348

Rev Gastroenterol Méx 1996; 61(4):348-355

Colecistitis Aguda Acalculosa en el Paciente

con Trauma Grave

MA de Luna Vargas, A Gonzélez-Ojeda,* O Cirdenas-Chévez,** F Corona-Jiménez,

J Herndndez-Hernandez, A Herndndez-Chévez

Departamentos de Medicina Critica, *Cirugia General y **Radiologia. Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional de Occidente,

IMSS, Guadalajara, Jalisco, México.

Correspondencia: Dr. Algfandro Gonzdlez Ojeda, Avenida México Num. 2819, planta baja. colonia Terranova, 44690, Guadalajara,

Jalisco, Meéxico.

Antecedentes La frecuencia informada de CAA en
pactentes con lesiones traumdticas oscila entre 0.5y 5%,
con una mortalidad que varia entre 7 y 75%, valores
determinados por reporte de casos o series retrospectivas.
Objetivo:Determinar la frecuencia de colecistitis aguda
acalculosa (CAA) en una poblacion de pacientes con
lrauma contuso grave y las implicaciones clinicas que
tiene, asi como los factores de riesgo que puedan precipi-
tar su aparicion, evaluacion de cambios morfoldgicos
tempranos, tratamiento quirirgico y morbi-mortalidad.
Pacientes y métodos: Estudio prospectivo, observa-
cional, longitudinal y descriptivo inferencial conducido
entre octubre de 1994 y junio de 1995. Se incluyeron 28
pacientes adulfos consecutivos con trauma contuso al
menos en dos regiones corporales. Se estimd la severidad
de las lesiones con una escala fisioldgica (Revised Trau-
ma Score = RTS) y una anatomica (Injury Severity
Score = IS8S). Todos los pacientes se sometieron a ultra-
sontdo de higado y vias biliares a su ingresoycadab5a 7
dias para la deteccion temprana de cambios sonogrdficos
o concluyentes de CAA. Cada paciente recibid tratamien-
to conveniente de acuerdo a sus lesiones. La evaluacién
Jueclinica, laboratorialy de los posibles factores de riesgo
para el desarrolio de esta alteracidon. Mediciones:Prue-
ba exacta de Fisher de dos colas para las variables
cualitativas y prueba U de Mann-Withney para las
cuantitativas. Resultados: Del total 21 correspondie-
ron al sexo masculino (75%) y 7 al femenino (256%) con
un promedio de edad de 45.5 arios y un periodo de
observacion promedio de 22.5 dias. Siete de los pacientes
(25%) desarrollaron cambios sonogrdficos a partir del
noveno dia de manejo, 4 fueron concluyentes de CAA
demostrados histoldgicamente, de los cuales tres se some-
tieron a colecistectornia abierta sin morbilidad y morta-
lidad y mejoria de sus condiciones clinicas. El otro caso

Background The incidence of AAC on patients with

traumatic lesions fluctuates between 0.5to 5%, with mortality

which varies between 7 and 75%. These values are

determined by case reports or retrospective series. Aim:
Todeterminethe incidence of acute acalculous cholecistitis

(AAC) tn a number of patients with severe trauma and its

clinical implications, as well as the risk factors that can
Sfavour the development of this pathology, evaluation of
early morphological changes, surgical treatment and
morbidity and wmortality. Patients and methods:
Prospective, observational, longitudinal and descriptive
inferential study conducted from October 1994 to June
1995. Twenty eight consecutive adull patients with contuse
severe trauma on at least two corporal regions were
included. The severity of lesions was estimated with a
bphysiologic scale (Revised Trauma Score = RTS) and an

anatomic one (Injury Severity Score = ISS). All patients
were submitted to ultrasound of the liver and biliary tract
on thetr admittance and every 5 or 7 days for an early
detection of sonographic changes or conclusive of AAC.

Each patient was treated coveniently in accordance with

his or her lesions. The patients were evaluated clinically,

with laboratory exams, andfor possible risk factors for the
development of this pathology. Measurements: Two
Tailed Fisher’s Exact Test for qualitative variables and
Mann-Withney U Test for the quantitatives. Results:
Twenty one patients were male (75%) and 7 were female
(25%), average age 45.5 years and an average observation
period of 22.5days. Seven of these patients (25%) developed
sonographic changes starting the 9th day after admission,

4 were conclusive of AAC proved histologically, three of
these underwent open cholecystectomy with no morbidity
and mortalityand improvement of their clinical conditions.

The other patient died due to hypovolemia without having
been offered surgical treatment. The risks factors with
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fallecio por hipovolemia sin ofrecerle tratamiento quiriir-
gico. Los factores de riesgo con significancia estadistica
Sueron: Estancia prolongada, fiebre, dolor abdominal,
elevacion de la fosfatasa alcalinag, hipoalbuminemia, uso
de nutricion parenteral total y casos complicados con
neumonia intrahospitalaria (P = < 0.05). Hubo sig-
nificancia marginal con el uso de analgesia-sedacion. La
mortalidad global fue del 18%. Conclusiones: La fre-
cuencia es mayor a la informada previamente y no hubo
mortalidad relacionada a la presencia de la CAA. El
ultrasonido detecta fdcilmente los cambios morfolégicos
vesiculares. No hubo morbilidad vy mortalidad atribuida
a la colecistectomia.

Palabras claves: Colecistitis aguda acalculosa, trau-
ma grave, diagnéstico sonogrifico.

INTRODUCCION

La colecistitis aguda acalculosa {CAA) es una compli-
cacién reconocida en pacientes con traumatismos gra-
ves, quemaduras extensas, estados postoperatorios,
pacientes con falla orgianica multiple (FOM), en ayuno
prolongado o con nutricién parenteral, pacientes con
padecimientos crénicos como diabetes mellitus, co-
lagenopatias, vasculitis sistémicas, ateroesclerosis,
sindrome de inmunodeficiencia adquirida y con mas
frecuencia se presenta este padecimiento en sujetos
previamente sanos.'?

En relacién al trauma, su asociacion es bien docu-
mentada, sin embargo, la frecuencia informada (0.5 al
5.0%) y curso clinico se fundamenta en reporte de
casos y evaluaciones retrospectivas, las cuales, por
razones obvias, omiten las formas subclinicas e incluso
aquelilas que logran regresion del cuadro agudo.®? En
nuestro medio, carecemos de estudios prospectivos
que permitan determinar la incidencia y curso de la
CAA en pacientes con trauma grave.}*!! El prop6sito
de este trabajo es informar con qué frecuencia se
observa este trastorno en una poblacién de pacientes
de alto riesgo uniforme, qué implicaciones clinicas
tiene, qué factores de riesgo pueden precipitar su
aparicidn, la frecuencia de tratamiento quiriirgico, sus
resultados y la mortalidad.

MATERIAL Y METODOS

Seincluyeron en el estudio todos los pacientes conse-

statistical significance were: Long in-hospital stay, fever,
abdominal pain, elevation of alkaline phosphatase, hy-
poalbuminemia, use of parenteral nutritional support
and nosocomial prneumonia (P= < 0.05).There was a
margmal significance with the use of sedatives and
analgesics. Global mortality was 18%. Conclusions:
The incidence is more than the one previously informed
and there was no mortality velated to the presence of AAC.
The ultrasound easily detects the gallbladder morphologi-
cal changes. There was no morbidity or mortality due to
the cholecystectomy.

Key words: Acute acalculous cholecystitis, severe
trauma, sonographic diagnosis.

cutivos que ingresaron a la Unidad de Medicina Critica
del Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional de Occidente del IMSS entre el 1 de octubre
de 1994 v el 31 de junio de 1995, con un minimo de edad
de 16 afios y un miximo de 75 y que presentaron
trauma contuso al menos en dos regiones corporales.
Para la valoracién de la gravedad del trauma se utiliza-
ron una escala fisiolégica o Escala Revisada de Trauma
(Revised Trauma Score = RTS) y una escala anatémi-
ca o Escala de Severidad de la Lesién (Injury Severity
Score = 155).12183 Se excluyeron aquellos pacientes con
antecedentes de colelitiasis, operacién de la via biliar o
trauma de estaregion anatémica. También se excluye-
ron aquetlos con una expectativa de sobrevida menor
de 48 horas como consecuencia de trauma extenso
(ISS = 75 puntos). Todos los pacientes se sometieron
aultrasonido de higado y vias biliares (3.5 mHz tiempo
real) la fecha més préxima a su ingreso a la unidad y
cada 5 a 7 dias hasta su alta por mejoria o defuncién. El
seguimiento clinico fue diario, asi como los exdmenes
de laboratorio rutinarios, incluidas pruebas de fun-
cionamiento hepitico. El cuadro 1 describe los cri-
terios sonograficos mayores y menores para sospecha
o diagnostico de CAA. En estos casos se consideré
diagnéstico de CAA la presencia de los tres criterios
mayores. Durante su seguimiento se identificaron
aquellos posibles factores de riesgo para el desarro-
llo de esta alteracién como son: La edad y sexo,
presencia de fiebre*de 38°C durante al menos en dos
dias y por méas de 4 horas, dolor en el cuadrante
superior derecho del abdomen, leucocitosis® 12,500
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CUADRO 1
CRITERIOS SONOGRAFICOS MAYORES Y MENORES
PARA EL DIAGNOSTICO DE COLECISTITIS AGUDA
ACALCULOSA (CAA)

Criterio mayor Criterio menor

Grosor de la pared® 3.5 mm Imagen de doble pared
Distensién de la vesicula biliar Coleccién liquida
perivesicular

Lodo biliar

con bandemia, hiperbilirrubinemia (> 3 mg/dl de bi-
lirrubina total), hipoalbuminemia (> 3.0 g/dl), tran-
saminasemia (> 120 U/dl), elevacion de la fosfatasa
alcalina (> 200 U/dl), inestabilidad hemodinamica (re-
querimiento de inotrépicos por mas de 48 horas), falla
respiratoria (requerimiento de ventilacién asistida por
més de 48 horas), hemotransfusién y cantidad, uso y
tipo de analgesia-sedacién, apoyo nutricio enteral o
parenteral, complicaciones como neumonia intrahos-
pitalaria,insuficienciarespiratoria progresiva del adul-
to (SIRPA), insuficiencia renal, etc. Los especimenes
quirtirgicos y de autopsia fueron estudiados histolégi-
camente. El paciente y/o sus familiares otorgaron
consentimiento escrito para su estudio. El protocolo
de investigacién fue aprobado por el Comité de Inves-
tigacién Biomédica de la Divisién de Ensefianza e
Investigacién del hospital.

Para la presentacién de los resultados, los valores
quedan expresados como porcentajes, promedios, ran-
gos v medias con su desviacién estdndar. Para las
variables cualitativas el andlisis estadistico se realizd
con Prueba Exacta de Fisher de dos colas calculando el
riesgo relativo e intervalos de confianza al 95%. Para
variables cuantitativas se utilizé la prueba U de Mann-
Withney. Todo valor de p < 0.05 se consider6 esta-
disticamente significativo.

RESULTADOS

Lapoblacién de estudio se constituyd por 28 pacientes,
de los cuales 21 (75%) fueron del sexo masculinoy 7
(25%) del sexo femenino, con un rango de edad de 16
a 75 (promedio 45.5 afos). El tiempo promedio de
observacién fue de 22.5 dias con unrango de 42 42, Al
ingreso la calificacién funcional -RTS- fue de 2.98 a
7.84 (x627+1.32) y la anatémica -ISS- fue de 14 a 45
(x28.42+7.10). Todos los pacientes tuvieron lesiones

al menos en dos regiones corporales, siendo la
mayorparte en térax, cabezay cuello. Estas se descri-
ben con las caracteristicas generales del grupo en el
cuadro 2. El mecanismo de trauma fue accidente auto-
movilistico en una gran proporcién. Algunos fueron a
consecuencia de atropellamiento o caidas de diferen-
tes alturas. Del total, 18 pacientes (64%) requirieron
ventilacién mecidnica asistida y 10 casos (35.7%)
traqueostomia, 6 de ellos (21%) tuvieron SIRPA. To-
dos requirieron analgesia y/o sedacién con combina-
ciones a base de midazolam-fentanil y en algunos casos
combinado con flunitracepian v en otros solamente
nalbufina. Se presentaron 11 casos de neumonia in-
trahospitalaria (30%), todos los cuadros producidos
por bacilos gram negativos (Pseudomonas aeruginosa,
Serratia marcecens, Acinetobacter spp.). Nueve casos
(32%) fueron intervenidos quirdrgicamente para tra-
tar lesiones a diferentes niveles (3 intervenciones
craneo-raquideas, 2 esplenectomias, 1 hemoperito-
neo-empaquetamiento, 1 nefrectomia izquierda y
hepatectomia parcial, 1 laparotomia diagnéstica, 1 fija-
ci6n 6sea pélvica). La mortalidad global fue del 18% (5
casos), en todos serealizd autopsiadeley. Tres de ellos
fallecieron por muerte cerebral, uno por embolismo
graso masivo a consecuencia de fracturas pélvicas
miltiples y el dltimo caso murié por choque
hipovolémico (hemorragia) en un paciente con FOM
(insuficiencia renal y SIRPA por sepsis abdominal).

CUADRO 2

CARACTERISTICAS GENERALES
Caracteristica clinica N
Pacientes 28
Sexo masculino 21(75%)
Sexo femenino 8 (25%)
Edad 45.5 (16 a 75 afios)
Periodo de chservacién 22.5 (4 a 42 dias)
Namero de ultrasonidos 63 (1-5)
Tipo de lesién
Térax 25
Cabeza v cuello 17
Extremidades 12
Abdomen y pelvis 7
Columna 1

Cuantificacién del trauma
RTS

1SS

Mortalidad

(x)5.27 = 1.32
(x)28.42 = 7.10
18%
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CUADRO 3
PACIENTES CON ULTRASONIDO POSITIVO

Edad (anos) Sexo Estancia UCI (dias) RTS* ISS** CAA Inter. Qx.
29 F 30 6.6 26 Si Si
55 F 42 4.9 26 Si Si
27 M 40 39 24 St Si
20 M 30 42 45 Sinrr No
34 M 19 5.6 29 okok No
56 M 30 3.3 29 ok ok No
35 M 9 5.6 29 >k No

* Revised trauma score (indice fisiolégico de gravedad del trauma).

**  Injury severity score (indice anatémico de gravedad del trauma).

***  Diagnéstico histolégico postmortem.

**+* Tistensitn vesicular y lodo biliar.

Como se describe en el cuadro 3, siete pacientes CUADRO 4

(25%) desarrollaron alguna anormalidad ultrasonogra-
fica, de los cuales 4 fueron concluyentes de CAA; los
tres restantes tuvieron sélo dos criterios mayores
(distensién vesicular y lodo biliar). Todos los cambios
sonogréaficos se detectaron a partir del noveno dia de
estancia en la Unidad de Medicina Critica. Tres de los
pacientes con CAA se sometieron a colecistectomia
abierta sin complicaciones e incluso mejoria del estado
general ante la desaparicién de fiebre, leucocitosis e
inestabilidad hemodindmica. El estudio histolégico
demostré la presencia de infiltrado inflamatorio agudo
en la pared vesicular asociado a congestién vascular,
microtrombosis, edemay en dos especimenesireasde
necrosis hasta la serosa sin perforacién. El cuarto caso
de CAA se demostr6 por ultrasonido y en el estudio
histolégico postmortem se encontré inflamacién agu-
da, edema, trombosis de pequeiios vasos sin necrosis.
No se consideré que fuera la causa de muerte m que
hubiera contribuido a ella (choque hipovolémico).

Al analizar el grupo de pacientes entre quienes
desarrollaron anomalias ultrasonogréficas y quie-
nes tuvieron ultrasonidos normales, se encontré que
los grupos fueron comparables en cuanto a edad y
severidad del traumatismo. Los casos de mayor tiempo
de estancia desarrollaron con mas frecuencia las alte-
raciones sonograficas o CAA (cuadro 4). Cuando se
compararon datos clinicos, de laboratorio, tipo de ma-
nejo y complicaciones como estin consignados en el

IDENTIFICACION DE FACTORES DE RIESGO
RELACIONADOS A COLECISTITIS AGUDA ACALCULOSA

(CAA)

Factor Ultrasonido Ultrasonido Valorde

positivo negativo P
Edad 36.57+13.84 37.76 £16.70 NS
Periodo de 28.57+11.48 8.23x7.54 < 0.01
observacion
RTS 493+1.18 5.42+1.37 NS
ISS 29.71+7.01 28.0x7.25 NS

cuadro 5, se encontré que la presencia de fiebre, dolor
en el cuadrante superior derecho, elevacién de la
fosfatasa alcalina, hipoalbuminemia, uso de nutricién
parenteral total y complicacién con neumonia in-
trahospitalaria tuvieron significancia estadistica. El
uso de analgesia y/o sedacién tuvo una significancia
marginal (p = 0.08, RR 5.2, IC 95% 0.7 a 37.7).

DISCUSION

En maltiples estudios, previos y recientes, se ha pues-
to en evidencia la letalidad de la CAA. La mortalidad
informada oscila entre 7 y 75%.'26%141% Esta enorme
variacién es el reflejo de un padecimiento dindmico y
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CUADRO 5
IDENTIFICACION DE FACTORES DE RIESGO RELACIONADQS CON COLECISTITIS AGUDA ACALCULOQOSA
Factor de riesgo Ultrasonido Ultrasonido Valordep Riesgo relativo IC al 95%
anormal normal
S / No Si / No
Fiebre 6 1 6 15 < 0.05 8.0 1.1-57.9
Dolor abdominal 4 3 1 20 < 0.01 6.1 1.9-19.2
G. blancos 6 1 12 9 NS 3.3 0.4-23.9
412,500
Bil. total 2 5 4 17 NS 14 0.3-5.7
33 mg/dl
F. alcalina 4 3 12 19 < 0.05 4.8 1.4-16.1
4200 US/l
Alblimina 5 2 5 16 < 0,05 45 1.06-19.1
23,0 g/dl
Hemotransfusiones 5 2 11 10 NS 1.8 0.4-8.0
Apoyo inotrépico 4 3 4 17 NS 3.3 0.9-11.6
Neumonia 6 1 4 17 < 0.01 92 1.3-66.9
SIRPA 2 5 4 17 NS 14 0.3-5.7
Nutricién parenteral 5 2 5 16 < 0.05 4.5 1.06-19.1
Sedacién 6 1 9 12 NS 52 0.7-37.7

progresivo, que puede provocar necrosisy perforacién
vesicular y que en pocas ocasiones se trata o se vigila
tempranay ripidamente para evitar tan graves compli-
caciones. Aun en pacientes sin factores de riesgo, la
mortalidad puede ser dos o tres veces mayor a la
observada en colecistitis aguda litidsica.™11517

La patogénesis de 1a CAA es probablemente mul-
tifactorial y puede ser secundaria a alteraciones en el
vaciamiento vesicular, infeccitn e isquemia. Las alte-
raciones en el vaciamiento pueden ser el resultado de
una obstruccién mecdnica o funcional. Se desconoce
con precision cudl es el mecanismo por el cual la estasis
biliar provoca la inflamacién de la mucosa, aunque
probablemente intervengan la irritacién secundaria a
sales biliares concentradas (lodo biliar) y la 1squemia
progresiva por distensién e hipoperfusién de la pared
y también el posible papel que desempeiie 1a coloniza-
ci6n bacteriana e infeccién subsecuente.!® Se ha de-
mostrado que los lipopolisacdridos derivados de la

pared celular de los bacilos gramnegativos estimulan a
las células de la mucosa vesicular a producir factor de
activacién plaquetario y prostanoides, los cuales son
mediadores reconocidos en la génesis de la CAA expe-
rimental.’*® La isquemia es un elemento comin en
pacientes con factores de riesgo, como enfermedad
cardiovascular ateroesclerosa, diabetes mellitus, hi-
poperfusién tisular por choque séptico e hipovolémico
y la endotoxemia responsable de la activacién del
factor Hageman (XII) y la microtrombosis que condi-
ciona. La arteriografia selectiva de especimenes con
CAA muestra miltiples obtrucciones arteriales a di-
ferencia de la vasodilatacién que se observa en es-
pecimenes con enfermedad litidsica. Estos cambios en
la microvasculatura vesicular provocan la réipida
necrosis de la mucosa y finalmente de toda la pared
vesicular.?

Es un hecho bien reconocido que los pacientes més
graves, aquellos que requieren de mas apoyos (por
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ejemplo, ventilatorio, hemodindmico, nutricién artifi-
cial, complicaciones como neumonia, etc.) por la com-
plejidad de sus problemas o por las graves lesiones que
presentan, son quienes con mas probabilidad presen-
tan complicacionesbiliares. En esta serie, aquellosque
tuvieron estancias prolongadas por estas razones fue-
ron los que presentaron las alteraciones sonograficas
o CAA. Lafiebre, la elevacién de la fosfatasa alcalina y
la hipoalbuminemia son datos clinico-laboratoriales
comunes en el paciente grave en general, sin embargo,
en presencia de dolor o factores como los aqui encon-
trados, induce a la investigacién de esta complicacién
potencialmente letal.

Un hecho interesante es que los pacientes con
neumonia adquirida tuviesen con mis frecuencia CAA
y/o alteraciones sonograficas. Como se consigna pre-
viamente, pudiera corresponder s6loalhechode que el
paciente méas grave es el que con méis frecuencia
presenta este problema, o por otro lado pudiese inter-
venir en la cascada multifactorial que provoca la infla-
macién, trombosis y necrosis vesicular (por ejemplo,
contaminacién bacteriana de la bilis por gérmenes
multirresistentes, endotoxemia). No obstante, aunque
no se demostré nivel de significancia estadistica con la
analgesia/sedacion (lo cual se puede explicar por la
enorme variacién del tipo de medicamento empleado
de acuerdo a cada caso en particular y a que en ninguno
de ellos se empledé morfina, aunque en algunos sise usé
fentanil), el riesgo relativo fue de 5.2, valor considera-
ble para tomarlo en cuenta.

El ultrasonido es el procedimiento ideal para el
diagndstico de CAA. Su sensibilidad y especificidad es
mayor al 90% para cuando su diagnéstico se consi-
deran el grosor de la pared, distensién vesicular y
lodo biliar. También se considera un hallazgo impor-
tante a las colecciones liquidas perivesiculares que,
por otro lado, son muy frecuentes en pacientes
graves con ascitis e hipoalbuminemia. Esta también
se ha asociado con aumento del grosor de la pared
vesicular en el paciente con hepatopatia crénica como
un signo aislado.!7#-*

De acuerdo a cuatro evaluaciones prospectivas?-28
y los resultados que aporta esta serie, la aparicién de
lodo biliar es el primer signo sonogrifico que se hace
evidente entre el 2' y 9° dia de estudio. Imhof y
colaboradores® encontraron una frecuencia de CAA
del 18%, Kostopanagiotou y colaboradores?” la encon-
traron en el 25% de sus casos y Toursakissian y
colaboradores® observaron CAA y/o pancreatitis biliar
en el 16%, basados todos en los criterios sonogrificos

de grosor de la pared vesicular® 3.5 mm, distensién
vesicular y aparicién de lodo biliar,

Otros procedimientos, como la tomografia axial com-
putada de abdomen, tienen una alta sensibilidad y espe-
cificidad. Es de gran utilidad cuando se investigan otras
lesiones comoabscesos, trauma de visceras macizas, etc.
Desgraciadamente no es ficil de realizar en el paciente
grave, inestable, dependiente de apoyo ventilatorio y
hemodindmico, con tracciones 6seas, como es el caso de
los pacientes traumatizados que hacen incluso peligroso
su traslado a la sala de imagenologia. La gammagrafia
biliar tiene también este inconveniente y su sensibilidad
y especificidad son menores al 50%.%°

La colecistectomia temprana es el tratamiento de
eleccién y el mayor argumento a favor es la alta fre-
cuencia con que se presenta la necrosis de la pared
vesicular y perforacién subsecuente.”®!”% En nues-
tros casos no hubo perforacién, pero se encontré
necrosis en dos de ellos. La colecistectomia en pacien-
tes graves con CAA no tiene mayor morbilidad y
mortalidad e incluso pueden experimentar mejoriacon
el tratamiento, como sucedié en tres pacientes de esta
serie. La colecistectomia laparoscépica puede ser una
buena opcién de manejo debido fundamentalmenteala
minima invasion,* sin embargo, existen algunas evi-
dencias en contra para esta forma de tratamiento en
pacientes con trauma grave y CAA debido al
neumoperitoneo (restriccién pulmonar y retencién de
C0?), alta frecuencia de conversién en presencia de
inflamacién intensa, necrosis y perforacién y un mini-
mo impacto sobre la estancia hospitalaria.*® Por otro
lado, habrd un pequefic grupo de casos de muy alto
riesgo que no toleren ni tan sélo un acto quir rgico con
anestesia general. En ellos la opcién de manejo es la
colecistostomia percutinea transhepdtica o directa.
Shiraiy cols.® demostraron que el drenaje percutinec
fue el tratamiento definitivo a largo plazo en 13 de 15
pacientes de alto riesgo gravemente enfermos. En
fecha mds reciente Melin y cols.* encontraron en un
grupo de 22 pacientes gravemente enfermos y de alto
riesgo paraanestesia general (10 con colecistitisaguda
litidsicay 12 con CAA), resolucién de las manifestacio-
nes toxi-infecciosas gracias al empleo de cole-
cistostomias percutineas. Sin embargo, este procedi-
miento tiene el inconveniente de drenar una viscera
hueca con un riesgo elevado de necrosis de la pared,
condicién que se debe sospechar ante la falta de res-
puesta al tratamiento después de la puncién.

Johlin y cols.®® han propuesto el drenaje vesicular
endoscépico transpapilar que tiene la gran ventaja de
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no hacer una “enterotomia percutinea ciega”, pero
tiene el inconveniente de requerir una sala de fluo-
roscopiay posicionamiento del paciente (dectibitoven-
tral); ademas no elimina el riesgo de perforacién de
pared una vez instalada la necrosis. Para ambos pro-
cedimientos, una falta de respuesta al tratamiento
obliga a considerar la colecistectomia como tratamien-
to definitivo.

CONCLUSIONES

1. Lafrecuencia de CAA (14.2%) es mayor a la infor-
mada previamente en series de casos. Concuerda
con las cifras de otros trabajos prospectivos.

2. Las alteraciones ultrasonogrificas aparecen tem-
pranamente en el curso de la evolucién de estos
pacientes.

3. Los pacientes con estancias prolongadas por mayor
gravedad del trauma y/o complicaciones asociadas a
¢l son los que tienen mayor riesgo para desarrollar
CAA.

4. El ultrasonido de higado y vias biliares detecta
facilmente los cambios morfoldgicos tempranos.
Estos cambios (grosor de la pared® 3.5 mm, disten-
sién vesicular y lodo biliar) correlacionan con el
diagndéstico histolégico.

5. Las alteraciones ultrasonogrificas (al menos dis-
tension y lodo biliar) ceden o no evolucionan a CAA
con la mejoria general del paciente.

6. No hubo morbilidad y mortalidad relacionada a la
colecistectomia.

7. Lacolecistectomia abierta es el tratamiento conve-
niente cuando el riesgo quirirgico es aceptable.
Cuando no lo es, existen otras modalidades de
manejo que deben ser evaluadas (por ejemplo, cole-
cistostomia percutdnea y el drenaje vesicular en-
doscépico transpapilar).

8. La CAA esun padecimiento progresivo y dinamico,
Se justifica vigilar la aparicién de esta complicacién
mas que su diagnéstico dirigido, ya que en estas
circunstancias pueden estar presentes complica-
ciones como perforacién y peritonitis secundaria.
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