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COLECISTITIS AGUDA

La colecistitis aguda corresponde a una inflamacion de la vesicula

biliar

En 90-95% de los casos, corresponde a una complicacion de la
colelitiasis, generalmente, por obstruccion del conducto cistico,
con distension e inflamacion, ademas de infeccion bacteriana

secundaria

La etiologia suele ser multifactorial, pero
El 5-10% restante presenta una g P

colecistitis sin litiasis demostrada

que se caracteriza por una

susceptibilidad aumentada a la
colonizacion bacteriana en una bilis
estatica, muchas veces dentro del
contexto de pacientes con afecciones

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente 95% de las colecistitis agudas se
producen como consecuencia de calculos biliares

Un 25% de los pacientes con colelitiasis presentan
complicaciones secundarias, incluyendo colecistitis

En paises desarrollados, la prevalencia de céalculos
biliares se estima entre un 5 a 10% dentro de la
poblacién adulta

sistémicas agudas

Se estima que la
colecistitis litiasica
aguda es 3 veces mas
frecuente en mujeres
gue en hombres antes
de los 50 afos;
después de los 50
afos, es solamente 1,5
veces mas frecuente

Un porcentaje minimo (<1%) de las
colecistitis resultan de tumores oclusivos
del conducto cistico.

El riesgo también aumenta 2 veces en
pacientes con antecedentes de litiasis
biliares en familiares de primer grado. Otros
determinantes de riesgo incluyen obesidad,
dietas hiperlipidicas, reseccion ileal terminal,
ciertos farmacos, y el embarazo, por
disminucién de la contraccién vesicular
secundaria a la accion de la progesterona,
generando estasis biliar.



FISIOPATOLOGIA

La colecistitis aguda se puede manifestar dentro de un
contexto litidsico o alitiasico, siendo la presentacion litiasica la
mas frecuente

La obstruccion del bacinete vesicular
ocasionada por un célculo biliar es el
desencadenante principal, llevando en
primer lugar, a una contraccion intensa y
distension vesicular

Esta obstruccion genera: edema de la
pared vesicular, retencion de las
secreciones biliares y alteraciones
vasculares

El edema de pared gatilla la liberacién de
la fosfolipasa, al alterarse las células
epiteliales que lo contienen.

Las secreciones biliares y los mismos célculos también son
irritantes, por lo que su acumulacion favorece este proceso.
Las alteraciones vasculares, principalmente isquemia, se
explican por la compresion del conducto cistico por parte del
calculo, que genera trombosis de los vasos cisticos, y por el
aumento de presion intraluminal secundaria a la
obstruccion, que disminuye el flujo sanguineo de los vasos
cisticos

La fosfolipasa convierte la lecitina (componente normal de la
mucosa) en lisolecitina, que es citotoxica, y produce acido
araquiddnico a partir de los fosfolipidos, lo cual favorece la

produccién de prostaglandinas (especificamente las
prostaglandinas 12 y E2), desencadenandose el proceso
inflamatorio

Se ha descrito mayor susceptibilidad en diabéticos y pacientes con
enfermedad vascular periférica, dado que estdn mas predispuestos a
isquemia por disminucion del flujo sanguineo en los vasos cisticos

Se considera a la infeccion vesicular mas bien como una complicacion de
la obstruccion y/o estasia biliar, y no siempre el desencadenante de la
inflamacion
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