
Otras secciones de
este sitio:

☞☞☞☞☞ Índice de este número
☞☞☞☞☞ Más revistas
☞☞☞☞☞ Búsqueda

Others sections in
this web site:

☞☞☞☞☞ Contents of this number
☞☞☞☞☞ More journals
☞☞☞☞☞ Search

Artículo:

Colecistitis aguda acalculosa en el
paciente quemado

Derechos reservados, Copyright © 2004:
Facultad de Medicina, UNAM

Revista de la Facultad de Medicina

Número
Number 3 Mayo-Junio

May-June 2 0 0 4Volumen
Volume 4 7

edigraphic.com

http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-facmed/e-un2004/e-un04-3/e1-un043.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e-facmed/e-un2004/e-un04-3/e1-un043.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/espanol/e-buscar/e1-busca.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-htms/i-facmed/i-un2004/i-un04-3/i1-un043.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/ingles/i-buscar/i1-busca.htm
http://www.medigraphic.com


101

edigraphic.com

MG Rev Fac Med UNAM Vol.47 No.3 Mayo-Junio, 2004

Resumen

La colecistitis aguda acalculosa es una complicación no rara
en el paciente quemado. Es secundaria a atonía e isquemia de
la vesícula biliar que evoluciona a un proceso necroinflamato-
rio que habitualmente se complica con infección biliar y sep-
sis. Clínicamente se manifiesta con dolor y plastrón en cua-
drante superior derecho del abdomen, fiebre, leucocitosis e in-
cremento de bilirrubina y fosfatasa alcalina. El ultrasonido de
vesícula y vías biliares es el estudio de elección para corrobo-
rar el diagnóstico. El tratamiento temprano es fundamental para
disminuir la morbi-mortalidad de esta entidad y es mediante el
empleo de antibióticos, dependiendo de las condiciones del
enfermo aunado a: colecistostomía percutánea, drenaje endos-
cópico o colecistectomía laparoscópica.

Palabras clave: Quemaduras, colecistitis acalculosa, co-
lecistectomía laparoscópica.

Summary

The acute acalculous cholecystitis is a uncommon com-
plication in the burned patient. It is secondary to atony and
ischemia of the gallbladder. It may progress to a necroinfla-
mmatory process that frequently complicates with bile infec-
tion and sepsis. Clinically is characterized by pain and palpa-
ble mass in the right upper quadrant of the abdomen, fever,
leukocytosis and increase of bilirubin and alkaline phospha-
tase. Gallbladder ultrasonography is the best lead to diagno-
sis. Early treatment with antibiotics associated to surgical or
endoscopic procedures is fundamental to reduce the morbi-
mortality of this entity.

Key words: Burns complications, acute acalculous cho-
lecystitis, laparoscopic cholecystectomy.

Introducción

El enfermo quemado grave presenta durante su evolución
múltiples complicaciones como son: estado de choque, sín-
drome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto, sep-

sis, coagulopatía, insuficiencia renal aguda, desnutrición, etc.
Dentro de las complicaciones digestivas se han descrito: íleo,
hemorragia digestiva secundaria a úlceras de estrés y pan-
creatitis, las cuales son secundarias a la respuesta inflamato-
ria sistémica e hipoperfusión esplácnica.1,2

La colecistitis aguda acalculosa (CAA) es una enfermedad
necroinflamatoria de la vesícula biliar no relacionada a litiasis,
que tiene una incidencia general del 0.2% al 3% en los enfer-
mos que ingresan a la unidad de cuidados intensivos pero que
es responsable del 90% de los casos de colecistitis aguda en
pacientes graves, sobre todo en aquéllos con trauma o quema-
duras. La CAA también se ha descrito como complicación de
cirugía cardiovascular, trasplante cardiaco, diabetes mellitus,
vasculitis, salmonelosis, leptospirosis, trasplante de medula ósea
y síndrome de inmunodeficiencia adquirida.3-9

Después de una revisión extensa de la literatura médica
nacional no encontramos reportes publicados de colecistitis
aguda acalculosa en pacientes quemados, motivo por lo cual
se describen dos casos y revisamos la literatura relacionada a
esta entidad.

Reporte de casos

Caso 1: Enfermo de 16 años previamente sano que ingresó
a la unidad de terapia intensiva por presentar quemaduras de
segundo y tercer grado secundarias a explosión, con superficie
corporal quemada del 50% que afectaron: cara, vía aérea, tó-
rax, abdomen y extremidades superiores. Ingresó en estado de
choque, insuficiencia respiratoria y síndrome de respuesta in-
flamatoria sistémica. El manejo fue a base de intubación y ven-
tilación mecánica, reanimación hídrica, apoyo inotrópico, va-
sopresores, sedación y analgesia con fentanil, nutrición enteral
temprana, antibióticos, curaciones y desbridación de escara con
aplicación de injerto de piel cultivada. A los quince días de su
estancia en la unidad de terapia intensiva presentó fiebre, dolor
y distensión abdominal, disminución del peristaltismo y plas-
trón en cuadrante superior derecho. De los exámenes de labo-
ratorio relevantes: leucocitosis de 14,000 con desviación a la
izquierda, bilirrubina directa de 4 mg, fosfatasa alcalina de 350
unidades. Se realizó ultrasonido de vesícula y vías biliares en
el cual se observó vesícula biliar dilatada (15 cm), con engro-
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samiento de su pared (3 mm) y signo del halo positivo, no se
observaron cálculos ni dilatación de la vía biliar intra o extra
hepática (figura 1). En la tomografía axial computada de abdo-

men se corroboró la dilatación de la vesícula biliar y el engro-
samiento de su pared (figura 2). Con el diagnóstico de colecis-
titis aguda acalculosa se realizó colecistectomía laparoscópica
sin complicaciones.

La vesícula biliar se encontraba dilatada y con áreas de
necrosis en su superficie. A la apertura con material biliar
oscuro, sin cálculos y con colesterolosis en su mucosa. El
reporte histopatológico fue de inflamación aguda en pared
vesicular con áreas de necrosis. En el cultivo del material bi-
liar desarrolló Escherichia coli, por lo que recibió tratamien-
to con piperacilina-tazobactam y amikacina. La evolución po-
soperatoria fue satisfactoria.

Caso 2: Enferma de 52 años previamente sana que ingre-
só a la unidad de terapia intensiva con quemaduras de segun-
do y tercer grado secundarias a contacto con agua hirviendo,
con involucro del 40% de la superficie corporal con afección
a cara, cuello, tórax y extremidades superiores. Ingresó en
estado de choque, insuficiencia respiratoria aguda y síndro-
me de respuesta inflamatoria sistémica. Se manejó con repo-
sición hídrica, apoyo inotrópico, vasopresores, intubación y
ventilación mecánica, antibióticos, nutrición enteral, sedación
y analgesia con fentanil, curaciones y desbridación de escara
con aplicación de injertos de piel cultivada. A los 8 días de su

Figura 1. Ultrasonido en donde se observa dilatación vesicular, en-
grosamiento de la pared y signo del halo positivo (flechas). No se
observan cálculos en su interior.

Figura 2. Tomografía axial com-
putada de abdomen en donde se
observa dilatación vesicular, en-
grosamiento de su pared y signo
del halo positivo (flechas).
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ingreso a la unidad de terapia intensiva inició con fiebre, do-
lor en cuadrante superior derecho de abdomen y distensión
abdominal. A la exploración clínica con vesícula palpable y
signo de Murphy positivo. En los exámenes de laboratorio
con leucocitosis de 16,000 con desviación a la izquierda, bi-
lirrubina directa de 2.8 mg y fosfatasa alcalina de 350 unida-
des. En el ultrasonido abdominal se observó vesícula biliar
dilatada de 13 cm, con engrosamiento de su pared (4 mm) y
signo del halo positivo. No se observaron cálculos en su inte-
rior (figura 3).

Con el diagnóstico de colecistitis aguda acalculosa se prac-
ticó colecistectomía laparoscópica. La vesícula se encontra-
ba dilatada y con paredes engrosadas con material biliar os-
curo, sin cálculos. El reporte histológico fue de inflamación
aguda de la pared vesicular. El cultivo de la bilis negativo. La
evolución posoperatoria fue satisfactoria.

Discusión

La colecistitis aguda acalculosa fue descrita por primera
vez en 1844 por Duncan en un paciente que después de her-
nioplastia femoral desarrolló cuadro de colecistitis aguda que

lo llevó a la muerte y que el autor denominó por los hallazgos
de autopsia colecistitis gangrenosa acalculosa. Posterior a este
reporte aparecieron en la literatura publicaciones esporádi-
cas de esta entidad hasta 1971 cuando Lindberg publica una
serie de 12 casos de colecistitis aguda acalculosa, a partir de
la cual aparecen en la literatura médica múltiples reportes de
esta entidad.10,11

La colecistitis aguda acalculosa es una complicación poco
frecuente en el paciente con quemaduras graves. En la Uni-
dad de Terapia Intensiva del Hospital Central Sur de Alta
Especialidad de Petróleos Mexicanos han ingresado en los
últimos 13 años 130 enfermos con quemaduras graves, de los
cuales cinco han presentado colecistitis aguda y de éstas, dos
fueron acalculosas, lo que representa una incidencia de CAA
del 1.5% en nuestro grupo de pacientes quemados.

Los factores de riesgo para el desarrollo de CAA son: ci-
rugía mayor, trauma, quemaduras, ventilación mecánica, es-
tado de choque, síndrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca, transfusiones múltiples, deshidratación, ayuno prolonga-
do, nutrición parenteral total y el empleo de opioides y
vasopresores, eventos que se presentan frecuentemente en los
enfermos quemados graves.12-14

La fisiopatología de esta entidad es secundaria a isquemia
de la vesícula biliar debida a hipoperfusión esplácnica secun-
daria al estado de choque y al empleo de vasopresores, lo que
condiciona atonía vesicular con acúmulo de bilis y forma-
ción de lodo biliar, que favorece el desarrollo bacteriano y el
efecto tóxico de los pigmentos biliares sobre la mucosa. La
atonía vesicular a su vez es favorecida por el ayuno prolon-
gado, el cual altera el vaciamiento normal de la vesícula, y el
uso de opioides, los cuales tienen como efecto colateral inhi-
bir la motilidad vesicular y alterar el flujo biliar al incremen-
tar el tono del esfínter de Oddi15-17 (figura 4).

El diagnóstico de la CAA se hace en pacientes graves que
presentan factores de riesgo y que desarrollan dolor abdomi-
nal preferentemente en cuadrante superior derecho con o sin

Figura 3. Ultrasonido en donde se observa dilatación de vesícula
biliar engrosamiento de su pared y signo del halo positivo (flechas).
No se observan cálculos en su interior.

Figura 4. Fisiopatología de la colecistitis aguda acalculosa en el
enfermo quemado.
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masa palpable, fiebre, leucocitosis, incremento de la fosfata-
sa alcalina e hiperbilirrubinemia. En el enfermo grave el diag-
nóstico es difícil debido a que se encuentra intubado y habi-
tualmente bajo sedación, lo que imposibilita el que se queje
de dolor, por otro lado fiebre, leucocitosis e hiperbilirrubine-
mia pueden tener múltiples etiologías.18-20

Por lo anterior ante la sospecha diagnóstica deberán de
practicarse estudios de gabinete que ayudarán a corroborar o
descartar el diagnóstico.

El ultrasonido vesicular es la técnica ideal para corroborar
el diagnóstico de CAA debido a que es un estudio no invasi-
vo, de bajo costo y que se puede realizar a la cabecera del
paciente. Tiene una especificidad del 94 al 98% con una sen-
sibilidad del 90%. La imagen ultrasonográfica de la CAA es
de una vesícula dilatada, que puede contener lodo biliar, sin
cálculos, con engrosamiento de más de 3 mm de su pared y
con signo del halo positivo, el cual se observa como una zona
anecoica que rodea a la vesícula y que es secundario a la pre-
sencia de líquido perivesicular en ausencia de ascitis. En ca-
sos graves cuando existe necrosis se observa fragmentación
de la pared vesicular. El ultrasonido también nos ayuda a des-
cartar dilatación de la vía biliar y procesos obstructivos.21-25

Los estudios gammagráficos con HIDA y DISIDA se han
empleado para el diagnóstico de CAA. Estos radiofármacos
son captados por los hepatocitos y excretados en la bilis. La
concentración de éstos en la vesícula biliar está en relación a
un conducto cístico permeable. La falta de concentración de
éstos en la vesícula indica obstrucción del conducto cístico
y/o alteración en el flujo biliar como se presenta en la CAA y
en otras entidades. La sensibilidad y especificidad son meno-
res del 50%. La gammagrafía vesicular con estímulo de mor-
fina tiene un valor predictivo positivo del 75% y un valor
predictivo negativo del 98%.26-28

La tomografía axial computada es otro estudio que puede
realizarse para confirmar el diagnóstico. Los datos tomográficos
en la CAA son: dilatación de la vesícula biliar, engrosamiento
de la pared y signo del halo positivo. Su sensibilidad y especifi-
cidad es mayor del 90%. Sus desventajas son el costo y que el
paciente tiene que ser trasladado al Servicio de Radiología.29

Las modalidades terapéuticas descritas para el manejo de
la CAA son: colecistectomía abierta, colecistectomía lapa-
roscópica, colecistostomía percutánea, canulación del con-
ducto cístico y drenaje biliar mediante colangiografía endos-
cópica retrógrada.

El procedimiento a elegir dependerá de las condiciones
del enfermo. De esta manera en pacientes con gran inestabili-
dad cardiopulmonar y sepsis grave se recomienda el drenaje
percutáneo o endoscópico, con lo cual se reporta mejoría hasta
en el 94% de los enfermos con morbilidad del 2%. De los
procedimientos quirúrgicos la colecistectomía abierta tiene
una mortalidad del 35 al 40% con una tasa de complicaciones
del 20%. En los últimos años la colecistectomía laparoscópi-

ca se ha consolidado como el procedimiento de elección aso-
ciándose a una muy baja morbimortalidad.30-36

El empleo de antibióticos en estos enfermos es fundamen-
tal dado que la mayoría de ellos cursa con proceso infeccioso
agregado m 2 d 3 g r 1 p ( h ) 3 c  Los gérmenes más frecuentemente aislados son:
E. coli, Klebsiella, y Enterococcus fecalis. Los esquemas an-
timicrobianos recomendados son a base de: carbapenems (imi-
penem-cilastatin, meropenem), piperacilina- tazobactam y
aminoglucósidos.

De no ser tratada la CAA se asocia a una mortalidad hasta
del 70%, la cual está en relación a sepsis, gangrena y perfora-
ción vesicular, peritonitis y disfunción orgánica múltiple.37
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La ingeniería genética es el conjunto de métodos y herramientas para la manipulación in vitro del
material genético. Entre estas herramientas: las nucleasas capaces de cortar el ADN de diferentes maneras;
la ligasa forma uniones covalentes entre dos moléculas de ADN; la DNA polimerasa, utilizada por la célula
hace la replicación del ADN; los plásmidos, elementos cromosomales de las bacterias en donde reside la
resistencia a antibióticos.


