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RESUMEN

En este estudio de revisién de S aidos, ce efectuaron
3 789 colecistectomfas, de 1lzs cuzles el G8.8% fué por —-
litiasis, la colesterolosis sin litiasis representd el -
4.06%, los tumores y céncer de vesfcule el 1.37%, colecis
titis alitiésica el 1.84%, lzs vesficulss reportadas sin -
alteraciones histopatolSgicas fueron 49 siendo un 1.29%,—

La frecuencia de la colecistitis alitifsica fué me—
yor en la sexta década de la vida ¥ en el sexo femenino —
en oroporcién 4 s+ 1 .,

En cuanto a la etiologia las causas infecciosas y —
asociudas a céncer ocupan el 10%, lze debidas a obstruc——
cifén biliur benigna el 4.2%. Lug relacidnadas con altera-
ciones anatémicas y enfermedades sistémicas ocupan mayoxr
porcentzje . En el 37.1% de lss colecistitis -
acalculoeae no fué posible identificar algfn factor pre-
disponente.

En cuanto a los datos clinicos el dolor fué el sin
toma m:s constante. .

Existieron diagnésticos ultrasonogrfficos falsos po
sitivos de litiaeis en el 29.2% de los casas,

La colecistitis crénica fué la forma més frecuente -
de la clusificacién histopatolégica,
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COLECISTITIS ALITIASIGCA

INTRODUCCION

La colecistitis alitiésica posterior a cirugia fué
reporteda por primera vez por DUNCAN en 1844 cuien descri-—
bibé un psciente con colecistitis gengrenosa posterjor a ci-
rugia por hernim femoral. Despuée de esto fue deecrita co-

mo complicacidén de trauma mfltiple y lesiones de guerra (9).

En c.anto a la disfuncibn motora de la vesicula llam:-=
da también discinesia biliar el término fué introducido por
Westphal en 1923 y fué utilizada para describir los trastor
nos funcionalee en la motilidad del conducto biliar que o--
curren sin alteraciones anatémicas de vesficulas o via bilicr
{26).

Sin embargo Caroli zsocia la discinesiam biliar con 2 =
variedadess La disguinesia colecistica {por acodadurz dGel -
cistico) y 1a discuinesia infundibulovesirular.(por disten—-
6ién anormal del infundfbulo) (33).

La colecisto.atonia es otra entidad que me caracteriza
por la existencia de una vesicula grande cue nc vacfa o lo
hece muy lentamente despufs de comida con colecistoouineti-

co8, generelmente por atrofia de la mucosa duodenoyeyunal en

enfermedad celiaca con la consecuente deficiencia de GCHK (33



La colecistitis acalculosa es una entided de etiologia
claeificacibén y disgnbsticos difficiles de establecer, es —
impsrtante seflalar la presencia de inflamacién en lz vesicu-
la para establecer el diagnéstico. El origen de la colecisti
tis alitiéeica se ha relacionade con infecciones desde vire—
les por citomegalovirus en paclentes con sida (1) , infeccip
nes bacterianas produciendo colecistitis como las debida:s a
Salmonella y otiras bacterias principalmente gram negativas —
como L. coll, Klebaiella. La colecistitis puede tener un ——
curso agudo o crénico con agudizaciones. Los parfisitos que —
invaden el arbol biliar, tumbien pueden producir colecistitis
como A. lumbricoides, F. hepética. BEstas formas infecciosas -
es8tén en relacifn con factoree epidemiolSgicos, geogr@ficos -
y caracterfisticas del huésped como el caso de infecciones por
citomegalovirus en pacientes con sida,

Lae tormze de colecistitis atribuida a parasitoe las mas
de lec veces tendrén un curso ¢rfnico con agudizaciones rela-
cionadas con la estencis del parfeito en la luz  vesicular -
¥ las alteraciones oue produzca sobre el trénsito biliar gue
alteren Bu eliminacifn favoreciendo la inspizecién y la con~
versifn de lecitina en lisslecitine oue siendo un potente a—
gente histolitico promoverf la aparicién de colecistitis.

La colecistitis alitideica también se ha relacionado con
slteracione: anstémices de 1s vesfcula o del cistico entre las
que se encuentran la vesicula acodada o en"gorro frigio™ o en
ocasiones la bolsa de hartman f.rmendo un gorro o capuchfn =—
sobre el cistico produciendo acod¢durs del mismo, obstaculi—

zando el veciamiento ge bilig, (18,26,30,33,34).
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El cietico large, tortuoso, acodado, filiforme, en eepirgl -
puede producir zltercciones del vacliamiento vesicular y la -
consiguiente estasie, con epericidén de colecietitis.

Loe padecimientos neoplésicor cue producen colecistitis
1o hacen favoreciendo la estasis con inspigeacién biliar, en-
tre estos tenemos al ca. de pancreass, ca. empula de vater,
¥ los benignos oue producen fibrosie del 0ddi, tembien pro-
ducen estasis biliar.

La relacién cue tiene les enfermedades crénicas como -
Diabetes mellitus, Hirertensién arterial eictémica, hipo ——
tiroidismo, no bien entendida, tal vez esté en relacién con
hipoperfusién vesiculer (25), 1lo mismo podrfa decirse de ~
los pacientes gravemente lesionados oue cursan con hipoper-—
fusidén tisslar generalizada. En cuanto & la colecigtitis m——-
durante Nutricién parenteral total, ayuno prolongado, apoyo —
ventiletorio, la estesis e inspizacidn biliar sean los res——
ponsables del inicio del cuadro.

Loe medicamentos seocizdos con colecistitis especielmente
antibifticos como eritromicina produciendo una forms de cole-
cistitie por hipereensibilided eocinofilice deberé tenerse cgp
mo otra posibilided de esta petologia (20).

El trauma cer:sdo zbdominzl puede producir hemorragia -
dentro de la vesfcula con hemocolecisto y desencadenar cole—
cistitie (15,26).




LEBRIOLOGTIAS.

Durante la cuarta semans de gestacién se origina el diver
ticulo hepético del intestine embrionario. En la porcién dis--

tal se desarrolla el paréncuima hepdtico y de la porciém pro—

ximal la vesfcula y el sistema biliur.

Durante la sexta semana, la luz de loe conductos se empig
za @ establecer; la vesfcula permenece £6lida haugta la duodeci
me semensa. Fige 1.

El sistema biliar ee sitlo de grandee varieciones y zno--

melfes gque de no conocerse pueden ocacionar cetéetrofes cui--

rirgicas. (29).

ANATQETIA.,

La vesfculs es un 8rgano piriforme udherido a lu cara in--
ferior del higado, situado em un surco cue separe el ldbulo de~
recho del izouierdo. Se encuentre dividide en cuatro porciones
anstémicess fondo, cuerpo, infundfbulo y cuelloj €l infundibulo
se le conoce también como bolsa de Hartman. Hietoldgicsmente se
encuentyre conetituida p.r tres capaess serose o peritoneo, muscy
ler y mucosa. Ll fondo veeicular ee proyecta 1-2 cm. por abejo
del borde hegfitico y puede pezYparee Beneralmente cuzndo el cis-
tico o el colédoco ee encuentrzn obetruidos; generclamente le ~
faltu cubierta peritoneel en su adherencia con el higedo y cusn
do le tiene forma una vesiculz pediculzda cue predispone a la -
torcién o volvolus de vesfculc,
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La vesficula almscena aproximadamente SO ml. de bilis. E1l -
cuello de 1la veefcula =se contirda con el conducto cistico gue -
tiene una longitud variable, en promedio 2 cm. Le luz del cis—-
tico contieme un tabigue mucoso delgsdo llamado vélvula eepiral
de Heiester cue ofrece leve resistencia &l flujo bilier. zn 75%
de las personas el cistico penetra al colédoco formendo un £n-—
gulo agudo aue junto con €l borde inferior del higudo formen ~
un triangulo, llamado trifngulo de Calot (26,29,33,34) Fig. 2

La amucosa de la vesicula tiene pliegues cue Gefaparecen ——
con le distensidn, estoz pliegues estan foermados por célualesy --
cilindricas altss con microvellosidades formsndo conductos am-—
plioe gue desempefian un importante papel en la sbeorcién hidro-
electrolitica, estos pliegues dee.rrollacoe en €l infundfbulo -
reciben el nonbre de eenos de Rokitensky-Aschoff. Aderds en el
infundfbulo y el cuello exieten ¢léndulece tubuleres cue procdu—
cen moco en aproximademente 20 ml 21 dia, cue protege la Tucosea
vesicular de la accién litica de le bilis y lutrica permitiendo
su paso por el cietico (26,33,34).

Lo ceps ousdular de 1z vesicule tiene mdsculo liso disgueg
to longitudinal y espiralmente. zs irrigada por la zrteri. cfs-
tice rama de la hepitica dereche en 75% de los czsos y en Zenor
porcentaje es rama de la hepdtica comin, gsstroduodensl, meEen-
térica superior. ElL drensje venoso ee recliza z travée de numne-
rotz¢ venas delgadatE que se han denominado sistema porta hepatis
Recibe inervacidén simphtica con fibras aferentes cue median el
dolor del célico biliar, € inervecidm parasing’tica con fibras
motoras para la vesfculs y secretorias para el epitelio cfsti-
Co. El drenaje linfltico es hucia el gonglio cistico, gunglio
del hiato, geaglios pzncreatoduocenales. Fig. 3

En cuanto & le desembocsdurs del cistico en el herdtico -
conin pera formar el colddoco, ademis de hecerlo en zngulo sgu
do, puede desembocar paralela y espirazluente, siendo alsunss —

de estas alteraciones cauc: de ertasie bilier. (26,29,33).
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PISIOLOGIA.

La vesicula zlmacena y concenira la bilis por mecanismos -
de absorcibn, secrecién y motilidad. Ia vesiculs absorbe agus ~
¥y electrolitos produciendo una concentracisn 10 veces mayor de
de colesterol, males y pigmentos biliares gue la bilis hepdtica

Le vesfcula produce moco en aproximadamente Z0 ml al dia -
en las gléndulas tubulares del cuello y clstico oue la protegen
de la accidn histolftica de la bilis. La produccidn de moco es-
ta mediada por prostaglandinas oue median tasnbién la respuecta
inflamatoria. ( 26+30,33,34).

La bilis se oroduce en 500~1,500 ml al dia en los hepatoci
tos y células de los conductos. La bilis esta conetitaida por
agua (974%), ssles biliares (0.7%), pigmentos bilisres (0.2%), -
colesterol (0.06%), sales inorgdnicas (0.7%#), &cidos grasos — —
(0.15%), lecitina (0.1%), grasa {0.1%).

Las salee biliares se transportan usctimamente y son reejon
sablee de la muyor parte del volumen de la bilis. El sodio y -
el agua son transportadoe pusivemente pasre establecer la isoos-
molaridad y electroneutrulidad { 12,26, 34).

La concentrscidén de eodio, potasio, caleio, cloro, en la -
bilis son similurer al plesma. Las'célulus cilindricas de loe -
conductos hepéticose agregas bicarbonato a la produccién de bilis
esto implica secrecifn activwa de sodio y de bicarbonato por una
bombg, celalur gue es estinulade por hormonts como secretina, -
gastrinz y colecistocuining, el potasio y agua, se traneportan
pasivaments & los conductos, el pH de la bilis es de 5.7-8.64 -
Le vesfealu st ¢l duucen de la pilis entre comidas y se concen
tra hasta 20# por hors. £l sodio y bicarbonato con el cloro son
transportados en forma sctiva desde su luz durante la abeoxcién.
(34).

Ires fuctores regulan en flujo biliars LA SECEECIUN HEPAe-
TICA, LA CONIRACCION VBsICUL;.R Y L4 XeS1iTodCIA CEL SSFLNTER --
DEL COLADOCQ,.
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En ayuno la preeidén biliar en el coledoco et de 5-10 cm de -
sgue Yy la bilie pesa 2 la vesgicula, despube de los slimehtos y con
la liberacidn hormonel la vesicula se contrsze y la preeibén en su -
interior es de 25 cm de agus, csiendo la del coledoco de 15-~20 cm
de sgua.

Lot esti{mulos fisiolégicos cue reg.ilen la contrac:ién vesi-
culur son principalmente de origen hormoaal, siendo la CCHK , el
mas importante , gue produce ademés relajacidn del ecfinter del -
colédpco, facilitado ademés por los impulses colinérgicos vazzles

La colecistoouinina (CCH), es liberada = la circulecidn de -
la mucosu del inteetino delgado por la estimulacién cue producen
la grasa intraluminal y en aenor porcentaje loe zminodcidos.
Otros estimulos hormonales menos importantes en la contraccidn -
son secretina y gastrina cue también influyen en el recembio de
sales biliares aumentando el flujo bilisr.

Lz motilina estimula el vacia.iento episddico parcizl de la
veslicula biliar en la fase interdigestiva, produciendo contrac—-

ciones ritmicas de 2-6 veces por minuto con gzresidn inferior —-
de 3 ca de agua (26,34).

Lae sales bilisres son moléculss de eiteroides formados -
por los hepatocitos & purtir del colesterol. El higuds proéduce
dos sales bilisree primeriass el coleto y el quenodesoxicoleto,
antes de ser excretadas a la bilis estas dos cales son conjue .
das con aminodcidos como son glicina y taurina pzra hacerlos —-
més hidrosolubles. Las bacterias intestinales alteran las gales
biliares primarias psra producir sales biliares secundarias s -
desoxicolato ¥y litocolatoy La primera es resorbida y penetra a
la bilie, pero el litocolato es insoluble y es excretado a 1las =
he€es, La bilis est& coastituida por 40% de colato, 40% gueno -
desoxicoluto y 20% de desoxicolato. (34), estando congujadoe con

glicina y taurina en un cociente de 33l.
L. funcion principal de l:ze sales biliares es solubilizar -

los lipidos y productos lipoliticos para facilitur su absorcién,
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Las ssles bilisres son detergentes, es decir molfculas con -
grupos hidrosolubles y liposolubles en poloe opuestos. Una reunifin
de 8-10 de estas moléculas en soluclfin acuosa es denomineds micela
186 cuales permsnecerfn con sus polos hidrofilicos en le perifieris
y sus polos hidroffibicos en el centro para solubilizar 1l{pidos.

Le lecitina y el colestercl, los otroe dos sflidos de la bilis
son trsnspostados en ells sl interior de las miceles. Le lecitina -
es un fasfolipido que al uniree 8 1on micelas de lue ssles biliares
sumente su capacidad pers solubilizer 1ipidos como el colesterol; -
las seles biliaraa, lecitina y colesterol comprenden 90% de los a6~
lidos de la bilia y el restante 10% consiste enbbillrrublna, &cidos
grasos y sales inorgfnicas (12,38.

Le bilis de la vesicule contiene 10% de sflidos y una conten--
tracifin de sales biliares entre 200-300 mwol/Ll. Les amles bilisres
permiten la absorcibén de grmea en el yeyuno y el alcanzar el intesti-
no delgedo diatal son resorbidas el 95% por transporte mctivo pasen
do 8 18 porte y el restunte 5% pass al colon para ser convertidas a
ssles blliares secundaries.

En cada comids el total de sales bilieres (2.5 - & grs) pasen
dos veces por ls cireulscifin enterohepbtica, es decir por dis com--
pletan de 5-8 ciclos en esta circulacion (A2, 34).

La péroida diaria de sales bilisres s de 10-20% con las heces
pero es restaurads por los hepatocitos.

La bilirrubina se excreta en ls bilis sproximadamente de 250-
300 mg por dia, 75% proviene de los eritrocitos demclidos en el ~--
sistams ret{culo endoteliml. Loa productos de la Hemoglobina como
el thlerro y globina aon reutilizados por el orgenismo, Pero el gru

po HEM es transformacdo el blliverdina reduclde posteriormente a by

lirrubine no conjugads que no es hidroscluble (bilirrubine indirec-
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te de la resccién VAN DEN BERGH). La bilirrubina indirects llege
38 hlhadu unide e la elbimina y es tranpportade al hepstocito por-
dos proteinas : proteina Y (ligandina ) y proteins Z, es conjuge-
da en el hepatocito con dos molfculms de acido glucuenico por la
accifn de ls glucuronil trensferass convieriéndose en bilirrubina
conjugada o directa ( VAN DEN 3ERGH),

£1 diglucurfintdo de bilirrubina (bilirrubine conjugeds), es -
transporteds activemente al canal{culo biliar para formar perte de
la bilis.

La bilirrubhineg es reducida & urnbilinfgeno por les becterims
intestinales siendo excretades con la heces y la orings. Un 1% del

pigmento es resorbido B le circulacién enterohepitica (1226,34).
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FRECUENCIAS.

Le colecistitie alitifeica representa un porcentaje del
2.68%(33), al 5% (18), pero ecto estd en relacibén =&l ertu--
-dio, poblacién, edad, situacibén geogréficae, con lus consiguien
tes repercusionees epidemiolégices; asi en Nigeria laz frecuen-
cia ee del 32-35 % y en Estados Unidos 5-10% (26), aungue en ——
pacientes pedidtricos por patologia %}euicular le colecietitis

alitibsica ocupe el 32% (20,23;. También se ha dicho que es -
mZs comén en pzcientes mzesculinos meyores de 65 afios {14,23,30)

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

La relacién general hombre- mujer es 2 1+ 1 (30).

ETIOCLOGIAS

Entre los factores reponsables de la aparicién de colecisti-
tie alitiésica se encuentran las infecciones virales (en pa-—
cientes inmunodeprimidos por sida), especielmente por citome-
galovirus, V. cholerae. Lae infecciones bacterianas eon causa
des por E. coli, Klebsielle, Stegphylococo, streptococo, Sal-
monela, Brucella, Clostridios, Proteus (5,7,18,23,26,33).

Tanbién ee ha relacionado con actinomicosis §6), y su —-
aparicién con pardeitos oue durante su ciclo bioldgico inva—
den el Arbol bilier se ha visto con Giardia, ascarie (23,26, 33)
La asociada con mediczmentos como tiazidas o antibidticos es-

Pecialmente eritromicina (20,33). La colecistitie alitieics

tembién se ha visto-en obstruccién y estasie bilier por pro—
cesos benignos (alteraciones anatémicas, fibroeie pancredtica,
fibroseis del 0ddi), y procesos malignos (ca encrucijeda pelie-—
creatobilier). (5,18,26,33,34).

La esociacibén con enfermedades sistémicas, enfermedesdes -~
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1e la colfigena, dizbetes mellitus, hipertensibn arteriai 8ig-—
témica, obesidad, insuficiencia cerdiaca, anemia pernicioes,

con apoyo ventilatorio, con ayuno e {1eo prolongado, COn =w-—
nutricidn parentersl total, con el ueo de aminas vasoactivas,
se ha reportado anteriormente., {14,15,18,26,31,33,34).

Relacionada con estados post opermtorios, pacientes trau
matizados, quemados o gravemente lesionados, en estado de cha
que, gue han recibid numercems tranefusiones(2,6,8,18,26,33).

El trzums de vesficula gue produce hemocolecisto también
conduce a colecistitis alitideica (15,26,30).

Existe también un porcentaje de enfermos en loe gue no
es prosible determinar el factor predisponente o causal y va -
del 12% (33, al 50% (34).
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PATOGEDNTA.

En relacién con la explicacién pare el desarrollo de —-
colecistitis =zlitiéeica se han propuesto variss explicacio—-
ness En las cuasae infeccioses, le proliferacién viral, bagc
teriena o estancia purasitaria per ee, producirf una respueg
ta inflamatoria local cue promoverd directumente la formacién
¥ liberscién de engimas como fosfolipasa 4 oue promoveri la
conversidén de lecitina ( el principal fosfolipido contenido
en la bilis ) en lisolecitina cue es un potente agente histo
l1itico. Este fenémeno ee iguelmente explicable psra lze& cau=-
sa€ oue cursen con hipoperfusién vesicular como estados de -~
chooue, ouemadurzs, apoyo ventilatorio, uso de aminas vaso—
sctivas, traumetismos multiples, cue &l producir hipoperfu~—
s8ibn, promoverén hipomotilidad de vesfcula con la consiguien
te estasis e inspizscién llevando a lu aparicién de lisole-—-
citina ( 6,14,18,23,26,33,34).

Por lo tanto tree factores principsles explicerfin lg ——
patogenia de la colecistitis a2litidsicas
- la leeién directa de la mucosia
- la hipoperfusién, cue conduciré por una parte a hipomotili
' ded Y por otra parte & necrosis focal y lesion de la mucosa
- 1z eetasis biliar.

Esto conduciré 2 la misma reepuesta con los mediadores -
TooiafY oz oeidn oyt Lzoeasiri colecistitis.

Se ha demostrado la purticigacicn de las sules bilicres
Yy el colesterol en la patogénesis e inicio de la respuesta —
inflemstoria. Es conocida cambién la accién de lazs prosta—
£landinas E en la aparicién de colecistitis siendo de mayoT
importancia en le forma asociada 2 hipersensibilidad en las
oue uctuarfn como mediadores de inflamacién ( 17,30),

Otro mediador de inflemecién es el factor XII Hugeman -
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activado por endotoxinae y trancfusiones dado cue experimental
mente ‘se ha visto produce leeidn vesicular y pulmonar pudiendo
cer el iniciador de la respuesta inflamatoria en zlgunos casos
(6,8,14,20,30).
Pinalmente los-medizdores reconocidoe y relacionados con

inflamecién son 4

— lisolecitina.

- prostaglandinas E.

~ factor XIX (Hageman) activado.
—~ colesterol y salee biliarese.




18

PATOLOII 4o

Lz colecistitis se he claeificedo patoldgicemente en xguda
crénica, crénice sgudizede. Lz forma crimice e€e méz comdn y -
generulrente ge encuaeni:c :.gocizde & litiaeis.

La forma AGUDAs Incluye edema & hemoirzgie musive de la ——
mucoea, con proceso ulcerastivo, necrdtico, acociumdo & nemobilie
¥ eepticemia. BExiete mecroscdpicemente engros:miento é: lx pared
con cambios de color de rojo a verde-negro y depdeitose de fibri-
na en la cerosa. Histold,icamente ru.y corgestidn veecualar y ede—
me de mucoea con infilirscidn 4tranemurel de neutrdfilos, necro-
eis y ocesionslmente formeucibn de zbscesos. 8i l: re.ccidn in-
flanctoria se perpetia, los neutrdfilos son reempl:zeGoe (or -
linfocitos, macréizgos y ocatio.elmente eosindfilos (colecistim--
tie subzguda ) (7,24,30 ).

COLECISLIals LiONICA.- -Lrxiste iafiltr.do de linfocitos en -
cl tejido eubegitelial, célulze plasmfticzes y mzc §fesos. En la
muccular hzy fibroeie extrema con hi:ertrafis macculesr con forn:
cidn de los senos de Rokitaneki Aschoff, ~ue conducen « cue les
criptas del epitelio se amplien siendo Gesigneda Colecistitis -~
glandular. (7,24,30).

L. colecistitis crénics twnrbién a: eido dividida en le Ior
ma caterral (infiltredo linfocitico), y 1z form. fibroses (en lao
cue predomine lz fibrosis)e.

kn lz colecistitis eosinofilica existe un mzyor infiltrado
de eosinéfiles y es explicedo por lr concentrzeidn de zmpicilira
¥ eritromicina en ls bilis (20},

Colecistitis RAWTUGRAAULOAL10Sae- :xiste un pztrén morfolo
gico 1llamado Aentograauloa:.tosis, ee variable y preseni: un ri;:g

g0 meyar de aeoplasiz, e conocide tamb.én como lipogranulom:to-
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sie, granuloma cercideo o de colesterol, histiocitoma inw-

flamatorio, las lesiones presentan superficie friable o —-

firme zecundurio & fibrosis, locelizudo o difuso. dicroscgd
picemente muestra grados de colecistitis aguda y cibnica -
agregsdos de histiocitos, fibroplusia, célulus giguntes —-

¥ cristales de colesterol (7,23,24).

Ls vesfcula es asiento de una variedad de lesiones —— |
benignas reparativas y proliferativas algunas resultado -.
del curso crénico de colecistitia.

- COLLSiEaOLOSIS.- puede ser difuso o polipoide, existen nu
merosis puntos en la mucosa Ge color emsrillo, con erite—
ma ¢ inflamucién (vesfcula con mspecto de fresa).

= ADelOum IO TOSIS.~ Generalize.do © localizado con hipertro-
fiz de lu capa musculary acentuscién de loes senos de Ro——
kitansky-Aschoff, como veidaderos diverticulos.

- NoURQi4T03IS.~ Froliferacién de fibras nerviosas autonomas.

= LIf0uaTO5IS.

- FIERQuATOSIS.

- HIALUCALUINOSIS.- Con calcificzcién de la pared vesicular
(vesicul: de porcelana). (7).

‘ La colecistitis nlitideica y litilsica tienen lse mis-
mas fases del croceso inflamztorio. La forma zgude evolucio
na heiz la cronicided o hacia empiema vesicular, necrosis ~
(colecistitis gangrenosa), perforacibn, sbsceso pericole——
cistitico, peritonitis bilizr o zbscemo subhephtico(.5,7,23-
24, 30).

La mortalidad de la colecistitis acalculosa es 10-75% —
¥y se hs relacionado 1la alta mortslidad ua lus caracterfisti-
cas de los pacientes y la falta de sospecha del cuadro en —
ausencia de litos (8,13,19,26,33).



20

CLASIFICACIONS.

Puede haceree en cuanto a mcurso clinicos
- AGUDA . -
- CHONICA
~ CRONICA AGUDIZADA.

En cuznto a su etiologia, y patogenia.
1.- POE ESTASIS BILIARs Ayuno, NPT, vagotomia.
— DEBIDA A OBSTRUCCION BENIGNAs alteraciones anstomicas ,
fibrosie del Oddi.

~ DEBIDA & OBSTM}CCION JALIGNAs Ca. encrucijada pancreato-
biliar.

2.~ POR LESION DIRECTA DE LA YUCOSAas

- Infecciosas s viralee, bacterianae, hongos, parisitos.
- trauméticas.
3.=-POR HIPOPLRFUSION3

-~ diabetes mellitus .
- Hipertensidn arterial sistémica.

- obesidad.

- insuficiencisa csrdiaca.

- enfermedades de la coléigena.
- politrumatizados.

- estados de choocue.

- zpoyo ventiluztorio con PEEF.

Clasificacidén en cuanto a su histopatologia.

- colecistitis aguda.

- colecistitis crénica.

- colecistitis eosinofilica ( subaguda).
- colecistitis xantogrunulom=ztosea.

(6,26,33,34).
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CUADRO CLINICGCO.

Los sintomas y signos son similares a los de la cole-~—
cistitis 1itideica, la intensidad de los mismos depende del
curso clinico y evolucidén gpetolégica de la colecistitis.
E1l DOLORs Es ceracteristico en epigastrio o hipocondrio de~
recho, irradiado =l hombro derecho, intensificado o Gesenca
denado por colecistoguinéticos, scompefiado de nausess y —wm—-
en ocasionee de wvémito, cediendo con antiespasmédicose »
NAUSEAS Y VOMITO:s Que acompafian al dolor.

DISTENSION ABDOMINAL: post prandial, acompzdado de nauscas
en ocasiones vémito (7,26,30,34).
FIEBRE.
ICTERICIA: cue es poco frecuente .
'MANIOBRA DE MURPHY POSTI IVA.
ViSICULA PALPAELEs en 25% de los casoe (.30,.
HIPERESTESIAS
RESISTENCIA #USCULARS
D4ATOS DE LABORATORIOs leucocitosis.
aumento de fosfatasa alceling.
aumento de emilass sérica.

La intensidad de los sintomas esté en relacién con ——

el curso clinico patolégico. (15,18,26,30,33,34).
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DIAGNOSTICOS.

Adenfe de considerar los datos clinicos , ge consides
raré lab,ratorios
LEUCOCITUSIS, AUMAELTC DE AMILaSA SERICA, AUu.nwiQ FOSFATASA
ALCALINA. ’

Entre los métodos de imagen para el dimgndetico conte~
mos con los eiguientess

PLACA SIMPLE LE ABDOuBN3- moetrari patologia vesicular -
ei exieten litos siendo radioopacos en 10-15%. Lz presencia

de aire en vias biliares orientard para una fistule bilio—-
intestinal, colangitie o colecistitis enfieematosa. La apa-

vicién de {leo localizedo a cundrante superior derecho oriea
tarf a patologifa vesicular.

COLECISIOGHAFIAS- Con medio de contru&te como el tiropa—-—
noato ('Bilopao_ue), o fcido yopanioco (Telepacue) via oral --
la noche antes del examen. La Sptima densidad es & les 10 -
hre después, se tomarin radiografias en f.4. oblicua y de-~

cubito lateral. La aueencia de opucificzcién ocurre en €l -~
20%. Se debe repetir le dosis, si persiste exclusidn eerh

positivo de enfermedad vesicular en el 95% de los casose No
es dtil si la bilir:ubine es superior & 2 mgh. Lz colecisty
grafia sigue siendo un estudio anguler en el dicgndstico -
de colecistitis alitifisica. Debe observerse en 1a fase de =
vaeiamiento una reduccién del volumen de 50-cO%.

COLANGIOGRAFIAs~ I.V. con cholografim para visuslizar
el colédoco, pero ei el cistico el permeable se verd 1la -
vesfcula en 10% de loe casos. No es §til ei 1z bilirrubina -
sérica es mayor de 3.5 mg%,

ULLRASONOGuAFIAS~ Es sensible en el 92% y especifico en -

el 96%, pera el diagndetico de colecistitis elitifsica, son

Y#rog log resultados fzlsos positivos. Detexrmina el EroBOxr —
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de la vegicule en su pared, ei es de 3-4. mm, 8l existe -
filuido pericolecietftico, edema subseroso sin cscitis —-
gque son datos de colecistitie slitidsica.

CENTELLEOGRAMA ®ADIONUCLEAR$~ Tiene dna sensibilidadk -
del y2% y especificidad del 90%. Los derivedos del &cido
iminodiccético (HIDA, PRIDA, PIPIDA, DISIDA) merczdoe con
tecnesio 99 se excretan en altes concentraciones en ld -~

bilis y 15-30 minutos despuée de administrados I.V. Be ~
observan los conductos biliares y le vecfdula, sl ésta -
no aparece eserf dato de obstruccién del cistico y colecis
titis.

TOMOGHAPIA COXEUTADAsS- tiene una sensibilidad 100% ¥ ——
egpecificidad del 100%, es de similar utilidad que el —
ul trasonido y de hecho toma los mismos parémetros para -
el diagnéstico de colecistitis (5,18, 30,31, 34).

Otwos métodoe diagnfsticos son

ASPIRACION PERCUTANEAs por ultrasonido de bilie que mos-

trarf bacteriue abunduntes y leucocitoa.

DAENAJE BILIAR ¢ Be obtiene bilis por endoscopia =—-

bilis B (mea obecura y viscosa), por endoscopio en duodeno

despuce de adminietracién.de colecistoquinétices I.V. ¥y ~
wostrara mismos datos gie aspiracién percutenea, sbundan—

tes bacterimas y 1leucooitos (7,31).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

1~ APENDICITIS AGUDA.

5 - PaNCREATITIS AGUDA.

3- EWPBRUEDAD RENAL.

4 - ENPERJEDAD ULGCEKOSA PEETICA.
5- PLEURESIA O HEUKONITIS.

6 - HEPATITIS, PERIHEPATITIS.

7- TUXOR 0 AB3SCESO0 HEPATICO. (20).

TRaTAMIENTO.

Las manipulsnciones dietétices y enticolinérgicos —-
no influyen en la evolucién globuzl de la forma crénica -
cue termina en colecistectomig.

El tratamiento indicado es la colecistectomfa y —-
atendiendo a su alta mortalidad, seris dptimo dimgndsti--
co y colecistectomia tempranos ya que un alto porcentaje
tiene gangrene (48#) y perforacibén (7.5%) =&l momento de -
la operacién (5,15,18).

Le colecistostonia y el drenaje percutaneo se han -
mencionado como tratemientos altermativos pero se efec--
tuarén en paclentes gravemente enfermos, ya gue lia cole-—
cistectomia es el tratesiento de eleccidén (4,5,30).
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JUSTIFICACION

La razén de la rezlizacién de este estudio es cono--
cer la frecuencia de 1= colecistitis amlitifdsica, lo mismo
que los factores predisponen tes o deseancadenantes de la
misma en el grupo de pecientes estudiamdos en el H.G.M,

Conocer los fuctores predisponentes en loe pacientes
de ¥éxico, ademés de seflalarnos las diferenciae con otras
poblazciones estudiades, nos ayudari a conocer mejor -le -
patologfia de nuestro pais para intentar mejorar la aten——
cién médica de los enfermos y en el caso de estz patolo--
gla tratar de establecer el diegnfetico lo mAs temprano -

poeible dada su alta mortalidad.

0OBJETIVOS

Conocer la frecuencia de lu colecistitis alitiasica
en la poblacién Mexicana, por grupos de edad, por sexo, —
Identificar los fuctores predisponentes, conocer las for-

mas histoputoldgicas mées frecuentes, Comparar los datos —-—
cton los publicados anteriormente.

Difundir el conoeimiento de ests patologia ya oue ——

muchas veces e8 relegada en importancia o pasa inadvertida.
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KaTEAIAL Y METODOS
.Se revisardn los libros de petologfa de Enero de 1957 &

Noviembre de 1991, encontrando 3 789 reportes de colecietec—
tomfas. L& excluyeron del estudio los casos de colecistitis
liti‘eica, loe de colesterolosie, lie de tumores y céncer de
veeicula, loe ¢ue ee regortaron £in elteracionee aistopato--
18gican; Tembién ex exciuyeron o2 pecientes {2.16%) del total
de los 3 789 colecistectomizadoe porcue aun cuaado fueron con
siderados como colecistitie alitiasice, no Contersn con ex-—
pediente clinico y descripcién de 1l- cirugia, esto fué nece-
sario porque mucnus veces en el transoperatorio o poet opée-
rutorio el cirujano retira los cAlculos de la pieza cuirdrzi
ca y llega sin ellos al estudio histopetdlogico, ocwusionando
gue la pieza sea reportads como alitidsica, esto lo obeerva-
mos en el 50% de los cusos del grer:nte estudio.

Solo se coneideraron los casoe reportados coado colecis-~
titis elitidsica en los cue fué posible corroborar esteé da--—
to con le descripeidn ouirdrgica del expeciente clfnico, re-
sultando de esto 64 pacientes.

De loe 64 casos incluidos, se eliminmron 14 sor no con-—
tar con estudios dizgnéeticos integrados al exgediente, Yeg

tando solo 70 pacierites gue finaliente fuerun los estadiadoe.

A los 70 pacientes inclaidos en este estudio Aiagnos--
ticzdos como colecistitis alitideica se les wnalizbs
- edad
- sexo

- condicidn terapéutica acocizda
~ padeciniento previo o concomitante

-~ datoe clinicos
- estudio ultrasonoirafico
- diszagndesticoe pre ¥y post operatorio

1
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ANALISTIES ESTADISTICC

Con loe datos recabados del estudio de inveetigzcibn -
se formardn grupos con factoree de riesgo comunes como peto
logfa previa entre las cue ee encontrardns diabetes mellitue
hipertensién arterial sietémica, insuficiencia cardiaca, cén
cer; cursan con traumatismos m&ltiples, con condicisn terg--
pbuticae comin asociada como uyuno, NPT, apoyo ventilatorio;
esta iniormecidn noe permitird elaborar teblas cue muestren
la frecuencia por sexo y edad, por eu etiologfa y patogenia,

y ademAs las formas histopatolégicas de presentacidn,

El snflieis de ectoe datos nos ayudarédn a conocer aspec

tos de esta patologfe en 1la poblacién mexicana y comperarlos

con los publiczdos anteriormente.
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RESULTADOS

De lae 3 789 colecistectomias efectuadus en el Hospi-
tal General de México, S.S. De Enero de 1387 & Noviembre
de 1991, se sncontr§ gue la asyorie (88.8%) correspondfan
a nolecistitis litifsica.

La colesterclosie sin litiasis se encoentrd en 154 -
casos, representando el 4.06%.

Los tumores y cfincer de veeficula sunaron 52 casos ==
(1.37%), en los gue el adenotarcinoma acup$ al mayor por-
centaje (TABLA II}.

Vesfculas sin altersciones histopatolégicae fueron -
49 (1.29%).

Loe pacientes diagrosticadés con colecistitis alitig
eica incluidoe en el estudio sumaron 70, coastituyendo el
1.848 del totul de colecistectomiase sa los 5 afios revi-
sadosy PFué mio frecuente en el sexo femenino ocupando el
60% con respecto al mmsculino, gue correspondié al 20% =
(iapLa Id).

Lae edades fluctuaron entre los 15 - 80 aflos, siendo
mas frecuente en la sexta dfcada de la vide (T4BLs IX).

La forama crénica representd el mayor porcentaje -
(TABLA III). Entre lus csusas & las gue se atribuyé la co

lecietitis fueron agrupadas en infecciosas, asociadas a ,
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céncer, a enfermedzd sistémica, a anormalidades anatf

29

micasyy obstruccidn benigna de via biligr. (Graf. 1).

. Entre las ceusas infecgbioeas 1z colecistitdis porx
salmonela y acchrides sumeron 2 czsos de cuds una (Ta-
BLa 1IV).

Loe cagos ssociados a céncer fueron 7 (TARDA V).
Entre lue enfermededes eistémic:e cue con mfe frecuen=
cia ee meociaroB a colecistitie alitificics ee encontro;
Diabetes mellitus en 7 casoe, iipertengibh arterial eig
témice en 4 casos (Tabla YI).

La colecistitis mlitideica srociade a alteracio—-
nes enatémicae eumeron .13 casos Ge las cuiles la vesicu
la acodeds o en gorro fri-io se presentd en 11 (TABLa -~
VII).

La obstruccién Benigna de la via biliar se produjo
por fibroeis del esfinter de 0ddi en un ceso cue decen—
cadend el dnico caso reportado como colecistitis eosing:
filica; y dos csumos maé, uno con ouiete de colédoco ¥ -
otro por fibrosie de pancreas (TaBLA VIII).

Las colecistitis alitifsicus en las cue no fue po-
eibledeterminar un factor predieponentees suguron 26 ——
(27%) del total de 70 estudiadoe.

Los datoe clinicos ee enclizan en la TabLa X y en
donde ce observa cue €l dolor ocupS el 100% de presentg
cibén. Los estucioe de ultrasonido ee reeliraron en 68
de T0 pacientes y present§ resultado de faleo positivo
con litiaeis de 29.2%, y referido como micsrolitiasis -
en 5.84 de los caros, teniendo un porcentaje de error

por reporte de litiasisde 35%, en 4 casos reportados -
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como litiasicas, lu vesfcula se reporto eeclercatr§fica -
siendo esto una poeible cause de error.

En cuunto e resultzdoe de colecictogrefia ee muestra
en la T4BLA XIII.



TABLA T

COLECISTECTOMIAS EN EL H.G.M. en 5 afios

No. pecientes %
LITIASICAS 3 368 88,8
COLESTEROLOSIS sin litiasis 154 4.06
SIN ALTER. HISTOPATOLOGICAS 49 1.29
COLECISTITIS ALITIASICA 70 1.84
TUMORES Y CANCLR 52 1.37
A, SIN EXFEDIENTE CLINICO 82 2.16
&a BIN ESTUDIOS DIAGNOSTICOS 14 0.36
TOTAL 3 789 100

TABLA LI
TUMORES I CANCER

ADENQCARCINOMA 39
Ca. MUCINOSO 2
ADENOESCAMOSO 1
Ci. EPIDERMOILEL 1
Ca. INDIFRRENCIADO 1
Ca. IN SITU 1
ADENOMA . 7
TOTAL 52



TABLA III

HISTOPATOLOGIA

COLECISTITIS No. Pacientes
CHONICA 62
aGUDA 2
CRONICA AGUDIZADA 3
EOSINOPILICA 1
XANTOMNATOSA 1
CRONICA CON ADENOMIOSIS 1
TOTAL 70

TABLA IV

INFECQCIOSaA -
No.

HEPATITIS VIRAL
CISTICERCOSIS VESICULAR
TB. PERITONEAL

ASCARIS EN VESICULA
SaLaONELOSIS

TOTAL

P I Y I



Ta4aBLaA v

o=
o
.

ASOCIADA A GANGER
CA. HEPATICO METASTASICO
HEPATOCARCINOMA
Ca. AKPULA DE VATER
CA. DE PANCREAS
TOTAL

~N e B OH

TABLA vYI
ASOCILALAS A ENFERHEDAD:ES SISTEMICAS  No.

OBESIDAD

DIABETES MELLITUS

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 4
TOTAL 14

Un paciente con Hiperteneién y otro con diabetes -
mellitus cursaron también con hipotiroidismo.

U088 pucientes con diabetes mellitus cursarcn tam—-—
bién con insuficiencis cardiaca.



TABLA VII

ALTERACIONES ANATOMICAS

CISTICO LARGO Y TORTUOSO (+4 cm)
VESICULA AGODADA
TOTAL

TABLA VIII
POR OBSTRUGGION BENIGNA BILIAR

CON PIBROSIS DEL ODDI -
CON FIBROSIS DEL PANCREAS
CON QUISTE BDE COLEDOCO
TOTAL

No.

11
13

No.

[FOR )
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COLBOCISTITIS ALI?IASICA E¥ EBIL Holole
70 pacientes - » 2006

1~-IXPZCIOSA.( 10%)

2.~ A50CIADA A CANCER. (10%)

3o~ ENFERMDADES SISYRNICAS. (20%)

4o= AITERACIONES JNATCHICAS. (18,5%)

5e= CBSTRUCCICN BILIAR RENIMA. (4.2%)

6o= IESOGMOCIDG EL PACTOR PREDIS-
POFENTE. (37.1%).

FIG. 4

ETIO0OLOGIA,



TABLA IX

PRECUENCI4 POR SEXO Y ELAD

No.
LASCULINO 14 20
FEMENINO 56 80
TOTAL 70 1200

La proporcién fué 4 s 1 predominando en femenino

EDAD EN ANOS Yo. s
MENOS 15 0 6.0
15 - 20 4 5¢7
21 - % 16 22.8
31 - 40 8 11.4
41 - 50 14 0.0
51 - 60 7 24,2
&L - 70 9 12.8
MAS de 70 2 2.8

TOTAL 70 100



TABLA X

SIGNOS Y SINTOMAS
4
DOLOR 100
cblico 82.8
pungitivo 17,0
epigastrio 27 .0
hipocondrio derecho 72.8
relacionado con colecisto-
guineticos 71.3
NaiUSEa 85.0
VOMITO 1.3
PIEBRE 2.0
ICTEBERICTIA A 23.9
MURFHY POSITIVO QO 0

RESISTENCIA MUSCULAR . 3.9



TABL A XI

DATOS ULTRASONOGRAFICOS en 68 pucientee

REPQRTBS No. %
COLECISTITIS ALITIASICA 23 33.8
VERICULA ADODADA 8 11.7
DILATACION DE VIAS BILIARES
CON 1TUMOR DE PANCREAS 4 5.8
HORMAL 9 13.1
LITIASIS 20 29.2
MICROLITIASIS 4 5.8
TOTAL 68 100

Cuatro de las vesiculas reportadas con litiasis fueron es-
cleroatr§ficas siendo esto posible causa de error en U.S.G.

TABLA X1II

DATOS DE GOLECISTOGRAFIA

REPORTE No.
VESICULA EXCLUIDA 4
DISAUTN=STa VETTOT 2 2
PALLA EN VACIAZIENTO 4
LITIASIS 1
PTOTAL 11

CEATELLEOGRALAS Se efectud en un paciente reportando Colecis—
.titis alitidsica.
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DISCUSION

Log reportes de la literatura mencionana como causas —
de colecietitio a los agentes virgleas como CGitomegalovirus
en pacientee con sida (1), infecciones becteriamnas por E.-
coli, Klebsiella, Salmonela, Staphylococo, Streptococo, ——
Cloetridios, infecciones pararitarias (14.20,26,30.33.34).
En nuestro estudio la infeccién por Salmonela estuvo pre—
gsente en dos casos; en lae parasitarias llama la atencibn
de cisticercosis vesicular en 1 caso, dos relacionadas con
A. lumbricoides, No existieron casos relacionados con ina-
fecciones virales o no fueron identificados.

Existen datos de Colecistitis relacionadoe con alte——
raciones anatémicas, enfermedades sistémices, paclentes -~
graves, en estado de choque, guemados, con ayune prolon =
gado, con NPT, con apoyo ventilatorio (14,20,26,30,33). -
En ecte estudio encontramos cue lus zlterzciones gnatémi——
cas ¥y las enfermedades sistémicas se relacionaron en mayor
porcentaje eon la aparicién de colecistitis zlitilsicaes ——
( Fig. 4

En menor frecuencia estuvieron las debidas a obetruc-
cidn biliar benigna y asociada & Céncer. No hay datos de —
colecictitie relacionadas con trauma porcue en el H.G.M. —
no se stienden pacientes lesionados.

El porcentaje de colecietitis alitideica en gue no fué
posible identificar €l factor predisponerté fué del 37.1%
y eesto permanece en el rango del 12% descrito por Villalo-
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boa (33), y del 50% referido gor Glean (14).

Se han medalado algunos mecenismos para la produccién
de colecistitis relacionfndola con hipoperfueién, estasis -
biliar, lemidn directe de la mucoea, €@ involucrando egeén-—
tes histoliticos ocue originan la reepuesta inflamatoria co
wo. lisolecitina, PG B , Factor XII (Hageman) activado, ——
saies biliares (6,8,14,17,20).

Sin embargo consideramos gue en el mecanismo fntimo -
de la produceién de colecistitis habré todavia mucho que ~
aclarar y tal vez otros mediedores de in¥lamacién sean con

siderados en el futuro.
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CONCLUSION

En la bibliografi{e revisada se encontraron algunos =

factores de riesgo para €l desarrollo de colecistitis ali
tidsica principalmente en su forme aguda. Estos factores
predisponentes no cse presentan en los pacientes del Hoge~
pital General de México, como son los enfermos politrauma
tizados, cuemados, yotras condiciones oue son poco fre--—-
cuentes como el apoyo ventilatorio, NPT, Infecciones vie-
rales en pacientes inmunodeprimidos con eida, sin embar-—
g0, B8l algunos de estoes casos cursa con colecietitis ali
tiésica zguda probablemente no eson advertidos.
Consideramos que la colecistitis zlitiésica es una-—

enfermedad en la cual se piensa poco, pasando por alto =

el dimgnéstico cuando se precsenta. Uno de loe objetivos -
es difundir acpectos de esta patologia y los factoree de
riesgo gue pueden precipitarla.

La frecuencia encontrada fué baja en relacidn a o——
tros estudios, pero puede estar influenciada poroue no se
consiaeraron lae colesterolosis. Loe datos obtenidos en -
el estudio difieren parcielmente de los reportados ea la —
literatura y reflejan las caracteristicas especiales de ——
los enfermos ztendidos en el H.G.x. de 5.S. oue tradicio-

nalmente atiende a un sector de la poblecidn mexicana.
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Que muestra datos de Colecistitis alitife

sica por Salmonelosis en un paciente de 19 afics.
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