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ivimos en el presente una época de esplendor en lo que con-

clerne al tratamiento de la litiasis biliar, y ello no sola-
mente porque al conocer mejor su historia natural eludimos la inter-
vencion en la mayoria de los casos de [itiasts stlente —con una lasa
de eaxpresion clinica baja: 1a 2% cada ano—, sino también porque
a la colecistectomia cldsica a cielo abierto para la colelitiasis sinto-
matica, con una morbimortalidad minimizada, se anade ahora en
los cinco dltimos aros la técnica laparoscopica que ahorra penosi-
dad y plazo de recuperacion postoperaloria.
En todo caso, el prometicio ahorro en cuanto a costes de la colecisiec-
tomia laparoscapica en razén al postoperatorio abreviado, se ve con-
trapesado por el incremento del mimero de aclos quirdrgicos, que
se evaliia en un plus del 20% segiin STEINER y otros (1).
Ahora bien: teniendo en cuenta, como dicen LA MONT y AFDAHL (2),
nuestro mejor conocimiento de la patogenta de la litiasis y de sus
peculiaridades epidemioldgicas, parece llegado el momento de adop-
tar una politica de prevencion. Una prevencion que puede levarse
a cabo en dos momentos con diferentes finalidades: como prevencicn
primaria, anles de que se produzca la litiasis, en grupos que se con-
sideran de alto riesgo litogénico, a fin de evitar su aparicion: y como
prevencicn secundaria, cuando ya establectda la calculosis se tiende
a eludir su expresion clinica y la aparicion de complicaciones.
En la patogenia de los cdlculos colesterdlicos —con mucho los mds
frecuentes, mas de un 75 % de los casos—, consideramos tres eventos
sucesivos que se conjugan para la formacidn y desarrollo del
cdleulo (3):
— Sobresaturacion en colesterol de la bilis secretada por el higado.
— Agrupacion de los cristales de monohidrato de colesterol para
la formacion de niicleos litogenicos (nucleacion). y
— Presencia de moco viscoso en una vesicula estdsica, que permite
el crecimiento por aposicion colesterdlica paulatina hasta la forma-
cion de un cdleulo macroscdpicamente visible.
La sobresaturacion de la bilis en colesterol se produce en base a la
secrecion por el higado de una bilis excesivamente rica en este lipido
complejo, en comparacion a su tenor en de. biliares v fosfolipidos
(lecitina) encargados de formar micelas solubilizadoras. La sccre-
cion actual por el hepatocito depende de su «pool» de colesterol libre,
que tiene doble origen: exdgeno, procedente de los alimentos (y vehi-
culado en forma de lipoproteinas), y endogeno, sintetizado «de no-
vo» por la célula hepdtica (3, 4). Este pool colesterdlico se dedica
en parte a la sintesis de dc. biliares (con el concurso de la enzima



colesterol-7 a-hidrolasa) o se elimina por la bilis. Sabemos que lu
mayor parte del colesterol excretado con la bills tiene origen eadgeno
¥ que, por tanto, una dieta rica en este lipido va a la postre a cola-
borar importantemente en la litogénesis. También conocemos que la
estasts biliar es inevitable durante el descanso nocturno, ¥ que el em-
pleo de una grasa en el desayuno (entre nosotros, nada mejor que
el aceite de oliva) puede favorecer el drenage colecistico v mitigar la
colestasts. [gualmente que la alimentacion rica en Jibra es favorable,
por euanto que interfiere con la absorcidn de colesterol ¥ acelera adle-
mads el transito digestivo, reduciendo la tasa de de. desoxicolico de
reconocida capacidad litogénica.

Asi, ctertas modificaciones en la dieta de la poblaciin general pue-
den promover una reduccion de la tasa de litiasis, que estd actual-
mente entre el 5y el 10% ¥ que se triplica después de los 60 arios.

El ofro punio que aludiamos al principio como importante para plan-
tear una profilaxis anticalculosa es la epidemiologia del proceso. En
este sentido, hay que sefialar que dicha prevencion debe centrarse
principalmente en cierios grupos de riesgo litdgeno bien reconocido,
tales como:

— Sujetos en la tercera edad.

— Sexo femenino.

— Obesos, en especial cuando sufren una rdpida pérdida de peso.
— Gestacion y tratamiento con estrogenos.

~— Clertos grupos étnicos, de los que son paradigma los indios Pr-
ma amerieanos.

— Reseccion y bypass ileales.

— Empleo de determinados farmacos (fibratos. octredtido).

— Afecciones que alteran la evacuacion vesicular (neuropatia dia-
bélica, vagotomia quirirgica), etc.

De todos estos colectivos, hay dos que por su volumen ofrecen una
rentabilidad epidemiologica y sanitaria cuando se someten a medi-
das profildcticas: obesidad y embarazo.

La obesidad es enfermedad —obesidad morbida— y madre de otras
enfermedades. Combatirla resulta un objetivo deseable, aunque no
aleanzado muchas veces en forma solida v duradera. Ahora bien:
los pacientes engrasados, durante esa fase de pérdida acelerada de
peso por dieta hipocaldrica, ofrecen excelentes condiciones litogeni-
cas, con una vesicula llena de mucina e hipokinética (5). Eso explica
que hasta un 25% de los pacientes se hagan litidsicos en esta tesitu-
ra. ¥ no sdlo eso, sino que su expresion clinica en forma de crisis
de colico biliar no se atiene entonces a la tasa antes citada del 1-2%
por ano, sino que acrece hasta mds del 50% en plazo breve. Un
ensayo en estas condiciones de de. ursodesoxicolico es merecido con
Sfinalidad profildctica, y ha rendido buenos resultados en manos de
BROOMFIELD. por ejemplo (6).

Otro caso es el de la gestacion, en cuyo tercer trimestre hay una reco-
nocida hipotonia vesicular y sobresaturacion colesterolica, atribui-
bles a la accion hormonal gonadal, especialmente progesteronica.



Los riesgos litogénicos en esta fase se elevan hasta un 10% de ges-
tantes que se hacen calculosas. amén de otro 20% que exhiben «ba-
rro biliar» que desaparece en el puerperto (7).

Aparte las medidas dietéticas antes esbozadas, en éstos v otros gru-
pos de alto riesgo cabe aplicar —asi se ha empezado ya a hacer—
una farmacoterapia preventiva de la litiasis, que incluye algunas
de estas posibilidades:

— Ae. ursodesoxicdlico, capaz de reducir la sobresaturacion coles-
terdlica biliar, favoreciendo la estabilidad micelar y decreciendo, por
tanto, la tasa de nucleacion. También induce un favorable efecto co-
lerético que modifica la bilis ductular: a este nivel se produce en su
presencia la denominada «derivacion colehepdtica» (S), una especie
de cortacircuito que permite la resorcion de protones unidos al dc.
biliar v factlita asi la_formacion de bicarbonato; el de. biliar reab-
sorbido es luego secretado corriente arriba del mismo diictulo.

— El aceite de pescado y de. grasos omega-3 propenden a enrique-
cer el tenor de fosfolipidos en la bilis, enlenteciendo de este modo la
nucleacion litogénica.

— La aspirina y otros AINE disminuyen la sinlesis de mucina y
actian también como colecistocinéticos. Ya se ha anticipado que la
hipersecrecion de mucina es un evento importante v precoz en la pa-
togenia de la colelitiasis colesterdlica: segin han demostrado AFD-
HAL y olros (9), promueve nucleacion de los cristales de colesterol a
través de la interaccion de éstos con puntos de enlace hidrofibico de
la glicoproteina. La administracion de prostaglandina E1 incrementa
la concentracion de mucina colecistica (10), por lo que la influencia
beneficiosa de la aspirina puede ejercerse a través de su conocida ac-
cidn interferente sobre la sintesis prostaglandinica a nivel de cicloo-
zigenasa.

— Cisaprida, antibidticos macrdlidos y agonistas de la colecistoki-
nina son promotores del vaciamiento vesteular al mismo titulo que
activan la musculatura lisa del tracto gastroenterico.

Asi, cabe afirmar que con nuestros conocimientos actuales estamos
entrando en una nueva fase del manejo de la colelitiasis, pasando
de una etapa —irrenunciable— de tratamiento quirdrgico ¢ficaz
a otra —aiin mds rentable— de prevencion en la formacion de
caleulos. <
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