CAPITULO IV-446

Colecistopatias no litiasicas ni tumorales

Enciclopedia Cirugia Digestiva
F. Galindo y colab.

COLECISTOPATIAS
NO LITIASICAS NI TUMORALES

MIGUEL ANGEL PESCA

Jefe Departamento Cirugia Hospital Militar Central
Profesor Adjunto de cirugia gastroenteroldgica*

FERNANDO GALINDO

Profesor de cirugia gastroeneroldgica *

* Facultad de Ciencias Médicas. Universidad Catdlica Argentina

A) ASPECTOS GENERALES

1. CONCEPTO

Las colecistopatias alitidsicas y no tu-
morales es un grupo heterogéneo de
enfermedades de la vesicula biliar, que
pueden ser asintomdticas o presentar una
sintomatologia similar a de la colelitiasis,
pero tienen etiologia, evolucién y aspectos
clinicos y terapéuticos diferentes.

2. SINTOMATOLOGIA

Los pacientes pueden presentarse en
forma asintomatica, con un padecimiento
crénico o bien agudo.
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Las colecistopatias asintomdticos son
descubiertas a través de estudios por ima-
genes principalmente en las colecistosis.
Aunque frecuentemente hay pequeiios
sintomas inespecificos, que no siempre
son tenidos en cuenta, como dolor en
hipocondrio derecho, cefaleas, dispepsias
digestivas altas, intolerancia a los
colecistoquineticos, digestiones lentas,
acompanado de nauseasy o vomitos,y a
veces cdlicos biliares.

Es importante sefialar que el dolor
biliar alitiasico fue incluido como un tras-
torno funcional que no requiere lesion
patolégica para su diagndstico por un co-
mité multinacional que se conoce como
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Clasificacion de Roma Il ™ El dolor
biliar alitidsico puede tener todas las ca-
racteristicas del litidsico pero los estudios
son negativos para litiasis.

La presentacién en forma aguda se
observa en las colecistitis alitidsica y
cuando en las colecistosis se incorpora un
componente inflamatorio-infeccioso en su
evolucioén.

3. DIAGNOSTICO.

Aqui solamente seran tratados algu-
nos aspectos generales del diagndstico vy
los particulares al estudiar cada una de las
patologias.

En estos pacientes es Importante:

1ro.) tener presente la posibilidad por fre-
cuencia de una litiasis aun no diagnos-
ticada 6 de enfermedades de la vesicula
gue serdn tratadas en este capitulo y

2do.) descartar otras causas de dolor en
el hipocondrio derecho. La anamnesis es
fundamental para analizar los sintomasy
signos, el comienzo y evoluciéon de la
sintomatologia, alimentos que pueden
producirla y la existencia de otras pato-
logias asociadas a nivel esofagico, gastrico,
duodenal, pancredtico o coldnico, y deci-
dir los estudios necesarios en cada
paciente para llegar al diagndstico. En este
capitulo nos referiremos a lo que puede
ser util en relacién al primer punto.

Laboratorio

En general el laboratorio incluyendo
el hepatograma se encuentran dentro de
limites normales en las colecistopatias no
litidsicas ni tumorales, no arrojando ningu-
na desviacion de sus valores habituales.
Puede encontrarse alterado en colecistitis
aguda, cuando hay un componente infla-

matorio-infeccioso agregado, 6 hay alguna
repercusion del proceso en vias biliares e
higado.

Examen de la bilis
Prueba de Meltzer-Lyon

Pacientes con codlicos biliares y eco-
grafia negativa para litiasis requieren de
un estudio de la bilis. La vieja prueba de
Meltzer-Lyon todavia conserva su utilidad
en estos casos ®°" Consiste en colocar una
sonda hasta duodeno, producir la contrac-
ciéon vesicular instalando por la sonda una
solucién con sulfato de magnesio, obtener
bilis para su estudio microscépico. La
deteccion de cristales de colesterol habla
a favor de microlitiasis.

La prueba ha sido mejorada aspirando
la bilis en el curso de una endoscopia y
estimular la contracciéon vesicular con
colecistoquinina (CCK) 8

Estudios por imagenes
Ecografia hepatabiliopancreatica

Este estudio nos brinda informacién
relacionada con el higado, las vias biliares
intra hepdticas y extra hepdticas y el
pancreas. En la practica es el estudio por
lo que en ausencia de litiasis se cataloga
la vesicula como alitidsica. Otros detalles
seran de interés en las colecistopatias
alitidsicas como el espesor de la pared, la
caracteristicas de la mucosa, la presencia
de pdlipos, de senos intra mucosos
llamados de Rokitransky — Aschoff, con la
posibilidad litiasis intramural y al mismo
tiempo evaluar la motilidad y evacuacion
vesicular. Los microcdlculos menores a 2
mm. no son detectados por la ecografia.
La persistencia de sintomas lleva a Ia
repeticidon de la ecografia o al estudio de
la bilis.



Centellograma biliar estimulado

En la practica su uso esta limitado a las
colecistopatias en donde quedan dudas
después de la ecografia. Puede ayudar al
diagnostico de colecistitis agua y crdnica
no litidsica y para evaluar la motilidad de
la vesicula biliar. En la practica su escasa
disponibilidad limita su empleo.

En la prueba se utiliza una sustancia
marcada derivada del 4cido iminodiacético
marcado con **™Tc emisor de radiacién
gamma (HIDA, a&cido hidroxiiminodia-
cético, DISDA 4cido diisopropiliminodia-
cético) que es captado por el higadoy eli-
minada por las vias biliares concentran-
dose en la vesicula biliar. Una camara
gamma registra y determina la concentra-
cion de sustancia. Luego se produce la
contraccion vesicular inyectandose CCK
endovenoso lentamente (30 minutos) y se
mide la concentracion residual en la
vesicula. Esto permite evaluar el grado de
la Fraccion de Eyeccion Vesicular (FEV). En
sujetos normales el FEV tiene un promedio
de 75 % y se considera la repuesta pato-
légica cuando es inferior a 35 % ¥ .

4.-CLASIFICACION

a. trastornos motores
1.Trastornos funcionales de la Vesicula

2.Trastornos funcionales del esfinter de
Ooddi

b.Inflamatorias
Colecistitis aguda alitiasica

c. Colecistosis
3.Adenomiomatosis
4.Colesterolosis
5.Neuromatosis

b. Vesicula en porcelana
e. Otras Colecistopatias no litidsicas
ni tumorales infrecuentes

B) TRASTORNOS MOTORES

1. TRASTORNOS FUNCIONALES
DE LA VESICULA

Las alteraciones motoras de la
vesicula existen pero aun hoy no tenemos
a nivel clinico como efectuar una correcta
evaluacion. En relacion a la vesicula prin-
cipalmente se han sefialado dos altera-
ciones: la vesicula hipoquinética que por
imagenes se observa distendida y con
poca motilidad, y la otra alteracién
producida por un estrechamiento del
cistico.  Esta uUltima era denominada
enfermedad del «cistico o también
enfermedad de Mallet Guy. Los pacientes
tenian dolor cuando se instilaba sulfato
de magnesio por sonda en el duodeno que
provocaba la contraccién vesicular (prue-
ba de Meltzer-Lyon). Esto era suficiente
para indicar una colecistectomia, y las
prueba manométricas intraoperatorias
muy usa-das en buen parte del siglo XX
parecian avalar la conducta seguida.

La sintomatologia es variada e inde-
finida. Rara vez el dolor es de tipo célico
vesicular, mas frecuente es impreciso y
sordo en epigastrio acompafiado o no con
nauseas, vomitos, acidez, sensacion de
replecién gastrica, digestiones lentas,
eructos, flatulencias, sobre todo con comi-
das con abundantes grasas. El tratamiento
estd dado por medidas higiénico dieté-
ticas, y la medicacién adecuada a los
sintomas, y en la persistencia de los
sintomas controles por imagenes.

La vesicula hipoquinética o estasis
vesicular facilita la formacion de barro
biliar. El barro biliar se forma por la preci-
pitacion de elementos de la bilis y esta
compuesto por cristales de colesterol,
granulos de bilirrubinato de calcio y mu-
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cus. Los pacientes con barro biliar pueden
evolucionar a la litiasis (8 %), en algunos
desaparece y en otros desaparecer vy
aparecer ®* %) | En mujeres embarazadas
pueden observarse estasis vesicular barro
biliar y hasta microcalculos que desapa-
recen después del parto.

2. TRASTORNOS FUNCIONALES DEL
ESFINTER DE ODDI

La hipoquinesia y la hipertonia son
las alteraciones funcionales que pueden
encentarse en relacién al esfinter de Oddi.
Su importancia fue sobrevalorada mucho
tiempo, especialmente por cirujanos en
las décadas del auge de la exploracion
funcional intraoperatoria y la realizacion
de operaciones sobre el simpdtico y
parasimpatico para su tratamiento, de re-
sultados imprecisos, no avalados por la
evolucion de los pacientes, y que cayeron
en el olvido.

Si bien estas alteraciones pueden existir
no requieren de tratamiento quirurgico.
Los estudios funcionales son dificultosos y
de resultados imprecisos. En ausencia de
alteraciones anatdmicas el tratamiento
debe ser médico. Al cirujano solo le deben
interesar las oddipatias funcionales o no,
cuando provocan dilatacion de la via biliar.
La odditis escleroretractil que interesa al
cirujano siempre se acompafia de una
dilatacion de la via biliar.

La colecistectomia y exploracién de la
via biliar queda reservada para cuando
existen signos objetivos de alteraciones
anatdmicas, como litiasis, barro biliar,
colecistitis, dilatacion de la via biliar.

C) COLECISTITIS
ALITIASICAS

Afeccidn caracterizada por la inflama-
cion de la vesicula biliar en ausencia de

calculos. Es una patologia poco frecuente
pero que ha aumentado en los ultimos
tiempos, generalmente estd asociada a
patologias graves que requieren trata-
mientos largos y que determinan condi-
ciones de estasis, infeccidn e inflamacion
vesicular.

Etiopatogenia.

Esta patologia se presenta en una rela-
cion de 2:1 en favor de los hombres. A
diferencia de la colecistitis calculosa se
manifiesta por lo general en personas
mayores a los 65 afios.

Los factores comunes que se observan
como causantes son:

1) Estasis vesicular. Pacientes privados
de una alimentacién oral que estimule el
funcionamiento vesicular y o con adminis-
tracion de alimentacion parenteral. El
ayuno prolongado disminuye la actividad
de la colecistoquinina permaneciendo la
vesicula sin evacuarse y con una mayor
concentracién de elementos toxicos 3% .
Otros factores que contribuyen al estasis
biliar es la administraciéon de opidceos, la
deshidratacién biliar, y la ventilacion me-
canica. La presidn espiratoria positiva
aumenta la presion biliar y disminuiria el
flujo biliar .

El estasis biliar provoca cambios en
la composicion biliar y formacién de barro
biliar. Se ha sefialado un aumento de
lisofosfatidil colina, de prostaglandinas y
del acido b-glucuronidasa, elementos que
provocan lesiones inflamatorias y hasta
necrosis de la pared vesicular®** .

2.  Inmunodeprimidos como puede
observarse en pacientes desnutridos, en el
postoperatorio de importantes operacio-
nes, en pacientes politraumatizados, gran-
des quemados o pacientes que cursan
enfermedades como el sida y otras (39).



3. Infeccién. La infeccién agrava la
colecistitis alitidsica pero es considerada
como secundaria y no causal, siendo los
gérmenes de origen entérico © .

4. Otras condiciones que la favorecen:
diabetes, pacientes afosos, la existencia
de vasculitis sistémicas (poliarteritis
nudosa, lupus eritematoso) (2642

Clinica.

En la mayor parte de los casos el
diagndstico se plantea en un paciente en
terapia intensiva, con mal estado general y
qgue ha sufrido un agravamiento del esta-
do general con incremento de la tempe-
ratura, leucocitosis y a veces con cierto
grado de colestasis. Frecuentemente con
fallas poliviscerales.

El interrogatorio y el examen clinico
pueden ser poco confiables. Esto lleva a
gue es frecuente un retardo en el diagnos-
tico. La presentacion clinica con la sinto-
matologia de las colecistitis calculosas es
infrecuente. No obstante, el sintoma mas
importante es el dolor en hipocondrio
derecho al que se pueden agregar otros
menos especificos como meteorismo
intestinal, nduseas o vomitos.

Es importante que el médico piense en
esta complicacidn en pacientes internados
en terapia, con enfermedades graves y
con alimentacién parenteral prolongada.
La sospecha o no llevara a la realizacion de
un estudios por imagenes.

Ecografia abdominal.

Los elementos que contribuirdn al
diagnostico de colecistitis aguda seran:
aumento de la sensibilidad en la zona
vesicular (signo de Murphy ecografico),
distension de la vesicula, aumento de la
ecogenecidad dentro de la luz vesicular
por la presencia de barro biliar y princi-
palmente el engrosamiento de la pared
(> 3,5 mm.). A estos signos puede agregar-

se liquido perivesicular y un halo hipoeco-
génico intramural debido al edema.

Centellograma biliar.

El centellograma biliar se efectua
con tecnecio 99 acido imidoacético (HIDA-
Tc99) radiactivo puede ser util en casos de
no haber llegado al diagnostico con la
ecografia, siendo el principal inconve-
niente para su uso su disponibilidad. La
vesicula normalmente se llena a los 30
minutos y como esta enferma esta no se
detecta. En estos casos es necesario
esperar una a cuatro horas por si hay un
retardo en el llenado vesicular. Algunos
pacientes pueden tener esta prueba como
positiva sin llegar a tener una colecistitis y
que tienen una falta de funcionalismo
vesicular en pacientes en terapia inten-
siva.

Tomografia Computada.

Generalmente la indicacion parte de
un paciente en sepsis en que se quiere
descubrir su causa como ser abscesos in-
traabdominales. La tomografia puede
reconocer signos de una colecistitis: dis-
tensiéon vesicular, engrosamiento de la
pared, falta de definicién entre la vesicula
y el higado adyacente, gas intravesicular,
desprendimientos de la mucosa y o pre-
sencia de liquidos perivesiculares.

Tratamiento

El tratamiento es la colecistectomia,
pero como se trata de pacientes graves,
en su mayoria afosos para soportar una
operacién importante con anestesia
general se recure al drenaje vesicular
principalmente en forma percutanea y en
segundo lugar al drenaje vesicular por via
endoscdpica con lo que se mejora las
condiciones del paciente para su posterior
tratamiento definitivo.

La Colecistostomia percutdanea es un
procedimiento miniinvasivo ampliamente
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utilizado en pacientes graves y factible de
realizarse con anestesia local. La morta-
lidad elevada de la colecistectomia de la
colecistitis aguda por cirugia abierta o
laparoscépica  se reduce significativa-
mente permitiendo mejorar las condicio-
nes de la vesicula y las condiciones pato-
l6gicas del paciente que llevaron a tener
una colecistitis. Es importante no demo-
rar la indicacién de la colecistostomia
percutdnea en colecistitis agudas graves
porque la tardanza aumenta la tasa de
complicaciones y de la estancia hospi-
talaria V) |

El tratamiento se complementa con
la administracion de antibidticos adecua-
dos recomendados por el Servicio de
Infecciones de la Institucién. El estudio
bacterioldgico, cultivo y antibiograma en
la bilis extraida por la colecistostomia
debe hacerse, aunque frecuentemente es
negativo (alrededor del 50 o/0) @,

Drenaje vesicular por via

endoscopica.

En pacientes con ascitis, coagulopatias
incorregible y en estado critico, en quienes
una colecistostomia percutanea se consi-
dera no posible se ha propugnado del
drenaje endoscopico transpapilar de la
vesicula.

La técnica endoscépica requiere como
primer paso la realizacién de una colan-
giopancretografia retrégrada previa que
permite comprobar la permeabilidad del
cistico ya que una tortuosidad u obstruc-
cion del mismo no permite el procedi-
miento. Una esfinterotomia previa puede
ser 0 no necesaria. Se introduce un
alambre guia en la via biliar y se canaliza
el cistico. Este alambre guia sirve para
colocar un stent en el cistico o bien para la
colocacién de un tubo vesiculo-nasal que
permitird drenar el contenido vesicular al
exterior *%24)

Los resultados positivos de esta técnica
de drenaje estan en alrededor del 80 % *?
Tiene eventos adversos (8%): dolor, migra-
cion del catéter, fiebre, pancreatitis, san-
grado por la esfinterotomia, perforacién
del cistico y sepsis *?' .

El drenaje vesicular por via endoscé-
pica va en aumento en centros especia-
lizados. Se debe considerar que es una
técnica factible con resultados aceptables
pero no deja de ser un procedimiento
engorroso que debe estar en manos de
endoscopistas muy avezados y que su
indicacion principal seria cuando se
considera no posible la realizacion de un
drenaje percutaneo.

D) COLECISTOSIS

1) ADENOMIOMATOSIS

Es una lesién hiperplasica adquirida,
caracterizada por la excesiva proliferacion
del epitelio vesicular con invaginaciones
hacia la capa muscular o mas profunda,
recibiendo el nombre de senos de
Rokitansky-Aschoff, y que al asociarse con
una hiperplasia de la capa muscular se
denomina adenomiomatosis. El prefijo
adeno lo impuso el uso, pero es una
afeccion benigna y no tiene ninguna
potencialidad maligna. Shepard vy col.®Y
en un estudio de 10000 piezas de
colecistectomia encontraron 103 casos,
siendo la prevalencia del 1 % o sea, es una
afeccidon poco frecuente. Es mas frecuente
en mujeres (3 a 1) y aumenta la
prevalencia con la edad.

Anatomia patologica.

En la figura Nro. 1 se esquematizaron
las capas de la pared vesicular. Tiene las
capas del tubo digestivo, pero carece de la
muscular de la mucosa. En la figura 1-Cy 2
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Figura Nro. 1

Esquemas sobre adenomiomatosis vesicular. A. Vesicula normal: 1)epitelio, 2) lamina
propia, 3) capa muscular, 4) Adventicia o serosa. B. Seno de Rokitansky-Aschoff. C.

Adenomnio-matosis

B vemos los senos de Rokitansky-Aschoff
gue son una invaginacion de la capa
epitelial que en vesiculas normales se ven
incrementadas con la edad y cuya
frecuencia puede llegar al 90 % en vesicu-
las resecadas. Se habla de adenomio-
matosis cuando estos senos de
Rokitansky-Aschoff se ramifican vy al mis-
mo tiempo hay una hiperplasia de la capa
muscular con lo que se produce un
engrosamiento de la pared vesicular.

Por la extensién que ocupa puede ser:
generalizada cuando toma toda Ia
vesicula, fundica cuando compromete el
fondo vesicular, segmentaria cuando toma
una parte. Cuando toma la parte media
puede dar lugar a una vesicula bilobulada
(Figura 3).

Patogenia
Hay varias hipdtesis pero ninguna
explica la totalidad de los casos. En la
patogenia se ha sefialado:
1) Aumento de la presion intravesicular
provocada por calculos, estenosis del cisti-

Figura Nro. 2
Tipos de adenomiomatosis. A. Vesicula normal.
B.Adenomiomatosis generalizada. C. Adenomio-
matosis fundica. C. Adenomiomatosis segmentaria



co, existencia de tabiques congénitos.
Alteraciones del flujo de salida seria infre-
cuente y calculos se encuentran en
alrededor del 60 % ©V.

2) Inflamacion crénica que no se da en
todos los casos.

3) Unién anémla de los conductos biliar
y pancredtico-. Llama la atencion la
frecuencia en se encuentra pero no en
todos. Un estudio sefiala esta anomalia
en un tercio de los casos con adenomio-
matosis ** y en otros autores en la mitad
de los casos ©*® .

Figura Nro3
Lesiones histolégicas de adenomatosis.

Manifestaciones clinicas

La adenomiomatosis vesicular pura
generalmente no da sintomas o son muy
inespecificos. Mds de la mitad de los casos
tienen litiasis y sintomas debido a la
misma ®Y . Las imagenes pueden inducir
al diagnéstico pero es imposible descartar
la posibilidad de una vesicula tumoral y es
el motivo de la operacién. En las formas
generalizadas que alteran poco la confor-
macién vesicular y son asintomaticas no
requieren de la cirugia. El diagndstico
definitivo, en la mayor parte de los casos,
se realiza por el estudio

anatomopatoldgico de la  vesicula
resecada.

Imagenes.

Ecografia.

Se observa un espesamiento de la
pared. (>4mm.) generalizado o segmen-
tario. Los senos de Rokitansky-Aschoff se
observan como imagenes anecogénicas
pero cuando tienen litos en su interior son
ecogénicas con cono de sombra acustica.
(Figura 4) Las formas localizadas pueden
presentarse como un defecto de llenado
pudiéndose ubicar en el fondo vesicular o
en el cuerpo dando una falta de relleno o
un estrechamiento en las adenomio-
matosis que involucra la vesicula en forma
circular.

Figura Nro. 4
Litiasis intramural en senos de Rokitansky-Aschoff
vesicula con adenomiomatosis

Otros estudios por imagenes

La colecistografia oral al llenar con
contraste la vesicula permitia observar,
mejor que con la ecografia, los senos de
Rokitansky-Achoff como pequefios puntos
paralelos a la parte interna de la pared
vesicular.

La tomografia computada y la reso-
nancia magnética son medios poco
utilizados para este diagndstico. No obs-
tante la resonancia puede mostrar bien las


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3641372/figure/F3/

capas de la vesicula, el engrosamiento y
los senos de Rokitansky-Aschoff 221,

El diagndstico diferencial mas fre-
cuente es con la colecistitis crénica litia-
sica y en muy pocos casos se llega a
diagnosticar una adenomiomatosis. El
diagndstico definitivo es el estudio
anatomopatoldgico de la vesicula.

Tratamiento

La indicacion operatoria surge de la
patologia concomitante generalmente la
litiasis y en menor frecuencia de la adeno-
miomatosis misma.

La adenomiomatosis pura asintoma-
tica no requiere tratamiento quirdrgico ya
gue no es una patologia premaligna. La
cirugia esta indicada en lesiones sospe-
chosas de malignidad sobre todo en las
que son segmentarias que forman masa y
tienen mas de 10 mm ® . En las formas
generalizadas con sintomatologia persis-
tente de tipo biliar con engrosa-miento de
la pared vesicular la colecistectomia es
util y frecuentemente se descubre barro
biliar o pequefios célculos que no habian
sido diagnostico en el preroperatorio.

2) COLESTEROLOSIS
VESICULAR

Se debe a la acumulacion de lipidos
(Esteres de colesterol y triglicéridos) en el
citoplasma de los histiocitos del corion de
la mucosa vesicular.

En una serie importante de vesiculas
biliares resecadas, Ivan Roa®® y colab.
encuentran que el 13,4 % presentaban
colesterolosis (31/233). Es mas frecuente
en el sexo femenino (14,2 contra 10,2 %)
y en general son pacientes mas jévenes
que otros con patologia vesicular que no
tienen colesterolosis *¥. La incidencia

encontrada en estudios de necropsia
(1300 casos) la prevalencia de coleste-
rolosis vesicular fue del 12 %. .

Anatomia patologica

La colesterolosis puede adoptar una
forma difusa (80%) y otra focal (10%).
Ambas pueden acompanarse de acumulos
de tipo nodular o polipoide (10%). Estos
polipos, explican el 85% de la patologia
poliposa vesicular, el resto se divide entre
los poélipos inflamatorios (10%), que
presentan una acumulacién de tejido
fibroso y granulaciones de linfocitos y
células plasmaticas y los pdlipos adenoma-
tosos (4%) que presentan un potencial
maligno (23.61)

Para que exista colesterolosis tiene
gue haber cierta normalidad de la mucosa,
ya que a través de ella llegan los esteres
de colesterol que son tomados por los
macrofagos. Los macréfagos cargados de
lipidos tienen un aspecto espumoso y se
distribuyen en toda la mucosa en las
formas difusas tomando el aspecto de
una fambruesa. Otras veces un gran
cumulo en el corion de la mucosa dan
lugar a pélipos (Figura 5).

En cuanto a presencia de pdlipos,
solo pueden diagnosticar por biopsia, pero
se toman conductas de acuerdo al historial
del paciente en cuanto a sus antecedentes
y al tamafio de los mismos. Por tal razén
aquellos con un didmetro mayor de 10
mm. se indica la cirugia y los de menor
tamafio control evolutivo por imagenes.
El rdpido crecimiento es también criterio
de cirugia.

Desde el punto de vista de la micros-
copia, el epitelio se presenta enrojecido y
con un fino punteado de color amarillo
oro que en el aspecto parece adoptar un
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Figura Nro. 5

A. Vesicula normal: 1) epitelio, 2) ldmina propia, 3) capa muscular, 4) adventicia o serosa. B) Colesterolosis
difusa, macréfagos espumosos en la lamina propia, C) pdlipo de colesterol

aspecto similar a una frutilla. El color
amarillo oro, representa a la presencia de
fosfolipidos y el color rojo imitativo a
proceso inflamatorio que producen en la
mucosa. Histolégicamente se trata de
macréfagos de aspecto espumoso cargado
de lipidos (Figura 6).

No hay evidencia que hable de un
incremento del carcinoma vesicular en la
colesteroilosis. Ilvan Roa y colab'?®
consideran que para que se produzca la
incorporacién de colesterol debe haber un
epitelio  relativamente sano. Los
carcinomas observados en vesiculas
colesterdsicas son pequefios e insipiente.
observar una mucosa que rodea al tumor
alterada, y que no tiene la posibilidad de
incorporar el colesterol de la bilis. Roa vy
colab. “* sefalan que la probabilidad de
una vesicula colesterosica es de 9,2 veces
menor de tener un carcinoma que en los
operados por litiasis.

Figura Nro. 6
Vesicula colesteroldsica (fresa) con mucosa eritematosa

y el puntillado amarillento por lipidos.

Ecografia

Se observan pequefias irregularidades en
la capa mucosa y cuando estas formacio-
nes son mas grandes adquieren el aspecto
de pdlipos. Estos son hiperecogénicos sin
cono de sombra acustica y que no cam-
bian de posicion con los movimientos del
paciente (Figura 7 y 8).
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Figura Nro. 7
Ecografia de la vesisula colesterolésica que muestra un
seudopdlipo localizado

Figura Nro. 8
Pdlipo colesterésico (Fijo a la pared, no movible y sin
sombra acustica

Diagnostico

El diagnostico mas frecuente es de
colecistitis crdénica litidsica, seguido por
adenoma en las formas polipoideas y en
menor numero la sospecha de un cdncer
vesicular. En pocos casos el diagndstico
presuntivo es de colesterosis pura por las
alteraciones de la pared observadas por
imagenes.

Episodios de pancreatitis agudas, a
veces reiterados, en vesiculas aparente-
mente alitidsicas y que eran mal catalo-
gadas como idiopaticas, pueden deberse a
microcalculos desprendidos de una coles-
terolosis vesicular..

Tratamiento

La colecistectomia es la operacién reco-
mendada con el diagnostico de colecistitis
cronica o aguda litidsica, o sospecha de
neoplasia. Las dudas pueden presentarse
en una vesicula colesterolésica asintoma-
tica, dado que no hay evidencia cierta que
incremente la malignidad. Hay consenso
de efectuar colecistectomia en pacientes
con episodios de pancreatitis o que tienen
formas polipoideas que superen el dia-
metro de 1 cm. Es conveniente el examen
peroperatoria de la vesicula abierta. En
caso de pdlipos mayores a 1,8 cm. puede
ser conveniente agregar la reseccién del
lecho vesicular ?% .

3) VESICULA
XANTOGRANULOMATOSA

Es una afeccién inflamatoria de la
vesicula biliar que se presenta como un
proceso inflamatorio destructivo de forma
focal o difusa con acumulos de macré-
fagos lipidicos, tejido fibroso y células
inflamatorias agudas y crénicas ®*®° . Fue
descripta como tal en 1970 por
Christensen e Ishak *? | La xantogranu-
lomatosis puede acompafiarse o no de
otros localizaciones como piel, retrope-
ritoneo, genitales, etc. (60, 58)

Goodman e Ishak "® sefialan una fre-
cuencia de 0.7 a 1.8% de xantogranu-
lomatosis sobre el total de las colecis-
tectomias. En paises asidticos puede
presentar una penetracién de hasta un
10%, con afectacién mayor en mujeres en-
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tre los 44 y 63 afios de edad. En Argentina
sobre 850 colecistectomias laparoscépica
se diagnosticaron 32 casos (3,9 %) con un
ligero predominio en hombres (1,2:1)
(Canullan y col. 7). La mayor frecuencia
de casos se observa entre la 5ta. y 6ta.
década %8 .

Anatomia Patologica

Se postula como el mecanismo de su
patogenia la ruptura de los senos de
Rokitransky — Aschoff, , sumado a mucosa
ulcerada, con la consiguiente extrava-
sacion de bilis y sus sales al intersticio de
la pared vesicular y la consiguiente
reaccion inflamatoria con la afluencia de
macrofagos que llevan a la formacién de
células xantomatosas, que son histiocitos
de citoplasma espumoso. Hay una
marcada fibrosis y formaciones nodulares.
El proceso no es simétrico y la pared
vesicular esta engrosada y endurecida. Un
detalle importante a retener para la
diferenciacién microscépica con el carci-
noma es que en la xantogranulomatosis la
mucosa se mantiene conservada o con
lesiones minimas % .

AW

Figura Nro. 9
Vesicula xantogranulomatosa

Un alto porcentaje las vesiculas
xantogranulomatosa se acompafa de cdl-
culos y como complicaciones pueden
observarse: colecistitis aguda, abscesos y
fistulas, incluyendo algunos casos de
Sindrome de Mirizzi *. La relacién con el
carcinoma vesicular no esta bien estable-

cida ya que coexiste con litiasis en alto

porcentaje, estos oscilan entreun 6a 12 %
(16,45)

Aspectos clinicos

Clinicamente se presenta con una
colecistitis aguda o crénica y puede coe-
xistir en un alto porcentaje con litiasis
vesicular (alrededor del 30 % a 66 7*®) .
Puede presentarse como un sindrome
coledociano por litiasis concomitante o
por la fibrosis que involucra a la via biliar
constituyendo lo que se denomina Sindro-
me de Mirizzi.

La existencia de una tumoracién en
hipocondrio derecho sumado a anorexia,
pérdida de peso y a veces ictericia lleva a
pensar en una neoplasia vesicular. Esta
forma de presentacion clinica se da en
alrededor del 20 % y es mas frecuente en
hombres

(12,19,7)

Figura Nro. 10
Colecistitis xantogranulomatosa con marcados signos de
sospecha de malignidad

Diagnostico por imagenes

La ecografia (Figura 10 y 11) es el
método mads util seguido por la
Tomografia. El diagndstico por imdagenes
de vesicula xantugranu-lomtosa es posible
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Figura Nro. 11
Ecografia de una colecistitis xantogranulomatosa

en pocos casos al mostrar engrosamiento
de la pared vesicular sin invasién de
estructuras vecinas, sobre todo en
ausencia de litiasis. El engrosamiento de la
pared generalmente es total pero puede
ser parcial. La mucosa en su mayor parte
esta conservada. La existencia de senos de
Rokitansky-Aswchoff puede hacer sospe-
char el diagnéstico de adenomiomatosis.
Se describe como propio de esta patologia
un halo o en banda hipoecoico en la pared
vesicular .,

Los diagndsticos mds frecuentes son
los de colecistitis aguda, litiasis vesicular y
o barro biliar, colestasis , y tumor vesi-
cular 748

Figura Nro. 12

Tomografia computada. Vesicula que muestra lesion
xantogranulomatosa que toma parte del cuerpo y fundus
(Yabanoglu H y colab. *%)

La tomografia (Figurag 12) muestra
las mismas caracteristicas que en la
ecografia pero puede evidenciarse con
mayor nitidez el halo o banda hipoecoicas,
formaciones nodulares, engrosamiento de
la pared y el realce de la mucosa. El
diagndstico puede ser de sospecha de una
xantogranuloma-tosis pero el diagndstico
diferencial con el carcinoma es dificil “* .

La importancia radica en que ningun
estudio por imagenes puede descartar a
prima fascia el cancer de vesicula, por lo
que el diagndstico definitivo es siempre
histopatoldgico.

Otros estudios: En los casos que por
imdagenes se considera resecable y no exis-
te una contraindicacion quirdrgica la
realizaciéon de una biopsia por puncion no
es necesaria. Esta queda reservada, ya sea
con control ecografico o tomografico, ante
la duda diagndstica y sobre todo en
pacientes que no quieren operarse o
tienen contraindicaciones importantes.

Tratamiento

Los pacientes llegan a la cirugia mas
frecuentemente con el diagndstico de
carcinoma vesicular y menos con la pre-
suncién de tratarse de una xantogranu-
lomatosis vesicular.

La via laparoscépica puede ser emplea-
da para la exploracién pero en general son
colecistectomias muy dificultosas por las
multiples adherencias a drganos vecinos.
La coexistencia de cdancer vesicular vy
xantogranulomatosis vesicular existe y el
cirujano debe tomar una decision dificil
de emprender o no una reseccion hepdtica
concomitante. Es necesario contar la posi-
bilidad de realizar biopsias intraopera-
torias.
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La literatura pone de manifiesto la al-
ta tasa de conversion de la via laparos-
copica que llega al 80 % y de compli-
caciones intraoperatorias (31 %) % .

4) NEUROMATOSIS DE LA
VESICULA BILIAR

Concepto

Consiste en una hipertrofia o hiper-
plasia del plexo neural auténomo de la
pared vesicular caracterizado por la proli-
feracion de fibras nerviosas, la neuro-
gliosis y un aumento de células ganglio-
nares.

Puede estar asociada a una neoplasia
enddécrina multiple tipo Illb (MEN 1IB) y
mas raramente a una neurofibromatosis
tipo | (MF1), sindrome de Cowden,
poliposis juvenil, adenomas y
adenocarcinoma de colon y Enfermedad
de Hirschsprung.

Se presenta bajo dos formas: Ia
superficial o mucosa y la profunda o
adventicial.

En la primera afecta al plexo situado
en la ldmina propia por debajo del epitelio
que tapiza la mucosa en el lado luminar de
la muscularis. En la profunda estd afectado
el plexo por fuera de la muscularis y
produce fibrosis de la pared.

Puede asociarse a Colesterolosis vy
diverticulosis vesicular y se acompaifia de
un aumento de la actividad vesicular que
se caracteriza por hipercontracién, hiper-
exitabilidad e hiperexcrecién.

Clinicamente se manifiesta con dolor en el
hipocondrio derecho, a veces de tipo
cdlico y una historia de intolerancia a las
comidas grasa, distensién postprandial,
nauseas vomitos y sialorrea. La presencia

de esta sintomatologia en ausencia de
litiasis vesicular es altamente sugestiva de
esta afeccidn.

El estudio con mayor sensibilidad
para el diagnédstico es la ecografia que
puede mostrar un engrosamiento de la
pared vesicular y nada mas.

El diagndstico definitivo es histoldgico,
pero este debe ser muy cuidadoso.

Tratamiento.

Puede ser médico consistiendo en una
dieta hipograsa y la administracion de
coleréticos y eventualmente antiespas-
maodicos. La realidad es que ante la
prolongacion de estas dietas se impone en
definitiva la colecistectomia videolapa-
roscépica.

E) VESICULA EN
PORCELANA

La vesicula en porcelana descripta por
primera vez en 1929, se define como la
calcificaciéon de la pared de la vesicula
biliar. (Figura 13)

Filgura Nro. 13
Radiografia directa de abdomen. Vesicula en porcelana.
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Se presenta en una frecuencia
que puede oscilar entre el 0,06 al 0,08%
de las colecistectomias “Y |

No se sabe cual es el mecanismo
de produccién de la misma, postulandose
diferentes hipdtesis entre las que se
cuenta el trastorno del metabolismo del
calcio, o un tipo especial de colecistitis
cronica por hemorragia en la pared y
posterior calcificacién de la misma.

Figura Nro. 14
Ecobrafiay vesicula en porcelana resecada.

Otra hipodtesis la postula como una
complicacién de la colecistitis xantogranu-
lomatosa, la litiasis vesicular y otras
colecistitis cronicas. Esta afeccion se
produce con mayor frecuencia entre la 5%
y 6 década de la vida con una incidencia
mayor en mujeres en relacion 5 a 1 en
relacién con los hombres.

Se ha asociado a la mayor incidencia
de cancer de vesicula biliar en los pacien-
tes portadores de una vesicula en por-
celana, en un porcentaje entre el 10 y 60
%.

Actualmente este concepto estd en
revision y se estima que la proporcién es
menor. En una revisidon retrospectiva de
casos de cancer de vesicula solo un 0,14 y
un 7% presentaba calcificacion en algun
lugar de la pieza extraida. ¢??

Sintomatologia

Muchos casos son hallazgos inciden-
tales como consecuencia de una radio-
grafia simple o un estudio de ecografia
soli-citada por otra razén.

La sintomatologia por la que coénsul-
tan los pacientes es aquella compa-tible
con una litiasis vesicular, en forma de
colicos, intolerancia a los colecistoqui-
neticos, dispepsia de tipo biliar con diges-
tiones lentas en un 67%. Otros pacientes
acuden a la consulta con sintomas
compatible con colecistitis y en un
pequeiio porcentaje el diagndstico es el
resultado de un hallazgo incidental.

Imagenes

La radiografia directa de abdomen
es uno de los medios mas importantes
para el diagndéstico mostrando Ia
calcificacién total o parcial de la vesicula.

La Ecografia hepato-bilio-pancreatica,
gue nos informa sobre la calcificacién total
o parcial de la vesicula, la presencia de
litiasis vesicular, el estado de la pared,
coexistencia de litiasis, estado de la via
biliar

La tomografia computada en general
confirma los hallazgos anteriores y darnos
mayor informacién de otras patologias
asociadas.
capitulo

Tratamiento

Todavia hoy se tienen algunas con-
troversias en el tratamiento de la vesicula
en porcelana y en cuanto a la tactica a
emplear. Es necesario ante todo, esta-
dificar correctamente a los pacientes con
la metodologia diagndstica detallada pre-
cedentemente, mediante la valoracién de
los antecedentes familiares y personales,
la sintomatologia y los métodos por
imagenes.
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Figura Nro. 15

Vesicula con calcificaciones de la pared. Litiasis y abundante barro biliar rico en
calcio (aspecto de masilla) caracteristico en esta patologia.

Esta conducta tiene fundamento en la
experiencia de Kwon B que clasifican a
los pacientes en tipo | y Il de acuerdo a los
signos encontrados.

Los pacientes clasificaos como tipo |,
con poca posibilidades de presentar
cancer de vesicula, son sometidos a una
colecistectomia videolaparoscépica como
Gold estandar de este tipo de patologia,
mientras que aquellos que estan clasifica-
dos como tipo Il, con posibilidades de
coexistir con un cdncer de vesicula, son
operados por via laparotdmica.

Kianmansesh ), considera a esta pato-
logia como una lesidon precancerosa al
igual que los pélipos de mas de 1.5 cm,
quistes de via biliar, por lo que indica el
tratamiento quirurgico.

Es indudable, que en la actualidad puede
haber cierto debate en cuanto a mantener
una conducta expectante o someter al pa-
ciente a cirugia, pero es innegable que hay
una relaciéon de entre esta afeccién y el
cancer de vesicula en un mayor porcentaje
que la poblaciéon que no lo padece, por lo
tanto es importante evaluar correcta-
mente a los pacientes y someter a una
cirugia laparotémica a aquellos altamente
sospechosos de poder presenta un cancer
de vesicula, y aquellos pacientes, diagnos-
ticados en forma incidental y de bajo
riesgo, ofrecerles una colecistectomia
videolaparoscépica que ha demostrado
ser un método que en buenas manos
presenta un bajo indice de compli-
caciones, una estancia hospitalaria menor
y con un reingreso a la actividad laboral
rapida.
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e) Colecistopatias no litidsicas ni
tumorales infrecuentes

Colecistitis eosinofilica

Se caracteriza por la gran infiltracién de
eosindfilos (mayor al 80 de los leucocitos)
en la pared vesicular *® % | Fue descripta
por primera vez en 1949 por Abbot G @

Figura Nro. 16
Corte histoldgico a pequefio aumento de una colecistitis
eosinofilica.

Clinicamente se presenta como una
colecistitis aguda, frecuentemente litidsica
y el diagnostico de colecistitis esosinofilica
es efectuado principalmente por la anato-
mia patoldgica. Algunas veces pueden
haber datos que contribuyan a sospechar-
la: un aumento de eosindfilos en sangre,
gastroenteritis  eosinofilica, sindrome
hipereosinofilico, colangitis eosinofilica e
infectacion parasitaria %®%°*9  La etio-
logia es desconocida. La litiasis concomi-
tante se explica en gran parte por la
alteracién motora provocada por la
infiltracion de la pared vesicular.
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