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COLECISTITIS ALITIASICA

INTRODUCCION:

Dentro de las entidades patoldgicas del sistema del tubeo
digestivo las enfermedades de las vias billares son muy-
frecuentes y variadas, las cuales van desde procesos in-
flamatorios tanto agudos como cronices, hasta los tumo--
res malignos, pasando por alteraciones fisiocldgicas y --
del desarrollo embrionario. Dentro de esta amplia fgana-
encontramos las entidades inflamatorias relacienadas con
la presencia de litos en la luz del &rbol biliar, y ague
llos procesos inflamatorios en los cuales el mencionado-
factor de litiasis no se identifieca. En muchas ocecasio--
nes encontramos litos relacionados con la patelogia, sin
embargo hay un peguefio grupo de paclentes en los cuales-
no se logra documentar, Yy que comprende aproximadamente-
el 3 al 5% de los procesos inflamatorios vesiculares. --
(1,2). Maignot ha sefialado la importancia gue tiene el-
establecer en forma precisa gue en la practica se trata-
en verdad de colecistitis alitidsica, sobre todo en ca--
sos de presentacién crénica, en los cuales se antoja fa-
cil de efectuar, sin descartar previamente enfermedades-
de Organos relacionados anatumicamente o de las mismas -

vias biliares pero de oriyen diferente, Frecuentemente-



dichos paclentes son sometlidos a colecis£ectomia sin que
la cirugia aporte un beneficio a dichos pacientes en re-

lacidén a la sintomatologia.

Por 1o anterior es evidente la importancia del estahle -

cer un diagndstice preciso en forma preoperatoria. En -

el presente trabajo se refleja la experiencia que, desde

su inauguracidén en junic de 1984 hasta septiembre de ---

1988 se tiene en el Hospital Central Sur de Concentracidn

Nacional en el mancjo de estos pacientes.



ANTECEDENTES HISTORICOS.

Desde tiempo inmemorial, el dolor en el cuadrante superior
derecho del abdomen ha sido objeto de innumerables discu -
siones respectc a sus causas. En éste capltulo resefiare -
mos brevemente la historia gue nos ha permitido actualmen-
te el establecer en la mayoria de los pacientes un diazndg
tico de certeza preoperatoric, y por ende, instituir el --
tratamiento mas adecuado.

La vesficula biliar fué descrita por primera vez por Baleno
y Orbagius en el afio 131 DC; aproximadamente 600 afios des-
pués se reporté la presencia de litos en el interior de 1la
ves{cula en animales.(3)

bosteriormente diversos personajes describieron diversos -
detalles sobre todo anatdmicos, pero no es sino hasta el -
siglo XIX en que sientan las bases de la fisiopatologfa ve
sicular gracias a los trabajos de Forster y 0ddi, entre o-
.tros relacionados con la inervacidon y vaclamlento vesicu -
lar.,

S8in embargo, es hasta el presente siglo en gque se logra un
avance altamente significativo, con el descubrimiento de -
la introduccién de los productos tetraclorados en la radig
logia. Gracias a éste avance se logrd la visualizaeién de
la vesficula, y posteriormente se desarrollaron prunchas de-

funcidn vesicular bajo contrel radiolégico. Es evidente -
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que obtener una visualizacién de la funcidn vesicular dio
oportunidad de lodrar ohjetividad en ia evaluacidn del do
lor en el cuadrante superiaor derecho del ahdomen.

Asi mismo, en el presente sigle se efectuaron avances en-
el conocimiento de la fisiologia normal de 1a vesicula hi
liar, tales como el descubrimiento de la colecistogquinina,
efectuado por Icy y Oldberg en 1928, la cual provoca con-
traccion de la misma. Poco antes de esto; se habia demos
trado que en ocasiones la morfoleogia vesicular normal y -
en ausencia de litos en el interior de la misma, se acom-
pafaba de alteraclones en su vaciamiento, siendo acuiiado-
el término de Disquinesia biliar por Westpathl. (4)

En los Oltimos 30 afios ﬁan surgido una gran cantidad de -
investigadores asi como de términos que tratan de expli--
car sintomas de inflmacidn vesicular en ausencia de litos.
Dichos términos han sido Sindrome del Cistico, sindrome -
del conducto cistico, tenesmo coledociano pero ain ne hay
término adecuado y aceptado undnimemente; de hecho adn en
la actualidad hay investigadores y clinicos que no acep--
tan ila existencia de la colecistitis alitidsica como Maig
not ¥y Schwartz. (1,2)

En la actualidad existen miltiples métodos diagndsticos -
para la evaluacidén de la vesicula, algupos no invasives -
come la clésica colcistografia oral recientemente el ul--

trasonido abdominal, y también las modernas técnicas con-
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radioniclidos. Los metodos invasivaes van desde la colan
giograf{a percutdnea y la colangiografia endoscédpica re~
trbograda, }‘1a colangiografia transyugular. Sin embargo
incluso con l1a combinacidn de dichos estudios ho se ha -
alcanzado alin 1la certeza diagnéstica en el 100% de los -
casos en el precperatorio. Ademis se puede efectuar co-
langleografia transoperatoria (ya sea por sonda en T o -~
transcistica), medicidn de las presiones de las vias bi-
liares en el pre o transoperatorio, e inclusive ultraso-
nograf{a transoperatoria, as{ como coledoscopia. (2,4).

En resumen, a pesar del gran avance gue se lla efectuado-
en el presente siglo reapectola los mecanismos fisioldgi
cos normales de las vias biliares as{ como en los méto--
dos diagndsticos tanto invasivos como no invasivos y los
transoperatorios, continGa siendec nun reto para el ciruja
no as{ como para el clinico el establecer conh precision-
el origen del dolor en el cuadrante superior derecho del

abdomen.
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EMBRIOLOGIA

El higado y la regién~biliar so iniclan como un diverticu
lo en la pared ventral del intestine primitive anterior.
Este diverticulo es endodérmico en principio y se halla.—
rodeado de mesénquima. El diverticulo se divide en una
porcidn proximal y otra distal, 1a primera llega a conver
tirse en el higado y conductos biliares intrahepaticos, ¥y
la segupda dard lugar a la vesicula y conductos biliares-
extrahepaticos. El Arca entre éstas dos porcionas da or}
gen al conducto hepatieo comin. Al igual que en muchas -
regiones del aparato alimentério, el contenido de éstos -
organos es endodérmico mientras que el material que lo en
vuelve es mesodérmico. Estos diverticulos son, en princi
pio, tubos huecos pero llegan a obliterarse a causa de la
rapida proliferacidn celular. (Figs. 1 y 2)

Posteriormente se convierien en canales huecos a medida -

.gque se forman las vacuolas. Cuando el proceso de vacuoli

zacidn no se desarrclla, el rosultado es un diagnostico -
clinico de atresia. Clinicamente las atresias requieren-
atencibn inmediata.

Las primeras sefiales del esfinter de 0Oddi ocurren cuando-
el embrién alecanza una longitud de aproximadamente 26 mm.
Capas concéntricas de celulas mesenquimales hacen su apa-

ricién al final del conducte biliar comin y el conducto -
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pancrefitico. El siguiente paso es la diferencilacidn de las
células en musculares concéntricas e independientes de la-
musculatura ducsdenal. Poco a poco se introducen dentro de
la mucosa de la regidn de la ampolla, y producen la eminep
cia que representa la abertur:s del conducto comin al duode

no, llamada papila de vater.{5 y 6)}.
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ANATOMIA DE LAS VIAS BILIARES.

Pocos sitios de 1a economia del cuerpe humano presentan -
con tanta frecuencla alteraclones en sy arguitectura, co-
mo las vias billares por 1o gue primeramente describire -
mes la estructura mds frecuente y aceptada como normal, y
posteriormente algunas de las anomalias comunmente encon-
tradas.

La vesigula es un Odrganc alojado en la cara inferier del-
higado, de aproximadamente 8-10 cm. de longitud y 3-5 cm.
de anchura, con una capacidad de alrededor de 50 cc aun -
que puede llegar a contener mas del triple. Tigne forma-
de pera con 21 extremo mis agcho en la porcidn mds supe -
rier, y dando origen en su extremo wmds delgade al canduc-
to cistico. Este conducto mide aproximadamente 2-31 mm, -
de didmetro ¥y una longltud de 3-5 cm. Ambas estructuras-
tienen paredes musculares en 3 arreglos distintes, una ca
pa de fibras longitudinalies, otra de fibras circulares y-
una wis de fibras oblicuas. Es importante destacar que -
en !a vesicula se encuentra una estructura sacular, deno-
minada bolsa de Hartmann y que se ha encontrado no estd -
presente en estados sanos vesiculares, sino gque habla de-
una patologia asociada a la vesicula. El conducto clsti-
co confluye en el conducto hepatice comin, proveniente de

la confluencia de ambos conductos hepaticos derecho e jz-
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quierdo, guienes a su vez proceden del higado directamen-
te. La confluencia mencionada del cistico con el hepdti-
co comin da origen al colédoco, cuyas dimensiones varian-
de 7-12 mm, de didmetro externo y de longitud de 1.5 em a
9 cm. con promedic de 5 cm. Clasicamente se ha dividido-
al colédoco en 4 porciones: supradyodenal, reotrcduodenal,
pancredtica e intramural, que no ameritan mayor descrip -
cién. (Fig.3)

Es impportante destacar ﬁue ésta descripcidn no es cons -
tante, y solo es una gula para la blsqueda de las estruc-
turas en el transoperatoric, pero teniendo en mente las -~
anomalias que mis adelante se comentarén.

La Oltima porcidn del colédocs se encuentra reducida im -
portante y bruscamente de calibre, estando cn relacidn és
to a la presencia de un complejo esfinteriano intramural-
a nivel de ia 2a porcién del duodeno gue fué menclonado -
inicialmente por Glisson, y posteriormente completado en-
,Bu estructura por 0ddi. Esta @ltima porcidn del colédeco
usualmente confluye con la desembocadura del conducto pan
creitico principal, aunque genetralmente separados por un-
tabigque intramural inicialmente y pudiendo formar poste -
riormente un solo conducto antes de desembocar a la luz -
del intestino.

La irrigacién de la vesicula estd dada principalmente por

la arteria cistica, rama de la arteria hepatica derecha.
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Esta arteria cistica generalmente pasa por detris del cop
ducto hepidtico comiin, aunque en ocasiones no es asi. La-
irrigacién del colédoco en su tercio superior esta dada -
por la arteria cistica, mlentras que la porcidn inferior-
del colédoco se irriga por ramas Jde las arterias pancrea-
toduodenal y retrocduodepal. Se ha enfatlzado que las ar-
terias corren a ambos lados del conducto, en situaciones-
de las 9 y 3, por lo que la seccidn de las mismas resulta
en una e§tenosis ductal. El drenaje venoso de la vesficu-
la, conductos hepaticos y colédoco superlor es a través -
de pequefias venas gue desembocan directamente en ramas de
las venas hepdticas dentro del higada. Las venas del co-
lédoce inferior drenan direct%mente a la porta. Ocasio -
nalmente se puede encontrar una vena cistica qgue drena di
rectamente a la porta.

El drenaje linfatico de la vesicula es directamente hacia
el higado y también drena en algunos ganglios a lo largo-
de la vena porta y colédoco. Los troncos linfaticos co -
lectores del lado izquierdo de la vesicula drenan un gan-
glio cistico, ubicado en la unién del ecistico y el condug
to hepatico comin.

La inervacidén de la vesicula proviene del plexo celiaco ¥
se ubican a lo largo de la arteria ﬁepébica. Los nervios
motores estin formados por fibras del vago mezcladas con-

fibras posganglionares del ganglio celiaco. La inerva =--
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cién sensitiva estid dada por fibras en los nervios simpa-
ticos gue cursan hacia el plexo celiaco a través del gan-

glio de la raiz posterior en D8 y D9 a la derecha.(2,7)
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ANOMALIAS DE LOS CONDUCTOS BILIARES EXTRA-HEPATICOS.

Las anomalias dé la vesicula pueden clasificarse en: 1) A
nomalias de nimero; 2) anomalias de forma; 3) anomalias -~
de posicion.

Anomalias de niimero: La ausencia de vesicula es una ano-
malia rara, por lo gue antes de hacerse el diagnéstico de
be descartarse 1a posibilidad de éue se trata de una vesi
cula intrahepatica. La duplicacién completa de la vesicu
la es menos rara aproximadamente 1:4000, variando desde -
vesiculas de forma y tamafio normales con su propic conduc
to cistico hasta gemas de dlve;sos tamafios, generalmente-
afuncionales.

Anomalias de forama: La vesicuia puede estar bilobulada-
¥ varia en extensidn el tablgue intravesicular, asi como-
el grado de confluencia de los cisticos. Otra variedad -
es la presencia de diverticulo, cuyo sitio mads comin es -
la bol=a de Hartman, estando indicada la colecistectomia-
cuando dan sintomas o alojan célculos en su interior. El
gorro frigio se ha descrito en el 3-8% de leos paclientes.-~
consliderandose en la actualidad como razén insuficiente -
para cirugia, ya que la anomalia en s5i no tiene repercu -
sién clinica.

Ancmalias de posicidn: Se han descrito normalmente vesi-

culas formadas en cierto nimero de posiciones: dentro del
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parenguima hepitico, debajc del ldbulo izguierdo del higa
do, postaeriormente en el ldbulo dersche y situadas trans-
versalmente en la clisura transversa del higado. Ademis -
en sltuaciones lumbar, iliaca, y la flotante. Eskta Glti-
ma merece especial consideracion por ser causa de un cua-
dro de dolor abdominal agudo de correccion guirurcica. -
CGeneralmente el cuadro se presenta en un paclente afiaso,-
con dolor abdominal sGbito e intenso, vOomitos sin {cteri-
cia, y en pocas horas aparicidn de vesicula palpable y au
mentada de tamafio. Casi todos los jndividuos que presen -
tan torsidn son delgados y asténicos. La resolucidn del-
cuadro conslste en distarsidn y colecistectomia. (Figs. 4
¥ 5.

Las anomallas del conducto cistico corresponden principal
mente al punto de unidn del cistlico y el conducto hepati-

co comin y son quirfirgicamente importantes. El cistico -

puede ubicarse paralelo al conducto hepdtica comin y as
tar realmente adherido a éste en una longitud varlable. -
Puede ser muy largo ¥ unirse con el conducto hepitico en-
el ducdeno. Ademds puede estdr ausente y ser muy corte,-
0 bien desembocar en el conducto hepAtico derecho o en el
comin pero en sitio muy alto {Fig. 6).

En alyunos casos puede formar upa espiral anterior o pos
teriorpente en relacidn con el conducto hepatico comén ¥y

desembaocar en a8l lado izguierde del misma. El sggmento -
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adyacente a la vesicula presenta un nimero varlable de --
pliegues mucosos que se denominan "vdlvula de Helster® pe
ro que no tienen ninguna funcidén valvular.

Las anomalfas del conducte colédoco no han sido descritas
La ancmalia arterial mds comin es una arteria cistica ac-
cesoria, generalmente originada de la arteria hepitica de
recha. Globalmente se encuentran anomalias de las arte -
rias cistica y hepitica en el 50% de los casos; en el 10

al 20% de los casos la arterla hepatica derecha se origi-
na en la arteria mesentérica superior. Otras varlaciones
son: Arteria hepatlca izgqulerda accesoria originada en la
arteria coronaria estomaguica, dos arterias hepiticas, --
una que s; crigina en la arteria hepdtica comin y otra de
origen mesentérica superior. Asi mismo, una arteria hepa
tica derecha "en joroba u oruga” puede pasar por delante-
o por detrds del conducto hepitico comin o celédoco y cen
fundirse con la arteria cistica y por ende ligarse; ade -
mas generalmente es corta por lo gque fAcilmente se avul -
siona al maniobrar para ligarse. Con la arteria hepitica
derecha ubicada por delante del conducte hepitico comin o
colédoco, o con la arteria cistica cruzando por delante -
de éstas estructuras, hay riesgo de lesidén del conducto -
hepdtico comin o del colédoco al ligar la arteria cistica

(2.,7) (Figs. 7 y 8).
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POSIBLES ORIGENES DE LA ARTERIA CISTICA

(FIGURAS 7 Y 8).
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FISIOLOGIA

La fisiologia de las vias biliares comprende dos aspectos-
generales: La formacibn, excrecidn y funcidn de 1a bilis-
por una parte y por la otra los aspectos relacionados con-
la contracecldén vesicular y relajacidn del esfinter de 0ddi
Ambos aspectos se describirdn como una sola secuencia de -
eventos ya que resulta mids fisioldgico y claro.

La bilis estd constituida por sales bhiliares, pigmentos bi
liares y otras sustancias disueltas en una solucién aleali
na de electrelitos gque se parece al jugo pancreatice. Ei-~
volumen producido por d{a varia desde 500 a 1500 cc, depen
diendo de la cantidad y ntmero de camidas que se éfectaa.
Algunos de los componentes de la bills son reabsorbidos en
el i{ntestino y vueltos a excretar por el higado (circula -
cién enterchepitica).

Las sales biliares son de sodic y potasio de los dcidos --
~conjugados con la glicina o la tauripa. Los dos principa-
les dcidos biliares formados en el higado son los dcides -
cdlico y quenodesoxicélica.

Las sales biliares se combinan con los lipidos para formar
micelas, complejos hidrosclubles desde donde los lipides -
pueden ser ahbsorbidos mds facilmente, Esta accldn es lla-
mada efecto hidrotrépico, reducen la tensidn superficial y

_junto con los fosfolipidos y monogliceridos, son las res -
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pongables de la emulsificacidn de las grasas, preparato -
ria para su digestidn y absorcién en el intestino delgado
De 90 al 95% de las sales billares son absorbldas en el -

fleon terminal por un procesoc de transporte activo., El -

i

5% restante entra en el colon y es convertido en las sa
les de los Acldos desoxicdlico y litocdlico. Las sales -
biliares absorbidas son transportadas de nuevo al higado-
por la porta y reexcretadas en la bilis. La tasa normal-
de sintgsis de sales bhiljares es de 0.2-0.4 g. al dia, --
slepdec de 3.5 g aproximadamente el *pool" que se recicla-
en cada comida y de 6-9 veces al dia. (8)

En los individuos normales, la bills fluye a la vesicula-
biliar cuando el esfinter de 0ddi esta cerrado. En agque-
lla la bilis es concentrada por absorcidén de agua. La bi
lis hepatica tiene 97% de agua, mientras que la bilis ve-
sicular contiene 89%. Cuando se plnzan los conductos ecis

ticos y biliar, 1la presién intravesicular sube hasta cer-

.ca de 320 mm H20 de bilis en 30 minutos y se suspende la-~

secrecién de ella. Sin embarge, cuando se pinza el con -
ducto billiar y se deja ablerto el cistico, se reabsorbe -
agua en la vesicula biliar y la presidén Intravesicular sé
lo se eleva hasta cerca de 100 mm H20 de bilis en varias-
horas. La presidn en reposo de la vesicula biliar es de-
aproximadamente 10 mm H20 la presibn de los conductos he-

piticos es de aproximadamente 20 y del esfinter de 0ddi -
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es de 30 mm H20 al sér__g_st—.im’u1'gd§".§_1_:d_uodeho"par la presen
cia de alimentos grasos, qé iiﬁé?;-éoléclsﬁocinina-pancreg
zinina, la cual éantraeila vééicula thasta aproximadamente
35 mm H20) y al mismo tiempo relaja el esfinter de 0ddi, -
por lo que se produce el vaciado de bilis vesicular dentro
dei intestino, ejerciendo su efecto la bilis sobre las gra
sas. (4,9)

Existen otras hormonas del aparato digestive que influyen-
en la qctividad motora y secrctora de la vesicula biliar,-
tales como la tecretina, que suna su efecto al de la cole-
cistoguinina para la vesicula y relajar el esfinter de 0d-
di, ya que estimula la seerecidn de agua y electroliteos, -
La gastrina ejerce efectos similares a dosis farmacologl -
cag Yy quizd no ejerza ningilin efecto fisjoléylce sobre cl -
arbol biliar. E1l glucagdn relaja la vesicula y al esfin -
ter de 0ddi, pero como la gastrina, sdlo éjercé su efecto-
a niveles farmacologicos.

. Ademis de las funclones de hidrolizacién y absorcitn de --
los lipidos, la bills tiene otras funciones importantes:
Interviene en la absorcidn de algunos minerales de calcio,
hierro y cobre, asi como de las vitaminas liposolubles A,b,
E y K. Activa y estimula la secrecidn de clertas enzimas -
digestivas come la lipasa pancreatica aporta alcalis para -
la neutralizacién del jugo gastrico enel duodeno y por dlti

mo, sirve como vehicule para la excrecidn de algunos com =--
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puestos metabolizados por el higado. {(5.4)
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ETIOLOGIA.

Hasta la fecha noc sec encuentra una causa unica o bien de-

‘finida para la colecistitis acalculosa. Se han encontra-

do miltiples facktores locales y sistémicos en relacién a-

la presencia de la misma, pero comoc se ha sefialado, no --

hay etiologia precisa.

La colecistitis alitidsica puede ¢dividirse en su estudio-

an dos gruposzla aguda y la crénica. Frecuentemente los-

casos agudos se encuentran en relaclién con factores sisté

micos, tales comoc 1aNPT, el postoperatorlo de alto riesgo

o torpido, trauma o quemaduras graves, en los nifios tam--

bién llega a observarse con relativa frecuencia asociada-

a los factores sistémicos mencionados. (2, 15, 17)

En estos casos de presentacldn aguda, se han propuesto --

dos hipbtesis mids o menos aceptadas: La primera, se cen-

tra alrededor de las condiciones que causan ostasis de la

bilis dentro de la vesicula resultando lasg altas concsn--

traciones de la misma tdxicas directamente., La sobredis-

tensidn de la vesicula acarrea compromiso vascular, y ol-

excelente medlo de cultivo que resuita la bilis estancada,
gue resulta cn bilis con hiperviscosidad y actia como fac-
tor obstructivo para la salida de la misma del interior de
la vesicula.Todos estos factores se han propuestec para ex-

pliéar la misma.



La segunda teoria envuelve el suplemento vascular del 6r
gano (en éste caso la vesicula biliar) como la causa di-
recta de 105 procesos patoldgicos. Parece haber facto—-
res comunes a la mayoria de casos de colecistitis aiitid
slea gue pueden causar activacidn del factor de Hageman-
y en consecuencia de la cascada de coagulacidn. Esto —-
causa trombosis selectiva de los vasos que irrigan la ve
sicula, llevando a un estado isquémico, posterlormente -
necrosis y por Gltimo infeccibn y perforacidn a través -
de la pared vesicular.

Ambas teorias son plausibles, sin embargo ninguna puede-
explicar el desarrollo de la entidad en todas las situa-
ciones. Ambas teorias no son mutuamente excluyentes, y-
lo mids probable es que generalmente ocurra "in vivo" una
combinacién de las dos. {10,11)

- En los casos de presentacidn de tipo erdnlco, se han en-
contrado varias causas, las cuales lncluyen: Colecisto--
_sis hiperplisicas, abarcando desde los pdlipos hasta los
diverticulos, pudiendo deberse los acOmulos & adenomio--
sis, lipomateosis, fibromatosis, hialocalcinosis: la dis-
guinesia biliar, o sea trastornos neuromusculares ya sea
hiperténicoes ¢ hipoténics. En el primer caso se debe ¢gg
neralmente a contracciones incgordinadas del cuello de -
1a vesicula, por obstruccidén del conducto cistico, u obs

truceidn del esfinter de 0ddi, impldiendo el adecuade va
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cliamiento vesicular.

En el aegundc‘caso. hipotonia, es la falta de vaciamjen-
to de la vesicula, demostrindose por Rx al encontrar una
veéicula llena 30 minutos posteriores a la aplicacibn de
cPlecistoquinlna intravenosa. Ademas, el cistico puede-
ser causa de la dificultad en el vaclamiento vesicular,-
generalmente por alguno de los siquientes mecanismos:—---
ganglio cistico prominente, fibrosis., adherencias, cisti
co largo y tortuoso, asi como vilvulas de Helster anor =
malmente prominentes. As{ mismo, en algunas ocasiones -
los vasos aberrantes pueden funcionﬁ? como compas para -
acodamientos del cistico, dificultando el vaciamiento ve
sicular. (4,6)

Volviendo al aspecto de la colecistitis alitidsica en su
variedad aguda, debe sefialarse que frecuentemente se en-
cuentra relacionada a infeccién generalizada, eatados de
deshidratacién, y al ayudo prolongado, tanto para los a-
dultos como para los nifios, siendo éstos Gltimos junto -
con los ancianos los mids ldbiles a los cambios del equi-
1ibrio hidroelectrolitico. {13,22)

Debemos mencionar también que la colecistitis alitidsieca
aguda sc acompafia de un alto indice de morbimortalidad,-
muy probablemente por estar asocilada a otros estados pa-
toldgicos graves, y que su rescolucldn es 100% quirirgica

por lo gque debe tenerse en cuenta mas como una complica-
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cién a evitarse gque como un diagndstico dificii at esta-
blecer, por lo-que en los pacientes con factoreg asocla-
dos debe ser un diagndstlico a descartar obligado ante la
presencia de dolor abdominal en el cuadrante superlor de

recho. (27,28)
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DIAGNOSTICO.

Para establecer el diagndéstico de colecistitis alitiasi-
ca, es importante el diferenciar entre sus dos formas de
presentacién clinica, la aguda y la crénica.

En su forma aguda, los antecedentes ya menclonados de --
trauma grave {quirdrgico, politraumatigados. guemaduras)
el uso de NPT, el estado séptico son importantes. Por -
otra parte el dolor generalmente es el clasico de la co-
lecistitis aguda litidsica, o sea localizado al hipocon-
diro o cuadrante superior derechos, de gran intensidad,
ocasionalmente con irradiacién a la escipula ipsilateral
acompafiado de niusea y vomito, el cual generalmente oca-
siona disminucidén en la intensidad del dolor. Los estu-
dios radiolbégicos solo muestran distensidn de la vesicu-~
la, sln evidencia de litos epn su interior. En algunas -
ccasiones se puede encontrar engrosamiento de la pared,-
el cual puede ser ocasionado por procesos crdnicos infla
matorios o por depdsitos de colesterol.{2,4,25,26). Es-
importante tener en mente gque el diagnéstico y tratamien
to quirGrgico deben establecerse a la brevedad ya que es
més alta la frecuencia de perforaciones en estos casos.
Respecto al cuadro cronico, es indistinguible de su con-
traparte litidsica, y solamente los estudios radioldgi -

cos {cualguicra de ellos) mostrarin grados variables de-
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engraosamiento de la pared vesicular y sin evidencia de -
litos. Quizd éste sea el punto clave en el diagnéstico-
de la enfermedad, ya que existen muchisimos diagnésticos
ante un cuadro de dolor en hipocondrio dereche, e inclu-
50 de Organos de sistemas diferentes al digestivo, as{ -
camo enfermedades sistémicas,

De 1o anterior se desprende la importancia y necesidad -
de establecer el dlagndstico preciso, recurriendo inclu-
80 a estudios de dindmica y motilidad de las vias bilia-
res y de la vesicula biliar; en forma simultinea se efec
tuaran estudios relacionadas con otras posibles etiologi
as, tales comc colon por enema, estudios para descartar-
parasitosis intestinales, enfermedad acidopéptica, ete.

(23, 27, 28)
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MATERIAL ¥ METODOS.

En el periodo comprendido entre el lo de junioc de 1984 -
al 30 de septiembre de 1988 se procedid a efectuaf revi-
sién de los expedientes clinicos de aguellos pacientes -
sometidos a colecistectomia, tanto de urgencia como en -
forma electiva, siendo en total 330 expedientes. De és-
tos se procedid a extraer aguellos en los cudles se cofi-
firmd tanto clinica como por histopatologia el diagnésti
co de colecistitis alitidsica, y en los que en el pre o-
transoperatorio no se encontrd evidencia de litiasis.

Se procedidé a buscar enferma intencionada las siguientes
variables:

Edad, sexo, numero de embarazos, complexidén fisica, tipo
de estudios realizados, patologias asocladas, terapéuti-
ca empleada, y resultado histopateolbgico.

Asi mismo se investigaron los datos relativos al cuadro-
clinico como tipo y localizacidn del dolor, fendmenos a-
compafiantes al dolor, tiempo de eveolucidn previo a la ci
rugia, y respecto al laboratorio los exdmencs preoperato
rios rutinarios y pruebas de funcidén hepitica completas.
También se considerd la mejoria obtenida con la cirugia-
y el tiempo de seguimiento.

En total se lograron documentar con los requisitos arri-

ba sefialados 12 expedientes (4%), ya gue en el resto o -
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bien se trataba de enfermos con 1litos no detectados en-
el preoperatorio y que se documentaron posteriormente en
la cirugifa, o no fué posible encontrar la informacidn su

ficiente para documentar el caso. Cuadro I

E
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COLECISTITIS ALITIASICA.

MATERIAL Y METQDQS
- 290 colecistectomias
entre 1/V1/84 a 30/IX/8B8.

- 12 pacientes alitidsicos (4%).

CUADRO I
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RESULTADOS

Los estudios preoperatorios realizados consistieron en -
placas simples de abdomen as{ como ultrasonografia de hi
gado y vias biliares al 100% de los pacientes; colecistp
grafia a 6 (50%) y gammagrafia con acido Iminodiacético-
(HIDA}Y a 1 (8.3%). Cuadre II. 9 pacientes pertenecian -~
al sexo femenino y 3 al masculino (75 y 25% respectiva--
mente) cuyas edades variaron entre 26 y 68 aos para ague
llas y entre 43 a B3 para leos Gltimos. Cuadro I1I. Los -
paclentes intervenidos en fora urgente fueron dos de los
varones (16.6% del tetal de la muestra) y en quienes 21~
diagnéstico preoperatorio por clinica fué colecistitis -
aguda, el resto de los pacientes se intervino en forma -
electiva. Cuadro IV. En los caos intervenidos de urgen -
cia el tiempo de evolucidn varid de 24 a 48 horas y en -
el resto de los pacientes el tiempo de evolucién vario -
de 3 meses hasta 14 afios, con intervalos de tiempo va -
riables entre un cuadro doloroso y otro. Soclamente 3 pa
clentes tenian como antecedente obesidad (25%) siendo el
resto de los pacientes delgados o de complexidn media, -
Dos pacientes {16.6%) se sabian con hipertensién arte --
rial sistémica, ambos controlados con alfametildopa; dos
pacientes portadores de Diabetes mellitus, siendo maneja

dos con tolbutamida ambos.
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COLECISTITIS ALITIASICA

ESTUDIOS DE GABINETE Y LABORATORIO

Preoperatorios

- USG 100%

- Colecistografia T 50%
- HIDA B.3%

CUADRO 1I
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COLECISTITIS ALITIASICA

RESULTADOS (SEX0O, EDAD)
- Femeninos: 9(75%)

Masculinos: 3(25%)

~ Edades M:43-84 F:26-68

CUADRG TII
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COLECISTITIS ALITIASICA

RESULTADOS (CIRUGIA)
- Electiva: 10

- Urgente: - 2

1
CUADRO 1V
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En un caso (6.3%) el paciente presentaba ademas hernia -
hfabal por deslizamiento con sintomatologia de reflujo -
gastroesofdgico, siendo controlado médicamente en forma- -
satisfactoria y que adends se encontraba en estatus de -~
postoperatorio de revascularizacidn coroparia por infar-
to al miocardic previo. Una paciente portadcora de leuce
mia linfoblistica aguda en control médico con meotrotrexa
te, sin-datos de actividad al momento de la cirugia o en
el mes previo.

Se encontrd otra paciente 1la cual tenia antecedentes de-
hepatitis no especiricada en la infanclia manejada con me
didas higiénicodietéticas, sin complicaciones aparentes.
Cuadro V.

Respecto al nimero de embarazos éste varié desde 0 a 14,
con una media de 4. Fig. 9. En el cuadro clinico, en tg
dos los pacientes excepto en uno se encontrd gue la pid-
dra angular en el diagndstico de colecistitis aguda fué-
el dolor abdominal. En B de ellos (66.6%) el dolor se -
localizé en el hipocondrio dereche, en dos mas el dolor-
en dicha localizacién se irradiaba hacla el epigastrio,
y en otro mis la localizacién del dolor era exclusivamep
te en el eplgastrio. Cuadro VI.

El paciente que no presentaba delor sélo referia moles -
tias vagas abkdeminales, mal definidas y localizadas.

Como sintomas acompafiantes se encontrd que 4 pacientes -
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COLECISTITIS ALITIASICA

PATOLOGIA PREVIA
Diabetes Mellitus
HTAS
LLA

Otras

CUADRO V



NUMERO DC ZMARAZOS
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COLECISTITIS ALITIASICA

SINTOMATOLOGIA:
- Dolor colico
- Localizacidn:
~a) Bipocondrio derecho

bh) Epigastrio

CUADRO VI

11
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pregentaban niusea (33.3%) y otros 4 asociada a vémito -
de contenido gastrobiliar, el cual disminuia la intensi-
dad del dolor. Otro paciente refirid como dato acompa -
fiante la distensidn abdominal posprandial, sobre todeo en
los perlodos entre un cuadro doloroso y otro. Cuadro VII.
Respecto a leos exdmenes de laboratorio, sélo se encontrd
en una paclente elevacidn de la bilirrubina directa a 8-
mg/dl aei como de la fosfatasa alcalina a 150 mg/dl. Es-
ta paciente tenia asi mismo el antecedente clinico de ig
tericia la cudl fué documentada. En el resto de los pa-
cientes no se detectaroh alteraciones de los exdmencs de
1aboraborio ni en los de rutina preoperatoria ni especi-

ficamente en las pruebas funclonales hepaticas.
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COLECISTITIS ALITIASICA

SINTOMATOLOGIA:

Nausea

4

. vémito

Ietericia

Dt ras

CUADRO VII
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DISCUSION:

En términos generales los resultados obtenidos en el es-
tudio que nos ocupa nho se diferencian grandemente de los
obtenidos por otros investigadores en el mundo; sin em--
bargo debemos seiialar algunas diferencias asi como 1la --
comparacidn del resto de de los mismos con la experien -
cia a nivel mundial.

Respecto a las alteraciones anatdomicas, tan frecuentenen
te scfialadas en los textes (2,7) no se encontraron repor
tadas. Esto puede explicarse por el hecho de que nues -
tra serie es muy pequefia, y aungue al azar no es repre -
sentativa.

Por otra parte generalmente la diseccién efectuada en el
acto quirdrgico no pretende averiguar el origen de cada-
uno de los vasos gue se viswvalizan.

Los estudios efectuados para establecer el diagnéstice -
precperatorio fueron 1los mismos gue se reportan en la 1i
teratura (2,4,25,26), slendo en nuestra serie la ultraso
nografia la mas utilizada. Los cambios ultrasonografi--
cos reportados y con los que se establecid el diagnésti-
co consistieron en engrosamiento de la pared vesicular -
por arriba de 3 mm, y la falta de imagenes ecogénicas en
el interior de la vesicula. En los pacientes a quicenes-

se efectud colecistografia no se reportaron alteraciones
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funélonales u.ahétémiéas,flas cuales consisten general -
mente en vaclamiento vesicular lento, defectos de llena-
~do (por depbsitos de colestercl o adenomiosis) o la pre-
sencia de tabigues intravesiculares o saculaciones de la
vesicula.

Por otra parte, en los exiamenes de laboratorio efectua -
dos tampoco 5e encontraron alteraciones, tanto en los --
eximenes cfectuados como rutina precperatoria come en --
las pruebas de rfuncién hepitica. La Gnica alteracién en
contrada en una sola paciente consistidé en la elevacion-
de hilirrubina directa. Este no es un hallazgo incomiin,
aunque se trate de procesos inflamatorios en auschncia de
litos {12} pudicndo explicarse como falta de inervacidn-
reciproca, en la cual ante la contraccion vesicular fal-
ta la relajacidn del esfinter de 0ddi, lo gue se traduce
en aumente de la presidn intracoledociana, que proveca -
dolor ¥, si persiste por suficiente tiempo, da elevacibn
de la bitirrvbina directa. Ademds, en los cuadros de co
lecistitis aguda se puede encontrar discreta leucocito--
sis, asi como clevacidn de amilasa sérica, fosfatasa al-
calina y ocasionalmente elevacidén de 1a bllirrubina con-
jugada.

La frecuencia con que se establecid esta entidad en los-
pacientes del sexo femenino fué similar a otras series,-

o spa con predominio de 3:1 a favor de agquéllos (4,12) _
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En lo que concierne a la aaodiéciéﬁ cﬁﬁ ﬁtros estados pa
tolbgicos 1lama la atencldn que no encontramos alguno de
los que se han encontrado como predisponentes., esto a pe
sar de que en nuestro hospital si se manejan paclentes -
con Nutricion parenteral total, quemaduras graves, etc,
Realmente no encontramos mayor explicacién a éste hecho-
gue no sea un adecuado manejo.de Gstos pacientes, y al -
estudio concienzudo del dolor abdominal en los mismos.:
Otra discrepancia en relacidén a 1la mayoria de‘lus repor-
tes es '1a baja frecuencia (25%} con qgue se encontrd la -
obesidad entre nuestros pacientes. Este hecho podria --
ser mids un efecto que causa, .ya que muchos de los pacien
tes con enfermedades predisponentes como Diabetes melli-
tus o hipertensién arterial sistémica tampoco fueron en-
contrados en porcentaje sighificativo {16.6%). Otro as-
pecto clinico es la relacibn entre embarazos y la presen
cla de patologia vesicular, seguramente en relacidn con-
la bien establecida colestasis del embarazo que condicip
na frecuentemente cuadros de dolor abdominal. Sin embar
go ninguna de nuestras paclentes se ehcontraba embaraza-
da al momento de la intervencidn gquirtrglca.

En lo concerniente al aspecto de las edadeé en que se re
porta la colecistitis alitidasica., coincidimos con 1o mun
dialmente reportado, o sea, paclientes entre la 4a y 5a -

décadas de la vida; sin embargo no encontramos ningln pa
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cienta_pediétrl?dé.é;ﬁpn etéfio eh el qgue se ha informado
5e-antoja'penééffqhéfégﬁé_éa por tratarse de un centro --
hosbitalarid en.élzéue-ﬁe manejan principalmente adultos-
Y no ‘es un centro Eediatricn,'y quizd ésta sea la explica
cién\adecﬁada a este hecho. En este grupo de edad se ha-
encontrado aéociada a cuadros infecciosos sistémicos gra-
ves, tales como la escarlatina o alguna enfermedad exante
mitica complicada. Su diagnéstico os dificil en estas --
circunstancias ya que el pediatrﬁ no se encuentra acostum
brade a diagnosticar colecistitis en sus pacientes.(4,12)
En lo que respecta a las complicaciones, es gratificante-
informar que no hubo nipguna transoperateria, las cuales-
pueden llegar a condicionar la muerte del pacliente, sin -
embhargo en el periodo postoperatorio se encontraron dos -
casos (16.6%) que desarrollaron absceso de pared, y ésto-
en los pacientes Intervenidos en forma electiva. En cual
quier procedimiento quirirgico siempre se puede presentar
esta complicacidn la cual es multifactorial. Ambos casos
se resolvieron satisfactoriamente con el drenaje y cura -
clones posteriores. No se reporta mortalidad alguna.

Como se sefiald al principio de este trabajo., uno de los -
puntos mis importantes para la inclusidén en la serie fué-
la confirmacidn histoldgica del diagnéstico de colecisti-
tis, tante en su fase aguda como crénica. Este punto es-

de la mayor importancia ya que, desde nuestro punto de --
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vista establece sin lugar a dudas la existencia de la en
fermedad denominada colecistitis alitidsica, mixime al -
establecer la correlacldén con la evolucidn postaoperato -
ria, habiendo obtenido una remisidn completa de la sintg
matologia en el 100% de los pacientes por un periodo mi-
nimo de sequinmiento de 3 meses.

En tres casos se agregd al diagndstico de colecistitis -
el apellido de colestorolosis, constituyendo el diagnds-
tico miés comunmente reportado {2,4,12)

Resumiendo, en nuestra serie predomind ampliamente el se
xo femenino, los métodos diagndéstieos utilizados fueron-
los mismos gque los reportados enla literatura mundial, -
no se encontraron enfermedades asociadas en forma signi-
ficativa la morbilidad fud baja con nula mortalidad obte

niendo el 100% de mejoria en los pacientes.
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CONCLUSIONES:

l.- La frecuencia con que se encontrd la colecistitis --
alitidsica en nuestro medio fué similar a la reportada -
mundialmente,

2.~ Los métodos de diagnbstico empleados son los mismos-
que los utilizadoes en la literatura, siendo el mis fre--
cuenté el ultrasonido.

3.- No se encontrd ningln caso en edad pediatrica.

4.- Ninguno de nuestros pacientes se encontraba en condi
cidén de gravedad o estado c;itico al momento de ser in--
tervenido.

5.- La morbilldad fué baja, con mortalidad nula.

6.~ Se obtuve un 100% de remisién de la sintomatologia.
7.- La colecistitis alitidsica es una enfermedad que si-

ex{ste, basados enla conclusién anterior.
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