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REVISION DE TEMA

Clasificacion y fisiopatologia de los
calculos biliares

Davio GOMEZ JARAMILLO *

Resumen

Los calculos biliares son frecuentes en la poblacion general y Latinoamérica es una de las
zonas con mayor prevalencia a nivel mundial. Esta revision resume los principales hallaz-
gos fisiopatoldgicos y bioquimicos de los varios tipos de colelitiasis; ademas, revisa los
principales esquemas de clasificacion. Se identifica la importancia de la inspeccion
macroscoépica de los calculos por parte del cirujano, ya que las caracteristicas morfolégicas
externas y la apariencia al corte de los calculos nos brindan informacién primordial sobre

su etiologia. Ademas, el conocimiento y el entendimiento de la fisiopatologia generan las
herramientas necesarias para enfocar de manera mas precisa el tratamiento que, en muchos
casos, va mas alla de la colecistectomia.
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Title:

Classification and physiopathology of gallstones

Abstract

Gallstones are very frequent in the general population and Latin America is one of the
regions with the highest prevalence worldwide. We review the principal physiopathological
and biochemical findings among the various types of gallstones and the multiple classification
schemes based on these findings. The importance of the macroscopic examination of the
stones by the surgeon is identified given that the external morphology of gallstones can
provide key information regarding their etiology. Furthermore, an indepth understanding
of the physiopathology and classification of gallstones can supply us with the tools needed
to focus treatment, which in many occasions goes beyond a cholecystectomy.
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Introduccion Naunyn, en 1896, quien tan sélo des-
cribia dos etiologias: infecciosa y por
En la poblacion general, la presen-estasis biliar. Mas adelante, en 1924,
cia de célculos en la vesicula biliar esaschoff afiadié las causas metabdlicas.
una patologia muy comun y causa fre4_a clasificacién ideal de los calculos
cuente de consulta. La prevalencia ajliares debe cumplir cuatro caracteris-
nivel mundial en adultos varia entreticas principales: aportar datos sobre la
5,9% y 21,9%, con grandes variacio-posible etiologia, utilizar terminologia
nes geograficas y regionales; Latino-simple y universal, aportar datos rele-
america es una regién con altavantes al manejo y poseer aceptacion
prevalencia[l]. Las poblaciones masinternacional. No fue sino hasta 1981
afectadas por los calculos biliares sonque losNational Institutes of Health
los indios nativos americanos. Los es{NIH) de los Estados Unidos y kiter-
tudios de prevalencia realizados en lahational Workshop on Pigment Galls-
década de 1970 en nativos americatone Diseaserearon una homenclatura
nos (pima, chippewa y micmac, entrepasada en las caracteristicas morfol6-
otros), revelaron una prevalencia degicas, composicion, etiologia y locali-
64% en mujeres y 29,5% en hombresacion de los célculos biliares[3]. En
mayores de 30 afios. Siguen muy de 986, laJapanese Society of Gastroen-
cerca los indios mapuche de Chile, conerology, mediante suGallstone
una prevalencia reportada de 49,4%Research Committeeomplementd
para mujeres y 12,6% para hom-esta clasificacién y la resultante es la

bres[1]. El estudio MICOL evalud mas completa y la de mayor aceptacion
29.739 personas de 10 regiones itag nivel mundial (figura 1).

lianas y report6 una prevalencia de

18,8% para las mujeres y 9,5% para Sy .

los hompbres[Z]. La inenorycarga dl?e IaC_IgSIflcacmn de los calculos

enfermedad se observa en las tribuéJlllares

masi y bantu de africanos negros, con | os calculos de la via biliar se di-

una prevalencia reportada menor d&/iden segun su localizacion, en dos

5%[1]. El entendimiento de la fisiopa- tipos: primarios y secundarios. Se con-

tologia y la clasificacion de los calcu- sigeran primarios cuando permanecen

los biliares es de suma importancia, Yaen el sitio en que se forman y, secun-

que aporta claves para su tratamientogarios, cuando se forman en la vesi-
cula biliar y migran a la via biliar. Los

Historia primarios se subdividen en intrahepa-
ticos y extrahepdticos, y el limite es la

La primera clasificacion para la en- union de los conductos hepéticos de-
fermedad litidsica biliar la propuso recho e izquierdo[3].
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Clasificacion NIH 1981 Clasificacién Japonesa 1986
 Célculos de colesterol e Calculos de colesterol
+ Calculos de pigmento - Célculos de colesterol puro
- Célculos negros - Célculos combinados
- Célculos cafés - Calculos mixtos
¢ Célculos de pigmento

- Célculos de bilirrubinato de calcio
- Célculos negros

Comparacion de las clasificaciones mas utilizadas de los célculos biljares

Figura 1. Comparacién de las clasificaciones mas utilizadas en colelitiasis

Ademas, se clasifican segun su apacomparten colores; ademas, el color
riencia morfolégica y sus componen-de la superficie puede variar cuando
tes, en dos grupos principales: calculodos calculos se secan (figura 2).
de pigmento y de colesterol. Los cal-
culos de colesterol se subdividen en_

. . . Célculos de colesterol

puros, combinados o mixtos, mientras

que los célculos de pigmento se sub- Los calculos de colesterol puros

dividen en célculos negros o café. Pargieneralmente son blancos o amarillos,
obtener datos relevantes para el diagtnicos, ovales, duros, y al corte tienen

néstico etiolégico de los calculos cristales en el centro y apariencia ra-

biliares, se deben tener en cuenta trediada del centro a la periferia. Deben

factores principales: el color, la formatener un contenido mayor de 70% de

y la apariencia al corte. El andlisis delcolesterol para ser clasificados como

color Gnicamente no es (til, ya que cal-puros. Se pueden asociar a la presen-
culos de diferentes composicionescia de pigmento en su centro, pero ca-

Tipo de calculo Color Foma Aparienciaal corte

Colesterol puro Blanco-amarillento Oval-redondo Radiado del centro a la periferia
Colesterol mixto Café oscuro-verdoso Redondo-facetafo Capas concéntricas y radiadas
Colesterol combinado Café claro-oscuro Oval-redondo | Capa externa>1 mmYy radiacion centripeta
Pigmento café Café oscuro Facetados Capas concéntricas ausencia de radiacion
Pigmento negro Negro Irregulares Amorfos

Figura 2. Caracteristicas de los calculos biliares segun su clasificacion
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racteristicamente corresponde a menotas de peso (>1,5 kg semanales) o ci-
de 1/3 del diametro del célculo. clicas &9 kg) otorgan un riesgo rela-
tivo de 2 (IC95% 1,3-2,1) para el
Los célculos de colesterol mixtos sondesarrollo de este tipo de célculos[4].
redondos o con facetas, amarillos, caf@tros factores de riesgo incluyen el
claro, café oscuro o verdosos. Al corteuso de anticonceptivos orales y cier-
existen capas concéntricas y radiadagas hiperlipemias. Su formacién no se
con una capa externa no definida.asocia a procesos infecciosos y tam-
poco se asocia a estenosis o dilataciéon
Los calculos de colesterol combina-de la via biliar.
dos son ovalados o redondos, café cla-
ro o café oscuro y en su apariencia al Existen tres factores clave en la fi-
corte se pueden definir dos capas: unaiopatologia de los calculos de coleste-
central con estructura radiada del cenfol (figura 3). El principal factor
tro a la periferia con presencia de cris-necesario para la formacion de calcu-
tales y una externa concéntrica definiddos de colesterol es la sobresaturacion
de mas de 1 mm de espesor[3]. de la bilis por colesterol. Este fenéme-
no se ha asociado en algunos estudios
Los célculos de colesterol son mésa dos factores principales: la gran con-
frecuentes en el grupo de las denomicentracion de la enzima limitante para
nadas “3 F”: mujeres en la cuarta dé-la formacion de colesterol en el higado
cada de la vida, multiparas y obesaghidroximetil glutaril-coenzima-A) y la
(>30 IMC). La asociacion con obesi- poca concentracién de la enzima
dad otorga un riesgo relativo de 3,7limitante para la conversion de coleste-
(1IC95% 2,3 - 5,3) y las pérdidas subi-rol en acidos biliares (7-alfa-hidroxila-

Wias biliares Intesting Higado Wesicula
« Colonizacidn bacteriana «Hipormotilidad s Aurnento factores pronucleartes «Produccidn factores pronucleantss
+Malfarmaciones « Disminucion tactores antinucleantes +Hipomotilidad

+Exceso de colesterol en hilis

o R 2 Supersaturacion biliar
Estasis biliar Cristalizacion acelerada

\ Colelitiasis

Figura 3. Factores involucrados en la colelitiasis
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sa). Las vesiculas de lipidos en la bilisco > quenodeoxicdlico > célico >
estan conformadas por colesterol ytaurocélico > ursodeoxicélico). Los
fosfolipidos, a una razon de 0,34-0,38factores inhibidores de la cristalizacién
a 1. En la bilis litogénica, esta razén sedescritos hasta el momento son la apo-
altera (2 a 1) y conlleva a la formacionlipoproteina A-1 y la apolipoproteina
de micelas multilaminares de mayorA-2[5-7]. La precipitacién de los cris-
tamafio[5]. El proceso de sobresaturatales ocurre cuando la concentracién
cion depende de la litogenicidad de laexcede el limite de solubilidad micelar.
bilis, pero es promovido en la vesicula
por la gran concentracién de sales El tercer factor es la alteracion en
biliares y colesterol biliar. la motilidad de la vesicula biliar y el
transito intestinal lentificado. Los es-
El segundo factor de gran impor-tudios de la motilidad vesicular
tancia es la cristalizacién aceleradapreprandial en casos de colelitiasis han
Esta velocidad de cristalizacion estademostrado que algunos pacientes tie-
mediada por el equilibrio entre los nen un vaciamiento alterado de la ve-
factores promotores e inhibidores desicula biliar[8]. Ademas, se identifico
la misma. Los factores promotores soruna disminucioén del vaciamiento que
las glucoproteinas de mucina produ-ocurre fisiolégicamente entre las fases
cidas en la vesicula y las glicoprotei-Il y Il del complejo mayor migrato-
nas diferentes a la mucina de origerrio, periodo en el cual se evacua alre-
hepético. La hipersecrecion de mucinadedor del 25% del contenido de la
por parte de las glandulas de la vesibilis[8,9].
cula usualmente precede el primer
paso en la cascada litogénica: la pre- Esta prolongacion de la presencia
cipitacion. El resultado de la unién dede bilis litogénica dentro de la vesicu-
este gel viscoso de mucina con cris4a hipotéticamente impondria una car-
tales de colesterol se denomina barrga mayor sobre la cascada litogénica,
biliar[5]. ya que es en los periodos de ayuno
cuando existe una mayor concentra-
Otros factores diferentes a lacion de la bilis y, por lo tanto, una
mucina con actividad promotoria  mayor saturacién de ésta con el coles-
vitro son aminopeptidasa N, fosfolipa- terol. Existe el dilema de si esta altera-
sa C, IgM, IgA, IgG, fibronectina, cién es causa o efecto de la colelitiasis,
reactivos de fase aguda y haptoglobiya que en modelos animales con co-
na[5]. Otro factor asociado a aumentolelitiasis y alteraciones en el vacia-
de la velocidad de formacion de cris-miento de la vesicula se ha observado
tales es una mayor concentracion dénfiltracion del sarcolema de las célu-
sales biliares hidrofébicas (deoxicdli- las musculares de la vesicula por co-
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lesterol, lo cual altera su contractilidadque predisponen a la estasis biliar son
y relajacion[8]. la ectasia en los conductos con esteno-
sis y la estenosis papilar. La direccion
Existen muchas otras situacionesmas horizontal del conducto hepatico
gue predisponen a colelitiasis y se asoizquierdo, conlleva a un menor flujo
cian a alteraciones de la motilidad dede bilis y predispone a la estasis; esto
la vesicula, como el embarazo, la diapuede explicar la mayor prevalencia de
betes mellitus, la obesidad, la terapiacalculos café a este nivel. Los diverti-
con octreotido y las dietas bajas enculos duodenales contiguos al esfinter

calorias. de Oddi se asocian comunmente con
este tipo de calculos, dada la gran con-
Caélculos café centracién bacteriana que puede cau-

sar reflujo bacteriano a través del

Los célculos café, también denomi-esfinter, cuya funcionalidad esta alte-
nados de bilirrubina, terrosos o lodososrada por los mismos diverticulos.
son terrosos, friables, pequefios,
mamelonados y varian de tonos de ver- |os factores bacterianos involucra-
des a café. Se componen en 40% a 60%os en la fisiopatologia de estos cal-
de bilirrubinato de calcio y, en menosculos son muy variados. La presencia
de 30%, por colesterol. Los diferentesde |la beta glucoronidasa, al parecer,
tonos de café reflejan la dilucion deljuega un papel muy importante. Esta
bilirrubinato de calcio por el colesterol enzima esta presente &scherichia
y los acidos grasos. Su apariencia atoli, Bacteroides y Clostridiurspp
corte es concentrica y caracteristicaEsta enzima deconjuga al diglucoroé-
mente no presentan estructuras radianido de bilirrubina; la bilirrubina libre
das ni cristalinas (figura 2). Si se resultante se une con el calcio y for-
presentan en paises occidentales, cana un precipitado insoluble denomi-
manmente son de localizacionnado bilirrubinato de calcio. Otras
extrahepatica, pero, en los paises orienenzimas bacterianas deconjugan y
tales, su localizacion intrahepatica esdehidroxilan los &acidos biliares; esto
comun, al punto de llegar a conocerseonlleva a una disminuciéon de los
en occidente como la “colangiohepati-agentes que hacen soluble el coleste-
tis oriental”[5]. rol. La infestaciéon parasitaria también

juega un papel importante; los prin-

Se asocian principalmente a estasigipales parasitos implicados son
biliar e infeccion. La estasis biliar pue- Clinorchus sinensis, Opistochus viva-
de conllevar a un crecimiento bacteria-rini y Ascarissp.[10] La asociacion de
no exagerado y posterior degradacionodos estos factores conlleva a la for-
de la bilis por las bacterias; los factoresmacién de una bilis sobresaturada lo
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que, en un entorno de estasis e infecBibliografia

cion, lleva a la secuencia de nucleacion
y crecimiento[6].

Célculos negros

Los célculos negros, también de-2.

nominados de pigmento puro, son
pequefios (<5 mm), irregulares, negros
y multiples. Se componen, principal-
mente, de bilirrubinato de calcio y su
apariencia al corte es amorfa. No se,

asocian con infeccién ni estasis; su

principal asociacion es con las altera-
ciones hemoliticas, como la esferoci-

tosis hereditaria y la anemia de células,

falciformes. También, se ha visto una
asociacion con la cirrosis, el antece-

dente de reseccion de ileo y el uso dg

nutricion parenteral por largos perio-
dos. Son mas comunes los de origen
vesicular, aunque representan el 15%

de los calculos intrahepaticos. 6.

Conclusion

Las caracteristicas morfoldgicas
externas y la apariencia al corte de los
célculos nos brindan una informacion

primordial acerca de su etiologia. Ade-8

mas, el conocimiento y entendimien-
to de la fisiopatologia generan las

herramientas necesarias para enfocat

de manera mas precisa el tratamiento
que, en muchos casos, va mas alla de
la colecistectomia. Esta informacién es
clave, ya que puede alterar nuestro
algoritmo de manejo y seguimiento de
estos pacientes.
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