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Colecistitis calculosa aguda
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Resumen
La colecistitis calculosa aguda es la causa mas importante de colecistectomias en el mundo.
En esta revision de tema se resume la fisiopatologia del proceso inflamatorio de la vesicula
biliar secundaria a la obstruccion de la via biliar, asi como sus manifestaciones clinicas,
estudios diagnoésticos y su manejo médico-quirdrgico.
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Title

Acute calculous cholecystitis

Abstract

Acute calculous cholecystitis is the most important cause of cholecystectomies worldwide.
We review the physiopathology of the inflammatory process in this organ secondary to
biliary tract obstruction, as well as its clinical manifestations, workup, and the treatment it
requires.
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Introduccion aquellos casos sintomaticos, uno de
) cinco desarrollara colecistitis aguda si
Este es el segundo articulo de unao es tratado oportunamente[9]. A

serie dedicada a evaluar el espectro dgedida que los pacientes optan por el
enfermedad de la vesicula biliar. Pos+tratamiento quirargico electivo para

terior al articulo introductorio titulado tratar la colelitiasis sintomatica, la in-
“Clasificacion y fisiopatologia de los cidencia de la colecistitis aguda

célculos biIiares”(UnivérsitaS Médi- calculosa parece estar disminuyen-
ca 2009;50:91-7), evaluaremos una dego[10].

las principales complicaciones asocia-
das a la presencia de calculos biliares: | 3 colecistitis calculosa aguda se
la colecistitis calculosa aguda. presenta en mayor proporcién en mu-
jeres entre la cuarta y la sexta década
La colecistitis calculosa aguda esde la vida, lo cual es concordante con
el proceso inflamatorio que se produ-las caracteristicas demograficas de su
ce como consecuencia de la obstrucetiologia principal, la colelitiasis[11].
cion del flujo de salida de la vesiculaSin embargo, la colecistitis aguda es
biliar, generalmente asociado a la premas prevalente y se presenta con ma-
sencia de célculos, que conlleva a disyor gravedad en los hombres[12, 13].
tension y proliferacion bacteriana.
Etiologia
Aun cuando esta entidad represen-
ta tan solo el 10% de los casos de do- Clasicamente, se han resumido los
lor abdominal en la poblacion adulta, factores de riesgo para el desarrollo de
es la enfermedad quirargica mascolelitiasis con la nemotecnia en in-
prevalente en este grupo etario[1,2].glés de las cuatro Female(sexo fe-
Es tal su magnitud, que de las menino),fat (obesidad)fertile (partos
700.000 colecistectomias realizadasndltiples) yforty (cuarta década de la
anualmente en los Estados Unidosyida)], caracteristicas que en su ma-
alrededor del 12% son secundarias goria se relacionan con niveles altos
colecistitis aguda[3]. Ademas, de de progesterona y la subsecuente al-
aquellos pacientes hospitalizados poteracion en la motilidad de la vesicula
enfermedad biliar, 20% correspondey |a via biliar. Se ha demostrado que
a colecistitis aguda[4]. las mujeres son dos veces mas propen-
sas a padecer colelitiasis y que cierto
Generalmente, los pacientes congrado de obesidad (IMC mayor de 34
colelitiasis son asintomaticos. Sin em-kg/m? en hombres y de 38 kg/nen
bargo, hasta el 4% llega a padecer denujeres) otorga un riesgo significati-
colicos biliares cada afo[5-8]. De vo para el desarrollo de colelitiasis
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(riesgo relativo (RR) de 3,7; 1C95% Fisiopatologia
2,3-5,3)[14-18].
La colecistitis calculosa aguda se

Otras entidades se han asociado #icia con la obstruccion del drenaje
la formacion de calculos biliares, ta- vesicular secundario a la incrustacion
les como el uso de los siguientes mede un calculo en la fosa de Hartmann
dicamentos: fibratos[19], tiacidas[20], o en el conducto cistico (figura 1)[23].
ceftriaxona en nifios[21], ocredtido Dicha obstruccién puede ser parcial y
por largos periodos[22] y la terapia dede corta duracion, y manifestarse tan
remplazo hormonal. Con menor fre-sélo como un célico biliar. Si la obs-
cuencia, las neoplasias, los parasitosruccion es completa y continua, se
y los pdlipos son etiologia de la obs-produce un aumento en la presion den-
truccion prolongada del drenaje de latro de la luz, desencadenado por el in-
vesicula biliar, bien sea en su cuello ocremento del volumen de bilis y
el conducto cistico, al favorecer la for- secreciones vesiculares[24]. El masculo
macion de calculos biliares. liso de la vesicula se contrae con el

Oclusion del drenaje Pared edematosa
linfatico y venoso

‘ g s

Perforacion % ; ‘
Aumento de la presion
dentro de la vesfcula biliar ‘

Conducto
cistico

Calculo ocluyendo el cuello
vesical de Hartmann.

X N
L . A
1 A ¥

Proliferacion bacteriana

Secrecion liquida
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_ _j Secrecién de Pl, & PgE,

Figura 1. Patogénesis de la colecistitis aguda calculosa. Tomado y modificado de[25]
(Angarita FA,et al, 2009).
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objetivo de expulsar el calculo, lo que hay obstruccién del flujo arterial que
genera distensién vesicular y episodiodleva a isquemia y necrosis de la pa-
de dolor[25, 26]. El aumento de la pre-red. Se resumen los cambios histopa-
sion dentro de la luz y el trauma genetolégicos de la colecistitis aguda
rado por los célculos sobre el epiteliocalculosa en la figura 2.
vesicular, en el contexto de una bilis
litogénica, conllevan la liberacion de  En condiciones normales, la bilis
prostaglandinas, ly E, lo cual favore- es aséptica por su constante flujo y por
ce aun mas el proceso inflamatorio. la presencia de IgA. Sin embargo, la
éstasis biliar secundaria a la obstruc-
Como consecuencia del procesocién causada por los célculos provee
inflamatorio, las paredes de la vesicu-el medio ambiente ideal para el creci-
la biliar se engrosan y se tornanmiento bacteriano de probable origen
edematosas, y ocluyen inicialmente elintestinal, como bacilos Gram negati-
flujo venoso; en los casos mas gravesyos (Escherichia colj Klebsiella

* Se inicia con la dilatacion de los vasos linfaticos y capilares, lo cual edematiza la

Colecistitis pared. En este punto, el tejido esta histologicamente intacto.
edematosaf2a 4
dias)
* Se generan cambios edematosos con areas de hemorragia y necrosis en la mucosa.
A medida que aumentan los niveles de presion dentro de la luz, se obstruye el flujo
Colecistitis sanguineo, lo que produce trombosis vascular y aéreas superficiales de necrosis, sin
"9‘"“;6_"";'“ 51 comprometer todo el espesor de la pared.
1as
e Comienza a haber infiltracion leucocitaria y areas de supuracion. El proceso de
r reparacion hace que las paredes se engrosen mas por la proliferacion fibrosa. En
Colecistitis S P e ; :
supurativa(7ato | ©Ste punto, puede haber abscesos intramurales y pericolecisticos.
dias)

Colecistitiecronica| ® € genera atrofia de la mucosa y fibrosis de la pared.

(despuésde
repetidos episodios
de colecistitis leve|)

Figura 2. Cambios histopatoldgicos de la colecistitis aguda calculosa. Tomado y
Modificado de[27] (Angarita FAet al, 2009).
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pneumoniaey Enterobacterspp.), asociarse a fiebre. En caso de que el
anaerobios Bacteroides fragilis cuadro clinico esté asociado a icteri-
Clostridium spp., Fusobacteriunspp)  cia, coluria 0 acolia, se deben descar-
y cocos Gram positivosEfiterococ- tar enfermedades biliares obstructivas
cusspp.)y Streptococcus faecdl8, como la coledocolitiasis. Si, ademas,
29]. Por esta razon, la infeccidn se presenta la triada de Charcot (fie-
bacteriana primaria no juega un rol enbre, ictericia y dolor en el hipocondrio
el proceso patoldgico inicial y, mas derecho), debe descartarse colangitis.
bien, es la infeccién secundaria la que
puede complicar el cuadro clinico eNgyamen fisico
mas del 50% de los casos[30, 31].
A la inspeccion general, el pacien-
Cuadro clinico te presenta dolor intenso y signos de
respuesta inflamatoria sistémica
El cuadro clinico de la colecistitis (taquicardia y fiebre), taquipnea y des-
calculosa aguda es facilmentehidratacion.

diferenciable del célico biliar. El pa- ) o
Los pacientes con colecistitis agu-

ciente con colico biliar presenta dolor foul
episédico (30 minutos a 6 horas) qued@ Pueden presentar una vesicula

se resuelve espontaneamente o cofliStendida y palpable, y referir dolor
analgesia. El dolor se caracteriza podUrante la palpacion superficial y pro-
ser de gran intensidad y se localiza erﬁunda del hipocondrio derecho.

el epigastrio, el hipogastrio derecho, g signo de Murphy se induce al

0 ambos, con una caracteristica i”a'presionar con los pulgares de ambas
diacion a la espalda, la escapula dereganos por debajo del reborde costal
cha o la regién interescapular. El d0|°rderecho, mientras que se le pide al pa-
puede ser exacerbado luego de 1a ingjente que inspire profundamente. En
gestion de comida rica en acidoScagg de que la vesicula sea sensible, el
grasos. El episodio de dolor se resuelbaciente interrumpe la respiracion
ve al soltarse el calculo y pasar por 1g«parg inspiratorio”). Correctamente
via biliar, lo que produce una dismi- 5-5cticada la maniobra, este signo tie-
nucion de la presion dentro de la luz Yne una sensibilidad de hasta 97%, es-
el retorno del flujo sanguineo pecificidad del 48%, valor diagndstico
vesicular. positivo del 70% vy valor diagndstico

) ~negativo del 93%[32].
Ahora bien, el dolor de la colecis-

titis aguda calculosa se inicia como el El dolor a la palpacion del hipocon-
del cdlico biliar, pero se torna cons-drio derecho, asi como el signo de
tante (dura mas de seis horas) y puedblurphy, generalmente reflejan el mis-
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mo evento fisiopatoldgico, es decir, lahemograma, enzimas sensibles para
inflamacién local y la irritacion perito- necrosis hepatocelular (alanino-amino-
neal, por lo que ambos no funcionariartransferasa, ALT, y aspartato-amino-
independiente la una de la otra[33].  transferasa, AST), enzimas que detectan
_colestasis (gamma glutamil transpepti-
_ Se debe tgner mayor,so_specha CI'EJIasa, GGT, y fosfatasa alcalina, FA) y
nica en pacientes gengtncos,_ p,ue%oléculas que comprueben la capaci-
tienden a no presentar signos ni SINtOHAd de transporte hepatico (bilirrubina

mas referentes al hipocondrio Olere'total, BT, bilirrubina conjugada o direc-

cho[i%4]. En t_‘?ei Ca_‘SOS' es_ utt!l g_warse[a, BD, y bilirrubina no conjugada o in-
Ipor as, mani ez a?%nests'_s emicas ydirecta, BI). Es vital, ademas, evaluar la
0S examenes de faboratorio. posible obstruccion del drenaje pancrea-
Otro hallazgo menos frecuente entico con la determinacion de los niveles
el examen fisico es el signo de Boas, eflé lipasa o amilasa. Los hallazgos ca-
cual se refiere al dolor localizado a laracteristicos de una colecistitis aguda
derecha de las vértebras toracicas T16alculosa no complicada, son leucoci-
a T12[36]. Clasicamente, se ha asocialosis con neutrofilia, leve o ninguna al-
do también a la hiperestesia en el hipol€racion en la funcion hepatica, y
condrio derecho o en la regionausencia de evidencia clinica y de la-
infraescapular derecha[37]. No obstanboratorio de colestasis.
te, su sensibilidad es realmente baja,

i Estos examenes se deben tomar en
llegando a ser tan sélo del 7%[38].

contexto con la historia clinica, los

En un paciente con alta sospechd!allazgos en el examen fisico y los
de colecistitis aguda calculosa, la prefesultados de imagenologia, ya que no
sencia de signos de irritacion perito-Poseen gran sensibilidad ni especifi-
neal en el examen fisico indica lacidad (tabla 1).

posibilidad de colecistitis gangrenosa \, se recomienda la toma rutina-

o perforacion de la misma, las cuales;; qe hemocultivos ya que no pro-
son emergencias quirdrgicas. ESta%/een informacioén relevante en los
entidades se trrfltaran mas a f°“‘?'° €Rasos de infecciones intraabdominales
otro de los capitulos de esta serie d%dquiridas en la comunidad, como es

enfermedad biliar. el caso de la colecistitis aguda (nivel
de evidencia BIIN[39].
Estudios de laboratorio

. Estudios imagenoldgicos
La evaluacion inicial por laborato-

rio en un paciente con sospecha de La radiografia simple de abdomen
colecistitis aguda calculosa debe incluiraporta poca informacion, pues tan solo
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Tabla 1
Sensibilidad y especificidad de los examenes de laboratorio en pacientes con
colecistitis aguda. Tomado y modificado de[33] (Angarita FAet al, 2009)

Examen Sensibilidad Especificidad
(IC95%) (1C95%)

Fosfatasa alcalina120 U/L 0,45 (0,41-0,49) 0,52 (0,47-057)

ALT o AST elevado (40 U/L y 48UIL, 0,38 (0,35-0,42) 0,62(0,57-0,67)

respectivamente)

Bilirrubina total > 2 mg/dl 0,45 (0,41-0,49) 0,63 (0,59-0,66)

Bilirrubina total, AST o fosfatasa alcalina 0,34 (0,30-0,36) 0,80 (0,69-0,88)

Todos elevados

Cualquiera elevado 0,70 (0,60-0,73) 0,42 (0,31-0,53)

Leucocitosis (>10.000/ml) 0,63 (0,60-0,67) 0,57 (0,54-0,59)

el 15% de los calculos son radiopacod.a prueba de Murphy ecogréfica tie-
y no aporta datos del estado de la vene una sensibilidad de hasta el
sicula y la via biliar. La unica indica- 86%[40, 41].
cién para obtener una radiografia
simple de abdomen en un paciente La tomografia computadorizada de
con sospecha de colecistitis calculosabdomen es un método de ayuda
aguda, es la presencia de signos ddiagndéstica valido y debe ser el paso
irritacién peritoneal, para descartarpor seguir cuando no se logra
neumoperitoneo[3]. visualizar la vesicula con la ecografia,
en un paciente con dolor en hipocon-
La ecografia hepatobiliar es la he-drio derecho de posible origen biliar.
rramienta mas util en el diagnéstico deEn los casos en que no se logre
la colecistitis calculosa aguda, ya quevisualizar, generalmente sucede que el
posee una gran sensibilidad y especioperador lo confunde con un asa in-
ficidad, es un método seguro, acertatestinal llena de gas[42]. La tomogra-
do, relativamente barato y accesible fia ayuda a determinar el nivel y el
por lo cual debe ser la primera elec-origen de la obstruccién biliar; ade-
cién. Su principal desventaja es quemas, con las fases arterial, portal y
depende del examinador y su visibili- parenquimatosa, se logra diagnosticar
dad esta limitada en algunos casos (poesiones focales del parénquima hepa-
ejemplo, obesidad, paralisis deltico. Las desventajas inherentes a este
hemidiafragma derecho y en la pre-método incluyen la utilizacion de me-
sencia de heridas abiertas o vendajesjlios yodados de contraste, la relativa
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alta dosis de radiacion y el aumento demostrados por ecografia en un
en los costos de la atencion. paciente sin sintomas de colecis-
. titis;
La gammagrafia de vesicula biliar
con Tc-99m HIDA es hoy en dia el 2) evaluacion de sepsis en un paciente
examen mas preciso para el diagnos- profundamente sedado en la unidad
tico de colecistitis, al tener una sensi- de cuidados intensivos con sospe-
bilidad del 97% y una especificidad cha de colecistitis acalculosa y

o .
del 87%[43]. Sin embargo, su uso se3) pacientes con hepatitis o cirrosis

ha reservado para los siguientes casos: , . .
que comuUnmente tienen sintomas
1) colelitiasis incidental y engrosa- abdominales que pueden simular
miento de la pared de la vesicula colecistitis y hallazgos ecograficos

Tabla 2
Criterios de diagnostico segun imagen diagnostica.
Tomado y modificado de[44] (Angarita FA, et al., 2009)

Técnica

Ultrasonografia ¢ Signo de Murphy ultrasonografico

« Engrosamiento de pared vesicular (>4 mm; si el paciente no
tiene enfermedad hepatica crénica, ascitis o falla cardiaca
derecha)

¢ Vesicula biliar aumentada de tamafio (eje longitudinal mayor
de 8 cm, eje corto con didmetro mayor de 4 cm)

e Calculo encarcelado, barro biliar, coleccién de liquido
pericolecistico

« Capa ecollcida en la pared vesicular, ecolucencias estriadas
intramurales y signos Doppler

RM e Sefial alta pericolecistica
e Vesicula biliar aumentada de tamafio
e Pared vesicular engrosada

TC e Pared vesicular engrosada
e Coleccién de liquido pericolecistico
e Vesicula biliar aumentada de tamafio
+ Areas lineales de alta densidad en el tejido adiposo
pericolecistico

TC-HIDA e Vesicula biliar no visualizada con captacién normal y
excrecion de radioactividad
* Signo del halo (aumento de radioactividad alrededor de la fosa
vesicular)
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como edema de la pared de la veMedidas generales

sicula, ascitis y distension de la

vesicula con ayuno, en los cuales Ante la ausencia de un patrén

permite descartar colecistitis[3].

obstructivo biliar y con hallazgos de
colecistitis calculosa aguda no com-

Recientemente, en un consenso dgjicada en el estudio radiolégico, debe
expertos Ifiternational Consensus Mee- jnjciarse un manejo eficiente para evi-
ting for the Management of Acute tar |a progresién. Es necesario suspen-
Cholecystitis and Colangifisealizado  der |a via oral, corregir las alteraciones
en 2006 en Tokio, se describieron loshidroelectroliticas por via intraveno-
criterios imagenolégicos para el diag-sa; e iniciar analgesia y antibiéticos.
ndstico de la colecistitis aguda (tabla 2).

Tratamiento

Se estima que la tasa de falsos positivos
para el diagnostico de colecistitis es de
hasta 15%][33], lo que implicaria que la
probabilidad después del examen fisico, los
resultados de los examenes de laboratorio
y la imagenologia, es del 85%. La
evaluacion clinica genera una probabilidad
de 60%, antes de que el médico tenga los
resultados del ultrasonido. En este punto
del proceso diagndstico, la probabilidad
antes de la prueba refleja la prevalencia
del diagnostico, que es, aproximadamente,
de 5% de los pacientes que consultan por
dolor abdominal. Entonces, el diagnostico
clinico de la colecistitis aguda basado en
la historia clinica, el examen fisico y los
resultados de examenes de laboratorio
incrementa la probabilidad antes de la
prueba del 5 al 60%. Para lograr
semejante incremento en la probabilidad
antes de la prueba, el componente clinico
y de laboratorio debe tener un likelihood
ratio de 25 a 30. De esta forma, se
evidencia que la evaluacion clinica juega
un papel importante en el diagndstico de
la colecistitis aguda[33].

El tratamiento médico-quirrgico
depende de la gravedad de la enfer-
medad, ya que un mayor compromi-
so sistémico puede aumentar la
dificultad del abordaje quirdrgico y
requerir manejo en la unidad de cui-
dados intensivos.

Analgesia

El manejo mas comauan del célico
biliar son los antiespasmadicos y
analgésicos opioides, basados en el
hecho de que la hioscina disminuye
el tono, la amplitud y la frecuencia de
las contracciones del muasculo liso, con
un efecto parcial en la vesicula y la
via biliar. Kumar et al[45] y
Akriviadis et al[46] reportaron una
diferencia significativa en el manejo
del dolor biliar con antiinflamatorios
no esteroideos (AINES), principalmen-
te, diclofenaco. Ademas de obtener un
mejor manejo del dolor, se inhibe la
produccion de prostaglandinas, las
cuales hacen parte del proceso
fisiopatologico de la colecistitis[45]. El
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diclofenaco bloquea el proceso mecédebe iniciar desde el servicio de ur-
nico mediado por la contraccién del gencias (evidencia nivel BIII[39].
musculo liso, mediante el cual los cal-

culos se enclavan en el conducto cis- Los antibiéticos ideales deben cu-
tico. Ademds, disminuye la presion brir bacilos entéricos Gram negativos,
dentro de la luz y el proceso inflama- especificamente de la familientero-
torio. El uso de AINEs en el manejo bacteriaceagdebido a que la sepsis y
del dolor por cdlico biliar se ha aso- las infecciones posoperatorias son cau-
ciado a una disminucién en la progre-sadas por los mismos organismos que

sion hacia colecistitis[45]. se recuperan de los cultivos de bilis;
los antibiéticos contra enterococos no
Antibiéticos son necesarios, pues no han demos-

trado tomar parte en esta enfermedad.

Aun cuando el papel de las bacte-
rias en la patogénesis de la colecistitis Siempre y cuando no haya compli-
aguda no es muy claro, entre el 50 ycaciones, la duracion del tratamiento
75% de estos pacientes presentan cuRntibiotico no debe superar las 24 ho-
tivos biliares positivos[47, 48]; hecho ras después de la colecistectomia [25,
que justifica el uso de antibidticos[28, 26, 52, 53]. Dicha practica tiene un
29], pues aun cuando no se ha asocidtivel de evidencia Bll, ya que no hay
do a un aumento en la probabilidadPruebas de que aporte mayor benefi-
de infeccion del sitio operatorio [49], cio. El manejo antibiético se hace con
si empeora el estado posoperatoric! principio de prevenir la infeccion
general[29, 50]. A pesar de esto, eldel sitio operatorio, mas no de tratar
papel de los antibiéticos es una discula infeccion establecida[39].
sién vigente, ya que no existen estu-
dios prospectivos que evalten su En caso de colecistitis leve, se debe
efectividad. Tampoco existen pruebaghiciar tratamiento empirico y obser-
concluyentes sobre el papel del culti-var la evolucion clinica del pacien-
vo de rutina de vesicula biliar como te[54], dejando la toma de cultivos
guia para el manejo antibiético[51]. Para cuando se sospechen cambios en

los patrones de resistencia de los

La gu|'a de manejo propuesta porpatégenos (nivel de evidencia BIl).
la Infectious Diseases Society ofAlgunos expertos recomiendan tomar
Americarecomienda, con nivel de muestras de bilis para cultivo durante
evidencia Alll, que se instaure el tra- la cirugl’a, sélo en caso de colecistitis
tamiento con antibiéticos una vez segrave, para asf guiar el tratamiento en
sospeche o diagnostique infeccioncaso de sepsis posoperatoria[ll, 54].
intraabdominal o choque séptico, y seSe recomienda, con nivel de eviden-
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cia All, que a aquellos pacientes de La tasa de mortalidad actual de la
alto riesgo se les tomen de rutina cul-colecistectomia laparoscopica es del
tivos del sitio de infeccion, especial- 0,5%[49]. Esta técnica quirdrgica ha
mente, si han sido expuestos a manejcomprobado disminuir la estancia hos-
antibiotico profilactico[39]. pitalaria, el tiempo de incapacidad fi-
sica, el uso de analgésicos en el
Cuando el cultivo esté justificado, posoperatorio y el nimero de hernias
la Surgical Infection Society la de la incision. Sin embargo, genera
Infectious Diseases Society of Americamayores tasas de lesiones biliares
recomiendan que se recojan muestrasuando se compara con la técnica
suficientes para cultivo aerobio y abierta[26, 57]. A la luz de la eviden-
anaerobio[39]. cia reportada por estudios de asigna-
cion aleatoria y controlados, un
metanalisis clasifica la colecistectomia
laparoscopica como beneficiosa[58] v,
El tratamiento indicado para la co- €n las guias de manejo de Tokio, es
lecistitis aguda es la colecistectomiapreferida sobre la colecistectomia
que puede hacerse de forma abierta @bierta (recomendacion A)[56].
por laparoscopia.

Tratamiento quirdrgico

Pese a esta evidencia, la colecistec-

Desde la década de los ochenta, séomia laparoscopica como tratamien-
han evidenciado los beneficios que tiet0 de la colecistitis aguda no se ha
ne la colecistectomia laparoscépicaconvertido en rutina en todo el mun-
sobre la técnica abierta. Los beneficioglo, bien sea porque no se ha adquiri-
ofrecidos por la colecistectomia lapa-do la habilidad o porque hay espacio
roscépica para el tratamiento de lalimitado en el quir6fano[59, 60]. Ejem-
colelitiasis son reproducibles para losplo de esto es el caso del Reino Uni-
casos de colecistitis aguda. Inicialmen-do, donde tan sdlo el 20% de los
te, la colecistitis aguda se considerab&irujanos realizan este procedimiento
contraindicacion, dada la dificultad en estos casos[59].
técnica y el mayor riesgo de compli-
caciones en Comparaci(’)n con los es- La colecistectomia “minilaparoscc')—
tados no agudos de colecistitis[55].Ppica” €s una opcién quirdrgica que se
Con el tiempo y el mayor volumen de ha venido estudiando, fundamentada
casos, los cirujanos mostraron una€n €l hecho de que puede ofrecer me-
mejon’a en la técnica y, hoy por hoy,jOI’eS resultados estéticos, reducir el
este procedimiento se considera segudolor posoperatorio, disminuir la estan-

ro en manos de cirujanos exper_cia hospitalaria y acelerar la remra-
tos[56]. cion del paciente. Dicho procedimiento
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se diferencia de la laparoscopia con<ada era de tipo conservador (tardio),
vencional en el tipo de instrumento es decir, se posponia la cirugia hasta
utilizado. En este caso, el didmetro deque se resolviera la fase aguda con
los trocares es de 2 a 3 mm (el del equiantibiéticos e hidratacion intravenosa.
po estandar tiene un didmetro de ZEsta opcién de tratamiento en la ac-
mm). Los metanalisis que han evaluatualidad no se recomienda, ya que se
do su impacto concluyen que no hayasocia a: una mayor estancia hospita-
suficiente informacion para recomen-laria; una tasa de 20 a 30% de reingre-
darlo, ya que su efectividad es incier-sos que requieren colecistectomia de
ta[58]. Esta técnica tiene altas tasas dergencia durante este intervalo[63,
conversion a colecistectomia laparos-64]; el 25% presentan algun tipo de
copica o abierta[61]. complicacion mientras esperaba la ci-

_ rugia[25,26]; y presenta una tasa de
Se deben tener en cuenta ciertagonversion de hasta el 30%.

precauciones al escoger la colecistec-

tomia laparoscopica, bien sea en fase | 5 raz6n principal de conversion

temprana o tardia, ya que tiene Ungy,rante colecistectomia laparoscopica
elevada tasa de conversion[11]. EXiSyemprana es un proceso inflamatorio
te una mayor tasa de complicacionesy e obstaculiza la vision del triangulo

si se presenta leucocitosis mayor dgje calot, mientras que, durante la co-
18.000/ml al inicio del cuadro clinico |gcistectomia laparoscépica tardia, lo

0 sintomatologia de mas de 4 dias, Y353 son las adherencias secundarias
el paciente es mayor de 60 afios[11], fiprosis que favorecen la lesion de
Ademas, hay evidencia del aumento, ia biliar[65-67]. Se recomienda

del riesgo de complicaciones, comOcqsnyertir Ia cirugia a técnica abierta
lesiones de via biliar o fistulas jymediatamente cuando el cirujano
biliares[62]. experimente dificultades para realizar
la técnica laparoscépica, con el fin de

En cuanto al tiempo ideal para la . bl licaci |
realizacién del manejo quirdrgico, éstep_r,evenlr ',OOS'_ i €S co.rrlp |caC|on§s (e'-
sion de via biliar, lesidon de asa intesti-

puede ser temprano o tardio. EI ma-

nejo temprano es el realizado entre IagatI dy' Ieslon hefpaélca). Atlgl{ntgs
primeras 24 horas y los 7 dias del inj-SStUdlos hah evaluado caracteristicas

cio de la sintomatologia o momentopreqUi”’”gic"le que se aso.c,ian con

en el que se diagnostica; el tratamienMaYyoOres tasas dg conversion, tales

to tardio se ofrece hasta tres mese§0MO S€X0 masculino, antecedentes de
después del cuadro clinico. glrggia abd_ormnal, presencia de |ct_e-
ricia, colecistitis avanzada y compli-

Anteriormente, el manejo quirrgi- caciones infecciosas. Sin embargo, son

co de la colecistitis aguda no compli-los hallazgos intraoperatorios los que
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mas determinan si se convierte olos pacientes con colecistitis aguda no

no[68-70]. complicada[73]. Se debe tener en cuen-
ta que, a medida que el cuadro clinico

Los metanalisis de estudios de asigempeora, la técnica abierta se hace mas

nacién aleatoria y controlados de ciru-necesaria.

gia temprana o tardia durante la

colecistitis aguda, han concluido que La colecistostomia percutanea, que

la primera opcion es segura, disminu-consiste en insertar un catéter bajo guia

ye la estancia hospitalaria[8, 52] yecografica y anestesia local en la luz

mejora lasintomatologia (diarrea, indi- de la vesicula biliar para descomprimir-

gestion y dolor abdominal)[71]. De la la, es hoy en dia una alternativa viable

misma manera, otros metandlisis quesn pacientes con alto riesgo quirurgi-

han estudiado las tasas de morbimortaco[56, 74] (nivel de evidencia 4).

lidad no reportan diferencias significa-

tivas entre las dos cirugias[72, 73]. En la tabla 3 se indican el tipo de

Luego, la colecistectomia laparoscoépi-antibiotico y el manejo quirdrgico que

ca temprana debe practicarse en todose deben emplear con base en la gra-
vedad.
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Tabla 3
Manejo antibiético segun gravedad de la colecistitis aguda.
Tomado y modificado de[54, 56] (Angarita FA.et al, 2009)

Grado Definicion Microbiologia Antibiético Cirugia
Leve No hay presenciaMonobacteriano, Penicilinas/inhibido- Colecistectomia laparos-
(grado ) de disfuncién orga- por ejemplo, res de las beta-lacta-copica temprana.

nica. La inflama- Escherichiacoli masas (piperacilina/

cion es leve, lo que tazobactam o ampici-

permite practicar la lina/sulbactam).

colecistectomia de
manera segura y
con bajo riesgo en
la fase aguda.

Moderado Se aumenta la difi- No especifican ~ Penicilinas de amplio Generalmente colecistec-

(grado Il)  cultad en el grado espectro, cefalospori-tomia laparoscépica tem-
para realizar la co- nas de segunda geneprana. En caso de
lecistectomia en la racion. inflamacion local grave*,
fase aguda. se recomienda tratamien-

to médico, drenaje biliar
transhépatico percutaneo o
colecistostomia quirdrgi-
ca. Luego de resolverse la
inflamacion grave, se ha-
ria colecistectomia tardia.

Grave Presenta falla org4-Organismos multi- Cefalosporinas de ter-Tratamiento de falla orga-
(grado 11y Nnica mdltiple que ples y/o resistentescera y cuarta genera-nica maltiple, ademas de
requiere manejo en cién con un espectrodrenaje de la vesicula y/o
la unidad de cuida- mas amplio, se reco-colecistectomia temprana,
dointensivo y ciru- miendan como trata- luego de que haya mejo-
gia de urgencia. miento de primera ria del estado general del

eleccién. Si el trata- paciente. La colecistecto-
miento de primera mia electiva tardia se debe
eleccion es inefectivo, realizar en caso de estar
pueden utilizarse indicada.
fluoroquinolonas o

carbapenems.

* Se considera inflamacion local grave de la vesicula biliar cuando hay alguno de los siguientes parame-

tros: mas de 72 horas desde el inicio, engrosamiento mayor de 8 mm de la pared de la vesicula biliar o
leucocitosis de mas de 18.000 célulad/ml
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Esta revision de tema resume la im-clinica que permitira un diagnostico
portancia de la fisiopatologia y los fac- certero, facilitara la toma de decisiones,
tores de riesgos que se asocian a lae ahorraran examenes innecesarios y
evaluacion clinica de la colecistitis agu-podra realizarse un manejo adecuado
da calculosa. Con esto en mente, s§ oportuno.
podra tener un alto grado de sospecha

Anexo 1
Niveles y grados de evidencia para recomendaciones

Niveles de evidencia

Nivel Definicién

1 Uno o més estudios de asignacion aleatoria y controlados (o revision sisteméatica de la
literatura de estos estudios) de tamafio suficiente para asegurar una baja probabilidad de
falsos positivos o falsos negativos (intervalo de confianza limitado).

2 Estudios de cohorte de buena calidad o estudios de asignacion aleatoria y controlados de
baja calidad.

3 Estudios de casos y controles, incluyendo revision sistematica de la literatura de estu-
dios de casos y controles.

4 Reportes de caso o series, y estudios de cohorte o casos y controles de muy baja calidac

5 Opinién de experto sin explicacion critica o basada en fisiologia o investigaciones
preliminares.

Grados de recomendacion

Grado

A Estudios consistentes de nivel 1.

B Estudios consistentes de nivel 2 6 3 o extrapolacion de estudios de nivel 1.

C Estudios de nivel 4 o extrapolacion de estudios de nivel 2 6 3.

D Evidencia de nivel 5 o estudios inconsistentes o inconclusos de cualquier nivel.
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