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Introduzione

La sindrome di Mirizzi è una inusuale complicanza del-
la calcolosi della colecisti comunemente definita con la
presenza di un calcolo incuneato a livello infundibolare
o del dotto cistico che porta a compressione del dotto
epatico comune causando sintomi di ittero ostruttivo.
L’ostruzione può essere causata dalla compressione da par-
te del calcolo stesso o dalla infiammazione conseguente
a questa compressione.
Nel 1905 Kehr fu il primo a porre attenzione a questo
processo patologico 1: egli attribuiva l’ostruzione del dot-
to epatico comune all’infiammazione del colletto coleci-
stico e del legamento epatoduodenale adiacente conse-
guenti all’incuneamento del calcolo a livello del dotto
cistico. P.L. Mirizzi ha dato riconoscimento internazio-
nale a questa sindrome nel 1948; egli descrisse quella

che chiamava “sindrome funzionale epatica” in pazienti
con ittero causato da una reazione infiammatoria causa-
ta dall’incuneamento di un calcolo a livello del dotto
cistico o del colletto della colecisti; Mirizzi postulava però
erroneamente che l’infiammazione fosse causata dallo spa-
smo di uno sfintere anatomico e fisiologico del coledo-
co, costituito da fibre muscolari circolari 2.

Fisiopatologia e clinica della sindrome di Mirizzi

L’incuneamento a livello del colletto della colecisti può
determinare la comparsa di Sindrome di Mirizzi in due
differenti modi:
1. La presenza di un processo infiammatorio acuto o cro-

nico porta alla sclero-atrofia della colecisti che si fon-
de con il coledoco e ne causa una stenosi secondaria;

2. I calcoli voluminosi provocano una necrosi della pare-
te colecistica e successivamente di quella coledocica
fino a portare alla comparsa di una fistola colecisto-
coledocica.

È generalmente ammesso che il fattore patogenetico fon-
damentale resti quello flogistico cronico a carico della
colecisti e del dotto cistico, favorito dalla presenza di cal-
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coli e mediato da esacerbazioni acute della malattia, con
la probabile compartecipazione del secondo fattore, quel-
lo meccanico, cioè l’ostruzione del dotto cistico o l’incu-
neamento in una ulcerazione della mucosa dell’infundi-
bolo. Il duplice ordine di fattori è sufficiente a definire
il meccanismo di formazione della fistola.
Un calcolo per lo più di grosse dimensioni, impegnato
nell’infundibolo della colecisti o nel dotto cistico, decu-
bitando sulla sua parete, conduce a progressivo assotti-
gliamento e necrosi della mucosa, sfiancamento
dell’infundibolo, alterazioni locali del circolo e reazione
infiammatoria. È a questo punto che un progressivo cedi-
mento della parete e la proliferazione degli elementi con-
nettivali delle tonache sottostanti conducono a rapporti
di più stretta vicinanza tra la tasca di Hartmann, pato-
logicamente dilatata e la via biliare principale o il dot-
to epatico di destra.
La presenza di un dotto cistico lungo e parallelo al cole-
doco o una sua inserzione bassa rispetto al coledoco stes-
so sono spesso associate ad una maggiore incidenza di
questa sindrome. 
La attuale definizione di sindrome di Mirizzi implica
quindi l’associazione di quattro componenti:
1. Alterazione anatomica del dotto cistico che decorre

lungo e parallelo al dotto epatico comune;
2. Impatto di un calcolo a livello della parete colecisti-

ca o del dotto cistico;
3. Ostruzione da compressione estrinseca del coledoco,

infiammatoria o da parte del calcolo stesso;
4. Ittero intermittente o costante con possibili episodi

ricorrenti di colangite o nei casi più gravi e duraturi,
di cirrosi biliare secondaria.

Nel 1982 McSherry ed i suoi collaboratori proposero
una classificazione basata sui reperti della Colangiografia
Pancreatografia Endoscopica Retrograda (ERCP) e sulla
Colangiografia Transepatica Percutanea (PTC) 3.
Il tipo I consiste nella semplice compressione esterna del
dotto epatico comune da parte di una colecisti infiam-
mata o aumentata di volume ; nel tipo II il calcolo ero-
de la parete della colecisti o del dotto cistico provocan-
do la comparsa di una fistola colecistocoledocica.
Csendes ed i suoi collaboratori hanno proposto nel 1989
una sottoclassificazione del tipo II sec. Sherry, in rap-
porto all’ampiezza del difetto fistoloso e relativamente al
diametro del coledoco. (Classificazione di Csendes) 4

(Tabella I).

Questa sindrome è rara e viene evidenziata in circa il 0.7-
1.1 % di tutti i pazienti sottoposti a colecistectomia 5-6.
Clinicamente la Sindrome di Mirizzi non ha una sinto-
matologia patognomonica distintiva rispetto alle forme
più comuni di ittero ostruttivo, anche se spesso si evi-
denzia nell’ambito di una patologia biliare cronica 7.
Si possono tuttavia considerare tre quadri clinici, ciascu-
no dei quali non patognomonico, sovrapponibili solo in
parte e caratterizzati da uno o più sintomi dominanti.
1. Colangite ed ittero, con valori di bilirubinemia qua-

si sempre compresi tra 5 e 12 mg/dL, associati ad una
anamnesi positiva per pregressi episodi di colica bilia-
re o colecistite acuta, oltre a disturbi dispeptici pre-
senti da tempo. La colangite, più che una complicanza
vera è da ritenersi un fenomeno anatomo-clinico stret-
tamente integrato al formarsi della fistola, in questi
casi ampia, quasi sempre tra colecisti e via biliare prin-
cipale, in pazienti di età avanzata, spesso affetti da
malattie dismetaboliche e cardiocircolatorie. Almeno
nelle fasi iniziali è generalmente dominabile, con una
terapia antibiotica appropriata, ma tende quasi costan-
temente a ripetersi visto il permanere di un inaltera-
to substrato anatomo-patologico.
In alcuni casi, fortunatamente molto rari, può com-
parire il quadro estremamente grave di colangite acu-
ta suppurativa ostruttiva, che sfocia fatalmente nella
microascessualizzazione epatica se non viene trattata
immediatamente con un intervento decompressivo.

2. Subittero con rialzo febbrile, occasionalmente con i
caratteri della colangite con comparsa recente di sin-
tomatologia dolorosa ipocondriale destra ed epigastri-
ca, inquadrabile come colica biliare; tale quadro cli-
nico si associa spesso alla presenza di un tramite fisto-
loso “minimo” tra infundibolo e dotto epatico.

3. Epigastralgie, vomito biliare e turbe dispeptiche, di
comparsa recente o aggravatisi nelle ultime settimane
senza costanti apprezzabili elementi patologici all’esa-
me obiettivo dell’addome e con anamnesi negativa per
qualsiasi forma di biliopatia pregressa. Sintomi di
colangiti ricorrenti, ittero, dolore addominale in ipo-
condrio destro e alterazione degli indici di funziona-
lità epatica possono essere presenti o assenti 8-9.

Nonostante ciò diversi studi hanno dimostrato che l’itte-
ro, il dolore addominale e le alterazioni degli esami di
funzionalità epatica sono presenti nell’80% dei casi di
Sindrome di Mirizzi 10,11.
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TABELLA I – Classificazione secondo Csendes.

Tipo I
TIPO I A Presenza del dotto cistico
TIPO I B Obliterazione del dotto cistico

Tipo II Difetto < del 33% del diametro del coledoco

Tipo III Difetto del 33-66% del diametro del coledoco

Tipo IV Difetto > del 66% del diametro del coledoco



La sintomatologia acuta include un esordio clinico carat-
terizzato da pancreatite o colecistite ed in alcuni casi è
difficoltosa la diagnosi differenziale con il colangiocarci-
noma 12.
La diagnosi differenziale comprende le altre cause di itte-
ro ostruttivo come il carcinoma della colecisti, il colan-
giocarcinoma, le neoplasie pancreatiche e la colangite
sclerosante 13.
L’infiammazione cronica delle pareti della colecisti viene
spesso evidenziata nei pazienti con Sindrome di Mirizzi
e può avere un ruolo nella patogenesi del carcinoma. É
stato infatti riportato 14,15 che l’incidenza del carcinoma
della colecisti misconosciuto nei pazienti affetti da sin-
drome di Mirizzi è significativamente più elevato che nei
pazienti con colelitiasi cronica non complicata (27% vs
2% rispettivamente).
La diagnosi preoperatoria, molto difficoltosa a causa
dell’intermittenza dei sintomi, sarebbe fondamentale per
la prognosi del paziente. Infatti l’infiammazione cronica
che porta alla fibrosi e alla formazione di tessuto cica-
triziale a livello della loggia sottoepatica nel triangolo di
Calot, e successivamente alla comparsa della fistola, può
provocare dei seri danni alle strutture biliari adiacenti
che, misconosciuti, determinano un rischio elevato di
complicazioni biliari durante l’intervento chirurgico 6.
L’ecografia è l’indagine di screening più frequente in un
paziente che presenta sintomatologia di tipo biliare, ma
sebbene vi sia una serie di elementi caratteristici che
dovrebbero identificare la Sindrome di Mirizzi, essi han-
no un valore predittivo molto basso 3,16,17.
La diagnosi può essere suggerita quando si evidenzia la
presenza di una colelitiasi con colecisti contratta, un uni-
co grosso calcolo o piccoli calcoli multipli incuneati a
livello del dotto cistico o nella giunzione tra dotto cisti-
co stesso e dotto epatico comune. Un sistema biliare
intraepatico ed un dotto epatico comune dilatato al di
sopra del livello del calcolo incuneato ed un coledoco di
calibro normale al di sotto dell’ostacolo confermeranno
la diagnosi 18.
In alcuni casi un dotto cistico dilatato può essere con-
fuso con un coledoco di dimensioni normali 19,20.
I reperti tipici alla TC coincidono con quelli evidenzia-
ti all’ecotomografia e per tale ragione alcuni Autori riten-
gono che tale indagine non apporti ulteriori elementi
diagnostici agli ultrasuoni 21,22.
In ogni caso la TC può essere utile per escludere la pre-
senza di tessuto neoplastico a livello della porta hepatis
o nel fegato stesso, anche se la presenza di una infiam-
mazione periduttale può essere malinterpretata con un
carcinoma della colecisti.
La ERCP è la procedura di scelta per confermare la dia-
gnosi e determinare la presenza di una fistola, anche se
è talvolta associata a complicanze 7.
La Mirizzi di tipo I verrà identificata come una com-
pressione estrinseca del dotto epatico comune da parte
di una colecisti distesa con dilatazione dell’albero bilia-
re intraepatico a monte; la Mirizzi di tipo II sarà evi-

denziata dalla presenza di un grosso calcolo a livello cole-
docico con diretta dimostrazione della fistola colecisto-
coledocica.
La maggior parte degli Autori raccomandano l’utilizzo
della ERCP nel completamento diagnostico preoperatorio
di un paziente con sintomi di colecistite ed ittero 23-24.
In contrasto con l’ERCP, la colangio- RM può identi-
ficare con precisione tutti gli aspetti colangiografici tipi-
ci della sindrome di Mirizzi: la presenza di dilatazione
dell’albero biliare, il livello dell’ostruzione del dotto
epatico comune, la localizzazione intraluminale o meno
dei calcoli ed il grado di infiammazione pericolecistica
25,27.
La Colangio-RM può anche evidenziare la compressione
ab estrinseco del dotto epatico comune, le complicanze
come la fistola colecisto-coledocica e anche varianti ana-
tomiche o malformazioni 28.
La PTC ( Percutaneous Transhepatic Cholangiography)
può fornire informazioni del tutto analoghe alla ERCP,
ma quest’ultima, in mani esperte si rivela più affidabile
e meglio tollerata 23.
In definitiva la ERCP preoperatoria, con eventuale sfin-
terotomia, se necessaria per l’eliminazione di calcoli cole-
docici, spesso elimina la necessità di esplorazione della
via biliare principale durante l’intervento chirurgico ese-
guito successivamente.
Il trattamento della sindrome di Mirizzi è stato tradi-
zionalmente di tipo chirurgico anche se sono stati e ven-
gono tuttora proposti diversi approcci di tipo endosco-
pico o tramite la litotripsia.
Nonostante le multiple opportunità diagnostiche spesso
la diagnosi viene fatta intraoperatoriamente anche se
quella preoperatoria sarebbe fondamentale per evitare
complicanze; infatti un coledoco di calibro normale
potrebbe essere legato se scambiato per un dotto cistico
dilatato che gli decorre parallelo 7.
Anche se alcuni Autori hanno riportato un successo con
il trattamento laparoscopico della sindrome di Mirizzi,
in tutte le serie di casi analizzati è molto elevato il tas-
so di conversione che raggiunge il 100% nei pazienti
con Mirizzi di tipo II 29-31.
La presenza di sindrome di Mirizzi infatti rende diffi-
coltosa l’identificazione comprensibile e sicura del trian-
golo di Calot e pertanto l’approccio chirurgico tradizio-
nale consente di utilizzare a tale scopo la dissezione
manuale 32,33.
Durante l’intervento la presenza di sindrome di Mirizzi
può essere suggerita dal reperto di importanti aderenze
tra la colecisti ed il dotto epatico comune nell’area del
triangolo di Calot 34.
Il trattamento chirurgico della Mirizzi è basato sulla
rimozione dei fattori causali, ossia la colecisti infiamma-
ta, il dotto cistico e i calcoli incuneati.
Se il sottotipo di Mirizzi non è stato identificato con le
indagini preoperatorie dovrebbe essere precocemente rico-
nosciuto all’inizio dell’intervento per evitare lesioni del-
la via biliare principale.
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L’approccio chirurgico iniziale consiste nell’apertura del
fondo della colecisti ( la dissezione convenzionale retro-
grada è controindicata per il rischio di lesioni del trian-
golo di Calot) 6 e nell’estrazione dei calcoli in essa con-
tenuti. La maggior parte degli Autori è concorde
nell’affermare che se vi è la fuoriuscita di bile, si tratta
più probabilmente di una Mirizzi di tipo II, perché il
dotto cistico è spesso obliterato in seguito alla reazione
infiammatoria 35.
Per confermare la presenza di una fistola colecisto-cole-
docica può essere introdotto un catetere di Foley a livel-
lo del colletto della colecisti.
Nel dubbio di una fistola colecisti-coledocica dovrebbe
sempre essere effettuata una colangiografia intraoperato-
ria per il corretto studio della via biliare principale 36,37. 
Se non viene evidenziata una fistola (Mirizzi di tipo I)
la procedura di scelta consiste nella colecistectomia par-
ziale lasciando in situ il colletto colecistico; nella Mirizzi
IA il dotto cistico obliterato va esplorato, i calcoli van-
no ricondotti nella colecisti per evitare il passaggio nel-
la via biliare principale ed il dotto cistico va suturato
con un filo non riassorbibile 3.
Nella Mirizzi di tipo IB vengono lasciati frammenti
infundibulari di circa 5 mm, dopo la colecistectomia,
che vengono poi suturati a punti staccati.
L’esplorazione del dotto epatico comune va effettuata se
esso è ben visibile e ben esposto, ma in caso contrario
la ERCP postoperatoria è una migliore e più sicura alter-
nativa 35.

Esperienza personale

Dal 1992 all’ottobre 2006 sono state effettuate presso la
Clinica Chirurgica Generale e Trapianti d’Organo
dell’Università degli Studi di Parma 4123 colecistectomie
inizialmente per via minilaparotomica e successivamente
per via laparoscopica. Nell’ambito di questi pazienti trat-
tati chirurgicamente per litiasi delle vie biliari extraepa-
tiche sono stati evidenziati 46 casi (1,1 %) che presen-
tavano una fistola bilio-biliare (Sindrome di Mirizzi).
L’età dei pazienti è risultata compresa tra 29 e 82 anni
con una media di 67,8 anni. In 28 casi erano donne
(60.9%) ed in 18 uomini (39.1%). Nessuno dei pazien-
ti era stato precedentemente sottoposto ad intervento di
chirurgia epatobiliare.
Tutti i 46 pazienti sono stati valutati in base alla sinto-
matologia di esordio, agli esami preoperatori condotti sia
in regime di elezione che in urgenza, in base alla diver-
sità dell’approccio chirurgico iniziale(modificatosi negli
anni grazie all’avvento della chirurgia laparoscopica).
Abbiamo raccolto i diversi casi di Sindrome di Mirizzi
dividendoli in base al riscontro intraoperatorio ed esclu-
so, dalla nostra casistica, la presenza delle fistole biliari
classificabili in altre entità eziologiche.
Abbiamo inoltre catalogato i pazienti in base alla comor-
bilità degli stessi.

Risultati

Al momento del ricovero 19 pazienti (41,3%) presenta-
vano i i segni obiettivi di un processo flogistico acuto
sottoepatico: dolore vivo in ipocondrio destro, sponta-
neo ed esacerbato dalla palpazione, fino alla contrattura
addominale di difesa.
In 28 pazienti (60.9%) si evidenziava una ricorrente sin-
tomatologia dolorosa in epigastrio o in ipocondrio destro
antecedente tre mesi il ricovero, mentre negli altri 18
(39.1%) la sintomatologia era insorta in un periodo com-
preso tra 2 giorni ed 8 settimane prima del ricovero.
L’ittero era presente in 29 pazienti (63%) sempre asso-
ciato ad incremento dei valori sierici degli indici di fun-
zionalità epatica; in 27 pazienti (58.7%) era comparsa la
febbre (considerando solo i pazienti con temperatura
maggiore di 38 gradi) nei giorni o nelle ultime setti-
mane antecedenti il ricovero.
L’esame radiologico diretto dell’addome, anch’esso ese-
guito in tutti i casi, dimostrava la presenza di pneumo-
bilia in 3 pazienti che presentavano doppia fistola bilia-
re interna, anche bilio-digestiva.
L’ecotomografia, eseguita in tutti i pazienti confermava
sempre la presenza di litiasi biliare. Solo in tre casi veni-
va posto il sospetto di fistola bilio-biliare per presenza
di un grosso calcolo posto a cavaliere tra infundibolo
della colecisti e via biliare principale con ectasia marca-
ta delle vie biliari a monte; in altri 7 casi non si evi-
denziava la colecisti (colecisti gravemente scleroatrofica)
pur nel sospetto di un calcolo di grosse dimensioni attri-
buito come sede al coledoco.
La tomografia computerizzata, eseguita in 9 casi (19.6%),
spesso nel sospetto di una neoplasia delle vie biliari depo-
neva per una dilatazione delle vie biliari intraepatiche a
monte del colletto colecistico, presenza di un calcolo
impattato a livello infundibolare, colecisti contratta e via
biliare principale di diametro normale al di sotto del cal-
colo incuneato. La ERCP è stata eseguita in 13 pazien-
ti (28.3%) ed è risultata fortemente suggestiva per fisto-
la bilio-biliare in 7 casi (53.8%), sospetta in altri 2 casi.
Veniva inoltre effettuata, in 4 casi, la colangiografia per-
cutanea transepatica (PTC) per impossibilità ad esegui-
re, l’approccio diagnostico endoscopico. La ERCP e la
PTC sono state completate rispettivamente con l’appo-
sizione in 2 casi di un sondino naso-biliare ed in altri
2 casi di un drenaggio biliare esterno (PTBD) con fina-
lità decompressive.
La colangiografia peroperatoria è stata eseguita in 31 casi
generalmente per puntura diretta del coledoco oppure
della colecisti.
La coledocoscopia non è mai stata effettuata.
In 2 pazienti è stata infine eseguita la Colangio-RM con
forte sospetto di fistola bilio-biliare.
Solo in 18 pazienti si è proceduto con diagnosi preo-
peratoria certa di fistola bilio-biliare (39.1%) (Tabella II).
All’intervento la colecisti si presentava scleroatrofica in 30
pazienti; negli altri 16 casi appariva addirittura ridotta a
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“minimo” moncone fibrotico, pari od inferiore a 4 cm.
In 14 casi (30.4%) si è trattato di fistola vera (Mirizzi
di tipo I), con persistenza quindi del dotto cistico, negli
altri 32 (69.6%) di fistola falsa (Mirizzi di tipo II), con
cancellazione del dotto cistico e comunicazione patolo-
gica tra colecisti ed un segmento della via biliare prin-
cipale senza apparente soluzione di continuità.
Dei 46 pazienti, 25 sono stati operati in regime di ele-
zione, i rimanenti con carattere di urgenza per sospetta
colecistite acuta.
La via di accesso è risultata in trentatrè pazienti la lapa-
rotomia sottopostale destra sec. Kocher, in 7 è stata ese-
guita una minilaparotomia inizialmente di 6 cm e poi
allargata di necessità a 10 cm; in 4 una minilaparoto-
mia di 6 cm ed in 2 un iniziale approccio laparoscopi-
co successivamente convertito in incisione secondo
Kocher per difficoltà tecniche (Tabella III).

La degenza media è stata di 5,4 giorni (2-23 gg).
In 34 pazienti (73,9%) la colelitiasi era reperto noto da
anni.
Abbiamo riscontrato una comorbilità associata in 21 casi
con diabete di tipo II in terapia medica, in 14 casi con
ipertensione arteriosa, in 8 casi associati a cirrosi epati-
ca in compenso funzionale, in 11 casi di broncopenu-
mopatia cronica, in 2 casi di artrite reumatoide in tera-
pia cortisonica, in 3 casi per pregresso intervento di rese-
zione colica.
Il BMI in 39 pazienti risultava maggiore di 28 (Tabella IV).

Discussione

È generalmente ammesso che nella genesi delle fistole
bilio-biliari il fattore fisiopatologico fondamentale resti
quello flogistico cronico a carico della colecisti e del dot-
to cistico, favorito dalla presenza di grossi calcoli e media-
to da esacerbazioni acute della malattia, con la compar-
tecipazione di un fattore meccanico (ostruzione del dot-
to cistico o incuneamento di un calcolo con successiva
ulcerazione della mucosa dell’infundibolo).
Il duplice ordine di fattori, quello meccanico e quello
infiammatorio, è sufficiente a definire il meccanismo di
formazione della fistola: un calcolo per lo più di grosse
dimensioni, incuneato nell’infundibolo della colecisti o
nel dotto cistico, decubitando sulla parete, porta ad un
progressivo assottigliamento e necrosi della mucosa, sfian-
camento dell’infundibolo, reazione infiammatoria. Un
progressivo cedimento della parete conduce a rapporti di
più stretta vicinanza tra la tasca di Hartmann, patologi-
camente dilatata, e la via biliare principale o il dotto
epatico di destra.
La setticità della bile, la compressione meccanica del cal-
colo sulle vie biliari, la stenosi papillare o la presenza di
un calcolo incuneato nella papilla, la litiasi epatocoledo-
cica, sono tutte possibili condizioni capaci di mantene-
re uno stato distrofico ad evoluzione cronica con steno-
si retrattile della colecisti e delle strutture contigue.
Questa tendenza del viscere alla esclusione funzionale
costituisce un motivo di aumentata pressione meccanica
e di stasi biliare che, a loro volta, sono il presupposto
per ulteriori sequele flogistiche fino alla formazione di
un tramite fistoloso.
La presenza concomitante di malattie sistemiche gravi,
soprattutto cardiocircolatorie, dismetaboliche ed immu-
nodepressive costituisce molto spesso un ulteriore pre-
supposto per l’evoluzione più rapida e sfavorevole della
malattia litiasica.
Nella maggior parte dei casi la fistola bilio-biliare é “fal-
sa” (tipo I sec. Csendes). Il fenomeno è comprensibile
sotto una doppia prospettiva patogenetica:
1. la migrazione di un calcolo nel dotto cistico ne deter-

mina l’ostruzione e la dilatazione progressiva fino a
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TABELLA II – Esami diagnostici.

Esame N° casi

Rx addome diretto 46

Ecotomografia 46

TC 9

ERCP 13

PTC 4

Colangio-RM 2

Colangiografia Peroperatoria 31

DIAGNOSI PREOPERATORIA 18 (39,1%)

TABELLA III – Interventi chirurgici.

Interventi chirurgici N° casi

Incisione sottocostale dx 33

Minilaparotomia allargata 7

Minilaparotomia 4

Laparoscopia 2

TABELLA IV – Comorbilità.

Patologia N° casi

Diabete tipo 2 21

Ipertensione arteriosa 14

BPCO 11

Cirrosi epatica 8

Pregressi int. chirurgia addominale 3

Artrite reumatoide 2

BMI > 28 39



farlo scomparire come tale insieme alla colecisti, che
viene così a comunicare in modo pressochè diretto
con la via biliare principale, mentre il calcolo erode
le due pareti;

2. la fusione della tasca di Hartmann all’epatocoledoco
coinvolge anche il dotto cistico, specialmente se que-
sto presenta un decorso lungo e parallelo alla via bilia-
re principale, coinvolgendolo nella complessità di quei
fenomeni regressivi che ne determinano la distruzione
e, successivamente, a fistola avvenuta, il mancato rico-
noscimento durante l’atto chirurgico.

Qualche ulteriore considerazione merita un particolare
tipo di fistola, quella tra la colecisti ed il dotto epatico
di destra segnalata da alcuni Autori solo occasionalmen-
te. In questo caso potrebbero rivestire significato non tra-
scurabile le varianti anatomiche del sistema biliare; sono
stati osservati dotti accessori o aberranti, che mettono
direttamente in comunicazione il dotto epatico destro o
uno dei suoi rami con la colecisti o il dotto cistico ed
in questi casi la fistola potrebbe derivare dalla sovrap-
posizione di fenomeni flogistici e meccanici su un dot-
to aberrante preesistente, con pareti così alterate da ren-
dere difficile l’identificazione.
Il trattamento delle fistole bilio-biliari pone talora il chi-
rurgo di fronte a problemi di tattica operatoria comples-
si; la presenza di sindrome di Mirizzi può essere suggeri-
ta dal reperto di tenaci aderenze tra la colecisti ed il dot-
to epatico comune a livello del triangolo di Calot 29,30.
Una dissezione adeguata del triangolo di Calot può por-
tare all’apertura di una fistola preesistente o alla crea-
zione iatrogena di una comunicazione tra la colecisti ed
il dotto epatico comune 6,29.
Per evitare lesioni coledociche la colecistectomia subto-
tale, lasciando in sede una coccia infundibulare, può
costituire una valida alternativa nei casi più complessi,
una volat accertata la rimozione dei calcoli 29.
La terapia chirurgica della sindrome di Mirizzi include
i seguenti passaggi fondamentali:
• cauta dissezione delle strutture biliari;
• rimozione completa dei calcoli dall’albero biliare;
• identificazione ed eventuale riparazione del coledo-

co 31,32;
• l’individuazione di altre patologie associate coledoco-

papillari, con conseguente correzione chirurgica, o di
altri tramiti fistolosi non infrequenti per lo più con
il duodeno o, eccezionalmente con il dotto epatico
destro.

Per quanto riguarda il primo punto se non è possibile,
pur delicatamente, la dissezione del viscere, è sempre con-
sigliabile procedere, dopo aver eseguito la colangiografia
peroperatoria, all’apertura del fondo della colecisti e, dopo
averne vuotato il contenuto, continuarne l’isolamento sot-
to controllo visivo. L’identificazione di un’eventuale fisto-
la biliare diviene più agevole evitando inoltre di ledere
accidentalmente la via biliare principale. La successiva ripa-
razione della breccia fistolosa sul coledoco deve sempre
tener conto delle condizioni del coledoco stesso,

dell’ampiezza del tramite fistoloso e dell’eventuale conco-
mitanza di litiasi coledocica e/o papillite stenosante. Per
orifizi fistolosi del diametro di pochi millimetri, come
quelli osservabili a livello di dotto epatico destro, risulta
spesso sufficiente una sutura trasversale con uno o due
punti staccati, senza ricorrere in genere al drenaggio bilia-
re esterno su qualsivoglia tutore. Diversa la condotta ope-
ratoria per quanto attiene alla fistola tra infundibolo e via
biliare principale. Nell’eventualità più comune di un ori-
fizio fistoloso più o meno ampio aperto sull’epatocoledo-
co, ma del diametro non superiore a 15-20 mm, viene
generalmente ribattuto sulla breccia epatocoledocica un
lembo di colecisti a scopo riparativo, sec. Mallet Guy. Nel
caso invece della cosiddetta cloaca colecisti-coledocica vi
può essere l’indicazione verso interventi di derivazione
biliare più complessi con anastomosi epatico digiunale.

Riassunto

BACKGROUND: La Sindrome di Mirizzi è una possibile
complicanza della calcolosi della colecisti con una inci-
denza tra lo 0,7 e lo 1,1% dei pazienti operati di cole-
cistectomia.
MATERIALI E METODI: Gli Autori hanno analizzato su 4123
colecistectomie condotte nell’Unità Operativa di Clinica
Chirurgica Generale e Trapianti d’Organo dell’Università
di Parma, dal Gennaio 1992 all’Ottobre 2006, 46 casi
di sindrome di Mirizzi (1,1%) con età compresa tra 29-
82 anni(media 67,8 anni); si trattava di 28 donne
(60,9%) e 18 uomini (39,1%). Sono state considerate la
sintomatologia di esordio, la comorbilità e l’iter diagno-
stico e terapeutico.
RiSULTATI: In 19 casi (41,3%) vi erano i segni obiettivi
di una colecistite acuta; in 28 casi (60,9%) il quadro
clinico era caratterizzato da coliche biliari ripetute. L’itte-
ro era presente in 29 casi (63%) con iperpiressia (>38°)
in 27 casi (58,7%). In 14 casi (30,4%) si trattava di
sindrome di Mirizzi tipo I, in 32 casi (69,6%) di sin-
drome di Mirizzi di tipo II.
CONCLUSIONI: La sindrome di Mirizzi è una diagnosi fre-
quentemente condotta intraoperatoriamente. La terapia
chirurgica prevede il riconoscimento delle strutture bilia-
ri, la rimozione completa dei calcoli, l’eventuale ripara-
zione dei tramiti fistolosi.
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