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Fig. 1. Esquema de la patogénesis de cálculos pigmentarios "negros" 
en la vesícula biliar.

Cálculos biliares pigmentados “marrones”

La infección por bacterias anaerobias desencadena una 
hipersecreción de glicoproteínas de mucina en el árbol 
biliar, formando un gel en la bilis. Las enzimas bacterianas 
realizan las siguientes acciones:
Hidrólisis de los lípidos biliares: la fosfolipasa A1 cataliza la 
hidrólisis de las fosfatidilcolinas biliares, generando ácidos 
palmítico y esteárico, junto con lisofosfatidilcolina.
Hidrólisis de la bilirrubina: la β-glucuronidasa lleva a cabo 
la hidrólisis de la bilirrubina, produciendo bilirrubina no 
conjugada (BNC) y ácido glucurónico, lo cual acidi�ca aún 
más la bilis.
Hidrólisis de sales biliares conjugadas: la hidrolasa de la sal 
biliar conjugada, también conocida como colilglicilamidasa, 
efectúa la hidrólisis de sales biliares conjugadas para gene-
rar ácidos biliares libres (no conjugados), taurina o glicina.

Los ácidos grasos saturados tienen la capacidad de precipi-
tar de forma independiente, pero normalmente se combi-
nan para formar jabones de calcio insolubles con iones Ca2+. 
La BNC se une al calcio, formando bilirrubinato de calcio, el 
cual precipita. Los ácidos biliares secundarios libres pueden 
precipitar por sí mismos o, de manera menos frecuente, en 
forma de sales de calcio. La disminución de la capacidad de 
la bilis para mantener en solución el colesterol, debido al 
agotamiento de la fosfatidilcolina y las sales biliares, 
también conduce a la precipitación del colesterol. Las sales 
de calcio, el colesterol y las mucinas provenientes de los 
conductos biliares son los componentes principales de los 
cálculos pigmentarios "marrones". La obstrucción de los conduc-

Los cálculos biliares son masas anormales de diversos tama-
ños, que se mantienen dentro de la vesícula biliar. Los avan-
ces en la ecografía abdominal han mejorado signi�cativa-
mente la capacidad de detectar la colelitiasis tanto en seres 
humanos como en pequeños animales.
En el caso de los caninos y felinos, la colelitiasis es una condi-
ción poco frecuente, con una prevalencia aproximada del 
1%. Los cálculos biliares pueden categorizarse en tres tipos 
según su composición de colesterol. En primer lugar, se 
encuentran los cálculos biliares de colesterol, que contienen 
un 70% o más de colesterol. En segundo lugar, los cálculos 
biliares pigmentados, de color negro o marrón, cuya propor-
ción de colesterol es igual o inferior al 30%. Por último, los 
cálculos biliares mixtos se caracterizan por tener un conteni-
do de colesterol que �uctúa entre el 30 % y el 70 %.
Es importante señalar que los cálculos de colesterol y los de 
pigmento negro se forman exclusivamente en la vesícula 
biliar en un entorno estéril. Por otro lado, los cálculos de 
pigmento marrón se desarrollan debido a infecciones 
bacterianas anaeróbicas en diversas partes del árbol biliar. 
Este conocimiento detallado de las distintas formas de 
colelitiasis contribuye a una mejor comprensión y manejo 
de esta condición tanto en humanos como en animales.

Cálculos biliares pigmentados “negros”

Los análisis de la bilis que contiene cálculos biliares 
pigmentados negros, en comparación con aquellos que 
tienen cálculos biliares de colesterol o carecen de ellos, 
revelan concentraciones anormalmente altas de bilirrubina 
no conjugada (BNC) y una elevada actividad de la β-glucu-
ronidasa. La β-glucuronidasa, liberada por células hepáticas 
o del epitelio biliar, desencadena la desconjugación de la 
bilirrubina conjugada que al conbinarse con iones de Ca2+ 
libres en la bilis. La extrema insolubilidad del bilirrubinato 
de calcio favorece su precipitación, formando pequeños 
cristales precipitados que generan in�amación en la 
mucosa de la vesícula biliar, hipersecreción de moco e 
hipomotilidad de la vesícula biliar.
En colaboración con la proteína �jadora de calcio, la mucina 
estimula la formación de cálculos biliares de pigmento 
negro, dando lugar a un ciclo auto perpetuante con la 
agregación de cálculos de pigmento negro, in�amación, 
producción de moco y estasis biliar.
En los seres humanos, la formación de cálculos biliares 
pigmentados se produce como resultado secundario de 
procesos como la hemólisis, la eritropoyesis ine�caz, anoma-
lías en el ciclo enterohepático debido a enfermedades 
intestinales primarias e hipomotilidad de la vesícula biliar. En 
animales, se reconoce que las enfermedades hepáticas y del 
tracto biliar son factores determinantes en la generación de 
estos cálculos. La estasis de la bilis desempeña un papel 
esencial, pero también intervienen la hipomotilidad de la 

la elección del tratamiento a menudo se basa en la clínica, 
la ubicación del colelito y los niveles de enzimas hepatobi-
liares, debido a la falta de pautas claras. De esta manera, 
Ursoliv emerge como un recurso indispensable para 

abordar la colelitiasis en escenarios donde se cuenta con el 
tiempo adecuado para el tratamiento, cumpliendo un rol 
fundamental en la prevención de cirugías por colelitiasis o 
la progresión desfavorable de estas afecciones.
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tos causada por estos cálculos marrones perpetúa un ciclo 
vicioso de estasis e infección bacteriana anaeróbica crónica.

 

Fig. 2. Esquema de la patogénesis de cálculos pigmentarios 
"marrones" en el árbol biliar.

Cálculos biliares de colesterol

La hipersecreción de colesterol es esencial para el desarro-
llo de cálculos biliares de colesterol. Aunque el colesterol 
posee una solubilidad limitada en medios acuosos, se 
vuelve soluble en la bilis gracias a las micelas mixtas forma-
das por sales biliares y fosfolípidos, principalmente fosfati-
dilcolina. En presencia de una elevada concentración de 
colesterol en la bilis, los fosfolípidos logran solubilizar el 
colesterol en vesículas. Estas vesículas son particularmente 
e�caces para prevenir la cristalización del exceso de coles-
terol. Sin embargo, cuando las proporciones vesiculares de 
colesterol/fosfolípidos son altas, se puede dar lugar a la 
nucleación de cristales de colesterol con el tiempo. Estos 
cristales pueden precipitar y quedar atrapados en el gel de 
mucina de la vesícula biliar, junto con sales de bilirrubina 
(formando lo que se conoce como "barro biliar"), y even-
tualmente agruparse para formar cálculos biliares macros-
cópicos.

Fig. 3. Esquema de la patogénesis de cálculos pigmentarios "negros" 
en la vesícula biliar.

La hipersecreción de colesterol por parte de los hepatocitos 
provoca una disminución de la motilidad de la vesícula 
biliar y un aumento en la secreción de mucina por parte del 
epitelio vesicular. Este fenómeno se debe a la incorporación 
del exceso de colesterol en la membrana plasmática sarco-
lemal de las células del músculo liso de la vesícula biliar, 
resultando en una reducción de la �uidez de la membrana, 
lo que conlleva a la disminución de la contractilidad y la 
relajación muscular. La hipomotilidad de la vesícula biliar 
lleva a un desvío mayor de la bilis secretada hacia el intesti-
no, lo que resulta en una mayor degradación de las sales 
biliares por las bacterias intestinales, provocando una 
modi�cación en la composición de la bilis con un aumento 
en los niveles de desoxicolato (un ácido biliar hidrofóbico). 
La mayor proporción de ácidos biliares hidrofóbicos 
estimula la secreción de mucina en la vesícula biliar. La 
combinación de la hipersecreción de colesterol, el aumento 
en la producción de mucina y el incremento del contenido 
de desoxicolato favorecen la rápida formación de cristales 
de colesterol, su agregación y, en última instancia, la forma-
ción de cálculos biliares.

Tratamiento médico de la litiasis biliar

En la actualidad, las preparaciones orales de ácidos biliares, 
siendo el más común el ácido ursodesoxicólico (UDCA), son 
ampliamente utilizadas para el tratamiento médico de los 
cálculos biliares. El UDCA, un ácido biliar hidró�lo de origen 
sintético, tiene la capacidad de estimular el �ujo de bilis y 
desplazar los ácidos biliares hidrófobos. Este proceso ayuda 
a reducir el daño celular y el estrés oxidativo causado por la 
retención de ácidos biliares en el hígado.
El UDCA ha demostrado ser e�caz en la restauración de la 
función de los músculos de la vesícula biliar, al mismo 
tiempo que neutraliza los microambientes litogénicos en la 
vesícula biliar que contribuyen a la formación de cálculos 
pigmentarios. Además, su acción colerética favorece la 
eliminación de los colelitos, contribuyendo así al tratamiento 
de los cálculos biliares.

El UDCA se emplea comúnmente en el tratamiento de la 
colelitiasis en humanos, aunque la cirugía suele ser la 
recomendación para pacientes sintomáticos. En la medici-
na humana, existen pautas y criterios para determinar qué 
pacientes con colelitiasis son más propensos a bene�ciarse 
del tratamiento con UDCA, con tasas de éxito que oscilan 
entre el 60% y el 90%. La disolución es más e�caz para 
cálculos biliares de menos de 5 mm, siendo menos efectiva 
para cálculos más grandes, los cuales presentan tasas de 
disolución más bajas.

En veterinaria, la información sobre colelitiasis es limitada, y 
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efectúa la hidrólisis de sales biliares conjugadas para gene-
rar ácidos biliares libres (no conjugados), taurina o glicina.

Los ácidos grasos saturados tienen la capacidad de precipi-
tar de forma independiente, pero normalmente se combi-
nan para formar jabones de calcio insolubles con iones Ca2+. 
La BNC se une al calcio, formando bilirrubinato de calcio, el 
cual precipita. Los ácidos biliares secundarios libres pueden 
precipitar por sí mismos o, de manera menos frecuente, en 
forma de sales de calcio. La disminución de la capacidad de 
la bilis para mantener en solución el colesterol, debido al 
agotamiento de la fosfatidilcolina y las sales biliares, 
también conduce a la precipitación del colesterol. Las sales 
de calcio, el colesterol y las mucinas provenientes de los 
conductos biliares son los componentes principales de los 
cálculos pigmentarios "marrones". La obstrucción de los conduc-

Los cálculos biliares son masas anormales de diversos tama-
ños, que se mantienen dentro de la vesícula biliar. Los avan-
ces en la ecografía abdominal han mejorado signi�cativa-
mente la capacidad de detectar la colelitiasis tanto en seres 
humanos como en pequeños animales.
En el caso de los caninos y felinos, la colelitiasis es una condi-
ción poco frecuente, con una prevalencia aproximada del 
1%. Los cálculos biliares pueden categorizarse en tres tipos 
según su composición de colesterol. En primer lugar, se 
encuentran los cálculos biliares de colesterol, que contienen 
un 70% o más de colesterol. En segundo lugar, los cálculos 
biliares pigmentados, de color negro o marrón, cuya propor-
ción de colesterol es igual o inferior al 30%. Por último, los 
cálculos biliares mixtos se caracterizan por tener un conteni-
do de colesterol que �uctúa entre el 30 % y el 70 %.
Es importante señalar que los cálculos de colesterol y los de 
pigmento negro se forman exclusivamente en la vesícula 
biliar en un entorno estéril. Por otro lado, los cálculos de 
pigmento marrón se desarrollan debido a infecciones 
bacterianas anaeróbicas en diversas partes del árbol biliar. 
Este conocimiento detallado de las distintas formas de 
colelitiasis contribuye a una mejor comprensión y manejo 
de esta condición tanto en humanos como en animales.
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Los análisis de la bilis que contiene cálculos biliares 
pigmentados negros, en comparación con aquellos que 
tienen cálculos biliares de colesterol o carecen de ellos, 
revelan concentraciones anormalmente altas de bilirrubina 
no conjugada (BNC) y una elevada actividad de la β-glucu-
ronidasa. La β-glucuronidasa, liberada por células hepáticas 
o del epitelio biliar, desencadena la desconjugación de la 
bilirrubina conjugada que al conbinarse con iones de Ca2+ 
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de calcio favorece su precipitación, formando pequeños 
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mucosa de la vesícula biliar, hipersecreción de moco e 
hipomotilidad de la vesícula biliar.
En colaboración con la proteína �jadora de calcio, la mucina 
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La hipersecreción de colesterol es esencial para el desarro-
llo de cálculos biliares de colesterol. Aunque el colesterol 
posee una solubilidad limitada en medios acuosos, se 
vuelve soluble en la bilis gracias a las micelas mixtas forma-
das por sales biliares y fosfolípidos, principalmente fosfati-
dilcolina. En presencia de una elevada concentración de 
colesterol en la bilis, los fosfolípidos logran solubilizar el 
colesterol en vesículas. Estas vesículas son particularmente 
e�caces para prevenir la cristalización del exceso de coles-
terol. Sin embargo, cuando las proporciones vesiculares de 
colesterol/fosfolípidos son altas, se puede dar lugar a la 
nucleación de cristales de colesterol con el tiempo. Estos 
cristales pueden precipitar y quedar atrapados en el gel de 
mucina de la vesícula biliar, junto con sales de bilirrubina 
(formando lo que se conoce como "barro biliar"), y even-
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La hipersecreción de colesterol por parte de los hepatocitos 
provoca una disminución de la motilidad de la vesícula 
biliar y un aumento en la secreción de mucina por parte del 
epitelio vesicular. Este fenómeno se debe a la incorporación 
del exceso de colesterol en la membrana plasmática sarco-
lemal de las células del músculo liso de la vesícula biliar, 
resultando en una reducción de la �uidez de la membrana, 
lo que conlleva a la disminución de la contractilidad y la 
relajación muscular. La hipomotilidad de la vesícula biliar 
lleva a un desvío mayor de la bilis secretada hacia el intesti-
no, lo que resulta en una mayor degradación de las sales 
biliares por las bacterias intestinales, provocando una 
modi�cación en la composición de la bilis con un aumento 
en los niveles de desoxicolato (un ácido biliar hidrofóbico). 
La mayor proporción de ácidos biliares hidrofóbicos 
estimula la secreción de mucina en la vesícula biliar. La 
combinación de la hipersecreción de colesterol, el aumento 
en la producción de mucina y el incremento del contenido 
de desoxicolato favorecen la rápida formación de cristales 
de colesterol, su agregación y, en última instancia, la forma-
ción de cálculos biliares.

Tratamiento médico de la litiasis biliar

En la actualidad, las preparaciones orales de ácidos biliares, 
siendo el más común el ácido ursodesoxicólico (UDCA), son 
ampliamente utilizadas para el tratamiento médico de los 
cálculos biliares. El UDCA, un ácido biliar hidró�lo de origen 
sintético, tiene la capacidad de estimular el �ujo de bilis y 
desplazar los ácidos biliares hidrófobos. Este proceso ayuda 
a reducir el daño celular y el estrés oxidativo causado por la 
retención de ácidos biliares en el hígado.
El UDCA ha demostrado ser e�caz en la restauración de la 
función de los músculos de la vesícula biliar, al mismo 
tiempo que neutraliza los microambientes litogénicos en la 
vesícula biliar que contribuyen a la formación de cálculos 
pigmentarios. Además, su acción colerética favorece la 
eliminación de los colelitos, contribuyendo así al tratamiento 
de los cálculos biliares.

El UDCA se emplea comúnmente en el tratamiento de la 
colelitiasis en humanos, aunque la cirugía suele ser la 
recomendación para pacientes sintomáticos. En la medici-
na humana, existen pautas y criterios para determinar qué 
pacientes con colelitiasis son más propensos a bene�ciarse 
del tratamiento con UDCA, con tasas de éxito que oscilan 
entre el 60% y el 90%. La disolución es más e�caz para 
cálculos biliares de menos de 5 mm, siendo menos efectiva 
para cálculos más grandes, los cuales presentan tasas de 
disolución más bajas.

En veterinaria, la información sobre colelitiasis es limitada, y 
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ción de colesterol es igual o inferior al 30%. Por último, los 
cálculos biliares mixtos se caracterizan por tener un conteni-
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Es importante señalar que los cálculos de colesterol y los de 
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ronidasa. La β-glucuronidasa, liberada por células hepáticas 
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negro, dando lugar a un ciclo auto perpetuante con la 
agregación de cálculos de pigmento negro, in�amación, 
producción de moco y estasis biliar.
En los seres humanos, la formación de cálculos biliares 
pigmentados se produce como resultado secundario de 
procesos como la hemólisis, la eritropoyesis ine�caz, anoma-
lías en el ciclo enterohepático debido a enfermedades 
intestinales primarias e hipomotilidad de la vesícula biliar. En 
animales, se reconoce que las enfermedades hepáticas y del 
tracto biliar son factores determinantes en la generación de 
estos cálculos. La estasis de la bilis desempeña un papel 
esencial, pero también intervienen la hipomotilidad de la 

la elección del tratamiento a menudo se basa en la clínica, 
la ubicación del colelito y los niveles de enzimas hepatobi-
liares, debido a la falta de pautas claras. De esta manera, 
Ursoliv emerge como un recurso indispensable para 

abordar la colelitiasis en escenarios donde se cuenta con el 
tiempo adecuado para el tratamiento, cumpliendo un rol 
fundamental en la prevención de cirugías por colelitiasis o 
la progresión desfavorable de estas afecciones.

Litiasis biliar
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tos causada por estos cálculos marrones perpetúa un ciclo 
vicioso de estasis e infección bacteriana anaeróbica crónica.

Fig. 2. Esquema de la patogénesis de cálculos pigmentarios 
"marrones" en el árbol biliar.

Cálculos biliares de colesterol

La hipersecreción de colesterol es esencial para el desarro-
llo de cálculos biliares de colesterol. Aunque el colesterol 
posee una solubilidad limitada en medios acuosos, se 
vuelve soluble en la bilis gracias a las micelas mixtas forma-
das por sales biliares y fosfolípidos, principalmente fosfati-
dilcolina. En presencia de una elevada concentración de 
colesterol en la bilis, los fosfolípidos logran solubilizar el 
colesterol en vesículas. Estas vesículas son particularmente 
e�caces para prevenir la cristalización del exceso de coles-
terol. Sin embargo, cuando las proporciones vesiculares de 
colesterol/fosfolípidos son altas, se puede dar lugar a la 
nucleación de cristales de colesterol con el tiempo. Estos 
cristales pueden precipitar y quedar atrapados en el gel de 
mucina de la vesícula biliar, junto con sales de bilirrubina 
(formando lo que se conoce como "barro biliar"), y even-
tualmente agruparse para formar cálculos biliares macros-
cópicos.

Fig. 3. Esquema de la patogénesis de cálculos pigmentarios "negros" 
en la vesícula biliar.

La hipersecreción de colesterol por parte de los hepatocitos 
provoca una disminución de la motilidad de la vesícula 
biliar y un aumento en la secreción de mucina por parte del 
epitelio vesicular. Este fenómeno se debe a la incorporación 
del exceso de colesterol en la membrana plasmática sarco-
lemal de las células del músculo liso de la vesícula biliar, 
resultando en una reducción de la �uidez de la membrana, 
lo que conlleva a la disminución de la contractilidad y la 
relajación muscular. La hipomotilidad de la vesícula biliar 
lleva a un desvío mayor de la bilis secretada hacia el intesti-
no, lo que resulta en una mayor degradación de las sales 
biliares por las bacterias intestinales, provocando una 
modi�cación en la composición de la bilis con un aumento 
en los niveles de desoxicolato (un ácido biliar hidrofóbico). 
La mayor proporción de ácidos biliares hidrofóbicos 
estimula la secreción de mucina en la vesícula biliar. La 
combinación de la hipersecreción de colesterol, el aumento 
en la producción de mucina y el incremento del contenido 
de desoxicolato favorecen la rápida formación de cristales 
de colesterol, su agregación y, en última instancia, la forma-
ción de cálculos biliares.

Tratamiento médico de la litiasis biliar

En la actualidad, las preparaciones orales de ácidos biliares, 
siendo el más común el ácido ursodesoxicólico (UDCA), son 
ampliamente utilizadas para el tratamiento médico de los 
cálculos biliares. El UDCA, un ácido biliar hidró�lo de origen 
sintético, tiene la capacidad de estimular el �ujo de bilis y 
desplazar los ácidos biliares hidrófobos. Este proceso ayuda 
a reducir el daño celular y el estrés oxidativo causado por la 
retención de ácidos biliares en el hígado.
El UDCA ha demostrado ser e�caz en la restauración de la 
función de los músculos de la vesícula biliar, al mismo 
tiempo que neutraliza los microambientes litogénicos en la 
vesícula biliar que contribuyen a la formación de cálculos 
pigmentarios. Además, su acción colerética favorece la 
eliminación de los colelitos, contribuyendo así al tratamiento 
de los cálculos biliares.

El UDCA se emplea comúnmente en el tratamiento de la 
colelitiasis en humanos, aunque la cirugía suele ser la 
recomendación para pacientes sintomáticos. En la medici-
na humana, existen pautas y criterios para determinar qué 
pacientes con colelitiasis son más propensos a bene�ciarse 
del tratamiento con UDCA, con tasas de éxito que oscilan 
entre el 60% y el 90%. La disolución es más e�caz para 
cálculos biliares de menos de 5 mm, siendo menos efectiva 
para cálculos más grandes, los cuales presentan tasas de 
disolución más bajas.

En veterinaria, la información sobre colelitiasis es limitada, y 


