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RESUMEN

El íleo biliar es una urgencia quirúrgica poco frecuente que,

no obstante, supone un porcentaje no desdeñable de las

oclusiones de intestino delgado sin estrangulación. Presenta-

mos un estudio retrospectivo de 21 años (1980-2000) en 40

pacientes con una edad media de 76 años y predominio de

mujeres (85%). La edad media y la patología asociada au-

mentaron a lo largo del período de estudio. Los casos de íleo

biliar disminuyeron en los quinquenios segundo y tercero

para aumentar claramente en el cuarto (1996-2000). La lo-

calización de la litiasis fue el íleon en 25 casos, yeyuno en

nueve, duodeno en tres, colon en uno y heces en dos.

El diagnóstico preoperatorio correcto se hizo sólo en 12 pa-

cientes (30%). El tratamiento fue quirúrgico en 38, con una

mortalidad del 7,5% y una morbilidad del 57,5%, siendo la

enterolitotomía la técnica de elección. Un elevado índice de

sospecha del íleo biliar y su tratamiento temprano son, posi-

blemente, factores necesarios para mejorar el pronóstico.

El aumento de la esperanza de vida y de la comorbilidad

asociada, que desaconsejan la cirugía electiva de la colelitia-

sis, pueden estar condicionando un incremento de la pobla-

ción susceptible de desarrollar íleo biliar.

GALLSTONE ILEUS: RESULTS OF ANALYSIS OF A
SERIES OF 40 PATIENTS

Gallstone ileus is an infrequent surgical emergency that ne-

vertheless represents a not insignificant percentage of occlu-

sions of the small intestine without strangulation. We pre-

sent a retrospective study of 21 years (1980-2000) in 40

patients. Mean age was 76 years and most of the patients

(85%) were women. Mean age and associated disease incre-

ased throughout the study period. Cases of gallstone ileus

decreased in the second and third 5-year periods and clearly

increased in the fourth (1996-2000). Localization of gallsto-

nes was ileum in 25 patients, jejunum in 9, duodenum in 3,

colon in 1 and feces in 2.

Only 12 patients (30%) received a correct preoperative diag-

nosis. Treatment was surgical in 38 patients with 7.5% mor-

tality and 57.5% morbidity. Enterolithotomy was the techni-

que of choice. A high degree of suspicion for gallstone ileus

and early treatment may be the factors required to improve

prognosis. The increase in life expectancy and associated co-

morbidity, which contraindicate elective surgery for cholelit-

hiasis, may be contributing towards an increase in the popu-

lation prone to developing gallstone ileus.

(Gastroenterol Hepatol 2001; 24: 489-494)

El íleo biliar es una obstrucción mecánica del tracto gas-
trointestinal causada por la impactación de uno o más cál-
culos dentro de la luz intestinal. Estos cálculos han emigra-
do del árbol biliar al intestino por el paso natural a través
del colédoco y la papila o, más frecuentemente, a través de
una fístula biliodigestiva, generalmente entre la vesícula y
el duodeno, el estómago o el colon. Casi siempre el cuadro
obstructivo se produce en el íleon y, más raramente, en el
yeyuno, el duodeno o el sigma.
El íleo biliar es una afección infrecuente que supone el 
1-4% del total de las oclusiones intestinales en el adulto,
pero el porcentaje llega al 25% en las obstrucciones de
intestino delgado, sin estrangulación, en pacientes mayo-
res de 65 años, siendo más frecuente en sujetos con pato-
logía biliar previa1-4.
Fue descrita por primera vez en 1654 por Bartholin, en un
protocolo de autopsia. El primer caso de obstrucción duo-
denal fue descrito por Bonnet en 1841, y Bouveret realizó
el primer diagnóstico preoperatorio en 1893. El primer
caso descrito de obstrucción del colon por un cálculo bi-
liar fue en 1932 por Turner5-11.
Dado que es frecuente en pacientes ancianos, con múlti-
ples enfermedades asociadas, la confusión diagnóstica y la
demora terapéutica se asocian a una alta morbimortalidad.

OBJETIVOS

Los objetivos del presente estudio han sido analizar una
serie de 40 casos de íleo biliar, centrándonos en el diag-
nóstico preoperatorio, el procedimiento quirúrgico y la
morbimortalidad, y realizar una revisión extensa de dicha
patología.
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PACIENTES Y MÉTODOS

Se han revisado retrospectivamente las historias clínicas de los pacien-
tes diagnosticados de íleo biliar en el Hospital Universitario Dr. Josep
Trueta de Girona en los últimos 21 años, desde enero de 1980 a diciem-
bre de 2000. Se han analizado los siguientes parámetros: edad, sexo,
distribución temporal, antecedentes de enfermedad biliar y patología
asociada, tiempo de evolución, clínica, pruebas complementarias, méto-
do diagnóstico, diagnóstico preoperatorio, demora diagnóstica, tipo de
intervención quirúrgica, localización del cálculo, tamaño y número, tipo
de fístula, morbimortalidad, seguimiento posquirúrgico y cirugía biliar
posterior.

RESULTADOS

Variables demográficas

Esta serie incluye a 40 pacientes con íleo biliar, 34 muje-
res y 6 varones (relación: 5,5:1) (fig. 1). La edad media
fue de 76 años (límites, 60-92), con un predominio de la
novena década de la vida, progresivamente mayor a lo
largo de los 4 quinquenios del estudio. El número de pa-
cientes diagnosticados de íleo biliar evidenció una ten-
dencia decreciente en los primeros 3 quinquenios, para
aumentar claramente en el cuarto (1996-2000) (tabla I).

Presentación clínica

En 26 pacientes (65%) hubo antecedentes de enfermedad
biliar (colelitiasis o coledocolitiasis, cólicos hepáticos,
colecistitis o íleo biliar). La mayoría de los enfermos pre-
sentaba pluripatología asociada: hipertensión arterial (12
casos), cardiopatía (10 casos), neoplasias (10 casos), ciru-

gía abdominal previa (9 casos), enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC) (8 casos), obesidad (8 casos),
diabetes mellitus (7 casos), nefropatía (6 casos) y vascu-
lopatía arterial (4 casos). La enfermedad asociada, espe-
cialmente la cardiovascular, neoplásica, renal y EPOC, no
tuvo una distribución uniforme a lo largo del período del
estudio, haciéndose más prevalente en los quinquenios
sucesivos (tabla I).
El tiempo de evolución clínica desde el inicio de los sínto-
mas hasta acudir al hospital fue variable, oscilando desde
24 h hasta 3 meses, con una media de 6 días. La clínica
más frecuente fue de oclusión intestinal en 34 pacientes
(85%). Menos frecuente fue como dolor abdominal en 3
pacientes (7,5%), ictericia en uno (2,5%), diarrea en uno
(2,5%) y hemorragia digestiva alta con hematemesis en
uno (2,5%).

Exámenes complementarios y diagnóstico

En los datos de laboratorio se observó leucocitosis con
desviación a la izquierda en 35 pacientes (87,5%) y alte-
raciones del equilibrio hidroelectrolítico.
Se practicó radiografía simple de abdomen a los 40 pa-
cientes (100%) (tabla II), ecografía abdominal en 13 ca-
sos (32,5%), tomografía axial computarizada (TAC)
abdominal en 6 casos (15%), tránsito esofagogastroduo-
denal en 4 casos (10%), endoscopia digestiva en 2 casos
(5%) y colangiopancreatografía retrógrada endoscópica
en un caso (2,5%) (tabla III). El método diagnóstico fue
endoscópico en 2 casos (5%), clínico en tres (7,5%) y ra-
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Fig. 1. Distribución de los pacientes según

el sexo a lo largo de los 21 años del estudio.



diológico en 35 (87,5%). La localización de la litiasis bi-
liar dentro del tracto digestivo fue: duodeno en 3 casos
(7,5%), yeyuno en 9 (22,5%), íleon en 25 (62,5%), colon
en uno (2,5%) y en 2 los cálculos fueron expulsados con
las heces (5%).
El diagnóstico preoperatorio fue correcto en 12 casos
(30%), en 24 fue de oclusión de intestino delgado (60%), en
tres fue de abdomen agudo (7,5%) y en uno de tumoración
duodenal (2,5%). La demora diagnóstica desde el ingreso
hasta la intervención quirúrgica fue variable, desde una hora
hasta 7 días, con un tiempo medio de 36 h (1,5 días).

Tratamiento

El tratamiento fue quirúrgico en 38 de los 40 casos (95%),
mediante laparotomía exploradora con enterotomía y ex-
tracción de los cálculos en 29 casos (72,5%). Se practica-
ron 3 resecciones intestinales del intestino delgado con

anastomosis terminoterminal (7,5%) y una sigmoidecto-
mía con colostomía terminal (2,5%). Se practicó piloroto-
mía o gastrotomía y extracción del cálculo en 3 casos de
síndrome de Bouveret (7,5%), asociando en un caso gas-
troyeyunostomía. En 2 casos (5%) se ayudó a los cálculos
a seguir el trayecto intestinal y ser expulsados con las he-
ces. En un caso, a la enterolitotomía se asoció colecistec-
tomía y reparación de la fístula biliodigestiva (one-stage

procedure). Los 2 casos no operados presentaban un cua-
dro suboclusivo que se resolvió con tratamiento conserva-
dor, y posteriormente se observaron los cálculos en las
heces.
El tamaño de los cálculos osciló entre los 3 y 5 cm de diá-
metro y generalmente fueron únicos (> 95% casos).
Se demostró fístula biliodigestiva, de manera preoperato-
ria o peroperatoria, en 14 casos (35%). El tipo de fístula
más frecuente fue colecistoduodenal en 13 casos y en uno
fue colecistogástrica. En 17 casos hubo un plastrón sub-
hepático identificado de manera peroperatoria (42,5%).
El postoperatorio inmediato fue correcto en 17 pacientes
(42,5%), hubo complicaciones postoperatorias en 23
(57,5%) y 3 fallecimientos (7,5%) (tabla IV). La mortali-
dad no fue intraoperatoria en ningún caso, y la causa de
los fallecimientos fueron complicaciones cardiorrespira-
torias a los 4, 5 y 28 días tras la intervención quirúrgica
en cada uno de los 3 casos. El seguimiento evolutivo 
extrahospitalario posterior fue dispar: no acudieron a la
consulta 13 pacientes (32,5%), se encontraban asintomá-
ticos en los controles a los 6 y 12 meses 26 (65%) y uno
presentó una eventración (2,5%).
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1980 1981-1985 1986-1990 1991-1995 1996-2000 Total

Número de casos 3 12 7 5 13 40
Edad media (años) – 74 74 78,5 79 76
Patología asociada

Sin Interés 6 0 1 1 8
HTA 3 2 1 6 12
Vasculopatía 0 2 0 2 4
Cardiopatía 0 4 2 4 10
EPOC 2 1 1 4 8
Diabetes 2 1 2 2 7
Nefropatía 0 1 2 3 6
Neoplasia 0 2 2 6 10
Obesidad 3 1 0 4 8
Total 10 14 10 31 65

Tasa comorbilidad/paciente 0,8 2 2 2,4

TABLA I. Distribución temporal de los pacientes de la serie: media de edad y patología asociada*

*Un mismo paciente puede tener antecedentes patológicos que incluyen diversas categorías. HTA: hipertensión arterial; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Número de casos Porcentaje

Distensión gástrica 3 7,5
Dilatación de asas intestinales y/o 21 52,5

niveles hidroaéreos
Niveles hidroaéreos + aerobilia 4 10
Niveles hidroaéreos + litiasis ectópica 7 17,5
Niveles hidroaéreos + litiasis ectópica

+ aerobilia* 5 12,5

Radiografía ECO TAC TEGD FGS CPRE 
(40 casos) (13 casos) (6 casos) (4 casos) (2 casos) (1 caso)

Distensión gástrica 3 2 – – 1 –
Dilatación de asas intestinales 37 3 4 – – –
Litiasis ectópica 7 2 3 2 1 –
Aerobilia 7 5 4 1 – –
Plastrón colecistítico – 8 2 – – 1
Tumoración duodenal – – 1 – 1 –
Fístula biliodigestiva – – 1 3 – –

TABLA II. Signos radiológicos (radiografía simple
de abdomen)

*Tríada de Rigler 5/40 casos (12,5%) .

TABLA III. Pruebas complementarias radiológicas y endoscópicas

Radiografía: radiografía simple de abdomen; ECO: ecografía abdominal; TAC: tomografía axial computarizada abdominal; TEGD: tránsito esofagogastroduodenal; FGS:
fibrogastroscopia; CPRE: colangiopancreatografía retrógrada endoscópica.



Se realizó cirugía biliar en un ingreso posterior en 6 casos
(15%), con colecistectomía abierta en cuatro y reparación
de la fístula en dos.

DISCUSIÓN

La obstrucción mecánica del tracto gastrointestinal está
causada por la impactación de uno o más cálculos biliares
que han emigrado a la luz intestinal a través de una fístula
bilioentérica. Raras veces es debida al paso natural del
cálculo a través del colédoco y la papila. El enclavamien-
to del cálculo puede estar favorecido por la existencia de
una dinámica intestinal alterada, por procesos inflamato-
rios previos o lesiones estenosantes benignas o malignas.
El íleo biliar es una enfermedad que afecta principalmen-
te al sexo femenino, con una relación mujer:varón de 3:11

(llegando en nuestra serie a 5,5:1). La mayor incidencia
de esta enfermedad es en ancianos, con enfermedades
asociadas y enfermedad biliar previa (entre un 60-80% de
los pacientes, generalmente en forma de cólico biliar,
colelitiasis y colecistitis aguda) 2,3,12. Del total de los íleos
biliares, un 2-3% es por una impactación del cálculo
biliar en la zona pilórica o duodenal, conocido como sín-
drome de Bouveret3,10,13,14. En el 65% de nuestros pacien-
tes existían antecedentes de patología biliar, principal-
mente colelitiasis sintomática.
El íleo biliar es una complicación poco frecuente cuya in-
cidencia podría haber declinado tras el aumento de la co-
lecistectomía por litiasis1. La distribución por quinque-
nios de nuestra serie confirma dicha tendencia hasta el
período 1991-1995. El número de pacientes asistidos por
esta afección en el quinquenio 1996-2000 (el doble) po-
dría marcar una inflexión en dicha tendencia. Las razones
que podrían explicarla serían: a) el aumento de la espe-
ranza de vida de la población general, y específicamente
de los pacientes con frecuente y grave patología asociada
(sobre todo cardiovascular, renal y neoplásica), y b) pa-
cientes en quienes se desestimaría la colecistectomía por
riesgo anestesicoquirúrgico.
La patogenia aceptada propone que los cálculos, de gran
tamaño y únicos, erosionan la pared de la vesícula biliar y
del intestino, produciendo un proceso inflamatorio cróni-

co que reduce el flujo arterial, así como el drenaje venoso
y linfático. Esto ocasiona un aumento de la presión intra-
luminal vesicular que favorece la necrosis y la formación
de fístulas biliodigestivas3. El 40-60% de las fístulas bi-
liodigestivas son asintomáticas, y sólo el 6-14% de ellas
producen íleo biliar. La fístula es colecistoduodenal en
más del 70% de los casos, colecistocólica en un 20% y
colecistogástrica en un 5%. En otras ocasiones, la fístula
es colecistocoledociana, coledocoduodenal, conducto he-
pático izquierdo-duodeno9,15. En nuestra serie, se identifi-
có fístula biliodigestiva en el 35% de los pacientes, sien-
do mayoritariamente colecistoduodenal (13/14 casos).
Para que el cálculo biliar provoque una oclusión de intes-
tino delgado ha de ser mayor de 2,5-3 cm de diámetro y
el lugar más frecuente de impactación es el íleon terminal
(60%), seguido del íleon proximal (25%), el yeyuno
(9%), el colon sigmoide (4%) y el duodeno (2%) 1,14. En
nuestra serie hubo un claro predominio localizado en el
íleon terminal, con 24/40 casos (60%).
El tiempo transcurrido entre la aparición de la sintomato-
logía y el ingreso hospitalario es variable, oscilando se-
gún las series entre 2 días y 3 meses3.
La sintomatología clínica depende del lugar de la impac-
tación del cálculo, y puede comenzar como dolor abdomi-
nal con distensión, náuseas y vómitos, anorexia y pérdida
de peso, ictericia, diarrea, constipación, tumoración abdo-
minal palpable, etc., o como sus complicaciones (colangi-
tis, perforación intestinal, peritonitis, absceso intraabdo-
minal, hemorragia digestiva alta o baja, shock, etc.) 3.
Clásicamente, se han descrito tres formas clínicas de la
evolución del cálculo biliar dentro del intestino: a) forma
aguda con oclusión mecánica aguda; b) forma subaguda
con suboclusión intestinal, y c) forma crónica, síndrome
de Karewsky, con intervalos libres muy prolongados lle-
gándose a la oclusión a través de múltiples etapas.
El diagnóstico de sospecha se ha de hacer ante una oclu-
sión intestinal, en una paciente de edad avanzada sin her-
nias ni cirugía abdominal previa, que presenta anteceden-
tes de enfermedad biliar16. El diagnóstico preoperatorio
de íleo biliar no siempre es posible, y varía de un 13 a un
74% de los casos en las mejores series4,9,12. Así, el diag-
nóstico preoperatorio de íleo biliar en nuestra serie fue
del 30% (12/40 casos), y se retrasa frecuentemente varios
días1 (1,5 días en nuestra experiencia).
Las pruebas analíticas son de poca ayuda, aunque desta-
can la leucocitosis con desviación a la izquierda, signos
de hemoconcentración y alteraciones en el equilibrio hi-
droelectrolítico.
Las pruebas radiológicas, endoscópicas o laparoscópicas
pueden ayudar al diagnóstico de certeza1,8,11,13,17-20. La ra-
diografía simple de abdomen puede visualizar un cálculo
radiopaco fuera del árbol biliar, la aerobilia y la neumati-
zación de asas de intestino delgado con niveles hidroaére-
os. La ecografía abdominal visualiza el estado actual de
la vesícula y la vía biliar (coledocolitiasis e imagen eco-
génica intravesicular), la existencia de fístula bilioentéri-
ca, con presencia de neumobilia y puede identificar el
cálculo en la luz intestinal. La TAC abdominal (figs. 2-4)
evidencia la imagen del cálculo biliar y la localización
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Número de casos Porcentaje

Complicaciones 23 57,5
Absceso pared 17 42,5
Evisceración 3 7,5
Íleo paralítico 3 7,5
Insuficiencia renal aguda 3 7,5
Infección del tracto urinario 3 7,5
Edema agudo de pulmón 2 5
Insuficiencia respiratoria aguda 2 5
Hemorragia digestiva alta 2 5
Oclusión intestinal 1 2,5
Absceso intraabdominal 1 2,5
Reintervención 5 12,5
Mortalidad 3* 7,5

TABLA IV. Complicaciones postoperatorias,
reintervenciones y mortalidad

*Causa del fallecimiento: complicaciones cardiorrespiratorias.



exacta de la obstrucción intestinal, el aire en la vesícula
biliar y la fístula. El tránsito gastroduodenal baritado re-
vela el cálculo que provoca la obstrucción intestinal y la
fístula biliodigestiva con paso de contraste a la vía biliar
(bariobilia).
La triada de Rigler, descrita en 1941, es patognomónica
de íleo biliar y aparece en el 40-50% de los casos, en la
radiografía simple de abdomen. Es la suma de asas dilata-
das de intestino delgado con niveles hidroaéreos, litiasis
biliar ectópica y aire en el tracto biliar (aerobilia). En
nuestra serie se evidenció en 5/40 casos (12,5%). Hay
otros signos radiológicos clásicos que orientan al íleo bi-
liar, como el signo de Balthazar (dos niveles hidroaéreos
adyacentes que corresponden al bulbo duodenal y la vesí-
cula), el signo de Gotta-Mentschler (aerobilia), el signo
de Forchet o imagen en «serpiente de cabeza clara», el
signo de Petren (bariobilia) y el signo del «doble arco» en
el síndrome de Bouveret.
La fibroendoscopia puede detectar el cálculo enclavado
en duodeno o en sigma, o identificar el trayecto fistuloso.
La laparoscopia puede identificar la litiasis a través de la
pared intestinal y detectar la oclusión intestinal retró-
grada.
El tratamiento es fundamentalmente quirúrgico, tras la rea-
lización de las medidas de soporte básicas2-4,9,10,15,16,21,22,
siendo el objetivo primordial solucionar la oclusión intes-
tinal mecánica. Se realiza laparotomía exploradora y, tras
localizar el cálculo, se desimpacta con maniobras digita-
les suaves y se desplaza en dirección proximal, realizán-
dose una enterotomía longitudinal y la extracción del cál-
culo. Es fundamental realizar una palpación meticulosa
de la vesícula y todo el intestino para buscar otras litiasis,
que pueden ser el origen de oclusiones posteriores. En
ocasiones es posible realizar en el mismo acto quirúrgico
la colecistectomía y la reparación de la fístula biliodiges-
tiva (one-stage procedure). En los síndromes de Bouve-
ret, cuando la fibrogastroscopia no puede evacuar el cál-
culo, se realiza gastrotomía o pilorotomía y extracción del
mismo. A veces es preciso realizar una pequeña resección
intestinal con anastomosis terminoterminal, por la impo-

sibilidad de desplazar la litiasis, por una perforación in-
testinal o por lesiones necróticas de la pared, y en otras
ocasiones es preciso realizar una colostomía derivativa.
En ocasiones se puede desplazar manualmente el cálculo
en dirección distal, hasta pasarlo al intestino grueso y
después acompañarlo hasta el recto para ser expulsado
con las heces. Como generalmente se trata de pacientes
de edad avanzada, con un estado general deteriorado y
con importantes problemas médicos sobreañadidos, se
debe realizar una cirugía rápida y poco traumática que so-
lucione la oclusión, como es la enterolitotomía y conside-
rar para un segundo tiempo, si fuera posible, la colecis-
tectomía y la reparación de la fístula, sobre todo si la
clínica referida al árbol biliar es repetitiva4,12.
El tratamiento endoscópico puede ser útil en los cálculos
impactados en duodeno o en colon sigmoide9,10,13. Hay
grupos que desde hace años han solucionado con éxito los
cuadros de íleo biliar mediante técnicas laparoscópicas18.
En ocasiones se ha utilizado la litotricia endoscópica
electrohidráulica o con láser para fragmentar el cálculo y
proceder a su extracción o la litotricia extracorpórea con
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Fig. 2. Tomografía axial computarizada abdominal: presencia de aire

en el árbol biliar (aerobilia).

Fig. 3. Tomografía axial computarizada abdominal: signos de oclusión

de intestino delgado, con asas distendidas y niveles hidroaéreos.

Fig. 4. Tomografía axial computarizada abdominal: imagen del cálculo

en el intestino delgado, con signos de oclusión retrógrada.



ondas de choque para la fragmentación del cálculo y la
resolución del cuadro obstructivo3,23,24.
La morbilidad, según las diferentes series, es del 50-60%,
siendo la complicación más frecuente la infección de 
la herida quirúrgica. Otras son la perforación intestinal, la
fístula intestinal, la evisceración, la hemorragia digestiva
alta o baja, el íleo paralítico prolongado, la peritonitis, el
absceso intraabdominal, la insuficiencia respiratoria, car-
díaca o renal, la neumonía intrahospitalaria, la flebitis,
etc.2,8,16. El 57,5% (23/40) de los pacientes de nuestra serie
tuvo complicaciones postoperatórias, destacando 17 abs-
cesos de pared.
Aunque las fístulas biliodigestivas no siempre producen
síntomas e incluso pueden cerrarse de forma espontánea
cuando no quedan cálculos residuales, su reparación defi-
nitiva no deja de ser una causa de morbimortalidad eleva-
da15. El mantenimiento de la fístula puede asociarse a
complicaciones tardías como íleo biliar recurrente, cole-
cistitis, colangitis, pancreatitis aguda, carcinoma de vesí-
cula biliar o malabsorción por fístula colecistocólica2,25.
La demora diagnóstica, las enfermedades concomitantes
del anciano y el deterioro del estado general del paciente
son los responsables del alto índice de mortalidad. Este
oscila, según las series, entre un 12 y un 50%3,4,8,16, siendo
del 7,5% en nuestros pacientes. La consulta, el diagnósti-
co y las intervenciones tempranas pueden disminuir la
morbimortalidad en los pacientes con íleo biliar.
Como conclusión, se ha de reseñar que el íleo biliar es
una urgencia quirúrgica con una alta morbimortalidad que
se presenta en mujeres, en edades progresivamente mayo-
res y grave patología asociada, antecedentes de patología
biliar y existencia de una fístula biliodigestiva, general-
mente colecistoduodenal. Aunque baja, la incidencia del
íleo biliar podría estar aumentando al hacerlo la pobla-
ción con los factores de riesgo comentados. La enterolito-
tomía es el tratamiento de elección, y existe controversia
sobre la necesidad de la reparación de la fístula. La poste-
rior colecistectomía electiva está indicada sólo en pacien-
tes con sintomatología de patología de la vía biliar o cole-
litiasis confirmada.
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