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PRIMERA PARTE

INTRODUCCION

La Litiasis Biliar que fue considerada como una enfermedad
diatésica se le resté luego ese cardcter patogénico general, para
relacionarla etiologicamente sélo con las vias biliares, pero actual-
mente con un criterio méas légico y més cientifico, si bien se le da
 gran importancia al sistema hepato biliar, donde se desarrolla la
litiasis, en su etiopatogenia se admite la intervencién fundamental
del estado humoral que estd, es cierto, regulado y regido funda-
mentalmente por el funcionamiento hepético.

El anélisis cuidadoso de todos los factores que favorecen el
desarrollo de la Litiasis Biliar, nos servirid para dominar més a
fondo y mejor esta compleja afeccién y hasta que conozcamos com-
pletamente su patogenia, estos datos podrin orientarnos a su inves-
tigacién, en su tratamiento y sobre todo en su profilaxis.

dada la frecuencia con que se nos presenta, y por el peligro de
sus miltiples complicaciones, si no son diagnosticadas y tratadas
L4 tiempo.

Su méxima importancia estriba en las relaciones que tiene con
el cancer del érgano vesicular, y la profilaxis que debe resultar
al efectuar la terapéutica apropiada. Es tan importante esta rela-
eién que el porecentaje de cincer en la vesicula biliar ha disminuido
notablemente, desde gue se hace el diagndstico y tratamiento precoz
de la Litiasis Biliar.

Es, pues, muy importante el estudio de las litiasis biliares, y _

en especial de las colecistitis erénicas litidsicas, en nuestro medio,




HISTORIA

Ha ‘ .
la histo:'(;;n ?ﬂ.se ulI; I]‘::%Stu men, suseinto de los datos mds destacados en
T Los s antiona itiasis B111a}r, ya que esta enfermedad es ung
fuoron observaao mente 'conocndas. Los primeros céleulos biliareg
mencionados en esl %n lammalf,s, en los tiempos primitives y estén
y Avicenna (afio 1gor(r)mge<(%') 1:?; : Racte.st (afio 900 de C.) .(*)

. . constitul f i
(‘B’Z;r:;lil: es:il:) roduccif’)’n de IO,S‘ céleulos por ellu?)u:el; 0;*;02222;2
en la quinta e(;jltxzi]'acmn de e leulos biliares en el sér humano fue

ia por Alejandro de Tralles (*).

bleceEn la élist.oria Médica de Marcellus de Donatus, (1587) esta
o losq:;ic len‘c1}lle (}113 Foglino en 1384 (®) realiza una deséripcién
ulos hecha por Selviticus en 1317 (%) i
¢ lo . . Antonio Bieni-
:Sl:n:i' de Florencia, hace la desecripeién en el siglo XV, de un Ic; 1
stu iado completamente, y comprobado més tard : .
. e por la autop-
- Vesalio, Fallopio, Kefcmann, Paracelso y Fernel, fueron los que
se ocuparon de la Litiasis Biliar, en el siglo XVI, e hicieron
progresar los conocimientos que se tenian de esta a‘fe,ecién

Vesali
. anatesaho (15’14_%-1564) (%) fue el iniciador del estudio clinico
. v e .omopato’«logleo de la litiasis, y describié un caso de absceso
epatico por caleulo y de ictericia por Litiasig Biliar
Fallopio, sucesor de Vesali '
8 , salio en Padua, (° ibib
Litiasis Vesicular y del Colédoco () oeribif s €6

Ketmann (*° y
o mann ( ).se ocupé del estudio de la estructura de lo
dleulos y de la disposicién laminada en ecapas S

Paracelso (1493-1541) (%!
L. ) fue el primer .
patogénica de la formacién’ de céleulos 0 en lanzar la teoria

Fern 12 ; . :
e de“ilos(céicu}iwo una.real deserlpcién de la sintomatologia
cocaban om ol eist‘os y h)amendo notar la obstruecién que ellos pro-
cuando esté 160, as1 como su propiedad de flotar en el agua
estin secos. En el siglo XVII se adelants muy poco en

el estudio de la Litiasis Bili
s Biliar, '
y Glisson (13). r, destacdndose solamente Ettmiillér

Valisnerie, (4 igl
o b,nerlc, (**) en el siglo XVIII, fue el primero en observar
que los céleulos son solubles en la trementina, cosa que hizo con |
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situ, la disolucién de-los caleulos.

cebir la esperanza de realizar in-
(%) fue quien aislé el colesterol,

Paulletier de la Salle en 1740
segiin Walters y Snell (), pero segiin Foureroy (*%) fue descu-

bierto en 1770; descubrimiento que permitio a Vieq 4’Azir (*")

pocos afios después, aislar dos tipos diferentes de caleulos: de

colesterol, y de colesterol y pigmento biliar.

18) realizan investigaciones interesantes,
por sus tratamientos de colecistitis ¥
Causibus Morborum”’ (1761) hizo
un brillante estudio clinico sobre las litiasis, con descripeiones que
no fueron superadas por mucho tiempo. Insistié mueho, este autor,
en el valor e importancia de la investigacion de los céleulos en las
materias fecales, como signo positivo del diagndstico de la litiasis;
que aGn hoy conserva su valor.

que se hacen son notables, ¥
) en 1813, sobre la- dilatacion

Heister y Morgagni, (
este Gltimo autor se destacd
en su trabajo: ‘‘De Sedibus et

sintoma

Tn el siglo XIX los progresos
e destaca el trabajo de Portal (**
de las vias biliares producida por los céleulos.

Chevreul, (*°) realiza las més completas investigaciones quimi-
izadas hasta entonces, sobre la colesterina (1818).
«‘\Memoria sobre los e6licos hepéticos”
provocados por los caleulos ¥y

lea‘s, real
Pujol (*) publica su

donde deseribe los verdaderos signos

pretende explicar la ctiologia del cdlico.

en 1856 (32) plantea la hipétesis del

Meckel von Hemsbach
de los calculos, teoria que sera

catarro litdgeno, como explicacion

desarrollada méas tarde por Naunyn (**).
agistrales descripeiones del edlico,

Trousseau (') realiza sus 1
ico de la litiasis biliar.

hepético, perfeceionando el diagnost
ribe en 1877 (*%) la crisig de fiebre intermitente
eva su nombre y Osler (2%) da a conocer, por esa
lar de la obliteracién del conducto biliar

Charcot desc
hepatdlgica que 11
época, el mecanismo valva
por el céleulo, en la ictericia por retencion.

Courvoisier en 1890 (*7) plantea su ley clinica, de la dilatacién

de la vesicula en el cancer del panereas o vias biliares inferiores,

y la retraccion de la vesicula en la litiasis. Casi simultdneamente

28) realizé idénticas comprobaciones y por es0,

con &1, Terrier (
con

se le llama ley de Courvoisier-Terrier, hoy dia considerada

razon, el sindrome de Courvoisier-Terrier,
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Desde esta época hasta la fecha, se ha adelantado mucho en el
estudio de las enfermedades de las vias biliares, y muy en especial,
sobre la litiasis e inflamacién de la vesicula biliar de lo cual nos
referiremos en detalle en las péAginas interiores.

MATERIALES Y METODOS

Para el presente estudio se tomaron 210 historias clinicas,
encontradas desde un periodo de cuatro afios y medio (Noviembre
de 1951 a Abril de 1956) y de éstas se estudiaron 100 historias
de las mds completas. Todo el material que se usé corresponde a la
Segunda Sala de Cirugia de Mujeres del Hospital General. En todos
los casos fue posible estudiar los datos de la historia, hallazgos fisi-

cos, y en la gran mayoria de las veces, los datos de Laboratorio, Ra-

diologia y Anatomia Patolégica. El aspecto macroseépico fue estu-
diado en el Laboratorio de Anatomia Patolégica del Hospital Gene-
ral de Guatemala, lo mismo que el estudio histolégico. El examen
se hizo en tortes de inclusién de parafina, y se usé la coloracién
Hematoxilina-Eosina. Se incluyen fotografias de calculos de los
diferentes casos segln su diferenciacién macroscépica, como tam-
bién radiografias y microfotografias de mayor interés. Se revisd
la literatura del S. G. &. O., y los abstractos Internacionales adjun-
tos desde 1941 hasta Abril de 1956, en.lo que respecta a litiasis
inflamatoria crénica de la vesicula biliar. Se consultaron ademas
varios tratados cuya bibliografia aparece indicada en la hoja res-

pectiva. No se toca el tema de la colecistitis no litidsica, ni tam- = -

poco se estudié en detalle el tratamiento.
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SEGUNDA PARTE

Los siguientes easos fueron escogidos entre 210 historias elini-
cas de la Segunda Sala de Cirugia de Mujeres del Hospital Gene-
ral, y abarcan desde el afio 1951 hasta Abril del presente afo.
Debido a lo voluminoso de la presentacion de los casos completos,
y por otra parte, a la poea utilidad de un gran ntimero de datos,
tanto clinicos como de laboratorio, presentamos estos 100 casos,
en conjunto primero, y luego tabulados en euadro sindptico.

Estos casos corresponden al sexo femenino y con respecto a la
edad, no hay casos menores de 15 afios, pues dichos enfermos corres-
ponden a las Salas de Nifios.

Edad. N¢ de casos. Porcentaje.
15a20afos. . . . . ... ... ... b 6%
21,80 , . . e e .. 95 25
31,40 ,, .. ... - 32,,
41,50 ,, . ... ... ... 22 22 ,,
51,60 , . .o 14 14,
60 afios en adelante. . . . . . . . .. B | 1,

Total. . . v o oo 100 100%
Embarazos. N°¢ de casos. Porcentaje.
0. . ... ... . . ... 10 10%
Talr, ... ... ........... 25 25,,
IMlalv. ... .. e e e e e 22 22,
Vavi................. 13 13,,
VilavVviir. ... ... ... .. ... 13 13,,
IX a X. ’ 8 8,
XTI a XII. . 3 3,
XIII en adelante. 6 6,

Total. . . . . ... ... ... 100 100%
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Porcentage, :

La HISTORIA de fiebre e ictericia, aunque d1f1c11 de evaluar
en muchos casos, se presentd de la manera siguiente:

Historia de. N° de casos. Porcentaje.

Fiebre. . . . . . . R 3 31%
Tetericia. . . + « « « v v o+« o o . . 8 8,
Ambas. . . . . . . O 18,,

La siguiente columna se refiere a datos generales en el interro-
gatorio y que tengan relacion con la afeccién, a que nos estamos
refiriendo ; por orden de frecuencia:

Antecedentes. N° de casos.
Familiares. . . . . . e e o009 99
Patolégicos. . . . . . . ... .. ' v
Paludismo. . 28 28,
Parotiditis. . . . . . . . . 17 17
Amigdalitis. . . . 8 8 X
Tifoidea. . . . . . . . . 7 7 ::
Neumonia. 3 3,
Bronguitis. . . . . . .. . 2 2,
Gripe. . . . . . . .. ... L. .. 2 2,
Apendicitis. . . . . .. .. .. 1 1,,
Tromboflebitis. 1 1,
Sin antecedentes Patolowleos de 1mp0rtane1a 31 31,
Total. . . . . .. ... .. .. 100 1009

Hay que hacer constar que todos los enfermos ingresaron al
Servicio por edlico hepatico tipico.

Tiempo de evolucion del cdlico.

lad30dias. . .. ... ... ... ... 16 16%

1, 6meses. . .. .. ... T 19,

6, 12meses. . . . . .. . ... .. .. 10 10,,

1, 2afos. . ... ... .. .. Lo 9 9,

3,5afios. . . . . . ... ... ... 16 16 ,,

6, 10 afios. . . . ... ... ... 13 13,

11 , 20 afios. . . . . . . . .. ... .. 15 15,,
20 afios en adelante. . . . . . . . . .. .. 2 2,
Total. . . . . . . . . . . . 100 100%

. o s P 3
Los trastornos digestivos, cuya evaluacién, muchas veees difi-
cil, los hemos tabulado, con las letras iniciales N: corresponden 2
niuseas; V: vémitos; A: anorexia; I: Intolerancia grasa; F: fla-

tulencia; Er: eructos; E: estrefiimiento; D diarrea.

Practicamente, como nuestros casos ingresaron por edlico, éste §

se acompafié, en mayor o menor grado, de trastornos gastro-intes-

tinales. No tenemos casos que se hayan presentado por ““ dispepsia

hepatocolecistica’ ni tampoco asintomaticos.
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N° de casos. Porcentaje. |

Sintomas. Ne de casos. Porcentaje.
Cefalea. . . . . . . . .« o0 34 ‘ 34%
Orina obscura. 15 15,
Palpitaciones. 7 7,
Prurito. 4 4,
Astenia. . . . . . . . .o Lo 2 2,
Insomnio. . . . . . « « . . . .. - 2 2,
Acolia. 2 2,
Bn el examen elinico:

Fiebre. . . . . . . . . . 9 9,
Ictericia. 16 16 ,,
Ambas. . . . . e e e e e e e e e 2 2,
Dolor (punto eistico) . 91 92,,
Tumor: (hipocondrio derecho). 11 11,,
Murphy positivo. 75 75,,
Boas positive. . .« . . . . . . .. 41 41 ,,
Datos de Laboratorio:
Glébulos rojos, de 3 a 4 millones. . . . . . 47 47 ,,
Glébulos rojos, de 2 a 3 millones. 2 2,
Lieucocitosis. 23 23 ,,
Neutrofilia. 47 417,
Eritrosedimentacién elevada, (método

de Westergreen). . . . . . . . . . . . - 51 51,

La bilirrubinemia indirecta (Van den Bergh) se encontro
elevada en 6 casos, de 76 pruehas que se efectuaron, ‘haciendo un

| 7.8%.




~ Sdlo fue posible efectuar amilasa en sangre, en tres enfermos,
dando un 66.6% arriba de lo normal (casos 1, 2 y 3).

Los exAmenes de heces se practicaron en el 1009% de los easos

no encontrandose acolia en ninguno.

El colecistograma fue practicado en 91 casos y el medio de
contraste usado fue el Priodax, en dosis corriente de 3 gramos, y-

, El Indice Ictérico estuvo elevado en 18 casos y la Cefaling
Colesterol positiva en 17 casos. Ambas pruebas se efectuaron ep
76 enfermos haciendo 23.6% y 22.39% respectivamente.

sclamente en 10% de los casos se usé doble dosis (6 gramos).

Colecistograma.
Positivo de cdleulos.

Con funcionamiento biliar. |,

. Sin funcionamiento biliar.
Total de calculos visualizados.
Vesicula Excluida.

Vesicula Normal.

Total.

—92

N? de casos.

8
16

24

65
2

91

Porcentaje.

8.7%
17.5%

26.2%
71.4%
2.2%

99.8%

Radiografias Numeros 1 y 2.
Calculo unico—Vesicula que concentra bien, se llena bien y se vacia bien.
(Notese la forma esférica del célculo tunico).

Radiografias Numercs 3 y 4. . )
cmculo-s miltiples.-—Vesicula que concentra Lien, se llena kien, y se vacfa bien.
’ (Notese la forma de los calculos, cuando son multiples),
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) , , ‘ : jografi imeros 9 y 10.
s . . Radiografia Numero 6. Radiografias Numeros
r . . . ! ‘ ; oS obscurecen
CélculosRa?ﬁ’;”pgslamﬁuﬁi;n 51a mitad Presencia de tres calculos con buena } Vesicula ccn cdlculos opacos que n(; fu:lcwsnau Con gases que la '
de la vesicula. Hay buena concentra. concentracion del medio de contraste. § y Sin gases.
cion del medio de contraste.

: ‘ = . Radiograffa Ntmero 11. Radiograffa Nimero 12. .
: ; ' RUDerposicién de sombras de cdlculos La calcificac de los cartilagos, y la
Radiografia Ngimero 7. Radiografia Ntumero 8. v de sombras de gases. sombra hepatica, pueden presentarse
Vesicula alargada que concentra bien Vesicula de forma globulosa con SO La diferenciacién es posible. a confusidn.
el medio. Sombras de calculos. bras de calculos que funciona bien-
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Artificio radiolégico que puede confun-

Se trataba de una vesfcula excluida,
cuya posiciéon no podia corresponder a

Radiograffa Numero 13.

Radiografia Ntumero 14.
Vesicula grande con calculos.—Un afig)
antes en el curso de la Laparotomis
por afeccién pélvica, el cirujano en sy
exploracion no palpé calculos.

dirse con una vesicula horizontal.

la sombra sefialada.

[l

La vesicula puede concentrar bien el medio y vaciarse bien,
con caleulos ya sean fnicos o miltiples.— (Radiografias ntimeros
1 al 6).

Puede presentarse en distintas formas. Las radiografias nd-
meros 7 y 8, nos muestran una vesicula alargada (en pera) y una
globulosa, con caleulos y buen funcionamiento.

La mala preparacién del enfermo, prineipalmente la presencia
de gases, puede hacer el diagnéstico radiolégico muy difieil ; vease
la diferencia en las radiografias ndmeros 9 y 10, del mismo caso,
con y sin gases. Otras veces a pesar de la presencia de gases el
diagnéstico radioldgico es evidente.— (Radiografia ntimero 11).

La sombra hepética normal o patolégica, la calcificacién de los '
cartilagos costales, y sombras artificiales, pueden ser otras tantas
causas de error en la interpretacién radioldgica.—(Radiografias
nameros 12 y 13),

—26 —

En uno de nuestros casos, para hacer la diferenciacién de la

sombra de caleulos en la vesicula biliar y en el rifién, fue necesario

hacer un pielograma.

Es digno de mencién el hecho de que en la exploracién opera-
toria, en el curso de intervenciones, especialmente en la. pelvis, el
cirujano no ha palpado céleulos, y la vesicula biliar puéde con-
tenerlos. Tal es el caso de la radiografia ntmero 14. Este error
de apreciacién es mas frecuente, cuando el cirujano hace una apen-
diceclomia con incisiones laterales o con paramedianas, pero que no

- permiten una exploracién satisfactoria.

Finalmente hay que hacer notar el hecho de que la inmensa
mayoria de nuestros colecistogramas dieron, desde el punto de vista
radiolégico, el dato de vesicula excluida en el 71.4% de los casos;
dato que con buena técnica, significa una vesicula patoldgica en el
90 a 95% de las veeces (™).

Se estudi6 el registro patolégico en 72 casos, encontrandose

lo siguiente:

Maeroscépicamente :
Con adherencias fibrosas. . . . . . . .. . 96 77.7%
Paredes engrosadas. . . . . - . . . . - 52 - 722,
Paredes delgadas. . . . . . . . . . . . 10 13. ,,
Microscopicamente : '
Mucosa atréfica o ausente. . . . . .. ... 6 7.7,
Necrosis hemorragica de la mucosa. 6 8.3,
Con brote agudo. 7 9.8,
Con brote sub-agudo. 1 14,
Colecistitis crénica. 62 86.1,,
2 2.8,

Especifica ;T. B. C.1.

Se efectuaron exdmenes del apéndice cecal, que se extirpd junto
con la vesicula en 73 casos, encontrandose patolégico en 16 de los
mismos, o sea un 21.8% de las veces.

Fueron estudiados 32 cortes histopatolégicos de la vesicula
biliar de estos enfermos, de los cuales se tomaron las siguientes

microfotografias:
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Mfcrofoto‘grafia, Numero 1. Microfotografia Numero 2. Microfotografia Numero 5. Microfotografia Numero 6.
Cuadro agudo dentro de un estado Abundantes polinucleares. Brote de colecistitis aguda en vesicular Reagudizacién del proceso crénico.

crénico. : crénicamente inflamada. Area aguda y crénica con mucosa

conservada.

Microfotogratia Ntmero 3. Microfotografia Numero 4. :

Proceso subagudo. Colecistitis con brote agudo y 2z0Da8) Microfotografia Numero 7. Microfotografia Nimero 8.
Abundantes células plasmdticas hemorragicas.—Glandulas bien formé Ulceracién de la mucosa. Colecistitis erénica:—Mucosa normal.
das y epitelio conservado. Nétese en dos lugares, restos

de la misma.
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10.

fotografia Ntumero
Bilis en la pared vesicular.

Mlcfo-fo‘to‘g‘i'afl’a Numero 12.
Nido de linfocitos.—Colecistitis
folicular.

Micro

imero 9
-Aschoff,

N

ofotografia
a cuerpo extrafio,

Senos de Rokitansky
Célula gigante por reaccidén

Microfotografia Nimero 11.

Mier




13—14—15—16—17—18—19—20.




Los grados de inflamacién encontrados en nuestras vesfeulas
kiliares, han variado desde los cuadros agudos, hasta los cuadros
llamados erénicos.

Las microfotografias ntmeros 1 y 2, nos demuestran un pro-
ceso agudo con bastantes polinucleares.

La microfotografia nimero 3 nos ensefia un proceso subagudo
con abundantes células plasméatieas. Los procesos agudos son muy
{recuentes que se presenten en vesiculas erénicamente inflamadas,
como se puede ver en las mierofotografias niimeros 4, 5 y 6. Unas
veces el proceso puede ser sobreagudo con zonas hemorragicas.
— (Miecrofotografia nimero 4).

La mucosa frecuentemente estd ulecerada, ya sea en procesos
agudos eomo en erénicos.—(Microfotografia ntimero 7). Sin em-
bargo, en la vesicula crénicamente inflamada sin episodios agudos,
eg corriente que la mucosa se encuentre mis o menos normal.—
(Microfotografia ndmero 8). Como resultado del proceso inflama-
torio se puede formar verdaderas bolsas o fondos de saco mueoso

en €l espesor de la muscularis que son eonocidos con el nombre de
senos de Rokitansky-Aschoff, como se puede ver bien en la micro-
fotografia namero 9.

En la microfotografia nimero 10, se puede apreciar depdsitos
de bilis en la pared.

o

Como resultado de la inflamacién crénica por cuerpos extrafios,
(probableménte caleulos, bilis alterada, ete.) puede formarse células
gigantes.— (Mierofotografia niimero 11). Los nidos de linfocitos
en algunos casos han sido tan abundantes, que pueden formar ver-
daderos foliculos linfaticos : colecistitis folicular.— (Mierofotografia
niimero 12).

Como se puede ver en el estado inflamatorio de la vesicula,
pueden encontrarse diversas etapas anatomopatolégicas, segiin el
tiempo y evolueién que tenga el proceso. Frecuentemente el cuadro
microseépico no corresponde al cuadro clinico.

- Nota.—Las microfotografias fueron tomadas por cortesia del
Dr. don Carlos Tejada Valenzuela, quien también revisé los cua-
dros mierosebpicos.
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I1—I 20 afios N V. F. D. No No Cefalea, 1
V—IV B 2 afios N. V. E. No No R
VIII—VI Gripe, Trombo Flebitis ‘6 afios I. N. V. Si No Orina (
0—0 2 dias I. N. V. Si No —
X—VIII Parotiditis 3 dias N. V. F. E. Si No Cefa
VI—VI Bronguitis Cr. Amigdalitis | 1% afios A. I Si Si Prurito, Ori
II—-11 8 afios AL N.V.D No No —_—
VIi—VI _ 18 afios I. N. V. Si No —_—
I—1I 3 dias A.N. V. Si No o
IV—IV Paludismo. 10 afios | . No No
1I—IT Neumonfa, Paludismo 3 dias N. V. B. Si No —
IV—1v 8 afios A.IN.V.F.D. E. st SH —
VI—VI 20 afios A. L N. V. F. D. E. Si Si
XIV—X 6 afios N. V. B No No Cefa
XIV_—XIII 5 afios A V. No No Cefal
VIII—IV Paludismo. 1% mes | I. N. V. F. No No Orina Ol
II—I1 1 afio I N. V. Er. No S8t Asten
0—0 Parotiditis, Paludismo 11 afios AL N V.F B Si No -
XX Brongquitis 20 afios N. V. No Si —_—
XI—X Parotiditis 6 meses | A, N. V. si No —
XV Paludismo. 20 afios | I N. V. Er. E. Si No —
IV—IV Parotiditis 5 afios I. N. V. si No P‘ak%gtacién,
I—1I Paludismo. 20 dias N. V. sf st rina Ob
X—X Gripe, Tifoidea, Amigdalitis | 2 afios 1. N. D. si No Cefale
V—IV Paludismo, Parotiditis 15 afios AL No Si —
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No s No + — 4,340,000 12,400 7 42 Amilasa: 299 U Somo Gyi Vesicula Exclul’dav Coledocostoms
No St No + — 4.700,000 14,400 94 65 Amilasa: 320 U Somo Gyi " N Coledocostom
No si No + — 4.260,000 13,500 80 15 Amilasa: 92 U Somo Gyi » ” '
No 8i No + + 4.300,000 22,200 92 60 ‘ No se tomé Radiografia | piagnosticada Ape
No si No + + 3.210,000 8,350 86 47 Vesicula BExcluida ’
No St No + + 3.600,000 5,050 54 35 " "
No si No + + 4.040,000 8,800 71 25 " "
No Si No + — 2.640,000 15,400 82 33 . .
No 81 8i + + 3.600,000 8,100 86 30 No se tomé Radiogratia Operada Emerg:
No Si Si + — 3.950,000 8,960 70 80 Vesicula Excluida
No Si Si + + 3.430,000 8,650 83 67 ” »
No Si No — — 4.840,000 16,600 92 48 " »
St St Si + + 4.220,000 7,200 62 17 Indice Ictérico 26 U » ” Coledocostomi
No Si No —_ — 3.850,000 7,750 59 13 Vesicula con Céleulos
sin funcionamiento
No St No + + 8.500,000 7,700 52 4 Vesicula con Calculos
sin funcionamiento
No 81 No + — 4.350,000 8,650 72 7 Vesicula HExcluida
S S No + — 3.700,000 6,100 80 2 Indice Ictérico 24 U Vesicula Excluida Coledocostomi:
Bilirrumbina 2.6 mlgr. Hermana con Colecis
No Si No -+ + 4.020,000 6,000 60 8 Cefalin Colesterol ++ Vesicula con Calculos
sin funcionamiento
No Si No -+ +- 4.000,000 7,000 62 20 Vesicula con Caleulos
sin funcionamiento
No Si No + -— 3.800,000 7,900 70 © 40 Vesicula Exclufda
No No No — — 3.990,000 8,400 60 25 Vesicula con Calculos
sin funcionamiento
No No No — — 4,500,-000 6,850 40 2 Vesicula Excluida
No Si No + -+ 4.550,000 7,300 65 50 Vesicula Excluida Coledocostomiz
No Si No + —_ 4.290,000 6,650 65 12 Cefalin Colesterol 44 Vesicula con Cilculos
con funcionamiento
No Si No -+ —_ 3.310,000 8,100 55 2 Cefalin Colesterol - Vesicula Excluida Coledocostomia
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26 41 XIII—XII 2 afios I. N, V. No No
27 20 II—II Parotiditis, Paludismo 4 meses A.N.V.D. Qi Si Cefalea,
28 45 XVII-XVII Neumonia 3 meses I.N. V. F. Si Si Orina Obscura
29 48 VI—IV Parotiditis 15 afios A.N.V.D. sf No
30 45 I—1I 2 meses N. V. No No Cefalea,
21 51 VII—V Tifoidea 6 meses I.N. V. E. Er. Si 81 Orina Obscura
32 52 XI1I—X Paludismo. 19 afios A N. V. SH 51 Orina Obscura
33 40 IIT—II Amigdalitis, Parotiditis 4 afios I.N. V No Si Cefalea, Palpitaciones
34 38 vV—v Amigdalitis, Parotiditis 9 meses A LNV No No Cefalea,
35 60 0—0 Neumonia 14 afios IL.N. V No No
36 24 0—0 4 meses |- A. N. V. E No 51 Orina Obscura
37 42 IT—I1 Parotiditis, Paludizmo 5 afios 1. E. No No Insomnio
38 23 II—I Paludismo. 3 dias AL N.V.E 81 No Orina Obscura . |
39 19 0—0 — 2 afios 1. N. V. Er. 81 8i Orina Obscura
40 25 III—I1I Paludismo, 7 afios N. V. F. E. No No
41 32 IIT—IIX 2 afios I. N. P, No No Cefalea, Palpitaciones
49 53 ITT—TIII Parotiditis 10 afios I. N. V. S No ‘
43 21 I—I 5 meses A.I. N. V. D. Si No ——— |
44 49 III—111 _— 6 meses A. N. V. No No -
45 34 VI—V 19 afios N. V. D. No No - |
46 56 IT1—I1T Amigdalitis 10 afios A.N. V No No Cefalea
47 44 X—VIII Paludismo, Tifoidea 6 dias A. 1. N. V. No Si —_— |
48 40 VIII—VII Paludismo, 15 dias A . I. D. Si No !
49 41 VII—VII Parotiditis, Tifoidea, 1 afio N. V. D. No No Palpitaciones, Cefalea
Paludismo. &
50 22 0—0 Tifoidea 3 afios A. I N. V. D. No No  Cefalea, |
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+ — 4.000,000 16,000 79 20 Vesicula BExcluida Coledocostomia
+ — 3.300,000 11,400 88 68 Indice Ictérico 16 U . . ”
. Cefalin Colesterol -+
+ + 4,130,000 6,500 70 20 Indice Ictérico 26 T. " " "
Cefalin Colesterol —+4
+ + 4.600,000 9,250 84 20 Y .
+ — 3.500,000 8,000 60 9 Vesicula Normal
+ + 4.410,000 9,250 65 54 Cefalin Colesterol |- Vesfcula Excluida
— — 3.680,000 10,700 86 55, Indicte Ictérico 30 U " . Madre padece de
Cefalin Colesterol —|--|- Colecistitis Coledoco
— — 3.180,000 7,950 72 1 Vesicula con Calculos '
con funcionamiento
+ — 4.050,000 5,300 67 20 Vesicula Excluida
— — 4.190,000 5,650 57 5 , ' "
+ — 3.690,000 14,800 82 41 Indice Ictérico 22 U ” "
Bilirrubina 3.3 mlgs. %
+ -+ 3.570,000 4,400 72 7 » » Uleera duodenal
+ — 4,730,000 8,200 83 71 ” » ’
+ + 4.280,000 4,750 67 22 " ”
+ - 4.560,000 6,500 60 20 Vesicula con Calculos
con funcionamiento
+ -+ 4,120,000 4,150 54 7 Vesicula Excluida Padre muerto por Col
_ - 4.200,000 5,900 75 38 Indice Ictérico 11 U » » Coledocostomia
+ — 4,160,000 6,000 70 75 ? ”
4 _ 4,000,000 6.400 67 16 » 5 Hermana Ictérics
e ’ Vesicula con Calculos
+ + 3.960,000 9,000 76 26 a con Galeulos
con funcionamiento
-+ + 4,010,000 11,600 79 40 Indice Ictérico 26 U Vesicula con Céalculos
Cefalin Colesterol 4+ sin funcionamiento
+ — 3.510,000 8,300 82 67 Cefalin Colesterol -} Vesicula Excluida
+ — 3.310,000 5,650 66 87 Cefalin Colesterol |-} Vesicula Excluida
+ + 3.630,000 8,500 67 11 Vesicula con Calculos
sin funcionamiento
+ + 5.130,000 5,000 68 12 Cefalin Colesterol |- Vesicula con Calculos Madre y hermana

sin funcionamiento

Colecistitis Crénic
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3.050,000 3,500 58
3.550,000 5,800 67
4,000,000 7,000 81
3.860,000 11,250 55
4.310,000 5,750 81
3.370,000 8,000 82
4.050,000 17,600 92
4,160,000 6,500 67
3.240,000 7,500 78
3.320,000 7,800 72
4.150,000 5,200 72
4.220,000 7,850 80
3.900,000 19,800 82
3.890,000 5,850 61
4.150,000 6,800 68
4.500,000 5,400 792
4.000,000 5,200 61
3.470,000 4,150 63
4.750,000 14,300 74
3.170,000 6,300 75
4.030,000 6,900 83
3.570,000 4,950 58
4.280,000 5,500 59
3.700,000 8,000 86
4.000,000 9,250 68

Eritrosedimentacion.

28
15
10
36

109
12

20
93

29

25

71

ce

32

23
23
19
20

50

30

17

11

Otros.

/

Cefalin Colesterol +++
Cefalin Colesterol -+

Indice Ictérico 13 U

Cefalin Colestero] ++

Indice Ictérico 19 U

Indice Ictérico 33 U
Cefalin Colestero] ++

Indice Ictérico 12 U

Indice Ietérico 20 U
Cefalin Colesterol +++
Bilirrubina 7.5 migs. %

Indice Ictérico 14 U
Cefalin Colesterol +++
Bilirrubina 1.8 mlgs. %

/ Colecistograma.

Vesicula Excluidg
” t4]
k24 ”

2 2

Vesicula con Célculos
con funcionamiento
Vesicula Excluida

2 »
Vesicula con Calculos
sin funcionamiento
Vesicula con Calculos
con funcionamiento
Vesicula con Calculos
sin funcionamiento
Vesicula Normal
Vesicula Visible
sin funcionamiento

Vesicula Excluida

Vesicula Excluida

» 2

Vesicula Excluida

2 2

» 2

Vesicula con Cilculos
con funcionamiento
Vesicula con Célculos
sin funcionamiento

Vesicula Excluida

Observaciones,

McBurney doloroso

Coledocostomia

Madre padece de Célicos
Hepéticos, Coledocostomia,

Madre padece de C6licos
Hepaticos

Coledocostomia,

Diagnosticada Ulcus Géastrico

Coledocostomia

Coledocostomia
McBurney doloroso

Malre operada de

Colecistitis Crénica Calculosa




N O
"3
4 2
g 2 . .
3 3 S ® =
2 » 2 g S 3
: S ® B 2 kS
§ 8 s g S b § [ =
3 § B 3 o u £ = 3 3
s 3 g S % s 8 S 9 £ £
e $ S 8 © BN ) ) 5
S 3 S N g L W B 2 5 @
3 S g 5 s % S-S £ 3 2 2 S
o 5] G R <4 8 S B B o Y 3
76 24 0—0 —_— 8 meses N. V. No No Cefalea
Vi 46 VIII—VIII 3 afios A N.V.E. No No Cefalea
78 44 XI111—XI Paludismo, Parotiditis 3 afios A.I. N. V. F. Br. No No
79 45 VIII—VII 10 afios A N. V. E. Si Si Prurito, Cef
80 32 I11—I1I1 3 meses 1. No No
81 48 v—V —— 6 afios I.N. V. F. Si Si Cefalea, Orina O
82 27 IV—IV Paludismo 7 aflos I. F. Er. D. No No
83 36 VIII—VIII Paludismo 6 meses N. V. F. Er. Si No Pirosis
84 54 VII—-VI 4 afios I. N. Si No -
85 50 V—IV Paludismo 4 afios A. I N. V. F. E. Si No Insomnio
86 28 I—1 Amigdalitis 1 mes N. V. Si Si Cefalea
87 17 0—0 3 meses A/ N. V. Si No Cefalea,
88 21 I1—II 1 afio I.N.V.F. No No
89 45 VII—VII Paludismo 2 afios N.V.E. No Si Cefalea
90 31 II1—I11 V 2 meses N. V. D. No No Cefalea,
91 18 I1—II Amigdalitis 1 afio T. N. V. E. Si No Cefalea
92 34 II—II Paludismo 1 afio A. 1 N. V. S No -
93 33 IX—IX Paludismo 12 afios | I N. V. st St -
94 24 II—II Paludismo 5 dias — No No o
95 34 VIII—V 2 afios A N.V.F.E st st o
96 60 vV—III 5 afios I.N. V. E. Er. Si No Cefalea,
97 28 V—I1I Amigdalitis 4 afios I N. V. B. No No Cefalea
98 45 VIiI—V 20 afios N. V. No No Cefalea,
99 26 III—III Amigdalitis, Parotiditis 9 dias I.N. V. No No —
100 53 | Paludismo. 30 afios | A.LN.V. St No Cetalea
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No No Si No + + 4.040,000 10,450 64 . 20
No No St No + + 3.870,000 15,900 61 9
No No st No + + 3.840,000 5,300 55 3
a st No st No + + 3.610,000 16,850 85 30
No No 81 No + —_ 2.900,000 10,500 63 9
jeura, No No Si No + + 4,200,000 11,650 77 71
No No Si No + + 2.780,000 6,900 70 30
No No Si No _ _ 3.600,000 8,550 71 36
Si No Si No + + 2.790,000 6,350 96 41
go I;IO S{ fro + — 4.300,000 6,550 55 78
o i St o + + 3.860,000 4,650 60 7
, No i ]
No . Sl 1;0 — — 4,400,000 7,900 60 29
o [¢] [+
I:Io e y . — + 4,830,000 6,000 55 30
o i 0
. . o N — — 3.800,000 4,500 59 17
| o o
| — — 3.340,000 8,350 59 25
‘ ,
No No i No
Si T + 4,710,000 7,950 59 6
N 1
Vo I;To St g" + + 4.050,000 7,050 74 22
o 1 i o]
: Si + + 3.410,000 7,400 76 50
No No i No
o ) Si v + _ 4.100,000 12,650 83 12
1
Si + + 3.150,000 21,700 87 121
No
8i si No + — 3.120,000 4,900 60 10
No No No No — — 3,400,000 4,150 63 7
% No No No - — 3.340,000- 8,600 36 12
| No No No No — —_ 4.050,000 | 9,100 66 37
| No No No + + 3.360,000 12,800 78 &

Otros.

Colecistograma.

Observaciones.

Indice Ictérico 160 U
Cefalin Colesterol “++

Indice Tetérico 20 U

Cefalin Colesterol —+-+
Indice Ictérice 31 U
Bilirrubina 4.8 mlgs. %
Indice Ictérico 13 U
Bilirrubina 1.3 milgs. %

Vesicula Ezxcluida

Vesicula con Calculos
sin funcionamiento

Vesicula Excluida
Vesicula Excluida

Vesicula con Céalculos
con funcionamiento

Vesicula con Calculos
sin funcionamiento

Vesicula - Excluida

Vesicula Excluida

Vesicula con Calculos
sin funcionamiento

Vesicula con Célculos

con funcionamiento

Vesicula Excluida

Vesicula con Céalculos
sin funcionamiento

Vesicula Excluida

Coledocos

Madre con Coli
Coledocos

Coledocos

Diagndéstico:
McBurney |

Coledocos

Apendicit
Coledocos

Coledocos




TERCERA PARTE

DEFINICION

Se entiende por colecistitis erdnica calculosa, a la presencia
de céleulos en la vesieula biliar crénicamente inflamada, y cuya
manifestacién clinica tipica, es el edlico hepético. No siempre la
evolucién que sigue este proceso es clasico, sino que se puede pre-
seutar ecomo cuadro atipico, o bien, ser completamente asintomatico;
por otra parte, el cuadro elinico de eblico hepéatico, puede presen-
tarse sin que tenga como etiologia fundamental, el proceso de
colecistitis.

La colecistitis es una inflamacién, mis o menos aguda, de las
paredes de la vesicula biliar, infeeeién que generalmente pasa al
estado erénico. Cuando la colecistitis es del tipo caleuloso, se
expliea que esto ocurre asi, puesto que la litiagis constituye la causa
principal etiopatogénica de la colecistitis calculosa, y entonces la
litiasis y la colecistitis representan una sola y finica entidad pato-
légica consideradas en su estrecha vinculacién de causa y efec-
to (2°).

FRECUENCIA

La frecuencia de la colehtlas1s ha ido en aumento a medida
que los habitos dietéticos se hicieron mas complejos. De acuerdo
con diversas estadisticas se estima la frecuencia entre el 3% de la
poblacién del Japén y Egipto, y el 10 a 15% en América, siendo
més frecuente en la raza blanca que en la negra; (*) y también
mas frecuente en la mujer que en el hombre, en la proporeién de
2al () ode5al (*). La frecuencia varia conforme aumenta
la edad, siendo la edad media de 51.1 afios, habiéndose reportado
casos extremos de nifios menores de un aflo y de adultos mayores

de 90 (*), (*), (), (®%).

e 33 e




ETIOLOGIA ¥ PATOGENIA

Existen muchas teorfas que tratan de explicar la etiologia de

la coleeistitis crénica litidsica, siendo los factores principales log .
siguientes: @) Factor infeccioso; b) Factor metabdlico; c¢) Fae.

tor meeénico; d) Otros.

a) Las investigaciones efectuadas en cultivos de la pared vesi.
cular de la bilis y del ganglio ¢istico, dan importancia a este factor,
contemplando dos aspectos: La via de infeccién, y la naturaleza
del germen (2°), (%2).

La via de infeccién suele ser la hematégena, la via ascendente
o descendente canalicular, la via portal y la via linfatica (2°).

En euanto al germen, se ha encontrado estreptococo no hemo-
litico y colibacilo, como agentes mis comunes. El estreptococo
viridans, fue encontrado por Wilkie, (**) en el 80% de los casos,
al cultivar ganglios cisticos infartados.

Con menor frecuencia, se han encontrado estafilococos, bacilos
tificos y paratificos, bacilos perfrigens y otros anaerobios; parece
ser que estos dos tltimos gérmenes son los factores mis frecuentes,
que intervienen en la formacién de procesos agudos de la vesicula
biliar (2°).

El hecho de las colecistitis infecciosas, constituia una verdad
dogmética del pasado y aceptada hasta hace poco tiempo ; desde que
los progresos de la bacteriologia permitieron comprobar Gltimamen-
te, que en lag colecistitis, verdaderas vesiculas inflamatorias o consi-
deradas como tales, a menudo su contenido biliar y adn el examen y
cultivo de sus paredes, resultaban completamente estériles, vale
deeir, que no presentaban mierobios, que justificasen la infeccién
que se suponia ser la lesién principal del érgano, donde se acumula
y concentra la bilis. Se ha concluido en aceptar que la intervencién
del agente microbiano en la ctiopatogenia de la coleeistitis, no era
tan absoluta como se habia creido, y que seguramente intervenian

otros factores coadyuvantes importantes. en la produccién de la
colecistitis (2). '

b) El factor metabdlico comprende como causa fundamental
de la formacién de céleculos biliares, la hipercolesterolemia, que
puede aparecer en obesos, sobrealimentados, sedentarios, conva-

Jecientes de infecciones, fiebre tifoidea, influenza, neumonia, fiebre

puerperal, en el curso del embarazo, al comienzo del puerperio,
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v en las proximidades del periodo menstrual: Fortinse, B;andon,
' Davis, Vis, Baiksdale, Musser, ‘Wharton, Lester y o‘tr.os (*®) rela-
cionan estrechamente el hipotiroidismo con la colecistitis, y se basan
- en que los trastornos gastrointestinales de estas dos entidades son

muy similares, y que ambas enfermedades son eomu’nes en n}uj'eres
y van asociadas con obesidad (3*). También la glandula}‘ tlrf)ldea
aumenta su volumen durante el embarazo y la menopausia, siendo
en estas épocas més frecuentes las litiasis.

Riegel, Ravdin y Morrison, notaron que muchos trastornos
de la glandula tiroidea, se acompafiaban frecuentemente con enfer-
medades de la vesicula biliar (*°).

Una realidad quimica es el aumento del colesterol en el hipo-
tiroidismo, y la frecuencia de la calculosis a base de este compuesto
‘orgénico.

Bockus y Willard, encontraron 11.1% de enfermos con metfx-
olismo por debajo de lo normal, pero 51% econ colesterolemia
arriba de 200 miligramos por ciento (*7).

Womack y Hoffner encontraron en 1,104 colecistectomias, un
paciente con hipertiroidismo (3%) y aseguran QL'le e'l coleg’ferol en la
pared de la vesicula biliar junto con la estas1§, 1,ntieecmn ¥y trasi-
tornos metabélicos, son otros de los factores etlologlc.os de la for-
macién de colecistitis calculosas (**). La importancia de los.fae-
tores anteriores se revela en la frecuencia de litiasis en mujeres
que han tenido muchos hijos; ademéas el ﬁjcero aument:&do de
volumen, actuaria secundariamente, comprimiendo la vesilcu.la y
dificultando su funcién, entrando este estado dentro del siguiente
factor .(32), (®%). /

La escasa frecuencia en el Japén, estriba en que la alimen-
tacién fundamental es arroz y peseado, mientras que aumenta nojca-
blemente en los paises nérdieos, cuya alimentacién es muy rica
en colesterina (*°).

¢) Entre el factor mecdnico se agrupan aquellas causas que
ocasionan un trastorno en la evacuacién vesicular, en otras pala-
bras, una estasis biliar. El uso de corsés y cinturones muy ap.r,e‘-
tados actian mecanicamente (*2), (*°) lo mismo que la congestién
gastrointestinal, producida por comidas muy pesadas (32).. La
estasis biliar facilita la agresién bacteriana a la pared vesicular,
ya sea por gérmenes extrafios a la misma, o bien, por aquélles que
pudieran existir en latencia en el seno de este 6rgano ().
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Las causas que perturban la evacuacién biliar, pueden reunirge
en lag afecciones que traen aparejadas la dificultad de vaciamiento
de la vesicula orgdnicamente, como los cdlculos enclavados en el
cuello vesicular o en el cistico, espasmos del esfinter colecisto-
cistico, adherencias, torsién, compresién extrinseca del cistico, ete,,
o de origen funcional, como la insuficiencia motora de la vesicula,
por atonia de sus paredes, irregularidad en el funeionamiento del
estémago con aquilia, hipoaquilia, acloridia o hipocloridia.

d) La anormalidad en la constitucién de la bilis, produciendo
estasis, el dafio hepético, la presencia de fermentos pancreaticos,
y otros factores, puede produeir cambios patolégicos en la pared
de la vesicula biliar, y estos cambian en el futuro, la quimica de
la bilis, y resulta la precipitacién y la formacién de los edleulos (*°).
El jugo pancreatico puede entrar en la vesicula, sobre todo, cuando
el conducto pancreitico se une con el colédoco y desembocan
juntos (*).

Ademéis, se han invoeado otras causas etioldgicas, como el
factor quimiotéxico (toxinas quimicas o bacterianas) el aumento
de concentracién de las sales biliares, en la bilis vesieular, intoxi-
cacién de histamina de origen intestinal (Eppinger) (*) el factor
vascular: embolia o trombosis de la arteria cistica (%), infarto
venoso, ete. ‘

Los casos reportados en una misina familia, se deben proba-
blemente, al disturbio en el metabolismo del colesterol (%),

Las observaciones clinicas y experimentales suponen, que fac-
tores severos aetivos, son los causantes de las colecistitis. Estos
son: la infeccién, la alteracién del contenido de la vesicula biliar
(sobre todo, las sales biliares), reflujo del jugo pancreatico, lesién
del eonducto eistico (probablemente secundaria), diseminacién de
las bacterias y sus toxinas a través de los canales linfaticos, arte-
riales y venosos, y la sensibilizacién (*2). ’

Puede decirse, pues, que en la colecistopatia inflamatoria,
principalmente en las formas crénicas, se opera un verdadero
cireulo vicioso, entre las diversas alteraciones que sufre este érgano,
v que la infeccién y la estasis biliar, generalmente asociadas con
1a litiasis, son los factores reconocidos como los méis comunes en la
etiologia de las colecistitis (32).

En resumen, los factores etiopatogénicos en la colelitidsis, pue-
den sintetizarse de la manera siguiente:
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@) Trastornos metabélicos, reflejados en el higado y economia
vesicular.

b) Cierto grado de infeccion de la mucosa.

¢) Estado catarral del conducto cistico, causando obstruceién
parcial del flujo biliar.

d) Acumulacién de productos de inflamacién; descamacién
epitelial con desintegracién final, dentro del colesterol,
aumentado con moco, leucocitos y posiblemente con pro-
ductos bacterianos.

¢) Precipitacién del colesterol y sales biliares, de su forma
en solucidn, por la albmina del moco y bacterias, trastor-
nando el balance del colesterol.

f) Entre los fermentos pancredticos, la tripsina (ativada), es
la més capacitada, para hacer los cambios posibles en la
pared vesicular, cuando hay la posibilidad de regurgitacion
del jugo pancreatico a la vesicula biliar (**), (*%).

A los tres factores mas importantes en la etiologia de la cole-

cistitis aguda, (obstruecién, irritacién quimica, infeceién material),
. , o ot
debe agregarse una cuarta, la asociacién con céaleulos biliares (*").

La colecistitis crénica no estd presente, si no existe litiasis,
aunque la litiasis de colesterol y pigmento, puede estar presente,
sin colecistitis cronica (*%).

El problema es que la asociacién de estos factores crea un
cireulo: el calculo causa inflamacién, en virtud de la obstruecion
e irritacién que puede produeir, pero la inflamacién puede producir
también célculos.

Entre més avanzada sea la inflamacién y tenga més tiempo de
duracién, es mas frecuente que vaya asociada con céleulos.

No es posible decir con certeza que ataques agudos previos,
jueguen la mayor parte en la produccién de la fibrosis, la cual es
la fase més caracteristica de la colecistitis crénica.

CALCULOS BILIARES

Los célculos biliares se componen principalmente de coles-
terina, pigmento biliar y cal (*°).
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‘ Tanto la colesterina, como el bilirrubinato, estdn contenidos
en la bilis en solucién sobresaturada, no precipitando, gracias a 1a
accion de coloides protectores, especialmente colatos alcalinos y

jabones.

Dokart, Jones y Brown (*3) sostienen con sus experiencias,
que los dcidos grasos en la bilis, mantienen el colesterol en solucién,
v previenen la formacion de caleulos.

Se admite en general que se forman en condiciones asépticas,
constituyendo el tipo de los cdleulos metabélicos, conteniendo 98 a
99% de colesterol e indicios de cal y proteina. Son de forma
redondeada u oval, y lisos o con la superficie algo granulosa, a
veces, el centro algo obscuro, por la absorcién de pigmento, del
cual parten en forma radiada, una serie de tiras o columnas de cris-
tales de colesterol ; estos constituyen los céleulos radiados de coles-
terol. Otro tipo son los calculos pigmentarios, o caleulos de png
mento y cal, que se componen de bilirrubina combinada con la cal,
con pocos indicios de colesterol también de origen aséptico, y de

color obscuro; se encuentran frecuentemente en las ictericias hemo-
liticas.

Por tltimo, los cileulos mixtos o de colesterina, bilirrubina y
cal; son log més frecuentes, multiples y poliédricos; su nicleo de
eonsistencia blanda, es pardo, y a veces presenta una fisura en el
centro; la corteza es dura y formada por anillos concéntricos de
colesterina, pigmento y cal, en diversas proporciones. Sus carac-

teristicas suelen ser idénticas para todos los céleculos presentes
en la misma vesicula (3°).

El centro de los caleulos, en general, est4d formado por células
muertés, mucina y bacilos (**). El origen de estas células, puede
ser, el epitelio de la vesicula biliar, debido a un proceso proteolitico
descamativo, descrito por Martenson (**), y considerado como la
etapa inicial, en la formacién de los caleulos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Generalmente aparece, la vesicula, con Ias paredes considera-
blemente aumentadas, la cara externa es opaca y puede estar de
color amarillento, por la acumulacién de grasa en la sub-serosa.

La vesicula puede estar dilatada o contraida, dependiendo del
balance relativo, entre la obstruceitén y la inflamacién. Si la obs-
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truccién ocurre antes que el proceso inflamatorio erbnico haya
tenido tiempo de produeir engrosamiento, el érgano puede encon-
trarse dilatado y con paredes relativamente delgadas. En otros
casos la contraceion y engrosamiento puede ser extremo.

Bajo el microscopio las vellosidades de la mucosa pued?n'pre-
gentar todos los cambios en grosor, producidos por los dlS‘t'lntOS
grados de inflamacion, y atin desaparecer completamente, siendo
reemplazados en estos casos, por cicatrices (fibrosis) donde no es
posible reconocer la mucosa.

Los caleulos juegan un papel preponderante por su acc?()n
mecénica, infecciosa y porque muchas veces se enclavan y se alojan
en la pared vesicular.

Sin embargo, es frecuente encontrar mucosas relativamente
intactas (*7).  El estroma de la membrana mucosa (llamada. por
otros sub-muecosa) estd completamente infiltrada de ?élulas ’1nﬁa-
matorias, éstas son del tipo de los mononucleares, 1inf901tos y c.e,lulas
plasmaticas, con polimorfonucleares (**), cuando la inflamacion es
mas aguda. ‘

En etapas posteriores puede haber una abundante form}amén
de tejido de granulacién con numerosos fibroblastos y otras ceh%as
de tejido conjuntivo. Puede encontrarse una marcada c?}lge§t10n,
siendo rara la hemorragia. Por el aumento de la presion intra-
eistica, y junto con la inflamacién se desplaza la mucosa dentro
de la museular, formando unos senos que se conocen con el nombre
de senos de Rokitansky-Aschoff (*7).

Cuando la seccién es oblicua, y la conexion con lz'x superficie
rﬁueosa no es aparente, puede ser facilmente confundido con un
earcinoma. .

Otras veces se encuentra una aparente proliferacion de.I epl-
telio con formacién de nuevas glandulas, formando la COleCIStl.tls
glandular proliferante. Si se encuentran NuUMmMerosos foliculos lin-

faticos se forma la colecistitis folicular.

Puede formarse una masa en la cara serosa o la proliferac%(:)n
puede tomar lugar en la cara de la mucosa, haciendo una proyfe‘ccwn
papilar o papilomatosa. Mas importante ain, son los camblc?s en
las capas museular y serosa, las cuales  pueden mostrar les%olles
marcadas, aungue la mucosa aparezca normal. En ambas 1a§’1es1011es
caracteristicas son la dilatacién de los capilares y coleecion focal
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de células crénicamente inflamadas, aunque algunas veces, la infil-
tracién es mas difusa. El edema es también marcado, y la capa
subserosa es méis gruesa.

Se puede observar gran coleccién de grasa en las capas sub-
serosa y muscular. Como la fibrosis invade la museular y el tejido
elastico, estos son reemplazados completamente, por tejido escari-
ficado, convirtiendo a la vesicula biliar en un saco inerte.

Como resultado de la escarificacién, la cara interna se hace
reticulada en panal de abejas, presentando finas bandas intercaladas
aunque eventualmente éstas pueden desaparecer, y presentarse com-
pletamente lisa.

El espesor de la pared puede ser extremo, y la cavidad mucho
més contraida, pero si la vesicula ha estado llena de céleulos por
mucho tiempo, esta se cierra de tal modo, que desaparece su luz.

Cuando el tejido escarificado envuelve al eonducto cistico, el
resultado de la obstruccién, puede dar lugar a una gran dilatacién
de la vesicula, pero sélo si las paredes no estaban previamente
engrosadas por la infeccién. La cavidad se encuentra con un
liquido acuoso incoloro, que ha sido secretado por los restos de la
mucosa.

N

La obstruccién del conducto cistico hace que no haya bilis.
En estos casos hay una pérdida completa de las glandulas donde
estan los mecanismos de absorcién de la vesicula, y la pared se
vuelve de consistencia grasosa. Esta condiciéon es conocida como
hidropesia de la vesicula biliar.

Si la infeecién pidgena es agregada, se encuentra la vesicula
con pus, forméndose en este caso un empiema.

Si la infeccién es marcada y la obstruccién poca, o ausente,
la vesicula es pequefia y gruesa. Si la infeccién es poea, y la
obstrueeién es marcada, la vesicula estd dilatada y de paredes
delgadas.

Emn resumen, el estado de la vesicula biliar, depende del balance
entre la infeccién y la obstruceién

(eneralmente se encuentra, en los nervios, infiltracién linfoei-
taria difusa focal, lo que probablemente explicaria el dolor de las
colecistitis (Womask) (5°).

Hay hipertrofia de los ganglios linfaticos que rodean al cistico
y colédoco, y a veces una pancreatitis erénica intersticial ().
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SINTOMATOLOGIA

Varia desde las litiasis silenciosas que constituyen el 2.3% (%)
y en general son un hallazgo quirdrgico o necrépsico, hasta los
procesos ricos en sintomatologia (%3).

Una realidad anatomopatolégica es la no existencia de relacién
con la modalidad sintomatica, en muchos casos (**) es asi, que
vesiculas con infinidad de caleulos y pared escleroatréfica, dan en
muchas ocasiones, sintomas vagos o ninguno, mientras que vesiculas
con poca alteracién macroscépica y céleulo {nico, se acompafian
muchas veces de rica sintomatologia.

Estudiaremos desde el punto de vista clinico, cinco cuadros
equivalentes a la colecistopatia cronica caleulosa :

a) Célico hepdtico.—Uno o varios, con sus equivalentes: peque-
fios aceidentes dolorosos de tipo vesicular y el dolor de tipo gastro-
duodenal ; y con sus concomitantes: trastornos gastrointestinales y
sintomas generales.

b) Cdlico biliar complicado.—Con fiebre, ictericia o ambas.

¢) Trastornos gastrointestinales vagos, llamados también ‘‘dis-
pepsia hepatocolecistica’ (*°).

d) Cuadros que simulan otra afeceion.
¢) Cuadros silenciosos o asintométicos (**), (*).

A) El e6lico biliar es frecuente en vesiculas multilitidsicas, y su
aparicién corresponde al 93.2% (°*) de los sintomas; su iniciacién
es esponténea en muchas ocasiones, y en otras es relacionado con
esfuerzos excesivos, comidas abundantes ricas en grasa, ingestion
de alcohol, infecciones intercurrentes. En la mujer muchas veces
hace su aparicién durante la menstruaeion, o complica el emba-
razo (**). En similitud con la angina de pecho, se presenta casi
siempre durante la noche, aunque bien puede hacer su aparicién
a cualquier hora del dia. La razén probable, es la vagotonia pre-
dominante durante la hipnosituacién, que favorece la disquinecia
biliar (*%). Algunos creen sea debido a la contracciéon de la
vesicula dos horas y media después de la cena (57).  La iniciacién
por 10> general es muy aguda, y evoluciona con paroxismos de gran
violencia, que declinan y se exacerban alternativamente, varias
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veces durante el ataque, quejandose el enfermo de qie su higado
va a estallar (**). Su localizacién inicial es en el 70 a 809 en el
epigastrio, con irradiacién al hipocondrio derecho (32) otras veces,

se hace a las regiones interescapular, dorsolumbar y oméplato

derechas, es, pues, ascendente, Con menor frecuenecia se irradia
al hombro y regién cervical del mismo lado. Cuando es a la i izquier-
da del epigastrio se debe sospechar un ealculo enclavado en el con-
ducto cistico (¥2).

Si el dolor no tiene estas irradiaciones, puede ser confundido
con afeeciones de otros aparatos, como sucede en la proyeccién
atrés del esternén, hemitérax izquierdo, dando lugar a un trata-
miento erréneo de angor pectoris (*°). Cuando se acompafia a la
vez de angustia, taquicardia y a veces, de extrasistolia, es més
fécil la equivocacién de lesién vésculo-cardiaca. Sin embargo, la
coexistencia de las dos afecciones no es rara ().

E1 dolor referido, otras veces al hipocondrio izquierdo, se debe,
posiblemente, a una pancreatitis o edema del pancreas, y en ocasio-
nes es debido a la disminucién de la sensibilidad en ciertos suje-
tos (°°).

Fuede acompafarse. de eructos, niuseas y vémitos, ligera fiebre
con escalofrios, leucocitosis con desviacién a la lzqulerda eritro-
sedimentaciéon un poeo elevada.

La terminacién suele ser bastante brusea, y anunciarse o acom-

paitarse de emisién de abundantes orinas claras (orinas espés-
ticas) (°°).

El examen del abdomen nos informa de un hipocondrio dere-

cho doloroso y muy sensible, con ligera defensa muscular, sintomas
Gue se exacerban a la palpacién. La escuela Americana da gran
valor a la sensibilidad residual (‘‘residual tendernesé”) (®*) dolor
que presentan estos enfermos, a la palpacmn despues de pasada
la crisis dolorosa.

El punto eistico se encuentra doloroso, ‘signo de Murphy posi-
tivo, y en general, todas las maniobras que-se usen para investigar
la sensibilidad dolorosa de la regién, se encuentran presentes.

En la regién lumbar, se encuentra muchas veces, una zona
dolorosa en forma de cuadrilatero, descrita por Boas, y que proba-
blemente. se deba a la irradiacién del dolor (*%).

=42 —

La evolucién del cblico, es en ciertos casos, hacia la des.apa-
ricién espontanea al cabo de varias horas, otras veces, es tan 1nso-
portable y persistente, que Gnicamente cede bajo la accién de poten-
tes analgésicos, y mejor si se asocian con un antiespasmédico.

Es comin que su fin sea tan brusco, como su iniciaeion, y el
enfermo al dia siguiente no presente huellas dolorosas de su €p1so-
dio; esto es tipico en la hepatalgia de origen Vesiojula.r puro, aL'mque
en muchas ocasiones, su tendencia sea persistir por un tiempo
variable - (°%).

Los pequefios accidentes dolorosos de tipo vesicular, son episo-
dios de dolores esporddicos en el reborde costal derecho; a veces
se presentan como accidentes de dolor sordo, casi contir.luo en la
misma regién. Hay que hacer constar que el dolor continuo, per-
sistente, con rapida pérdida de peso, en una persona de edad avg,,n-
zada, debe prevenir al clinico de una probable transformacion
maligna, de una lesién erénica relativamente benigna, siendo estos
los sintomas més importantes del cancer de la vesicula biliar
(°), (), (™).

Es por esto que todas las vesiculas que contengan célc,ulos,
deben ser extirpadas quir@rgicamente, pues el riesgo del cancer
es mas frecuente (5 a 10%) que el riesgo quirtrgico (1 a 3%)
(Graham) (°%).

Muchas manifestaciones gastrointestinales, muy semeJantes a
lag gastroduodenitis o tlceras crénicas gastroduodenales, acompa-
fladas a veces, de hematemesis y melenas, corresponden a uJ.aa. cole-
cistitis; es asi que muchos enfermos son intervenidos precipitada-
mente por uleera sangrante (**), y en la laparotomia se comprueba
la ausencia de lesién gastroduodenal, mientras que la vesicula se
encuentra con un proceso erénico inflamatorio y llena de calculos
Otras veces se quejan de acidez, dolores irregulares en el epigastrio
erisis de diarrea con periodos de estrefiimiento, ¢ confundiendo mas
al clinico de poca experiencia (*°). ‘

Estos sintomas se deben al piloroespasmo y periduodenitis,
que frecuentemente acompanan a esta afeccion (32).

No por eso se debe olvidar que puede coexistir la alcera gastro-
duodenal con la colecistitis.

En una experiencia de Coleock y McManus con 1,356’cas0s,
encontraron esta concomitancia en 108 enfermos, siendo 90 de
flcera duodenal y 18 de géstrica (**). :
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Patogenia del Dolor.

Es evidente que el eélico hepatico puede producirse, exista o
no un desplazamiento o migracién de los célculos que se hallan
en la vesicula, pues no siempre el dolor se asocia con la obstruccién
del cistico, o el pasaje de un célculo al colédoco.

Es asi que ciertas colecistopatias se presentan con sintomas
que no difieren a los descritos en la colelitiasis.

Se sabe que el dolor de viseera hueea, sobreviene por estimulos
suficientemente poderosos, para exeitar los nervios viscerosensoriales
de la pared; estos son: a) Contraccién enérgica o espasmédica;
b) Distensién excesiva de la pared. El primero es el mecanismo
més frecuente y viene a responder al esfuerzo para vencer una
obstruceién mas o menos persistente. Se considera que los impuisos
del &rbol biliar, son transportados al sistema nervioso central, por
los nervios esplacnicos.

El espasmo de la segunda poreién del duodeno, se ha com-
probado eomo posible productor de célicos biliares (%). Cuando
existe la pancreatitis intersticial (3.5%) (*') es también respon-
sable del dolor epigéstrico (°°).

El dolor visceral tiene un mecanismo dual: ‘‘Se inicia por
un dolor central, epigéstrico de origen visceral, y sin duda debido
a la contraceién poderosa de los elementos musculares de la pared
biliar. En el curso de dos o tres horas, el dolor inicial epigéastrico
se hace menos evidente y se instala un nuevo dolor en el hipocon-
drio derecho, inmediatamente por encima de la zona vesicular.
Este dolor superficial y localizado, es de tipo peritoneal, provo-
cado por cierta congestién o infiltracién de la vesicula, suficiente
para irritar el peritoneo parietal vecino y engendrar asi, el dolor
peritoneo-cutdneo irradiado’ (¢°),

Se comprueba asi la contractura muscular, como resultante
del reflejo peritoneo muscular.

Asi es, que la vesicula biliar, aunque enferma, si no tiene
contacto con el peritoneo parietal no daré sintomas dolorosos en
el hipocondrio derecho. La irradiacién al hombro se explica, por
la ocasional vineulacién del sistema extrahepatico, con una rama
del frénico derecho, o por cértico hepatitis concomitante que irrite
el peritoneo extrahepatico.

— 44 —

fin {a patogenia del dolor intervienen varios factores: a) Dis-
tensién de las vias biliares; b) Espasmo del esfinter de Oddi;
¢) Hepatitis concomitante ; d) Pancreatitis asociada (*°), (**), ).

B) Célico biliar complicado:

Si la persistencia del c6lico hepitico se acompafia de fiebre
marcada, con escalofrio, aumento de la contractura musecular,
leucocitosis en progresién, es indice de la transformacién a un pro-
ceso en vias de supuracién, o a una colangitis, acompafidndose en
este Gltimo caso, de ictericia marcada con o sin céleulos en los con-
ductos biliares.

C) Trastornos gastro-intestinales asociados o no al cblico:

Se encuentra dispepsia en el 1.8% de los easos (%) y asociada
a nauseas y vomitos en el 64.9% (**), (°7). '

La dispepsia es del tipo flatulento, con eructos, nauseas, ple-
nitud postprandial, ete. (*°). El vémito es frecuente durante las
erisis dolorosas, siendo por lo general del tipo bilioso.

La intolerancia a ciertos alimentos, es en la mayoria de los
casos, el sintoma con que se inicia la manifestacién clinica de la
patologia vesicular. Hstos enfermos sienten acrescentar sus moles-
tias, al ingerir comidas grasas, chocolate, huevos, frutas crudas, ete.,
significando con esto, el trastorno del funcionamiento biliar e indi-
cando la dificultad del higado para ejecutar la parte que le corres-
ponde en la economia.

s mas frecuente que aparezea constipacién pertinaz, alter-
nando a veces con periodos de diarrea (*°), (**), (**) y en un
nfimero bastante elevado de casos, aparecen sintomas hemorragicos
gastrointestinales, (hematemesis, melena, sangre oculta, ete.), sien-
do su significacién patolégica, una uleeracién de la vesicula, y en
la mayoria de las veces, una periduodenitis concomitante.

Adelgazamiento, astenia, insomnio, irritabilidad, jaquecas, pru-
rito, a veces fiebre con escalofrios y tinte sub-ictérieo, acompaiian

muchas veces al cuadro anterior.

Se han descrito cineo sindromes que ayudan a determinar la
C . . 2 .
localizacién del caleulo y son producidos por (%) :




) COaleulo en ia vesieula ;
b) En el cistico;
¢) En el eolédoco;

d) En la ampolla de Vater,

Estos sindromes pueden existir solos o ir combinadog entre si,
Lo principal es el mecanismo por el cual actian.

Caleulo en lg vesicula.—Actha por accién refleja v no me-
cénica; no hay fenémenos de abstruccién y al comienzo no hay
cblico, sino que trastornos digestivos, cuadros seudo-uleerosos o
seudo-apendieulare‘s, eructos, plenitud post-prandial, ete., y puede
acompanarse de acidez géstrica normal, disminunida o aumentada.

En el cistico—Produce el eblico hepatico, pero de la variedad
no obstructiva, tanto como concierne al pasaje de la bilis. El

conducto cistico cerrado es mas apto para afectar la vesicula, que
el mecanismo excretorio.

En el colédoco.—Célico 1§

pico, asociado con euadro obstructivo
y fiebre,

Enlaampolla de Vater—Asociado con trastornos pancreiticos,

D) Muchos cuadros apendiculares, renaleg {cdblico nefritico),
gastroduodenales, hepéticos,

cardiacos, etc., no son mag qu
vesiculares; es asj que mucha,

Intestinales medulares, pulmonares,
e manifestacioneg atipicas de procesos
8 veces, se tratan médica o quirdrgi-
camente, estas afecciones, siendo en realidad la vesicula biliar la

que amerita el tratamiento que aliviard definitivamente a estos
enfermos,

E) Los cuadros silenciosos o asmtomaticos, son hallazgos radio-

16gicos, quirtirgicos o necrépsicos, y corresponden al 2.3% de todos
los casos (%), (%9,

Ezamen Fisico,

Durante el periodo de calma se puede encontrar, discreta
hepatomegalia dolorosa, signo de Murphy positive. Si hay disten-
sién de la vesicula (hidropesia o empiema) ésta
sobre todo en la inspiracién,
empastamiento irregular con ti
escleroatrofia de Ia vesicula, ¢
colon y epiplén (22),

se puede palpar,
En otros casos se encuentra un
mpanismo, correspondiendo a una
on adherencias que traccionan el

—d46

LABORATORIO

Los dates de laboratorio que se encuentran.en la colecisto-

- patia inflamatoria crénica son los siguientes:

Leucocitosis, aumento de la velocidad de sedimentacién, depen
diendo ambos del grado de infeccién vesicular.

La bilirrubinemia suele estar normal entre los periodos ‘de

risi ndi  la
calma, elevindose en las crisis dolorosas, ‘dependiendo tanto de

inflamacién (hepatitis, eolangitis, panereatitis), c0m9 del faetf)r
meeanico (compresién parcial del colédoco por el bacm(’a‘te en dis
tensién, caleulo emigrado al colédoco, espasmo del esf.lll:lter co f-
doeiano). Se encuentra aumento marcado de la uXibl 1112%,end§
orina, cuando se halla dafiada la célula hepética. teracién

) ismo
“colesterol sanguineo, si hay marcado trastorno en el metabolis

de los lipidos.

Cuando la lesién hepatica acompafa a la, colecistitis, se eneueil-
tran las pruebas del funcionamiento de este érgano, profundelméenae
alteradas. Si se encuentra ictericia, aparecen l.os datos de labora-
torio confirméndola y dando el grado de intensidad.

16 ati : er-
Bn los casos de lesién pancredtica, hay aumento de los f

mentos de este érgano (*°), (¥3), (™).

Millbourn, Foged, Branch y Zollinger (°%) (*°), (") crgen
que los cambios en el anilisis de la amlla§a en el s1’1er0, depen eln
en la colecistitis crénica, de la loealizaeuﬂr} .del caleulo y ,d? a
interrelacién anatémica de los conductos blhar‘es v pancrgatleo.sr,
pues es mas frecuente su elevacién cuando existe eﬁneomltancm
sintomotolégica del colédoco o ampolla de Vater (™).

El examen de heces es importante ; ya. Gli§’s0n en s’u “Anatonnelt
Hepatica’ (™) hace mencién de la ehmmaemla de caleu.los I})otrjci
tracto intestinal; y hace dos siglos, (7*) se creia en el c'hagno,s 1 ,
si se encontraban céleulos en las heces. El ez.;ame‘n amcrslfs:;z;z(i,
después del cdlico hepatico, puede mostrar cristales de ¢ ,

y-0 pigmento de bilirrubinato de ealecio (*%).

ESTUDIO RADIOLOGICO

) = ’ . ., . ma
Consta de la radiografia simple de la regién, colecistograma,

v estudio radiolégico del estémago y duodeno (3%).
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La radiografia simple de la regién o placa vaeia, puede darnog
los datos acerca de una calculosis a base de caleio, pero solamente
en el 3 a 5% de los casos. Silos cdleulos son de colesterol sola-
mente que sea el medio biliar muy denso, pueden sospecharse por
iméagenes més claras (%),

En los casos de hidrocolecisto o empiema, puede ser positiva
la imagen del colecisto.

Cuando la bilis es muy rica en calcio, se puede observar imige-
nes irregulares de la regién vesicular.

El éolecistograma revela las condiciones anatomo-fisiolégicas de
la vesicula, y la presencia de célculos. En diversas estadisticas,
1a efectividad del colecistograma, se revel en el 91% (™) 95%
(™), y 97.6% (°*) comprobados por la operacion.

Se percibe un grado de colecistitis que altera la funcién; el
colecistograma es frecuentemente negativo, ya sea por la atrofia del
érgano o bien por la obstruccién del cuello vesicular o del eistico,
por una inclusion calculosa.

Los caleulos son visibles, en la pelicula radiografica en el 70
a 809% de los casos (*%).

Qi 1a vesicula concentra bien el colorante, y los cdleulos son
de composicion caledrea, éstos se hacen aparentes, dando una opa-
cidad mayor que el medio circundante, ‘constituyendo las imagenes
en positivo (2*). Generalmente poseen un centro claro de coles-
terol, rodeado de un anillo obscuro de bilirrubinato de calcio.

Cuando aparecen pequefas &reas transparentes poligonales
o esférieas, dando imAgenes en negativo, es probable que se trate
de céleulos a base de colesterol.

Si 1a sombra vesicular es débil y moteada, como sembrada de
pequefias manchas irregulares, se trata generalmente de céalculos
multiples.

Si se presentan trastornos gastrointestinales o el diagnéstico
diferencial se dificulte, se impone el estudio gastrointestinal, que
nos puede informar ademés, de los trastornos que acompafian al
proceso vesicular; se puede encontrar espasmo del piloro, periduo-
denitis, fistula biliar interna, ete., o bien procesos orgénicos con-
comitantes, cuya importancia estriba en .l porcentaje bastante
elevado con que se presentan acompafiando al proceso vesicular.
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SONDEO DUODENAL

La comprobacién de abundantes cristales de colesterol en la
bilis B, inclina a favor de colelitiasis, junto con hipercolesterolemia,
y aumento de colesterol en la bilis. T.o mismo se piensa al encon-
trar cristales de bilirrubinato de ealeio.

Bockus, Shay, Willard y Pessel (") encontraron céleulos
en ¢l 88% de los pacientes, cuyo drenaje descubrié cristales de
colesterina, pero no de bilirrubinato; 90% cuando habia bilirrubi-
nato de calcio solo, y 100% cuando se encontraron ambos. Las
experiencias de Roltman (%) dan sélo un 95% en este tltimo caso.

Al conjunto de formaciones eristalinas de colesterol y bilirru-

_binato de calcio, se les llama calculinos de Chiray (77) y se cree

que tengan significacion suficiente para hacer el diagnéstico de
litiasis de las vias biliares. .

La disminuecién de las sales biliares, y el aumento del coles-
terol en la bilis B, es tomado por algunos autores (**) como pro-
bables factores generadores de caleulos, por ruptura del equilibrio
colesterol/sales biliares. Pero esta investigacién trae un gran mar-
gen de error en el estudio de la bilis por sondeo duodenal.

Lia albuminocolia es tomada por algunos (°°) como compro-
bante del estado catarral de las vias biliares.

El estudio del cultivo de la hilis por sondeo, sélo tiene apli-
cacién 1til, en el portador de fiebre tifoidea (3°).

EVOLUCION

Ya hemos dicho anteriormente que la colecistitis puede perma-
necer silenciosa o con pequefias manifestaciones clinicas, durante
todo el eurso del proceso (°3); otras veces el paciente se queja
de molestias localizadas en el hipocondrio derecho que se alternan
con edlicos de diversa intensidad, siendo esta modalidad clinica
la més frecuente.

Estos periodos dolorosos tienen una duracién variable desde
unos dias a semanas, retornando muchas veces, durante el curso
de la enfermedad, por los diversos factores desencadenantes. Hsto
implica una irregularidad ritmica, que difiere de los procesos gastro-
duodenales. Cuando estos trastornos son intensos y frecuentes,
llegan a atacar el estado generalndel paciente, mientras que cuando
son vagos, éste casi no se afecta.
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COMPLICACIONES

Los calculos se deben extraer siempre que sea posible, pues

un- 50%  ocasionan complicaciones, desde un proceso inflamatorio
de poeca intensidad hasta la oclusién vascular y la erosion de la

pared vesicular En 409 hay colangitis asociada y en 20% se
produce alteracién hepética (%%).

Las complicaciones pueden ser mecanicas e inflamatorias.

Entre las primeras tenemos el hidrocolecisto, que sobreviene
cuando un caleulo cierra el cuello de la vesicula o el conducto eistico,
acumulandose un liquido claro y fltiido, que es la bilis blanca.
Si la funcién vesicular se conserva atin, se forma una bilis espesa
y densa, hiperconcentrada.

En clertos casos, el saco vesicular se halla ocupado de una
substancia mucosa, espesa, de color blanco lechoso, de apariencia
gelatinosa, que es el mucocele. Este aumento de la seerecién muco-
sa de la vesicula, es debido a una metaplasia de las células de la
mucosa a las de tipo caliciforme.

Otra complicacién meeénica, es la migracién de céleulos, debido
a la contraccién de la vesicula ; éstos pasan al hepatocolédoco o bien
a la luz del intestino, de donde pueden eliminarse (). Es pro-
bable que estas migraciones de cdleculos-a la luz intestinal, sea la
causa de curaciones espontaneas, observadas en enfermos con histo-
ria de muchos célicos biliares (°%).

La obstruceién intestinal por caleulos se llama ileus biliar, y
es una complicacién sumamente rara; su mortalidad es bastante
alta (30 2 50%) (%), ("),(*"), (83.8% en 3 casos) (*°) comparada
con la de una simple obstruecién intestinal (5 a 7%) (adherencias,
hernia, cdneer, ete.), (*) corresponde al colon del 3 a 5% de todos
los casos de ileus por céleulo (%9).

Entre las complicaciones inflamatorias se encuentra la cole-
cistitis aguda o sub-aguda que pueden complicarse con supura-
cién o perforacién al peritoneo, enquistarse o abrirse a otro érgano
veeino, constituyendo la fistula biliar interna; la patogénesis de
estas fistulas, a los érganos intestinales, es la siguiente: la erosién
de la pared vesicular, ocurre como resultado directo o presién apli-
cada a una area enferma por cambios inflamatorios o degeneracién
maligna (*2),
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La colecistitis erénica, y la contracctén marcada de la vesicula
Liliar, son las causas usuales en estos casos, No es preciso la pre-
gencia de caculos, pero su falta es rara.

 El duodeno es el més atacado, aunque la fistula biliar puede
envolver al colédoco, estémago, yeyuno, higado, diafragma, pulmén
o rifién.

En 153 casos de fistula biliar interna, Judd y Burden (**)
encontraron 26 envolviendo el colon, formando la fistula colecisto-
cdlica (5%).

La fistula colecistoduodenal es frecuente, y complica el 3 a
4% de todas las operaciones de la vesicula (%).

Se ha reportado un caso de fistula biliar colecistogastroduo-
denocuténea, comprobada quirtrgicamente (*°).

Enel 25 a 30% se asocia una pancreatitis con edema o infla-
maecién, siendo los factores coadyuvantes mis frecuentes, la exis-
tencia de un caleulo enclavado en la papila de Vater, y el espasmo
del esfinter colédocoduodenal (**).

Es muy importante considerar la posible degeneracién a un
chncer el cual se presenta en una gran mayoria de casos en vesiculas
con caleulos (68 a 100%) (™).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la colecistitis crénica caleulosa, se basa en
la evaluacién de los hallazgos clinicos, radiolégicos y de labora-
torio. Es de gran valor el edlico hepéatico (uno o varios) con sus
caracteres tipicos, y con o sin complicaciones.

Desde el punto de vista radiolégico, desde luego, la visualiza-
cién de los calculos, con las téenicas correctas. La exclusion de la
vesicula, da un gran poreentaje de probabilidades. Sin embargo,
hay un gran nimero de easos en los cuales el diagndstico es difieil,
¥ puede confundirse con muchas otras enfermedades.

Este diagnéstico diferencial debe hacerse con: tleeras gastro-
duodenales, apendicitis, (que acompafan a la colelitiasis en el 30%
de las veces) (*°) litiasis renal, lesién obstructiva del colon ascen-
dente, (%) y transverso, alergia digestiva, rifién flotante, colitis
mucosa, angor pectoris, lumbalgia, afeceiones pleuropulmonares
derechas, tabes dorsal, hepatitis, ete.
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’ Ciertos tumores intraespinales, pueden producir dolor seme.
jante al cblico hepatico (*°). Craig en 312 casos de tumor intra.
espinal, encontré que el 109% de estos enfermos, fueron operadog
erréneamente por crisis dolorosas del hipocondrio derecho, siendo
comprobados, la ausencia de lesién vesicular y la presencia de
tumor intraespinal (%7).

No debemos olvidar que aunque se presente mayoria sinto-
matica a favor de la colecistitis pueden coexistir con este proceso
b

otras afecciones asociadas, que requieren tratamiento, muchas veces

més urgente que el cuadro vesicular.

CUARTA PARTE

DISCUSION

1.-—Frecuencia:

La frecuencia con que se presenta la litiasis biliar, varia como
lo hemos hecho notar anteriormente, segiin predominen las posibles
causas etiopatogénicas en los paises.

De acuerdo con los resultados de las autopsias practicadas en
Inglaterra, Rolleston y MacNee, (%) establecen la proporcién del
6% de litiasis biliar; Colwelde 5.4% (") y Voelker 8%.

Segn Umber (**) de Alemania, dice que en su pais, hay 1

Jiti4sico por cada 4 sujetos de mis de 50 afos.

En Estados Unidos, la litiasis es més frecuente y Mosher (°%)

establece que el 8% de los adultos presenta la enfermedad a los

40 afios de vida y que esta proporcién asciende al 13% entre los
50 y 60 afios. Mentzer (*°) de la Clinica Mayo, en 633 autopsias
realizadas encontré litiasis biliar en el 21.7% de los adultos.

~ La estadistica del John Hopkins, realizada para establecer
la proporcién comparativa de litiasis en el blanco y en el negro
di6: 5.7% en los negros y 7.9% en los blancos.

Las estadisticas en Dinamarca encuentran alrededor del 17%
de las autopsias practicadas. '

El Japén es uno de los paises donde la litiasis es poco fre-
cuente, Myake (°7) en 8,406 autopsias encuentra el 3.5% ; pero
Iwao Matsuo, (°%) destaca el hecho de que en el Japon, la coledo-
colitiasis es tan comin como la litiasis vesicular y que en el 18%
de los casos se observa la litiasis intrahepética.

En Egipto la litiasis es tan rara, que Doy, (*°) ha llegado a
afirmar que los egipeios son refractarios a la litiasis biliar.
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Segtn el informe del Hospital General de Guatemala, en el
afio de 1953 ingresaron 23,935 enfermos de los cuales a 229 se les
pudo comprobar colecistitis crénica calculosa. En el afio 1954
ingresaron 27,034 con 268 enfermos de litiasis de la vesicula y en
1955 de 25,411 a 395 se les confirmé el diagnéstico de colelitiasis.
Asi, pues, en el término de 3 afios de estadistica de morbilidad
general, corresponde a la colelitiasis el 1.16% aproximadamente.

2 —Edad.

Tanto Chauffard, (*°°) como Rowsing (!°') estdn acordes en
que la maxima frecuencia de la colelitiasis es entre los 30 a 50 afios
de edad. Estas estadisticas concuerdan con las nuestras, que son
de 54%, en esa edad, en los 100 casos estudiados.

3.—8exo.

Es un hecho ya establecido el predominio de esta afeccion
en el sexo femenino, variando las estadisticas entre 5 a 1 que da
Weiss (*2) y 2 a 1 segtin Colcock (31).

Como nuestro estudio fue heeho $616 en mujeres no podemos
dar una cifra acerca de dicha proporeién.

4. —Etiologia.

Hemos enumerado anteriormente -lag teorias que tratan de
explicar la etiologia de las colelitiasis, nosotros en lo particular
no podemos sentar ninguna razén etiolégica, dada la brevedad de
este trabajo, pero esperamos que en estudios ulteriores al respecto,
nos dedicaremos a completar este punto. Podemos adelantar, la
importancia de la multigravidez, y sugerimos el estudio del palu-
dismo como causa infecciosa etiolégica, dada la frecuencia con que
lo hemos encontrado en nuestro estudio.

5—Cuadro Clinico.

). Dolor—El c6lico hepatico, sintoma tipico de la colelitiasis,
es el mas frecuente de los sintomas, y aparece en una propor-
cién de 93.2% de los casos (°2). En nuestra casuistica lo hemos
encontrado en el 100% de los'ca.sos, y creemos que se debe, a que
nuestras enfermas han consultado al médico, cuando ya ha apare-
cido el colico, y han dejado pasar los sintomas iniciales con que
frecuentemente se inicia esta afeccién, como son los trastornos vagos
gastrointestinales, dispepsia, ete. )
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b) Otros sintomas concomitantes-—Segln diversos autores,
aparecen nauseas, vomitos y dispepsia en el 64.9% de los casos (**).
Dispepsia hepatocolecistica en el 1.8%. Nosotros hemos encontrado .
trastornos gastrointestinales en el 99% de los casos, desde intole-
rancia grasa, hasta nauseas y vomitos severos, estrefiimiento,
diarrea, etc. Pero hay que recordar que nuestros casos son todos
ya ricos en sintomatologia, ademas del colico.

Fliebre e Ictericia—Muchos enfermos se quejan que en el trans-
curso de su enfermedad han tenido crisis de fiebre, ictericia o de
ambas. Esto se debe generalmente a la migracién de caleulos o a una
colangitis asociada, y no es raro que desaparezca sin dejar ninguna
huella anatémica de su paso. Sin embargo, es dificil evaluar estos
sintomas solamente por la historia y especialmente en caso de icte-
ricia o fiebre reciente; el valor diagnéstico puede ser de mas ayuda,
No es raro que cuando se interviene a un enfermo con historia
de fiebre, ictericia o de ambas, no se encuentra ninguna lesién
organica que justifique la coledocostomia. En nuestra casuistica
encontramos 31% de enfermas con historia de fiebre; 8% de icte-
ricia; y 18% de ambas. De estas enfermas solamente a 13 se les

hizo coledocostomia.

Cefalea.—Es uno de los sintomas concomitantes mas frecuen-

‘tes y méas molestos, y acompafla a los trastornos gastrointestinales

en las etapas iniciales de la enfermedad. En nuestro medio su
frecuencia es alrededor del 34%.

La orina obscura es un sintoma que se observa con relativa
frecuencia, haciéndose mas notorio cuando existe un proceso de
colangitis u obstructivo. Nuestras enfermas se quejaron de ello

en un 15% de los casos.
6.—Examen Fistco.

Cuando se hace el examen fisico de la regién enferma después
de pasada la crisis dolorosa, se encuentra ligera defensa muscular,
disereta hepatomegalia, ‘‘sensibilidad residual’”’ maniobra de Mur-
phy y cuadrildtero Boas positivo. Cuando existe hidrocolecisto o
‘empiema, no es raro poder palpar la vesicula distendida. ’

En muchas ocasiones es doloroso el punto apendicular de
McBurney, siendo esto motivo, cuando la iniciacién del cuadro
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es de forma aguda, para equivocar el diagnéstico, aunque los cua-

dros apendiculares acompafian a la colelitiasis en el 30% de log
casos..

En el examen general, es posible encontrar fiebre con un tinte
subietérico, pero si el examen se hace entre los periodos dolorosos,
y cuando exista alguna causa etioldgica bien manifiesta (caleulo

enclavado, neo de las vias biliares, colangitis severa, etc.) es posible

encontrar fiebre de diversa intensidad e ictericia manifiesta.

En nuestra casuistica encontramos mas frecuentemente 1la
‘“sensibilidad residual’’ de los americanos que nosotros hemos toma-
do como dolor sordo impreeiso que se presenta en el punto cistico,
Este.dolor se presents en el 91% de los casos. Tumor en el hipo-
condrio derecho, se descubrié en el 11% de los casos, siendo com-
probado quirdirgicamente el hidrocolecisto o el empiema. La ma-
niobra de Murphy, fue bastante constante presentindose en el 759

de los casos, mientras que el cuadrilitero de Boas fue positivo sélo
en el 41%.

Solo en muy pocos casos se presentd positivo el punto de
MeBurney, interviniéndose a la enferma por apendiecitis, siendo
el cuadro abdominal netamente vesicular, aunque el informe pato-
légico del apéndice extirpado, certifics la certeza del proceso apen-
dicular que acompafié a la patologia vesicular. Nosotros encon-
tramos 21.8% de apéndices patolégicos comprobados por el examen
histolégico.

La fiebre se presenté en el 9% de nuestros enfermos e ictericia
en el 16% ; ambas se presentaron en el 2% de los casos, y se com-
probd por los datos de laboratorio.

7—Datos de Laboratorio.

Todos los autores estdn acordes en afirmar que en el proceso
mflamatorio crénico de la vesicula biliar, se encuentran datos muy
importantes que ayuden a confirmar la impresién clinica, obtenida
por Ia clinica. Los datos més frecuentes que se encuentran son:
‘Anemia, cuando es atacado el estado general. En los casos clinicos
que se presentaron, hay anemia, en diversos grados en el 499
de los casos, creyendo que esto se deba, ademés del proeeso mérbido.
de la vesicula, a la deficiencia alimenticia, cosa muy facil de com-
probar en nuestro medio. Leucocitosis encontramos en el 23%
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de los casos 'y Neutrofilia en el 47% de los mismos. Estas cifras
no corresponden a las dadas por otros autores, pero hay que
considerar que nuestras enfermas han ingresado, la mayoria de las
veces, con cuadros de mucho tiempo de evolucién.

La eritrosedimentacién, dato de mucho valor en clinica, se com-
probé en nuetros casos en el 51% de los casos, cifra que corres-
ponde a las dadas por otros autores. ‘

La bilirrubinemia suele estar normal sufriendo una ligera
elevacién, durante las crisis dolorosas. El aumento de la bilirru-
bina indirecta, segin el método de Van den Bergh apa.rece en las
jctericias obstructivas junto con una reaccién inmediata fuerte
de la bilirrubina directa. Nosotros encontramos aumer%t(.r de la
pilirrubina -indirecta en €l 7.8% de los casos con ictericia -com-
probada. v

7 El Indice Ictérico, aumenta en todos los casos de Ietericia,
siendo solamente un dato colorimétrico. En 76 casos lo hemos
encontrado elevado en el 23.6%.

La amilasa en sangre, dato que informa sobre la participacién
del pancreas en el estado moérbido, lo gneontra‘mos eyj,vado en el
66.6% de los casos, pero hay que tomar en cons1derac1or»1 que sola-
mente se practicé la prueba en 3 casos, y por lo tanto no creemos

de importancia darle el valor que merece este dato.

La Gnica prueba que' se realizé con més constancia para inves-
ﬁg‘ar el estado del érgano hepatico, fue la Cefalina Colesterol,
encontrandola positiva dos cruces en el 22.3% de los casos. Los
diversos autores dan una cifra similar que resulta alrededor del
90%. El sondeo duodenal no fue practicado en ningin caso.

8.—Estudio Radiolégico.

El colecistograma, dato muy importante en la colecistopatia
calculosa, se debe practicar sisteméticamente en todo enfermo en que
se sopeche esta enfermedad. Nuestra estadistica nos da un N %
de los casos en que se practicé dicho examen, dando el mayor _poT'-
centaje en Vesicula Excluida (71.4%) y ereemos que este dato mas
alto que los dados por otros autores, se debié a que nuestros ?asos
eo“rrespondieron a vesiculas con obstruceién del cuello de la vesicula
o del eistico y vesiculas atrofiadas secundariamente.
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Fue posible visualizar céleulos en el 26.2% de los casos de los
‘euales el 8.7% se acompafiaron con funcionamiento vesicular, mag
o menos normal o posible y el resto (17.5%) sin funcionamiento
biliar, ’

No fue posible descubrir radiolégicamente, anormalidad de la

vesicula en 2 de nuestros casos (2.2%).
9.—Diagndstico.

El diagnéstico es posible en la mayoria de los casos, gracias
a que la clinica puede ser comprobada, por los datos de laboratorio
y rayos X, pero otras veces es muy dificil poder excluir otro cuadro
de otros aparatos.

Nosotros llegamos al diagnéstico correcto en 98 easos, que
corresponden al 98% de los mismos, habiendo comprobado la cole-
litiasis al efectuar una exploracién por Uleus del estémago en un
caso (1%) y en el otro por predominar los sintomas de la fosa iliaca
derecha, habiendo sido comprobada histolégicamente la concomitan-
cia del cuadro-vesicular con la apendicitis.

10.—Anatomia Patoldgica.

En el estudio de la patologia de la vesicula biliar efectuado
en el 729 de nuestros casos, pudimos comprobar todos los grados
de inflamacion del 6rgano y sus paredes, y en el 8.3% (6 casos)
la elinica no porre‘sp011di6 al examen histolégico, pues mientras la
.. primera nos jnclinaba hacia un proceso crénico sin sefiales de re-
agiidizacién, la patologia nos informaba de agudizacién del proceso
erénico y viceversa. Esto éstd de acuerdo eon lo encontrado en la
literatura.
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OUINTA PARTE

CONCLUSIONES

1*—Entre 210 casos de colecistitis crénica calculosa, comprobada
quirtrgicamente, de la Segunda Sala de Cirugia de Mujeres
del Hospital General, en un periodo de cuatro afos, se seleccio-
naron para su estudio 100 casos.

2!—Se escogieron estos 100 casos, debido a que eran los que pre-
‘sentaban datos méas completos. Se presentan dichos casos en
un cuadro sindéptico, con datos de historia clinica, examen fisi-
co, hallazgos de laboratorio y radiolégicos, mas importantes.

3*—Fue mas frecuente entre enfermas en la edad media de la vida,
(30 a 50 anos) (54%).

4*—Su frecuencia también fue més alta entre las multigravidas,
(II a VIII embarazos) (73%).

5*—La historia de co6licos hepaticos varié en su evolucién, desde
. 2 dias hasta 25 afios y fue referido en el 100%.

6*—Se hizo el estudio en conjunto de los easos, encontrandose,
como sintomas més frecuentes: trastornos gastrointestinales
concomitantes en el 99%. FEn el examen fisico se encontrd
dolor residual en el 91%. Tumor vesicular en el 11%. Ma-
niobra de Murphy positiva en el 75%. Cuadrilatero de Boas
doloroso en el 41%. Punto de McBurney positivo en el 4%.
Fiebre en el 9%. Ictericia en el 16%. Ambas en el 2%.

7*—Fl] antecedente palidico, fue el mas constante de todos, por

lo que sugiero que debe ser estudiado més a fondo, para deter-
minar su intervencién en la patologia vesicular.
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.8*—El colecistograma es de grandisimo valor, para confirmar el

diagnéstico. En nuestra opinién, toda vesicula excluida, debe
ser confirmada con dosis mayores de medio de contraste, pro-
porcionalmente al peso y eonstituciéon del enfermo.

9*—Los exémenes de laboratorio pueden no ayudar mucho, sin

embargo, propongo que se haga sistemiticamente el estudio de
la amilasa en la sangre, para descartar lesién pancreatica con-
comitante. Lo mismo cabe decir para las pruebas' hepaticas,

con e] propésito de investigar alteracién en el funcionamiento
del higado.

10*—Unicamente como mencién, diremos que se practicaron 23 cole-

docostomias (23%) con su indicacién precisa, y que la morta-

lidad en todos los casos operados, con o sin, coledocostomia
fue de 0%.

11*—Es de suma importancia ilustrar a nuestro pueblo, acerea de

consultar al médico, cuando se comience con trastornos gastro-
intestinales, cefaleas, intolerancia a comidas grasas, ete. pues
en un porcentaje bastante clevado, es posible efectuar el trata-
miento correcto, y evitar asi las complicaciones que surgen en
el 50% de los casos no tratados. ‘

12*—Emn los casos en que presenta un céncer de la vesicula, la

coexistencia de cdlculos en la misma se ha encontrado en un
68 a100%. La posibilidad de que en una vesicula con ealeulos
se desarrolle un céncer; la estimamos en un 5%. (En la lite-
ratura de 1 a 3%). Asi es que pensamos que la extirpacion
quirtirgica de toda vesicula biliar con caleulos, es la finica
medida profilactica con que contamos, para luchar contra el
cancer de dicho 6rgano.

JORGE MALOUF (G ABRIEL.

Ve Be,
Dr. CarrLos E. Azpurv.
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