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INTRODUCCIÓN 

La colelitiasis ha sido un padecimiento que hasta hac poco se considerada 
casi e clusivo de la edad adulta. Nadie o casi nadie se atrevería a p n 2or, 

sospechar o diagnosticar litiasis vesicular en un nconato ; concepto que con ~l 

pre ente estudio queremos modificar , buscando demostrar que cada vez u 
incidencia esta aumentando, que si bien esta sub diagnosticada no quiere decir 
que no exista ; y una vez demostrada su existencia crear un p lan de maneJo 

adaptado para los neonatos que vendría a ser en muchos dios cas s dif r nt él 

la conducta terapéutica a la que estamos acostumbrados y estandar izados n niñ s 

d e mayor dad. Ad emás el presente estudio sel"virá para poner n las 

es tad Is ticas es te diagnostico que hasta hace poco ni siquiera era tomado .n 

cuenta y que con el advenimiento de mayores técnicas diagno tica , lo compl jo 

del manejo de pacientes en las salas de neonatos es necesario que la lItiasis biliar 

sea parte del acervo de diagnósticos para todos; sabiendo además que para su 

manejo y pos teriores estudios de la patologia, este d be ser int rdisciplinari 1 

incluyendo el neonatólogo, radiólogo cirujano y sin lugar a dudas la familia d 1 

paciente para lograr concesos y protocolos de manejo en base a la evidencia . . 

En los últimos años se ha observando un aumento en la incidencia d 

padecimiento en grupos de población poco propensos a presentarla . La colelitia i 

es poco común en la edad pediátrica pero debe considerarse nlr d lo 

diagnósticos diferenciales del dolor abdominal, en especial en pacientes con 

antecedentes tales como: anomalías del tracto bil'iar, hernólisis, uso prolongado d 

nutrición parenteral (NTP), resección intestinal de ¡"le , uso prolongado d . 

d iuréti cos ta le como furosemida , infecciones agudas y crónicas e hij s d madr 

ad ictas de morfina entre otr s. 

Con el advenimiento y mayor uso del ultrasonido se ha evide!1ciado 
ex istencia de la misma, (inclusive con el mejoramiento de la tecnología n 

ul tré\ onido puede ser detectado in útero) sin que aLtu.almerü contemos c n 

mucha información al respecto lo cual nos debe motivar en ahondar t>n el t rné\ )' 

comprobnr su presenté\"ción, con el hecho de padecerle ya es un d ilema para su 

manej o, existiendo tend ncias tanto para manejos cons rvadO!" .. a",Í como l)a1'a 

manejos guirúr icos; por lo que el pres nte estudio tiene la finali ad de ampliar la 
información ya xis tent pero sobre todo adecuarla a nu~stro entorno de trabaj . 
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ANTECEDENTES 

Las enfermedades de la vía biliar y los cálculos han sido consid rada una 
causa poco frecuente de dolor abdominal agudo en niños, a difer .ncia d 10 gu 
ocurre en el adulto donde representa una de la principales causas de dolor 
abdomina l. La litiasis biliar es más frecuente d lo sugerido en la literatur 
occidental y su diagnóstico está en aumento. Podemo definir a la litiasis biliar 
como la presencia de material sólido, cálculo o barro en el tracto biliar. Por otr 
lado 1 término enfermedad vesicular indica cambios funcionale y / o 
morfológicos (inflamación o fibrosis) en la vesícula bilia:, s cundarios aJ d sarrollo 
de bilis con capacidad litogénica y/o a la presencia de litiasis v sicular como tal. 

n los niñ s hay un mayor porcentaje d ca os con causa id _nl'ificabl ; hay 
mayo r incidencia de colecistitis sin cálculos y menor frecu ncia ele col .docoliha ; 
a diferencia del adulto . 

De acu rdo a Paul Harris y cols esta e:1tidad ha consid rada p o 
frec uente hay pocos e tudios al respec to. En 1874 s rep rt l prim 'r ca o d 
coielitia i infantil por Gibson, ¡ uego en 1928 Pottcr rev is la prírn ra s ri con 228 
casos publicados. En chile n 1930 hay 2 discusion s d casos d íni Ou de litiasi 
biliar pediátrica por Armando y Gandulfo en poblacione s paradas. D d 193í 
1970 hay 11 publicaciones d casos aislados de litia is biliar y a partir d 1970:1 
eries mayores (1). 

Con el u o ma ivo del ultrasonido se diagnostica más fr cu nt m nte y 
edad s má t mpranas, incluso in útero y n 1 neonato. 

Para es tos inves tigadores la inrid ncia es alta, exi tiendo ad m una clara 
distribución por género lo que lo transforma en un factor de riesgo parn col litiasi , 
ólo a partir de la edad puberal es donde es mayor en el gén r . Í menino s gún 
ilsson y cols 1960. 

Lo d os elementos más importantes al analizar la difer ncias clínica on 
género y edad. Numerosos trabajos posteriores a Nilsson han demostrado g'J n 
hay una mayor prevalencia de litiasis en niños menores de 12 año '. 

Desde el punto de vista clínico relacionado a la dad, Friesen con T na ri 
clínica la más grande reportada a la fecha con 693 casos de litiasis billar n niñ ~, 

analizó la condiciones clínicas considerando el factor dad y encontró qu n los 
m enores de 12 meses, n más de un tercio de los ca os no se identificaba condici n 
clínica asociada; mientras que la nutrición parentEral y la cirugía abdormnal pn~via 

s asociaban en un 29 % de los casos (1). 
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Paul Harris y co1s en el 2003 realizaron el seguimiento clínico de 26 niños 
con litiasis biliar y edades entre los 4 meses y los 14 años, 13 hombr s y 13 muj res . 
Determinaron las características clínicas y de laboratorio resultant s d ~ 11 

valorac ión. Encontraron 9 casos en los que se presentaba ant cede te de factor 
predisponerte para litiasis. El diagnóstico se realizó por ultrasonografía y 
clínicamente se presentó vómito en un 50%, doJor abdominal 16% y mar o -'n un 
23 %; mi.smos criterios que fueron tomados en cuenta para el tratami I~to, el cual 
consistió en colecistectomía. No se encontraron difer neias n la~ pruebas de 
función hepática. Se realizaron 15 colecistectomías de las cuales 2 fueron abiertas j ' 
13 por laparoscopia. Histológicamente 7 de los paci ntes tuvieron cálculos de 
col s t rol y en 8 fueron de tipo pigmentario (:?). 

Cabe mencionar que en niños el espectro clínico de esta patología. va desde 
casos asintomáticos hasta cuadros serios de abdomen agudo, siendo s to último 
más frecuentes a medida que aumenta la edad. Desafortunadam nt ha...ta la fecha 
no hay consenso sobre la conducta terapéutica a seg1.ür n aquellos de m nor dad 
(neonatos) y asintomáticos. 

Elvan C;aglar Citak en 2001 reportó el caso de un neonato asintomático e II 

litias is biliar. De acuerdo a su estudio, en neonatos la litiasis e tá en r laci n a 
factores como la prematurez, sepsis, hem lisis, nuh-i ión parent Tal, 
deshidratación y resección quirúrgica de íl on. El caso que r porta se trata de un 
r cién nacido de 4 días que se presentó con sepsis por E. coli y deshidratación; on 
fiebre de 39°C y leucocitosis de 13 600. Se hidrató y se impregn I con. Imipenem y 
Vancomicina. El ultrasonido abdominal reportó litiasis biliar con conduct :; 
biliares intra y extrahepáticos normales. El ulh"asonido de cráneo fu normal. t. 

gresó al término del tratamiento sin complicaciones y se dio seguilru nto por la 
consulta para la litiasis biliar (3). 

En un porcentaje importante de neonatos con litiasis biliar, no s . reconoc n 
factores de riesgo predisponentes y en algunos caso tienen litiasis biliar de origen 
fetal. Cabe l1l.encionar que la litiasis biliar tiene una incidencia alta, 
aproximadamente de 39%. 

Granados Romero y cols en el 2001 presentaron un studio r trosp tiv 
longitudinal que incluyó pacientes d ambos sexos con diagnóstic )' man j 
quirúrgico d e li tia i biliar, con edades de de menores de 1 año ha ta lo 20 añ . 
Los pac i ntes perlen cían al Hospital Cenh"al Norte de PEMEX y al Centro M di ~1J 

ABe, 7 Y 1 respectivamente; de los cuales 2 de cada uno de los hospitales enh" . 
ciru gía abierta. 5 de PEMEX y 11 del ABe a cjrugía laparoscópica. El factor 
predisponente que ncontraron fue la prematurez (4 de 7 paci ntes de PEMEX y (. 
de 1 del ABC). El diagnóstico fue por ultrasonido y se prefirió 1 tratami nto 
quirúrgico el cual fu e electivo en el 75 % de lo casos y de urgencia en un 25 %(4). 
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Jiménez Urueta y cols en el 2007 reportaron el ca o de un nonato 
prematuro con colelitiasis, discutiendo el plan a seguir. S trató d un paci nte 
masculino de 35 dg de 2940gr con antecedente d polihidramnios, nutrici n 
parent ral y ah-esia de íleon tipo I que se reparó quirúrgicamente. A las 4 s mana 
posteriores a la cirugía presentó ictericia con bilirrubina total de 12 rr,g/ dl y su 
ultra onido abdominal mo tr6 e tenosis y litiasis biliar. S le re tabl ció 1;:¡ 
nutrición parenteral y se llevó a colecistertomía ron buena evolución. Ellos r fier n 
que lo cálcul o en la vía biliar son imrecuent s en la edad pediátrica y más n 
neonato , donde generalmente la colecistitis puede ~er por sepsis, anomalía. 
cong ' nitas d la vía biliar o nutrición parenteral. Los autores que ellos revisaron 
recomi ndan la colecistectol1Úél, aunque se puede optar por el tratamiento 
cons rvador. No conocen la complicaciones a largo plazo d la cirugía y 
siempr deb comirmarse la existencia o no d malhrmacioncs d _ la vía biliar 
ante de optar por una conducta cons rvadora. Por el mom .nto la t ndencia m s 
firme s hacia la colecistectomía (5). 

Elías P lEna y col en el 2008 r visaron precisament la t nd nCla anks 
menci onada, colecistectomía en el neonato. Reportaro una incidencia d 0.15 ·-
0.22 % de litia is biliar en la imancia . Ello sugieren qll en pacient asinlomátic 
e deb n de r alizar ultrasonidos periódicos y mantener una conducta exp ctant 

ya qu es pos ible la desaparición espontánea de los cálculo; r fieren ademá qu 
el tratamiento médico no paree tener ficacia probada. Sugiriendo que aqu II 
con un cuadro clínico manifiesto deben s r som tidos a h-atarniento quirúrgi o, 
decir colecist ctomía y para aquellos con litos único aus ncia de ilúlama j n 
proponen coleí tolitotomía (6). 
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MARCO TEÓRICO 

COLELITIASIS 

El primer registro d un paciente pediátrico con colelitiasis fue realizad p r 
Gib on en 1874. Se reporta un prevalencia no mayor al 1.9 % en la edad 
pediátrica. Luego, en 1928 Potter revisa la primera serie con 228 casos publicrld s. 
Una revisión de la literatura en Chile muestra que en el año 1930 aparecen las dos 
primeras discusiones de casos clínicos de litiasis biliar pediátTica por Armand y 
Gandulfo, en publicaciones separadas. 

FISIOLOGIA BILIAR 
Composición de la bilis normal 

Lo principale componentes de la bilis so:.1: el agua (82 %), los ácidos biliar s 
(12 %), los fosfolípidos (4 %) Y el colesterol (0,7%). Otros component s son: 1 
bilirrubina conjugada, electrolitos y moco. 

Ácirios bilinres: I s áC'ido biliares primarios, cólico auen deoxicóiic , (:' int ti zan 
en el hígado él partir del colesterol, on conjugado con glicina .J taurina y 
exc retan n la bili . E tos ácido biliare primarios son C' nvertidos n el col n, p r 
acc i ' n bacteriana, en ácidos biliares ecundarios, ácid deoxic ' lico y lit ólic. 
Oh'o ácidos bi liares secundarios, que se detectan en núnima cantidad , on .1 
ur deoxicólic y ácidos biliares aberrantes. En condiciones normales, los cid 
biliares on con ervados ficazmente por el organismo gracias a la circulaci n 
enterohepá tica, que ocurre de i a diez v ces a l día y qu con L t n lo 
reabsorción de los ácidos cólico, quenodeo icólico y d oxic lico, m diant un 
siste ma d h'ansporte activo .n el íleon di tal. Estos ácidos biliare po an él I 
circulación po rtal, son captados por lo hepatocitos, reconjugado y nu vament 
excr tado en la bilis. El control de la síntesis de ácidos biliare f c mpLj , 
po iblemente xiste un m canismo de biofeedback negativo por el que lo ácidc 
biliares que r tornan al lúgado suprimen la síntesis hepáti a de nu vo ácid s 
biliares a parti r del C'ole terol, mediante la inhi.bici TI de la llzima ¡-a!fa­
hid roxila a. Los ác ido biliares ti.enen propiedades d terg ntes en solución acuosa, 

por encima de la concentración crít'ica rnicelar, forman micelas simples, st _ 
adquier n la lec itina y el colesterol para formar rnicelas mixtas, que P' se , 11 un 
uperficie externa hidrofílica y una interna hidrof bica, donde s lílcorporc:. d l 

cole terol, que de esta forma es solubilizado. 

Estas micelas mixtas son capaces de mantener el colest rol en un e tado labl 
termodinámico; es to es 10 que ocurre cuando existe un bajo índice de saturaci n d _ 
col s terol, derivado del ratio molar de C'olesterol, ácido biliares y fosfolípid .::J. 

Cuando exist un alto índice de saturación d colesterol, bi _n p r exc o 
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colesterol, bien por baja concentración de ácidos biliares, el exceso de col ster 1 n 
puede transportarse en las micelas mixtas y lo hace n vesículas unilam lar 
(formada por lecitina y colesterol), donde es únicamente h"ansp rtado, n 
olubilizado. 

Coles terol: el co lesterol presente en la bilis lo está n forma libr no est rificada y la 
concentración no está relacionada con el nivel sér ico. 

Fosfolípidos: son insolubles en agua, incluy n lecitina (90 %) y pequeñas antidad s 
de isol ci tina y fosfatidiletanolamina. Los fosfolípid s son bdroli zados n el 
intestin y no hay circulación enterohepática. Su síntesis y excre ión stá regulada 
por los ácidos biliares. 

Vesícula bilia r y vía biliar 

La capacidad normal de la v sícula varía de 30 a 75 mJ. La ve::;ícula llena d 
bilis hepática durante el ayuno, la concentra yl posteriorment , 1 elimina al 
duodeno durante la comida . Durante los períod s d ayuno, 1 e [ínter de Oddi 
ufre una contracción tónica, que impid el pa o de bilis desd el colédoco al 

duodeno, impide el r flujo del contenido duodenal a lo conductos p..tn reáti · , 
biliar y facilita el llenado de bilis de la vesícula. 

El factor principal que controla el vaciamiento de la vesícula es la col Cl toquinir:.a 
(CKK) , liberada por el duodeno como respue ta a la ingesta d _ gra a 
ami noácidos y responsable de la potente contra.cción de la vesicula, d la 
relajación del e fínter de Oddi, del aumento de la secreción hepMica d bilis y del 
aumento de flujo de la bilis a la luz duodenal. 

EPIDEMIOLOGÍA 

La litiasi biliar s una patología muy frecuente en los países desarrollados y n 
tan desarrollados. Aproximadamente, de 20 a 25 millon s de adultos en E .UU. 
tienen cálculos biliares. La colelitiasis se había considerado, has ta hac po os año, 
un h"astorno poco frecuente en la infancia; sin embargo, la incidencia n nif'ío y 
adolescentes parece estar incrementándose. Este incremento es debido, 
posibl ement , al uso generalizado de la ecografía qu .. permite el di gnóstic d 
litiasis incluso en pacientes asintomáticos. El h (ho d qu el trastorno el 

fr cuentemente asintornático ha conducido a una subestimación de Sl frecu ncia 
real. A dif rencía de lo que ocurre en adultos, poco es conoc;do sobr la 
epiderniología d la litiasis y del barro biliar 11. la infancia . L tudi 
epidemiológicos publicados en niños, analizando la incidencia o pr va! ncia d la 
colelitiasis en este grupo de edad, son escasos y comprenden un número reducido 
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de pacientes, por lo que se desconoce la verdadera frecuencia en la infancia . La 
prevalencia descrita en los estudios oscila entre el 0.13 y el 1.9%, d P ndi ndo de 
los criterios de selección de los niños incluidos en el estudio, la mayor pr valenci 
es descrita en aquellos qu incluyen a niños asintomáticos o con íntomas 
In pecífico de dolor abdominal. 

La preva l nci a d 1 barro biliar es d el 1,4%. Exist n difer ncias en cuanto a 1;) 
fr cuenc ia y el t i} o de cálculo biliares según las razas y ias zonas g ográfica . Lo 
indio americanos presentan la mayor frecuencia; mientras qu , la fr cu ncia 
prácticamente nula en na. tivos africanos. Alrededor del 12% d la pobla jón adult 
occiden tal med iterránea tiene litiasis biliar. Los cálculos de col sterol son 1 s 
predominantes n adultos d países occidentales mi ntras que n los pabe. 
asiáticos predominan los pigmentarios. Sin embargo, actualment y posiblement 
relacionado con los cambios n el estilo d vida (dieta), se stá obser and un 
increm nto de los cálculos de colest rol en Ja pón. L pr val ncia _n muj r 
adulta es 1 dobl que en varones' la prevalencia en ambos . cxo,- aumenta con la 
edad. La incid encia de colelüiasis s similar en ambos s xos has ía la pub rtad; a 
partir de es ta edad, se incrementa de forma important en la muj r, 
permaneciendo más alta a lo largo de la vida fértil y tras j !nenoF~usia , 

El barro biliar predomina en el sexo masculino n 1 grupo d 
18 años. En el ca o de los cálculos pigmentarios negl'Os, no se ob rva predomini 
fem nino ni difer ncias .ntre la frecuencia n la raza negra o blan a, 

TIPOS DE CÁLCULOS 

Característica y composición 

Cálculos pigmentarios: son cálculos compuestos por sales de calcio insolubl , . 
Contienen m nos de un 30% de colesterol. Se distingu n dos lipos de cálculo 
pigmentarios, los cálculos negros y los marrones. 

Los cálCll los pigmentarios negros están constituidos principalmente por p Hm ros d 
bilirrubina in olubles (40%) mezclados con sale cálcicas y u contenid ~n 
colesterol es inferior al 10%, aproximadamente un 2%. La mitad de 'tos cálcul s 
son radiopacos debido al alto contenido en sales cálcicas. 
Los principales componente de los cálcu los pigmelltario marrolles son 
bilirrubinato cálcico amorfo (60%) y las sales cálcicas de ácidos grasos. El cont nido 
en cole terol es ligeramente mayor qu~ en los negros, oscilando ntre un 10 y un 
30%. e suel n localizar en el conducto común y son radiolúcidos. 
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Cálculos de colesterol: contienen más de un 50% de colesterol, en forma de 
monohidrato, y una cantidad variable de glicoproteínas y sales cáldcas 
(bi lirrubinato cálcico, hidroxiapatita y carbonato cálcico) . Son radiolúcidos. 

FISIOP ATOLOGÍA 

La fisiopatología es diferente según la composición del cálculo. La formación de 
cálculos negros en la vesícula requiere la existencia d e bilis sobresaturada ~on 

bilirrubina no conjugada. Este exceso de bilirrubina no conjugada puede deber a 
una secreción de bilirrubina aumentada (secu.ndaria a hemólisl), a una 
conjugación incompleta de]a bilirrubina (trastornos h ~páticos como cirrosis) o él 

una d conju gación de la biErrubina por la ~-glucuronidasa . La bilirrubina n 
conjugada es bastante insoluble y se une al calcio precipitando en forma d 
complejos de bilirrubinato cálcico que polimerizan. Estos polím ~ros son atrapado 
en el gel mucinoso secretado por la mucosa de la vesícula, dand lugar a la 
formación del cálculo negro. 

La formación de cálculos marrones está relacionada con infección (generalm nt 
por parásitos, E. colí y bacterias anaerobias) asociada a la e8 tasis de la bilis en lo 
conductos. Las enzimas bac terianas hidrolizan la bilirrubina a bilirrubina no 
conju gada (enzima ~-glucuronidasa), la lecitina a ácidos grasos (ioClfolipasa Al) y 
la sales biliar s conjugadas a ácidos biliares libres (hidrolasa). Estos aní n 
forman complejos con el calcio y precipitan en forma d ' bilirrubinato cálcico, 
palmitato y es teara to cálcico. El colesterol también precipita, puesto que ia pérdid a 
de sa les biliare y de lecitina reduce su solubilidad. El citoe quelet bacterian 
ju nto con el ge l de mucina atrapa el material precipitado, lo que agranda I cál ul 
en el conducto y origina una mayor obstruc 'ión y un mayor cr cimient 
bacter iano, resu lta ndo en un círculo vicioso d e ta is-irJIamaci6n y f rmación d 
cálcu los. 

La fo rmación de cálculos d e colesterol se deb a la secreción hepá tica de bili 
sobresa turada con colesterol, nucleación de cristales de monohidrato d colesterol 

n la v Ícula y alteración en el vaciami nto de la vesícula. 

Li'l. secreción hepática de bilis sobresarurada con colesterol es el even to inicial n la 
fo rmac ión de cálculos de cole terol y consiste en la producción, p r parte elel 
hígado, de una bili con exceso de colesterol en i" lación a I s agent s 
solubi lizadores (1 _ci tina y sales biliares); es te exceso de col terol s transportad 
en ve ículas unilamelares, que son inestables y pueden agregars formancl 
vesícula grande multiJamelares a partir de las cuaj es se puede producir Ii'l. 
nucleación de los cristales de colesterol. Este alto índice d saturación d colesterol 
puede deberse a un aumento de su secreción (por mayor actividad d la enzim 
hidroximetilglutaril CoA reductasa) o a una disminución en el pool de sale 
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biliare (por alteración de la circulación enterohepática o por disminución ct la 
activ idad d e la 7-alfa-hidroxilasa) . El tipo de ácidos biliares presente en la bilis 
influye en la formación de cálculos, en los pacientes con cálculos de col t rol, .1 
p 01 está enriquecido con el deoxicolato, que incrementa la satur ción d 
coles terol. 

La cantidad d e deoxico lato presente en el pool de sales biliares se correlaciona d 
forma directa con el tiempo de tránsito intes tinal y con la actividad bacteriana 
dehidroxilante en el colon. La nucleación de los cristales d monohidrato d . 
coles t rol a partir de las vesículas multilam lares en la vesícula biliar .s un paso 
crucial n la formación de cálculos. 

Exi ten factores que aceleran la nucleaci6n y otros que la enlentecen . Entre los 
prinleros, cabe des tacar la mucina producida por la vesícula, la aminopeptidasa N, 
alfa-1- ácido glicopro teína, fosfolipasa e y calcio. La mucina, ademá d er Ul1 

agente "pronudeaci n", parece ser una pr teína estruc tural may r d la matriz d 1 
cálc ulo, el "pegamento" que liga las láminas crista lina d col s ter l y 10 
precipitados de bilirrubina, favoreciendo el crecimienlo d l cálculo. Enh'e l s 
inlubidores de la nucIeación, se incluyen el ácido ursod oxic(¡lico y las 
apolipoproteínas Al y An. La alteración n la contractilidad de b vesícula, con un 
vaciamiento alterado y el estancamiento de la bilis secundario, Se ha d emoslTact 
como factor patogénico en el desarrollo de cálculos de coles terol. A su vez, una vez 
que los cálcul os se han formado, la motilidad de la vesícula emreora, quizá e m 
consecuencia de la inflamación. 

ETIOLOGÍA 

Factor s que predisponen a la formación de cálculos 

Los cálculo mac frecuentes en la irua ncia son los pigm ntari 
Aproximi'l.damente un 25 % de los cálculos extraídos durante las coleci t ctomias n 
ad ultos occidentales son pigmentarios; sin embargo, en las seri s pediátricas n 
los predominantes, el 72% de los cálculos procedentes de colecist ctomias 
rea lizadas durante la infancia son pigmentarios. Los cálculos de col st rol 
suelen detectar más frecuentemente a partir de la adolescencia . El trastorno 
hemolítico es considerado la causa de la colelitiasis en un 30% de los ca o d la. 
series pediátricas. 

La mayoría de las series recogen también un alto porcentaje, que varía desde el ] 9 
al 60 %, de "colelitiasis idiopáticas", en las que no es posible encontrar una causa 
que justifique la Jitii'l.sis; si bien, en este grupo idiopático predominan las muj res 
adole c nt , lo que sugiere la influencia de la pub rtad. Los factor s qu ~ 

predisponen a la formación de cálculos on diferentes según la compo ición d 
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e to . Alguno estudios sugieren que el barro biliar no es un precu rsor dIos 
cálculos y que los factores predisponen tes pueden ser diferentes. 

Los pacientes con trastornos hemolíticos crónicos, como: la esterocito ¡s, anemia 
de células falciformes, talasemia, defectos enzimáticos (piruvato kinasa, glucosa 6 
fosfato deshidrogenasa) .. trastornos hemolíticos autoinmunes y enferm dad d 
Wilson, tienen una mayor prevalencia de cálculos pigm ntarios por aumento de la 
secreción d bi1irrubina no conjugada . Esta prevalencia se incr .:menta con la dad. 
La c 1 litias is, ta nto de cá!culos pigmentarios como de ole t rol, y el barro biLar 
son hallazgo frecuentes en los nmos qu reciben nutrición parent ra.i; 
aproximadament , 1 40% de lo recié:l nacidos con nutrición parenteral 
d arrollan barro biliar y un 5% cá!culos. Lo faclor implicados son: la 
hi pomotilidad de la v ícula y las alteraciones en la circulación enteroh pática y n 
la composición de la bilis. El riesgo se incrementa en los paci ntes con intes tin 
corto, con resección il .al, con episodios de sepsis, así como n los que recib n 
fur emida. 

La aparición de barro biliar e relaciona con la prem aturez, la mayor duraci n d 
nuh'ición paren teral y la ausencia d nutri ión enteral (el ap rte ent 1'::11, aun n 
pequeilas cantidades, permite una contracción int rmitente de la vesí ula, 
reduciendo el riesgo de cá!culos). 

Lo paciente", con resección ileal o enfermedad de Crohn íleal pres ntan 
interrupción de la circulación enterohepática de los ácido. biliar s, con aument d~ 

la absorción clónica de bilirrubina. La cau a de la formación d á!culo n 
pacientes cirróticos se desconoce actualmente, aunque podría es tar relacionada con 
1 hiperesplenis mo y la hemólisis concomitante, así como con la disminuci.ón d la 

capacidad de conjugacióh de la bilirrubina la reducei n de la secreción de , al u 

biliares (sin embargo, a pesar de esta reducci ón, el nesgo de cálculo de cole t r 1 
no es tá increm ntado, puesto que también está reducida la síntesis de coJe, ter 01, lú 
que equilibra el ratio colesterol: ácido biliares) . 

En las coles tasis intrah -páticas familiares, se describ un mayor riesgo d cálculo 
pigmentarios. Has ta un 45 % de los pacientes tratad s con eeftúaxona desarrollan 
cálculos de cefh'iaxona cá!cica, que suele ser de aparición precoz y de de aparic i n 
espontánea en los dos meses siguientes a la finalización del lTatarnlerlto, m tiv 
por el que se d enomina" pseudolitiasis biliar" . 
Es más frecuente en los niños de más edad y corno factores de riesgo se han 
descri to: el ayuno prolongado, historia familiar de litiasis y la administra ión 
rápida intravenosa del antibiótico. 

En Oriente, se asocian a infecciones por parásitos corno: Ascaris lumbricolde, 
Clonorclzis sinensis y Opisthorchis viverrini . En Occidente, e~tos cálculo" on poco 
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frecuentes y ocurren como consecuencia de la asociaciór, de infecci ón con. estasi 
biliar secundaria a la migración de cálculos desde vesícula al conducto común, a 
colangitis escl rosante y otras causas de obs trucción biliar. 

En la infancia, la bilis está poco sa turada con colesterol, lo que explica la rareza d 
los cálculos d esta composición en los primeros años de vida, pero a partir de 1 
adolescencia, sobre todo en las mujeres, se produce un incremen to en la saturnci n 
de colesterol, lo que explica el incremento constan te de la prevalencia d cálculo'" 
d e colesterol con la edad. 

Los adultos ob sos tienen una prevalencia d e cálculos d e colesterol casi dos vec s 
la de la poblac ión no obesa .. No se conoce m'.lcho acerca d el papel que juega la 
obe idad en el desarroll o de cálculos de coles terol en los niños, pero sí paree clar 
que predispone a su formación en las mujeres adolescentes. El mecanismo es la 
producción d e bilis sobresaturada con colesterol por aumento en la secr dón d _ 
éste. En adultos, se d escribe que la pérdida de peso incrementa la sa turación d 
colesterol, fav Ol"eciendo la aparición d e cálculos. 

Las mujeres tienen una mayor frecuenc;a d e cálculos de coles terol que los varon 
desde la pubertad a la m enopausia, lo que sugiere que existe una influencia d e la 
hormonas sexuales en el desarrollo de litiasis. Los cálculos de colesterol se a ocian 
con menarquia precoz, multiparidad y con el empleo de anticonceptivos orales. En 
los tras tornos ilea les, se produce una interrupción d e la circulación enterohepática 
de las sales biliares, favoreciendo la aparición de bilis litog ' nica; sin embargo, sta 
pred isposición a la formación d e bilis litogénica sólo ocurre tras la p ubertad, hast 
esa edad son más frecuentes los cálculos pigmentarios. 

Los pacientes con fibrosis quística presentan 8.ltas concentraciones de colest rol en 
la bilis y se d escribe una vesícula hipoplásica hasta en un 25 % de ello. Tambi n 
pueden tener cá lculo pigmentarios. Otros fac tores relacio!l.ado con la aparición 
d e cá lcu los de colesterol son: la diabetes mellitus, dieta rica en calorías, ¡p.·asas 
a nimale y pol iinsaturadas y pobre en fibra (por nl .nt cimiento d el trán ito 
intes tinal con aumento de d eoxicólico en bilis) y la presencia de apolipoprot ina 
E4. 

CLÍNICA 

La colelitiasis en la edad pediá trica puede presentarse desde la vida f tal: hasta la 
ad ole cencia y sus características son diferentes según el m omento d e aparició:l.. 
Los cálculos se pueden detectar ecográficam ente en el tercer trimestre de la vid 
feta l, aunque e más frecuente la visualización de barro biliar. No exisren factor s 
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etiológicos claros; en general, cursan de forma asintomática y se resu lven 
espontáneamente en los primeros seis meses de vida, por lo que sólo e necesario 
hacer seguimiento clínico y ecográfico. 

Algunos pueden desarrollar complicaciones obslTuctivas. Los cálculos qu s 
presentan en el período neonatal se relacionan, en la mJtad de los caso, con la 
existencia de fac tores predisponen te como: nutrición par nteral, prematuridad y 
trata mi nto con furosemida. Casi el 40% de los reci n nacidos qu r cib n 
nutrición parenteral, desarrollan barro biliar y menos del 5% desarrollan cálculos. 
LéI ma yoría perman c n asintomáticos, se resuelven con J inici d 1-
alimentación enteral y sólo un pequeño porcentaje tiell .n comp]j.caciones, p r lo 
que suele ser suficient realizar segvimiento ecográfico. La col litia;:,is en niños se 
as cia con trastornos hemoliticos crónicos en raras ocasiones y, en es te grupo, lo'" 
cálcul que predominan son los radiopacos. A partir de la adolescencia, s 
incrementan los cálculos de colesterol relaciona.do con la obesidad. 

Manifestaciones clínicas 

La mayoría (80 %) de los pacientes adultos con coleliba",ls stán ílsintomáticos. le. 
[itia is biliar asi ntomática o "silente" es un proces,_ benign ,con :.lna tas, anual d 
evolución a colelitiasis sintomática del 1-2% y con '..m riesgo bajo de complicaciones 
seria. Generalmente, stas complicaciones van precedida", por epis dios d lico'" 
biliares. No exis ten estudios similares en niño y lactantes, pero no parecen xi tir 
razones qu justifiquen un mayor riesgo de complicaciones derivadas de 10 
cál -ulos silentes en niños que en adultos. En dif reI:tes series pediátrica , 
aproximadamente de un 15 a un 40% de los pacientes con litiasis biliar tán 
asintomáticos. No se considera clínica atribuibl a la litiasis la pr en ia de 
"síntomas dispépticos", como: intolerancia a las grasa, flatulencia, en ac ión de 
plenitud precoz, pirosis, náuseas y vómitos. 

La litiasis biliar intomática no complicada se manifiesta por episodios recurre!1t 
de cólicos biliares. Estos se caracterizan por dolor de inicio brusco, que increm nta 
rápidamente su inten idad, dura entre una y tres horas y desaparece en 30-90 
minutos; la localización es variable, aunque la típica e -n 1 _pigastrio o cuadrállt 
superior derecho .. irradiado hacia zona interesca pular, escápula der cha, hombro, 
brazo o cuello. El dolor puede ir acompañado de síntomas vagales, como palidez y 
sudoración y de náuseas y vómitos. El movimiento no incrementa el do lor. Cursan 
sin fiebre. La analítica muestra, en un 10-20%, un discreto aum nto de bilirrubina, 
fosfatasa alcalina, transaminasas y GGT, sin leucocitosis. El dolor pare~e deberse a 
la obstrucción del conducto cístico, lo que increm enta la presión en la vesícula para 
vencer dicha obstrucción. Si el dolor se prolonga más de 6-12 hmoas, sobr todo i 
per i ten los vómitos o aparece fiebre, es importante descartar complicaciones 
como pancreatitis o colecistitis. 
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La colelitiasis sintomática puede complicarse con colecistitis aguda y crónica, 
coledocolitiasis que puede provocar pancreatitis biliar y colangitis, y con fístula 
colecistointestinal que puede originar un íleo biliar. 

DIAGNÓSTICO 

La ecografía s el método diagnóstico de el cción de la colelitiasls, con una 
sensibilidad y specificidad cercana al 95 %; permile visualizar cálculos, barro biliar 
y el engrosamiento de la pared de la vesícula por inflamación. Los cálculos 
aparecen ecográficamente como imágenes hiperecogénicas qu dejan sombra 
acústica posterior; el barro biliar se visualiza como material hiperecogénico qu no 
deja sombra. La radiografía simple es capaz de identificar sólo los cáleul s con alt 
contenido en ca lcio (cálculos pigmentarios). Los cálculos radiopacos son más fre­
cuentes en ni ños (50%) que en adultos (15 %). En la actualidad, la colecistografia 
oral apenas se utiliza, sirve para determinar la capacidad funcional de la vesícula y 
el tipo de cálc ulo (calcificado o no), lo que podría ser útil para seleccionar a 
aquellos pacien tes s usceptibles de tratamiento no qui:úrgico. 

Otras técnica d gran utilidad para valorar la mOrÍología de la vía biliar, en 1 ca 
de coleli tiasis complicadas, son la colangio-resonancia y la ERCP (colangiopan­
crea tograiía r trógrada endoscópica). 

TRA T AMIENTO 

La elección entre las diferentes opciones terapéutic% se basa en la ~xistencia o 11. 

de sintomatologia y complicaciones derivadas de la litiasis, en la presencia d 
patologia subyacenle que facilite el desarrollo de Lálcul05 y {1 fact res 
relacionados co n los cálculos, como su composición, número y tamaño. Enh' la 
diferentes p osibilidades terapéuticas se incluyen: el h'atamiento con ácidos 
biliares orale , la colecistectomía por laparotomía o laparoscopia (en la actualidad 
se prefiere esta última técnica por presentar menor morbimortalidad) y, por 
supues to, el manejo expectante. En niños, no se emplea la litolripsia extracorp rea . 
El tratamiento de elección para la litiasis sintomática es la col cist ctomía 1a­
paroscópica. En el caso de complicaciones, puede estar indicada la colecist ct m íD 

de urgencia, incluso por laparotomía.: sin embargo, en la mayoria de 1 s G IS s 
prefiere, siempre que ~ea posible, su realización de forma programada do~ o tr s 
mes s después del episodio agudo, puesto que la mortalidad es menor. 

En el caso de colelitiasis asintomática, la elección del tratamiento adecuado 1:0 s 
tan sencilla. Existe consenso en la indicación de la co1ecistectomía 11. aquello 
pacientes asintomáticos que presentan un trastorno hemoliticc ct base, puest qu 
la formación de cálculos pigmentarios y el riesgo de pad c .r complicacione 
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secundarias a la litiasis se incrementan con la edad; la morbirn rtalidad paree 
disminuir en stos pacientes con la indicación temprana de la colecistectomia. 

En el caso de pacientes asintomáticos sin trastorno hemolítico de base, la actitud 
terapéutica depende del tamaño y del número de cálculos. En gen ral, en cálcul 
mayores de 2cm se indica la colecistectomia, puesto que existe muy poca 
probabilidad de resolución espontánea y exis t un riesgo aumentado de "arcinoma 
de vesícula. Si el cálculo es único y de tamaño inferior a 2cm, se pr .fier la actitud 
expectante; ya que, la desapari.ción espontánea es posible. 

En la litiasis múltiple asintomática, se suele indicar tratamiento quirúrgico por el 
riesgo de que los cálculos migren desde la vesícula, al igual qUe en _ ículas d 
porc lana o con leche cálcica. En el caso de pél.cientes con litiasis (¡sintomática o con 
síntomas leves (cólicos leves e infrecuentes) y en aquellos si.ntomáticos en los qu 
la cirugia está contraindicada por alto riesgo quirúrgico, se pu d indicar 
tratamiento oral con ácido ursodeoxicólico. Los requisitos para esta terapia soa la 
existencia de cálculos radiolúcidos (la calcificaci6n impide la disolución del col -
terol), de vesícula funcionant y la presencia d escasos cáJ.culos de p queño 
tamaño, los de diámetro inferior a 5mm se consideran óptimos pan) indicar l 
tra tamiento. 

El mecanism o de acción del ácido ursodeoxicólico (7 B-hidroxi pímero del ácid 
qu enodeoxicólico) es la reducción de la secreción bIliar d cole tri, lo qu r duc 
el índice de saturación de colesterol en la bilis y promueve la r moción 1 nta y 
progresiva d l colesterol de los cálculos hasta disolverlos; e capaz, tambi · 11, d _ 
disminuir la absorción intestinal de colesterol y de prolongar el ti mpo d 
nucleación. 

El ácido ursod oxicólico se adminishoa con las comidas, especial m nte con la cena, 
ya que es por la noche cuando la vesícula permanece en reposo y la bilis se hac 
más litogénica. La dosis recomendada es d 10 mg/ kg/ d ía y la duración d I 
tratamiento s variable dependiendo de la respu ta conseguida; n g neral, 
aconseja susp nderlo él los 6 meses si no hay respuesta . El ácido ursodeoxicóli '0 

bien tolerado y carece de efectos ecundarios. La eficacia se ntiende como la 
desaparición completa de litiasis en dos ecografías separadas al menos UI mes y en 
adultos, varía nhoe el 30-50% (la eficacia es sólo de un 30% en cálculos d más d 
10 mm). La recurrencia tras obt ner respuesta completa y suspender 1 tratamienlo 
es del 50% a los 5 años, pudiendo en estos casos repetir el tratamiento . Hay poca 
experie ncia en el tratamiento con ursode xicólico n lo niñ s, per la ' 
indicac iones erían las mismas que en adu lto, microlitia "is d cálculos 
radiolúcidos que no produce sintomatología sev 1'a . 
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COMPLICACIONES 

Colecis titis crónica . La colelitiasis siempre se acompaña de un grado variable d 
inflamación crónica de la pared vesicular debida a la irritación mecánica 
persistente. La colecis titis crónica puede permanecer asintomática durante af,os, 
pero también puede manifestarse como cólicos biliares o como alguna de las 
complicaciones de la colecistitis. En la ecografía la vesícula puede no visualizarse o 
visualizarse pequefla y con la pared engrosada. 

Ln vesícula de porcelana es una complicación que se caracteriza por el depósito d 
calcio erL la par d crónicamente inflamada de la vesícula; se recomienda su 
ex tirpación por el alto riesgo de desarrollo de carcinoma. 

Colecis titis ngunn. La colecistitis aguda calculosa consiste en la intlama ión aguda 
de la pared vesicular debida a la obstrucción del conducto cístico por un cálculo 
En es ta respu es ta inflamatoria, juega un papel muy importante la aparición 
frecuente de infección bacteriana. Es importante recordar, aunque no sea el motivo 
de e ta rev is ión, que hasta un 30% de las colecistitis en los niños son colecistitis 
agud as acal ulosas. Desde el punto de vista clínjco, se manifiesta inicialmente 
como un dolor abdominal similar al del cólico biliar, p ro a diferencia d ' s te, d ürd 
más de 12 horas. La triada clásica es dolor en hipocondrio d recho, fi bre y 
leucocitosis. Son frecuentes los vómitos y el íleo paralítico. La explora i n 
abdominal puede mostrar signo de Murphy positivo (el dolor a la palpad n en 1 
cuadrante superior derecho se incrementa con la inspiración profunda) y s¡gno~ d 
irritación peritoneal; en ocasiones, se puede palpar la v sícula agrandada. 

En la analítiCa, se detec ta leucocitosis con neutrofilia, en un 20% hay d iscr to 
aumento de bil irrubina y de trar.saminasas; es posible también una ligf:!ra el vac ión 
de amilasa y lipasa (inierior a 3 veces el valor normal). la ecografía mu stra Ulla 

pared vesicular engrosada y la presencia de cálculos. El tratamien to consiste en l 
ingreso, rehidra tación, analgesia y adminish'ación IV de antibióticos; el h-a tami nto 
quirúrgico es tá siempre indicado, pero en general se pre fiere diferirle 2-3 me ·.S 

tras el episodio agudo,: la ciru gía urgente está indicada en los casos gu cursan con 
peri tc ni tis o con complicaciones como empiema o perforación. 

El el71piema consiste en una colecistitis supurativa con formación de absceso 
intraluminal. La perforación ocurre como consecuencia de la gang,Tené1 debida al 
proceso inflamatorio; la perforación localizada ori.gina un absceso perivesicular, la 
perforación libre con desarrollo de peritonitis biliar es poco común y tiene una allá 
mortalidad . O tra posible complicación es la fistuli zación a un órgano adyacente 
adherido a la pared de la vesícula, las fístulas colecistoentéricas con duodeno son 
las más frecuentes y es posible la posterior migra.ción del cálculo al int s tino 
delgado, originando un íleo por obstrucción de la válvula ileocecal. 
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Coledocolitiasis. La incidencia de coledocolitiasis en niños es m nor que en aduit s. 
Los cálculos q ue aparecen en el colédoco pueden ten r dos orígenes, puedei1 r 
cálculos formados en el colédoco, generalmente marrones, en cuya patogenia es 
muy importan te la estasis biliar (por anomalías cong ' nitas de la vía biliar o por 
es tenosis biliar) y la presencia de infección bacteriana, o pueden ser cálculo 
inicialmente formados en la vesícula y que han migrado al colédoco, estos sll el n 
ser de colesterol. La coledocolitiasis es casi siempre sintomátIca en la edad 
pediátrica, pudiendo cursar como cólico biliar, colangitis, ict ricia ob trucriva 
pancreatitis. La ecografía abdominal e útil para detectar dilatación de conduct.r s 
biliares intrahepáticos y/o extrahepáticos, sugestivos de obsb 'ucción biliar, p r n 
permit en muchos casos visuatizar los cálculos ",ituado en colédoco. Otra t Cl1ica 
de imagen no invasiva de gran ayuda para definir la moriología d _ la vía bilio.r es 
la colangioresonancia. 

En ocasiones, s precisan técnicas diagnósticas más agresivas, que pueden tener 
también utilidad terapéutica como la colangiopancreatografín retrógrada 
endoscópica y la colangiografía transhepá tica percut nea (CTHP, técnica d 
elección para obtener colangiograma si las vías biliares .stán dilatadas; visualiza 
mejor la vía biliar proximal). La clínica de lél colangitis se debe a la inflama i n 
o ri ginada por la ob trucción, al menos parcial, al flujo biliar )' a la ini cci n 
bacteriana ascendente secundaria a dicha obslTucci6n. Lo'" gérm n m 
frecu ntem nte implicados son gram (-) como E. coli o Klebsiella y ana rabio c ITLO 

Bnctcroirles; la presentación clínica típica es: cólico bilia r, icter icia y fiebre en pi o 
(triada de Charco t), con posibilidad de desencadenaL,e bac teri mia; n la analíti " 
s detec ta leucoci tosi , alteración en las transaminasas y au m nlo de bilirrubin . 

El tratamiento debe incl uir antibioticoterapia IV y la de compresión d 1 si turna 
biliar con eli minación del cálculo mediante esfintero tomía endo cópica y, si s ta no 
es posible, mediante colangiografía transhepática con drenaj bilíar ex t rno. La 
coledocolitiasis p uede presentarse como ictericia obEtructiva que clínicamen te 
cursa con: ictericia, prurito, acolia y coluria y que, generalmente, aparece e l 

pac ien tes con colecistitis crónica calculosa y sin síntomas de coiangilis o cóli o 
biliar. Las manifestaciones clínicas son la consecuencia d la falta de paso de bi:i 
al inte tino, con regurgitac ión de la bilis a la sangre. En la analítica, hay datos de 
c les tasis con incremento de bilirrubina directa, de fo",fa tasa a1calin3., GGT y 
elevación de h'ansaminasas. Siempre que en un paciente con colecistitis se det . t 
elevac ión de bil irrubina, hay que descartar coledocolitia i . 

La pnncrentitis nguda ' e caracteriza por dolor épigástrico y periumbilical que s 
irrad ia en cintur n hacia la espalda, más intenso en decúbito su pino, ' acompafía 
de vómitos y de íleo paralítico, puede cursar con febrÍCula y derrame pleural, la 
ictericia es poco frec uente. En la analítica, puede haber elevacIón más de tres veCo_ 
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el va l r normal de la amilasa sé rica (hasta un 40 % de lo nii'íos con pancrea titi 
aguda tiene amilasa normal) y levación d Jipasa, pu de hab r leucocito i , 
hi pocalcemia y discreta elevación de bilirrubina y transaminasas. El tratami nt 
de la coledocolitiasis presenta dif rencias según la dad; n todos los grup de 
edad, es po ible la eliminación espontánea del cálculo por pa o a duodeno, 
e pecia lmente en los neonatos; sin embargo, i esto no ocurre, está indicado J 

tI'atamiento mediante radiología intervencioni tao En el caso de nif lO may res y 
ad I scent s, el h'atamiento de lección es la colangiopancrea tografin r trógrad 
endo có pica con esfinterotomía y extracción del cálculo a la luz duodenal c n 
ce tillo o con balón, segu ida de pos terior coleci t ctomía el tiva . 

En 1 caso d neonatos y lactantes, es ta exploración es complicada d bido al 
pequeño tamaño del colédoco y a la falta de malerial adecuado, lo qu incr ment 
el riesgo de perforación; se han obtenido buenos resultado, n este grupo d déld 
con la colang iografía h'anshepá tica percutánea. Esta t cnica permite id ntificar la 
cau a de la ob trucción, descarta ó.nomalías subyacentes d la vía biliar y p rmit 
la eliminac ión d 1 cá lculo; el catét r se in troduc en el colédoco a lTa.v de] cístico 
o d la vía biliar intrahepática, se hac lavado y p steriorm .nte se empujéln 
fra grn entan los cálculos a duod eno. n det rmjnadas ituacion s, como la 
exi tencia de anomalías congénitas de la vía biliar o e tenosis, puede tar indi ada 
la cirugía. 
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2. DESARROLLO 

2.1 Planteamiento del problema. 

1.- El presente es tudio tiene corno finalidad la demostraci n de la exist ncia de I. 

litiasis biliar en neonatos ,misma que se presenta si bien n de man rn fr .cu nte 

lo se tien un concepto claro del porque su desencadenamient a esta edad y ni 

tampoco cual seria la mejor terapéutica a seguir incluso si serian nec sario~ 
realizar otros tipos de estudios paraclínicos. Actualm nte c n el empl del 

ultrasonido abdominal es posible detectar litiasis biliar tan temprano corno n la 

etapa intrauterina y en pacientes asintomáticos, lo cual explica en parte J aument 

d u incidencia en pediatría. Clásicamente se ha relacionad a pa toi gía corno la 

enfermedad e hemolíticas, anomalías congénita.s del tracto biliar, nutrid. n 

parentera!, d medicamentos como ceftriaxona o furosemida y ob .sidad. E 
importante r altar que existe una proposición important de casos n lo qu n 

exi te el ant ced nte de relación con alguno dIos factore des rito. El pectr 

clíni o va de de casos a intomáticos a caso de abdomen agudo. La his toria natura l 

y su patog nia no están establecidas y por lo tanto no hay ron ns sobr el 

tra ta mi nto él seguir. S ha propu to la terapia In dica on A üDC y AQDC, la 

terapia quirúrgica (coleci t ctomia o col cistotomia) y por ultim 12 cond uctil 

ex p ctant ante la resolución espontánea de los C2.Sos. En nu stro paí al igual qu 

en el re to de la poblac ión exis te poca evidencia a e t re p cto, donde má l'a 

es tudiado es en el área de cirugía h'atando d implementar un con n o 

terapéutico. De ahi en fuera solo existen algunos rep. rt de ca o islad d 

ho pi tal s de ciudades como México o Monterr y. Esto hae qu nos eue ti nemo 

cual e la situ ac ión actua l en nuestr hospital r specto al numero d ca o y cu , l e 

la relaci ón que guarda con lo factores de rie go des rito. 
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3,- JUSTIFICACION 

Se requiere conocer el numero de casos de litia$is biliar en los ne'.matos d 1 
servicio de p diatría del Hospital Cenh'al "Dr. Ignacio Morones Pri to", ya qu 

ha ta el momento no existe en la literatura local y nacional ningún r 'port caso 
realizado a este respecto. De sta manera aportaríamo. información fid digna,. 
va lio a y útil sobre la incidencia de esta patol gfa a nivel local y de los r ultad ~ 

obtenidos con los tratamientos empleado, lo cual seria de gran apoy n la toma 
d decisiones o formulación de protocolo de manejo. 

o no realizar este proyecto no podríamos tener cIaro lo que suc n nu tro 

ámbit local con respecto a la litiasis biliar en los neonatos. POI' lo que nl¡e. h'a 

aportación a la bibliografía para toma de decisiones fundam n talment en I qu 

re pec ta a la terapéutica seria nula y continuaríamos pensando que e~ una ntidad 

poco hecuente y por ese desconocimiento ofreceríamos opcicne trap .utica ' 
erróneas a los casos encontrados. 

Parte del propósito de nuestro estudio es conoc r el núm ro d caso de [iti si 

biliar en los nonatos, su manejo y su relación con los fac tor de ri go r p rtad . 

en la literatura. Y de acuerdo a esto hacer xtensivo .... los resultad " a t da la 

comunidad m ' dica para que en un futuro la inv e,~ tigación continúe y p damo l' 

pioneros en el manejo d esta patología . 
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4.- OBJETIVOS E HIPOTESIS: 

-1.1.- bjetivo 

Objetivo General: Conocer la incidencia de litiasi biliar en los nE~onato,-, d 1 

ervicio d pediatría del Hospital Central " Ignacio 1 iorones Prieto" . 

Objetivos Específicos: 

onocer el porcentaje d pacient según el xo . 

- Identificar qu e p rcentaje son pr maturos. 

- Identificar qu e porcentaje presentan o pres ntaron s psi 

- Identificar que porc ntaje fueron tratados con furosemide. 

- Identificar qu e porcentaje fueron tratados con anlibiótic y qu antibiótico. 

- Identificar qu e porcentaje tenían n'Jh'ici ón par nteral ( TP). 

4.2.- Hipótesis: 

En lo neonato con litiasis biliar del Hospital C ntral "Ignacio Moran s Pri to"; 

ex i t diferencia significativa en el número d casos de acuerdo al g n ro. 
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5.- DISEÑO D EL ESTUDIO 

5.1.- Tipo de Investigación 

* No longitudinal 

5.2.- Ti po de diseño: 

* Observacional 

5.3.- Características: del estudio: 

Analítico: No Descrip tivo: Sí 

Transv rsaI comparativo: Sí Longitudinal: No 

Pro p ctivo o ctual: Si Reh'ospectivo: No 

6. METODOlOGIA 

6.1. Lugar y duración 

rea de eona toIogia del S rvicio de Pediatría del Hospital Central "Dr. Ignaci 
Morones Prieto" 

3 mese de durac ión. 

6.2. Universo 

Universo: Todo los neonatos del ár a de p diatría. 

Unidades de obce rvaci n: El neona to 

Tccnica mu e tra I: no probabilístico o por conv 11I nCla . 

Població n de es tud io: ne nato . 

6.3. Criterios de Inclusión y exclusión: 

ri terio de Inclu ión: 

- Productos de ambos sexos. 

- De O él 2 días de edad. 

- De cualquier ed d ge tacional. 
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- Inte rnado en 1 área de eonatología, sin importar el tiempo ni 

del internami nto, ni lugar de procedencia. 
:agno ti ' 

Cr iterios de Exclusión: 

-Paci nte que por sus condiciones clínica no se fac tible realizar el ulh-as nido. 

-Fami liar qu E' rehú se a la realización del es tudio. 

riterios de El iminación: 

- Productos nacidos en el Hospital Centra l "Dr. Ignacio Morones Pr ieto" qu no 
intern n. 

- Que no cuen ten con carta de consentimiento informadC'. 
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6.4-Variables del estudio 

Variabl e Definición Defi~iciói1 Fuente Tipo 

Conceptual Operacional Categorización ,.; 

" 

" .' . : 

, 
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, 

1, 

o 

o~ 
'; 

o 
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- ~~----------- ------------- ~-

Sexo 

Edad 

Peso 

Dife rencia fís ica y cons tituti va 

del hombre y la muje r. 

Días transcurridos 

nac imiento 

desde su 

Masc ul ino (M) 

Femenino (F) 

Días cump li d os has ta e l 

momento de rea lizarsl' e l 

es~u d l o(d ) 

Dicciol1iuio de l 

Lengua 
Española . 
Edición 2005 

DIccionario de la 

Lengua 

Es pañola . 
Edición 200:; 

I No mi na l 

M'=O 

F= l 

Numérica 

I 0-14 d = O 

15-28d= 1 

Unidad d e masa en el sistema Peso del neona lo en Dicciona rio de Id Nllm rici\ 
métrico d ec imal, eq uiva lente a la Gramos (gr) 
milés ima par te de una tonelada. 

L ngua Esp:lñola 0-500gr= O 
2005. 50 1-1000gr= 1 

1001-1500=2 
1501-2000=3 
>2001=4 

~~~-----~-------------------~--'~-r=---------------c~---+~~~---~-~~-r-------------~ 
Ta lla Ins tru mento para medir la Pa rámetro para medir su Dicc 'onario d la N~lmÉ: ri ca 

es ta tura. estatura. Lengua <4.5c rn=0 
Espai1ola . 2005. 45-48=1 

49-52=2 
53-55=3 
>55=4 

~~--------~-----------------------------+----------------------~------------.---+-------------.---
Colelitiasis Presencia d e cá lculos en Imágenes ecogénicas Diccionari o de la No minal 

Lengua EspañoIa 
la vía bi lia r. Dentro de la vesícula Edición 2005. Si= 1 

Bilia r No= 2 

r---------~--------------------------_+--------------~.----~--------~-~~~----------~ 
Sepsis Presencia de bacte rias o sus Proceso infeccioso Diccionario d e la S¡ ,~ 1 

tox inas en la sangre o los tejidos. corroborado l ngua Esr~.ño l a. 

labora to ria lmente o Ed ición 2005. N =2 

Prematü ro 

sospechado clí nicamente 

Nino cuyo nacimiento es antes d e Todo aquel recién nacido 

cumplir las 36 semanas de menor d e 36 semanas d e 

gestaciones vida. 

Diccionario d e la 

Lenguil 

E!i pañola. 

Edición 2005. 

nPI'=O 

F I= l 

T ril téldo con Di urético con acc ión so bre el asa Paciente que por Dicc ionari(l de la No=O 

fu rosemi dél de Henle pélrél el tra tilmiento de la 

presión arteria l dltil, insuficiencia 

ca rd iaca conges ti va o Infla mación 

deb ido a l exceso de agua en e l 

cuerpo. 

Tra tad o con Susta ncia qu ímica capaz d e 

antibió tico impedir e l desa rro ll o de cie rta 
mic roo rganismo pa tógeno o de 

Cilusa r su muerte. 

cua lq uier circuns ta ncia o 

indicac ión médica es te 

utili za nd o furosemida. 

Paciente 
u ti liza nd o 

qu e e5te 
anti biótico 

como parte de su man jo 

sin importél!' cual Hpo. 

lenguu Españ;:¡ \a. 

Ed ición 2005. Sí=1 

Di ccionario de In I No=O 
Le ngua 

Edición 2005. 
ES F'año la. lSí~ l 

- -------------' 
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Tr-' T' cni a d ,' so porte nutricional 

arhfi ial uyo objehvo es 
mantener e l d o. utricional 

co rrec to del pacIente cuando la 

vía entera l e inadecuado o 

insufi cien te. 

Recién nacido que por su 
pad cimien to sea 
necesa rio la uhli zación d e 

nutrición vía entera!. 

Tra tamiento 
utrición 

Pedi trica . 

Ed icion s 

Doy ma 2001 

Hemóli is Destrucción d los glóbulos rojos Corroborarión de la 

en la sangre, con la consecuente de!otruc ión hemáhca "ía 

liberacióf1 el e h moglobina y otra r. labo ra toría!. 

Diccionario d la 

Lengua 

No=O 

sllsta ncí,l 

*NTP = Nutrición Parenteral 

6.5. Recolección de datos: 

Instrumento de recolección: 

Un cuestionari que se elaborara ex prof 

á e la historia línica del paciente y la 

serv irá para incluir a los pacientes en el e 

6.6. Plan de Análisis: 

E pañol . 

Edición 2005. 

o apara recabar lo da ' 

carta de con ' entimi nt 

tudio. 

Se usara estadí tica descriptiva y gráficos de Excel. 

6.8. Aspectos Éticos: 

1.- Investigación in ri e. gos: __ x __ . 

n .-Investigación con riesgo núnimo __ . 

1Il.-Investigación on riesgo mayor __ _ 

7. ORGANIZACIÓN: 

Recursos huma nos y materiales: 

7.1. Materiales: 

Sí=l 

s má ~ r 1 v él n t ~ 

in.f rmado gu 

1 Rollo 

imág n 

para impre n 

ulh'as nido 
I Computad ra r 

L-____ L. ______________________________________ ~ ____________ _ L_ _________ __________ _ 
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1 Equipo de Ultrasonido Siemrnens 1 lmpr sora 

Sonosit 

2 Lapicero 2 Cartuchos tinta negra 

2 Lápic s 1 Carhlcho tinta color 

1000 Hojas blancas 

7.2. Personal Humano: 

édico r id nte de Radiología e Imagen re ~ponsab] de la te is. 

apac itac ión de personal: No 

Adiestramiento del personal: No 

7.3. Financiamiento: 

Int rno: ___ _ Ex terno: _ X __ 

Fuente: _ Fam ilinf o fami liares de l paciente __ _ 

~~on to: _______ _ 

--

---
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7.4. Cronograma: 

ACfIVIDAD AGOSTO SEPTIEMRE OCTUBRE NOV ~DJC ENERO IfEBRER 

. -
Ela boración de ~ ~ Protocolo 

Registro de ~ 
I Pro toco lo 

I r--
Co lecció n de lél ~ 

~+if 
l I in fo rmac ión 

Captura de 

déltos 

-+---Anális is de I 
da tos I +-~t-ifj - -
Inte rpre tación 

de resultados 

Form u lación I ~ del reporte 

I final 

~ I 

· :' .' 

" 
",1 

,,'1 

': 
, ',o 
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8.- RESULTADOS 

revisaron q~ neonat ,todos cumplían COll 1 , criterio, el indusi n, xclu ICJn y 
eliminación eI "' l es tudi . 39 de ello prematu ros, 30 e rr p ndía n al g6n ro 

masculino y 1~ al fe m nino, con pr dominio d dad d ntre O a 14 día , con un 
m día d p o y ta ll a d 1000-1500gr y de 45-48cm respec tiva ment .. 

Encontra nd 3 neona t prem atur s con hemólisis; 40 d 1 to t I eJe neonal 

presentaba epsis para lo c1.4al se maneja ban con dif rent esqu .ma '" el' 

é.1Jltibiótico, indo 1 quema prevalen te ampicilina-amikac ina; in embar, 

esqu emas como ceftriaxona, gentamicina-ccf DImE: y amikacina-ref taxim 
también fueron utilizados. 

16 de el! es taban ndo h'a tados con d iurétic, u ando mayorm nt 

e pironolac tona (14) en menor núm ro fu ro em i.d (2). ~ ncontram .,41 neonalo 
recibiendo nu trición parenteral y finalmente 4 de un total de 4.4 n nat \ 

presentaba li ti sis biliar, h' s corre pondían al S''''xo masculino y u n al fe rnenin , 

por lo cua l acep ta com o v rdadel'a la h.ipótesi d 1 es tud io; 2 de ell os 

(masculinos) teman índ rome colestásico. 

Oh'os hallazgo : 

1. ona to de 10 días de vida con un p de 14~ngr y tall a d 48cm qlIe 

presentó p rforación intestinal. 
2. eona to de 4 d ías de vida con peso de 1095gr y tallo d · 48cm qu 

presentaba Quist Renal en polo sup rior del r iñ n d recho d 20 X 29 mm 
sin dil atación del is tema pi localicia!' 

3. Nonato d 3 días de v ida con un pe o de 655gr y talla d 47cm n 
H idr nefros is bila teral grad o I-Il . 
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GRÁFICOS 

UllASlS 

UTIASlS~TAL 

Conlitos 
9% 

S nhtos 
9 1'10 

Pa'certlje 00 litiasis por S!xo 

--- j o Tdal N:l::rEios 

la Snl~C6 
o 0x11~C6 
--- -

l 

I 

-___ J 

, . 
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Distribución de neonatos por sexo 

Sexo 

Tot al i'eonat os lVBs::uI i no 

SEXO 

R:nlri ro 

f-€n-enino 

l , 

30 

o: 

00 
00 

01 



Distribución de neo natos por grado de prematurez 

I 

Tctai N=-a:cs I I 

L-________ O:::::::1:0:::::~:::::::~:~~_==_= ___ =~=i/=c' _~~ I 

TOrALCE~TCS 

I\b p-erratLroo 

11% 

89% 
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" 
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Distribución de neonalos por estado séptico 

40 

10 

o 

I\bsep;is 

9% 

SEPSlS 

~is 

SEPSlS 

Sef:6is 
91% 

'----l 

I\bsepsis 
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Distribución de neonatos por uso de antibiótico 

ANTlsónco 

T atal I\Ea1atcs AntibéXico 

ANTlsón<X) 

Sn a1f:ibéXioo 
9"/0 

, ~, 

Sn a-ttibético 

, I 
, I 

'! 
, I 
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ESQlEIVIA DE ANTlBÓllCO 

1 

o c.eFtriaxcra ArrPcilira-Arrikacina O GrtaTicira-O:.feprre O I\rrika::ina-Q!daxirm 

ESa..EM6.CEANTlSónCO 

8% 3% 

o Qttriaxcra 

• ArrPciliffi-~il"'la 

O Grtancire QteplTe 

O Am<c:cira-llid:.a><irm 

34 

. . 
I 



D istribución de neonatos por uso de diurético 

45 

40 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

01L3 •• 

87'/0 

[]LFálco 

DlJ'"ético Sn diLYético 

11 PO [E CLR3lCO 

13'/0 
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Distribución de neonatos por uso de NTP 

tolItrición Parenleral (NrP) 

sin NTP 

NTP 

o 10 20 30 40 

~-----------------------------------------------------~ 

NTP 

?O/o 

ro NI? l 
~sin~1 

, ',,¡ 
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Distribución de neonatos por hemólisis 

TOla I\B:::rnlos t-BTóIlsis SntaTólisis 

t-aVIá.JSJS 

GD H3rrtl ios i 
. Sin~193 1 
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IMÁG EN ES DE CASOS 

Neonato de 27 días con vesícula discretamente colapsada con imagen ecogénica 
en su interior. 

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

Hidronefrosis en neonato de 3 días. 
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Quiste polo superior del riñón derecho en neonato de 4 días que simula quiste 
hepático. 

Neonato de 10 días de evolución prematuro con líqui.do libre abundante. 

40 

·\ 

: " 

, 
. " 

\ 
'¡o 

"',1 

'¡r" 
1,', 



· I 
" 

Neonato de 10 días con líquido libre en espado parrenal derecho. 

N eonato de 20 días con pared vesicular de aspecto engrosado. 
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Neonato de 11 días con dilatación importante de asas intestina.les con sospecha 
de obstrucción intestinal misma que se corroboro en la radiografías .Y posterior a 

su intervención quirúrgica. 
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9.- CONCLUSIONES 

i bien no se r porta una incidencia alta de la colelitiasis neonatal, es important 

continuar con l estudio de casos acerca de es ta patología para tomar n cu .nta J 
diagnóstico n aquellos con alta sospecha ya que de ]0 conh'élfio al no tener 1 

diagnóstico bien establecido, el tratamiento será fallido y las complicaciones gl'av s 

como la perforac ión intestinal por mencionar alguna.. podrían ensombrecer 
pronostico d los pacientes, 

Es muy imp rta nte que tomemos en cu nta la asociaci.ón qu .xiste n aqu _lJ o'-' 

n a natas prematuros con antibiótico y en nutrición parent mI, ya que s n 

característica di tintivas de pacientes con litiasis vesicular. 

En los estudio realizados hasta el momento, existe d iscrepancia entre los man j 
por lo que se h a optado por llevar a cabo un manejo conservador con vigilancia p r 

ultrasonido d l neonato ya que existen reportes de casos donde los litas han 

de aparecido; in embargo, es importante continuar con 1 studio de t 

padecimiento en las distintas vertientes de diagnóstico )' tratamiento para lU 
ex istan bases más firmes de su manejo, 
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11.- ANEXOS 

HOJA DE REGISTRO 

FE 'HA: 

-
A TECEDENTES HEREDO F AMIUARES I 

-1 
I Padre: Madre: Hermanos(a): 

______ --1 

-_ .. _--

Edad: 

-----1 
---

--J 
I 

DATOS DEL PACIENTE 

ombre: R gistr ¡; 

r---
Diagnó tico: 

I Tratamiento: Peso: 

xo: Talla: 

-------

._---------------------------
ANTECEDENTESPATOLOGICOS 

I 

I Prematuro si no Sepsis no NTP si nQ 

-
Ictericia SI no Hem61isis si no Re ección Intestinal 

- - - --
Furoserrúda si no Antibiótico si no ¿Cuál? 

h'os: 

'---

.-
Proporciono la información: l ____________ J 

- / -- /--_ . 
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CART A DE CONSETIMIENTO INFORMADO 

Yo acepto que mj hijo (a) participe n 

protocolo d investigación realizado en 1 Hospital Central "Ignacio Moro!1 

Prie to", titul ad o "Incidencia de colelitiasis en neonato del serv icio d pediatría 

del Ho pital Central Ignacio Morones Prieto" . 

En el cua l se evaluará la utilidad del ultrasonido abdominal en la dd:ección d _ 

colelitia i en neonatos. Entendiendo que la parbcipación es voluntaria y no 
utilizara ningún método invasivo o s aplicaran m dicamentos incIuy ndo medí . 

d contra te. 

Una vez qu se me ha explicado n qu consisle l mismo, y c ilsci :l t d qu 

puedo aband na r i e tudio n el moment que yo lo d e In que tu r p rcuta 

1\ la at nción que d b recibir 

ombre , firma y/ o m adre del paciente 

T s tigo T tigo 

ombre y firma del Medico ncargado 

San Luis Potosí a ___ dImes de ___ dI 

47 



'. ' . TABLA: '1. Enf~rmedad~s a~oci~d~~ a .:.: . ... ., . '.0. . I 
. .. , ., Utiasis: billar lrifantll', " ' " , ... . ' ,..... " 

Enfermedad hemolít ic a 

Obesidad 

Fibrosis qll ística 

• ColeStasi 

NlItrición parenteraJ 

9 H epa ropa tia crónica 

• Síndrome el e Down 

H iperco lesterolemia 

• Enfermedad o resección cle íleon 

• Síndrome de malabsorción 

• Prematllriclad 

• Deshidratación 

• 
• 

Tratamiento con ceftJ"iaxona J 
Tratamiento amitllll10ral 

L----____ _ 

Tipos de cálcubs, características y su composición. 

CaracteflstICas CáJ.:u!os ce colesterol Ca/culos pigmentarios negros Ca/culOs pigmentaf/os marron¿s 

Color Amarillo pálido con núcleo central Negro MarrÓll-ané'ranjadQ 
más osclJ"o 

Número. tDmMo, tormn Múltiples: 2-25 mm Múltiples Múltiples: 10-30 mm 
Solitario: 2-4 cm < 5mm Redomos, lisos 
Redondo Superficie irregular C' lisa. lv10ld ados s; está'1 en los 

conductos 

Consistencia Dura Dura Blanda. gra:¡ienw 

Cristalin" Blillóntes 
Cristalina 

Composición Cclesterollllonohidrato > 500/0 Polímeros de bililTubina 40% Bilirrubinato cálcico 60% 
Otros : glicoprotein~. sales de calcio Sales de calcio '.corbonatos, 

fos/utos) 15% 
Sal'ols cálcicas de ácidos 
grasos (polm~alo yestearato) 

Colesterol 2% 15% 
Colesterol 150/0 

R.:"ldiodensidad RadiolL'Centes 50 % Radioopat:os Radiolucentes 
(vari¡¡ble contenido en CaCO¡) 

Localización Veslcula biliar ± colédoco Veslcula Colédoco 
Condllctos intrdhepáticos 

Asoci<lción dinica Metabólica Hemólisis Infección 

No infer.ción Cirrosis Inflamación 
No inflarnao:ión Nutrición parenteral 

48 

, , 

, 
." 
,,' 

\ 

<1 
'. 



Formac ión de cálc ulos pigmentarios negros. 

Diglucurónidos de bilirrubina I 

Bilirrubina no co r~ug~Kja 

Bil irru binato cá Icico (po l (m~ros ) 

+ CaC03, CaP04 + mucina 

Cálculo negr~ 

Formación de cálculos marrones 

B ilirru bin8 C~;---] 

I ¡3-g luc uronicl8S8 '-~1 L~ACTERIA 1- i F~ ~~"O:"1J 
Bi I irrubina n ~-c-o-n-Úl-Jg-8-d-a---'1 [ Aci d o5 graso s J 

t t 
Precipi tados cálcicos 

~_+_N_l_U_Ci_n_[l_~1 i 
~-Wlt 

[ __ C_o_l:,:'te ro l ~ ----­~ 

[ Cá lCUlO pigmentario marrón 
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Formación de cálculos de colesterol 

SUPERSATURACION 

Vesículas unilamelares 
(i nesta bies) 

Hígado 

Colestetal biliar 

O ~ Micelas mixtas 

0°0 +Ac.bilia~ O D 
O 

j 
+ + + +Colesterol 

± Ac. biliarE:s 

~o\,) b 4 <;ft7" Vesícu Ins 
~ o.. rnultil~melélres 

Pv ~~ 

(mucina) (apoliproteína 1, 11) 
Promotores + \- Inhibidores 

Cálculo 
de 

colesterol 

FORMACION DE CRiSTALES 
DE COLESTEROL 

Nucleación 
Cristalización 

AGREGACI()~J 
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Manifes taciones clínicas de la colelitiasis y sus complicaciones 

Cc:i lclIlos en la vesícula 

T y 

I NO SiNTOlvlAS (litiasis biliar] L asintorn~ca o si!ente) ___ _ 

CO LlCO BILIAR (litiasis biliar 
sintomélticé.1 no cornplicDd¿¡) 

~-----------------~ 

I CO LECISTITIS AGUDA (infección) J 
- Empiema 

", - Perfor,xión 
- Fistulación 

~ . CO LECIST ITIS CRO N I Cí~ --¡ 
--,-------' ~ (infl arnución) I 

1- Vesícula porcelan8 I 

Cálculos en el cuello de I 
vesiclIla o cístico 

(obstrucción) 

Calculos en el 
colédoco: 

coledocol itiasis 
(obstrucción) 

r--COLAN G:TIS (infección) I 
~ -~ e ICTER I C I A-O BSTRU~TIVA .J 
e PANCREATITI S :~ 
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