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Resumen

Objetivo: Describir tres casos de colecistitis aguda
acalculosa (CAA) en pacientes graves yenestado critico.
Pacientes y método: Se analizaron los expedientes de
pacientes que ingresaron a la UCI durante seis meses, se
incluyeron los pacientes que cursaron con enfermedad
aguda grave que requirio de apoyo avanzado de vida
Jarmacoldgico y/o electromecdnico y que cumplieron
tres 0 mas criterios diagndsticos ultrasonogrdficos o
tomogrdficos de CAA: 1.- Pared vesicular mayor de
4mm de espesor con aumento de volumen de la vesicula
(hidrops vesicular), 2.- Presencia de liquido
pericolecistico, 3.- Edema subseroso, 4.- Despren-
dimiento de lo mucosa, 5.- Ausencia de cdlculos.
Resultados: Se identificaron tres hombres con CAA de
untotal de 490 expedientes revisados. La edad promedio
fué de 49 afios, la calificacion de APACHE Il al ingreso
fué de 17 puntos como media. La estancia promedio en
UCT antes de desarrollar CAA fué de 24 dias. Todos
cursaron con leucocitosis. Los tres casos se resolvieron
por colecistostomia percutdneay drenaje biliar externo.
Coriclusiones: La incidencia de CAA en nuestra UCI es
de un caso por 160 ingresos 6 0.6%. Los antecedentes de
choque, uso de vasopresores, narcoticos y de asistencia
mecanica ventilatoria con PEEP son frecuentes en los
pacientes que desarrollan CAA. La colecistostomia
percutaneay drenaje biliar externo es un método seguro
¥ definitivo cuando no existe gangrena de la pared
vesicular.

Palabras clave: Colecistitis aguda acalculosa, paciente
criticamente enfermo,colecistostomia percutdnea.
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Summary

Objective: Todescribe three cases ofacute dcalculous
cholecystitis (AAC) in criticallyill patients. Patients and
methods: Admission charts of critically ill patients who
required advanced life support in the intensive care unit
and fulfilled three or more of the following
ultrasonographic or tomographic diagnostic criteria
for AAC were reviewed: 1.-Gallbladder wall thickness . -
4 mm with an increase in its volume (vesicular hydrops),
2.- Pericholecystic fluid, 3.- Subserosal edema, 4.-
Sloughing ofthe mucosa, 5.- Abscence of calculi. Results:
Three men that met the criteria for AAC were identified
from a total of 490 admission charts. The median age
was 49 years, the average APACHE Il at admission was
17 points. The median timein the ICU before development
of AAC was 24 days. All patients had leukocytosis. The
three cases were resolved by percutaneous
cholecysiostomy and external biliary drainage.
Conclusions: The incidence of AAC in our ICU is one
case per 160 admissions or 0.6%. Shock, use of
vasopressordrugs, narcotics and mechanicalventilation
with PEEP are frequent in patients who subsequently
develop AAC. Percutaneous cholecystostomy with
external biliary drainage constitutes a safe and definitive
treatment when there is no gangrene of the gallbladder
wall.

Key Words: Acute acalculous cholecystitis, critically
ill patients, percutaneous cholecystostomy.
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Introduccién

La colecistitis aguda acalculosa (CAA) es un
proceso inflamatorio agudo de la vesicula biliar de
etiologia multifactorial, que en ocasiones se pre-
senta como una complicacién potencialmente fa-
tal en pacientes que cursan con una enfermedad
grave subyacente como quemaduras extensas,
traumatismo multisistémico, sepsis grave o post-
operatorio de cirugia mayor.'

Se estima que la CAA corresponde aproxima-
damente al 1% de todos los casos de colecistitis
aguda,® su incidencia en pacientes graves y en
estado critico se ha reportado entre 0.5% y 18%,’
y se asocia con una mortalidad que varia entre el
7 y el 90% y que depende del diagnéstico y trata-
miento oportunos,® &

Se han identificado algunos factores de riesgo
que favorecen su presentacion, en donde desta-
can la hipotension arterial sistémica prolongada o
choque, hemotransfusion masiva, nutricién paren-
teral total por tiempo prolongado, uso de narcoti-
cos, asistencia mecanica ventilatoria y aumento
de la presion intraabdominal,? pero aparentemen-
te el comun denominador a todos los factores de
riesgo, parece ser cierto grado de disfuncién en el
vaciamiento vesicular.? 58

Con el fin de revisar las caracteristicas clinicas
mas sobresalientes, la frecuencia y tratamiento de
fa CAA en los pacientes admitidos a una unidad de
cuidados intensivos multidisciplinaria, se informan
los resuitados de un andlisis retrospectivo de los
ingresos durante un periodo de seis meses.

Pacientes y método

"Se revisaron todos los expedientes de los ingre-
sos ala Unidad de Cuidados Intensivos y Medicina
Critica del Hospital de Especialidades “Dr Bernar-
do Sepulveda G”, del Centro Médico Nacional
Siglo XXI del IMSS, durante el periodo de tiempo
comprendido entre el 1 de marzo y el 31 de agosto
de 1994. Se seleccionaron todos los casos que
cumplieron los siguientes criterios: 1. Paciente con
enfermedad aguda grave que requirié de apoyo
avanzado de vida, farmacoldgico y/o electromeca-
nico. 2. Tres 0 mas de los siguientes criterios de
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imagen por ultrasonografia o tomografia axial
computarizada:
a)Pared de la vesicula mayor de 4 mm de
espesor, con aumento del volumen vesicular
(hidrops vesicular con o sin “lodo biliar”).
b) Liquido pericolecistico o edema subseroso.
c) Gas intramural.
d) Desprendimiento de la mucosa
e) Ausencia de calculos.

Resultados

De un total de 490 expedientes de pacientes
revisados que ingresaron a la UCI de marzo a
agosto de 1994, se identificaron tres casos que
cumplieron los requisitos diagndsticos para CAA,
lo que da un caso por cada 160 pacientes admiti-
dos o una incidencia del 0.6% Los tres pacientes
fueron hombres con un promedio de edad de 49
afios. La calificacion del estado de gravedad
(“score” fisiologico agudo) y la presencia de enfer-
medades cronicas concomitantes, se efectuaron
por medio de la escala APACHE IV "' at ingreso a
la UCl y fue de 17 puntos como media.

El promedio de estancia en |a unidad antes de
desarrollar CAA fue de 24 dias.

A continuacion se presenta un resumen de los
tres casos:

Caso 1

Hombre de 80 afios de edad que ingreso al
servicio de urgencias por cuadro clinico de cuatro
dias de evolucion caracterizado pordisnea progre-
siva, fiebre y dolor toracico que se presentaron
durante un viaje al extranjero y que no cedieron a
tratamiento antibiético ambulatorio. La explora-
cion fisica en ese entonces demastrd un paciente
senil, desorientado, polipnéico, con aleteo nasal y
tiros supraclaviculares, se auscultaron estertores
crepitantes en region subescapular izquierda, con
taquicardia sinusal de 120/min. De su historial
médico previo destacaba diabetes mellitus de mas
de 30 afos de evolucion, protesis de cadera
bilateral y enfermedad pulmonar obstructiva créni-
ca secundaria a uso de tabaco.
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Se estableci6 el diagnoéstico de neumonialobar
izquierda y debido al aumento progresivo det tra-
bajo ventilatorio, fibrilacién auricular, hipotension
arterial sistémica refractaria a la administracion de
volumen intravascular, hipoxemia y retencion de
biéxido de carbono, se inicid asistencia mecanica
ventilatoria con un PEEP (presién positiva al final
de la espiracidn), de cinco cm de agua, sedacion,
analgesia y uso de dopamina, con lo que se logré
una adecuada oxemia y presién de perfusion
sistémica.

Setenta y dos horas posterior a su ingreso se
identificé en un cultivo de secrecién bronquial
obtenido porbroncoscopia, el desarrollo de Staphy-
lococcus aureus, porlo que se ajusto antimicrobiano
y se inicié vancomicina. Después de cinco dias de
manejo intensivo, el paciente persistia “toxico” con
gran repercusion sistémica en donde destacé ileo
prolongado, fiebre, hiperdinamia cardiocirculatoria
y persistencia de leucocitosis con bandemia acen-
tuada. La radiografia de térax de ese dia mostrd
derrame pieural izquierdo de reciente aparicion y
mejoria de infiltrado pulmonar, un estudio
ultrasonografico abdominal practicado ese mismo
dia por dolor abdominal, demostré a la vesicula
biliar aumentada de tamafio, compatible con CAA,
por lo que se efectud colecistostomia percutanea
y drenaje externo (Figuras 1y 2) bajo control ultra-
sonografico en la cama del enfermo, con lo que el
paciente mejoré parcialmente; 24 horas depués se
instalé sonda por pleurostomia cerrada para dre-
naje de empiema izquierdo de aproximadamente
1000 ml. El paciente presentd una mejoria clinica
significativa y fue egresado de |a unidad de cuida-
dos intensivos seis dias después.

Caso 2

Hombre de 33 afios de edad, sin antecedentes
personales patolégicos de importancia, el cual
inicia su padecimiento al caer de 5 m de altura,
recibié una contusion toracoabdominal, con frac-
tura de 50 y Bo arcos costales bilaterales, hemo-
neumotorax derecho y lasceracion esplénica; a su
ingreso a urgencias se encontré con choque
hipovolémico y después de una reanimacion agre-
sivapaso acirugia, endonde se efectud laparatomia
exploradora, esplenectomia e instalacién de sello
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Figura 1. Ultrasonograma CAA. Veslicula biliar con aumento del didmetro
transverso, engrosamiento importante de la pared, liquido perivestcular
y abundante lodo biliar.

Figura 2. Veslcula can engrosamiento de pared, coleccion perivesicular
y lodo bifiar. Catéter de colecistotosmia y evacuacion vesicular.

de agua derecho por pleurostomia cerrada. Once
dias después se reinterviene quirirgicamente para
drenaje de absceso subfrénico izquierdo de aproxi-
madamente 600 ml, posteriormente cursa con un
postoperatorio térpido caracterizado por muiltiples
reintervenciones quirurgicas por sepsis intraabdo-
minal residual, hemorragia de aparato digestivo
alto y pancreatitis postoperatoria que ameritaron
manejo integral en la unidad de cuidados intensi-
vos, con nutricién parenteral total y asistencia me-
canica ventilatoria prolongados; después de 46
dias de estancia en launidad y de mejorar gradual-
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mente, el paciente presenta de nuevo fiebre y
leucocitosis sin evidencia clinica obvia del origen
del foco infeccioso, por lo que durante su evalua-
cion se efectud unatomografia axial computarizada
(TAC) de abdomen, por sospecha de absceso
intraabdominal residual que demostrd sélo una
vesicula biliar de gran tamafio (Figura 3), con
paredes engrosadas y el pancreas aun aumenta-
do de tamario, un control subsecuente 96 horas
después, confirma la presencia de CAA (Figura 4),
por 1o que se realiza colecistostomia percutaneay
drenaje externo, guiados por ultrasonografia asi
como toma de cultivo de bilis que se reportd sin
desarrollo bacteriano. Después del procedimiento
mejord en forma significativa, y fue egresado diez
dias después de la UCI.

GHIF ICATION
3

Figura 3. TAC de abdomen 13 de marzo de 1994. Se observa vesicula
distendida y aumento del grosor de la pared de ésta.

Caso 3

Hombre de 34 afios de edad que ingresod a la
UCI por pancreatitis aguda grave secundaria a
ingesta aguda de alcohol con gran repercusion
sistémica y sindrome de insuficiencia respiratoria
progresiva del adulto, que amerité apoyo mecani-
co ventilatoriocon PEEP de 12 cmde H,0, sedacién,
relajacion y analgesia. Una pancreatografia dina-
mica'® documento necrosis pancreaticay peripan-
creatica extensa. El paciente cursé con disfuncién
organica multiple que requiri6 de manejo médico
intensivo en ia UCI. Después de 10 dias de trata-
miento intensivo, el paciente continuaba hiperme-
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Figura 4. TAC 18 de marzo de 1994. Seguimiento que demuestra mayor
distension de la vesicula biliar, ademas de coléccion perivesicular, datos
con relacién en colecistitis aguda afitiasica.

tabélico y con un patrén hemodinamico caracteris-
tico de sepsis, una tomografia computarizada de
abdomen comparativa que se solicité para moni-
torizar el proceso inflamatorio agudo retroperito-
neal, corroboré ta presencia de CAA (Figura 5), por
lo cual se decidi¢ efectuar colecistostomia percu-
téaneacondrenaje externo por ultrasonografia, con
lo que se observé una mejoria clinica significativa.
Posteriormente se documenténecrosis pancreatica
infectada, porlo que se efectuaron desbridaciones
quirargicas pancreatica y peripancreatica secuen-
ciales para control de la sepsis intraabdominal. El
paciente fue egresado de la UC! por mejoria, des-
pués de una estancia proiongada de 70 dias.

Figura 5. TAC de abdomen caso 3. Vesicuia con importante distension,
engrosamiento de pared y ausencia de litos.
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Los datos clinicos y de laboratorio mas relevan-
tes de los tres casos se presentan en los Cuadros

Iyl

fCuadro 1.
Ca Edad Diagnéstico Cuadro Dias previosal PEEP Usode
so afos primatio  clinico diagnéstico narco-
UCI AMV NPT ticos
1 80 neumonia lleoy 6 5 — ScmHO si
fiebre
2 33 traumatismo 46 37 11 S5emH0O si
toraxico
abdominal
3 34 pancreatis — 22 18 23 12emHO si
aguda grave
AMV asistencia mecanica ventilatoria. NPT nutricién parenteral total.
PEEP presitn positiva al final de la espiracion ’J
(Cuadro Il W
Caso Apache Cuenta Cultivo FA TGO TGP B.to-|
Il at leucocitaria  liquido tales |
ingreso al hacer el biliar UKL UL UL mg/di|
diagndstico |
1 16 21,500/mm*Enterococo D 119 145 63 05

2 "
3 23

22,800/mm*Sin desarrollo 226 50 38 09
18,000/mm?*Sin desarrolio 667 153 111 0.7

Valores de referencia TGO (6 - 38) UL
TGP (0 - 35) UL
Bilirrubinas totales (0.2 - 1.0) mg/dl

FA = Fosfatasa alcalina (37 - 147) UlL

L.

Discusién

El analisis de nuestros tres casos demuestra
que los factores de riesgo conocidos para el desa-
rrollo de CAA, son el comin denominador del pa-
ciente grave y en estado critico, en donde desta-
can ef estado de choque o de hipoperfusion sis-
témica secundario a hipovolemia y/o sepsis, en
donde existe redistribucién del gasto cardiaco
hacia érganos vitales como corazén y encéfalo a
expensas de sacrificar el lecho esplacnico.'s

Esto, aunado al uso de terapia vasopresora y
las caracteristicas anatomicas de la arteria cistica,
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que es una arteria terminal con pocas colaterales,
podrian contribuir a isquemia de la mucosa
vesicular.” Por otro lado, se ha demostrado que el
uso de asistencia mecanica ventilatoria con pre-
sion positiva al final de la espiracién, produce
hiperbilirrubinemia, disminuye el flujo de la vena
porta y favorece estasis biliar en animales de
experimentacion.® 2 ¢ Otros factores de riesgo que
se identificaron en nuestros tres casos, fueron el
uso de narcéticos que se sabe incrementan el tono
del esfinter de Oddi, y el ayuno prolongado que
deprivaa lavesicula biliar del estimulo contractil de
la colecistoquinina, la presencia simultanea de
estos factores de riesgo, favorecen una “obstruc-
cién funcional”, del cisticoy por consiguiente estasis
biliar e infeccién secundaria.? ¢-8

El cuadro clinico de CAA variara de acuerdo a
la situacion clinica en particular, en general en el
paciente alerta y que puede comunicarse, la pre-
sencia de dolor abdominal en cuadrante superior
derecho, fiebre, signo de Murphy y ieucocitosis
aunado a criterios ultrasonograficos no hacen
dificil el diagndstico.' 48

En el paciente grave y en estado critico, el diag-
néstico de CAA se dificulta debido a que el pacien-
te es incapaz de comunicarse por un estado de
conciencia alterado por la enfermedad grave sub-
yacente y/o las técnicas de apoyc avanzado de
vida, como la asistencia mecanica ventilatoria, uso
de medicamentos para producir sedacion, relaja-
cién muscular y analgesia, que a su vez hacen que
los hallazgos a la exploracion fisica se modifiquen
o sean dificiles de interpretar como sucede en
caso de dolor abdominal o de irritacion peritoneal,
lo que puede retrasar el diagnéstico e incrementar
la morbimortalidad de la entidad.

De nuestros tres casos, solo el paciente con
neumonia (caso 1) presenté dolorabdominal e fleo
prolongado, que pudiera atribuirse ala CAA, aun-
que esto es debatible, ya que es relativamente
frecuente la presencia de dolor abdominal referido
e ileo en pacientes con neumonia basal. En la
orientacion hacia el diagnéstico de CAA la sospe-
cha clinica debe basarse tomando en cuenta los
factores de riesgo ya mencionados y la evoluciéon
clinica desfavorable, compatible con sindrome de
respuesta inflamatoria sistemica o sepsis persis-
tente,”® en donde no se identifica una causa que lo
justifique.




Ninguno de nuestros pacientes fallecié, los tres
se resolvieron con colecistostomia y sélo uno tuve
cultivo de liquido biliar con desarrolio para Entero-
cocus grupo D.

Hwan y col'? recomiendan este procedimiento
alternativo a fa colecistectomia, sobre todo en
pacientes de alto riesgo. La puncion dirigida por
ultrasonografia con drenaje y disminucion de la
distensién vesicular, es una intervencion quirargi-
ca de emergencia, que puede salvar la vida al
paciente,® ? y si se realiza de manera temprana,
puede ser un procedimiento definitivo como lo
demuestran nuestros casos.

En cuanto a la secuencia temporal para la
presentacion de CAA, ésta variard desde unos
cuantos dias hasta un mes o mas después de
iniciados los factores condicionantes.” Puntos im-
portantes para sospechar et diagndstico son ha-
llazgos a la exploracidn fisica o de laboratorio de
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o
sepsis no concordantes con la clinica, y/o el dete-
rioro inexplicable de un paciente con una evolu-
cion médica postquirdrgica previa satisfactoria.” 4

Las técnicas de imagen son esenciales para
llegar al diagnéstico de CAA, se pueden obtener
por métodos como la tomografia axial computari-
zada de abdomen o el ultrasonido, que es el méto-
do de eleccion por ser rapido, seguro, no invasivo
y la facilidad de poder efectuarse en la cama del
enfermo, su sensibilidad es del 92%.5 1314

Raunesty col? en un estudio retrospectivo refie-
re la presencia de 3 o mas criterios de imagen en
el 75% de los pacientes con CAA.

No es comun pensar en CAA por su baja inci-
dencia, peroya que se pueden identificar factores de
riesgo, es importante tratar de contrarrestar aigunos
de ellos, por lo que proponemos 1o siguiente: mante-
ner en el paciente grave una adecuada perfusion
tisular sistémica con énfasis en el lecho espléacnico,
paralo cuallatonometria intragastrica ofrece un futu-
ro prometedor.”® Desechar el uso innecesario de nar-
coticos, asi como tratar de utilizar a la brevedad po-
sible el tracto gastrointestinal para nutrir al enfermo.

Conclusiones

Nuestro estudio sugiere que la colecistostomia
con drenaje biliar externo, es un método seguro y
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apropiado cuando el diagnéstico se establece en
forma temprana y no existe gangrena de la pared
vesicular,

Los datos ala exploracion fisica frecuentemen-
te son escasos, debido al estado del enfermo, uso
de sedantes y narcéticos.

Los resultados de laboratorio pueden ser difici-
les de interpretar, ya que frecuentemente estan
alterados por la enfermedad primaria subyacente
y es frecuente encontrar en el paciente grave y en
estado critico leucocitosis y alteraciones en las
pruebas de funcion hepaticas, que pueden ser
secundarias a colestasis por drogas, nutricién
parenteral total, sepsis y resorcidon de hematomas
entre otros. De ahi que la sospecha diagndstica y
la presencia de signos y sintomas o parametros
derivados del monitoreo intensivo, sugestivos de
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o
sepsis, como fiebre, aumento de los cortocircuitos
intrapulmonares (Qs/Qt), disminucién de Ias resis-
tencias vasculares sistémicas y aumento del gasto
cardiaco que no tienen una correlacion clara con
el cuadro clinico deben de hacer sospechar una
CAA.
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