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Hialinocalcinosis de la vesicula

biliar

Dr. WALTER SUIFFET *

Las colecistitis cronicas no litiasicas han
sido exhaustivamente estudiadas. Chiray
y Pavel (6), en su magnifica obra, le de-
dican un capitulo en el cual engloban dis-
tintas situaciones patolégicas y clinicas.
1) colecistitis crénica no litiasica; 2) ve-
sicula fresa; 3) -calcificacién vesicular;
4) tuberculosis; 5) sifilis de las vias bi-
liares; y 6) colecistitis toxicas. Walters
y Snell (23) analizan los sintomas de la
patologia no litiasica de la vesicula. En
1948 el tema es profundamente estudiado
en la I? Jornada Panamericana de Gastro-
enterologia (3).

Un concepto original y unicista desarro-
lla Jutras (12), designando como ‘‘colecis-
tosis hiperplasica” a un grupo de enferme-
dades de la vesicula biliar en las cuales
los fenomenos degenerativos e hiperplasi-
cos constituyen el elemento patoldgico
hasico. Las considera como afecciones de
estirpe fundamentalmente degenerativas,
siendo las manifestaciones hiperplasicas la
censecuencia de dicho proceso patologico.
El factor inflamatorio debe ser considera-
do solo incidentalmente, lo cual le hace
afirmar que la expresion de -colecistitis
cronica, no es la adecuada para este grupo
de afecciones no litiasicas. En este con-
junto de colecistopatias agrupa nueve tipos
de afecciones: 1) colesterolosis; 2) ade-
nomiomatosis; 3) neuromatosis superfi-
cial; 4) neuromatosis profunda; 5) elas-
tosis; 6) lipomatosis; 7) fibromatosis in-
tersticial; 8) fibromatosis perivesicular; y
9) hialinocalcinosis.

La hialinocalcinosis ha sido designada
habitualmente con expresiones que tradu-
cen habitualmente su aspecto morfolégico:
vesicula de porcelana, calcificada, cretifi-
cada, osificada, petrificada, china, colecis-

Presentado a la Sociedad de Cirugia del Uruguay
el 10 de setiembre de 1969.

* Profesor y Director de Clinica Quirargica (Fa-
cultad de Medicina). Hospital Pasteur, Montevideo.

titis calcificante, colecistopatia cronica cal-
carea, etc. Jutras (12) la designa con el
término de hialinocalcinosis, en base a sus
componentes patoldgicos de tipo degenera-
tivo; aun cuando en publicacién anterior
utilizé la terminologia morfolégica (11).

Analizaremos algunos aspectos de esta
afeccion con la base de nuestra experien-
cia personal que asciende a 5 casos.

DATOS HISTORICOS
E INCIDENCIA

Segun la bibliografia (4, 6), la descrip-
cién de esta afeccion corresponde a Grand-
champ (10), que en 1797 publicé la pri-
mera observacion. En 1935 se encuentran
30 casos descriptos {20); en 1946, 45 ca-
sos (11); y en 1959 se habian publicado
aproximadamente 50 casos (4), luego de
& descripcion original de Grandchamp.
La frecuencia relativa al niumero de afec-
ciones vesiculares o de colecistectomias es
variable. Jutras (11) encuentra 4 casos en
6.000 colecistografias, de los cuales soélo
dos fueron operados. La proporcion res-
pecto a las colecistectomias es aproxima-
damente de 1 caso en 1.300 operaciones (4),
como surge de estos datos: 16 en 4.271 (4),
1 en 1.200 (8), 4 en 5.826 (15), y 1 en
1.253 (16). Nuestra experiencia personal
asciende a 5 observaciones recopiladas so-
bre 820 colecistectomias realizadas en ac-
tividad extrahospitalaria. De ellas, tres
con litiasis y dos puras, sin litiasis aso-
ciada.

PATOLOGIA

La hialinocalcinosis vesicular puede pre-
sentar dos formas: vesicula grande, de for-
ma ovoide, tamano variable que puede
llegar a 15 cm. de largo; vesicula pequeiia,
retraida, escleroatroéfica.
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La primera es la forma mas frecuente.
Cuatro de nuestras observaciones corres-
ponden a esta forma (Obs. N° 1, 2/ 3 vy 4)
y una (Obs. N? 5) a la segunda.

La vesicula es de color blanco porcela-
na, amarillento o ligeramente rojizo. Su-
perficie exterior lisa y habitualmente sin
adherencias a los 6rganos vecinos. La con-
sistencia es firme o pétrea. La pared es
gruesa y dura.

El contenido es variable: mucus, peque-
nos fragmentos calcicos o una sustancia
espesa de aspecto blanquecino lechoso co-
mo la que se observa en los casos de bilis
calcica. Excepcionalmente se observa bilis
en el contenido vesicular porque habitual-
mente el cistico esta obstruido, ya sea por
el propio proceso patolégico o por un calcu-
lo. Puede existir litiasis, encontrandose
calculos en la vesicula o formaciones pig-
mentarias o mixtas incrustadas en la
pared. También puede existir litiasis co-
ledociana como en dos de nuestras obser-
vaciones (Obs. N° 1 y 2).

La calcificacion puede ocupar toda la
vesicula o solamente existir en alguna de
ella, preferentemente en el fondo. Por lo
general, el depdsito calcareo deja libre la
zona cercana al bacinete.

La microscopia muestra alteracicnes
importantes. La mucosa puede haber
desaparecido total o parcialmente. Exis-
te degeneracion hialina y fibrosis en la
zona submucosa y muscular. Hay depé-
sitos calcareos, pero también puede existir
osificacion (13).

Se pueden encontrar focos inflamatorios
y lo que es mas importante, zonas de hi-
perplasia celular. Esto ha traido a eccla-
cion el analisis de la asociacién de la
hialinocalcinosis con el carcinoma (1, 14,
22). Cornell y Clarke (4) han observado
el carcinoma en 2 de sus 16 observaciones
o sea el 12,5 % de los casos. Consideran
que este porcentaje sera mayor si se rea-
liza un estudio microscopico seriado de
la vesicula enferma. Petrov y Krotki-
na (17) han producido el carcinoma intro-
duciendo cuerpos extranos en la luz ve-
sicular. Este problema, ya conocido en la
litiasis vesicular, puede plantearse en la
hialinocalcinosis, dada la irritacién que
producen los depositos calcareos en la pa-
red vesicular.

W. SUIFFET

MECANISMOS DE PRODUCCION

La calcificacién patologica de cualquier
tejido del organismo se realiza teniendo
como base la existencia de fendémenos de-
generativos previos. La calcificacion de
la pared vesicular es un ejemplo de esta
situacion. Es similar a lo que se observa
en la pared arterial, en la adventicia hi-
datidica, en los focos de tuberculosis ca-
seosa, en los focos necroéticos y en otras
variadas y conocidas situaciones.

En 1la litiasis vesicular existe trauma
parietal, infeccién y obstruccién parcial o
total del cistico. Ello engendra el fené-
meno degenerativo inicial que puede con-
ducir a la calcificacion parietal, pero en
la hialinocalcinosis pura no existen estos
elementos previos. Segun Jutras (12), el
fenémeno degenerativo traduce una mani-
festacion de envejecimiento tisular en
relacion con factores metabdlicos y endo-
crinos. El componente inflamatorio puede
existir, pero el proceso degenerativo es
incidentalmente de origen inflamatorio.
E! concepto de fenémeno degenerativo
puede encontrar apoyo al analizar la edad
de los pacientes. Segun Chiray (6), que
analiza 20 observaciones, la mayoria te-
nian mas de 70 anos y sdlo 6 se encontra-
ban entre los 40 y 63 anos. Los casos
que hemos estudiado tenian: 47, 53, 54, 57
y 67 anos de edad.

Los fenémenos regresivos de la pared
vesicular pueden ser debidos a déficit en
la irrigacion vascular, a la distensiéon ve-
sicular permanente o intermitente de la
vesicula por obstrucciéon del cistico, ¢ a
estasis hipotonica. Persiste en pie el papel
de la infeccion atenuada, elemento que no
puede ser rebatido de plano.

La secuencia patolégica es clasicamente
ccnocida. Hialinosis, proliferacion fibro-
blastica con fibrosis y depdsitos calcicos.
La alteracién tisular produce un Aacido
mucopolisacarido, que es la matriz del
depdsito de sales calcareas. El componen-
te mas frecuente es el fosfato de cal-
cio (88 %) y pequenas cantidades de car-
bonato (12 %) (4, 11).

DIAGNOSTICO
La sintomatologia clinica no tiene nada

de caracteristico. Es la habitual en las
colecistopatias cronicas, siendo interesante
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hacer notar que existe una desproporcion
entre las lesiones anatémicas y la expre-
sion clinica. Esta puede ser muy poco
llamativa, en contra de lo que podria es-
perarse de la intensa alteracién degene-
rativa.

Es habitual la dispepsia kiliar y los do-
lores de epigastrio e hipocondrio derecho.
La ictericia es infrecuente y sélo se obser-
va cuando hay litiasis coledociana asocia-
cda. Los accidentes dolorosos agudos son
infrecuentes.

El tiempo de evolucién de la enferme-
dad es variable. En nuestra casuistica:
6 meses, 8 meses, 1 ano, 4 anos y 5 aios.

La palpacion puede reconocer la presen-
cia de la vesicula, por lo general de con-
sistencia firme. Este hallazgo no es la
regla, en contra de lo que seria de espe-
rar (6). Cornell (4) palpd la vesicula tres
veces en 16 observaciones. En nuestros
casos s6lo una vez se palp6 la vesicula en
5 observaciones.

La repercusion general es nula.

La radiologia es fundamental en el diag-
nostico (2,3,4,6,11,12 18 19,22,23). En
la radiografia simple se observa una som-
bra con un halo calcico ovoide que ocupa
todo el contorno de la vesicula. Habitual-
mente esta abierto en el polo superior (11),
dado que en la zona que corresponde al
hbacinete es donde se produce depoésito
calcico de menor grado. En los casos de
calcificaciones irregulares o incompletas,
se observan sombras calcicas separadas en
la zona de topografia vesicular. En algu-
nos casos puede ser muy dificil distinguir
la calcificacion de este tipo de la de calcu-
los, especialmente en aquellos casos donde
hay asociacion de calcificacién con litiasis.

El colecistograma es habitualmente ne-
gativo, pues existe una profunda altera-
cién parietal y muy a menudo obstruccién
del cistico.

El diagnéstico radiolégico puede ofrecer
dificultades. El grueso calculo biliar con
calcificacion periférica es de dificil distin-
cion de la calcificacion parietal vesicular.
Otros procesos que deben considerarse en
el diagnédstico radioldgico son: litiasis re-
nal, calcificaciones de adventicia hidatidi-
ca, litiasis pancreatica, adenopatias calci-
ficadas y la imagen de los cartilagos.

La imagen linear calcica, céncava hacia
adentro y arriba, abierta en U hacia arri-
ba, con bordes irregulares y con aspecto
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moteado, hacen el diagnéstico radiologico
positivo. Los estudios en distintas inci-
dencias: perfil y oblicuas, asi como los
estudios contrastados de la via biliar prin-
cipal, la urografia y gastroduodeno, seran
necesarios frente a dudas de diagnéstico.

El sondeo duodenal no aporta ningun
dato de valor especifico.

El laboratorio puede mostrar los ele-
mentos habituales de las afecciones vesi-
culares, pero las dosificaciones de calcio
y fosforo en sangre son normales.

TERAPEUTICA

El tratamiento se dirige a la exéresis
de la vesicula enferma. A pesar de las
caracteristicas patologicas de la lesion, la
colecistectomia no ofrece por lo general
mayores dificultades. La lesion esta li-
mitada a la vesicula y el cistico pucde
ser facilmente expuesto, pues no hay le-
siones perivesiculares. La exploracién co-
ledociana surgira de los antecedentes cli-
nicos y de los hallazgos operatorios. Los
resultados son satisfactorios.

CASUISTICA

OBs. N2 1.—R. F. de L., 47 anos, 1957. Hiali-
nocalcinosis. Litiasis biliar. Cinco anos de evo-
lecién. Dispepsia biliar. Cdélicos hepaticos. Sub-
ictericia. Examen clinico: negativo. Radiogra-
fia: sombra calcica ovoide, inhomogénea en la
topografia vesicular. Colangiografia: colédoco
dilatado e inhomogéneo.

Operacion. Colecistectomia; coledocostomia
por litiasis coledociana. Tubo de Kehr. Evo-
lucién favorable. 11 anos de operada.

Anatomia patoldgica. Hialinocalcinosis de la
vesicula con esclerosis y calcificacién irregular
de la pared. Litiasis a calculos mixtos.

OBs. N° 2.—M. G. de T., 53 anos, 1957. Hia-
inocalcinosis. Litiasis biliar. Cuatro anos de
evolucion. Dispepsia biliar. Colicos hepaticos.
Ictericia en dos oportunidades, luego de célicos
hace 4 y 1 anos. Examen clinico: negativo. Ra-
diografia: en 1953 se observé colecistograma
negativo sin calcificaciones. En 1957 se obser-
va una sombra calcica ovoide en la topografia

vesicular. Colangiografia: colédoco dilatado
con sospecha de litiasis.
Operacion. Colecistectomia, coledocostomia

por litiasis coledociana. Tubo de Kehr. Evolu-
cién favorable., Once anos de operada.

Anatomia patoldgica. Hialinocalcinosis de la
vesicula con esclerosis y calcificacién. Litiasis
de constitucion mixta.
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OBs. N? 3.— L. L. de P., 57 afnos, 1960. Hia-
linocalcinosis pura. Un ano de evolucion. Dis-
pepsia biliar discreta. Dolores moderados de
hLipocondrio derecho. Nunca ictericia. Tume-
faccion ovoide, firme e indolora en el hipocon-
drio derecho. Radiografia: imagen calcificada,
ovoide en forma de U en la topografia vesicu-
lar. Colangiografia: normal. s

Operaciéon. Colecistectomia. Cistico obstruido
por cisticitis. Colédoco normal.

Anatomia patoldgica. Hialinocalcinosis de la
vesicula con necrosis, esclerosis y calcificacién
parietal. No hay litiasis.

OBs. N? 4 —E. D. de S., 67 anos, 1963. Hia-
linocalcinosis pura. Seis meses de evolucion.
No existe dispepsia. Dolores discretos en el
dorso. Nunca tuvo ictericia. Examen clinico:
riegativoe. Radiografia: sombra de densidad cal-
cica, de aspecto moteado en la zona de topo-
grafia vesicular. Colangiografia: normal. Uro-
grafia: normal.

Operacion. Colecistectomia. Evolucién favo-
rable. Cinco anos de operada.

Anatomia patolégica. Hialinocalcinosis con
intensa fibrosclerosis y calcificacion parietal.
No hay litiasis.

OBs. N? 5.—F. W. de B., 54 anos, 1968. Hia-
linocalcinosis. Litiasis biliar. Seis meses de
evolucion. Dispepsia biliar. No ha tenido do-
lores ni ictericia. Examen clinico: negativo. Ra-
diografia: colecistograma negativo con algunas
celcificaciones en la zona de proyeccion vesicu-
lar. Colangiografia normal, sin manifestaciones
patolégicas coledocianas. Cistico permeable.

Operaciéon. Colecistectomia. Vesicula litiasi-
ca. Colédoco normal.

Anatomia patoldgica. Hialinocalcinosis de la
vesicula con grandes zonas de ateroma y cal-
cificacion parietal. Colecistitis crénica esclero-
sa. Litiasis de constitucion mixta.

CONCLUSIONES

Se realiza un analisis de la hialinocalci-
nosis de la vesicula biliar. Esta entidad
nosolégica ha sido incluida en el grupo de
las colecistitis no litiasicas y designada
habitualmente con expresiones que tradu-
cen su aspecto morfolégico: vesicula de
porcelana, calcificada, etc. Se le considera
actualmente como un fenémeno de tipo
degenerativo que integra un grupo de afec-
ciones designadas con la expresion gené-
rica de: colecistitis hiperpldsica.

Esta afeccion es infrecuente. Se presen-
tan cinco observaciones personales, recopi-
ladas de 820 colecistectomias de actividad
extrahospitalaria.

El fenémeno bioldgico es de naturaleza
degenerativa, siendo discutible la partici-
pacion infecciosa. Puede coexistir con li-
tiasis o aparecer como un proceso puro.
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Pueden existir alteraciones metaplasicas y
degeneracion carcinomatosa en la pared
vesicular.

El proceso patolégico basico consiste en:
hialinizacién, fibrosis y calcificacion de la
pared vesicular.

Las manifestaciones clinicas no son es-
pecificas, siendo fundamental el estudio
radiolégico para fundamentar el diagnos-
tico.

La terapéutica es quirurgica y consiste
en la colecistectomia.

Kl pronédstico es favorable.

RESUMEN

Se agrupa actualmente dentro de la co-
lecistosis hiperplasica.

Se presentan 5 observaciones personales
y se analizan sus caracteres patolégicos y
clinicos. La terapéutica es quirurgica.

RESUME

Placée actuellement parmi les ‘“‘cholécys-
toses hyperplastiques”.

Présentation de 5 observations person-
nelles et analyse des caractéres pathologi-
ques et cliniques. La thérapeutique est
chirurgicale.

SUMMARY

This disease is at present grouped within
hyperplasic cholecystosis.

The paper includes five personal obser-
vations and an analysis of their pathologi-

cal and clinical characteristics. The the-
rapy applied is surgery.
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