, alcohol absoluto, sustancias esclerosante, fibrina, etc.De todas ellas la inyección con epinefrina es la más utilizada por seguridad y su bajo costo.
Existen como métodos alternativos endoscópicos la colocación de clips metálicos y la utilización de terapias termales o de taponamiento que son utilizados cuando la terapia de inyección con epinefrina no tiene éxito.
Por último ante el fracaso de las terapéuticas antes mencionadas se puede recurrir o bien a la angiografía realizando la embolización correspondiente o bien a una cirugía que actúa directamente sobre el vaso sangrante en cuestión. Estas dos últimas terapéuticas hoy en día son excepcionales, dado el avance y el conocimiento de la técnica.
Infección: es una de las complicaciones con más morbilidad y mortalidad asociada a la colangiopancreatografía retrógrada. Se incluyen dentro de las mismas la colangitis ascendente, abscesos hepáticos, colecisteis aguda, pseudoquistes pancreáticos, infección seguida a una perforación en retroperitoneo, y menos comúnmente endocarditis o endovasculitis.
La producción del cuadro infeccioso generalmente se debe al ingreso de gérmenes por vía hematógena o más comúnmente por vía ascendente, sobre todo en pacientes que están obstruidos por litiasis coledociana o por tumores periampulares, donde no se puede drenar la vía biliar. La infección también se puede presentar en los casos de enfermos inmunocomprometidos. La contaminación a través de equipos y catéteres ha disminuido sustancialmente al mejorar la esterilización y la utilización de material descartable.
La bacteriemia postprocedimiento es un hecho que ocurre infrecuentemente, generalmente por trauma menor orofaríngeo, que concuerda con la flora de dicho sector, son autolimitadas y raramente pueden generalizarse como sepsis en pacientes inmunocompetentes. No tienen significancia clínica y no requieren ni profilaxis ni tratamiento con antibióticos.
La colangitis ascendente es la complicación séptica más frecuente. Clínicamente se presenta como fiebre, ictericia y dolor abdominal, y aparece luego del examen endoscópico cuando existe un drenaje incompleto en un vía biliar obstruida. La incidencia varía entre el 1-2%, con una mortalidad del 0.1%[2]. El riesgo se incrementa cuando las obstrucciones están a nivel hiliar donde la posibilidad del drenaje es menor, asimismo ocurre cuando estamos ante una colangitis esclerosante o una enfermedad de Caroli. Es habitual la aparición de una colangitis aguda en los pacientes que tienen colocado un stentbiliar, que luego de cierto tiempo se ocluyen. El tiempo de aparición es entre las 24-72 hs posteriores al procedimiento y pueden ser clasificadas en leve (> de 38 G durante 3 días), moderada cuando requiere más de 3 días de tratamiento y reintervención endoscópica o percutánea. La colangitis severa cuando se presenta shock séptico y hay necesidad de cirugía. La terapéutica de las colangitis aguda, más allá de los antibióticos correspondientes, es la descompresión de la vía biliar.
La colecistitis aguda es otra de las complicaciones sépticas post-CPRE, está asociada a la introducción de materiales no bien esterilizados (catéteres, medio de contraste) o bien cuando se encuentra la vesícula obstruida por un stento cálculo, o en casos en el cual no existe un buen vaciamiento vesicular. Clínicamente se presenta con dolor en hipocondrio derecho con o sin defensa, a lo cual se asocia en una ecografía el engrosamiento de las paredes de la vesícula. El tratamiento no difiere de las otras causas de colecistitis y puede variar desde la utilización de antibióticos hasta el tratamiento de tipo quirúrgico.
Por último, dentro de las complicaciones sépticas puede ocurrir la infección pancreática, situación extremadamente rara, y está relacionado con la utilización de material no bien esterilizada y la inyección de medio de contraste en un pseudoquiste pancreático.
La prevención de las complicaciones sépticas es el camino adecuado que siempre hay que buscar, para ello es de suma importancia tener una buena esterilización de los equipos, utilizar material de contraste estéril, inyectar en los casos de obstrucción de la vía la menor cantidad de contraste posible y siempre alcanzar la liberación de la obstrucción del los conductos biliares, por endoscopia, o bien en forma percutánea o quirúrgica. Anticiparse a la oclusión de los stentcon un seguimiento clínico estrecho, ya que entre los 3 a 6 meses se produce dicha obstrucción. La utilización de antibióticos en forma profiláctica no es necesario y sólo se debe utilizar en pacientes de alto riesgo (ej.: inmunocomprometidos).
Perforación: es la más grave de las complicaciones en esta técnica endoscópica. Se pueden localizar: 1) en la pared del tubo digestivo cuando se realiza la inserción del endoscopio; 2) en la pared duodenal cuando se realiza la esfinterotomía; 3) de la vía biliar que aparecen en las maniobras de anulación del ducto biliar con alambres guías o con la colocación de stent. De todas ellas las más común es la perforación retroduodenal cuando se realiza la esfinterotomía, y su incidencia es de aproximadamente 0.6 con una mortalidad del 0.06%[2].
Las manifestaciones clínicas de las perforaciones van a estar relacionadas con el sitio donde se produjo la misma, si es en el esófago la clínica se presentará con la presencia de un neumomediastino, si es en estómago se presentará con clínica de neumoperitoneo, pero las más importantes de analizar son las perforaciones retroduodenales que aparecen en los casos de esfinterotomía.
Clínicamente estas perforaciones en algunas circunstancias puede ser silentes, no advertidas clínicamente y generalmente no se tratan. En otras oportunidades las mismas se presentan con dolor fiebre y leucocitosis. La realización de un tomografía computada la pone en evidencia con la presencia de aire en el retroperitoneo. Su tratamiento dependerá de la gravedad y su situación clínica puede ir desde la colocación de un drenaje nasobiliar y antibióticoterapia hasta drenajes percutáneos, quirúrgicos o la solución de la perforación.
Es de vital importancia tener un seguimiento estrecho de esta situación con una temprana consulta quirúrgica ya que si no se actúa diligentemente el pronóstico va a ser ominoso.
La prevención es esencial para lo cual hay que realizar la esfinteromía ubicando correctamente el papilotomo, tener seguridad en el corte, paso a paso, evitando un corte brusco, ser muy juicioso en la decisión de un precorte, es decir que la experiencia y el correcto juicio clínico-endoscópico llevarán a evitar la complicación.
Resumen y conclusiones
La CPRE ocupa un lugar importante en el tratamiento de las afecciones biliopancreáticas, habiendo quedado relegada como método diagnóstico por otras metodologías menos invasivas.
Dado que es una técnica compleja para su realización es importante que el equipo se encuentre entrenado en forma adecuada, y que el material endoscópico y las accesorias que se utilicen estén en óptimas condiciones.
La valoración clínica del enfermo antes de su realización es esencial, para que la indicación sea precisa y disminuir así el riesgo de complicaciones. El conocimiento de éstas y su correcto tratamiento disminuirá la morbimortalidad del procedimiento.
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Prótesis Biliares
Dres. F. Baldoni, A. Villaverde y N. Chopita
Introducción
A partir de la papilotomía endoscópica realizada en forma simultánea en el año 1974 por M. Classen y L. Demling en Alemania, y K. Kawai en Japón, comienza una nueva etapa en el tratamiento de la patología biliopancreática.
Inmediatamente se desarrolla el drenaje endoscópico biliar con un tubo de polietileno pasado a través del canal del endoscopio reportado por N. Nagai en 1976 y D. Wurbs en 1979.
En 1979, Nib Soehendra comunica la primera experiencia en la colocación de una prótesis plástica por vía endoscópica a través de la papila como tratamiento paliativo de una estenosis maligna biliar.
El desarrollo tecnológico posterior en lo que respecta a prótesis, tipo de material, tamaño de las mismas, diferentes diseños y finalmente la incorporación de los stentautoexpandibles de acero inoxidable y nitinol logró mejorar en los pacientes la ictericia y disminuir el porcentaje de las complicaciones inmediatas y alejadas con el tratamiento endoscópico de la patología maligna biliopancreática.
En ciertos tumores biliares el drenaje se puede realizar por vía percutánea, técnica descripta en 1952 por L. Leger y colaboradores, desarrollada y realizada en forma rutinaria a partir de 1970. Actualmente, ciertos tumores pueden ser tratados por dicha vía y se pueden colocar prótesis plásticas o autoexpandibles.
Las indicaciones de prótesis biliares son para pacientes con estenosis malignas de la vía biliar en estadio avanzado o aquellos con alto riesgo quirúrgico, y como alternativa terapéutica para las estenosis benignas especialmente las formas posquirúrgicas de acuerdo a la evaluación previa de las mismas.
Tipos de prótesis
Las prótesis para vía biliar de dividen principalmente en dos grupos: las plásticas y metálicas autoexpandibles (SEMS). El objetivo general de cualquier prótesis biliar es mantener la permeabilidad de la vía biliar; cada grupo presenta características particulares que las hacen elegibles para cada circunstancia. En su elección se evalúan diferentes factores como costo-efectividad, dificultad técnica en la colocación y remoción, tiempo de permeabilidad, número de procedimientos requeridos y complicaciones relacionadas.
Plásticas: están construidas con polietileno, poliuretano o teflón radiopaco de diferentes formas y longitudes (figura 1) que se adaptan a los requerimientos. Poseen un sistema de sostén por medio de “aletas” en sus extremos, diseñadas para minimizar el riesgo de migración o por la presencia de un rulo (cola de chancho) en uno o ambos extremos. Son provistas para uso endoscópico en diferentes medidas en French (equivalencia 3 F = 1mm): 5 F, 7 F, 8,5 F y 10 F, siendo ésta última la medida más frecuentemente utilizada por presentar mayor tiempo de permeabilidad. La media de permeabilidad de dichas prótesis es de alrededor de 3 a 4 meses.
Indicaciones: dado su relativo bajo costo en comparación con las metálicas, las plásticas están siempre disponibles donde se realiza CPRE y pueden ser utilizadas en diferentes situaciones en que se requiera asegurar la permeabilidad de la vía biliar, excepto en algunos casos de colangitis supuradas donde podría ser preferible la utilización de drenaje nasobiliar. Su indicación sería en cualquier situación donde el tiempo de permanencia en la vía biliar, ya sea en forma temporaria o definitiva, no supere los 4 meses. Constituyen una excepción a este punto su utilización en el tratamiento de las estenosis benignas de vía biliar, y su utilización en casos puntuales en pacientes ancianos con múltiples factores de comorbilidad y litiasis de manejo dificultoso que no pueden resolverse endoscópicamente y no son pasibles de tratamiento quirúrgico. Las diferentes indicaciones de los stentsplásticos se enumeran en la tabla 1.
Las principales complicaciones de la colocación endoscópica son: pancreatitis, colangitis, colecistitis, sangrado, perforación (ya sea por la esfinteropapilotomía, de la vía biliar o del duodeno por instrumentación o por decúbito del stent), oclusión, migración y formación de litiasis cuando permanecen colocadas por un largo período.
Figura 1: Prótesis plástica
Figura 2: Doble: plástica y metálica.
Figura 3: Doble B IV. Bismuth II.
Figura 4: Stent múltiple: endoscopía y RX
Figura 5: Mirizzi
Prótesis metálicas autoexpandibles (SEMS): las prótesis metálicas actualmente disponibles están construidas con una malla metálica autoexpandible de una aleación de níquel y titanio llamada nitinol y recientemente un nuevo material llamado platinol®
(nitinol con núcleo de platino). Estos materiales poseen características particulares en cuanto a flexibilidad y memoria que permiten que, al ser liberados en sitios con estenosis, permitan su expansión debido a su fuerza radial y el logro de un diámetro luminal constante a pesar de angulaciones marcadas. Actualmente hay en el mercado tres tipos de SEMS con cobertura total, parcial y sin cobertura para su utilización en estenosis biliares, con diámetros de 8 a 10 mm y diferentes longitudes y sistemas introductores que oscilan entre 6-8 F de diámetro (figura 6).
Figura 6: Prótesis metálicas
Figura 7: Autoexpandibles: obstrucción maligna distal
Figura 8: Doble metálica T. Klatskin
Su principal uso en la actualidad es en el tratamiento paliativo de la obstrucción maligna del tracto biliar en pacientes que no son candidatos a cirugía con intento curativo. La media de permeabilidad de estas prótesis es de alrededor de 9 meses, por lo cual son en la actualidad preferidas a las plásticas en pacientes cuya expectativa de vida supera los 4 meses, encontrándose numerosos trabajos de investigación que demuestran su costo-efectividad en dicho grupo de pacientes[5][6][7][8]. Otra de las indicaciones sería en el tratamiento de las estenosis biliares malignas, en estadios previos a la cirugía, y en las estenosis benignas de la vía biliar y post-transplante hepático como tratamiento transitorio.
Las complicaciones de la colocación de prótesis metálicas autoexpandibles son en principio similares a las de las plásticas, sumando la liberación en sitio inadecuado por error de operador que es posible tratarla mediante el retiro y colocación de una segunda prótesis o por superposición de la segunda. Los mecanismos de oclusión en las metálicas son diferentes, ya que se suman el sobrecrecimiento tumoral a través de la malla metálica y la hiperplasia de los extremos aparte de oclusión por barro biliar; esta complicación puede ser solucionada mediante desobstrucción con balones o mediante la colocación de una segunda prótesis superpuesta con cobertura. También puede observarse ulceración y sangrado de la cara contralateral duodenal si la prótesis queda muy expuesta hacia la luz duodenal, lo cual puede tratarse mediante el retiro y colocación de una nueva prótesis o cortando el sobrante de la misma con argón plasma.
Manejo paliativo de la obstrucción biliar y duodenal en tumores periampulares irresecables
Un efectivo tratamiento paliativo de la obstrucción biliar distal maligna puede ser logrado a través de la colagiopancreatografia retrógrada endoscópica. Los trabajos randomizados que comparan la colocación de prótesis por esta vía con el by passquirúrgico no tienen en cuenta las actuales prótesis metálicas ni los trabajos de cirugía laparoscópica; no obstante no demuestran diferencias en la paliación de la ictericia, observándose un mayor número de complicaciones inmediatas y mayor tiempo de internación para el procedimiento quirúrgico con la ventaja de un mayor tiempo libre de obstrucción, no habiendo diferencias significativas en la mortalidad a 30 días ni en la media de sobrevida[1][2][3]. Un meta-análisis sugiere que la cirugía deby passpodría ser elegible en determinados pacientes en los cuales la expectativa de vida prolongada podría beneficiarse del mismo por lo que debería plantearse el procedimiento adecuado para cada paciente individual[4]. Trabajos comparativos de cirugía laparoscópica y prótesis metálicas podrían ser necesarios.
La colocación de prótesis por vía endoscópica ha demostrado tener menor tasa de complicaciones que la vía transparietal en trabajos comparativos, principalmente a expensas de sangrado y fuga biliar[4], brindando además la posibilidad de toma de muestras para diagnóstico histológico, siendo esto de fundamental importancia ante la evidencia de enfermedad avanzada para el planteo de tratamiento adyuvante; por lo expuesto se considera el método de elección entre ambos, utilizando la vía transparietal sola o combinada ante el fallo de esta técnica. La elección del tipo de prótesis depende de varios factores como la expectativa de sobrevida, experiencia local y costos. Las prótesis autoexpandibles han demostrado un mayor tiempo de duración libre de obstrucción comparadas con las plásticas, teniendo estas últimas un costo aproximado de 3 a 4% del de una metálica[5][6]. La duración media de una prótesis plástica es de aproximadamente 4 meses, siendo este intervalo de alrededor de 9 meses para las metálicas. Por lo expuesto es que podría plantearse el uso de prótesis plásticas para pacientes con expectativa de vida corta por enfermedad avanzada reservando el uso de las metálicas para los pacientes con expectativa de vida más prolongada, aunque no existe consenso al respecto. La obstrucción duodenal por estos procesos puede ser paliada efectivamente por medio de la colocación de prótesis enteral autoexpandible. La revisión de la literatura muestra que la mayoría de los trabajos no son controlados, con un éxito técnico de más del 90%, pero uno de cada tres pacientes no pueden recibir una dieta normal por lo tanto el éxito clínico es entre 60-75%[9][10][11][12][13][14]. Un trabajo randomizado prospectivo de un pequeño número de pacientes comparando cirugía de by passvs. SEMS no encontró diferencias significativas en la tasa de complicaciones, vaciamiento gástrico y sobrevida a 3 meses, observando más rápido comienzo de ingesta oral y menos tiempo de internación para el grupo prótesis[15]. Las complicaciones más frecuentes de la colocación de prótesis enterales consisten en: migración (5%), obstrucción (18%), perforación (0,7%), sangrado (0,5%), pancreatitis y colangitis. Cuando estuviera indicada la colocación de una doble prótesis (biliar y enteral) generalmente se prefiere iniciar con la colocación de una prótesis autoexpandible en la vía biliar y posteriormente la enteral, ya que el acceso a la papila es dificultoso una vez colocado en ésta[14], aunque en ocasiones el camino inverso puede ser logrado.
Tratamiento endoscópico paliativo en tumores irresecables que comprometen el hilio hepático
La obstrucción maligna del hilio hepático puede ser causada por una variedad de tumores que incluyen los primitivos de la vía biliar (tumores de Klastkin), tumores que comprometen por contigüidad (de vesícula biliar) y metastáticos. El gran desarrollo tecnológico en el área de la endoscopía ha incrementado progresivamente su rol en el tratamiento paliativo de la obstrucción maligna de la vía biliar, particularmente en su sector distal, sin embargo, su rol en la paliación de los tumores del hilio hepático, particularmente estenosis complejas (Bismuth II, III y IV) permanece controversial.
Las prótesis plásticas utilizadas en estenosis del hilio tienen una tasa de oclusión que va del 27 al 50%[16][17], y las reintervenciones con recambio de prótesis son necesarias hasta en un 42% de los pacientes[18]. Un trabajo prospectivo randomizado sugiere que, de manera similar a las estenosis dístales, las prótesis metálicas autoexpandibles tienen ventajas sobre las plásticas en las estenosis hiliares, permaneciendo permeables por mayor tiempo, con menor tasa de reintervención y mejor costo efectividad[17][19].
Dado que el tratamiento endoscópico mediante la colocación de prótesis en las estenosis hiliar tipo Bismuth II o más avanzada posee dificultades técnicas particulares que dificultan el drenaje bilateral con el subsiguiente riesgo de colangitis, es que actualmente se plantea discusión acerca de la vía de acceso de primera elección: endoscópica vs percutánea. Los trabajos al respecto hasta la actualidad muestran resultados contradictorios, volcando los resultados hacia uno u otro método dependiendo de la preferencia y experiencia local de cada grupo de trabajo[24][25].
La evidencia acerca de la necesidad de drenaje bilateral sistemático en este tipo de tumores presenta algún grado de controversia. Un estudio retrospectivo[20] sobre 141
pacientes con estenosis mayores a Bismuth II, que fueron separados en grupos según si fue opacificado y drenado un lóbulo (grupo A), opacificado y drenado ambos (grupo B) u opacificados ambos y drenado uno (grupo C) mostró que la sobrevida fue significativamente mayor en pacientes del grupo A y B con respecto al C, mostrando que el sector contrastado debería ser drenado; así como también muestra que la sobrevida en el grupo de drenaje bilateral (B) es significativamente mayor a los otros dos grupos.
Por lo tanto, si bien la evolución parece mejor con el drenaje bilateral, en algunas ocasiones el drenaje unilateral podría ser suficiente si no se contrasta el lóbulo no drenado disminuyendo así la posibilidad de colangitis. Un trabajo (1) mostró que la media de sobrevida, mortalidad a 30 días y muertes por sepsis fueron significativamente menores cuando se efectuó drenaje bilateral, aunque se requirió en un 25 % un procedimiento combinado (endoscópico + percutáneo o técnica de rendezvous. En otro trabajo prospectivo, randomizado y controlado de drenaje unilateral (grupo A) vs. bilateral (grupo B) utilizando prótesis plásticas[21] la tasa de éxito fue significativamente mayor para el grupo A (88.6% vs. 76.9%,
p= 0.041), y la tasa de complicaciones fue mayor para el grupo B (26.9% vs. 18.9%,p= 0.026) a expensas de colangitis tempranas; el drenaje fue logrado en forma similar en ambos grupos con significante reducción de los niveles de bilirrubina para ambos; no hubo diferencias en la mortalidad relacionada al procedimiento, mortalidad a 30 días ni en la sobrevida. El análisis acerca de la causa de mayor tasa de complicaciones en el grupo donde se realizó intento de drenaje bilateral es que debido a la técnica utilizada el número de pacientes en quienes el segmento opacificado no fue drenado fue mayor, y en el grupo de drenaje unilateral se drenó intencionalmente el lóbulo de más fácil acceso y se utilizó una mínima cantidad de contraste con menor tiempo de manipulación de la vía biliar. Por lo tanto, este trabajo concluye que no estaría justificado de rutina el drenaje de ambos lóbulos en los tumores de la bifurcación. Este mismo grupo presentó un trabajo prospectivo no controlado sobre la utilización de drenaje unilateral con prótesis metálicas[22] logrando una tasa de éxito de 96,7% con resolución de la ictericia en 86%, requiriendo reintervención en 26,2% siendo el único tratamiento requerido en 73% de los pacientes.
A pesar de estos resultados controversiales y de la falta de trabajos prospectivos extensos a este respecto, la mayoría de los autores concluyen en la conveniencia de un drenaje bilateral, el cual requiere, en el caso de los procedimientos endoscópicos, de operadores experimentados. Un trabajo mostró que la identificación de una técnica óptima sería la clave para lograr una tasa de éxito adecuada. Con un total de 45 pacientes la tasa de éxito fue de 73,3%. Se dividió el trabajo en tres períodos con adición de modificaciones a la técnica hasta llegar a la considerada como óptima; la tasa de éxito en los tres períodos fue 50, 67 y 88% respectivamente (p= 0,008). El resultado final es una técnica reproducible que logra una alta tasa de éxito (88%) en el drenaje bilateral con prótesis metálicas autoexpandibles. Las recomendaciones técnicas de este trabajo consisten en la utilización de endoscopios con canal terapéutico (4,2 mm); la realización de esfinteropapilotomías amplias para facilitar la introducción del material; utilización de guías semirrígidas con punta hidrofílica y de papilótomos o catéteres precurvados para lograr selectivamente la canulación del hepático izquierdo en primer lugar y luego el derecho; la dilatación con balones posterior a la colocación de un hilo guía en cada conducto hepático, si es necesario precedidos de dilatadores tipo bujías para facilitar el pasaje de los mismos, y por último utilizar prótesis largas para que pasen la papila, utilizando en el lado izquierdo prótesis con sistemas introductores más flexibles debido a la angulación de la vía biliar, y una vez liberado éste colocar en el derecho uno con sistema introductor más rígido para facilitar el acceso con la primer prótesis colocada.
Tomando como base estos trabajos concluimos que la vía endoscópica podría ser utilizada como primera elección, tanto en tumores distales como proximales, en los centros de referencia que habitualmente tienen operadores experimentados y los materiales y técnicas adecuadas para solucionar este tipo complejo de patología.
De ser factible debería realizarse drenaje bilateral en estenosis Bismuth II o mayores, aunque si no es contrastado uno de los lóbulos, el drenaje unilateral podría ser suficiente en algunos casos. La incorporación de operadores experimentados en técnicas de drenaje percutáneo dentro de estos grupos de trabajo sería un factor de fundamental importancia para lograr la mayor tasa de éxito y disminuir la probabilidad de complicaciones, ya que en un porcentaje variable de casos se requiere esta vía sola o en combinación con procedimientos endoscópicos.
Estenosis benigna de la vía biliar
La estenosis benigna de la vía biliar (EBVB) implica una disminución de la luz biliar de mayor o menor calibre, de longitud y morfología variables, única o múltiple, que puede afectar a cualquier segmento de la vía biliar (VB), y que provoca una obstrucción al flujo de la bilis al duodeno. La heterogeneidad de sus causas y la variabilidad de las características de las estenosis determinan pautas de tratamiento diferentes.
Dentro de las causas de estenosis biliar benigna se incluyen los cálculos biliares, infección del tracto biliar, pancreatitis crónica, quistes de colédoco, colangitis esclerosante primaria, además de las lesiones iatrogénicas y postraumáticas que representan un porcentaje importante (ver capítulos correspondientes).
Las técnicas quirúrgicas convencionales tienen una alta tasa de curación en la mayoría de los pacientes afectados con estenosis biliares benignas, sin embargo la tasa de recurrencia a largo plazo está reportada entre un 10 y un 30%.
El avance de los procedimientos endoscópicos provee de opciones alternativas, pero el éxito inmediato del manejo no quirúrgico debería ser considerado con precaución porque las complicaciones tardías influyen sobre los resultados en estos pacientes. El 35% presentan obstrucción y colangitis a largo plazo.
La colonización bacteriana, la viscosidad de la bilis, y las características del
stentjuegan un rol causal en la obstrucción transitoria o definitiva de la endoprótesis y en el comienzo de la colangitis. La administración periódica de antibióticos y el uso destentsde teflón de gran calibre (10 F o 12 F) con agujeros de salida secundarios reducen el impacto de la colangitis, pero no ha logrado demostrarse que pueda impedirla.
La dilatación con balón de la estenosis ha reportado mejores resultados que la colocación del
stentbiliar, pero en casos de estenosis no distensibles, las endoprótesis preservan la luz del ducto.
La evidencia actual indica que las estenosis biliares benignas deben ser solucionadas con anastomosis biliar-entérica, y el procedimiento endoscópico debería ser considerado como tratamiento definitivo en pacientes con enfermedades médicas asociadas.
Si bien el cuadro clínico nos indica la presencia de una colestasis extrahepática, el diagnóstico de que la causa es una estenosis sólo se puede sugerir cuando existe el antecedente reciente de cirugía biliar o cuando la colestasis aparece en el contexto de ciertas entidades, como la enfermedad inflamatoria intestinal o el SIDA.
Los métodos diagnósticos de imagen aportan información útil, la ecografía percutánea permite observar una dilatación de la VB por encima de la obstrucción, pero no es capaz de identificar la estenosis.
Actualmente se prefiere practicar una colangiografía por resonancia magnética, que añade a su alto rendimiento diagnóstico en las alteraciones biliares, la posibilidad de explorar el parénquima hepático y estructuras vecinas, y realizar posteriormente exploraciones invasivas, como la colangiopancreatografia retrógrada endoscópica o la colangiografía transparietohepática.
Las opciones terapéuticas de una estenosis benigna de la vía biliar son su resección quirúrgica o bien el tratamiento endoscópico o percutáneo con la dilatación del segmento estenosado, seguida o no de la inserción de una prótesis biliar plástica o autoexpandible con cobertura como se ha reportado en últimas publicaciones.
El tratamiento debe ser siempre individualizado. A ellos se añade, además, la experiencia que en el centro se tenga en cirugía biliar, radiología intervencionista y endoscopia terapéutica.
Tipos de tratamiento (ver Lesiones de vías biliares)
La selección de la vía de acceso dependerá de la topografía de la lesión. Se aconseja el tratamiento endoscópico cuando la estenosis está en la vía biliar extrahepática por debajo de la confluencia, en presencia de una cirrosis hepática o cuando existe una coagulopatía. Si la estenosis se sitúa por encima de la confluencia es preferible el acceso percutáneo, a menos que la afectación sea difusa o que las ramas intrahepáticas estén poco dilatadas. Actualmente a partir de la existencia de enteroscopios con un solo balón o con doble balón pueden solucionarse las situaciones anatómicas diferentes, fundamentalmente post cirugía (Bilroth II o Y de Roux) ya que se pueden remontar las asas del intestino delgado y alcanzar la papila. Se pueden ver numerosos reportes en la literatura con altas tasas de éxito utilizando estos equipos en la resolución de la vía biliar.
En los casos de los pacientes con colangitis esclerosante primaria el tratamiento endoscópico con colocación de stents tiene su indicación solo cuando la estenosis es única, extrahepática y con buena función hepática, nunca debe indicarse el tratamiento quirúrgico ya que éste puede dificultar la realización de un posterior trasplante hepático.
En los pacientes con pancreatitis crónica, aproximadamente un 30% desarrollan estenosis de la vía biliar distal, en los pacientes que presentan síntomas obstructivos persistentes está indicado el drenaje biliar por vía endoscópica mediante la utilización de
stents, la eficacia a largo plazo para las prótesis plásticas es sólo del 35% en las mejores series y aún menor cuando la pancreatitis es calcificante. La utilización de prótesis autoexpandibles ha mejorado los resultados hasta un 75% pero con el inconveniente de la disfunción delstenta largo plazo con la necesidad de reintervenciones.
Aunque no existen estudios controlados que comparen la cirugía y el tratamiento endoscópico, se acepta que la cirugía es el tratamiento de elección, reservando el endoscópico como tratamiento inicial y para aquellos pacientes no candidatos a la cirugía.
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Alternativas endoscópicas de manejo de las litiasis biliares
Dilatación papilar con balón
Dres. M. Yantorno, F. Baldoni, A. Villaverde, F. Tufare y N. Chopita
Introducción
Tradicionalmente la esfinteropapilotomía endoscópica (EPT) ha sido la herramienta fundamental para la instrumentación terapéutica sobre el árbol biliar[1][2]. Desde su introducción en 1973 para el manejo no-quirúrgico de las litiasis biliares, produjo un cambio revolucionario en la endoscopia terapéutica y fue ampliamente aceptada. Si bien múltiples estudios han demostrado su beneficio, la EPT también tiene complicaciones asociadas. Entre los eventos adversos tempranos se encuentran el sangrado, la perforación y un riesgo menor al 1% de mortalidad. Como complicación tardía se encuentra la pérdida de función del esfínter de Oddi, cuya relevancia es controvertida, ya que algunos autores indican que podría asociarse a colonización bacteriana e inflamación crónica del árbol biliar y con ello, coledocolitiasis y colangiocarcinoma[1].
Imagen colangiográfica con litiasis cúbica de gran tamaño[18]
La dilatación papilar endoscópica con balón (DPEB) fue presentada por Staritz y otros investigadores, quienes en 1983 publicaron este método como una alternativa a la EPT para la remoción de litiasis biliares, evitando la destrucción permanente del esfínter de Oddi. El concepto de la técnica consistía en evitar el corte del esfínter, y con ello disminuir complicaciones agudas como sangrado y perforación, a la vez que preservaba la función del esfínter[1]. Si bien el entusiasmo inicial por las ventajas de esta técnica fue grande en varios centros europeos y japoneses, la misma cayó rápidamente en desuso por reportes de casos de pancreatitis severas asociadas al procedimiento.
Posteriormente, nuevas publicaciones arrojaron datos discordantes, con lo cual el método cobró nueva importancia en la década del 90, aunque quedando reservado como una alternativa en casos de pacientes con litiasis pequeñas, coagulopáticos o con alteraciones anatómicas.
Si bien con la realización de EPT pueden resolverse la mayoría de los casos de litiasis, un 10 a 15% no pueden removerse utilizando técnicas convencionales, ya sea por su mayor tamaño, su multiplicidad, su forma, o por afinamiento de la via biliar distal[2]. En estos casos, debe recurrirse a otras técnicas adicionales como la litotripsia mecánica, electrohidráulica o por ondas de choque, la utilización transitoria de prótesis biliares para fragmentar los litos o la dilatación papilar con balones de gran diámetro.
Esta última técnica fue descripta en el año 2003 por Ersoz y colaboradores, quienes publicaron el primer reporte de dilatación papilar utilizando balones de gran diámetro (DPEBGD) tras la realización de esfinteropapilotomía, como una alternativa válida para la extracción de litos de gran tamaño (> 15mm)[4]. Múltiples estudios fueron publicados posteriormente, con algunas variantes técnicas, pero coincidiendo en altas tasas de éxito, por lo que esta variante ha ganado popularidad entre muchos endoscopistas[3].
Dilatación papilar endoscópica con balón (DPEB)
1. Técnica
Una vez realizada la duodenoscopia e identificada la papila, se canula selectivamente la vía biliar, y se procede a la opacificación del árbol biliar como cualquier estudio colangiográfico de rutina. Los pacientes seleccionados para esta técnica serán aquellos que tengan litiasis menores a 10mm y menos de 3 litos en total, como se describirá más adelante. Un alambre guía de 0.035 o 0.025 pulgadas es insertado en el ducto biliar, y luego de retirar el papilótomo, un balón dilatador de 6,8 o 10mm es introducido a través de la guía y posicionado a nivel del orificio papilar. El tipo de balón elegido depende del tamaño de los litos y del diámetro de la vía biliar, y se eligen balones que no superen el diámetro de la vía distal. El balón es inflado en forma lenta y progresiva, con medio de contraste diluido, al nivel de presión indicado según el tipo de balón (generalmente hasta 8 atmósferas) prestando especial atención por radioscopia a la cintura que se genera en el balón a nivel del sitio a dilatar. Una vez que la misma desaparece, deberá detenerse la insuflación y mantenerse por 15 a 30 segundos.
Una vez realizada la dilatación y retirado el balón, los litos son extraídos utilizando canastillas de Dormia y/o balones extractores. En caso de que las litiasis no puedan extraerse, se deberá recurrir a otros métodos como EPT y/o algún tipo de litotripsia.
2. Indicaciones y limitaciones
La tasa global de eficacia para la extracción de litiasis de la DPEB es similar, sin diferencia estadística, a la de la EPT (94 y 96% respectivamente), según un meta análisis de 8 estudios randomizados. Sin embargo, se ha demostrado que la efectividad durante la primera sesión endoscópica es mayor en el grupo EPT (80% EPT y 70% DPEB) y el requerimiento de litotripsia mecánica es significativamente superior en el grupo de dilatación. A su vez, aproximadamente un 20% de pacientes que fallan en la extracción de litiasis luego de la dilatación, la realización de EPT de rescate contribuye a mejorar la tasa de éxito[15].
Dado que la técnica de dilatación papilar con balón ha reportado menores tasas de sangrado comparado a la EPT, este procedimiento ha quedado actualmente reservado solo para pacientes con mayor riesgo de dicha complicación. Es por ello que en casos de pacientes portadores de coagulopatías o aquellos que requieran anti coagulación dentro de los 3 días pos procedimiento, la EPBD es una opción válida a la EPT para evitar el riesgo de sangrado postpapilotomía. Otros casos en que este procedimiento puede considerarse sobre la EPT es en pacientes cirróticos avanzados, pacientes que se nieguen a recibir transfusiones de sangre por cuestiones religiosas o aquellos casos con alteraciones anatómicas (como reconstrucciones tipo Billroth II o papilas intradiverticulares profundas) donde la orientación para realizar EPT es más dificultosa, lo cual podría asociarse a mayor riesgo de sangrado o perforación[1].
Una de las limitantes fundamentales de esta técnica es el tamaño de los litos a extraer.
Litiasis de gran tamaño son más difíciles de remover utilizando DPEB, e incluso en muchos estudios, se excluyeron pacientes que tuvieran litiasis mayores a 10mm. La limitación de la DPEB para extraer litiasis > 10mm es resaltada por la mayor necesidad de litotripsia mecánica como procedimiento asociado, con lo cual también se ha reportado mayor tiempo de estudio y mayor número de sesiones endoscópicas, lo que implica a su vez más tiempo de radioscopia y de anestesia.
Otro aspecto a tener en cuenta es en casos de colangitis severas, donde un adecuado drenaje biliar debe asegurarse. En estos casos la DPEB no es un procedimiento recomendado, y en caso de realizarse, debería asociarse a la colocación de una prótesis o un drenaje biliar.
En resumen, los pacientes recomendados para realizar DPEB serían casos de litiasis menores a 10mm, con menos de 3 litos y una mínima dilatación de la vía biliar, pacientes coagulopáticos o aquellos que requieren tratamiento anticoagulante dentro de los 3 días post-CPRE[4].
Complicaciones
Las complicaciones tempranas, es decir aquellas que ocurren dentro de las 24 horas del procedimiento, son pancreatitis, sangrado, infección (colangitis o colecistitis) y perforación[5]. Un meta análisis publicado por Baron y colaboradores en 2004 demostró tasas de complicaciones tempranas globales similares al comparar EPT con DPEB. La tasa de sangrado fue mayor para EPT (2 versus 0%, p =0.001), mientras que la tasa de infección y perforación no arrojó diferencias estadísticamente significativas. La tasa de pancreatitis fue mayor en el grupo de DPEB (7.4 vs 4.3, p =0.05). Numerosos estudios han evaluado esta última complicación con resultados dispares, algunos con tasas similares a la EST (3-5%) y otros con índices de pancreatitis de hasta 17%, incluyendo casos de pancreatitis severas con 1.7% de mortalidad[5]. El mecanismo de pancreatitis post-DPEB no está aclarado totalmente y parece ser multifactorial. La compresión de la papila y del ducto pancreático puede provocar edema peripapilar y espasmo del esfínter de Oddi como así también, la canulación biliar y la manipulación transpapilar. Este edema y espasmo puede obstruir el flujo de secreción pancreática y eventualmente inducir edema pancreático o pancreatitis asociada. Varios ensayos han estudiado otros factores de riesgo asociados a la DPEB para la producción de pancreatitis post-CPRE.
Entre ellos el uso de litotripsia mecánica, un contexto de pancreatitis aguda, una vía biliar no dilatada, la canulación dificultosa y una edad menor a 50 años, han demostrado mayor riesgo por lo cual en este subgrupo de pacientes la elección de la dilatación papilar para la extracción de litiasis no es recomendable.
La infección es otra complicación asociada al procedimiento. La incidencia de colangitis y colecistitis parece ser mayor luego de EPT que de DPEB, a pesar que en muchos estudios la diferencia no fue estadísticamente significativa. La perforación es una complicación muy rara, pero potencialmente fatal, con una tasa reportada del 0.4%.
En cuanto a las complicaciones tardías, la coledocolitiasis recurrente es un tema controvertido y ampliamente estudiado. La DPEB probablemente reduce la contaminación del ducto biliar por reflujo entérico, al no producir daño permanente en el esfínter de Oddi, por lo cual se disminuiría la producción de litos. Sin embargo, es evidente que la EPT ofrece mayor probabilidad de que los litos migren espontáneamente. Varios ensayos se han publicado al respecto, arrojando resultados contradictorios, aunque parecería ser que la dilatación tendría menor riesgo de recurrencia de litiasis a largo plazo[4][9].
Dilatación papilar endoscópica con balones de gran diámetro post-esfinteropapilotomía (EPLBD)
1. Técnica
Se recomienda utilizar para esta técnica duodenoscopios con canal de trabajo de 4.2mm de diámetro, para pasar más fácilmente los balones por el mismo. Una vez canulada y contrastada la vía biliar, con la identificación de los litos, una esfinteropapilotomía es realizada (EPT). La extensión de la misma es variable en las distintas publicaciones, pero se recomienda realizar una EPT dejando un margen de corte (media o submáxima), ya que por un lado se disminuye el riesgo de perforación y de sangrado y por otro, se dirige la dirección de la dilatación y se previene el edema peripapilar que se originaría con la dilatación sin EPT. Posteriormente, se realiza la colocación de un balón a través de un alambre guía de la misma forma descripta anteriormente, utilizando balones de dilatación controlada esofágica o pilórica, de 12 a 20 mm de diámetro radial, según el tamaño de los litos y del diámetro del ducto biliar.
Dilatación con papilar con balón de gran diámetro[18]
La porción media del balón es posicionado en el orificio papilar, luego inflado en forma gradual con contraste diluido, bajo visión endoscópica (observando eventuales desgarros a través del balón) y radiológica para observar su correcta posición y la pérdida de cintura del balón. Una vez que la cintura ha desaparecido, el balón inflado es mantenido por no menos de 1 minuto, tras lo cual es desinflado y removido.
Posteriormente una canastilla de Dormia o un balón extractor pueden utilizarse para la extracción de los cálculos. Eventualmente, puede recurrirse a técnicas de litotripsia en casos en que los litos no puedan extraerse luego de la dilatación.
Varios estudios han evaluado una técnica similar de utilización de balones de gran diámetro, pero con la variante de no realizar EPT previa a la dilatación[10]. En estos reportes, luego de la canulación, se deja colocado un alambre guía por donde se realiza la dilatación, siguiendo la misma metodología que la descripta previamente.
Indicaciones y limitaciones
La técnica de dilatación con balones de gran diámetro (DPEBGD) fue introducida como una alternativa para la extracción de litos grandes. Si bien la tasa de éxito global para remover este tipo de litiasis es similar cuando se la compara a la utilización de EPT sola (83 a 98%), varios estudios han demostrado mayor tasa de éxito en la primer sesión endoscópica (96%), menor requerimiento de litotripsia mecánica (6% versus 20%) y por lo tanto menor tiempo de exposición a rayos[2].
Un factor fundamental para la utilización de esta técnica es la presencia de una vía biliar dilatada por la presencia de una litiasis grande. Pacientes con un diámetro del ducto biliar menor al del balón no son adecuados para este procedimiento, como tampoco lo son aquellos con estenosis de la vía biliar distal considerando el riesgo de perforación. Revisiones recientes, donde se evaluó en forma retrospectiva a pacientes que sufrieron complicaciones severas, señalan a la presencia de estenosis distales como un factor de riesgo independiente para perforación, por lo tanto este factor debe considerarse una contraindicación absoluta para la realización de DPEBGD. El inflado rápido así como también la sobre insuflación en pacientes con estenosis no determinadas también se ha asociado a perforación. Si bien las estenosis pueden ser evidentes durante la colangiografía inicial, uno de los aspectos importantes es la capacidad de poder evidenciar estenosis que pasan desapercibidas. El hallazgo de marcada resistencia al inflado del balón, o la persistencia de la cintura del mismo al alcanzar el 75% de la presión máxima recomendada, son factores que se han vinculado a la identificación de estenosis no visibles y con ello, mayor riesgo de perforación[14]. En estos casos, la insuflación debe detenerse y continuar con otro método alternativo para la extracción de la litiasis o el drenaje biliar.
Si bien se ha demostrado el beneficio para litos grandes, dada la posibilidad de dilatación máxima hasta 20 mm, las litiasis mayores a este diámetro deben fragmentarse mediante alguna técnica de litotripsia para su extracción. Debe tenerse en cuenta igualmente, como se describirá más delante, que el uso de balones mayores a 15mm está asociado a mayor riesgo de complicaciones.
El procedimiento también encuentra su indicación en pacientes con alteraciones anatómicas como papilas diverticulares o reconstrucciones tipo Billroth II. En estas alteraciones la dirección del corte y el margen del mismo es más difícil de determinar, por lo cual podría asociarse a mayor riesgo de complicaciones[3]. En estos casos, la DEPBGD ofrece una alternativa segura para remover litos grandes[17].
Imagen endoscópica de dilatación durante y luego de la dilatación[19].
Algunos estudios también demuestran su utilidad en casos de litiasis múltiples, con formas cúbicas o “en barril”, que tienen alto riesgo de atascamiento de canasta[6].
También existen reportes sobre la eficacia y seguridad de la DPEBGD en pacientes con EPT previas. En este grupo de pacientes debería tenerse especial precaución, por el riesgo de la fibrosis asociada a la EPT, y con ello, mayor riesgo de eventos adversos[16].
Los reportes de utilización de dilatación papilar con balones de gran diámetro (sin realización previa de EPT), como una variante para extraer litos de más de 10mm, señalan una tasa de eficacia en la primer sesión del 81%, con una tasa final del 92%. Si bien los resultados son promisorios, con un índice de resolución de casos similar a la variante de dilatación con esfinteropapilotomía previa, la mayoría de los estudios se basan en ensayos retrospectivos, con poblaciones heterogéneas y bajo número de pacientes y con un corto período de seguimiento[10][12].
Complicaciones
Las complicaciones reportadas asociadas a este procedimiento varían en los diferentes estudios, siendo en algunos de ellos hasta el 15.5%, la mayoría (10.3%) leves y auto limitadas.
El riesgo de pancreatitis es menor al 3% según los diferentes reportes, que es similar al riesgo de la EPT sola, pero menor al comparado a la DPEB. Este menor riesgo se cree que es debido a que luego de realizar EPT, la fuerza de dilatación del balón es dirigida hacia el eje de la vía biliar y no hacia el ducto pancreático. Algunos estudios han evaluado la relación entre el diámetro del balón utilizado en la dilatación y el riesgo de pancreatitis, sin evidenciar correlación entre ambos factores[7].
El sangrado, si bien algunos estudios muestran tasas no estadísticamente significativas comparada a la EPT, ocurre entre el 2-9% y es una complicación potencialmente severa, sobre todo en pacientes con estenosis o afinamiento de la vía biliar distal. Entre otros factores de riesgo vinculados a mayor riesgo de sangrado se encuentran: la realización de EPT de gran amplitud, edad mayor a 60 años y la dilatación con balones mayores a 15mm[3][11]. Las opciones de manejo conservador reportadas para el manejo del sangrado incluyen la inyección de adrenalina, la colocación de prótesis autoexpandibles recubiertas y la de reinflar el balón a nivel del orificio papilar[2].
En cuanto a las infecciones asociadas, algunos reportes señalan a la técnica de EPLBD
con menor riesgo de colangitis, comparada a EPT con litotripsia para remover litos grandes, con diferencia estadísticamente significativa. Al parecer esta diferencia se debe a mayor riesgo de fragmentos de litiasis remanentes y a injuria del ducto biliar por el alambre de las canastas de litotripsia[8].
La perforación es la complicación más severa. Para prevenir la misma, una correcta selección de pacientes para esta técnica debe realizarse. Aquellos casos con vía biliar no dilatada, o estenosis en la vía biliar distal deberían evitarse.
Los reportes con uso de balones de mayor diámetro sin EPT previa, señalan un riesgo de sangrado del 2.4% y una tasa de pancreatitis del 2.6%. Esta discordancia entre el riesgo de pancreatitis entre el uso de balones de menor diámetro y los balones mayores a 10mm, no está aun totalmente aclarada. Algunos autores apoyan la teoría de que los balones de menor diámetro, al utilizarse generalmente sobre una vía biliar no dilatada generan a su vez mayor probabilidad de manipulación de instrumental sobre la papila (canastilla de Dormia, litotripsia) con lo cual se produciría edema y espasmo que conduciría posteriormente a la injuria pancreática. Si bien estas hipótesis no están convalidadas, faltan mayores estudios con utilización de balones de gran tamaño, con mayor número de pacientes, para poder tener recomendaciones más fuertes[12].
Conclusiones
La dilatación con balón es un método alternativo a la EPT para la extracción de litos pequeños. Dada su asociación a pancreatitis post-CPRE, su indicación en la actualidad queda para casos aislados, con alto riesgo de sangrado, es decir, pacientes coagulopáticos, cirróticos o quienes deben reiniciar tratamiento anticoagulante inmediatamente luego del procedimiento. La técnica de dilatación con balones de gran diámetro post-EPT es una alternativa válida y aceptada para la extracción de litos de gran diámetro. Su seguridad depende de la correcta selección de pacientes, evitando su realización ante la presencia de estenosis distales evidenciadas durante la colangiografía o el inflado del balón.
En nuestra experiencia, la EPLBD es una opción de gran utilidad, si bien no está exenta de complicaciones severas. Los casos que presentaron tales complicaciones (sangrado y perforación), al analizarlos retrospectivamente, fueron aquellos en los que se utilizaron balones de 18mm o mayores, pacientes con EPT previas (más de 3 meses previos) o en los que no se logró evidenciar estenosis durante la colangiografía. Es por ello, que recalcamos la vital importancia de la correcta selección de pacientes, para poder evitar eventos adversos de una técnica de gran efectividad.
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Cirugía percutánea biliar
Dres. M. Giménez y H. D’Agostino
Obstrucción biliar benigna
“Toda tecnología suficientemente avanzada es indistinguible de la magia.”
ARTHUR C. CLARKE
Existen múltiples patologías biliares benignas que requieren, en algún momento de su evolución, la confección de un procedimiento invasivo mínimo. Por ello, desde un punto de vista docente, hemos decidido dividir el capitulo según las prácticas más frecuentes.
Prácticas invasivas mínimas
Procedimientos percutáneos
1. Colangiografía percutánea transhepática
2. Drenaje percutáneo de la vía biliar
3. Dilatación con balón de estenosis
4. Dilatación sostenida
5. Extracción de litiasis
6. Otras técnicas
1. Colangiografía percutánea transhepática
La primera colangiografía percutánea transhepática fue realizada en 1921 por Burckhardt y Muller. En 1937 Huard y Do-Xuan-Hop rellenan el árbol biliar mediante la introducción de sustancia de contraste a ciegas, por vía transparietohepática percutánea (CPT).
Con la incorporación del intensificador de imágenes y televisión en 1962, Glenn logra punzar canalículos finos para opacificar el resto de las vías biliares.
Recién en 1968, Otho y Tsuchiya, en la Universidad de Chiba (Japón), inventan una aguja metálica de gran flexibilidad y pequeño calibre, que se emplea actualmente. La gran difusión que adquiere el empleo de la aguja de Chiba se debe a los trabajos y publicaciones de Okuda y col. en 1974.
Es así como en la actualidad, la CPT con aguja de Chiba es un método invasivo, rápido, sencillo, seguro y con un porcentaje mínimo de complicaciones. En nuestra experiencia, nos ha permitido visualizar el árbol biliar en el 98% de los pacientes que presentan dilatación de los conductos biliares y en el 90% de aquellos que no tienen dilatación.
Debido al empleo de la colangiografía retrógrada endoscópica (CRE) y los estudios no invasivos, las indicaciones de la CPT han disminuido en los últimos años, quedando reservadas para el estudio de la vía biliar proximal en tumores altos y como primer paso para la colocación de drenajes o prótesis por vía percutánea en la vía biliar.
Las contraindicaciones de la CPT, son pocas. Los trastornos hemorrágicos, la ascitis pueden dificultar la realización de la CPT y los antecedentes de reacción alérgica con material yodado, que pueden ser paliados con la administración de corticoesteroides.
Por otra parte, un porcentaje de pacientes con obstrucción biliar, tiene su bilis contaminada. Por este motivo se recomienda el empleo de antibióticos durante 12 horas antes del estudio.
Se elige un espacio intercostal derecho en la línea axilar media o anterior, en relación caudal con el seno costo diafragmático (foto 1).
Foto 1: Reconstrucción 3D de TC multicorte para observar ingreso intercostal e izquierdo
La aguja fina es colocada en el interior del hígado bajo control fluoroscópico, de modo que el extremo de la aguja se dirija hacia el cuerpo vertebral de la D 12, la dirección de la aguja debe ser paralela a la mesa fluoroscópica. Es importante que la aguja no avance en el hilio hepático, porque la punción extrahepática de un conducto puede llevar al coleperitoneo.
Las distintas imágenes que pueden obtenerse al inyectar el medio de contraste en el hígado, son:
1 – dibujo del árbol biliar : cuando se canaliza un canalículo, el contraste no desaparece y se extiende hasta el hilio;
2 – repleción vascular : la sustancia escapa rápidamente por los vasos alejándose del hilio; hacia la línea media, venas suprahepáticas, hacia la periferia, vena porta;
3 – relleno linfático : se visualizan trayectos arrosariados finos que se dirigen a la zona del tronco celiaco; tardan en evacuarse;
4 – infiltración perihepática : dibuja los límites o el ligamento, se debe a la extravasación del material de contraste y clínicamente se exterioriza por dolor;
5 – relleno de cavidades intrahepáticas : en caso de estar presentes quistes, abscesos o relleno vesicular;
6 – manchas : al instilar sustancia de contraste en parénquima hepático.
La cantidad de material inyectado debe ser el necesario para cada caso en particular.
Debe permitir ver la totalidad de las vías biliares o hasta un evidente “stop”.
Aquellas vías muy dilatadas necesitan mayor cantidad de material de contraste. En caso contrario, por falta de cantidad suficiente, en algunas ocasiones simula una obstrucción alta al rellenarse sólo las vías biliares intrahepáticas (imagen pseudotumoral).
También es conveniente guiar al paciente en los distintos decúbitos e inclusive finalizar el estudio colocándolo de pie, para que la sustancia baje desde las vías biliares intrahepáticas, opacifique el colédoco y logre certificar si existe o no pasaje hacia el duodeno.
En casos seleccionados y con vía biliar intrahepática dilatada, la ultrasonografía puede ser empleada para guíar la aguja delgada y si es necesario, también los dilatadores y un catéter biliar, sin utilizar material de contraste. La CPT guiada por ecografía en vías biliares intrahepáticas dilatadas, tiene un éxito cercano al 90% de los casos.
En la actualidad, utilizamos el CO2 con el propósito de visualizar la vía biliar, observando el pasaje del gas hasta el duodeno en más del 80% de los pacientes (foto 2).
a)
b)
Foto 2: Utilidad de la colangiografía con CO2. a) Paciente con sospecha de fistula biliobronquial-colangiografía con contraste “normal”; b) colangiografía con CO2 demostrando la fístula
Harbin y col. en un estudio donde recopilaron la experiencia de varias instituciones, observaron una tasa de complicaciones del 3,28% en 3596 casos. La mortalidad atribuida al método fue del 0,14%.
Las complicaciones más frecuentes fueron (Harbin):
Sepsis 1,8%
Coleperitoneo 1,03%
Hemorragia 0,28%
Aunque las características radiográficas de la CPT ayudan a determinar la etiología de una obstrucción completa o parcial, su valor principal consiste en la evaluación de la extensión de la oclusión, el sitio exacto de la misma y, por lo tanto, las posibilidades terapéuticas del tipo quirúrgico, endoscópico o percutáneo.
Por último consideramos importante remarcar que la utilización de la CPT o CRE, no dependerá de la existencia de vía biliar fina o dilatada sino del sitio de la obstrucción.
2. Drenaje percutáneo de la vía biliar
Un beneficio importante de la colangiografía percutánea transhepática (CPT) consiste en proporcionar, al opacificar la vía biliar, un acceso no quirúrgico al sistema biliar, posibilitando diversos procedimientos percutáneos secundarios.
Durante la década del 50, Terblanche y Praderi desarrollan la descompresión externa del árbol biliar mediante el empleo de tubos en U instalados quirúrgicamente. El drenaje biliar transhepático percutáneo (DBP) como drenaje externo, fue llevado a cabo por primera vez en el año 1952 por Leger. En la década del 70 se desarrollaron nuevas técnicas de colocación percutánea de catéteres, entre otros por Ring y Ferrucci, hasta tal punto que hoy puede pasarse un catéter hasta el duodeno a través de un tumor o colocar una prótesis por vía percutánea en un gran número de pacientes.
Indicaciones:
1) Descompresión de una obstrucción alta no resecable por cirugía.
2) Descompresión de una obstrucción baja no resecable por cirugía y con imposibilidad de drenaje endoscópico retrógrado.
3) Descompresión previa a la colocación de una prótesis metálica percutánea, 4) Descompresión previa a la extracción de litiasis intrahepática, dilatación de estenosis de anastomosis biliodigestivas u otras patologías benignas de la vía biliar (colangitis esclerosante aisladas, etc.).
5) Tratamiento combinado percutáneo endoscópico retrógrado.
6) Descompresión inicial en la colangitis aguda grave (cuando sea inaccesible el drenaje endoscópico, que es el tratamiento de elección).
7) Colocación en forma percutánea transhepática de iridium192 para braquiterapia de tumores de la vía biliar o tratamiento con fotoiluminación.
8) En casos seleccionados, descompresión previa al acto quirúrgico.
9) Empleo de esta vía para introducción de stent duodenales o sondas de alimentación (hepatoyeyunostomía de alimentación).
Foto 3: Ingreso a la vía biliar derecha por canalículo periférico
Drenaje por hepático izquierdo
La utilización del acceso izquierdo puede deberse a preferencias del operador. Este acceso presenta como ventajas la punción del segmento III bajo guía ecográfica, lo que determina el drenaje con una sola punción y el mayor confort de un catéter en el epigastrio en relación a un drenaje intercostal derecho.
Foto 5: Acceso izquierdo en una lesión quirúrgica de vía biliar
Como potenciales desventajas, se observan la imposibilidad de realizarlo en pacientes con lóbulos izquierdos pequeños o hipotróficos, una mayor irradiación de las manos del operador y la dificultad de franquear las estenosis por el ángulo de ingreso.
Las indicaciones de este acceso son:
- Obstrucción del conducto izquierdo con permeabilidad del derecho.
- Drenaje combinado con el derecho en obstrucciones del hilio hepático.
- Catéteres que deban quedar largo tiempo.
- Imposibilidad de acceso derecho.
En algunas oportunidades, donde se vea comprometido el carrefour hepático, puede realizarse como opción al drenaje bilateral, el drenaje con catéteres articulados, con iguales resultados, presentando como ventaja un solo acceso (ver imágenes y técnica en el capitulo patología maligna).
Complicaciones de la colangiografía y el drenaje percutáneo de la vía biliar
Hemorragia: la presencia de hemobilia luego de la instrumentación biliar es frecuente, y ocurre en el 16% de los casos. Hemorragias severas, que requieran transfusión se observan en el 3% de los pacientes. Luego de un procedimiento biliar, la hemobilia es la causa más frecuente de hemorragia digestiva y debe sospecharse como primera posibilidad.
La hemorragia es en general autolimitada si la coagulación del paciente es aceptable.
En caso de persistir, será necesario la transfusión y evaluar cambiar el drenaje por otro de mayor diámetro (un aumento entre 2 y 4 french con respecto al catéter inicial), con el propósito de taponar el trayecto. El catéter deberá ser irrigado regularmente con solución salina para mantener el drenaje permeable y la vía biliar libre de coágulos. A pesar de esto, las hemobilias severas cursan con aumento de la bilirrubina por acumulación de coágulos en la vía biliar (fotos 6 y 7).
Foto 6: Hematoma parietal y hemobilia con coágulos dentro de la vía biliar
Si la hemobilia persiste o el paciente tiende a la descompensación, se deberá realizar una arteriografía con eventual embolización superselectiva. La cirugía no es una buena opción inicial para el tratamiento de esta complicación.
En casos excepcionales, donde persista el sangrado se evaluará el retiro del catéter con embolización del trayecto, la embolización de la vena porta o la hepatectomía.
Foto 7: Hematoma hepático luego de intento de drenaje percutáneo biliar
Otras complicaciones
Con menor frecuencia puede observarse laceración hepática, complicaciones torácicas como resultado de un drenaje transpleural, y pancreatitis.
La repercusión pancreática luego de un drenaje biliar constituye un evento ampliamente estudiado en los procedimientos endoscópicos, no así luego de instrumentación percutánea (foto 8).
Foto 8: Otras complicaciones del drenaje biliar. a) Pancreatitis aguda; b) Biloma; c) Absceso hepático
En un reciente trabajo de nuestro grupo evaluamos la frecuencia de respuesta inflamatoria pancreática (RP) posterior al drenaje percutáneo interno-externo de la vía biliar expresada como hiperamilasemia (HA) y/o pancreatitis aguda (PA).
Analizamos 264 pacientes con 295 drenajes transpapilares y 55 pacientes con stents metálicos biliares que llegaban al duodeno. Observamos un 12,1 % de respuesta pancreática, presentando sólo hiperamilasemia el 8,7 % y pancreatitis aguda el 3,4%. El diámetro del drenaje utilizado, la cantidad de catéteres colocados, la edad de los pacientes y el tipo de patología tratada no presentaron relación significativa con la aparición de respuesta pancreática. Un paciente falleció por evolución de la pancreatitis aguda (0,3%).
Por otra parte, el dolor luego de un drenaje intercostal derecho puede determinar el uso de bloqueo del nervio intercostal. Las complicaciones del método más frecuentes son el neumotórax (0,5%) y la hipotensión (4,6%). En general el dolor cede, aún sin medicación, con el correr de los días.
Complicaciones menores como escasa hemobilia, fiebre y bacteriemia esporádica pueden observarse hasta en el 60% de los pacientes.
Dentro de las complicaciones alejadas, la oclusión de los catéteres es la más importante. Los catéteres que atraviesan la estenosis y llegan al intestino no se desplazan con facilidad, salvo que el paciente tironee de ellos. Por el contrario, la salida de los catéteres externos es la regla, por lo que deben ser evitados.
Guías de calidad para la colangiografía y el drenaje biliar percutáneo
El primer paso consiste en definir los elementos analizados. De esta manera definimos a la colangiografía percutánea transhepática como un procedimiento diagnóstico, que involucra colocar una aguja estéril, fina y flexible, dentro de una rama biliar periférica, bajo guía ecográfica y/o radioscópica, seguida de la inyección de material de contraste, con el propósito de delinear la anatomía biliar.
De igual manera, definimos al drenaje biliar percutáneo transhepático como un procedimiento terapéutico, que consiste en la canulación estéril de una rama biliar periférica, seguida de la manipulación radiológica de alambres, introductores y catéteres dentro de la vía biliar. La colocación de un drenaje o un stent para drenaje externo o interno completan el procedimiento.
3. Dilatación con balón de estenosis
En una revisión de 958 pacientes, Warren y col. observaron que el 97% de las estenosis benignas de la vía biliar se debían a lesiones quirúrgicas secundarias a colecistectomía.
Cuando la lesión se produce, la reparación quirúrgica mediante una anastomosis biliodigestiva alta y amplia es el tratamiento de elección (ver capitulo lesiones VB).
Cuando una anastomosis biliodigestiva secundaria a una lesión quirúrgica se estenosa, la re-hepaticoyeyunoanastomosis es por lo general una operación compleja, gravada de morbimortalidad y con un éxito que no supera el 70% (fotos 11 y 12).
Foto 11: Colangiografia en estenosis de hepaticoyeyunoanastomosis
La extrapolación de técnicas vasculares de angioplastia, trasladadas a la vía biliar, con materiales específicos, permitieron la cateterización y dilatación de estenosis biliares. Molnar en 1978, describe la primera serie de dilatación percutánea transhepática con balón en un grupo de anastomosis bilioentérica estenosada.
Foto 12: Colangiografia en estenosis de hepaticoyeyunoanastomosis.
El 73% de nuestros pacientes presentaron, al momento de la consulta, vía biliar normal o levemente dilatada, a pesar de la estenosis de la anastomosis y en muchos casos con presencia de colangitis aguda. Podría suponerse que esto pueda deberse a la existencia de cierto pasaje de bilis por la anastomosis a pesar de la estenosis, a la presencia muy frecuente de fístulas biliodigestivas espontáneas y una “rigidez” de los espacios portahepáticos por fibrosis.
En la actualidad, el drenaje percutáneo con posterior dilatación es el tratamiento de elección.
En nuestra experiencia el 23 % de los pacientes con obstrucción biliar por lesión quirúrgica de la vía biliar presentaron litiasis agregada (foto 13).
Luego de la ecografía y el laboratorio, se debe realizar una colangioresonancia, con el propósito de observar la vía biliar en todas sus ramas y en los cortes axiales descartar la presencia de atrofias lobares o segmentarias. En pacientes con más de 6 meses de reparación quirúrgica realizamos sistemáticamente la biopsia hepática, con el fin de descartar fibrosis o cirrosis. En nuestra serie el 22 % de los pacientes ya presentaban fibrosis y 4 % cirrosis. Por último, cuando la estenosis es alta, aún en ausencia de síntomas vasculares, realizamos una arteriografía diagnóstica selectiva hepática, ya que hemos observado un 33 % de lesión asintomática de arteria hepática derecha.
Cuando exista sospecha clínica de estenosis de anastomosis biliodigestivas en estos pacientes, creemos debe realizarse una punción transparietohepática (foto 14).
Foto 14: Colangiografía transparietohepática en una estenosis de una hepaticoyeyunoanastomosis por lesión quirúrgica de vía biliar
Las contraindicaciones de la dilatación percutánea son la sepsis, la coagulopatía no corregible y obviamente el no poder franquear la estenosis.
En las series publicadas y nuestra experiencia en más de 120
hepaticoyeyunoanastomosis dilatadas no se observa correlación entre permeabilidad a largo plazo luego de la dilatación y tamaño del balón utilizado, número de sesiones, presión generada y tiempo de insuflación.
En el análisis de nuestra serie observamos que la evolución sí está relacionada con la modificación del valor de la fosfatasa alcalina, ya que los que presentaron evolución favorable registraron un descenso de 50% o más. Mientras que aquellos que presentaron una evolución desfavorable no modificaron o incluso aumentaron el valor de la misma.
Dentro de las complicaciones del método, la potencialmente más grave es la hemobilia. La misma se observa hasta en el 30% de los casos y puede requerir una arteriografía selectiva con embolización. En general, aumentando el diámetro del catéter es suficiente para detener el sangrado.
El empleo de prótesis metálica expandible en patología benigna de la vía biliar es controversial. Su uso no debe generalizarse y su empleo deberá ser sólo en casos muy seleccionados. Motiva esta conducta que a diferencia de la dilatación, el empleo de estas prótesis comprometen y dificultan la eventual cirugía de rescate.
Foto 15: Pasaje de alambre guía a través de estenosis HAY
Foto 16: Catéter de drenaje biliar de estenosis de HAY
Foto 17: Dilatación percutánea con balón interno externo derecho
Los resultados obtenidos se miden en excelentes, buenos, regulares y malos, según la clasificación propuesta por Schweizer en 1991. Relacionados a colangitis-FAL y radiología.
En conclusión, en las estenosis de las anastomosis biliodigestivas, los procedimientos percutáneos son de primera elección, dejando reservada la cirugía a los casos de mala evolución o estenosis con graves defectos técnicos, como por ejemplo la exclusión de un conducto hepático en la anastomosis hepáticoyeyual.
Lamentablemente, algunos casos evolucionan desfavorablemente aun con tratamiento combinado (percutáneo/quirúrgico), desarrollando hepatopatía crónica y terminando en lista de espera para el trasplante hepático. Las estenosis intrahepáticas
en algunos enfermos son la expresión de lesiones isquémicas obligando a dilataciones sectoriales o cuando existe atrofia lobar a resecciones hepáticas.
4. Dilatación sostenida
Como ya hemos visto, ante la estenosis de una hepaticoyeyunoanastomosis, se indica la dilatación percutánea con balón de alta presión. Cuando ésta fracasa, no estaría indicada una nueva dilatación y clásicamente se realiza una nueva cirugía biliar.
En los pacientes con estenosis muy altas, con lesión asintomática de la arteria hepática derecha (debido a que en la nueva reparación puede lesionarse el shunt que conecta ambas hepáticas y quedar el cabo derecho de la anastomosis sin flujo y potencialmente pasible de re-estenosis temprana) o alto riesgo era prioritario encontrar otra posibilidad percutánea (foto 18).
Foto 18: Arteriografía selectiva hepática. Se observa lesión de arteria hepática derecha y shunt entre ambas hepáticas
Debido a esto y revisando los trabajos de Costamagna, donde propone en estenosis parciales de la vía biliar la colocación endoscópica de varias prótesis por un año, comenzamos hace varios años con la dilatación sostenida percutánea de estenosis recidivada de hepaticoyeyunoanastomosis luego del fracaso de dilatación con balón.
En nuestra opinión, el fin de la dilatación sostenida es estabilizar el proceso de cicatrización con la idea de prevenir la re-estenosis secundaria.
Los resultados iniciales con esta técnica, con un seguimiento promedio de 22 meses, es de 92 % de resultados buenos o excelentes según la clasificación de Schweizer.
Foto 19: Catéteres percutáneos cortados (10 cm) listos para colocarse
Foto 20: Múltiples catéteres percutáneos cortados
Foto 21: Múltiples alambres guías colocados. A través de ellos se colocarán los catéteres
Foto 23: Imagen colangiográfica transparietohepática en otro caso
Foto 24: Fijación de los hilos de los catéteres internos al catéter de drenaje exteriorizado
Foto 22: Múltiples catéteres colocados (6). Paciente con estenosis de la vía biliar
Foto 25: Imagen final, con los catéteres colocados
5. Extracción de litiasis
La litiasis residual de la vía biliar es la detectada luego de una operación sobre la vesícula biliar.
La frecuencia de cálculos retenidos en el árbol biliar, objetivable durante un estudio radiológico postoperatorio a través de la sonda en T —colangiografía trans Kehr— es aproximadamente de un 5%.
Al detectarse la litiasis residual, empleamos el algoritmo que figura a continuación, la cirugía queda reservada para el fracaso de los métodos, sus complicaciones y los casos de patologías asociadas.
En el tratamiento de la litiasis residual de colédoco sin tener el paciente tubo de Kehr, la vía endoscópica es de elección, estando indicada la vía percutánea transhepática cuando el tratamiento anteriormente mencionado no resulte efectivo, no pueda realizarse y la cirugía esté contraindicada.
A) Extracción de la litiasis a través del trayecto del tubo en T:
(Extracción transfistular o extracción incruenta)
La extracción percutánea se ha popularizado por los trabajos de Rodolfo Mazzariello (1974) y H. Joachim Burhenne (1980). El procedimiento se realiza 4 semanas después de la cirugía, para permitir un trayecto fistuloso revestido de tejido fibroso. En aquel momento se extrae el tubo en T y se utiliza el trayecto fistuloso para lograr el acceso hasta los conductos biliares.
El mismo se realizará bajo control radiológico y en forma ambulatoria. El éxito del procedimiento es del 95% con un bajo porcentaje de complicaciones.
Los cálculos pueden extraerse mediante pinzas de Mondet Mazzariello o con canastilla de Dormia.
En algunas oportunidades, el empleo de un balón tipo Fogarty puede ser útil para acercar un cálculo al trayecto para ser tomado luego por la pinza.
Los cálculos parcialmente impactados en el colédoco distal plantean un problema algo más difícil. Se pasa la cesta por su lado hasta llegar al duodeno antes de abrirla, llevando el cálculo hasta la vía biliar media, donde puede ser extraído con la canastilla o con la ayuda de pinzas.
La videocoledocoscopía transfistular permite en casos complejos ubicar y retirar litiasis intracanalicular, permitiendo el uso también de la litotricia intracorpórea.
B) Extracción de la litiasis coledociana residual a través del cístico: (Extracción transcístico)
Si bien su realización técnica es posible, consideramos preferible en estos casos el tratamiento endoscópico de la litiasis, reservando el apoyo percutáneo a pasar un alambre por el transcístico atravesando la papila en los casos complejos y de difícil canulación endoscópica.
C) Tratamiento combinado percutáneo endoscópico:
( Rendez vous )
En casos especiales, el empleo de técnicas combinadas debe ser de elección, por ello este tipo de pacientes deben evaluarse y tratarse por un equipo de cirujanos, intervencionistas y endoscopistas biliares (fotos 26 y 27).
1 – Litiasis residual sin trayecto fistuloso y gastrectomía Bilroth II.
En estos casos, la introducción de un alambre transhepático en la vía biliar es una medida a tener en cuenta. El mismo atraviesa la papila y se avanza por el asa aferente de la gastrectomía hasta la anastomosis gastroyeyunal, en ese lugar es tomado por una pinza de cuerpo extraño por el endoscopista y tirando en forma percutánea del alambre bajo visión endoscópica y radiológica, se arrastra el endoscopio hasta enfrentarlo a la papila para realizar la papilotomía y exéresis endoscópica de la litiasis.
2 – Cálculos atascados.
En los raros casos donde no se puede retirar por vía endoscópica un cálculo, porque el mismo se encuentra atascado y no es factible enlazarlo con la canastilla de Dormia, puede realizarse un procedimiento combinado donde con un drenaje percutáneo transhepático se descomprime la vía biliar por encima del lito, permitiendo la desobstrucción del mismo y su extracción endoscópica.
Los procedimientos endoscópicos y percutáneos en el tratamiento de la litiasis residual por separado y empleándolos en forma combinada, pueden resolver prácticamente todos los casos; reservándose la cirugía para los eventuales fracasos o las complicaciones de los métodos.
Foto 26: Procedimiento de Rendez vous percutáneo endoscópico en paciente con litiasis residual coledociana y gran divertículo yuxtapapilar
Foto 27: Procedimiento de Rendez vous percutáneo endoscópico en paciente con litiasis residual coledociana y antecedente de gastrectomía previa. Se observa el endoscopio llegar a la papila por tercera porción de duodeno
D) Esfinteroplastia percutánea:
El manejo de la litiasis coledociana en la era de la colecistectomía laparoscópica ha seguido distintos caminos. El tratamiento de la litiasis de la vía biliar principal por laparoscopía requiere de un mayor entrenamiento y de equipos sofisticados no siempre disponibles en el ámbito quirúrgico.
Frente a estas dificultades se ampliaron las indicaciones de las técnicas endoscópicas, con la potencial aparición de complicaciones unido al incremento de los costos. El tratamiento percutáneo ha sido relegado a un segundo lugar, quizás por el tiempo de espera que demanda su práctica segura, pero conservando su vigencia. Debido a la falta de adherencias producto de la cirugía laparoscópica, el tiempo entre la operación y el tratamiento percutáneo ha aumentado, por otra parte se incrementó también la posibilidad de que el trayecto del tubo de Kehr no esté consolidado.
La dilatación neumática del esfínter de Oddi con balón, ha sido empleada por vía endoscópica como método novedoso en la extracción de cálculos pequeños, asociada a una tasa mayor de pancreatitis. En nuestro medio, el Dr. Carlos Szulman, ha presentado más de 100 casos de dilatación por vía percutánea, sin pancreatitis.
Foto 28: Litiasis coledociana y vesicular en paciente inoperable. Se sobredilata la papila y se movilizan los cálculos coledocianos al duodeno
No obstante, en el entorno endoscópico la dilatación es considerada como un método peligroso, técnicamente dificultoso, que debe ser utilizado únicamente en pacientes de alto riesgo (por ejemplo: coagulopatía) en donde se contraindica en forma absoluta la esfinterotomía.
La terapéutica a adoptar ante la presencia de litiasis coledociana, sea residual o no, dependerá, en definitiva, de la experiencia de cada centro y de los medios disponibles.
6. Otras técnicas
Colangioscopia percutánea
La videoendoscopia percutánea puede realizarse a través del trayecto del tubo de Kehr o por vía transhepática, con el propósito de remover litiasis, tomar biopsias, canular trayectos difíciles y otras indicaciones que requieran una visualización directa de la vía biliar (foto 29).
Foto 29: Coledocoscopia percutánea por hepático izquierdo
La dilatación requerida dependerá del diámetro del coledocoscopio, entre 9 y 18
French. En los trayectos hasta 12 French (4 mm), la maduración del mismo y la colocación del coledocoscopio puede realizarse en la misma sesión.
La sepsis de origen biliar es la única contraindicación absoluta de la coledocoscopia percutánea.
Obstrucción maligna biliopancreática
“Conocer el pasado, analizar el presente y preveer el futuro”
HIPÓCRATES
Introducción
La mayoría de los pacientes que presentan tumores biliopancreáticos fallecen entre los 6 y 12 meses siguientes al diagnóstico de la enfermedad. En general, la muerte se relaciona con la diseminación local y los efectos de la obstrucción biliar y la colangitis recurrente que llevan a la insuficiencia hepática y renal.
Sin embargo, el constante avance de los métodos diagnósticos y el perfeccionamiento de técnicas resectivas y paliativas, han llevado a una mejor sobrevida de muchos de estos pacientes.
Para un mejor análisis, estudio y posterior evaluación de algoritmos diagnósticos y terapéuticos dividiremos la patología tumoral biliopancreática en tumores de la vía biliar proximales y medios, de la vesícula biliar y tumores de la región vateriana o periampular; entre los que se incluyen vía biliar distal, páncreas, ampulares y duodenales.
Tumores de la vesícula biliar
La presencia de invasión vascular, ictericia por invasión biliar y la presencia de metástasis, son condicionantes de un manejo no quirúrgico.
Por otra parte, al igual que en el tumor de Klatskin, la resección oncológica debe ser R0 (sin tumor residual), pues una resección R1 (con tumor residual microscópico), condiciona una sobrevida media de 6 meses; la misma que se observa con medidas paliativas.
Tumores región periampular
El grupo de tumores de la región vateriana o periampular comprende todas las neoplasias que se forman en la porción intramural de los conductos biliares, los tumores de la porción cefálica del páncreas, los que involucran la ampolla de Vater y los del duodeno periampulares.
La decisión de practicar un procedimiento paliativo debe realizarse luego de estar seguro de la irresecabilidad del tumor. De esta manera, los procedimientos paliativos deben contar con objetivos apropiados, como el control del dolor y de otros síntomas, la mejoría del bienestar del paciente y de la familia, la ayuda para las actividades de la vida diaria y la conservación de las funciones propias del individuo, dentro de lo posible.
Prácticas invasivas mínimas: procedimientos percutáneos:
Colangiografía percutánea transhepática (vista en obstrucción benigna) Drenaje percutáneo de la vía biliar (igual a la anterior)
Colocación de stent metálicos
Otras técnicas
Colangiografía percutánea transhepática
En pacientes con patología maligna y mayores de 65 años, al igual que los enfermos con tumor de Klatskin, en forma independiente de la edad, deben recibir antibióticoterapia, aún en ausencia de síntomas.
La obstrucción maligna completa se caracteriza por una finalización abrupta del conducto. El extremo opacificado del árbol biliar es frecuentemente de contorno irregular y puede presentar un aspecto de punta de lápiz o ser excéntrico y ulcerado. En los casos de obstrucción incompleta, la constricción maligna puede ser excéntrica con respecto a la dilatación proximal, presentar varios centímetros de longitud y puede acompañarse de una desviación hacia la izquierda del conducto común. La altura de una obstrucción frecuentemente ayuda a determinar su etiología.
Drenaje percutáneo de la vía biliar
En los pacientes donde el tumor es irresecable, debido a la extensión tumoral o factores de riesgo quirúrgico, coincidimos con Gibson en que es necesario previo a indicar el tratamiento oportuno, responder a tres preguntas:
1) ¿Está indicada la descompresión biliar?
Muchos pacientes requieren una descompresión biliar por presentar prurito o colangitis. De igual manera, la presencia de ictericia es efectivamente tratada con un drenaje biliar. Salvo en los pacientes con expectativa de vida menor al mes, el drenaje biliar estará siempre indicado.
2) ¿Descompresión quirúrgica o no quirúrgica?
No existe discrepancia que ante una duda en la posible resección de un tumor biliopancreático debe indicarse el tratamiento quirúrgico. Por otro lado, en un paciente con mal estado general o de irresecabilidad, se indicará un tratamiento endoscópico si la estenosis es baja o percutáneo si la misma es alta.
3) ¿Drenaje endoscópico o percutáneo?
Las estenosis tumorales irresecables de la vía biliar distal deben ser tratadas de inicio mediante drenaje endoscópico. Bouffet y Ligoury en un trabajo publicado en 1993 sobre 486 pacientes con estenosis distales, pudieron colocar una endoprótesis en el 81% de los casos, indicando en el 19% restante un drenaje percutáneo. En otra publicación del mismo grupo de endoscopistas biliares, sobre 103 casos con estenosis altas de la vía biliar, solo pudieron drenar endoscópicamente el 15% de los casos, con una tasa de colangitis postprocedimiento del 25%, por lo que concluyen que el drenaje endoscópico debe ser evitado en las estenosis altas de la vía biliar. En nuestra experiencia, las estenosis altas irresecables son patrimonio del drenaje percutáneo (gráfico 1).
En cuanto al momento del drenaje percutáneo, puede ser de inicio en tumores altos o bajos con imposibilidad endoscópica, subsecuentes a tratamiento endoscópico (foto 2), luego de una recidiva post resección con criterio oncológico (foto 3), o después de un intento de paliación quirúrgico (foto 4).
Drenaje por hepático izquierdo
Las indicaciones de este acceso son:
- Obstrucción del conducto izquierdo con permeabilidad del derecho.
- Drenaje combinado con el derecho en obstrucciones del hilio hepático.
- Imposibilidad de acceso derecho por masa ocupante.
En algunas oportunidades, donde se vea comprometido el carrefour hepático, puede realizarse como opción al drenaje bilateral, el drenaje con catéteres articulados, con iguales resultados, presentando como ventaja un solo acceso (foto 8).
Foto 8: Colocación de catéteres articulados: a) ingreso izquierdo; b) pasaje de un alambre hacia el lóbulo derecho; c) catéter interno colocado; d) ambos lóbulos drenados por izquierda.
En la actualidad, una vez conseguida la colocación del drenaje transtumoral, se recomienda el empleo de prótesis metálicas expansibles.
Otros procedimientos técnicos
Ya fueron analizados en el capítulo benignas.
En patología maligna, las complicaciones mayores llegan al 12% y la mortalidad a los 30 días referida al método es del 2%.
Complicaciones menores como escasa hemobilia, fiebre y bacteriemia esporádica pueden observarse hasta en el 60% de los pacientes.
Dentro de las complicaciones alejadas, la oclusión de la endoprótesis es la más importante. Los catéteres que atraviesan el tmor y llegan al duodeno no se desplazan con facilidad, salvo que el paciente tironee de ellos. La migración de stent metálicos no recubiertos es excepcional.
Stent metálicos
El tratamiento de la ictericia tumoral mediante prótesis metálicas evita la permanencia de catéteres hacia el exterior, mejorando la calidad de vida del paciente, disminuyendo las complicaciones infecciosas y evitando el dolor que pueden producir los drenajes.
Existen dos tipos de stent metálicos, las prótesis expandibles por balón y los stent autoexpandibles. Estos últimos son los utilizados en la vía biliar. Por otra parte los stent pueden ser recubiertos por una membrana elástica ( stent recubiertos) o no ( stent no recubiertos). El porcentaje de permeabilidad al año de los stent recubiertos se ubica entre un 60 y 78%, superando a los stent no recubiertos que presentan cifras de permeabilidad al año entre el 41 al 63%. La oclusión de los stent no recubiertos es por in growth tumoral a través de la malla del stent y por acumulación de barro biliar (que se adosa al biofilm de bacterias producido en la malla del stent ). En los stent cubiertos, la oclusión se debe a la acumulación de barro, que se vería en un porcentaje superior a lo observado en los stent sin membrana.
En nuestra experiencia, el 90% de los stent colocados se realizaron en un segundo tiempo luego del drenaje inicial. Esto se debió al mal estado general del paciente en el momento del primer drenaje, a la presencia de un cuadro infeccioso biliar inicial, o a la imposibilidad de contar con un stent en el momento del primer drenaje. En cuanto a las indicaciones del stent
metálico, clásicamente han sido los pacientes con obstrucción biliar maligna irresecable con aceptable expectativa de vida. En nuestra opinión, la indicación es en pacientes irresecables y buen performance status , independientemente del compromiso tumoral.
Gráfico 2: Indicación de stent metálico en pacientes con cáncer del páncreas
(Modificado de Mullen y col.)*
Foto 9: Apertura del stent 24 hs luego de su colocación.
En lo que respecta a la técnica de la colocación de la prótesis, preferimos dejar el stent
metálico atravesando la papila. Coincidimos con Morgan y Adams en que al colocar el extremo distal por encima del esfínter de Oddi, podría condicionar una torsión de la vía biliar con posterior obstrucción de la misma. Por otra parte, al dejar el stent
ofrecido al duodeno, permite un eventual retratamiento endoscópico y en caso de colocar un stent duodenal, facilita el drenaje biliar en él.
Pueden utilizarse múltiples marcas y modelos de stents. Los más utilizados en nuestro medio son los Wallstent de Boston Scientific de 10 mm de diámetro por 94 o 68 mm de largo y los Zilver de COOK de 10 mm de diámetro por 80 o 60 mm de largo.
En las obstrucciones que involucran ambas ramas biliares, se deben colocar más de un stent . Estos pueden colocarse en “T” o en “Y”. La técnica en “T” consiste en colocar un stent del hepático derecho al izquierdo y otro del hepático derecho a la ampolla, llegando al duodeno (foto 10). En la configuración en “Y”, se colocan las prótesis desde los hepáticos derecho e izquierdo hacia distal, dejando uno de ellos, en general el derecho, pasando la papila. Si bien no hay diferencias significativas en los resultados con estas técnicas, preferimos la técnica en “Y”, pues en caso de oclusión, permite una resolución más sencilla (foto 11).
A estas técnicas, se agrega la posibilidad de colocar stent metálicos en configuración tipo lirio (“Lily”) para tratar también estenosis malignas del hilio hepático.
Foto 12: Stent en lirio por estenosis múltiple
El drenaje endoscópico tiene menos complicaciones que el percutáneo, pero las ventajas del stent metálico son tan grandes, que aun así, mejora las condiciones y calidad de vida del enfermo terminal. Por ello, independientemente de la vía utilizada (endoscópica para los tumores bajos y percutánea para los altos), la colocación de stent metálicos mejora los resultados en pacientes con aceptable performance status .
En la actualidad se está investigando la utilización de stent con drogas antineoplásicas para mejorar su permeabilidad a largo tiempo. Futuros trabajos determinarán su verdadera utilidad.
Manejo percutáneo de stents metálicos ocluidos
La obstrucción de prótesis metálicas colocadas para la paliación de tumores que comprometen la vía biliar, puede deberse a oclusión por barro biliar, o por crecimiento tumoral a través de la malla del stent , “ingrowth”, o por invasión de los extremos del mismo, “overgrowth” (foto 13).
Foto 13: Obstrucción de stent metálico: a) obstrucción por “barro” biliar (stent mal colocado), b) obstrucción por crecimiento tumoral a través de la malla del stent
En caso de oclusión de un stent , es importante realizar una ecografía o tomografía para determinar qué rama biliar está dilatada y descartar la presencia de colecciones intrahepáticas.
La evaluación y terapéutica percutánea de los stent s ocluidos se realiza cuando el manejo endoscópico no es posible o la obstrucción es alta.
Si los conductos del lóbulo drenado por el stent están dilatados, indican una obstrucción del stent y debe colocarse uno nuevo por dentro del anterior. La técnica consiste en realizar la canulación biliar en forma periférica para contar con suficiente espacio para facilitar la colocación del mismo.
Por el contrario, si el conducto dilatado es el contra lateral al drenado, en general los segmentos izquierdos, se debe a progresión proximal de la enfermedad, debiéndose drenar el lóbulo dilatado, atravesar la malla del stent colocado anteriormente, y luego de dilatarlo con balón de alta presión, colocar el nuevo stent por entre la malla del anterior.
Debido a esto, en la actualidad, ante un paciente con obstrucción del hepático común a menos de 1,5 cm de la unión de ambos hepáticos, preferimos colocar una segunda prótesis metálica “preventiva” entre ambos hepáticos.
Otra complicación alejada es la obstrucción duodenal por invasión tumoral en pacientes que recibieron paliación invasiva mínima de la ictericia con anterioridad. Este problema se aprecia en particular en pacientes que presentaron un largo período de sobrevida. Como dicha obstrucción se observa en el estadio final de la enfermedad, en la actualidad se aconseja el tratamiento con stent metálico expandible duodenal, colocado en forma oral o percutánea.
Cáncer de la vía biliar
Dr. J. Defelitto
Introducción
El cáncer de la vía biliar constituye una patología poco frecuente, debiendo ser considerada en el diagnóstico diferencial de los pacientes con ictericia obstructiva, colangitis, estricturas biliares en ausencia de cirugía previa y aún ante cuadros de dolor abdominal asociado a colestasis. Las alternativas terapéuticas ante esta enfermedad han presentado una continua evolución desde las descripciones realizadas por Gerald Klatskin en 1965 y previamente por Altemeheier en 1957. La resección quirúrgica ha presentado los mejores resultados sobre cualquier esquema de tratamiento en todas las localizaciones del árbol biliar, ofreciendo la mejor chance de sobrevida prolongada; sin embargo un elevado porcentaje de pacientes no son candidatos a esta terapéutica requiriendo descompresión como medida paliativa. Este hecho es resultado de los bajos índices de resecabilidad generados por la relación ductal con los elementos vasculares y la tendencia infiltrativa de estas lesiones. El desarrollo de técnicas endoscópicas y mini-invasivas amplía en la actualidad el arsenal terapéutico aplicable a esta entidad.
En función de su localización se los clasifica en:
- Tumores del tercio superior o proximal: incluyen a las lesiones que comprometen ambos conductos hepáticos, el confluente y el hepático común; también denominado tumor de Klatskin constituye el 49% de las lesiones primitivas de la vía biliar. Como diagnósticos diferenciales podemos considerar a la colangitis esclerosante primaria, estenosis benignas (litiásica o postquirúrgica), el cáncer de vesícula, y síndrome de Mirizzi.
- Tumores del tercio medio: comprenden a aquellos ubicados entre el infundíbulo vesicular y el borde superior del duodeno. La presencia de un cáncer vesicular o un cálculo en tránsito hacia la vía biliar son otros cuadros a considerar.
- Tumores del tercio inferior o distal: corresponden a las lesiones que asientan en el trayecto que involucra el borde superior del duodeno hasta la papila de Vater. Frecuentemente son lesiones indistinguibles de carcinomas de la cabeza de páncreas y de la papila de Vater.
El cáncer de vía biliar no es un tumor frecuente. Su incidencia es variable en las estadísticas, debido a las múltiples maneras de relacionar el número de pacientes con distintas muestras del universo estadístico. Si lo relacionamos con la población en general, aparece en un 0.6 por 100.000 habitantes y por año, con variantes mínimas debidas probablemente a factores ambientales. Es mayor la incidencia en el sexo masculino en una proporción de 3:2. La mayoría de los pacientes se encuentran entre los 50 y 70 años, con un promedio de edad de 59.2 años. Esta edad promedio es ligeramente mayor en hombres que en mujeres (59,8 vs 56,5). Constituyen el 25% de los cánceres de la vía biliar extrahepática. Representan el 0.5% de lodos los cánceres del organismo.
Los factores etiopatogénicos están relacionados con:
A) Asociación con litiasis: se encuentra solamente en el 27%.
B) Asociación con parasitosis: tanto la parasitosis con Giardia llamblia, Opistorchis Verrini como con Clonorchis Sinensis hepática o general, determina un aumento notable de la incidencia de cáncer de vía biliar en los pacientes portadores, observándose microscópicamente una hiperplasia epitelial atípica constante en los ductos biliares.
C) Asociación con colitis ulcerosa: se ha observado una incidencia 50 veces mayor en pacientes con colitis ulcerosa (CU) que en la población en general. Los cánceres de vía biliar que atacan a pacientes con colitis ulcerosa lo hacen un promedio de 17,9 años que en la población en general. Estos pacientes vienen soportando su colitis por lo menos entre 15 y 20 años, El tratamiento médico o quirúrgico de la CU no incide sobre la aparición del cáncer de vía biliar.
D) Agentes cancerígenos: se ha observado un aumento en la incidencia en los pacientes que recibían thoroacetamida, aramite (agente alkilante) dióxido de torio, insecticidas a base de sulfito (absorbidos por la piel) y en los obreros que manejan radium. El 38% de los tumores de vía biliar tiene malignidad histológica grado IV y el 56% poseen un grado III. Los grados I y II son un 6% de los casos. El diagnóstico diferencial debe efectuarse con la colangitis esclerosante, enfermedad rara, que nos obliga a efectuar un diagnóstico diferencial, decisión difícil en la mesa de cirugía. Es necesario tener en cuenta que para diagnosticar una colangitis esclerosante primaria deben cumplirse los siguientes requisitos:
- Ictericia obstructiva progresiva.
- Ausencia de cálculos.
- Ninguna cirugía biliar previa.
- Estrechez generalizada de los ductos biliares.
- Engrosamiento de las paredes ductales.
- Anatomía patológica negativa para cáncer.
- No cirrosis biliar.
- Exclusión de enfermedades asociadas tales como: enteritis regional, colitis ulcerosa, fibrosis retroperitoneal.
La frecuencia de presentación presenta también un orden decreciente con una clara preponderancia para el compromiso proximal (entre el 35 y 45%), aunque debemos considerar la presencia de formas difusas que involucran más de un sector.
Epidemiología
En nuestro medio presenta una baja incidencia ocupando el sexto lugar entre los cánceres digestivos. La relación entre sexos es de 3:2 para el masculino, mientras que la presentación es más frecuente entre 50 y 70 años.
Etiopatogenia
La asociación con litiasis es frecuente (mayor de 30% en nuestra serie), aunque no se ha demostrado mecanismo fisiopatológico que los relacione. Otras asociaciones mórbidas lo constituyen la presencia de colitis ulcerosa, fiebre tifoidea, fibrosis hepática, enfermedad poliquística del hígado (Tipo II), enfermedad de Caroli, infestaciones parasitarias de la vía biliar y el quiste de colédoco. Existen evidencias de que evolucionan a partir de lesiones de tipo papilomatoso.
Anatomía patológica
Sus formas de presentación macroscópica incluyen:
1. Tumores de tipo velloso: se manifiestan frecuentemente a través de cuadros obstructivos involucrando la porción biliar de la papila de Vater.
2. Lesiones nodulares: menos frecuentes se encuentran en los tercios proximales, generan lesiones de tipo estenótico en forma segmentaria.
3. Infiltración difusa: son los más frecuentes e involucran preponderantemente el tercio superior; en grupos de riesgo deben diferenciarse de una colangitis esclerosante.
Microscópicamente predomina la presentación casi exclusiva de adenocarcinomas (por encima de 95%) con diversos subtipos histológicos, el resto lo constituyen carcinoides, rabdomiosarcomas y tumores mixtos.
La siembra hematógena es rara, la diseminación se produce a través de las vías linfáticas: dependiendo de la ubicación de la lesión involucra como primer estadio al territorio del pedículo hepático, ganglios periduodenales, peripancreáticos, retropancreáticos, periportales y celíacos. Infiltración directa: los proximales involucran frecuentemente el hígado y la vesícula, mientras que los inferiores comprometen frecuentemente el duodeno, estómago y el colon. Es frecuente la invasión vascular y neural.
Clínica
Inicialmente la presencia de un síndrome de repercusión general (astenia, anorexia, pérdida de peso) junto a dispepsia de tipo biliar es característico, la presencia de ictericia, coluria y posteriormente hipo/acolia le otorgan características distintivas al cuadro. La progresión de este último se asocia frecuentemente con colangitis y formación de abscesos hepáticos. En las localizaciones proximales a veces precede el prurito. Gran hepatomegalia verde de bordes romos; deben diferenciarse con hepatitis colestática, compresiones extrahepáticas (TBC, Hodgkin) y en colecistectomizados con estenosis cicatrizal de VBP. En los distales es característica la presencia de vesícula palpable.
Los de ampolla de Vater hacen ictericia remitentes (litiasis es intermitente), a veces diarrea grasosa postprandial y con hemorragia oculta presentan heces color plata.
Diagnóstico
La instalación definitiva del cuadro se manifiesta con signos de colestasis (elevación de bilirrubina a predominio directo, FAL, gammaglutamiltranspeptidasa y 5-nucleotidasa). La determinación de las características tumorales es mejor evaluada mediante la TAC y la ultrasonografía, método que permite a su vez establecer el nivel de la lesión a través de la dilatación supraestenótica. La TAC objetiva las características del proceso expansivo, la relación con los pedículos, como así también la presencia de alteraciones tróficas en el parénquima hepático (atrofia lobar). En las lesiones del tercio inferior permite determinar las características pancreáticas, como elemento de diagnóstico diferencial. El compromiso vascular puede ser mejor considerado mediante la angiografía con sustracción digital y en menor medida con el ecodoppler (92 y 77% de sensibilidad respectivamente), pero a pesar de ello consideramos que la exploración quirúrgica juega un importante rol en la determinación de la resecabilidad. La ecografía invasiva ha sido propuesta como alternativa para la estadificación de estas lesiones: la realizada en forma intraoperatoria presenta un mayor rendimiento en relación a la endoscópica, método que incrementa su rendimiento en la evaluación del compromiso ganglionar de las localizaciones distales. La evaluación de la extensión ductal fue principalmente lograda a través de la TPH la cual permite determinar el límite superior de la obstrucción. Frente a la posibilidad de resección el compromiso canalicular determina la necesidad de realizar hepatectomías concomitantes con el objeto de lograr márgenes libres de tumor. Nimura a través de colangiografías superselectivas propone practicar a través del trayecto endoscopías-biopsias con el objeto de determinar las características del árbol biliar y/o modificaciones anatómicas, elemento determinante del procedimiento a realizar. La vía endoscópica se relaciona con un índice de complicaciones mayores y el fracaso ante obstrucciones totales.
En la actualidad la colangio y angio RMN han limitado la indicación de los estudios invasivos de la vía biliar a aquellos casos en los cuales se plantea la posibilidad de practicar procedimientos paliativos percutáneos ( stents o drenajes). Este estudio puede delinear precisa y no invasivamente a la anatomía ductal, y evaluar estas lesiones con índices similares a la CPRE sin promover colangitis. La presencia de estos elementos conlleva a un alto riesgo e incrementa significativamente la morbimortalidad postoperatoria, por lo que métodos miniinvasivos deben ser considerados.
Los marcadores tumorales (CEA y CA 19-9) tiene baja sensibilidad y especificidad.
Tratamiento
“El objetivo del tratamiento quirúrgico es la resección completa del tumor, con márgenes negativos (R0) y aliviar los síntomas de la obstrucción biliar restableciendo la continuidad bilioentérica”.
Tumores del tercio superior:
La estadificación de Burke y col. basada en hallazgos de imágenes preoperatorios sin tener en cuenta presencia ganglionar o MTS ni el compromiso arterial.
T1: Tumor confinado a la confluencia y/o conducto hepático derecho o izquierdo sin invasión portal o atrofia lobar.
T2: Tumor confinado a la confluencia y/o conductos hepáticos derechos o izquierdos con atrofia lobar ipsilateral y sin compromiso portal confirmado.
T3: Tumor confinado a la confluencia y/o conductos hepáticos derechos o izquierdos con compromiso portal ipsilateral, con o sin atrofia lobar ipsilateral asociada y sin compromiso de la vena porta principal (oclusión, invasión, estrechamiento).
T4: Alguno de los siguientes:
1) Tumor que compromete ambos conductos hepáticos hasta las ramas secundarias en forma bilateral.
2) Compromiso de la vena porta principal.
Es importante determinar: la extensión hiliar, la vascular (Gazzaniga), la anatomía hiliar hepática, la extensión a distancia (TAC-PET) el volumen y la función hepática (dejar volumen remanente 20-30% en hígado sano y 40% en hepatopatía crónica o quimioterapia).
La resección constituye la alternativa con mayores sobrevidas descriptas y la necesidad de realizar hepatectomías con el objeto de lograr márgenes libres de tumor no involucra un incremento significativo en la morbilidad, incluyendo resecciones derechas, izquierda, triseccionectomías y particularmente del lóbulo caudado (S I).
Neuhaus expuso argumentos para realizar la exéresis derecha:
- Invasión de la rama derecha de la arteria hepática.
- La convergencia biliar está más a la derecha de la bifurcación portal.
- Distancia de la convergencia biliar: la rama izquierda es más larga.
- La anatomía sectorial es más constante a la izquierda.
- La embolización porta derecha favorece la hipertrofia del lóbulo izquierdo.
En los procedimientos resectivos con intención curativa, las técnicas a emplear incluyen hepatectomías (derecha o izquierdas, triseccionectomia y segmentectomías IVb y V incluyendo resección biliar). Asociar vaciamiento ganglionar del pedículo hepático.
Autores como Nimura, Makuuchi y Kawasaki efectúan, además, resecciones duodenopancreáticas y vasculares según necesidad.
En resecciones R0, respetando un margen mayor a 5 mm, el abordaje pedicular primero (cirugía cancerológica) y técnica de No Touch, logran sobrevidas de 30-40% a 5 años.
La resección local (esqueletización) encuentra su indicación principalmente en los tipos I pero siempre resecando el segmento I. La causa principal de muerte alejada está constituida por la recurrencia local con la consiguiente secuencia de colangitis y finalmente fallo hepático.
Criterios de irresecabilidad CA-IHPBA:
1) Comorbilidades limitantes para cirugía mayor.
2) Enfermedad hepática que impida una resección con criterio curativo.
3) Compromiso bilateral de los conductos biliares de segundo orden.
4) Atrofia de un lóbulo y compromiso contra lateral portal o biliar hasta conductos de segundo orden.
5) Compromiso vascular bilateral.
6) Metástasis a distancia.
La estadificación por vía laparoscópica permite determinar la presencia de carcinomatosis y metástasis ocultas, lo cual condiciona la aplicación de métodos miniinvasivos.
Los procedimientos terapéuticos empleados incluyen como alternativas paliativas la colocación de stents por vía endoscópica, preferentemente por vía percutánea. Los pacientes con probabilidades de sobrevida mayor a 6 meses se benefician con el empleo de stents metálicos autoexpandibles.
A pesar de la resolución parcial del cuadro de ictericia el drenaje realizado por las distintas vías permitió mejorar la ingesta oral y el prurito. “Canal biliar infectado y no drenado, no curará jamás la infección” (D. Castaing).
Las derivaciones biliodigestivas sólo encuentran hoy justificación ante una laparotomía con intención curativa en que se realizó una estadificación de resecabilidad equivocada.
Tumores del tercio medio e inferior: al igual que en la localización proximal la resección se correlaciona con mayores índices de sobrevida a largo plazo. Las alternativas con intensión curativa son la duodenopancreatectomía cefálica (DPC) y la resección local ante pequeñas lesiones del tercio medio. Las posibilidades quirúrgicas paliativas incluyen derivaciones biliodigestivas, pero como ya ha sido referido, ante la evidencia de compromiso general, infiltración tumoral del pedículo o contraindicación general de la cirugía la realización de procedimientos miniinvasivos percutáneos ( stents ) deben ser considerados. Ante esta situación y frente a lesiones que involucran el tercio inferior, la vía endoscópica es preferible. En estos casos debe asociarse neurólisis para el tratamiento del dolor.
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Cáncer de vesícula biliar
Dr. J. Rodríguez
Introducción
El carcinoma vesicular no es frecuente en nuestro medio, aunque constituye el tumor más frecuente del tracto biliar. En estadios iniciales la resección quirúrgica presenta los mejores resultados de sobrevida prolongada, sin embargo, como la mayoría de los pacientes son diagnosticados en etapas avanzadas, sólo son pasibles de tratamientos paliativos. Este hecho es resultado de los bajos índices de resecabilidad generados por la evidente agresividad tumoral manifestada a través de la tendencia a la infiltración locoregional (vascular, visceral, etc.).
Epidemiología
En Argentina presenta una baja incidencia ocupando el sexto lugar entre los cánceres digestivos. Existe evidencia de un incremento en la frecuencia ante ciertos factores como el racial, étnico y geográfico (Bolivia, Chile y Argentina). Se detectan en el 2% de las colecistectomías por litiasis y es más frecuente en áreas urbanas que en áreas rurales.
Etiopatogenia
Las neoplasias vesiculares se asocian a litiasis en un porcentaje que oscila entre el 54 y el 90%, y no está probado científicamente que la litiasis sea un factor etiológico de la aparición de un cáncer de vesícula, si bien comparten la misma epidemiología. El 75 al 98% de los pacientes con cáncer de vesícula biliar tienen cálculos, en general de colesterol. Este hecho no justifica indicación de colecistectomía profiláctica en aquellos pacientes mayores a 60 años portadores de una litiasis asintomática, debido a que estadísticamente ha sido establecido que la posibilidad de evolucionar de una colecistitis crónica a una neoplasia vesicular es menos probable que la morbilidad que tal cirugía de por sí presenta. La vesícula de porcelana (calcificación por inflamación prolongada) se asocia a cáncer en el 25-30%. Otros factores de riesgo dignos de mencionar son: a-la presencia de una unión anómala de los ductos biliar y pancreático; b-los pacientes portadores de infección crónica tifoidea y c-otras enfermedades crónicas intestinales.
La asociación con colitis ulcerosa, muy evidente en el cáncer de vía biliar, no es importante en esta localización.
Anatomía patológica
Microscópicamente predomina la presentación casi exclusiva de adenocarcinomas (por encima de 95%) con diversos subtipos histológicos, el resto lo constituyen carcinoides, rabdomiosarcomas (en niños) y tumores mixtos. Sus formas macroscópicas son:
1-Infiltrantes (70%)
2-Nodulares
3-Papilares y
4-Combinadas.
Para entender la razón de su agresividad y sus vías de propagación hay que recordar que la pared de la vesícula biliar en comparación con la del resto del tubo digestivo carece de muscularis mucosae y de submucosa y que una parte del órgano carece de serosa (cara hepática), hecho que facilita la progresión tumoral hacia su diseminación.
La localización es: fondo (13%), cuerpo (17%), cuello (13%), difuso (57%).
La diseminación se produce a través de las vías:
1-linfática: el primer territorio involucra el pedículo hepático luego los ganglios periduodenales, peripancreáticos, retropancreáticos, periportales y celíacos; 2-infiltración directa: las lesiones ubicadas en la región del fondo vesicular (distales)
involucran frecuentemente el hígado y el colon, mientras que las proximales comprometen la vía biliar, el duodeno y el estómago; 3-hemática: de menor trascendencia pero importante si el cáncer se ubica en la zona de contacto con el hígado;
4-por vía transperitoneal y
5-por vía endoluminal.
Clínica
Las circunstancias en las cuales se determina la presencia de esta lesión se relacionan con las distintas formas clínicas:
1.- Hallazgo : entre 1 y 2% de las colecistectomías por litiasis vesicular presentan cáncer insospechado, incrementándose este índice con la edad.
2.- Diagnóstico ecográfico : la posibilidad de determinar la presencia de una lesión de tipo tumoral mediante la ultrasonografía, otorga la posibilidad del diagnóstico temprano. La presencia de una imagen de estas características contraindica formalmente la cirugía laparoscópica debido a la mayor frecuencia de diseminación (implante) por esta técnica. Este estudio diagnóstico cobra mayor trascendencia ante lesiones polipoideas, que aparecen en el 0,5-3% de las colecistectomías. Los pólipos epiteliales son el 4% de ellas y el 5% son cánceres. Todos los pólipos mayores a 1 cm deben considerarse neoplásicos (15%) y así deben ser tratados.
3.- Síndrome tumoral : la presencia de un síndrome de repercusión general (astenia, anorexia, pérdida de peso), asociado a la presencia de una masa dolorosa en hipocondrio derecho constituye una forma de presentación clínica asociada generalmente a estadios avanzados de la enfermedad.
4.- Síndrome de obstrucción biliar : la existencia de ictericia, coluria y acolia asociada a una masa palpable en hipocondrio derecho, generalmente asociado a manifestaciones de repercusión general le otorgan características distintivas al cuadro. El nivel de obstrucción se encuentra a nivel del tercio mediosuperior de la vía biliar, lo cual ecográficamente se manifiesta con dilatación de la vía biliar intrahepática.
5. Síndrome de obstrucción intestinal : aunque menos frecuentes, las manifestaciones propias de un cuadro obstructivo pueden ser manifestación de la infiltración visceral por parte del tumor.
Diagnóstico
El diagnóstico preoperatorio, que involucra el diagnóstico de lesión local regional y general, solamente se logra en menos del 10% de todos los casos y se realiza generalmente en los estadios avanzados, cuando el paciente ya se encuentra fuera de toda posibilidad curativa. En pacientes con obstrucción biliar, la ecografía permite, como ya fue descripto, establecer el nivel de la lesión a través de la dilatación supraestenótica, a su vez este método permite inferir la presencia del tumor a través de la visualización de imágenes sin cono de sombra. La TAC permite evaluar las características del proceso expansivo, la relación con los pedículos, como así también la presencia de alteraciones tróficas en el parénquima hepático. La colangiografía por RMN ha posibilitado la visualización de toda la vía biliar en forma no invasiva. La presencia de infección agregada conlleva a un alto riesgo e incrementa significativamente la morbimortalidad del procedimiento terapéutico, por lo que métodos miniinvasivos de drenaje deben ser considerados. El procedimiento de diagnóstico más importante es conocer la enfermedad y sospecharla en el paciente.
Diagnóstico de laboratorio: generalmente positivos en estadios avanzados y consisten en alteraciones inespecíficas, aumento de la fosfatasa alcalina y la bilirrubina en los casos con ictérica obstructiva, dosaje de CEA > 4 ng/cm3= 93% de especificidad con 50% de sensibilidad, dosaje de CA 19-9 > 20 u/cm3=79% de especificidad con 79% de sensibilidad, dosaje de reversa-transcriptasa que detecta neoplasia, pero el análisis tarda demasiado aún. Estos análisis pueden der de utilidad ante una fuerte sospecha clínica que se asocia con un diagnóstico por imágenes dudoso.
Requerimientos diagnósticos para definir componentes neoplásicos: Factor T ECO-TAC-Biopsia
Factor N ECO-TAC-Biopsia
Factor M ECO-TAC
Tratamiento
Las opciones terapéuticas aplicables a esta entidad deben ser enfocadas en función del estadio y la forma de presentación clínica. La cirugía constituye la única de las alternativas terapéuticas que ha generado sobrevidas prolongadas pero la indicación de ésta depende fundamentalmente del estadio tumoral.
Las formas de presentación clínica mencionadas permiten establecer las distintas alternativas quirúrgicas:
Hallazgo: cuando el diagnóstico se realiza durante la colecistectomía laparoscópica se requiere la conversión a cirugía convencional con el fin de practicar la resección vesicular, resección segmentaria del hígado (lecho vesicular o segmentectomía IV y V) y vaciamiento ganglionar del pedículo hepático. En caso de hallazgo post-colecistectomía por litiasis, la indicación de reoperación depende del grado de infiltración parietal, ya que las lesiones limitadas a la mucosa no requieren resecciones complementarias, mientras que aquellas que involucran una mayor profundidad deben ser re-exploradas, completando la cirugía oncológica previamente expuesta.
Sospecha o diagnóstico previo (clínico-ecográfico) : esta circunstancia constituye una contraindicación para la cirugía laparoscópica frente a la posibilidad de incrementar la diseminación, por lo que debe ser abordado por vía convencional con la intención de realizar cirugía oncológica.
Síndrome de obstrucción biliar : la presencia de estas manifestaciones debe hacer considerar la indicación de técnicas mini-invasivas y practicar procedimientos paliativos (prótesis o drenajes) en forma percutánea o endoscópica ya que en general se asocia a formas avanzadas de la enfermedad.
Síndrome de obstrucción intestinal: es parte de un cáncer avanzado vesicular y se realizará la cirugía paliativa que el paciente necesite.
Conducta ante pólipos vesiculares: si es menor a 1 cm: control ecográfico cada 6 meses y si crece colecistectomía. Si es mayor a 1 cm colecistectomía.
Si el informe ecográfico indica algún compromiso del grosor o integridad de la pared vesicular se indica tratamiento quirúrgico.
Clasificación TNM AJCC
(TNM: clasificación T: tumor; N: ganglios linfáticos; M: metástasis)
Tx No se puede valorar tumor primario
T0 No existe evidencia del tumor primario
Tis Carcinoma in situ
T1a El tumor invade la lámina propia
T1b El tumor invade la capa muscular
T2 Invasión de tejido conectivo perimuscular
T3 Invasión de serosa (peritoneo visceral) o un órgano adyacente o ambas cosas (invasión hepática por contigüidad < 2 cm)
T4 Infiltración hepática por contigüidad > 2 cm o invasión de 2 o más órganos adyacentes (estómago, duodeno, páncreas, colon, epiplón, vía biliar extrahepática o hígado)
Nx No se pueden valorar los linfáticos regionales
N0 No hay metástasis en los linfáticos regionales
N1 Metástasis en ganglios cístico, pericoledocianos y/o del hilio hepático (incluyendo ligamento hepatoduodenal)
N2 Metástasis en ganglios cefalopancreáticos anteriores y posteriores, periduodenales, periportales, celíacos y/o de la arteria mesentérica superior
Mx No se puede valorar la presencia de metástasis a distancia.
M0 No existen metástasis a distancia
M1 Metástasis a distancia
Pronóstico
Su pronóstico es malo, ya que se refiere una supervivencia global al año del 11,8% y a los 5 años del 4,1%.
Resultados del tratamiento quirúrgico publicados entre 2006-2008 del National Cancer Institute (16/05/2008): 9520 pacientes
1-Sobrevida global: 15.4 meses
2-Sobrevida A 5 años:
- 85% en Estadio I
- 60% en Estadio TIa
- 31% en Estadio TIb
3-Sobrevida global a 1 año: 50%
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Tumores benignos de vesícula y vía biliar
Dr. J. Ciribé
Introducción
Los tumores benignos de vesícula y vía biliar son patologías muy poco frecuentes (0,1% de todas las afecciones biliares y el 6% de todas las neoplasias biliares extrahepáticas). De etiología incierta y de diagnóstico preoperatorio difícil, ya que pueden ser asintomáticas y evidenciarse como un hallazgo incidental o bien compartir o simular la sintomatología de la patología litiásica y/o neoplásica de la vesícula y vía biliar.
Vesícula
La vesícula está compuesta por cuatro capas: mucosa, lámina propia, capa muscular irregular y tejido conectivo.
La mucosa está compuesta por un epitelio columnar, no existe submucosa ni muscularis mucosae. Estas estructuras pueden dar origen a distintos tipos de tumores (ver clasificación) . También existen lesiones seudotumorales.
Clasificación de los tumores benignos y lesiones seudotumorales de la vesícula y de las vías biliares extra hepáticas según los criterios del Armed Forces Institute of Pathology
Tumores epiteliales
Adenomas
Papilomatosis
Cistoadenoma
Tumores no epiteliales
Leiomioma
Lipoma
Hemangioma
Linfangioma
Osteoma
Tumores de células granulosas
Tumores neurogénicos
Neurofibroma
Neurofibromatosis
Ganglioneuromatosis
Tumores de los paraganglios
Paraganglioma
Paraganglioma gangliocítico
Lesiones seudotumorales
Heterotopia
Pólipo de colesterol
Pólipo inflamatorio
Pólipo fibroso
Colecistitis xantogranulomatosa
Hiperplasia adenomatosa
Adenomioma
Quiste congénito
Colangitis esclerosante primaria
Frecuencia
Con respecto a los tumores benignos y al cáncer de vesícula, existen diferencias estadísticas entre la población mundial y ciertos países como Chile y algunos países asiáticos como Corea, donde la patología de resolución quirúrgica de mayor incidencia es la que afecta a vesícula y vías biliares.
Pólipos
La existencia de pólipos reportada en piezas de colecistectomías es de hasta el 13.8% en series internacionales, mientras que en Chile es del 0.6 al 3.1%.
Sexo:
La relación hombre/mujer varía de 1/1.1 (Seguel) a 1/4.9 (Torres) en Chile a 1.15/1
(Park) en Corea.
Edad:
Para Seguel, la edad promedio es de 48.7 años y para Park de 48.5 años. Roa ha informado 41.7 años para los pólipos de colesterol, 55.8 años para los metaplásicos, 53.1 años para los hiperplásicos y 49.4 años para los adenomas.
Características:
La mayoría, entre el 85 y 92.8%, corresponde a lesiones seudotumorales.
Según las distintas series la incidencia de los distintos pólipos fue de: - Pólipos de colesterol: 29% (Roa), 67.9% (Seguel), 53.1% (Torres) - Pólipos hiperplásicos: 41.2% (Torres), 20.3% (Seguel)
- Adenomas: 6% (Torres), 9,3% (Seguel), 15% (Roa) contra datos internacionales cercanos al 1%.
Número:
El porcentaje de pólipos únicos varía del 13.3% para Torres a cifras mayores al 50%
para autores como Seguel (50.9), Roa (63) y Park (62.1) hasta el 74.4% informado por Smok.
Tamaño:
Oscila entre 4.1 mm para Seguel a 4.4 mm para Roa. En la serie de este último, el 9%
fueron menores de 5 mm y el 91% menor de 10 mm.
El 95% de los pólipos no neoplásicos son menores de 10 mm.
El 47% de los adenomas medían menos de 5 mm y sólo el 28% más de 10 mm.
Los de menor tamaño fueron los de colesterol, con un promedio de 3 mm y los de mayor tamaño, los adenomas, con un promedio de 7.2 mm.
Localización:
Según Roa, el 71% de los pólipos localizan en los 2/3 proximales de la vesícula (cuerpo y cuello vesicular).
El 75% de los pólipos no neoplásicos están localizados en la mitad proximal y el 88%
de los adenomas en la mitad distal.
Asociación con litiasis:
Las cifras internacionales oscilan entre el 26 y el 66%, aunque para Park es sólo del 6.5%.
Para Torres existen un 45% de displasia en los adenomas. En la serie de Seguel hay un 2.5% de cáncer in situ de pólipos adenomatosos (3 casos). De estos, dos casos eran menores de 5 mm y uno no estaba asociado a litiasis (2.1%).
Asociación con displasia o cáncer:
Para Roa es del 0.9%, para Park del 2.1 % y para autores como Rivero y col. del 6.2%.
Diagnóstico:
Representan el 5% de los pacientes evaluados ecográficamente por dolor abdominal (4.5 a 5.6%).
Se definen como una elevación de la mucosa, fija, sin sombra acústica posterior. La ecografía tiene una sensibilidad del 90.1% y una especificidad del 93.9%, detectándolos cuando el tamaño es superior a 1 mm.
La mayoría de los pacientes presentan, al momento del diagnóstico, litiasis u otra patología quirúrgica (67% para Seguel y 84% para Roa).
Sólo entre el 12% para Roa y 33.6% para Seguel, no se asociaban a litiasis.
La ecografía es el método más útil y costo efectivo para el screening . Otros métodos como la ecoendoscopía y el PET, pueden usarse para detectar pólipos neoplásicos, pero no están disponibles para usarse como screening y follow up de los pacientes de los pacientes.
Seguimiento e indicación de colecistectomía:
Es universalmente aceptado que los pólipos mayores de 10 mm, tienen posibilidades de ser neoplásicos, por lo cual estaría indicada la colecistectomía.
La discusión surge con los pólipos menores de 10 mm.
Si bien existen trabajos que demuestran que de los pólipos menores de 10 mm, 1/3 de ellos desaparecen y el resto son benignos, también adquiere importancia el hecho de que se han encontrado pólipos (adenomas) menores de 10 mm con displasia y cáncer in situ .
Por lo tanto, especialmente en poblaciones de alto riesgo, como Chile y Corea, la indicación de colecistectomía es más amplia que en otros.
En un follow up , 36 pacientes presentaron aumento de tamaño del pólipo, y de éstos, 9 (25%) tenían neoplasia, y de éstos 6 (66-7%), eran menores de 10 mm. Por eso hay autores que toman límites de tamaño menores, para indicar la colecistectomía, como el caso de Park, que sugiere 8 mm y Zielinski, 6 mm.
También tienen importancia para la decisión otros factores como edad, sexo, características del pólipo, ubicación y coexistencia de litiasis con barro biliar.
En resumen podría decirse que pólipos pequeños (3 mm), múltiples, hiperecogénicos, ubicados en los 2/3 proximales de la vesícula, en personas jóvenes y sin litiasis, pueden ser controlados ecográficamente.
Contrariamente, en pacientes de edad, mayores de 50 años, especialmente mujeres, con pólipos únicos hipoecogénicos, sésiles, ubicados en la mitad distal de la vesícula, asociados a litiasis o barro biliar, deberían ser colecistectomizados.
En las poblaciones de alto riesgo, muchos autores indican la colecistectomía independientemente del tamaño y de estos factores.
Según una revisión de la Biblioteca Cochrane Plus (2009) no existen ensayos clínicos aleatorios que comparen la colecistectomía en pacientes con pólipos. Se necesitan ensayos clínicos aleatorios con riesgo de sesgo bajo para abordar la cuestión de si debe indicarse la colecistectomía en pólipos vesiculares menores de 10 mm.
Adenomiomatosis
Se caracteriza por cambios hiperplásicos de etiología desconocida, que causan un sobrecrecimiento de la mucosa, un engrosamiento de la capa muscular y una formación de senos o divertículos intramurales (senos de Rokitansky Aschoff). A veces es difícil hacer diagnóstico diferencial con colesterolosis.
No tiene potencial maligno y puede comprometer la vesícula en forma focal o difusa.
Adenomiomatosis vesicular difusa
Frecuencia:
5% de las colecistectomías.
Presentación clínica:
Es poco específica, pudiendo manifestarse como disconfort o dolor abdominal vago.
Diagnóstico:
La ecografía es el estudio diagnóstico preferido, pero TAC, RMI y PET han sido utilizados en determinadas circunstancias, especialmente para hacer diagnóstico con cáncer de vesícula.
En la TAC se puede ver un engrosamiento de la pared con signos del rosario (senos o divertículos en el espesor de la pared). Signos similares se observan en RMI.
El PET puede mostrar sitios de captación de la 18 Fluodeoxiglucosa en el carcinoma.
Un control seriado con ecografía es aconsejable ya que algunos datos han reportado cáncer en relación a la adenomiomatosis.
Tumores raro
Myofibroblastic tumor inflamatorio
Es una alteración benigna no metastatizante que consiste en una proliferación de miofibroblastos con potencial de infiltración local, recurrencia local y persistente crecimiento. También se conoce con el nombre de Granuloma de células plasmáticas o Pseudotumor inflamatorio.
Dadas las características expuestas se sugiere un tratamiento quirúrgico radical.
Vía biliar extrahepática
Los tumores benignos de la vía biliar extrahepática son extremadamente raros, representando el 0.1% de las operaciones del tracto biliar y el 6% de las neoplasias de la vía biliar extrahepática.
Los tumores más frecuentes son:
- Papilomas (papiloma adenomiomatoso o hiperplasia papilar)
- Adenomas
- Mioblastoma de células granulosas.
Le siguen con mucha menor frecuencia
- Tumores neurales
- Tumores inflamatorios
- Tejido heterotópico
- Tumor carcinoide.
Presentación clínica:
Independientemente del tipo de tumor, comparten la misma sintomatología clínica, que puede consistir en ictericia intermitente o gradualmente progresiva, molestias o dolor en el hipocondrio derecho, prurito, más raramente fiebre, colangitis o episodios de dolor e hiperamilasemia.
Muchas veces los síntomas son indistinguibles de un síndrome coledociano litiásico, ya que hasta en un 20% se asocian a litiasis y suelen ser un hallazgo intraoperatorio.
Cuando afectan al conducto cístico, se manifiestan como una colecistitis aguda o un hidrocolecisto.
En resumen, no hay ningún signo o síntoma específico que pueda ayudar a hacer un diagnóstico diferencial entre un tumor benigno y otra causa de obstrucción biliar.
Metodología diagnóstica:
Laboratorio:
Los hallazgos bioquímicos son los mismos que cualquier cuadro de colestasis con aumento de enzimas (FAL, GamaGT, 5 Nucleot., TGO, TGP) y bilirrubina conjugada.
Es importante hacer notar que en casos de obstrucción biliar unilateral, puede no haber hiperbilirrubinemia.
Marcadores tumorales como el CA 19-9, pueden estar aumentados en la colestasis y, en casos de colangitis, se agrega leucocitosis y aumento de la eritrosedimentación.
Como se refirió anteriormente, puede haber episodios de dolor abdominal asociados a hiperamilasemia.
Diagnóstico por imágenes:
En todo caso de ictericia o hipertensión biliar mínima como hallazgo en el laboratorio, el primer estudio solicitado a los fines de detectar dilatación de la vía biliar, es la ecografía, la cual, además de ser un procedimiento accesible y no invasivo, puede definir el nivel de la obstrucción, la presencia de contenido intraluminal y la presencia o no de otros hallazgos como litiasis biliar, masa ocupante hepática o pancreática , etc. En las obstrucciones distales, la ecoendoscopía es de gran utilidad, especialmente para detectar compromiso de estructuras vecinas y adenopatías en casos de malignidad, siendo útil también para guiar punciones biópsicas.
Actualmente, siguiendo al diagnóstico ecográfico de dilatación de la vía biliar, para tratar de hacer diagnóstico diferencial con patología maligna que puede presentar compromiso extraluminal (vascular, ganglionar, metastático) y para no instrumentar y eventualmente contaminar la vía biliar, el estudio de elección es una RMI con colangio y angio RMI. Este estudio, sin ser invasivo, puede mostrarnos la vía biliar por encima y por debajo de la obstrucción como así también si existe compromiso vascular, ganglionar o parenquimatoso con un 90% de sensibilidad y un 85 a 100% de especificidad.
Actualmente la TAC multislice con reconstrucción multiplanar también puede dar información muy precisa.
En lo referente a estudios invasivos a los fines de obtener biopsias y/o ofrecer un gesto terapéutico como descompresión de la vía biliar, clásicamente se sugiere la ERCP
para las obstrucciones distales y la CTPH y procedimientos percutáneos para las obstrucciones proximales.
Actualmente, es factible realizar colangioscopías tanto a través de la ERCP, mediante los endoscopios “Mother and Baby”, como de los endoscopios usados por vía percutánea.
También es de gran utilidad la medición del P53 en materiales de biopsia para determinar malignidad, especialmente en adenomas con displasia de alto grado.
Papilomas y adenomas
Son la mayoría (dos tercios) de los tumores que se originan en el epitelio glandular que recubre la vía biliar extrahepática y se los clasifica de la siguiente manera:
Tienen predominio en el sexo femenino 1.3/1, con un promedio de edad de 58 años.
El 47% de estas lesiones se encuentran en la zona periampular, un 27% en el colédoco, un 15% en conducto hepático común, un 3% en el conducto cístico y otro 3% en los conductos hepáticos.
Lesiones polipoideas
Los adenomas pueden ser papilares, tubulares o mixtos (tubulopapilares). A diferencia de los adenomas de la ampolla de Vater, los adenomas de las vías biliares extrahepática no son considerados como precursores de tumores malignos a pesar de la existencia de varios grados de displasia e incluso de carcinoma in situ
Los argumentos serían:
a) los adenomas son mucho menos frecuentes que los carcinomas de la vía biliar extrahepática;
b) en la mayor parte de los carcinomas no se encuentra signos de adenomas preexistentes.
Pueden asociarse con otras afecciones como poliposis adenomatosa Familiar, síndrome de Gardner, etc.
Los adenomas pueden ser únicos y pequeños (1 a 3 cm). Este crecimiento del epitelio hacia la luz puede interpretarse como una reacción provocada por injuria local.
Papilomatosis biliar múltiple
Son múltiples lesiones papilares que comprometen toda la vía biliar intra y extrahepática.
La primera descripción la hizo Caroli y col. en 1959.
La sintomatología puede tardar años en manifestarse y además de los episodios de dolor abdominal e ictericia se informaron casos de anemia siguiendo a episodios de hemobilia. Debe ser considerada como una enfermedad premaligna.
Las características principales son:
- Producción de mucina
- Recidiva del tumor
- Transformación maligna
Recientemente Lec y col. han publicado una serie de 58 casos de los cuales en 48
(83%) fueron detectados adenocarcinomas papilares y carcinomas mucinosos.
Se sugiere tratamiento quirúrgico agresivo con resección de la vía biliar, resecciones hepáticas y vaciamiento ganglionar según los casos, pudiendo llegar incluso a indicarse el transplante hepático en casos de compromiso bilobular.
Poliposis múltiple de vía biliar
Pólipo vesicular
Una nueva entidad ha sido descripta: Intraductal Papillary Neoplasm of Bile Duct, (IPNB) que representa la contrapartida de la Pancreatic Intraductal Papillary Mucinous Neoplasm (IPMN-P). Esta nueva entidad fue descripta por Zen y col. Y se define como más de tres papilomas en distintos sitios de la vía biliar.
La malignización se suele dar en el 40 al 50% de los casos y puede ser investigada mediante estudios biópsicos e inmunomarcación.
Dado que son tumores de bajo grado de malignidad, limitados a la mucosa y que traspasan la lámina propia en estadios avanzados, en pacientes añosos donde una duodenopancreatectomía o una resección hepática implicaría demasiado riesgo, podrían ser tratados mediante procedimientos conservadores como: ERCP, papilotomía, stent, electrocoagulación, argón plasma, terapia fotodinámica, etc. De esta forma hay pacientes seguidos por más de 10 años.
Adenomiomas de la vía biliar
Están localizados preferentemente en la vesícula, pero pueden excepcionalmente afectar el conducto cístico y la vía biliar.
Son neoformaciones benignas leiomiomatosas formadas por una proliferación de células musculares lisas y células epiteliales adenomatosas. También se pueden encontrar fuera de la vía biliar como en estómago, duodeno, yeyuno, etc.
En la vía biliar y cístico se manifiestan como un engrosamiento circunferencial.
El tratamiento ideal es la resección con márgenes sanos.
Tumores de la papila de Vater
La frecuencia de los adenomas papilares en autopsias es de 0.04 a 0.12%.
La edad promedio de los pacientes es de 62 años (60 a 80 años) y hay un escaso predominio masculino. Frecuentemente tienen una arquitectura vellosa.
La sintomatología varía desde lo asintomático a episodios de ictericia intermitente, anemia, dolor abdominal y pancreatitis. El tamaño suele oscilar entre 4 mm y 7 cm.
Aquí la ecoendoscopia es de suma importancia especialmente en los casos de adenocarcinomas para su estadificación.
La incidencia de malignización oscila entre el 26 y el 63% en los análisis de las piezas operatorias. La biopsia endoscópica puede fallar (falsos negativos) hasta en el 50% de los casos.
El tratamiento dependerá de los resultados de las biopsias endoscópicas o por congelación durante la cirugía. De no comprobarse malignidad pueden estar indicados tratamientos de resección local endoscópicos, sumados a terapia con láser o diatermia, especialmente en pacientes con alto riesgo quirúrgico.
Los mejores resultados a largo plazo se obtienen con la duodenopancreatectomía.
Mioblastoma de células granulosas
Es un tumor benigno raro, descrito por Abrikossoff en 1926. Puede encontrarse también en cavidad oral, piel, tejido celular subcutáneo, etc.
Más común en mujeres jóvenes, especialmente negras (63% de los casos reportados), afecta preferentemente la confluencia de cístico con vía biliar, manifestándose como una estenosis concéntrica. Coggins reportó el primer caso de compromiso biliar en 1952.
La teoría predominante actualmente en cuanto a su histogénesis es el origen en las células de Schwan, dado el hallazgo de la proteína S100 en estas células y en las tumorales.
La resección con márgenes sanos es fundamental para prevenir recidivas.
Tumores neurales
Son muy poco frecuentes, especialmente si se tiene en cuenta la enorme cantidad de estructuras nerviosas que rodea a los conductos biliares. El diagnóstico pre quirúrgico es muy difícil o imposible.
Existen en la literatura case reports de neurofibromas primarios de la vía biliar y paragangliomas de la vía biliar, este último generalmente es no funcionante y puede tomar forma quística, confundiéndose con quiste de colédoco.
Si es posible la resección completa, es lo aconsejado.
Lesiones seudotumorales
Los seudotumores inflamatorios son también patología poco frecuente que pueden simular lesiones malignas (tumor de Klatskin) o colangitis esclerosante primaria localizada. Los estudios preoperatorios incluyendo marcadores (CA 19-9) y PET pueden sugerir malignidad, haciendo muy difícil el diagnóstico diferencial cuando no hay compromiso tumoral extraluminal.
En algunos casos reportados existió regresión tumoral espontánea durante el tiempo de espera para la resección, incluso con embolización portal preoperatoria como primer paso del tratamiento.
También se han reportado reacciones a cuerpo extraño (clip metálico) como responsables de estenosis biliares semejando malignidad.
Tumor carcinoide
Excluyendo los duodenales (5%) que afectan la papila, son extremadamente raros y representan el 0.32% de todos los carcinoides del aparato digestivo.
Tejido heterotópico
Los casos de tejido heterotópico referidos a la vía biliar han sido de mucosa gástrica y tejido pancreático.
Como se dijo al comienzo todos estos tumores comparten la sintomatología de la obstrucción biliar haciendo muy difícil o imposible un diagnostico preoperatorio.
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Cáncer periampular
Dres. C. Castilla, J. Defelitto, J. Rodríguez, N.Guerrini y A. Cosoli
Introducción
Se han producido grandes avances en el conocimiento y manejo del cáncer periampular en las últimas décadas. Hace 20 años, una vasta mayoría de pacientes no eran considerados candidatos a la cirugía al momento del diagnóstico, condicionados por importantes demoras en la consulta, detección y tratamiento. Los pocos operables eran irresecables y el 25% de los sometidos a resección morían antes de dejar el hospital y el pequeño grupo de sobrevivientes podían tener una dolorosa muerte en los siguientes 18 meses. Estos datos inducían a los clínicos a adoptar una posición escéptica.
En la actualidad, el desarrollo de los métodos diagnósticos, el avance de las técnicas anestésicas y de reanimación, el refinamiento de los procedimientos quirúrgicos abiertos y laparoscópicos, y el acceso a centros de envío con protocolos competentes, permitió lograr aceptables resultados en el manejo de esta patología debido a una mejor detección, una ajustada evaluación y el logro de remociones R0.
Los tumores periampulares son aquellos situados en el aparato oddiano o adyacentes al mismo, implantados en una encrucijada tricanalar (biliopancreáticoduodenal) pudiendo originarse en el colédoco distal, ampolla de Vater, duodeno y céfalo-páncreas.
Por su localización, inicialmente se expresan de manera clínica similar, las técnicas de exploración diagnóstica permiten afirmar su presencia en etapas tempranas, informando acerca del tipo de lesión, extensión y resecabilidad, a fin de que las modernas técnicas de exéresis oncológicas y los tratamientos adicionales permitan lograr resultados superiores.
Por definición, se originan dentro de una distancia de 2 cm de la papila mayor del duodeno y constituyen cuatro tipos de diferente origen:
Colédoco distal (intrapancreático)
Ampular
Duodenal
Céfalo pancreático
No obstante el hecho que estos tumores tienen orígenes diferentes, la región anatómica compleja en que se sitúan determina un criterio operatorio común, con tasas de morbimortalidad bajas, a través de la resección de Whipple y/o con conservación de píloro.
Suele entonces resultar difícil identificar clínicamente el origen preciso del tumor, especialmente cuando adquieren un tamaño superior a los 3 cm de diámetro. Sólo se puede afirmar el origen ampular en tumores pequeños y en presencia de carcinoma de tipo intestinal, parecido al adenocarcinoma colorectal. En casos avanzados sólo se puede llamar tumor periampular. A pesar de que el tratamiento es igual para ambos, la importancia clínica reside en la diferencia significativa de la resecabilidad y del pronóstico.
Embriológicamente el origen del colédoco, el páncreas y la ampolla de Vater es el intestino anterior. Esta fundamentación embriológica explica la diseminación similar de los cánceres periampulares y su impredecible extensión linfática.
Bases de la patología oncológica regional
A- Cáncer del colédoco distal
(ver cáncer de vía biliar).
B- Ampolla de Vater : se presentan en la sexta década de la vida. Hay aumento de la incidencia en inmigrantes japoneses en Estados Unidos y la presencia de tabaquismo, en mujeres judías y en la raza negra.
El cáncer ampular es una neoplasia poco frecuente, que aparece en aproximadamente el 6% de los tumores periampulares con una incidencia poblacional estimada de 2.9
casos por millón y en el 0.2% de los carcinomas del tracto gastrointestinal. Los tumores vaterianos se asocian con frecuencia con el síndrome de Peutz-Turaine-Jeghers o con síndrome de Gardner[3]. Por tal motivo, frente a adenomatosis colónicas familiares, conviene efectuar fibroendoscopía duodeno biliar sistemática[5].
C- Cáncer céfalo pancreático
(ver cáncer ductal del páncreas).
D- Cáncer de duoden o: representan el 0,2% de los cánceres del tubo digestivo y el 33% de los cánceres del intestino delgado. Inciden en la sexta década de la vida, a predominio masculino 3:1. Su localización más frecuente es la peri papilar y la menos frecuente la cuarta porción duodenal.
Histología y clasificación
Tumores céfalo pancreáticos.
Adenocarcinoma ductal; adenocarcinoma células gigantes; carcinoma
adenoescamoso.
Neoplasia intraductal papilar mucinosa; cistoadenoma mucinoso; cistoadenoma seroso.
Tumor sólido quístico papilar; cistoadenocarcinoma; adenocarcinoma acinar.
Tumores neuroendocrinos funcionantes y no funcionantes; pancreatoblastoma.
Cáncer metastásico; linfoma; mesenquimáticos.
Tumores de colédoco distal y ampolla.
Adenocarcinoma; carcinoma adenoescamoso; mucoepidermoide; cistoadenocarcinoma.
Tumor de células granulares; leiomiosarcoma; carcinoide; melanoma.
Tumores de duodeno.
Adenocarcinoma brunneriano o liberkuniano; leiomiosarcoma; fibrosarcoma.
Neuroendocrinos; angiosarcoma; linfomas.
Entre los tumores neuroendocrinos que afectan la ampolla, los carcinoides son los más frecuentes. Más del 50% de ellos presentan metástasis ganglionares al momento del diagnóstico, incluso en tumores de menos de 2 cm. La resección ganglionar completa tiene implicancias en la supervivencia, lo que inclina a la DPC en estos pacientes. La mayor parte de los tumores neuroendocrinos funcionantes como gastrinomas y somatotastinoma, pueden ser candidatos a resección local. La indiferenciación histológica suele ser mayor en cánceres pancreáticos, relacionándose este hecho con un peor pronóstico.. La expresión de CEA, p53, TGF y antígeno de membrana epitelial EMA suele ser alta en este tipo de cánceres, especialmente la mutación K-ras en el codón 12 en los tumores de páncreas, y en el codón 13 en los ampulares. En los carcinomas de papila se observan residuos adenomatosos transicionales en el 81% de los casos (Kosuka), planteando la posibilidad de la secuencia adenoma-carcinoma.
Los adenomas vellosos se consideran lesiones preneoplásicas.
La diferenciación de un carcinoma de un tejido normal o adenomatoso podría establecerse mediante estadificación inmunohistoquímica para CEA.
Las neoplasias benignas son raras y corresponden en su mayoría a adenomas únicos y con preferente localización papilar en el 54% de los casos.
La invasión perineural es un factor de mal pronóstico y su importancia reside en la alta incidencia de recurrencia loco regional y retroperitoneal. En el cáncer pancreático y de la vía biliar la invasión es del 86%, mientras que en los ampulares sólo se observa en un 17%. La diseminación linfática representa etapas progresivas de la enfermedad. Los cánceres pancreáticos inicialmente ya tienen nódulos ganglionares positivos en posición 12 y 13 en el 56 al 79% de los casos, mientras que los ampulares se acompañan de ganglios positivos en primer nivel entre el 30 al 50%, los de colédoco entre el 56 a 69%
y los duodenales entre el 36 a 47%. Estos datos justifican en cualquier caso una resección agresiva en los estadios I, II y IIb.
La Clasificación de Martín-Blumgart para los estadios anatomopatológicos establece cuatro niveles: (macroscópicos)
I.- Vegetante papilar no infiltrativo.
II. - Infiltrante glandular sin invasión muscular.
III.- Infiltrante muscular.
IV. - Metástasis ganglionar o locoregional.
Las formas elevadas intramurales representarían los estadios tempranos de la neoplasia ampular o vateroduodenal y pueden evolucionar hacia formas ulceradas. Los intra ampulares pueden ser vegetantes, nodulares (cáncer enano de Caroli) o estenosantes.
Biología molecular
Oncogénesis
En este tipo de neoplasias con similares líneas celulares, se han podido identificar un progresivo número de anormalidades genéticas características consistentes en mutaciones puntuales en el codón 12 del oncogen K-ras en el 75-90% de los casos. La proteína ras es un importante mediador de la señal de transducción para los receptores de la tirosinquinasa, iniciando así el reclutamiento del nucleótido guanina y el intercambio proteico que promueve la hidrólisis de guanosina 5-trifosfato a guanosina 5-difosfato (ras), configuración ésta que activa otras vías de segundos mensajeros enzimáticos como el raf, en un suceso temprano. Datos recientes sugieren otorgar gran importancia al factor de crecimiento vascular (VGF), mitógeno endotelial célula específico activado por el ras, que promueve la angiogénesis en tumores sólidos.
En ganglios regionales resecados y catalogados histológicamente como negativos, la investigación molecular revela expresión del oncogen K-ras, lo que indica que las MTS
moleculares son más frecuentes de lo que se supone. El estudio de las anormalidades moleculares puede ayudar. La incidencia de la mutación K-ras en los cánceres de la ampolla es menor que en el de páncreas (35% vs 90%). Además el patrón de mutación en los cánceres de la ampolla se asemeja al colorectal más que al pancreático. En cáncer ampular las mutaciones del p53 comúnmente se asocian a transformaciones de adenomas en carcinomas. Podría beneficiarse con la inmunohistoquímica para CEA la diferenciación entre un carcinoma, un tejido adenomatoso y un normal. Esta identificación de anormalidades moleculares permitirá determinar pronóstico en cánceres en el mismo estadio.
Oncosupresión
Tres loci cromosómicos han sido identificados conteniendo deleciones. Estos genes, candidatos a ser supresores de tumores, son el DPC 1 en el cromosoma 13q 12, el DPC3
en el cromosoma 9q 21 y el DPC4 en el cromosoma 18q 21.1, los que, conjuntamente con la proteína p16 inhiben el complejo ciclina D/CdK4 que normalmente actúa para fosforilar la proteína RB.
El gen p53 es el más frecuentemente mutado y cuando éste pierde control en el proceso de regularización del crecimiento celular, el tumor se desarrolla al tener expedita la vía de señalización del factor de crecimiento tumoral (TGF).
Factores pronósticos
El pronóstico dependerá del tipo histológico, del grado de diferenciación, de la ploidía, del compromiso linfático, de la invasión a estructuras vecinas, del margen de resección y en menor grado del tamaño tumoral.
La posibilidad de lograr 5 años de supervivencia es más posible en cáncer duodenal (22%-53%) seguido en orden declinante por el cáncer de ampolla (34%-45%), cáncer del colédoco distal (24%) y el cáncer del páncreas (5%-20%)[5]. En el John Hopkins Hospital la supervivencia en resecados llega al 38%. Mediante la citometría de flujo se mide el contenido de DNA en las células tumorales. El promedio de sobrevida en pacientes con cáncer diploide es de 17 meses y en aquellos con células aneuploides es de 56 meses.
La valoración inmunohistoquímica de factores biológicos moleculares tales como cerB-2, antígeno Ki-67 y tenascina, en especímenes de resección duodenopancreática, ha demostrado ser predictor de evolución. Los pacientes con gran expresión de estos predictores tienen peor pronóstico.
Presentación clínica
La ictericia suele inaugurar el cuadro en más del 30-40% de los casos.
La obstrucción biliar precoz permite una exéresis quirúrgica frecuentemente posible[1]. Sin embargo, existe previamente una etapa prodrómica anictérica con síntomas vagos, dispepsia, afectación general y en algunas oportunidades diabetes sin antecedentes, a la que no se le otorga relevancia alguna, demorando el diagnóstico por varios meses. El dolor epigástrico acompaña en la mitad de los casos. Al establecerse el crecimiento del tumor, este podrá ser endoluminal o extraluminal.
Tendrá entonces una expresión trilingüe: A) biliar con una colestasis extrahepática; B) pancreática, por medio de una dilatación del conducto de Wirsung y fibrosis pancreática de variada intensidad y C) duodenal que se manifiesta por sangrado u obstrucciones de variada dimensión.
La ictericia remitente, seudolitiásica, es característica de los ampulomas, ya que en su crecimiento endoluminal primero obstruyen, luego se necrosan y nuevamente crecen (la litiásica es intermitente).
Puede haber anemia por hemorragia digestiva oculta y en oportunidades el hecho llamativo de aparición de heces plateadas (signo de Thoma), resultado de la conjunción de hipocolia más sangre.
El dolor persistente posterior con una rápida pérdida de peso, masa abdominal palpable y adenopatías supraclaviculares indican usualmente una situación incurable.
Diagnóstico paraclínico Lesión
Triple exigencia diagnóstica: Extensión Resecabilidad
Los hallazgos de laboratorio no ofrecen elementos diagnósticos específicos, pero informan acerca del nivel de colestasis, función hepática, presencia de infección, glucemia, sangre oculta en heces, estado nutricional y hemático.
Marcadores tales como el CEA y Ca 19-9 suele ser útiles inicialmente y en la etapa de control evolutivo.
La ecografía abdominal es el método de elección para la evaluación inicial del paciente ictérico.
Su cometido se sintetiza así:
Diagnóstico/exclusión de tumor.
Localizar, identificar y caracterizar lesiones.
Investigar metástasis.
Grado y nivel de colestasis.
Presencia de litiasis.
Diagnostico de complicaciones (ascitis, abscesos, trombosis).
Control en intervencionismo miniinvasivo.
Si hay vía biliar dilatada, vesícula distendida, lo más probable es que estemos en presencia de una lesión distal. La ecografía indica el nivel de obstrucción en el 95% de los casos y la causa en el 70%. Los estudios con imágenes armónicas constituyen una nueva técnica, de calidad superior, que incrementa la resolución. La posibilidad de usar ecopotenciadores como el Levovist, ácido palmítico-galactosa o las microburbujas, incorporan técnicas de realce en ultrasonido de última generación.
La tomografía axial computada, especialmente la helicoidal multislice , nos permite conocer el tamaño de la lesión, dilatación del conducto pancreático, extensión y compromiso ganglionar y vascular, exhibiendo una agudeza diagnostica global del 86% con un 63% de sensibilidad y 98% de especificidad[7][4].
Tomografía axial computada que evidencia importante dilatación del conducto de Wirsung y de la luz duodenal. Tumor de duodeno
La estadificación preoperatoria confiada a la TAC ofrece una tasa de precisión de 91% para predecir resecabilidad, 75% para reconocer MTS hepáticas y 54% para MTS ganglionares.
Si está indicado, permite guiar la aguja fina para efectuar biopsia percutánea.
RMN axial. Tumor en cabeza de páncreas
RMN axial observando tumor en cabeza de páncreas.
Papini,Nélida
Ca.amp.Vater
DPC 9-10-97
Control 10-9-04
MTS hepáticas
La colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (CPER) es lo preferido para definir mejor el tipo de obstrucción y la naturaleza de la misma como para obtener un tratamiento inmediato del problema obstructivo ya sea en forma permanente o transitoria a la espera de cirugía. En lesiones intraductales o vateroduodenales permite efectuar biopsia mediante cepillado o escisión con alta sensibilidad (92%) y especificidad del 90%.
“Sin embargo no es necesario la confirmación histológica de carcinoma previo a la resección. Nivel de evidencia III Grado de recomendación B”. Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
La colangiografía retrógrada nos otorga un mapa del árbol biliar supraestenótico, pero no está exenta de complicaciones como angiocolitis y pancreatitis. Por eso conviene dejar drenada la vía biliar.
La colangioresonancia magnética nuclear otorga imágenes comparables con la CPRE, con la ventaja de no ser invasiva, no requerir medio de contraste y no ioniza. Tiene una resolución a partir de 1,2 cm en masas periampulares y es útil para mostrar dilatación del Wirsung. El sistema MIT de reconstrucción por múltiples cortes coronales logra imágenes similares a la CPRE. Deberá efectuarse la siguiente secuencia: tiempo de inversión y recuperación (STIR) axial breve, adquisición coronal y axial de semi Fourier T2 de SE turbo de un solo disparo (HASTE), colangiopancreatografia T2 prolongada, con imagen T1 previa al contraste con gadolinio en fases arterial, venosa y retrasada parenquimatosa y es requerido un software para angioresonancia adicional.
Colangiorresonancia. Lesión estenosante por cáncer de colédoco inferior
La biopsia percutánea se usa en los casos en los cuales no se piensa operar y para decidir una quimioterapia o radiación. Hay casos de diseminación en el trayecto de la biopsia en estos tumores con mayor incidencia de lavados peritoneales positivos. Aciertos diagnósticos percutáneos 50% vs. aciertos biopsia operatoria 75%.
Estudio citológico-biopsia percutánea: cáncer de páncreas
La ultrasonografía endoscópica constituye un avance de gran utilidad para detectar cáncer in situ , pequeños tumores, extensión intraductal, mural y a estructuras vecinas, especialmente cuando los métodos de imágenes convencionales no son concluyentes.
T. Ampolla Vater
Es una efectiva herramienta para la estadificación, especialmente en pequeñas lesiones con estadio T2NO o menos y decidir entre una resección local o ampliada. El obstáculo reside en la dificultad de diferenciar entre lesión inflamatoria y neoplásica, pudiendo, en este caso obtener una muestra mediante punción con aguja fina. Este método puede señalar datos de interés respecto a la invasión vascular, al grado de penetración y a la conservación o no de los planos de clivaje para su resección.
La Escuela de Medicina de Nagoya clasifica las imágenes ecoendoscópicas confirmadas en la pieza de resección en cuatro grados:
D0:tumor limitado al músculo oddiano (agudeza 100%);
D1:tumor invadiendo submucosa duodenal (agudeza diagnóstica 92%);D2:tumor invadiendo muscular propia duodenal y
D3:invasión al páncreas (75%).
Detecta ganglios metastásicos con una sensibilidad del 67% y especificidad del 91%.
Sin embargo tiene menor sensibilidad para evaluar compromiso linfático. El diagnóstico de tumores periampulares pequeños (< 3 cm) localizados en la cabeza del páncreas resulta de gran interés pronóstico. Son frecuentemente resecables y la tasa de sobrevida a 3 años es significativamente alta (82%). En aquellos que superan los 3 cm de diámetro la sobrevida cae al 17%.
Angiografía
Se recomienda efectuar angiografía sólo en pacientes con alto riesgo quirúrgico o los que han sido operados para confirmar su irresecabilidad ya que una reoperación es más difícil.
Imágenes medicina nuclear
Las modalidades de imágenes con radionucleidos que se están utilizando en la actualidad para la valoración clínica de los tumores periampulares son: la tomografía por emisión de positrones (PET) con 18-fluorodesoxiglucosa, gammagrafía con octeótrido con indio 111, gammagrafía con metaiodobenzilguanidina I131 y anticuerpos monoclonales radiomarcados. El primero, resulta de utilidad para la identificación de recurrencia o metástasis en el seguimiento de pacientes resecados.
PET Scan. Captación de recidiva local por cáncer de páncreas
“La TAC helicoidal doble fase es el método por imágenes de elección para diagnóstico y estadificación de pacientes portadores de una masa periampular. La suma de sucesivos métodos de imágenes (RNM, USE, PET, arteriografía) no reemplazan una adecuada estadificación por TAC. Evidencia II a Grado de recomendación B”. Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
Estadificación
La exacta estadificación preoperatoria es importante para detectar lesiones potencialmente curables así como identificar tumores no resecables, que se beneficiarán con prótesis transtumoral por vía endoscópica o percutánea evitando laparotomías innecesarias. Se determinará:
Tamaño y localización tumoral
Presencia o ausencia de MTS hepática, peritoneales o ascitis
Presencia de extensión extrahepática
Presencia o ausencia de ganglios peri pancreáticos, peri portales o celíacos Invasión vascular
Hay consenso en usar la Clasificación TNM unificada de la UICC y AJCC pero a nivel ganglionar se recomienda seguir las reglas de nomenclatura de la Sociedad Japonesa de Cirugía Biliar, considerando a los nódulos en posición 10 y 11 como M1.
Estadificación TNM
T -Tumor primario
TxEl tumor primario no pudo ser detectado.
T0No hay evidencia de tumor primario.
TisCarcinoma in situ
T1Tumor limitado a la ampolla de Vater o al esfínter de OddiT2Tumor invade la pared duodenal
T3Tumor invade páncreas
T4Tumor invade tejido peri pancreático u órganos vecinos
N - Ganglios linfáticos regionales
NxGanglios linfáticos no pueden ser detectados
N0No hay metástasis ganglionares
N1Metástasis en ganglios regionales
N0No evidencia
N1Regional (l2abp1 y 13a)
N2Grupos secundários (ej.: 8,12abp2,13b,17)
N3Tercer nivel (metástasis) (9,10,11,14)
N4Cuarto nivel (14) para aórticos
M - Metástasis a distancia
MxMetástasis a distancia no detectada
M0No hay metástasis a distancia
M1Metástasis a distancia
Agrupación por estadios
Estadio 0 Tis N0 M0
Estadio IA T1 N0 M0
Estadio IB T2 N0 M0
Estadio IIA T3 N0 M0
Estadio IIB T1 N1 M0
T2 N1 M0
T3 N1 M0
Estadio III T4 Cualquier N M0
Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1
EI grado de invasión al páncreas es muy importante y se clasifica según Masato Kayahara:
Panc 0:no evidente
Panc 1:sugestiva (< 5 mm)
Panc 2:adyacente (5-20 mm)
Panc 3:extensiva (> 20 mm)
El 68% de los tumores periampulares tienen nódulos positivos al momento de la operación.
Estadificación intraoperatoria de los tumores periampulares
Consiste en cuantificar mediante un proceso dinámico la extensión anatómica de una neoformación periampular con el mayor grado de certeza.
Esto permite efectuar un agrupamiento racional de enfermos, discutir perspectivas pronósticas, establecer tácticas terapéuticas, valorar la respuesta al tratamiento, evitar la cirugía en pacientes irresecables y entender la historia natural de la enfermedad.
Frente a un tumor periampular deberá considerarse una estadificación:
Clínica
Quirúrgica
Anatomopatológica
Retratamiento
Autopsia
Existen indicadores de valor relacionados con la sobrevida a 5 años:
La estadificación intraoperatoria nos brindará información que ratificará o rectificará los hallazgos prequirúrgicos y en caso de ser el tumor resecable, adecuar la amplitud de resección. Descartando la presencia de enfermedad avanzada, el cirujano obtiene información de la resecabilidad.
Protocolo de estadificación quirúrgica
Evaluación del tumor (descriptor T)
En esta etapa medimos la dimensión de la masa focal, su extensión, relación con estructuras vecinas e invasión vascular.
Evaluación ganglionar (descriptor N)
Efectuamos un muestreo ganglionar regional preliminar, el que es analizado mediante biopsia por congelación, considerando que existen diseminaciones salteadas ( skip ). Actualmente se está aplicando, en esta cirugía, la investigación del ganglio centinela.Evaluación de metástasis (descriptor M)
La presencia de ascitis con citología positiva, nódulos metastásicos o implantes y carcinomatosis son considerados signos inequívocos de irresecabilidad.
Disem. linfática - Ca. pánc. - Compromiso nodal en patología pancreática, según la Sociedad Japonesa de Cirugía Biliar
Ganglio centinela. Localización con azul patente en cáncer de páncreas
Estadificación laparoscópica selectiva
La estadificación laparoscópica es una herramienta que permite evitar innecesarias laparotomías mediante la detección de tumores irresecables, reduciendo la morbilidad y costo. Si bien tiene ciertas limitaciones por su imagen bidimensional y la ausencia del sentido del tacto, es importante porque frente a un caso irresecable se puede lograr paliación por medios mínimamente invasivos. Con el mejoramiento de la agudeza diagnóstica de las técnicas preoperatorios de imágenes, un menor número de casos equívocos llegan a ser considerados para este estudio. Toma sólo 15 minutos y permite la toma simultánea de muestras citológicas del peritoneo, define la extensión loco regional del tumor y la presencia de MTS y adicionalmente efectuar una punción diagnóstica guiada con aguja 18G en casos irresecables. Requiere cierta experiencia, pero permite efectuar una comprobación acerca de los planos de clivaje entre el tumor y los vasos sanguíneos que a veces lucen infiltrados en las imágenes pero no así en la laparoscopía. Mediante la aplicación de todos los procedimientos diagnósticos, sólo llegarán a la cirugía aquellos de probada resecabilidad con tasas de 55 a 88%. La asociación de laparoscopia con ultrasonido es crucial, permitiendo detectar MTS hepáticas ocultas, relación del tumor con los grandes vasos y demostrar la presencia de adenopatías. En resumen las indicaciones de estadificación laparoscópica selectiva son:
1-Pacientes con alto riesgo de M1.
2-Tumores mayores de 4 cm.
3-Signos radiológicos equívocos de M1 (ascitis mínima, posibles implantes peritoneales detectados por TAC, imágenes sugestivas de metástasis hepáticas)
4-Hallazgos de laboratorio y clínico de enfermedad avanzada (pérdida de peso, CA 19-9>300, dolor lumbar severo).
5-Para iniciar tratamiento neoadyuvante en tumores irresecables.
“En pacientes con una masa en la cabeza del páncreas NO se justifica la laparoscopia sistemática cuando se utiliza una TAC helicoidal doble fase. Nivel de evidencia III Grado de recomendación B”.
Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo
Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association
(CA-IHPBA).
La ecolaparoscopia con doppler significa un mayor incremento de información en las características hemodinámicas del área en estudio, aunque demanda gran experiencia del operador.
La TAC multislice de fase múltiple se atribuye un 80-90% de aciertos prediciendo resecabilidad; sin embargo 20% de tumores considerados resecables mediante TAC no lo han sido en nuestra exploración quirúrgica.
Las herramientas de estadificación quirúrgica son:
Laparoscopia + US
Semiología intraoperatoria
2032
Ecodoppler intraoperatorio
Biopsia ganglionar y de órganos
Citología del lavado-hisopado
Ganglio centinela
Ecografía endoportal
Tr-PCR (transcriptasa reversa por PCR)
Nuestro grupo dispuso de las cinco primeras técnicas para las evaluaciones intraoperatorias quedando definidos 3 grupos de pacientes:
1) Enfermedad metastásica (45%)
2) Enfermedad localmente avanzada sin MTS (40%)
3) Tumor resecable con intención curativa (15%)
La secuencia utilizada en nuestras intervenciones es la siguiente:
Estadificación biomolecular
En centros de alta tecnología se ha dado un paso más, permitiendo una estratificación más precisa de los estadios.
Estas técnicas biomoleculares permiten identificar niveles de progresión de la enfermedad más avanzados y no evidentes como metástasis subclínicas, micrometástasis y enfermedad mínima residual.
El método de transcriptasa reversa por PCR (Tr-PCR) identifica una célula neoplásica entre 100 normales.
Ichikura utilizó intraoperatoriamente esta técnica en 67 pacientes con cáncer periampular y luego de tomar 3 muestras (vena porta, arteria mesentérica y vena cava), midieron en el RNA mensajero un marcador como el CEA mediante método de amplificación Tr-PCR hallando un 47% de positivos insospechados, debido al alto riesgo de MTS hematógenas de esta patología, cambiando el pronóstico y convirtiendo una resección R0 en una R1.
El algoritmo utilizado por nosotros es el siguiente:
El diagnóstico de malignidad de un tumor periampular debe ser documentado en aquellos pacientes con tumores irresecables:
atumores irresecables;
b-como prerrequisito para iniciar tratamiento neoadyuvante;
c-excluir otros tumores (linfoma, metástasis de carcinomas de células pequeñas) o enfermedades de baja incidencia de malignidad;
d-en pacientes que rehúsan operarse sin histología definitiva.
Tratamiento
EI tratamiento de las neoplasias periampulares puede ser con intención curativa o paliativa (quirúrgico, endoscópico o percutáneo y quimioterapia y radioterapia).
La cirugía de resección es la única modalidad terapéutica que puede ofrecer posibilidades de curación o de larga sobrevida. Sin resección del tumor la enfermedad es uniformemente fatal. El porcentaje de resecabilidad es alto en cáncer de colédoco distal (90%), en ampolla de Vater (80%), pero baja en páncreas (20%). En ampolla de Vater, duodeno y colédoco distal la posibilidad de obtener un margen libre de neoplasia en la resección es de 90-95% y en los de páncreas es del orden del 70%. Se considera resección R0 aquella que obtiene márgenes microscópicos libres de tumor y resección R1 los que tienen margen positivo.
“La resección R0 aumenta la sobrevida en relación a resecciones R1. Nivel de Evidencia III Grado de recomendación B”.
Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
Son irresecables cuando invaden la vena porta, vasos mesentéricos, tronco celiaco o arteria hepática. La presencia de metástasis hepáticas, N3 N4, peritoneo o lesiones extensivas, contraindican la cirugía oncológica.
Los factores que influencian favorablemente en la sobrevida a largo plazo son: ausencia de diseminación ganglionar, tumores bien diferenciados, que la neoplasia no comprometa la pared duodenal y ausencia de transfusión intraoperatoria (pacientes que reciben más de 2 unidades de sangre aumentan la morbilidad, 50% vs 20%, y la mortalidad, 16% vs 7%).
La presencia de metástasis en ganglios regionales no contraindica la DPC, si estos pueden ser resecados en bloque. La disección prolija de nódulos linfáticos regionales es recomendada, especialmente desde que se sabe que no aumentan las complicaciones postoperatorias. Los ganglios más frecuentemente comprometidos son el 13b y 14.
Ishikawa ha descrito una nueva forma de diagnóstico mediante hisopado intraoperatorio de la pared de la vena porta y citología consecuente para decidir la resección vascular y evitar la recidiva local. De todos modos la resección portal no aumenta la sobrevida, sólo ocasionalmente en tumores raros (J. Roder).
“La linfadenectomía extendida aumenta la morbilidad y no mejora la sobrevida en relación a la linfadenectomía convencional. Nivel de evidencia Ib Grado de recomendación A.”
Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
La supervivencia a 5 años es de 74 % en ausencia de metástasis ganglionar y de 31%
con ganglios positivos. En estadios I a IV varía entre el 85, 65, 44 y 8% respectivamente.
El cirujano encontrará 24% de las veces compromiso ganglionar que no esperaba y en el 13% una mayor extensión que la detectada previamente.
La primera descripción de un tumor de la papila fue realizada por Bright en 1834.
Halsted, en 1898, realiza la primera resección exitosa de un carcinoma periampular, pero el paciente falleció siete meses después por recurrencia tumoral. Codivilla efectuó la primera resección en bloque del duodeno y páncreas y Kausch la primera con éxito en dos tiempos. La duodenopancreatectomía en un tiempo fue descripta independientemente por Whipple y col. en 1935 y Brunschwig en 1937.
Los avances en anestesia, técnica quirúrgica y cuidados intensivos contribuyeron a disminuir la morbimortalidad postoperatoria.
El tratamiento de estos tumores debe estar dirigido al intento de curación, o a una paliación efectiva en aquellos pacientes irresecables. Para esto deben considerarse conceptos de supervivencia, calidad de vida, riesgos y relación costo-beneficio para definir objetivos y plantear terapéuticas.
Tratamiento quirúrgico
La duodenopancreatectomía cefálica (DPC) es el procedimiento de elección de estos tumores malignos. Varias modificaciones se reportaron: la DPC con antrectomía (Kausch-Whipple) y la DPC cefálica con conservación de píloro (DPCCP) descripta por Watson en 1944. Esta técnica fue reintroducida por Traverso y Longmire en los años 1970 para la pancreatitis crónica. El montaje de DPC más usado es el de Child. Sabemos que gran parte de la morbilidad perioperatoria obedece a fístulas tempranas de la anastomosis pancreática y que esto sucede entre el 6 y el 20%. Entre anastomosis pancreatogástrica versus pancreatoyeyunal la mayoría de los cirujanos se inclinan hacia esta última. La incidencia de fístulas es similar en ambas técnicas, pero en el yeyuno hay menos tránsito digestivo. Se ha propuesto el tratamiento profiláctico con octreotide.
“La evidencia indica que el uso sistemático del octreotide NO disminuye el porcentaje de fístula pancreática ni la morbimortalidad. Nivel de evidencia Ia Grado de Recomendación A”.
Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
Cuando el páncreas es de consistencia blanda con Wirsung fino es aconsejable efectuar una anastomosis a boca total con intususcepción sin drenaje. En caso de consistencia firme y ducto grueso, se prefiere una anastomosis ductomucosa con tutor a lo Witzel. La cirugía de resección duodeno pancreática se completa mediante la realización de una yeyunostomía de alimentación para nutrir a los ante eventuales complicaciones en el postoperatorio inmediato. La mortalidad de la DPC ha bajado al 0%-5% en centros con experiencia y de alto volumen (más de 25 procedimientos por año). Tiene un porcentaje de complicaciones postoperatorias alto (30%); las más frecuentes: infecciones y sepsis, relacionadas con la ictericia obstructiva previa a la cirugía[7]. La DPCCP es una buena alternativa, porque ofrece ventajas técnicas (fácil y rápida), mejor calidad de vida y previene aparición de síndromes post-gastrectomía en estadios tempranos y sin compromiso ganglionar de la nomenclatura 12 a y b. Tiene un tiempo operatorio y mortalidad similar a la DPC pero con demora evacuatoria gástrica que provoca un aumento de los días de internación. Inicialmente, en los pacientes sometidos a DPCCP, una complicación frecuente fue el retardo del vaciamiento gástrico con frecuencia entre 30 y 50%. Su causa precisa es desconocida. Sin embargo, la optimización de la irrigación antro pilórica, el evitar el daño del nervio de Latarjet y minimizar las fístulas pancreáticas ha logrado disminuir su incidencia. El retardo de evacuación gástrica (una vez descartada la obstrucción mecánica mediante endoscopia o radiología), se maneja mediante la descompresión gástrica y nutrición parenteral o enteral. El uso de cisaprida o eritromicina puede ser de utilidad. La mayoría de los casos son auto limitados, pero con una prolongación de la estadía intrahospitalaria. Masanori propone una modificación del montaje para disminuir el retardo de evacuación gástrica, realizando una verticalización gástrica a ese efecto.
En la Universidad de Loyola estudiaron retrospectivamente 72 pacientes con carcinoma ampular desde 1991 a 2004. De ellos 51 recibieron DPC potencialmente curativa. La sobrevida a 5 años fue de 78% con ganglios negativos contra 25% con ganglios positivos; del 73% para los tumores T1/T2 y 8% para T3/T4 y 76% para tumores bien diferenciados contra el 36% para tumores pobre o moderadamente diferenciados (p> 0,01). Por lo tanto la DPC es curativa en el 80% de los carcinomas ampulares con ganglios negativos.
En un trabajo prospectivo randomizado multicéntrico se compararon los resultados entre la DPC y la DPCCP respecto a la duración de la cirugía, pérdida de sangre, estadía hospitalaria, el retardo en el vaciamiento gástrico y la supervivencia. Las conclusiones dan a la DPCCP un tiempo operatorio más corto y menor pérdida de sangre y en contra el uso prolongado de la sonda nasogástrica.
Se estudiaron 170 pacientes consecutivos entre enero de 1992 y diciembre 2000, no encontrándose diferencias significativas respecto a pérdida de sangre ni tiempo operatorio ni en el retardo del vaciamiento gástrico. Se detectó una pequeña diferencia en cuanto a la pérdida de peso en la DPC. Mortalidad operatoria 5.3%. Este estudio multicéntrico, como la mayoría de ellos, están asociados a una alta mortalidad (5%
Italia, 10% Francia, y 17.2% Estados Unidos) debido a que los análisis multicéntricos reúnen experiencias de centros de alto y pequeño volumen. No encontraron diferencias significativas entre margen positivo de resección ni en sobrevida. Ambos procedimientos son igualmente efectivos para el tratamiento de cáncer pancreático y periampular.
DPC Ca. colédoco inferior
DPC Ca. ampolla Vater
En un estudio prospectivo randomizado, Lin y Lin en 31 pacientes no encontraron diferencias en tiempo operatorio ni pérdida de sangre. El retardo en el vaciamiento gástrico lo observaron más frecuentemente en DPCCP.
En un trabajo de Seiler y col.[11] con 77 pacientes encontraron similares resultados, sin diferencias en mortalidad, pero el grupo de DPC tuvo un porcentaje más alto de morbilidad postoperatoria. La cirugía de resección debe realizarse en centros que aumenten el porcentaje de resección y tengan niveles bajos de morbimortalidad hospitalaria. El New York State Department of Public Health demostró una clara relación: cirujanos que realizaban menos de 9 resecciones anuales tenían una mortalidad de 16% contra el 5% entre quienes realizaban más de 40 casos por año.
Similares resultados fueron encontrados por otros autores[2].
“La evidencia indica que la conservación del píloro en relación a la DPC: 1-menor tiempo operatorio; 2-igual incidencia de retardo en vaciamiento gástrico; 3-igual sobrevida. Nivel de evidencia IIa Grado de recomendación A”.
Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
Las resecciones extendidas que envuelven la vena porta o la DP total pueden requerirse en algunos casos, pero no aumentan la sobreviva cuando se realizan de rutina[9]. La detección de invasión portal preoperatorio raramente justifica la resección.
“Sólo se justifica la resección de la vena porta y/o vena mesentérica superior cuando la invasión de las mismas es el único obstáculo para lograr una R0. Nivel de Evidencia III Grado de recomendación B”.
Guías de diagnóstico y tratamiento de los tumores periampulares del Capítulo Argentino del International Hepato-Pancreato-Biliary Association (CA-IHPBA).
Deben emplearse enzimas pancreáticas para mantener el peso y la calidad de vida.
Asimismo, dieta adecuada y suplementos nutricionales.
La resección local solo se realizará en pacientes con pequeños tumores de la ampolla de Vater y en los que no están en condiciones o rechazan la resección radical.
Empleando esta técnica se reportaron sobrevidas prolongadas, necesitando un control anual endoscópico para detectar recurrencia y poder ofrecer una chance de tratamiento.
La ampulectomía transduodenal es considerada como tratamiento electivo de los tumores benignos y constituye una discutida indicación aún en cáncer temprano.
Ampulectomía
Beger y col., para determinar los factores que afectan la sobrevida en el cáncer de ampolla de Váter, documentaron en forma prospectiva 171 pacientes operados en forma consecutiva por adenomas o carcinomas de la ampolla, con resección local o radical entre 1982 y 1997. De ellos, 126 eran malignos con una estadificación TNM:
- Estadio I 18%
- Estadio II 31%
- Estadio III 44%
- Estadio IV 7%
La diferenciación celular fue alta (G1) en el 3.1%, moderada (G2) en 74% y baja en 22.2%. La resecabilidad fue del 77.8% y así identificaron los siguientes factores pronósticos: TNM: la sobrevida en estadios I y II a los 5 años fue del 84 y 70%, cayendo al 27 y 0% en los casos III y IV (p < 0,006).
Invasión local: el compromiso del parénquima pancreático disminuyó la sobrevida a 5 años del 79 al 24% (p < 0,002). Metástasis ganglionares: la sobrevida fue a 5 años del 63% sin compromiso ganglionar y 21% con adenopatías (p < 0,001).
Diferenciación celular: los pacientes con G1 y G2 tuvieron mayor sobrevida que los casos de G3 (p < 0,025).
En los casos de adenomas vellosos, la posibilidad de carcinoma in situ o carcinoma T1 indica la resección quirúrgica. Esta puede realizarse mediante resección local, excepto en los casos de diferenciación celular G3 o tamaño T1, en los que como en el resto, la resección debe ser radical, siendo actualmente la DPCCP el procedimiento de elección.
Los pacientes con invasión pancreática serían beneficiados con vaciamientos ganglionares regionales.
Terapia paliativa
Así como los tumores periampulares comparten algunos aspectos de su presentación clínica, también comparten las metas de la paliación como son la ictericia obstructiva, el dolor y la obstrucción duodenal.
Paliación quirúrgica
La derivación externa mediante una sonda T no es opción con fines paliativos porque si bien alivia la ictericia, crea una fístula biliar externa de alto flujo con pérdida de volumen y alteraciones hidroelectrolíticas. La anastomosis biliodigestivas son las más utilizadas. Se indican en pacientes que tengan una sobrevida probable mayor a 6 meses.
Los elevados índices de irresecabilidad de estas lesiones conllevan a la realización de procedimientos paliativos de tipo derivativo, en un porcentaje superior al 80%. El objetivo de esta terapia es mejorar la calidad de vida del paciente, eliminando los síntomas asociados al tumor, como la ictericia, prurito, alteración en la evacuación gástrica y el dolor intratable. El tratamiento paliativo debe garantizar mínima morbimortalidad con corta estadía hospitalaria en función de la breve expectativa de vida que estos pacientes presentan. Este enfoque motiva el análisis de la práctica sistemática de procedimientos asociados.
Obstrucción duodenal
En los tumores periampulares la obstrucción duodenal puede presentarse con frecuencia variable de acuerdo a la ubicación inicial de la neoplasia. Los tumores duodenales obstruyen precozmente el lumen duodenal por crecimiento local. En los tumores pancreáticos un 30 a 50% de los pacientes presentan náuseas y vómitos al momento de la consulta, pero la obstrucción mecánica demostrable es menos frecuente.
En aquellos pacientes en los cuales no se hace la gastroyeyunostomía en la cirugía inicial, la frecuencia de obstrucción duodenal varía entre 4 y 44% en diferentes series, estando la mayoría alrededor de 20%, y en nuestra experiencia en el 12%. A su vez, la morbilidad asociada aumenta en forma importante si ésta se realiza en una segunda cirugía. A pesar de esto, la morbilidad variable en diferentes series ha puesto en tela de juicio la conducta de hacerla en forma profiláctica. Una modalidad muy atractiva y en pleno desarrollo es la gastroenteroanastomosis con anillos magnéticos, que permiten efectuar un acople anastomótico por vía endoscópica. No se recomienda la vagotomía asociada al procedimiento de drenaje gástrico con el fin de disminuir la frecuencia de úlceras perianastomóticas, puesto que esto se puede lograr en forma satisfactoria con bloqueadores H-2 sin afectar el vaciamiento del estomago.
Dolor
El dolor es uno de los síntomas más incapacitantes y angustiantes para el paciente y su familia y puede significar hospitalización en etapas terminales sólo para controlarlo.
En pacientes con cáncer de páncreas 30 a 40% presentan dolor significativo al momento del diagnóstico. Los factores que pueden producir dolor en los pacientes con neoplasias malignas periampulares son variados. Existen diferentes métodos para su control, desde el uso adecuado de analgésicos por vía oral o parenteral y eventualmente por vía peridural o intratecal, hasta la ablación quirúrgica o química del plexo celiaco. Cabe mencionar además el rol que puede tener en algunos pacientes el uso de la radioterapia externa en el control del dolor por invasión tumoral.
La alcoholización intraoperatoria del plexo celiaco permite que el dolor y los requerimientos de analgesia sean significativamente menores y en aquellos pacientes sin dolor preoperatorio, se logra un retardo o prevención en la aparición del mismo. Esta técnica también puede hacerse por vía percutánea, por vía laparoscópica o toracoscópica en aquellos pacientes sometidos a tratamiento no quirúrgico y que no responden a los analgésicos habituales. La esplacnicectomia química puede realizarse de manera intraoperatoria con 20 cc de alcohol al 50% a ambos lados de la aorta a nivel del tronco celíaco; o por vía percutánea guiada por TAC con 40 cc de alcohol 96% y bupivacaína 0,75%, fraccionados en 4 aplicaciones cada 20-30 minutos.
Tratamiento endoscópico del cáncer periampular
Ampulectomía endoscópica con intención curativa
El caso de los tumores de la ampolla de Vater merece un comentario separado, ya que la terapéutica endoscópica puede ser paliativa o curativa y esto depende de la penetración de proceso neoformativo. La ecoendoscopía es mandataria en este punto, reservándose el tratamiento curativo solamente para los estadios T1.
El tratamiento con intención curativa es la ampulectomía (resección de la ampolla de Vater) con asa diatérmica. Para obtener una sección completa, puede recurrirse a la elevación previa de la misma mediante inyección en la submucosa de solución salina.
Realizada la resección y recuperado el tejido para su estudio anatomopatológico, es aconsejable la realización de una EPT para asegurar su drenaje con cepillado profundo de la vía biliar y del conducto de Wirsung para el estudio citológico. Al igual que en los pólipos de colon el estudio anatomopatológico debe demostrar que el área de corte pasa por tejido sano. En caso contrario es útil la fulguración de las zonas remanentes con argón por vía endoscópica y biopsias múltiples cada seis meses. Las complicaciones más frecuentes de esta técnica son la hemorragia (generalmente yugulada con métodos endoscópicos) y la pancreatitis aguda por obstrucción del conducto de Wirsung a consecuencia del electrocauterio. Para prevenir esta última complicación, algunos autores preconizan la colocación de una prótesis de 5 French en el Wirsung que es retirada luego de unos días de la práctica. Finalmente debemos destacar que actualmente los adenomas papilares con displasia celular de alto grado son considerados cánceres tempranos y por tanto pasibles de la técnica recién descripta.
Procedimientos paliativos
Los procedimientos endoscópicos son de elección como tratamiento paliativo en este tipo de tumores. Su ventaja más importante radica en la baja morbimortalidad, a lo que debe agregarse una internación no mayor de 24 horas, si no se producen complicaciones[19] (ver capítulo “Prótesis biliares”).
Manejo percutáneo del cáncer periampular
(ver capítulo “Cirugía percutánea de la vía biliar”).
Terapias no quirúrgicas
El objetivo de la radioterapia y quimioterapia en esta patología debe ser considerado desde tres aspectos:
- Terapia adyuvante o neoadyuvante.
- En el manejo de la enfermedad localmente avanzada y no pasible momentáneamente de cirugía.
- En la enfermedad metastásica con objetivo de paliación o prolongación de vida, si es posible libre de síntomas.
Tratamiento adyuvante
El Gastrointestinal Study Group ha demostrado un avance en la supervivencia en un estudio randomizado y controlado mediante quimioradioterapia por 6 días con 40 Gy y 5-FU luego de DPC aunque tuvieron una recuperación postoperatoria alejada más lenta.
Otros dos trabajos de investigación, EORT (Periampulary Study) y ESPAC (European Study), estudiaron 564 pacientes tratados con 5-FU, ácido folínico-gemcitabine confrontándolo con igual número de testigos sin tratamiento y observaron escasa significación en términos de incremento de supervivencia. Un discreto avance se logró mediante adyuvancia con 5-FU, doxorubicina, mitomicina C en 30 pacientes, donde se logró una media de 23 meses de sobrevida comparada con 11 meses en 31 pacientes tratados sólo con cirugía. En pacientes con enfermedad metastásica, se espera una evolución de sólo 3 a 6 meses dependiendo de la extensión de la enfermedad y estado del enfermo. Incluso algunos no son candidatos a la terapia con drogas anticancerosas.
La gemcitabine es un análogo de la deoxycitidine y aparece en escena produciendo un cambio modesto pero significativo con buena respuesta, mejora en la sobrevida y beneficio clínico, basado en el control del dolor, status del paciente (evaluado por el índice de Karnofsky) y aumento de peso, produciendo adicionalmente un estímulo psíquico. Recomendación Grado A. Existen estudios en fase II con agentes orales activos tales como la capecitabine, ZD 9331 y Tegafur, y también otros antimetabolitos como el raltitrexed y pemetrexed. Recomendación Grado C[6].
Tratamiento neoadyuvante
Una estrategia alternativa es efectuar neoadyuvancia antes o durante la cirugía. En el primer caso, tumores en estadio III pueden ser llevados a un IIb, permitiendo así ser resecados. Al presente, los estudios reportados usan radioterapia focal intraoperatoria o quimioradiación, sugiriendo una mejoría en el control loco regional pero no así en la supervivencia.
Calidad de vida
Las secuelas a largo plazo de los procedimientos quirúrgicos y mínimamente invasivos no son en general completamente evaluados desde el enfoque de calidad de vida y costo beneficio. Aspectos tales como status nutricional, función hepática, pancreática y digestiva en sobrevivientes parecieran estar reservados para centros de referencia dedicados a la investigación. Uno de ellos, el John Hopkins Hospital de Baltimore ha elaborado un cuestionario que se aplicó en 323 sobrevivientes de tumores periampulares sometidos a DPC y en el que se categorizaron tres dominios: físico (15 ítems), psicológico (10 ítems) y social (5 ítems). Los resultados obtenidos causaron sorpresa, ya que fueron similares a la calidad de vida de 37 colecistectomías laparoscópicas, indudablemente vinculados a la excelencia de atención en un importante centro de alto volumen, echando por tierra la posición nihilista que prevalecía hasta hace pocos años. Hay conciencia creciente del valor del apoyo psicológico y social de estos enfermos y sus familiares durante su enfermedad. El uso de antidepresivos, psicoterapia y la disponibilidad de su médico tratante son factores de apoyo importantes. Cada vez se reconoce más la importancia del concepto de calidad de vida, siendo responsabilidad nuestra el evitar tratamientos de beneficios mínimos, marginales o no probados, que alteren la calidad de vida y que con frecuencia son de alto costo.
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Dilataciones quísticas de las vías biliares
Dr. J. Defelitto
Las variedades anatómicas en la disposición del árbol biliar son frecuentes, sin embargo las anomalías congénitas de la vía biliar principal son excepcionales y comprenden alteraciones en número (atresia y duplicación), calibre (dilatación quística), trayecto, terminación y sus diversas posibilidades de convergencia.
Desde que Vater en 1723 describiera el primer informe anatomopatológico de un quiste de colédoco y Douglas en 1852 la primer comunicación clínica, ha pasado mucho tiempo y la etiología de esta anormalidad sigue siendo controvertida.
No está claro si la dilatación quística es congénita, adquirida o el resultado de una anormalidad congénita que conduce a una lesión adquirida.
Se han postulado dos teorías principales:
- Yotsuyanagi, en 1936 habla de una desigualdad en la vacuolización del árbol biliar durante la vida embrionaria precoz.
- Babbit, en 1969, es la más aceptada. Se basa en una anormalidad de la unión pancreático biliar y en la formación de un conducto común anormalmente largo que queda fuera de control de los esfínteres de Oddi. Es decir que esta unión pancreático biliar se localiza por fuera de la pared duodenal. Esta disposición permite el reflujo del jugo pancreático al conducto biliar (de menos presión hidrostática) produciéndose cambios químicos en los constituyentes normales de la bilis, originando productos altamente agresivos (lisolesitina, lipasas y enzimas proteolíticas pancreáticas). Todos estos factores desarrollan edema, erosión, ulceraciones, regeneración, hiperplasia y displasia del epitelio con fibrosis parietal. Otros describen perforación y tubo en T como tratamiento; se observó en la colangiografía postoperatoria defectos de relleno por tapones de proteína que serían los causantes de estas perforaciones al reproducir aumento brusco de la presión intraluminal.
Kusunoki y col. llaman la atención como causa posible a la disfunción neuronal postgangliónica, parecida a la aganglionosis del colon.
Sin embargo, hay aproximadamente un 30% de los casos en los que el conducto biliar no presenta un conducto común. Además se descubren casos en los que el conducto biliar es normal en presencia de un canal común biliopancreático, planteando más dudas acerca del papel del reflujo en la etiología. Dudas que autores en 1994 observaron en un caso antenatal con completa obliteración del ducto distal, lo que favorecería nuevas teorías que dan a la obstrucción primaria como causa etiológica.
La dilatación quística del colédoco es, después de la atresia, la anomalía más frecuente de la vía biliar extrahepática.
Se acepta en general la clasificación propuesta por Alonso-Lej y col. en 1959, la cual sirvió a otras más completas, como la de Todani y col. en 1977, que las agrupa de la siguiente manera:
Tipo I
A: Quiste típico de colédoco
B: Dilatación segmentaria de colédoco
C: Dilatación difusa o cilíndrica
Divertículo de la vía biliar extrahepática
Tipo III
Coledococele
Tipo IV
A: Quistes múltiples extra e intrahepáticos
B: Quiste múltiples solo extrahepáticos
Tipo V
Quistes intrahepáticos únicos o múltiples (enfermedad de Caroli)
Twai y col. establecieron una clasificación adicional localizada en la unión anormal biliopancreática:
Tipo a) colédoco pancreático : el conducto biliar se une al pancreático, que sirve de conducto biliar mayor. Ángulo recto.
Tipo b) pancreático colédoco : el conducto pancreático se une al biliar que es el conducto mayor. Ángulo agudo.
Tipo c) miscelánea : conexión compleja. No se identifica ninguno de los dos tipos anteriores.
De todas las formas mencionadas la correspondiente al primer grupo es la más frecuente.
Aunque el diagnóstico se puede realizar a cualquier edad, la mayoría de las veces se lo efectúa antes de los 10 años, 20 a 25% después de los 20 años y tan solo un 8% en individuos mayores de 40 años.
El predominio femenino es marcado (70-80%) y más del 75% de los casos provienen de Extremo Oriente.
Si bien el diagnóstico es posible cuando un paciente presenta ictericia, dolor y masa palpable, tríada descrita por Tsarkas y Robiett en 1956, esto no ocurre siempre (13-68%). Se observa en dos tercios de los casos síntomas inespecíficos como vómitos, fiebre y/o complicaciones como pancreatitis, peritonitis por rotura del quiste, insuficiencia hepática por cirrosis biliar, sepsis, etc.
En ocasiones se asocian otras malformaciones: mano, colédoco accesorio, agenesia de vesícula, quiste aislado tipo II, páncreas divisum con anormal unión biliopancreática.
El avance de los medios de diagnóstico por imágenes permiten establecer el tamaño, ubicación y límites, así como las características de la vía biliar intrahepática.
En el diagnóstico prenatal, segundo y tercer trimestre del embarazo la ECO y la RMI que evita las radiaciones ionizantes de la TAC.
La colangiografía TPH y la CPRE permiten una visualización de la vía biliar extra e intrahepática y conocer las características de la desembocadura biliopancreática. La mal unión biliopancreática es fácil de detectar en canal largo y difícil en los cortos.
La TPH facilita la toma de una muestra de bilis para detectar niveles altos de de amilasa y lipasa.
La colangioresonancia magnética define muy bien las alteraciones y no es invasiva.
También es muy útil la colangio intraoperatoria para definir detalles anatómicos y de la unión biliopancreática.
La incidencia de cáncer en pacientes afectados de quiste de colédoco y en aquellos a los que se les efectuó drenaje biliar sin resección, es mayor a la del carcinoma de vía biliar de la población general. La “malignización” fue descrita por primera vez por Irwin y Morrison en 1944 y Kagawa en 1978. Kasai y col. fueron los primeros que comunicaron el aumento de la incidencia del carcinoma que se desarrolla en un quiste de colédoco y defendieron la resección quirúrgica del mismo; principalmente en los casos de unión anormal biliopancreática. Sin embargo esta decisión se adoptó con lentitud en los Estados Unidos y Europa debido al porcentaje de mortalidad precoz de 15 a 40% y a la escasa frecuencia de la lesión en el mundo occidental. Los avances diagnósticos y terapéuticos han disminuido las cifras de mortalidad a un 0,7%.
Tácticas de elección de tratamiento:
Tipo I y II:
a) Anastomosis en collarete de Mc Laughlin, publicada en 1946, con la resección casi total del quiste dejando un segmento superior escaso, suficiente como para contar con una boca anastomótica amplia, particularmente si la porción no dilatada del hepático es muy fina.
b) Resección total de la dilatación quística seguida de anastomosis hepáticoyeyunal en Y de Roux.
Para Todani la frecuencia de colangitis y litiasis por estenosis postoperatoria, hace necesario realizar anastomosis anchas, las que pueden cumplirse mejor en el hilio hepático.
En algunas ocasiones se utiliza la quistoenterostomía, pero son más frecuentes las complicaciones y recurrencia de los síntomas (73%), sumado al riesgo de degeneración carcinomatosa. Sólo debe considerarse como procedimiento de necesidad.
Tipo III (coledococele):
Se aconseja la resección transduodenal seguida de colédocoduodeno anastomosis o bien papiloesfinterotomía endoscópica, durante los episodios de colangitis. Solucionado el episodio de colangitis se debe realizar a posteriori el tratamiento quirúrgico definitivo.
Tipo IV-A:
El tratamiento de elección para el componente intrahepático es la resección hepática seguida o no de trasplante; para algunos esta hepatectomía adicional no es necesaria ya que raramente aparece el carcinoma en los quistes hepáticos y sólo aconsejan la escisión de los quistes extrahepáticos seguida de HYA. Algunos autores informan una mayor frecuencia de colangitis y estenosis en este tipo.
Tipo IV-B:
Resección con HYA en Y de Roux.
Tipo V (enfermedad de Caroli):
El tratamiento depende de la extensión del quiste intrahepático (segmentaria, lobar o difusa) y la presencia de fibrosis hepática congénita, cirrosis biliar secundaria o carcinoma, indicándose por lo tanto resección segmentaria o lobar con colangio-yeyuno anastomosis en Y de Roux en la forma localizada y resección con trasplante en la forma difusa o complicada. En algunas ocasiones de quistes en ambos hígados se puede realizar HYA en el hilio hepático.
En todos los tipos, en que no hubo resección completa de los quistes, deberán ser controlados con mayor frecuencia, por la posibilidad de malignización.
Esta técnica de Hutson actualmente se emplea en centros que no cuentan con cirugía percutánea para tratar las recidivas litiásicas.
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Fugas biliares Postoperatorias
Dres. H. Zandalazini y R. Klappenbach
Introducción
La fuga de bilis o bilirragia presente en el postoperatorio puede originarse en cualquier punto del árbol biliar y el hígado. La frecuencia de su presentación se ha incrementado en los últimos años. La causa principal ha sido la incorporación de nuevos procedimientos quirúrgicos para el tratamiento de las afecciones biliares prevalentes.
Asimismo el desarrollo de centros de alto volumen que realizan cirugías hepatobiliopancreáticas cada vez más complejas, en pacientes en los que hasta no hace mucho tiempo no eran considerados candidatos para recibir una cirugía con criterio curativo, ha provocado un aumento de esta complicación.
El espectro de presentación de la fístula biliar es muy variable, desde una fuga de bilis sin repercusión clínica y con resolución espontánea, hasta un cuadro séptico con riesgo de muerte del enfermo. Como es de esperar, por tratarse de una complicación con diferentes formas de presentación y de etiologías diversas, representa un complejo desafío para el cirujano. Los avances en los métodos de diagnóstico por imágenes, así como también en técnicas mini-invasivas endoscópicas y percutáneas han modificado el manejo de esta complicación en los últimos años.
Etiología
Las fístulas biliares pueden presentarse en el postoperatorio de diferentes tipos de cirugías:
Colecistectomía
La colecistectomía es una de las cirugías abdominales más frecuentes y es la principal causa de fístulas biliares. Las fugas biliares que aparecen en el postoperatorio de una colecistectomía representan en mayor o menor grado algún tipo de lesión quirúrgica de la vía biliar (LQVB), que se da en el 0,3-0,5% de las colecistectomías. En este sentido, Strasberg las clasifica en 5 tipos teniendo en cuenta el mecanismo de producción de la lesión, la gravedad y el manejo terapéutico (Fig. 1).
Figura 1: Clasificación de lesiones quirúrgicas de vía biliar de Strasberg
Las LQVB se generan por dos causas principales: las variaciones anatómicas y la identificación equivocada de las estructuras que conforman el árbol biliar durante la cirugía. Las lesiones tipo A, B y C de la clasificación de Strasberg se vinculan en su mayoría a variaciones anatómicas como causales de su producción (conductos accesorios y aberrantes). Las lesiones tipo D y E se producen como consecuencia de una identificación equivocada de la vía biliar, asumiendo incorrectamente que ésta es el conducto cístico. Para prevenir lesiones de la vía biliar se recomienda en primer lugar pensar en la posibilidad de que existan variaciones anatómicas, luego utilizar una técnica quirúrgica minuciosa disecando el triángulo de Calot con “visión crítica de seguridad” (liberar el triángulo hasta identificar solo dos estructuras que entran y salen de la vesícula, el conducto cístico y la arteria cística) y la realización de colangiografía intraoperatoria, ya sea de rutina o en forma selectiva ante la falta de visión crítica, o dudas de la anatomía biliar.
Anastomosis biliodigestiva
El objetivo de realizar una anastomosis biliodigestiva es reconstituir el flujo bilioentérico interrumpido. Las causas que pueden impedir la llegada de bilis al intestino y requerir una anastomosis biliodigestiva son la litiasis coledociana, los tumores de la vía biliar y el páncreas, o aquellas resecciones quirúrgicas que involucran a la vía biliar como en el caso de la duodenopancreatectomía. Existen diferentes formas de reconstruir el tránsito biliar, las más utilizadas son la colédocoduodeno anastomosis (CDA) y la hepáticoyeyuno anastomosis (HYA) en Y de Roux.
La HYA se confecciona con un asa de intestino delgado desfuncionalizada y por ende excluida del tránsito intestinal. Se trata de una reconstrucción más compleja que la CDA, sin embargo es muy utilizada ya que presenta ventajas comparativas. En el caso de producirse una dehiscencia de la anastomosis el enfermo puede alimentarse por vía oral. Asimismo las complicaciones abdominales generadas como consecuencia de la fístula son de manejo más sencillo, ya que el líquido de la fuga es puramente biliar. La principal desventaja de la Y de Roux es la imposibilidad de acceder a la anastomosis por vía endoscópica.
La CDA es un procedimiento técnicamente más sencillo de realizar, se anastomosa el colédoco con la primera porción del duodeno excluyendo el extremo distal de la vía biliar, sin interponer un asa de intestino. Sin embargo, esta característica técnica favorable, ante la presentación de una fístula, puede ser su principal desventaja, ya que la anastomosis está expuesta al tránsito intestinal y el contenido de la fuga es una combinación de líquido biliar y duodenal, lo que la convierte en una complicación muy difícil de manejar y que puede comprometer la vida del enfermo.
La presentación de una fístula biliar en el postoperatorio de una anastomosis biliodigestiva ocurre en alrededor del 2-5% y pueden influir múltiples factores, aquellos vinculados directamente con la técnica quirúrgica y los que se relacionan con la enfermedad de base y el paciente. Es bien sabido que para evitar el desarrollo de una fístula en una anastomosis, los tejidos involucrados en la unión deben estar bien irrigados y la línea de sutura no debe estar sometida a tensión. El desarrollo de una técnica quirúrgica depurada puede minimizar el riesgo de fístula. Sin embargo, los otros factores como el estado nutricional del paciente, la enfermedad de base, la obesidad y las anastomosis en conductos segmentarios, pueden incidir y son factores que no siempre pueden ser modificados. Para mejorar los parámetros nutricionales se requiere tiempo y en muchos casos la resolución de la patología apremia. La enfermedad de base es otra variable importante a la hora de evaluar el riesgo de fugas post-anastomóticas, en este sentido las enfermedades neoplásicas tienen mayor riesgo de fistulizarse que aquellas que no lo son.
Hepatectomía
La fuga biliar post-hepatectomía se presenta en un 5-15%, y puede tener tres orígenes: la superficie de corte del hígado, la lesión de una rama biliar contralateral o la dehiscencia de una anastomosis biliodigestiva (ya analizada). La fuga por la superficie de corte del parénquima hepático es la causa más frecuente y está relacionada con la sección de pequeños conductos biliares periféricos que producen habitualmente fugas menores y transitorias. Las lesiones de vía biliar durante una hepatectomía son infrecuentes aunque pueden ocasionar bilirragias de difícil manejo. La LQVB
paradigmática en el curso de una resección hepática es la de un conducto sectorial posterior derecho que drena en forma anómala en el hepático izquierdo y que es lesionado durante una hepatectomía izquierda.
Numerosos estudios han analizado los factores de riesgo de fugas biliares post-hepatectomías. Aunque relacionados inicialmente, la edad avanzada, el método de transección hepática y la presencia de cirrosis, no lograron demostrar ser factores asociados con bilirragia. Los dos factores que se relacionan con mayor consistencia son la hepatectomía izquierda y las resecciones por colangiocarcinoma.
Se han estudiados múltiples métodos para la prevención de fugas biliares post-hepatectomías (pruebas de fugas, omentoplastia, aplicación de pegamento hemostático de fibrina), aunque ninguno demostró ser efectivo en reducir la incidencia de bilirragias.
Trabajos recientes sugieren que la colocación de drenajes abdominales aumenta el riesgo de fugas biliares, aunque la ausencia de los mismos implica la necesidad de una intervención percutánea posterior en caso de fístula biliar.
Presentación clínica
La presentación clínica de las fugas biliares es variable. Debido a que la mayoría de las bilirragias aparecen en el postoperatorio, un factor importante es el hecho de si se ha dejado o no un drenaje abdominal. El diagnóstico es obvio ante la salida de bilis a través de un drenaje abdominal o de una incisión abdominal. En los casos en los que no hay drenajes o que éstos no dirigen adecuadamente la fuga biliar hacia el exterior, la presentación puede variar desde un cuadro insidioso con síntomas inespecíficos hasta una peritonitis generalizada con sepsis. Los síntomas inespecíficos que deben hacer sospechar una bilirragia son: dolor abdominal, náuseas, febrícula, taquicardia, hipo e íleo. Un alto requerimiento de fluidos en el postoperatorio puede ser también un signo indirecto. El laboratorio puede sugerir una bilirragia oculta con una leucocitosis o una hiperbilirrubinemia inexplicada producto de la reabsorción peritoneal de la bilis.
Cuando el diagnóstico es tardío la presentación puede ser un episodio hemorrágico o una sepsis severa. Una desviación del curso postoperatorio habitual, en especial luego de una colecistectomía simple, debe incentivar una activa investigación mediante el uso de métodos complementarios.
Diagnóstico
Ante la sospecha clínica de una fístula biliar, el diagnóstico se establece cuando se constata la salida de bilis. De existir una fuga biliar es requisito descartar la presencia de colecciones abdominales asociadas, y finalmente determinar el sitio preciso de la fuga para definir la estrategia terapéutica.
La ecografía es el método inicial de diagnóstico utilizado para evaluar a un paciente con sospecha de una fístula biliar. Este estudio permite detectar colecciones (bilomas) o líquido libre intraabdominal (coleperitoneo), así como también guiar la punción del líquido identificado para certificar el diagnóstico. Las colecciones biliares se visualizan en la ecografía como estructuras anecoicas, heterogéneas, con algunas partículas ecogénicas en su interior (Fig. 2A).
Figura 2: Ecografía demostrando una colección subhepática anecoica heterogénea. Tomografía computada que evidencia colección subfrénica derecha con nivel hidroaéreo
Los bilomas varían ampliamente de tamaño y localización, aunque lo más frecuente es que se localicen en el espacio subfrénico derecho, ya sea subhepático o inter-hepatofrénico. El coleperitoneo, en cambio, se caracteriza por la presencia de líquido libre en la cavidad peritoneal, que suele acumularse inicialmente en el espacio hepato-renal (Morrison) y en el fondo de saco recto-vesical (Douglas). Permite además evaluar la vía biliar, que puede estar dilatada en algunos casos de lesión quirúrgica post-colecistectomía o en fístulas de anastomosis biliares y estenosis asociadas.
La tomografía computada (TC) con contraste oral y endovenoso es el método siguiente en la evaluación de una fuga biliar, y debe realizarse ante una ecografía positiva o ante una ecografía negativa pero con una alta sospecha clínica. La TC tiene la ventaja de una alta definición espacial de los órganos intraabdominales y puede diagnosticar (en casos de técnica multicorte) escasa cantidad de bilis intraperitoneal (Fig. 2B). La resonancia nuclear magnética con gadolinio y reconstrucción de colangiopancreatoresonancia (CPRNM) es otro método no invasivo cuya principal utilidad es la evaluación de la vía biliar, especialmente en las bilirragias post-colecistectomía. Permite diagnosticar eficazmente el tipo de LQVB y la presencia o no de continuidad bilioentérica que guiará qué tipo de procedimiento biliar (endoscópico o percutáneo) se realizará en caso de ser necesario (Fig. 3A).
Figura 3: Colangioresonancia que evidencia una falta de continuidad bilioentérica debido a una lesión quirúrgica de vía biliar (Strasberg E4). Fistulografía a traves de un drenaje abdominal que demuestra la sección de un conducto aberrante sectorial posterior (Strasberg C)
Cuando la salida de bilis se manifiesta espontáneamente por un tubo de drenaje abdominal o a través de un catéter colocado por vía percutáneo para drenar una colección abdominal postoperatoria, la inyección retrógrada de contraste hidrosoluble a través del mismo (fistulografía) suele ser de gran utilidad para determinar el sitio de la fuga y la anatomía biliar. Este procedimiento es especialmente útil para el diagnóstico de fugas biliares originadas en los casos de lesiones de conductos aberrantes (Fig. 3B), que por estar aislados del árbol biliar suelen pasar inadvertidas en una colangiopancreatografía retrograda endoscópica (CPRE) e incluso en una colangiopancreatoresonancia (CPRNM).
En los pacientes en los que no se puede acceder a la vía biliar mediante un catéter o un drenaje, la colangiografía puede obtenerse a través de una CPRE o mediante un drenaje percutáneo biliar (DPB). Sin embargo, el uso estos procedimientos invasivos deben reservarse para ser utilizados con fines terapéuticos.
La gammagrafía con tecnecio marcado con ácido hidroxi-imido-acético (HIDA), aunque poco utilizado en la práctica, es un estudio dinámico no invasivo que identifica una fuga biliar con una sensibilidad del 85%. Su principal limitación es la falta de información sobre el sitio de la fuga y sobre la anatomía de la vía biliar, aunque es útil en la diferenciación con colecciones postoperatorias no relacionadas con una fuga biliar.
Tratamiento
Reglas generales
Las fístulas biliares postoperatorias tienen un tratamiento especifico que depende, entre otras cosas, de la causa que le dio origen así como también de la continuidad o interrupción del flujo biliar al intestino. Sin embargo hay medidas generales que pueden aplicarse a la gran mayoría de los pacientes con esta patología que podemos resumir en cuatro premisas:
- Control de la sepsis.
- Definir el sitio de la fuga y la continuidad de la vía biliar.
- Drenaje biliar.
- Tratamiento definitivo (redirigir el flujo hacia el intestino).
Independientemente del tipo de fístula, el primer paso es el control de la sepsis. Esto se logra mediante la administración de antibióticos, el drenaje de colecciones y dirigiendo hacia el exterior la fuga biliar. El tratamiento antibiótico inicial de amplio espectro debe tener en cuenta la bacteriología propia de las infecciones intrahospitalarias y la alta incidencia de bacterias multiresistentes. Independientemente del cuadro clínico, debe definirse prontamente la presencia de bilomas o coleperitoneo y proceder al drenaje de los mismos. La mayoría de estas colecciones pueden controlarse mediante uno o más drenajes percutáneos. La ausencia de una mejoría clínica luego de un drenaje percutáneo de una colección biliar requiere una investigación imagenológica (habitualmente una TC), ya que puede ser necesario el recambio o la colocación de nuevos catéteres en el caso de un drenaje insuficiente. El coleperitoneo es con frecuencia difícil de drenar en forma completa por vía percutánea y requiere habitualmente un drenaje quirúrgico, que si las condiciones locales y generales lo permiten es preferible realizarlo por vía laparoscópica. En el caso de una reoperación por una fuga biliar se recomienda drenar las mismas y colocar drenajes en el foco, evitando realizar una reparación compleja en agudo. La única resolución definitiva, en estos casos que necesitan una reexploración, es la ligadura de un muñón cístico insuficiente, previa colangiografía intraoperatoria que certifique este diagnóstico.
Luego del control de la sepsis es preciso definir el sitio de la fuga y la anatomía de la vía biliar. Esto puede no ser necesario en fugas de bajo volumen transitorias o cuando el origen de la fuga suele ser evidente, como sucede luego de hepatectomías, anastomosis biliodigestivas o trasplante hepático. Sin embargo, es un paso fundamental en bilirragias de alto volumen o persistentes luego de una colecistectomía. Inicialmente se utilizan prácticas no invasivas como la fistulografía y la CPRNM, siendo su principal función la de definir la continuidad de la vía biliar y la comunicación de la fuga con el resto del árbol biliar, lo que guiará al método de drenaje biliar posterior. Este drenaje biliar tiene como finalidad disminuir la presión en la vía biliar generando un gradiente del flujo de bilis hacia el intestino o hacia el exterior que permita la cicatrización del defecto biliar. Así, en pacientes con continuidad de la vía biliar y comunicación de la misma con el sitio de la fuga se prefiere el drenaje por CPRE (Fig. 4A). Por el contrario, en aquellos casos sin acceso endoscópico a la vía biliar o cuando el sitio de la fuga se encuentra aislado de la misma, se utiliza el DPB (Fig. 4B).
Figura 4: Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) que muestra una fuga a través del muñón cístico luego de una colecistectomía. Drenaje percutáneo biliar (DPB) en un paciente con lesión de vía biliar con discontinuidad bilioentérica
La CPRE consiste en canular la vía biliar a través de la papila, en la segunda porción duodenal, e inyectar contraste hidrosoluble en la vía biliar (colangiografía), pudiendo identificar el sitio preciso de la fuga, evaluar la anatomía biliar y la presencia de patologías asociadas. Permite además realizar un drenaje de la vía biliar, ya sea mediante un corte del esfínter papilar de Oddi (esfinterotomía), la colocación de un Stent biliar o una combinación de ambas (Fig. 5A). Las complicaciones del procedimiento son pancreatitis (5%), hemorragia (2%), colangitis (1%), colecistitis (0,5%) y perforación (0,5%), con una mortalidad por el procedimiento del 0,5%.
El DPB comienza con una colangiografía por punción transparietohepática con aguja fina, ya sea con guía ecográfica o radioscópica. La vía biliar se encuentra habitualmente descomprimida (“fina”) en estos casos, por lo que esta colangiografía puede ser técnicamente dificultosa y en oportunidades requerir más de un intento. Luego de la colangiografía se coloca, con técnica de dilatación progresiva del trayecto sobre cuerdas guías (técnica de Seldinger), un catéter percutáneo. Este catéter puede ser externo, cuyo extremo se coloca por encima de la obstrucción o sitio de fuga, drenando la bilis hacia el exterior (Fig. 5B). Por el contrario, el DPB puede ser interno-externo, ubicando su extremo en el intestino y drenando la bilis hacia el mismo (Fig. 5C). Las complicaciones inherentes al DPB son: hemobilia (2,5%), sepsis (2,5%), procesos inflamatorios e infecciosos locales (abscesos, peritonitis, colecistitis, pancreatitis [1,2%]), empiema (0,5%) y muerte (1,5%).
Figura 5. Stent endoscópico (A) y drenaje percutáneo biliar interno-externo (B) en el tratamiento de una bilirragia con continuidad de la vía biliar y comunicación fuga-vía biliar. Drenaje percutáneo biliar externo en la temporización de una bilirragia sin continuidad de la vía biliar
Colecistectomía
El algoritmo de manejo de las fístulas biliares post colecistectomía se muestra en la figura 6. Las fugas biliares de bajo débito (<100 ml/día) son relativamente frecuentes luego de la colecistectomía. Suelen ser bilirragias autolimitadas por lo que su manejo inicial es expectante si la fístula se encuentra dirigida al exterior.
En las fugas biliares de alto débito (>100 ml/día) o en aquellas de bajo débito pero persistentes (>10 días), se debe realizar el estudio de la vía biliar (CPRNM o fistulografía) y un drenaje posterior. En caso de que existiera continuidad de la vía biliar y comunicación con el sitio de la fuga (tipo A y D), la CPRE con drenaje biliar es el método de primera elección, con un éxito mayor al 90%. El método de drenaje, ya sea la esfinterotomía, el stent o ambas, es un tema en controversia. El stent endoscópico pareciera tener resultados superiores a la esfinterotomía en las fugas biliares mayores, aunque en fugas menores ambos métodos son igualmente eficaces. Las desventajas propias de cada técnica son el riesgo de sangrado y perforación duodenal en la esfinterotomía, y el riesgo de colangitis y la necesidad de una nueva endoscopia para la extracción de la prótesis en la CPRE con Stent.
Ante la falta de continuidad de la vía biliar (tipo E) o en fugas provenientes de conductos aislados (tipo B y C), está indicado el DPB, así como también en aquellos pacientes sin acceso endoscópico (gastrectomía Billroth II, bypass gástrico en Y de Roux, papila intradiverticular, etc.). Las molestias asociadas con la colocación transparietal del catéter y la salida de bilis al exterior en los drenajes externos, son las desventajas de este procedimiento. Sin embargo, recomendamos la colocación sistemática de un drenaje biliar percutáneo en este tipo de lesiones de la vía biliar previo a la cirugía de reparación, ya que es de gran utilidad, no solo porque permite resolver el foco séptico y mejorar las condiciones locales sino también porque sirve como guía para localizar en menor tiempo la vía biliar con mínima disección.
Anastomosis biliodigestivas
Las fístulas de una HYA se tratan casi invariablemente en forma expectante, luego de demostrar que la fuga se encuentra dirigida hacia el exterior. La gran mayoría de estas bilirragias se agotan dentro de los 15-20 días. En aquellos casos persistentes o en fístulas de difícil control externo está indicado un drenaje biliar percutáneo. Siempre que sea técnicamente posible debe realizarse un drenaje interno-externo, que además de no tener las complicaciones propias de la pérdida hidroelectrolítica constante que se genera con el drenaje externo, es más cómodo para el paciente y permite tutorizar la anastomosis. A su vez este catéter puede ser de utilidad en el futuro, ya que es probable que la anastomosis dehiscente cicatrice con estenosis y pueda requerir en primer término dilataciones percutáneas.
En las fugas de una CDA el manejo inicial es similar al de la HYA: dirigir la fístula hacia afuera y asumir una conducta expectante. En cambio, en aquellas fugas persistentes y de alto débito, el manejo es más complejo ya que se la considera como una fístula lateral de duodeno, siempre de difícil resolución. Un DPB puede mejorar el control de la fístula al dirigir la bilis hacia afuera y excluirla de la anastomosis. En los casos de fístulas de alto débito e imposibles de controlar con las medidas descriptas, puede ser necesario adoptar una conducta quirúrgica y una opción es la realización de un drenaje biliar con Kehr o una HYA y una exclusión pilórica.
Hepatectomía
La mayoría de las bilirragias post-hepatectomía provienen de la superficie de corte del hígado y el tratamiento conservador con drenaje externo es efectivo en un 70%. En el caso de persistencia de la fístula está indicado el drenaje biliar mediante CPRE, con un éxito mayor al 90%. La cirugía se reserva para aquellos casos que presentan una fístula descontrolada o asociada a hemorragia con descompensación hemodinámica.
Figura 6: Algoritmo de manejo de las fugas biliares post colecistectomía. TC: tomografía computada; ATB: antibióticos; CRNM: Colangioresonancia nuclear magnética; VB: vía biliar; FG: fuga biliar; CPRE: colangiopancreatografía retrógrada endoscópica; DPB: drenaje percutáneo biliar.
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