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A) ASPECTOS GENERALES 
 

 

1. CONCEPTO 
     Las colecistopatías alitiásicas y no tu-
morales  es un grupo heterogéneo  de 
enfermedades de la vesícula biliar, que 
pueden ser asintomáticas o presentar una 
sintomatología similar a de la colelitiasis, 
pero tienen etiología, evolución y aspectos 
clínicos y terapéuticos  diferentes.  
 

2. SINTOMATOLOGÍA 
         Los pacientes pueden presentarse en 
forma asintomática, con un padecimiento 
crónico o bien agudo.  
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         Las colecistopatías asintomáticos  son 
descubiertas a través de estudios por imá-
genes principalmente en las colecistosis.  
Aunque frecuentemente hay pequeños 
síntomas inespecíficos, que no siempre 
son  tenidos en cuenta, como dolor en 
hipocondrio derecho, cefaleas, dispepsias 
digestivas altas, intolerancia a los 
colecistoquineticos, digestiones lentas, 
acompañado  de náuseas y  o vómitos, y a 
veces cólicos biliares. 
 
       Es importante señalar que el dolor 
biliar alitiásico  fue incluido como un tras-
torno funcional que no requiere lesión 
patológica  para su diagnóstico por un co-
mité multinacional que se conoce como 
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Clasificación de Roma III (13, 14).  El dolor 
biliar alitiásico puede tener todas las ca-
racterísticas del litiásico pero los estudios 
son negativos para litiasis. 
 
         La presentación en forma aguda se 
observa en las colecistitis alitiásica y 
cuando en las colecistosis  se incorpora un 
componente inflamatorio-infeccioso en su 
evolución. 
 
 

3. DIAGNÓSTICO. 
 
        Aquí solamente serán tratados algu-
nos aspectos generales del diagnóstico y  
los  particulares al estudiar cada una de las 
patologías.  
          
       En estos pacientes es Importante:  
 
1ro.) tener  presente la posibilidad por fre-
cuencia  de  una litiasis aun no diagnos-
ticada  ó de enfermedades de la vesícula 
que serán tratadas en este capitulo y 
 
 2do.) descartar otras causas de dolor en 
el hipocondrio derecho. La anamnesis es 
fundamental para analizar  los  síntomas y 
signos, el comienzo y evolución de la 
sintomatología, alimentos que pueden 
producirla y la existencia de otras pato-
logías asociadas a nivel esofágico, gástrico, 
duodenal, pancreático o colónico, y deci-
dir los estudios necesarios en cada 
paciente para llegar al diagnóstico. En este 
capítulo nos referiremos a lo que puede 
ser útil en relación al primer punto. 
 

Laboratorio 
       En general el laboratorio incluyendo  
el hepatograma se encuentran dentro de 
límites normales en las colecistopatías no 
litiásicas ni tumorales, no arrojando ningu-
na desviación de sus valores habituales. 
Puede encontrarse alterado en colecistitis 
aguda, cuando hay un componente infla-

matorio-infeccioso agregado, ó hay alguna 
repercusión  del proceso en vías biliares e 
hígado.  
 

Examen de la bilis 
 Prueba de Meltzer-Lyon 
 
      Pacientes con cólicos biliares y eco-
grafía negativa para litiasis requieren de 
un estudio de la bilis. La vieja prueba de 
Meltzer-Lyon todavía conserva su utilidad  
en estos casos (35). Consiste en colocar una 
sonda hasta duodeno, producir la contrac-
ción vesicular instalando por la sonda una 
solución con sulfato de magnesio, obtener 
bilis para su estudio microscópico. La 
detección 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 contracción vesicular con 
colecistoquinina (CCK) (38) . 
 

 Estudios por imágenes 
Ecografía hepatabiliopancreática 
 
       Este estudio nos brinda información 
relacionada con el hígado, las vías biliares 
intra hepáticas y extra hepáticas y el 
páncreas. En la práctica es el estudio por 
lo que en ausencia de litiasis  se cataloga 
la vesícula como alitiásica.  Otros detalles 
serán de interés en las colecistopatías 
alitiásicas  como el espesor de la pared , la 
características de la mucosa, la presencia 
de pólipos, de senos intra mucosos 
llamados de Rokitransky – Aschoff, con la 
posibilidad litiasis intramural y al mismo 
tiempo evaluar la motilidad y evacuación 
vesicular. Los microcálculos menores a 2 
mm. no son detectados por la ecografía. 
La persistencia de síntomas lleva a la 
repetición de la ecografia o al estudio de 
la bilis. 
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Centellograma biliar estimulado 
 
       En la práctica su uso esta limitado a las 
colecistopatías en donde quedan dudas 
después de la ecografía. Puede ayudar al 
diagnostico de colecistitis agua y crónica 
no litiásica y para evaluar la motilidad  de 
la vesícula biliar.  En la práctica su escasa 
disponibilidad limita su empleo.  
 
     En la prueba se utiliza una sustancia 
marcada derivada del ácido iminodiacético 
marcado con 99mTc  emisor de radiación 
gamma (HIDA, ácido hidroxiiminodia-
cético, DISDA ácido diisopropiliminodia-
cético)  que es captado por el hígado y  eli-
minada por las vías biliares  concentrán-
dose en la vesícula biliar.  Una cámara 
gamma registra y determina la concentra-
ción de sustancia. Luego se produce la 
contracción vesicular inyectándose CCK 
endovenoso lentamente (30 minutos) y se 
mide la concentración residual en la 
vesícula. Esto permite evaluar el grado de 
la Fracción de Eyección Vesicular (FEV). En 
sujetos normales el FEV tiene un promedio 
de 75 % y se considera la repuesta pato-
lógica cuando es inferior a 35 % (61) . 
 

4.-CLASIFICACIÓN 
    a. trastornos motores 

1.Trastornos funcionales de la Vesícula  
2.Trastornos funcionales del esfínter de 
    Oddi 
 

b.Inflamatorias 
   Colecistitis aguda alitiásica 
 

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

b. Vesícula en porcelana 
e. Otras Colecistopatías no litiásicas  
    ni  tumorales infrecuentes 

 

B) TRASTORNOS MOTORES 
 
1. TRASTORNOS FUNCIONALES 
DE LA VESICULA 
 
        Las alteraciones motoras de la 
vesícula existen pero aun hoy no tenemos  
a nivel clínico como efectuar  una correcta 
evaluación.  En relación a la vesícula  prin-
cipalmente se han señalado dos altera-
ciones: la vesícula hipoquinética que por 
imágenes se observa distendida y con 
poca motilidad, y la otra alteración 
producida  por un estrechamiento del 
cístico.  Esta última era denominada 
enfermedad del cístico o también 
enfermedad de Mallet Guy. Los pacientes 
tenían dolor cuando se instilaba  sulfato 
de magnesio por sonda en el duodeno que 
provocaba la contracción vesicular (prue-
ba de Meltzer-Lyon). Esto era suficiente 
para indicar una colecistectomía, y las 
prueba manométricas intraoperatorias  
muy usa-das en buen parte  del siglo XX 
parecían avalar la conducta seguida.  
 
      La sintomatología es variada e inde-
finida. Rara vez el dolor es de tipo cólico 
vesicular, más frecuente es impreciso y 
sordo en epigastrio acompañado  o no con 
náuseas, vómitos, acidez, sensación de 
repleción gástrica, digestiones lentas, 
eructos, flatulencias, sobre todo con comi-
das con abundantes grasas. El tratamiento 
está dado por medidas higiénico dieté-
ticas, y la medicación adecuada a los 
síntomas, y en la persistencia de los 
síntomas controles por imágenes. 
 
       La vesícula hipoquinética o estasis 
vesicular facilita la formación de barro 
biliar. El barro biliar se forma por la preci-
pitación de elementos de la bilis y esta 
compuesto  por cristales de colesterol, 
gránulos 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 y 
aparecer (34, 33) . En mujeres embarazadas 
pueden observarse estasis  vesicular barro 
biliar y hasta microcálculos que desapa-
recen después del parto.   
 

2. TRASTORNOS FUNCIONALES DEL 
ESFINTER DE ODDI 
 
       La  hipoquinesia y la  hipertonía son 
las alteraciones funcionales que pueden 
encentarse en relación al esfínter de Oddi. 
Su importancia fue sobrevalorada mucho 
tiempo, especialmente por cirujanos en 
las décadas del auge de la exploración 
funcional intraoperatoria y la realización 
de operaciones  sobre el simpático y 
parasimpático para su tratamiento, de re-
sultados imprecisos, no avalados por la 
evolución de los pacientes, y que cayeron 
en el olvido. 
 
     Si bien estas alteraciones pueden existir 
no requieren de tratamiento quirúrgico.  
Los estudios funcionales son dificultosos y 
de resultados imprecisos. En ausencia de 
alteraciones anatómicas el tratamiento 
debe ser médico. Al cirujano solo le deben 
interesar las oddipatías funcionales o no, 
cuando provocan dilatación de la vía biliar. 
La odditis escleroretractil que interesa al 
cirujano siempre se acompaña de una 
dilatación de la vía biliar. 
  
       La colecistectomía y exploración de la 
vía biliar  queda reservada para cuando 
existen signos objetivos de alteraciones 
anatómicas,  como litiasis, barro biliar, 
colecistitis, dilatación de la vía biliar.  

 

C) COLECISTITIS 
ALITÍASICAS 
      Afección caracterizada por la inflama-
ción de la vesícula biliar en ausencia de 

cálculos. Es una patología poco frecuente 
pero que ha aumentado en los  últimos 
tiempos, generalmente está asociada  a  
patologías graves que requieren trata-
mientos largos y que determinan condi-
ciones  de estasis, infección e inflamación 
vesicular.  
 

Etiopatogenía. 
 
      Esta patología se presenta en una rela-
ción 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 años. 
 
   Los factores  comunes que se observan 
como causantes son: 
 
1) Estasis vesicular. Pacientes privados 
de una alimentación oral que estimule el 
funcionamiento vesicular  y o con adminis-
tración de alimentación parenteral. El 
ayuno prolongado disminuye la actividad 
de la colecistoquinina permaneciendo la 
vesícula sin evacuarse y con una mayor 
concentración de elementos tóxicos (4, 33) . 
Otros factores que contribuyen al estasis 
biliar es la administración de opiáceos, la 
deshidratación biliar, y la ventilación me-
cánica. La presión espiratoria positiva 
aumenta la presión biliar y disminuiría el 
flujo biliar (25)

 . 
          El estasis biliar provoca cambios en 
la composición biliar y formación de barro 
biliar. Se ha señalado un aumento  de 
lisofosfatidil colina, de prostaglandinas y 
del acido  b-glucuronidasa,  elementos que 
provocan lesiones inflamatorias y hasta 
necrosis  de la pared vesicular(53,4) . 
 
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).  
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3. Infección. La infección  agrava la 
colecistitis alitiásica pero es considerada 
como secundaria y no causal, siendo los 
gérmenes de origen entérico (8) . 
 
4. Otras condiciones que la favorecen: 
diabetes, pacientes añosos, la existencia 
de vasculitis sistémicas (poliarteritis 
nudosa, lupus eritematoso) (26,42). 
 

Clínica.  
       En la mayor parte de los casos el 
diagnóstico se plantea en un paciente en 
terapia intensiva, con mal estado general y 
que 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 clínico 
pueden ser poco confiables. Esto lleva a 
que es frecuente un retardo en el diagnós-
tico.  La presentación  clínica  con la sínto-
matología de  las colecistitis calculosas es  
infrecuente.  No obstante, el síntoma más 
importante  es el dolor en hipocondrio 
derecho  al que se pueden agregar otros 
menos específicos  como meteorismo 
intestinal, náuseas o vómitos. 
 
       Es importante que el médico piense en 
esta complicación en pacientes internados 
en terapia, con enfermedades graves y 
con alimentación parenteral prolongada.  
La sospecha o no llevará a la realización de 
un estudios por imágenes. 
 

Ecografía abdominal.  
      Los elementos que contribuirán al 
diagnostico de colecistitis aguda serán: 
aumento de la sensibilidad en la zona 
vesicular (signo de Murphy ecográfico), 
distensión de la vesícula, 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 líquido perivesicular y un halo hipoeco-
génico intramural debido al edema. 
 

Centellograma  biliar. 
        El centellograma  biliar se efectúa 
con  tecnecio 99 ácido imidoacético (HIDA-
Tc99) radiactivo puede ser útil en casos de 
no haber llegado al diagnostico con la 
ecografía, siendo el principal inconve-
niente para su uso su disponibilidad. La 
vesícula 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.  
 

Tomografía Computada. 
      Generalmente la indicación parte de 
un paciente en sepsis en que se quiere 
descubrir su causa como ser abscesos in-
traabdominales. La tomografía puede 
reconocer signos de una colecistitis: dis-
tensión vesicular, engrosamiento de la 
pared, falta de definición entre la vesícula 
y el hígado adyacente, gas intravesicular, 
desprendimientos de la mucosa  y o pre-
sencia de líquidos perivesiculares.  
 

Tratamiento 
       El tratamiento  es la colecistectomía, 
pero como se trata de pacientes graves, 
en su mayoría añosos  para soportar una 
operación importante con anestesia 
general se recure al drenaje  vesicular  
principalmente en forma percutánea y en 
segundo lugar al drenaje vesicular por vía  
endoscópica con lo que se mejora las 
condiciones del paciente para su posterior 
tratamiento definitivo.  
 
      La Colecistostomía  percutánea 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 colecistectomía de la 
colecistitis aguda por cirugía abierta o 
laparoscópica  se reduce significativa-
mente permitiendo  mejorar las condicio-
nes de la vesícula y las condiciones pato-
lógicas del paciente que llevaron  a tener 
una colecistitis.  Es importante no demo-
rar la indicación de la colecistostomía 
percutánea en colecistitis agudas graves  
porque la tardanza aumenta la tasa de 
complicaciones y de la estancia hospi-
talaria (11) . 
 
         El tratamiento se complementa con 
la administración de antibióticos adecua-
dos recomendados por el Servicio de 
Infecciones de la Institución. El estudio 
bacteriológico, cultivo y antibiograma en 
la bilis extraída por la colecistostomía 
debe hacerse, aunque frecuentemente es 
negativo (alrededor del 50 o/o) (4).  
 

 Drenaje vesicular por vía 
endoscópica.   

       En pacientes con ascitis, coagulopatías 
incorregible y en estado crítico, en quienes 
una colecistostomía percutánea se consi-
dera no posible se ha propugnado del 
drenaje  endoscópico transpapilar de la 
vesícula. 
 
     La técnica endoscópica requiere como 
primer paso la realización  de una colan-
giopancretografía retrógrada previa  que 
permite comprobar la  permeabilidad del 
cístico ya que una tortuosidad u obstruc-
ción del mismo  no permite el procedi-
miento.  Una esfinterotomía previa puede 
ser o no necesaria. Se introduce un 
alambre guía  en la vía biliar y se canaliza 
el cístico. Este alambre guía sirve para 
colocar un stent en el cístico o bien para la 
colocación de un tubo  vesículo-nasal  que 
permitirá drenar el contenido vesicular al 
exterior  (59, 24, 6) . 

      Los resultados positivos de esta técnica 
de drenaje están en alrededor del 80 % (22)   
Tiene eventos adversos (8%): dolor, migra-
ción del catéter, fiebre, pancreatitis, san-
grado por la esfinterotomía, perforación 
del cístico y sepsis (22) . 
 
      El drenaje vesicular por vía endoscó-
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 
indicación principal sería cuando se 
considera no posible la realización de un 
drenaje percutáneo. 
 
 

D) COLECISTOSIS 
 
1) ADENOMIOMATOSIS 
 
       Es una lesión hiperplásica adquirida, 
caracterizada por la excesiva proliferación 
del epitelio vesicular con invaginaciones 
hacia la capa muscular o más 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 
afección benigna y no tiene ninguna 
potencialidad maligna. Shepard y col.(51), 
en un estudio de 10000 piezas de 
colecistectomía encontraron 103 casos, 
siendo la prevalencia del 1 % o sea, es una 
afección poco frecuente. Es más frecuente 
en mujeres (3 a 1) y aumenta la 
prevalencia con la edad. 
 

Anatomía patológica. 
       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-C y 2   
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Figura Nro. 1 
Esquemas sobre adenomiomatosis vesicular. A. Vesicula normal: 1)epitelio, 2) lámina 
propia, 3) capa muscular, 4) Adventicia o serosa. B. Seno de Rokitansky-Aschoff. C. 
Adenomnio-matosis 

 

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

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

 

Patogenia 
       Hay varias hipótesis pero ninguna 
explica la totalidad de los casos. En la 
patogenia se ha señalado: 
   1) Aumento de la presión intravesicular  
provocada por cálculos, estenosis del císti- 
 

 
 
 

 
Figura Nro. 2 

Tipos de adenomiomatosis. A. Vesícula normal. 
B.Adenomiomatosis generalizada. C. Adenomio-
matosis fúndica. C. Adenomiomatosis segmentaria 
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co, existencia de tabiques congénitos. 
Alteraciones del flujo de salida seria infre- 
cuente y cálculos   se encuentran en 
alrededor del 60 %  (51) . 

              2) Inflamación crónica  que no se da en 
todos los casos. 
   3) Unión anómla  de los conductos biliar 
y pancreático-. Llama la atención la 
frecuencia en se encuentra pero no en 
todos.  Un estudio  señala esta anomalía 
en un tercio de los casos con adenomio-
matosis (55) y en otros autores en la mitad 
de los casos (56) .  
 

 
Figura Nro3 

Lesiones histológicas de adenomatosis. 

 

Manifestaciones clínicas 
 
       La adenomiomatosis vesicular pura 
generalmente no da síntomas o son muy 
inespecíficos. Más de la mitad de los casos 
tienen litiasis  y síntomas debido a la 
misma (51) .  Las imágenes pueden inducir 
al diagnóstico pero es imposible descartar 
la posibilidad de una vesícula tumoral y es 
el motivo de la operación. En las formas 
generalizadas que alteran poco la confor-
mación vesicular y son asintomáticas no 
requieren de la cirugía. El diagnóstico 
definitivo, en la  mayor parte de los casos,  
se realiza por el estudio  

anatomopatológico de la vesícula 
resecada. 
 

Imágenes.  
 Ecografía.     

      Se observa un espesamiento de la 
pared. (>4mm.) generalizado o segmen-
tario. Los senos de Rokitansky-Aschoff se 
observan como imágenes anecogénicas 
pero cuando tienen litos en su interior son 
ecogénicas con cono de sombra acústica. 
(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 vesícula en forma 
circular. 
 

 
 

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

 

Otros estudios por imágenes 
    La colecistografía oral  al llenar con 
contraste la vesícula permitía observar, 
mejor que con la ecografía,  los senos de 
Rokitansky-Achoff como pequeños puntos 
paralelos a la parte interna de la pared 
vesicular.  
 
     La tomografía computada y la reso-
nancia magnética son medios poco 
utilizados para este diagnóstico. No obs-
tante la resonancia puede mostrar bien las 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3641372/figure/F3/
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capas de la vesícula, el engrosamiento y 
los senos de Rokitansky-Aschoff (62,21) .  
 

                   El diagnóstico diferencial más fre-
cuente es con la colecistitis crónica litiá-
sica y en muy pocos casos se llega a 
diagnosticar una adenomiomatosis. El 
diagnóstico definitivo es el estudio 
anatomopatológico de la vesícula. 

 

Tratamiento 
        La indicación operatoria surge de la 
patología concomitante generalmente la 
litiasis y en menor frecuencia de la adeno-
miomatosis misma. 
 
       La adenomiomatosis pura asintomá-
tica no requiere tratamiento quirúrgico  ya 
que no es una patología premaligna. La 
cirugía esta indicada en lesiones sospe-
chosas de malignidad sobre todo en las 
que son segmentarias que forman masa y 
tienen más de 10 mm (3) .  En las formas 
generalizadas con sintomatología persis-
tente de tipo biliar con engrosa-miento de 
la pared vesicular la colecistectomía  es 
útil y frecuentemente  se descubre barro 
biliar o pequeños cálculos que no habían 
sido diagnostico en el preroperatorio. 

 
2) COLESTEROLOSIS 
VESICULAR 
 
        Se debe a la acumulación de lípidos 
(Esteres de colesterol y triglicéridos) en el 
citoplasma de los histiocitos del corion de 
la mucosa vesicular. 
 
        En una serie importante de vesículas 
biliares resecadas, Ivan Roa(23)  y colab. 
encuentran que el 13,4 % presentaban 
colesterolosis (31/233).  Es más frecuente 
en el sexo femenino  (14,2 contra 10,2 %)  
y en general son pacientes más jóvenes  
que otros con patología vesicular que no 
tienen colesterolosis (23). La incidencia 

encontrada en estudios de necropsia 
(1300 casos) la prevalencia de coleste-
rolosis vesicular fue del 12 %.  (15) . 
 

 
 
Anatomía patológica 
      La colesterolosis puede  adoptar una 
forma difusa (80%) y otra focal (10%). 
Ambas pueden acompañarse de  acúmulos 
de tipo nodular o polipoide (10%). Estos 
pólipos, explican el 85% de la patología 
poliposa vesicular, el resto se divide entre 
los pólipos inflamatorios (10%), que 
presentan una acumulación de tejido 
fibroso y granulaciones de linfocitos y 
células plasmáticas y los pólipos adenoma-
tosos (4%) que presentan un potencial 
maligno (23, 61) . 
 
          Para que exista colesterolosis tiene 
que haber cierta normalidad de la mucosa, 
ya que a través de ella llegan los esteres 
de colesterol que son tomados por  los 
macrófagos.  Los macrófagos cargados de 
lípidos 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 
cúmulo en el corion de la mucosa dan 
lugar  a pólipos (Figura 5). 
 
 En cuanto a  presencia de pólipos, 
solo pueden diagnosticar por biopsia, pero 
se toman conductas de acuerdo al historial 
del paciente en cuanto a sus antecedentes 
y al tamaño de los mismos. Por tal razón 
aquellos con un diámetro mayor de 10 
mm. se indica la cirugía y los de menor 
tamaño control evolutivo por imágenes.  
El rápido crecimiento es también criterio 
de cirugía. 
 
 Desde el punto de vista de la micros-
copía, 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. Vesícula normal: 1) epitelio, 2) lámina propia, 3) capa muscular, 4) adventicia o serosa. B) Colesterolosis 
difusa, macrófagos espumosos en la lámina propia, C) pólipo de colesterol 

 

 
 
 
aspecto similar a una frutilla. El color 
amarillo oro, representa a la presencia de 
fosfolípidos y el color rojo imitativo a 
proceso inflamatorio que producen en la 
mucosa. Histológicamente se trata de 
macrófagos de aspecto espumoso cargado 
de lípidos (Figura 6). 
 
     No hay evidencia que hable de un 
incremento del carcinoma vesicular en la 
colesteroilosis. Ivan Roa y colab.(23) 
consideran que para que se produzca la 
incorporación de colesterol debe haber un 
epitelio relativamente sano.  Los 
carcinomas observados en vesículas 
colesterósicas son pequeños e insipiente. 
observar una mucosa que rodea al tumor 
alterada, y que no  tiene la  posibilidad de 

incorporar el colesterol de la bilis. Roa y 
colab. (45) señalan que la probabilidad de 
una vesícula colesterosica  es de  9,2 veces 
menor de tener un carcinoma que en los 
operados por litiasis. 

 

 
 
 

 
 
Figura Nro. 6 
Vesícula colesterolósica (fresa) con mucosa eritematosa 

y el puntillado amarillento por lípidos. 

 
 
Ecografía 
  Se observan pequeñas irregularidades en 
la capa mucosa y cuando estas formacio-
nes son más grandes adquieren el aspecto 
de pólipos. Estos son hiperecogénicos sin 
cono de sombra acústica  y que no cam-
bian de posición con los movimientos del 
 paciente (Figura 7 y 8). 
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Figura Nro. 7 
Ecografía de la vesísula colesterolósica que muestra un 
seudopólipo localizado 
 
 

 
Figura Nro. 8 

     Pólipo colesterósico (Fijo a la pared, no movible y sin  
     sombra acústica 

 

 
 
Diagnostico 
       El diagnostico mas frecuente es de 
colecistitis crónica litiásica, seguido por 
adenoma en las formas polipoideas y en 
menor número la sospecha de un cáncer 
vesicular. En pocos casos el diagnóstico 
presuntivo es de colesterosis pura  por las 
alteraciones de la pared observadas por 
imágenes. 

       Episodios de pancreatitis agudas, a 
veces reiterados, en vesículas aparente-
mente alitiásicas y que eran mal cátalo-
gadas como idiopáticas, pueden deberse a 
microcálculos desprendidos de una coles-
terolosis vesicular.. 

 
Tratamiento 
  La colecistectomía  es la operación reco-
mendada con el diagnostico de  colecistitis 
crónica o aguda litiásica, o sospecha de 
neoplasia. Las dudas pueden presentarse 
en una vesícula colesterolósica asintomá-
tica, dado que no hay evidencia cierta que 
incremente la malignidad. Hay consenso  
de efectuar colecistectomía en pacientes 
con episodios de pancreatitis o que tienen 
formas  polipoideas  que superen el diá-
metro de 1 cm.  Es conveniente el examen  
peroperatoria de la vesícula abierta. En 
caso de pólipos mayores a 1,8 cm.  puede 
ser conveniente agregar la resección del 
lecho vesicular (29) . 
     
 

3) VESICULA 
XANTOGRANULOMATOSA 
 
       Es una afección inflamatoria de la 
vesícula biliar que se presenta como un 
proceso inflamatorio destructivo de forma 
focal o difusa con acúmulos de macró-
fagos lipídicos, tejido fibroso y células 
inflamatorias agudas y crónicas (52,60) . Fue 
descripta como tal en 1970  por 
Christensen e Ishak (12) , La xantogranu-
lomatosis puede acompañarse o no de 
otros localizaciones como piel, retrope-
ritoneo, genitales, etc. (60, 58) .  
  
      Goodman e Ishak (18) señalan una fre-
cuencia de 0.7 a 1.8% de xantogranu-
lomatosis sobre el  total de las colecis-
tectomías. En países asiáticos puede 
presentar una penetración de hasta un 
10%, con afectación mayor en mujeres en-
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tre los 44 y 63 años de edad. En Argentina 
sobre 850 colecistectomías laparoscópica  
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 (19, 58) . 
 

Anatomía Patológica 
      Se postula como el mecanismo de su 
patogenia la ruptura de los senos de  
Rokitransky – Aschoff, , sumado a mucosa 
ulcerada, con la consiguiente extrava-
sación de bilis y sus sales al intersticio de 
la pared vesicular y la consiguiente 
reacción inflamatoria con la afluencia de 
macrófagos que llevan a la formación 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 
diferenciación microscópica con el carci-
noma es que en la xantogranulomatosis la 
mucosa se mantiene conservada o con 
lesiones mínimas (63) .  
 

 
 
Figura Nro. 9 
Vesícula xantogranulomatosa 

 
 
        Un alto porcentaje las vesículas 
xantogranulomatosa se acompaña de cál-
culos  y como complicaciones pueden 
observarse: colecistitis aguda, abscesos y 
fístulas, incluyendo algunos casos de 
Síndrome de Mirizzi  (19) . La relación con el 
carcinoma vesicular no esta bien estable-

cida ya que coexiste con litiasis  en alto 
porcentaje, estos oscilan entre un 6 a 12 % 
(16,45) .   
 

Aspectos clínicos 
        Clínicamente se presenta con una 
colecistitis aguda o crónica y puede coe-
xistir en un alto porcentaje con litiasis 
vesicular (alrededor del 30 % a 66   (7, 58) ) . 
Puede presentarse como un síndrome 
coledociano por litiasis concomitante o 
por  la fibrosis que involucra a la vía biliar 
constituyendo lo que se denomina Síndro-
me de Mirizzi. 
 
       La existencia de una tumoración en 
hipocondrio derecho sumado a anorexia, 
pérdida de peso y a veces ictericia lleva a 
pensar en una neoplasia vesicular. Esta 
forma de presentación clínica se da en 
alrededor del 20 %  y es más frecuente en 
hombres (12,19,7) .  

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

 
 

Diagnostico por imágenes  
     La ecografía (Figura 10 y 11) es el 
método más útil seguido por la 
Tomografía. El diagnóstico por imágenes 
de vesícula 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 invasión 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 diagnóstico de adenomiomatosis.   
Se describe como propio de esta patología 
un halo o en banda hipoecoico en la pared 
vesicular (1) . 
       Los diagnósticos más frecuentes son 
los de colecistitis aguda, litiasis vesicular y 
o barro biliar, colestasis ,  y  tumor vesi-
cular (1, 7,46) . 
 

 
 
Figura Nro. 12 
Tomografía computada. Vesícula que muestra lesión 
xantogranulomatosa que toma parte del cuerpo y fundus 
(Yabanoglu H y colab. 58) 

 

 
        La tomografía (Figuraq 12) muestra 
las mismas características que en la 
ecografía pero puede evidenciarse con 
mayor nitidez el halo o banda hipoecoicas, 
formaciones nodulares, engrosamiento de 
la pared y el realce de la mucosa. El 
diagnóstico puede ser de sospecha  de una 
xantogranuloma-tosis  pero el diagnóstico 
diferencial con el carcinoma  es difícil (44) . 
   
        La importancia radica en que ningún 
estudio por imágenes puede descartar a 
prima fascia el  cáncer de vesícula, por lo 
que el diagnóstico definitivo es siempre 
histopatológico.  
 
Otros estudios: En los casos que por 
imágenes se considera resecable y no exis-
te una contraindicación quirúrgica la 
realización de una biopsia por punción no 
es necesaria. Esta queda reservada, ya sea 
con control ecográfico o tomográfico, ante 
la duda diagnóstica y sobre todo en 
pacientes que no quieren operarse o 
tienen contraindicaciones importantes. 
 

Tratamiento 

      Los pacientes llegan a la cirugía más 
frecuentemente con el diagnóstico de 
carcinoma vesicular y menos con la pre-
sunción de tratarse de una xantogranu-
lomatosis vesicular. 
 
      La vía laparoscópica puede ser emplea-
da para la exploración pero en general son 
colecistectomías muy dificultosas por las 
múltiples adherencias a órganos vecinos. 
La coexistencia de cáncer vesicular y 
xantogranulomatosis vesicular existe y el 
cirujano debe tomar una decisión  difícil 
de emprender o no una resección hepática 
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 conversión de la vía laparos-
cópica que llega al 80 % y de compli-
caciones  intraoperatorias (31 %)  (31, 1,54) . 
 
 

4) NEUROMATOSIS DE LA 
VESÍCULA BILIAR 
 
Concepto 
        Consiste en una hipertrofia o hiper-
plasia del plexo neural autónomo de la 
pared vesicular caracterizado por la proli-
feración de fibras nerviosas, la neuro-
gliosis y un aumento de células ganglio-
nares. 
     Puede estar asociada a una neoplasia 
endócrina múltiple tipo IIb (MEN IIB) y 
más raramente a una neurofibromatosis 
tipo I (MF1), síndrome de Cowden, 
poliposis juvenil, adenomas y 
adenocarcinoma de colon y Enfermedad 
de Hirschsprung. 
 
       Se presenta bajo dos formas: la 
superficial o mucosa y la profunda o 
adventicial. 
 
        En la primera afecta al plexo situado 
en la lámina propia por debajo del epitelio 
que tapiza la mucosa en el lado luminar de 
la muscularis. En la profunda está afectado 
el plexo por fuera de la muscularis y 
produce fibrosis de la pared. 
 
       Puede asociarse a Colesterolosis y  
diverticulosis vesicular y se acompaña de 
un aumento de la actividad vesicular que 
se caracteriza por hipercontración, hiper-
exitabilidad e hiperexcreción. 
 
Clínicamente se manifiesta con dolor en el 
hipocondrio derecho, a veces de tipo 
cólico y una historia de intolerancia a las 
comidas grasa, distensión postprandial, 
náuseas vómitos y sialorrea. La presencia 

de esta sintomatología en ausencia de 
litiasis vesicular es altamente sugestiva de 
esta afección. 
         El estudio con mayor sensibilidad 
para el diagnóstico es la ecografía que 
puede mostrar un engrosamiento de la 
pared vesicular y nada más. 
       El diagnóstico definitivo es histológico, 
pero este debe ser muy cuidadoso. 
  

  Tratamiento. 

      Puede ser médico  consistiendo en una 
dieta hipograsa y la administración de 
coleréticos y eventualmente antiespas-
módicos. La realidad es que ante la 
prolongación de estas dietas se impone en 
definitiva la colecistectomía videolapa-
roscópica. 
 
 

E) VESÍCULA EN 
PORCELANA 
      La  vesícula en porcelana descripta por 
primera vez en 1929, se define como la 
calcificación de la pared de la vesícula 
biliar. (Figura 13) 
 

 
 
 
FiIgura Nro. 13 
Radiografia directa de abdomen. Vesícula en porcelana. 

 



15 
 

 
 
 Se presenta en una frecuencia 
que puede oscilar entre el 0,06 al 0,08% 
de las colecistectomías (41) . 
 No se sabe cuál es el mecanismo 
de producción de la misma, postulándose 
diferentes hipótesis entre las que se 
cuenta el trastorno del metabolismo del 
calcio, o un tipo especial de colecistitis 
crónica por hemorragia en la pared y 
posterior calcificación de la misma. 
 

 
 
Figura Nro. 14 
Ecobrafia y  vesícula en porcelana resecada.   
 

      Otra hipótesis la postula como una 
complicación de la colecistitis xantogranu-
lomatosa, la litiasis vesicular y otras 
colecistitis crónicas. Esta afección se 
produce con mayor frecuencia entre la 5ta 

y 6ta década de la vida con una incidencia 
mayor en mujeres en relación 5 a 1 en 
relación con los hombres. 
 
        Se ha asociado a la mayor incidencia 
de cáncer de vesícula biliar en los pacien-
tes portadores de una vesícula en por-
celana, en un porcentaje entre el 10 y 60 
%. 
      Actualmente este concepto está en 
revisión y se estima que la proporción es 
menor. En una revisión retrospectiva de 
casos de cáncer de vesícula solo un 0,14 y 
un  7% presentaba calcificación en algún 
lugar de la pieza extraída. ¿?? 

 

Sintomatología 
       Muchos casos son hallazgos inciden-
tales como consecuencia de una radio-
grafía simple o un estudio de ecografía 
soli-citada por otra razón.  
 
        La sintomatología por la que cónsul-
tan los pacientes es aquella compa-tible 
con una litiasis vesicular, en forma de 
cólicos, intolerancia a los colecistoqui-
neticos, dispepsia de tipo biliar con diges-
tiones lentas en un 67%.  Otros pacientes 
acuden a la consulta con síntomas 
compatible con colecistitis y  en un 
pequeño porcentaje el diagnóstico es el 
resultado de un hallazgo incidental. 
 

Imágenes 
           La radiografía directa de abdomen 
es uno de los medios más importantes 
para el diagnóstico mostrando la 
calcificación total o parcial de la vesícula.  
 
       La Ecografía hepato-bilio-pancreática, 
que nos informa sobre la calcificación total 
o parcial de la vesícula, la presencia de 
litiasis vesicular, el estado de la pared, 
coexistencia de litiasis, estado de la vía 
biliar 
     La tomografía computada en general 
confirma los hallazgos anteriores y darnos 
mayor información de otras patologías 
asociadas. 
 capítulo 

 

Tratamiento 
         Todavía hoy se tienen algunas  con-
troversias en el tratamiento de la vesícula 
en porcelana y en cuanto a la táctica a 
emplear. Es necesario ante todo, esta-
dificar correctamente a los pacientes con 
la metodología diagnóstica detallada pre-
cedentemente, mediante la valoración de 
los antecedentes familiares y personales, 
la sintomatología y los métodos por 
imágenes. 
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Figura Nro. 15 
Vesicula con calcificaciones de la pared. Litiasis y abundante barro biliar rico en 
calcio (aspecto de masilla) característico en esta patología. 

 
 
 
 
 
Esta conducta tiene fundamento en la 
experiencia de Kwon (31) , que clasifican a 
los pacientes en tipo I y II de acuerdo a los 
signos encontrados. 
 
       Los pacientes clasificaos como tipo I, 
con poca posibilidades de presentar 
cáncer de  vesícula, son sometidos a una 
colecistectomía videolaparoscópica como 
Gold estándar de este tipo de patología, 
mientras que aquellos que están clasifica-
dos como tipo II, con posibilidades de 
coexistir con un cáncer de vesícula, son  
operados por vía laparotómica. 
 
     Kianmansesh (27), considera a esta pato-
logía como una lesión precancerosa al 
igual que los pólipos de más de 1.5 cm, 
quistes de vía biliar, por lo que indica el 
tratamiento quirúrgico. 
 
 

 
 
 
 
 
Es indudable, que en la actualidad puede 
haber cierto debate en cuanto a mantener 
una conducta expectante o someter al  pa- 
ciente a cirugía, pero es innegable que hay 
una relación de entre esta afección y el 
cáncer de vesícula en un mayor porcentaje 
que la población que no lo padece, por lo 
tanto es importante evaluar correcta-
mente a los pacientes y someter a una 
cirugía laparotómica a aquellos altamente 
sospechosos de poder presenta un cáncer 
de vesícula, y aquellos pacientes, diagnos-
ticados en forma incidental y de bajo 
riesgo, ofrecerles una colecistectomía 
videolaparoscópica que ha demostrado 
ser un método que en buenas manos 
presenta un bajo índice de compli-
caciones, una estancia hospitalaria menor 
y con un reingreso a la actividad laboral 
rápida. 
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e) Colecistopatías no litiásicas ni 
tumorales infrecuentes 
 
Colecistitis eosinofílica  
     Se caracteriza por la gran infiltración de 
eosinófilos (mayor al 80 de los leucocitos) 
en la pared vesicular (28, 49) . Fue descripta 
por primera vez en 1949 por Abbot G (2) . 
 

 
Figura Nro. 16 
Corte histológico a pequeño aumento de una colecistitis 
eosinofílica. 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Clínicamente se presenta como una 
colecistitis aguda, frecuentemente litiásica 
y el diagnostico de colecistitis esosinofílica 
es efectuado principalmente por la anato-
mía patológica.  Algunas veces pueden 
haber datos que contribuyan a sospechar-
la: un aumento de eosinófilos en sangre, 
gastroenteritis eosinofílica, síndrome 
hipereosinofilico, colangitis eosinofílica e 
infectación parasitaria (28,20,49) .  La etio-
logía es desconocida. La litiasis concomi-
tante se explica en gran parte por la 
alteración motora provocada por la 
infiltración de la pared vesicular. 
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