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 SUMMARY

Mirizzi’s syndrome is an 
unusual complication of 
gallstone disease, in which a 
stone impacting in the neck of 
the gallbladder (Hartmann’s 
pouch) compresses the common 
bile duct. This mechanical 
obstruction leads to obstructive 
jaundice frequently followed 
by inflammatory changes and 
several complications.

  INTRODUCCIÓN 

En 1905 Kehr describió la colestasis 
extrahepática como resultado de la 
compresión mecánica benigna de 
la vía biliar por un lito enclavado 
en el cístico (1, 3). En el año 
1947, el cirujano argentino Pablo 

Mirizzi describió el síndrome del 
hépatico funcional en cuadros de 
ictericia obstructiva, atribuyendo 
los síntomas a un ¨espasmo del 
esfínter hepático¨, condicionado 
por un cístico paralelo a la vía 
biliar. Posteriormente, en 1982 
Mc Sherry comprobó que en 
realidad esta ictericia obstructiva 
era causada por la compresión 
mecánica del mismo cálculo, 
que luego de repetidos procesos 
inflamatorios da lugar a la 
desaparición del conducto cístico 
hasta quedar establecida una 
fístula colecistocoledociana; por 
lo que propuso la denominación 
de Síndrome de Mirizzi (SM) a 
esta patología (7).
El síndrome de compresión biliar 
extrínseca, o Síndrome de Mirizzi 
delimita un complejo anatomo 

clínico característico dentro de 
la patología quirúrgica biliar. 
Consiste en la obliteración del 
cuello de la vesícula biliar (bolsa 
de Hartmann) por un lito que da 
origen a una obstrucción mecánica 
extrínseca de la vía biliar; la cual 
puede desencadenar  diversos 
fenómenos como ictericia, 
exclusión vesicular, colecistitis 
aguda, fístula colecisto-
coledociana o bilio-digestiva, 
coledocolitiasis, colangitis y 
cirrosis biliar secundaria, entre 
otros (2). La secuencia de estos 
signos y síntomas no siempre 
es lógica y ordenada, según la 
gravedad de cada complicación. 
De forma característica el cuadro 
suele ser silente y se presenta 
como una ictericia intermitente.
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  CLASIFICACIÓN DEL 
  SÍNDROME DE MIRIZZI

Se han descrito varias 
clasificaciones de este síndrome; 
McSherry, en 1982, lo clasificó 
en tipo I cuando era compresión 
extrínseca de la vía biliar y 
tipo II cuando se asociaba con 
fístula colecistocoledociana 
(1). Posteriormente, Starling 
subdividió el tipo I en IA, si se 
encuentra un conducto cístico 
largo que corre paralelo a la vía 
biliar y se encuentra obstruido por 
litos, y el IB cuando el cístico es 
corto, se encuentra completamente 
obliterado por los litos y no hay 
fístula (figura 1) (3)

Tipo IA               Tipo IB              Tipo II

FIGURA 1. Clasificación de Starling.

A. Csendez, en 1989, lo dividió en 
cuatro tipos: 
•	 Tipo I - Compresión externa del 

conducto biliar común debido 
a un cálculo impactado en el 
cuello de la vesícula o en el 
conducto cístico sin fístula. 

•	 Tipo II - Con fístula 
colecistocoledociana que 
compromete menos del 33% 
de la pared del árbol biliar 
extrahepático.

•	 Tipo III - Con fístula 
colecistocoledociana con un 

compromiso del 33 al 66% 
de la pared del árbol biliar 
extrahepático.

•	 Tipo IV – Con fístula 
colecistocoledociana con 
destrucción completa de la 
pared del árbol biliar común; 
con compromiso de más del 
66% de la pared del árbol biliar 
extrahepático (figura 2) (4, 9).

En un amplio estudio de 
219 pacientes, Csendes et al 
concluyeron que pacientes con 
SM tipo 1 se presentaba en un 
11%, 41% tenían lesiones de tipo 
II, el 44% tenía lesiones de tipo 
III, y el 4% tenía lesiones de tipo 
IV (11). 

  CLÍNICA Y 
  DIAGNOSTICO 

Desde el punto de vista 
epidemiológico, el SM ocurre en 
menos del 1% de los pacientes 
operados y la incidencia es 
tan sólo de 0,7 a 1,4% de las 
colecistectomías realizadas en 
la mayoría de series publicadas 
(3,8,9,10). Este síndrome ocurre 
frecuentemente en los adultos 
pero se presenta en cualquier 
edad en pacientes con colecistits 

litiásica, típicamente se presenta 
con cuadros de ictericia no 
dolorosa, colangitis o pancreatitis 
pero existen reportes en la 
literatura de series en las cuales 
se diagnosticaron pacientes sin 
antecedentes de ictericia y con 
perfiles hepáticos normales (5). 
En las alteraciones del SM se 
describe el compromiso de cuatro 
componentes: 1. la disposición 
anatómica del conducto cístico o 
el cuello de la vesícula de forma tal 
que corren paralelos al conducto 
hepático común; 2. la obliteración 
por un lito del conducto cístico 
o del cuello de la vesícula; 3. 
la obstrucción mecánica del 

conducto hepático común por un 
lito o por inflamación secundaria, 
y 4. la ictericia o la colangitis. El 
lito enclavado ocasiona necrosis 
por presión que, con el tiempo, 
puede evolucionar a erosión de la 
pared y aparición de fístulas (3). 
Por ende, los pacientes con SM 
presentan ictericia (60-100%) y 
dolor abdominal (50 a 100%), este 
último siendo el motivo principal 
de consulta. Ha sido mencionada 
también la colangitis en un 6 a 
35% de los pacientes. La triada de 
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FIGURA 2. Clasificación de A. Csendez.
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Charcot está presente en un 44 a 
un 71 % de los casos. La presencia 
de ictericia no dolorosa puede 
sugerir un proceso obstructivo 
maligno de vía biliar. Por último, 
presentaciones más atípicas 
como pancreatitis, perforación 
de vesícula biliar y pérdida de 
peso han sido descritas. El uso 
de la tecnología moderna en el 
diagnóstico precoz y un alto índice 
de sospecha son condiciones 
primordiales para poder evitar 
el daño a la vía biliar debido a 
la intensa reacción inflamatoria 
que caracteriza a esta patología. 
El diagnóstico preoperatorio del 
SM resulta muy difícil debido 
a una historia clínica y estudios 
de laboratorio no específicos.  
El ultrasonido abdominal es el 
estudio inicial en los pacientes con 
patología de la vía biliar y puede 
revelar datos para sospechar el 
SM, como son la dilatación de 
la vía biliar, los litos enclavados 
en la bolsa de Hartmann y las 
alteraciones del conducto cístico, 
con una sensibilidad de 23% (1, 
6). La colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica es el 
estudio de elección para confirmar 
SM; sin embargo, tiene una 
sensibilidad de sólo el 55%, tiene 
una importante morbilidad (6). 
La tomografía computarizada 
abdominal puede evidenciar una 
cavidad irregular cerca del cuello 
de la vesícula biliar y litos; sin 
embargo, no corresponden a signos 
radiológicos específicos sino 
guían a diferenciar de malignidad 
en el sistema extrahepático. 

  TRATAMIENTO
 
El tratamiento completo y 
definitivo es quirúrgico, las 
metas a seguir son; extirpar 
la vesícula biliar, los litos y la 
reparación de los daños existentes 
en los conductos biliares, la 
estrategia deberá ser determinada 
dependiendo de si existe o no 
fístula biliar. El intenso proceso 
inflamatorio, y la alteración de 
la anatomía constituyen grandes 
dificultades a la hora de realizar 
el procedimiento quirúrgico para 
la resolución del SM. La anatomía 
de la vía biliar se encuentra muy 
distorsionada y no es infrecuente 
que el cirujano identifique de 
manera errada el conducto biliar 
común como conducto cístico, lo 
cual lleva a una mayor frecuencia 
de lesiones iatrogénicas en los 
pacientes con esta condición.  La 
realización de una colangiografía 
intraoperatoria permitirá dibujar 
de forma adecuada el árbol biliar, 
y si bien no produce una menor 
incidencia de lesiones, si conduce 
a un diagnóstico precoz de estas y 
por lo tanto al tratamiento adecuado 
en un solo tiempo quirúrgico. 
Tradicionalmente en pacientes con 
Mirizzi tipo I la recomendación 
era practicar colecistectomía 
subtotal anterógrada, extracción 
de litos y cierre del muñón para 
evitar daño al conducto hepático, 
esta técnica disminuye el riesgo de 
ocasionar daños a los conductos 
a nivel del triángulo de Calot, 
si se presenta salida importante 
de bilis durante la disección se 
pude concluir que se trata de una 

fístula biliar y la colangiografía 
transoperatoria estaría indicada. 
En casos de Mirizzi tipo II a IV el 
tamaño de la fístula determinará 
el tipo de reparación; en fístulas 
pequeñas se recomienda la 
reparación utilizando sondas en T 
o la coledocoplastia con parche de 
pared de vesícula biliar. Fístulas 
grandes requieren anastomosis 
bilioentéricas (Roux en Y 
hepaticoyeyunostomía) (5). En 
pacientes que no son candidatos 
a cirugía la colocación de stents 
vía endoscópica o percutánea 
se recomiendan aunque vale la 
pena mencionar que no todos 
los pacientes mejoran y las 
complicaciones como sepsis y 
cirrosis biliar son frecuentes.  
Ocasionalmente se pueden 
hallar tumores malignos de la 
vesícula biliar, de los conductos 
o metástasis que debido a la 
intensa reacción inflamatoria 
periductal y la presencia de masas 
por engrosamiento de la pared 
vesicular obligan a confirmar 
o descartar una patología de 
origen maligno, algunos autores 
utilizan secciones congeladas 
histopatológicas transoperatorias 
de rutina. (5)

  RESUMEN

El síndrome de Mirizzi es 
una variante poco frecuente 
de colelitiasis en la que un 
lito impactado en la bolsa de 
Hartmann comprime la vía biliar 
desencadenando una ictericia 
obstructiva, frecuentemente 
seguida de fenómenos 



inflamatorios y de diversas 
complicaciones (colecistitis, 
colangitis, fístulas etc).
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