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A. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA



Lavaloracién y estudio de los pacientes afectos de ictericiaha

constituido uno de los grandes retos diagnésticos de la Medicina.

Las exploraciones efectuadas han de irencaminadas a demos-
trar, en primer lugar, si la ictericia presente en el enfermo, se debe
a causa médica o por el contrario es producida por una etiologia
obstructiva. En segundo lugar, si la causa es obstructiva, €s impor-
tante conocer con exactitud la localizacién de la lesién, puesto que
las causas son diferentes en dependencia del lugar donde asientan.
Y por iltimo, se hace necesario averiguar laetiologia y extension de

la enfermedad.

En tiempos pasados, la evaluacién de los pacientes ictéricos
se basaba en la historia clinica y un examen fisico exhaustivo.
Posteriormente, la introduccién de test enzimaticos, sirvié de esti-
mable ayuda para la diferenciacién entre ictericia médica e ictericia
obstructiva o quirdrgica, gracias a la aparicion de parametros

analiticos orientativos de obstruccion biliar.

Mediante estos datos no se lograba establecer la localizacién
ni laetiologia delalesion. De estamanera, alcanzan una importancia
vital y decisiva en el manejo del problema, nuevos métodos de
diagnostico por la imagen, que han logrado modificar la sistematica

de estudio en estos pacientes. Tales métodos son capaces de confir-
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mar la existencia de obstruccién de la via biliar, localizar su nivel,

identificar la etiologia, y delimitar la extensién de la enfermedad.

Enlaactualidad, laecografia hepatobiliar es el examen inicial
y basico de diferenciacién entre ictericia médica o quirdrgica,
debido a su alta capacidad de deteccién de dilatacién del arbol biliar.
Asimismo, la utilizacién de otras técnicas no invasivas como son la
tomografia computarizada (TC) y la gammagrafia hepatobiliar,
pueden ayudar a definir el nivel y etiologia de la obstruccién. No
obstante, un niimero importante de casos quedan sin diagndstico
etiol6gico, por lo que para su correcta evaluacion se hace necesario
la aplicacién de técnicas invasivas: Colangiografia retrégada en-
doscépica (C.P.R.E.) y colangiografia percutdnea transpa-
rietohepatica (C.P.T.H.), que permiten sefialar con precisién el nivel

y la naturaleza de la obstruccion.



B. ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS



B.1. CONCEPTO Y CLASIFICACION
DE LAS COLESTASIS

El término colestasis fue introducido por POPPER, para
definir la situacién en la que existe un bloqueo o supresién del
flujo biliar que impide total o parcialmente la llegada de bilis

a duodeno 2.
Segtin la localizacidn, las colestasis se pueden clasificar en:

Colestasis intrahepatica: El obsticulo al flujo biliar se
encuentra en el interior del parénquima hepdtico. Las causas mas
frecuentes que producen esta entidad son los procesos metabdlicos,
téxicos o infecciosos, aunque también puede existir colestasis

intrahepdtica con componente mecénico como responsable de la

misma 3% 3567.8,9,10

Colestasis extrahepatica: La obstruccién se encuentra situa-
da en el trayecto de las vias biliares. Los obstdculos mas comunes
al flujo de bilis en las vias biliares extrahepéticas son los célculos,

tumores y estenosis 12,



B.2. ESQUEMA DIAGNOSTICO GENERAL
DE LAS COLESTASIS

Todos los métodos diagnésticos utilizados para la valoracion
de las colestasis, tienen como objetivo llegar a establecer la diferen-
ciacién entre colestasis intrahepética y colestasis extrahepética. Es
por ello, que el diagnéstico diferencial que permite identificar la
colestasis intrahepdtica y la colestasis extrahepdtica, o lo que es lo
mismo ictericia médica o quirtirgica, sigue constituyendo uno de los
ejercicios clinicos més dificiles y transcendentes, ya que la actitud

terapéutica a aplicar en cada situacién es distinta > 14,

En los ultimos tiempos han aparecido una gran profusién de
técnicas de diagndstico por la imagen invasivas y no invasivas, cuya
finalidad va dirigida a buscar unametddica racional que obligatoria-
mente debe incluir el beneficio-coste-riesgo, con el propdsito de
establecer una secuencia légica y racional de diferentes pruebas

diagnésticas que consigan lograr la méxima eficacia 1516: 1718,

De acuerdo con estos principios puede establecerse el
diagnéstico de sindrome colestético, a través de los siguien-
tes métodos ¥ :

» Métodos de diagnéstico clinico-biolégico.

« Métodos de diagnésticos no invasivos.

o Métodos de diagnéstico directos o invasivos.



B.3. METODOS DE DIAGNOSTICO
CLINICO-BIOLOGICO

El diagnéstico diferencial de los enfermos con ictericia, debe
estar basado en la historia clinica, examen fisico y estudios bioqui-
micos, que consiguen diferenciar el origen intra o extrahepéatico en
un 80-90 % de los casos 221, si bien BORSCH y cols. 2, concluyen
que la combinacién de la evaluacién clinica y estudio ecografico

permiten establecer un diagnéstico en un alto porcentaje de casos.

La correcta valoracién clinica del paciente se perfila como un
método de estimable ayuda para la diferenciacién entre colestasis
intrahepatica y extrahepdtica, segiin se desprende del estudio reali-

zado por PASANEN vy cols.  sobre 266 pacientes ictéricos.

Desde un punto de vista clinico la colestasis se manifiesta por

los siguientes signos y sintomasg 2425 26,27, 28,29,36, 31,

« Ictericia: Es el sintoma clinico més importante de obstruc-
ci6n biliar, apareciendo cuando las cifras de bilirrubina en

sangre superan los 2 mgr/dl 3.

o Prurito: Causado por la retencién de sales biliares e

hipercolesterolemia *.

e Dolor abdominal: Su presentacién sugiere un proceso

extrahepatico .

o Coluria: Como consecuencia de la eliminacion urinaria de

bilirrubina.



o Acolia: Por ausencia de bilis en la luz intestinal.

o Osteodistrofia y diatesis hemorragica: Debido a la
hipovitaminosis K y D, resultado de la falta de absorcién de

dichas sustancias 343536
« Ksteatorrea.

- Xantomas y xantelasmas.

En lo que hace referencia a los pardmetros bioquimicos, los

hallazgos de laboratorio incluyen 2437383

» Fosfatasa alcalina: Est4 elevada desproporcionadamente
y se le considera en la actualidad el pardmetro bioquimico
indicador més sensible de obstruccién biliar 41, Al valorar
este hecho, se debe tener en cuenta, como afirman PANT y
cols. ¥, que no existe correlacién entre los niveles de

fosfatasa alcalina y el grado de dilatacién de la via biliar.

 Hiperbilirrubinemia: A expensas fundamentalmente de
la fraccién conjugada. No obstante, hay que tener presente,
como afirman ZEEMAN y cols. 42, que se pueden encontrar
valores normales de bilirrubina en sangre junto a la existen-

cia de dilatacién de la via biliar.

o Colesterol total y esterificado, lipidos totales y
fosfolipidos: Pueden estar incrementados, asi como las

sales biliares.



Transaminasas (GOT, GPT, GGT): Estdn moderada-
mente elevadas, inicamente cuando se trata de un colestasis

pura 4,

5-Nucleotidasa: Los niveles suelen estar elevados.

@

Tiempo de protrombina: Esta prolongado en situaciones
de colestasis crénica y suele corregirse con la administra-

cién de vitamina K por via parenteral.

[

Otras pruebas como son la positividad de la alfa-1-
fetoproteina (que informa con bastante seguridad del diag-
néstico bioldgico de un cancer primitivo de higado) o la
presencia de anticuerpos antimitocondriales (caracteris-
ticos de una cirrosis biliar primaria), ayudan de una manera

eficaz al diagnéstico etioldgico de la colestasis.

Dada la inespecificidad de los diferentes pardmetros bioqui-
micos y de los signos y sintomas clinicos, se hace necesario utilizar
otras técnicas diagnésticas que permitan conseguir un diagnéstico

etiologico exacto y una actitud terapéutica adecuada 2.



B.4. METODOS DE DIAGNOSTICO NO INVASIVOS

Los métodos de diagnéstico no invasivos, tienen como obje-
tivo confirmar el cardcter intra o extrahepético de las colestasis. Este
hecho es de gran importancia, ya que condiciona el prondstico y la

terapéutica.

Entre las técnicas no invasivas que pueden ofrecer este
cometido, se incluyen la gammagrafia hepatobiliar, ecografia y la
TC.

B.4.1. GAMMAGRAFIA HEPATOBILIAR

B.4.1.1. Antecedentes historicos

La gammagrafia es una modalidad de diagn6stico no invasivo
que utiliza los radioisétopos, con la finalidad de obtener imagenes

morfol6gicas o funcionales.

Los principios de la Medicina Nuclear, se derivan del des-
cubrimiento de la radioactividad en el afio 1903 por CURIE y
BECQUEREL %4,

La obtencién de los primeros radioisétopos artificiales se
deben a JOLIT y a su esposa Irene CURIE en 1935.

En el desarrollo de la Medicina Nuclear, adquiere una gran

importancia VON HEVESY, que introduce el concepto de
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“trazadores”, los cuales brindan la oportunidad de ampliar cono-

cimientos sobre la funcién de determinados 6rganos y sistemas 6.

La introduccién del generador de *™TC, en el afio 1951,
permitié disponer de un radioniclido ideal por sus caracteristicas
fisicas y su cémoda disponibilidad en los Servicios de Medicina
Nuclear, complementado por la difusién de la gammacamara,
introducida por ANGER en 1958. Estos dos hechos, permitieron la
rapida difusién de los estudios morfofuncionales en el diagnéstico

por la imagen 454647,

B.4.1.2. Principios fisicos

Se basa en la inyeccién de un radiotrazador que secretado a la
bilis, posibilita la obtencién de iméagenes del parénquima hepético

y de la via biliar.

La introduccién del acido iminodiacético (IDA-*™Tc) ha
facilitado la valoracién de pacientes con una amplia gama de

trastornos hepatobiliares 48495051,

El procedimiento técnico consiste en la inyeccion de 2-5mCi
de un derivado del dcido iminodiacético marcado con P™TC. Se

obtienen imdgenes a intervalos aproximados de 15 minutos.

Durante los primeros 5-15 minutos, la actividad se observa
distribuida homogéneamente en el seno de los hepatocitos

funcionantes del higado (Fase hepatica). Posteriormente, se hacen
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visibles los conductos biliares intrahepdticos principales, la vesicu-
la biliar y el colédoco. La actividad en el seno del higado se reduce
gradualmente y tras la primera hora, el patrén de actividad en la
vesicula biliar y el tubo digestivo se modifica. En la prictica, las
imagenes se registran cada 5 minutos; durante los primeros 30

minutos y posteriormente a los 45, 60 y 120 minutos %32,

Si la vesicula biliar o el colédoco no se hacen visibles en la
primera hora, o no resulta evidente la actividad en el tubo digestivo,
se obtienen imédgenes tardias a las 2-24 horas. Transcurridas las 24
horas, sino se identifica la vesicula biliar o no aparece el trazado en

el aparato digestivo alto, se da por terminado el estudio.

B.4.1.3. Utilidad diagnéstica en colestasis
extrahepatica

Las indicaciones fundamentales de la gammagrafia son:
Colecistitis aguda, colestasis extrahepdtica, enfermedades congéni-

tas del drbol biliar y el “sindrome postcolecistectomia” 452535455,

En pacientes con “colecistitis aguda”, se observa una buena
captacion inicial por el higado durante la fase hepatica, con visua-
lizaci6én de actividad en el arbol biliar y tubo digestivo. En ningiin
estadio se hace visible la vesicula biliar, ni resulta evidente cuando
se obtienen proyecciones tardias entre 2 y 24 horas después de la
inyeccién del radiofdrmaco. Este patrén confirma la presencia de

colecistitis aguda en més del 95 % de los casos 5% 5657,



En la obstruccién extrahepdtica completa, la gammagrafia
biliar mostrara inicialmente una buena captacién del radiofarmaco
por el higado y la vesicula biliar, no observdndose eliminacién del
radiotrazador en el intestino, ni siquiera en proyecciones tardias
obtenidas hasta 24 horas después, produciéndose como resultado

una retencién prolongada de la actividad intrahepética 5.

La gammagrafia biliar es capaz de diferenciar correctamente
la ictericia obstructiva de la hepato-celular con una exactitud del
90% . En unestudio realizado por BANZO y cols. 3, 1a gammagrafia
detectd dilatacion del colédoco sin estar presente en el estudio
ultrasonogréfico. Para KANDARP y cols. ¢ y MATZEN y cols. %,
la gammagrafia es mas sensible y especifica en el diagnéstico de
ictericia obstructiva extrahepdtica que el andlisis mediante ultra-

sonidos.

Para la valoracién de enfermedades congénitas de las vias
biliares (Enfermedad de Caroli, quistes coledocianos, etc.), la escin-

tigrafia se ha mostrado muy eficaz en su diagnéstico diferencial.

La gammagrafia ha resultado ser eficaz en la deteccion de
estadios tempranos de obstruccion biliar, atin cuando exista minima

elevacién de bilirrubina asociada a via biliar no dilatada.

En el estudio del “sindrome postcolecistectomia” es impor-
tante la identificacion de trastornos biliares extrahepaticos como
son la obstruccién ductal secundaria a cdlculos retenidos, las este-
nosis o tumores; siendo particularmente ttil para indicar la existen-
cia de cambios funcionales secundarios a litiasis residuales en

colédoco 5563,
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B.4.2. ECOGRAFIA

B.4.2.1. Antecedentes histéricos

La ecografia es la técnica de diagnéstico por imagen basada
en el empleo de ultrasonidos u ondas sonoras, cuya frecuencia esta

por encima de la gama audible por el oido humano *.

Las ondas ultrasonoras se conocen desde 1840 y el efecto
piezoeléctrico, base de la génesis y deteccién de este tipo de ondas,

fue descrito por Pierre y Jacques CURIE en 1880.

Posteriormente se realizarfan aplicaciones précticas con fines
bélicos o industriales. DUSSIK en 1942, fue el primero en divulgar

sus resultados, aplicando sonidos de alta frecuencia.

En la década de lo 50, HOWRY y posteriormente HOLMES
6 desarrollan un equipo que alcanza la sensibilidad suficiente para

detectar interfases tisulares.

Peroes en los afios 60, cuando se empiezan a comercializar los
primeros equipos de ultrasonidos. La exploracién consistia en el
contacto directo con la piel del paciente, interponiendo entre ambos

un aceite mineral que posibilitaba la penetracién del ultrasonido.

Hacia 1972, KUSSOF y GARRET, consiguen la sefial en
varios tonos de grises, denomindndose ecografia en escala de grises,

que supuso una notable mejoria en la resolucién de las imagenes.

Por dltimo, la introduccién de equipos en ‘“tiempo real”,

permitié visualizar 6rganos en movimiento, agilizando el tiempo de
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laexploraci6n e incrementando el valor diagnéstico de las imagenes

obtenidas mediante los ultrasonidos ¢.

B.4.2.2. Principios fisicos

Se define como ultrasonidos a la franja del espectro sonoro,
cuya funcién supera los 20.000 Hz, limite superior del umbral de
audicién humana %%, Las frecuencias que son utilizadas con fines

diagnésticos son las comprendidas entre 2 'y 10 MHz.

El sonido produce una vibracién de las particulas del medio,
que se van transmitiendo unas a otras, gracias a sus conexiones
elasticas en direccién al haz de ultrasonidos, donde se originan
zonas de comprension y distension. El sumatorio de una zona de
compresion y otra de distension vecina representa la “longitud de

onda”.

Se designa “frecuencia”, al nimero de vibraciones completas

(ciclos) realizadas en una unidad de tiempo y se mide en Hertzios (Hz).

La velocidad de propagacion puede relacionar la frecuencia y

la longitud de onda, mediante la férmula siguiente:
V=fxh

Deduciendo que la longitud de onda varia de forma

inversamente proporcional con la frecuencia.



La “impedancia aciistica” viene definida por el producto de
la densidad del material por la velocidad del sonido. Cuando unhaz
de ultrasonidos alcanza una interfase entre dos medios de diferente
impedancia acistica, una parte de la energia incidente continiia su
propagacién a través del segundo medio, mientras que la otraresulta
reflejada en forma de “eco”, que transformado en imagen propor-

ciona informacién anatémica 70,

La diferencia de impedancia aciistica entre los tejidos biol6-
gicos suele ser pequefia, obteniendo ecos reflejados de poca inten-
sidad y dificil deteccién, que permite una aceptable penetracion del

haz en el organismo.

La intensidad es un concepto que valora la cantidad de energia
trasmitida al medio por unidad de tiempo, en unidad de superficie.

Suele reflejarse en decibelios.

Finalmente, otro concepto de vital importanciaen la fisicade
los ultrasonidos es el fenémeno conocido como “Atenuacién”, que
refleja la disminucién paulatina de la intensidad del haz a medida
que aumenta la distancia recorrida. En la atenuacién influyen

procesos como la reflexién, refraccién y absorcién 7%

B.4.2.3. Material de instrumentacién ecogréfica

El equipo de ultrasonidos genera los impulsos sonoros y
detecta las sefiales aciisticas producidas, amplidndolas y transfor-

maéndolas en imagenes.
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Bésicamente esta compuesto por:

 Emisor/receptor de ultrasonidos (Transductor)

e Procesador de sefiales

e Sistema de visualizacién y reproduccién de imégenes.

El transductor es capaz de transformar la energia eléctrica en
energia mecénica o acistica, generdndose la frecuencia mayormen-
te empleada con fines diagnésticos (2-10 MHz), merced al “‘efecto

piezoeléctrico” %7273,

El “efecto piezoeléctrico” es una propiedad que poseen
ciertos cristales, de modificar sus dimensiones en respuesta a un
estimulo eléctrico. De esta manera, el efecto piezoeléctrico consti-
tuye la base de la génesis de ultrasonidos, asi como su deteccion
precoz. El cristal suele ser sintético de zinconato-titanato de plomo

en la mayoria de los casos.

La informaci6n aciistica recibida por el transductor y conver-
tida en sefial eléctrica, es amplificada y puede ser visualizada de
diferentes formas. La mas simple es el llamado “Modo A”, aunque
en la practica actual la forma de representar mediante imédgenes la
informacién sonora, es el “Modo B” (modulacién de brillo), que
como el modo A, es una representacién de la amplitud del eco en
relacién con la distancia, donde, en lugar de reflexiones se utilizan
puntos més o menos brillantes, segin las amplitudes de los ecos

recibidos 72.

Los transductores de disposicién lineal, originan imigenes

rectangulares, cuya anchura viene dada por la longitud del propio
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transductor. Su tamario es relativamente grande, lo que hace proble-

matico la exploracién de algunas zonas del organismo ¢.

El transductor mecénico consigue una secuencia rapida de
imdgenes, desplazando el haz ultrasénico mediante un dispositivo
mecéanico. Este tipo de transductores dan lugar a imigenes de
morfologia sectorial, cuyo dngulo puede ser modificado en relacién
con laexploracién deseada. La calidad de la imagen suele sermayor
en relacién con el transductor lineal, debido a la menor superficie de
contacto con la piel. Sin embargo, el campo proximo de visién es

menor que el obtenido mediante transductores lineales "1,

La exploracién ecogréfica concluye con la seleccién de las
imégenes m4s representativas y su posterior registro, utilizando

peliculas multiformato, debido a su bajo costo y facilidad de archivo ™.

B.4.2.4. Utilidad diagnéstica en colestasis
extrahepatica

Laecografia ha alterado el proceso de decisién diagnostica en
la valoracién del sindrome colestitico 121%74 75,76 Egte cambio
espectacular se ha producido por la combinacion de un mayor
conocimiento clinico y de los avances tecnolégicos, haciendo de la
ecografia una prueba digna de confianza, con una relacién costo-

eficacia favorable en este proceso.

La ventajas adicionales de la ultrasonografia las podemos

definir diciendo, que es un prueba inocua, rapida, con relativo bajo

18



costo econdmico, y que permite el estudio simultdneo de 6rganos
intra y extraperitoneales, a las que se suma la posibilidad de

obtencién de material citoldgico a través de puncién con aguja fina 1220,

Los principales problemas con los que se encuentra laecogra-
fia para el correcto estudio del drea bilio-pancredtica son la obesi-
dad, existencia de cicatrices y la presencia de gas intestinal que
interfieren la transmision de ecos > 77- 78, Este problema es mas
relevante a nivel del colédoco distal, lugar donde se encuentra gran
parte de la patologia obstructiva objeto de estudio y donde la

presencia de gas, ya sea duodenal o col6nico, es muy frecuente.

Recientemente se han publicado estudios estadisticos que
demuestran la variabilidad de la exactitud del diagnéstico ecogréfi-

co, en funcién de la experiencia del explorador 12207,

La ecografia se ha convertido en préctica estandar, como

prueba inicial en pacientes ictéricos 774

La demostracién de la via biliar dilatada es el hallazgo

diagnéstico mas importante en la ictericia obstructiva 1228, 78.80,81,82,
83,84

El diagnéstico clinico diferencial de los enfermos con icteri-
cia, basados en la historia clinica, examen fisico y estudios bioqui-
micos, puede diferenciar el origen intra o extrahepatico en un 80-

90% de los casos 2983,

Actualmente, la ecografia es considerada la primera explora-

cién a realizar en el estudio de 1a colestasis, debido a la capacidad
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para diferenciar entre ictericia médica o quirtrgica, reconociendo la
presencia de dilatacién del 4rbol biliar con una sensibilidad que los
diferentes autores sitian entre el 66-99 9 12-14,15,16,17,20, 32,61, 85, 86,87,
89,90,91,92 ' Ademds es capaz de visualizar el nivel de obstruccién y

contribuir a la definicion de la causa de obstruccién biliar.

La ecografia constituye el método de eleccién para conseguir
identificar la dilatacion de la via biliar 1228 74,81,93,94 giendo este
hallazgo un indicador més sensible de obstruccién biliar que la

clinica y bioquimica 8.

No existe correlaciéon entre los niveles altos de fosfatasa

alcalina e hiperbilirrubinemia y grado de dilatacién de la via biliar 2.

Siguiendo a GRAHAM * y OKUDA 4, se estima el limite
alto de la normalidad de conducto biliar comiin o hepatocolédocoen
7 mm. de didmetro. Asimismo ZEEMAN vy cols. 42, interpretan
ecograficamente la existencia de dilatacién de via biliar intrahepé-
tica cuando existe mis de 2-3 mm. de separacién entre las paredes

de los conductos biliares.

Los reconocidos autores TAYLOR y cols. 38y WEILL y cols.,
son los primeros que identifican mediante estudio ultrasonografico,
la dilatacién de los conductos biliares intrahepéticos en casos de

colestasis extrahepatica.

Existe un tiempo entre el momento de producirse la obstruc-
cién y la observacién del calibre aumentado del colédoco, aproxi-
madamente unas 24 horas, segiin se ha demostrado en estudios de

experimentacién animal 5.
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OKUDA vy cols. **, constatan la existencia de un periodo de
tiempo que transcurre entre la dilatacién de la via biliar intra y

extrahepatica, si existe obstruccién extrahepética.

Elhecho de observarla dilatacién de la via biliarextrahepatica
antes que la intrahepética, sugiere que la obstruccién es parcial 8%
97,98 Cuando la porcién extrahepética del 4rbol biliar tiene una
medida normal y la via biliar intrahepética est4 dilatada, la obstruc-
cién estd localizada en el segmento anatémico del hilio hepético,
siendo las adenopatias y el colangiocarcinoma las causas mas

habituales encontradas.

WEISSMAN vy cols. ¥, comprueban la existencia de conduc-
tos biliares dilatados después de la resolucion terapéutica de obs-

trucciones biliares.

Puede existir dilatacién del drbol biliar demostrada ecogréfi-
camente en ausencia de ictericia, siendo WESTEIN y cols. %, los
autores que primero descubren este hecho. La explicacién viene
dada por la intermitencia o el grado minimo de la obstruccién, en

donde 1a fosfatasa alcalina alcanza valores anormales 78 100,

Otra situacion que debemos tener siempre en cuenta, es la
dilatacién de la via biliar extrahepaética sin presencia de obstruccién

biliar, y que puede acontecer en tres grupos:

« Pacientescolecistectomizadosasintomaticos. MUELLER 101,
analiza 40 pacientes colecistectomizados y asintomaticos,
encontrando solamente 1 caso donde el didmetro del con-

ducto biliar aument6 con posterioridad a la intervencién



quirdrgica. Sin embargo, el estudio realizado por GOMEZ
PEREDA en 1990 1% encuentra dilatacién del conducto
biliar en el 50% de pacientes intervenidos quirdrgicamente

de los casos analizados.

 Coledocomegalia. Se produce por el paso de un célculo al
duodeno en los casos de pancreatitis aguda de origen
litiasico %9193,

» Pacientes ancianos. Se produce dilatacién del colédoco,
en relacion con una pérdida de fibras elédsticas del

mismo 104, 105 .

Probablemente, la situacién mds dificultosa a la hora del
diagnéstico mediante ecografia de colestasis extrahepatica, es la
existencia de obstruccién sin dilatacién de vias biliares, fenémeno
que se observa con una frecuenciano despreciable, y que BEINART

y cols. sitiian en un 9 % 1%.

Entre las causas que explican éste hecho paradéjico, se invoca
la presencia de una obstruccién reciente, un mecanismo valvularen
la coledocolitiasis, o bien, la afectacién de las vias biliares por
procesos tumorales de tipo infiltrativo o procesos fibrosos que

impiden su dilatacién 193,106,107, 108,

GROSS y cols. 1, estiman que 1 20 % de las coledocolitiasis
poseen un didmetro del hepato-colédoco menor de 5 mm., siendo

esta entidad la que produce con mayor frecuencia esta situacién 1%
119,111, 112‘

22



La dilatacién de la vesicula biliar no es considerado un signo
altamente fiable de la presencia de obstruccion , yaque lesiones altas
pueden presentar una vesicula pequefia por presencia de colecistitis

crénica asociada 7°.

Elhallazgo ultrasonografico de dilatacién de la vesicula biliar
, traduce para OKUDA y cols. ¥, la existencia de un carcinoma de
cabeza de pancreas, o més raramente un colangiocarcinoma distal,

entre las causas malignas capaces de producir colestasis extrahepética.

En el diagnéstico del nivel de obstruccién, los resultados

obtenidos mediante el examen ultrasonografico varian segin las

series consultadas entre un 60-90% 1-13,14,16,20,75,77,82,87, 93, 113, 114

Consultadas y revisadas las aportaciones de LAING y cols.
15 preferimos seguir a PEDROSA 7, cuando establece la divisién
en segmentos anatémicos de la via biliar. De acuerdo con esto, el

nivel de la obstrucciénen la ictericia obstructiva, puede dividirse en:

« Nivel Hepatico: Por encima del hilio hepético. Incluye el
area de la superficie visceral del higado anterior al 16bulo
caudado, donde se encuentran situadas la vena porta, arteria

hepatica, via biliar y vainas del plexo nervioso celiaco.

o Nivel Suprapancreatico: Esta situado por encima del
bulbo duodenal y comprende conducto hepético comin,

cistico y colédoco proximal.

- Nivel Intrapancreitico: Se extiende hasta la papila e

incluye colédoco intrapancreatico.

 Nivel Ampular: Que incluye colédoco distal y regioén de la

ampolla de Vater.
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La dilatacién del conducto pancreético sefiala que la obstruc-
cién esta por debajo del bulbo duodenal, ya sea a nivel pancreético

o nivel ampular 7.

Laecografia obtiene un pobre rendimiento diagnéstico, cuan-
do se trata de llegar a filiar el tipo etiol6gico causante de la

obstruccién. Asi, diversas series revisadas sitiian este hecho entre un
90-89 9 1113, 14, 16,20,21,77,78, 82, 87, 91, 93, 103, 113, 114, 115, 116

Los mejores resultados etiolégicos, se obtienen en pacientes
con obstruccién proximal coledocociana, que en los de obstruccion
delaviabiliardistal °. Los colangiocarcinomas distales y ampulomas

son dificiles de detectar ecograficamente 7.

La coledocolitiasis es la entidad con peores resultados en la
busqueda de la etiologia obstructiva biliar. El diagnéstico ecogréfi-
coresulta complicado, debido a que cdlculos muy diminutos pueden
no acomparfiarse de sombra aciistica posterior y a la falta de dilata-

cién de la via biliar presente en un 15-20 % de los casos 1.

B.4.3. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

B.4.3.1. Antecedentes historicos

La tomografia axial computarizada fue descrita y puesta en
préctica por CORNACK y HOUNSFIELD en el afio 1972 18 119,120,
121 Sy descubrimiento es comparable por su importancia al de los
Rayos X por ROENTGEN en 1895.
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Es HOUNSFIELD, quien elabora la hipétesis, partiendo del
hecho de que la transmision de los Rayos X a través de un cuerpo,
en todas las direcciones posibles, contienen la totalidad de la

informacién sobre los constituyentes del mismo 122123,

B.4.3.2. Principios técnicos

La tomografia axial computarizada consiste en la reconstruc-
¢ién por medio de un computador de planos tomograficos de un
objeto. La imagen se consigue por medio de medidas de absorcién
de Rayos X hechas alrededor del medio examinado. Asf, la calidad
de la imagen, dependera de la naturaleza de los Rayos X, de los
detectores y del nimero y la velocidad con la que se hacen las

mediciones.

Los detectores se construyen con cristales de escintilacién o

con camaras de ionizacién que permiten cuantificar las medidas.

El generador y los detectores de Rayos X estan situados enun
montaje mecdnico que define un plano de deteccién. Cuando el
objeto a estudiar se coloca en el haz, el dispositivo proporciona una

medida de atenuacion de la radiacién en ese plano 122124,

Mediante los detectores se obtienen una serie de medidas de
la atenuacién resultante de haber atravesado los Rayos X una franja

del cuerpo.

La utilizacién de métodos matematicos complejos que preci-

sanel apoyo delos ordenadores, conduce mediante laretroproyeccioén

25



a la construccién de la imagen debido a la distribucién de los

coeficientes de atenuacion a nivel de la seccion examinada.

En funcién de las cifras de absorcién medidas por los detec-
tores, el ordenador calcula las diferentes densidades encontradas

por la radiacién en cada unidad de volumen (Voxel).

Cada corte tomodensitométrico, estd compuesto por un ni-
mero determinado de elementos volumétricos, cada uno de los
cuales tiene una absorcidn caracteristica, que se representa como
una imagen bidimensional de cada unos de los elementos denomi-

nados “pixels” 78125,

Es importante reconocer las falsas imigenes o artefactos

debidos a la técnica, destacando los siguientes:

[

Relacionados con objetos metalicos: Protesis, clips.

@

Opacidades 6seas, pueden comportarse como artefactos a

nivel del raquis.

Movimientos del enfermo.

L]

[

Aparatos de Tercera Generacién, que producen artefactos

en diana.

Todos los scanners comprenden 4 elementos:

Sistema de medida.

@

Sistema de tratamiento de datos.

L3

Sistema de visualizacién de datos.

@

Sistema de archivo.

@
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Sistema de medida.- Comprende un conjunto emisor (tubo)
y los detectores, incluidos en un sistema de rotacién. Para orientar
el plano de corte, el armazén constituido por tubo y detectores,
protegido por una coraza, puede inclinarse en relacién al paciente

que reposa sobre una camilla mévil con un cabezal.

El haz del tubo estd colimado para proporcionar un haz de

Rayos X paralelo muy finode 1 a2 10 mm.

Sistema de tratamiento de datos.- Se realiza a través del

ordenador, que calcula la densidad elemental de cada voxel.

Sistema de visualizacion (Consola).- Estd constituido por
controles capaces de introducir las 6rdenes y estudiar los resultados
(ventanas, medidas, etc.). Las variaciones de densidad se encuen-
tran comprendidas entre: -1000 (aire) y +1000 (Hueso) Unidades
Hounsfield, siendo O la densidad del agua. Como el poder
discriminatorio del ojo se sitiia en una veintena de tonos grises, hay

que adaptar la imagen a la region a explorar.

Laimagen viene caracterizada por dos pardmetros: La anchu-
ra de la ventana de estudio de las densidades (cuanto mas reducida
sea, mas importante es la discriminacién en densidad), y el nivel de
la ventana, que debe ser aproximadamente el valor de la densidad

media de los 6rganos que se exploran.

Un sistema fotogréfico instalado permite la obtencién de
documentos o peliculas monocapa, como las utilizadas en ecografia

o en angiografia digitalizada.

En la consola, se pueden medir longitudes o densidad en una

zona y ampliar imagenes 122 126,
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Registro de datos.- Se realiza sobre cintas magnéticas que
permiten disponer en todo momento del conjunto de los datos del

cxamen.

Los estudios tomodensitométricos de la mayor parte de los

6rganos, se efectiian con y sin introduccién de medio de contraste.

A nivel abdominal, casila totalidad de los estudios se realizan
con opacificacion previa del tracto gastrointestinal, mediante con-

traste oral hidrosoluble disuelto en agua.

Resulta muy util la utilizacién de productos de contraste por
via intravenosa, para la caracterizacién tisular e identificacién de

estructuras vasculares.

La méxima dosis estimada en superficie por cada estudio,
viene representada en dependencia del examen realizado, en cifras

entre 2 y 10 rads ™.

El costo de un examen de TC varia segilin el pais y la
modalidad tomodensitométrica efectuada, aunque por término me-
dio oscila entre las 20.000 y 60.000 pesetas 122126,

B.4.3.3. Utilidad diagnéstica en colestasis
extrahepatica

El diagnéstico de dilatacién de la via biliar intrahepética se
efectia mediante tomografia computarizada en un gran porcentaje

de casos, que diversos autores estiman alrededor de un 88-95 % %
78, 85,90, 92,126,127, 128
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En lavisualizacién de la via biliar intrahepatica dilatadala TC
obtiene unos resultados muy similares, aunque algo menores a los
de la ecografia. Es por ello, que cuando la ecografia es equivoca o

técnicamente insatisfactoria, la TC puede utilizarse 85 12% 130,

Para PEDROSA 7, el nivel de obstruccion biliar se puede
determinar por el nimero de anillos, partiendo de la base que cada
uno de ellos corresponde a un corte transversal de la via biliar
extrahepdtica. De esta manera, se distinguen 4 segmentos: Hepati-

co, suprapancredtico, pancreético y ampular.

La dilatacién de la via biliar intrahepatica con colédoco
normal, se reconoce en los cortes tomogrificos efectuados,

visualizandose la obstruccion a nivel hiliar.

La fiabilidad diagnéstica del método se encuentra entre el 70-
97 % de los casos 14 19,21, 78,85,92,93, 126, 127, 131, 132, 133, 134, 135

En cuanto a la causa de obstruccion la TC, es altamente fiable
a 1a hora de demostrar masas a lo largo del trayecto de la via biliar

y litiasis de la via biliar.

La morfologia y forma del colédoco distal han sido descritas
como un dato de especial importancia para demostrar la etiologia de
la obstruccién. Un colédoco irregular o un stop abrupto distal, son
signos que sugieren tumoracién maligna que obstruye la via biliar.
Sin embargo, un afilamiento gradual del colédoco indica que la

obstruccién es debida a pancreatitis crénica 76 78103,

Entre las ventajas obtenidas a través del estudio tomografico,

se encuentra la aportacién de informacion sobre la posible existen-
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cia de masas pancredticas, lesiones focales hepéticas y adenopatias,

asi como la valoracién de 1a extensién de la enfermedad 7585,

La evaluacién del conducto biliar principal y la via biliar
intrahepética dilatada, puede resultar extraordinariamente dificilen

las obstrucciones intermitentes 7.

La neoplasia de pancreas es la etiologfa maligna mejor
detectada mediante TC 12%1%%, Sin embargo, el carcinoma de vesicu-
la biliar, ampuloma y colangiocarcinoma, (éste tltimo se visualiza

como lesién hipodensa), son ms dificiles de diagnosticar 136137138,

La deteccién de cdlculos en la coledocolitiasis se estima entre
el 80-90 % de los casos, cifras muy superiores a la obtenidas por

ultrasonidos que se cifran en torno al 20-50 % 78 131,139,140, 141

B.5. METODOS DIAGNOSTICOS DIRECTOS
O INVASIVOS

Los objetivos de estos métodos directos son: Precisar la
topografia y la naturaleza de la obstruccion. Estas consideraciones,
en un niimero no despreciable, se escapan al rendimiento diagnés-

tico de las denominadas ““Técnicas no invasivas”.

El conocimiento de las contraindicaciones, tanto de la
colecistografia oral como de la colangiografia intravenosa, han

hecho que estas dos técnicas estén hoy en dia en desuso para el
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estudio del sindrome colestéatico. Por esta razén, los tnicos proce-
dimientos actuales para alcanzar la via biliar son: Colangiopancrea-
tografia retrégrada endoscépica y la colangiografia percutinea

transparietohepatica.

B.5.1. COLANGIOGRAFIA RETROGRADA
ENDOSCOPICA

B.5.1.1. Antecedentes histéricos

La canalizacién endoscépica de los conductos biliares y
pancredticos, fue llevada a cabo por primera vez, de una manera
firme y reconocida, por los reconocidos gastroenterélogos japone-
ses ITARU y KIMURA %143, 14 En ese mismo afio (1968),
McCUNE * logra canalizar la ampolla de Vater.

En 1979, O.1. 6 y otros autores japoneses difunden y gene-

ralizan su utilizacién en todo el mundo 147148, 149,150

Enlaactualidad es una técnica instaurada y valorada como eje
principal, en la evaluacién y tratamiento de las enfermedades

biliopancreaticas.

La colangiografia retrégrada endoscopica es una exploracion
radiol6gica endoscopica de extraordinaria utilidad para el estudio,
por métodos no quirdrgicos, del pancreas exécrino y la via biliar
intra y extrahepdtica. La C.P.R.E. es un examen sofisticado que

exige la intervencién de un endoscopista experimentado 142 151,



Con respecto a la eficacia, se puede decir que la canalizacion
de la via biliar oscila entre un 60-90 % de los casos, atribuyéndose
los fracasos a la existencia de diverticulos duodenales, estenosis
duodenales de etiologia neopldsica, o a la inexperiencia del

endoscopista 152 153,154,155

La C.P.R.E. muestra el valor méximo diagnoéstico cuando la
técnica radiolégica es muy minuciosa. En este sentido se pueden
encontrar burbujas de aire, a las que habrd que reconocer rdpida-

mente para evitar errores de diagnéstico.

La C.P.R.E. es la técnica diagnéstica de eleccién, cuando en
el planteamiento terapéutico de una ictericia obstructiva, se prefiere
realizar una esfinterotomia a la cirugia. Resulta la técnica més eficaz
en el paciente ictérico sin dilatacién de conductos biliares, en el
cortejo sintomdtico del sindrome postcolecistectomia y en pacientes

anictéricos con signos de obstruccién del coledocal.

OKUDA en 1989 1, establece a la C.P.R.E. como la técnica
diagnéstica de eleccion en lesiones distales, o para aquellas que se

localizan inmediatamente por debajo del hilio hepético.

Las complicaciones de la técnica incluyen: Pancreatitis agu-

da, colangitis aguda, septicemia y perforacién duodenal 2%152 156,157,
158, 159, 160

La pancreatitis aguda es la complicacién més frecuente, entre
las descritas. La patogenia de esta inflamacién pancredtica se
explica por el aumento de presién que se produce en el conducto de

Wirsung, debido a la introduccién del medio de contrastre 156161,
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La contaminacién del fibroendoscopio puede dar lugar a la

presentacién de una septicemia 162,

MOREIRA y cols. 1 estiman la mortalidad de la C.P.R.E.en

un 0, 2 %, sobre 500 exploraciones realizadas.

B.5.1.2. Utilidad diagnostica en colestasis
extrahepatica

La rentabilidad diagnéstica de la colangiografia retrégrada
endoscépica, en manos de médicos especialistas experimentados,

oscila entre el 70-90 % de las exploraciones 103,164,165, 166

MATZEN en 1986 , utilizando esta técnica, llega al diagnos-

tico del 90-95 % de pacientes afectos de ictericia.

; Si bien, la ecografia y la TC revelan el nivel de obstruccion,
WILLIAM y cols. 2 establecen que el mejor método para valorar
este hecho es la C.P.R.E.

En resumen, la eficacia diagndstica a la hora de localizar e
identificar el nivel y la causa de la obstruccién, es muy similar a los
encontrados al practicar la colangiografia percutdnea transparieto-

hepdtica, en cifras que se sitidan en torno al 95 % de los casos %85
165

Las ventajas adicionales que se obtienen con respecto a la
C.P.T.H., estarian en la informacién que ofrece la visién endoscépi-
ca del estémago, duodeno y papila, con las posibilidades afiadidas

de tomar biopsias, poder efectuar pancreatografia simultdnea y
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realizar medidas terapéuticas (esfinterotomia, drenaje interno) o
diagnésticas (citologia y estudio directo de las secreciones biliar y
pancredticas) 1>. Ademads, puede realizarse en pacientes con trastor-

nos de la coagulacién, y no influye el grado de dilatacién biliar 1%,

LINDSELL y cols. 7 ¢ HIMAL y cols. 1%, coinciden en
emplear para la investigacién de la obstruccién mecanica biliar, la
ultrasonografia como método inicial, con posterior realizacién de la
C.P.R.E. Con el uso de estas dos técnicas tinicamente, consiguen el
diagnéstico en la gran mayoria de los pacientes con sospecha de

ictericia obstructiva 166,

La C.P.R.E. resultaria la técnica de eleccién en los casos de
obstruccién distal pancreético-ampular, con la ventaja adicional de
visualizar el conducto de Wirsung; en el sindrome postcolecistecto-

mia y ante la sospecha de litiasis del 4rbol biliar 1%81,85,169,170,171,172

La coledocolitiasis puede necesitar la realizacién de C.P.R.E.
o CP.T.H. para su confirmacién diagndstica % 13, Ademsds, la
prictica de esfinterotomia endoscépica como tratamiento eficaz,
hace a esta técnica de eleccidn en estos pacientes. En tales casos es
conveniente practicar la esfinterotomia en coincidencia con la

colangiografia, evitando una segunda intervencion.

El “Sindrome postcolecistectomia”, obedece a un nimero
elevado de causas, como son la coledocolitiasis, estenosis benignas,
etc. La C.PR.E. es la mejor modalidad para su estudio, cuando
existen sintomas después de la colecistectomia, tanto en pacientes

anictéricos como en los que presentan ictericia transitoria 1654, 161,174,
175

s
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En el carcinoma de péancreas, la obstruccién del conducto
pancredtico principal con conductos secundarios normales distales
a la obstruccién, es decir, entre el punto de obstruccién y la papila
duodenal, junto con el fracaso de la opacificacién del conducto
coledociano, da lugar al denominado “signo del doble conducto™,
hecho que no es especifico para el carcinoma pancreético, porque
pueden encontrarse anormalidades de ambos conductos en presen-

cia de carcinoma de colédoco intrapancredtico 135176,

El hallazgo de un conducto pancredtico afilado, puede obser-
varse en la pancreatitis cronicas y en un mimero no despreciable de

carcinomas pancreaticos 177178179

FOUTCH y cols. en 1990 ¥, en un estudio sobre 34 pacientes
a los que se realiza C.P.R.E. con cepillado citolégico, obtienen una

sensibilidad cercana al 100 % para el colangiocarcinoma.

B.5.2. COLANGIOGRAFIA PERCUTANEA
TRANSPARIETOHEPATICA

B.5.2.1. Antecedentes historicos

La colangiografia percuténea transparietohepatica, fue des-
crita y realizada inicialmente por HUARD y DO-XUAN-HOP en
1937 181182 con la finalidad de demostrar con medio de contrastre

la presencia de abscesos hepaticos.

Transcurridos 15 afios, de la presentacién al mundo cien-

tifico de la técnica, a través de un trabajo publicado por CARTER
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y cols. ¥, la colangiografia percutdnea transparietohepiatica fue
nuevamente difundida a la comunidad médica, siendo estos autores
citados los primeros en utilizar contraste iodado para opacificar las

vias biliares.

En la década de los afios 50 y 60, aparecen numerosos trabajos

sobre esta técnica ¥4,

Posteriormente deja de utilizarse debido al elevado indice de
complicaciones, como son: Hemoperitoneo, coleperitoneo y sepsis.
Estas complicaciones eran producidas por el empleo de agujas de

puncién gruesas y rigidas 132,

En 1974, mediante la publicacién de un trabajo de OKUDA
y cols., reconocido gastroenterdlogo de la Universidad de Chiba
(Japon) 5, la técnica experimenta un importante relanzamiento,

aportando tres innovaciones fundamentales:

* La primera fue que la aguja de puncién era fina (diametro
externo de 0, 7 mm. y el interno de 0, 5 mm.) y extremada-
mente flexible para evitar desgarros capsulares hepaticos y

permitir respirar normalmente.

e La segunda, es el abordaje de manera lateral en la linea
medioaxilar, a 11-13 cm. de la superficie de la mesa de

exploracion.

 La tercera y tltima, la inyeccién de contraste se realiza

simultdneamente a la retirada de la aguja 1% 15,

Ultimamente han aparecido publicaciones que utilizan la

C.P.T.H. dirigida mediante ecografia, que tiene como ventaja la
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menor dosis de radiacién recibidas por parte del enfermo y del

médico 186,187

B.5.2.2. Utilidad diagnéstica en colestasis
extrahepatica

En tiempos pasados, la demostracién de la dilatacién de la via
biliar y por tanto la distincién entre colestasis intrahepética, subsi-
diaria de tratamiento médico y colestasis extrahepdtica, tributaria de
tratamiento quirtirgico, eran realizadas mediante C.P.T.H. Con el
advenimiento y divulgacién de técnicas no invasivas (ecografia y
TC, principalmente), que obtienen un rendimiento diagnéstico
superior al 90 %., la colangiografia percutdnea transhepatica queda
relegada a un segundo plano, aunque es capaz de demostrar dilata-

ci6én de la via biliar en el 95 % de los casos 1578, 85,90,188

Cuando la via biliar intrahepética esti dilatada, el indice de
opacificacién obtenido con esta técnica es superior al 90 %. 12 19,182,
189,190 siendo aproximadamente del 100 % cuando la etiologia es

tumoral.

Ante la sospecha clinica manifiesta de obstruccién mecénica
del arbol biliar, particularmente por calculos en el colédoco, puede
ser engafioso el hallazgo mediante ecografia o tomografia

computarizada de vias biliares intrahepéticas no dilatadas 16 1%,

GREENWALDy cols. 2, sefialaron la utilidad de laC.P.T.H.,
para establecer el diagnoéstico en pacientes con coledocolitiasis sin

dilatacién de 1a via biliar.
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La determinacién del nivel de obstruccién es identificado
segun las diferentes series estudiadas, en cifras que oscilanentre el 88-

96 % 12, 15, 16, 87,

OKUDA y cols. 4, concluyen que la C.P.T.H. est4 especial-
mente indicada en pacientes con lesiones proximales al hilio hepé-
tico, con dilatacién de la via biliar intrahepdtica. Asimismo, esta
técnica es util para la diferenciacién entre colangiocarcinoma y

carcinoma de vesicula biliar que invade conductos biliares 1%3.

El rendimiento de la C.P.T.H. en el diagndstico etioldgico de

la colestasis extrahepitica, varia entre el 63-94 9 15.16,87,194, 195,196, 197,
198, 199, 200

FREENY vy cols. ¥ en 1981, realizan un estudio en 33
pacientes afectos de carcinoma de pancreas, empleando C.P.R.E.,
TC, y C.P.T.H., encontrando valores de sensibilidad y especificidad

mayores para esta ultima técnica, comparandolas con la TC y
CPR.E.

La C.P.T,H. con aguja fina es el método de eleccién, cuando
otros de tipos de exploracién muestran indicios de dilatacién del
arbol biliar. El método es 1til para demostrar los tumores de los
conductos biliares en la bifurcacién del conducto hepatico comiin '
190, 201 'y otras lesiones en puntos altos del 4rbol biliar que no se

delimitan ficilmente mediante colangiografia retrégrada endoscépica.

El diagnéstico de abscesos difusos de las vias biliares
intrahepiticas puede establecerse mediante C.P.T.H con una gran
fiabilidad 22,
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Finalmente, la colangiografia directa mediante aguja fina
seria el método preferible para delimitar la lesién obstructiva
cuando los hallazgos clinicos y los resultados de las exploraciones
selectivas mediante ecografia o tomografia computarizada, hicieran
obligado el recurso inmediato a un procedimiento de drenaje biliar

transhepético temporal e incluso permanente 182 203,204

La C.P.T.H. brinda una ayuda valiosa al cirujano. En primer
lugar, proporciona una idea exacta de las caracteristicas, nivel y
etiologia de la obstruccién mecénica al flujo biliar. En segundo
Iugar, obtiene un mapa supratumoral, situacién y calibre de la via
biliar intrahepética y colédoco 2. Por iiltimo, ofrece un diagnéstico
preoperatorio de fistulas bilioentéricas que condicionan la estrate-

gia quirdrgica 2%°,

La C.P.T.H. es el procedimiento de eleccion para la visualiza-
cion directa del arbol biliar, una vez demostrada la dilatacién de Ia
via biliar por métodos de diagnéstico por la imagen no invasivos,

como la ecografia, tomografia computarizada y la gammagrafia

hepato-biliar 19 193,206,207, 208

LaC.P.R.E.yC.P.T.H. nunca deben considerarse como técni-
cas diagnésticas competitivas, sino que deben ser complementarias.
La eleccién entre una y otra técnica, cuyo rendimiento diagndstico
en la obstruccién mecanica al flujo biliar es similar, va a depender
de la informacién aportada por la ecografia, las caracteristicas de

cada paciente y la experiencia del centro hospitalario 17> 182,200,

Las contraindicaciones de la técnica, incluyen a: Pacientes
con ditesis hemorrégicas, quiste hidatidico hepético, bronconeu-

mopatias crénicas € hipersensibilidad a contrastres iodados 2%%219,
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Las complicaciones més importantes de la C.P.T.H. son:
Sepsis, coleperitoneo, hemorragia intraperitoneal, hemobilia, he-
matoma subcapsular, fistulas bilio-venosas, pancreatitis aguda,

colangitis, ictericia y neumotérax % 182,188, 189,211, 212,213

La frecuencia de estas complicaciones se sitdan entre el 2, 5-
5 %. HARBIN y cols. *! encuentran una tasa total del 3, 4 %,

porcentaje similar a los encontrados por KREEK y cols. 1*.

Enlasepsis, elmicroorganismo aislado con mayor frecuencia
enlos cultivoses E. coli, pero pueden ser posibles responsables otros
micoorganismos gram positivos. La frecuencia de presentacién

oscila entre el 1-3 % 189,211, 213, 214, 215,216

Lahemorragia intraperitoneal aparece en menos del 0, 7 % de
los casos, segiin los estudios publicados 27-218, También, se consi-
dera poco frecuente la formacion de hematoma subcapsular, sin
embargo, la hemorragia intraperitoneal obtiene una frecuencia
superior 182211213 T 3 hemobilia es mas frecuente tras el drenaje
biliar transhepdtico percutdneo, cuando se emplean cdnulas de

diametro mayor 182, 188, 214, 219,220
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C. OBJETIVOS



Una vez planteado el problema y realizada la correspondiente
revision bibliogréfica, el presente trabajo tiene propuestos los

siguientes objetivos:

* Analizar los hallazgos clinicos y pardmetros bioquimicos
de las diferentes entidades productoras de colestasis

extrahepdtica.

 Comparar los hallazgos obtenidos mediante ultrasonogra-
fia y TC, con los obtenidos por biopsia, estudio anatomo-

quirtrgico y/o endoscépico.

e Valorar la eficacia diagndstica del estudio ultrasonografico
y la tomografia computarizada, aplicando el an4lisis esta-
distico de sensibilidad y especificidad, con el propésito de
establecer la diferenciacién entre colestasis intrahepética y

colestasis extrahepdtica.

* Determinar mediante andlisis estadistico, la capacidad de la
ecografia y TC, para identificar el nivel de obstruccién en
las diferentes etiologias capaces de producir colestasis

extrahepatica.
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 Valorar el rendimiento diagndstico del estudio ultrasono-
grafico y de la tomografia computarizada, a través del
estudio de diferentes pardmetros estadisticos, para identifi-
car la etiologia benigna y maligna, y determinar correcta-
mente las diferentes causas que ocasionan colestasis

extrahepética.
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D. MATERIAL Y METODOS



D.1. MATERIAL

D.1.1. ANALISIS DE PACIENTES

Durante el periodo de tiempo comprendido entre enero de
1991 y febrero de 1992, se estudiaron 150 pacientes afectos de
ictericia clinica y/o bioquimica, en los que posteriormente se de-
mostré la existencia de patologia obstructiva de la via biliar,
procedentes de la unidad de Digestivo del Hospital “Miguel Servet”
de Zaragoza. |

La edad de los pacientes estaba comprendida entre 21 y 94
afios conuna edad media de 68.2 (DE:14.6) afios. La distribucién de
los mismos por sexos fue: 79 mujeres (52,7%) y 71 hombres
(47,3%) (Tabla 1, Grafico 1 y 2).

Tabla 1

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES
POR GRUPO DE EDAD Y SEXO

SEXO TOTAL
HOMBRE MUJER N® Db
N® % N %
GRUPOS DE EDAD
< 65 ANOS ... 30 20.0% 23 15.3% 53 353%
> 65 ANOS ............ 41 27.3% 36 37.3% 97 64.7%
TOTAL v 71 47.3% 79 52.7% 150 100.0%
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DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

B <65AN0S
> 65 ANOS
Gréfico 1
DISTRIBUCION POR SEXO
B HOMBRES
MUJERES

52,7%

Grafico 2




Las edad media de las mujeres fue de 69.7 (DE:15.4) afios;
mientras que los hombres presentaban una edad media de 66.5 (DE:
13.6) afios.

Para el estudio estadistico de la muestra se establecieron dos

grupos de edad: < 65 afios y > 65 afios.

A todos los pacientes se les analizé a través de una cuidadosa
historia clinica, exploracién fisica y se practicé estudio bioquimico
y ecogrifico abdominal. En 46 de ellos se realizé tomografia
computarizada. Asimismo, se hizo colangiografia directa en 146
casos: 137 por via endoscépica (C.P.R.E.) y en otros 9 por puncién
transparietohepética (C.P.T.H.). En los 4 casos restantes, se realizé
inicamente ecografia abdominal, ya que su situacién clinico-
hemodindmica, aconsejé y justificé la practica de la intervencién

quirdrgica.

Con la finalidad de sistematizar el lugar de obstruccién se

establecieron 4 niveles:

* Nivel hepético: Por encima del hilio hepético.

» Nivel suprapancreético: Incluyendo conducto hepatico co-

mun, cistico y colédoco proximal.
= Nivel pancredtico: Que incluye colédoco intrapancreéatico.

 Nivel ampular: Incluyendo colédoco distal v regién de la

ampolla de Vater.
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Esta metodologia se aplicé para todas las pruebas de diagnés-

tico por la imagen empleadas en la realizacién de este estudio.

El nivel definitivo se asign6 a cada paciente segiin los hallaz-

gos de la colangiografia directa y la evaluacién quirtirgica.

En todos los pacientes con sospecha de etiologia maligna se
practicO biopsia percutdnea guiada por imagen: Ecogrifica,

fluoroscépica o endoscépica.

Fueron sometidos a intervencién quiriirgica 86 pacientes
(57,3%) y en 61 pacientes (40,6%) se realizé esfinterotomia—
papilotomia endoscépica y/o extraccién de litiasis. Asimismo, se
practicé drenaje biliar percutdneo con fines paliativos en 7 casos
(4,6%) que correspondian a 5 colangiocarcinomas y 2 neoplasias de

cabeza de pancreas.

La distribucién de los pacientes a los que se practicé cirugia
junto a las técnicas quirtrgicas utilizadas, quedan reflejadas en las
Tablas 2 y 3.

Tabla 2

DISTRIBUCION DE PACIENTES
SOMETIDOS A INTERVENCION QUIRURGICA

N® %
NO e 64 42.7%
S et 86 57.3%
TOTAL i 150 100.0%
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Tabla 3

TECNICAS QUIRURGICAS UTILIZADAS

Ne %o
COLEDOCOTOMIA+PROTESIS....ccciiiiiiieiiinirceecceece s 4 4.7%
COLECISTECTOMIA+COLEDOCODUODENOSTOMIA................ 39 1453%
COLECISTECTOMIA+COLEDOCOPANCREAYEYUNOSTOMIA.. 3 3.5%
COLECISTECTOMIA ....cooiiiiiiiiceirce e ceniinece s e s enes 11 | 12.8%
AMPULECTOMIA+COLEDOCODUODENOSTOMIA......cooeeveeee 5 5.8%
PANCREATECTOMIACEFALICA....c.ccceiieeneeceeeeserceceeeeeens 2 2.3%
HEPATICOYEYUNOSTOMIA. ...coooiriciiiciererrineerecveieesesrieee s 3 3.5%
HEPATICOCOLECISTECTOMIA+COLECISTOYEYUNOSTOMIA., 4 4.7%
DUODENOPANCREATECTOMIACEFALICA .cccvvirivviieiccirennnnne 8 9.3%
ANASTOMOSISPANCREATICOYEYUNAL ...coovvivieirmrireeeeeeens 2 2.3%
COLECISTECTOMIA+COLEDOCOYEYUNOSTOMIA....ccovennneee. 4 4.7%
COLECISTECTOMIA+PANCREATECTOMIA......c.oeoieieeeacceene. 1 1.2%
TOTAL .ot e v e s raeanenenens 86 1100.0%

Una vez confirmados los casos incluidos en el presente

estudio, y para un posterior analisis estadistico, se consideraron dos

grandes grupos. Enun primer grupo, denominado “etiologia malig-

na” se incluyeron las siguientes entidades: Colangiocarcinoma,

neoplasia de pancreas, adenocarcinoma de vesicula biliar y ampu-

loma, mientras que el segundo grupo denominado “etiologia benig-

na” quedd constituido por los siguientes procesos: Coledocolitiasis,

pancreatitis, litiasis en via biliar principal y estenosis benignas.
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Los dos grandes grupos fueron evaluados desde el punto de
vista clinico, bioquimico y a través de las pruebas de diagnéstico por

la imagen.

D.1.2. EQUIPOS

D.1.2.1. Equipo de anélisis bioguimico

Todos los pacientes fueron sometidos a un examen analitico
bioquimico procesado por un equipo de instrumentacién tipo
SHIMADZU CL-20.

D.1.2.2. Equipo ultrasonografico

Elestudio ultrasonogréafico fue realizado mediante un sistema
ecogréfico, formador de imagen en “modo B” en unos equipos
General-Electric RT-3000 y RT-3600 dotados con sondas Phased-
Array de 3,5MHz y Linear-Array de SMHz.

D.1.2.3. Equipo de tomografia computarizada

Los exdmenes de TC se llevaron a cabo con un equipo de
tercera generacién (CGR-CT 12.000) .

Se emple6 contraste oral (Gastrofin) para opacificar el tubo
digestivo y en algunos casos se administré contraste por via LV.

(Omnitrast).
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D.1.2.4.Equipo de la colangiografia retrégrada
endoscopica

Parapracticarlaexploracion se haempleado un duodenoscopio
(Olympus JF 1T 20) de visién lateral, con un didmetro externo de 12
mm., canal operativo de 2.8 mm. y longitud itil de trabajo de 120 a
130 cm., pudiendomovilizarel extremo distal en cuatro direcciones.
Al final del canal existe una ufia (pestafia) que permite dirigir el
catéter en la direccién deseada. Hemos utilizado en todas las

exploraciones catéteres para C.P.R.E. de punta fina (Olympus 4Q).

Laexploraciénradiolégica, fue realizada a través de unamesa

con telemando e intensificador de imdgenes Syregraph Siemens.

D.1.2.5. Equipo de la colangiografia percutanea
transparietohepatica

La colangiografia percutanea transparietohepatica, fue reali-
zada por medio de aguja fina del calibre 20- 22 G, con una longitud

entre 15 y 20 cm. recubiertas de Teflon.

En los casos donde se realizé drenaje biliar se emplearon
catéteres de polietileno tipo “cola de cerdo” (RING), sobre guias
metalicas teflonadas de punta flexible y morfologiaen “J” de 3 mm.

de diametro.

Se utiliz6 como antiséptico la Povidona Iodada y como
anestésico la scandicaina. El medio de contraste empleado fue

Iopamiro-(370).
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El equipo fluoroscépico estaba compuesto por una mesa con
telemando, intensificador de imagenes y pantalla movible con un

generador tipo CGR Compact 3000.

D.2. METODOS

D.2.1. ESTUDIO DE LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS

D.2.1.1. Estudio bioguimico

La obtencién de la muestra se realiz6 mediante puncién
venosa y con el enfermo en ayunas, para la determinacién de los
pardmetros bioquimicos siguientes: Bilirrubina total, bilirrubina
directa, GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcalina y colesterol, conside-

rando como valores normales los reflejados en la Tabla 4.

Tabla 4
VALORES ANALITICOS NORMALES

BILIRRUBINATOTAL 0.2-Imgr/dl.
BILIRRUBINADIRECTA 0.1-0.4mgr/dl.
FOSFATASAALCALINA 33-230U.L/L.
COLESTEROL 150-250mgr/dl.
GOT 5-40U.L/L.
GPT 5-40U.L/L.
GGT 5-40U.L/L
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D.2.1.2. Estudio ecogréfico

La exploracién ecografica se efectué con el objeto de valorar:

1 - Existencia de dilatacién de via biliar intra y/o extra-
hepatica.— Se consider6 que la via biliar estaba dilatada
cuando se visualizaban imdgenes tubulares parenqui-
matosas sugestivas de dilatacién de la via biliar intrahe-
patica y/o cuando el calibre coledociano eraigual o mayor
a 7 mm, en ausencia de colecistectomia. Los hallazgos
ecogréficos referentes a la existencia ono de dilatacién de
la via biliar fueron comparados con los obtenidos me-

diante colangiografia directa o cirugia.

2 — Nivel de obstruccién.— Se intent6 identificar ecografica-
mente el lugar de la obstruccién, incluyendo a cada
paciente en uno de los cuatro niveles preestablecidos.
Posteriormente se compararon estos resultados con los

obtenidos mediante colangiografia directa o cirugia.

3 — Etiologia de la obstruccién.— En los casos donde la
ecografia fue capaz de proporcionar informacién directa
sobre la causa de obstruccién, se relacioné dicha informa-
ci6n con la obtenida mediante biopsia, estudio anatomo-

quirdrgico y/o endoscépico.

4 — Presencia de hidrops vesicular.

Las normas de preparacién intestinal prescritas a los pacien-
tes, previas a la realizacién del examen, no son diferentes de las

empleadas en los rastreos ecograficos abdominales.
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Estas normas de preparacién, incluyeron:

e Dieta pobre en residuos y no flatulenta, con prohibicién de

fumar al menos 24 horas antes del examen.

* Ingestién de abundante cantidad de agua, con el objetivo de

conseguir una adecuada hidratacién.
e Ayuno riguroso para s6lidos.

El examen ecografico comenzé por un rastreo completo del
abdomen, mediante barridos longitudinales, transversales y obli-
cuos en decibito supino, incluyendo la practica totalidad de las
estructuras intra y extraperitoneales. Se realiz6 especial hincapié en
la visualizaci6n del 4rbol biliar, desde sus ramas intrahepaticas mas
pequefias hasta la ampolla de Vater. Igualmente, se valord de forma
exhaustiva el parénquima hepético, asi como pancreas y estructuras

adyacentes a la via biliar.

D.2.1.3. Estudio Tomodensitométrico

Los objetivos pretendidos en el andlisis tomodensitométrico
fueron los mismos que al realizar el estudio ultrasonografico, es

decir:

1 - Determinar la existencia de obstruccién de la via
biliar.— Se consider6 la presencia de obstruccién cuando
aparecian estructuras hipodensas de morfologia tubular o
circulares, presentando una orientacién de confluencia

hiliar e incremento progresivo de calibre. Asimismo, se
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compararon los resultados obtenidos mediante TC acerca
dela presencia o ausencia de dilatacion de la via biliar con
los hallazgos resultantes del estudio colangiogrifico o

quirdrgico.

2 — Determinar el nivel de obstruccién.— Segiin sunivel de
obstruccién, definido mediante TC, cada uno de los

pacientes fue incluido en uno de los 4 grupos establecidos.

3 — Valorarla causa de obstruccion.—La causa identificada
se compar¢ con la etiologia definitiva obtenida mediante

biopsia, estudio anatomo-quirdrgico y/o endoscépico.

De forma rutinaria se realizé una radiografia digital del
abdomen con el fin de establecer los limites del barrido correctos. En
la mayoria de los casos el limite superior se sitia a la altura del
hemidiafragma derecho y el inferior al punto més bajo del 16bulo
hepético derecho. De esta manera se incluyen la totalidad del

higado, los conductos biliares, vesicula biliar y pancreas.

A continuacién, se obtuvieron imagenes transversales, que
fueron realizadas con una distancia de 10-15 mm, si bien, se

aplicaron cortes intermedios en determinadas zonas de interés.

En todos los pacientes se opacificé previamente el tracto
gastrointestinal, mediante contraste oral hidrosoluble disuelto en
agua, ingerido unos 15 a 30 minutos antes de la exploracién en una

cantidad estimada entre 300-600 ml.

Ante la sospecha clinica o ultrasonogréfica de una posible
coledocolitiasis, se prefiri omitir el contraste oral, ya que puede

ocultar calculos pequefios en el colédoco distal.
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Tras el examen sin contraste, se administré un agente de
contraste iodado con la finalidad de opacificar arteria hepdtica y el
sistema venoso portal, aumentado la atenuacién del parénquima
hepaético, con el fin de resaltar lesiones hepéticas pequefias o

dilatacién ductal intrahepética minima.

Cabe destacar, que las vias biliares intrahepéticas se visualizan
en tomografia computarizada cuando estdn dilatadas, y se diferen-
cian de las estructuras vasculares, por su diferente densidad y

captacion del contraste endovenoso de las dos estructuras citadas.

La vesicula biliar se visualiza como una estructura oval,
eliptica o redondeada de menor densidad a lo que corresponde al
parénquima hepitico (entre 40-80 unidades Honsfield) y se localiza
en los cortes tomodensitométricos en una fosa entre el 16bulo
derecho y el segmento medial del 16bulo hepético izquierdo. Asi-
mismo, el colédoco distal se observé como una imagen redondeada,

con caracteristicas tomodensitométricas de hipodensidad.

D.2.1.4. Estudio de la colangiografia retrégrada
endoscopica

Los objetivos al realizar esta prueba en el presente estudio
fueron idénticos a los propuestos en el andlisis ecografico y tomo-

densitométrico, es decir:

1 - Diagnoéstico de obstruccion de la via biliar.— Se diag-
nostico obstruccién biliar ante la interrupcién de la co-

lumna de contraste biliar, con imposibilidad de paso
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retrégrado del mismo o existencia de estenosis severa con

dilatacion supraestenética.

2 — Determinacioén del nivel de obstruccién.— Se identificé
mediante C.P.R.E. el nivel o lugar de obstruccién
englobandolos en los grupos establecidos previamente en

el estudio.

3 — Diagnostico etiolégico de la obstruccion.— Combinan-
dolos hallazgos obtenidos por esta técnica con los propor-
cionados mediante biopsia, estudio anatomo-quiriirgico

y/o endoscépico.

Antes de realizar la prueba es necesario realizar la prepara-

cién del paciente y del material en la siguiente forma:

En primer lugar se procede a la recogida del consentimiento
escrito. Como premedicacién se utiliza el Midazolan a la dosis de
0,1 cc.porcada 10 Kgr. de peso, y para proteger al paciente de forma
profilédctica con una cobertura antibidtica, se procede a la adminis-
tracién de 1 gr. de Ceftizoxima por via IV. una hora antes de la

exploracion.

Terminada la preparacion del paciente y el material, se realiza

la técnica, de la forma siguiente:

Comprobados clinicamente los efectos de la sedacion, se
colocé al paciente en decubito lateral izquierdo, introduciendo el
endoscopio en hipofaringe, haciéndolo progresar hacia eséfago y

cardias, observando que no existe dificultad de paso.

Una vez que el extremo distal del endoscopio alcanza estéma-

g0, se le hace progresar a antropiloro, de tal forma que éste paso se
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confirma perdiendo la visién directa del mismo, al ser el endoscopio

de vision lateral.

En este momento se observa la mucosa duodenal de colora-
cion amarillenta y con la finalidad de efectuar un mejor acceso al
duodeno se realiza un giro del endoscopio en el sentido de las agujas
del reloj. Cuando el endoscopio es introducido en duodeno, se
procede a la administracién de 80 mgs. (4 ampollas) por via IV. en
bolo de N-butilbromuro de hioscina (Buscapina); en el caso de
necesitar mayor paresia de duodeno, se utiliza glucagén ala dosis de

1-3 mg.

En esa posicién el endoscopio queda apoyado en la curvadura
mayor gastrica y pared externa del duodeno. Es en este momento, se
procede a retirar el endoscopio, con el objeto de que el mismo se
apoye en la curvatura menor géstrica, permitiendo con ello un mejor

acceso a la zona papilar.

Identificada la papila se procede a la canulacién mediante
catéter de punta fina, inyectando contrate yodado (Omnitrast) en la

via deseada.

D.2.1.5. Estudio de la colangiografia percutanea
transparietohepéatica

La colangiografia percutdnea transparietohepatica, se utilizé

con los mismos propésitos que los establecidos para la C.P.R.E.:

1 - Diagnéstico de obstruccién de la via biliar.— Se aplica-

ron los mismos criterios que los usados con la C.PR.E.
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2 — Valoracién del nivel de obstruccion.— Se identificé
mediante C.P.T.H. el nivel o lugar de obstruccién para

incluirlos en los grupos previamente establecidos.

3 — Diagnéstico etiologico de la obstruccion.— Se compar6
los hallazgos obtenidos con esta técnica con los resultan-
tes del estudio mediante biopsia, estudio anatomo—qui-

rirgico y/o endoscpico.

La técnica de la colangiografia percutdnea transparietohe-
patica comienza con la colocacién del paciente en posicién de

deciibito supino en la mesa de exploracién radiolégica.

A continuacién, marcamos una linea paralela a la mesa, que
suele coincidir con la linea axilar media. Se procedi6 a realizar una

radiografia simple, con el fin de adecuar las caracteristicas técnicas.

La puncién se situé a nivel del 8°-9°espacio intercostal, a lo
largo de la linea marcada anteriormente, anestesiando previamente
lazonaelegida y empleando como antiséptico para desinfeccién del

campo la povidona iodada.

Con el paciente en apnea espiratoria, se introdujo la aguja
hacia un punto situado entre el bulbo duodenal y la ciipula
diafragmatica derecha. El siguiente paso es retirar la aguja lenta-

mente hasta que fluya la bilis.

Una vez obtenida la canalizacién de la via biliar, se aspir6 la
mayor cantidad posible de bilis antes de inyectar el contrastre

iodado.
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Posteriormente se realizaron proyecciones radiogrificas en

decubito supino, oblicuas y laterales.

Los cuidados generales hospitalarios incluyeron la determi-
nacion de constantes: Tension arterial, temperatura y pulso. Asimis-
mo, se practicé un hematécrito entre 6 y 12 horas después de la
exploracion radiolégica, y aproximadamente a las 24 horas siguien-

tes de la realizacién de la prueba se efectud una analitica completa.

La cobertura antibi6tica se administré durante las 24 horas

posteriores a la realizacién de la C.P.T.H.

D.2.2. METODO ESTADISTICO

El analisis estadistico se ha realizado en un ordenador Apple

Macintosh SE 30, aplicando el programa estadistico SPSS 4.0.
El estudio se ha fundamentado en:

1 Estudio descriptivo
2 Contraste de hip6tesis para medias
3 Contraste de hipétesis para proporciones

4 Indices de validez de las pruebas diagndsticas

1- Estudio descriptivo basico:

Se realiz6 una estadistica descriptiva de cada variable con el
objeto de describir la distribucién de los datos. Las medidas que se

dan son:



— En las variables cuantitativas:

e Medidas de tendencia central: Media, mediana y

moda.

¢ Medidas de dispersién: Desviaci6n estdndar, rango

(minimo-maximo).
e Error estandar de la media.
— En las variables cualitativas:

* Frecuencias absolutas y porcentajes, que describen
la distribucién de los casos en las diferentes catego-

rias de las variables.

2— Contraste de hipétesis para medias

El contraste de hipé6tesis para medias nos indica si existen
diferencias significativas entre dos o varias muestras, o si por lo
contrario, las diferencias observadas pueden atribuirse al azar. En
todos los casos, la hipétesis nula (Ho) indica que no existen
diferencias significativas entre las muestras, mientras que la hip6-

tesis alternativa (HA) indica que existen diferencias.

Eltestutilizadoha sido la t de Student; esta prueba supone que
en la poblacion la variable sigue una distribucién normal. La
hipétesis de igualdad de medias de las dos poblaciones (u1=}12) se
verifica con la prueba t basada en la ley de Student-Fisher. La
hipétesis de igualdad de varianzas de las dos poblaciones se verifica

con la prueba F basada en la ley de Snedecor.
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3— Contraste de hipétesis para proporciones: Test de X*

Se construyen tablas de contingencia en las que se analiza si
existe asociacién o independencia entre las variables que se estu-
dian, observando si la distribucién es homogénea o no en los

diferentes grupos.
4- Validez de una prueba diagnéstica

La validez de las pruebas diagnésticas se evaliian mediante
los indices de sensibilidad y especificidad. Para ello, se construyen

previamente tablas de 2 x 2.

SENSIBILIDAD: Proporcién de sujetos enfermos detecta-

dos por la prueba en el grupo de enfermos.
S= Verdaderos positivos / Total de enfermos

ESPECIFICIDAD: Proporcién de sujetos sanos detectados
por la prueba en el grupo de sujetos sanos. E= Verdaderos negativos

/ Total sanos.

Ademas de la sensibilidad y especificidad, se han calculado

los siguientes indices adicionales:

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: Proporcién de enfermos

en el conjunto de sujetos con resultado positivo en la prueba.
V.P.P.= Verdaderos positivos / Total positivos

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: Proporcién de sujetos

sanos en el total de sujetos con resultado negativo en la prueba.

V.P.N.= Verdaderos negativos / Total negativos

62



E. RESULTADOS



Tabla 5

MANIFESTACIONES CLINICAS

Ne %
ICTERICTA oo 150 | 100.0%
DOLOR ABDOMINAL....ccoouurerererrrrersrrereeserreneena, 123 82.0%
COLURIA Y ACOLIA..cccummemeemmmmmmsemesessonssanssresneee 89 59.3%
VOMITOS c.cooemeeeiereesaees s e o 7 473%
FIEBRE.....tvemimreseeeeeseeenissse s seeseen s, 61 40.7%
SINDROME CONSTITUCIONAL........ovrrrrrrrrroroeeee 57 38.0%
PRURITO oottt e 47 31.3%
OTROS:
ESTRENIMIENTO ..o orovenmeesenneesrns oo 5 3.3%
HEPATOMEGALIA PALPABLE..........ooovoervroemereeeee. 1 0.6%




Tabla 6

VALORES ANALITICOS ENCONTRADOS

Media | Mediana | Moda Minimo | Maximo | D.E. EE
BILIRRUBINA TOTAL...ccorvvrrnenns 6.0 2.9 1.8 11 327 6.2 0.5
BILIRRUBINA DIRECTA....cccvreerenne. 3.7 1.7 10 0.2 20.5 4.0 03
FOSFATASA ALCALINA.....reeennn, 877.6 686.0 1315 1315 5460.0 763.0 62.3
COLESTEROL...ccoovviniiiciiienne e, 239.3 200.0 200.0 117.0 893.0 876 72
GOT .o 109.6 655 225 16.0 541.0 1111 9.1
GPT e, 165.9 100.0 22.3 225 915.0 170.9 14.0
GGT .o, 366.5 258.0 22.5 225 1946.0 336.0 274




Tabla7

ALTERACION PORCENTUAL DE PARAMETROS BIOQUIMICOS

NORMAL ELEVADO

Ne % Ne %
BILIRRUBINA TOTAL . .ooooioiereeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeen 0 0.0% 150 100.0%
BILIRRUBINA DIRECTA o iooieeeeeeereeeeeeeeeeeeeeeeee v 2 1.3% 148 98.7%
FOSFATASA ALCALINA oo 7 4.7% 143 95.3%
COLESTEROL . cuuviriiieeieeeeeeee e eeeeee e 106 70.7% 44 29.3%
GOT e e e e, 28 18.7% 122 81.3%
G e e e 16 10.7% 134 89.3%
GG T et et 9 6.0% 141 94.0%

Tabla 8

PACIENTES CON DILATACION DE LA VIA BILIAR

Ne %
NO e, 14 9.4%
L e 136 90.6%
TOTAL. e 150 100.0%




Tabla 9

DILATACION DE VIA BILIAR MEDIANTE ECOGRAFIA

SENSIBILIDAD....coiiiiiiicen et 92,6%

ESPECIFICIDAD. ...cciiiiiiriee e 100.0%

Tabla 10

DILATACION DE LA VIA BILIAR MEDIANTE TC

SENSIBILIDAD. ..., 87,2%

ESPECIFICIDAD ..ot 100,0%

Tabla 11

DILATACION DE LA VIA BILIAR vs BILIRRUBINA

SENSIBILIDAD ..o 91,5%
ESPECIFICIDAD . .....oiiiiieiiiiviceie e 63,6%
VPP e 96,7%

VP M 38.9%




Tabla 12

DILATACION DE LA VIA BILIAR vs FOSFATASA ALCALINA

SENSIBILIDAD .ot i oo 97,8%

ESPECIFICIDAD .ccoveeieeeee oo 28,5%

VP P 93,0%

VPN e 57.1%
Tabla 13

DILATACION DE LA VIA BILIAR vs GOT

SENSIBILIDAD ..ot 84,5%
ESPECIFICIDAD ...t 50,0%
VPP 94,2%

VPN e, 25,0%




Tabla 14

DILATACION DE LA VIA BILIAR vs GPT

SENSIBILIDAD...coooiiiiiiireciicececee e 91,2%

ESPECIFICIDAD. ... 35,7%

VPP 93,3%

VPN 31,2%
Tabla 15

DILATACION DE LA VIA BILIAR vs GGT

SENSIBILIDAD. ..., 96,3%
ESPECIFICIDAD ......ciiiiiini e 28,5%
VPP 92,9%

VPN 44.4%




Tabla 16

VALORACION DEL NIVEL DE OBSTRUCCION MEDIANTE ECOGRAFIA

SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD V.P.P. V.P.N.
NIVEL HEPATICO......ccocvvvrennne. 86,6% 96,3% 72,2% 98.5%
NIVEL SUPRAPANCREATICO.......... 84,6% 98,5% 84,6% 98,5%
NIVEL PANCREATICO......ccuu.u. 87,5% 98,3% 93,3% 96,6%
NIVEL AMPULAR....cccocererennne, 75,5% 95,0% 95,7% 72,1%

SENSIBILIDAD DE LA ECOGRAFIA EN LOS NIVELES DE OBSTRUCCION

%o

[{e]
100 = ©

d4,6
87,5

75,5

Hepético Suprapancredtico  Pancredtico Ampular

Gréfico 3




Tabla 17

VALORACION DEL NIVEL DE OBSTRUCCION MEDIANTE TC

SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD V.P.P. V.P.N.
NIVEL HEPATICO....cccevcverrvne. 100,0% 94,7 % 80,0% 100,0%
NIVEL SUPRAPANCREATICO........., 75,0% 100,0% 100,0% 97,6%
NIVEL PANCREATICO........couuu... 94,7% 100,0% 100,0% 96,4%
NIVEL AMPULAR.......covcvierennns 80,0% 100,0% 100,0% 91,1%

SENSIBILIDAD DE LA TC EN LOS NIVELES DE OBSTRUCCION

%
120 =

100

L 94,7
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Tabla 18

FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOGRAFIA Y TC PARA EL NIVEL
GLOBAL DE OBSTRUCCION

DIAG.CORRECTO | DIAG. NO CORRECTO TOTAL
Ne % Ne % Ne %
ECOGRAFIA......ccooocciirencnnnn, 120 80.0% 30 20.0% 150 100.0%
TCoiriiiateiiiice e, 41 89.1% 5 10.9% 46 100.0%
Tabla 19

NIVEL DEFINITIVO DE OBSTRUCCION

N® %
HEPATICO ..ottt 15 10.0%
SUPRAPANCREATICO ..ot iiveniiiiiecceceeen e 13 8.7%
PANCREATICO...coiiiiiiiiieiec e 32 213%
AMPULAR ..o, %0 60.0%
TOTAL..cooiiiii e 150 100.0%
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Tabla 20

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION
POR GRUPOS DE EDAD

GRUPOS DE EDAD TOTAL
<65 ANOS > 65 ANOS Ne %
Ne % Ne %
ETIOLOGIA MALIGNA ceotvcrirreerenerirenenn. 16 | 107%| 29 | 19.3% 45 | 30.0%
COLANGIOCARCINOMA.......voomeeceereeeee e 4 27% | 10 6.7% 14 9.3%
NEOPLASIA DE PANCREAS........ooroororrrovevereceoerrnenne 9 6.0% 8 53% 17 | 113%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR................ 1 0.7% 5 3.3% 6 4.0%
AMPULOMA . ..cttieeeeeeeeesie e 1 0.7% 6 4.0% 7 4.7%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO.... 1 0.7% 0 0.0% 1 0.7%
ETIOLOGIA BENIGNA.ciorerecrorereenerreeeennas 37 |24.7% ) 68 | 453% | 105 | 70.0%
COLEDOCOLITIASIS covveeoveeeoeeen e 20 | 133% | 62 | 413%| 82 | 54.7%
PANCREATITIS ..oocerraeinsceeeee e, 10 6.7% 2 1.3% 12 8.0%
LITITASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL................. 2 1.3% 3 2.0% 5 3.3%
ESTENOSIS BENIGNAS ..ceoormrerieeeeeroeeoe oo 5 3.3% 1 0.7% 6 4.0%
TOTAL oottt et 53 | 353% | 97 647% | 150 | 100.0%




DISTRIBUCION DEL TIPO DE ETIOLOGIA DE OBSTRUCCION
EN LOS GRUPOS DE EDAD
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Tabla 21

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION POR SEXO

SEXO TOTAL
HOMBRE MUIJER Ne® %
Ne % N® %

ETIOLOGIA MALIGNA ccivirerernconnenrencannnones 27 18.0% 18 12.0% 45 30.0%
COLANGIOCARCINOMA.....ooivvirmerecneereienvrece e 8 5.3% 6 4.0% 14 9.3%
NEOPLASIA DE PANCREAS....oovmiieerceeeeeeeeecenn, 14 9.3% 3 2.0% 17 11.3%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR............... 0 0.0% 6 4.0% 6 4.0%
AMPULOMA. ...t 4 2.7% 3 2.0% 7 4.7%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO.... 1 0.7% 0 0.0% 1 0.7%
ETIOLOGIA BENIGNA...ccoccvrcrrcennmenruinennanes 44 29.3% 61 40.7 % 105 70.6%
COLEDOCOLITIASIS oo ceerveieeeee et 30 20.0% 52 34.7% 82 54.7%
PANCREATITIS oot 10 6.7% 2 1.3% 12 8.0%
LITITASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL.....ocooverererene. 2 1.3% 3 2.0% 5 3.3%
ESTENOSIS BENIGNAS......ccoovveniniercrnnveeecreenean 2 1.3% 4 2.7% 6 4.0%

TOTAL i e 71 47.3% 79 52.7% 150 100.0%




DISTRIBUCION DEL TIPO DE ETIOLOGIA DE OBSTRUCCION
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Tabla 22

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

Ne %
ETIOLOGIA MALIGNA ittt trarneeesnticienens s enenns 45 30.0%
COLANGIOCARCINOMA....cuiiiiiriaeiiiineitie e ee et eee et eeeae e 14 9.3%
NEOPLASIA DE PANCREAS...oo et eeee s 17 11.3%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR....coovmce oo, 6 4.0%
AMPULOMA ..ottt ee e 7 4.7%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO..oc.ciooeeeceeeeeeenn. 1 0.7%
ETIOLOGIA BENIGNA . cciiiiiiiiciiiictiiiienrcocennnaeasnsaeneseereecoses 105 70.0%
COLEDOCOLITIASIS ..ottt ettt e e eeeeeeesaeena o 82 54.7%
PANCREATITIS ..ooiiiiiiiiii ettt s 12 8.0%
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL..cocimimiirooreeeeeseeeeeeeeeeeeesessesnens 5 33%
ESTENOSIS BENIGNAS.....cciiiirteeiecie et 6 4.0%
..................................................................................................... 150 100.0%




DISTRIBUCION DEL TIPO DE ETIOLOGIA DE OBSTRUCCION

ETIOLOGIA MALIGNA

ETIOLOGIA BENIGNA

Gréfico 8



DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

Estenosis benignas

Litiasis via biliar principal

Pancreatitis

Colédocolitiasis

Met. yuxtahiliar c. gastrico

Ampuloma |

Adenoarc. de vesicula biliar

Neoplasia de pancreas

Colangiocarcinoma

Griafico 9



Tabla 23

DISTRIBUCION GLOBAL DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

Ne %
NEOPLASIA DE PANCREAS......cccocooeerirrrnrrnnne 17 11.3%
AMPULOMA . ......corvvioineeeniseeeceeneeseecenses e 7 47%
COLANGIOCARCINOMA. ....ooocsscecereoresseeneer e 15 10.0%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR.............. 5 3.3%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO... 1 0.7%
COLEDOCOLITIASIS...ovvrcecseceeeeeveveenresssseeenro 82 54.7%
PANCREATITIS ..coocveoeoraareaisessssssseeseeesseresssssns ] 8.0%
SINDROME DE MIRIZZL...oocvcvorvorseseeesiieeenerrree 1 0.7%
SINDROME POST-COLECISTECTOMIA ..cccorreree 2 1.3%
HIDATIDOSIS EN COLEDOCO.....cosccerserrserreren 1 0.7%
LITIASIS EN CONDUCTOS HEPATICOS. ... 1 0.7%
ODDITIS ... cerecemeeeosenseeeeees s 2 1.3%
VATERITIS o oovocoeeeoecesecnscenennes e 1 0.7%
ESTENOSIS BENIGNAS DE COLEDOCO...ocuvrern. 3 2.0%
L0 N OSSN 150 | 100.0%




Figura I: Imagen hiperecogénica con sombra posterior en el estudio ecogrifico, correspondiente a
coledocolitiasis (flechas), en colédoco pancredtico (C).
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Figura 7: Estudio mediante US. Imagen hiperecogénica con sombra posterior, caracteristica de litiasis
en conducto hepdtico derecho (flecha).
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Figura 13: Corte transversal en ecograffa que demuestra un aumento de tamafio v desestructuracién del
drea cefilicay corporal del pancreas (flechas), con dilatacidn del colédoco (C), en un caso de pancreatitis
aguda.

Figura 14: TC del faccidn global del pancreas {(flechas), con alteracidn de
sug contornos y disminue = densidad, apreciando Ia existe ciones lguidas '
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Figura 15: Estudio ultrasonogrifico en un paciente con pancreatitis crénica. Disminucién de tamafio y
desestructuracién del drea pancredtica (P), con dilatacién de la via biliar; C: colédoco.

Figura I'6: Hallazgos caracier(sticos en TC de un caso de pancreatitis crénica. Marcads atrofia

pancredtica con visualizacidn de miltiples calcifi

caciones (flechas) v dilatacién de la via biliar,



Figura 17: TC en paciente con pancreatitis crénica. Alteracién morfoldgica, con contornos mal

delimitados, miltiples calcificaciones (C) en drea cefilica y cuerpo del pancreas (P) y colecciones (I3)
de naturaleza Hquida.
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Figure 19: Neoplasia de cabeza de pincreas (flechas). Se visualiza ecogrificamente una masa sélida de
ecogenicidad mixia con dilatacion del Wirsung y colédoco.
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Figura 21: TC en un paciente con neoplasia de cabeza de pdncreas (flechas). Aumento de tamafio con
irregularidad de sus contornos en cabeza de pdncreas, junto a dilatacién de la via biliar y Wirsung.
H: Higado: R: Rifiones: A: Aorta.
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Figura 23: Estructuras cordonales y glandulares de células neopldsicas en el seno de un estroma
desmoplisico, que corresponde a neoplasia de cabeza de pancreas. (HLE. X 200).

Figura 24: CPT.H. Se
observa una obstruccidn a
nivel decolédoco distal, por
infiltracidn de una neopla-




y dilatacién de la via biliar

Figura 25: Estudio mediante US. Masa sélida con ecogenicidad mixta
intrahepitica, en un caso de colangiocarcinoma (C).
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Figura 27: Estroma desmopldsico infiltrado por estructuras glandulares revestidas por epitelio biliar
atfpico. Ademds se observa patrén glandular. Hallazgos en un colangiocarcinoma. (H.E. X 200).

Figura 28: C.P.RE. Se
observaanivel del conduc-
to hepdtico comiin una obs-
truccién al paso de contras-
te, apreciandounafilamien-
to del colédoco en el punto
de 1a obstruccion. Los ha-
Hazgos colangiogrdficos
sugieren un colangiocarci-
noma.
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Figura 31: TC con contraste. Imagen hipodensa, mal delimitada en cabeza de pancreas, que result6 ser
un ampuloma (flechas). Ademds se observa aerobilia.

Figura 32: Adenocarcinoma blendiferenc
X 200)




Figura 33: TC del drea bilio-pancredtica. Se observa una lesidn polipoidea, intravesicular, que
corresponde a un adenocarcinoma de vesfcula biliar (flechas).




Figura 35: Proliferacién glandular atipica, de patrén papilar y sélido que infiltra la totalidad del espesor
de la pared. que corresponde a un adenocarcinoma de vesicula biliar. (HLE. X 100).

Figure 36: C.P.R.E. Se
observa g nivel de colédo-
¢o proximal y conducio
hepdtico comin una dismi-
nucidn de calibre, con mor-
fologia excéntrica, efecto
masa y dilatacién supraes-
tendtica, que corresponde
aunadenocarcinomade ve-
siculabiliarcon infiltracidn
de colédoco,



Tabla 24

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION
SEGUN LA DILATACION DE LA VIA BILIAR

DILATACION DE VIA BILIAR TOTAL
NO ST Ne %
Ne % Ne %

ETIOLOGIA MALIGNA cvicuecteireenencrenennane. 0 0.0% 44 | 100% 45 | 100%
COLANGIOCARCINOMA ....cooevveoeeeeeeeeeeeee . 0 00% | 14 | 1000%| 14 | 100%
NEOPLASIA DE PANCREAS.....oooroooveoosiesorereeeeseeee 0 0.0% 17 | 1000%| 17 | 100%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR.............. 0 0.0% 5 ] 100.0% 6 100%
AMPULOMA ..o 0 0.0% 7 | 100.0% 7 100%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO.... 0 0.0% 1| 100.0% 1 100%
ETIOLOGIA BENIGNA..ccerererrenerreeernnneae. 14 | 13.4%| 91 | 86.6%| 105 | 100%
COLEDOCOLITIASIS ....o.oveeereereeeeeeeeeeee e 8 98% | 74 | 902%| 82 | 100%
PANCREATITIS ...ocovvoorioeroerseeeeeeeeee s 4 | 33.4% 8 66.6% 12 | 100%
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL......oorococn...... 1] 200% 4 80.0% 5 100%
ESTENOSIS BENIGNAS ....ooomvveereeeeieereeeoeeeerenrenne 1| 167% 5 83.3% 6 100%




Tabla 25

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION SEGUN
LA PRESENCIA DE HIDROPS VESICULAR

HIDROPS VESICULAR TOTAL
st NO Ne %
Ne % Ne %

ETIOLOGIA MALIGNA.cocererenreencarnnrennanes 29 | 64.4% 16 | 35.6% 45 | 100%
COLANGIOCARCINOMA.....ccoovvvmmrrorrrrerererererees. 7 | 50.0% 7 | 50.0% 14 | 100%
NEOPLASIA DE PANCREAS.......ccocoemmmemmmmsrerrnnrrrrine 16 | 94.1% 1 5.9% 17 | 100%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR................ 2| 334% 4 | 66.6% 6 | 100%
AMPULOMA ..ottt 4| 571% 3| 429% 7| 100%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO.... o 00% 1 | 100.0% 1| 100%
ETIOLOGIA BENIGNA.ccccereverrrcenenccenurnenn. 33 | 31.5% 72 | 68.5% | 105 | 100%
COLEDOCOLITIASIS ...eoeveoerniee e 27 | 330% 55 | 67.0% 82 | 100%
PANCREATITIS oo 4| 334% 8 | 66.6% 12 | 100%
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL.....oooocccccsrcee o| 00% 5 | 100.0% 51 100%
ESTENOSIS BENIGNAS...cooocoomrvrrrreeorrsrrereeoneneenen. 2| 334% 4| 66.6% 6 | 100%
TOTAL veoetiieeseereee ettt 62 | 41.3% 88 | 587%| 150 | 100.0%




CAUSAS DE OBSTRUCCION A NIVEL HEPATICO

Tabla 26
Ne %
COLANGIOCARCINOMA oo 9 60.0%
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL..oovomoorooeenn. 4 26.7%
ESTENOSIS BENIGNAS oot 1 6.7%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO... 1 6.7%
TOTAL. oo 15 100.0%
METASTASIS YUXTAHILIAR
DE CANCER GASTRICO
6,7%

ESTENOSIS BENIGNA.

6.7% _ _ COLANGIOCARCINOMA

60%

LITIASISEN VIA  _
BILIAR PRINCIPAL
26,7

Grifico 10



CAUSAS DE OBSTRUCCION A NIVEL SUPRAPANCREATICO

Tabla 27
Ne %
COLANGIOCARCINOMA ....coooiveieeiencceieieecve e, 4 30.8%
COLEDOCOLITIASIS ..ot 2 15.4%
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL.......unne....... 1 7.7%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR............... 6 46.2%
TOTAL e 13 100.0%

_ COLANGIOCARCINOMA

30,8%
ADENOCARCINOMA DE
VESICULA BILIAR
46,2%
'~ COLEDOCOLITIASIS
15,4%

LITIASISEN VIA
BILIAR PRINCIPAL
7.1%

Gréfico 11



CAUSAS DE OBSTRUCCION A NIVEL PANCREATICO

Tabla 28
Ne %
NEOPLASIA DE PANCREAS . ooeeoeeeeeeeoeooeo 13 40.6%
COLEDOCOLITIASIS oot 6 18.8%
PANCREATITIS oo eviee et eeeeeeeeee oo 12 37.5%
ESTENOSIS BENIGNAS oot eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeo, 1 3.1%
TOTAL. oo 32 100.0%
ESTENOSIS BENIGNAS
3,1%

NEOPLASIADE
.. PANCREAS
40,6%
PANCREATITIS
37.5% -

COLEDOCOLITIASIS
18.8%

Gréfico 12



CAUSAS DE OBSTRUCCION A NIVEL AMPULAR

Tabla 29
Ne %
COLANGIOCARCINOMA ..o 1 1.1%
NEOPLASIA DE PANCREAS. ... oo 4 4.4%
AMPULOMA oo 7 7.8%
COLEDOCOLITIASIS 1o 74 82.2%
ESTENOSIS BENIGNAS.ooooooooooooooooooooo 4 449,
TOTAL oo 91 100.0%
EETNEINSSIS COLANGIOCARCINOMA.
GNAS
4% L1% NEOPLASIA DE PANCREAS

4,4%

AMPULOMA
7,8%

COLEDOCOLITIASIS
82.2%

Gréfico 13



Tabla 30

FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOGRAFIA Y TC
EN LA ETIOLOGIA DE LA OBSTRUCCION

DIAG. CORRECTO DIAG. NO CORRECTO TOTAL
Ne % Ne % N® %
ECOGRAFIA. ..., 119 79.3% .31 20.7% 150 160.0%
T e, 38 82.6% 8 174% 46 100.0%




SINTOMATOLOGIA CLINICA EN LA ETIOLOGIA BENIGNA

Tabla 31
sI NO
Ne % Ne %
ICTERICTA o e 105 100.0% 0 0.0%
PRURITO .ot 17 162% 88 93.8%
DOLOR ABDOMINAL .o 98 93.3% 7 6.7%
SINDROME CONSTITUCIONAL oo 18 17.1% 87 82.9%
COLURIA Y ACOLIA oo 48 45.7% 57 54.3%
FIEBRE . eeeeeeeee e 53 50.5% 52 49.5%
VOMITOS oo 57 54.3% 48 45.7%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA EN LA ETIOLOGIA MALIGNA

Tabla 32
SI NO
Ne % Ne %
TCTERICIA ot ieeeeeee e e eeee e 45 100.0% 0 0.0%
PRURITO oo e ee e 30 66.7% 15 33.3%
DOLOR ABDOMINAL ...ooo oot oo 25 55.6% 20 44.4%
SINDROME CONSTITUCIONAL ..ooeveeeeeeeeeeeeeen, 39 86.7% 6 13.3%
COLURIA Y ACOLIA..cioeeeoeeeeeeeeeeeeeeeeeoeeeenn 41 91.1% 4 8.9%
FIEBRE .ottt ee e 8 178% 37 82.2%
VOMITOS ettt e e e eeeeeeeeseenns 14 31.1% 31 68.9%
%
120 = o
= = e,
o

ICTERICIA PRURITO DOLOR SINDROME  COLURIA FIEBRE VOMITOS
ABDOMINAL CONSTITUC. Y ACOLIA
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TECNICAS QUIRURGICAS UTILIZADAS

Tabla 33

EN CAUSAS BENIGNAS DE OBSTRUCCION

COLEDOCO- PANCREATITIS | LITIASISEN VIA ESTENOSIS
LITIASIS BILIAR PRINCIP. BENIGNAS

Ne % Ne® % Ne % N® %
COLEDOCOTOMIA + PROTESIS............. 1 2.7% 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0%
COLECISTECTOMIA+
COLEDOCODUODENOSTOMIA.............. 76 70.3% 1 12.5% 1 50.0% 2 100.0%
COLESCISTECTOMIA+
COLEDOCOPANCREAYEYUNOSTOMIA.. 2 5.4% 1 12.5% 0 0.0% 0 0.0%
COLECISTECTOMIA. ..o, 7 18.9% 1 12.5% 0 0.0% 0 0.0%
PANCREATECTOMIA CEFALICA........... 0 0.0% 1 12.5% 0 0.0% 0 0.0%
HEPATICOYEYUNOSTOMIA................. 1 2.7% 0 0.0% 1 50.0% 0 0.0%
ANASTOMOSIS
PANCREATICOYEYUNAL....ccoveenennnn. 0 0.0% 2 25.0% 0 0.0% 0 0.0%
COLECISTECTOMIA+
COLEDOCOYEYUNOSTOMIA.......cu...... 0 0.0% 1 12.5% 0 0.0% 0 0.0%
COLECISTECTOMIA+
PANCREATECTOMIA. ..ccccovinivnrnnnnnn. 0 0.0% 1 12.5% 0 0.0% 0 0.0%
TOTAL. .o, 37 100.0% 8 100.0% 2 100.0% 2 100.0%




TECNICAS QUIRURGICAS UTILIZADAS

Tabla 34

EN CAUSAS MALIGNAS DE OBSTRUCCION

COLANGIO- NEOPLASIADE | ADENOCARCDE AMPULOMA

CARCINOMA PANCREAS VESIC. BILIAR

Ne¢ % Ne % N® % N¢ %
COLEDOCOTOMIA + PROTESIS............. 2 25.0% 0 0.0% 1 16.7% 0 0.0%
COLECISTECTOMIA+
COLEDOCODUODENOSTOMIA............. 3 37.59 3 18.8% 2 3339 1 1439
AMPULECTOMIA+
COLEDOCODUODENOSTOMIA............... 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0% 5 71.4%
COLECISTECTOMIA...cocoovcvirinrnnn, 0 0.0% 0 0.0% 3 50.0% 0 0.0%
PANCREATECTOMIA CEFALICA........... 1 12.5% 0 0.0% 0 0.0% 0 0.0%
HEPATICOYEYUNOSTOMIA................. 0 0.0% 1 6.3% 0 0.0% 0 0.0%
HEPATICOCOLECISTECTOMIA+
COLECISTOYEYUNOSTOMIA................ 0 0.0% 3 18.8% 0 0.0% 1 14.3%
COLECISTECTOMIA+
COLEDOCOYEYUNOSTOMIA................ 2 25.0% 1 6.3% 0 0.0% 0 0.0%
DUODENOPANCREATECTOMIA
CEFALICA ..o, 0 0.0% 8 50.0% 0 0.0% 0 0.0%
TOTAL ..., g 100.0% 16 100.0% 6 100.0% 7 100.0%




SINTOMATOLOGIA CLINICA
EN LA COLEDOCOLITIASIS

Tabla 35
SI NO
Ne % Ne %
TCTERICTA oot eeeeeeeeeee e 82 100.0% 0 0.0%
PRURITO .ot 10 12.2% 72 87.8%
DOLOR ABDOMINAL..coveeeeeeeeee oo 76 92.7% 6 7.3%
SINDROME CONSTITUCIONAL ovoeeeemeeeoeoeooooo, 14 17.1% 68 82.9%
COLURIA Y ACOLIA i 42 51.2% 40 48.8%
FIEBRE ..ot e et 43 52.4% 39 47.6%
VOMITOS ..o 46 56.1% 36 43.9%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA
EN LA PANCREATITIS

Tabla 36
SI NO
Ne % Ne %o
ICTERICIA. ...coieieee e 12 100.0% 0 0.0%
PRURITO .ottt na 3 25.0% 9 75.0%
DOLOR ABDOMINAL....cooviiiiieieiee e, 11 91.7% 1 8.3%
SINDROME CONSTITUCIONAL...cccovemvrernmreriineerrsneae 4 33.3% 8 66.7%
COLURIA Y ACOLIA...coiieieerceeceeeee e 3 25.0% 9 75.0%
FIEBRE. ..ot 3 25.0% 9 75.0%
VOMITOS ottt e eeeeee e eee e erevme e 7 58.3% 5 41.7%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA

EN LA LITIASIS DE VIA BILIAR PRINCIPAL

Tabla 37
sI
Ne % Ne %

ICTERICTA e e eeeeeee e 5 100.0% 0 0.0%
PRURITO ..o e e 2 40.0% 3 60.0%
DOLOR ABDOMINAL ..ot 5 100.0% 0 0.0%
SINDROME CONSTITUCIONAL . .oeeveeeeerereeeeeeseoee, 0 0.0% 5 100.0%
COLURIA Y ACOLIA oo oo 2 40.0% 3 60.0%
FIEBRE .t ittt 3 60.0% 2 40.0%
VOMITOS oo 3 60.0% 2 40.0%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA
EN LAS ESTENOSIS BENIGNAS

Tabla 38
SI
Ne % Ne %
ICTERICTA ..o, 6 100.0% 0 0.0%
PRURITO ..ottt 2 33.3% 4 66.7%
DOLOR ABDOMINAL ....cveoeeeeee oo 6 100.0% 0 0.0%
SINDROME CONSTITUCIONAL ..o, 0 0.0% 6 100.0%
COLURIA Y ACOLIA. oo ieeeeeeeseseeeeseeeeese s 1 16.7% 5 83.3%
FIEBRE . ..oteieieeee oo eee e eee e e 4 66.7% 2 33.3%
VOMITOS ..ot 1 16.7% 5 83.3%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA
EN EL COLANGIOCARCINOMA

Tabla 39
SI NO
N¢ % Ne %
ICTERICTA .o, 14 100.0% 0 0.0%
PRURITO oot e, 10 71.4% 4 28.6%
DOLOR ABDOMINAL ..ottt 8 57.1% 6 42.9%
SINDROME CONSTITUCIONAL covveveeee e, 12 85.7% 2 14.3%
COLURIA Y ACOLIA.. oo 13 52.9% 1 C71%
FIEBRE e e 5 35.7% 9 64.3%
VOMITOS .o 5 35.7% 9 64.3%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA
EN LA NEOPLASIA DE PANCREAS

Tabla 40
sI
Ne % Ne %
ICTERICIA oeieieeeeeeeeeeee e 17 100.0% 0 0.0%
PRURITO oot 11 64.7% 6 35.3%
DOLOR ABDOMINAL ..eoeeeeeereeeeeoee oo 9 52.9% 3 47.1%
SINDROME CONSTITUCIONAL vevevroeeeeeeeeoeeeoeoe . 16 94.1% 1 5.9%
COLURIA Y ACOLIA . iiiioeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeeesnn 15 88.2% 2 11.8%
FIEBRE .ottt e e e e e e 2 11.8% 15 88.2%
VOMITOS ..oteee et eeeeeeeee oo 4 23.5% 13 76.5%
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EN EL ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR

SINTOMATOLOGIA CLINICA

Tabla 41
SI NO
Ne % Ne %
TCTERICTIA oo, 6 100.0% 0 0.0%
PRURITO .o e, 3 50.0% 3 50.0%
DOLOR ABDOMINAL oo e eeeeeeee e e 4 66.7% 2 33.3%
SINDROME CONSTITUCIONAL oo, 5 83.3% 1 16.7%
COLURIA Y ACOLIA .o, 6 100.0% 0 0.0%
B E B RE i e e, 1 16.7% 5 83.3%
VOMITOS e et 2 33.3% 4 66.7%
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SINTOMATOLOGIA CLINICA
EN EL AMPULOMA

Tabla 42
s NO
Ne % Ne %
ICTERICIA ..eottreeoeeeeeoseie oo e 7 100.0% 0 0.0%
153033 5 Yo JOUN OO 5 71.4% 2 28.6%
DOLOR ABDOMINAL....c...coveoeeoeeeeeeeeoeoeeee s 4 57.1% 3 42.9%
SINDROME CONSTITUCIONAL.............oorocrrrrrrcrece 5 71.4% 2 28.6%
COLURIA Y ACOLIA....ovoooeoeooeoesroeesoeeeeeeeeeeeeeseree 6 85.7% 1 14.3%
FIEBRE......coouttemmemeeeemar e eereeeoeeeeos e 0 0.0% 7 100.0%
VOMITOS.cccovmirerreeeeesea oo, 2 28.6% 5 71.4%

100

ICTERICIA PRURITO DOLOR SINDROME  COLURIA FIEBRE VOMITOS
ABDOMINAL CONSTITUC. Y ACOLIA
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Tabla 43

VALORES DE BILIRRUBINA TOTAL SEGUN CAUSA DE OBSTRUCCION

BILIRRUBINA TOTAL

Ne % Media | Mediana | Moda | Minimo | Maximo | D.E. | EE
ETIOLOGIA MALIGNA.............. 45 | 30.0 | 12.5] 11.6 4.0 1.3 32.7 7.5 |1.1
COLANGIOCARCINOMA. ..o, 14 %31 139 136 14 14 327 8.1 ] 22
NEOPLASIA DE PANCREAS.............. 17 1.3 131 115 4.0 4.0 284 66 | 1.6
ADENOCARC.DE VESICULA BILIAR...... 6 40| 120 9.1 1.8 1.8 277 1107 44
AMPULOMA oo, 7 4.7 8.0 9.8 1.3 13 13.5 44 1 17
METASTASIS YUXTAHILIAR DE
CANCER GASTRICO......cccoomrvenn. 1 071 1801 180 | 180 | 180 18.0 0y o
ETIOLOGIA BENIGNA.............. 105 70.0| 3.2 2.1 1.8 1.0 12.1 |2.5 | 0.2
COLEDOCOLITIASIS ...veeeevevrreen, 82 | 54.7] 32 2.1 1.8 1.0 12.1 | 25103
PANCREATITIS ...coeiiine e, 12 80 2.1 1.8 101 10 4.9 1.0 03
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 44 3.1 1.8 1.8 102 | 35| 16
ESTENOSIS BENIGNAS........cccooveemnn... 6 40 45 4.7 1.1 1.1 7.0 | 24} 1.0




Tabla 44

VALORES DE BILIRRUBINA DIRECTA SEGUN CAUSA DE OBSTRUCCION

BILIRRUBINA DIRECTA

Ne %o Media | Mediana| Moda | Minimo | Méximo | D.E. | EE
ETIOLOGIA MALIGNA......ueeeee. 45 | 30.0 8.0 7.7 3.5 0.4 20.5 4.7:0.7
COLANGIOCARCINOMA......cveceenn. 14 9.3 8.9 8.7 0.7 0.7 20.5 541 14
NEOPLASIA DE PANCREAS.....coon... 17 11.3 8.6 74 35 35 19.7 40| 10
ADENOCARC.DE VESICULA BILIAR...... 6 4.0 7.0 55 0.8 0.8 15.0 60| 25
AMPULOMA.....cooiiiiiiiiiavnea, 7 4.7 54 5:3 04 04 103 351 13
(%%Sgﬁsg mﬁgmMDE ____________ 1 0.7 10.0 10.0 10.0 10.0 10.0 0 0
ETIOLOGIA BENIGNA.....ccuue... 165 70.0 1.9 1.1 1.0 6.2 89 1.7 ] 6.2
COLEDOCOLITIASIS..ovvveecvv e 82 | 54.7 2.0 1.1 1.0 0.6 8.9 1.8 | 0.2
PANCREATITIS ..o, 12 8.0 1.1 10 1.0 02 2.5 053 02
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 25 1.9 09 09 53 19} 08
ESTENOSIS BENIGNAS...ccovvvevrcnn. 6 40 2. 2.5 0.6 0.6 4.6 15 ] 06




Tabla 45

VALORES DE FOSFATASA ALCALINA SEGUN CAUSA DE OBSTRUCCION

FOSFATASA ALCALINA
Ne % Media | Mediana | Moda | Minimo | Méximo | D.E. EE
ETIOLOGIA MALIGNA............. 45 | 306.011293 810 810 329 5460 {10506 156
COLANGIOCARCINOMA....coooireeerenene 14 9.3 958 762 329 329 3080 709 | 189
NEOPLASIA DE PANCREAS.......ccconnee. 17 11.3 ] 1521 1566 810 428 5460 1142 | 277
ADENOCARCDE VESICULA BILIAR...... 6 4.0 § 1402 653 498 498 4478 1561 | 637
AMPULOMA oo, 7 47 | 1365 682 509 509 3050 1025 | 387
ke et I IS Y I I P P Y O
ETIOLOGIA BENIGNA......ceeueee 165 70.0 699 575 131 131 3980 510 ] 50
COLEDOCOLITIASIS .o 82 | 54.71 665 596 131 131 1496 353 39
PANCREATITIS .ccoiviiieiiicecenee e 12 8.0 872 466 131 131 3980 11069 | 320
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 537 359 131 131 1441 517 | 231
ESTENOSIS BENIGNAS....cccooccvminicens 6 4.0 966 1080 271 271 1554 524 | 214




Tabla 46

VALORES DE COLESTEROL SEGUN CAUSA DE OBSTRUCCION

COLESTEROL

N¢ %% Media | Mediana | Moda | Minimo | Maximo | D.E.
ETIOLOGIA MALIGNA....eee.... 45 | 30.0 29 270 200 200 893 1135
COLANGIOCARCINOMA.........ccoenn... 14 9.3 295 200 200 200 893 191
NEOPLASIA DE PANCREAS.....cn.... 17 11.3} 308 281 200 200 569 110
ADENOCARCDE VESICULA BILIAR...... 6 40| 200 200 200 200 200 0
AMPULOMA ... 7 4.7 310 305 200 200 453 112
METASTASIS YUXTAHILIAR DE
CANCER GASTRICO...ccoovvorerrnane. 1 071 323 323 1 323 323 323 0
ETIOLOGIA BENIGNA...cccereee. 1051 76.0 ¢ 217 200 200 117 367 41
COLEDOCOLITIASIS ..o 82 1 34.7] 216 200 200 117 367 41
PANCREATITIS .ot ecine 12 8.0 211 200 200 200 280 27
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 219 200 200 200 297 43
ESTENOSIS BENIGNAS...covieictccee 6 4.0 246 226 200 200 350 60




Tabla 47

VALORES DE GOT SEGUN CAUSAS DE OBSTRUCCION

GOT

Ne % Media | Mediana| Moda | Minimo | Maximo | D.E. | EE
ETIOLOGIA MALIGNA...cccu... 45 | 306.061 170 125 51 49 523 128 19
COLANGIOCARCINOMA.....cccvveeveen. 14 9.3 144 101 51 51 370 103 | 28
NEOPLASIA DE PANCREAS.....cccocvevnn. 17 11.3 227 187 150 54 399 127 ¢ 31
ADENOCARC.DE VESICULA BILIAR...... 6 4.0 174 81 50 50 523 188 | 77
AMPULOMA. ...ttt 7 4.7 92 68 49 49 233 64 | 24
METASTASIS YUXTAHILIAR DE
CANCER GASTRICO......ccovmemmmrcermnrenn. 1 071 66 66 66 66 66 0p O
ETIOLOGIA BENIGNA...cocemen.. 105 70.0 84 58 22 16 541 92 9
COLEDOCOLITIASIS .covvvviieeireiennnen. 82 | 54.7 81 56 22 16 541 93 10
PANCREATITIS ..cooiiiieiec e, 12 8.0 115 64 22 22 370 124 ] 36
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 60 66 22 22 84 24 11
ESTENOSIS BENIGNAS......coccecveienen. 6 4.0 82 &3 51 51 114 27 11




Tabla 48

VALORES DE GPT SEGUN CAUSA DE OBSTRUCCION

GPT

N %o Media | Mediana | Moda | Mfnimo | Méximo | D.E. | EE
ETIOLOGIA MALIGNA.corccrrcnn. 45 | 30.0] 236 167 88 29 915 219 33
COLANGIOCARCINOMA. ..cvereernne. 14 9.3 171 95 46 46 915 221 | 39
NEOPLASIA DE PANCREAS.......con...... 17 11.3 375 299 &8 88 712 219 @ 53
ADENOCARCDE VESICULA BILIAR...... 6 4.0 180 162 42 42 344 151 ¢ 62
AMPULOMA ..ot 7 4.7 107 78 58 58 272 74 1 28
e o | s w | w] e | s o
ETIOLOGIA BENIGNA....cccoveene. 165, 706.0 ] 136 96 22 22 726 1135 13
COLEDOCOLITIASIS ..ot eereea, 82 | 54.7 ] 124 87 22 22 707 119 13
PANCREATITIS ...cooiiiiieevrveiieeeea, 12 8.0 212 123 22 22 726 239 69
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 147 163 22 22 247 86 38
ESTENOSIS BENIGNAS...cccoconvnnenee. 6 40 130 108 69 69 273 73 30




Tabla 49

VALORES DE GGT SEGUN CAUSA DE OBSTRUCCION

GGT

Ne % Media | Mediana| Moda | Minimo | Méximo | D.E. | EE
ETIOLOGIA MALIGNA.....cceecenee 45 30.0 531 447 145 22 1946 [462 69
COLANGIOCARCINOMA.....coveeveveenn 14 9.3 391 244 22 22 1130 335 1 89
NEOPLASIA DE PANCREAS.....ccocouveerns 17 1137 823 826 145 145 1946 558 {135
ADENOCARC.DE VESICULA BILIAR...... 6 4.0 183 185 47 47 332 101 | 41
AMPULOMA ..o 7 47 | 465 456 142 142 808 199 { 75
METASTASIS YUXTAHILIAR DE
CANCER GASTRICO....ccomueecerrarenne 1 071 70 70 70 70 70 o0y o
ETIOLOGIA BENIGNA...ccccomeonee 165 70.0 ] 296 238 22 22 1136 (233 23
COLEDOCOLITIASIS ..coieieeeeeeeeees 82 | 54.71 286 235 22 22 969 208 ] 23
PANCREATITIS ..o, 12 80 341 131 22 22 1136 389§ 112
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL...... 5 33 301 397 2 22 508 2191 98
ESTENOSIS BENIGNAS......ccnvvivceen 6 4.0 342 274 127 127 763 2321 95




Tabla 50

CIRUGIA SEGUN CAUSAS DE OBSTRUCCION

NO CIRUGIA CIRUGIA
Ne % Ne %

ETIOLOGIA MALIGNA -
COLANGIOCARCINOMA...coooiiiiiiiececeeie e e 6 42.9% 8 57.1%
NEOPLASIA DE PANCREAS.....ccooieeeceeeeever e 1 59% 16 94.1%
ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR............... 0 0.0% 6 100.0%
AMPULOMA. ... 0 0.0% 7 100.0%
METASTASIS YUXTAHILIAR DE CANCER GASTRICO....... 1 100.0% 0 0.0%
ETIOLOGIA BENIGNA

COLEDOCOLITIASIS ottt ce s veeinree e 45 54.99, 37 45.1%
PANCREATITIS . oot 4 33.39, g 66.7%
LITIASIS EN VIA BILIAR PRINCIPAL....ccveveeeerrnne.. 3 60.0% ) 40.0%
ESTENOSIS BENIGNAS ..ot 4 66.7% ) 33.39




Tabla 51

TECNICAS QUIRURGICAS UTILIZADAS SEGUN ETIOLOGIA

ETIOLOGIAMALIGNA | ETIOLOGIA BENIGNA
% Ne %

COLEDOCOTOMIA + PROTESIS..ccocorrorerrrnencssncnnen 8.1% 1 2.0%
COLECISTECTOMIA + COLEDOCODUODENOSTOMIA....... 24.3% 30 61.2%
COLECISTECTOMIA + COLEDOCOPANCREAYEYUNOST. . 0.0% 3 6.1%
COLECISTECTOMIAL....c.cccoreeerueasmeneeersesreseseresonessns 8.1% 8 16.3%
AMPULECTOMIA + COLEDOCODUODENOSTOMIA......... 13.5% 0 0.0%
PANCREATECTOMIA CEFALICA.....cc.coorssrrersimerereren 27% 1 2.0%
HEPATICOYEYUNOSTOMIA.....ccccovvrrrnrerrecerssssrsrrsnee 2.7% 2 41%
HEPATICOCOLECISTECTOMIA + COLECISTOYEYUNOST.. 10.8% 0 0.0%
DUODENOPANCREATECTOMIA CEFALICA....coocvrnre. 21.6% 0 0.0%
ANASTOMOSIS PANCREATICOYEYUNALcccrvrrreren 0.0% 2 41%
COLECISTECTOMIA + COLEDOCOYEYUNOSTOMIA........ 8.1% 1 2.0%
COLECISTECTOMIA + PANCREATECTOMIA. ..c.rvcrevee 0.0% 1 2.0%
TOTAL oo eneee e e 100.0% 49 100.0%




RESULTADOS DEL RENDIMIENTO DE LA ECOGRAFIA
EN LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

Tabla 52
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD V.P.P. V.P.N.
COLANGIOCARCINOMA......coccvcunes 77,7% 93,5% 63,6% 96,6%
NEOPLASIA DE PANCREAS............ 87.5% 94,6% 82,3% 96,3%
ADENOCARCINOMA VES. BILIAR... 100,0% 98,5% 75,0% 100,0%
AMPULOMA.....coooiiiiiiiieincnieae 66,6% 97,0% 50,0% 98.5%
COLEDOCOLITIASIS. .coccvviceeennne 76,6% 92,7% 88,4% 84,4%
PANCREATITIS .cooiiieiiicereenn. 88.8% 93,5% 66,6% 98,3%

Pancreatitis

Coledocolitiasis

Ampuloma

Adenocarc. de vesicula biliar

Neoplasia de pancreas

Colangiocarcinoma
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RENDIMIENTO DIAGNOSTICO DE LA TC

EN LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

Tabla 53
SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD V.p.P. V.P.N.
COLANGIOCARCINOMA........cccoee. 71,4% 100,0% 100,0% 94,1%
NEOPLASIA DE PANCREAS............ 87,5% 93,5% 77,7% 96,6%
ADENOCARCINOMA VES. BILIAR... 66,6% 94,4% 50,0% 97,1%
AMPULOMA. ... 75.0% 100,0% 100,0% 97.2%
COLEDOCOLITIASIS ..o 83,3% 96,9% 83,3% 96,9%
PANCREATITIS ..oy 88.8% 96,6% 88,8% 96,6%

Pancreatitis

Coledocolitiasis

Ampuloma

Adenccarc. de vesicula biliar

Neoplasia de péncreas

Colangiccarcinoma
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F. ANALISIS DE RESULTADOS



F.1. MANIFESTACIONES CLINICAS

F.1.1. DISTRIBUCION DE SIGNOS Y SINTOMAS

La distribucién de las manifestaciones clinicas se refleja en la
Tabla 5. Destaca que 123 pacientes (82%) presentaron dolor abdo-
minal. Las manifestaciones menos frecuentes fueron las encuadra-
das en el epigrafe de otras: El estrefiimiento en 5 pacientes (3,3%)
y hepatomegalia palpable que s6lo se observé en un paciente
(0,6%).

F.2. MODIFICACIONES ANALITICAS

F.2.1. VALORES ANALITICOS DE LA MUESTRA

Los valores hallados en los pardmetros bioquimicos aparecen
en la Tabla 6. La cifra media de bilirrubina total fue de 6 + 6,2 mg/
dl, conunrango entre 1,1 y 32,7. El valor promedio de 1a bilirrubina
directa fue de 3,7 + 4 mg/dl, con un valor minimo de 0,2 y un valor

méximo de 20,5. La fosfatasa alcalina present6 cifras entre 131,5 y



5460 U.L/L, con un valor promedio de 877,6 + 763. El nivel medio
de colesterol fue de 239,3 + 87,6 mg/dl, con un valor minimo de 117
y un maximo de 893. La GOT present6 unos valores comprendidos
entre 16 y 541 U.I./L, conunamediade 109,6 +111,1. LaGPT oscilé
entre 22,5y 915 U.L/L, siendo el valor medio de 165,94+ 170,9. Los
valores de GGT estuvieron comprendidos entre 22,5 y 1946 U.L/L,
con una media de 366,5 £ 336.

F2.2. ALTERACION PORCENTUAL DE PARAMETROS
BIOQUIMICOS

En la Tabla 7 se refleja el porcentaje de individuos con los
pardmetros bioquimicos alterados. La mayor alteracién se alcanz6
en: La bilirrubina total, que estaba elevada en todos los pacientes; la
bilirrubina directa estabaelevadaen 148 sujetos (98,7%); 1a fosfatasa
alcalina estaba elevada en 143 sujetos (95,3%); y las transaminasas,
conla GGT elevadaen 141 sujetos (94%), la GPT en 134 individuos
(89,3%), y 1a GOT en 122 sujetos (81,3%).

El pardmetro bioquimico menos alterados fue: El colesterol,

con niveles normales en 106 sujetos (70,7%).

132



F.3. ESTUDIO DE LA DILATACION DE LA VIA BILIAR

F.3.1. PACIENTES CON DILATACION DE LA VIA
BILIAR

Tal y como aparece en la Tabla 8, de los 150 sujetos que
componen la muestra, 136 presentaban dilatacién de la via biliar

(90,6%), mientras que en s6lo 14 individuos no encontramos dilatacién
de la via biliar (9,4%).

F.3.2. VALORACION MEDIANTE ECOGRAFIA

Laecografia presentéhuna sensibilidad para detectar la dilata-
cién de via biliar de un 92,6%, y una especificidad de un 100%
(Tabla 9).

F.3.3. VALORACION MEDIANTE TC

La TC present6 una sensibilidad para indicar Ia dilatacién de
via biliar de 87,2%, y una especificidad del 100% (Tabla 10).

F.3.4. RELACION CON LA BILIRRUBINA

Labilirrubina presenté un 91,5% de sensibilidad para detectar
dilatacién de la via biliar, siendo su especificidad de un 63,6%. El
valor predictivo positivo fue de 96,7%, y el valor predictivo nega-
tivo de 38,9% (Tabla 11).
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F.3.5. RELACION CON FOSFATASAS ALCALINAS

Las fosfatasas alcalinas tuvieron una sensibilidad de 97,8%
para indicar la presencia de dilatacién de via biliar y una especifici-
dad de 28,5%. Su valor predictivo fue de positivo es de 93% y su
valor predictivo negativo de 57,1% (Tabla 12).

F.3.6. RELACION CON TRANSAMINASAS

La GOT alcanz6 una sensibilidad de 84,5% para la dilatacién
de la via biliar, una especificidad del 50%, un valor predictivo

positivo de 94,2% y un valor predictivo negativo del 25% (Tabla
13).

La GPT presenté una sensibilidad del 91,2%, una especifici-
dad del 35,7%, un valor predictivo positivo de 93,3% y un valor
predictivo negativo de 31,2% (Tabla 14).

La GGT registr6 una sensibilidad del 96,3%, una especifici-
dad del 28,5%, un valor predictivo positivo de 92,9% y un valor
predictivo negativo de 44,4% (Tabla 15).



F.4. ESTUDIO DEL NIVEL DE OBSTRUCCION

F4.1. VALORACION MEDIANTE ECOGRAFIA

Como se observa en el Grafico 3, la sensibilidad de la
ecografia fue mayor para la deteccién de la obstruccién a nivel
pancredtico (87,5%), de un 86,6% para el nivel hepatico, de un
84,6% para el nivel suprapancreético, y descendié a un 75,5% para

el nivel ampular.

En la Tabla 16 se puede observar la especificidad y los V.P.P.
y V.P.N. La especificidad mayor correspondié al nivel
suprapancredtico (98,5%) y al nivel pancreatico (98,3%), bajando
para el nivel hepético (96,3%) y para el nivel ampular (95%).

Losvalores predictivos positivos fueron mayores para el nivel
ampular (95,7%) y nivel pancreético (93,3%), siendo més bajos para
el nivel suprapancredtico (84,6%) y atin mds para el nivel hepético
(72,2%).

El valor predictivo negativo fue alto para el nivel hepatico y
suprapancreatico (98,5%), y para el nivel pancredtico (96,6%).

Descendi6 hasta un 72,1% para el nivel ampular.

F4.2. VALORACION MEDIANTE TC

La sensibilidad de la TC para detectar el nivel de obstruccién

fue del 100% para el nivel hepdtico, de un 94,7% para el nivel
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pancreatico, y bajo al 80% para el nivel ampular y al 75% para el

nivel suprapancreatico (Grafico 4).

La especificidad fue del 100% para los niveles suprapan-

credtico, pancredtico y ampular, siendo de un 94,7% para el nivel
hepético (Tabla 17).

El valor predictivo positivo fue del 100% en los niveles
suprapancredtico, pancredtico y ampular; y de un 80% para el nivel
hepético (Tabla 17).

Elvalorpredictivo negativo fue del 100% en el nivel hepético,
bajando a un 97,6% en el nivel suprapancreitico, a un 96,4% en el

nivel pancreético y a un 91,1% en el nivel ampular (Tabla 17).

F.4.3. FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOGRAFIA
Y TC PARA EL NIVEL GLOBAL DE
OBSTRUCCION

Segin se refleja en la Tabla 18, para el nivel global de
obstruccion, la ecografia realizé un diagnéstico correcto en 120
sujetos (de 150), lo que representa una fiabilidad diagnéstica del
80%. La TC realizé correctamente el diagnéstico del nivel de

obstruccién en 41 de 46 individuos examinados, alcanzando un
89,1% de fiabilidad.



F.4.4. NIVEL DEFINITIVO DE OBSTRUCCION

La localizacién mis frecuente de obstruccién se present6 a
nivel ampular (60%), siguiendo a continuacién el nivel pancredtico
(21,3%), el nivel hepético (10%) y por tltimo el menos frecuente el

nivel suprapancreético (8,7%) (Tabla 19 y Grafico 5).

F.5. ESTUDIO DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

F.5.1. DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE
OBSTRUCCION POR GRUPOS DE EDAD Y
SEXO

Ladistribuci6n de la etiologia benigna y maligna es similar en
los grupos de edad (Gréfico 6). En el grupo con edad igual o menor
de 65 afios, la etiologia benigna supuso un 69,8% y la etiologia
maligna un 31,2%; mientras que en los mayores de 65 afios, la

etiologia benigna represent6 un 70% y la etiologia maligna un 30%.

En el grupo < 65 afios, la etiologia maligna mds frecuente fue
la neoplasia de pancreas (9 casos), y en el grupo de m4s de 65 afios,
fue el colangiocarcinoma (10 casos) seguido de la neoplasia de

pancreas (8 casos) (Tabla 20).
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Con respecto a la etiologia benigna, la causa de obstruccién
mas frecuente en los dos grupos de edad fue la coledocolitiasis, con

20 casos en los menores o igual a 65 afios, y 62 casos en los mayores
de 65 afios (Tabla 20).

En relacién al sexo, los hombres presentaron un mayor
porcentaje de etiologia maligna (38%) que las mujeres (22,8%)
(Grafico 7).

En los hombres, la causa mds frecuente en nuestra muestra de
etiologia maligna fue la neoplasia de pancreas (14 casos), siendo en
las mujeres el colangiocarcinoma (6 casos) y el adenocarcinoma de
vesicula biliar (6 casos) (Tabla 21).

La etiologia benigna més frecuente fue la coledocolitiasis,

tanto en los hombres (30 casos) como en las mujeres (52 casos)
(Tabla 21).

F.5.2. DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE
OBSTRUCCION

E130% de los pacientes present6 etiologia maligna (45 casos),
frente a un 70% (105 casos) que tenfan una causa de obstruccién

considerada como benigna (Grafico 8).

La causa més frecuente dentro de la etiologia maligna corres-
pondi6 alaneoplasia de pancreas (17 casos) y al colangiocarcinoma
(14 casos). En la etiologia benigna, fue la coledocolitiasis la causa

mas frecuente, con 82 casos (Tabla 22).
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Considerando todas las causas en conjunto, la coledocolitia-
sis represent6 un 54,7%, seguida de la neoplasia de péncreas
(11,3%) y del colangiocarcinoma (9,3%) (Gréafico 9).

F.5.3. DISTRIBUCION GLOBAL DE LAS CAUSAS DE
OBSTRUCCION

En la Tabla 23 se muestra la distribucién de todas las causas
de obstruccién. En el 54,7% de los casos (82 pacientes), la causa de
obstruccion fue la coledocolitiasis; el 11,3% (17 pacientes) presen-
taron neoplasia de pancreas. Las causas menos frecuentes fueron el
sindrome post-colecistectomia y la odditis (2 casos), y metdstasis
yuxtahiliar de cdncer géstrico, sindrome de Mirizzi, hidatidosis en
colédoco, vateritis y litiasis en conductos hepéticos, todas ellas con

1 caso.

F.5.4. RELACION ENTRE CAUSAS DE OBSTRUCCION
Y DILATACION DE LA VIA BILIAR

Todos los casos con etiologia maligna presentaron dilatacién
de via biliar, a diferencia de aquellos con etiologia benigna, en los
que el 86,6% presentaron dilatacién de la via biliar, y el 13,4% no

tenian dilatacién (Tabla 24).

Dentro de la etiologia benigna, se observé en todas las causas

un porcentaje muy superior de casos con dilatacién de via biliar,
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excepto en la pancreatitis, con un 66,6% (8 casos) con dilatacién de

via biliar y un 33,4% (4 casos) sin dilatacién de la via biliar.

F.5.5. RELACION ENTRE CAUSAS DE OBSTRUCCION
E HIDROPS VESICULAR

En 1a Tabla 25 se observa la frecuencia superior en aquellos
pacientes con etiologia maligna de hidrops vesicular (64,4%), que
en sujetos con etiologia benigna (31,5%), siendo esta diferencia

estadisticamente significativa.

Dentro de la etiologia maligna, se observé que de los 17
casos con neoplasia de pancreas, 16 (94,1%) presentaron

hidrops vesicular.

En la etiologia benigna, cabe resefiar que los 5 casos con

litiasis de via biliar principal no presentaron hidrops vesicular.

F.5.6. DISTRIBUCION DE CAUSAS DE OBSTRUCCION
EN LOS CUATRO NIVELES

A nivel hepético, la causa de obstruccién mds frecuente fue el
colangiocarcinoma, con 9 casos (60%), seguida de la litiasis en via
biliar principal con 4 casos (26,7%) (Tabla 26 y Grafico 10).

La causa de obstruccién mds frecuentemente observada a
nivel suprapancreitico fue el adenocarcinoma de vesiculabiliar, con
6 casos (46,2%); siguiendo el colangiocarcinoma con 4 casos
(30,8%) (Tabla 27 y Grafico 11).
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A nivel pancredtico, fueron la neoplasia de pancreas con 13
casos (40,6%) y la pancreatitis con 12 casos (37,5%) las causas mas

frecuentes de obstruccién (Tabla 28 y Grafico 12).

A nivel ampular, 1a causa més frecuente de obstruccién fue la
coledocolitiasis, presentdndose en el 82,2% de los casos (74 pacien-
tes) (Tabla 29 y Grafico 13).

F.5.7. FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOGRAFIA
YTC

Segin se refleja en la Tabla 30, la ecografia diagnosticé
correctamente el 79,3% de las causas de obstruccién (119 casos);
mientras que la TC realiz6 el diagnéstico correcto en el 82,6% (38
casos), no existiendo diferencia estadisticamente significativa entre

las dos pruebas.

F.6. RESULTADOS EN LOS GRUPOS DE ETIOLOGIA
BENIGNA Y MALIGNA

F.6.1. HALLAZGOS CLINICOS EN LA ETIOLOGIA
BENIGNA Y MALIGNA

De los 105 pacientes con etiologia de obstruccién benigna; el

93,3% refirieron dolor abdominal; el 54,3% tuvieron v6mitos:
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presentaron fiebre el 50,5%; manifestaron coluria y acolia el145,7%:
muy pocos casos, 17 pacientes, presentaron prurito (16,2%), y
solamente 18 (17,1%) tuvieron sindrome constitucional (Tabla 31
y Grafico 14).

En la etiologia de obstruccién maligna, de los 45 pacientes;
presentaron coluria y acolia el 91,1% de los casos (41 pacientes); en
el 86,7% (39 sujetos) aparecié sindrome constitucional; otras mani-
festaciones menos frecuentes fueron la presencia de prurito (66,7 %),
el dolor abdominal (55,6%), la aparicién de vémitos (31,1%) y por
tultimo, la fiebre (17,8%) (Tabla 32 y Grafico 15).

F.6.2. ESTUDIO QUIRURGICO EN LA ETIOLOGIA
BENIGNA Y MALIGNA

ETIOLOGIA BENIGNA: Se practicé intervencién quirtirgi-
ca en 49 casos., 37 de los cuales presentaban coledocolitiasis, 8
tenian pancreatitis, 2 casos con litiasis de via biliar y otros 2 con

estenosis benignas (Tabla 33).

Enla coledocolitiasis, la técnica quirdrgica mas empleada fue
la colecistectomia + coledocoduodenostomia, que se aplicé en 26
casos (70,3%).

Enlos 8 pacientes con pancreatitis y que fueron intervenidos,
se utilizaron diferentes técnicas: 2 casos con anastomosis pancres-
tico-yeyunal, y a los 6 restantes se les aplicé una técnica diferente

en cada caso.
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Enlos 2 casos de litiasis de via biliar principal, a 1 paciente se
le realiz6 colecistectomia + coledocoduodenostomia, y al otro

paciente se le hizo hepaticoyeyunostomia.

En los 2 casos con estenosis benignas, la intervencién reali-

zada fue colecistectomia + coledocoduodenostomia.

ETIOLOGIA MALIGNA: Se intervinieron quirtirgicamente
37 pacientes con causa de obstruccién maligna; 16 con neoplasia de
pancreas, 8 con colangiocarcinoma, 7 con ampuloma y 6 presenta-

ron adenocarcinoma de vesicula biliar (Tabla 34).

En los pacientes con colangiocarcinoma, se realizé colecis-
tectomia + coledocoduodenostomia en 3 casos (37,5%):;
coledocotomia + prétesis en 2 casos (25%); colecistectomia +
coledocoyeyunostomia en otros 2 casos (25%); y pancreatectomia

cefélica en 1 caso (12,5%).

En los que presentaban neoplasia de pancreas, la técnica mas
utilizada fue la duodenopancreatectomia cefalica, que se realizé en
8 casos (50%).

De los 7 casos con ampuloma, a 5 de ellos (71,4%), la técnica
mas empleada consistié en la realizacién de ampulectomia -+

coledocoduodenostomia.
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F.6.3. RENDIMIENTO DIAGNOSTICO DE LA
ECOGRAFIA EN LA ETIOLOGIA BENIGNA Y
MALIGNA

En las causas de obstruccién benigna, la ecografia realizé
correctamente el diagnéstico en 91 casos (86,6%), dando un diag-

noéstico erréneo en 14 casos (13,3%).

En la etiologia maligna, 34 casos fueron diagnosticados
correctamente (75,5%), mientras que en 11 casos se diagnosticé

erréneamente (20%).

F.6.4. RENDIMIENTO DIAGNOSTICO DE LA TC EN
LA ETIOLOGIA BENIGNA Y MALIGNA

En las causas de obstruccién benigna, la TC realizé un
diagnéstico correcto en 15 pacientes (88,2%), y un diagnéstico

incorrecto en 2 pacientes (17,8%).

En las causas de obstruccién maligna, 24 pacientes fueron
diagnosticados correctamente (82,7%), y 5 pacientes de forma
errénea (17,2%).

F.7. ANALISIS DE RESULTADOS EN LAS
DIFERENTES ETIOLOGIAS

F.7.1. SINTOMATOLOGIA CLINICA

En la coledocolitiasis; la manifestacién mas frecuente des-

pués de la ictericia, presente en todos casos de la muestra, fue dolor

[
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abdominal (92,7%), seguido de vémitos (56,1%) y fiebre (52,4%)
(Tabla 35 y Grafico 16).

En los 12 pacientes con pancreatitis, ademads de ictericia y 11
sujetos tuvieron dolor abdominal (91,7%) (Tabla 36 y Grafico 17).

En los 5 pacientes con litiasis de via biliar principal, todos

presentaron dolor abdominal (Tabla 37 y Grafico 18).

De los 6 pacientes con estenosis benignas, todos presentaron
dolor abdominal (Tabla 38 y Grafico 19).

En los 14 pacientes con colangiocarcinoma; 13 presentaron
coluria y acolia (92,9%) y 12 manifestaron sindrome constitucional
(85,7%) (Tabla 39 y Grafico 20).

En los 17 pacientes con neoplasia de pancreas, la manifesta-
cion mds frecuente fue el sindrome constitucional (94,1%), que
apareci6 en 16 casos, y 15 tuvieron coluria y acolia (88,2%) (Tabla
40 y Grafico 21).

En los 6 pacientes con adenocarcinoma de vesicula biliar,
todos presentaron ictericia, coluria y acolia, y 5 de ellos (83,3%)
presentaron ademds sindrome constitucional (Tabla 41 y Grafico
22).

En los 7 pacientes con ampuloma; 6 de ellos, manifestaron
coluria y acolia (85,7%); y en 5 casos (71,4%), apareci6 también

prurito y sindrome constitucional (Tabla 42 y Grafico 23).



F.7.2. HALLAZGOS BIOQUIMICOS

BILIRRUBINA TOTAL: En los pacientes con etiologia ma-
ligna, la bilirrubina alcanzé unos valores entre 1,3 y 32,7, con una
media de 12,5 mg/dl + 7,5; mientras que en aquellos con etiologia
benigna, la media fue de 3,2 mg/dl + 2,5, con un valor minimo de 1
y un valor méaximo de 12,1 (Tabla 43). Existe una diferencia
estadisticamente muy significativa entre los que tienen etiologia

benigna y etiologia maligna (p<0,01 ).

BILIRRUBINA DIRECTA: Los pacientes con causa de obs-
truccién maligna, presentaron unos valores bilirrubina directa com-
prendidos entre 0,4 y 20,5 mg/dl, con una media de 8 + 4,7; y los
pacientes con causa de obstruccién benigna tuvieron unos valores
entre 0,2y 8,9 mg/dl, con una mediade 1,9+ 1,7 (Tabla 44). Siendo

esta diferencia estadisticamente muy significativa (p<0,01 ).

FOSFATASA ALCALINA: Los pacientes con etiologia ma-
ligna de obstruccién presentaron unos valores de fosfatasa alcalina
que varian entre 329 y 5460 U.L/L, con una media de 1293 + 1050.
Los pacientes con etiologfa benigna de obstruccién tuvieron unos
valores comprendidos entre 131 y 3980 U.L/L, con una media de
699 +510 (Tabla 45). Al comparar los d()s £rupos, se observan unos
valores de fosfatasa alcalina significativamente més altos en los que

tienen etiologia maligna (p<0.01).

COLESTEROL: Los niveles de colesterol en los pacientes
con etiologia maligna oscilaron entre 200 y 893 mg/dl, con una

media de 290 % 135; en los pacientes con etiologia benigna, el
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colesterol tuvieron unos valores comprendidos entre 117 y 367 mg/
dl, con una media de 217 + 41 (Tabla 46). Los que presentan
etiologia maligna tienen niveles significativamente mds altos que

los que tienen etiologia benigna (p<0.01).

GOT: Los valores de GOT que alcanzaron los pacientes con
etiologia maligna estuvieron comprendidos entre 49 y 523 U.L/L,
con una media de 170 £ 128; los pacientes con etiologia benigna,
presentan unos valores comprendidos entre 16 y 541 U .I/L, conuna
media de 84 + 92 (Tabla 47). Los dos grupos difieren
significativamente entre si, presentando valores més altos los que

tienen etiologia maligna (p<0.01).

GPT: Los pacientes con etiologfa de obstruccién maligna
tuvieron unos valores que oscilaban entre 29 y 915 U.L/L, con una
media de 236 £ 219; los pacientes con etiologia benigna, presenta-
ron unos valores comprendidos entre 22y 726 U.I./L, con una media
de 136 = 135 (Tabla 48). Existe una diferencia estadisticamente
significativa entre los dos grupos, siendo los valores mds altos en los

que tienen etiologia de obstruccion maligna (p<0.01).

GGT: Los niveles de GGT en los pacientes con etiologia
maligna oscilaron entre 22 y 1946 U.L/L, con una media de 531 +
462; en los pacientes con etiologia benigna, los valores de GGT
variaron entre 22 y 1136 U.L/L, con una media de 296 +233 (Tabla
49). Existe una diferencia estadisticamente significativa entre los
dos grupos (p<0.01), presentando valores més altos los que tienen

etiologia maligna.
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F.7.3. ESTUDIO QUIRURGICO

En la Tabla 50 aparecen reflejados aquellos casos que se
intervinieron quirirgicamente, distribuidos segiin la causa de obs-

truccion.

De los 45 pacientes con etiologia maligna, fueron interveni-
dos quirtirgicamente 37. Los que presentaban adenocarcinoma de
vesicula biliar (6 casos) y ampuloma (7 casos) fueron intervenidos
todos. De los 17 con neoplasia de péancreas, se intervinieron 16
(94,1%).E157,1% de los pacientes con colangiocarcinoma (8 casos)
fueron intervenidos quirdrgicamente. El {inico caso con met4stasis
yuxtahiliar de cédncer géstrico no fue sometido a intervencién

quirirgica.

De los 105 pacientes con etiologia benigna, fueron interveni-
dos el 46% (49 casos). Los que presentaban coledocolititasis, 37
fueron operados (45,1%), y 45 no lo fueron (54,9%). De 12 pacien-
tes con pancreatitis, se intervinieron quirdrgicamente 8 casos (66,7%).
De 5 pacientes con litiasis biliar, se operaron 2 (40%); y por iiltimo,

de los 6 casos con estenosis benignas, se intervinieron 2 (33,3%).

EnlaTabla 51 aparecen las técnicas quirtirgicas empleadasen

los diferentes tipos de etiologia (benigna o maligna).

En la etiologia maligna, la técnica quirirgica mas utilizada
fue la colecistectomia + coledocoduodenostomia (24,3%), siguien-
do la duodenopancreatectomia cefélica (21,6%) y la ampulectomia
+ coledocoduodenostomia (13,5%). En los pacientes con etiologia

benigna, la técnica mds utilizada fue la colecistectomia +

148



coledocoduodenostomia (61,2%), siguiendo la colecistectomfa, que

se realiz6 en 16,3% de los casos.

F.7.4. RENDIMIENTO DE LA ECOGRAFIA EN LAS
CAUSAS DE OBSTRUCCION

En el Grafico 24, se puede observar la sensibilidad de la
ecografia para detectar las diferentes etiologias de obstruccién. Asi
para el adenocarcinoma de vesicula biliar, la sensibilidad fue del
100%, bajando a 88,8% en la pancreatitis y a 87,5% en la neoplasia
de pancreas. En el colangiocarcinoma fue del 77,7%, de 76,6% en

la coledocolitiasis y un 66,6% en el ampuloma.

En la Tabla 52 se refleja la sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo y negativo de la ecografia para las causas de
obstruccion. Laespecificidad que se consiguié con la ecografia para
excluir las diferentes etiologfas, fue alta en todos los casos, superan-
do el 90%.

F.7.5. RENDIMIENTO DE LA TC EN LAS CAUSAS
DE OBSTRUCCION

En el Grafico 25 se refleja la sensibilidad de la TC para las
causas de obstruccién. Para la pancreatitis alcanzé valores de
88,8%, y para la neoplasia de péncreas de 87,5%; para detectar la
coledocolitiasis presenté una sensibilidad de 83,3%, siguiendo con

un 75% para el ampuloma, un 71,4% para el colangiocarcinoma, y
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el menor nivel de sensibilidad fue para el adenocarcinoma de

vesicula biliar con un 66,6%.

En la Tabla 53 aparecen la sensibilidad, especificidad, valor
predictivo positivo y negativo de la TC. La especificidad super6 en
todas las causas de obstruccidén el 90%. Destaca que la especificidad

en el colangiocarcinoma y el ampuloma fue del 100%.
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G. DISCUSION



La valoracién de los pacientes afectos de ictericia plantea una

serie de problemas diagnésticos y terapéuticos.

El diagn6stico diferencial entre colestasis intrahepética, cuyo
tratamiento es fundamentalmente médico, y colestasis extrahepética
tributaria de tratamiento quirdrgico, resulta siempre complicado.
Conocidas son las difultades de dicho diagnéstico, basandonos solo

en los pardmetros clinicos y bioquimicos.

Las técnicas no agresivas, como la ecografia y TC, permiten
establecer un correcto diagnéstico diferencial entre colestasis intra
y extrahepatica en un porcentaje elevado de casos. Ademads, son
capaces deestablecerelnively etiologia de la colestasis extrahepatica

en un nimero considerable de pacientes.

El diagnéstico de colestasis extrahepatica debe ser efectuado
precozmente, ya que la obstruccion de las vias biliares puede
terminar afectando la funcién hepatocelular, pero también debe ser
lo més exacto posible para planificar convenientemente el oportuno

tratamiento.

Indudablemente, para sefialar con precisién el nivel y la
naturaleza de la obstruccion, o si existen dudas acerca de dilatacion

de la via biliar, se hace necesario la aplicacién de técnicas invasivas:



Colangiografia retrograda endoscépica y colangiografia percutdnea

transparietohepatica.

Al proceder al andlisis de los resultados obtenidos en el
presente trabajo, y realizado un contraste con los hallados por otros

autores, se observa que:

G.1. PERFIL CLINICO-ANALITICO DEL PACIENTE
ICTERICO

En la muestra estudiada, con respecto al sexo se refleja un
mayor porcentaje de mujeres con respecto a los hombres, como
consecuencia de una mayor incidencia de patologia litidsica en las
mujeres, aiin cuando existen entidades capaces de producir colesta-
sis extrahepdtica, que posteriormente analizaremos, donde se obser-

va un mayor padecimiento por parte de los varones 12169 221

En lo que hace referencia a la edad, 1a colestasis extrahepética
se presenta con mayor frecuencia en el grupo de edad mayor de 65

anos (64,7%), datos coincidentes con la mayoria de autores 222,134,
169

®

En cuanto a las manifestaciones clinicas, cabe considerar
que la primera aproximacion diagndstica en el paciente ictérico,
exige una adecuada valoracién de la historia clinica. La colestasis
suele cursar con ictericia, coluria, acolia o hipoacolia y ocasional-

mente prurito intenso. Si bien, aunque existen datos clinicos que no
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ayudan al diagnéstico diferencial entre colestasis intra y
extrahepdtica, hay otra serie de de hallazgos clinicos que su

presencia orientan a colestasis extrahepatica 13 134,

La distincion entre colestasis intrahepdtica y extrahepética
puede establecerse mediante una cuidadosa historia clinica, ayuda-
da por las alteraciones bioquimicas, en un 80-85 % de los pacientes
12,22 En un estudio realizado por PASANEN vy cols. 2, sobre 266
pacientes, encuentran que el diagnéstico de obstruccién biliar a

través de la historia clinica, presenta una sensibilidad cercana
al 90 % y una especificidad del 80%.

Laictericiaes el hallazgo clinico caracteristico de obstruccién
biliar ¥. En nuestro estudio todos los pacientes presentaban icteri-

cia, condici6n indispensable para ser incluido en la muestra.

La valoracién de los parametros bioquimicos en la obstruc-
cién mecanica de la via biliar, permite destacar en la muestra, los

siguientes aspectos:

La gran mayoria de los pacientes presentan elevacién de la
bilirrubina total, a expensas fundamentalmente de la fraccién
conjungada (98,7 %). Asimismo, la fosfatasa alcalina y GGT est4n
elevadas en un 95,3 % y 94 % de los pacientes respectivamente,
siendo mucho menor la elevacién que registran la GOT, GPT y

colesterol.

La diferenciacién entre colestasis intra y extrahepdtica, resul-
ta extraordinariamente dificil mediante los datos obtenidos del

laboratorio 1222223, Sin embargo, la colestasis extrahepatica se
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caracteriza por un intenso aumento de fosfatasa alcalina y GGT, con

un moderado incremento de GOT y GPT.

Los resultados obtenidos por nosotros, demuestran una eleva-
cion de fosfatasa alcalina y GGT en un porcentaje que se sitiia entre
el 94-95 % de los pacientes, reflejando que la fosfatasa alcalina es
el indicador més sensible y especifico de obstruccién biliar, criterio

admitido por la mayoria de investigadores 337,134, 222,223,224,

G.2. DILATACION DE LA VIA BILIAR

G.2.1. ESTUDIO DE PACIENTES,

En nuestro trabajo, 136 pacientes presentaban dilatacién de la
via biliar, lo que representa un 90,6 % del total, y solamente 14
pacientes (9,4 %) no tenian dilatacion de la via biliar. Estos resulta-
dos son muy similares a los obtenidos por CONDOMINES y cols. &,
en un estudio comparativo realizado sobre 100 enfermos afectos de

colestasis.

Nosotros coincidimos con los citados autores, en que las

causas que explican este hecho paradéjico, son las siguientes:

a — Lapresencia de obstruccién reciente; ya que se ha demos-

trado enestudios de experimentacién animal la existencia
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de un periodo de tiempo que oscila entre 24-48 horas,
entre el momento de producirse la obstruccién y la
visualizacién de dilatacién de la via biliar 14 5. De esta
manera, algunos autores amparandose en esta circunstan-
cia, demandan la prictica de la gammagrafia hepatobiliar
como técnica de mayor precisién diagnéstica en los

estadios iniciales de obstruccién biliar 2253,

b — La existencia de un mecanismo valvular en la coledoco-
litiasis y litiasis de la via principal; obteniendo en nuestra
muestra que 8 coledocolitiasis y 1 litiasis de la via biliar
principal no presentan dilatacién de la via biliar. Resalta
que el 33,4 % de los pacientes con pancreatitis no tenian
dilatacién de la via biliar, atin cuando pensamos que este
fenomeno se explica por el breve periodo de tiempo
transcurrido desde la instauracién del cuadro clinico y la
realizacion de las diferentes pruebas diagnésticas, y no al

mecanismo comentado anteriormente 1553,

¢ — Debido a la afectacién de las vias biliares por procesos
tumorales de tipo infiltrativo o procesos fibrosos que
impidan su dilatacién. En nuestro trabajo todos los proce-

sos tumorales presentaron dilatacion de la via biliar 5.

G.2.2. VALORACION MEDIANTE ECOGRAFIA

El hallazgo ecogréfico de dilatacién de la via biliar, permite

asegurar el diagnéstico de obstruccién biliar extrahepética, siendo



TAYLOR vy cols. ¥ y WEILL y cols %, los primeros autores en
identificar mediante estudio ultrasonografico la dilatacién de los
conductos biliares intrahepéticos en los casos de colestasis

extrahepatica.

Nosotros coincidimos con la opinién de la mayoria de autores
consultados, cuando consideran a la ecografia como la prueba
diagnostica incicial en todo paciente con sindrome colestético, ya
que permite la diferenciacién entre colestasis intrahepéatica y coles-
tasis extrahepética, debido a su alta capacidad en la identificacién de
dilatacion de la via biliar, con una sensibilidad y especifidad que los

estudios situan entre el 63_100 9% 13,12,14,17,20,22,37, 42, 53, 134, 168, 223, 225,

226,227,228

En nuestro estudio la sensbilidad alcanzé un 92,6 %, con una
especificidad del 100 %. Estos resultados son similares a los
obtenidos por ZEEMAN y cols. 4.

Estamos en desacuerdo con PASANEN vy cols. *, quienes
encuentran cifras de sensibilidad extremadamente bajas, que situan
en un 63 %, probablemente debidas a que el examen ultrasonogra-

fico no fue realizado en condiciones favorables.

Los resultados obtenidos, nos permiten coincidir con todos
los autores consultados, en que la demostracién de la via biliar
dilatada es el hallazgo diagnéstico més importante en la colestasis
extrahepatica, superior incluso a las alteraciones clinicas y/o
bioquimicas presentes en estos enfermos. Es por ello, que nos

decantamos por el examen ultrasonografico como la prueba basica
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e inicial, ya que permite demostrar la existencia o no de dilatacién
de la via biliar, y lograr una buena diferenciacién entre colestasis
intra y extrahepética. Todo ello, con las ventajas adicionales de ser
inocua, répida, con relativo bajo costo, permitiendo el estudio
simultaneo de 6rganos, alas que se suma la posibilidad de obtencién

de material citoldgico a través de puncién con aguja fina.

Por dltimo, BORSCH y cols. 2, en un estudio realizado sobre
209 pacientes, llegan a la conclusién que la combinacién entre el
examen clinico y ecogréfico, es suficiente para diferenciar entre

colestasis intra y extrahepatica.

G.2.3. VALORACION MEDIANTE TC

La tomografia computarizada, muestra una sensibilidad y
especificidad para detectar dilatacién de la via biliar, que diversos

autores cifran entre el 83-88 % de los pacientes 127,166,

Los resultados obtenidos en nuestro trabajo, estdn en concor-
dancia con los autores referenciados, encontrando una sensibilidad
del 87,2 % con una especificidad del 100 %.

Algunos autores, entre los que destaca como representativo
O’CONNOR vy cols. *, coinciden en sefialar que la sensibilidad y
especificidad en detectar la dilatacién de la via biliar son similares
para la ecografia y TC 2223, En nuestro estudio los resultados son
equiparables para ambas técnicas, no existiendo diferencia

estadisticamente significativa.



Estamos de acuerdo, en que el empleo de 1a TC debe reservar-
se a casos de mayor dificultad diagnéstica, con alta sospecha clinica
de colestasis extrahepdtica, en los que el examen ultrasonografico
no ha sido capaz de detectar dilatacién de la via biliar 166169,
Nosotros, compartimos la opinién de LINDSELL y cols. 16, en que
si la ecografia no ha demostrado la dilatacién de la via biliar, debe
emplearse la C.P.R.E. para confirmar la existencia de obstruccién
biliar, especialmente en los casos en los que se sospeche obstruccion
anivel pancréatico y ampular, con la ventaja adicional de visualizar
el conducto de Wirsung, permitiendo al mismo tiempo la realizacién

de maniobras terapéuticas en estos pacientes 230231,232,233

G.2.4. RELACION DILATACION DE LA VIA
BILIAR-INDICADORES BIOQUIMICOS
DE OBSTRUCCION BILIAR

En nuestro trabajo la bilirrubina, presenta una sensibilidad de

91,5 % para detectar dilatacién de la via biliar.

Las fosfatasas alcalinas, tuvieron una sensibilidad de 97,8 %
para indicar la presencia de dilatacién de la via biliar. Asimismo, las
transaminasas (GOT, GPT y GGT), alcanzaron una sensibilidad de
84,5 %, 91,2 y 96,3 % respectivamente, para predecir la dilatacién

de la via biliar.

Estos resultados difieren de los obtenidos por COOPERBERG
y cols. 4y WEINSTEIN y cols. !, que aseveran que no existe



correlacion entre dilatacién de la via biliar y aumento de fosfatasas

alcalinas e hiperbilirrubinemia.

Nuestro trabajo, subrraya que tanto la hiperbilirrubinemia,
fosfatasas alcalinas y transaminasas (GGT especialmente), son
predictores muy sensibles, aunque poco especificos, de la existencia
de dilatacion de la via biliar. Destacando que las fosfatasas alcalinas
consituyen el pardmetro bioquimico més sensible, para indicar la

presencia de dilatacién de la via biliar.

G.3. NIVEL DE OBSTRUCCION

G.3.1. NIVEL DEFINITIVO DE OBSTRUCCION

Ennuestro estudio, el nivel anatémico lesional ampular fue el
més frecuente con un 60 % de los casos, seguido del nivel pancres-
tico con un 21,3 %, nivel hepéatico 10 %, y correspondi6 el ltimo

lugar al nivel supraprancredtico con el 8,7 %.

Estos resultados difieren de los comunicados por PEDROSA
y cols. 7%, en un estudio realizado sobre 67 pacientes afectos de
ictericia obstructiva con el propésito de de determinar los niveles
anat6émicos mediante TC, y de los obtenidos por HONICKMAN y
cols. 1 en 62 pacientes, que intentan definir ecograficamente los

niveles lesionales.
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Coincidimos, con los citados autores, en sefialar que el nivel

suprapancredtico es el que se presenta con menor frecuencia.

Nuestros datos demuestran una discordancia, con los obteni-
dos por HONICKMAN y cols. ¥, cuando afirman que el nivel
hepitico alcanza valores porcentuales del 30 %. En nuestra serie fue
del 10 % y PEDROSA vy cols. 7 encuentran el 20 %.

Elnivel pancreético-ampular, alcanza en los estudios comen-
tados anteriormente, cifras cercanas al 70 %. Sin embargo, nosotros
encontramos al agrupar ambos niveles (pancredtico y ampular),

cifras correspondientes al 81 %.

Esta diferencia puede. explicarse, porque en nuestro estudio,
el 54,7 % dela casuistica corresponde a coledocolitiasis, y al realizar
C.P.R.E., para su confirmacion diagnéstica y aplicacién terapéutica,
en la mayoria de los casos las litiasis estaban impactadas en papila.
De ahi, que en nuestros resultados el nivel de obstruccién que

aparece con mayor frecuencia es el ampular.

G.3.2. DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS
SEGUN LOS DIFERENTES NIVELES

Laetiologia de la colestasis extrahepdtica, varia dependiendo
del nivel donde se localiza la obstruccién. De esta manera, si
valoramos el nivel mediante ecografia y TC, estamos evaluando
indirectamente las causas que pueden presentarse en cada uno de los

niveles fijados con anterioridad .
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A nivel hepdtico, la entidad que se presenta con mayor
frecuencia en nuestro estudio es el colangiocarcinoma con 9 casos,
lo que representa el 60 %, seguido de litiasis en via biliar principal,

estenosis benignas y adenopatias hiliares.

A nivel supraprancreético, encontramos al adenocarcinoma
de vesicula biliar como la causa que se presenta con mayor frecuen-
cia con 6 casos, que representa un 46,2 %, seguido del colangiocar-

cinoma y coledocolitiasis.

A nivel pancredtico, la neoplasia de pancreas es la etiologia
mas frecuente con 13 casos, que correponde a un 40,6 %, seguido de

pancreatitis y coledocolitiasis.

Anivel ampular, laentidad mds frecuentemente encontrada es
la coledocolitiasis, con 74 casos, que representa el 83 %, seguido del

ampuloma.

Estos resultados coinciden conlos encontrados por PEDROS A
y cols. ™%, a excepcién de la distribucién del adenocarcinoma de
vesicula, que en nuestra serie es la entidad més frecuente a nivel
suprapancreatico y, sin embargo, en el trabajo comentado se presen-

ta como la etiologia mas frecuente a nivel hepatico.

La explicacion a este hecho, por un lado, es debida a que en
nuestro estudio los 6 casos de adenocarcinoma de vesicula biliar se
incluyeron en el nivel suprapancredtico debido al gran volumen y
extension que alcanzaba la tumoracién, y por otro, a la dificultad que

representa la diferenciacién macroscépica entre el adenocarcinoma
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de vesicula biliar que invade hilio hepético, y el colangiocarcinoma

localizado a nivel hiliar 4.

G.3.3. VALORACION ECOGRAFICA DE LOS NIVELES
DE OBSTRUCCION

El examen ultrasonografico reveld una sensibilidad en torno
al 86-87 %, con una especificidad del 96-98 % para los niveles
hepatico, suprapancredtico y pancreatico, descendiendo la sensibi-

lidad al 75 % y especificidad del 95 % para el nivel ampular.

Los resultados obtenidos, coinciden con los aportados por
PEDERSEN y cols. ' y SEGURA y cols. 8, quienes encuentran en
pacientes afectos de colestasis que el nivel ampular es el menos
accesible a la ecografia, debido fundamentalmente a la falta de

visibilidad del colédoco distal por la interposicién de gas duodenal

134

G.3.4. VALORACION MEDIANTE TC DE LOS NIVELES
DE OBSTRUCCION

El estudio tomodensitomético, mostré una sensibilidad del
100 % con una especificidad del 94,7 % para la valoracién del nivel
hepatico. Sin duda, estos resultados pueden parecer altos, debido
probablemente a que de los 15 pacientes que presentaban obstruc-

cién a nivel hepético, solamente se realiz6 TC en 5 de ellos.



Para el nivel suprapancredtico se alcanz6 una sensibilidad del
75 % con una especificidad del 100 %, datos maés bajos que los
encontrados para el mismo nivel mediante examen ultrasonogra-

fico.

Estos resultados, no concuerdan con los comunicados por
GIBSON %%, que encuentra valores ligeramente superiores para la

identificacién del nivel suprapancredtico al realizar TC.

Estamos de acuerdo con McKNIGHT vy cols. 222, en afirmar
que el estudio mediante tomografia computarizada es superior para
la valoracién del nivel pancredtico y ampular, que para los otros
niveles. Asimismo, el rendimiento diagnéstico es superiormediante
estudio tomodensitomético al obtenido por ecografia, para la iden-

tificacién de los niveles pancredtico y ampular.

G.3.5. FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOGRAFIA
Y TC PARA EL NIVEL GLOBAL DE
OBSTRUCCION

En el diagnoéstico del nivel de obstruccién, los resultados

obtenidos mediante el examen ultrasonografico, varian segiin diver-

sos autores entre el 60-96 % 11, 13, 16, 20, 75,77, 82, 113, 114, 166, 223'

Ennuestro estudio, la ecografia realiz6 un diagnéstico correc-
to en 120 pacientes, que representan un 80 % de la muestra, mientras
que no fue capaz de identificar el nivel de obstruccién en 30

pacientes, que equivalen al 20 %.
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Por lo tanto, los resultados obtenidos no difieren de los

comunicados por la mayoria de los autores.

La fiabilidad diagnéstica de la tomografia computarizada
para la identificacion del nivel global de obstruccién segiin diferen-

tes investigadores se sitia en unas cifras que oscilan entre el 87-97

% de los casos 14,19,21, 78,92, 134,223

En la muestra estudiada, la TC fue capaz de diagnosticar
correctamente el nivel de obstruccién en 41 pacientes (89,1 %),
mientras que en 5 pacientes (10,9 %), no se llegé a identificar

correctamente.

Nuestros datos coinciden con los sefialados por la mayoria de
autores referenciados, en diagnosticar el nivel global de obstruccién

mediante TC.

Destaca la mayor precisién para identificar el nivel de obs-
truccién que presenta la TC sobre la ecografia. Esta informacién es
recogida por la mayoria de autores, y posteriormente comprobada

en nuestro estudio.

WILLIAMy cols. 1,y OKUDA y cols. ¥, opinan que el mejor
método para localizar el nivel de obstruccién es la visualizacion

directa de la via biliar mediante colangiografia: CP.R.E. o C.P.T.H.

Esta afirmacion es compartida por nosotros, ya que el cono-
cimiento exacto del nivel anatémico lesional, permite plantear una

estrategia quirtirgica curativa o paliativa.
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G.4. ESTUDIO DE LAS CAUSAS DE OBSTRUCCION

G.4.1. DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE
OBSTRUCCION

Considerando todas las causas en conjunto, la coledocolitia-
sis fue laentidad més frecuente productora de colestasis extrahepética,
representando el 54,7 %, seguida de la neoplasia de pancreas (11,3
%)y del colangiocarcinoma (9,3 %). Las causas menos frecuentes
fueron el sindrome postcolecistectomia y la odditis con 2 cada una,
y la metastasis yuxtahiliar de cancer géstrico, sindrome de Mirizzi,

hidatidosis de colédoco y vateritis, todas ellas con 1 caso.

Los resultados obtenidos, coinciden plenamente con los
econtrados por CONDOMINES y cols. 12, quienes realizan un
estudio sobre 100 pacientes con hallazgos clinicos y/o bioquimicos

sugestivos de obstruccion biliar.

PEDERSEN y cols. ™, encuentran porcentajes muy similares
en la distribucién de las causas de obstruccidn, a los obtenidos en
nuestro trabajo, con excepcién del porcentaje de neoplasias

pancreaticas.

El trabajo de GIBSON y cols. ¢, comunica cifras similares a
las obtenidas en nuestra estudio, en lo que hace referencia a las
causas de obstruccién biliar, resaltando como hecho diferenciador
que en la serie por ellos estudiada aparece con mayor frecuencia la

presencia de colangiocarcinomas sobre las neoplasias pancredticas,
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mientras que en los resultados que nosotros comunicamos el carci-
noma de pancreas aparece en 17 casos y el colangiocarcinoma con

15 casos, diferencia practicamente despreciable.

G.4.2. RELACION ENTRE CAUSAS DE OBSTRUCCION
E HIDROPS VESICULAR

La dilatacién de la vesicula biliar puede sugerir ictericia

obstructiva maligna (signo de Courvoissier-Terrier).

PEDROSA y cols. ” y MINUTOLO y cols. %, aseveran que
la dilatacién de la vesicula biliar no es un signo éptimo de la
presencia de obstruccién, ya que la ausencia de hidrops no excluye
obstruccién en vesiculas escleroatréficas con colecistitis crénica

asocida %23,

Estamos de acuerdo con OKUDA y cols. 4, en afirmar que el
hidrops vesicular orienta hacia la posibilidad de estar en presencia
de etiologia obstructiva maligna. Nosotros encontramos que el
94,1% de las neoplasias pancredticas presentaban hidrops vesicular,
seguido del ampuloma conun 57 % y el colangiocarcinoma con un
50 %; no obstante, todos los procesos incluidos en el grupo de
etiologia benigna no presentaron hidrops vesicular o el porcentaje

del mismo era mds bajo, en cifras que se situan en torno al 20-30 %.

El citado autor, concluye en su estudio que ante la presencia
de hidrops vesicular puesto de manifiesto mediante examen ultraso-

nografico, tenemos que pensar en la posibilidad de encontrar una
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neoplasia pancredtica y més raramente un colangiocarcinoma, apre-

ciacién que comprobamos en nuestro estudio.

G.4.3. FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA ECOGRAFIA
EN LA ETIOLOGIA DE LA OBSTRUCCION

La ecografia obtiene un rendimiento diagnéstico muy varia-
ble para la definicién exacta de la etiologia causante de la obstruc-

cion.

Una cantidad importante de publicaciones ponen de mani-
fiesto la variabilidad de resultados segiin la experiencia del investi-
gador 1220, °

Los resultados obtenidos en nuestro estudio, ponen de mani-
fiesto, que la ecografia fue capaz de diagnosticar correctamente el

79,3 % de las causas de obstruccién.

Estos datos est4n en concordancia con los de las principales
series revisadas, que situan el rendimiento diagnéstico etiol6gico de

la ecografia en cifras que oscilan entre el 20-89 % de los casos 114
16,26,21,77, 82,87, 91, 103, 114, 116, 232, 236, 237, 238

Nuestro rendimiento para las causas de obstruccién mediante
p
la valoracién ultrasonogrifica, consideramos que se encuentra
situado en niveles altos, resultados idénticos a los obtenidos por
FREEDMAN vy cols. 236 y sensiblemente inferior a los comunicados
y y
por TANDON vy cols. **8, Estos autores encuentran cifras del 89 %

para la identificacién ecogréafica de las causas de obstruccién.



Estamos de acuerdo con OKUDA y cols. 4, PEDERSEN y
cols. ' y MINUTOLO vy cols. ?, en que los mejores resultados
etiol6gicos se obtienen en pacientes con obstruccién proximal
coledociana, y no en los casos de obstruccién distal, donde el
rendimiento diagndstico es muy pobre, tal y como ha quedado

demostrado en nuestro trabajo.

G.4.4. FIABILIDAD DIAGNOSTICA DE LA TC
EN LA ETIOLOGIA DE LA OBSTRUCCION

En cuanto a la causa de obstruccién, la TC resulta altamente
fiable en demostrar la existencia de masas y litiasis a Io largo del

trayecto de la via biliar.

La fiabilidad diagnéstica del método se encuentra entre el 70-
97 % 14, 19, 21, 78, 85, 92, 126, 127, 131, 133, 134, 223 .

Los resultados obtenidos demuestran que la TC consiguié un
diagnostico correcto en el 82,6 % de los pacientes. Dichos datos son

acordes con los expresados por la mayoria de autores.

Destaca que HAVRILLA y cols. 2! y MORRIS y cols. %7,
encuentran valores sensiblemente bajos acerca del diagnéstico
mediante TC, concretamente del 77 % y 72 % de los casos respec-
tivamente. Este hecho, puede explicarse porque en los afios que se
realizaron los estudios, todavia el desarrollo tecnolégico de la TC
era bastante mas precario que en la actualidad con los modernos

equipos de alta resolucion.
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Sin embargo, De DIEGO y cols. '*, en un estudio retrospec-
tivo sobre 309 enfermos en el afio 1988, encuentran un escaso
rendimiento diagnéstico etiolégico de la TC, concretamente el 55 %
de los casos. Estos autores aducen, para explicar este hecho que la
TC serealiz6 en aquellos casos en los que el examen ultrasongrafico

ofrecia serias dudas.

La gran mayoria de investigadores afirman que el estudio
tomodensitométrico aporta una mejor delimitacién en la extensién
de la enfermedad que la proporcionada por la ecografia 7>%, criterio
que compartimos, aunque nuestro trabajo hizé especial hincapié en
este hecho, durante la realizacién del examen ecografico abdomi-

nal.

En nuestro estudio, la fiabilidad diagnéstica de la ecografia y
TC fue muy similar, no existiendo diferencia estadistica entre las
dos pruebas para identificar correctamente las causas de obstruc-
cién. O’CONNOR y cols. 2 y GIBSON y cols. 16, se manifiestan en
este sentido, y encuentran valores similares en ambos estudios para

diagnosticar correctamente las diferentes causas de obstruccién.

Teniendo en cuenta que la capacidad de identificar correcta-
mente las causas de obstruccién fue pricticamente igual para la
ecografia y la TC, y que la TC es una técnica con un mayor costo
econdmico y tiempo de exploracién. Nosotros coincidimos con
diferentes autores en afirmar que la TC debe reservarse a los casos
en que la informacién aportada mediante ultrsonidos no es total-

mente concluyente 1685 166,169,
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G.5. GRUPOS DE ETIOLOGIA BENIGNA-MALIGNA

G.5.1. DISTRIBUCION DE CAUSAS DE OBSTRUCCION
POR GRUPQOS DE EDAD EN LA ETIOLOGIA
BENIGNA-MALIGNA

Ennuestro estudio la patologia benigna representa el 70 % del
total de pacientes, mientras que a la maligna le corresponde el 30 %
restante, destacando que la frecuencia de coledocolitiasis fue lige-

ramente inferior al doble de los tumores.

Estos datos difieren de los suministrados por BIORNFROE y
cols.? y STERN y cols. 2*°, que comunican una incidencia superior

en neoplasias.

A la vista de los resultados obtenidos, coincidimos con los
publicados por De DIEGO y cols. 1%, en un trabajo realizado sobre
309 pacientes afectos de ictericia obstructiva, quienes encuentran la

misma frecuencia y distribucién de las causas.

Conrespecto ala etiologia benigna, la coledocolitiasis resultd

ser con el 54,7 % de los casos, la causa mas frecuente.

En la etiologia maligna, la neoplasia de péncreas es la que

presenta un mayor nimero de casos, con un 11,3 %.

Estos resultados por nosotros obtenidos, estin en

concorcondancia con los expresados por la mayorfa de los autores
11,32,16,37,76,82
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En relacién al sexo, los hombres presentaron un mayor
porcentaje en la etiologia maligna (38 %), que las mujeres (22,8 %).

Estos datos confirman los hallazgos de la mayoria de autores 3% 78,223,
224

La distribucién de la etiologia benigna y maligna fue similar
en los grupos de edad. Asi, en el grupo de edad igual o menor a 65
afios, la etiologia benigna supuso un 69,8 % y la etiologia maligna
un 31 %; mientras que en los mayores de 65 afios, la etiologia

benigna representa un 70 % y la etiologia maligna el 30 %.

Resaltamos, que la patologia obstructiva extrahepética se
presenta, en nuestra serie, con mds frecuencia en el grupo de edad

mayor de 65 afios.

Estos resultados estdn en concordancia con los comunicados
por De DIEGO y cols. ¥, aunque diferimos con el citado autor
cuando afirma que por debajo de la sexta década, aparece con més
frecuencia la patologia benigna. En nuestro estudio la distribucién
de la etiologia benigna y maligna es idéntica en los grupos de edad

fijados previamente.

G.5.2. SINTOMATOLOGIA CLINICA EN LA
ETIOLOGIA BENIGNA-MALIGNA

En el grupo de obstruccién benigna, representado por la
coledocolitiasis, el 93 % de los pacientes referian dolor abdominal,

siendo, por tanto, el sintoma més frecuente. En este aspecto, estamos
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de acuerdo con SALMERON y cols. ¥, cuando comunican que el
dolor abdominal intenso es indicativo de coledocolitiasis en pacien-
tes con sospecha de colestasis extrahepatica, aunque puede presen-

tarse también en las neoplasias que obstruyen la via biliar.

En la etiologia de obstruccién maligna, el sintoma més
frecuente fue el sindrome constitucional, que aparecié en el 86,7 %
de los casos, seguido del prurito (66 %) y dolor abdominal (55%).

Estos resultados son similares a los publicados por otros autores 2%
224

G.5.3. HALLAZGOS BIOQUIMICOS EN LA ETIOLOGIA
BENIGNA-MALIGNA

En nuestro trabajo destaca que existe una elevacién de todos
los pardmetros bioquimicos (bilirrubina total, bilirrubina directa,
fosfatasa alcalina, colesterol, GOT, GPT, y GGT), a favor del grupo

de etiologia maligna.

PEDERSEN y cols. !, evaluan los niveles de bilirrubina en 63
pacientes con sospecha de obstruccién maligna, encontrando unos
niveles elevados de bilirrubina notablemente mds altos que los
publicados, que para los 45 pacientes portadores de coledocolitiasis
incluidos en ese estudio. Nosotros compartimos este hecho y veri-
ficamos la alteracion producida en otros parametros analiticos de

pacientes con obstruccién maligna.
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G.5.4. ESTUDIO QUIRURGICO EN LA ETIOLOGIA
BENIGNA-MALIGNA

En el grupo de etiologia benigna, la intervencién quirtirgica
mas utilizada fue la colecistectomia m4s coledocoduodenostomia,
que represent6 el 70 % de las técnicas quirtrgicas utilizadas en la
coledocolitiasis. Esta practica es compartida por la mayoria de los

autores 169,241

Las técnicas quirdrgicas empleadas con mas frecuencia en la
etiologia maligna fueron: Duodenopancreactectomia ceflica enlas
neoplasias de pancreas, colecistectomia mas duodenostomia en el
colangiocarcinoma, colecistectomia en el adenocarcinoma de
vesicular biliar y por iltimo ampulectomia m4s
coledocoduodenostomia en el ampuloma. Estos resultados son

superponibles a los criterios expresados por BLUMGART 24,

G.5.5. RENDIMIENTO DIAGNOSTICO DE LA
ECOGRAFIA Y TCEN LA ETIOLOGIA
BENIGNA-MALIGNA

Laecografia realiz6 correctamente el diagndstico en el grupo
de etiologia benigna en el 86,6 % de los pacientes, mientras que en

el grupo de etiologia maligna fueron diagnosticados el 75,5 %.

PEDERSEN y cols. ¥, encuentran una sensibilidad del 47 %
y del 49 % para definir las causas benignas y malignas respectiva-

mente, mediante ecografia. Nosotros disentimos con estos autores,
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ya que en nuestra opinioén, encuentran valores bajos para definir las
causas de obstruccién benignas y malignas. Este hecho puede
explicarse porque los investigadores no conocian con anterioridad

los hallazgos clinicos y bioquimicos del paciente.

Sin embargo, hay una gran similitud de resultados para la
demostracion de la etiologia maligna, en el estudio realizado por
NATTERMANN y DANCYGIER 2 sobre 34 pacientes, donde la
ecografia es capaz de detectar aproximadamente el 70 % de las

causas malignas de obstruccién.

DWIVEDI y cols. 22, describen el “signo del doble canal”,
que consiste en la combinacién de hidrops vesicular y dilatacién de
colédoco, caracteristico de obstruccién maligna distal. Nosotros
comprobamos en nuestro estudio este fenémeno, siendo en las
neoplasias de pancreas donde aparece con mayor frecuencia, con un

94 % de los casos, seguido del ampuloma con el 60 %.

La tomografia computarizada, fue capaz de realizar un
diagnostico correcto en el 88,2 % de los pacientes, con etiologia

benigna y en el 82,7 % de los enfermos con obstruccién maligna.

A la vista de los resultados obtenidos, la ecografia y la TC
presentan un rendimiento diagnéstico similar para identificar co-
rrectamente la etiologia benigna, aunque la TC consigue un rendi-
miento diagndstico superior en el reconocimiento de la etiologia

maligna que el aportado mediante examen ultrasonografico.

Existe una discordancia con respecto a los datos comunicados
por GIBSON y cols. !¢, en conferiruna menor capacidad ala TC para

la identificacion de la etiologia maligna.
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Compartimos la opinién de muchos autores, que un colédoco
irregular o un stop abrupto distal, son signos que sugieren la

existencia de tumoracién maligna que obstruye la via biliar 7578

G.6. ANALISIS DE LAS DIFERENTES ETIOLOGIAS

G.6.1. COLEDOCOLITIASIS

En cuanto al sexo, la coledolitiasis se present$ en 52 mujeres,
que representa el 63 % del total de la muestra, siendo adem4s la
patologia m4s frecuente, tanto en varones como en hembras. Estos
datos son coincidentes, con los que suministra la literatura médica,
donde la coledocolitiasis tiene una mayor incidencia en el sexo

femenino 134, 169, 244

Referente a la clinica, la manifestacién mas frecuente des-
pués de la ictericia, la cual estaba presente en todos los enfermos de
la muestra, fue el dolor abdominal (92,7 %), seguido de vémitos (56
%) vy fiebre (52 %).

Estas manifestaciones clinicas, concuerdan con las publica-
das, entre otros, por SALMERON y cols. 34y JIMENEZ y cols. 245,
demostrando que el dolor abdominal es el sintoma més frecuente en

la coledocolitiasis.
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Un hecho importante a resefiar dentro del estudio, es la
aparicion del sindrome constitucional en el 17 % de estos pacientes,
porcentaje muy similar al obtenido por JIMENEZ y cols. 2%, 1o cual
puede inducir en ocasiones a pensar, en un principio y sin otras

pruebas, en la existencia de un proceso tumoral bilio-pancreitico.

La ecografia, obtiene una gran variabilidad de resultados
para la identificacién de coledocolitiasis, que se sitia segun los

autores, entre un 18-71 % de acierto diagnéstico 113,77, 78,131,140, 168,
244, 245, 246

Nuestro resultados, mostraron una sensibilidad del 76,6 %,
con una especificidad del 92,7 %, con unos porcentajes en cuanto a
V.PP.y VPN. en torno al 85 %.

A la vista de estos resultados, el presente estudio se mostrd
muy preciso para la identificacién de coledocolitiasis, mediante
examen ultrasonogréfico, coinciendo con AYUSO y cols. 77, quie-
nes también encuentran valores altos, en torno al 71 %, aunque cabe
reseflar que nuestra fiabilidad diagnéstica es ligeramente superior a

1a del mencionado autor.

El pobre rendimiento diagnéstico ecografico para la detec-
ci6én de célculos en colédoco, comunicado por otras series, se debe
a varios factores: En primer lugar a 1a mala definici6n de la porcién
distal del colédoco, por superposicién de gas de la segunda porcién
de duodeno y colon transverso. En segundo lugar, debido a la
ausencia de bilis alrededor del célculo, y que al estar rodeado por

tejido conectivo no permite una buena interfase, ni llega a producir
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sombra posterior 7®24247 Y por iiltimo, a 1a falta de dilatacién de la
via biliar, que segiin diferentes autores se presenta enun 10-30 % de

los casos 11,223,244,246

En nuestro trabajo, solamente el 10 % de los pacientes con
coledocolitiasis, no presenté dilatacion de la via biliar, datos coin-
cidentes con los comunicados por THORNTON vy cols. %6, en un

estudio realizado sobre 130 pacientes.

La tomografia computarizada, consigue la deteccién de
coledocolitiasis, entre un 80-90 de los casos, segiin los diferentes

autores consultados 76 131,139,245

Nuestros resultados, estuvieron situados en el intervalo men-
cionado anteriormente, con una sensibilidad del 83 % y una especi-
ficidad del 96 %.

Elestudio confirma que la TC, obtiene un mayor rendimiento
diagnéstico que la ecografia, aunque el examen ultrasonografico en
nuestro trabajo, mostr6 una fiabilidad diagnéstica muy préxima ala
de la TC.

Otros técnicas, como la C.P.R.E., obtienen un porcentaje
diagnéstico préximo al 100 %, reconociendo su alto costo econdmi-

co, tiene la ventaja de la aplicacién diagnéstica y terapéutica.

G.6.2. PANCREATITIS

En cuanto al sexo, la pancreatitis aguda es mds frecuente en

mujeres, yaqueenel 75 % de los casos, es secundaria a enfermedad
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del érbol biliar. Sin embargo, la pancreatitis crénica es mas frecuen-
te en hombres, por la asociacién concomitante de alcoholismo

crénico 78, 135, 224‘

Ennuestra serie, la pancreatitis en conjunto (aguda y crénica),
fue més frecuente en hombres, dada la existencia de un mayor

ndmero de pancreatitis cronicas evaluadas.

En lo referente a la clinica, destaca que el sintoma maés
frecuente en nuestro estudio fue el dolor abdominal (91 %), seguido
de vomitos (58 %). Estos hallazgos clinicos son comunicados,

también, por la gran mayoria de autores 78224 225,248

El examen ultrasonografico, reflej6 una sensibilidad del 88
%, con una especificidad del 93 %. Los resultados obtendidos, por
nosotros, son superiores en la valoracién ecografica de la pancrea-
titis, en relacién con los publicados por diversos autores que
comunican un rendimiento diagnéstico entre el 60-70 % 78135,225,246
Este hecho puede explicarse porque los pacientes venian orientados
con sospecha de colestasis extrahepatica mediante estudio clinico y
analitico y se dirigi6 el estudio ultrasonografico a identificar deter-

minadas causas de obstruccién.

La tomografia computarizada, obtiene una precisién
diagnéstica en la pancreatitis, que oscila segiin los diferentes auto-

res, entre el 80-98 % de los casos 78 135,224, 225,248,249, 250

Nuestros resultados, coinciden con los obtenidos por los

referenciados autores, ya que el examen tomodensitométrico revelé

179



una sensibilidad del 88 % con una especificidad del 96 %, para

diagnosticar correctamente la pancreatitis.

El analisis de 1a muestra estudiada, refleja que el rendimiento
diagnoéstico para la pancreatitis, es similar con el uso de la ecografia
0laTC, aunque lamayoria de los autores sefialan la mayor precisién

diagnéstica de la tomografia computarizada.

Otros autores, como BEGER %%!, manifiestan la necesidad de

realizar C.P.R.E. en enfermos con pancreatitis crénica.

G.6.3. NEOPLASIA DE PANCREAS

En cuanto al sexo, la neoplasia de pancreas es més frecuente
en hombres 7223224 En nuestra serie, la incidencia fue mayor en los
hombres, ademads de serla causa més frecuente de etiologia maligna

en hombres.

Referente a la clinica, la neoplasia de péancreas debe
sospecharse en pacientes con sintomas abdominales inespecificos
252 si bien, en nuestro trabajo, la manifestacién mas frecuente fue el

sindrome constitucional (94 %).

La ecografia, es capaz de detectar neoplasias de pancreas, en

valores que diferentes autores situan entre el 40-98 % 13.77.78,135,221,
253

Losresultados obtenidos, mostraron una sensibilidad del 87,5

%, con una especificidad del 94 %. Dichos datos, son superiores a
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los hallados en las series de AYUSO y cols. 77 y MINO y cols. 13, pero
sensibilemente inferior a los comunicados por CAMPBELL y cols.
3 quienes encuentran cifras de sensibilidad cercanas al 98 % para
el diagnostico ecografico, en un estudio sobre 51 pacientes con

sospecha de neoplasia de pancreas.

La tomografia computarizada, proporciona el diagnéstico
de neoplasia de pancreas, con unos resultados que varian entre el 80-
90 % de los casos 7 135168221 En nuestra serie se observa una
sensibilidad del 87 % con una especificidad del 93 %, resultados

coincidentes con los de la mayoria de autores.

Enel presente trabajo, la neoplasia de pancreas es la etiologia
maligna mejor detectada mediante TC, coincidente con FREENY y
BALL 128 y MITTELSTAEDT %,

Los resultados obtenidos, reflejaron que la sensibilidad y
especificidad son similares para la ecografia y la TC. Esta afirma-
cién difiere con la expresada por la mayoria de los autores, que
confieren una mayor capacidad a la TC para el diagnéstico de
neoplasias pancredticas 22224, Ademais la TC, permite una valora-
cién més adecuada del colédoco distal, y es superior en el estudio de
pacientes obesos o con cicatrices abdominales. Sin embargo, la

ecografia es un método més barato e inocuo.

Otros técnicas, como la C.PR.E. y C.PT.H, obtienen un
rendimiento diagnéstico més elevado, aproximadamente del 90-98

% segin diversos autores 134 152, 163, 254,255, 256

Valorando todas las técnicas de diagnéstico por la imagen, la

mayoria de investigadores resaltan el problema que supone la
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diferenciacién entre pancreatitis crénica y céncer de pancreas, ya
que éste 1ltimo es una complicacién frecuente de la pancreatitis
crénica 7% 135 249, 255, 256, 257 E] fenémeno, que fue analizado y
verificado en nuestro trabajo, supone la mayor fuente de falsos

negativos obtenidos en la valoracién de la neoplasia de pancreas.

G.6.4. COLANGIOCARCINOMA

Los colangiocarcinomas se localizan por orden de frecuencia
en el colédoco, especialmente en su porcion distal, en la confluencia
de los conductos hepaticos (tumor de Klatskin) y con menor

frecuencia son intrahepaticos 24,

En cuanto al sexo, los colangiocarcinomas tienen una inci-
dencia mayor en mujeres 134,169, 258 [ o5 resultados obtenidos,
demuestran que también es més frecuente en mujeres, representan-
do junto al adenocarcinoma de vesicula biliar, la causa més frecuen-

te en nuestra muestra de etiologia maligna en este sexo.

En lo que respecta a la clinica, nuestros resultados son
idénticos a los comunicados por JIMENEZ y cols. 22, quienes
también encuentran que las manifestaciones més frecuentes son los
sintomas especificos de colestasis, seguido en orden de frecuencia

del sindrome constitucional.

La ecografia, detecta los colangiocarcinomas con una preci-
si6n diagnéstica que las diferentes series consultadas, situan entre el

40-90 9 13- 16,259,260,261, 262 1 o5 resultados que nosotros hallamos,
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mostraron una sensibilidad del 77 % con una especificidad del 93%,

que concuerdan con los referenciados.

Se observa una controversia, entre los diversos autores, a la
hora de establecer la capacidad dignéstica de la ecografia para el
colangiocarcinoma. Asi, NESBIST y cols. **, comunican una
sensibilidad del 47 %, YEUNG y cols. 262 y GIBSON y cols. 9,
encuentran cifras de sensibilidad del 86 % v 88 % respectivamente,
teniendo en cuenta, que estos autores valoran unicamente los
colangiocarcinomas localizados en hilio hepético, regién mas acce-
sible desde el punto de vista ecogréafico, que los localizados en el

colédoco distal.

Elestudio de GIBSON y cols. 1, concluye que la ecografiaes
més util que la TC en el diagnéstico del colangiocarcinoma, aspecto

que ha quedado demostrado en nuestro estudio.

Latomografia computarizada, obtiene un rendimiento diag-
néstico para la identificacién del colangiocarcinoma, que segin

diferentes autores, se sitia entre el 40-75 % de los casos 78:258,263,264

Nuestros resultados reflejan una sensibilidad del 71 %, con
una especificidad del 100 %, coincidentes con lamayoria de autores.

Estos datos son inferiores a los obtenidos mediante ecografia.

BLASCHKE ', enire otros autores, concluye en su estudio,
que la capacidad diagnéstica de 1a TC, es superior a la ecografia para
la deteccién de colangiocarcinomas, apreciacion que contrasta con

los resultados obtenidos en nuestra serie.

183



La fiabilidad diagnostica para la colangiografia directa, varia
segin diversos autores, entre un 70-100 % de los casos. En este
sentido, se expresa FOUTCH y cols. ¥ en un estudio sobre 34
pacientes, hallando una sensibilidad del 100 % para el colangiocar-

cinoma, empleando C.P.R.E. con cepillado citol6gico.

G.6.5. AMPULOMA

En cuanto al sexo, el ampuloma tiene una distribucién similar
para hombres y mujeres, segin se desprende de los diferentes
estudios 199224265 En nuestra serie, la frecuencia de los ampulomas

fue sensiblemente superior en hombres, con una relacion 4/3.

En referencia a la clinica, ademas de la ictericia presente en
todos enfermos de la muestra, las manifestaciones mas frecuentes
fueron el sindrome constitucional y prurito, ambos con un porcen-
taje del 71 %. Los investigadores consultados concluyen que la
ictericia es el primer signo en aparecer y el mds frecuente en la

mayoria de los pacientes 221224265

La ecografia, es capaz de detectar ampulomas en el 20-75 %

de los casos, situdndose nuestros resultados dentro del intervalo, con

una sensibilidad del 66 % y una especificidad del 97 % 13, 73,265,265,
267, 268

Recientemente, con la difusién de la ultrasonografia endosco-
pica, ROSCH y cols. %7 y MUKAI y cols. 2%, encuentran una

sensibilidad cercana al 96 % para el diagnéstico de ampulomas.
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MINO y cols. %%, establecen una fiabilidad diagndstica para la
ecografia del 100 %, cifra que consideramos excesivamente alta,
probablemente, este hecho se debe, a que en su estudio solamente

estaban incluidos 4 ampulomas.

La tomografia computarizada, present6 para el diagnéstico
de ampuloma una sensibilidad del 75 %, con una especificidad del
100 %. Estos datos son indénticos a los comunicados por ROSCH

y cols. 2 y sensiblemente superiores a los de MUKAI y cols. 268 y
TOLEDO y cols. 26,

Lamayoria de investigadores, aseveran que la TC es superior
a la ecografia para la deteccién de ampulomas, criterio que ha

quedado demostrado.

G.6.6. ADENOCARCINOMA DE VESICULA BILIAR

La incidencia del adenocarcinoma de vesicula biliar, con
respecto al sexo, demuestra una mayor afectacién en mujeres 16224,
260 En nuestro trabajo, destaca que los 6 casos de adenocarcinoma

de vesicula biliar afectaron inicamente a mujeres.

Las manifestaciones clinicas, mis frecuentemente encontra-
das en nuestro estudio fueron la coluria y acolia y el sindrome
constitucional con un 83 %, seguido del dolor abdominal (66 %).
Estos datos son discordantes con los publicados por otros autores,
que concluyen que el dolor abdominal esta presente en el 80-85 %

de estos pacientes 221269,
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La ecografia, tiene una capacidad para el diagnéstico de
carcinoma de vesicula biliar, que diferentes investigadores situan

entre el 50-80 % de los casos 135, 248,270,271, 272,273

MINO y cols. 3, llegan a la conclusién que la ecografia es

capaz de detectar solamente el 25 % de los casos.

Nuestros resultados, muestran una sensibilidad del 100 % con
una especificidad del 98 %, para el diagnéstico de carcinoma de
vesicula biliar. Dichos datos son superiores a los suministrados por
las diferentes series publicadas, si bien, en nuestra muestra solo se

recogen 6 casos de adenocarcinoma de vesicula biliar.

La tomografia computarizada, fue capaz de informar
correctamente con una sensibilidad del 66 % y una especifi-
cidad del 94 %. Estos resultados coinciden con los aportados
por diversos autores 78271:273,274,275 ' qyie precisan la capacidad de
la TC para el diagnéstico de adenocarcinoma de vesicula biliar, en
torno al 60-70 %.

OKUDA y cols. ¥, opinan que resulta dificil la diferenciacién
entre el carcinoma de vesicula biliar que invade el conducto proxi-
mal, y el colangiocarcinoma, criterio que compartimos, y por el cual
los diferentes métodos de diagnoéstico por la imagen pueden resultar

menos eficaces en la valoracién de esta causa.

Finalmente, a la vista de los resultados obtenidos, somos
partidarios de la utilizacién de la ecografia sobre la TC, para la

identificacién del adenocarcinoma de vesicula biliar.
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H. CONCLUSIONES



1~

Las entidades productoras de colestasis se presentan
mayoritariamente en mujeres, siendo el grupo de
edad més afectado el correspondiente a los mayores

de 65 afios.

La diferenciacién entre colestasis intrahepatica y
extrahepatica, resulta extraordinariamente dificilme-
diante el estudio clinico-bioquimico, siendo la
fosfatasa alcalina el indicador bioquimico mds sen-

sible y especifico de obstruccién biliar.

La demostracion de la via biliar dilatada, es el
hallazgo mds importante encontrado para el diag-
noéstico de colestasis extrahepdtica. La ecografia
constituye la prueba inicial en la valoracién del
paciente ictérico, ya que permite mediante la visua-
lizacién de la via biliar dilatada, la diferenciacién
entre colestasis intra y extrahepatica, practicamente

en la totalidad de los pacientes.
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4 —

De los niveles de obstruccién establecidos, corres-
ponde al nivel ampular el primer lugar, con una
etiologia a favor de la coledocolitiasis; seguido del
nivel pancreético, donde la entidad responsable més
importante es la neoplasia de pancreas; a continua-
cién, el nivel hepético, siendo la causa que maés
incide es el colangiocarcinoma; y en tltimo lugar el
nivel suprapancredtico, donde la etiologia que con
mds frecuencia aparece es el adenocarcinoma de

vesicula biliar.

Para lalocalizacién del nivel de obstruccién, resultd
més precisa la TC que la ecografia, especialmente
para los niveles suprapancredtico y ampular, mien-
tras que la fiabilidad diagnéstica para las causas de

obstruccion, fue similar en la ecografia y TC.

En nuestro estudio la etiologia benigna productora
de colestasis, estd méds presente que la maligna,
correspondiendo a la coledocolitiasis ser el proceso
més frecuente en la etiologia benigna, mientras que
en la etiologia maligna es la neoplasia de pancreas.
El rendimiento diagnéstico para la ecografia y TC
fue muy similar en la identificacién de la etiologia
benigna, si bien, la TC es superior en el reconoci-

miento de la etiologia maligna.



7

La ecografia obtiene un rendimiento diagndstico
superior enel colangiocarcinoma y adenocarcinoma
de vesicula biliar, en tanto que la T.C. identifica la
coledocolitiasis y el ampuloma con mayor preci-
sion. Sin embargo, para el diagnéstico de la neopla-
sia de pancreas y pancreatitis, la ecografia y T.C.

presentan una fiabilidad diagndstica similar.

La valoracién de los diferentes métodos diagnésti-
cos utilizados, nos permite establecer el criterio de
preferir la utilizacién de la ecografia sobre la TC en
la valoracién del paciente ictérico, ya que permite
lograr la diferenciacién de colestasis intra y
extrahepatica en la gran mayoria de los casos, con-
sigue una fiabilidad aceptable en la localizacion del
nivel de obstruccién y un rendimiento diagnéstico
para las causas de obstruccién similar al obtenido
mediante TC, ademds de presentar las ventajas adi-
cionales de ser una prueba inocua, ripida y con bajo

costo.
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