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Resumen 

Objetivo: Describir tres casos de colecistihs aguda 
acalculosa (CM)  en pac1ente.s gravesyen estado crítico 
Pacientes y método: Se analizaron los expedientes de 
pacientes que ingresaron a la 11Cldurante seis meses, se 
incluyeron los pacientes que cursaron con enfermedad 
aguda grave que requirió de apoyo avanzado de vida 
,farmacológico y/o electromecánico y que cumplieron 
tres o más criterios diagnósticos ultrasonopraficos o 
tomografjcos de CAA: 1 - I'ared vesicular mayor de 
4mm de espesor con aumenlo de volumen de la vesicula 
(hidrops vesicular), 2.- Presencia de liqirrdo 
pericolecíslico, 3.- Edema subseroso, 4 - Ilespren- 
dimiento de la mucosa, 5 - Ausencia de cálculos. 
Resultados: Se identificaron tres homhres con C.'M de 
un total de 490 expedientes revisados. La edadpromedro 
, f ié de 49 afios, la calificación de APACHE IIal ingreso 
fue de I7puntos como media La estancia promedro en 
UCI antes de desarrollar CAA ,f ié de 24 dias Todos 
cursaron con leucocitosis. Los tres casos se resolvieron 
porcolecisto.stomiapercutaneaydrenaje biliar externo. 
Conclusiones: La incidenera de ( .AA en nuestra U(:/ es 
de un caso por 160 ingresos ó O 6%. Los antecedentes de 
choque. uso de vasopresores. narcóticos y de a.srsíencra 
mecánica ventilatoria con P f i D  son,frecuentes en los 
pacientes que desarrollan CAA. La colecrsloslomía 
percutáneay drenaje hrliarexterno es 74n método seguro 
y definitivo cuando no ensie gangrena de la pared 
vesicular. 

Palabras clave: Colecrstitis agudaacalculosa, paciente 
criticamente enfermo,coler~.rtostomia percutánea 

' Unidad de Cuidados lnfensivos v Medicina Crllica 

Objeclive Todescnhethreecasesofaculeacalculous 
cholecyshtir (AAC) rn critically illpatrents Patientsand 
methods Admrssion charts ofcrrtrcally rllpatientr who 
requrredadvanced lrfe support in the intenrrve care unit 
and fulfilled rhree or more of the following 
uI/ra\onographrc or tomographrc diagnorfic criteria 
for AAC were reviewed 1 -(~allhladder wall thicknes S 

4 mm withan increase in i t ~  volume (vecicularhydrop>), 
2 - I1errcholecystic flurd 3 - Subseroral edema 4 - 
Sloughingofthemucosa 5 -Abscenceojcalculi Result, 
Three men ihat me! {he criterra for AAC were zdentrfied 
from a lotal of 490 admrwon charts The median age 
wac 49 yean the average APACHElIal adm13 rron u a ~  
17points The medran time in theICUheforedeveíopment 
of AAC was 24 dayr Al1 patrenis had leukocytocis ?he 
three cases were rerolved by percutaneous 
cholecystostomy ond externa1 hrliary drainage 
('onclusions The incidente ofAAC in our ICU 1s one 
c a e  per 160 admircionr or 0 6% Shock, use of 
vacopre~cordrugr narcot~crandmechanicalvenhlatron 
with PEbI' are fiequent in patienta who tubsequently 
develop AAC Percirtaneous cholecystosiomy with 
exlernalbihaiydraina~~onrtrtutesa rafeanddefinitrve 
lrealnient when there is no gangrene o f  (he gallbladder 
wall 

Key Words: Acute acalculous cholecystiti~, critrcally 
illpatrents, percutaneour cholecystortomy 
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Introducción 

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

Se estima que la CAA corresponde aproxima- 
damente al 1% de todos los casos de colecistitis 
aguda,4 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 diagnóstico y trata- 
miento  oportuno^.^. 

Se han identificado algunos factores de riesgo 
que favorecen su presentación, en donde desta- 
can la hipotensión arteria1 sistémica prolongada o 
choque, hemotransfusión masiva, nutrición paren- 
teral total por tiempo prolongado, uso de narcóti- 
cos, asistencia mecánica ventilatoria y aumento 
de la presión intraabd~rninal,~ pero aparentemen- 
te el común denominador a todos los factores de 
riesgo, parece ser cierto grado de disfunción en el 
vaciamiento ~esicular.~ 

Con el fin de revisar las caracteristicas clínicas 
más sobresalientes. la frecuencia y tratamiento de 
la CAA en los pacientes admitidos; una unidad de 
cuidados intensivos multidisciplinaria, se informan 
los resultados de un análisis retrospectivo de los 
ingresos durante un periodo de seis meses. 

Pacientes y método 

'Se revisaron todos los expedientes de los ingre- 
sosa la 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 lossiguientes criterios: 1. Paciente con 
enfermedad aguda grave que requirió de apoyo 
avanzadodevida, farmacológico y10 electromecá- 
nico. 2. Tres o más de los siguientes criterios de 

imagen por ultrasonografía o tomografia axial 
computarizada. 

a)Pared de la vesicula mayor de 4 mm de 
espesor, con aumento del volumen vesicular 
(hidrops vesicularcon o sin "lodo biliar"). 

b) Liquido pericolecístico o edema subseroso. 
c) Gas intramural. 
d) Desprendimiento de la mucosa 
e) Ausencia de cálculos. 

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 diagnósticos 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 
años. La calificación del estado de gravedad 
("score" fisiológico agudo) y la presencia de enfer- 
medades crónicas concomitantes, se efectuaron 
por medio de la escala APACHE 117," al ingreso a 
la UCI y fue de 17 puntos como media. 

El promedio de estancia en la unidad antes de 
desarrollar CAA fue de 24 días. 

A continuación se presenta un resumen de los 
tres casos: 

Caso 1 

Hombre de 80 años de edad que ingresó al 
servicio de urgencias por cuadro clinico de cuatro 
dias de evolución caracterizado pordisnea progre- 
siva, fiebre y dolor torácico que se presentaron 
durante un viaje al extranjero y que no cedieron a 
tratamiento antibiótico ambulatorio. La explora- 
ción física en ese entonces demostró un paciente 
senil, desorientado, polipnéico, con aleteo nasal y 
tiros supraclaviculares, se auscultaron estertores 
crepitantes en región subescapular izquierda, con 
taquicardia sinusal de 120lmin. De su historial 
médico previodestacaba diabetes mellitus de más 
de 30 anos de evolución, prótesis de cadera 
bilateral y enfermedad pulmonar obstructiva cróni- 
ca secundaria a uso de tabaco. 
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Seestableció el diagnóstico de neumonía lobar 
izquierda y debido al aumento progresivo del tra- 
bajo ventilatorio, fibrilación auricular, hipotensión 
arteria1 sistémica refractaria a la administración de 
volumen intravascular, hipoxemia y retención de 
bióxido de carbono, se inició asistencia mecánica 
ventilatoria con un PEEP (presión positiva al final 
de la espiración), de cinco cm de agua, sedación, 
analgesia y uso de dopamina, con lo que se logró 
una adecuada oxemia y presión de perfusión 
sistémica. 

Setenta y dos horas posterior a su ingreso se 
identificó en un cultivo de secreción bronquial 
obtenidoporbroncoscopia, eldesarrollode Staphy- 
lococcusaureus, por lo que se ajustó antimicrobiano 
y se inició vancomicina. Después de cinco dias de 
manejo intensivo, el paciente persistía "tóxico" con 
gran repercusión sistémica en donde destacó íleo 
prolongado, fiebre, hiperdinamia cardiocirculatoria 
y persistencia de leucocitosis con bandemia acen- 
tuada. La radiografía de tórax de ese día mostró 
derrame pleural izquierdo de reciente aparición y 
mejoria de infiltrado pulmonar, un estudio 
ultrasonográfico abdominal practicado ese mismo 
día por dolor abdominal, demostró a la vesicula 
biliar aumentada de tamaño, compatible con CAA, 
por lo que se efectuó colecistostomia percutánea 
y drenaje extemo (Figuras 1 y 2) bajo control ultra- 
sonográfico en la cama del enfermo, con lo que el 
paciente mejoró parcialmente; 24 horas depués se 
instaló sonda por pleurostomia cerrada para dre- 
naje de empiema izquierdo de aproximadamente 
1000 ml. El paciente presentó una mejoria clínica 
significativa y fue egresado de la unidad de cuida- 
dos intensivos seis dias después. 

Caso 2 

Hombre de 33 años de edad, sin antecedentes 
personales patológicos de importancia, el cual 
inicia su padecimiento al caer de 5 m de altura, 
recibió una contusión toracoabdominal, con frac- 
tura de 50 y 60 arcos costales bilaterales, hemo- 
neumotórax derecho y lasceración esplénica; a su 
ingreso a urgencias se encontró con choque 
hipovolémico y después de una reanimación agre- 
siva pasó a cirugía, endonde seefectuó laparatomia 
exploradora, esplenectomia e instalación de sello 
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Figura 1. UltrasonogramaCAA Vesícula biliar conaumentodeldilmetro 
transverso. engrosamiento importante de la pared, liquido perivesicular 
y abundante lodo biliar 

Figura 2 Veslcula con engrasamienlode pared, colección perivesicular 
y lodo biliar Cateter de calecistotosmia y evacuación vesicular 

de agua derecho por pleurostomia cerrada. Once 
días después se reintervienequirúrgicamente para 
drenajede absceso subfrénico izquierdode aproxi- 
madamente 600 ml, posteriormente cursa con un 
postoperatorio tórpido caracterizado por múltiples 
reintervenciones quirúrgicas porsepsis intraabdo- 
minal residual, hemorragia de aparato digestivo 
alto y pancreatitis postoperatoria que ameritaron 
manejo integral en la unidad de cuidados intensi- 
vos, con nutrición parenteral total y asistencia me- 
cánica ventilatoria prolongados; después de 46 
diasde estancia en la unidad y de mejorargradual- 



mente, el paciente presenta de nuevo fiebre y 
leucocitosis sin evidencia clinica obvia del origen 
del foco infeccioso, por lo que durante su evalua- 
ción se efectuó una tomografiaaxial computarizada 
(TAC) de abdomen, por sospecha de absceso 
intraabdominal residual que demostró sólo una 
vesícula biliar de gran tamaño (Figura 3), con 
paredes engrosadas y el páncreas aún aumenta- 
do de tamaño, un control subsecuente 96 horas 
después, confirma la presencia de CAA (Figura 4), 
porlo que se realiza colecistostomia percutanea y 
drenaje externo, guiados por ultrasonografia asi 
como toma de cultivo de bilis que se reportó sin 
desarrollo bacteriano. Despuécdel procedimiento 
mejoró en forma significativa, y fue egresado diez 
dias después de la UCI. 

Flgura 3. TAC de abdomen 13 de marro de 1994 Se o b s e ~ a  vesicula 
distendida y aumenta del grosor de la pared de esta 

Caso 3 

Hombre de 34 aiios de edad que ingresó a la 
UCI por pancreatitis aguda grave secundaria a 
ingesta aguda de alcohol con gran repercusión 
sictémica y síndrome de insuficiencia respiratoria 
progresiva del adulto, que ameritó apoyo mecáni- 
coventilatoriocon PEEPde 12 cmde H,O, sedación, 
relajación y analgesia. Una pancreatografia diná- 
micaq6 documentó necrosis pancreática y peripan- 
creática extensa. El paciente cursó con disfunción 
orgánica múltiple que requirió de manejo médico 
intensivo en la UCI. Después de 10 días de trata- 
miento intensivo, el paciente continuaba hiperme- 

Figura 4 TAC 18de marzode 1994 Seguimiento quedemuestra mayor 
distensidn de ia vesicula biliar, ademas de colección perivesicular, datos 
con relacidn en coleclstitis aguda alitiásica 

tabólico y con un patrón hemodinámico caracteris- 
tico de sepsis, una tomografia computarizada de 
abdomen comparativa que se solicitó para moni- 
torizar el proceso inflamatorio agudo retroperito- 
neal, corroboró la presenciade CAA (Figura5), por 
lo cual se decidió efectuar colecistostomia percu- 
táneacon drenajeextemoporultrasonografia, con 
lo que se observó una mejoria clinica significativa. 
Posteriormentese documentónecrosis pancreática 
infectada, por loqueseefectuaron desbridaciones 
quinirgicas pancreática y peripancreática secuen- 
ciales para control de la sepsis intraabdominal. El 
paciente fue egresado de la UCI por mejoria, des- 
pués de una estancia prolongada de 70 dias. 

Figura 5 TAC de abdomen caso 3. Vesicuia can importante disiensidn, 
engrosamiento de pared y ausencia de iitos 
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Los datos clínicos y de laboratorio más relevan- 
tes de los tres casos se presentan en los Cuadros 
l y ll. 

Cuadro l .  

Ca Edad Diagnóstico Cuadro Dias previos al PEEP Uso de 
so años pnmario clínlco diagnóstico narcú- 

UCI AMV NPT ticos 

1 80 neumonia lleo y 6 5 - 5cm H,O si 
fiebre 

2 33 traumatismo 46 37 11 5cm H,O si 
toraxiw 
abdominal 

3 34 pancreatitis - 22 18 23 12 cm H,O si 
aguda grave 

AMV asistencia meanica ventilatorla. NPT nutricidn parenteral total. 
PEEP presi6n positiva al final de la espiraciiin 

'~uadro II. \ 

Caso Apache Cuenta Cultivo FA TGO TGP B to- 
ll al leuwcitaria liquido tales 
ingreso al hacer el biliar UIA UllL UIIL mg/dl 

diagnostico 

1 16 21,500/mm'EnterococoD 119 145 63 0.5 
2 11 Z,800/mm'Sin desamllo 226 50 38 0 9 
3 23 18,000/mm3Sin desarrollo 667 153 111 0.7 

Valores de referencia TGO (6 - 38) UllL 
TGP (0 - 35) UilL 
Bilirrubinas totales (O 2 - 1 O) mgldl 
FA = Fosfatasa alcallna (37 - 147) UllL 

Discusión 

El análisis de nuestros tres casos demuestra 
que los factores de riesgo conocidos para el desa- 
rrollo de CAA, son el común denominador del pa- 
ciente grave y en estado crítico, en donde desta- 
can el estado de choque o de hipoperfusión sis- 
temica secundario a hipovolemia y10 sepsis, en 
donde existe redistribución del gasto cardíaco 
hacia Órganos vitales como corazón y encéfalo a 
expensas de sacrificar el lecho esplá~nico.'~ 

Esto, aunado al uso de terapia vasopresora y 
las características anatómicas de la arteria cística, 

que es una arteria terminal con pocas colaterales, 
podrían contribuir a isquemia de la mucosa 
vesicular.' Por otro lado, se ha demostrado que el 
uso de asistencia mecánica ventilatoria con pre- 
sión positiva al final de la espiración, produce 
hiperbilirrubinemia, disminuye el flujo de la vena 
porta y favorece estasis biliar en animales de 
experimentación.' 2.6 Otros factores de riesgo que 
se identificaron en nuestros tres casos, fueron el 
usode narcóticos que se sabe incrementan el tono 
del esfinter de Oddi, y el ayuno prolongado que 
depriva a lavesícula biliardel estímulocontráctil de 
la colecistoquinina, la presencia simultánea de 
estos factores de riesgo, favorecen una "obstruc- 
ciónfuncional", del cístico y porconsiguienteestásis 
biliar e infección s e ~ u n d a r i a . ~ , ~ . ~  

El cuadro clínico de CAA variará de acuerdo a 
la situación clínica 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 leucocitosis 
aunado a criterios ultrasonográficos no hacen 
difícil el diagnóstico.'. 4, 

En el paciente grave y en estado critico, el diag- 
nóstico 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 y10 las técnicas de apoyo avanzado de 
vida, como la asistencia mecánicaventilatoria, uso 
de medicamentos para producir sedación, relaja- 
ción muscular y analgesia, que a su vez hacen que 
los hallazgos a la exploración física se modifiquen 
o sean difíciles de interpretar como sucede en 
caso de dolor abdominal o de irritación peritoneal, 
lo que puede retrasar el diagnóstico e incrementar 
la morbimortalidad de la entidad. 

De nuestros tres casos, sólo el paciente con 
neumonia (caso 1) presentódolorabdominale ileo 
prolongado, que pudiera atribuirse a la CAA, aun- 
que esto es debatible, ya que es relativamente 
frecuente la presencia de dolorabdominal referido 
e ileo en pacientes con neurnonia basal. En la 
orientación hacia el diagnóstico de CAA la sospe- 
cha clínica debe basarse tomando en cuenta los 
factores de riesgo ya mencionados y la evolución 
clínica desfavorable, compatible con síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica o sepsis persis- 
tente,lOen donde no se identifica una causa que lo 
justifique. 
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Ninguno de nuestros pacientes falleció, los tres 
se resolvieron con colecistostomia y sólo uno tuvo 
cultivo de liquido biliar con desarrollo para Entero- 
COCUS gNp0 D. 

Hwan y colq2 recomiendan este procedimiento 
alternativo a la colecistectomia, sobre todo en 
pacientes de alto riesgo. La punción dirigida por 
ultrasonografia con drenaje y disminución de la 
distensión vesicular, es una intervención quirúrgi- 
ca de emergencia, que puede salvar la vida al 
p a ~ i e n t e , ~  l2 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 
presentación de CAA, ésta variará desde unos 
cuantos dias hasta un mes o más después de 
iniciados los factores condicionantes.' Puntos im- 
portantes para sospechar el diagnóstico son ha- 
llazgos a la exploración fisica o de laboratorio de 
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o 
sepsis no concordantes con la clinica, y10 el dete- 
rioro inexplicable de un paciente con una evolu- 
ción médica postquirúrgica previa satisfactoria.' 

Las técnicas de imagen son esenciales para 
llegar al diagnóstico de CAA, se pueden obtener 
por métodos como la tomografia axial computari- 
zada de abdomen o el ultrasonido, que es el méto- 
do de elección por ser rápido, seguro, no invasivo 
y la facilidad de poder efectuarse en la cama del 
enfermo, su sensibilidad es del 92%."3, l 4  

Raunesty col2 en un estudio retrospectivo refie- 
re la presencia de 3 o más criterios de imagen en 
el 75% de los pacientes con CAA. 

No es común pensar en CAA por su baja inci- 
dencia, pero ya que se pueden identificarfactores de 
riesgo, es importante tratar de contrarrestar algunos 
de ellos, por lo que proponemos lo siguiente: mante- 
ner en el paciente grave una adecuada perfusión 
tisular sistémica con énfasis en el lecho esplácnico, 
para lo cual la tonometria intragástrica ofrece un futu- 
ro pmmeted~r. '~ Desecharel uso innecesariode nar- 
cóticos, asi como tratar de utilizar a la brevedad po- 
sible el tracto gastmintestinal para nutrir al enfermo. 

Conclusiones 

Nuestro estudio sugiere que la colecistostomia 
con drenaje biliar externo, es un método seguro y 

apropiado cuando el diagnóstico se establece en 
forma temprana y no existe gangrena de la pared 
vesicular. 

Los datos a la exploración fisica frecuentemen- 
te son escasos, debido al estado del enfermo, uso 
de sedantes y narcóticos. 

Los resultados de laboratorio pueden ser difici- 
les de interpretar, ya que frecuentemente están 
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 función hepáticas, que pueden ser 
secundarias a colestasis por drogas, nutrición 
parenteral total, sepsis y resorción de hematomas 
entre otros. De ahi que la sospecha diagnóstica y 
la presencia de signos y síntomas o parámetros 
derivados del monitoreo intensivo, sugestivos de 
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica o 
sepsis, como fiebre, aumento de los cortocircuitos 
intrapulmonares (QsIQt). disminución de las resis- 
tencias vascularessistémicas y aumento del gasto 
cardiaco que no tienen una correlación clara con 
el cuadro clinico deben de hacer sospechar una 
CAA. 
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