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I,.~- INTRODUCCTION.

De todos los trastornos gastrointestinales con que se enfren
ta el médico, probablemente ninglin otro plantea problemas de
tanta importancia como la eolecistitis aguda y/o crénica, so
bre todo si es alitiasica. Las dificultades se originan a
veces por el hecho de gue las manifestaciones.clinicas de la
enfermedad no‘siempre corresponden a las legiones anatomopa-—
toldgicas. Por referencias, se sabe gue las colelitiasis -
se encuentran en el 90 & en el 95% de los pacientes con cole
”cistitié aguda y/o crdnica, y se cree que es el factor etio-
légico fundamental. Sin embargo, se ha prestado poca aten-
cidn a aquellos casos en que la colecistitis aguda y/0 créni
ca'se produce eri ausencia de litiasis. La colecistitis crd
nica no calculeosa y la colecistitis aguda no calculosa no -
guardan probablemente ninguna relacifn entre si. Acerca de
la colecistitis aguda no calculosa, no hay ningina controver
sia real, aungue la patogenia sigue siendo incierta, en cam-
bio, la enfermedad crénica de las vias biliares, en ausencia
de cdlculos, ha sido fuente de amplias diferencias de opinidh
entre clinicos expertos. El debate sobre la existencia de
la colecistitis chnica no calculosa, como entidad aparte, ha

cedide en los dltimos afios, no porgue se haya resuelto, sino
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porgue es casi imposible de resolver con los datos que se -
aceptan en las discusiones gquirfrgicas actuales. Tomando -
en cuenta lo anterior; nosotros hicimos una recopilacidn y -
anélisis de los casos diagndsticados clinicamente y con ul--
trasonido en el H. G. "Dr. bario Fernéndéz" v confirmados ~
con estudic hiséopatolégico en el Post-operatorio. En el -~

transcurso de 1980 a 1982,




IT,. ANTECEDEUNTE S HISTORICOS:

Algunos cirujanos bien conocidos, se han ocupadoc del asunto
de la enfermedad no calculosa de la vesicula biliar: Lord -~
_Moyniham 1909, Allen Whipple 1926, Jhon Deaver 1927, E. Star
Judd 1927, James Priestley 1932, Warren Cole 1938, Frank -
Glen 1956, La colesistitis crdnica no calculosa fué el Uni
co tema en el orden del dia del primer Congreso Panamericano
de Gastroenterologia celebrado en Buenos Aires, en julic de
1948, En este Congreso, se aportaron ciertos nimeros de va
liosos trabajos sobre este tema: Crohn afirmaba que la cole- -
cistitis crdnica no valeulosa, no era muy frecuente y gue se
habia exagerado su importancia. Backus manifestéia su vez,
gue existian calculos biliares en la operacién en més del 90%
de los pacientes interveniads guirfirgicamente por sintomas -
atribuidos a la vesicula biliar. Cintra Do Prado subraya -
las dificultades que existen para orxientar los elementos su-
gerentes de inflamacién vesicular en terminos anatomopatold
gicos, e indica la importancia de la discinecia biliar en la

. 1lamada colecistitis no calculosa.

Uno de los mejores articulos sobre este tema, fué escrito por
W. Arthur Mackey, quién, visitando el departamento de Evars

Grazham, en la Universidad de Washington, en los afios 1932~ -
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1933, revisgd los 10 afios anteriores en aquella institucidn vy
encontrd 164 colecistectomias hechas en ausencia de piedras.
Llevd a cabo un seguimiento con respecto al alivio de los -
sintomas por los gue se hizo la operacién. Pudo obtener in
formacidn vdlida de alrededor de los dos tercios de estos -
pacientes. Los resultados estaban casi regularmente dividi
dos. El 31% quedaron libres de sintomas después de la ope-
racién, el 31% pretendia haber mejorado y el 38% no habia -
sentido ningfn alivio de los sintomas para lo gue se hizo la
operacién. Mackey intentd correlacionar los resultados con
toda un; variedad de hallazgos clinicos operatorios é histo—
patolégicos. Solo dos datoé resultaron Utiles para prede--
cir la probabilidad de conseguir el alivic de los sintomas.
Entre los pacientes con colico biliar tipico, episddico como
sintoma de presentacidén, aproximadamente los tres cuartos, -
guedaron completa o parcialmente aliviados. Si los sinto--
.mas eran atipicos, mds del 40% no obtenian hingim beneficio
de la opéracién. El otro factor de prediccidén fué el ha- -
llazgo de extensas adherencias alrededor de la vesicula bi--
liar en el momento de la operaciédn. En aguellos pacientes
en que el cirujanc informaba de la presencia de adherencias
notables, los 3/4, guedaban sustancialmente aliviados de sus

sintomas. BEn individucs sin adherencias, alrededor de la -



mitad no notaban alivio. Un dato interesante en este egtu-
dio fué gue los hallazgos histopatoldgicos no mostraron nin
guna correlacién con la probabilidad de conseguir alivié de
1os sintomas. Esta observacidn fué confirmada por Noble en

1933 y por Frank Glen en 1956.

Los mayores porcentajes de cultivos positivos obtenidos por
Bockus y Cols, se encontraron en pacientes con vesiculas bi
liares excluidas. Estos autores concluyen que esta infec~

cidn era secundaria a lacbstruccidn,

Los trabajos experimentales de De Muro y Fiscari en 1946, -
en animales inferiores, demuestran que cuando la vesicuia -
kiligr se encuentra sensibilizada, es capaz de reaccionar en
forma aguda frente 2 los agentes sensibilizantes. Este he-
cho sugiere'que las alteraciones de la vesicula biiiar en -
pacientes susceptibles pueden originarse sobre una base aler
gica. Experimentalmente, Gatch en 1946, produjo colecisti-
tis aguda inyectando sales biliares en la vena porta de pe-;

rros, aumentando asi, su concentracién en la bilis.




III.- B A S E & ANATOMICAS:

La vesicula biliar en forma de pera (vesica Fellea), se en-—
cuentra unida a la superficie inferior de los 16bulos dere-
cho y cuadrado del higado. Un tejido areclar en el cual -
discurren vasos sanguineog, linfiticos y nervios, llena el

iecho de la vesicula: una impresién en el higado. Por otra
parte, la vesicula biliar estd cubierta por peritoneo, la -
réflexién del cual se continfia en la superficie serosz hepa
tica. Usualmente, tiene alrededor de iOCm. de longitud y

3—5.cm. de didmetro, y se proyecta, con su fondo, mas alla

del borde anterior del higado. Esta es la parte palpable
en vivo y visible pox colecistografia como “gorro frigio",

cuando predomina una torcidén & plegamiento del fondo. ElL

cuerpo de la vesicula esta en contacto con la segunda por-

cidén del duodeno vy el colon. El infundibule, o bolsa de -
Hartmann, localizado en el borde libre del apiplén menor a-
bomba hacia adelante, en direccidén al conducto cistico y lo
oculta del campo guirilirgico, pero sirve de marca para su i-
dentificacién. La parte situada entre el cuerpo de la ve-
sicula biliar ? el conducto cistico se denomina cuello., La
vesicula biliar cbﬁsta de:

Una capa mucosa que forma pliegues y estd recubierta por una



superficie epitelial de células cilindricas.
Una capa muscular.
Una capa subserosa.

Una capa serosa, mencionada antes.

Los pliegues irregulares, gue se observan facilmente en esta
do de contraccién, desaparecen con la distencidn extrema. La
tﬁnicq propia esta_ricamente vascularizada y contiene 1info—
citos. El érgano no posee fibras musculares en la mucosa

ni en la submuccsa. Las fibras musculares en la vesicula -
biliar por debajo de la mucosa, son discontinuas, estdn sepa
radas por tejido conectivo y curéan longitudinalmente en la

capa interna y diagonalmente en la externa. Esta capa rodea

el érgano en forma de espiral,

Las glandulas mucosas, se encuentran solamente en el cuello.
Se producen normalmente invaginaciones en forma de bolsa de
la superficie epitelial, que contribuyen a la formacitn de -
pliegues. Como resultado de una inflamacidn, pueden exten-—
derse como Pseudodiverticulos {Rokitansky-Aschoff) en la ca-
pa muscular y a travez de ella. Vestigios de condﬁctos bilia
res aberrantes (Luschka) del higado, no conectados con la luz
de la vesicula biliar, pueden penetrar en la capa adventicia

v servir de via para el paso de infecciones del higado al -
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lecho de la vesicula biliar.

El conducto cistico, de pocos centimetros de longitud, es ‘=
tuortoso (parte en espiral) en su primera porcidn y liso --
{parte lisa) en su corta parte final. En la primera, el -~
pliegue espiral (vdlvula de Heister) es producido pér dupli-
caclones mucosas que regular el llenado y vaciamiento de la

vesicula biliar de acuerdo con la presidn existente en el -

sistema biliar.

Los conductos hepiticos dereche e izquierdo, emergen del hi-
gado y se unen para formar el conductc hepadtico comlin, de -
2-3 cm, de longitud, el cual, a su véz, se une con el condug
to cistico para formar el conducto colédoco. Este, de 10 a
15 ems. de longitud, .desciende al borde libre del epiplén me
nor y continfia. por detras de la parte superior del duodeno -
y a travéz del pancreas en direccidén hacia abajo y ligeramen
te a la derecha para entrar en la porcién, descendente del -~
duodenc en la caruncula mayor (de Vater). El colédoco, por
tanto, puede dividirse en supraduocdenal, retroducdenal, in~

fraduodenal e intraduodenal.

Los conductos biliares extrahepéticos estén recubiertos por
un epitelio cilindrico alto, el cual en ocasiones forma plie

gues irregulares. El tejido conectivo subepitelial, es ri-



co en fibras elisticas, perc contiene escasas fibras muscula
res, las cuales se distribuyen irregularmente. Gliandulas <=
productoras de moco en las capas profundas, estdn conectadas
con la luz mediante largos conductos. Se secrécién blanca ¥y
viscosa, junto con la de las glindulas del cuello, llegan a

20 ml. diarios.

UNION COLEDOCODUCDENAL .

El interior de la segunda porcidn de duodeno alberga general
mente la carincula mayor de Vater, scbre su cara medial, en-
tre los plieqgues circulares del intestino (vdlvulas connivegl
tes). Esta carfincula con el plieuge longitudinal, constitu
ve la unién coledocoduodenla, via oblicua por la pared duc-
denal atravesada por el conducto colédoco, y el conducto pan
creadtico principal & de Wirsung., Estos conductos pueden -
abrirse por separadoc O a travez de una camara comiin, ampolla
hepatopancratica de Vater (Boyden), 8e observa, a menudo,
una.cardncula menor unos 2 cm. por encima de la cardncula de
Vater, en donde el conducto pancritice accesoric de Santorina
se vacia en el duodeno. Este conducto se comunica usualmen
te con el conducto pancreatico principal varia individualmen
te. Con una mayor frecuencia, ambos conductos se unen den-

tro de. la pared del duodenc vy tienen una porcidn comin termi
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nal corta. En otros casos , cada uno de los conductos pxe
sente su propia abertura en la carincula u ocasionalmente a
alguna distancia de ellas: aproximadamente unos 2 cms. La
tercera posibilidad es la unién de ambos conductos antes de
entrar en el duodeno, formando entonces una 'larga porqién -
terminal comfn, atraviesa la pared ducdenal. Un pliegue lon
gitudinal ligeramente elevado en el duodeno, es una proyet-
cién de la ampolla de Vater, la cual constituye una parte di
latada de la porcién cominm terminal de ambos conductos. Es
ta porcién comin, puede permitir el reflejo del jugo pancred

tico al sistema biliar & de bilis al pancreas.

REIEGO SANGUINEO,

La vesicula biliar recibe su aporte sanguineo de la arteria
cistica, generalmente rama de la hepatica derecha. 2 medida
que se acerca al cuello, se divide en una rama superficial -
y otra profunda. La arteria cistica suele alojarse en el -
triangulo cistochepatico (Calot) limitado por los conductos -
cistico vy hepdtico comln y hacia arriba por el higado. El
drenaje venoso de la vesicula biliar, tiene lugar por vasos
miltiples que desaguan en la vena porta, en la regidn deno-

minada porta hepatis.
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DRENAJE LINFATICO.
Tiene lugar principalmente, por dos ganglios siempre constan

tes, el del angulo cistico, y el del hiato de Winslow.
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Iv. BASES FISIOLOGICATS.

En condiciones basales, no entra bilis al duodeno, a pesar -
de ser secretada continuamente por el higado,'debido a la -
contraccidn del esfinter de 0ddi. Por consiguiente, 1la bi-~
lis se acumula en el colédoco, y de ahi es dirigida lacia la
vesiéula biliax, cuando la presidn en el sistema alcanza al-
.rededor de los 20 cm. de agua. Si penetran alimentos en el
duodeno, el esfinter se relaja, la vesicula biliar se contrae
y la bilis penetra en el duodeno, mientras la presidn biliar
desciende a 10 cm. de agua & menos. Entonces se vacia la -
vesicula biliar, de forma lenta e intermitente, quedando gra
dualmente reducida de tamafio. El tiempo de evacuacidn to-
tql de la vesicula, varia de 15 min. a 2-3 hrs. Las carac-
teristicas de la contraccidén presentan grandes variaciones -
individuales. La funcién més importante de la vesicula bi
liar consiste en:
1.- Concentracidn de la bilis hepdtica por absorcidn répida
del agua y electrolitos.
2.~ Vaciamiento mediante contraccicnes sucesivas durante las
tomidas y después de las mismas, para la emulsidén de las
grasas. Las proteinas son mas potentes que las grasas

en el estimulo de la produccidn de bilis por el higado -
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{efecto colerético), y los carbohidratos en este aspecto ac-
tlan comc inhibidores. El efecté colecistoquinetico coordi
‘nado con la dilatacidn del esfinter de 0ddi. Se deriva de

alimentos, de los cuales los mds potentes son las grasas, -
seguidas de las proteinas, siendo los carbohidratos inhibi-

dores en este caso. La doble inervécién (simpatica y para-
simpatica) de la vesicula biliar y esfinter de 0ddi, favore-
cen también el efecto coordinado. De acuerdo con la ley de
Meltzer de intervacidn contraria, la estimulaciéﬁ del simpa-
ticc causa contraccidn del esfinter vy dilatacién de la vesi-
cula biiiar, mim tras que la estimulacién del parasimpético

(vago), relaija el esfinter de 0ddi y contrae la vesicula, -
como lo hace la colecistoguinina pura administrada por via ~
intravenosa (Torsoli), aunque esto nc se apoya para una ex-—

cesiva esfimulacién del vago, lo que conduciria a wa con- -
traccién en ambos lados. Sin embargo, en general, la esti-
mulacién inducida por alimentos colecinéticos es més impor--

tante gque la nerviosa.

En individuos con fistula biliar se producen aproximadamente
1000 ml, de bilis por dia. Bungue esta cifra no refleja la
cantidad normal de bilis, se supone gue la vesicula biliar -
puede acumular entre 200 y 500 ml. de bilis entre comidas.

Esta cantidad de liquido en wna regidn en donde el higado -

1T§§ g {}ix g
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intestino, rifidn y suprarrenales compiten para oéupar un  es
pacio puede cxrear dificultades de presién, sino fuera por—=—
gue la capacidad de concentracién de la bilis hepatica por -
parte de la vesicula biliar es de cuatro a diez veces. La
mucosa de la vesicula biliar puede reabsorber agua y sales,
conservando una solucidn concentrada de pigmento biliar, fci

dos biliares y sales de calcio.

Otra funcidn de la vesfcula biliar, esta relacionada con la
regulacién de la presidn biliar como resultadc de la secre-—
cidn del higado y la resistencia ofrecida por el esfinter -
de Oddi. La presifn puede elévarse rapidamente con los -
espasmos del esfinter si la vesicula biliar, como extremo -

lateral expansionable del sistema biiiar, no se dilata.

Los constituyentes de la bilis poseen cada vez mayor interés
para el fisiologo, y en la actualidad se esta haciendo eviden
teral c¢linico la importancia de la variacidn en sus propof~~
cidnes. La bilirrubina secretada por el higadc en la bilis
se halla casi toda en forma de diglucoronido hidrosoluble, el
cual constituye una proporcidn minima del volumen de la bi-~
1is. Las sales biliares, fosfolipidos y colesterol, forman
el 90% del peso seco de la bilis., Los ééidos biliares, sin-
tetisados en el higado como productos de degradacidn del co-=

lesterol, son excretados después de conjugacién con glicina

y 7 r‘,&'{ 'E It
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6 taurina. En condiciones normales la propeorcién de glicina
a taruina en la bilis es de tres a uno. Las sales biliares
conjugadas son buenos detergentes y ayudan a sclubilizar la
grasa. El 4cido cdlico, guenodesoxicolico, desoxicdlico y -
litocolico, son los principales Acidos de las sales biliares
en el hombre. .

Dos Acidos, cdlico y quenodesoxicdlico, son los constituyen-—-—
_tes-principales de la bilis en circunstancias normales, va -
que son elaborados por el higado, ﬁientras gue el Acido deso-
xicdlice y el litocdlico son formas secundarias resultantes -
de la accidn de las bacterias en el intestinc scbre los lla-
mados Acidos biliares '"primarios”. Cuando las bacterias lle
gan al colédoco, pueden producir cantidades ain mayores de &-
cido litoedlico y desoxicdlico en la bilis. Como el Adcido 1i
tocdlico posee indudables cualidades irritativas y destructi-
vas, su presencia en el conducto colédoco puede tener gran im
portancia, no sdlo en la formacién de calculos biliares, sino
tambien en el desarrollo de diversos procesos calangiticos.
El colesterol y la licitina, ésta ultima fosfolipido predomi-
nante, son ambos insolubles en la fase liquida de la bilis, -
pero permanecen solubles gracias a la capacidad de las sales
biliares conjugadas para conservarlos en forma micelar. Cuan

do se alteran las complejas relaciones entre las sales bilia-
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res, fosfolipidos y colesterol, pueden formarse calculos. -
Una de las caracteristicas mds notables del proceso global,

es que la bilis de la-vesicula, cuandc menos en ayunas, es mu
Eho menos litofilica que la bilis hepdtica, de la cual deriva;
en otras palabras, el proceso de concepntracién de la bilis,~
en la vesicula aumenta la solubilidad del colesterol en la bi

lis,

La concentracidn normal de sales biliares en el yeyuno, varia
entre 5 ¥ 10 ml. por litro, y se eleva a 13 a 46 mm/litre, -

después de contraerse la vesicula biliar.



V. FISIOPATOLOGTIA.

El reflujo potencial del jugo pancredtico hacia la vesicula
biliar, ha sido empleado para explicar la etiologia de la -
colecistitis alitissica & de la necrosis pancreatica aguda

6 crénica, respectivamente. 8Sin embargo, estas asogiacio--—
’ nes etioldgicas, hah sido discutidas y actualmente se cree

que tienen lugar muy raramente, a pesar de la frecuencia -
de un canal comin, lo suficientemente largo (29 a 64% de ca
sos estudiados por varics investigadores) gque podrian favo-

recer &l citado reflujo.

Si se extirpa quirdrgicamente la vesicula biliaxr, o es eli-
minada expontaneamente por obstruccidn del conducto cistico
6 colecistitis fibrosa crénica, surge la misma situacién -
gue en las ratas y caballos, que carecen de vesicula biliar
v esfinter de 0ddi, por lo que la bilis fluye constantemente
al.duodeno. Con la falta de vesicula biliar, se pierde tam
bién la influencia reguladora de las alternativas de contrag
cién y-relajacién,'y‘el esfinter de 04di permanece abierto
de . forma permanente, hasta varios meses después de la cole—-
cistectomia, y entonces en algunos casos, se dilatan los con
ductos biliares extrahepaticos y empiezan a concentrar bilis,

sustituyendo de esta forma una de las funciones de la vesicu

la. Con el tiempo el esfinter recupera su tono, y se rees-—



tablece la economia normal de la bilis en el intestino. En
estas circunstancias. sin embargo, el coledoce v el conducto
hepdtico, pueden contener bilis concentrada y entonces vol-
vefse sensibles a la formacién de calculos por precipitacidn

de los sdlidos biliares

El poder de concentracidn normal de la bilis, puede perderse
en ciertos trastornos patoldgicos, © los Acidos biliares, -
que mantienen colesterol y pigmentos biliares en solucidn j'
acuocsa, también pueden ser reabsorbidos, como ocurre en pre-
sencia de un proces¢ inflamatorio. Estos trastornos funcio

nales pueden contribuir a la formacién de calculos biliares.

/
La obstruccién a nivel de la unidén del conducteo cistico y de

la vesicula biliar, puede ser debida a otras causas ademds -~
de la presencia de un cilculo oclusivo. Entre estas causas
figuran: torcién, angulacién, y acodadura del conducto cisti
co, con formacién de un proceso chstructivo; formacién defec
tuosa del conducto cistico; presencia de vasos sanguineos -
anomalos; fibrosis del conducto cigtico, secundaxia a altera
ciones inflamatorias del mismo; compreéién por adherencias,

periduodenitis; inflamacidén y edema provocados por una dlce-
ra péptica contigua; compresidn por ganglios linfiticos hi-

pertrofiados; infiltracidn por neoplasia, y obturacidén por
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bilis espesa, exudado inflamatorio, moco, detritus, "barro"
& "arena biliar" & por un tumor polipoideo pediculado intrin

sico.

La.obstruccién no sqlo impide la salida de bilis, sino que =
conduce a la acumulacidn de las secreciones normales en el
interior de la vesicula biliar, la cual a su vez, provoca -
una distencién gradualmente progresiva del drgano, gue com-
prime los vasos linfaticos de la pared. La.viscera sobre——
cargada y distendida tiende a descender de su posicifn nor—-
mal‘por su propio peso, lo cual origina la acodadura y com-
presién del rico plexo vascular cérca del conducto cistico.
Ademds, existe una compresidén en el conducte cistico, por -
edema, pré#imo a la ocbhstruccidn y, posiblemente, por las cég

sas antes mencionadas.

La inguficiencia vascular de la vesicula biliar, es otro fac
tor contribuyente al desarrollo de la colecistitis aguda a-

calculosa. Como esta enfermedad se con mas frecuencia én -
los individuos de edad avanzada, no es raro encontrar altera
cidnes destipo esclerdtico e incluso trombosis en la arteria
cistica y en sus ramas. Estas alteraciones por menos cabo

de la irrigacién wvascular de la vesicula biliar, hacen a es-

ta mas susceptible a la necyosis izquémica y perforacién.
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La periarteritis nudosa, es otra forma de alteracidn vascular
que puede afectar a la vesicula biliar y originar un cuadro

clinico que simula el de la colecistitis aguda acalculosa.

La celecistitis aguda acalculosa puede en muchos casos, origi
narse poar alteraciocnes de tipo quimieo, ocurridad en la pared
de la vesicula biliar & su contenido (la llamada "colecisti-
tis quimica"). Mann en 1921, provocd alteraciones agudas de
la vesicula biliar, mediante la inyeccidén intrevenosa de sol.
de Dakin. Se han aducido pruebas experimentales que indican
que el aumento temparal de la concentracidén de las sales bi-
liares en la wesicula biliar, originadas en asociacién con -
obstrﬁccién del conducto cisticio, pueden provocar la colecis
titis aguda acalculosa. Que estos mecanismos puedan presen-—
tarse en el hombre, se haya indicado por la demostracidn, a -
veces, de la presencia de bilis y de sus compconentes en la pag
red de la vesicula biliar agudamente inflamada. Se cree gue
las enzimas panéreéticas que refluyen al interior de la vesi-
‘cula biliar, son activadas por la bilis y ejercen efectos agre
sivos sobre la mucosa y la pared de la vesicula biliar. Este
mecanismo puede explicar a veces el desarrollc de una colecis
titis aguda acalculosa en ausencia de obstruccidn, También
puede desempefiar un cierto papel en la produccién de la mis-

ma que se encuentra asociada con pancreatitis aguda.




La infeccifn es, en la mayoria de los casos, un fendmeno -
secundario de la colecistitis aguda. La alteracién de la -
vesicula biliax & los obstdculos a su irrigacidn, han demos-
trado que son requisitos necesarios para la produccidn de la
colegistitis infecciocsa experimental. La pared de la vesi-
cula biliar izguémica, lesiocnada y desvitalizada es la causa
de una infeccidn sobre afladida, dada la abundante flora bac-
teriana peculiar en esta zona. Inclusc asi, un porcentaje
sorprendentemente elevades de vesicula biliares, agudamente

inflamadas se mantiene estéril.

La colecistitis crénica alitiasica, no se distingue anatémica
bacterioclogica o histologicamente en modo alguno de la inflay
macion de la vesicula biliar litiésicé. Se ignora porque

a veces se produce la litiasis. También clinicamente son -
escasas las diferencias existentes entre una colecisﬁitis a-
litiasica y litiasica. La forma alitiasica puede producir
también colico come la litiasica; ésta, a su vez, puede evo-
lucionar asi mismo, sin colicos como agquella. En el mate-
rial guirfirgico, encontramos incluso algunos casos més con -
colicos en la colecistitis alitiasica. Sin embargo, visto
en conjunto, puede ser correcto afirmar gque la colecistitis
élitiasica causa menos colico y, en cambio, mas sintomas -
dispépticos; ésta ha sido descrita bajo la forma especial -

del sindrome colecistoduodenal: crisis de nauseas, ligeros
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dolores espasmdédicos a continuacidn de las comidas. El "sin
drome" no tiene, sin embargo, un caracter especifico para la

colecistitis alitiasica.

Llama la atencién, gue la relacidn entre la colecistitis litia
sica y las no litiagicas, se encuentre visiblemente sujeta a
grandes oscilaciones geograficas. En Alemania y Suiza, pare
cen ser mucho menos frecuentes gque en Francia; en el Oriente.
Medio, constituyen las colecistitis-no litiasicas la mitad —-
casi del material quirdrgice. Estas diferencias no se expli
can por una variacién en la indicacidn operatoria. Pero se

ignoran las causas de esta distinta frecuencia.

Muchos cirujanos y gastroenterolegos, desconfian de las cole-
distitis no litiasicas y las operan solo a disgusto. S8in =
duda es correcto atribuir sole una critica vy reservas a una -
simple colecistografia negativa sin célicos tipicés las moles
tias atipicas existen. Pero esta régla vale en realidad tam-—
bién de igual manera para las colecistitis litiasicas. Por -
otro lado, no se necesitan log calculos para convertir una in
feccidén vesicular en una enfermedad grave. Las colecistitis
alitiasicas pueden representar un foco séptico y ser origen

de molestias persistentes, mantener una elevada sedimentacidn

desencadenar brotes febriles y proveocar una "colecistopancreg
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titis". Sin embargo, las colecistiﬁis alitiasicas, se dis-
tinguen en un punto eseﬁcial de las litiasicas, tienen una
evidente tendencia a remitir expontaneamente. Esto depen-
de_de la fibrosis creciente de la pared de la vesicula bi---
liar, si 1a vesiculé no puede va contraerse, tampoco son vya
posibleé nuevos colicos, aln cumdo la vesicula b%liar pueda
seguir produciendo tragtornos como.un saco infectado. En
la colelitiasis esto es distinto, aungue la vesicula biliar
se retraiga y no pueda ya contraerse activamente, noc deja -
por ello de impulsar en muchos casos a los calculos hacia -
el hepatocoledoco, en donde gse origina después nuevosg coli-

COS.

ANATOMIA PATOLOGICA DE COLECISTITIS AGUDA ALITIASICA.‘

El terﬁino "colecistitis aguda alitiasica" engloba un espec-
tro de alteraciones anatdmicas que varian desde el edema mo-
derade y la congegtidn hasta la infeccidn grave con gangrena

v perforacién.

ALTERACIONES MACROSCOPICAS.

Con la presencia de una inflamacién moderada, se ha cobservado
alguna gue otra vez escasa inflamacidn, edema y ligera disten
cidén del &rgano. Cuando el proceso se haya en fase avanzada
la vesicula biliar aumenta de tamafio, se distiende y adquiere

un color rojogrisaceo, verde o verdeazulado. Los vasos san,
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guineos de la serosa son promiente, vy la superficie perito-
neal se haya en general recubilerta por un exudado inflama—-

torio, gue a menudo provoca adherencias a las estructuras ~

vecinas, El ganglio cistico y no raramente los ganglios
situados a lo largo del colédoco se hallan aumentados de -
tamafio. A menudo se cbservan congestién y edema del con-
ducto cistico y de los tejidos situados inmediatamente al-
rededor de la unidn del coledoco. Con la invasidn grave -
ge chservan zonas azules chscuras de gangrena, y la zona ve
cina a la vesicula puede contener un liquido tefiido de bi-

lis. Cabe cbservar la perforacidn cubierta, caso en el -

cual el epiplon vy las estructuras vecinas suelen rodea la

viscera. Entonces es posible encontrarse por diéeccién
un absceso pericolangitico localizado. En los casos en -
gue el fondc de la vesicula biliar inflamada se insinua en

la substancia hepatica, puede desarrollarse una necrosis -
secundari a localizada del parénquima hepdtico adyacente con

formacidén de abscesos & sin ellos. En ocasiones se ha cb-
servado la perforacién libre de 1a vesicula biliar junto con

,

peritonitis difusa & bien 1la vesicula aparece intensamente -
adherida y perforada en el intestino vecino, en general el -

duodenc o el colon.

La pared de la vesicula billar se adelgaza a consecuencia de
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la distencién. Al incidir se obtiene un derrame de un mate~
rial liguido cuya consistencia y color depende de la intensi
dad de la inflamacién, la duracién de la obstruccién y pre-
sencia o ausencia de infeccidn., Raramente este liquido o-
frece el aspecto de bilis, pero siempre es mis viscoso., Mas
comunmente es esfeso v de color gris © blancogrisaceo, pare-
cido al pus, Este liguido despide un olor fecal debido en

general a la presencia de E. Ccoli.

ALTERACIONES MICROSCOPICAS.

Es raro encontrar signos histoldgicos de inflamacidn aguda -
sin la presencia de una inflamacién crdnica preexistente. -
Esto Ultimo, se comprueba por la fib;osis e infiltracidn de
los elementos celulares asociados en general con reacciones
inflamatorias de tipo crénico. Log caracteres anatomopato-
légicos predominantes consisten en edéma, extravasacién san-
guinea e infiltracidn monocitica difusa. En las fases inci
pientes, se encuentrxan comparativamente pocas zonas de hecro
sis: la sustitucidn fibrosa se demuestra en tales =zonas, por

la presencia de fibroblastos Jjovenes.

Es de interes, en relacidn con la exposicién precedente de -
la patogenia, la rareza de las alteraciones histoldgicas que

caracterizan la infeccidn purulenta. Prevalece la presencia



-de celulas mononucleares, perc los neutréfilos son raros y
en 155 cortes de la pared de vesicula biliar, se encuentran
raramente bacterias., Ademas, el examen microscépico del -~
liquido vescular, muestra raras veces la presencia de leuco
citos, incluso en el llamado "empiema". El coéntenido de
la vesicula biliar en estos casos, se halla formado por de-
tritus amorfos, carbonato calcico precipitado y cristales

de colestercl mas bien gue de verdaderc pus.

En fiebre Tifoidea, occupa un lugar prominente entre las in-
fecciones generdes en las que la colecistitis aguda acalcu-
losa constituye una complicacidn, perc aungue la bilis pue-
de aparecer poblada de microorganismos de la fiebre tifoi-—-
dea, es rara la colecistitis aguda durante el cursoc de ague
1lla enfermedad. La brucelosis y la tuberculosis milliar
generalizada son otros procesos infecciosos, que se han ob-
servado en casos raros asociados con la colecistitis aguda
acalculosa. La colecistitis aguda puede originarse en ca-
sos de septicemia intensa por microorganismos, tales como -
el bacilo Coli, el B. aerogenes capsulatus y la Klepsiella
Preumoniae. También se han descrito casos raros de cole-
cigtitis aguda infecciosa primaria consecutiva a la Salmo-
nella Oranienburg,. bacilo de Friedlander, bacilo del grupo

paracolico y por estafilococo dorado.
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En ocasiones la colecistitis aguda acalculosa se presenta -
sin causa aparente en el periodo post-operatorioc consecuti-
vo a las operacicnes practicadas por alguna enfermedad ns -
relacionada. El desarrollo de la colecistitis aguda en esg~
tos casos, presenta una relacidn temporal con la reanudacidn
de la alimentacidén tras un periocdo variable de ayuno. La
~estasis provocada por el ayuno, anestesia, farmacos narcoti-
cos, deshidratacién, fiebre, temor y ansiedad, se cree que -~
desempefia un papel en el desarrollo de la colecistitis aguda
acalculosa en estas circunstancias. Los mismos factores -
pueden ser kb causa de la colecistitis aguda acalculosa en =
los nifios, va que la mayoria de estos casos se han cbservado
asociados con una enfermedad aguda febril. Un interesante
caracter es la frecuencia sorprendentemente elevada de vesi-
culas sin calculos en la colecistitis aguda en los casos -

postoperatorios v en la infancia.
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VIi,- COMPLICACIONES.

Durante el curso de la colecistitis aguda, puede presentarse
una amplia variedad de complicaciones. Los datos estadisti-
cos sobre estas complicacicnes son muy extensos e influidos
probablemente por los regimenes terapeiticos empleados por -
los distintos autores. En los primeros afios se publicaron
casos de gangrena motea@a & confluente, que se presentaba al
principio de la crisis (24.6% de los casos recopilados por -
Berk). Esta complicacidén es mucho ménos frecuente en la -
actualidad, probablemente a consecuencia de la tendencia a -
practicar la operacidn precoz, v se halla posiblemente rela-
cionada con amplio uso de antibioticos. Jones y colaborado
res, han publicado en los 7ltimos afios el hallazgo de gangre
na en el 6% de Sus casos. Se ha cobservadc algun tipo de -
perforacidn el el 2 al 14% de los casos con un promedic del
11.9% seg(n la extensa revigidén de Diffenbaugh y colaborado-
res, La perforacién libre en la cavidad peritoneal compren
de aproximadamenée una tercera parte de las perforaciones,
mientras gue la perforacién localizada con abscesos colecisi
cos constituyen la inmensa méyoria de todos los casos restan
tes. Todos los tipos de perforacién aumentan en frecuencia
cuanto mayor es la duracidn de la colecistitis aguda alitid-

gica y son en particular numercsas después del cuarto dia de
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la enfermedad.

El empiema de la vesicula biliar, se presenta aproximadamente
en el 20% de colecistitis aguda alitidsica. Sin embargo, la

frecuencia de esta cbservacidn ha sido valorada con exceso, -
debido al cclor blanquecino opalescente contenido de la vesi-
cula biliar con inflamacidn aguda, que puede ser consecuencia
de un precipitado de carbonato calcico y de colesterol. La

aparicidén de estas substancias ha sido erroneamente considerg

da como pus v el casc etiquetado como empiema.

La peritonitis generalizada aparece aproximadamente en el -—-
2.5% de todos los casos de colecistitis aguda alitiasica reco
pilados. La mayoria de estos casos se acompafian de perfora-

cidn aguda y libre de la vesicula biliar,

La formacién de abscesos, subfrenicos y subhepiticos, se debe
a la propagacidn de una coleccidn pericolicistitica. Los ab
scesos del parenquima hepdtico, pueden desarrollarse a partir
de una colangitis ascendente © por extensidén de abscesos sub-

hepaticos,

La pancreatitis de cierta intensidad ocurre muy a menudo, a -
juzgar por la frecuencia con que se halla elevada la amilasa

sérica & la diastasa de la orina, La presencia de glucosu--
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ria transitoria puede también orientar hacia una complicacién
pancreatica. La pancreatitis que se presenta conjuntamente

con la colecistitis aguda suele ser moderada y de la variedad
edematosa. La pancréatitis hemorragioa y grave no constitu-
ye una afeccidn concomitante de la‘colecistitis aguda acalcu-
losa, aundque Cdffey 1a ha encontrade en 3 de 1) casos de pan-—
creatitis aguda que mostraban signos evidentes de necrosis de

la glandula.

L& colangitis puede complicar una crisis de celecistitis agu-
da acalculosa, scbre todo si la infeccién llega a bloguear el
coledoco © si el contenido intestinal penetra en el arbol bi-

liar atravez de una fistula interna.

La pileflebitis se presenta en casos raros, debido a la proxi
midad de la vena porta con un absceso pericolecistitico. En
general, la inflamacién de la vena porta no progresa hasta la

trombosis, pero produce miltiples abscesos intrahepaticos.

En ocasiones, se ha cobservado la hemorragia intraperitoneal
por ruptura de la arteria cistica, a censecuencia de una ne—-—

crosis focal.




ViII. MATERTIAL Y METODOS .

Se hizo un estudioc retrospectivo de 30 pacientes sometidos -—
a colecistectomia de urgencia & electiva v en los cuales el -
diagndstico histopatoldégico fué el de proceso inflamatorioc -

vesicular agudo 6 crdnico, sin evidencia de litiasis.

Para llevar al cabo tal estudio, se diséﬁé un recuento de in-
formacidn por medic de una tarjeta modelo en donde se anotaron
y clasificaron, los datos que se considerarcn de importancia
primordial para conocer la frecuencia de la colecigtitis ali-
tifsica en el H. G. "Dr. Dario Fernandez", comprendido en el
pericde de Enero de 1980 a Diciembre de 1982. Considerando
en cuanto lo siguiente: sexo, edad, padecimientos concomi--
tantes, obesidad, multiparidad, diagndstico postoperatorio,
hallazgos en el transoperatorio, diagnédstico histopatolégico
y las complicaciones mediatas y tardias. AsI como cirungia

de urgencia ¢ electiva y el tiempo de evolucidn del padeci-

miento.
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VIII. RESUL TADOS .

En el lapso comprendido del 1° de Enero de 1980 al 31 de Di-
cigﬂbre de 1982, se llevaron al cabo 484 colecistectomias y
del estudio histopatoldgico gue se efectud de las piezas gqui-
rirgicas, en una gran proporcidn no se encontraron calculos,
siendo el reporte del patologo: "VesIcula Biliar previamente
abierta". Comparando los resultados con los datos en el re-—
gistro de expedientes: se llegd a la conclusién de gue unica-
mente 30 casos bien clasificados correspondian a pacientes -
con el diagndsticeo de Colecistitis Alitidsica (6.19%). De
estos, 24 pacientes (80.0%), correspondieron al gexo femenino

¥y & pacientes (20,0%) al masculino.

CUADRO I. SEXO:
SEXO No. DE CAS_OS POR CIENTO
FEMEN INO 24 80. 0%
MASCULINO 6 20.0%

TOTAL 30 100, 0%
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Con respecto a la edad, se observd que fué més frecuente de
los 21 a los 60 afios de edad. Siendo el minimo de edad el

de 17 afios y el mdximo el de 74 afios, con una media de 35.5.

CUADRO II. EDAD:
SEXO: PORCIENTO
EDAD . FEMENINO  MASCULINO
0 - 10 0o 0 00.0%
11 - 20 1 0 3.33%
21 - 30 6 1 23.33%
31 - 40 6 1 23.33%
41 - 50 5 1 20.00%
51 - 60 4 1 16.66%
61 - 70 1 2 10.00%
71 - 80 1 0 3.33%
81 - 90 0 ' 0 _ 00.00%

TOTAL 24 6 100.00%
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Con respecto a los padecimientos concomitantes, se encontrd
que en dos pacientes (6.66%) uno del sexo femenino y otro -
del sexo ﬁasculino {74 y 32 afios de edad respectivamente},
tenian antecedentes de hipertensién aréerial sistémica.‘ -
Tres pacientes (10.0%) dos del sexo femenino vy uno del mas-—
culino de 54, 52 y 51 afios respectivamente, presentaban an-—
tecedentes de cirrosis alcoholonutricional y estaban siendo
manejados por el servicic de Medicina Interna. Una pacien
te (3.30%) del sexo femenino de 67 afios, tenia el diagnés—-
tico de filcera postpilérica comprobada por endoscopfa. O-—-=
tra paciente (3.33%) femenina de 39 afios de edad, presenta-
ba el'diagnéstico de Hernia Hiatal diagnbsticada también -
por endoscopia. Una paciente (3.33%) del sexo femenino de
59 afios de edad, tenia el antecedente de Cardiopatia Izqué-
mica anteroseptal antigua. Por ﬁltimé se presentaba el -
antecedente de Diabetes Mellitus en en cuatro pacientes -
{13.33%) del sexo femenino de 54, 56 y 59 afios de edad res-r

pectivamente, y uno en masculino de 51 afics de edad.
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CUADRO III.

PADECIMIENTOS CONCOMITANTES.

SEXO. - EDAD PADECIMIENTO
FEMENINO 52 CIRRCSIS ALCOHOLONUTRICIONAL
FEMENING E4 10.00% CIRROSIS ALCOHOLONUTRICIONAL
MASCULINO 51 _ CIéROSIS ALCOHOLONUTR ICICNAL
-FEMENINO 67 ULCERA POST~PILORICA
FEMENINC 39 HERNIA HIATAL
FEMENINO 59 CARDIOPATIA IZQUEMICA
- FEMENINO 74 HIPERTENSION ARTERIAL SESTEMICA
MASCULINO 32 6,66% HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA
FEMENINO 54 DIABETES MELLITUS DEL ADULTO
FEMEN INO 56 13.33% DIABETES MELLITUS DEL ADULTO
FEMENINO 59 DIABETES MELLITUS DEL ADULTO
MASCULINC 51 DIABETES MELLITUS DEL ADULTO

s:F
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De los sintomas que precedieron al cuadro, el dolor en epi-
gastrio & hipocondrio derecho, fué el mis importante, le -
siguieron en orden de frecuencia, la nausea y el vémito de
contenido gastro-biliar, la dispepsia, el metéorismo, los -

eiuctos, las palpitaciones y pér ditimo, la pirosis.

'CUADRO 1V. SINTOMAS EN 30 CASOS.
DE COLECISTITIS ALITIASICA

SINTOMAS: FRECUENCIA:

0 ~5 - 10 - 15 - 20 - 25 - 30

DOLOR.

NAUSEAS ¥
VOMITOS

DISPEPSIA

METEORISMC

PALPITACIONES

PIROSIS
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Con respecto a la obesidad, se tomd como criterio un scbre-
peso por arriba del 10% del peso ideal. Se encontrd que -
19 pacientes presentaban este factor (63.33%), de los cua-

les, 15 éacientes {(50.00%) correspondian al sexo femenino -

v 4 (13.33%) correspondian al sexo masculino.

CUADRO V. OBESIDAD.
SEXO ¥o. DE CASOS POR CIENTO
FEMENINO 15 50.00%
MASCULINO 4 13.33%
POTAL 19 63.33%

De los pacientes obesos del sexo femeninos; (26.66%), eran
diabéticos, v de los 4 pacientes masculinos cbesos, uno era

diabético (25,00%).

Con respecto a la multiparidad, se encontrd a 12 (40.00%)
pacientes multiparas, siendo el nimerc minimo de . hijos de 5,
v el miximo de 9. (se tomd como criterio de multiparidad a

el nimero de hijos por arriba de 5).

De los diagnogticos preoperatorios que se emitieron, se en-
contrd que en 6 casos fué erroneo y en dos pacientes se en-—

contré la patologia vesicular como un hallazgo trans-operato
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rio; una gue se intervine quirGrgicamente por una Glcera --
post-pilérica en la que se encontrd la dlcera penetrada a

vesicula biliar.

Otra paciente gue se intervino quirQrgicamente con el diag-
néstico de Abdomen agudo, encontrandcse un hematoma subcap-
sular de higado extenso con despulimientc de la pared vesi-
cular, se le hizo ligadura de la arteria hepdtica derecha,

motivo por lo que fué necesario que se le practicara la co~

lecistectomia.

El tiempo de eveolucidn del padecimiento vario de 2 dias hag
ta 20 afios, con una media de 2-5 afios. Los criterios que

se giguieron para calificar a un paciente como agudo y sub-
agudo, fueron: agudo; aguel paciente gue fué intervenido -
quirdirgicamente en las primeras 48 horas de iniciado su pa-
decimiento. Sub-agudo; aguel paciente gue fue intervenido
quirurgicamente en los primeros 15 dias. Se consideraron -
como pacientes‘crénicos; a aguellos casos en los cuales el

padecimiento tenia mds de un mes de evolucidn.

Se intervinieron 9 (30.00%) en periodo agudo y subagudo, de
los cuales 6 (20.00%) pacientes correspondieron al sexo fe-
meninoc y 3 (10.00%) al masculinc. De .los pacientes catalo

gados como crdnicos, fueron 21 casos (70.00%): 18 (60.00%)
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del sexo femenince v 3 {(10.00%) al masculino.

De los 30 pacientes estudiados; 23 de ellos referian antece
dentes de intolerancia a los alimentos colecistoguinéticos

(76.66%), v en 7 (23.33%) fueron negativos. Dos pacientes
(6.66%), presentaron antecedentes de periodés cortos de ic-
tericia, coluria y acolia, acompafiado de dolor en hipocon——
drio derecho en un lapso de 3 y 8 meses respectivamente an-

tes de su intervencidn guiriirgica.

Tomando en cuenta los estudios de gabinete, se tiene que la
colecis£ocolangio se tomé unicamente en aguellos casos en -
que se llevd a cabo la cirugia electiva (21 pac. 70.00%), y
de este estudio; la interpretacidén radioldgica fué erronea
en 3 (4.28%): {imagen compatible con litiasis vesicular) vy
en 18 estudios el diagnédstico radicldgico fué acertado  --
{85.,71%} . Se tomaron unicamente 4 (13.33%) estudios ul-—-—

trasonograficos, siendo el diagndstico correcto en 3 (75.00%)

Los hallazgos transoperatorios en los pacientes operados de
urgencia, fué proceso inflamatofid agudo de la vesicula con
miltiples adherencias. Hubo dos pacientes con piocolecisto
y otro con hidrocolecisto mas cistico tortuoso. De los pa -

cientes que fueron catalogados como crdnicos y los cuales 1a
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cirugia fue electiva, se encontré miltiples adherencias en
iB pacientes (85.71%), asociado también a vesicula grande,
a tensidn, asi como cistico tortuoso, largo, Qbstruido por
fibrosis, en tirabuzén, llegada posterior al colédoco, etc.
etc, En tres pacientes, datos de adenomiopsis vesicular.
De los pacientes que se intervinieron con proceso agudo 5}
subagudo, se encontrd una leucocitosis por arriba de - -
10,000 y por abajo de 20,000 en 6 pacientes y por arriba de
20.000 y abajo de 30.000 en 3 pacientes. En un paciente
se écompaﬁo con una amilasa de 360 unidades Somogy, COrro-
borandose esta cifra con un cuadro de pancreatitis edemato

sa asociada en el transoperatorio.

En 4 pacientes, la colecistectomia se asocidé a otro tipo de
intervencidn quirirgica, una paciente se le evacud un hema-
toma subcapsular de higado con ligadura de la arteria hepa-
tica derecha. Otra paciente se le practicd una piloeoplag

tia con antrectomia y bilroth I.

A otra paciente se le practicd una funduplicacién de Nissen
v por dltimo; a un paciente se le intervino de una apendicec

tomia profildctica (apéndice ocupada por un corpolito).

Tomando en cuenta las complicaciones mediatas; se menciona

gque una paciente intervenida en periodo agudo, cursaba con
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un embarazo de 25 semanas de gestacién. Que evoluciond® sa-
tisfactoriamente su postoperatorio, siendo dada de alta del
servicio de Cirugia General, y también por parte del servi-
cio de Gineco'obstetricia, guién manejaba su embarazo sin
complicaciones. Pero cuando la paciente cursaba ya su 35
semana de gestacidn: presentd trabajo de parto activo cbte-
niendose un producfo prematurc de alto riesgo. Ignoramos
si el trauma guirtrgico de la colecistectomia y la anestesia
haya sido factor desencadenante del trabajo de parto prema-

turo.

Dos paéientes del sex¢o femenino, presentaron como complica-
cidn cuadro de bronconeumonia en su P.0, mediato, ameritan-
do tratamiento especifico y 15 y 20 dias mds de internamien
to. Se menciona otra paciente que presentd Shock anafilac
tico previa a la aplicacién de ampicilina, cediendo el cua-
dro con medidas de urgencia sin complicaciocnes 6 secuelas.
A los 3 pacientes cirrdticos se les indicaron las medi das
adecuadas al caso y se le manejd en el servicio de Terapia
Intensiva, en donde fueron manejados por un periocdo de aprox.
5-6 dias evolucionando sin complicaciones. Posteriormente,
fueron manejados por el servicic de Medicina Interna con--

juntamente con el servieio de Cirugia General.
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No se reporta ninguna muerte mediata € ignoramocs la evolu-
cién posterior, ya que el mayor nimero de pacientes fueron
enviados a su clinica de adscripcién a los 2 meses de su -

P.0., en aparente buen esgtado de salud.

Por (ltimo y para terminar con los resultados, se cotejaron
todos estos datos con el resultado histopatoldaico, encon-
trandose una amplia diferencia: 10 pacientes resultaron con
cuadro de colecistitis crénica, cinco con el diagndstico de
colecistitis crénica mas colestelosis, tres pacieﬁtes con el
diagnéstico histopatolégico de colecistitis aguda y crénica;
en una de ellas ademds, se encontrd® un leiomioma intravesicu
lar, en otras tres piezas se reportarcn con el diagndstico
de colecistitis crénica mds hiperplasia linforeticular adya-
cente. Otros tres casos fueron reportados con el diagnds-
tico de colecistitis aguda, con necrosis de la pared y absce
so: en wo de ellos se asccid con una pancreatitis edemato-
sa aguda. Por iltimo, en cuantro casos se reportd el diag-
néstico de Adenomiosis vesicular y en otros dos Unicamente

el de colesterosis.
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CUADRO VI. RESULTADOC HISTOPATOLOGICO DE LAS

30 COLECISTITIS ALITIASICAS.

PATOLOGIA ' No. DE PIEZAS POR CIENTO.
COLECISTITIS CRONICA 10 33.33%
COLECISTITIS CRONICA 5 16.66%
MAS COLESTEROLOSIS
COLECISTITIS CRONICA 3 10.00%
MAS HIPERPLASIA 1. RETICULAR
COLECISTITIS AGUDA Y 2 6.66%
CRONICA
COLECISTITIS A. Y C.
1 3.33%

MAS LEICMIOMA
COLECISTITIS AGUDA
{(PIOCOLECEISTO: 2 6.66%
COLECISTITIS AGUDA
PANCREATITIS 1 3.33%
ADENCMIOSIS VESICULAR .4 13.33%
COLESTERQLOSIS 2 6.66%

TOTAL 30 100.00%

%
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IX.-DISCUSION

Se comunica la experiencia de 3 afios en los resultados de
piezas gquirdrgicas de colecistectomias llevadas a cabo en el C.H,
Dr., Dario Fernandez. Se encontrardn variables significativas res-

.pecto a los hallazgos operatorios con relacidn al diagnéstico his-
patolbgico, lo cual concuerda a los estudios de Mackey, Gleen y
Koble en sué respectivos casos reportados. EL porcenﬁage de error
diagnbdstico pre-operatoric fué de 13.5%, lo que es semjante al de-
las serie§ Norteamericanas informan de error diagnéstico entre el
12 v 45%. De éste error, el B.28% fuerdn alternativas diagndsticas
gue reguerian intervencidn quirlGrgica de urgencia. El curso evolu-
tivo de los casos estudiados, tuvo tendencia hacia la mejoria des-
pués de la operacién; principalmente en los pacientes cuyas poles-
tias eran moderadas, yva gque éstas desaparecierdn.

Warren Cole, en 1938, estimaba que aproximadamente de un ter-
cilo a una mitad de todas las vesiculas extirpadas en losg Estados
Unidos no contenian piedras. Excluyendo la colecistitis aguda neo
calculosa, la ciffa de hoy en dia estaria muy probablgente por de-—
bajo del 5%, lo cual también concuerda con el porcentage de nues -
tra experiencia en éste hospital.

White en 1971, sugirid el walor del drenaje ducdenal como mé-

todp auxiliar de diagnbstico. Egte consiste en la aspiracidén del

contenido duodenal después de la estimulacién del flujo bilia¥,



- 45 -
ya sea mediante sulfato magnésico tdpico con secretina o colecisto-
quinina. La recuperacién de critales de colesterol del duodeno es
casi patognomdnica de la prescencia de calculos de la vesicula bi-
b
liar y de éste mode, tener el minimo de margen de error en el DX.
pre-op,., Esta modalidad diagnéstica gozd de popularidad en tiempos
pasados, ¥y tiene probablemente un lugar 4til. Este procedimiento . - :
diagnbstico no se llevo al cabo en nuestros pacientes estﬁdiados.

W.H.Price, de Edimburgo, en 1963, examind la relacidn entre
la "dispepsia" y la enfermedad de la vesicula biliar, llegd a la
conclusidn de que: "En la practica, una historia de dispepsia crd
nica en mujeres del grupo de edad mis afectado, no debe ser conside
rada como indicacidn de enfermedad de la vesicula biliar. Seria -
claramente injustificable considerar una dispepsia crdnica como
indicacidn para una colecistectomia.

Cabe hacer ésta pregunta:{Como, pues, pueden idenpificarse -
los pacientes que no tienen cédlculos, pero que pedrian ser alivia
dos de su c¢dlice biliar por la colecistectomia?. Desde 1961, se -
dispone de colecistoguinina en una forma suficientemente pura pa-
ra administrarla a los humanos, y desde entonces, se han publicado
un cierto nimero de informes recalcande su utilidad diagnéstica. -
La técnica se inicia con una colecistografia oral convencional, --
después de haber revelado las primeras placas, se administra una A
dosis intravenosa de colecistoguinina. Una caracteristica fundamen
tal de un resultado positivo, es gue la administracién de éste a--

gente, reproduce el cuadro dolcoroso tipico.
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La caracteristica mis importante en los informes sobre la cole-
cistoqguinina, es el alivio total de los sintomas en casi todos los -~
pacientes despu&s de la colecistectomia, Desafortunadamente, éste pro
cedimiento diagndstico aln no se ha llevade a cabo en nuestro héspi—-

tal,
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X. RESUMEN.

Se hace un estudio recapitulativo de 30 casos de Colecistitis
Alitidsica comprobadoé por resultados histopatolédgiccs de 484
piezas quir(rgicas, obtenidas por colecistectomias en la ex~

periencia del servicio de Cirugia Generxal, del Hospital Gene-~
fal "Dr. Dario Ferndndez", en el lapso comprendido de 3 afios;
de 1980-1982, se considerd en ellos la edad, el sexo, los an-
tecedentes previos, la obesidad, multiparidad, los estudios -
de gabinete, el diagnéstico pre y postoperatorio, asi como -
lés hallézgos quirirgicos e histopatoldgicos y las complica-

cicnes. Se hace un analisis de los datos anteriores para -
obrener cifras comparativas con los resultadbs de otros auto-
res, tratando de mejorar la precisién diagnéstica con los mé-
todos diagndsticos accesibles en la actualidad ¥ sacar con-

clusiones gue sirvan de base para estudios posteriores.
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XI. CONCLUSIONES.

Analizando y comparando los datos obtenidos en nuestro estudioc

se concluye lo siguiente:

Primero:

Lo més importante es gue la colecistografia normal o sospecho-
sa de litiasis, no asegura la ausencia & presencia del calcu—-—
lo. Frente a los sintomas tipicos de cdlico biliar, la cole-
cistografia debe sexr repetida a intervalos y tomar unaplaca -
tardia para valorar el vaciamiento. La aspiracién del conte-
nido duodenal en busca de cristales de colesterol puede tener

un lugar importante en el arsenal de metodos de diagndsticos -
con los que actualmente contamos en nﬁestro Hospital; paxa la

ideﬁtificacién de pacientes que tienen calculos pero que tie-

nen una colecistografia normal.

Segundb:

Una molestia abdominal superior crénieca y vagé: dispepsia, -~
flatulencia & intolerancia alimenticia, no deben ser indica-

ciones para la colecistectomia. So pena de tener una pacien

te frustrada en su consulta,

Tercero:

Los atagues recidivantes y claramente distintos de dolor agudo
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e intenso en el epigastrio & preferiblemente acompafiado de -
dolor a la presién & de vOmitos, pueden sugerir que el dolox -

proviene realmente del arbol biliar.

Cuarto:

Las alteraciones histopatoldgicas de la pared de la vesicula -
biliar, no se correlacionan con los sintomasy no son una jus—

tificacifin ni siquiera retrospectivamente para la colecistecw--

tomia.
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