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INTRODUCCION

La colclitiasis ha sido un padecimiento que hasta hace poco se considerada
casi exclusivo de la edad adulta. Nadie o casi nadie se atreveria a pensar,
sospechar o diagnosticar litiasis vesicular en un nconato ; concepto que con el
presente estudio queremos modificar , buscando demosirar que cada vez su
incidencia esta aumentando , que si bien esta sub diagnosticada no quiere decir
que no exista ; y una vez demostrada su existencia crear un plan de manejo
adaptado para los neonatos que vendria a ser en mnuchos de los casos diferente a
la conducta terapéutica a la que estamos acostumbrados y estandarizados en nifios
d e mayor edad. Ademas el presente estudio seivird para poner en lag
estadisticas este diagnostico que hasta hace poco ni siquiera era tomado en
cuenta y que con el advenimiento de mayores técnicas diagnosticas, lo complejo
del manejo de pacientes en las salas de neonatos es necesario que la litiasis biliar
sea parte del acervo de diagnosticos para todos; sabiendo ademéas que para su
manejo y posteriores estudios de la patologia, este debe ser interdisciplinario
incluyendo el neonatélogo, radidlogo cirujano y sin lugar a dudas la familia del

paciente para lograr concesos v protocolos de manejo en base a las evidencias.

En los altimos anos se ha observando un aumento en la incidencia de este
padecimiento en grupos de poblacién poco propensos a presentarla. La colelitiasis
es poco comun en la edad pediatrica perc debe considerarse eniro de los
diagnosticos diferenciales del dolor abdominal, en especial en pacientes con
antecedentes tales como: anomalias del tracto biliar, hemolisis, uso prolongado de
nutricion parenteral (NTP), reseccion intestinal de ileo, uso prolcngado de
diuréticos tales como furosemida, infecciones agudas y croricas ¢ hijos de madres
adictas de mortina entre otroes.

Con el advenimiento y mayor uso del ultrasonido se na evidenciado la
existencia de la misma, (inclusive con el mejoramiento de la tecnclogia en
ultrasonido puede ser detectado in ttero) sin que actualmente contemos con
mucha informacién al respecto lo cual nos debe motivar en ahondar ern el terna vy
comprobar su presentacion, con el hecho de padecerle ya es un dilema para su
mancjo, existiendo tendencias  tanto para manejos conservarddores asi como para
marncjos quirurgicos; por lo que el presente estudio tiene la {inaiidad de ampliar la

informacién va existente pero sobre todo adecuarla a nuestro entorno de trabajo.




ANTECEDENTES

Las enfermedades de la via biliar y los calculos han sido considerados una
causa poco frecuente de dolor abdominal aguco en nifios, a diferencia de lo que
ocurre en el adulto donde representa una de las principales causas de dolor
abdominal. La litiasis biliar es mas frecuente de lo sugerido en la literatura
occidental y su diagndstico estd en aumento. Podemos definir a la litiasis biliar
como la presencia de material sélido, calculo o barro en ¢l tracto biiiar. Por otro
lado el término enfermedad vesicular indica cambios funcionales y / o
morfolégicos (inflamacién o fibrosis) en ia vesicula biliar, secundarios al desarrollo
de bilis con capacidad litogénica y /o a la presencia de litiasis vesicular como tal.

En los ninos hay un mayor porcentaje de casos con causa identificable; hay
mavor incidencia de colecistitis sin calculos y menor frecuencia de colédocolitias:s
a diferencia dol adulto.

De acuerdo a Paul Harris y cols esta entidad se ha considerado poco
frecuente v hav pocos estudios al respectc. En 1874 se reportd ¢l primer caso de
coielitiasis intantil por Gibson, luego en 1928 Potter revis6 la primera serie con 228
casos publicados. En chile en 1930 hay 2 discusiones de casos clinicos de litiasis
biliar pediatrica por Armando y Gandulfo en poblaciones separadas. Desde 1931 a
1970 hay 11 publicaciones de casos aislados de litiasis biliar y a partir de 1970 3
series mayores (1).

Con el uso masivo del ultrasonido se diagnostica més frecuentemente y a
edades mds tempranas, incluso in tterc y en el necnato.

Para estos investigadores la incidencia es alta, existiendo ademas una clara
distribuciéon por género lo que lo transforma en un factor de riesgo para colelitiasis,
solo a partir de la edad puberal es donde es mavor en el género remenino segin
Nilsson y cols 1960.

Los dos elementos més importantes al analizar las diferencias clinicas son
género y edad. Numerosos trabajos posteriores a Nilsson han dernostrado que no
hay una mayor prevalencia de litiasis en nifios menores de 12 anos.

Desde el punto de vista clinico relacionado a la edad, Friesen con una serie
clinica la mas grande reportada a la fecha con 693 cascs de litiasis biliar en nifos,
analiz6 las condiciones clinicas considerando el factor edad y encontré que en los
menores de 12 meses, en mas de un tercio de los casos no se identificaba condicion
clinica asociada; mientras que la nutricion parenteral y la cirugia abdorninal previa
se asociaban en un 29% de los casos (1).




Paul Harris y cols en el 2003 realizaron el seguimiento ciinico de 26 nifios
con litiasis biliar y edades entre los 4 meses y los 14 aiios, 13 hombres y 13 mujeres.
Determinaron las caracteristicas clinicas y de laboratorio resultantes de su
valoraciéon. Encontraron 9 casos en los que se presentaba antecedente de factor
predisponerte para litiasis. El diagndstico se realizd por ultrasonografia v
clinicamente se presentd vomito en un 50%, dolor abdominal 16% y mareo en un
23%; mismos criterios que fueron tomados en cuenta para el tratamiento, el cual
consisti6 en colecistectomia. No se encontraron diferencias en las pruebas de
funciéon hepatica. Se realizaron 15 colecistectomias de las cuales 2 fueron abiertas y
13 por laparoscopia. Histologicamente 7 de los pacientes tuvieron caiculos de
colesterol y en 8 fueron de tipo pigmentario (2).

Cabe menciconar que en nifies el espectro clinico de esta patologia va desde
casos asintomaticos hasta cuadros serios de abdomen agudo, siendo estos ultirnos
mas frecuentes a medida que aumenta la edad. Desatortunadamente hasta la fecha
no hay consenso sobre Ja conducta terapéutica a seguir en aquellos de menor edad
(neonatos) y asintomaticos.

Elvan Caglar Citak en 2001 report¢ el casc de un neonato asintorndtico con
litiasis biliar. De acuerdo a su estudio, en neonatos la litiasis esta en relacidon a
factores como la prematurez, sepsis, hemolisis, nutricién parenteral,
deshidratacion y reseccion quirurgica de ileon. El caso que reporta se trata de un
recién nacido de 4 dfas que se present6 con sepsis por E. coli y deshidratacién; con
fiebre de 39°C y leucocitosis de 13 600. Se hidrat6 y se impregn¢ con Imipenem y
Vancomicina. El ultrasonido abdominal reporté litiasis biliar con conductos
biliares intra y extrahepaticos normales. El ultrasonido de craneo fue normal. Se
egreso al término del tratamiento sin complicaciones y se dio seguimiento por la
consulta para la litiasis biliar (3).

En un porcentaje importante de neonatos con litiasis biliar, no se reconocen
factores de riesgo predisponentes y en algunos casos tienen litiasis biliar de origen
fetal. Cabe mencionar que la litiasis biliar tiene una incidencia aita,
aproximadamente de 39%.

Granados Romero y cols en el 2001 presentaron un estudio retrospectivo
longitudinal que incluyé pacientes de ambos sexos con diagnédstice y manejo
quirurgico de litiasis biliar, con edades desde menores de 1 afo hasta los 20 anos.
LLos pacientes pertenecian al Hospital Central Norte de PEMEX y al Centro Médico
ABC, 7 v 13 respectivamente; de los cuales 2 de cada uno de los hospitales entré a
cirugia abierta. 5 Jde PEMEX y 11 del ABC a cirugia laparoscépica. El factor
predisponente que encontraron fue la prematurez (4 de 7 pacientes de PEMEX y &
de 13 del ABC). El diagnostico fue por ultrasonido y se prefirié el tratamiento
quirurgico el cual fue electivo en el 75% de los casos y de urgencia en un 25%(4).



Jiménez Urueta y cols en el 2007 reportaron el caso de un neonato
prematuro con colelitiasis, discutiendo el plan a seguir. Se traté de un paciente
masculino de 35sdg de 2940gr con antecedente de polihidramnios, nutricion
parenteral y atresia de ileon tipo I que se repard quirdrgicamente. A las 4 semanas
posteriores a la cirugia present6 ictericia con bilirrubina total de 12 mg/dl y su
ultrasonido abdominal mestré estenosis y litiasis biliar. Se le restablecio la
nutricion parenteral y se llevo a colecistectomia con buena evolucion. Ellos refieren
que los calculos en la via biliar son infrecuentes en la edad pediétrica y mas en
neonatos, dende generalmente la colecistitis puede =zer por sepsis, anomalias
congénitas de la via biliar o nutricién parenteral. Los autores que cllos revisaron
recomiendan la colecistectomia, aunque se puede optar por el tratamiento
conservador. No se conocen las complicaciones a largo plazo de la cirugia y
siempre debe confirmarse la existencia o no de malformaciones de la via biliar
antes de optar por una conducta conservadora. Por el momento la tencdencia mas
firme es hacia la colecistectomia (5).

Elias Pollina y cols en el 2008 revisaron precisamente la tendencia ant.s
mencionada, colecistectomia en el neonato. Reportaron una incidencia de 0.15 -
0.22% de litiasis biliar en la infancia. Ellos sugieren que en pacientes asintomaticos
sc deben de realizar ultrasonidos periodicos y mantener una conducta expectante
va que es posible la desaparicién espontanea de los calculos; refieren ademas que
el tratamiento médico no parece tener eficacia probada. Sugiriendo que aquellos
con un cuadro clinico manifiesto deben ser sometidos a tratamiento quirurgico, es
decir colecistectomia y para aquellos con litos unicos v ausencia de inflamacion
proponen colcistolitotomia (6).



MARCO TEORICO
COLELITIASIS

El primer registro de un paciente pediatrico con colelitiasis tue realizado por
Gibson en 1874. Se reporta un prevalencia no mayor 21 1.9 % en la edad
pediatrica. Luego, en 1928 Potter revisa la primera serie con 228 casos publicados.
Una revision de la literatura en Chile muestra que en el afio 1920 aparecen las dos
primeras discusiones de casos clinicos de litiasis biliar pedidtrica por Armando y
Gandulfo, en publicaciones separadas.

FISIOLOGIA BILIAR
Composicién de la bilis normal

Los principales componentes de la bilis son: el agua (82%), los acidos biliares
(12%), los fostolipidos (4%) y el colesterol (0,7%). Otros componentes son: la
bilirrubina conjugada, electrolitos y moco.

Actdos biliares: los acidos biliares primarios, colico y auenodeoxicoliicc, s¢ sintetizan
en ¢l higado a partir del colesterol, son conjugados con glicina v taurina y se
excretan en la bilis. Estos acidos biliares primarios son cenvertidos en el colon, por
accion bacteriana, en acidos biliares secundarios, acido deoxicolico y htocolico.
Otros acidos biliares secundarios, que se detectan en minimas cantidades, son el
ursedeoxicolico y acidos biliares aberrantes. En condiciones normales, los &cidos
biliares son conservados eficazmente por el organismo gracias a la circulacion
enterohepatica, que ocurre de seis a diez veces al dia y que consiste en la
reabsorcion de los acidos colico, quenodeoxicdlico y deoxicolico, mediante un
sistema de transporte activo en el ileon distal. Estos acidos biliares pasan a la
circulacion portal, son captados por los hepatocitos, reconjugados y nuevament»
excretados en la bilis. El control de la sintesis de acidos biliares es complejo,
posiblemente ¢xiste un mecanismo de biofeedback negativo por el que los acides
biliares que retornan al higade suprimen la sintesis hepatica cle nuevos acides
biliares a partir del colesterol, mediante la inhibicion de [o enzirma 7-alfs-
hidroxilasa. l.os dcidos biliares tienen propiedades detergentes en solucion acuosa,
v por encima de la concentracion crifica micelar, formwan miccias simples, éstas
adquieren la lecitina v el colesterol para formar rnicelas mixtas, que poseen una
supeiticie externa hidrofilica y una interna hidrotdbica, donde es mncorporadoe el
colesterol, que de esta forma es solubilizado.

Estas micelas mixtas son capaces de mantener el colesterol en un estado estable
termodinamico; esto es lo que ocurre cuando existe un bajo indice de saturacién dz
colesterol, derivado del ratio molar de colesteroi, acidos biliares v fosfolipidos.
Cuando existe un alto indice de saturacién de colesterol, bien por exceso de



colesterol, bien por baja concentracion de 4cidos biliares, el exceso de colesterol no
puede transportarse en las micelas mixtas y lo hace en vesiculas unilanielares
(formadas por lecitina y colesterol), donde es unicamente transportado, no
solubilizado.

Colesterol: el colesterol presente en la bilis lo esta en forma libre no esterificada y la
concentracidon no esté relacionada con el nivel sérico.

Fosfolipidos: son insolubles en agua, incluyen lecitina (30%) y pequeiias cantidades
de isolecitina y fosfatidiletanolamina. Los fosfolipides son hidrolizados en el
intestino y no hay circulacion enterohepatica. Su sintesis v excrecion esta regulada
por los acidos biliares.

Vesicula biliar v via biliar

La capacidad normal de la vesicula varia de 30 a 75 rJ. La vesicula se llena de
bilis hepatica durante el ayuno, la concentra y, posteriormente, la elimina al
duodeno durante la comida. Durante los periodes de ayuno, el esfinter de Oddi
sufre una contraccién tonica, que impide el paso de bilis desde el coledoco al
duodeno, impide el retlujo del contenido duodenal a los conductos pancreatico vy
biliar v facilita el llenado de bilis de la vesicula.

El tactor principal que contrela el vaciamiento de la vesicula es la colecistoquinina
(CKK), liberada por el duodeno como respuesta a la ingesta de grasa o
aminoacidos y responsatle de la potente contraccion de la vesicula, de la
relajacion del esfinter de Oddi, del aumento de la secrecion hepatica de bilis y del
aumento de flujo de la bilis a la luz duodenal.

EPIDEMIOLOGIA

La litiasis biliar es una patologia muy frecuente en los paises desarrollados y no
tan desarrollados. Aproximadamente, de 20 a 25 millones de adultos cn EE.UU.
tienen calculos biliares. La colelitiasis se habia considerado, hasta hace pocos anos,
un trastorno poco frecuente en la infancia; sin erabargo, la incidencia en nifios y
adolescentes parece estar incrementdndose. Este incremento es debido,
posiblemente, al uso generalizado de la ecografia que permite el diagnoéstico de
litiasis incluso en pacientes asintomaticos. E! hecho de que el trastorno sea
frecuentemente asintomatico ha conducido a una subestimacién de su frecuencia
real. A diferencia de lo que ocurre en adultos, poco es conocido sobre la
epidemiologia de la litiasis y del barro biliar en la infancia. Los estudios
epidemiologicos publicados en nifos, analizando ia incidencia o prevalencia de la
colelitiasis en este grupo de edad, son escasos y comprenden un niimero reducido




de pacientes, por lo que se desconoce la verdadera frecuencia en la infancia. La
prevalencia descrita en los estudios oscila entre e] 0.13 y el 1.9%, depcendiendo de
los criterios de seleccion de los nifios incluidos en el estudio, la mayor prevalencia
es descrita en aquellos que incluyen a nifios asintomaéticos o con sintomas
inespecificos de dolor abdominal.

La prevalencia del barro biliar es del 1,4%. Existen diferencias en cuanto a la
frecuencia v el tipo de célculos biliares segun las razas y las zonas geograficas. Los
indios americanos presentan la mayor frecuencia; mientras que, la frecuencia cs
practicamente nula en nativos africanos. Alrededor del 12% de la poblacion adulta
occidental mediterranea tiene litiasis biliar. Los calculos de colesterol son los
predominantes en adultos de paises occidentales mientras que en los paiscs
asiaticos predominan los pigmentarios. Sin embargo, actualmente y posiblemente
relacionado con los cambios en el estilo de vida (dieta), se estd observandc un
incremento de los calculos de colesterel en Japén. La prevalencia en mujeres
adultas es el doble que en varones y la prevalencia en ambos scxos aumenta con la
edad. La incidencia de colelitiasis es similar en ambos sexos hasia la pubertad; a
partir de  esta edad, se incrementa de forma importante e¢n la mujer,
permancciendo mas alta a lo Jargo de la vida fértil y tras ia rnenopausia

El barro biliar predomina en el sexo masculino en el grupo de edad de los 14 @ los
18 anos. En cl caso de los calculos pigmentarios nejgros, no se chserva predominio
femenino ni diferencias entre la frecuencia en la raza negra o bianca.

TIPOS DE CALCULOS
Caracteristicas y composicién

Calculos pigmentarios: son célculos compuestos por sales  de calcio insolubles.
Contienen menos de un 30% de colesterol. Se distinguen dos tipos de calculos
pigmentarios, los calculos negros y los marrones.

Los calculos pigmentarios negros estdn constituidos principalmernte por polimeros de
bilirrubina insolubles (40%) mezclados con sales célcicas y su contenido en
colesterol es inferior al 10%, aproximadamente un 2%. La mitad de estos calculos
son radiopacos debido al alto contenido en sales célcicas.

Los principales componentes de los cdlculos pigmentarios marrones son el
bilirrubinato célcico amorfo (60%) y las sales cdlcicas de acidos grasos. El contenido
en colesterol es ligerarnente mayor que en los negros, oscilando entre un 10 y un
30%. Se suelen localizar en el conducto comun y son radiolucidos.




Calculos de colesterol: contienen méas de un 50% de colestevol, eri forma de
monohidrato, y wuna cantidad variable de glicoproteinas y sales calcicas
(bilirrubinato célcico, hidroxiapatita y carbonato célcico). Son radioltcidos.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia es diferente segun la composicion del calcule. La formacién de
calculos negros en la vesicula requiere la existencia de bilis sobresaturada con
bilirrubina no conjugada. Este exceso de kbilirrubina no conjugada puede deberse a
una secrecion de bilirrubina aumentada (secundaria a hemolisis), a una
conjugacion incompleta de la bilirrubina (trasternos hepéticos como cirrosis) o a
una de conjugacion de la bilirrubina por la p-glucuronidasa. La bilirrubina no
coniugada es bastante insoluble y se une al calcio precipitando en torma de
complejos de bilirrubinato calcico que polimerizan. Estos polimeros son atrapados
en el gel mucinoso secretado por la mucosa de la vesiculz, dando lugar a la
formacién del célculo negro.

La formacién de céalculos marrones estd relacionada con infecciéon (generalmente
por parasitos, E. coli y bacterias anaerobias) asociada a la estasis de la bilis en los
conductos. Las enzimas bacterianas hidrolizan ia bilirrubina a bilirrubina no
conjugada (enzima P-glucuronidasa), la lecitina a acidos grasos (fosfolipasa Al) y
las sales biliares conjugadas a acidos biliares libres (hidrolasa). Estos aniones
forman complejos con el calcio y precipitan en forma dc¢ bilirrubinato célcico,
palmitato y estearato calcico. El colesterol también precipita, puesto que ia pérdida
de sales biliarcs y de lecitina reduce su solubilidad. El citoesqueleto bacteriano
junto con el gel de mucina atrapa el material precipitado, lo que agranda el calculo
en el conducto y origina una mayor obstruccién y un mayor crecimiento
bacteriano, resultando en un circulo vicioso de estasis-inflamacion y formacion de
calculos.

La formacion de céalculos de colesterol se debe a la secrecién hepatica de bilis
sobresaturada con colesterol, nucleacién de cristales de rmonohidrato de colesterc!
en la vesicula v alteracion en el vaciamiento de la vesicula.

La secrecion hepatica de bilis sobresaturada con colesterol es el evento inicial en la
formacion de calculos de colesterol y consiste en la produccién, per parte del
higado, de una bilis con exceso de colesterol en relacion a los agentes
solubilizadores (lecitina y sales biliares); este exceso de colesterol es transportado
en vesiculas unilamelares, que son inestables y pueden agregarse formande
vesiculas grandes multilamelares a partir de las cuales se puede producir la
nucleacion de Jos cristales de colesterol. Este alto indice de saturacion de colesterol
puede deberse a un aumento de su secrecién (per mayor actividad de ia enzima
hidroximetilglutaril CoA reductasa) o a una disminucién en el pool de sales




biliares (por alteraciéon de la circulacion enterohepética o por disminucién de la
actividad de la 7-alfa-hidroxilasa). El tipo de acidos biliares presente en la bilis
influye en la formacién de calculos, en los pacientes con calculos de colesteroi, el
pool esta enriquecido con el deoxicolato, que incrementa la saturacion de
colesterol.

La cantidad de deoxicolato presente en el pool de sales biliares se correlaciona de
forma directa con el tiempo de transito intestinal y con la actividad bacleriana
dehidroxilante en el colon. La nucleacion de los cristales de monohidrato de
colesterol a partir de las vesiculas multilamelares en la vesicula biliar es un paso
crucial en la formacion de calculos.

Existen factores que aceleran la nucleacién y otros que la enlentecen. Entre [os
primeros, cabe destacar la mucina producida por la vesicula, la amiriopeptidasa N,
alta-1- acido glicoproteina, fosfolipasa C vy calcio. La mucina, ademas de ser un
agente “pronucleacion”, parece ser una proteina estructural maycr de la matriz del
calculo, el “pegamento” que liga las ldminas cristalinas de colesterol y los
precipitados de bilirrubina, favoreciendo el crecimiento del calculo. Entre los
inhibidores de la nucleacién, se incluyen el Acido ursodeoxicolico y las
apolipoproteinas Al y All. La alteracién en la contractilidad de Ia vesicula, con un
vaciamiento alterado y el estancamiento de la bilis secundario, se ha demostrado
como factor patogénico en el desarrollo de calculos de colesterol. A su vez, una vez
que los calculos se han formado, la motilidad de la vesicula empeora, quizd como
consecuencia de la inflamacion.

ETIOLOGIA
Factores que predisponen a la formacién de calculos

Los calculos mas frecuentes en la infancia son los pigmentarios.
Aproximadamente un 25% de los calculos extraides durante las colecistectomias en
adultos occidentales son pigmentarios; sin embargo, en las series pediatricas son
los predominantes, el 72% de los céalculos procedentes de ceclecistectomias
realizadas durante la infancia son pigmentarios. Los calculos de cclesterol se
suclen detectar mas frecuentemente a partir de la adolescencia. El trastorno
hemolitico es considerado la causa de la colelitiasis en un 30% de los casos de las
series pediatricas.

La mayoria de las series recogen también un alto porcentaje, que varia desde el 19
al 60%, de “colelitiasis idiopaticas”, en las que no es posible encontrar una causa
que justifique la litiasis; si bien, en este grupo idiopatico predominan las mujeres
adolescentes, lo que sugiere la influencia de la pubertad. Los factores que
predisponen a la formacién de calculos son diferentes segtin la composicion de




estos. Algunos estudios sugieren que el barro biliar no es un precursor de los
calculos y que los factores predisponentes pueden ser diferentes.

Los pacientes con trastornos hemoliticos cronicos, como: la esterocitosis, anemia
de células talciformes, talasemia, defectos enzimaticos (piruvato kinasa, glucosa 6
fosfato deshidrogenasa), trastornos hemoliticos autoinmunes v entermedad de
Wilson, tienen una mayor prevalencia de calculos pigmentarios por aumento de la
secrecion de bilirrubina no conjugada. Esta prevalencia se incrementa con la edad.
La colelitiasis, tanto de céalculos pigmentarios ccmo de colesterol, y el barro biliar
son hallazgos frecuentes en los nifios que reciben nutricién parenterai;
aproximadamente, el 40% de los recién nacidos con nutricién parenteral
desarrollan barro biliar y un 5% célculos. Los factores implicados son: la
hipomotilidad de la vesicula y las alteraciones en la circulacién enterohepatica y en
la composicion de la bilis. El riesgo se incrementa en los pacientes con intestino
corto, con reseccion ileal, con episodios de sepsis, asi como en los que reciben
furosemida.

l.a aparicion dc barro biliar se relaciona con la prematurez, la mayor duracion du
nutricion parenteral v la ausencia de nutriciéon enteral (el aporte enteral, aun en
pequenas cantidades, permite una contraccion intermitente de la vesicula,
reduciendo el riesgo de calculos).

Los pacientes con reseccion ileal o enfermedad de Crohn ileal presentan
interrupcion de la circulacion enterohepatica de los acidos biliares, con aumento d:
la absorciéon colonica de bilirrubina. La causa de la formacién de calculos en
pacientes cirréticos se desconoce actualmente, aunque podria estar relacionada con
el hiperesplenismo y la hemolisis concomitante, asi como con la disminucion de 1a
capacidad de conjugacion de la bilirrubina y la reduccién de la secrecion de sales
biliares (sin embargo, a pesar de esta reduccion, el riesgo de calculos de colesterol
no esta incrementado, puesto que también est4 reducida la sintesis de coiesterol, lo
que equilibra el ratio colesterol: acidos biliares).

En las colestasis intrahepaticas familiares, se describe uri mayor riesgo de calcuios
pigmentarios. Hasta un 45% de los pacientes tratadcs con ceftriaxona desarrollan
calculos de ceftriaxona célcica, que suele ser de aparicién precoz y de desaparicion
espontanea en los dos meses siguientes a la finalizacion del tratamierio, motivo
por el que se denomina “pseudolitiasis biliar”.

Es mas frecuente en los nifios de mas edad y como factores de riesgo se han
descrito: el ayuno prolongado, historia familiar de litiasis y la administraciéon
rapida intravenosa del antibié6tico.

En Oriente, se asocian a infecciones por parasitos como: Ascaris lumbricoudes,
Clonorchis sinensis 'y Opisthorchis viverrini. En Occidente, estos calculos son poco
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frecuentes y ocurren como consecuencia de la asociacion de infeccion con. estasis
biliar secundaria a la migracion de calculos desde vesicula al conducto comun, a
colangitis esclerosante y otras causas de obstrucci¢n kiliar.

En la infancia, la bilis esta poco saturada con colesterol, lo que explica la rareza de
los calculos de esta composicion en los primeros anos de vida, pero a partir de la
adolescencia, sobre todo en las mujeres, se produce un incremento en la saturacidon
de colesterol, lo que explica el incremento constante de la prevalencia de calculos
de colesterol con la edad.

Los adultos obesos tienen una prevalencia de calculos de colesterol casi dos veces
la de la poblacion no obesa. No se connce mucho acerca del papel que juega la
obesidad en el desarrollo de calculos de colesterol en los ninos, pero si parece claro
que predispone a su formaciéon en las mujeres adolescentes. El mecanismo es la
produccion de bilis sobresaturada con colesterol por aumento en la secreciéon de
éste. En adultos, se describe que la pérdida de peso incrementa la saturacion de
colesterol, favoreciendo la aparicién de céalculos.

Las mujeres tienen una mayor frecuencia de calculos de colesterol que los varones
desde la pubertad a la menopausia, lo que sugiere que existe una influencia de las
hormonas sexuales en el desarrollo de litiasis. Los calculos de colesterol se asocian
con menarquia precoz, multiparidad y con el empleo de anticonceptivos orales. En
los trastornos ileales, se produce una interrupcion de la circulacion enterohepatica
de las sales biliares, favoreciendo la aparicién de bilis Jitogénica; sin embargo, esta
predisposicion a la formacién de bilis litogénica s6lo ocurre tras la pubertad, hasta
esa edad son mas frecuentes los célculos pigmentarios.

Los pacientes con fibrosis quistica presentan altas ccncentraciones de colesterol en
la bilis y se describe una vesicula hipoplasica hasta en un 25% de ellos. También
pueden tener cdiculos pigmentarios. Otros factores relacionados con la aparicion
de calculos de colesterol son: la diabetes mellitus, dieta rica en calorias, grasas
animales v poliinsaturadas y pobre en fibra (por enlentecimiente del transito

intestinal con aumento de deoxicélico en bilis) y la presencia de apolipoproteina
Ed4.

CLINICA

La colelitiasis ¢n la edad pediétrica puede presentarse desde la vida fetal, hasta la
adolescencia y sus caracteristicas son diferentes segin el momento de aparicion.
Los calculos se pueden detectar ecogréficamente en el tercer trimesire de la vida
fetal, aunque es mas frecuente la visualizacién de barro biliar. No exisren factores
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etiologicos claros; en general, cursan de forma asintomatica y se resuelven
espontaneamente en los primeros seis meses de vida, por lo que s6lo s necesario
hacer seguimiento clinico y ecografico.

Algunos pueden desarrollar complicaciones obstructivas. Los calculos que se
presentan en el periodo neonatal se relacionan, en la mitad de los cascs, con la
existencia de factores predisponentes como: nutricién parenteral, prematuridad y
tratamiento con furosemida. Casi el 40% de los recién nacidos que reciben
nutricion parenterai, desarrollan barro biliar y menocs del 5% desarrollan célcuios.
La mayoria permanecen asintomaticos, se resuelven con el inicio de la
alimentacion enteral y solo un pequenio porcentaje tienen complicaciones, per lo
que suele ser suficiente realizar seguimiento ecografico. La colelitiasis e nifos se
asocia con trastornos hemoliticos cronicos en raras ocasiones y, en este grupo, los
calculos que predominan son los radiopacos. A partir de la adclescencia, se
incrementan los calculos de colesterol relacionados con la obesidad.

Manifestaciones clinicas

La mayoria (80%) de los pacientes adultos con colelitiasis estan asintomadticos. La
litiasis biliar asintomatica o “silente” es un proceso benignc, con una tasa anuai de
evolucion a colelitiasis sintomatica del 1-2% y con un riesgo bajo de complicaciones
serias. Generalmente, estas complicaciones van precedidas por episodios de célicos
biliares. No existen estudios similares en nifios y lactantes, perc no parccen existir
razones que justifiquen un mayor riesgo de complicaciores derivadas de los
calculos silentes en nifios que en adultos. En diferentes series pedidtricas,
aproximadamente de un 15 a an 40% de los pacientes con litiasis biliar estan
asintomaticos. No se considera clinica atribuible a la litiasis la presencia de
“sintomas dispépticos”, como: intclerancia a las grasas, flatulencia, sensaciéon de
plenitud precoz, pirosis, nduseas y vomitos.

La litiasis biliar sintomatica no complicada se manifiesta por episodios recurrentes
de colicos biliares. Estos se caracterizan por dolor de inicio brusco, que incremerita
rapidamente su intensidad, dura entre una y tres horas y desaparece en 30-90
minutos; la localizacion es variable, aunque la iipica es en el epigastrio o cuadrante
superior derecho. irradiado hacia zona interescapular, escapula derecha, hombro,
brazo o cuello. El dolor puede ir acompanado de sintornas vagales, como palidez y
sudoracion y de nduseas y vomitos. El movimiento no incrementa el dolor. Cursan
sin fiebre. La analitica muestra, en un 10-20%, un discreto aumento de bilirrubina,
fosfatasa alcalina, transaminasas y GGT, sin Jeucocitcsis. El dolor parece debefse a
la obstruccién del conducto cistico, lo que incrementa la presiéon en la vesicula para
vencer dicha obstruccion. Si el dolor se prolonga mas de 6-12 horas, sobre todo si
persisten los vomitos o aparcce fiebre, es importante descartar complicaciones
como pancreatitis o colecistitis.
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La colelitiasis sintomatica puede complicarse con colecistitis aguda y crénica,
coledocolitiasis que puede provocar pancreatitis biliar y colangitis, y con fistula
colecistointestinal que puede originar un ileo biliar.

DIAGNOSTICO

[.a ecografia es el método diagnostico de eleccién de la colelitiasis, con una
sensibilidad y especificidad cercana al 95%; permite visualizar célculos, barro biliar
y el engrosamiento de la pared de la vesicula per inflamacion. Los cdlculos
aparecen ecograficamente como imagenes hiperecogénicas que dejan sombra
acustica posterior; el barro biliar se visualiza como material hiperecogénico que no
deja sombra. La radiografia simple es capaz de identificar s6lo los calculos con alto
contenido en calcio (calculos pigmentarios). Los calculos radiopacos son mds fre-
cuentes en ninos (50%) que en adultos (15%). En la actualidad, la colecistografia
oral apenas se utiliza, sirve para determinar la capacidad funcional de la vesicula y
el tipo de calculo (calcificado o no), lo que podria ser util para seleccionar a
aquecllos pacientes susceptibles de tratamiento no quirargico.

Otras técnicas de gran utilidad para valorar la moriologia de la via biliar, en el caso
de colelitiasis complicadas, son la colangio-resonancia y la ERCP (colangiopan-
creatografia retrograda endoscopica).

TRATAMIENTO

La eleccion entre las diferentes opciones terapéuticas se basa en la existencia o no
de sintomatologia y complicaciones derivadas de la litiasis, en la presencia de
patologia subyacente que facilite el desarrollo de calculos y en factores
relacionados con los calculos, como su composicion, namero y tamafo. Entre las
diferentes  posibilidades terapéuticas se incluyer: el tratamiento con éacidos
biliares orales, la colecistectomia por laparotomia o laparoscopia (en la actuaiicad
se prefiere esta ultima técnica por presentar menor morbimortalicdad) y, por
supuesto, el manejo expectante. En nifos, no se emplea la litotripsia extracorpdrea.
El tratarniento de eleccion para la litiasis sintomatica es la colecistectomia la-
paroscopica. [n el caso de complicaciones, puede estar indicada la colecistectomia
de urgencia, incluso por laparotomia; sin embargo, en la mayoria de los casos se
prefiere, siempre que sea posible, su realizacién de forma prograrnada dos o tres
meses después del episodio agudo, puesto que la mortalidad es menor.

En el caso de colelitiasis asintomatica, la elecciéon del fratamiento adecuado no es
tan sencilla. Existe consenso en la indicacién de la colecistectomia en aquellos
pacientes asintomaticos que presentan un trastorno hemoliticc de base, puesto que
la formacion de calculos pigmentarios y el riesgo de padecer complicaciones
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secundarias a la litiasis se incrementan con la edad; la morbimortalidad parece
disminuir en estos pacientes con la indicacion temprana de la colecistectomia.

En el caso de pacientes asintomaticos sin trastorno hemolitico de base, la actitud
terapéutica depende del tamafio y del numero de calculos. En general, en calculos
mavores de 2cm se indica la colecistectomia, puesto que existe muy poca
probabilidad de resoluciéon espontanea y existe un riesgo aumentado de carcinoma
de vesicula. Si el calculo es unico y de tamano inferior a 2cm, se prefiere la actitud
expectante; ya que, la desaparicién espontanea es posible.

En la litiasis multiple asintomatica, se suele indicar tratamiento quirargico por el
riesgo de que los calculos migren desde la vesicula, al igual qu= en vesiculas de
porcelana o con leche célcica. En el caso de pacientes con litiasis asintomatica o con
sintomas leves (colicos leves e infrecuentes) y en aquellos sintomaticcs en los quc
la cirugia estda contraindicada por alto riesgo quirurgico, se puede indicar
tratamiento oral con acido ursodeoxicélico. Los requisitos para esta terapia son la
existencia de calculos radiolicidos (la calcificacion impide la disolucién del coles-
terol), de vesicula funcionante y la presencia de escasos calculos de pequefio
tamano, los de didmetro inferior a bmm se consideran 6ptimos para indicar el
tratamiento.

El mecanismo de accion del acido ursodeoxicélico (7 B-hidroxiepimero del acido
quenodeoxicolico) es la reduccior de la secrecion biliar de colesterol, 1o que reduce
el indice de saturaciéon de colesterol en la bilis y promueve la remocién lenta y
progresiva del colesterol de los cédlculos hasta disolverlos; es capaz, también, de
disminuir la absorcion intestinal de colesterol v de prolongar el tiempo de
nucleacion.

El acido ursodeoxicélico se administra con las comidas, especialmente con la cena,
ya que es por la noche cuando la vesicula permanece en reposo y la bilis se hace
mas litogénica. La dosis recomendada es de 10 mg/kg/dia y Ia duracion del
tratamiento es variable dependiendo de la respuesta conseguida, en general, se
aconseja suspenderlo a los 6 meses si no hay respuesta. El dcido ursodeoxicélico es
bien tolerado y carece de efectos secundarios. l.a eficacia se enticnde como Ja
desaparicion completa de litiasis en dos ecografias separadas al menos un mes y en
adultos, varia entre el 30-50% (la eficacia es s6lo de un 30% en calculos de mas de
10 mm). La recurrencia tras obtener respuesta completa y suspender el tratamiento
es del 50% a los 5 antos, pudiendo en estos casos repetir el tratamiento. Hay poca
experiencia ¢n el tratamiento con ursodeoxicodlice en los nifios, pero las
indicaciones serian las mismas que en adultos, microlitiasis de célculos
radiolucidos que no produce sintomatologia severa.
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COMPLICACIONES

Colecistitis cronica. La colelitiasis siampre se acompafia de un grado variable de
inflamacion crénica de la pared vesicular debida a la irritaciébn mecanica
persistente. La colecistitis cronica puede permanecer asintomatica durante arios,
pero también puede manifestarse como coélicos biiiares o como alguna de las
complicaciones de la colecistitis. En la ecografia la vesicula puede no visualizarse o
visualizarse pequefia y con la pared engrosada.

La vesicula de porcelana es una complicacién que se caracteriza por el deposito de
calcio en la pared cronicamente inflamada de la vesicula; se recomienda su
extirpacion por el alto riesgo de desarrollo de carcinorna.

Colecistitis aguda. La colecistitis aguda calculosa consiste en la intlamacion aguda
de la pared vesicular debida a la obstruccion del conducto cistico por un célculo
En esta respuesta inflamatoria, juega un papel muy importante la aparicién
frecuente de infeccion bacteriana. Es importante recordar, aunque no sea el motivo
de esta revision, que hasta un 30% de las colecistitis en los nifios son colecistitis
agudas acalculosas. Desde el punto de vista clinico, se manifiesta inicialmente
como un dolor abdomina! similar al del célico biliar, pero a diferencia dc éste, dura
mas de 12 horas. La triada clasica es dolor en hipocondrio derecho, fiebre y
leucocitosis. Son frecuentes los vémitos y el {leo paralitico. La exploracion
abdominal puede mostrar signo de Murphy positivo (el dolor a la palpacion en el
cuadrante superior derecho se incrementa con la inspiracion profunda) y signos de
irritacion peritoneal; en ocasiones, se puede palpar la vesicula agrandada.

En la analitica, se detecta leucocitosis con neutrofilia, en un 20% hay discreto
aumento de bilirrubina y de transaminasas; es posible también ura ligera elevacion
de amilasa y lipasa (inferior a 3 veces el valor normal). La ecografia rmuestra una
pared vesicular engrosada v la presencia de calcules. Ei tratamiento consiste en el
ingreso, rehidratacion, analgesia y administracién IV de antibiéticos; el tratamiento
quirurgico esta siempre indicado, pero en general se prefiere diferirle 2-3 meses
tras el episodio agudo; la cirugia urgente esta indicada en los casos que cursan con
peritenitis o con complicaciones como empiema o perforacion.

El enmpiema consiste en una colecistitis supurativa con forrnacién de absceso
intraluminal. La perforacién ocurre como consecuencia de la gangrena debida al
proceso inflamatorio; la perforacién localizada origina un absceso perwvesicular, la
perforacion libre con desarrollo de peritonitis biliar ¢s poco comun y tiene una alta
mortalidad. Otra posible complicacién es la fistulizacion a un 6rgano adyacente
adherido a la pared de la vesicula, las fistulas colecistoentéricas con duodeno son
las mas frecuentes y es posible la posterior migracion del calculo al intestino
delgado, originando un ileo por obstruccion de la vélvula ileocecal.
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Coledocolitiasis. La incidencia de coledocolitiasis en nifios es menor que en adultos.
Los calculos que aparecen en el colédoco pueden tener dos origenes, pueden ser
calculos formados en el colédoco, generalmente marrones, en cuya patogenia cs
muy importante la estasis biliar (por anomalias congénitas de la via biliar o por
estenosis biliar) y la presencia de infeccién bacteriana, o pueden ser célculos
inicialmente formados en la vesicula y que han migrado al colédoco, estos suelen
ser de colesterol. La coledocolitiasis es casi siempre sintomatica en la edad
pediatrica, pudiendo cursar como célico biliar, colangitis, ictericia obstructiva o
pancreatitis. La ecografia abdominal es util para detectar dilatacién de conductos
oiliares intrahepaticos y/o extrahepaticos, sugestivos de obstruccion biliar, pero no
permite en muchos casos visualizar los calculos situados en colédoco. Otra técnica
de imagen no invasiva de gran avuda para definir la morfelegia de la via biliar es
la colangioresonaricia.

En ocasiones, se precisan técnicas diagnésticas mas agresivas, que pueden tener
también utilidad terapéutica como la colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica v ia colangiografia transhepatica percuténea (CTHP, técnica de
eleccion para obtener colangiograma si las vias biliares estan dilatadas; visualiz
mejor la via biliar proximal). La clinica de la colangitis se debe a la inflamacion
originada por la obstruccién, al menos parcial, al flujo biliar y a la infeccién
bacteriana ascendente secundaria a dicha obstruccidon. Leos gérmenes maés
frecuentemente implicados son gram (-) como E. colt o Klebsiella y anaerobios como
Bacteroides; la presentacion clinica tipica es: colico biliar, ictericia y fiebre en picos
(triada de Charcot), con posibilidad de desencadenarse bacteriemia; en la analitica,
se detecta leucocitosis, alteracién en las transaminasas y aumento de bilirrubina.

El tratamiento debe incluir antibioticoterapia 1V v la descompresiéon del sistema
biliar con eliminacion del calculo mediante esfinterotomia endoscépica v, si ésta no
es posible, mediante colangiografia transhepatica con drenaje biliar externo. La
coledocolitiasis puede presentarse como ictericia obstructiva que clinicamente
cursa con: Ictericia, prurito, acolia y ccluria y que, generalmente, aparece en
pacientes con colecistitis crénica calculosa y sin sintomas de colangitis o colico
biliar. Las manifestaciones clinicas son la consecuencia de la falta de paso de biiis
al intestino, con regurgitacion de la bilis a la sangre. En la analitica, hay datos de
colestasis con incremento de bilirrubina directa, de fosfatasa alcalina, GGT vy
elevacion de transaminasas. Siempre que en un paciente con colecistitis se detecte
elevacion de bilirrubira, hay que descartar coledocolitiasis.

La pancreatitis aguda se caracteriza por dolor epigastrico y periumbilical que se
irradia en cinturdn hacia la espalda, mas intenso en dectibilo supine, se acompaiia
de vomitos y de ileo paralitico, puede cursar con febricula y derrame pleural, la
ictericia es poco frecuente. En la analitica, puede havber elevacion mas de tres veces
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el valor normal de la amilasa sérica (hasta un 40% de los niflos con pancreatitis
aguda tiene amilasa normal) y elevacion de lipasa, puede haber leucocitosis,
hipocalcemia v discreta elevacion de bilirrubina y transaminasas. [l tratamiento
de la coledocolitiasis presenta diferencias segun la edad; en todos los grupos de
edad, es posible la eliminacién espontanea del cdlculo por paso a duodeno,
especialmente en los neonatos; sin embargo, si esto no ocurre, estd indicado el
tratamiento mediante radiologia intervencionista. En el caso de nifios mayores y
adolescentes, ¢l tratamiento de eleccion es la colangiopancreatografia retrograda
endoscopica con esfinterotomia y extraccion ael cdlculo a la luz duodenal con
cestillo o con baldn, seguida de posterior colecistectomia electiva.

En el caso de neonatos y lactantes, esta exploracion es complicada debido al
pequeno tamano del colédoco y a la falta de material adecuado, 1o que incrementa
el riesgo de perforacion; se han obtenido buenos resultados en este grupo de edad
con la colangiografia transhepética percutdnea. Esta técnica permite identiticar las
causas de la obstruccién, descarta anomalias subyacentes de la via biliar y permite
la elimiracion del calculo; el catéter se introduce en el colédoco a través del cistico
o de la via biliar intrahepatica, se hace lavado y posteriormente se¢ empujan o
fragmentan los céalculos a duodeno. En determinadas situaciones, como la
existencia de anomalias congénitas de la via biliar ¢ estenosis, puede estar indicaaa
la cirugia.
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2. DESARROLLO
2.1 Planteamiento del problema.

1.- El presente estudio tiene como finalidad !a demostracion de la existencia de la
litiasis biliar en neonatos , misma que se presenta si bien n de manera frecuente
lo se tiene un concepto claro del porque su desencadenamiento a esta edad v ni
tampoco cual seria la mejor terapéutica a seguir incluso si serian necesarios
realizar otros tipos de estudios paraclinicos. Actualmente con el empleo del
ultrasonido abdominal es posible detectar litiasis biliar tan temprano como en la
etapa intrauterina y en pacientes asintomaticos, lo cual explica en parte el aumento
de su incidencia en pediatria. Clasicamente se ha relacionade a patojogias como las
enfermedades hemoliticas, anomalias congénitas del tracto biliar, nutricidon
parenteral, de medicamentos como ceftriaxona o furosemida vy obesidad. Es
importante resaltar que existe una proposicién importante de casos en los que no
existe el antecedente de relacion con alguno de los factores descritos. El espectro
clinico va desde casos asintomaticos a casos de abdomen agudo. La historia natural
y su patogenia no estan establecidas y por lo tanto no hay consenso sobre el
tratamiento o seguir. Se ha propuesto la terapia médica con AUDC y AQDC, la
terapia quirtrgica (colecistectomia o colecistotomia) y por ultimo 'a conducta
expectante ante la resolucion espontanea de los casos. En nuestro pais al igual que
en el resito de la poblaciéon existe poca evidencia a este respecto, doricde mas se Ia
estudiado es en el drea de cirugia tratando de implementar un consenso
terapeutico. De ahi en fuera solo existen algunos reportes de casos aislados de
hospitales de ciudades como México o Monterrey. Esto hace que nos cuestionemos
cual es la situacion actual en nuestro hospital respecto al nuinero de casos y cual ¢s

la relacion que guarda con los factores de riesgo descritos.
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3.- JUSTIFICACION

Se requiere conocer el numero de casos de litiasis bpiliar en los neonatos del
servicio de pediatria del Hospital Central “Dr. [gnacio Morones Prieto”, ya que
hasta el momento no existe en la literatura local y nacional ningun reporte casos
realizado a este respecto. De esta manera aportariamos informacion fidedigna,
valiosa y util sobre la incidencia de esta patologia a nivel local y de los resultados
obtenidos con los tratamientos empleados, lo cual seria de gran apoyo en la toma
de decisiones o formulacion de protacolos de maneic.

De no realizar este proyecto no podriamos tener clarc lo que sucede en nuestro
ambito local con respecto a la litiasis biliar en los neonatos. Por lo que nuestra
aportacion a la bibliografia para toma de decisiones fundamentalmente en lo que
respecta a la terapéutica seria nula y continuariamos pensando que es una entidad
poco frecuente y por ese desconocimiento ofreceriamos opcicnes tcrapéuticas
erroneas a los casos encontrados.

Parte del propoésito de nuestro estudio es conocer el namero de casos de litiasis
biliar en los neonatos, su manejo y su relacién con los tactores de riesgo reportados
en la literatura. Y de acuerdo a esto hacer extensivos los resultados a toda la
comunidad médica para que en un futuro la investigacion continite y podamos ser
pioneros en el manejo de esta patologia.



4.- OBJETIVOS E HIFOTESIS:
+.1.- Cbjetivos

Objetivo General: Conocer la incidencia de litiasis biliar en ios neonatos del
servicio de pediatria del Hospital Central “Ignacio Morones Prieto”.

Objetivos Especificos:

- Conocer el porcentaje de pacientes segun el sexo.

- Identificar que porcentaje son prematuros.

- [dentificar que porcentaje presentan o presentaron sepsis.

- Identificar que porcentaje fueron tratados con furosemide.

- Identiticar que porcentaje fueron tratados con antibioticos y que antibiotico.

- [dentiticar que porcentaje tenfan nutriciéon parcnteral (NTP).

4.2.- Hipotesis:

En los neonatos con litiasis biliar del Hospital Central “Ignacio Morones Prieto”;

existe diferencia significativa en el nimero de casos de acuerdo al genero.




5.- DISENO DEL ESTUDIO
5.1.- Tipo de Investigacion
* No longitudinal
5.2.- Tipo de diseno:
* Observacional

5.3.- Caracteristicas: del estudio:

Analitico: No Descriptivo:  Si
Transversal No comparativo: 5§ Longitudinal: No
Prospectivo o Actual: 5i Retrospectivo: No

6. METODOLOGIA
6.1. Lugar y duracion

Area de Neonatologia del Servicio de Pediatria dei Hospital Central “Dr. Ignacio
Morones Prieto”

3 meses de duracion.

6.2. Universo

Universo: Todos los neonatos del drea de pediatria.
Unidades de observacion: El neonato

[cenica muest-:l: no probabilistico o por conveniencia.
Poblacion de estudio: neonatos.

6.3. Criterios de Inclusion y exclusion:

Criterios de Inclusion:

- Productos de ambos sexos.

- Do a 28 dias de edad.

- De cualquier edad gestacional.
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- Internados en el area de Neonatologia, sin irnportar ¢l tiempo ni el ciagnostico
del internamiento, ni lugar de procedencia.

Criterios de lixclusion:

-Faciente que por sus condiciones clinicas no se tactible realizar el ultrasonido.
-Familiar que se rehuse a la realizacion del estudic.

Criterios de Eliminacion:

- Productos nacidos en el Hospital Central “Dr. Ignacic Morones Prieto” que no se
internen.

- Que no cuenten con carta de consentimiento informado.
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6.4-Variables del estudio

Variable Definicion T Definicién Fuente |  Tipo
|
Conceptual Operacional Categorizacion ‘

N | - o ]
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Sexo Diterencia llSi-Cd} constitutiva Masculino (M) Diccionario de lz | Neminal |
Lengua
del hombre y la mujer. Femenino (F) Espanola. M:=0
Edicién 2005 F=1
I — - — 1 —
Edad | Dias transcurridos desde su | Dias cumplidos hasta el | Diccionario de la | Numeérica |
| nacimiento momento de realizarse el | Lengua | o |
| estudio(d) 0-14d =0 |
Espanola. (5.28d= 1 (
Edicién 2005
| e |
Peso Unidad de masa en el sistema | Peso del neonato en | Ciccionario ce la | Numérica
métrico decimal, equivalente a la | Gramos (gr) Lengua Espanola | 0-500gr=0
milésima parte de una tonelada. 2005. 501-1000gr= 1
1001-1500=2
I 1501-2000=2
>2001=4
| o i
Talla Instrumento  para  medir la | Parametro para medir su | Diccionario de la | Numérica
estatura. estatura. Lengua <45cin=0
Espafiola. 2605, 45-48=1
| 49-52=2
| 53-55=3
5 >55=4
Colelitiasis | Presencia de calculos en | Imagenes ecogénicas Diccionario de la | Nominal o
" Lengua Espanola
la via biliar. Dentro de la vesicula Edicién 2005, Si=1
; Biliar No=2
"—. — 0 = . e | e T ———
Sepsis | Presencia de bacterias o sus | Proceso infeccioso | Diccionario de la | Si=1
toxinas en la sangre o los tejidos. | corroborado lengua Espziiola. ‘
| laboratorialmente o | Edicion 2005. Ne=2
sospechado clinicamente |
—— | S — — _ -
Prematuro Nino cuyo nacimiento es antes de | Todo aquel recién nacido | Diccionario de la | nPy=0
cumplir las 36 semanas de | menor de 36 semanas de | Lengua
| gestaciones vida. Espafiola. Fi=1
Edicién 2005.
L [ — !
[ Tratado con | Diurético con accion sobre el asa | Paciente que por | Diccionaric de la | No=0
furosemida de Henle para el tratamiento de la | cualquier circurstancia o | lengua Espafiola.
presion arterial alta, insuficiencia | indicacion médica este | Edicién 2005. : 5i=]
cardiaca congestiva o inflamacién | utilizando furosemida.
debido al exceso de agua en el .‘ |
cuerpo.
| s e — - I E— S L
Tratado con | Sustancia  quimica capaz de ) Paciente que este | Diccionario de la | No=0
antibistico impedir ¢l desarrollo de cierta | utilizando antibiotico | Lengua
| microorganismo  patogenos o de | como parte de su manejo | Espanola. Si=1
| causar su muerte. ‘ sin importar cuaij tipo. Edicion 2005.
|
L ==
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NTP* Tecnica b soporte nutricional | Recien nacido que por su | Tratamiento | No=0
artificial  cuva  objetivo  es | padecimiento sea | Nutricion
mantenc: el edo. Nutricional | necesario la utilizacion de | Pediatrica. I5=i
correcto del paciente cuando la | nutricion via enteral. Edicicnes
via enteral es inadecuado o Doyma 2001
| insuficiente
[ Hemolisis | Destruccion de los glébulos ;jos Corrcboracion  de  la | Diccionario de la | No=0
' en la sangre, con la consecuente | destruccion hematica via | Lengua
liberacian Jde hemoglobina y otras | laboratorial. Espanola. 5i=)
sustancias Edicién 2005. | !
U [— e 1

*NTP = Nutricion Parenteral

6.5. Recoleccion de datos:

Instrumentos Jde recoleccién:

Un cuestionario que se elaborara ex proteso apara recabar los datos més relevanies
de la historia clinica del paciente vy la carta de consentimientc informado quce
servira para incluir a los pacientes en el estudio.

6.6. Plan de Analisis:

Se usara estadistica descriptiva y graticos de Excel.
6.8. Aspectos Eticos:

[.- Investigacion sin riesgos: __ x_

[I.-Investigacion con riesgo minimo

[Tl.-Investigacion con riesgo mayor

7. ORGANIZACION:
Recursos humanos y materiales:

7.1. Materiales:

1 i Computadora 3 ‘ Rollos p';ra‘_ impresion

{ imagenes ultrasonido
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11 | Equipo de Ultrasonido Siemnmens 1 1mpresor_a
| | Sonosite
|
%‘ 2 ‘I Lapicé;os 2 Cartuchos tinta negra
(2 ‘ Lapice's' 1 Cartucho tinta color

1000 | Hojas blancas

|

7.2. Personal Humano:

Meédico residente de Radiologia e Imagen responsable de la tesis.

Capacitacion de personal: No
Adicstramiento del personal: No

7.3. Financiamiento:

Interno: Externo:
Fuente: _ Fanuliar o tamiliares del paciente -
Monto:

X
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7.4. Cronograma:

| ACTIVIDAD | AGOSTO

SEPTIEMRE ‘ OCTUBRE | NOV | DIC

"ENERO | FEBRERO |

Elaboracion de

v

Protocolo

.

T

—=F

' Rﬁegire';ih'o de
Protocolo

| Coleccion de la

informacioéon

' C_aptura de |
datos

Analisis de |
datos

l _

- Ir;te_r_pretaci()n
de resultados

Formulacién
del reporte
| final
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8.- RESULTADOS

Se revisaron 44 neonatos, todos cumplian con los criterios de inclusién, exclusion y
eliminacion el estudio. 39 de ellos prematuros, 30 correspendian al género
masculino y 1-+ al temenino, con predominio de edad de entre 0 a 14 dias, con una

media de peso v talla de 1000-1500gr v de 45-18cm respectivamente.

el

Encontrando 3 neonatos prematuros con hemolisis; 40 del total de neonatos
presentaba sepsis para lo cual se manejaban con diferentes esquemas de
antibiotico, sicndo el esquema prevalente ampicilina-amikacina; sin embargo
caquemas como - ceftriaxona,  gentamicina-cefepime  y - amikacina-cefotaxinma

también fueron utilizados.

16 de ellos estaban siendo tratados con diurético, usando mayormente
espironolactona (14) y en menor namero furosemide (2). Encontramos 42 neonatos
recibiendo nutricion parenteral y finalmente 4 de un total de 44 neonatos
presentaba litiasis bilier, tres correspondian al scxo masculino y uno al fernenino,
por lo cual sc¢ acepta como verdadera la hipotesis del estudio;, Z de cllos

(masculinos) tenian sindrome colestasico.
Otros hallazgos:

1. Neonato de 10 dias de vida con un peso de 14%0gr y talla de 48cm (ue

presento perforacion intestinal.

Neonato de 4 dias de vida con peso de 1095gr y talla dc 48cm que

presentaba Quiste Renal en polo superior del rindn derecho de 20 X 29 mm

sin dilatacion del sistema pielocalicial.

3. Neonato de 3 dias de vida con un peso de 655gr y talla de 47cm con
Hidronetrosis bilateral grado I-I1.

S
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GRAFICOS
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Distribucion de neonatos por sexo

Sexo

SEXO

30



Distribucién de neonatos por grado de prematurez

PREVIATURCS

Tata Neonagtos

TOTAL CENFONATCS




Distribucion de neonalos por estado séptico

SHPSIS
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Distribuciéon de neonatos por uso de antibidtico

ANTIBOTICO

ANTIHOTICO

Sn antibidtico
%

Antibictico
91%
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0 Ceftriaxoma B Anmiciina-Amikacina O Gentamicira-Cefepine O Amkacina-Cef ataxima

ESQLUEVIA DE ANTIROTICO

D Geftriaxora

; Anpcilina-Amiacina |
0 Gentamcina Cefepirre!
O Amiacira-Cetaaxima
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Distribucion de neonatos por uso de diurético

OQURETICO

33 BRB8KS S

(@)

TIPOCEOURETICO

O Rurcserride
m Esprondlactona
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Distribucién de neonatos por uso de NTP

Total Neoratos

Nutricion Parenteral (NTP) |

By Lon
'

L %
-.i._.-_-!x"'——. bwla =

o NP
M sin NTP
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Distribucion de neonatos por hemolisis

HEMAUSIS

Totd Necretos Hamblisis Snramilisis

HVIKLISIS

O Herrdlids
B Sinhemdias:
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IMAGENES DE CASOS

Neonato de 27 dias con vesicula discretamente cofapsada con imagen ecogénica
en su interior.

Neonato de 28 dias con lito vesicular.
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Neonato de 23 dias con imagen ecogénica al interior.

Hidronefrosis en neonato de 3 dias.
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Quiste polo superior del rifion derecho en neonato de 4 dias que simula quiste
hepatico.

Neonato de 10 dias de evolucion prematuro con liquido libre abundante.
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Neonato de 10 dias con liquido libre er espacio parrenal derecho.

Neonato de 20 dias con pared vesicular de aspecto engrosado.
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Neonato de 11 dias con dilatacién importante de asas intestinales con sospecha
de obstruccion intestinal misma que se corroboro en la radiografias y posterior a
su intervencién quirtrgica.
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9.- CONCLUSIONES

Si bien no se reporta una incidencia alta de la colelitiasis neonatal, es importarite
continuar con el estudio de casos acerca de esta patologia para tomar en cuenta ¢/
diagnéstico en aquellos con alta sospecha ya que de lo contrario al no tener el
diagnostico bicn establecido, el tratamiento seré4 fallido y las cornplicaciones graves
como la perforacién intestinal por mencionar alguna. podrian ensombrecer el
pronostico de los pacientes.

Es muy importante que tomemos en cuenta la asociacion que existe en aquellos
neonatos prematuros con antibiético y en nutriciéon parenteral, ya que son
caracteristicas distintivas de pacientes con litiasis vesicular.

En los estudios realizados hasta el momento, existe discrepancia entre los manejos,
por lo que se ha optado por llevar a cabo un manejo conservadcer con vigilancia por
ultrasonido del neonato ya que existen reportes de cascs donde los litos han
desaparecido; sin embargo, es importante centinuar con el estudio de este
padecimiento ¢n las distintas vertientes de diagnostico y tratamiento para (ue
existan bases mads firmes de su manejo.
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11.- ANEXOS

HOJA DE REGISTRO

FI:CHA:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Padre: Madre: Hermano_s(a): '

~ DATOS DEL PACIENTE ) _
Nombre: . B Regi_stro:
Diagnostico: i Edad:
Tratamiento: Pes_o:
Sexo: Talla:
" ANTECEDENTES PATOLOGICOS

Prematuro si no _Sepsis_ - si_ _n_o NTP - sl
[ctericia si _no_ _}—iémoli_sis—_ _si nc_v _ _I{eSf:_cch)n ]n.t_est.in-al ) si
Furosemida si no  Antibibtico si no _g,Cual?
Otros: -

Proporciono la informacion:

no

no |




CARTA DE CONSETIMIENTO INFORMADO

Yo acepto que mi hijo (a) participe en el
protocolo de investigacién realizado en el Hospital Central “Ignacio Morones

Prieto”, titulado “Incidencia de colelitiasis en neonatos del servicio de pediatria
del Hospital Central Ignacio Morones Prieto”.

En el cual se evaluara la utilidad del ultrasonido abdominai en la deteccion de
colelitiasis en neonatos. Entendiendo que la participacién es voluntaria y no se
utilizara ningtiin método invasivo o se aplicaran medicamentos incluyendo medios
de contraste.

Una vez que s¢ me ha explicado en que consiste el mismo, y consciente de que
puedo abandonar el estudio en el momento que yo lo desce sin que esto repercuta

en la atencion que deboe recibir

Nombre v firma y/o madre del paciente

lestigo Testigo

Nombre y firma del Medico encargado

San Luis Potosi a del mes de del _
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. "TABLAL 'Enfermedadés as'oci'e{da;z'; a .

litiasis: biliar infanti] N

Enfermedad hemolitica
Obesiclad

Fibrosis quistica

Colestasis

Nutricion parenteral
Hepatopatia cronica
Sindronie de Down
Hipercolesteralemia
Enfermedad o reseccion de 1leon
Sindrome de malabsorcion
Prematuridad
Deshidratacion

Tratamiento con ceftriaxona

Tratamiento antitumoral

Tipos de calculos, caracteristicas y su composicion.

Caractensticas

Calculos Ce colesterdd

Calculos pigmentarios neyros

Calcuias pigmentanios man omas

“olor

Numero tamano, forma

Consistencia

Composicion

Radiodensidad

Localizacion

Asociacion clinca

Arnarillo palido con nucleo central
mads oscuo

Mutuples: 2-25 mm
Soltario: 2-4 cm
Redondo

Dura
Cristaling

Cclesterol monohidrate > 50%
QOtros: glicoproteina. sales de calcio

Radiolucentes

Vesicula biliar + coledoco

Metabdlica
No inteccion
No inflamacién

Negro

Multiples
< 5mm
Superticie irregular ¢ lisa.

Dura

Biillantes

Cristalina

Polirneros de bilisrubina 40%
Sales de calcio icarbonatos,
tostatos) 15%

Colesterdl 2%

50 % Radicopacos

(variable contenido en CaCQy)
Vasicula

Conductos intrahepaticos
Hemdlisis

Cirrosis

Nutricion parenteral

Marrgn-anaraniado

Multiples: 10-30 mi,
Redondos. lisos

Moldeados s estdn en las
conauatos

Blanda grasients

Bilirubinalo cdicico 6056
Sales calucas de azidos
grasos (palmitaro y estearato)
15%

Colesterol 15%
Radiclucentes

Colédoc:o

Inteccion
Inflamacion
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Formacion de calculos pigmentarios negros.

Ciglucurdnidos de bilirrubina

B-glucuronidasa

v

Bilirrubina no conjugada

Bilirrubinato célcico (polimeras)
+ CaCQOs, CaPOy + mucina

P {
* Calcuio negro |

Formacion de calculos marrones

| Biirubina | Lecitina |
—_——
|3-glucuroni<:l:nsa<—| ——— | BACTERIA i ——— | Fosiolipasa Al

. . . . . 1
‘ Biirrubbina no conjugada 1 ‘ Acidos grasos l

v v

| Precipitados cdlcicos I

{ + Mucinag ‘ . I Colesterol J

| Céalculo pigmentario marrén l




Formacion de calculos de colesterol

Higado
Colesterol biliar
SUPERSATURACICN l Micelas mixtas
Vesiculas unilamelares © OO N > ] [
(inestables) ) + Ac. biliares ]
+++ +Colesterol
+ Ac. biliares
b ¢
< ¢ Vesiculas
“1 ~  multilamelares
V4 p ] a
Promotores + | - Inhibiclores
(mucina) (@poliproteina I, 1) Ca{!jculo
e
m colesterol
Nucleacion I
FORMACION DE CRISTALES  Cristalizacion '
DE COLESTEROL u @ =
U [

J

AGREGACION
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Manifestaciones clinicas de la colelitiasis y sus complicaciones

Calculow 2n la vesicula

\

Calcules en el cuello de
VesiCll a0 cistico
{olxstruccion)

Calculos en el
coledoco;
coledocolitiasis
‘ (ohstruccion)

/N /N

NO SINTOMAS (litiasis biliar
asintomatica o silente)

liCOLICO BILIAR (litigsis biliar

sintoméatica no complicada;

CQLECISTITIS AGUDA (inteccion)
- Empiema

- Perforacion

- Fistulacion

COLECISTITIS CRONICA
(inflamacion)
J— Vesicula porcelana l

COLANGITIS (infeccion) J'

ICTERICIA OBSTRUCTIVA

PANCREATITIS
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