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RESUMEN 

Se trata de una revisi6n retrospectiva de 540 casos de 

colecistitis que fueron intervenidos quirúrgicamente en él -

Hospital "Dr. Darío Fernández Fierro ", durante un periodo -

de tres años (noviembre de 1985 a octubre de 1988), selecci.Q 

nando aquellos casos en los cuales la colecistitis no se as.Q 

ciaba a litiasis. Relacionando los hallazgos anat6micos 

transoperatorios con el reporte histopatol6gico de la pieza 

o·peratoria, buscando determinar una relaci6n directa entre -

las· anomalías anat6micas y la colecistitis alitiásica. 

De los 540 casos de colecistitis, el 18 % (98 casos) -

correspondi6 a pacientes a los que no se les encontr6 liti~ 

sis vesicular, 24 masculinos y 74 femeninos, son edad prome-

dio de 50 años. Las anosmalidades anat6micas más frecuent~ 

mente encontradas fueron de vesícula y conducto cístico, as.Q 

ciandose en el 90.2 % a colecistitis alitiásica, lo cual ap.Q 

ya la hip6tesis que menciona que éstas interfieren en el fl.!J. 

jo biliar normal, predisponiendo al desarrollo bacteriano y 

más tarde a Colecistitis Alitiásica. 

I 



SUMM.!\RY 

We revised in a retrospective form 540 cases of chal~ 

cystitis which recibed surgical treatrnent in Hospital "Dr • 

Daría Fernández Fierro " during a period of three years (nQ 

vember 1985 to october 1988) • We selected those cases in 

which the cholecystitis don't be.associated tostones. 

We analized the transoperative anatomic finds with the his­

topatological result of the operative piece to determinate 

a ilirect relationship between anatomic anormalies and acal-

culous cholecystitis. The 18' o/o °(98 cases) corresponded to 

patients with acalculous cholecystitis, 24 were males and -

74 fernales, with a mean 50 years old. 

The anatomic variants the more frecuentility founded 

was gallbladder and cystic duct associated in 90.2 % to 

acalculous cholecystitis which to confirrn hipotesis anato­

mic variants intcrference with thc normal biliary fluis 

and predisposition to the bacteriological developrnent and -

acalculous cholecystitis later. 

I' 
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I N T R o D u e e I o N 

La colecistitis es la inflamación de la vesícula biliar 

la cual puede ser: aguda ó crónica y litiásica ó alitiásica. 

El síntoma preponderante es el dolor, que generalmen­

te se pre.senta despues de la ingesta de alimentos colecist.Q 

quinéticos; siendo los signos exploratorios más frecuentes: 

los datos de irritaci6n peritoneal localizados al hipocon-­

drio derecho, signo de Murphy positivo, a veces vesícula 

palpable y dolorosa y la fiebre resultante del proceso in--

feccioso. Las complicaciones más severas son la peritoni-

tis secundaria a la perforación por necrosis de la pared v~ 

sicular ó el choque séptico (17). 

La colecistitis crónica alitiásica se ha atribuído a 

diversos factores que propician la infección y que son -fun 

darnentalmente- aquellos que obstruyen el conducto cístico, 

produciendo es~asis biliar, éstos factores pueden actuar 

solos 6 asociados.(13,18). Mencionandose entre ellos a las 

variantes 6 ano~malidades anat6micas de vesícula y vias bi­

liares como un factor que influye en el flujo normal de la· 

bilis, predisponiendo a la estasis biliar, desarrollo bac-­

teriano y por consiguiente un proceso inflamatorio de la v~ 

sicula. 



2 

En este trabajo se busca determinar si existe relación 

entre las anormalidades anatómicas de la vesícula y vias bi­

liares como un factor dcterntinante 6 desencadenante de la C.Q 

lecistitis alitiásica, para lo cual se analiza la frecuencia 

·de casos de colecistitis alitiásica que fueron intervenidos 

quirúrgicarnente durante un periodo de tres años, en el flospi 

tal"Dr. Daría Fernández Fierro 11
, así como los hallazgos ana­

tómicos transoperatorios y en el estudio histopatol6gico de 

la pieza operatoria, para establecer una relac'i6n directa 

-causa-efecto-. 
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G E N E R A ·L I D A D E S 

I.l. La vesícula biliar se encuentra en el lecho hepático, -

en la linea que corresponde a la división funcional del híga­

do en dos lóbulos: tiene forma piriforme con una capacidad 

promedio de 30 a 60 ce. Se le reconocen cuatro porciones 

anatómicas: fondo, cuerpo, infunaíbulo ó bolsa de Hartman y 

cuello. En el fondo se encuentra casi todo el tejido rnuscu-

lar liso y en el cuerpo el tejido elástico por ser el área 

principal de almacenamiento. El cuello se estrecha para u-­

nirse con el conducto cístico· (12). 

La pared vesicular está constituida por serosa, músculo 

liso, tejido fibroelástica y mucosa, en la cual se encuentra 

un epitelio cilíndrico alto que forma criptas y glándulas de 

Luschka, elaboradoras de grasa y colestiramina, y glándulas -

tubuloalveolares que secretan moco, además de formaciones 11~···' 

madas senos de Rokitansky-Archoff, los cuales tienen relación 

con los cuadros de colecistitis. La vesícula biliar recibe 

irrigación a traves de la arteria cistica que normalmente se 

origina de la arteria hepática derecha y en la mayoría de.los 

casos es posterior al conducto cístico. El retorno venoso -

se lleva a cabo a traves de pequefias venas que penetran dire.Q. 



4 

tamente hacia el hígado y una vena cística que drena a la --

porta. La linfa drena a la cisterna de Pecquet y por medio 

de pequeflos conductos, directamente al h.ígado. La incrva--

ci6n de la vesícula corresponde a ~raves de fibras sensiti-­

vas del plexo celiaco, al simpático preganglionar DB - D9; y 

motoras del parasimpático a tr~ves del neumogástrico. 

La vía biliar extrahepática, empieza en los conductos 

hepáticos y termina en la desembocadura del colédoco en el -

duodeno. La unión del conducto hepático derecho con el con 

dueto hepático izquierdo forma u~ conducto hepático camón -­

que mide de 3 a 4 cm de longitud y aproximadamente 6 mm de -

diámetro, é~te a su vez, se une con el conducto cístico para 

formar el colédoco que mide de 8 a 11.S cm de longitud y de 

6 a 9 mm de diámetro, habitualmente se encuentra a la dere~­

cha de la arteria hepática y por delante de la porta, se le 

distinguen cuatro porciones: supraduodenal, retroduodenal, -

pancréatica e intramural. 

de las arterias de Wilky. 

Su irrigación la recibe a traves 

En su tercio inferior se une con 

el conducto páncreatico principal de Wirsung, formando un -­

conducto comdn en la porción distal en el 33% de los adultos; 

encontrando, desde el punto de vista radiográfico, reflujo -

del colédoco hacia el conducto pancréatico en el 16 % (4,12). 
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CONFIGURl\CION NORMAL. 

vesicula biliar y vías biliares. normal. 

vesícula y vía biliar. 

arteria hepática y arteria cística. 
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El conducto cístico mide aproximadamente 4 cm de longi 

tud y 3 a 5 nun de diámetro, en su interior por medio de pli~ 

gues forma las válvulas de Hcister; une a la vesícula con el 

sistema de conductos biliares extrahepáticos, constituyendo 

· con el borde inferior del hígado y el conducto hepático, al 

triángulo de Calot. 

I.2. La descripci6n anterior es la clásica y se encuentra -

en aproximadamente 33% de loo adultos, encontrándose altera­

ciones anatómicas en número, forma y_posici6n, siendo las 

más frecuentes: Vesícula.- ausencia congénita (0.03%), intrA 

hepática, en el lóbulo izquierdo del hígado, duplicación con 

uno ó dos císticos, vesícula accesoria y vesícula flotante -

( 5%) • Conducto cístico paralelo al colédoco, muy largo, 

muy corto, de unión alta en el colédoco, en tirabuzón, que -

cruce al colédoco por atrás ó por delante,· hipertrofia de 

las válvulas de Heister. Conductos Ilepáticos .- accesorios 

(15%), los cuales pueden ser muy pequefios (de Luschka). AE 

teria cística .- anterior al conducto cístico ( 15~6), cística 

doble ( 25% ) ( 4 ) 

Las funciones principales de la vesícula biliar son: -

de almacenamiento, transporte , concentraci6n y alcaliniza-­

ción de la bilis así como secresión de electrolitos y bicar­

bonato. 
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ANOR!>IALIDJ\DES ANATOMICAS .Ml\S FRECUENTES DEL CONDUCTO 

CISTICO Y ARTERIA HEP/\TICA. 

largo 

rama de la 

sup. 
corto 6 

en tirabuzón 

en caft6n de escopeta 

anterior izq. 

fibrótico. 

bifurcación 
baja. 

de union alta 

posterior izq. 

mJI art. hepática 

c:J vía biliar. 



ANORM/\LIDADES ANATOMICAS MAS FRECUENTES DE U\ VESICUIA 
BILIAR Y ARTERIA CISTICA, 
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rama de la 

gorro frigio 

intrahep tica 

flotante 

bilobulada 

cística 
doble. 

bolsa de Hartman 

en reloj de arena. 

izquierda. 

anterior 

al cístico. 

comúJ: 
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·I .3. La bilis es un l.iquido isot6nico, alcalino, con pH 7 .8, 

una mezcla de la secresi6n de los hepatocitos y de las c~lulas 

epiteliales del conducto: el volumen varia de 500 a 1000 ml 

al dia, con densidad de 1011, constituida el 97% de agua y el 

2 a 3 % de sustancia s6lida. Las sales -biliares son sintet.!. 

zadas por los hepatocitos a partir del colesterol, siendo las 

principales el colato y quenodesoxicolato, que se conjugan con 

la glicina y taurina para mejorar su solubilidad (18). 

La composici6n real de la bilis incluye 40~.de colato, -

40% quenodesoxicolato, 18 ~ desoxicolato y 2% litocolato, ad~ 

más del colesterol. y l.os fosfolipidos (lecitina principalmen-

te) • La secresi6n de las células de los conductos es estim~ 

lada por la secretina, colecistocinina y gastrina, mediante -

un mecanismo vagal., secretando sodio (Na+) y bicarbon?.to (HCO) 

para mantener l.a alcalinidad de l.a bi.lis; la colccistocinina -

estimula la contracci6n de l.a vesicula y l.a relajaci6n simul­

tánea del esfinter del colédoco, excretándose, finalmente la 

bilis vesicular con una densidad de 1040. (18). 

La presión basal existente en la vesicula es aproximad~ 

mente 10 cm de agua, elevándose hasta 25 cm de agua durante 

la contracción para vencer la presi6n del esfinter de Oddi, -

y as! vaciar su contenido al duodeno, de tal manera que, du--
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rante los periodos digestivos existe do manera sirnúltanea un 

·descenso en la presión del esfínter de Oddi y un aumento en 

la presión del colédoco, por la contracción vesicular; ambas 

acciones Se ponen en marcha bajo la influencia de la coleci~ 

tocinina, secretada a la sangre por la mucosa duodenal en pr~ 

sencia de alimentos grasos ó que contengan peptonas. (4). 

Lípidos 

COMPOSICION MEDIA DE LA BILIS VESICUIAR HUMANA 

gr / 100 rnl 

ácidos biliares 12.0 sólidos 

lecitina 3.0 91 3 

colesterol o.so 

bilirrubina O.lS 

proteína 0.10 

potasio o.os 9 3 

calcio-magnesio .. 0.06 

cloruros º·ºª 
bicarbonato y fosfato 0.04 
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Colecistitis, es la inflamación de la vesícula biliar, 

.la cual en el 85 a 95 % se acompafta de litiasis, sinembargo, 

no se ha determinado adn si éstos son la causa 6 el efecto -

de la enfermedad vesicular (12 ) • 

Colecistitis alitiásica, se presenta en el 5 a 15 % de 

los casos de colecistitis, de acuerdo con la literatura mun­

dial, obscrvandose·más frecuente en personas del sexo mascu­

lino, asociandose a ayunos prolongados, trauma 6 intervenci~ 

nes·quirúrgicas mayores: asi mismo se ha atribuído a la aso­

ciaci6n de varios factores como alteraciones motrices de la 

Vesícula, infecciosos, tóxicos, metabólicos y la estasis bi­

liar que debido al contacto prolongado de la bilis con J:a p~ 

pared vesicular constituye un factor irritativo que pred isp.Q 

ne al proceso inflamatorio ( 3..4.10). 

La colecistitis alitiásica se clasifica en aguda y cr2 

nica. La forma aguda, a menudo se encuentra secundaria a -

quemaduras; sepsis; insuficiencia orgánica maltiple; enferm~ 

dad cardiovascular: diabetes mellitus: enfermedad prolongada; 

posterior a una cirugía importante, a lo cual existen varios 

reportes de ictericia y datos abdominales en un 66 % de pa-­

cientes postoperados, sincmbargo, la patogenia aún se encuen 

traen discusi6n.(6,13): secundario a infecciones por vía 



ascendente, del duodeno ;ó descendente del higado, linfática, 

·par contigüidad ó hema tógena ( 5, 14) • 

I.4. Dentro de los fac~ores etiológicos relacionados a col~ 

cistitis alitiásica cr6nica, los más frecuentes son: trans-­

tornos estructurales; trombosis de los vasos sanguíneos irn-­

portantes que puede producir isquemia y gangrena; espasmos -

del esfinter de Oddi, disquinesias dél oddi 6 lesiones escl~ 

r6ticas del Oddi, 6 en personas con 11 conducto cornún 11 que fa­

vorece el reflujo pancreático hacia la via biliar (4 ); en-­

fermedades sistémicas corno diabetes, de la colágena, etc. 

(10,17);. infecciones primarias, principalmm te por salmonSlla 

typhosa; enfermedades febriles en los niños (vr.gr. escarla­

tina); vaciamiento vesicular lerito, lo que coincide con la -

hipótesis de disquinesia vesicular, que predispone a una ma­

yor concentración de colesterol y enuncia a éste como un en­

lace para la colecistitis alitiásica, aparentemente comprobj!=---= 

do en un estudio publicado por el Dr. Brugge en 1986 ( 2 ) • 

Las prostaglandinas también han sido postuladas en la forma­

ción de cálculos vesiculares y por lo tanto en la producción 

de inflamación y dolor, sinembargo, estudios recientes han -

demostrado la elevación de niveles de prostaglandinas E y F 

en procesos de colecistitis alitiásica, sobre todo en la fo~ 
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rna aguda ( 8 ) • 

I.S. En el estudio del curso de la enfermedad, se ha encon­

trado que de los pacientes con colecistitis alitiásica, apr2 

ximadamente al 65 % se les interviene quirúrgicarnente, ali-­

vianda sus síntomas en 76 % de los casos, demostrándose en 

todos los casos el diagnóstico mediante el estudio histopatg 

lógico (ll ), encontrando desde edema de la subserosa hasta 

gangrena en la pared vesicular y abscesos intrarnurales ( 1 B ) • 

. siendo, precisamente, la importancia de realizar un 

diagnóstico temprano, la rápida evolución hacia las complic~ 

cienes. 

I.6. El reporte de un estudio colectivo informa que el 40 % 

de los pacientes con colecistitis alitiásica aguda evolucio­

nan a gangrena, empiema 6 perforación vesicular en las prim_g, 

ras 48 hrs posterior al inicio de los síntomas agudos, rela-

cionandose a una alta rnorbimortalidad. Se han utilizado 

comparativamente mátodos diagn6sticos preoperatorios, demos­

trando mediante ultrasonido tres datos sugestivos de coleci_§ 

titis alitiásica: vesícula con pared engrosada, vesícula con 

tendencia a enrollarse y pericolecistitis, siendo diagnósti­

co positivo cuando se encontraba por lo menos uno de ellos -

además de la ausencia de lites, con una sensibilidad del 90% 

( 7,1). 



14 

La centelleografia con "tecnecici 99n e IDA, demuestra una seu 

.sibilidad del 92.5 % en obstrucción del cístico, 48.B % en -

colecistitis gangrenosa 6 perforada y 35 % en actividad peri 

colecística, indicando enfermedad avanzada en la mayoría de 

los casos (15 ) • Mediante la tomografía axial computada, -

se analizaron 16 pacientes con sospecha clínica de colecisti 

tis alitiásica, siendo diagnóstico positivo en 7 pacientes -

de los cuales, se les confirmó el diagnóstico histopatológi­

camente a seis; reportando una sensibilidad del 40 % ( 9 ) • 

A pesar de todo, en cuanto al tratamiento de la enfer­

medad en su forma aguda, no hay discusión que requiere ser -

quirúrgico, inclusive en pacientes de alto riesgo en quienes 

se puede realizar unicamen te una colecistostomía ( 1 6) . Si!! 

embargo, en cuanto a la forma crónica, los gastroenter6logos 

clínicos aún insisten que debe ser médico, a base de espasmQ 

líticos, coleréticos 6 colagogos, según sea el caso, aludien 

do que el tratamiento quirúrgico en pacientes con poca res-­

puesta al Fratamiento médico, tiene un alto índice de fraca­

sos ( 4,10 ) • 
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MATERIAL y METO DOS 

.Se realizó una revisión de 540 casos de colecistitis 

intervenidos quirúrgicamente en el Hospital " Dr. Dario Fe.f. 

·nandez Fierro", durante un periodo de tres años, comprendi 

do·de noviembre de 1985 a octubre de 1988, seleccionando 

aquellos casos en ~os cuales la colecistitis no se asociaba 

a litiasis vesicular, 98 casos, de los cuales, se analizan 

los.hallazgos anat6micos transoperatorios de vesícula y 

vias biliares, asi como el reporte histopatológico de la 

pieza quirúrgica, para determinar una relaci6n directa en-­

tre las anomalías anat6micas y colecistitis alitiásica. 

Se incluyen pacientes de ambos sexos, sin limite de 

edad, con cuadro clínico de colecistitis, tanto los que in­

gresaron en forma programada como los ingr~sados por urgen~ 

cias. 

Dentro de las anormalidades anat6micas consideradas, 

fueron las de forma, número y posición de la vesícula, con­

ducto cístico, arteria cistica y arteria hepática. 
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R E S U L T A D O S 

De 540 colecistectomías realizadas en un periodo de 

tres afias, en el Hospital 11Dr. Daría Fernández Fierro", el -

la % correspondió a colecistitis alitiásica, siendo más fre­

cuente en el sexo femenino, con una relación de 3:1 y un ran 

go de edad de 20 a 80 años, con ~edia de 50 años de edad. 

La vía.de ingreso fue en el 44.2% de urgencia y en el 

58.8 % programado, lo cual no tiene prácticamente significan 

cia estadíst.ica, sin embargo, es de importancia clinica, ya 

que en los casos en los cuales· se intervino de urgencia se -

encontraron procesos inflamatorios avanzados piocolecisto 

en 10 casos·y gangrena de la pared vesicular en 3 casos, to­

dos ellos con un máximo de 60 horas de evolución del episo--

. dio agudo. 

Las anormalidades anatómicas más frecuentemente observ~ 

das fueron del conducto cístico (68 %) , de vesícula biliar -

( 20 .l %) , de la arteria cística ( 10 .l %) y de la arteria he-

pática en 4.1 %. Dentro de las cuales se encontraron: 

- c~stico corto (menos de dos centímetros) 28 casos. 

- c~stico fibr6tico, en 14 casos. 

- c~stico con válvula de Heister prominente 6 hipertrófica, -
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que obstruye total ó parcialmente la luz del conducto cís­

tico, en 10 casos. 

- cístico largo, en 6 casos, dos de ellos con más de 10 cm. 

cístico de unión alta en el colédoco, en 4 casos. 

- cístico en tirabuzón, en dos casos. 

cístico con desembocadura en cañón de escopeta, 2 casos. 

- vesícula escleroatr6fica, en 8 casos. 

- vesícula con Colesteralosis, 4 casos. 

- vesícula intrahepática, en 2 casase 

vesícula bilobulada, 2 casos. 

- vesícula angulada, 2 casos. 

- vesícula con bolsa de Hartrnan redundante, 2 casos. 

arteria cística cursando anterior al conducto cístico, en. 

10 casos. 

- arteria hepática anterior al colédoco en 3 casos. 

En aproximadamente el 30 % de los casos,las anormalida­

des anatómicas fueron mdltiples y en 10 casos (9.B %), se en­

contró durante el transoperatorio la vesícula y vía biliar, -

ana t61nicamen te noI mal . 

En el 98 % de los casos, se comprobó el diagnóstico de 

colecistitis alitiásica mediante el estudio histopatológico 

de la pieza quirúrgica. 
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HALIJ\ZGOS ANATOMICOS TFANSOPERATORIOS 

98 CASOS (lOO %) DE COLECISTITIS ALITIASICA 

C:=l vías biliares, rnacrosc6picamente normal. 

i:s:J alteraciones anatómicas del conducto cístico. 

ClS!l alteraciones anatómicas de la vesícula biliar. 

c:cJ alteraciones anatómicas de la arteria cística y de 

la arteria hepática. 

'· 
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e o N e L u s I o N E s 

l. En el llospi tal 11 Dr. Dario Fernández Fierro ", se encon­

tró una frecuencia. del 18 % de colecisti tis alitiásica, 

de los casos de colecistitis que fueron intervenidos 

quirúrgicamente, es decir, de 3 a 8 % mayor a lo,que se 

reconoce en la literatura mundial. 

2. El rango de edad, fue de 20 a 80 afias, predominando en 

pacientes de la Sa. década de la vida en ambos sexos. 

3. En contra de lo que se describe al respecto, nosotros en 

centrarnos el mayor número de ·casos en pacientes del sexo 

femenino, con una relación de 3:1. 

4. Las anormalidades anat6micas se encontraron en el 90.2 % 

de los casos de colecistitis alitiásica, de éstos, las -

anormalidades anatómicas más frecuentes fueron las del 

conducto cístico en 68 %, seguidas por las de la vesícu­

la biliar, en 20.l % . 

S. De los casos intervenidos quirúrgicamente de urgencia 

( 44 .2 %) , se observó que efectivamente evolucionan rápi­

damente, hasta piocolecisto ó colecistitis gangrenada,. en 

solo 48 a 60 hs de evolución del episodio agudo. 

6.. En el 9 .B % de los casos, se registró anatómicamente no.!: 

mal a la vesícula y vías biliares. 
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7. Dado que el 90.2 % de los casos analizados, presentaron 

anormalidades anatómicas de la vesícula y vías biliares, 

asociándose en 98 % de los casos con diagnóstico de co-­

cisti tis alitiásic·a posterior al estudio histopatológico, 

podemos concluir que efectivamente corresponden aquellas 

a un factor muy importante dentro de la génesis del pad~ 

cimiento. 

•. 

.• 
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