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Existe una serie de colecistopatias no litia-
sicas ni inflamatorias ni tumorales capaces de
provocar sintomas que obliguen al tratamiento
quirurgico. Este conjunto un poco heterogéneo
de afecciones, por otra parte ya conocidas des-
de antiguo, ha recibido de Jutras (15) la de-
nominacién de ‘“colecistosis hiperplastica’.

En nuestro medio hay escasa bibliografia
nacional sobre el tema (18, 21).

En la Argentina se ha trabajado mucho so-
hre él destacdndose los trabajos de la Escuela
de Cordoba con Aguirre y colaboradores (1).

Dentro de las colecistosis hiperplasticas de-
dicaremos este trabajo al estudio de las ade-
nomiomatosis vesiculares (A.M.V.). Las alte-
raciones basicas que la caracterizan son segun
Jutras (15) y Aguirre (1) la hiperplasia de la
mucosa y de la muscular y la presencia de los
senos de Rokitansky-Aschoff.

Jones y Walker (14) clasifican a esta afec-
cion dentro de las lesiones seudotumorales y
la denominan “displasia mioepitelial congéni-
ta”. Arianoff (4) la ubica en el grupo de los
diverticulos intramurales.

Trataremos de tipificar claramente a esta
lesion del punto de vista anatomopatolégico
estableciendo claramente nuestro concepto en
cuanto a la relacion de la hiperplasia muscu-
loepitelial con los senos de Rokitansky-Aschoff
¥ los tabiques vesiculares; mostraremos sus as-
pectos radiolégicos mas caracteristicos y sena-
laremos la orientacion terapéutica a seguir.

No haremos un estudio estadistico por ha-
ber agregado a nuestra experiencia personal
documentacion clinica y radiografica aportada
generosamente por varios colegas.

ANATOMIA PATOLOGICA

Se han descripto formas difusas, segmentarias
y localizadas. Estas ultimas son casi exclusi-
vas del fondo wvesicular (1) y constituyen la
lesibn mas tipica. La tomaremos como ejem-
plo.

Fue denominada lesién fundal por Col-
quhoum (8), colecistitis glandular proliferante
por King y Mac Callum (16), adenomioma del
fondo (4), etc.

Para Aguirre (1) se trata de una forma seg-
mentaria localizada al fondo por estar limita-
da por un tabique, hecho éste que no hemos
podido corroborar. Aparece como un nédulo
{fundico creciendo o haciendo procidencia ha-
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cia la luz. Excepcionalmente se le observa con
un crecimiento extraparietal. Su tamano ha-
bitual, es de 10 mm. no excediendo de 15-20.

Levanta la mucosa vesicular sin erosionarla.
Por la cara externa vesicular puede corres-
ponder a una zona de diferente color y mas
blanquecina. Por la cara interna aparece co-
mo una saliencia en la luz, a veces con una
depresiéon central, como ‘‘umbilicada”.

A la palpacién aparece con una consistencia
aumentada en relaciéon con la pared circun-
dante.

La secciéon muestra un aspecto caracteristico
esponjoso o microquistico con salida de liquido
claro mucoso y mucho menos frecuentemente
con contenido biliar.

Del punto de vista histoléogico se presenta
como una lesion intramural y/o submucosa o
subserosa, constituida por una proliferaciéon
desordenada de fibras musculares lisas en me-
dio de las cuales se disponen pequenas for-
maciones glanduliformes de tamano mas o me-
ros regular revestidas por epitelio cilindrico o
ciibico de nucleos basales y citoplasma claro.
No se observa infiltracion linfoide y el estro-
ma es escaso.

Hojman (13) describe a estas formaciones
glanduliformes como comunicando a veces con
la luz vesicular y apareciendo en otras como
independientes de la misma.

Estudios histolégicos hechos con -técnicas de
coloracion especiales han podido demostrar la
existencia de una hiperplasia nerviosa dentro
de la masa adenomiomatosa que podria expli-
car algunos de los sintomas como la excitabi-
lidad y el dolor que acompanan a estos pro-
cesos (11).

F1c. 1.— Adenomiomatosis wvesicular fundica.
exterior de la lesiéon.

Aspecto
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La A.M. fundica es facilmente distinguible
de los tumores benignos de la vesicula que se
pueden presentar con igual topografia, consis-
tencia y tamano pero con caracteres histolégi-
cos diferentes. En las llamadas colecistitis seu-
doadenomatosas, la lesiéon es difusa y con gran
participacion del epitelio en el proceso y ade-

Fic. 2.— Adenomiomatosis vesicular fundica. Litiasis ve-
sicular. Aspecto macroscépico de la lesién (visto por
Ila cara interna).

Fic. 3.— Microfotografia de una adenomiomatosis fun-

dica. En la parte superior del preparado se observa la

mucosa vesicular normal. En la parte inferior el noé-
dulo de adenomiomatosis circunscripta.

B. DELGADO Y COL..

mas con los elementos propios de la colecis-
titis que faltan en las A.M.V.

Los caracteres propios de ésta son pues los
de una lesion displasica. De lo dicho surge
claramente que existen dos criterios para ca-
talogar a una lesion como de A.M.V. Un cri-
terio amplio sostenido por autores como Ju-
tras (15) y Aguirre (1) segun los cuales es
suficiente que exista una hiperplasia mioepi-
telial con senos de Rokitansky-Aschoff; con ese
criterio se pueden describir formas localizadas,
segmentarias o difusas.

El otro criterio mas restringido es el que
sostenemos: el proceso debe ser circunscripto
y las formaciones glanduliformes encontrarse
en el espesor de un estroma formado por una
hiperplasia muscular desordenada que en nues-
tro entender tipifica a esta lesion.

Esta zona de hiperplasia muscular desorde-
nada se delimita habitualmente con facilidad
del resto de la capa muscular vesicular que
puede o no estar hiperplasiada y tener o no se-
nos de Rokitansky-Aschoff.

Es 16gico que con este criterio restringido no
aceptemos las formas generalizadas de la A.M.V.
ni que esta lesién pueda constituir tabiques
vesiculares.

Esto trae también como consecuencia para
nosotros una menor frecuencia de esta afeccion.

Con este criterio hemos estudiado en los 2
altimos anos mas de 200 vesiculas hallando
15 A.M.V. sobre las que basamos parte de es-
te trabajo.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Variada y discutida.

1) Lesion congénita.— Seria una localiza-
cién heterotépica, restos del primitivo brote
vesicular. Parece refutable por el hecho sos-
tenido por Sheppard (19) de que no se le en-
cuentra en vesiculas de recién nacidos o ninos
y predomina en la 52 década de la vida.

2) Teoria mecdnica.— Los aumentos de pre-
sién dentro del 6rgano (2, 10, 16,20) provoca-
dos por cisticos filiformes o acodados, tabiques
intraluminales, litiasis, etc., originarian los di-
verticulos. Escapan a esta teoria muchos he-
chos como ser la existencia de A.M. localiza-
das, la existencia de diverticulos proximales a
un obstaculo, etc., y sobre todo la particular
estructura de las A.M. Soélo podria explicar
esta teoria el origen de los senos o diverticu-
los vesiculares.

3) Teoria inflamatoria.— Su posible asocia-
cion a procesos inflamatorios hizo que King
y Mac Callan (16) la denominaran ‘colecistitis
glandular proliferante”. Ya hemos insistido en
que la A.M.V. en sus formas tipicas no apa-
rece como una lesién inflamatoria.

4) Teoria tumoral.— Descartada por acuer-
do casi unénime (14, 15). Tampoco se acepta
que sea una lesiéon preneoplasica. El epitelio
de las A.M.V. puede desarrollar un carcinoma
de la misma manera como lo puede hacer el
epitelio vesicular (16).

Por ultimo se consideran en la etiopatogenia
factores predisponentes y desencadenantes (3,
4). Dentro de los primeros se senalan factores
constitucionales, neurohormonales, metabdlicos,
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etc.,, y dentro de los segundos los factores me-
canicos serian los maéas importantes (3, 15, 17)
jerarquizandose el rol que juegan los obstacu-
los tanto congénitos como adquiridos.
Frecuencia.— Muy dificil de apreciar si no
se hace un estudio dirigido a ella. Arteaga (6)
en estudios retrospectivos de colecistectomias
encuentra 6.6 % de colecistosis hiperplasticas
con 1%

de A.M.V. y colesterolosis asociadas.

Fic. 4.— Vesicula alitiasica. A.M.V. fundica.

Fi1c. 5.—Imagen Rx. de A.M.V. fundica obtenida por
relleno con Hypaque de una pieza de colecistectomia.

Cariatti (7) da cifras similares para las cole-
cistosis hiperplasticas sin precisar el % de
A.M.V. Arianoff (5) encuentra asociadas la
latisis vesicular y la colecistosis en el 11.5 %.

Radiologia.— Esta afeccion tiene manifesta-
ciones Rx. caracteristicas que son la base del
diagndstico. Jutras (15) describié la triada
colecistografica de la colecistosis: hiperconcen-
tracion, hiperexitabilidad e hipercontraccion.

La rapida evacuacién de estas vesiculas ex-
plica que frecuentemente sean diagnosticadas
como excluidas (9). Para evitar esto Agui-
rre (1) aconseja comenzar el estudio a los 5 mi-
nutos del ingesta de un colecistoquinético y
continuar en forma seriada hasta los 30 mi-
nutos.

La A.M.V. se evidencia radiolégicamente co-
mo una falta de relleno parietal de formas
aiversas: redondeada, en crater, en collar, seu-
adocalculosa, diverticular, etc. (15). Con cierta
frecuencia existe una litiasis asociada demos-
trable radiograficamente.

Clinica.— La sintomatologia habitual (3, 7)
la constituyen los sintomas dispepticos y los
sufrimientos dolorosos del tipo del colico he-
patico. Estos sintomas adquieren mas signifi-
cacion en ausencia de una litiasis biliar. Es
en esas circunstancias que la busqueda orien-
tada de las alteraciones radiograficas descrip-
tas adquiere mas valor.

Es dificil afirmar si una A.M.V. fundica
puede explicar por si sola este tipo de sufri-
miento o si es necesario para ello que coexista
(hecho que es frecuente) con un obstaculo

Fia.

6.— A.M.V. fundica. Litiasis vesicular a grueso
calculo unico.
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mecanico a la evacuacion vesicular tal como
un cistico fino y atornillado, un tabique, etc.

En 4 pacientes operados personalmente con
A.M.V. todos con sufrimiento biliar tipico. se
encontré que la litiasis se asociaba en 2; 1 de
ellos tenia ademas una colesterolosis; en los
otros 2 la Unica lesién constatada fue una
AM.V.

El diagnéstico clinico-Rx. preoperatorio se
hizo en 3:. 1 con litiasis asociada y los otrcs 2
sin litiasis. Todos eran del sexo femenino y
en la edad media de la vida.

Tratamiento.— Cuando la A.M.V. coincide
con una litiasis biliar el tratamiento quirtrgico
se impone.

En ausencia de litiasis y excluida otra causa
de sufrimiento también esta indicada la inter-
vencidon quirurgica (9, 12).

Hay quienes en estas circunstancias (17)
aconsejan el tratamiento médico y el control
durante 6 meses. La persistencia de la sinto-
matologia mas allda de ese plazo justificaria
la exploracién operatoria.

En nuestros 4 casos se practico una colecis-
tectomia. Los cuatro llevan mas de 1 ano de
evolucion y el primero de la serie 4 anos
(A.M.V. pura) con desaparicién completa de
sus sufrimientos.

RESUMEN

Los autores hacen una revisién del tema insistiendo
er: sus aspectos anatomopatolégicos, Rx. y terapéuticos.

Consideran a esta afeccién como una displasia mio-
glanduliforme a forma fundamentalmente localizada,
discrepando con el criterio amplio que sostienen auto-
res como Jutras y Aguirre.

Detallan las alteraciones Rx. caracteristicas de esta
afeccion.

En presencia de un sufrimiento biliar tipico, aun en
ausencia de litiasis asociada, proponen como terapéutica
la colecistectomia la cuai ha dado muy buenos resulta-
dos en sus enfermos operados.

RESUME

Les auteurs font une revision du théme en insistant
sur les aspects anatomopathologiques, Rx et thérapeu-
tiques.

Ils considérent cette affection comme une dysplasie
myoglanduliforme, essentiellement localisée, et sont en
désaccord avec la notion d'ensemble soutenue par des
auteurs tels que Jutras et Aguirre.

Ils signalent les altérations Rx. caractéristiques de
cette affection.

En présence d'une affection biliaire typique et mé-
me en l'absence de lithiase associée, ils proposent com-
me thérapeutique la cholécystectomie qui a donné de
trés bons résultats chez leurs malades opérés.

SUMMARY

The authors revise the subject, and stress its ana-
tomopathologic, radiological and therapeutic aspects.

In their opinion this disease is a mioglanduliform
displasia, fundamentally localized, and thus disagree
with the broad criteria sustained by authors such as
Jutras and Aguirre.

B. DELGADO Y COL.

The paper gives a detailed account of the radiolo-
gical alterations which characterize this disease,

When the patient presents the typical biliary suf-
{ering, even in the absence of associated litiasis, they
propose a cholecystectomy. This therapy has shown
very good results in the patients operated.
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