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Se realizo un estudio prospectivo durante un lapso de 2
afios en el Hospital San Pedro de Pasto, en el que se ana-
lizaron 20 vesiculas biliares con colelitiasis en pacientes
menores de 20 afios; los especimenes se sometieron a una
preparacion especial con formalina al 10% durante 20
minutos en el mismo acto quirdrgico con el fin de

visualizar lesiones de la mucosa sospechosas de malig-
nidad.

El estudio histologico demostro lesiones progresivas en la
mucosa vesicular desde simples inflamaciones cronicas
hasta displasias, lo cual pone de manifiesto que las infla-
maciones cronicas causadas por el continuo trauma mecd-
nico producido por un cdlculo pueden propiciar transfor-
maciones en la histomorfologia de la mucosa, caracteri-
zadas por cambios progresivos que con el transcurso del
tiempo y con la asociacion de factores predisponentes,
pueden llevar al desarrollo de una neoplasia maligna.

INTRODUCCION

La litiasis biliar es una de las patologias mas frecuentes en
el mundo occidental y muy especialmente en la Zona An-
dina, 4rea en la cual estd ubicado el departamento de
Narifio. Desde hace muchos afios se ha considerado este
departamento como una drea geografica de alta incidencia
de carcinoma gastrico. Sin embargo, en nuestra experien-
cia hemos observado que en los ultimos tiempos dicho
tumor estd disminuyendo y, en cambio, el carcinoma de la
vesicula biliar que se consideraba poco frecuente, estd
aumentando en forma notable, al punto que de 278 cole-
cistectomias practicadas en el Hospital San Pedro de Pasto
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en un lapso de 2 afios, se detectaron 25 carcinomas
vesiculares, lo que equivale a una incidencia del 8.6%. Por
tal razén, el objetivo primordial del presente trabajo es
darle importancia al andlisis de la histologia de la vesicula
biliar, con el tnico fin de poder obtener una orientacién
sobre la naturaleza del asiento de posibles lesiones que se
puedan producir por el continuo trauma mecdnico ocasio-
nado por los célculos y la inflamacién crénica, propicia-
dores de cambios histologicos de la mucosa que eventual-
mente lleven al desarrollo de una lesién neoplésica.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo en el Hospital San Pedro
de Pasto, Colombia, del 1° de enero de 1991 al 31 de
diciembre de 1992. Durante este lapso se realizaron 278
colecistectomias, de las cuales se excluyeron 251 por
haberse practicado en pacientes mayores de 20 afios, 5 por
carecer de datos suficientes en el protocolo, y 2 por pre-
sentar proceso infeccioso con dafio de la mucosa vesicular.

Del grupo total quedaron 20 casos clinicos para el estudio
en pacientes menores de 20 afios, los cuales se sometieron
al protocolo establecido. Una vez realizada la colecistec-
tomia, en el mismo acto quirdrgico se abrid la vesicula
biliar en su totalidad por la cara opuesta al lecho hepitico,
se lavé cuidadosamente con suero fisiolégico con el fin de
barrer la bilis y los cdlculos, se fijé en solucioén de for-
malina al 10% durante 20 minutos, tiempo necesario para
la fijacién de la mucosa; se observd macroscépicamente
con el fin de detectar dreas o lesiones sospechosas que se
marcaron con el propésito de que el patélogo al procesar
las placas pusiera especial atencion sobre dichas dreas
(Fig. 1).

Las piezas se remitieron al servicio de patologia donde se
enrollaron en su totalidad, quedando la serosa en la parte
externa; una vez fijadas se procedié a realizar cortes sagi-
tales los cuales dieron una visién total de toda la pieza
(Fig. 2).
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Fig. 1. Espécimen de vesicula biliar con preparacién de
formalina al 10%. Mucosa de aspecto normal; en el fondo,
dos lesiones excavadas de 0.5 y 0.3 cm de didmetro con
cambios de coloracion, que corresponden a displasia y
metaplasia, respectivamente, segiin informe histologico.

Fig. 2. Espécimen con técnica de enrrollamiento y la se-
rosa externa lista para proceso de corte.

RESULTADOS

De los 20 pacientes menores de 20 afios, 17 de ellos per-
tenecian al sexo femenino (85%) y 3 al masculino.
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La edad de aparicién de los sintomas cldsicos y su diag-
néstico empez6 a los 13 afios, siendo el pico méximo a los
18 afios; sin embargo, 7 pacientes presentaban sintoma-
tologia antigua caracterizada por dispepsia, c6lico abdomi-
nal y franca intolerancia a los alimentos grasos, razén por
la cual habian sido tratados por trastornos digestivos y
parasitismo desde la nifiez.

La edad en que se realiz6 el procedimiento quirirgico fue
muy préxima a la de la aparicién de los sintomas y con-
firmacién del diagnéstico; en la mayor parte de los pa-
cientes de este grupo el tratamiento quirtrgico se efectué a
los 19 aiios de edad.

Para nuestro estudio, el 10% de los casos clinicos inter-
venidos para colecistectomia correspondieron a pacientes
menores de 20 anos.

Los hallazgos clinicos mds frecuentes en el grupo de pa-
cientes estudiados fueron: dolor abdominal en hipocondrio
derecho, vémito, signo de Murphy positivo, ictericia y fie-
bre (Fig. 3).
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Fig. 3. Sintomas y signos mds frecuentes.

El tiempo de duracién de los sintomas hasta la confirma-
cién del diagnéstico vari6 entre 1 y 30 dias.

Todos los pacientes presentaron calculos: la ecografia
hepatobiliar y del pancreas fueron las més utilizadas; los
hallazgos mas frecuentes, ademis de los célculos en la
vesicula, fueron: dilatacion de las vias biliares extrahepéti-
cas con célculos en su interior, edema del pancreas e irre-
gularidad de la pared vesicular (Fig. 4).
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Fig. 4. Hallazgos ecogrdficos mds frecuentes.



HISTOMORFOLOGIA DE LA MUCOSA VESICULAR

Los hallazgos quirtrgicos demostraron célculos en todos
los casos tratados; macroscépicamente se clasificaron en:
colecistitis crénica, colecistitis crénica asociada a coledo-
colitiasis, colecistitis aguda con hidrocolecisto y colecis-
titis aguda con pancreatitis (Fig. 5).
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Fig. 7. Colecistitis cronica, caracterizada por epitelio
hiperpldsico, reaccion inflamatoria cronica dada por foli-
culos linfoides e hipertrofia de la muscular.
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Fig. 5. Hallazgos quiriirgicos.

Los diagnésticos histolégicos en la vesicula biliar fueron:
en 10 casos, colecistitis cronica asociada a colesterolosis
en 2 de ellos; en 2, colecistitis atréfica; en 4, metaplasia;
en otros 4, hiperplasia; y en 6 casos,displasia (Figs. 6, 7, 8,
9 y 10); ademads, hubo 4 casos clinicos con dos cambios
histolégicos concomitantes en el mismo espécimen (Fig.
11).

Fig. 8. Mucosa con exuberante hiperplasia e hipertrofia de
la muscular.

Fig. 6. Corte histolégico normal de la vesicula biliar
donde se observa un diverticulo.

DISCUSION

En la literatura médica se ha informado que la enfermedad
litidsica vesicular se presenta con mayor frecuencia en

mujeres mayores de 40 afios, multiparas y obesas (4, 8, 17, Fig. 9. Metaplasia: mucosa congestiva, aumento del cali-
34); sin embargo, en nuestra experiencia (7) y en algunos  pre de los vasos sanguineos, reaccion inflamatoria crénica
informes de la literatura nacional e internacional (11, 16, de la ldmina propia y gldndulas metapldsicas con células
22), se ha observado en los tltimos afios que este patr(')n claras que Corresponden a células Calicifor;nes.
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Fig. 10. Displasia: al lado izquierdo, epitelio columnar
normal; al lado derecho, glindulas con pseudoestra-
tificacion nuclear, pleomorfismo, disminucion del lumen y
formacion de criptas.
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Fig. 11. Hallazgos histolégicos y niimero de pacientes
comprometidos.

ha variado y que la presentacién de litiasis vesicular cada
dia se hace mds frecuente en personas jovenes, adolescen-
tes y nifios mayores.

También se ha informado que Colombia es uno de los pai-
ses con alta incidencia de carcinoma gastrico, especial-
mente en el Departamento de Narifio (14, 24, 32), patolo-
gia que comprobamos con alguna frecuencia. Desde 1986
se ha observado cada vez mads la incidencia del carcinoma
de la vesicula biliar (6), el cual podria convertirse en un
problema de salud piblica, si no se toman las medidas ten-
dientes a disminuir el riesgo que esta patologia plantea.

Estamos conscientes de que este incremento se debe pro-
bablemente a mecanismos multifactoriales (12, 18, 20, 26,
29, 31, 32); pero los cirujanos deben tener en mente que
esta entidad es més frecuente de lo que se piensa y por tal
razén es preciso buscarla; de alli que toda vesicula biliar
debe ser totalmente abierta en el mismo acto operatorio y
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fijada con solucién de formalina al 10% con el objeto de
detectar ‘dreas sospechosas de malignidad y tomar biopsias
por congelacion que, de ser positivas permitan planear al-
guna alternativa en el procedimiento quirtrgico (19, 30).

El estudio de la vesicula biliar en pacientes jévenes con
colelitiasis, se basa en una preparacién adecuada que per-
mita el anilisis de las alteraciones de la mucosa del 6rgano
que puedan explicar el origen de las neoplasias.

Fue asi como pudimos observar cambios notorios, desde
simples procesos inflamatorios hasta displasias, que tam-
bién han sido informados por otros autores (2, 3) en pa-
cientes de edad avanzada; si intentamos explicar el desa-
rrollo de estos procesos, nos enfrentamos a dos grandes
hipétesis; una de ellas, la metaplasia intestinal sobre la que
se desarrolla la displasia precursora del carcinoma; y la
otra, la hiperplasia seguida de la displasia y ésta, del car-
cinoma in situ (1, 30, 35). En nuestro estudio observamos
varios casos de hiperplasia, displasia, meteplasia y, en 4 de
ellos, componentes mixtos en la mucosa de la vesicula
biliar. Frente a 6 pacientes encontrados con displasia, por
ejemplo, no podriamos afirmar o negar que con el trans-
curso del tiempo estos casos clinicos evolucionen a car-
cinoma in situ y, posteriormente, a carcinoma avanzado
que es el estadio que generalmente se informa como un
hallazgo quirirgico (5, 9, 36).

La displasia vesicular, no es mas que un conjunto de al-
teraciones de la mucosa de la vesicula biliar, caracterizada
por hipercromasia y pleomorfismo nuclear, mayor nimero
de mitosis y pérdida de la polaridad celular; el carcinoma
in situ muestra un mayor grado de alteracién que la dis-
plasia; en ocasiones estas dos entidades son dificiles de
diferenciar; tal vez lo mds importante es no confundir este
proceso histolégico con la atipia secundaria a la regene-
racion epitelial presente en la colecistitis aguda y crénica
(30, 36).

Ahora bien, si analizamos detenidamente la histologia de
la vesicula biliar y la comparamos con la del estémago, la
tnica diferencia es la existencia de los diverticulos de la
vesicula. Conocemos qué factores exdgenos y endégenos
producen dafio en la mucosa gastrica, que se manifiesta
con cambios histolégicos de diferentes grados (21, 23, 25),
los cuales son semejantes en la vesicula biliar; por otra
parte, €sta como el estémago, son 6rganos del aparato di-
gestivo y, por consiguiente, deben tener un comportamien-
to similar; la irritacién continua de la mucosa ocasionada
por el cilculo biliar produce inflamacién crénica que in-
duce a cambios histolégicos progresivos como los obser-
vados en nuestro estudio y cuyo resultado final. con el
transcurso del tiempo y la asociacién de factores predis-
ponentes, llevarin al desarrollo de una neoplasia (7, 10).

Por todo lo anterior podriamos pensar que la histogénesis
del carcinoma de la vesicula biliar debe tener un compor-
tamiento similar al del carcinoma gastrico; si lo anterior es
cierto y nos acogemos a los informes de la literatura mé-
dica donde se afirma que el Departamento de Narifio es
una drea con alta incidencia de carcinoma gastrico, tam-
bién tendriamos que admitir que el carcinoma de la ve-
sicula biliar en esta drea endémica de colelitiasis, podra



tener con el tiempo una incidencia semejante o superior a

la del carcinoma gastrico.

CONCLUSIONES

1.

La litiasis biliar se observa cada vez mas en personas

jévenes, menores de 20 aios.

El carcinoma de la vesicula biliar ha tenido un in-
cremento real; en nuestro Hospital se ha diagnosticado
en ¢l 8.6% de las vesiculas operadas.

Los cirujanos deben abrir totalmente la vesicula con el
fin de buscar lesiones sospechosas de malignidad.

Los cambios histolégicos sistematicos observados
demuestran la progresién hacia la malignidad.

El tratamiento quirirgico de la colelitiasis debe ser

HISTOMORFOLOGIA DE LA MUCOSA VESICULAR

ABSTRACT

A prospective study was made at the San Pedro Hospital
in Pasto during a 2 year lapse, in which the analysis 20

gallbladders obtained from patients younger than 20 years
of age with gallstones was made, the samples were sub-

mitted, during the same surgical act, to a special prepara-

tion with 10% phormaline for 20 minjtes in order to
visualize suspicious malignant lesions of the mucosa.

The hystologic findings showed progressive lesions of the

mucosa from simple chronic swelling to displasia of the
mucous cells. These findings show that the chronic lesions

caused by the continous mechanic trauma of a gallstone

can eventually produce changes in the morphology and
hystology of the mucosa, characterized by progresive

changes that along with time and predisposing factors will

precoz con el fin de evitar posibles transformaciones

histolégicas futuras.
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