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Resumen

La litiasis vesicular es una patología muy frecuente que
implica grandes costos a los sistemas de salud. Es una
enfermedad multifactorial, donde factores ambientales y
del huésped se encuentran involucrados. La obesidad es
uno de los factores de riesgo más importantes para el
desarrollo de litiasis, esto cobra mayor importancia ante el
incremento en su prevalencia a nivel mundial. Se observa
que el metabolismo del colesterol favorece el incremento en
la secreción biliar de colesterol además de ocasionar
alteraciones en la motilidad de la vesícula que en conjunto
favorecen la producción de litiasis vesicular. En este
artículo se mencionan los aspectos epidemiológicos y
fisiopatológicos de la  asociación entre obesidad y litiasis
vesicular.

Palabras clave: obesidad, litiasis vesicular, índice de masa
corporal, secreción de colesterol.

Summary

Gallbladder disease is a very common diagnosis and
implies great economic cost. Gallbladder disease is a
multifactorial process involved with host and environmental
factors. Obesity is considered one of the most important risk
factor associated with gallstone disease and is very
important mainly due its increased prevalence worldwide.
Several changes in cholesterol metabolism tend to increase
gallbladder cholesterol secretion in conjunction with motility
disturbances, which aids in gallstone growth. In this work,
epidemiologic and pathophysiologic factors related with
obesity and gallstone disease are discussed.

Key words: Obesity, Gallstone disease, Body mass index,
Cholesterol secretion.
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Introducción

La litiasis vesicular (LV) es una patología muy frecuente
e implica grandes costos a los sistemas de salud. Tan
sólo en EE.UU. durante el año 2000 la LV tuvo costos
directos e indirectos por seis billones de dólares, sólo
detrás de la enfermedad por reflujo gastroesofágico (Figura
1) y se estima que es la segunda enfermedad del tracto
digestivo que origina los mayores gastos en consultas
médicas (Figura 2),1 además de ser el principal diagnóstico
gastroenterológico en los pacientes hospitalizados.2

La prevalencia de LV es muy alta, en EE.UU la
padecen 20.5 millones de personas, es decir 6.3 millones
de hombres y 14.2 millones de mujeres. La población
mexicana tiene una de las prevalencias más elevadas;
entre hombres y mujeres mexicanos residentes en EE.UU.
es de 6.15% y 12.8% respectivamente.3 Sin embargo una
prevalencia aún mayor se observa en mujeres chilenas
con tasas de 50%.4 En México se estima que la prevalencia

es de 5.8% en hombres  y 19.7% en mujeres,5 nosotros
hemos observado en personas asintomáticas entre 18 y
60 años que acuden a revisión general, una prevalencia
de LV (diagnosticada por ultrasonido o antecedente de
colecistecomía) de 7.22%, es más frecuente en el género
femenino (9.3%) que en el masculino (6.7%) (Datos no
publicados).

Factores de riesgo para LV y su relación con la obesidad

Los factores de riesgo para el desarrollo de LV se pueden
dividir en clásicos6,7 y no clásicos8 (Cuadro I), sin embargo
la LV se debe considerar como una enfermedad
multifactorial donde influyen componentes ambientales y
del huésped (genéticos y adquiridos).

Se observa que la supersaturación de la bilis se
incrementa con la edad, debido probablemente al aumento
en la secreción de colesterol, adicionalmente la secreción
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Figura 1. Impacto económico de las enfermedades gastrointestinales. Se muestran las 5 principales entidades en base a los costos directos
derivados de su atención durante el año 2000 en EE.UU. ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico. LV: litiasis vesicular. CC: cáncer
colorrectal. EUP: enfermedad ulcerosa péptica. ED: enfermedad diverticular. (Datos de la referencia1)

de sales biliares no disminuye, por lo tanto las reservas
de sales biliares son menores. Aunque se observan
cambios de disposición de la grasa corporal en relación
con la edad, en especial una importante acumulación de
grasa visceral, caracterizado por aumento de la relación
cintura-cadera; aunado a esto hay un incremento en el
índice de masa corporal (IMC) y en el porcentaje de grasa
corporal medido por bioimpedancia, estos cambios pueden
estar determinados por las alteraciones en el metabolismo
de las hormonas sexuales esteroideas.9 Ahora bien el
efecto de la edad en la saturación de la bilis es
independiente de la obesidad, aunque se puede considerar
como un factor aditivo.10,11

En relación a la dieta ésta juega un papel importante
en la génesis de la LV y la obesidad. La dieta es un factor
determinante en la supersaturación de la bilis, debido a
que sujetos que tienen hábitos alimenticios occidentales
incrementan su incidencia de LV, en contraposición
quienes se someten a dietas vegetarianas no la desarrollan.
Este incremento en el aporte de grasa en la dieta intenta

Cuadro I. Factores de riesgo relacionados con el
desarrollo de litasis vesicular.

Clásicos

• Género femenino
• Obesidad (principalmente de tipo central o visceral)
• Edad
• Paridad
• Historia familiar

No clásicos

• Diabetes mellitus
• Hipertensión arterial
• Dislipidemia
• Enfermedad cardiovascular
• Enfermedad cerebrovascular
• Consumo de alcohol
• Hábitos dietéticos
• Actividad física
• Niveles de séricos de calcio, magnesio, bicarbonato
• Hormona paratiroidea
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ser compensado por una disminución en su absorción (en
sujetos con y sin LV), sin embargo únicamente en el
grupo de pacientes que desarrolla LV se observa un
incremento en la secreción biliar de colesterol, lo que
sugiere fuertemente un componente genético.6,12

Como consecuencia de la obesidad y su tratamiento,
la disminución en el peso corporal también se considera
un factor de riesgo para el desarrollo de LV. Estudios
epidemiológicos en distintas poblaciones han demostrado
este efecto,13-15 por que una disminución entre 4 y 10 kg
en dos años se asocia con incremento de 44% en el
riesgo de desarrollar LV en comparación con quién
únicamente disminuyó menos de 4 kg, incluso en aquellos
cuya disminución fue mayor a 10 kg el riesgo se incrementó
en 94%.15

Obesidad y litiasis

El vínculo entre la LV y la obesidad es conocido desde hace
años. Hay una correlación lineal entre el peso corporal y la
secreción de colesterol a nivel biliar.16 Stahlberg et al17

Figura 2. Principales diagnósticos gastrointestinales en pacientes hospitalizados en EE.UU. durante el año 2000. (Datos de la referencia2)

demostró que el principal defecto es un exceso en la
síntesis de colesterol y que ni la reducción en la síntesis
de sales biliares o la reducida esterificación de colesterol
contribuyen al aumento en la secreción de colesterol.

Considerando la prevalencia creciente de obesidad, y su
gran potencial de prevención, merece atención especial
considerarla y analizar los aspectos relacionados con el
desarrollo de LV; sin dejar de lado la importancia que tiene
en el desarrollo de otras enfermedades crónico degenerativas,
además de los graves efectos deletéreos en la expectativa
de vida, principalmente en sujetos jóvenes.18

En grandes estudios epidemiológicos se ha observado
que la obesidad es un factor de riesgo independiente para
el desarrollo de LV con un incremento de 3.7 veces más
riesgo de tener LV sintomática que la población general.19

Sin embargo el IMC es sólo un indicador del porcentaje
de grasa corporal que tiene ciertas limitantes; en particular
en sujetos mayores de 60 años de edad, además de no ser
un buen indicador de la distribución relativa de la grasa
corporal. Esto es de gran importancia por que la grasa
distribuida en forma central es considerada como
metabolicamente más activa.20 Se debe destacar que la

��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������

�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������

��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������

�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������

�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������

0

50000

100000

150000

200000

250000

# de ingresos hospitalarios

�����
����� Litiasis vesicular
�����
����� Pancreatitis aguda
�����
����� Apendicitis aguda
�����
����� Diverticulitis
�����

Gastroenteritis no
infecciosa

Número de egresos hospitalarios

��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������

�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������

��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������
��������������������������

�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������

�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������
�������������������������

0

50000

100000

150000

200000

250000

# de ingresos hospitalarios

�����
����� Litiasis vesicular
�����
����� Pancreatitis aguda
�����
����� Apendicitis aguda
�����
����� Diverticulitis
�����

Gastroenteritis no
infecciosa

Número de egresos hospitalarios



S 62 Gac Méd Méx Vol. 140, Suplemento No. 2, 2004

Obesidad y litiasis

distribución de la grasa corporal es un factor determinante
de la relación entre la obesidad y la LV; debido a que la
obesidad central determinada por la relación cintura-cadera
o el perímetro abdominal se correlacionan mucho más con
la probabilidad de tener LV.21,22 Hemos observado que el
perímetro abdominal guarda mayor relación con la presencia
de LV que el IMC, incluso la determinación de grasa corporal
por medio de bioimpedancia se correlaciona mejor con la
presencia de LV en comparación con el IMC (Cuadro II).22

En las últimas décadas se ha propuesto a la
hiperinsulinemia como un factor de riesgo para LV, Scragg
et al32 en un estudio de casos y controles observó que existe
asociación entre los niveles de insulina plasmática de ayuno
y el riesgo de desarrollar LV, los niveles de insulina se
encontraban elevados en sujetos con LV, independientemente
de la edad y los niveles de triglicéridos. Adicionalmente
Laakso et al33 demostró que los sujetos con LV tenían
niveles elevados de insulina en comparación con controles;
resultados similares han sido reportados por Haffner et al34

donde la hiperinsulinemia y la presencia de LV se observa
principalmente en sujetos méxicoamericanos y blancos no
hispánicos. En México Villalpando et al5 reportó que las
mujeres con LV tenían niveles más elevados de insulina en
ayuno que los controles, aunque esta relación no fue
observada en hombres. Nuestro grupo ha demostrado que
en los sujetos con LV, la obesidad y en especial la obesidad
central tienen mayor correlación con la resistencia a la
insulina, en comparación con sujetos sin LV, lo que indica
el importante papel de la resistencia a la insulina en el
desarrollo de LV.22 Finalmente Ruhl y Everhart35 confirmaron
esta asociación entre LV con niveles de insulina de ayuno
y péptido C en mujeres, incluso de forma independiente a  los
niveles de glucosa y otras covariables asociadas a obesidad.

Litiasis obesidad y género

Realizar una asociación entre LV y obesidad en hombres
ha mostrado dificultades. Diversos estudios, en los que
existe una asociación entre el IMC y LV entre mujeres, no
han podido reproducir esta asociación en hombres.32, 36, 37

De forma interesante, dos estudios han indicado de forma
clara un incremento en el riesgo de LV particularmente
entre hombres japoneses. En uno de ellos38 en el que se
utilizó colecistografía oral o ultrasonido, entre miembros de
las fuerzas armadas japonesas, el riesgo de tener LV en
hombres con un IMC >25 era dos veces más que aquellos
con IMC <22. Un gran estudio prospectivo realizado en
hombres americojaponeses demostró incremento de 60%
en el riesgo de tener LV en sujetos con IMC >25.8 en
comparación con sujetos con un IMC <21.7.39

Recientemente en un gran estudio poblacional se ha
observado que entre las mujeres, existe incremento
estadísticamente significativo en la proporción de LV,
colecistitis y colecistectomías conforme aumenta el IMC
o la relación cintura cadera. Sin embargo entre hombres
se observa esta misma asociación únicamente con el
IMC, y sólo una tendencia (no estadísticamente
significativa ) en la relación cintura cadera.40 Ahora bien,
en un gran estudio realizado en población de EE.UU. se
observó que la práctica periódica de actividad física (que
se asocia con una relación cintura cadera menor) disminuye
el riesgo de presentar LV.41

Cuadro II. Coeficientes de correlación entre diversos
índices de obesidad, en sujetos con litiasis (casos) y

controles (sin litiasis).

Índice Casos Controles

IMC 0.609 0.699
Perímetro de la cintura 0.611 0.583
Perímetro de la cadera 0.522 0.479
RCC 0.444 0.141

 Se observa que existen diferencias importantes entre ambos
grupos, y tanto el perímetro abdominal y la relación cintura-cadera
(RCC), se diferencian y correlacionan mejor entre los grupos.
IMC: índice de masa corporal.

En estudios de seguimiento se ha observado que el
IMC se asocia con la probabilidad de haber sido sometido
a colecistectomía, particularmente entre mujeres con un
IMC >30, en las cuales la probabilidad se incrementa
hasta 3 veces.23

Incluso la variabilidad en el peso corporal a lo largo de
la vida se considera también un factor de riesgo para el
desarrollo de LV, en particular en el grupo de pacientes
con pérdida intencionada de peso, este riesgo persiste en
modelos multivariados ajustados para otros factores de
riesgo para el desarrollo de LV.23

Recientemente nuestro grupo demostró la fuerte
asociación que existe entre la LV y la obesidad en especial
cuando se valora con el perímetro abdominal. De hecho una
de las consecuencia clínico-patológicas más importantes
de la obesidad es el síndrome metabólico, el cual se
encuentra asociado con LV de forma importante.24 Esta
asociación refleja probablemente la producción (o flujo) de
colesterol, que se encuentra sustancialmente elevado en
los pacientes con obesidad y litiasis vesicular.25-27

La hiperinsulinemia se considera un factor de riesgo
para el desarrollo de LV,28 esta característica es muy
común en los pacientes con obesidad.25 Diversos estudios
han demostrado que la hiperinsulinemia se asocia con
niveles elevados de triglicéridos, y concentraciones bajas
de colesterol asociado a lipoproteínas de alta densidad
(HDL, por sus siglas en inglés), principalmente la subclase
HDL29-31
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Aspectos fisiopatológicos

El colesterol es un componente esencial de los tejidos y
juega un papel primordial como componente estructural
de la mayoría de las membranas biológicas además es
precursor de vitaminas, hormonas y ácidos biliares. Las
alteraciones metabólicas en la secreción hepática de
colesterol en combinación con cambios en la motilidad
vesicular y la degradación de las sales biliares por las
bacterias intestinales, favorecen la producción de cristales
de colesterol.6 Las alteraciones en el metabolismo de los
lípidos relacionados con la obesidad son determinantes
en la producción de LV, en especial si consideramos que
la mayoría de los casos de LV en Estados Unidos y
México se deben a cálculos de colesterol.42

Desde hace más de 20 años se sabe que el colesterol
no esterificado de las HDL se utiliza preferentemente en
la producción de la secreción biliar de colesterol, una de

las deducciones más lógicas es que el colesterol libre de
las HDL es canalizado directamente hacia la secreción
biliar de colesterol en lugar de desviar su camino hacia la
síntesis de sales biliares. Ahora se sabe que el receptor
para HDL SR-BI, que actúa como una puerta ensamblada
se une a la apolipoproteína (apo) A-I y mantiene a las
partículas de HDL el tiempo suficiente en el espacio de
Disse para permitir que los ésteres de colesterol entren a
los hepatocitos por un mecanismo desconocido.
Finalmente la HDL "vacía" continúa su circulación y sigue
captando colesterol no esterificado a partir de los tejidos
periféricos y su subsecuente esterificación y liberación
hacia el hígado.43

Considerando los elementos que participan en la
secreción biliar de colesterol es evidente que las
alteraciones en el metabolismo de los lípidos sean un
elemento primordial en el desarrollo de LV en el contexto
de pacientes con obesidad.

La dislipidemia es una consecuencia común de la
obesidad y otros estados asociados a resistencia a la
insulina, y se caracteriza principalmente por hipertrigli-
ceridemia, incremento en la secreción hepática de
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL, por sus siglas
en inglés), en las lipoproteínas de baja densidad (LDL, por
sus siglas en inglés) y disminución en las concentraciones
de HDL.

Las principales lipoproteínas  que contienen triglicéridos
son las VLDL, las cuales son producidas por el hígado; uno
de los principales estímulos para incrementar su producción
es el aumento en la liberación de ácidos grasos libres. La
insulina inhibe la secreción de VLDL provenientes del
hígado; en la obesidad se observa un fenómeno de
resistencia hepática a la acción de la insulina en la que se
pierde su capacidad inhibitoria en relación a la secreción de
VLDL, asociado a una inadecuada depuración de las
mismas a nivel hepático. El círculo vicioso se ve culminado
por la disminución en la absorción de ácidos grasos libres
por parte de los adipocitos, teniendo como resultado un
aumento en sus niveles circulantes y con el incremento
que se observa en su producción hepática y extrahepática,
aumenta la producción de VLDL.

Debido al aumento que se observa en los niveles de
VLDL, la proteína transportadora de ésteres de colesterol
facilita el intercambio de triglicéridos provenientes de las
VLDL por colesterol proveniente de las HDL. Es decir, una
partícula de VLDL dona una molécula de triglicérido hacia
una partícula de HDL, la cual  a su vez se intercambia por
una de las moléculas de los ésteres de colesterol de las
HDL. Esto tiene dos consecuencias principales: primero
se forma una partícula de VLDL rica en colesterol;
segundo, un partícula de HDL depletada de colesterol y
rica en triglicéridos es formada. Esta partícula de HDL
depletada de colesterol y rica en triglicéridos sufre hidrólisis

Figura 3. Aspectos fisiopatológicos relacionados con la obesidad.
Caracterizados por alteraciones en la absorción intestinales de
colesterol y cambios en la motilidad que modifican el metabolismo de
ácidos biliares por bacterias entéricas, condicionando cambios
importantes en la secreción biliar de colesterol. Existe una
sobreproducción de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) que
intercambian colesterol con las lipoproteínas de alta densidad (HDL)
favoreciendo la secreción biliar de colesterol. La resistencia a la
insulina se relaciona de forma importante con una falta de respuesta
a estímulos neuroendocrinos. Tanto las alteraciones en la secreción
biliar de colesterol y las alteraciones de la motilidad vesicular, son dos
de los principales elementos en la formación de litiasis vesicular.
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de sus triglicéridos disociándose su componente proteico
la apo A-I, la cual se elimina con rapidez, por lo tanto las
partículas de colesterol HDL y de apo A-I se reducen
considerablemente en la obesidad.

Finalmente la hipertrigliceridemia se relaciona
íntimamente con el tamaño de las partículas de LDL, ya que
con valores de triglicéridos menores de 70mg/dL el fenotipo
principal es el tipo A, mientras que con valores superiores
a 150 mg/dL el fenotipo predominante es el tipo B, de LDL
densas y pequeñas.44

Se requieren al menos tres condiciones físicas para la
formación de cálculos de colesterol.45-47  El primero es la
supersaturación de la bilis con colesterol, una condición
necesaria para la cristalización del colesterol. El índice
de saturación de colesterol, basado en la concentración
relativa de colesterol, sales biliares, y fosfolípidos; es
considerado un indicador de defectos en la saturación; un
índice de saturación de colesterol >1 es considerado
como supersaturación. La segunda condición física es la
presencia de un defecto de la cinética que acelera la
nucleación de cristales de colesterol y su crecimiento en
bilis supersaturada. Diversas proteínas se consideran
con efectos antinucleación y pronucleación, quizá
derivadas de la mucina de la vesícula biliar. La formación
de cristales de colesterol (visibles por microscopia)
seguido por la formación de lodo (visible por ultrasonido)
se piensa son los precursores necesarios para la formación
de cálculos de colesterol. El tercer elemento necesario en
la formación de cálculos es la disminución en la motilidad
de la vesícula biliar, que produce estasis (Figura 3).48

Las alteraciones en el metabolismo de los lípidos no
afectan únicamente la secreción de colesterol; de hecho
los niveles de colesterol y triglicéridos se correlacionan
de forma negativa con la respuesta de la vesícula biliar a
la colecistocinina, acetilcolina y neuropéptido Y en ratones
obesos resistentes a leptina. Además los niveles séricos
de colesterol HDL se correlacionan de forma negativa con
la respuesta de la vesícula biliar a los neurotransmisores.49

El incremento en el flujo biliar de colesterol, también se
ve acompañado por un edema de las membranas del
sarcolema de las células musculares de la vesícula biliar, un
desacoplamiento de las señales de transducción e inhibición
de la función muscular de la vesícula biliar.50 Sin embargo,
estudios ultrasonográficos no han mostrado resultados
congruentes en relación al volumen de la vesícula biliar o en
su velocidad de vaciamiento en sujetos obesos, incluso
algunos reportes demuestran un vaciamiento normal.51

En modelos animales con ratas obesas se han podido
demostrar alteraciones en el metabolismo del colesterol
asociados a la obesidad. Observándose una alteración
en el transporte linfático de lípidos a nivel intestinal;52 la
cual se encuentra caracterizada por una interrupción de
la circulación enterohepática de los ácidos biliares, lo que
ocasiona disminución en la reserva de ácidos biliares,

que altera la absorción de grasa y colesterol debido a una
reducción en la solubilización micelar. En asociación con
la reducción en la absorción de colesterol y el incremento
en las pérdidas, contribuyen al desarrollo de LV.53 Sin
embargo en los casos en los que existe un tránsito
intestinal lento se favorece el proceso contrario, una
circulación enterohepática excesivamente eficiente54 que
favorece la proporción de ácido desoxicólico, el cual
participa activamente en el desarrollo de LV.55

Recientemente el descubrimiento de la leptina y su
participación en modelos animales y humanos de obesidad
ha permitido el análisis de nuevos mecanismos por los que
la obesidad puede ser un factor determinante en el desarrollo
de LV. Estudios observacionales han demostrado que  en
primates y ratones, la leptina se secretada principalmente
por los adipocitos y juega un papel muy importante en el
control de la grasa corporal por medio de mecanismos
centrales que regulan la ingesta, metabolismo, sistema
nervioso autónomo y el balance de energía.56 Sin embargo
a diferencia de algunos modelos animales, la obesidad en
humanos se debe a insensibilidad a la acción de la
leptina.57 Los mecanismos implicados en la hiperleptinemia
de los modelos humanos de obesidad  y el desarrollo de LV
se ven influidos por diversos factores. Se ha analizado
como los polimorfismos del gen que codifica al receptor de
leptina pueden determinar la topografía de la grasa corporal,
así como la magnitud de la misma.21 también se ha
observado que sujetos con hiperleptinemia tienen
alteraciones en la motilidad de la vesicular biliar,58 sin
embargo no se ha observado que haya un incremento
importante en la secreción de biliar de colesterol, aunque
sí en sus niveles séricos. Lo que hace pensar que el
vínculo entre obesidad leptina litiasis no requiere de la
hipersecreción biliar de colesterol y puede relacionarse con
alteraciones de la motilidad vesicular.59 Adicionalmente la
leptina juega un papel importante en la eliminación biliar de
colesterol y en sujetos con obesidad crónica se observa
disminución de las sales biliares hidrofóbicas y un incremento
en la hidrofobicidad de la acetilcolina.60

Conclusión

El papel de la obesidad en el desarrollo de litiasis vesicular
parece involucrar diversos y complejos mecanismos que
no han sido aclarados por completo. Su contundente
asociación epidemiológica y los avances en la investigación
de alteraciones metabólicas asociadas indican algunos de
los mecanismos implicados, sin embargo la investigación
en alteraciones genéticas y moleculares parece prometer
una estrategia que ayude a entender de forma precisa las
alteraciones ocasionadas por la obesidad y que culminan
en el desarrollo de una enfermedad que puede ser
considerada un problema de salud pública.
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