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Resumen

Introducción: La prevalencia de la esteatosis hepática no 
alcohólica en población general es de 30 %. Las lesiones 
iatrogénicas de la vía biliar durante colecistectomías tienen 
una frecuencia constante y algunos pacientes con estas 
lesiones padecen esteatosis hepática concomitante. No se 
ha determinado si la esteatosis hepática tiene una influen-
cia negativa en la reconstrucción de vías biliares. 
Material y métodos: De una cohorte de pacientes someti-
dos a reparación de vías biliares seleccionamos a los que 
se les tomó biopsia hepática. Se dividieron en dos grupos: 
I, con esteatosis hepática y II, sin esteatosis hepática. Se 
compararon los resultados de la reconstrucción, complica-
ciones posoperatorias, pruebas de función hepática y la 
necesidad de reoperación.
Resultados: en el grupo I, 18 casos; en el grupo II, 71. 
En 11 % del grupo con esteatosis y en 10 % del grupo sin 
esteatosis hubo disfunción de la anastomosis. En tres ca-
sos del grupo I (17 %) y en once del grupo II (15.5 %) fue 
necesaria la reintervención quirúrgica. Se rehabilitó com-
pletamente a 77 % de los casos del grupo I y a 66 % del 
grupo II. No se obtuvo ninguna diferencia estadísticamente 
significativa entre ambos grupos. 
Conclusiones: Los pacientes con esteatosis hepática tie-
nen mayor incidencia de colelitiasis, por lo que su probabi-
lidad de tener una lesión en la vía biliar es mayor. Los resul-
tados de la reconstrucción de estas lesiones son similares 
entre pacientes con y sin esteatosis hepática. Los datos 
analizados no demostraron repercusión en los resultados 
de la cirugía al padecer esteatosis hepática.

Palabras clave: Síndrome metabólico, esteatosis hepáti-
ca, lesión de vía biliar, biopsia hepática.

Summary

Background: The estimated prevalence of nonalcoho-
lic fatty liver disease (NAFLD) in the overall population is 
30%. Bile duct injuries associated with cholecystectomy 
have a constant frequency and some patients with these 
types of lesions have concomitant liver steatosis. It has not 
been determined if liver steatosis has a negative outcome 
on the results of surgical bile duct repair. 
Methods: Among a cohort of patients surgically repaired 
for bile duct injury, we selected those from whom a liver 
biopsy was obtained. Patients were divided into the fo-
llowing groups: group I-liver steatosis, group II-no steato-
sis. The groups were compared for long-term results of the 
reconstruction, posoperative complications, liver function 
test and need for reintervention. 
Results: From group I we obtained 18 patients and from 
group II 71 patients. In 11% of the steatosis group and in 
10% of the nonsteatosis group anastomosis dysfunction 
was observed. Three cases in group I (17 %) and 11 pa-
tients in group II (15.5%) needed further surgical reinterven-
tion. Complete rehabilitation was obtained in 77 % of the ca-
ses in group I and 66% of patients in group II. No statistical 
differences were found in any features between groups.
Conclusions: Patients with liver steatosis have a higher 
incidence of gallstone disease than the general population; 
hence, an increased probability of having a bile duct injury. 
The results of surgical reconstruction after these lesions 
are similar to those of patients without steatosis. Analyzed 
data showed no repercussion in outcome of patients with 
liver steatosis.

Key words: Metabolic syndrome, liver steatosis, bile duct 
injury, liver biopsy. 
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Introducción

La esteatosis hepática es una anormalidad metabólica caracte-
rizada por acumulación de grasa en el citoplasma del hepato-
cito. Actualmente es una entidad bien reconocida y que forma 
parte de las hepatopatías crónicas. Su espectro clínico varía 
desde un cuadro asintomático y su diagnóstico incidental tras 
un estudio histológico como componente de cirrosis hepáti-
ca, esteatohepatitis, hepatitis crónica hasta fibrosis hepática.1 
Adicionalmente, por décadas algunos autores la han señalado 
como el paso inicial en la patofisiología de la esteatosis hepáti-
ca no alcohólica (NAFLD, por sus siglas en inglés).2

La prevalencia estimada de NAFLD en la población de 
países occidentales es de 30 %.3 Esta prevalencia aumenta 
a 80 % entre personas con obesidad o diabetes mellitus 
tipo 2.4 

La NAFLD se puede desarrollar secundaria a nutrición 
parenteral, uso de medicamentos como corticosteroides, 
metrotexate, amiodarona o tamoxifén, pérdida rápida de 
peso o enfermedades metabólicas como la lipodistrofia 
o disbetalipoproteinemia.5 Sin embargo, la mayoría de 
NAFLD se debe a alguno de los componentes del síndro-
me metabólico.6

En nuestro país, la NAFLD es un factor de riesgo para 
colelitiasis.7 Este incremento en la incidencia de colelitiasis 
asociado a resistencia a la insulina se debe a la producción 
de bilis sobresaturada de colesterol, la cual altera la función 
de la vesícula biliar.8 

En Estados Unidos, la colelitiasis es una de las entidades 
más comunes y que causa mayor número de ingresos hos-
pitalarios, aunque hay algunas diferencias entre grupos ét-
nicos, con más de 700 mil colecistectomías realizadas cada 
año en ese país.9 Esta cirugía se efectúa cuando se presentan 
signos y síntomas de colecistitis, y puede llevarse a cabo 
por vía abierta o laparoscópica.

La frecuencia de lesión de vía biliar relacionada a co-
lecistectomías abiertas o laparoscópicas es constante, sin 
importar el hospital o la experiencia del cirujano. Esta fre-
cuencia varía de tres a seis lesiones de vía biliar por cada 
1000 casos.10

Aunque la mayoría de las lesiones de vía biliar requieren 
tratamiento multidisciplinario que incluye cirujanos, radió-
logos intervencionistas, gastroenterólogos y nutriólogos, 
casi todos tienen un desenlace y una rehabilitación a largo 
plazo favorable. En los casos restantes, la calidad de vida y 
la esperanza de vida se ven disminuidas.11

Objetivo

Postulamos que la esteatosis hepática tiene un impacto ne-
gativo en el posoperatorio de pacientes en quienes se repara 

la vía biliar tras sufrir una lesión de vía biliar iatrogénica. 
Hasta nuestro conocimiento, la asociación entre esteatosis 
hepática y desenlace posoperatorio en estos pacientes no ha 
sido informada.

Material y métodos

Se realizó un estudio transversal, retrospectivo, observacio-
nal y descriptivo de los expedientes clínicos de más de 400 
pacientes con lesión de vía biliar iatrogénica a los cuales 
se les reparó la vía biliar en el Departamento de Cirugía, 
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Sal-
vador Zubirán”, entre el 1 de enero de 1990 y el 31 de di-
ciembre de 2007. Se incluyeron los pacientes quienes en 
su expediente clínico contaran con el informe del Depar-
tamento de Patología de la biopsia hepática que se realiza 
rutinariamente durante este tipo de cirugías. Múltiples datos 
demográficos (edad, sexo) y clínicos perioperatorios fueron 
documentados e incluidos en el estudio: tipo de colecistec-
tomía (abierta, laparoscópica o convertida), complicaciones 
biliares pre y posoperatorias a la reconstrucción de vía bi-
liar y número de reparaciones previas o intentos.

Los pacientes incluidos se dividieron en dos grupos (I, 
pacientes con esteatosis hepática; II, pacientes sin esteato-
sis hepática), tomando en cuenta el informe de la biopsia 
hepática, y relacionados de acuerdo con la clasificación de 
Matteoni:

a)	Tipo 1, esteatosis sola.
b)	Tipo 2, esteatosis con inflamación.
c)	Tipo 3-4, esteatosis con degeneración balonoide o fibro-

sis.12

A todos los pacientes se les reconstruyó la vía biliar con 
una derivación biliodigestiva con hepatoyeyuno-anastomo-
sis en Y de Roux. La biopsia hepática era realizada por el 
cirujano durante el procedimiento tomando un fragmento 
del segmento IV del hígado. Esta muestra era analizada por 
el Departamento de Patología con métodos convencionales 
usando los siguientes pasos:

1.	Fijación con formaldehído a 10 % por 24 horas.
2.	Deshidratación con etanol y xileno.
3.	 Inclusión en parafina para seccionar.
4.	Uso de tinciones con hematoxilina-eosina en dos niveles, 

PAS shift y tricromo de Masson. 

La derivación biliodigestiva se realiza mediante incisión 
subcostal derecha, se liberan las adherencias y reparan las 
erosiones que los drenajes de la cirugía previa pudieran 
provocar. Se hace una hepatoyeyuno-anastomosis en Y de 
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Roux, con una asa desfuncionalizada de 40 cm de yeyuno. 
La porción distal del asa se anastomosa a los conductos bi-
liares, a nivel de la confluencia, siempre que la anatomía y 
la integridad de los mismos lo permitan. Se completa una 
anastomosis, amplia y libre de tensión, con el uso de puntos 
evertidos de monofilamento absorbible 5-0. 

Analizamos el desenlace posoperatorio de ambos grupos 
basados en cuatro características:

1.	Complicaciones posoperatorias biliares como colangitis, 
abscesos pericolangíticos, fístula biliar, biloma o disfun-
ción/estenosis de la anastomosis.

2.	Pruebas de función hepática a los tres y 12 meses posqui-
rúrgicos.

3.	Necesidad de reintervención quirúrgica o radiológica.
4.	Presencia de signos y síntomas como fiebre, escalofrío, 

dolor en hipocondrio derecho, ictericia, coluria o acolia. 

Además, algunas comorbilidades como diabetes melli-
tus, hipertensión arterial sistémica y síndrome metabólico 
fueron también documentadas para analizar su relación con 
el desenlace posoperatorio. Los criterios de síndrome me-
tabólico que se tomaron en cuenta fue la presencia de tres o 
más de los siguientes parámetros:

1.	Triglicéridos > 150 mg/dl.
2	 HDL < 35 mg/dl en hombres y < 40 mg/dl en mujeres.
3.	Tensión arterial > 130/> 85 mm Hg o en tratamiento hi-

pertensivo.
4.	 Índice de masa corporal > 30 o índice cintura/cadera > 0.09 

en hombres y > 0.85 en mujeres.
5.	Circunferencia de cintura > 94 cm en hombres y > 80 cm 

en mujeres.
6.	Glucosa en ayuno > 100 mg/dl, o diabetes mellitus tipo 2 

o intolerancia a la glucosa o resistencia a la insulina.

Para determinar el desenlace posoperatorio de los pacien-
tes se utilizaron los criterios de McDonald.13 Estos criterios 
clasifican a los pacientes en cuatro categorías:

A)	Asintomáticos con pruebas funcionales hepáticas (PFH) 
normales.

B)	Asintomáticos con PFH ligeramente elevadas.
C)	Franca elevación de PFH, colangitis, dolor o fiebres ais-

ladas.
D)	Intervención quirúrgica o radiológica.

Para el análisis estadístico se uso SPSS versión 16.0. 
Para el análisis bivariado, t de Student para variables cuan-
titativas y cualitativas; para las variables cuantitativas, c2 y 
prueba de Fisher entre grupos independientes. Para compa-
rar variables ordinales se empleó la prueba Kendall Tau-b. 

Se tomó como valor estadísticamente significativo un valor 
de p ≤ 0.05 para todas las pruebas.

Resultados

Fueron incluidos 89 pacientes y divididos en dos grupos 
según el informe de patología de la biopsia hepática:

a)	Grupo I, esteatosis hepática, n = 18
b)	Grupo II, sin esteatosis hepática, n = 71.

En el grupo I, tres pacientes (17 %) fueron masculinos y 
15 (83 %) femeninos. En el grupo II, 16 (22 %) masculinos 
y 55 (78 %) femeninos. El promedio de edad en ambos gru-
pos fue de 42 ± 10 años.

En cuatro casos (22.2 %) del grupo I y 22 (31 %) del gru-
po II se integró síndrome metabólico. Padecía diabetes me-
llitus un caso (5.5 %) y seis (8 %) del grupo I y del grupo II, 
respectivamente. Con hipertensión arterial sistémica hubo 
un caso (5.5 %) del grupo I y cinco (7 %) del grupo II.

Se documentaron 27 casos (38 %) de complicaciones 
posoperatorias en el grupo II y cinco (27 %) en el grupo I 
(cuadros I y II). 

La colangitis fue la complicación más prevalente, con 
22 % en el grupo I y 21 % en el grupo II. Se presentó dis-
función/estenosis de la anastomosis en dos casos (11 %) del 
grupo I y en siete (10 %) del grupo II. Todos tuvieron co-
langitis. La colangitis no asociada se debe a obstrucciones 
transitorias por microlitos asociada a bilis colonizada. Tres 
casos (17 %) del grupo I requirieron reintervención quirúr-
gica y 11 del grupo II (15.5 %). 

En 10 casos del grupo II (14.5 %) fue necesaria inter-
vención radiológica tras la reparación de la lesión de vía 
biliar, a cuatro (6 %) se les realizó dilatación percutánea de 
la anastomosis y a seis (8.5 %), drenaje percutáneo de co-
lecciones. Ningún caso del grupo I requirió reintervención 
radiológica. 

En el grupo I fueron reintervenidos tres pacientes: en uno 
a los 14 años posderivación biliodigestiva fue necesaria he-
patectomía derecha por colestasis y disfunción de la deriva-
ción biliodigestiva inicial; a un paciente se le reconstruyó la 
derivación biliodigestiva cinco años después; a un paciente 
se le realizó segmentectomía de los segmentos V y VI, tres 
años y medio tras su primera derivación biliodigestiva.

Del grupo II, 11 pacientes fueron reintervenidos: dos por 
hernias posincisionales de la derivación biliodigestiva ante-
rior, a los 53 y 10 meses; un paciente sufrió úlcera yeyunal 
en el sitio de la Y de Roux y fue reintervenido siete días des-
pués de la derivación biliodigestiva; un paciente fue reope-
rado para drenar una colección intraabdominal a los ocho 
días posderivación biliodigestiva. Los otros siete pacientes 
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fueron reintervenidos por disfunción de la derivación bi-
liodigestiva a los 15 días dos pacientes y los demás a los 
23, 27, 28, 79 y 85 meses después de la primera derivación 
biliodigestiva. Durante la reintervención no se llevó a cabo 
una segunda biopsia hepática.

De acuerdo con los criterios de McDonald, 77 % del 
grupo I y 66 % del grupo II tuvieron un desenlace po-
soperatorio favorable, es decir, McDonald A o B. Esto 
quiere decir que 14 casos del grupo I y 47 del grupo II 
tuvieron rehabilitación completamente satisfactoria (sin 
colangitis, pruebas de función hepática normales y no 
requirieron reintervención). 

Cuadro I. Datos preoperatorios y comorbilidades asociadas

Esteatosis hepática
Grupo I

No esteatosis hepática
Grupo II

n 18 71
Masculino/femenino 3/15 16/55
Edad 42 ± 10 42 ± 10
Diabetes mellitus tipo 2 1/18 (5.5 %) 6/71(8 %)
Hipertensión arterial sistémica 1/18 (5.5 %) 5/71 (7 %)
Síndrome metabólico 4/18 (22.2 %) 22/71 (31 %)
Colecistectomía
    Abierta 9 (53 %) 45 (64 %)
    Laparoscópica 3 (13 %) 18 (25 %)
    Convertida 6 (34 %) 8 (11 %)
Preoperatorio
    Colangitis 10 (59 %) 47 (65 %)
    Fístula biliar 8 (47 %) 24 (35 %)
    Biloma 2 (12 %) 8 (11 %)
    Abscesos pericolangíticos 0 2 (3 %)

El tiempo promedio de seguimiento del grupo I fue de 
44.2 meses y del grupo II de 34.6 meses. Con los datos dis-
ponibles no es posible determinar el tiempo de evolución de 
la esteatosis hepática previa a la lesión. 

No encontramos ninguna diferencia estadísticamente 
significativa (p < 0.05) entre ambos grupos respecto a com-
plicaciones biliares posoperatorias como colangitis, abs-
cesos pericolangíticos, biloma, fístula biliar o disfunción/
estenosis.

Al analizar la correlación de diabetes mellitus, hiper-
tensión arterial sistémica y síndrome metabólico con com-
plicaciones posoperatorias biliares, la única que resultó 

Cuadro II. Datos posoperatorios y desenlace según los Criterios de McDonald

Esteatosis hepática
Grupo I

No esteatosis hepática
Grupo II p

Posoperatorio
    Complicaciones biliares 5 (27 %) 27 (38 %) 0.31
    Colangitis 4 (22 %) 15 (21 %) 0.57
    Abscesos pericolangíticos 3 (16 %) 5 (7 %) 0.21
    Fístula biliar 2 (11 %) 3 (4 %) 0.26
    Biloma 0 12 (17 %) 0.11
    Disfunción/estenosis 2 (11 %) 7 (10 %) 0.58
    Reoperación 3 (17 %) 11 (15.5 %) 0.57
Criterios de McDonald
    A 13 (72 %) 43 (60.5 %) 0.96
    B 1 (5.5 %) 4 (5.5 %)
    C 1 (5.5 %) 4 (5.5 %)
    D 3 (17 %) 20 (28.5 %)
Seguimiento 44.2 (0.93-224) 34.6 (0.23-199)
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estadísticamente significativa (p = 0.006) fue la relación de 
diabetes mellitus y abscesos pericolangíticos.

Respecto al desenlace posoperatorio según los criterios 
de McDonald, no encontramos ninguna p < 0.05 entre am-
bos grupos.

Discusión

En este trabajo, los datos muestran que la esteatosis hepáti-
ca no tiene impacto negativo en el resultado de las cirugías 
de reparación de lesión de vía biliar. De todas las variables 
pre y posoperatorias, además de las comorbilidades, solo 
la relación de diabetes mellitus y abscesos pericolangíticos 
posoperatorios tuvieron significancia estadística (p < 0.05), 
por lo que podemos decir que la correlación entre esteatosis 
hepática, complicaciones y comorbilidades estuvo determi-
nada por el azar. 

Se ha demostrado que la infiltración grasa en la vesícula 
biliar promueve problemas de motilidad de sus paredes,14 
y aumento en la incidencia de disfunción de anastomosis y 
fístulas pancreáticas tras pancreatoduodenectomías en pa-
cientes con infiltración grasa en páncreas,15 pero aún no hay 
información respecto a infiltración grasa en los conductos 
biliares en pacientes con esteatosis hepática.

El marco fisiopatológico de la esteatosis hepática es la re-
sistencia a la insulina en hígado, músculo y tejido adiposo, 
la cual se ha denominado lipotoxicidad.16 La acumulación 
de triglicéridos en hepatocitos es un marcador de exposi-
ción excesiva de estas células a ácidos grasos provocando 
desde NAFLD hasta NASH, ya que los mecanismos protec-
tores son sobrepasados.

El daño al hepatocito se basa en dos mecanismos: el pri-
mero es que la resistencia a la insulina promueve el trans-
porte de ácidos grasos del tejido adiposo hacia el hígado. El 
segundo es el aumento en la producción de radicales de oxí-
geno, desregulación de la apoptosis y desbalance entre los 
mediadores proinflamatorio (TNFa, IL6, leptina) y antiinfla-
matorios (adiponectina). Estos cambios promueven cambios 
neuroinflamatorios y fibrosis.16-19 Según la literatura, la infil-
tración grasa a ciertos órganos provoca disfunción en éstos, 
ya sea por inflamación o fibrosis. Según nuestros resultados, 
la infiltración grasa en los conductos biliares no provoca dis-
función en la anastomosis de la derivación biliodigestiva, ya 
que ambos grupos analizados no mostraron diferencias entre 
ellos, siendo similar los resultados pos-operatorios.

La disfunción/estenosis de la anastomosis que ocurre en 
un pequeño porcentaje de los pacientes tiene múltiples cau-
sas. Sin duda el factor más importante es la irrigación de la 
anastomosis, ya que si los conductos biliares se encuentran 
isquémicos o inflamados pueden tener daño microcirculato-
rio, lo cual impide una cicatrización adecuada. La presencia 

de lodo o litos biliares afecta la viabilidad de la anastomosis 
al producir un obstáculo mecánico, especialmente en anasto-
mosis de calibre pequeño, las cuales son más propensas a 
obstrucción. Ésta es la razón por la que el diámetro de la 
anastomosis es crítico. Además de lo mencionado, para rea-
lizar una anastomosis de calidad es necesario que esté libre 
de tensión. A pesar de tener una anastomosis libre de tensión, 
con diámetro adecuado, sin isquemia y sin inflamación, la 
disfunción o estenosis puede ocurrir.20 No es posible determi-
nar si la colangitis en los pacientes del grupo I fue por altera-
ción de la anastomosis, por disfunción hepática (propia de la 
esteatosis) o por el tiempo de duración de la obstrucción. 

Con nuestros resultados no es posible concluir si los ca-
sos de disfunción de la anastomosis en el grupo con esteato-
sis hepática se debe al daño sobre el hepatocito combinado 
con obstrucción mecánica (colestasis), aunque probable-
mente tenga relación con él.

Un pequeño porcentaje de los casos con esteatosis hepá-
tica (17 %) requiere reintervención quirúrgica y del grupo 
sin esteatosis hepática solo 15.5 %, comparación que no re-
sultó significativa (p < 0.05).

Conclusiones

Los pacientes con esteatosis hepática con o sin síndrome me-
tabólico tienen mayor incidencia de colelitiasis que la pobla-
ción en general, lo que los pone en mayor riesgo de sufrir una 
lesión de vía biliar durante una colecistectomía (laparoscópi-
ca o abierta). Sin embargo, los resultados de la reconstruc-
ción de vía biliar después de estas lesiones son similares a los 
obtenidos en pacientes sin esteatosis hepática.

Posterior a la revisión del seguimiento de los pacientes, 
se observó que las diferencias entre los dos grupos no son 
suficientemente grandes como para ser estadísticamente 
significativas. En el futuro, un estudio con la misma orien-
tación pero con mayor cantidad de pacientes podría arrojar 
resultados significativos. 
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