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Se realizó un estudio prospectivo durante un lapso de 2
años en el Hospital San Pedro de Pasto, en el que se ana-
lizaron 20 vesículas biliares con colelitiasis en pacientes
menores de 20 años; los especímenes se sometieron a una
preparación especial con formalina al 10% durante 20
minutos en el mismo acto quirúrgico con el .fin de
visualizar lesiones de la mucosa sospechosas de malig-
nidad.

El estudio histológico demostró lesiones progresivas en la
mucosa vesicular desde simples inflamaciones crónicas
hasta displasias, lo cual pone de manifiesto que las infla-
maciones crónicas causadas por el continuo trauma mecá-
nico producido por un cálculo pueden propiciar transfor-
maciones en la histomorfología de la mucosa, caracteri-
zadas por cambios progresivos que con el transcurso del
tiempo y con la asociación de factores predisponentes,
pueden llevar al desarrollo de una neoplasia maligna.

INTRODUCCION

La litiasis biliar es una de las patologías más frecuentes en
el mundo occidental y muy especialmente en la Zona An-
dina, área en la cual está ubicado el departamento de
Nariño. Desde hace muchos años se ha considerado este
departamento como una área geográfica de alta incidencia
de carcinoma gástrico. Sin embargo, en nuestra experien-
cia hemos observado que en los últimos tiempos dicho
tumor está disminuyendo y, en cambio, el carcinoma de la
vesícula biliar que se consideraba poco frecuente, está
aumentando en forma notable, al punto que de 278 cole-
cistectomías practicadas en el Hospital San Pedro de Pasto
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en un lapso de 2 años, se detectaron 25 carcinomas
vesiculares, lo que equivale a una incidencia del 8.6%. Por
tal razón, el objetivo primordial del presente trabajo es
darle importancia al análisis de la histología de la vesícula
biliar, con el único fin de poder obtener una orientación
sobre la naturaleza del asiento de posibles lesiones que se
puedan producir por el continuo trauma mecánico ocasio-
nado por los cálculos y la inflamación crónica, propicia-
dores de cambios histológicos de la mucosa que eventual-
mente lleven al desarrollo de una lesión neoplásica.

MATERIAL Y METODOS

Se realizó un estudio prospectivo en el Hospital San Pedro
de Pasto, Colombia, del 10 de enero de 1991 al 31 de
diciembre de 1992. Durante este lapso se realizaron 278
colecistectomías, de las cuales se excluyeron 251 por
haberse practicado en pacientes mayores de 20 años, 5 por
carecer de datos suficientes en el protocolo, y 2 por pre-
sentar proceso infeccioso con daño de la mucosa vesicular.

Del grupo total quedaron 20 casos clínicos para el estudio
en pacientes menores de 20 años, los cuales se sometieron
al protocolo establecido. Una vez realizada la colecistec-
tomía, en el mismo acto quirúrgico se abrió la vesícula
biliar en su totalidad por la cara opuesta al lecho hepático,
se lavó cuidadosamente con suero fisiológico con el fin de
barrer la bilis y los cálculos, se fijó en solución de for-
malina al 10% durante 20 minutos, tiempo necesario para
la fijación de la mucosa; se observó macroscópicamente
con el fin de detectar áreas o lesiones sospechosas que se
marcaron con el propósito de que el patólogo al procesar
las placas pusiera especial atención sobre dichas áreas
(Fig. 1).

Las piezas se remitieron al servicio de patología donde se
enrollaron en su totalidad, quedando la serosa en la parte
externa; una vez fijadas se procedió a realizar cortes sagi-
tales los cuales dieron una visión total de toda la pieza
(Fig. 2).
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Fig. 1. Espécimen df! vesícula biliar con preparación de
formalina al 10%. Mucosa de aspecto normal; en el fondo,
dos lesiones excavadas de 0.5 y 0.3 cm de diámetro con
cambios de coloración, que corresponden a displasia y
metaplasia, respectivamente, según informe histológico.

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 años, 17 de ellos per-
tenecían al sexo femenino (85%) y 3 al masculino.
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La edad de aparición de los síntomas clásicos y su diag-
nóstico e~npezó a los 13 años, siendo el pico máximo a los
18 años; sin embargo, 7 pacientes presentaban sintoma-
tología antigua caracterizada por dispepsia, cólico abdomi-
nal y franca intolerancia a los alimentos grasos, razón por
la cual habían sido tratados por trastornos digestivos y
parasitismo desde la niñez.

La edad en que se realizó el procedimiento quirúrgico fue
muy próxima a la de la aparición de los síntomas y con-
tinnación del diagnóstico; en la mayor parte de los pa-
cientes de este grupo el tratamiento quirúrgico se efectuó a
los 19 años de edad.

Para nuestro estudio, el 10% de los casos clínicos inter-
venidos para colecistectomía correspondieron a pacientes
menores de 20 años.

Los hallazgos clínicos más frecuentes en el grupo de pa-
cientes estudiados fueron: dolor abdominal en hipocondrio
derecho, vómito, signo de Murphy positivo, ictericia y fie-
bre (Fig. 3).
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Fig. 3. Síntomas y signos más frecuentes.

El tiempo de duración de los síntomas hasta la continna-
ción del diagnóstico varió entre 1 y 30 días.

-
Todos los pacientes presentaron cálculos: la ecografía
hepatobiliar y del páncreas fueron las más utilizadas; los
hallazgos más frecuentes, además de los cálculos en la
vesícula, fueron: dilatación de las vías biliares extrahepáti-
cas con cálculos en su interior, edema del páncreas e irre-
gularidad de la pared vesicular (Fig. 4).
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Fig. 4. Hallazgos ecográficos más frecuentes.



Los hallazgos quirúrgicos demostraron cálculos en todos
los casos tratados; macroscópicamente se clasificaron en:
colecistitis crónica, colecistitis crónica asociada a coledo-
colitiasis, colecistitis aguda con hidrocolecisto y colecis-
titis aguda con pancreatitis (Fig. 5).
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Fig. 5. Hallazgos quirúrgicos.

Los diagnósticos histológicos en la vesícula biliar fueron:
en 10 casos, colecistitis crónica asociada a colesterolosis
en 2 de ellos; en 2, colecistitis atrófica; en 4, metaplasia;
en otros 4, hiperplasia; y en 6 casos,displasia (Figs. 6, 7, 8,
9 Y 10); además, hubo 4 casos clínicos con dos cambios
histológicos concomitantes en el mismo espécimen (Fig.
11).

Fig. 6. Corte histológico normal de la vesícula biliar
donde se observa un divertículo.

DISCUSION

En la literatura médica se ha informado que la enfermedad
litiásica vesicular se presenta con mayor frecuencia en
mujeres mayores de 40 años, multíparas y obesas (4, 8, 17,
34); sin embargo, en nuestra experiencia (7) y en alg nos
informes de la literatura nacional e internacional (11, 16,
22), se ha observado en los últimos años que este patrón
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Fig. 7. Colecistitis cron/ca, caracterizada por epitelio
hiperplásico, reacción inflamatoria crónica dada por folí-
culos linfoides e hipertrofia de la muscular.

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

Fig. 9. Metaplasia: mucosa congestiva, aumento del cali-
bre de los vasos sanguíneos, reacción inflamatoria crónica
de la lámina propia y glándulas metaplásicas con células
claras que corresponden a células caliciformes ..
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Fig. 10. Dísplasia: al lado izquierdo, epitelio columnar
normal; al lado derecho, glándulas con pseudoestra-
tificación nuclear, pleomorfísmo, disminución del lumen y
formación de criptas.
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Fig. 11. Hallazgos histológicos y número de pacientes
comprometidos.

ha variado y que la presentación de litiasis vesicular cada
día se hace más frecuente en personas jóvenes, adolescen-
tes y niños mayores.

También se ha informado que Colombia es uno de los paí-
ses con alta incidencia de carcinoma gástrico, especial-
mente en el Departamento de Nariño (14, 24, 32), patolo-
gía que comprobamos con alguna frecuencia. Desde 1986
se ha observado cada vez más la incidencia del carcinoma
de la vesícula biliar (6), el cual podría convertirse en un
problema de salud pública, si no se toman las medidas ten-
dientes a disminuir el riesgo que esta patología 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 más frecuente de lo que se piensa y por tal
razón es preciso buscarla; de allí que toda vesícula biliar
debe ser totalmente abierta en el mismo acto operatorio y
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fijada con solución de formalina al 10% con el objeto de
detectar áreas sospechosas de malignidad y tomar biopsias
por congelación que, de ser positivas pennitan planear al-
guna alternativa en el procedimiento quirúrgico (19, 30).

El estudio de la vesícula biliar en pacientes jóvenes con
colelitiasis, se basa en una preparación adecuada que per-
mita el análisis de las alteraciones de la mucosa del órgano
que puedan eJS:plicarel origen de las neoplasias.

Fue así como pudimos observar cambios notorios, desde
simples procesos inflamatorios hasta displasias, que tam-
bién han sido infonnados 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
hipótesis; 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 vesícula
biliar. Frente a 6 pacientes encontrados con displasia, por
ejemplo, no podríamos afirmar o negar que con el trans-
curso del tiempo estos casos clínicos evolucionen a car-
cinoma in situ y, posterionnente, a carcinoma avanzado
que es el estadio que generalmente se infonna como un
hallazgo quirúrgico (5, 9, 36).

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

Ahora bien, si analizamos detenidamente la histología de
la vesícula biliar y la comparamos con la del estómago, la
única diferencia es la existencia de los divertículos de la
vesícula. Conocemos qué factores exógenos y endógenos
producen daño en la mucosa gástrica, que se manifiesta
con cambios histológicos de diferentes grados (21, 23, 25),
los cuales son semejantes en la vesícula biliar; por otra
parte, ésta como el estómago, son órganos del aparato di-
gestivo y, por consiguiente, deben tener un comportamien-
to similar; la irritación continua de la mucosa ocasionada
por el cálculo biliar produce inflamación crónica que in-
duce a cambios histológicos progresivos como los obser-
vados en nuestro estudio y cuyo resultado final. con el
transcurso del tiempo y la asociación de factores predis-
ponentes, llevarán al desarrollo de una neoplasia (7, 10).

Por todo lo anterior podríamos pensar que la histogénesis
del carcinoma de la vesícula biliar debe tener un compor-
tamiento similar al del carcinoma gástrico; si lo anterior es
cierto y nos acogemos a los informes de la literatura mé-
dica donde se afinna que el Departamento de Nariño es
una área con alta incidencia de carcinoma gástrico, tam-
bién tendríamos que admitir que el carcinoma de la ve-
sícula biliar en esta área endémica de colelitiasis, podrá
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tener con el tiempo una incidencia semejante o superior a
la del carcinoma gástrico.

CONCLUSIONES

ABSTRACT

A prospeetive study was made at the San Pedro Hospital
in Pasto during a 2 year lapse, in whieh 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 surgieal aet, to a special prepara-
tion with 10% plwrmaline for 20 minjtes in order to
visualize suspicious malignant lesions of the mucosa.

1. La litiasis biliar se obselVa cada vez más en personas
jóvenes, menores de 20 años.

2. El carcinoma de la vesícula biliar ha tenido un in-
cremento real; en nuestro Hospital se ha diagnosticado
en el 8.6% de las vesículas operadas.

The hystologic findings showed progressive lesions of the
mucosa from simple chronic swelling to displasia of the
mucous cells. These findings show that tlU! ehronie lesions
caused by the continous mechanic trauma of a gallstone
can eventually produce ehanges in the morphology and
hystology of the mucosa, charaeterized by progresive
changes that along with time and predisposing faetors will
end up in the development of a malignant neoplasia.

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

4. Los cambios histológicos sistemáticos obselVados
demuestran la progresión hacia la malignidad.

5. El tratamiento quirúrgico de la colelitiasis debe ser
precoz con el fin de evitar posibles transformaciones
histológicas futuras.
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