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El concepto de colecistitis ascendente.
Confirmacién de su existencia en pediatria.

M.C. Couen Y R..Drut

Servicio de Patologia, Hospital de Nifios «Superiora Sor Maria Ludovica». La Plata. Argentina.

SUMMARY
The concept of ascending cholecystitis. Confirmation of itS existence in pediatrics.

The term ascending cholecystitis (AC} was coined to describe the morphologic changes
occurring in the gallbladder of adults patients with common extrahepatic biliary obstruction.
Histologic findings include the presence of intraepithelial neutrophilic infilirates associated with
moderate number of lvmphocytes and plasma cells in the lamina propia, without other srgns of acute
cholecystitis. Its physiopathology seens to be similar to rhar of ascendlng cholangitis )ecogm zed in
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patients with common biliary duct obstruction.

In this study we reviewed the histologic findings of gallbladdez 'S TEMOV ed at cholecx istectomy

in pediatric patients between 1968 and 1994.

Three out of 45 gallbladders presented the hm‘oloorc signs of AC. In these 3 cases we
retrospectively documented a history of biliary duct obstruction.

The findings confirm the existence of AC in pediatrics and that the recognition of AC should
induce the pathologist to suggest the possibility of obstruction of a common biliary duct obstruction.

Key wor(fs; Ascending cholecystiﬁs. Common biliary duct obstruction. Choledocholithiasis.

INTRODUCCION

El concepto de colecistitis ascendente, incluye
los signos histopatolégicos especificos hallados en pie-
zas de colecistectomia de pacientes con obstruccion del
conducto biliar, generalmente por litiasis coledociana
como complicacién de litiasis vesicular. Chitkara (1)
sugirié que, si se consideraala vesicula biliar como parte
del sistema de drenaje biliar continuo, es razonable
especular que lareaccién inflamatoria que se produce en
la pared vesicular de pacientes con obstruccion del
conducto biliar comuin pueda ser similar a la que se
observa en los conductos biliares intrahepaticos y

Correspondencia: Dra. Marta C. Cohen. Servicio de Patologia. Hospi-
tal de Nifios «Superiora Sor Marfa Ludovica». (1900) La Plata.
Argentina.

extrahepdticos. Este autor fue €l primero en describirlos
cambios que suceden en la vesicula biliar de pacientes
adultos con obstruccién del conductobiliar extrahepético
comin y, para diferenciarlos de las caracteristicas de la
colecistitis aguda y crénica acufi§ el nombre de
“colecistitis ascendente” (CA).

La observacién de un caso de CA en una nifia de
14 aflos con antecedentes de sindrome coledociano y
litiasis miltiple, nos motivé a revisar las caracteristicas
histolégicas que presentaban las colecistectomias reali-
zadas en pacientes pedidtricos.

MATERIAL Y METODOS'

" El material de estudio incluyd 45 pacientes
pedidtricos colecistectomizados durante el periodo com-
prendido entre 1968 y 1994.
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Figura 1. Colecistograffa retrégrada que muestra dilatacién del
colédoco. (Caso 3).

En cada caso se realizé un examen macroscopico
cuidadoso de la vesicula biliar. Se obtuvieron muestras
de 2 dreas representativas de la pieza operatoria, que
fueron incluidas en parafina, cortadas en secciones de 4
Ly tefiidas con hematoxilina y eosina. ‘

Se definié como CA (1) a la presencia de grupos
de neutrdéfilos en localizacién intraepitelial en el epitelio
intacto de la vesicula biliar, generalmente asociados con
moderada cantidad de células plasmaticas y linfocitos en
la ldmina propia, y en ausencia de otros signos
morfolégicos de colecistitis aguda.

RESULTADOS

‘ Laedad promedio fue de 10,6 afios (rango O a 14).
Treinta y dos pacientes fueron mujeres, 11 fueron varo-
nes y en los 2 casos restantes se desconocia el sexo.

Siete nifios tenian menos de 3 afios y en ellos la

indicacién de colecistectomia fue por enteritis
necrotizante con compromiso vesicular (1 caso), atresia
de vias biliares (3 casos), abdomen agudo suboclusivo (1
caso), colecistitis litidsica eosinofilica (1 caso) y litiasis
vesicular (1 caso).
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Treinta y ocho casos tenian entre 3 y 14 afios y el
diagnéstico patoldgico correspondid a: litiasis dnica (1
caso), litiasis mdltiple (16 casos), colecistitis crénica
con litiasis (11 casos), colecistitis aguda (1 caso),
colecistitis eosinofilica con litiasis (2 casos), colecistitis
aguda con litiasis mdltiple (1 caso), normal (1 caso) y
mucocele vesicular con litiasis;en formacién (1 caso).
Tres de estos 38 casos (7,9%) presentaron las caracteris-
ticas histopatoldgicas de CA, y se procedid a revisar la
historia clinica, con el objeto de verificar el antecedente
de obstruccién del conducto biliar comtin, relacionable
con la patologia vesicular.

Caracteristicas clinicas

Caso 1. Paciente de sexo masculino, de 14 afios, con
antecedente de quiste congénito de pdancreas y
pancreatitis. En la cirugia se visualiz6 la via biliar y
vesicula uniformemente dilatadas y comprimidas por
una formacién quistica de 8 x 4 x 4 cm localizada en la
cabeza del pancreas. Luego de evacuar el quiste, se
efectu6 exploracién instrumental del hepato-colédoco,
no constatdndose formaciones litidsicas en su interior.
Se realizé duodenotomia con derivacién interna del
quiste. ‘

Caso 2. Nifia de 14 afios, con antecedente de embarazo
y parto a término 10 dias antes de este episodio, que
comenzoé con dolor epigdstrico de tipo célico irradiado
ahipocondrio derecho. El mismo se incrementd y asocid
a vémitos v fiebre. La ecografia abdominal reveld vesi-
cula aumentada de tamafio con numerosos célculos en su
interior. Se efectué colecistectomia con papilotomia
transduodenal, que di6 salida a microlitiasis y «arenilla»
biliar.

Caso 3. Paciente de sexo femenino, de 14 afios, con
antecedente de dolor abdominal célico asociado a
hepatomegalia, cefalea y transaminasas elevadas. La
ecografia abdominal reveld la presencia de litiasis biliar.
En la evolucién se constataron abundantes vémitos de
tipo- biliar, acompafiados de dolor abdominal de tipo
c6lico en epigastrio e hipocondrio derecho (que se
aliviaba en posicion mahometana), cefalea, disuria y
escalofrios. Laboratorio: Glébulos rojos: 4.500.000;
gldébulos blancos: 14.000; TGP: 202 Ul; TGO: 287 UL,
calcémia: 9.6 mg%; amilasemia; 122 UL En una nueva
ecografia se visualiz6 vesicula plenificada con litiasis y
colédoco dilatado con imagenes compatibles con célcu-
los en su interior, que fueron confirmados por una
colecistografia realizada posteriormente (fig. 1). Se in-
terpretd el cuadro como colecistitis con pancreatitis. Se
decidi6 una conducta expectante, planificando una
colecistectomia laparoscdpica que se efectué el mes
siguiente.
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Caracteristicas anatomopatologicas

Macroscépicamente, las vesiculas correspon-
dientes a estos 3 casos no presentaron lesiones sobresa-
lientes. Las secciones histoldgicas revelaron la presen-
cia de neutréfilos intraepiteliales, aislados y en grupos
pequefios (fig. 2). En la ldmina propia y en la capa
muscular se observaban linfocitos, muy escasas células
plasmadticas y ocasionales biliéfagos e histiocitos espu-
mosos (fig. 3): No se reconocieron otros signos de
colecistitis aguda. |

DISCUSION

Lapatologia de la vesicula biliar ha sido tradicio-
nalmente considerada como una causa infrecuente de
dolor abdominal en pediatria, con una incidencia esti-
mada de colecistitis/colelitiasis en pacientes menores de
20 afos inferior al 1% (2). Esta incidencia, sin embargo,
parece estar en aumento, y Andrassy et al. (3) comuni-
caron que el 4.3% de los casos de una serie de 1.803
colecistectomias primarias se efectué en menores de 20
afios. Estos autores sugirieron que este aumento de
prevalencia puede obedecer a un mayor diagndstico de
estas patologias en este grupo etario, a la mejor disponi-
bilidad de métodos de diagndstico o, tal vez, a unamayor
influencia litogénica de la dieta y la obesidad en la
poblacion general.

En pediatria, la colelitiasis sucede como compli-
cacién de trastornos hemoliticos y no hemoliticos como,
por ejemplo, alimentacién parenteral, enfermedad de

Wilson, mucoviscidosis, deficiencia de IgA,
traumatismos de la médula espinal, malformaciones de
los conductos biliares y citrosis (2,4-14). También pue-
de acontecer que la litiasis vesicular suceda en ausencia
de una enfermedad de base (6).

Goodman (4), en su serie de 683 colecistectomias
realizadas en pacientes de 7 a 25.afios, notd una inciden-
ciadelitiasis del 12.5% vy advirtié que s6lo el 2% de estos
casos se asociaron con una enfermedad hematol6gica
subyacente. A diferencia de lo que sucede en pacientes
adultos, en quienes la litiasis més frecuente es la de
colesterol, en los nifios el componente més comin es el
bilirrubinato de calcio (3). Esta composicién quimica se
observa tanto en niflos con enfermedad hemolitica sub-
vacente como también en otras situaciones clinicas que
se asocian con infecciones de la vesicula biliar. En el
caso de anemias hemoliticas crdnicas, el bilirrubinato de
calcio se forma como consecuencia del exceso de
bilirrubina libre. En las patologfas infecciosas el meca-
nismo fisiopatolégico propuesto es la hidrdlisis de la
bilirrubina conjugada a bilirrubina libre que, a su vez, se
combinaria con el calcio de la bilis y formaria el com-
puesto insoluble bilirrubinato de calcio.

' Los pacientes con lesiones de la médula espinal
poseen también una incidencia més elevada de calculos
biliares que la poblacién normal de edad v sexo simila-
res (29% versus 11%). Se ha postulado (8) que el
mecanismo de litogénesis en estos casos seria una dismi-
nucién de la inervacién autondmica con hipomotilidad
vesicular y estasis biliar que, a su vez, actuarfa como
factor de riesgo para la enfermedad litidsica. Otro meca-
nismo propuesto para explicar la mayor incidencia de

¢ Figura 2. Neutrdfilos aislados v
y  cnpequenios griupos en el espesor
del epitelio. Por debajo hay algu-
nosinfiltrados inflamatorios ¢ré-
nicos. (H&E, 100x) (Caso 3).
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litiasis vesicular en estos pacientes seria el
enlentecimiento del transito intestinal, que altera la
circulacién enterohepatica y, en consecuencia, el meta-
bolismo de los lipidos biliares. ‘

Los sintomas mas frecuentemente descritos en
nifios con litiasis vesicular (10) incluyen dolor en
hipocondrio derecho.iictericia y vémitos, mientras que
la complicacion mds comin (8% de los casos) es la
pancreatitis. Si bien se ha sefialado reiteradamente la
asociacién entre coledocolitiasis y obstruccién del con-
ducto biliar con la produccién de colecistitis aguda y
pancreatitis (15,16), icon excepcién de Chitkara (1),
ningin otro autor ha mencionado los signos histolégicos
que caracterizan a la CA y que observamos en 3 de
nuestros casos pediatricos. En los casos 2 y 3, el antece-
dente de litiasis vesicular indujo la sospecha de que la
CA era consecuencia de la obstruccion de:la via biliar
por coledocolitiasis. Larevision de la historia clinica de
ambos pacientes confirmé que la litiasis eraresponsable
de la obstruccién de 14 via biliar extrahepdtica, ya que su
presencia qued6 demostrada durante el acto quirtirgico
(caso 2) o en la ecografia abdominal y colecistografia
(caso 3). En el caso 1, 1a CA obedeci6 a la presencia de
un quiste congénito de pancreas que comprimia la via
biliar extrahepatica comin. La evolucién clinica del
caso 3. se acompaiié;de aumento de transaminasas y
amilasemia, sugiriendo su complicacidn con pancreatitis,
(probablemente por migracién retrégrada de algiin cal-
culo). En los 3 pacientes pedidtricos de nuestra serie en
quienes se efectud el diagndsticoretrospectivo de CA, se
constaté la presencia de polimorfonucleares neutréfilos
intraepiteliales aislados y en grupos, acompafiados de
células plasmaticas, linfocitos y escasos histiocitos enla
lamina propia, en ausencia de necrosis parietal, depdsi-
tos de fibrina, edema u otros signos histolégicos de
colecistitis aguda. En 2 de los 3 casos se iconfirmé el
antecedente de obstruccion del colédoco: por litiasis
biliar, responsable de haber desencadenado el cuadro
histolégico de CA, mientras que en el caso 1 esta
eventualidad obedeci6 a la compresion extnnseca dela
via biliar por un quiste congénito de pancreas.

Chitkara (1), en su descripcién original de CA en
pacientes adultos, especulé que su mecanismo
fisiopatolégico seria similar al de 1a colangitis ascenden-
te que sucede en los enfermos con obstruccién de la via
biliar comin, generalmente consecuencia de la
impactaci6n de cdlculos originados en la vesicula biliar.
Por ésto, y para diferenciar a este cuadro histolégico del
que se observa en la colecistitis aguda, acufi6 el nombre
de CA. ‘

En resumen, en este estudio retrospéctiﬂ'o de 45
piezas de colecistectomia pertenecientes ja pacientes
peditricos se describen 3 casos que presentaban los
signos histolégicos que definen la CA. En los 3 se pudo
demostrar retrospectivamente el antecedente de obs-
trucci6n de la via biliar. De esta manera, conﬁrmamos la
existencia de esta entidad en pediatria. El hallazoo de
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signos histolégicos de CA deben alertar al patSlogo -
pediatra a sugerir la posibilidad de que el paciente

presente una obstruccién de la via biliar extrahepitica ‘
comun.

Addendum

En un trabajo reciente, Chitkara (Arch Pathol
Lab Med 1995; 119:335-359) revis6 las piezas de
colecistectomias de 53 pacientes adultos con evidencias
clinicas y bioquimicas de pancreatitis por célculos
biliares. En 32 de las 53 (60.4%) vesiculas biliares
observd la presencia de grupos de neutréfilos . -
intraepiteliales, que caracterizan a la obstruccién del
conducto biliar comiin. Este autor argumenta que la -
similitud de los signos histolégicos hallados en la vesi-
cula biliar de pacientes con obstruccién del conducto
biliar comtn y con pancreatitis da sustento a la idea de .
la participacién de la coledocolitiasis en la patogenia de
la pancreatitis.asociada a colelitiasis y reafirma el con-
cepto de que el examen histoldgico de la vesicula es un
método muy sensible para la deteccién .de
coledocolitiasis.

RESUMEN

La colecistitis ascendente (CA) es un término
acufiado para describir los cambios morfoldgicos que se
producen en la vesicula biliar de pacientes adultos con
obstruccién de la via biliar extrahepatica. Las caracteris-
ticas histoldgicas incluyen la presencia de infiltrados de
leucocitos polimorfonucleares intraepiteliales asocia-
dos a una moderada cantidad de linfocitos y cé€lulas.
plasmaticas en la ldmina propia, en ausencia de otros
signos de colecistitis aguda. Su mecanismo
fisiopatolégico seria similar al de la colangitis ascenden- |
te que se observa en los pacientes con obstruccién de lai
via biliar comun.

j En este estudio' revisamos las caracteristicas
histol6gicas que presentaban las colecistectomias reali-
zadas a 45 pacientes pedidtricos entre 1968 y 1994.

En tres de las 45 piezas de colecistectomia se
hallaron signos histol6gicos de CA. En las tres se com-
probo retrospectivamente, el antecedente de obstruc-
cidn de la via biliar comtn. ;

., Los hallazgos confirman la existencia de la CA
en pedlatna y que la presencia de los signos hlStOlOglCOS
de' CA deben inducir al patélogo a sugerir la p051b111dad
de obstruccmn de la via biliar comn. i

|
Palabras clave: Colecistitis ascendente. Obstruccién de -
la via biliar. Coledocolitiasis. .
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