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La colecistitis aguda acalculosa es una forma poco frecuente de cole-
cistitis aguda en la que no hay presencia de lito en los conductos bi-
liares. Esta patología sucede por lo general en pacientes críticamente 
enfermos o posterior a una cirugía mayor, aunque puede suceder tam-
bién en personas previamente sanas. La etiología es variada, así como 
sus mecanismos fisiopatológicos, sin embargo, se han determinado 
tres factores claves en la patogénesis de esta entidad: estasis, isque-
mia e infección directa. Enfermedades crónicas pueden predisponer a 
la colecistitis aguda acalculosa, aunque también puede desarrollarse 
secundaria a ayuno, nutrición parenteral, quemaduras e infecciones 
sistémicas, tanto bacterianas como virales, especialmente en aquellas 
por virus del Epstein-Barr. La colecistitis aguda acalculosa

tiene una mayor morbilidad y mortalidad que la colecistitis litiásica, 
incluyendo mayor riesgo de complicaciones como perforación de la 
vesícula biliar, colecistitis hemorrágica, gangrenosa y enfisematosa, 
por lo que es importante sospechar esta patología. El tratamiento va-
ría según la causa, la severidad de la enfermedad y la condición del 
paciente, aunque el manejo definitivo incluye la colecistectomía o el 
drenaje de la vesícula biliar.
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Acute acalculous cholecystitis is a rare presentation of 
acute cholecystitis characterized by the absence of galls-
tones within the bile duct. This pathology usually occurs 
in critical ill patients or after a major surgery, however, it 
can also occur in previously healthy individuals. The etio-
logy is varied, and so are its physiopathological mechanis-
ms, although there are three key factors involved in its pa-
thogenesis: stasis, ischemia, and direct infection. Chronic 
diseases also play a role and may increase the risk of acu-
te acalculous cholecystitis; nevertheless, develop of the 
disease may also be due to fasting, parenteral nutrition, 
burn and systemic infections, which includes both bac-
terial and viral infections, especially in those caused by 
the Epstein-Barr virus. The acute acalculous cholecystitis 
has a greater morbidity and mortality than lithiasic chole-
cystitis, including a greater risk of complications such as 
gallbladder perforation, hemorrhagic cholecystitis, gan-
grenous cholecystitis, and emphysematous cholecystitis, 
hence its importance regarding it in differential diagno-
sis. Treatment varies and corresponds to its etiology, the 
severity of the disease and the patient's

condition, regardless the definitive treatment involves 
cholecystectomy or the gallbladder drainage.
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INTRODUCCIÓN

PATOGÉNESIS

EPIDEMIOLOGÍA

La colecistitis aguda acalculosa (CAA) es la inflamación 
aguda de la vesícula biliar en ausencia de litiasis biliar. 
La colecistitis aguda típicamente se manifiesta con dolor 
en cuadrante superior derecho y fiebre que puede asociar 
náuseas, vómitos e ictericia y es responsable del 3-10% de 
todos los casos de dolor abdominal; en la gran mayoría 
de las veces, se trata de una colecistolitiasis; pocas veces 
se trata de una colecistitis acalculosa, sin embargo, esta 
forma de colecistitis presenta manifestaciones atípicas, 
con etiologías complejas, rápida evolución y está asocia-
da con mayores tasas de morbilidad y mortalidad, inclu-
yendo complicaciones como gangrena y perforación. El 
tratamiento definitivo de la CAA incluye colecistectomía 
o drenaje de la vesícula biliar. El manejo por lo general es 
personalizado basado en la edad, severidad de la enferme-
dad, complicaciones y tolerancia a la cirugía.1, 3

Los factores patogénicos que se han identificado en la 
CAA incluyen la estasis, la isquemia y la infección di-
recta. La estasis biliar se ha visto que contribuye con la 
aparición de CAA al producir un aumento de la presión 
intraluminal, lo cual aumenta la tensión en la pared de la 
vesícula biliar; esto produce una alteración en el flujo ar-
terial, linfático y venoso de la pared de la vesícula biliar. 
El ayuno prolongado y la nutrición parenteral están aso-
ciadas a la formación de barro biliar y, por lo tanto, de la 
estasis biliar. También, malformaciones congénitas como 
la vesícula biliar multiseptada y el quiste del colédoco 
pueden interrumpir el flujo biliar normal.2, 6 Además, la 
estasis puede llevar a la colonización bacteriana, lo cual 
contribuye a la respuesta inflamatoria.5

Otro mecanismo crítico en la CAA es la isquemia local. 
La vesícula biliar es un órgano susceptible a la isquemia 
ya que su irrigación está dada por una arteria terminal, en 

La CAA representa el 5-10% de todas las colecistitis agu-
das en personas adultas y por lo general se presenta en 
un contexto de enfermedades críticas o posterior a una 
cirugía. En población pediátrica, la CAA es la forma más 
frecuente de colecistitis aguda, representando cerca de un 
50-70% de los casos de colecistitis aguda.4

METODOLOGÍA

Se realizó una revisión bibliográfica extensa de artículos y 
reportes de casos con información pertinente sobre cole-
cistitis aguda acalculosa. Para ello, se realizó una búsque-
da en las bases de datos de Up To Date, Pubmed y Med-
line mediante palabras clave como “colecistitis aguda”, 
“colecistitis acalculosa” y “vesícula biliar”. Se incluyeron 
aquellos artículos con una antigüedad menor a 5 años, en 
idioma español

o inglés. Se excluyeron artículos sin información perti-
nente sobre el tema. En total se utilizaron 17 artículos 
para la elaboración de esta revisión bibliográfica.

En general la CAA, tiene una predisposición igual entre 
hombres y mujeres, sin embargo, se ha visto que los hom-
bres tienen mayor riesgo de desarrollar CAA posterior a 
una cirugía. La CAA ocurre en el 0.2-0.4% de todos los 
pacientes críticamente enfermos, en el 0.7-0.9% de los pa-
cientes posterior a una reconstrucción de aorta abdominal 
abierta y en un 0.12% de los pacientes posterior a una ci-
rugía cardíaca.1, 3, 5 Además, otros factores de riesgo aso-
ciados a la CAA incluyen trauma, cirugía reciente, shock, 
quemaduras, sepsis, ayuno prolongado, nutrición paren-
teral, trasplantes de médula ósea, enfermedad arterial 
coronaria, diabetes mellitus, enfermedad renal crónicas 
en estadios terminales, insuficiencia cardíaca, inmunosu-
presión, ventilación mecánica y vasculitis.2 Sin embargo, 
la CAA también se puede presentar en pacientes previa-
mente sanos.6

La CAA está asociada a una mayor morbilidad y morta-
lidad que la colecistolitiasis, alcanzando una mortalidad 
que varía entre 30-50%; sin embargo, hay que tomar en 
cuenta que por lo general la CAA ocurre en paciente crí-
ticamente enfermos y la mortalidad podría estar dada por 
su patología de fondo.3, 5
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DIAGNÓSTICO

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El diagnóstico de CAA requiere sospecha clínica y debe 
ser considerado en todo paciente críticamente enfermo 
con sepsis o ictericia sin foco aparente de infección. El 
examen físico y las pruebas de laboratorio por lo general 
no son suficientes para el diagnóstico en el contexto de 
un paciente críticamente enfermo.3

Las pruebas de laboratorio pueden presentar leucocitosis 
(70-85% de los pacientes), alteraciones en la función hepáti-
ca (hiperbilirrubinemia de predominio directa y leve incremen-
to en fosfatasa alcalina sérica y aminotransferasas séricas). El 
diagnóstico se basa en los síntomas y signos, aunado a los 
hallazgos imagenológicos y la exclusión de diagnóstico 
alternativos, como colecistitis aguda calculosa, pancrea-
titis aguda, absceso hepático o subfréncio y pielonefritis 
derecha.2

En una CAA, el ultrasonido podría mostrar una disten-
sión de la vesícula biliar, con engrosamiento de la pared 
(3.5-4 mm o más si la vesícula biliar está distendida al menos 5 
cm longitudinalmente y el paciente no tiene ascitis o hipoalbu-
minemia) e inflamación y líquido pericolecístico o edema 
subseroso en ausencia de litos. Otros probables hallazgos 
incluyen gas intramural, barro biliar o hidrops. Los pa-
cientes críticamente enfermos por lo general tienen ha-
llazgos anormales sin ser una CAA, lo cual disminuye la 
especificidad de este método.2, 14

La tomografía axial computarizada (TAC) tiene una alta 
sensibilidad, sin embargo, carece de especificidad, de-
bido a que hasta un 96% de los pacientes críticamente 

Las presentaciones clínicas de la CAA varían según la se-
veridad de la enfermedad y de la causa predisponente de 
fondo. En el contexto de los pacientes ambulatorios, la 

este caso la arteria cística. Situaciones como el trauma, ci-
rugías cardíacas, shock y quemaduras se han identificado 
como factores etiológicos de CAA, con la hipoxia como 
mecanismo fisiopatológico principal.6

Una gran cantidad de patógenos pueden invadir el epi-
telio de la vesícula biliar. Por lo general, la invasión bac-
teriana está causada por bacilos Gram negativos y en 
menor medida por bacilos Gram positivos.1 Se ha demos-
trado que las Salmonella enterica del tipo Typhi tiene un 
tropismo por el epitelio de la vesícula biliar.6 Aunque la 
fisiopatología no está completamente definida, el meca-
nismo propuesto es mediante: 1) reacción mediada por 
endotoxinas, lo cual lleva a estasis biliar y posteriormente 
a daño epitelial, 2) bacteremia establecida con infección 
directa del sistema biliar, 3) drenaje linfático proveniente 
del tracto gastrointestinal y 4) ascenso retrógrado por el 
tracto biliar.7

La colecistitis acalculosa también se presenta en el con-
texto de una infección viral; sin embargo, la patogénesis 
no ha sido completamente dilucidada debido a la posible 
complejidad de sus factores (efecto de mediadores proinfla-
matorios, lesión por reperfusión, estasis biliar).8 Las infeccio-
nes virales que se han visto que tienen mayor asociación 
con CAA es la infección por el virus del Epstein-Barr, sin 
embargo, también otro patógenos virales pueden presen-
tar CAA como citomegalovirus, virus del dengue, virus 
de hepatitis A, virus de hepatitis B y el virus de inmuno-
deficiencia humana.9 El virus de Epstein Barr ha sido do-
cumentado como la causa infecciosa más prevalente de 
CAA, empero, el mecanismo fisiopatológico sigue sin ser 
esclarecido, aunque se cree que puede estar involucrada 
la invasión directa del virus, procesos de vasculitis y re-
acciones autoinmunes.6, 10 También, recientemente se han 
descrito casos de CAA en pacientes con SARS-CoV-2, in-
cluso como manifestaciones tempranas de la infección.11 
Más raramente, también se han reportado casos de CAA 
secundarios a una infección del virus de la hepatitis C.12

queja principal de las personas consultantes con CAA es 
el dolor en el cuadrante superior derecho del abdomen; 
además, la mayoría de los pacientes no manifiestan fiebre 
al momento de la presentación.13 Además, pueden asociar 
náuseas o intolerancia a la vía oral. A la exploración física 
puede haber dolor a la palpación profunda en el cuadrante 
superior derecho (signo de Murphy).5 En pacientes crítica-
mente enfermos, la aparición de fiebre sin causa aparente 
puede ser la única manifestación de CAA; por lo general, 
se puede palpar una masa en el cuadrante superior dere-
cho y rara vez presenta ictericia.2
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enfermos, podrían presentar alteraciones en la vesícula 
biliar en una TAC. En este estudio de imagen, se podría 
observar aumento del grosor de la pared de la vesícula 
biliar, aumento de la densidad de la bilis, aumento de la 
longitud perpendicular de la vesícula biliar, edema sub-
seroso, gas en la vesícula biliar y ascitis. En una CAA, el 
hallazgo más específico en la TAC es gas en la vesícula bi-
liar, con una especificidad del 99.2%, aunque con una muy 
baja sensibilidad del 11.1%.14

Otro estudio útil en la CAA es la gammagrafía hepatobi-
liar con colecistoquinina, en donde retrasos en la opaci-
ficación de la vesicular biliar después de una hora, hacen 
que el estudio se considere positivo. Este estudio cuenta 
con una especificidad del 58-88% para ACC, sin embargo, 
falsos positivos pueden ocurrir en: enfermedad hepatoce-
lular severa, ayuno, nutrición parenteral, esfinterotomía 
biliar, enfermedad crítica, rápido vaciamiento biliar e 
hiperbilirrubinemia.2

COMPLICACIONES

TRATAMIENTO

Las complicaciones de la CAA son similares a las de la co-
lecistolitiasis e incluye: colecistitis hemorrágica, colecis-
titis gangrenosa, colecistitis enfisematosa y perforación 
de la vesícula biliar. La colecistitis gangrenosa se puede 
observar en más del 50% y la perforación en más del 10% 
de los pacientes con CAA. La perforación de la vesícu-
la biliar puede resultar en una fístula colecistoentérica, 
formación de absceso o perforación libre con peritonitis 
generalizada.2, 15

Las opciones terapéuticas definitivas incluyen colecistec-
tomía, ya sea laparoscópicamente o por cirugía abierta, y 
drenaje mediante colecistostomía percutánea o el drenaje 
endoscópico guiado por ultrasonido. Además, es impor-
tante la antibioticoterapia, la fluidoterapia y el manejo del 
dolor. La colecistectomía se puede realizar mediante lapa-
roscopía y laparotomía; por otro lado, la colecistostomía 
percutánea es el drenaje de la vesícula biliar mediante un 
catéter percutáneo a través del hígado y el abdomen. Por 

último, el drenaje endoscópico guiado por ultrasonido de 
la vesícula biliar consiste en el drenaje de la vesícula biliar 
mediante métodos endoscópicos; en el caso de la CAA, se 
puede utilizar el acceso transpapilar de la vesícula biliar 
mediante la colocación de un stent en la vía biliar.1, 3

El tratamiento de la CAA se basa en el grado de severidad 
de la CAA. En casos donde haya una indicación de emer-
gencia para colecistectomía, el único tratamiento es la 
colecistectomía; estas indicaciones incluyen: necrosis de 
la vesícula biliar, colecistitis enfisematosa y perforación 
de la vesícula biliar. Si no hay indicaciones de colecistec-
tomía de emergencia y el paciente está críticamente en-
fermo o no aptos para sobrellevar una anestesia general, 
la CAA se debe tratar con colecistostomía percutánea. 
Por último, si no hay indicación de colecistectomía y hay 
un riesgo quirúrgico y anestésico bajo, se puede realizar 
ya sea una colecistectomía o una colecistostomía, basa-
do en la disponibilidad de recursos y preferencia del pa-
ciente.1 En general, en cuanto a los métodos de drenaje, 
se prefiere la colecistostomía percutánea sobre el drenaje 
endoscópico de la vesícula biliar debido a seguridad, fa-
cilidad y costos, e incluso, el abordaje endoscópico se ha 
reservado para aquellos pacientes en los que la colecistos-
tomía percutánea está contraindicada o aquellas personas 
con una anatomía en donde no sea factible el abordaje 
percutáneo (coagulopatías o cirrosis).1, 16 A pesar de que la 
colecistectomía percutánea de la vesícula biliar es una 
buena opción terapéutica, no existe un consenso sobre sus 
indicaciones precisas y su superioridad con respecto a la 
colecistectomía.17
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CONCLUSIONES

CONFLICTOS DE INTERÉS

La CAA es una forma poco frecuente de colecistitis aguda 
que es importante conocer debido a que su diagnóstico 
requiere una alta sospecha clínica, además de los estudios 
complementarios y debe ser sospechada en paciente críti-
camente enfermos o posterior a una cirugía.

La CAA es una patología multifactorial y con mecanismos 
variados de su fisiopatología, aunque tres factores claves 
influyen en su patogénesis, los cuales son la estasis, la is-
quemia y la invasión directa.

El tratamiento depende de la severidad de la enfermedad 
y las condiciones del paciente. Las dos terapias definiti-
vas son la colecistectomía y el drenaje de la vesícula biliar, 
siendo la colecistectomía la alternativa de emergencia en 
caso de necrosis de la vesícula biliar, colecistitis enfise-
matosa y perforación de la vesícula biliar.

Los autores declaran no tener conflictos de interés.
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