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Poliposis colesterósica vesicular 
Dres. Gonzalo Estapé, Daniel Olivera, Julio de los Santos y Luis Falconi * 

Los autores presentan un caso de colesterosis 
vesicular a forma polipoidea, en un hombre de 
53 años, con istoria de dispepsia hipoesténica 
y sufrimiento doloroso de epigastrio e hipocon­
drio d,erecho, con visualizació. radiológica--de 
una formación polipoidea endovesicular. Some­
tido a colecistectomía, la pieza anatómica de­
mostró la existencia de una vesícula fresa con 
seudopólip.s cole�.terósicos de la mucosa, de 
llamativo desarrollo. Su evolución postoperato­
ria cursa asintomática. 

Palabras cLav� (Key words, Mots clés). MEDLARS: 
Ga1lbladder diseases / surgery. 

El motivo de este trabajo, es presentar un 
caso de cc-lesterosis vesicular a forma poli­
poidea, que reviste interés por su escasa free . 
cuencia, y por las características radiológicas 
y operatorias del mismo. 

OBSERVACION 
J. E. 53 años. Sexo masculino. 
Larga historia de dispepsia hipoesténica, con dolo­

res intensos en epigastrio e hipocondrio derecho, acom­
. pañados de cefaleas y mareos. Nunca fiebre ni icteri­
cia. Nerviosismo acentuado. Estreñimiento crónico mo-
derado. Adelgazamiento marcado en el último año. 
Examen clinico normal. 

Colecistografí:: imagen hiperclara redondeada pró­
xima al cuello vesicular, fija en su posición; no se ve 
litiasis (Fig. 1). 

Exámenes de laboratorio: normales. 
Radiografía de tórax y ECG: normales. 
Operación: G .E.  y D.O. 4/VIII/75. 
Se comprueba vesícula con caracteres externos nor­

males, que revela a la palpación una pequeña tume­
facción a nivel del cuello, móvil. Ganglio cístico volu­
minoso. Ganglios en el pedículo hepático bajo. Resto: 
s/p. Colecistectomía. 

Al abrir la pieza se comprueba: 
-Colesterosis que comprende toda la superficie 

mucosa. 
-Litiasis colesterínica múltiple a pequeños cálculos. 

Presentado a la Sociedad de Cirugía del Uruguay, 
el 24 de setiembre de 1975. 

Prof. Adj. de Clínica Quirúrgica, Asistente de 
Clínica Quirúrgica y Anatomopatólogos del Hospital 
Italiano. 

Dirección: Blanca del Tabaré 2950, Montevideo (Dr. 
Estapé). 

Clínica Quirúrgica "A" (P1·of. Dr. Roberto 
Rubio). Hospital de Clínicas "Dr. Manuel Quin­
tela", Montevideo. 

-Pólipo pediculado a pedículo corto de 5 mm de 
diámetro, incrustado por cristales de colesterol, de co­
lor verdoso-amarillento, implantado a nivel del cuello, 
y otros pólipos más pequeños con iguales caracteres. 

-Bilis negra. 
Anatomía patológica: Vesícula biliar, de 9 cm con 

un intenso estado de colesterolosis, · con nódulos poli­
poides de superficie granulosa, blanco-amarillentas, de 
hasta 3 mm, dispuestas en la porción media de la 
vesícula ( Fig. 2) . 

No habían nódulos adenomiósicos parietales. 
Histológicamente, estaba constituida, por un reves­

timiento epitelial normal, y en el corion, depósitos de 
hlstiocitos xantelásmicos, muy abundantes en los sec­
tores polipoides. En éstos se acompañaban de una dis­
posición ramificada, de las fibras musculares lisas, que 
transcurrían en lªs bases de implantación de los pó­
lipos (Fig. 3). 

Se interpret5, como una forma de colecistosis. Un 
intenso estado de colesterolosis, con pólipos en badajo 
de campana, y acompañados de una ramificación de fi­
bras musculares lisas en la base. 

FIG. 1.- Aspecto radiológico. 
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Frc. 2.- Aspecto macroscópico. 

Frc. 3.- Aspecto microscópico. 

COMENTARIO 

La ,colesterc•sis vesicular es una entidad ana­
tómica caracterizada por la infiltración y de­
pósito d-e colesterol o lipoides con caracteres 
tintoriales semejantes a aquél, en las capas 
internas de la vesícula (y en raros casos, en 
otros sectc,res de la vía biliar extrahepática), 
de mecanismo patogénico discutido (1, 5, 9, 10). 

Ya en 1857, Virchow realizó estudios sobre 
esta entidad, y en 189,6, Naunyn se o.cupó de 
la patogenia. Moynihan (20), en 1905 la con­
sidera una alteración preliti:sica. 

Me Carthy ( 17) en 1910 usa por primera vez 
la denominación de "vesícula fresa". 
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Arianoff ( 3) describe la colecistosis ( adeno­
miosis, pólipos adenomiósícos, pólipos coleste­
rolósicos). 

Navarro y Lasnier (21) en 192.7, se ocupan 
del tema en nuestro medio, con una descrip­
ción macro y microscópica muy preci:a de esta 
patología, destacando su inicio anatómico co- .· 
mo depósito en el corion de la mucosa de ma­
terial lipídico que lleva a la hipertrofia de las 
vellosidades y a la formación de pólipos pedi­
culados o vellosidades papilares, inicialmente 
con epitelio de cubierta intacto, que luego se 
pierde o descama. La consideran una enfer­
medad prelitiáSica de origen no infeccioso, ini­
ciada en el corion de la mucosa. 

La incidencia de colesterc-sis dentro de la 
patología vesicular, varía según diferentes au­
tores, entre el 6,4 % [Woomack, (24)] y el 
39 % (Mayo); 10,2. % en 354 colecistectomías 
según Woomack; 6,39 % en 1.054 colecistecto­
mías según Mitty (19); 12,5 % en estudic,s ne­
crópsicos hec'hos por Feldmann (11) ; 2-6 % de 
4. 409 casos quirúrgicos de Judd y Ment­
zer (15).

La forma polipoidea ( 12), se ve según Ro­
yer (2.) sólo en un 6 % de las vesículas pa­
tológicas; según Feldnian ( 11) en el 3 % glo­
bal y en el 23 % de las cc,lesterosjs. 

La asociación con litiasis vesicular se ve en 
aproximadamente la mitad de los casos: 1.000 
casos de colesterosis de Judd y M-entzer; por­
centaje similar para Mitty y Rousselot (19) en . 
70· casos; un tercio de lc,s casos para Ma­
ckey (18). 

La máxima incidencia se ve entr-e los 40 y 
70 años, con un porcentaje mayor entre los 
obesos (11, 15). 

Mackey (18), en 1937 afirma que la coles­
terosis no tiene significación clínica pc•r sí 
misma. 

La mayoría de los autores en trabajos pos­
teriores (2, 4, 5, 8, 13) le atribuyen UJ.a sinto­
matología clínica significativa. 

Mitty y Rousselot ( 19), en 38 casc,s de co­
lesterosis alitiásica, señalan síntomas en 34, 
destacándose el dolor abdominal superior y la 
dispepsia hipo-esténica selectiva a fritos y ali­
mentos grasos. 

La cc,lesterosis alitiásica _da habitualmente 
colecistograma positivo con o sin alteraciones 
de la función de evacuación vesicular ( 4, 6, 14, 
16). La existencia de litiasis concomitante au­
menta la frecuencia de exclusión radiológica. 

La visualización radiológica de un seudopó­
lipo cc,lesterósico no la hemos visto descrita 
en la literatura consultada. 

Se describe como característico de coleste­
rosis vesicular en el t-baje duodenal, la pre­
sencia en el tiempo vesicular de bilis de alta 
concentración y cristales de colesterol al exa­
men microscópicc• ( 19). 

La colesterolemia no tiene significación en 
los 165 casos estudiados por Feldmann ( 11). 

Actualmente, hay mayoría de autores que se 
inclinan por la colecistectomía ccmo la única 
táctica para resolver esta patología. Moyni­
han ( 20) relata 6 casos colecistostomizados sin 
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alivio de sus síntcmas hasta la colecistectomía, 
lm:igo de la cual permanecieron asintomáticos. 

Mitty (19) refiere 3. pacientes sometidos a 
colecistectomía, de los cuales 28 permanecie­
ron libres de síntomas, destacando que en lc•s 
4 restantes, no figuraba el dolor como sínto­
ma preoperatorio. 

CONCLUSIONES 
La forma pe-lipoidea de colesterosis se ve 

sólo en el 6 % de todas las vesículas patoló­
gicas (22). 

Puede hacerse su diagnóstico radiológico por 
visualización de imagen polipoidea a nivel del 
cuello vesicular, sin litiasis, pero habitualm-en­
te no se ven mc,dificaciones en la coledsto­
grafía. 

El diagnóstico intraoperatorio puede· reali­
zarse por palpación del pólipo, sin evacuac.ión 
de la vesí.cula. 

La mayoría de 'los autores se inclinan por 
la colecistectomía como la única táctica para 
resolver esta patología ( 13, 15, -0, 24). 

RESUME 
Polypose cholestérosique vésiculaire. 

Les aut-eurs présentent un cas de cholestérose vési­
culaire a formP polypoidienne, chez un homme de 53 
ans, avec antécédents de dyspepsie hyposténique et 
fortes douleurs de l'épigastre et de l'hypocondre droit, 
avec détection radiologique d'une formation polypoI­
dienne endovésiculaire. Le patient ayant été soumis a 
une cholécystectomie, la piéce anatomique laissa ap­
paraitre l'existence .'une vésicule fraise avec pseudo­
polypes cholestérosiques de la muqueuse, au dévelop­
pement remarquable. L'évolution postopératoire fut 
asymptomatique. 

SUMMARY 
Cholesterosic polyposis of gai'bladder. 

I'his is a case of polypoid gallbladder cholestero­
sis in a man aged 53, with case history including hy­
postenic dyspepsia and pain of right upper quadrant 
of the abdomen. Radiology showed a polipoid forma­
tion in gallbladder. Cholecystectomy was performed 
and revealed the existence of strawberry gallpladder 
with considerably developed cholesterosic pseudopolyps 
in the mucose membrane. Postoperatory evolution was 
asymptomatic . 
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DISCUSION 

DR. EDUARDO ANAVITARTE.- El· Prof. Navarro insis­
tía en que la colesterosis. no era sólo de la vesícula 
biliar sino que la lesión afecta los canalículos biliares 
intra y extrahepáticos. De manera que la terapéutica 
quirúrgica en la mayor parte de los casos. si bien so­
luciona momentáneamente el problema, muchas de es­
tas enfermas -en general son mujeres- continúan 
sufriendo. Es un problema de difícil solución y ·1os 
que no hayan leído el trabajo del Prof. Navarro, les 
recomiendo que lo lean porque pocas veces se ha pu­
blicado sobre vesícula f�esa, algo más completo. 

DR. ALBERTO VALLS.- Este trabajo se refiere a una 
afección que uno encuentra frecuentemente, a veces 
asociada a una litiasis de cálculos de colesterina. Otra 
cosa importante es que a veces está asociada a lesio­
nes a nivel del cuello vesicular que es lo que explica 
que los enfermos hagan verdaderos cólicos hepáticos 
y tengan un síndrome cístico. Por eso es necesario es­
tudiarlos porque en esos casos el único tratamiento 
es la colecistectomía. No se van a resolver seguramen­
te. desde el punto de vista metabólico con la colecis­
tectomía, pero la colecistostomía es una mala opera­
ción porque queda una vesícula que funciona mal y 
está condenada a ser sacada. 

En relación a lo afirmado que ésta es una afección 
hepatovesicular, recuerdo un caso que le vi operar 
al Dr. Luis A. Praderi, en que había lesiones de co­
lesterosis en la vesícula y el colédoco. 
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DR. LoRNZO MÉROLA.- En la clínica del Prof. Prat 
hace ya unos 25 años, operamos una vesícula que te­
nia una papilomatosis múltiple y una litiasis múltiple 
a pequeños cálculos colesterósicos. Era tan demostra­
tivo que los cálculos provenían de papilomas desin­
sertados, llamémosle así, de la pared vesicular, por­
que se tenían a la vista todos los grados de afina­
miento del pedículo, transformándose en filiforme, 
prácticamente avascular y de desprendimiento a la luz 
de la vesícula de algunas de las cabezas -l!amémosle 
así- de los papilomas formando parte exactamente 
igual del tipo de litiasis que tenía la luz vesicular. 
Esa vesícula tenía por lo menos entre 25 y 30 póli­
pos y tenia 30 o 40 cálculos, pequeños, colesterósicos 
todos, -cosa curiosa porque en general el cálculo co­
lesterósico es único y grande- y, repito, mostraba con 
evidecia, que los pequeños cálculos eran desprendi­
mientos de pequeños papilomas que habían necrosado 
su pedículo. Esa pieza lamentablemente no se docu­
mentó en ese momento. 

DR. WALTER SUIFFET.-A los efectos de información, 
nosotros también vimos un caso dé los Dres. Ruiz 
Liard y Hamlet Suárez, en el que el colédoco estaba 
totalmente relleno de formaciones papilares colesteró 
sicas. Quiere decir que lo que el Prof. Navarro insis­
tió en aquel momento allí estaba objetivado al máxi­
mo. La colesterosis es una enfermedad que se expre­
sa en la vesícula pero que no es de origen vesicular 
y los pacientes que tienen una colesterosis vesicular, 
son los que cargan más las estadísticas de secuelas, 
por llamarle así, o sufrimientos postcolecistectomía que 
son los mismos que precolecistectomía. 

Lo que dijo el Dr. Valls nosotros lo estudiamos 
mucho cuando hicimos el relato para el Congreso de 
Cirugía sobre disquinesias biliares, la asociación con 
el síndrome cístico es de 100 %. 

O es primitivo y condiciona la colesterosis, o lo 
más probable es que sea secundario porque la coles­
terosis es una enfermedad no de origen local y la pre­
sencia de síndrome cístico debe de ser junto con el 
fenómeno general que condiciona la colesterosis, la 
causa de las manifestaciones patológicas y clínicas que 
tiene el paciente. 

Desde el punto de vista radiológico, nosotros he­
mos observado varias veces esta imagen, hemos ope­
rado con el diagnóstico preoperatorio, y desde lue­
go hemos visto formaciones pediculares con un pe­
dículo tan pequeño que las hemos retorcido y se han 
soltado de. la vesícula y hay algunas sueltas que 
seguramente han de. ser luego el oFigen de una litia­
sis colesterósica que al fin y a la postre deb- ser todo 
una misma enfermedad. 

Ni qué hablar que la terapéutica es la colecistec­
tomía, pero no creemos que sea la terapéutica de la 
enfermedad que condiciona el depósito colesterósico 
en la vesícula porque los enfermos, sobre todo enfer­
mas, siguen sufriendo exactamente en la misma forma 
y nosotros hemos visto observaciones en los que se 
hicieron sucesivamente colecistostomía, colecistectomía, 
coledocostomía, esfinterostomía, y los sufrimientos se­
guían igual porque evidentemente la enfermedad no 
se soluciona con una acción quirúrgica sobre la vía 
biliar. Desde luego que cuando tiene estos síntomas 
tan marcados y litiasis colesterósica en la vesícula bi­
liar no hay más remedio que hacer la colecistectomía 
y saber que está el ·cirujano a disposición de las nu-

G. ESTAPE Y COL.

merosas consultas ulteriores que van a tener por esta 
enfermedad. 

DR. JUAN A. FOLLE.- En el último diapositiva se ve 
asociada a la colesterosis una hiperplasia glandular 
con transformación microquística. Diría que el pólipo 
es un pólipo mixto. En realidad es un pólipo en parte 
adenomatoide y en parte colesterósico. Eso plantea 
la posibilidad que pólipos similares se encuentren sem­
brados en el resto del árbol biliar. 

DR. DNIEL OLIVERA. ( Cierra la discusión).- Con 
respecto al Dr. Anavitarte y al Dr. Valls, el trabajo 
del Prof. Navarro que nosotros disponíamos era el tra­
bajo de Inve:stigaciones de Cirugía Clinica Experimen­
tal, editado en 1927, en el cual está el artículo junto 
con el Dr. Lasnier. No conocíamos su trabajó posterior. 

El Dr. Valls comentó respecto a la presencia de 
cálculos_ frecuentes, nosotros encontramos en este pa­
ciente cálculos colesterínicos, y llama la atención. que 
en la literatura se habla de una incidencia de una li­
tiasis colesterínica pura concomitante del 50 % y al­
gunos autores inclusive dicen que un tercio de los 
casos presentan· litiasis, o sea que hay un 50 % de 
colesterosis alitiásica. Nosotros pensamos que si pu­
diéramos explorar la vía biliar principal en todas las 
colecistectomías encontraríamos lesiones colesterósicas 
en el resto de las colecistopatías colesterósicas. No es 
así la incidencia de pólicos colesterósicos en la vía 
biliar principal, no parece existir una frecuencia co­
rreiativa a la frecuencia de pólipos co0lesterósicos en 
la vesícula. 

AJ Prof. Suiffet, quería comentarle sólo que en lo 
que nosotros hemgs leído del tema, la mayoría de los 
autores sajones refieren muy buena evolución con un 
largo seguimiento de los pacientes colecistectomizados 
portadores de vesículas colesterósicas, llama la aten­
ción la poca recurrencia de los sínto_las en las esta­
dísticas citadas. 

DR. JULIO DE LOS SNTOS. ( Cierra la discusión). -
He visto en varias ocasiones co!esterosis sin 
litiasis, he visto algunos procesos papilares y en al­
guna oportunidad incluso hemos logrado ver uno de 
esos pólipos transformado ya en un verda.dero cálculo 
que está muy laxamente prendido sobre el resto de la 
mucosa y cuando uno manipula sobre la vesícula se 
desprende con gran facilidad. Tiene la particularidad 
de que flota en el líquido que uno está trabajando, ya 
sea en el formol o en el agua. 

En segundo término quiero decir algo sobre el me­
canismo que se ha encontrado. Generalmente se con­
sidera que el depósito de colesterol se hace por un 
mecanismo absortivo, es decir que absorción y conce1.­
tración viene a través de la bilis depositando en los 
histiocitos a través del corion de la submucosa. Se ha 
invocado también un mecanismo transportativo por los 
histiocitos, desde el hígado a través del mesocisto y 
depósito posterior a través de la mucosa con tenden­
cia a eliminar y en esa fase eliminativa es donde se 
precipita la litiasis y se forma el cálculo de colesterol 
que nunca es de colesterol puro sino que en el cen­
tro hay un pequeño núcleo constituido por restos ne­
cróticos. El otro mecanismo sería por vía sanguínea, 
con depósito predominante a nivel de la vesícula y 
nosotros hemos visto también en el colédoco, sobre 
todo en caso de necropsias el depósito de colesterol a 
nivel de la mucosa coledociana. 
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