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INTRODUCCICN

La colecistitis es una lesidn benigna de tipo inflamatorio -
que se presenta mas frecuentemente en el sexo femenino en rela -
ciétn de 4:1 y en la quinta decdda de la vida.

Dicha inflamacidén puede ser aguda 6 crdnica, la primera se -
debe a tres facteores: A) Factor mecanico: por aumento de la pre--
8ién intraluminal y distensibén con isquemia de la pared y la mu--
cosa. B) Factor quimico: por liberacidn de lisolecitina y otros
factores tisulares locales, C) Factor bacteriano: interviene -
de un 50 a 8% %, con cultiveo positivo en bilis, La remisién con
medidas conservadoras es de un 75%, la recurrencia a un ajno es de
una cuarta parte.

La inflamacidén crénica casi siempre guarda relacién con la -
presencia de calculos y se considera el resultado de ataques re--
petitivos de colecistitis aguda ¢ de irritacién mecdnica persis--~
tenta, Puede ser asintomidtica por anos, agudizarse 6 complicar-
se {(gangrenarse O perforarse).

El componente principal de los calculos es el colesterol --

hasta en un 30%, carbonato, fosfato 6 bilirrubinato calcico.



ANTECEDENTES

ta inflamacién de la vesicula biliar puede ser aguda, - -
crénica ¢ aguda sobreanadida a crénica, es una de las indica--
ciones de cirugia abdominal, su distribucidén guarda intima re-
lacién con los calculos biliares los cudles se encuentran en
un B0- 90% de los casos de colecistitis.(l). Dentro de su e--
ticlogia se ha mencionado la infeccién puesto que se ha logra-
do cultivar hasta en el 80% microorganismos en una vesicula -
biliar con inflamacién aguda y disminuye hasta en un 30% en --
una crénica. (2)., Los microorganimos mas frecuentes son - --
E. Coli y enterococos. Se ha propuesto el desequilibrio de los
componentes de la bilis como concentraciones altas de Acidos -
biliares y sales biliares provocando una inflamacion quimica -
la que posteriormente se puede infectar. Asi mismo se dice gue
los calculos causan un traumatismo directo de la pared, obs---
truccién y estasis favoreciendo la infeccién bacteriana. En -
los calculos el componente principal es el colestercl en un =--
80% (3) por lo gue es impuslante doterminarc los niveles de co-
lestercl. Las enfermedades sistémicas tales como la Hiperten-
sidén arterial y la Diabetes Mellitus actuan a nivel sistémico
sin respetar ningun organo, la lesién principal es a nivel --
vascular provocando una hiperplasia de la intima de las arte--
rias de pequeno calibre lo cuadl provoca una disminucién de la

luz. (4),
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El dafo principal es a nivel renal provocando una arteriolo-
nefroesclerosis,a nivel de arterias coronarias y accidentes = -
cerebrovasculares. (5). El dano esta relacionadocon el tiempo
de evolucidén de la enfermedad. En la hipertensidén maligna se - -
encuentra una lesioén mas severa copocida como necrosis fibrinoide
de las arteriolas, ademas de celulas inflamatorias que originan -
el nombre de arteriolitis necrosante, dichas lesiones se pueden -
encontrar en el rinon, grasa perisuprarrenal, pared vesicular, --
tejidos peripancreaticos e intestinos. (6)(7).

La artericesclerosis es un nombre génerico que se da a cua--
dros de enfermedad vascular con engrosamiento y rigidezde las ar-
terias. El cuadro principal es el de atercesclerosis que se ca--
racteriza por la formacién de placas fibroadiposas en la intima -
{8){9), cuyo centro es rico en lipidos. E1 otro cuadro es el =--
de esclercsis calcificada de Monckenberg de la tiUnica media (10),
se observa en arterias musculares de calibre mediano en é jetos -

mayores de 50 anos, no provoca disminucién de la luz. (11

tercer cuadro es el de arterioloesclerosis que puede ser hi‘iina
y proliferante y guardan estrecha relacién con la hipertensién y
la diabetes mellitus.(12)(13).

La hipercolesterolemia es un factor de riesgo en la produc-
ci6tn de placas de ateromas ya que éste es rico en colesterol y -
esteres. (14){15). En la diabetes mellitus sobre todo cuando no

existe un control adecuado hay un aumento de la concentracidén --



sanguinea de colesterol. ({16).
En sujetos mencres de 45 afios la hipercolesterolemia parece -
ser el factor de riesgo misg importante, cuando es mayor de ésta --

edad la hipertensién es quién ocupa el factor de riesgo.(17).
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DEFINICION DEL _PROBLEMA

La colecistitis es una entidad benigna frecuente en nuestro
pais que afecta principalmente al sexo tfemenino en relacidn de -
4:1 siendo mas frecuente en la cudarta y quinta década de Lla vida.

En un 90% se asocia a litiasis, los calculos pueden ser pu-
ros O mixtos, siendo estos Gitimos 208 que ocupan un B80% y su -~
composicidén es colesterol, bilirrubinato de calcio y carbonato -
de calcio,

El resto de las cclecistitis se asocian a otros factores --
como diabetes sacarina, vasculitis ¢ infecciones bacterianas. --

M los cortes histcldégicos de las piezas se¢ ha observade - -
ademas del componente inflamatcrio ya sea agudo & crénico, cier-
tos cambios vasculares como hiperplasia y fibrosis de la intima
los cuales provocan una disminucién del calibre de la luz, di--
chos cambios no se mencionan como un componente de la colecisti-
tis, por lo yue es importante determinar si este hallazgo tiene
valor como factor etieolégico, usociado a una enfermedad sistémi
ca como hipertensidén arterial, diabetes mellitus & relacionada -

con aumento de lus cifras sangulneas de colesterol,



JUSTIFICACION

Debido a que la colecistitis tiene una alta incidencia es -
necesario determinar si el encontrar los cambios vasculares en -
ausencia & presencia de litiasis e independientemente del grado
y del tipo de inflamacién tienen un valor etioldégico 6 solo es -
un hallazgo. Asi mismo coorelacionarlos con los antecedentes --
de enfermedades sistémicas como la Hipertensién arterial y la --

Diabetes Mellitus, asi como con los niveles de colesterol.



OBJETIVOS

GENERAL:
Determinar en todas las piezas de colecistectomia de nues--

tra institucién cuales ticnen cambies vasculares y de que tipo.
ESPECIFICOS:

a} Conocer los aspectos clinicos de la poblacién afectada.

B} Corroborar la presencia de litiasis.

C) Determinar los cambios vasculares que existen y el grado.

D) Conccer los niveles de colesterol y su correlacidén con -
las lesiones vasculares.

E

Conocer los antecedentes de Hipertensidn arterial y Dia--
betes mellitus y su correlacidn con los cambios vascula-

res.



HIPOTESIS

Los cambios vasculares en la colecistitis son un factor --
importante para su etioleogia, independientemente de la presencia
¢ no de litiasis, del tipo de infiltrado inflamatorio.

Correlacion con enfermedad'es sigstémicas (Hipertensién arte-
rial, diabetes mellitus & ambas), asi{ como los niveles de coles-

terol.



METODOLOGIA

Diseng: Se tratd de un estudio de casos y controles.

pefinicidn de _la entidad nosoldagica.~- La colecistitis tie-

ne una alta incidencia y afecta principalmente al sexo femenino-
en la cuarta y quinta decada de la vida, se ascocia a litiasis en
un 90%. Histdlogicamente se han encontrado cambios vasculdres -
que provocan disminucién del calibre de la luz a expensas de pro-
liferacién y fibrosis de la capa intima, asi como infiltrado in--
flamatorio y edema. Correlaciecnar si estos cambios son secunda-

rios a una enfermedad sistémica 6 son hallazgos independientes.

pefinicién de la poblacién objetivo.- Tedos los pacicntes --

que fuerdn scmetidos a colecistectomia en el HCSCN y cuya pieza-

fué enviada al Departamente de Patologia.

Caracteristicas generales de la poblacién.

Critorics de inclusidn: Todos aquellos pacientes que fuerén
sometides a colecistectomia y cuya pieza fué enviada al Departa-
mento de Patologia de esta Institucidn.

Criterios de exclusién.- Aquellos pacientes cuyo diagnosti-
co histopatolégico fué¢ de Colecistitis xantogranulomatosa, aAdeng

carcinoma y vesicula biliar sin alteraciones histolégicas.
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Criterios de eliminacién.- Aquellos pacientes en los que no

existi¢ informacion clinica.

Ubicacién espacio-temporal de la poblacidn.

Todos los pacientes que se les realizé colecistectomia en
el HCSCN en el periodo de Junio de 1984 hasta Agosto de 1991,--

con diagnostico histopatolégico de Colecistitis.

- 10 ~



DISERO ESTADISTICO DEL MUESTREQ

Marco de muestreoc: Todos los pacientes sometidos a colecis-
tectomia en el HCSCN y cuyo diagnostico histopatdlogico fué de -
colecistitis.

Unidad ultima de muestreo.- Todo el material quirurgicao,

Tamano de la muestra.- Se trabajd con el total de pacientes

que presentarén cambios vasculares.

DEFINICICN DRE VARIABLES Y ESCALA MEDICION

1.- Edad.- Medicién crdnologica de la vida expresada en --
anos, meses y dias. Se registrd en anos. Variable cuantitativa
absoluta.

2.- Sexo.- Condicidn biolégica que distingue al hombre de
la mujer. variable cualitativa nominal. 1. !fasculino. 2.Femenino.

3.- Infiltrado inflamatorio.- Presencia en la submucosa de
células inflamatorias y su tipoc. l.Aguda. 2.Cronica. 3.Folicular,
4. Mixta. variable cualitativa nominal.

4.- Litiasis.- Son estructuras de diferente morfologia y com
posicién quimica y que se cncuentran cn el interior de la veslicula
1. Si. 2. No, variable cualitativa nominal.

5.- Colesterolosis.- Es la presencia de macrofdgos llenos de
lipidos en las vellosidades. 1. Si. 2. No. Variable cualitativa -

nominal.



6.- Epitelio.- Esta constituido po células cilindricas --
altas apoyadas en una ldmina propia. 1. Normal. 2. Displasia.
3. Metaplasia intestinal. 4. Hiperplasia. 5. Necrosis. 6. Atrd
fico. Variable cualitativa nominal.

7.~ Edema.- Es el aumento de liguido tisular en el espacio
intercelular. 1. Si. 2. No. Variable cualitativa nominal.

8.- Fibrosis.- Proliferacion de fibroblastos ¢n la pared -
con engrosamiento de la misma., 1., Si. 2. No. Variable cualitati
va nominal.

9.~ Cambios vasculares.- Hiperplasia y fibrosis de la capa
intima de los vasos que provocan un disminucién del calibre de
la luz. Se clasifico en leve cuando la obstruccién de la luz -
es menor del 25%. Moderada cuando la obstruccié&n es del 50% y --
sévera cuando la obstruccidén es mayor del 50%.

10.- Hipertensidn arterial.- Es el aumento de la presién -
arterial a cifras mayores de 130/90. 1.5i.2.No. Variable cuali-
tativa nominal.

11.- Diabetes Mellitus.- Es un aumento de las cifras de --
glucosa en sangre y orina por arriba de 120 mg. 1.5i. 2., No.
variable cualitativa nominal.

11.- Colesterol.- Esta intimamente relacionado con el me--
tabolismo de los lipidos, su concentracién depende de varias --
funciones metabolicas influenciadas por la herencia, la nutri--
cidén, el funcionamiento enddcrino y la integridad de ciertos -
organos vitales como higado y rinon. 1. Menor de 150 mg. 2. De
150 a 250 mg. 3. Mayor de 250 mg. Variable cuantitativa absolu-

ta.



RECOLECCION Y ANALISIS DE DATOS

Se realizdé una cédula individual de los datos clinicoc que exis-
tian en el expediente del Archivo Clinico dcl HCSCN.

Se estudiardén los tejidos obtenides de la reseccidn quirur-
gica con cortes histoldgicos tenidos con hematoxilina y vosina,

El total de vesiculas fué de 562 las cudles correspondie--
én 413 al sexo femenino y 149 al sexo masculino. De ésta el -
cambio vasculr se encontré en 113 muestras de las que se elimi-
narédn 46 por falta de expediente clinico. Quedando una muestra
de 67 casos de las qua correspondieron 43 (64.1%) al sexo feme-
nino y 24 (35.9%) al sexo masculino., La lesién vasculdr se lo--
calizéd en arterias de mediano calibre y su localizacidn fue en
la capa muscular en 27 casos (42.3%), en la capa serosa en 21 -
casos {31.3 3) y en ambas en 17 casos (25.43). Sec encontrd le--
8i6n leve en 12 casos (18:), moderada en 26 casos (393) y séve-
ro en 29 casos {43%). En 27 casos existia una enfermedad sis--
témica, hipertension arterial se encontré en 17 causos (3%}, --
Diabetes Mellitus en 5 casos (18.5%) y ambas en 5 casos (18.5%).

Litiasis existic on 49 casos lo que correcponde el 73.1%,
Unicamenteen 34 casos se reporto el colesterol, luas cifruys meno-
res de 150 mg. fuerdn en 9 casos (26.4%), de 150 a 250 mg. que -
es el valor normal se encontrd en 20 casos (58.8%)y arriba de -
250 mg. se encontrd en 5 casos (141.8%). El tipo de infiltrado

inflamatorio fuc crénico en 44 casos (63.7%), mixto en 15 cusos



{22.3%), folicular en 6 casos (9%) y &gudo en 2 casos (3%).

El epitelio estuvd atrdfico en 23 casos (34.3%), necroti-
co en 18 casos (26.9%), sin alteraciones en 15 casos (22.4%),-
hiperpldasico en 9 casos (13.4%) y displasico en 2 casos {3%).

Se tomo un grupo control con el mismo nGmerc de casos de
los que corresgondierdn 36 casos (53.7%) al sexo femenino y --
31l casos ( 46.3%) al sexo masculino. En 13 casos existid una--
enfermedad sistemica, hipertensién arterial en 8 cascs (61.6%)
diabetes mellitus en 3 casos (23%) y ambas en 2 casos {15.43).

Litiasis se encontrd en 43 casos lo gue representa el - --
64.2%. El tipo de infiltrado inflamatorio fué crénico en 54 =--
casos (80.5%), mixto en 10 casos (15%), Agudo en 2 casos (3%) ¥y
folicular 1 caso (1.5%). Los cambios epiteliales fuerdn sin -
alteraciones 33 casos (49%), necrético 12 casos (18%), hiperpla
sice en 12 casos({18%) y atréfico en 10 casos (15%4). Las cifras-
de colesterol se reportarén en 43 casos y los resultados fueron
menores de 150 mg. 11 casos (25.6%), de 150-250 mg. 25 casos --
(58.1%) y mayores de 250 mg. 7 casos (16.3%}). El promedio de -
edad para los casos control fue de 45 afos mientras que el pro-

medioc del grupo de cases fué de 53 anos.



DISCUSION

En este estudio la colecistitis del grupo de casos afectd -
principalmente 4l sexo femenino con una relacién de 2:1, entre ==
la cuarta y sexta decidda de la vida con una edad promedio de 53 -
afios mientras que en el grupo control la relacién disminuyo al -
1.2:1 aproximadamente, entre la seqgunda y cuarta decada de la vi-
da con una edad promedio de 45 afes. Los antecedentes de enfer--
medad sistémica en el grupo casos fué del 40.27 y la hiperten--
sién arterial tuvd una mayor frecuencia con un §3%, en el grupo -
control JUnicamente se encontraron el 14.4% de antecedentes, sien
do la hipertensidn arterial la mas frecuente con un 61.6., esto -
si tiene un valor significativo ya que :n el grupo de casos se ~--
duplica el nGmero de personas afcctada:. Como recordaremos la -
hipertensién arterial afecta todos los organos de la economia y -
la vesicula no ticne porgue ser la exc pcidn, asi mismo recorda-
remos que en la hipertensida walignd ¢! uro de 1ns organocs que =--
principalmente atecta ademds del intes ino,

Los niveles de colesterol no fuer n significativos ya que -
s6lo en el 14.8% del grupo de casos y -1 del grupo control fué--
de 16.3% con cifras mavores de 250mg. N 150-250 mg), y sabemos -
que éste aumenta por diferentes mecan: mos como son la obesidad,
la diabetes mellitus descompensada, f. :tores diéteticos y algunos
médicamentos como antihipertensivos, ' strogenos y anticounceptivos

orales.



La lesién vasculas mé&s frecuente fué la severa en un 43 ¢ -
Fig. 1 . Seguida de la moderada con un 39%. Fig. 2. La leve solo
se presentd en un 18%. Fig.3. Los vasos afectados fuerédn arterias
de mediano calibre localizadas en la capa miscular en un 43.3 % -
y serosa en el 31.3%, el resto tenia ambas localizaciﬁnes. La --
lesién consistié en hiperplasia y fibrosis de la intima provocan-
do una disminucién de la luz que vario desde menos del 25% hasta -
méAs del 80%.

La litiasis vasicular es un hallazgo frecuente como se ha --
mencionado, en el grupo de casos se encontré en un 73% y en el =--
arupo control fué de 64.2% asociandose a un infiltrado de tipo --
crénico. El epitelio en el grupo de casos se encontrd atrdfico -
en 34.3% y necr6tico en e. 26.9% lo cull esta relacionado con el-
dafo vascular ya que el aporte sanguineo esta disminuido mien--
tras que en el grupo control el epitelio no presentd alteracio--
nes en un 49%. El tipoc de infiltrado inflamatorio fué crénico-
en un 65.7% en el grupo de casos mientras que en el grupo con--

- trol fué de 80.5% seguidos de infiltrado de tipo mixto con un -~

22.3% y del 15% respectivamente .
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CONCLUSIONES

La colecistitis afecta més al sexo femenino pero no con -
una relacién de 4:1 sino que ha disminuado a 2:1, lo que se --
ha observado es que en el sexo masculino la edad de presenta--
cion es desde la quinta a la octava decdda de la vida.

En el grupo de casos la edad promedio fué de 53 anos mien
tras que en en el grupo control fué¢ de 45 anos, debido a la --
diferencia de edades es posible que los antecedentes de enfer-
medades sistémicas por esta causa sean menores,

La hipertensién arterial fué la Gnica gue tuve un valor -
significativo. El colesterol por arrita de 250 mg. no tiene -
valor ya que aumenta por otros factores no necesariamente para
la formacién de ateroesclerosis.

La litiasis se asocia en un 70% a colecistitils cronica.

Las lesiones vasculares con cifras de colesterol mayores
de 250 mg. fuerdn predominantemente séveras.

Las lesiones vasculares se prescntarén principalmente en
el sexo femenino y la lesién sévera fué la mas frecuente, se-
guida de la moderada.

Las lesiones vaseulares pueden estar asocicdas a enferme-
dades sistémicas, pero en nuestro case el 59.8% no tenian an--
tecedentes por lo gque es una lesién independiente, tampoco ---
forma parte de los hallazgos de la colecistitis ya que tenemos
un gran numero d¢ vesiculas con diagnostico de colecistitis sin

dichos cambios.



Los cambios epiteliales del grupo de casos se explican - -
por la deficiencia de aporte sanguineo, por eso predomina la a-
trofia y la necrosis.

El infiltrado inflamatorio de tipo croénico se traduce en -
un cuadro repetitivo o el traumatismo directo gue realizarén --

los cdalculos.
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Figy. 1. lHiperplasia y fibrouis de la intima con
disminuceién de ta luz de mas 80%.

Duilo severo.

1. vineciin de Masson.
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Fig. 2. Tincion de Masson
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Fig. 3. Hiperplasia de la intima con dismi-
nucion de la luz menor 25%. Dado
leve.
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FRECUENCIA DE ANTECEDENTES
DE RIESGO (GRUPO DE CASOS)
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NIVELES DE COLESTEROL POR
SEXO (GRUPO CASOS)
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FRECUENCIA DE TIPO DE LESION
Y SEXO (GRUPO CASOS)
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TIPO DE ALTERACION EPITELIAL
POR GRUPO DE EXPOSICION
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POR GRUPO DE EXPOSICION

TIPO INFILTRADO INFLAMATORIO
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FACTORES DE RIESGO PARA
ALTERACIONES VASCULARES

CASQO CONTROL OR. IC.
- . -

FACTORES +

HTA/DIABETES 5 62 2 65 26 04 -203
HTA 17 50 8 59 25 09 - 9.6
DIABETES 5 62 3 64 17 03 - 96
LITIASIS 49 18 43 24 15 07 - 34
COLESTEROL § 29 7 3 09 02 - 36
SEXO 24 43 31 3 06 03 - 14

* P{005
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