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RESUMEN 

.t.n este Gst11dio de revisi6n de 5 años, se efect11aron 

3 789 colecistectomias, de lc.s CLlales el d8.8J' filé por -

litiasis, la colesterolosis sin litiasis represent6 el 

4.06%, los tumores y cáncer de vesicllla el 1.37~, coleci_g 

titis aliti~sica el 1.84%, las vesic11les reportadas sin -

al ter2ciones histopatol6gicas f11eron 49 siendo l1ll l. 29%.-

La frec11encia de la colecistitis aliti&eica fué wa-

yor en la sexta década de la vida y en el sexo femenino -

en 9roporci6n 4 1 1 

En cuanto a la etiología las causas infecciosas y ~ 

asociadas a cáncer oc11psn el 10%, las debidas a obstruc-

ci6n biliar benigna el 4.2~. Las relaci6nsdas con altera

ciones anat6micas y enfennedades sistémicas oc11pan mayor 

porcent"je. En el 37.1% de las colecistitie -

acalclllosae no fué posible identificar algdn factor pre

ó.isponente. 

En cuanto a los datos clínicos el dolor fué el si,¡:¡ 

tom.a m::.s constante. 

Existieron diagn6eticos llltrasonogr,ficos falsos p,g 

sitivos de litiasis en el 29.2" de los cas"s, 

La colecistitie cr6nica f11é la forma m's frecuente -

de la cl~sificaci6n histopatol6gica, 
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e o L E e I s T I T I s ALITIASICA. 

I N T R o D u e e I o N 

La colecistitis slitilí.sica posterior a cirugía fué 

reportada por pri.nera vez por DUNCAN en 1844 quien deecri-

bi6 un paciente con colecir;ti tis g&.ngrenoea posterj.or a ci

rugia por hernia femoral.· Después de esto fue deecrita co

mo complici;.ci6n de trallllla m~ltiple y lesiones de guerra (9). 

En c,anto a l&. diefunci6n motord de la vesicula ll&.mc-

da también discineeia biliar el término fué introducido por 

Westpha1 en 1923 y fué utilizada para describir loe traeto_! 

nos funcional.es en la motilidad del conducto bili&.r que o--

c.u.rren sin a1 teraciones anat6mic&s de vesiCula o via bili.;:.r 

( 26). 

Sin embargo Caroli asocia la discinesia bili&.r con 2 -

variedadess La disquinesia colec!stica (por ~codadura del -

cistico) y la disquinesia infundÍbulovaa!rular.(por disten-

si6n anormal. del infund!bulo) (33). 

La colecieto-atonia es otra entid&.d aue ee caracteriza 

por la existencia de una vesicula grande cue no vacia o lo 

lis.ce muy lentamente después de comida con colecietoouineti

coe, gener&.lmente por atrofia de la mucosa du.odenoyeyunal. en 
; 

enfermedad celiaca con la consecuente deficiencia de CCK (33~ 
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La colecietitie acalculoea es una entidad de etiología 

claeific"ción y dia¡giósticoe dificiles de establecer, es -

imp;rt&nte señalar la presencia de inflamación en la vesicu

la para establecer el diagnóstico. El. origen de la colecist_! 

tis aliti~eica ee ha relacionada con infecciones desde vira

l.es por citomegal.ovi~s en pacientes con sida (l.) , infecci~ 

nes bacterianas produciendo colecistitia como las debidas a 

Sal.monel.la y otras bacterias principalmente gram negativas -

como E. coli, Kl.ebsiel.la. La colecistitis puede tener un -

curso agudo o crónico con agudizaciones. Los parllaitoe que -

invaden el arbol. biliar, twnbien pueden producir col.ecistitia 

como A. lu..nbricoidee, F. hepAtica. Estas formas infecciosas 

e·stM en relaci6n con :factores epidemiol.6gicoe, geogri.ficos 
y caracteristicas del huésped como el. oaso de infecciones por 

citomegalovirus en pacientes con sida. 

Las formas de colecistitis atribuida a paraeitoe l.ae mas 

de laE veces tendrM un curso cr6nico con agudizaciones rel.a

c ionadas con la estancia del par€.eito en la luz vesicular -

y la• alteraciones oue produzca sobre el trAneito biliar que 

alteren eu eliminaci6n favoreciendo la inapizaci6n y la con
verei6n de lecitina en lisol.ecitina oue siendo un potente a-

gente histolitico promover~ la aparici6n de colecistitie. 

La colecistitis iilitileica también ee ha relacionado con 

dl.teracione~ an~t6micae de la vesicula o del cistico entre las 

que se encuent'an la ves1cul.a acodada o en "gorro frigio" o en 

ocasiones la bolsa de hartman f;rmando un gorro o capuch6n -
sobre el. cietico produciendo acodc·dura del. mismo, obstacul.i-

zando el vaciamiento de bilis. ( 16, 26, 30, 33, 34). 
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El cietico largo, tortuoso, acodado, filifonne, en espiral. 

puede· producir tl ter.ciLonee del vaciwniento veeicu.lar y la 

consiguiente eetasie, con epErici6n de colecietitie. 
Loe padecimientoe neoplásicos que producen colecistitis 

lo hacen favoreciendo la eetasie con inspizaci6n biliar, en-

tre estos tenemos al ca. de pancreas, ca. ampula de vater, 

y loe benignos oue producen fibroeie del Oddi, tembien pro

ducen eetasie biliar. 

La relación que tiene lee enfermedades cr6nicae como -
Diabetes mellitus, Hi¡_ertensi6n arterial eietémica, hipo -
tiroidismo, no bien entendida, tal vez esté en relación con 

hipoperfuei6n vesicular (25), lo mismo podría decirse de T 

los pacientes gravemente leeionados que cursan con hipoper-
fu.si6n tisü.ar generalizada, En cuanto a la colecietitis --

durante lfu.trici6n parenteral total, ayuno prolongado, apoyo -

ventilatorio, la eetasis e inepización biliar sean 1os res-

poneables del inicio del cuadro. 

Loe medicamentos &eociedos con colecistitie eepeci•lmente 

antibióticos como eritromicina produciendo u.na forma de col.e

cistitis por hipereeneibilided eosinofilica deberá tenerse CQ 

mo otra posibilidad de esta patologia (20), 

El trauma cer:odo ~bdominal puede producir ~emorragia -

dentro de la vEsicu.la con hemocolecieto y desencadenar cole

c istitie (15,26). 
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:...111BRIOLOGIA0 

Durante la cuarta eemana de gestaci6n ee origina el dive.!' 
ticulo hepático del intestino embrionario • .E.n la porci6n die-

tal ee desarrolla el paréncuima hepático y de la porció~ pro~ 

ximal la veeicula y el sistema biliar. 

Durante la sexta semana, la luz de los conductos se empi~ 

za a establecer; la veeícula permanece sólida heeta le duodeci 

ma selllóil&• Pig. l. 

El. sistema bilisr es eitio de grsndes variaciones y o.no--

malias que de no conocerse pueden ocasionar catástrofes ~ui-

ri1rgicae. (29). 

A N A T Q M I A , 

La vesícula es un órgsno piriforme adherido a le cara in-

f erior del hígado, situado en un surco ~ue eepere el lóbulo de
recho del izquierdo. Se encuentre. dividida en cuatro porciones 

anatómicee1 fondo, cuerpo, infund{bulo y cuello1 el infundíbulo 

se le conoce también como bolsa de Hartmsn. Hietológicamente se 

encuentra conetituida ~-r tree capass serosa o peritoneo, mu~c~ 

lar y mucosa. l:.l fondo vesicular se proyecta 1-~ cm. p~r b.be.jo 
del borde he~ático y puede p~lparse generalmente cuando el cís

tico o el colédoco se encuentnm obetruidos; genenl.nente le -

fel ta cubi6rta peri tone al en su édherencia con el hígado y cua,g 

do la tiene forma una vesícula pediculada ~ue predispone a la -

torci6n o volvolue de vesícula. 
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La vesícula almacena aproximadamente ~O ml. de bilis. El 

cuello de 1; vesicula •e conti~da con el conducto ciEtico que 

tiene una longitud variable, en promedio 2 cm. La luz del cis-

tico conti.ll?le un tabique mucoso delgado llamado válvula espiral 

de Heister 0ue ofrece leve resistencia al flujo biliar. ~n 75% 

de las personas el cístico penetra al col~doco formando un Lli
gulo agudo aue junto can el borde inferior del hígado f orcan -

un triangulo, llamado triángulo de Calot (26, 29,33,34) Fig. 2 

La mucas& de la veEícu.1a tiene pliegu.eE ~ue óeebp6recen 

con la distensión, estos pliegues estan form .. dos por c~lula~ 

c ilíndricae al tas con microvellosidaciee formando condtlctos am

plios Qlle desempeñan un import&nte papel en lb absorción hidro

electrolítica, estos >liegues des.rrollados en el infunciiblllo -

reciben el nonbre de senos de Rokitansky-Aschoff. Ade1r.ls en el 

infundíblllo y el cuello existen ~lándlllas tubulares elle procll

cen moco en &proximade.mente 20 ml al dia, cue protege la ~ucos~ 

veeicul¡;r de la E<Cción lítica de la bilis y 111trica permitiendo 

su paso por el cietico (26, 33 1 34). 

La cap& musdular de la vesícula tiene !LL.Ísculo liso die:pue~ 

to longitudinal y eepiralmente. ~s irrig::.i.da por l.::. ::rteri;. ciE

tica rama de la hepática derecha en 75~ de loe c¡;eoe y en .nenor 
porcentaje es rama de la he,:i!l'.tica común, g.;e trodll.:idenal, :r.esen
ttl:rica superior. E.l drenaje venoso Ee reto.liza -=.. través de nu.ne

ro~~s venas delgadas que se han denominado &iste~a porta hef)d.tis 
Recibe inervaci6n simpática con fibras aferentes rue ~edian sl 
dolor del cólico biliar, e inervaci6n par&t i.11;:~ tica con fibras 

motoras para la veo1cula y secretorias par¡; el epitelio císti
co. El drenaje linf~tico ea hacia el g~nglio cístico, g....nglio 

del hilito, ganglios p:.ncreatoduot!enales. Fi~. 3 

En cuar.to & le. desembocbdure del cístico en el heFJ.tico -

co.nún para form&.r el. col{doco, ademá5 de hacerlo en z.ngulo 6.gB 

do, 9uede desembocar paralela y eepir~l.nente, eiE.::do algun!:i.E -

de estas ulterfici~ne• caus.; de e>tasis bilü.r. ( 26,29,33). 
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l'ISIOLOaI.l. 

La veeioula almacena y concentra la bilis por mecanismos -

de absorci6n, secreci6n y motilidad. La vesicula ab~orbe agu.a -
y electrolitos produciendo una concentraci6n 10 veces mayor de 

de colesterol, sales y pigmentos bili~res que la bilis hepática 

La vesicula prvduce moco en aproximadamente 20 m1 al dia -
en las gl&ndulas tubulares del cuello y cistico que la protegen 
de la acci6n hietolitica de la bilis. La producui6n de moco es
ta msdiada por prostaglandinas oue median ta..nbién la reepueeta 
inflamatoria. ( 26,)),33,3:4). 

La bilis se ~roduce en 500-1,500 ml al dia en los hepatocl 
tos y c6lulas de loe conductos. La bilis esta constituida por 
agua (97fo), eóles biliares (0.7%), pigmentos biliares (0.2%), 

colesterol (0.06"), sales inor¡¡ánicas (O.?j<\), ácidos grasos - -

(0.15%), l•citina (0,1%), grasa (0.1%). 
Las sal&e biliares E>e tI·ansportan acti1"amente y son ree.:;on 

sablee de la m~yor parte del volumen de la bilis. hl sodio y -
el agua son traneportadoe p«sivemente para establecsr la isooe

mol.;ridad y elsctroneutr"1idad ( 12,26,34). 
La concentraci6n de eodio, potasio, calcio, cloro, en la -

bilis son Ei.Jnil"-I"~ ,,_¡ pl¡¡,Ema. Lbs ·c1'ilul«s cilÍndiicae de loe -
conductos hepáticos agregas bicarbonato a la producc16n de bilis 
esto implic~ secreci6n acti•a de sodio y de bicarbonato por una 

bombe cel..ili;r que es estim.ilada por hormonbs como secretina, -
gastrina y colecistocünina, el potasio y &.BUa, se ti·"nsportaJl 
pasivamente a los conductos, el pH de la bilis es de 5.7-8.6, -

L.:. vcuI.c .. di.,.;,. =-~ el ....J..nu.ce:n de le:a. oilis entre coiuid&.s y se conce.!!

tra b~eta 20~ por hora. hl sodio y bic~rbonato con el cloro son 
tr&.nsportados en forma .,_ctiva desde su luz d~rante la abeorc16n. 
( 34). 

Tres f .. ctore~ reeulan en fl~jo biliars LA S~Clii.C1JN HI:&A-

'.l:LC.o\, LA c;oN1RnCCION V<.SICUL,.¡¡ y LA ~fo:)l; 'l:J>.~CIA Ci::L i:.5Fir;a.R -

DEL COLi'..ilOCO. 
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En ayuno la preei6n bilib.r en el coledoco e• de 5-lO cm de -
e.. gua y la bilie pi;.ea e. la veeicula, dios ~uée de loe alimentos y con 

la liber¡,.ci~n hcrmonal le vesicula se contrae y la ~reei6n en su -

interior es de 25 cm de ague.., ei endo la del coledoco a.e 15-20 cm 

de agua. 

Loe est!muloe fisiol6gicoe c_ue reg.üan la con trae'. i6n vesi

cular son principalmente de origen hormonal, siendo la CCll , el 

mas importante , que prod11ce e.demás relajaci6n del ecfi.nter del -

colédoco, facilitado además por loe impuleee colinérgicoa va€"1es 

La colecietoquinina (CCll), es liberada a la circul&.ci6n de -

la mucoeb. del intestino delgado por la eetim11laci6n c;ue producen 

1a grasa intra1u.minal y en .nenor porce:ntaje loe éi.1l1noaciaos. 

Otros estímulos hormon&lEs menos importantes en la cvntrácci6n 

son eecretina y gaetrina ~ue también infl11yen en el recambio de 

salee biliares a11mentando el fl11jo biliar. 

La motilina eetim11la el vacia .. iento episódico ps.rcial de la 

veeicula biliar en la fase interdigestiva, produciendo contrac-

cionee ritmicae de 2-6 vecf.e por minuto con ;;iresiÓn inferior -

de 3 c:n de agua (26, 34). 

Lae sale• biliares son molécule:is de er: teroides fo:rméa.dos -

por loe hepatocitoe e partir del coleeterol. El higbdo produce 

dos sales biliares prim.ariass el col&.to y el que:-.. odesoxicolc.to, 

antes de eer excretadas a la bilis estas dos salee son conju~ · .. 

das con aminoácidos como son glicina y taurina para h6.cerloe -
móe hidroeol11bles. Las bacterias intestinales alteran las sales 

biliares primarias parH producir salee biliares secundarias 1 -

deeoxicolato y litocolato1 La primera es re~orbida y penetra a 

la bilis, p~ro el litocolato es insol11ble y es excretado a las 

he~es. La bilis eotá constituida por 40% de colato, 40% queno 

deeoxicoli>to y 20% de desoxicolEito. (34), estando con:gujados con 

glicina y taurina en un cociente de 3sl. 

L~. f..i.ncivn principal de: 1:.e sales bilis.Les es eolu.bilizar -

loe lipid0s y productos lipoliticos para facilitar s11 absorci6n. 
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Le• eelaa b111aree aan detergentH, ee declr 010Uculee can -

grupas hidraaolubles y 11pasolublee en polos opuestos. Une reuni6n 

de 8-10 de aetee mol6culaa en ooluci6n acuosa ea denominada mlcele 

las cueles permenecerlin con eua polae hidroriucoe en le perteerie 

y aue polos hidrof6blcoa en el centra para salubllizar l!pidoo. 

Le laclt1na y el colesterol, loe otros doe e611doa de 111 bilis 

son transpaetadoa en elle el interior de las micelea. Le lecltlne -

ea un roefal1pido que al unlree s lee mlcelea de 1119 eelee b1ll11rea 

aumenta eu capacidad para eolubilizar lipldaa cama el coleeterol¡ -

lee eelea billeraa, lecltlna y colesterol comprenden 90% de loa e6-

lldoe de la billa y el restante 10% conalste en b1llrrubin11, licldoa 

gr11eoe y salee lnorglinicaa (12,34>. 

Le b1lle de la vea{cula contiene lOj(, de a6lldos y une concen-

tracl6n de eelee billares entre 200-JOO lllllDl/l. Laa eele11· bilioraa 

permiten la 11bearci6n de greaa an el yeyuno y al alcanzar el inteati·· 

na delgado dlatal san reaorbldaa el 95" por tranaporte activa pllSll,!l 

do • le porte y el reat~nta 5" pasa al colan pera ser convertidas e 

•alea bilierea eecundaries. 

En cede comida el total de aales bil111res (2.5 - lt gre) paHn 

dos veces par 111 clraulacl6n enterohep6tic11, ee decir par di• c

pleten de G-8 ciclos en Hte circulaci6n Cl2, 34). 

La p'rdida dleria de aelea biliarea ea de 10-20% con lea heces 

pero ea re•teurada por loa hepatacitoe. 

La bilirrubine ae excreta en la blli• aproxlmadBlllente de 250-

JDD mg por die, 75" prov lena de los erl trocl to• demolido" en Bl -

•1Bt8"19 reticulo endotellal. Las productoa de la Hl!tllaglabine cot110 

el hierra y glablna aon reutilizados par el argenlamo, pero el gr.!!. 

po HEH ea transformado el bllivl?rdlna reducida posteriormente a b.!, 

11rrubin• no conjug9de qua no es hidroaoluble (bilirrub1na indirec-
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ta de la reecc16n VAN DEN BERGH). Le bilirrubina indirecta llega 

al hlgeda unida e le elbi'.imine y ee trenepartade al hepetacito par

das proteinae : proteina V (ligandina ) y proteine z, es conjuga

da en el hepstocito con doe mal~culee de ecido glucum6nico par le 

scc16n de le glucuranil trensrereee can111er1findose en bilirrubine 

conjugada o directa ( VAN DEN 3ERGH). 

~l diglucur6n~do de bilirrubine (bilirrubine conjugad~), ee -

tr•nsporteda actiuamente el canel{culo biliar pare formar parte de 

l• bilis. 

La bilirrubina es reducida a urob1lin6gena por les bacterias 

intest1nalee siendo excretadas con le heces y le orine. Un 1% del 

pig•ento ea resorbida e le c1rculeci6n enterohep6tice (12,26,34). 
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l"RE;CUENCI.,\. 

La colecietitis alitiásica representa un porcentaje del 

2.68%(33), al 5% (18), pero eeto está en relc.ci6n a1 eetu-

dio, poblaci6n, edad, eituaci6n geográfica, con l~s coneiguie,a 

tes repercusiones epidemiol6gicas; aei en Nigeria la frecuen

cia es del 32-35 % y en Estados Unido e 5-10% ( 26), aunque en -

pacientee pediátricos por patologia ve11icular la colecietitis 

alitiáeica ocllpa el 32% (20,23/. También se ha dicho que es -
más com11n en pe.e ientee m"eculinoe mayores de 65 años 0..4, 23, 30 ) 

por lo que se ha relacionado con edades extremas de la vida. 

La relaci6n general hombre- mujer ee 2 1 1 ( 30). 

E T I O L O G I A • 

Entre loe factores reponsables de la apa.rici6n de colecieti

tie alitiásica se encuentran las infecciones viral.es (en pa
cientes inmunodeprimidos por sida), especielm1;nte por ci tome
galovirt>s, V. cholerae. Lae infecciones bacterianas eon CallB,!!: 

das por E. coli, IO.ebsiella, Staphylococo, atreptococo, Sal

monela, Brt>cella, Clostridios, Protetla (5,7,18,23,26,33). 

Ta11bién ee ha relacionado con actinomicoais (!6), y eu -

aparici6n con parásitos QUB dt>rante eu ciclo biol~gico inva

den el árbol biliar se ha visto con Giardia, ascari11 (23,26,33~ 
La asociada con medic¡¡.mentoe como tiazidas o antibi6ticoe es-

pecialmente eritromicina (20,33). La colecistitie alitiásica 
también ee ha visto· en obstrt>cci6n y este.sis bilie.r por pro--

c esoe benignos (alteraciones 1U1at6micas, fibroeie pancreátio.a, 

fibrosis del Oddi), y procesos malignos (ca encrucijada pan

creatobiliar). (5,18,26,33,34). 

La asociación con enferm~tiddes eiet~m~cas, enfermedades -
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1.e la col!lgena, diabetes mellitus, hipertenei6n arterial sis
témica, obeeidad, ineufici6ncia cardiaca, anemia perniciosa, 

con apoyo ventilatorio, con ayuno e Íleo prolongado, con ~

nutrición par6nteral total, con el uso de aminas vasoactivae, 

se ha reportado anteriormente. ( 14,15,18, 26, 31, 33, 34). 

Relacionada con eetadoe post operatorios, pacientes tra.J! 

matizados, quemados o gravemente lesionados, en estado ae cho. 

que, que han recibiéb numerosas trenefueionee(2,6,8,18,26,33). 

El trauma de vesicula oue pro4uce hemocolecisto también 
conduce a colecistitie alitiáeica 0.5,26,30). 

Existe también un porcentaje de enfermos en loe que no 

es posible determinar el factor predieponente o cau.eal y va -

del 12::' (33), al 50" Ci4>. 
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P A T O G E N I A • 

En re1ac16n con la explicaci6n par·a el desarrollo de -
colecistitie al.itileica se han propllesto varie.s explicacio-

nee1 En las c1.1aeaE infecci·:)sas, la proliferación vira1, ba,g 

teriana o estancia parasitaria per se, producirá una respL1e~ 

ta inflamatoria loce1 qL1e promoverá directwnente la formación 

y liberación de enzimas como foafolipa11a A. al.le promoverá la

conversi6n de lecitina ( el principa1 fosfolipido contenido 

En la bilis ) en 1isolecitina ~1.1e es L1n potente agente hists 

litico. Este fen6meno es igual.mente explicable pera la.e CaL1-

sae al.le CL1rEEi.ll con hipoperf1.1si6n vesiCL1lar como estados de -

chooL1e, ollemadL1ras, apoyo ventilatorio, Llso de aminas vseo-

activae, traL1matismos mL1ltiples, ~Lle ..i producir hipoperfu

ei6n, promover~ hipomotilidad de vesicula con la coneiguien 

te eetaeis e inspización llevando a la aparición de lisole-
c i tina ( 6 ,14,lB, 23, 26, 33, 34). 

Por lo tanto tree factores principales explicar~ la --

patogenia de la colecietitie aJ.itiásica1 

la lesión directa de la mllcoea 

la hipoperfusión, elle condL1cirá por una parte a hipomotilj, 

dad y por otra parte a necrosis focal y lesion de la mucosa 

li; eetasie biliar. 

Esto conducirá a la mie~a reepue,ta con los mediadores -

Se ha demostrado la p.,rticipcio'n de las sc.les bili&ree 

y el colef;terol ea le::. p&togénE;sis e inicio de la refpue.rta -

inflamatoria. Es conocida 'ambién la acción de las prosta

<;landinas E en la a.parici6n de colecietitis siendo de; mayor 

importliJlcia en la forma asocie.de. e hipereensibilidad en las 

o L1e uctuadn co1no mediadores de inflam,ción ( 17, y:,) , 

Otro mediador de inflamación es el fuctor XII H~geman 
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activado por endotoxinae y transfusiones dado ~ue experimental 
mente·se ha visto produce 1eei6n vesicu1ar y pulmonar pudiendo 

ser el iniciador de la respuesta 1nf1ematoria en al.gunos caeos 

( .6,8,14,20,30) .• 

Fina1mente los·mediadores reconocidos y relacionados con 

inflameci6n son 41 

1ieolecitina. 

prostaglandinae E, 

factor XII (Hageman) activado. 

colesterol y sa1ee biliares. 
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P ~ T O L O I ~ 

La colecis"ti tia se ha cl."'eificado patolÓ gic¡¡_¡nente en "guda 

c r6nica, cr6nica agudizéde.. k fo:rma crónic~. EE :n~• común y -

general.'t.ente ee er.1.c...ieni:!.[;.. ~ .. toci<:!.ó. ..... ~ liti&eie. 

La fo:nna AGUDAS Ir.cluye edema a hemo1r;,.gia Ob siv" de 1.a -

mu.cosa, con proceEo ulcerativo, necrótico, ar:aciaóo &. ne.rlobilie:. 

y eepticemia. E,xiéte m.bc1·uscÓpice.;ne:nte e.ngroe.:.miento C-.;. lí:ó. (iúred 

con cambios de col.or de rojo a verde-negro y depóeitoe de fiLri

na en la. e.e.rosa. HistolÓ.:. icamente 'r.a.Y cor.gestión V&.EC:'.ller y ede

ma de mucoea con infillreci6n tranemural de neutr6filoe, necro

eiE y oce.E.iJnal;nente form.:.ción de a..bsce.Eos. 5i l..:. re"cci6n in

f1a.n~taria EE perpetúa, l~E ~eutr6filos son ree~~l~z~doe for -

linfocitos, macr6í;. t-OE' y oc E, E io.:.;;l:a.ente eosi::.6filo !' {co:tecisti-

tie rnbaguda ) (7, 24, 30 ) • 

COLJ:.C;I5.il..:I~ ~úONIUA.- <:.Y.i•te L-:filtr.,.fo .ie linfocitos en -

el. tejido sube;ite1.i"1, célul•;e plc.s.nltic~e y n~c 6f•,:os. Er, h, 

mur:cti1ar ~y fibroeie extrerna con h.i."":e.rtrofi;;.. :r ... u:cul¿z con for.n~ 

ci6n de los senos de Rokitaneki &schoff, ".'lle conducen <=- r:L.l.e lé.E 

criptas del epitelio ee amr-1.ien siendo ó.eeigna.d;; Colecietitis -

¡:;1.andula.r. (7,24,30). 

L .... colecistitis crónico tc:...r.bi~n .L:.: sido dividida en le. fJ.I 

ma cata.rral. (infil.trbcio 1.infod.tico), y 1.a. for:n., fibrosa. (en la 

c:u.e 1n·edotni!la l:;. fibroeie). 

1n l~ colecistili~ eoeinofil.ica exi~te un m•Yor infiltrado 

de eoein6filoe y ee explic:;,do por 1..- concentración de .~1L¡;icilir.a 

y eri tromicin11 en 1.a bilis (20). 

Colee iE ti tis Mii"fUGiulilULüblnl0S,..- ;,.xüte un !.'~ tr6n morfol.2 

rico llEJDttOo Xr:.n togr&.1ulo;n:..toeis, ee variable y prese.nt.;. un rie,! 

go mc·JJr de t:i.eopló.Ei~, e.s conacicie:. twnb ... én como lipogranulio~to-
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Bis, granuloma ceroideo o de colesterol, histiocitoma in-

flamatorio, lo.s lesiones presentan supérficie friable o -

firme secund¡;rio a fibrosis, locúliz,.do o difuso. &icroec~ 

picrunente muestra grados de colecietitis c.guda y c1ónica -

,;grego.dOE de histiocitos, fibropl .. sia, C~lul;;.s eigantes -

y czietalee de colesterol (7,23,24). 

L" vesicula es asiento de u.na variedad de lesiones 

beni€P-as reparativ"s y proliferativae algunas resultado 

del curso crónico de colecistitie. 

- co1<.si:;;;.,;.¡1.:;s1s.- puede ser difueo o polipoide, existen n.!!: 

merosis puntoe en la mucosa de color &!llerillo, con erite-

111a e inflamsción (vesicula con aspecto de fresa), 

- _,¡¡.,.¡10 ... rvill..TOSI&.- Generaliz~do o localizado con hipertro

fia de l~ cap~ musculary acentuación de Loe senos de Ro~ 

kitansky-Aschoff, como vs1daderos diverticulos. 

N:.:.uRo;.;,..ro:>IS.- i'rolifer¡;ci6n de fibras nerviosas ... utonomas. 

LI.<'O"~,TJSIS, 

Fii>Ro .. ,.Tosrs. 
HI,;Lú0.1<.t.C:IHOSIS,- Con calcifiCá.Ci6n de la p¡,red vesicular 

( V'cs1c..tl" de porcelana), ( 7), 

La colecistitis ~liti~sica y litiásice. tienen lse mis

m"s fases del ¡:,roceso inflam¡,_torio. La forma "f-Ude evolu.ci..e 

na bci" la cronicidad o hacia empiema vesicular, necrosis -

(colecistitis gangrenosa), perforaci6n, 6bsceeo pericole-

cistitico, peritonitis bil:Lo.r o c.bsceso subhep§.ticoC.5,7,23-

24, 30). 

La mortalidad de l.a colecistitie ,;calculosa es 10-75" -

y ee hs r·elacionado l,; alta mortalidad " ].,.s caracteri11ti

cae de.los pacientes y la falta de sospecha del cuadro en_ 

ausencia delitos (8,J.3,19,26,3)). 



e L A 5 I F I e A c I o N • 

Puede hacerse en cuanto a wsurso clinico 1 

- AGUDA 
- C!i.ONICA 

- C?.O!IICA AGUDIZADA, 

En cuanto a su etiologia, y patogenia. 

1.- POR ESTASIS BILIARI Ayuno, NPT, vagotomia. 

- DBBIDA A OBSTRUCOION BENIGHA1 alteraciones anatomices , 

fibrosis del Oddi, 

- D1BIDA ~ OBSTÁUCCION .lldLIGNA1 Ca, encrucijada pancreato

bili¡,r. 

2 .- POR LES ION DIRECTA DE LA Y.UCOSAs 

- Infecciosas 1 virales, bacterl.anas, hongos, parásitos. 

- traumáticas. 

3,- ·?OH Hli'OP1iilfü5ION 1 

- diabetes mellitus 
- Hipertenei6n arterial. sistémica. 
- obesidad. 
- insuficiencia c.;rdiaca. 
- enfenneciades de la colá.gena. 

- politrumatizados. 
- est11dos de chooue. 
- ,,poyo ventil"torio con PEEP. 

Clasificaci6n en cuanto a su histopatologia. 

- colecieti tis aguda. 
- colecistitis crónica. 

- colecistitis eosin~filica e subaguda). 

- colecisti tis xantogrbllUlomo. tosa. 

e d,26,33,34¡. 
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CU.ADRO CLINICO 

Loe eintomae y signos son similares a los de la cole

c isti tis litiésica, la int~nsidad de loe mismos depende del 

curso clínico y e~oluci6n p~tol6gica de la colecietitis. 

El DOLOR1 Es característico en epigastrio o hipocondrio de

recho, irradiado al hombro derecho, intensificado o cesenc.§ 
denado por colecistoquin6ticos, &Compeñ~do de nauseas y ---

en ocasiones de vómito, cediendo con antiespasmódicos. 

lllAUS&S Y VOIUT01 ~e acompañan al dolor. 

DISTENSION ~BDOMIN«L1 post prandial, acomp~ñado de naueeas 
en ocasiones v6mi to ( 7, 26, 30, 34). 

FIEBRE. 

ICTERICIJ.: que es poco frecuente 

.HAIH09RA DE MURPHV PQS!I IUA. 

v ... srcuLJ.. .P.ALP,.BLE1 en 25% de los casos ( 30,. 

HI.PERESTESL\1 
RESISTENCIJ. iiUSCULARI 

DATOS DE LABOR.lTORI01 leucocitos~s. 

aumento de fosfataea alctl.ina. 
a~mento de emilasa s~rica. 

La intensidad de los sin tomas eeU. en relaci6n con -

el curso clínico patol6gico. (15,18,26,30,33,34). 
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DIAGNOSTICO. 

Adem~s de considerar los datos clinicoe , se conside. 

rará labJratorio1 

LEUUOCITOSIS, AU.;lE,;."fC º"' AMILit.SA ~ERICA, A"JJ . .;.,;•l:o Fv.S?.i.-l~ASA 

ALCALINA. 

Entre los métodos de imagen para el diagn&'etico cont~

mos con loe eigtJ.ientee1 

PLACA SDIPLE DE ABDOuiBN1- moetrar~ patologia veeic~lar 
ei exieten litos siendo radioop~cos en 10-15%. La presencia 

de aire en vi~s biliares orientará para u.na fístula bilio-

intestinal, colangitia o colecistitis enfieematosa. La apa

~ici6n de !leo loc6l.izado a cuadrante superior derecho orie~ 
~ará a patologia vesicular. 

COLECISTOG!iAFIA1- Con medio de contn.&te ca.no el tirop&

noato Ú>ilopaqu.e), o ácido yopanioco (Telepa~u.e) via oral. 
la noche antes del examen. La 6ptima densidad es a l~s 10 -

hrs después, se tomarAn radiografias en i.A. oblicua y de-

cubito lateral. La ausencia de op~cific~ci6n ocurre en el --
207'. Se debe repetir la dosis, si persiste excluei6n eer6. 

poaitivo de enfermedad veeic~lsr en el 95~ de loe casos. No 

es .S.til si la 8ilir1ubina es superior a 2 m/!f.. La colecist_Q 
grafia Bigu.e siendo un eetu.dio ani;.ular en el diEgncfstiOJ -

de colecistitis alitiásica. Debe observarse en l~ fase de -

vaciamiento u.na reducci6n del volu:nen de 50-60". 

COLANGIOGRJ.FIA1- I.V. con cholografln para visuali2~r 

el colédoco, pero ei el cistico el permeable se verá la -

vesicula en 101' de los casos. No es .S.tÚ ei b. bilirrubina -
s érica es mayor de 3. 5 mg%. 

UL'r!'.i>SONOGiu<l'I.1<1- Es sensible en el. 92" y específico en -

el 96", pera el diagnóetico de colecisti tia ali tiáeica, eon 

l :;roe loe l·sEultc:.dos falsos positivos. DetGnnina el grosor -
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de la v11e1cula an su pared, si es de 3-4. mm, ei exista -· 

fluido pericoleciat1tico, edema eubeeroso sin ~scitis -
que son datos de colecistitia alitiáaica, 

CENT~GllAMI. dADIONUC~1- Tiene dna eensibilida<l* -

del ;2~ y eepecificida• del 90~. Los derivados del !cidc 
iminodi~c6tico {HIDA, 2RIDA, PIPIDA, DISIDA) marcados con 
tecnesio 99 se excretan en al.tas concentraciones en lá -

bilis y 15-30 minutos después de administrados I.V. se -
observan los candllctoe biliares y la veet~ul.a, si ~sta -
no aparece eer! dato de obetrucci6n del c1atico y coleci~ 

titie. 

TO!llQG:a;.l'L\ C01'fU'i.AlM1- tiene una seneibilidad 100i' y -

especificidad del 100~, es de eimi1ar utilidad que el -
ultrasonido y de hecho toma loe m111111oa pará.matroa para -
el diasn6atico de colecistitia (p,18,30,31,34), 

Oteo• métodos diagn6aticos son 1 

ASPiliACION PERCU~AN~AI por ultrasonido de bi1ie qua mos

trar! bacterias abunduntes y leucocitos. 

DiUi;N;\JE BILIAR t se obtiene bilis por endoscopia --

bilis B (mas o bacura y viacoaa), por ondoecopio an duodeno 

deepuer de adminietraci6n.da colecietoquinéticoe I. V, y -

m~etrara miemos datos q~é aspiración percu tanea, abwldan

tee bacterias y leucocitos ( 7, 31). 



DI.o<GNOSTICO 

l - APENDICITIS J.GUDI.. 

2 - P,.NCREATITIS AGUDA, 

3 - :E.HFBRtl!EDAD Rli.NAL, 
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DIFEftENCL\L, 

4 - ENFE¡¡,jEJl.lD ULCJ.;ROSA l?l>l'TIC.k. 

5 - PLEUP.ESIA O llEUlúONITIS. 

6 - HEPATITIS, PERIHEPATITIS, 

7 - Tu:.;oR o Ai3SCESO HEPATICO. (30). 

TRaTAlllIENTO, 

Las manipulbCiones dietéticas y &nticolinérgicos 

no influyen en la evolución globtl de la form» cr6nica -

aue termina en colecietectom1a. 

El tratamiento indicado es 12. colecistEOctom1e y -

atendiendo a eu a1ta morta1idad, seria 6pti.mo di~gn6sti-

co y colecistectom1a tempranos ya ~ue un al.to porcentaje 

tiene gangrena (48%) y perforaci6n (7.5%) al. momento de -
la operación (5,15,18), 

Le colecietoetom1a y el drenaje percutaneo se han -

mencionado como trate.mientoe a1texnativos pero se efec

tuarán en pi;.cienies gravemente enfeI'!llos, ya que lia cole

e ietectom1a ea el trate..niento de elección (4, 5, 30), 
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J u s T I F I e A e I o N 

La raz6n de la realizaci6n de este estudio es cono-

cer la frecuencia de lr. colecistitis a1itiásica, lo mismo 

que las factores predisponen tes o desencadenantes de la 

misma en el grupo de pacientes estudiados en el H.G.M, 

Conocer los fhctores predieponencee en los pacientes 

de ~6xico, además de señalarnos las diferencias con otras 

poblaciones estudiadas, nos ayudará a conocer mejor ·le -

patología de nuestro paie para intentar mejorar la aten-

ci6n médica de loe enfermos y en el caso de esta patolo~ 

gia tratar de establecer el diagn6etico lo más temprano -

pasible dada su alta mortalidad. 

OBJB·TIVOS 

Conocer la frecuencia de la colecietitis alitiasica 

en la poblaci6n Mexicana, por grupos de edad, par sexo, -

Identificar loe fhctoree prediepanentee, conocer las for

mas histopatol6gicas más frecuentes, comparar loe datas --

con loa publicados .;.nterior~ente. 

Difundir el conocimiento de esta patologia ya oue ~ 

muchas veces es relegada en importancia o pasa inadvertida. 



y l!E'l:ODOS 

.Se revisar5n los libros de patolo~ia de Lnero de l9J7 a 
Novie~bre de 1991, encontrando 3 789 reportee de colecietec
toinias. ~e excluyer~n del estudio los C&EOS de colecistitis 

liti~eica, loe de coleeteroloeie, lJE de t~~ores y c~ncer de 

vGeicula, loe ~ue E€ reportaron ein ~lter6cionee nietopato-
lógicae; .T&J11bién Et exciuyeron 02 p~cientee (2.lb~) del total 

de loe 3 789 colecistectomizadoe poroue a~ cuando fueron co~ 
sideradoe como colecietitie óliti~Eic~, no cont~ron con ex

pediente clínico y deecripci6n de lo cirugia, esto fué nece

sario porque mucnae veces en el t~aneo,eratorio o fOEt opé-

r'1torio el cirujano retira loe cál.culoe de la. pieza c:uir6.p¡d 

ca y llega sin ellos al estudio histop~t6logico, ~c~eiono.ndo 

que la pieza eea reportada como alitiásica, e~to lo Jbserva

moe en el 50~ de los casos del Fre,ente e•tudio. 

Solo se coneideraron los casos report&doe co.n.:::> colecis

titis e.liti~E:ica en l::>S que fu~ posible corroborar este d;;.-

to con la descripci61l 0uir6.rgica del expeciente clínico, re

sultando de esto 64 pacientes, 

De loe 84 caeos incl...1.ido~, se e:li1::.in~ron 14 ¡::.ar no con

tar C.Jn estudios di¿f_n6!':ticos intE':gri::.doe &.l exfedie~-d .. e, re~ 

tanda solo 70 pa.cit:ntes que findl;nente fller,jn los e~tJ.diaó.oe. 

A los 70 pacientes incl~idoe en ee~e estudio ó~agnos-

ticados como colecietitis dlitiásica se les o . .n~liz6s 

- eci¿d 

- sexo 

- cvndici6n terapéutica aeoci~da 
- p.:i.deci.niento previo o C:Jnco:ni tan te 
- d~toe clínicos 

- eetudio ultrG~~noLr6fico 
- diagn6~ticoe pre y post oper1:1torio 

·;L: :.::- ·' :'.'"':; ~':r .-
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A N A L I S I S E 5 T A D I S T I 0 0 

Con loe d~tos recabados del estadio de investigación 

ae formarán grupos con factoree de rieego comunes como !ll"t2 

logia previa entre las oue ee encontrardn.1 diabetes mellituF 

hipertensión arteria1 sist€mica, insaficiencia cardiaca, cá!¡ 

cer; cursan con traumatismos m.U.tiples, con condici6n tera-

p6uticae comi1n asociada como &yuno, NPT, apoyo ventilatorio; 

esta in:orm~ci6n noe permitirá elaborar tabl~e que muestren 

la frecuencia por sexo y edad, por eu etiologia y patogenia, 

y edemás las for.nas hietopatol6gicas de preeentación. 

El anAl.ieie de eetoe datos nos ayudarán a conocer aepe~ 

tos de eeta patologia en la población mexicana y compararlos 

con los public~dos anteriormente. 
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B.ESULTADOS 

De las 3 789 colecistectomias efectuadas en el Hospi

tal General. de •6xico, s.s. De Enero de 1987 a Noviembre 

de 1991, se encontr6 que la 111a1oria (88.8") correepondian 

a Qolecistitis liti&sica. 

La colesterolosis sin liti&eie se encoentr6 en 154 -

caeos, representando el 4.06". 

Loe tW11ores y c'ncer de veeicul.a suznq,ron 52 caeos -

(1.37"), en loe que el adenocarcinama acup6 al mayar po:l:'

centaje {~BLA II). 

Veeicul.as ein alterRciones hietapatol6gicae fueron -

49 (l. 29"). 

Loe pacientes diasnoetica4óe con colecietitia a1iti! 

eica incluidce en el eetudio ewaaron 70, coaatitU)'endo el 

l.84f del total. de co1ec16tectom1aae en loa 5 afloe revi

sados, PuE da frec11ente en el sexo feaenino ocupando el 

60" con reapecto a1 iascu11no, q11e correepondi6 a1 ~ -

(i'"Jú.A U). 

Lee edades fl11ct11 .. ron entre loe 15 - 80 ailas, siendo 

mas frecuente en la sexta d6cada de la Vida (T.t.BL& IX). 

La forma cr6nica repreeent6 el m&:Jor porcentaje -

{TABLJ. III). E.ntre las caueaa a lae q11e ee atribuy6 la c~ 

lecistitis fueran agrupadas en infecciosas, asociadas a~ 
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~SH TESIS NO nrn~ 

Sft.UR fü: LH tt~LfüEC?. 
cáncer, a enfermedad eist~mica, a anormal.idad•e ana~ 

micasyy obe:trucci6n benigna de via biliar. (Graf. 1). 
·:..··\ . 

Entre las caueas infeccioees l~ colaciEtitie por 

eelmonela y ascárides aumeron 2 c~eoe de C8d~ una (Tá-

BLA IV). 

Loe caeos asociados a céncar fueron 7 (TA.az:'A V). 

Entre las enfermedades eiet~u:ic".e cue ·.c.on má"E frecuen

cia ee asociaron a colecietitie alitié~ica •e encontro; 

Diabetes mellitus en 7 caeoe, Hiperten~i6h arterial. si~ 

t6mica en 4 casos (T<>ELA VI). 

La colecietitis al.itiáeica a.-ociade a alteracio~ 

nea anat6micae ewnaron,ll caeos óe las cut..1.ee: la veeic~ 

la acodada o en gorro fri·· io se prE"e ent6 en 11 ( Ti.BL,¡ -

VII). 

La obstrucci6n benigne de la via biliar se produjo 

por fibroeis del esfinter de Oddi en un ceso ~ue deeen.

caden6 el dnico caso_ reportado como colecietitis eosin~r 

filies; y dos c~eos mas, uno con ouiete de col6doco y -

otro por fibrosie de pancreas (TJt.BLA VIII). 

Las colecistitis alitiásicas en lae 0ue no fue po

sibledeterminar un factor predieponentee sum~ron 26 

( 37") del to tal de 70 ee tu diado"• 

Los cieLoe cllni~os se analizan en la Ta.bL~ X y en 

donde ee observa cue el dolor ocup6 el 1.007' de preeent.!l: 

ci6n. Los eetudioe de ultrasonido se r~ali7aron en 68 

de 70 pacientee y preEent6 reeu1tado de falso positivo 

con litiaeis de 29.2", y referido como mic<olitiasie -

en 5.8% de lo!" caros, teniendo un porcentaje de error 

por reporte de litiasiede 35%, sn 4 casos reportados -



como litiaeicae, la veeicula ee reporto Eec1Eroatr6fic~ 

eiendo eeto una poeible cauea de error. 

En cu&nto a reeultadoe de co1ecistogrEfia ee muestra 

en la tll.BLA llI. 



TABLA 'l: 

COLECISTECTOMIAS EN EL H.G.11. en 5 aflos 

No. pacientes 

L I T I A S I C A S 3 368 

QQLESTEROLOSIS sin litiasis 154 

SIN ALTER. HISTOPATOLOGICAS 49 

COLÁCISTITIS ALITIASICA 70 

TUMQJU;S Y CANCER 52 

A. SIN Blcr'EDIENTE CLINICO 82 

.a.. •Ilf :ESTUDIOS DIAGNOSTICOS 14 

TOTAL 3 789 

T A B L A l. l. 

TUllORBS 

.ADBJIOCARCINOlllA 

Y CANCER 

C•. llUCINOSO 
ADENOESC.uiOSO 
CA. EPIDERMOIDl:. 

CA. INDIFl:.RENCLlDO 
CA. Ill SITO 

ADE.NOllA 
T O TAL 

39 

2 

1 

1 

.1 
1 

7 
52 

fo 

88,8 

4.06 

1.29 

1.84 

1.37 

2.16 

0.36 

100 



TABLA 111 

HISTOP.olTOLOGIA 

e o i.. E: e I s r I T r s 

CRONICA 

&GUDA 

CRONICA AGUDIZADA 

EOSI!IOPILICA 

lUNTOMATOSA 

CRONICA CON ADWOMIOSIS 

TO TAL 

TABLA IV 

INFECCIOSA 

.HJ.>?A'.l'ITIS VIRJ.L 

CISUCERCOSIS VESICUL~R 

TB. PEiiI TOI; li:AL 

ASCARIS EN VE::.ICULA 

s,;L,úOllELOSIS 

T01'AL 

l'lo. 

62 

2 

3 

1 

1 

1 

70 

No. 
1 

1 

1 

2 

2 

7 

Pacientes 



TA B LA V 

ASOCLU>A A CANCBR No. 

c.1.. HEPAUCO M:E.TASTASICO l. 

HEPATOCARCINOllA l. 

CA. AJóI'ULI. DE VA TE.a l. 

CA. DE PANCR:E.AS 4 

TO TAL 7 

TABLA VI 

ASOCIADAS A ENFEllMEDAD~S SISTEMICAS No. 

OBBSIDAil 3 

DIABETES llELLITUS 7 

HIPERiENSION ARTERIAL SISTUIICA 4 

T O T A L l.4 

Un paciente con Hipertenai6n y otrc con diabetee -
mel.l.itue cursaron tambi6n con hipotiroidismo. 

uos p~cienLes con diabetes mell.i~s cursaron tam~ 
bi6n con insuficiencia cardiaca. 



TABLA V I I 

ALTERACIO!IES ANATOKICAS No. 

CISTICO LJIRGO Y TORTUOSO (+4 cm) 2 

VESICULA ACODADA 11 

TO TAL 13 

TABLA VIII 

POR OBSTRUCCION BENIGNA BILIAR No. 

CON PIBROSIS DEL ODDI · l 

CON PIBROSIS DEL PANCBEAS l 

CON c;;ursi·E D.E. COLJ::DOCO l 

TOTAL 3 
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TA B L 4 IX 

PRECUENCia POR SEXO Y E!JAD 
No. ~ 

MASCULINO l4 20 

FEMENINO 56 80 

TOTAL 70 l.00 

La proporci6n f~6 4 1 l predominando en femenino 

EDAD EN Alias No. ;. 
MENOS 15 o o .o 

l.5 - 20 4 5.7 

21. - 30 16 22.8 

31. - 40 8 l.1.4 

41 - 50 14 20: o 

51 - 60 .17 24.2 

61. - 70 9 12.8 

11.t.S de 70 2 2.8 

T O T A. L 70 100 



N 

TABLA X 

S I G Ji O S y S I N T O bl .& S .,. 
DOLOR l.00 

c6l.ico 82.8 

pungitivo l.7,o 

epig&.etrio 27 .o 

hipocondrio derecho 72.8 

rel.acionado con col.ecisto-
q~ineticos 71.3 

... u S E A 85 .o 
., o 111 I T O 71.3 

PIEBRE 20. o 

ICTERIC I A 23,9 

.llUHFHY POSITIVO 80. o 

RBSISTENCL\ MUSCULAR 3 .. 9 



T A B L A X I 

DATOS ULTRASONOGRAFICOS en 68 pacienter 

liEPOR:r&S No. 'lo 

COLECISTITIS ALITIASICA 23 33.8 

VEaICUL.A. AOODADA 8 11.7 

DILATAClON DE VIAS BILIARES 
CON ~ur.oa DE PiNC!lEAS 4 5.6 

NOllllAL 9 13.1 

LI'l!IASIS 20 29.2 

llIC80LIT1"SIS 4 5.8 

'?O TAL 68 100 

Cuatro de las veeicul~s reportac1ae con litiaeie fueron ee
ClE.roatr6ficas siendo esto posible causa de error en u. S.G. 

TABLA 1II 

DATOS Dl> COLECIS'lOGRAPlA 

Rl>PORTE 

VESICULA EXCLUIDA 

PALLA EN V..; C I.<:r.IENTO 

TO TAL 

No. 

4 

2 

4 

1 

11 

CJ:.NTELLEOGR.ll.!AI Se efectu6 en = p .. c1ente reportando Colecie
. titis alitiáeica. 
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DISCUSION 

Loe reportee de la literatura mencionana como caueae -

de colecietitie a loe agentee vi~ee como Citomegalovirue 

en pacientee con eida (1), infecciones bacterianas por B.

coli, lUebeiella, Salmonela, Staphylococo, Streptococo, -

Cloetridioe, infecciones paraFitariae (14,20,26,30,33,34). 

En nuestro estudio la infecci6n por ialmonela estuvo pre-

eente en dos caeos; en lae parasitarias llama la atenci6n 

de cisticercoais vesicular en 1 caso, dos relacionadas con 

A. lumbricoides, No existieron caeos relacionados con in-

fecciones virales o no fueron identificados. 

Existen datos de Colecietitis relacionados con alte

raciones anat6micas, enfermedades sistémicas, pacientes 

graves, en estado de choque, quemados, con ayuno prolon -

gado, con NPT, con apoyo ventilatorio (14 1 20,26,30,33). -

En eete estudio encontramos c:ue l:.>s s.l ter<'cionee qnat6mi

cas y las enfermedades sietémicae se relacionaron en mayor 

porcentaje con la aparición de colecistitie alitilsica. --

Fig. 4)' 

En menor frecuencia estuvieron las debidas a obstruc-

ción bilicir benibfia y ~soci~da a Cáncer. No hay datos de -

colecistitis relacionadas con tr~~~a por~ue en e1 H.G.M. -

no se atienden pacientes lesionados. 

El porcentaje de colecietitie alitiésica en que no fu& 

posible identific2r el factor prediepone~t• fué del 37,1~ 

y eeto permanece en el rango del 12~ descrito por Villalo-
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boa ( 33), y del 50" referido por Glenn (14). 

Se han señalado alsunoe mecs.niemoe para la producc16n 

d_e colecieti tie relaclanándola con hipoperfuei6n, eetaeie -

biliar, leei6n directa de la mucosa, e involucrando agen-

tee histoliticoe oue originan la reepueeta inflamatoria_c~_ 

mo. lieolecitina, PG B , Factor XXI (Hageman) activado, ~ 

e.U.es biliarea (6,8,14,17,20), 

Sin embargo consideramos que en el mecanismo intimo 

de la producción de colecietitie habrá todavía mucho que 

aclarar y tal vez otros mediadores de inr:Lamaci6n asan coa 

eideradoe en el futuro. 
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e o N e L u $ I o N 

En la bibliografia revisada se encontr&.ron algunos -

factores de riesgo pare 1;1 desarrollo de colecistitis al,! 

tiásica principalmente en su forma aguda, Eetos factJree 

predieponentee no se pres1;ntan en los pacientes del Hos-

pital General de México, como son los enfermos politrauml! 

tizados, ouemados, yotras condiciones oue son poco fre--

cuentes como el apoyo ventil~torio, NPT, Infecciones vi-

ralee en pacientes inmunodeprimidos con sida, sin embdr-

go, si algunos de estos casos cursa con colecistitis alj, 

tiásica aguda prob&.blemente no eon advertidos. 

Consideramos que la colecietitis alitiásica es una

enfermedad en la cual se piense poco, pasando por alto -

el diagn6etico cuando se presenta. Uno de loe objetivos -

es difundir aspectos de esta patologia y los factores de 

riesgo que pueden precipitarla. 

La frecuencia encontrada fué baja en relaci6n a o-

tras estudios, pero puede estar influenciada porque no se 

consiu&r~ron las colesterolosis. Los dátos obtenidos en -

el estudio difieren parcialmente de los reportados en la -

literatura y reflejan las ceracteristicas especiales de -

los enfermos dtendidos en el H.G.~. de s.s. oue tradicio

nalmente atiende a un sector de la poblaci6n mexicana, 



U L T R A S O N I D O 

Que muestra datos de Colecistitls alit16-

sica por Salmonelosis en un paciente de 19 años. 
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