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RESUMEN HISTORIA CLiNICA

Mujer de 39 afios quien ingresa a la Unidad de Cuidado
Intensivo (UCH) el 18-10-99 en postquirdrgico inmediato de
craneotomia para drenaje de hematoma intraparenquimatoso
frontal y esquirlectomia frontal y temporal secundaria a trau-
ma penetrante a craneo con proyectil de arma de fuego de
baja velocidad.

Antecedentes Personales: Artritis reumatoidea manejada
con antiinflamatorios no esteroideos y antimalarico.

Al ingreso se destaca al examen fisico: orificio de entrada
de proyectil en regidn frontal, edema palpebral, pupilas
isocoricas normoreactivas a la luz; cardiopulmonar y abdo-
men normal; sistema nervioso: mueve las 4 extremidades,
extiende el miembro superior derecho y retira al dolor los
miembros inferiores, Babinsky bilateral, Hoffman derecho,
y Glasgow de 6 /15.

Hasta el 22.10.99 permanece hemodinamicamente estable,
con soporte con adrenalina para garantizar presion de per-
fusién cerebral adecuada y dopamina para proteccién de
lecho esplacnico. Evolucién neuroldgica con mejoria hasta
Glasgow de 11/15 y abdomen normal.

E123.10.99 se diagnostica neumonia asociada a ventilacion
mecdnica y se inicia manejo antibi6tico. Se aborta destete
de ventilacion mecanica.

E125.10.99 se evidencia un choque distributivo que se atri-
buye a una infeccidn asociada a catéteres y a la infeccién
respiratoria; por la hipotension se aumenta la adrenalina, el
abdomen es normal.

E126.10.99 se encuentra leucocitosis, fiebre y requerimien-
to de aumento de inotrépicos, descenso de la hemoglobina
sin aparente fuente de pérdidas; se torna oligirica, abdo-
men normal. Se inserta catéter flotado en la pulmonar ante
los requerimientos progresivos de vasoactivos y la oliguria.

E127.10.99 persiste en choque séptico; se aisla Estafiloco-
co del cultivo de la linea venosa; presenta mayor deterioro

.clinico con fiebre, leucocitosis y neutrofilia con

granulaciones téxicas, trombocitopenia; sindrome de
distress respiratorio del adulto con caida de distensibilidad
pulmonar e infiltrados algodonosos en los cuatro cuadran-
tes que requiere aumento de PEEP y de FIO2 para lograr
oxigenacién adecuada; falla renal con anuria, por lo que se
instituye terapia de reemplazo renal continuo con
hemodiafiltracién arteriovenosa; disfuncién miocardica;
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coagulacién intravascular diseminada; ileo paralitico;
hipoventilacion del campo pulmonar izquierdo. Requerimien-
tos progresivos de vasoactivos. Se encuentra un abdomen
distendido con disminucién de la peristalsis y un residuo
gastrico de 690 cc en 24 horas, persistiendo la caida de la
hemoglobina y con hipernatremia.

Por los hallazgos al examen de abdomen se decide llevar a
laparotomia en donde se evidencia 500cc de liquido libre en
cavidad, serosanguinolento, no fétido; vesicula biliar
distendida y tensa, sin calculos en su interior, con paredes
congestivas y edema que infiltra el espacio perivesicular y
el espacio de Morrison; cistico de 0.7 cm y colédoco de 0.9
cm, sin calculos; utero con multiples miomas, resto de es-

tructuras normales. Se diagnostica colecistitis acalculosa y
se efectua colecistectomia simple.

E128.10.99 fallece en shock séptico irreversible.

Cultivos: cateter venoso con Staphylococus coagulasa ne-
gativa; secrecion bronquial, Pseudomona aeruginosa. Gram
y cultivo de liquido peritoneal negativo.

Patologia: Se identifica vesicula biliar, epitelio sin alteracio-
nes histolégicas, poco engrosamiento de la pared a expen-
sas de la muscular, congestion vascular y abundante infil-
trado inflamatorio agudo: Diagnéstico: Colecistitis cronica
agudizada.

Tabla 1.
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Tabla 2. Monitoria Electrolitica
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(Obsérvese la hipernatremia final, ocasionada por pérdida del volunien circu-
lante efectivo causado por el sindrome de fuga capilar generado por aumento
de permeabilidad)

FIGURA 1 MONITORIA DE SIGNOS VITALES
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FIGURA 2 MONITORIA RENAL
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Colecistitis Acalculosa

Es una enfermedad aguda necroinflamatoria de la vesicula
biliar, representando el 10 % de todas las colecistitis en la
poblacién general y el 90% en los pacientes internados en
UCI(3). Lamortalidad sin tratamiento es cercana al 70%y es
mas comin la gangrena y la perforacion que en la colecistitis
de etiologia litiasica; por ende, la sobrevida depende direc-
tamente de un alto indice de sospecha que lleve al diagnos-
tico temprano y permita la instauracién de un tratamiento
oportuno que impida la progresion de la enfermedad.

Los factores de riesgo més relevantes son: cirugia no biliar,
alcoholismo, arteriosclerosis, paro cardiaco, falla cardiaca
congestiva, enfermedad coronaria, hemobilia, hipotension,
lupus, malignidades, pancreatitis, infecciones parasitarias,
anemia perniciosa, puerperio, artritis reumatoidea,
sarcoidosis, anemia de células falciformes, transfusiones
sanguineas, sepsis, inmunosupresion, nutriciéon parenteral
total, trauma mayor y quemaduras, diabetes mellitus, venti-
lacién mecénica, opidceos, embolia por colesterol, recién
nacido.

Fisiopatologia (1,2,4)

Actualmente se entiende como una combinacion de facto-
res predisponentes y situaciones clinicas dindmicas que
llevan finalmente a la instauracién del dafio.

Se han planteado varios mecanismos:

- Estasis biliar

- Isquemia

- Productos téxicos contra la vesicula biliar

- Infecciosos

Con una posterior sobreinfeccion.

Estasis biliar

Se sugiere que la obstruccién del cistico estd dada por au-
mento en la viscosidad de la bilis y que la colecistitis apare-
ce luego de una obstruccién y contraccién de la vesicula
biliar postprandial. Se ha visto que pacientes con trauma
que reciben més de 10 unidades de sangre en transfusion
tienen mayor riesgo de desarrollarla siendo el probable
mecanismo la acumulacién del pigmento biliar que causa
lesién a la vesicula biliar; también se ha asociado a las altas
dosis de analgésicos opiodes, pues estos constrifien la
ampolla de Vater aumentando la presién dentro de la vesi-
cula y los conductos biliares, lo cual ha sido confirmado
por medio de colecitingrafia con HIDA. Una vez instaurada
la obstruccion, la pared vesicular se inflama con posterior
distension de la misma y sobreinfeccién bacteriana, que
puede llevar finalmente a una necrosis con perforacion y
formacién de absceso pericolecistico. La nutricién parenteral
total al causar colestasis también puede contribuir a la

colecistitis por este mecanismo fisiopatolégico. En la UCI
se suman varios factores: PEEP, aumento de la viscosidad
biliar, aumento de la presién de la vesicula y los conductos
biliares por edema de la ampolla de Vater, TPN, opiodes,
hipotension y tono simpético aumentado, lo que puede
agravar la isquemia y por ende la necrosis.

Factores isquémicos:

La insuficiencia del flujo sanguineo hacia la vesicula biliar
ayuda a su vulnerabilidad al dafio. Esta diminucion en el
aporte sanguineo es multifactorial, incluyendo hipotension,
drogas vasoactivas, deplecion de volumen, paro cardiaco e
insuficiencia cardiaca, PEEP elevado (disminucion del flujo
por congestién venosa), disminucion de flujo en circula-
cién esplacnica por aterosclerosis, isquemia mesentérica o
coagulacion intravascular. Las anormalidades del conduc-
to cistico pueden llevar a isquemia.

Productos téxicos contra la vesicula biliar

Algunas sustancias productos de la necrosis tisular, infec-
cion, trauma u otras enfermedades debilitantes son libera-
das hacia la sangre y pueden afectar la vesfcula biliar. La
lesion endotelial, la activacion del factor XII inducida por
endotoxina, productos del colageno y del cigarrillo pueden
llevar a necrosis de pequefios vasos en el pulmon y la vesi-
cula biliar. Otro producto téxico postulado es la
regurgitacion de contenido pancreético a través del con-
ducto cistico, reacciones de hipersensibilidad ante los
antibidticos -apoyado por un infiltrado eosinofilico en la
pared de la vesicula biliar luego de exposicion a los mismos.

Factores infecciosos (2)

A los factores anteriormente expuestos se suman los agen-
tes infecciosos, ya sea como causantes primarios del dafio
o como infecciones sobreagregadas, con algunas diferen-
cias bacteriolégicas dependiendo de la competencia inmu-
ne del paciente afectado (Tabla 3).

El cuadro clinico (2,5)

‘La presentacién clinica clasica es parecida a la colecistitis

litidsica con dolor severo en el cuadrante superior derecho
del abdomen, irradiado a la fosa iliaca derecha, fiebre, debi-
lidad y signo de Murphy positivo; se encuentra ictericia en
20 % de los pacientes debido a compromiso inflamatorio
del conducto hepético comun. Sin embargo, este cuadro
clinico se presenta desdibujado en aquellos pacientes in-
ternados en las UCIs debido a las patologias concurrentes,
uso de sedantes, analgésicos y relajantes musculares po-
tentes, ventilacidn mecdénica, etcétera. Por tanto, la apari-
cién de fiebre inexplicada, leucocitosis o sintomas y signos
abdominales inespecificos en presencia de factores de ries-
go deben llevar a pensar en esta patologia, mas si concurre
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Tabla 3. Gérmenes asociados a colecistitis acalculosa

con un perfil hepético elevado con hiperbilirrubinemia, li-
gero incremento de la fosfatasa alcalina y las transaminasas;
deben tomarse también amilasas y hemocultivos antes de
iniciar el manejo antibiético.

Ayudas diagnésticas (1,4,5)

Ultrasonografia abdominal: permite observar aumento di-
fuso del espesor de la pared, lucencia intramural, dilatacion
vesicular, sigho de Murphy ecogréfico, liquido
pericolecistico, sonolucencia pericolecistica, aumento de
la ecogenicidad. TAC abdominal: Es muy sensible y especi-
fica, y mejora con la administracién de contraste; observa
la vesicula y el espacio perivesicular. HIDA: Se administra
un derivado del acido iminidiacetico marcado con tecnecio
99, el cual es tomado por los hepatocitos y posteriormente
excretado en labilis y concentrado dentro de la vesicula. La
falta de llenado de esta ultima es un hallazgo especifico y si
se observa salida al espacio periculecistico se sospecha
ruptura; en pacientes muy graves no debe hacerse porque
se retardan las medidas por tomar.

Tratamiento (1,6,7,8)

En el paciente grave se debe realizar una colecistostomia
percutdnea guiada por un medio radiolégico junto con es-
tabilizacién hemodinamica del paciente e inicio de manejo
antibidtico de acuerdo a los estudios bacterioldgicos co-
rrespondientes; cuando el estado general se haya estabili-
zado se debe realizar una colecistectomia preferiblemente
por via laparoscopica.
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