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INTRODUCCION
La Colecistitis Alitiasica, es una entidad clinica no comun,
caracterizada por comprender entre el 2% y 12% de todos los casos

de Colecistitis aguda. (1)

Comparada con la Colecistitis aguda alitiasica, la forma alitiasica ha
incrementado su morbilidad y mortalidad, como es el incremento en la

incidencia de gangrena y perforacion. (4)

La Colecistitis Aguda Alitidsica se asocia a menudo con condiciones
predisponentes tales como: c[rugia previa, trauma, enfermedades
cardiovasculares, el estado postparto y obesidad frecuentemente ha
sido documentado. como una complicacion de la hiperalimentacion y
SIDA. La incidencia es mas grande en hombres. La Colecistitis Aguda
Alitiasica es una entidad distinta que se reporta por vez primera por
Duncan en la literatura desde 1844, con gangrena de la vesicula
después de la reparacion de una hernia femoral. 5 casos fueron
reportados en el siglo subsecuente, muchos de los cuales fueron
causados por anomalias congénitas tales como acodamiento o
fibrosis del conducto cistico, o bien otros etiologicos 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 desafio para
el cirujano y es de innegable significancia en el contexto de la

enfermedad Biliar.



PRESENTACION DE CASOS CLIiNICOS

Caso 1. Fem. de 54 afnos de edad, originaria de Ledn, Guanajuato y
residente de la Cd. de México desde hace 48 afios sin antecedentes de
importancia para su Pa, excepto, ser alérgica a la Penicilina. Reseccion de

tumor (mioma) uterino.

PA. Lo inicia hace aproximadamente 2 afios con dolor tipo codlico en
hipocondrio derecho posterior a la ingesta de Colecistoquineticos
acompafiandose de nausea y vomito de contenido gastrobiliar, y desde hace 2
meses exhcerbandose el cuadro hasta estos momentos y agregandose melena,

por lo que es enviada al servicio de gastrocirugia.

No ha presentado cuadro de ictericia en ninguna ocasion. E. F.
consciente, orientada, con buen estado de hidratacion no ictericia,
cardiopulmonar fe. 76 X' es ps. sdp. abdomen poco globoso a expensas
de paniculo adiposo, blando deprecible con dolor a la palpacion profunda
en hipocondrio derecho, asi como en epigastrio no datos. De irritacion
peritoneal, marco coélico ligeramente distendido doloroso peristaltis

presente de



laboratorio: Citologia hematica hb 14.1 hto. 42. lucos 7500
con diferencial normal TP de 12 TPT 35.1 (22-40) proteinas
plasmaticas: albumina 4.5 globulina 3.4 Quimica sanguinea:
glocuosa 102 urea 31 creatinina 0.9, colesterol total 233 (VN50-
220).

Uso de higado y via biliar: normal, SEGD sin evidencia de
lesion organica, Colangiografia RadioisQtopica: Retencion y retardo
en el vaciamiento vesicular. Hallazgos Patol6gicos: 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 afos de edad originario y residente
del D.F. con antecedente de importancia: tabaquismo, una
cajetilla al dia y alcoholismo diario por 5 afios, actualmente 20
afios sin beber alcohol. PA lo inicia hace 3 afios con cuadros de
dolor abdominal localizados en epigastrio, presentandose en forma
ocasional y que ceden con analgeésicos, hasta el dia de su ingreso a
urgencias con dolor intenso en epigastrio, pungitivo y ardoroso con
irradiaciéon hemicinturén y en hipocondrio derecho, acompafiado de
estado nauseoso y vomito de contenido gastrico en numero de 15%
en 24 hrs. Diaforesisi y elevacion térmica no cuantificada, cuadro

desencadenado por transgresion alimentaria.



doloroso a la palpacion media y profunda en epigastrio, murphy +, no
datos. de irritacion peritoneal, peristalsis disminuida, herniainguinal
izq. reductible. Citologia hematica: hb 17.7 hto. 55 leucos de 18170
diferencial neutrof: 88.8 linfo: 4.1 mono: 6.5 EO 0.2 basof: 0.4 Quimica
Sanguinea: gluc. 141 mgr. Bll .7 BO 0.9 BT 2.6 TGO 40 TGP 14
amilasa 106 US de higado y Via Biliar sin litos ni datos de

agudizacion, pancreas no valorable.

Evolucion estable dias posteriores, egresandose a su domicilio
con dxs de pancreatitis aguda leve y con tto. método. Reingresa a las
2 semanas con estado nauseoso y vomito persistente de contenido
gastrobiliar, E.F. consciente, estable cardiopulmonar sdp, abdomen
con dolor a la palpacion profunda en Hipocondrio O. no se palpa V. no
datos. de irritacion peritonal, peristaltimo conservado, se solicita
bateria de examenes completa y estudios de gabinete. El paciente
continué con vomitos e intolerancia a. la via oral y por el ayuno
prolongado recibi6 NPT por 15 dias. Se solicita colangiografia R. la
cual reporta impresion vesicular aumentada, datos sugestivos de
Colecistitis Aguda Alitiasica, obstruccién parcial del colédoco, colédoco

dilatado. Panendoscopia solicitada: reporto.

1.- Estenosis bulbar del 96% pb péptica a des malignidad.
2.- Pangastritis alcalina intensa con refluj duodenogastrico

franco.



Por lo que se somete a Cirugia a los 53 dias de su ingreso por
Urgencias, realizandose.piloropl.astia mas vagotomia troncular mas
CCT. Con evolucion



Hallazgos Patoldgicos:

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 pequefios subserosos con paredes levemente

engrosadas.



DISCUSION:

La Colecistitis Aguda Alitiasica es la inflamacion de la vesicula
en ausencia de calculo. Inicialmente descrita por Duncan en 1844.
(3, 12, 13). Kocher en 1906 describié un caso similar de Colecistitis
Alitiasica después de una gastroduodenostomia. Lindeberg's publicé
el reporte de 12 casos en soldados en Vietnam. ~stos soldados
jovenes desarrollaron Colecistitis Aguda Alitiasfca 10 a 35 después de
haber sufrido fracturas en las extremidades o amputacién 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
guemados, 0.5 a 1.6% en postoperados y pacientes postraumatizados
y un 4% en pacientes con NPT. Con un rango de Mortalidad del 1 O-
75%.

La inflamacion de la Vesicula en nifios es considerada
también una rareza, se estima que la incidencia de colecistitis en
nifios 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 Alitiasica ha presentado un incremento en su

frecuencia y se ha duplicado el No. de muertes.



La CAA ocurre en pacientes con enfermedad crénica
debilitante o enfermedad critica agregada, trauma, lesion por
guemaduras extensas. Esta asociada con una disminucion de la
mortalidad Intestinal e ileo prolongado, los factores de riesgo en
el desarrollo de la CM incluye: ventilacion mecanica,
hiperalimentacion, deshidratacion, ayuno, narcoticos,
transfusiones masivas, heridas abiertas, abscesos y falla renal

cronica. (12)

Un 4% de pacientes con ileo y recibiendo NTP pueden
desarrollar CAA.

Esto puede estar relacionado por la falta de estimulacion

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

también una disminucion primero en la secrecion intestinal y un

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

La incidencia de perforacion de la Vesicula E;n la CM es
alta. Sobre todo cuando el estado de la enfermedad esta
avanzado. La razén para la alta incidencia en la CM no se sabe.
(12-1)

Un autor en la Clasificacion original de la perforacion de la V.B. not6
tres categorias:

Tipo | Perforacion libre aguda con fluido de bilis en el Peritoneo
Tipo Il Absceso Pericolecistico localizado

Tipo 111 Formacion de  fistulas  colecistocutaneas vy

colecistoentéricas.



La fisiopatologia de la CM no es clara. Hipoperfusion visceral de
la vesicula 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 infeccion de la
cual, la vesicula Biliar es selectivamente especial. En otros
estudios los autores inducen que la CM se da por la activacion
del sistema del factor Xll, que depende de la via intrinseca de la
Coagulacion y formaciéon de Quininas. Estos encontraron que los
organos que resultaron afectados estuvo limitado a V.B. y
pulmones. Las razones para este dafo selectivo fue desconocido
pero se cree que los vasos que suministran estos 6rganos, son
mas sensibles a los mediadores de la inflamacion, a través de

esta via.

Otros mecanismos que contribuyen a la isquemia de la
Vesicula incluye infeccidon bacteriana primaria, reflujo de enzimas

pancreaticas y estasis inducida por Vagotomia.

En la presentacion de signos y sintomas, el dolor en
cuadrante supo derecho es el sintoma mas comun en el 83% de
los pacientes, seguido de fiebre 55%, nausea y vomito 6% e

ictericia 4%.

Las diferentes técnicas para el diagnéstico son:

Laurence (2) menciona la colangiografia con HIDA Tc 99
con 100% de sensibilidad y un 90% de especificidad y

demuestra un decremento en la concentracion del radiofarmaco.



El US es el método menos caro y mas 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 mas importante que el USo

La Terapéutica para la CM continta siendo la Colecistectomia,
con una menor morbilidad y mortalidad si el procedimiento gx, se

efectla lo mas tempranamente posible como lo refiere Johnson.

(1)

Hacer un Dxs clinico de la CM en estos pacientes es
frecuentemente dificil, debido a la coexistencia de confusiones, o

a una presentacion inicial con sintomas no localizados.

La. CM debe sospecharse en el hombre de edad con enfermedad
cardiovaScular asocidda, gastrointestinal, postraumatizados, post-

quirargicos.



Condiciones Aunadas con fiebre, elevacion en la cuenta de la formula
blanca y dolor en cuadrante superior derecho, ademas de aumento en

la sensibilidad.

La Colangiografia R. a pesar de 'que no es especifica debe realizarse,
aunque CT vy el ultrasonido pueden ayudar en aproximadamente
en 3 de 4 pacientes.

La colecistectomia 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;:Id y la mortalidad.
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