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INTRODUCCION 

La Colecistitis Alitiásica, es una entidad clínica no común, 

caracterizada por comprender entre el 2% y 12% de todos los casos 

de CoIecistitis aguda. (1) 

 
Comparada con la Colecistitis aguda alitiásica, la forma alitiásica ha 

incrementado su morbilidad y mortalidad, como es el incremento en la 

incidencia de gangrena y perforación. (4) 

 
La Colecistitis Aguda Alitiásica se asocia a menudo con condiciones 

predisponentes tales como: c[rugía previa, trauma, enfermedades 

cardiovasculares, el estado postparto y obesidad frecuentemente ha 

sido documentado. como una complicación de la hiperalimentación y 

SIDA. La incidencia es más grande en hombres. La Colecistitis Aguda 

Alitiásica es una entidad distinta que se reporta por vez primera por 

Duncan en la literatura desde 1844, con gangrena de la vesícula 

después de la reparación de una hernia femoral. 5 casos fueron 

reportados en el siglo subsecuente, muchos de los cuales fueron 
causados por anomalías congénitas tales como acodamiento o 
fibrosis del conducto cistico, o bien otros etiológicos menos 

comunes, tales como poliarteritis nodosa o infecciones. 



porcentaje de morbilidad y mortalidad, variedades 6% hasta 67% en tanto la 

mortalidad de la Colecistitis Aguda Ordinaria es aproximadamente 3%. (1-2-

4) 

 
Esta enfermedad por lo tanto posee un significado desafío para 

el cirujano y es de innegable significancia en el contexto de la 

enfermedad Biliar. 
 



PR

 
ESENTACiÓN DE CASOS CLíNICOS 

Caso 1. Fem. de 54 años de edad, originaria de León, Guanajuato y 

residente de la Cd. de México desde hace 48 años sin antecedentes de 

importancia para su Pa, excepto, ser alérgica a la Penicilina. Resección de 

tumor (mioma) uterino. 

 
PA. Lo inicia hace aproximadamente 2 años con dolor tipo cólico en 

hipocondrio derecho posterior a la ingesta de Colecistoquineticos 

acompañándose de náusea y vómito de contenido gastrobiliar, y desde hace 2 

meses exhcerbándose el cuadro hasta estos momentos y agregándose melena, 

por lo que es enviada al servicio de gastrocirugía. 

 
No ha presentado cuadro de ictericia en ninguna ocasión. E. F. 

consciente, orientada, con buen estado de hidratación no ictericia, 

cardiopulmonar fe. 76 X' es ps. sdp. abdomen poco globoso a expensas 

de panículo adiposo, blando deprecible con dolor a la palpación profunda 

en hipocondrio derecho, así como en epigastrio no datos. De irritación 

peritoneal, marco cólico ligeramente distendido doloroso peristaltis 

presente de 



laboratorio: Citología hemática hb 14.1 hto. 42. lucos 7500 

con diferencial normal TP de 12 TPT 35.1 (22-40) proteínas 

plasmáticas: albúmina 4.5 globulina 3.4 Química sanguínea: 

glocuosa 102 urea 31 creatinina 0.9, colesterol total 233 (VN50-

220). 

 

Uso de hígado y vía biliar: normal, SEGD sin evidencia de 

lesión orgánica, Colangiografía RadioisQtópica: Retención y retardo 

en el vaciamiento vesicular. Hallazgos  Patológicos: Espesor- de la 

pared .4 mm con zonas de edema y la mucosa de aspecto reticular 

amarillento en el cuello, Edema focal en el tejido submucoso con 

focos de macronucleares en la p'ared y fibrina de la serosa y 

muscular. Arteria del cuello con fibrosis mural. 

 

Caso 2.- masculino  de 58 años de edad originario y residente 

del D.F. con antecedente     de importancia:     tabaquismo, una 

cajetilla al día y alcoholismo diario por 5     años, actualmente 20 

años sin beber alcohol. PA lo inicia hace 3 años con cuadros de 

dolor abdominal localizados en epigastrio, presentándose en forma 

ocasional y que ceden con analgésicos, hasta el día de su ingreso a 

urgencias con dolor intenso en epigastrio, pungitivo y ardoroso con 

irradiación hemicinturón y en hipocondrio derecho, acompañado de 

estado nauseoso y vómito de contenido gástrico en número de 15% 

en 24 hrs. Diaforesisi y elevación térmica no cuantificada, cuadro 

desencadenado por transgresión alimentaria. 



doloroso a la palpación media y profunda en epigastrio, murphy +, no 

datos. de irritación peritoneal, peristalsis disminuida, herniainguinal 

izq. reductible. Citología hemática: hb 17.7 hto. 55 leucos de 18170 

diferencial neutrof: 88.8 linfo: 4.1 mono: 6.5 EO 0.2 basof: 0.4 Química 

Sanguínea: gluc. 141 mgr. BII .7 BO 0.9 BT 2.6 TGO 40 TGP 14 

amilasa 106 US de hígado y Vía Biliar sin litos ni datos de 

agudización, páncreas no valorable. 

 
Evolución estable días posteriores, egresándose a su domicilio 

con dxs de pancreatitis aguda leve y con tto. método. Reingresa a las 

2 semanas con estado nauseoso y vómito persistente de contenido 

gastrobiliar, E.F. consciente, estable cardiopulmonar sdp, abdomen 

con dolor a la palpación profunda en Hipocondrio O. no se palpa V. no 

datos. de irritación peritonal, peristaltimo conservado, se solicita 

batería de exámenes completa y estudios de gabinete. El paciente 

continuó con vómitos e intolerancia a. la vía oral y por el ayuno 

prolongado recibió NPT por 15 días. Se solicita colangiografía R. la 

cual reporta impresión vesicular aumentada, datos sugestivos de 

Colecistitis Aguda Alitiásica, obstrucción parcial del colédoco, colédoco 

dilatado. Panendoscopía solicitada: reporto. 

 
1.- Estenosis bulbar del 96% pb péptica a des malignidad. 

2.- Pangastritis alcalina intensa con refluj duodenogástrico 

franco. 

 



Por lo que se somete a Cirugía a los 53 días de su ingreso por 
Urgencias, realizándose.piloropl.astía más vagotomía troncular más 
CCT. Con evolución 



Hallazgos Patológicos: 

 
Espesor de la pared .3 mm, zonas de edema y la mucosa con 

dilataciones saculares hasta 0.4 cm. con engrosamiento de paredes. 

Vasos arteriales pequeños subserosos con paredes levemente 

engrosadas. 
 



DISCUSiÓN: 

 
La Colecistitis Aguda Alitiásica es la inflamación de la vesícula 

en ausencia de cálculo. Inicialmente descrita por Duncan en 1844. 

(3, 12, 13). ° Kocher en 1906 describió un caso similar de Colecistitis 

Alitiásica después de una gastroduodenostomía. Lindeberg's publicó 

el reporte de 12 casos en soldados en Vietnam. ~stos soldados 

jóvenes desarrollaron Colecistitis Aguda Alitiásfca 10 a 35 después de 

haber sufrido fracturas en las extremidades o amputación de las 

mismas. La CM ocurre en un 2 a 15% de todos los Casos de 

Colecistitis Aguda, con una incidencia de 0.4 a 4% en pacientes 

quemados, 0.5 a 1.6% en postoperados y pacientes postraumatizados 

y un 4% en pacientes con NPT. Con un rango de Mortalidad del 1 0-

75%. 

La inflamación de la Vesícula en niños es considerada 

también una rareza, se estima que la incidencia de colecistitis en 

niños es del 1 a 1.3 casos por cada 1000 casos en adultos (5-

19). Sin embargo Savoca (3) reporta en su estudio que  la 

Colecistitis Aguda Alitiásica ha presentado un incremento en su 

frecuencia y se ha duplicado el No. de muertes. 



La CAA ocurre en pacientes con enfermedad crónica 

debilitante o enfermedad crítica agregada, trauma, lesión por 

quemaduras extensas. Está asociada con una disminución de la 

mortalidad Intestinal e íleo prolongado, los factores de riesgo en 

el desarrollo de la CM incluye: ventilación mecánica, 

hiperalimentación, deshidratación, ayuno, narcóticos, 

transfusiones masivas, heridas abiertas, abscesos y falla renal 

crónica. (12) 

 
Un 4% de pacientes con íleo y recibiendo NTP pueden 

desarrollar CAA. 

Esto puede estar relacionado por la falta de estimulación 

neurohormonal en el tracto biliar y por el ayuno. En suma puede ser 

también una disminución primero en la secreción intestinal y un 

incremento en la viscosidad de la bilis y su concentración. (12-2-5) 

 
La incidencia de perforación de la Vesícula E;n la CM es 

alta. Sobre todo cuando el estado de la enfermedad está 

avanzado. La razón para la alta incidencia en la CM no se sabe. 

(12-1) 

 
Un autor en la Clasificación original de la perforación de la V.B. notó 

tres categorías: 

Tipo I   Perforación libre aguda con fluido de bilis en el Peritoneo 

Tipo II  Absceso Pericolecístico localizado 

Tipo 111 Formación de fístulas colecistocutáneas y 

colecistoentéricas. 



 
La fisiopatología de la CM no es clara. Hipoperfusión visceral de 

la vesícula puede ser la responsable de la isquemia que ocurre 

en pacientes con 



debilitantes, especialmente la sepsis puede liberar un factor 

nacido de la sangre y del rompimiento del tejido o infección de la 

cual, la vesícula Biliar es selectivamente especial. En otros 

estudios los autores inducen que la CM se da por la activación 

del sistema del factor XII, que depende de la vía intrínseca de la 

Coagulación y formación de Quininas. Estos encontraron que los 

órganos que resultaron afectados estuvo limitado a V.B. y 

pulmones. Las razones para este daño selectivo fue desconocido 

pero se cree que los vasos que suministran estos órganos, son 

más sensibles a los mediadores de la inflamación, a través de 

esta vía. 

 
Otros mecanismos que contribuyen a la isquemia de la 

Vesícula incluye infección bacteriana primaria, reflujo de enzimas 

pancreáticas y estásis inducida por Vagotomía. 

 
En la presentación de signos y síntomas, el dolor en 

cuadrante supo derecho es el síntoma más común en el 83% de 

los pacientes, seguido de fiebre 55%, náusea y vómito 6% e 

ictericia 4%. 

 
Las diferentes técnicas para el diagnóstico son: 

 
Laurence (2) menciona la colangiografía con HIDA Tc 99 

con 100% de sensibilidad y un 90% de especificidad y 

demuestra un decremento en la concentración del radiofarmaco. 



 

 

El US es el método menos caro y más accesible para el Dxs de CM 

con un 92% de sinsibilidad y un 96% de especificidad, con sus 

respectivas limitaciones. 

 
La CT con su advenimiento, también de gran ayuda como método dxs, 

pero no por eso más importante que el USo 

 
La Terapéutica para la CM continúa siendo la CoIecistectomía, 

con una menor morbilidad y mortalidad si el procedimiento qx, se 

efectúa lo más tempranamente posible como lo refiere Johnson. 

(1)

 

Hacer un Dxs clínico de la CM en estos pacientes es 

frecuentemente difícil, debido a la coexistencia de confusiones, o 

a una presentación inicial con síntomas no localizados. 

 
La. CM debe sospecharse en el hombre de edad con enfermedad 

cardiovaScular asociáda, gastrointestinal, postraumatizados, post-

quirúrgicos. 



Condiciones Aunadas con fiebre, elevación en la cuenta de la fórmula 

blanca y dolor en cuadrante superior derecho, además de aumento en 

la sensibilidad. 

 
La Colangiografía R. a pesar de 'que no es especifica debe realizarse, 

aunque CT y el ultrasonido pueden ayudar en aproximadamente 
en 3 de 4 pacientes. 

 
La colecistectomía es el tto. definitivo para disminuir la gran 

incidencia de necrosis y gangrena de la V. B. en la CM. y por consiguiente 

la morbilid;:ld y la mortalidad. 
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