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RESUMEN 

Introducción: La litogénesis biliar, proceso de sobresaturación de colesterol en la bilis vesicular, 

es prevenible. 

Objetivo: Describir las nuevas evidencias biomoleculares de la litogénesis biliar de colesterol 

como base de la futura terapia preventiva de la litiasis vesicular. 

Método: Se realizó una revisión sistemática y crítica de las evidencias de impacto sobre la 

litogénesis biliar. Se consultaron artículos publicados entre 2015-2020 en las bases de datos 

PubMed, Medline, SciELO, LILACS y Elsevier. 

Resultados: Se recuperaron evidencias actuales de los mecanismos biomoleculares relacionados 

con las futuras terapias preventivas de la litiasis vesicular, propuestos como fundamentos teóricos. 

Conclusiones: La descripción actualizada de la litogénesis biliar de colesterol, con los nuevos 
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conceptos biomoleculares incorporados, aporta a su comprensión el papel de los genes de 

receptores nucleares, la intervención de estos últimos y de los transportadores de la secreción biliar. 

Dirigida a médicos generales, cirujanos, gastroenterólogos y fisiólogos, la descripción actualizada 

de La litogénesis biliar impacta como nuevo paradigma con los conceptos biomoleculares que 

intervienen en pro de su prevención.  

Palabras claves: colesterol; ácidos biliares; litogénesis; litiasis vesicular. 

 

ABSTRACT 

Introduction: Biliary lithogenesis is a preventable process of cholesterol supersaturation in 

gallbladder bile. 

Objective: Describe the new biomolecular evidence of biliary cholesterol lithogenesis serving as 

a basis for future preventive therapy for gallbladder lithiasis. 

Methods: A systematic critical review was conducted of impact evidence about biliary 

lithogenesis. The papers consulted were published in the databases PubMed, Medline, SciELO, 

LILACS and Elsevier from 2015 to 2020. 

Results: Current evidence was retrieved of biomolecular mechanisms proposed as theoretical 

foundations for future preventive therapies for gallbladder lithiasis. 

Conclusions: Intended for general practitioners, surgeons, gastroenterologists and physiologists, 

the updated description of biliary lithogenesis including the role of nuclear receptors, biliary lipid 

transporters and the biological value of enterohepatic circulation in the integrity and functioning of 

the hepatobiliary system as regulators of the cholesterol mechanism, makes an impact as a new 

paradigm with the biomolecular concepts involved in biliary lithogenesis prevention.  

Keywords: cholesterol; bile acids; lithogenesis; gallbladder lithiasis. 
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Introducción 

La litiasis vesicular de colesterol, uno de los principales motivos de consulta en gastroenterología 

y cirugía general, implica elevados costos al sistema de salud. Su prevalencia a nivel mundial la 

ubica entre el 10 y 20 % de la población adulta, predomina en el sexo femenino, las multíparas, 

mayores de 50 años de edad, personas con mala cultura alimentaria (dietas ricas en grasas), obesas, 

sedentarias y, sobre todo, de alto riesgo de enfermedades cardiovasculares y cáncer.(1) 

A las bases teóricas actuales que fundamentan los cambios estructurales físico-químicos de la 

litiasis biliar de colesterol, se suman los factores clave del proceso biomolecular de la litogénesis 

biliar: secreción de lecitina, glicoproteínas de mucina, factores genéticos, alteraciones del fluido y 

del transporte de electrolitos contenidos en la bilis vesicular y modificación de la circulación 

enterohepática.(2) 

El aporte más reciente de los estudios biomoleculares nos motivó a revisar el tema. Esto permitió 

describir las evidencias biomoleculares de la litogénesis biliar de colesterol. Estas constituyen las 

bases del futuro tratamiento preventivo de la litiasis vesicular, y establecen esa descripción como 

el objetivo principal de este artículo, en pro de la nueva compresión de este fenómeno. 

 

 

Métodos 

El método empleado para la búsqueda de la información consistió en una revisión sistemática, 

crítica y actualizada de las evidencias reportadas de alto impacto en las bases de datos 

internacionales, como PubMed, Medline, Scielo, LILACS y Elservier; así como los estudios de 

observación, caso control, metaanálisis, etc., relacionados con este tema, desde 2015 hasta 2020. 

Se consultaron aquellos documentos que permitían describir dichos basamentos biomoleculares y 

justificar los recursos terapéuticos elegidos en beneficio de la homeostasis del metabolismo del 

colesterol y de los ácidos biliares (AB), como medio de prevenir la litiasis vesicular;(3,4) y que 

estuvieran dirigidos a médicos de familia, cirujanos generales, gastroenterólogos, clínicos y 

fisiólogos.  

Dicha búsqueda, realizada tanto en idioma español como inglés, utilizó como criterios de selección: 

un índice de materia médica, palabras clave: colesterol, litogénesis y litiasis vesicular; y, 

abreviaturas: AB, en combinación con los mecanismos biomoleculares de la litogénesis biliar de 

colesterol y el tratamiento preventivo actualmente propuesta. También procedió una búsqueda 
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manual de referencias citadas por estudios publicados originales y artículos de revisión actuales 

del autor principal del artículo.  

El contenido de los resúmenes o manuscritos en texto completo, seleccionados de la literatura 

consultada, fueron revisados de manera individual e independiente por el resto de los autores del 

artículo, y todos confirmaron que cumplían con los criterios para ser elegidos e incluidos, sin 

mediar alguna discrepancia, ni requerir ajustes posteriores.  

 

 

Sobresaturación de colesterol de la bilis vesicular (fase inicial de la 

litogénesis biliar) 

Al llegar la bilis hepática a la vesícula biliar, se forman las micelas mixtas con una concentración 

equilibrada de AB, fosfolípidos y liposomas, suficientes para emulsificar el colesterol y formar las 

vesículas unilamelares, constituidas por una bicapa de fosfolípidos de diámetro amplio que 

incluyen un compartimento acuoso, destinado a mantener el equilibrio, la saturación y la 

transportación del colesterol.(5) 

Evidencias de que el elemento metabolómico primordial en la litogénesis biliar tiene relación con 

la hipersecreción de colesterol biliar, contrastan con el de estudios biomoleculares in vivo e in vitro, 

que asocian este proceso con cuatro factores litogénicos: a) alteraciones hidrofóbicas del colesterol 

libre, de los fosfolípidos (95 % fosfatidilcolina) y de los AB; b) la secreción de mucina y lecitina; 

c) la hipomotilidad vesicular; y, d) la circulación enterohepática.(6) Por eso, cuando las 

concentraciones de AB, fosfolípidos y de vesículas unilamelares o liposomas biliares son 

insuficientes para emulsificar el colesterol, conducen a la formación de una bilis física y 

químicamente inestable que impide la función de absorción de la mucosa vesicular, suscitando 

reacciones de inflamación, infiltración celular, edema, hipersecreción de mucina y formación de 

barro biliar, que originan vesículas multilamelares, al favorecer la fusión de las vesículas 

unilamelares, que en un medio con niveles altos de colesterol constituyen la fase inicial de la 

litogénesis biliar.(6) 

 

Bases moleculares de la cristalización/nucleación del colesterol 

En el ambiente acuoso proporcionado por las vesículas multilamelares en el interior de la vesícula 

biliar, las moléculas de colesterol generan fluctuaciones rápidas sobre sí mismas y la formación de 
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núcleos cristalinos en forma de microcristales hidratados, en un proceso de carácter multifactorial 

y acelerado denominado de cristalización/nucleación, que constituye el paso eventual para la 

litogénesis biliar. Se han identificados los agentes pronucleantes y antinucleantes que modulan los 

mecanismos de dicho proceso (Cuadro 1).(7) 

 

Cuadro 1 - Pronucleantes y antinucleantes que modulan los mecanismos moleculares de la 

cristalización/nucleación del colesterol 

Agente Acciones y moléculas 

Pronucleantes 
Facilitan la cristalización: glicoproteínas de mucinas, inmunoglobulinas (IgM e IgG), aminopeptidasa N, 

haptoglobina, ácido glicoproteína-1, y calcio iónico (Ca2+). 

Antinucleantes 

Retardan el tiempo de cristalización: osteopontina y fosfoproteína. Ambas inhiben el efecto pronucleante del 

Ca2+ al unirse a este catión, así retardan la velocidad de nucleación y determinan un menor tiempo disponible 

para la litogénesis. 

 

La mucina es la mucoproteína presente en el epitelio de la vesícula biliar, también denominada 

pronucleante estimulador del crecimiento de la litiasis biliar, porque une lípidos y pigmentos 

biliares en matrices glucoproteicas y desencadena cambios histopatológicos en el epitelio vesicular 

(edema, infiltración de células inflamatorias y producción de especies reactivas de oxígeno).(8) La 

mucina expresa los genes MUC1, MUC2, MUC3, MUC4, MUC5B, MUC5AC y MUC6. De estos, 

los MUC5B y MUC5AC participan en la litogénesis biliar, como respuesta al proceso inflamatorio 

desatado por las vesículas multilamelares sobresaturadas de colesterol, que estimulan la producción 

y las acciones de los factores de necrosis tumoral alfa (TNF-α), crecimiento epidérmico (FCE), la 

enzima ciclooxigenasa, la síntesis de prostaglandina E2 y la hipersecreción de mucina.  

La lecitina, solubiliza el colesterol y protege al árbol biliar de los efectos toxicológicos de los AB, 

papel importante en la regulación y composición de la bilis vesicular. A medida que la bilis 

vesicular se concentra y pasa al árbol biliar, se establece una interacción adecuada entre los AB y 

las vesículas unilamelares. Cuando el colesterol contenido en ella tiene niveles fisiológicos, dichas 

vesículas, al solubilizarse con la lecitina, desaparecen y este se integra a las micelas mixtas, 

mientras que, cuando la bilis vesicular esta sobresaturada de colesterol, coexisten micelas mixtas 

y vesículas multilamelares, dotadas de la capacidad de iniciar la litogénesis biliar, a la vez que los 

niveles de lecitina son insuficientes para evitarla.(9,10)  

La motilidad de la vesícula biliar es regulada por factores hormonales, inmunes e inflamatorios. El 

péptido intestinal que funciona tanto como hormona, neuropéptido o agente paracrino más 
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reconocido es la colecistoquinina, que unido a su receptor tipo 1 CCK-1R (-/-), controla la 

contracción y relajación vesicular y facilita el vaciamiento de la bilis vesicular hacia el duodeno.(11) 

Ciertas situaciones de hipomotilidad vesicular, como la nutrición parenteral prolongada y la 

exposición a niveles altos de estrógenos (embarazo, anticoncepción hormonal, terapia hormonal 

sustitutiva), se relacionan con la sobresaturación de la bilis de colesterol y la inadecuada función 

de absorción y transporte de los componentes de la bilis vesicular por la mucosa vesicular. Esto 

genera una respuesta inflamatoria, edema, hipersecreción de glicoproteínas de mucina y formación 

de barro biliar (factores de la litogénesis biliar).(12) Las exploraciones biomoleculares actuales han 

identificado las bases biológicas de la litogénesis biliar teniendo en cuenta las funciones de los 

receptores nucleares, los transportadores, la microbiota y la circulación enterohepática, como 

reguladores de la homeostasis del metabolismo del colesterol y de los AB, a la vez que son 

constituyentes de las bases fisiológicas del futuro tratamiento preventivo para la litiasis vesicular.  

 

Receptores nucleares y avances terapéuticos preventivos en la litogénesis biliar 

Desde la primera década de este milenio es reconocido que el metabolismo de los AB es controlado 

por cuatros receptores nucleares y transportadores específicos, localizados en las membranas 

celulares de los hepatocitos, canalículos biliares y enterocitos.(13,14) Los receptores nucleares 

identificados son: farnesoide (FXR), hepático (HXR), pregnano (PXR) y la vitamina D (DXR).  

 

FXR 

Entre las funciones del FXR se relacionan el control y modulación de la secreción de fosfolípidos, 

de AB, la acción del HXR, el catabolismo y secreción del colesterol, y el incremento de la expresión 

de los transportadores MDR3 y MDR2, proteínas que favorecen la excreción biliar de los 

fosfolípidos a través de la membrana canalicular.(15) Con su activación, cuando las concentraciones 

de AB son altas, se reduce su biosíntesis al suprimir la enzima limitante colesterol-7a-hidroxilasa 

(CYP7A1), responsable de catalizar la conversión del colesterol en AB, así su concentración 

disminuye en el hepatocito (principal fuente de sales biliares), ello podría causar sobresaturación 

de colesterol y formación de cálculos.(16) El FXR también induce la destoxificación de los AB del 

hepatocito, porque acelera el transporte basolateral y así incrementa su salida canalicuar.  

Estudios in vitro, in vivo en diversos modelos susceptibles a la litiasis de colesterol como en ratones 

knock-out, evidencian que la activación del HXR por el FXR es crucial para una adecuada 
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solubilidad del colesterol en micelas mixtas e inducir la expresión de transportadores específicos, 

como la bomba exportadora de sales biliares (BSEP) y el MDR3/MDR2, reconocidos agonistas del 

FXR. Por eso el HXR y el FXR son considerados en el tratamiento y prevención de la litiasis 

vesicular de colesterol.(17) 

Los no obesos con litiasis biliar, tienen una disminución de la expresión de FXR y de 

transportadores intestinales de AB, como el apical de sales dependientes de sodio (ASBT, en inglés: 

Apical Sodium Bile Salts Transporter), la proteína íleal de unión a lípidos (ILBT, en inglés: Ileal 

Lipid Binding Protein) y los de solutos orgánicos (OSTa y OSTb, en inglés: Organic Solutes 

Transporter),(18,19) que justifican sus alteraciones intestinales, resultantes del desequilibrio en la 

secreción de fosfolípidos y colesterol, inversamente proporcional a la modificación de la 

concentración de AB. Estudios de polimorfismos de FXR ofrecen controversias, en pacientes 

mexicanos, la identificación de un haplotipo de FXR, denominado NR1H4-1, lo asociaron a la 

prevalencia de litiasis biliares, lo contrario sucedió en alemanes, mientras en chilenos, se observó 

un efecto protector del haplotipo.(20) 

Actualmente, la Agencia de Alimentos y Medicamentos estadounidense (FDA, por sus siglas en 

inglés) concede el uso del ácido obeticólico, agonista del FXR, como regulador clave de las rutas 

inflamatorias, fibróticas, metabólicas en general, y de los AB, en particular.(21,22) 

 

HXR 

Los HXR son los denominados LXR α y β, ambos, reguladores de la homeostasia intracelular de 

lípidos (esteroles) y AB,(23) pues inducen tanto la expresión del gen CYP7A1, limitante de la enzima 

colesterol-7α-hidroxilasa, como el de los transportadores de fosfolípidos y colesterol (MDR3, 

ABCB4, ABCG5, ABCG8 y ABCA1) a nivel de la membrana canalicular del hepatocito, 

facilitando la excreción y transporte de colesterol biliar. También se identificó en ratones 

transgénicos que su activación inhibe la absorción intestinal de colesterol, este hecho y los 

anteriores, atribuyen a los LXR la propiedad de intervenir en la formación de litiasis de colesterol 

como eficaces agonistas de los transportadores ABCG5 y ABCG8,(24,25) y constituyen el basamento 

de la propuesta para prevenir y frenar la litogénesis biliar de colesterol(26) en el tratamiento futuro. 
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PXR 

Según estudios en modelos biológicos, el ligando natural del PXR, el ácido litocólico (ALC), 

controla ambas vías de destoxificación hepática: la hidroxilación de los miembros de la subfamilia 

del citocromo P450 y la conjugación con glutatión S-transferasas, UDP-glucuroniltransferasas y 

sulfotransferasas, cuyos efectos vuelven más hidrofílicos los AB, esto facilita su transporte y 

excreción biliar y evita de manera selectiva la toxicidad del hepatocito. Estudios en ratones 

susceptibles a litiasis de colesterol y deficientes de este receptor evidencian que las dietas 

litogénicas disminuyen la concentración de AB y de fosfolípidos, promoviendo una mayor 

saturación de colesterol en la bilis. A la inhibición enzimática de la enzima limitante, colesterol-

7α-hidroxilasa, en la vía clásica de la síntesis de AB, causada por su deficiencia, se suman los 

efectos de la activación de FXR y la inducción del factor de crecimiento de fibroblastos, elementos 

que le atribuyen su papel importante en la homeostasis de los AB y por los que se propone su 

integración en el futuro tratamiento de la litiasis de colesterol.(27,28) 

 

DXR 

El DXR se expresa en el sistema inmune, tejidos del intestino, riñones, musculatura lisa vascular, 

células β pancreáticas, hepatocitos, osteoblastos, adipocitos, y monocitos. Controla el crecimiento 

y diferenciación celular, así como la homeostasis de los minerales y el tejido óseo. Protege de las 

acciones tóxicas de los AB, como sensor en el metabolismo y sulfatación de estos: si los niveles de 

ALC son altos, este activa al DXR, que los vuelve menos tóxico al sistema enterohepático. 

Asimismo, al disminuir la liberación de citoquinas proinflamatorias, es inmunomodulador del 

proceso inflamatorio.(29) Funciones que justifican su uso como vitamina D3 en el tratamiento de las 

hepatopatías crónicas y colestasis. 

De los trastornos relacionados con los receptores nucleares descritos podemos concluir que cuando 

la secreción hepática mantenida de colesterol por descontrol de su catabolismo supera las tasas de 

secreción biliar normales, los desajustes del flujo de colesterol biliar, la secreción de fosfolípidos 

y de AB que le suceden, generan un estado de desequilibrio que también favorece la litogénesis 

biliar.  
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Transportadores y avances terapéuticos preventivos en la litogénesis biliar 

Los transportadores son moléculas del tipo casete de unión a ATP o familia ABC (del inglés ATP 

Binding Cassette), localizadas a nivel de las membranas canaliculares de los hepatocitos y 

enterocitos, que transportan el colesterol a la vesícula biliar. Los más reconocidos son: los de 

colesterol: ABCB11 o BSEP y el MDR3; de fosfolípidos: 95 % fosfatidilcolina (ABCB4); y de las 

proteínas ABCG5 y ABCG8.(30) 

Se han reportado una serie de mutaciones y cambios genéticos puntuales que los modifican en 

estructura y, por ende, en acción, a favor de la litogénesis biliar de colesterol, así se nos da a conocer 

a las llamadas mutaciones del transportador ABCB4/MDR3 y, ABCB11, como un reconocimiento 

obligado en su nomenclatura de la influencia directa de este fenómeno en la modificación de estos 

últimos. Las alteraciones genéticas del transportador MDR3 se asocian al desarrollo del 

colangiocarcinoma, la colestasis intrahepática del embarazo y la intrahepática familiar progresiva, 

entre otros tipos de colelitiasis.(31) También han revelado las mutaciones en el ABCB4, hasta 

considerar que con la regulación positiva de dicho gen se previene el evento.(32,33) 

ABCB11/BSEP es una proteína bien regulada para mantener los niveles bajos de AB intracelulares, 

sobre todo en condiciones fisiopatológicas donde los AB pueden provocar daños a las membranas 

lipídicas celulares. Se han identificado mutaciones de estos transportadores en pacientes con litiasis 

de colesterol, pero no en modelos experimentales.(34) 

ABCG5/8 es una proteína que al sufrir cambios de su estructura genética, afecta su acción de 

transportador e incrementa el riesgo de litiasis.(35) Hasta ahora la expresión genética de inhibición 

o sobreexpresión de los transportadores descritos, aún no se pueden considerar como dianas 

terapéuticas preventivas de la litiasis biliar, pero constituyen la base biomolecular para su 

desarrollo futuro en conjunto con los temas de la secreción de lípidos biliares regulados por los 

receptores nucleares.  

 

Transporte hepático de colesterol 

Se han identificado los transportadores del colesterol a nivel de la membrana canalicular del 

hepatocito, las vías biliares y el enterocito (Cuadro 2). Los asociados con los mecanismos de 

litogénesis biliar(36) más estudiados son: el ABCG5/8, la proteína de Niemann-Pick tipo C1 

(NPC1L1); el receptor depurador clase B, tipo 1 (SRB1: scavenger receptor), la proteína de unión 

al elemento regulador de esteroles (SREBP: sterol regulatory binding element protein), la proteínas 
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de Niemann-Pick tipo C2 (NPC2L2) y el transportador ABCA1. No obstante, aún se requieren 

estudios para fortificar sus implicaciones clínicas y establecer su futuro uso en el tratamiento 

preventivo.(37) 

 

Cuadro 2 - Localización anatómica de los transportadores del colesterol (hepatocito, sistema biliar e 

enterocito) 

 

CCK: colecistoquinina. 

 

La proteína ABCG8 hepática y la proteína NPC1L1 están involucradas en el desarrollo de 

hipercolesterolemia. La NPC1L1 es un transportador localizado en los hepatocitos y en el borde en 

cepillo del enterocito en el yeyuno proximal humano, donde se absorbe el colesterol. Su acción 

principal es mantener la homeostasis del colesterol (transporte, distribución y concentración 

intracelular), su desajuste genera litiasis de colesterol. Ha sido aprobado por la FDA el Ezetimiba®, 

fármaco capaz de inhibir esta proteína y, por consiguiente, la absorción intestinal de colesterol. En 

ratones susceptibles a litiasis de colesterol, previene su génesis; y en humanos, disuelve la litiasis 

de colesterol.(38,39) 

El SRB1 es un receptor que promueve la captación selectiva del colesterol y transporta la 

lipoproteína de alta densidad (HDL: High Density Lipoprotein). En modelos murinos, la 

sobreexpresión de SRB1 induce la disminución de los niveles de HDL, y en presencia de litiasis 

de colesterol, la proteína sufre mutaciones genéticas.(40) 

https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES


Revista Cubana de Investigaciones Biomédicas. 2021;40(1):e839 

11 

 Esta obra se encuentra bajo una licencia Creative Commons CC-By 4.0 https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES 

El SREBP es un transportador localizado en el retículo endoplásmico de los hepatocitos. Se 

reconocen los tipos 1 y 2, en particular la SREBP2 es un regulador importante de la proteína 

NPC1L1.(41) 

En hámsteres dorados susceptibles a litiasis, que recibieron dieta hipercolesterolémica, se evidencia 

que la inhibición en la expresión de ambos transportadores reduce los niveles de colesterol 

hepático, lo que postula la importancia de esta proteína para disminuir la secreción biliar de 

colesterol y prevenir la litogénesis biliar.(42) 

 

Microbiota intestinal 

La disbiosis (disbacteriosis) de la microbiota intestinal se asocia con litiasis vesicular de colesterol. 

La microbiota participa en la regulación de la recirculación enterohepática de los AB, a través de 

su modificación, composición y tamaño, e influye en la absorción intestinal de colesterol. El 95 % 

de los AB primarios en la luz intestinal son absorbidos en el íleon terminal y llegan al hígado a 

través de la circulación enterohepática, donde son reutilizados y sintetizados de novo; solo el 5 % 

son biotransformados por la flora bacteriana del colon en AB secundarios, cuyo 2 % se convierten 

en ácidos biliares terciarios, reconocidos como ácido ursodesoxicólico, el cual regresa al hígado. 

Así los niveles de AB en la luz intestinal contribuyen a controlar el metabolismo del colesterol.(43,44) 

En la composición de la flora bacteriana de pacientes con litiasis vesicular y signos de colecistitis 

aguda, se reporta un 90-95 % de aumento significativo de proteus y disminución de bacterias 

Faecali spp., Lachnospira spp., y Roseburia spp. Gil Fortuño y otros, notifican gran cantidad de 

bacterias anaerobias grampositivas con actividad elevada de deshidroxilación de 7α en el ciego, 

relacionado con concentraciones altas de AB secundario.(45) Estos hallazgos evidencian la 

influencia directa entre la génesis de la litiasis vesicular y la disbiosis en la luz vesicular.  

Los tóxicos ambientales introducidos con los alimentos también afectan la microbiota intestinal. 

Después de ocho semanas de exposición a pesticidas órgano-clorados como el 

diclorodifenildicloroetileno y b-hexaclorociclohexano, existe una microbiota intestinal anormal 

(que se incrementa y origina cambios en la composición: la hidrofobicidad), y en la expresión de 

genes que regulan la reabsorción de AB, compromete la absorción de colesterol intestinal cuyo 

catabolismo se favorece, así sobresatura la bilis vesicular y origina la litiasis biliar.(46,47) 
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Mecanismo de la circulación enterohepática en la litogénesis biliar 

La alteración de la circulación enterohepática propicia la sobresaturación de la bilis de colesterol y 

condiciona una bilis litogénica, como sucede en pacientes consumidores de altas dosis de 

estrógenos (anovulatorios) e hipocolesterolémicos (clofibrato, gemfibrozid), y en enfermedades 

como la de Crohn, síndrome de intestino corto, cirugía bariátrica, hepatopatía crónica, hemolisis e 

infecciones. En estas se propician una disminución de los AB, secundada por la formación de 

micelas defectuosas, incremento del colesterol libre y su cristalización/nucleación (generador de 

barro biliar), que asociados a sustancias ricas en microcristales (lecitina y colesterol), y al 

desequilibrio en la secreción y absorción de mucina y prostaglandinas, favorecen la litogénesis 

biliar. Otros factores relacionados son los genéticos, el sedentarismo, el síndrome metabólico, la 

obesidad, la diabetes mellitus II, las dislipidemias (niveles bajos de HDL y altos de triglicéridos) y 

ser anciano.(13,48) 

 

 

Conclusiones 

Así, podemos concluir que la descripción actualizada de la litogénesis biliar de colesterol, con los 

nuevos conceptos biomoleculares incorporados, aporta a su comprensión el papel de los genes de 

receptores nucleares, la intervención de estos últimos y de los transportadores de la secreción biliar. 

Igualmente, describe el valor biológico de la circulación entero-hepática en la integridad y 

funcionabilidad del sistema hepatobiliar, como reguladores del metabolismo del colesterol y de los 

AB, que al contextualizarlos con las bases farmacobiológicas y epidemiológicas modernas, impacta 

como el nuevo paradigma a seguir en su tratamiento, tanto preventivo como curativo.  
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