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Resumen.

Kl incremento de la colecistitis alitidgsica aguda
(CAA) en pacientes no hospitalizados genero la revision
de los expedientes clinicos de 810casos de colecistectomia
por colecistitis aguda; 27 fueron acalculosas (3.3%). La
CAA predominé en mujeres (20/27) cuya edad promedio
Jue de 37 afios. En doce pacientes (44%) la coletistitis
se asocio condiabetes mellitus e hipertension. El cuadro
clinico fue similar al de los pacientes con colecistitis
litigsica y el diagndstico preoperatorio sélo se realizd
en 33% mediante ultrasonografia. Los hallazgos
operatorios fueron: vesicula edematosa sin cdlculos,
pared engrosada y necrosada, asi como adherencias
perivesiculares. A todos los pacientes se les realizo
colecistectomiainmediata, conunamorbilidaddel 14.4%
¥ sin mortalidad.

La CAA no solamente ocurre en pacientes en estado
critico, se presenta también en pacientes no hospitaliza-
dos y la colecistectomia inmediata es el tr 0 de
eleccion.

Palabras clave: Colecistitis aguda, colecistitis alitidsica,
vesicula biliar.

Introduccién

La colecistitis alitidasica aguda (CAA), es una
entidad clinica bien definida que se presenta prin-
cipalmente en pacientes en estado critico conse-
cutivo a traumatismos,” quemaduras extensas,?

Summary.

The increase of acute acalculous cholecystitis (AAC)
in out-patients produces the review of clinic files 0f 810
cases of cholecystectomy because of acute cholecystitis,;
27 were acalculous (3.3%,). AAC was predominant in
Jemale sex(20/27) in which the mean age was 37 years.
Intwelve patients (44%) the cholecystitis was associated
with diabetes and hypertension. The clinical
manifestations were similarto patients with cholelithiasis
and preoperative diagnosis was made in only 33% by
ultrasonography. The surgical findings were: Edematous
gallbladder without stones, wall thickness and necrosis,
as well as perivesicular adherences. In all patients the
treatmentwas immediate cholecystectomy, with morbility
of 14.4% and no mortality.

AAC is not only present in critically ill patients, but
also is present in patients not hospitalized, and immediate
cholecystectomy is the treatment of choice.

Key words: Cholecystitis, acute cholecystitis, acalculous
cholecystitis, gallbladder.

cirugia mayor,’ sepsis,* hiperalimentacion y enfer-
medades cardiacas,® asi como ultimamente en
pacientes con SIDA;®7 sin embargo, el incremento
de su incidencia en pacientes no hospitalizados,
situacion poco estudiada y entendida, motiva el
presente estudio.
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Material y métodos

Se revisaron los expedientes clinicos de 810
pacientes con colecistitis aguda, atendidos en el
Hospital General de Zona No.1 "Gabriel Mancera”
del IMSS, durante los uitimos cuatro afios; en 27 de
ellos se establecio el diagnéstico de CAA (no se
evidenciaron calculos ni durante la cirugia nien el
examen de patologia de la vesicula biliar).

Se analizan los aspectos clinicos, de laborato-
rio y gabinete de esta enfermedad, asi como los
hallazgos operatorios e histopatolégicos.

Resultados

La incidencia de la CAA fue del 3.3%. Veinte
pacientes (74%) fueron mujeres, con una relacién
mujer-hombre de 2.8 a 1. Doce pacientes (44%),
sufrian de alguna enfermedad concomitants, la
diabetes mellitus fue 1a mas frecuente (4 pacien-
tes), seguida por la asociacién de diabetes e
hipertensién (3 pacientes). Cuadro|. Enel 90% de
los casos, el cuadro clinico se presenté con dolor
en el cuadrante superior derecho del abdomen,
irradiado a la region subescapular del mismo lado,
nausea, vomito y fiebre; el 10% restante solo
acuso dolor abdominal difuso y sensacidon de
plenitud. En 91% hubo leucocitosis. El diagndstico
preoperatorio se realizd en nueve pacientes
(33.3%) mediante ultrasonido, en efresto (67%), el
diagnéstico ultrasonografico fue de colecistitis
aguda litiasica (falsas positivas). A todos los pa-
cientes se les administrd antibiotico antes de la
intervencion.

Cuadro I. Enfermedades asociadas en )
27 pacientes con CAA

Enfermedad No. de pacientes %

Diabetes mellitus 4 14.8
Diabetes e hipertension 3 1.1
Cirrosis hepatica 2 74
Hipertensién arterial 1 3.7
Cardiopatia isquémica 1 3.7
Absceso hepatico amibiano 1 3.7

L__ Total 12

44.4
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Cuatro pacientes (14.8%), presentaron compli-
caciones postoperatorias: infeccion de la herida
quirirgica, atelectasia basal derecha gque se acom-
pafd de fiebre, desequilibrio hidroelectrolitico y
fistula biliar externa que cerrd espontaneamente.
Cuadro Il.

Cuadro 1. Compli

es en 27 p
CAA,

t con)

Infeccion de herida quirdrgica 1
Atelectasia 1
Desequilibrio hidroelectrolitico 1
Fistula biliar externa(*) 1
* Cerr6 espontdneamente. J

Los hallazgos operatorios fueron: nueve pa-
cientes (33.3%) con vesicula biliar edematosa, de
paredes engrosadas y necrosadas, en uno de
ellos perforada y sellada por epiplén mayor; el
resto de los pacientes (66.6%), presentaron vesi-
culatensa conadherencias y liquido perivesicular.

El estudio histopatolégico de todas tas vesicu-
las reporté infiltrado inflamatorio agudo, sin calcu-
los; en seis hubo necrosis y hemorragia en la
pared.

La estancia hospitalaria promedio fue de 4.4
dias con un margen de 2 a 12 dias.

Ei tratamiento en todos los pacientes fue
colecistectomia inmediata; en uno de ellos se
explord la via biliar por hallazgo de dilatacion del
colédoco y sospecha de calcuio que no existio. No
se reportaron defunciones.

Discusion

La incidencia de CAA variaentre el 1y el 10%
en los pacientes en estado critico; Savoca®reporta
unaincidencia del 2% en pacientes no hospitaliza-
dos, similar a lo encontrade en nuestro grupo
(3.3%). En algunas series’ ® 2 1 predominan los
pacientes de sexo masculino; sin embargo, en
este estudio predominaron los de sexo femenino
en una proporcién de 2.8 a 1. (Cuadro llI).
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Cuadro lil. Presentacién por sexo de CAA en
diferentes estudios

Autor Sexo Relacion
predominante Hombre/Mujer

Savoca(*) Hombre 33a1
Cornwell lli(+) Hombre 25a1
Fabian(¥) Hombre 5a1
Swayne(§) Hombre 1.7a1
Johnson(1) Hombre 26a1
Guzman V Mujer 28af1

Ann Surg 1990,211:433-37
Ann Surg 1989,210:52-55
Am Surg 1986.52:188-192
Radiology 1986, 160:33-38
Surgery 1987.164:197-203

e K+

Cuarenta y cuatro pacientes presentaron enfer-
medad concomitante: diabetes mellitus, hiperten-
sién arterial y enfermedad cardiovascular crénica,
tal como refieren Savoca y cols. Se considera que
estos pacientes cursan con obstruccion de la
arteria cistica, y consecuentemente, disminucion
del flujo sanguineo vesicular, posible isquemia y
necrosis. Por ofro lado, Warren' investigé la
frrigacion de la vesicula biliar, mediante arterio-
grafia, y encontrd oclusion de pequefos vasos.
Hickman, 2 encontré mas complicaciones y mayor
incidencia de perforacion de la vesicula, estudian-
do colecistitis aguda en pacientes diabéticos.

En dos pacientes con cirrosis hepatica, el diag-
néstico fue realizado por biopsia hepatica en cuiia
transoperatoria, la evolucion postoperatoria no
cambi6; esta misma conducta se observé en un
paciente con absceso hepatico amibiano compro-
bado al demostrar trofozoitos en la lesién quistica
del higado encontrada en el transoperatorio y que
coexistio con CAA. Esta observacion manifiesta
gue la evolucion de los pacientes colecistectomi-
zados por CAA, dependen fundamentaimente del
fratamiento temprano de la colecistitis y del mane-
jo adecuado de la enfermedad concomitante.

Los factores etiologicos relacionados con CAA
incluyen hipovolemia relacionada con el estado de
choque," ? reacciones alérgicas,® estimulacién del
factor activador de plaquetas,™ estimulacion del
factor Xl de la coagulacion? y oclusion de la arteria
cistica por embolia de colesterol.’
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En el presente estudio, el 38% de los casos
tenia pared vesicular necrosada, lo que indica que
la CAA es una entidad de evolucién rapida y
agresiva, y por lo tanto, requiere de tratamiento
temprano. El cuadro clinico es similar al de los
pacientes con colelitiasis aguda y diferenciarios
solo mediante la historia clinica y los hallazgos a la
exploracion fisica, se hace imposible; sin embar-
go, los estudios de gabinete permiten realizar el
diagnéstico oportuno de la CAA.

La colecistrografia oral con HIDA-Tc99, mues-
fra disminucién de [a eliminacion del radiofarmaco,
y en caso de perforacién de la vesicula, salida de
éste a la cavidad abdominal. McLean'® recomien-
da a la colecistografia oral mas colecistoquinina
que demuestra una disminucion en la motilidad
vesicular. El ultrasonido - '® ha ganado terreno
como método diagndstico de eleccién por su alta
sensibilidad, ser especifico y accesible; los crite-
rios distintivos de la CAA son: la pared vesicular
gruesa (mayor de 4 mm), la imagen de doble
pared, el liquido perivesicular y la ausencia de
calculos, como lo demuestran las figuras 1y 2.
Rounds,? le confiere mayor utilidad al ultrasonido
si se agrega colecistoquinina intravenosa, asi se
observa la disminucién de la motilidad vesicular.
La TAC también se recomienda como recurso
diagnostico, sin embargo, no se ha demostrado
que tenga mayor utilidad que el ultrasonido.

El diagnéstico preoperatorio de certeza solo se
obtuvo en el 33% de los casos del presente

Figura 1. Colecistitis alitidsicaaguda. Elultrasonido muestrauna vesicula
tensa con paredes gruesas {cruces) con imagen de doble pared; no se
observaron célculos.
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estudio, por la frecuencia de reportes "falsos posi-
tivos" para colelitiasis.

Figura 2. Vesicula biliar tensa con liquido perivesicular sin calculos en
una paciente con colecistitis alitidsica aguda.

Conclusiones.

La CAA no sélo ocurre en pacientes en estado
critico, sino también en enfermos no hospitaliza-
dos. La diabetes mellitus, la hipertensién y la
enfermedad arterial obstructiva (ateroesclerosis),
son enfermedades que predisponen al desarrollo
de CAA. La causa probable es la obstruccion de la
circulacion arterial vesicular, que provoca isquemia
y necrosis de aquella; terreno propicio para la
sobrepoblacion bacteriana. El dolor en el cuadran-
te superior derecho del abdomen, es el sintoma
mas comun y el ultrasonido provee de informacion
completa para su diagnéstico oportuno. La
colecistectomia temprana es el tratamiento de
eleccion y tiene tanto morbilidad como mortalidad
bajas.
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