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La colecistitis aguda alitidsica (CAA) se define
como una inflamacién de la vesicula biliar en
ausencia de litiasis de patogenia multifacto-
rial, siendo aproximadamente el 10% de to-
dos los casos de colecistitis aguda. En la lite-
ratura se describe por vez primera hace mas
de 150 anos, considerandose en los ultimos
anos una enfermedad emergente que se aso-
cia a pacientes quemados, traumaticos, sépti-
cos, postquirurgicos, nutricion parenteral total
y shock, entre otros, siendo su diagnostico de
exclusion. La mortalidad es mayor que en la
colecistitis aguda litiasica, llegando a ser del
90% si se complica (gangrena, perforacién o
empiema), motivo por el cual es fundamental
un diagnostico precoz.
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Fisiopatologia

La etiologia de la CAA es multifactorial pero
con un mecanismo patogénico comdn que es
la inflamacion de la vesicula biliar con oclu-
sion de la microvasculatura de la pared lo que
se traduce en isquemia y necrosis vesicular, lo
que favorece la invasion de microorganismos
a nivel local, con una repercusion sistémica en
relacion con la liberacién de mediadores infla-
matorios si el foco no se controla.
Inicialmente, en respuesta a una inflamacién
sistémica (politrauma, sepsis, grandes quema-
dos...) se produce hipoperfusién con migra-
cion de leucocitos hacia la pared vesicular, lo
que incrementa la dilatacion local de linfaticos
con edema intersticial de la pared y oclusion
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de la microvasculatura local (hipoperfusion/
isquemia), dicha afectaciéon ocasiona atonia
vesicular acumulandose bilis a tensiéon que
compromete 3 vasculatura (isquemia) e infil-
tra la pared vesicular ocasionando dafo epi-
telial con el consiguiente incremento de la
permeabilidad. Dichas alteraciones favorecen
la invasion bacteriana lo que culmina con el
desarrollo de la CAA.
Etiologia
Hay numerosas causas potenciales que se aso-
cian con el desarrollo de CAA (Tabla 1), aunque
desde un punto de vista practico considerare-
mos que todo aquello que provoque estasis
biliar, alteracion en la composicion de la bilis,
isquemia vesicular o activacion del factor Xll
de la via de la coagulacion es susceptible de
desencadenar inflamacién/infeccidon de la ve-
sicula biliar. Pelinka y col. en el Unico estudio
prospectivo hasta el momento sobre factores
de riesgo de CAA describe el grado de asocia-
cion de diferentes circunstancias clinicas que
contribuyen a su desarrollo.
Dentro de los mecanismos que ocasionan CAA
en los pacientes quemados encontramos:
1.-En los primeros dias tras la quemadura, la
deshidratacion en relaciéon con pérdidas cu-

taneas puede ser la principal causa de es-
tasis biliar, aunque esto cada vez es menos
frecuente al realizarse una adecuada repo-
sicion hidrica.

2.-Analgésicos opioides (codeina, meperidina,
morfina, fentanilo) utilizados de forma ha-
bitual y con dosis elevadas para control del
dolor en pacientes criticos provocan con-
traccion del esfinter de Oddi, lo que ocasio-
naunaausencia en el vaciado de la bilis dis-
tendiéndose la vesicula y comprometiendo
la microcirculacién, lo que lleva a isquemia
de la pared, necrosis y perforacion.

3.-Nutricion parenteral prolongada, provoca
una pérdida del estimulo neural y hormonal
sobre la via biliar, lo que ocasiona una vesi-
cula atonica con acumulo biliar.

4.-La presidn positiva la final de la espiracion
produce atonia vesicular con la consecuen-
te dilatacion vesicular e isquemia secunda-
ria al reducirse el flujo de sangre e incre-
mentarse la congestion venosa.

5.-Shock de cualquier tipo que provoca hipo-
tension mantenida con hipoperfusion vesi-
cular ocasiona isquemia secundaria. Los ti-
pos de shock mas habituales en el paciente
quemado son hipovolémico y distributivo.
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Tabla 1. Factores de riesgo para la colecistitis aguda alitidsica

Frecuentemente asociados Raramente asociados

Traumatizados Hipovolemia
(politrasfusion > 12 U; 1SS >12; > 120 Ipm)
Colangiografia retrégrada endoscopica
Cirugia Reciente
Inmunodeficiencia (SIDA, trasplante)
Shock de cualquier clase
Enfermedades crénicas

Quemados (HTA, DM, aterosclerosis, obesidad)
Sepsis: bacteriana (brucelosis, fiebre Q, leptospirosis, Vasculitis
tuberculosis, colera, salmonelosis), hongos (candida), (Churg-Strauss, arteritis de células gigantes, purpura de
parasitos (ciclospora, plasmodium falciparum y vivax, Scholein-Henoch, poliarteritis nodosa, lupus)

esquistosoma) Yy viral (citomegalovirus, Epstein-barr,
dengue) Obstruccion
(estenosis ampular, ascariasis, tumor...)
Enfermos criticos

Nutricién parenteral prolongada

Ayuno prolongado
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6.-La sepsis juega un papel controvertido en el
desarrollo de CAA en el paciente quemado,
no pudiendo distinguir si el mecanismo es
primario o secundaria al dano vesicular ya
establecido.

7.-Activacion del factor Xl de la cascada de la
coagulacién, que favorece la formacion de
trombos en los pequenos vasos, necrosis
de la capa serosa y muscular de la vesicula
biliar e isquemia secundaria. La activaciéon
de dicho factor se produce por endotoxinas
bacterianas, fragmentos de factor XIl que
pueden encontrarse en las trasfusiones de
sangre y la exposicidn al coldgeno del plas-
ma, situaciones frecuentes en los pacientes
quemados.

8.-Politrasfusiones, producen hemolisis con li-
beracidon de bilirrubing, lo que hace que se
altere la composicion de la bilis y se pro-
duzca barro biliar.

Clinica

La presentacion clinica de la CAA es indistin-
guible de la colecistitis aguda litidsica. Muchos
de los hallazgos clinicos son inespecificos: do-
lor en el cuadrante superior derecho, fiebre
sin foco, leucocitosis y alteraciones de los test

de funcién hepatica (transaminasas, fosfatasa
alcalina y bilirrubina). Dichos signos clinicos
pueden estar ausentes debido a que el pa-
ciente se encuentre analgesiado, lo que hace
que su diagnostico sea complejo y requiera un
elevado indice de sospecha.

La progresion de la CAA favorece el rapido
desarrollo de complicaciones con la misma
base fisiopatolégica: gangrena (oclusion local
microvascular), empiema (secundario a infec-
cién) y perforacion (en relaciéon con adelgaza-
miento de la pared vesicular), y una elevada
mortalidad. Estas ocurren entre el 6% al 82%
de todos los casos, aunque en la mayoria de
los estudios muestran una incidencia en torno
al 40%. En diferentes estudios se intent6 sin
éxito realizar un modelo de prediccidn con el
fin de evitar dichas complicaciones.

Al igual que en otro tipo de pacientes, en los
pacientes quemados la presentacion clinica
puede estar interferida por la localizacién, la
extensiony el grado de la quemadursg, la nece-
sidad de sedacion y analgesia, conexion a ven-
tilacion mecanica e infecciones asociadas. Es
por ello por lo que para realizar el diagndstico
de la CAA en este tipo de pacientes necesita-
mos realizar diferentes pruebas de imagen.
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Diagnostico

El diagndstico de la CAA es dificil ya que no
hay hallazgos clinicos especificos, y pueden
estar interferidos por la situacion clinica. De
tal forma que, en un paciente que presente
factores predisponentes con clinica sugestiva
sin encontrar una etiolo-

gia que explique el cua-

imagen para realizar el diagnostico, pero en
lo que coinciden todos los estudios es que la
resonancia nuclear magnética no es el proce-
dimiento de eleccion al ser un procedimien-
to largo y que no aporta beneficios sobre las
otras modalidades.

| Paciente con respuestainflamatoria sistémica ]

dro, deberd realizarse l
una prueba de imagen | Fiebre. dolor abdominal. colestasis y/o hipstransaminasemia |
que confirme o excluya : I

1

el diagnodstico, aunque |
el Unico diagndstico de
certeza absoluta lo apor-
ta la colecistectomia (Fi-
gura 1).

sl | NO |

[ TAZ abdominal H Ecogratia abdomina |

Ewobucion clinicay analiica

| Critarios dagndsticos 2 mayores o 1 mayar + 3 menores |

b

<Girosor pared vesicular = 3 mm
-Sin @scitts ni hipoalbuminemia

Cnienos bayores
LGrosod pared 2 35 mm
-Dilatacidn vesicular 2 S5cm

Dentro de las diferentes

modalidades dg imagen iiaa wikesn Liquiaopemvesicu .
encontramos (Figura 2): “Gas i ramural
ecograﬁa,' tomografia T = muwm

latation . longtudingl =
computerizada (TAC) vy sugestva ‘Distacen ongtudngt 5

escaner hepatobiliar con
acid o iminodiacético
(HIDA) (no disponible en
todos los hospitales). No
existe consenso en cual
es la mejor la prueba de

Liquido penvesicular
-Edema subseroso

-5in ascinsni hipoalbuminemia
-Liquida penivesicu lar

TRATAMIENTO

QUIRURGICO

—] Evolucion favorable |

Figura 1. Algoritmo diagnostico de la colecistitis aguda alitidsica

————>{ Evolucion destavoratle
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Figura 2. Ecografia y TAC abdominal: dilatacion vesicula, engrosamiento
de pared, edema submucoso y barro biliar, SIN presencia de litiasis

La ecografia abdominal (Figura 1) es la moda-
lidad de primera eleccién para evaluar al pa-
ciente con sospecha de CAA por su rapidez, re-
productibilidad, bajo coste y poder realizarla a
pie de cama. La mayoria de los estudios coin-
ciden en que presenta una elevada especifi-
cidad y sensibilidad si la sospecha clinica es
alta, aunque la triada diagndstica de engrosa-
miento de la pared, barro biliar y dilatacién no
estd presente en todos los pacientes criticos,
siendo el engrosamiento de la pared el criterio
ecografico mas relevante. Existen falsos positi-
vOSs que ocurren particularmente en los casos
de hipoalbuminemia o ascitis.

EL TAC abdominal es similar a la ecografia para
el diagnostico de la CAA con unos criterios

similares (Figura 1), pero con el
inconveniente de la radiacion vy
la necesidad de desplazar al pa-
ciente. Sin embargo, es de utilidad
para el diagndstico diferencial con
otras entidades cuando la ecogra-
fia es normal.

Cuando exista una alta sospecha
de CAA vy las pruebas diagnosti-
Cas no invasivas no sean conclu-
yentes, la Sociedad Americana de
Gastroenterologia y Cirugia Endos-
copica recomienda realizar el diagnostico me-
diante laparoscopia con aspiracion de liquido
biliar o laparotomia, realizando el tratamiento
en la misma intervencion.

Tratamiento

Las dos opciones de tratamiento que existen
son drenaje del liquido biliar (colecistostomia)
y/o la extraccién de la vesicula biliar (colecis-
tectomia), que deben ser precoces para evitar
que la CAA se complique. El manejo conserva-
dor (reposo digestivo, liquidos intravenosos y
antibi6ticos) constituye un tratamiento coad-
yuvante que no sustituye al drenaje de la CAA
por su alto riesgo de recurrencia y de compli-
caciones.
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La colecistostomia percutanea es una técnica
minimamente invasiva, rapida y segura, que
descomprime la via biliar si esta existe, y drena
la bilis cuando se sospeche colangitis. Se pue-
de realizar mediante puncion guiada por eco-
grafia o TAC con la colocaciéon de un drenaje
biliar, el cual se puede retirar a las 3 semanas
si el paciente mejora. O también mediante co-
langiopancreatografia retrograda endoscopica
con una menor tasa de éxitos. Ademas, puede
ser el paso previo a la colecistectomia al opti-
mizar la situacion del paciente.

La colecistectomia se considera el tratamiento
definitivo, pudiendo realizarse mediante lapa-
rotomia o si la situacion del paciente lo permi-
te mediante laparoscopia, esta ultima técnica
haido cobrando relevancia en los Gltimos anos
en el paciente estable por ser menos invasiva.
La colecistectomia es el tratamiento de elec-
cion en el caso de la CAA complicada.

En resumen, la CAA debe sospecharse en cual-
quier paciente critico con sepsis en la cual no
se encuentra el foco de la infeccion. Se sos-
pechara de forma especial en pacientes con
periodos de hipotensidon de cualqguier causa o
politrasfundidos, en los cuales presenten hi-
perbilirrubinemia. La técnica diagndstica de

eleccion es la ecografia por ser no invasiva y
accesible a pie de cama en el paciente inesta-
ble. La colecistostomia percutanea es el trata-
miento de eleccidn si no existen complicacio-
nes.

Mas informacion en:
Huffman JL, Schenker S. Acute acalculous cho-

lecystitis: a review. Clin Gastroenterol Hepatol.
2010;8:15-22.

Barie PS, Eachempati SR. Acute acalculous
cholecystitis. Gastroenterol Clin North Am.
2010;39:343-57.

Los autores de este articulo declaran no tener conflicto de intereses



