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La colecistitis en la infancia habitualmente presenta carac-
teristicas similares a las del adulto; por ello, el primer re-
quisito importante para llegar a su diagnéstico consiste en
tener siempre presente que la colecistitis puede ocurrir tam-
bién en edad pedidtrica. Se presenta el caso de una pacien-
te preescolar a quien se le hizo el diagnostico de colecistitis
aguda.

Se presenta una revision de la literatura acerca de la cole-
cistitis en la infancia y el papel de la “Salmonella tiphy” co-
mo agente etiologico y se determina la presentacion clinica.
los estudios diagnosticos y el tratamiento.

INTRODUCCION

La colecistitis no es frencuente entre el grupo de pacientes
de edad pediatrica, pero tampoco puede considerarse como
una enfermedad rara entre ellos. Existe cierta evidencia de
que la incidencia de colecistitis en personas jévenes estd au-
mentando, y parte de este aumento aparente de la incidencia
puede ser debido a una mejora de la capacidad diagnostica,
junto con la tendencia a estudiar pacientes jovenes (1, 2).

La colecistitis en la infancia habitualmente presenta las mis-
mas caracteristicas clinicas tipicas que la colecistitis en la
edad adulta. Por ello, el primer requisito importante para lle-
gar al diagndstico correcto consiste en tener siempre presen-
te que la colecistitis, de hecho, ocurre también en los pacien-
tes de edad pediétrica.
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Quirirgicas; Rodrigo Vdsquez de K., Jefe del Servicio de
Pediatria, Hospital Universitario San José, Universidad del
Cauca, Popaydn, Colombia.

PRESENTACION DE 1 CASO

Paciente preescolar de 5 afos, de sexo femenino, proceden-
te de la ciudad de Popayan, quien consulta por primera vez
al Hospital Universitario San José, el dia 29-08-95, por do-
lor abdominal célico de 3 dias de evolucién, que se inicia en
el hipocondrio izquierdo y luego se generaliza, acompafiado
de fiebre que cedid con analgésicos y antipiréticos (aspirina,
diclofenac); ademds, vomito alimentario y en ocasiones de
aspecto biliar. Habfa recibido trimetoprim-sulfametoxasol,
sin mejorfa de la sintomatologfa. También referfa diarrea au-
tolimitada, hacfa 3 semanas, y presentaba coluria. Antece-
dentes personales de faringoamigdalitis a repeticién y hepa-
titis viral (no confirmada) 1 mes antes.

Examen fisico: Alerta, irritable, aprensiva. Peso: 16 kg; FC:
108x"; FR: 32x'; T: 37° C. Anictérica, conjuntivas rosadas
himedas, abdomen blando depresible, sin masas, con higa-
do palpable, peristaltismo positivo, Blumberg negativo.

Diagnéstico inicial: A) Intolerancia a alimentos. B) Obs-
truccidn intestinal. C) Apendicitis aguda. D) Hepatitis viral
en resolucion.

Tratamiento: Nada por via oral (NVO); liquidos endoveno-
sos (LEV), 1.500 mL/m2/dia.

Se hospitaliza la paciente para estudio.

A las 8 horas del ingreso ¢l dolor se localiza en el hipocon-
drio derecho y aumenta en intensidad con caracteristicas de
co6lico; persisten las nduseas y el vémito bilioso. Al examen
fisico, se observa una paciente dlgica, en posicion mahome-
tana, abdomen blando, borde hepatico palpable a 3 cm por
debajo del reborde costal derecho; masa en el hipocondrio
derecho con Murphy positivo, Blumberg negativo.

Diagnéstico: 1) Colecistitis litidsica. 2) Hidrocolecisto. 3)
Piocolecisto. 4) Ascaridiasis biliar.
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Tratamiento: Sonda nasogastrica (SNG) para drenaje, me-
peridina (1 mg/kg/dosis).

En la mafana del dia siguiente presenta fiebre. La ecografia
del higado y las vias biliares mostré la vesicula distendida
con bilis ecogénica; un calculo impactado en el cuello de la
vesicula, via biliar de calibre normal, pancreas y estructuras
vasculares normales.

Laboratorio: Hemoglobina 11.8%; hematdcrito 35.6%;
leucocitos 9.500 células; neutréfilos 63%:; linfocitos 27%:;
tiempo de protrombina 11/12 segundos; tiempo de trombo-
plastina parcial 33/35 segundos; hemoclasificacion, A posi-
tivo; bilirrubina total 0.4 mg%; bilirrubina directa 0.2 mg%:;
fosfatasa alcalina 180 mg%.

Diagnéstico: Colecistitis por Salmonella vs. colelitiasis
(por anemia hemolitica).

Nuevos examenes: Hemocultivos y antigenos febriles.
Prescripcion: Antibioticoterapia (ampicilina).

Veinticuatro horas después del ingreso fue llevada a cirugia,
donde los hallazgos fueron: vesicula biliar distendida, de pa-
redes engrosadas, inflamadas, fibréticas, con contenido li-
quido biliar purulento no fétido, sin cdlculos. Se practicé in-
cisién de minilaparotomia transversa subcostal derecha;
puncién vesicular, evacuacién de liquido y toma de muestra
para cultivo; colecistectomia fundocistica; peritonizacion
del lecho vesicular, dren de Latex No. 10 en el lecho vesicu-
lar y cierre de la pared abdominal por planos. Sangrado
aproximado 200 mL. Sin complicaciones.

Tratamiento: Nada por via oral, SNG, LEV a 2.000 mL/m-
2/dia; cefradina (60 mg/kg/dia); gentamicina (5 mg/kg/dia);
tramadol (1 mg/kg/dosis).

Evolucién postoperatoria normal, pero se decidié cambiar
cefradina por ampicilina ante la sosepcha de Salmonella.

Laboratorio: Gram liquido vesicular: moderada cantidad
de leucocitos, no se observan bacicrias. Cultivo de liquido
vesicular: Enterobacter sakaskii; hemocultivos a las 48 ho-
ras: negativos; coprocultivo: Escherichia coli; antigenos fe-
briles; fyphoid O negativo; typhoid H positivo 1: 160 dilu-
ciones; paratyphoid A negativo; paratyphoid B negativo;
Brucella abortus negativo; Proteus OX19 positivo 1:80 di-
luciones.

Informe anatomopatolégico microscépico: Se identifica
vesicula biliar; no se observa mucosa, la pared esta hipertro-
fica. Hay una considerable hemorragia y un infiltrado infla-
matorio de predominio linfoplasmocitario que compromete
hasta la serosa. Diagndstico: Vesicula biliar-colecistecto-
mia-biopsia: Colecistitis crénica y aguda hemorrigica.
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Se dio salida el dia 07-09-95. Los controies por consulta ex-
terna de cirugia pedidtrica e infectologia pedidtrica fueron
normales.

REVISION DE LA LITERATURA

El primer caso registrado de enfermedad de la vesicula bi-
liar en la infancia se atribuye a Joseph Gibson, quien en
1722 atendi6 a un nifio de 12 afios que tenia dolor abdomi-
nal, fiebre, vémito, ictericia y una masa palpable en el hipo-
condrio derecho. El paciente murié después de varios me-
ses, y en la necropsia se observé una vesicula distendida,
con calculos, asi como en el colédoco. En 1928, Potter revi-
s6 la literatura médica entre 1722 y 1927 y recopilé 228 ca-
sos; 10 afios mds tarde €1 mismo habia recopilado un total de
432 casos, siendo el primero en insistir en que las enferme-
dades de la vesicula biliar en nifios no eran “‘de ninguna ma-
nera infrecuentes”’; afirmé que en la mayoria de los casos los
sintomas del nifio eran los mismos que en el adulto y, por lo
tanto, no era dificil establecer correctamente el diagndstico
de colecistitis, si éste habfa sido incluido entre los diagn6s-
ticos diferenciales (1, 3).

Etiopatogenia

En la mayoria de los casos la colecistitis en la infancia se
asocia a uno o mds factores predisponentes. Salvo en los ex-
cepcionales pacientes con infeccién primaria de la vesicula
biliar, parece que para el desarrollo de una colecistitis agu-
da se requiere estasis u obstruccién aguda. Las infecciones
sistémicas importantes, infecciones del tracto respiratorio
superior, gastroenteritis de causa desconocida, la deshidrata-
cidn, los traumatismos, quemaduras extensas de tercer gra-
do, la anestesia o intervenciones quirdrgicas o la impacta-
cion de un cédlculo en el conducto cistico pueden dar lugar a
dilatacién aguda de la vesicula biliar. Glenn y Hill postula-
ron que algunas enfermedades importantes como las infec-
ciones, se acompafiaban de fiebre y deshidratacion que, a su
vez, daban lugar a estasis biliar que conducia a una colecis-
titis (1, 3-7).

Las anomalias congénitas o las malformaciones como la es-
tenosis de la via biliar y el quiste del colédoco, la hemdlisis
crénica y la obesidad, fueron aceptadas como factores pre-
disponentes; en la actualidad parece que éstos son mds im-
portantes que las infecciones bacterianas en la era preanti-
bidtica. Varios autores afirmaron que la anemia hemolitica
era la causa mds frecuente de litiasis biliar en la infancia. La
evidencia de que la infeccién s6lo desempeiia un papel se-
cundario y no primario en la colecistitis aguda litidsica, se
basa en los resultados de cultivos bacterianos: so6lo en el
50% de los enfermos pueden aislarse bacterias a partir de la
bilis durante el ataque agudo de la enfermedad, pero al cabo



de una semana, los cultivos son positivos en el 90% de los
pacientes ( 1, 4-7).

La colecistitis alitidsica ha sido descrita en todos los grupos
de edad, pero es mas frecuente observarla en lactantes y ni-
fios pequefios. La literatura antigua insistia en la importan-
cia de la infeccion primaria de la vesicula biliar como causa
principal de la colecistitis en la infancia. La Salmonella, es-
pecialmente S. tiphy, era el grupo mds frecuente de microor-
ganismos que daba lugar a colecistitis aguda litidsica, habi-
tualmente por mecanismos de diseminacién hematégena.
Otras bacterias que podian producir esta enfermedad eran el
Streptococcus betahemolitico y el Staphylococcus aureus.
También se describia la colecistitis aguda alitidsica como
complicacién excepcional de la escarlatina. Trabajos mds
recientes han comprobado casos de infeccién de la vesicula
biliar como manifestacién de leptospirosis y pardsitos (1, 3,
6, 8-10).

La colelitiasis, a pesar de su rareza entre los enfermos pedia-
tricos, es considerada actualmente como la causa mas im-
portante de colecistitis aguda y crénica, y se han encontrado
célculos biliares en 57-93% de los nifios. En los lactantes y
niflos pequeiios predominan los calculos pigmentados,
mientras que en los adolescentes, son mas frecuentes los
célculos de colesterol, puros o mixtos. El trastorno funda-
mental para la formacién de cdlculos de colesterol consiste
en la secrecién de una bilis anormal (“litogénica”) sobresa-
turada de colesterol, que se encuentra en exceso relativo res-
pecto a la concentracion de sales biliares y fosfolipidos. A
partir del depésito de colesterol sobre pequefios nicleos de
precipitacion, quiza bilirrubinato célcico, se forman micro-
cristales, que aumentan progresivamente de tamafo hasta
formar cdlculos visibles microscopicamente en la vesicula
biliar (1. 2,4, 5,7, 11, 12).

No se conoce con precision la secuencia de hechos que con-
ducen a la aparicién de las manifestaciones clinicas, pero se
han propuesto algunos posibles mecanismos: efecto téxico
directo de la bilis retenida, compresion vascular por aumen-
to de la presion intraluminal e infecciones bacterianas se-
cundarias. Experimentos en animales han demostrado que la
oclusién del cistico da lugar a colecistitis aguda a medida
que la vesicula queda ocupada por bilis retenida y concen-
trada. Cuando la obstruccion del conducto cistico se realiza
en una vesicula vacia o se dilata la vesicula con suero fisio-
l6gico, no se produce enfermedad aguda (1, 4, 7).

Sintomatologia

El dolor abdominal es el sintoma mas frecuente durante el
ataque agudo, que habitualmente se acompafia de nduseas y
vémito. Tipicamente el dolor es severo, de intensidad rapi-
damente creciente y puede ser continuo o intermitente (tipo
c6lico) que, por lo general, al comienzo es mal localizado
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pero luego se ubica en el epigastrio antes de desplazarse ha-
cia el hipocondrio derecho; sin embargo, a veces se localiza
en la zona periumbilical, o bien, es difuso y dificil de loca-
lizar o es percibido por el enfermo Unicamente en la espal-
da (1, 4-7).

Luego del comienzo del dolor suelen aparecer anorexia y
vomito (4-7). Durante el ataque agudo, generalmente hay ic-
tericia y orinas oscuras, pero la fiebre no suele ser una ma-
nifestacién prominente y los escalofrios son raros. En los
enfermos con colecistitis crénica, suele haber antecedentes
de episodios agudos de similares caracteristicas, o una his-
toria de intolerancia a las grasas a lo largo de los tltimos
meses. Es preciso destacar que en los nifios, el comienzo de
los ataques siempre aparecié varios afios antes de estableci-
do el diagnéstico (1, 4).

Cuando no existen complicaciones, la fiebre rara vez sobre-
pasa los 38.6° C. El hallazgo fisico mas frecuente es el do-
lor a la palpacién abdominal, habitualmente localizado en el
hipocondrio derecho. Puede encontrarse reaccién peritoneal
localizada, con rebote en la zona subcostal derecha. El sig-
no de Murphy puede ser util para establecer el diagnéstico.
Los signos clinicos son variables y dependen del grado de
inflamacién preexistente. El rebote o signo de Blumberg y
el dolor generalizado indican la existencia de un proceso in-
flamatorio progresivo. El higado puede estar discretamente
aumentado y ser doloroso. Aproximadamente el 10 a 33%
de los nifios presentan una masa abdominal palpable que co-
rresponde a la vesicula biliar dilatada o a parte del intestino
y epiplén adheridos por el proceso inflamatorio (1, 4-7).

El 20% de los pacientes tienen ictericia, no siendo su causa
generalmente la misma en los nifios que en los adultos. Los
cdlculos enclavados en el colédoco constituyen el mecanismo
mds frecuente de produccion de ictericia que acompafia a la
colecistitis en los adultos; por el contrario, menos de la mitad
de los nifios con ictericia y colecistitis tienen coledocolitiasis,
y la mayoria de ellos presenta obstruccién de la via biliar co-
mo consecuencia de la inflamacién y edema de estructuras
circundantes y, posiblemente, ganglios mesentéricos aumen-
tados de tamafio que comprimen el arbol biliar (1, 6).

Examenes paraclinicos

Las pruebas habituales de laboratorio, generalmente no sue-
len ser de gran utilidad para establecer el diagndstico. De
hecho, frecuentemente son normales, excepto en el paciente
ictérico o en el nifio cuya colecistitis esté asociada a la pre-
sencia de alguna enfermedad grave o complicacién. La leu-
cocitosis es frecuente, pero rara vez excede las 12.000 a
15.000 células por mm3. Aproximadamente, un tercio o0 mas
de los enfermos tiene una cifra de leucocitos normal, aunque
puede haber desviacién a la izquierda (1, 4).
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Si existe hiperbilirrubinemia (en el 20% de los pacientes)
suele ser de tipo mixto (conjugada y no conjugada) y habi-
tualmente oscila entre 2 y 5 mg/dL. Cifras superiores suelen
deberse a hemdlisis que puede ser la responsable de la cole-
litiasis y produce aumento de la bilirrubina no conjugada;
pero ocasionalmente también puede ser causada por obs-
truccion del colédoco. Las demads pruebas de funcién hepa-
tica rara vez estdn alteradas. Aproximadamente en 10% de
los enfermos se observa una discreta elevacién de la fosfa-
tasa alcalina sérica, y una proporcion todavia menor tiene
niveles levemente aumentados de transaminasas. La amila-
sa sérica rara vez estd aumentada, pero en los pacientes con
pancreatitis asociada puede haber valores superiores a las
1.500 U. Somogy (1, 4).

Puesto que los cdlculos pigmentarios son radioopacos, fre-
cuentemente son visibles en la radiografia simple del abdo-
men como zonas de aumento de densidad en el hipocondrio
derecho. Los célculos de colesterol son radiolicidos y para
visualizarlos se requiere el empleo de medios de contraste.
La colecistografia oral ha demostrado ser una técnica diag-
nostica ttil, pero no puede ser realizada antes de haber trans-
currido 6 semanas luego del ataque agudo, ya que en caso
contrario, pueden obtenerse resultados falsos negativos (6,
7, 13). Virtualmente en todos los enfermos no ictéricos pue-
de demostrarse una vesicula excluida o célculos en el inte-
rior de la vesicula biliar. La colangiografia intravenosa rara
vez proporciona informacién adicional, excepto en aquellas
situaciones en las que se sospeche la existencia de célculo
enclavado en el colédoco. Ninguno de los estudios colecis-
tograficos puede realizarse cuando los niveles de bilirrubina
sérica sean superiores a 3 6 4 mg%, puesto que el higado no
excretard suficiente medio de contraste como para que se
pueda visualizar la via biliar (1).

La ecografia y los rastreos con radionticlidos, proporcionan
un estudio temprano y preciso de la enfermedad vesicular.
Esos dos estudios son suplementarios y la seleccién de cada
uno de ellos depende de su disponibilidad y experiencia (4).
La ecografia en tiempo real aporta informacién anatémica.
La presencia de cdlculos se confirma con la observacion de
defectos vesiculares asociados con sombras acusticas. Otros
signos son la presencia de halo alrededor de la vesicula y el
espesamiento de su pared o el agrandamiento de su tamario,
que son de aparicion variable. La ventaja mas importante de
la ecografia es que se trata de un proceso rapido, no invasor
y provisto de un alto grado de eficiencia. Su sensibilidad es
del 89% con una especificidad del 98% y una exactitud glo-
bal del 96%. La ecografia confirma la presencia de calculos
que, junto a los sintomas ubicados en el hipocondrio dere-
cho y a un signo de Murphy positivo, confirman el diagnés-
tico de colecistitis aguda (4-7).
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Los estudios con radioisétopos de la vesicula se efectian
con coloides marcados con tecnecio”. Esos agentes radio-
marcados son captados por los hepatocitos, excretados en la
bilis (en forma similar a la bilirrubina) y concentrados en la
vesicula. Se han utilizado diversos derivados del acido imi-
nodiacético (IDA) para crear imdgenes en la via biliar, co-
mo el HIDA, PIPIDA y DISIDA. El nivel sérico de la bili-
rrubina establece cudl de estos compuestos es el indicado.
En general, el material es captado por el higado en los pri-
meros 5 minutos y la visualizacion de la vesicula y las vias
biliares se produce entre los 15 y 45 minutos después de la
inyeccion del radionticlido. Este estudio tiene una sensibili-
dad del 92%, una especificidad del 97% y una exactitud del
95%. Las imdgenes obtenidas con radioniclidos se consi-
guen en forma rdpida y segura. La visualizacion del higado
y los conductos biliares sin que aparezca la sombra de la ve-
sicula indica que el conducto cistico esta obstruido o que no
existe absorcion por parte de la vesicula. El estudio es efec-
tivo en pacientes con ictericia leve a moderada y no estd
contraindicado en pacientes que alegan ser sensibles a los
compuestos yodados (4-7).

La tomografia computarizada, aunque mas cara, puede em-
plearse en enfermos ictéricos que tengan estudios ecografi-
cos equivocos para definir si existen o no cdlculos en el sis-
tema biliar y los conductos biliares (1).

Complicaciones

La complicacién mds frecuente de la colecistitis aguda es la
perforacién de la vesicula biliar, que puede ser de tres tipos:
perforacion localizada y abierta hacia el intestino, dando lu-
gar a la formacién de una fistula colecistoentérica. El fondo
de la vesicula es el lugar donde habitualmente se produce la
perforacion. La ruptura aparece como consecuencia de la
distencién progresiva de una vesicula biliar que tiene sus pa-
redes debilitadas por la inflamacién y la necrosis (1, 6).

Si la evolucién del proceso es rapida, se produce perfora-
ci6én con peritonitis generalizada, lo que sélo aparece en el
1-2% de los pacientes con colecistitis aguda, pero tiene un
elevado indice de mortalidad (aproximadamente de 30 a
70% con relacién a otros factores de riesgo) (1, 4). Cuando
el ataque de colecistitis aguda evoluciona mas lentamente,
la perforacién tiende a ser localizada y se complica con la
formacién de un absceso, que queda cubierto por las estruc-
turas adyacentes adheridas como consecuencia del proceso
inflamatorio. Habitualmente esta complicacién se manifies-
ta por la presencia de fiebre alta, dolor abdominal localiza-
do en el hipocondrio derecho y una masa palpable muy do-
lorosa. En ocasiones, la perforacién puede abrirse, como ya
se dijo, hacia la luz del intestino, dando lugar a la formacion
de una fistula colecistoentérica que, generalmente se esta-
blece en el angulo hepético del colon o en el duodeno (1, 4).



El empiema de la vesicula o piocolecisto representa un esta-
dio avanzado de la colecistitis con invasion bacteriana de la
bilis vesicular y presencia de un proceso supurativo. Se ca-
racteriza por dolor intenso ubicado en el hipocondrio dere-
cho, acompaifiado de escalofrios, fiebre y leucocitosis (4, 6).
La colangitis aguda supurativa (“ascendente’) es otra com-
plicacién grave de la colecistitis aguda. El enfermo aparece
con un estado téxico, con temperatura de 39.5° C o superio-
res. Suele haber nduseas y vomito importantes. Casi siempre
aparece un {leo adindmico cuya presencia se reconoce por la
disminucién o ausencia de ruidos intestinales, distension ab-
dominal e imdgenes de asas dilatadas en las radiografias
simples de abdomen, lo que generalmente es asociado a la
obstruccién de la via biliar por coledocolitiasis, por lo que el
paciente suele presentar ictericia (1, 4, 7).

La pancreatitis aguda es otra complicacién de la colecistitis
del adulto; sin embargo, en muy pocos nifios se ha encontra-
do una pancreatitis secundaria a colecistitis (1, 4). En pa-
cientes adultos, el carcinoma de la vesicula biliar se presen-
ta frecuentemente asociado a colelitiasis (60-90%), lo que
sugiere predisposicién o asociacion causal. Se han descrito
como minimo dos nifios en los que coexistia una colelitiasis
con carcinoma de la vesicula biliar (1).

Diagnoéstico diferencial

Cuando la colecistitis se presenta de forma clasica, con do-
lor abdominal localizado en el hipocondrio derecho, ndu-
seas, vomito e ictericia, no ofrece problemas para el diag-
néstico clinico; sin embargo, esto se dificulta en el lactante
y el nifio pequefio que no pueden colaborar en la anamnesis
o cuando las manifestaciones clinicas sean atipicas (1).

El error diagnodstico mds comin es confundirla con una
apendicitis aguda. Otro de los errores diagndsticos que se
cometen es interpretarla como obstruccidn intestinal, perito-
nitis o perforacién visceral. En la mayoria de los casos el
diagnéstico correcto se logra en el quiréfano, cuando el ci-
rujano encuentra inesperadamente una vesicula biliar infla-
mada. Otras condiciones como la gastritis, la enfermedad ul-
cerosa duodenal, 1a neumonitis, la litiasis renal, los abscesos
hepaticos y la diverticulitis colénica ofrecen menos proble-
mas diagndsticos con la colecistitis aguda (1, 7). Por tanto,
se debe incluir la colecistitis aguda en el diagndstico dife-
rencial de cualquier nifio que sea estudiado por dolor abdo-
minal recurrente de causa desconocida (1).

Tratamiento

El tratamiento de la colecistitis aguda es quirturgico, dando
lugar a la colecistectomia, que debe realizarse en cuanto el
diagndstico se haya establecido y se considere que el enfer-
mo esta suficientemente estabilizado como para ser someti-
do a una intervencién quirurgica. En los enfermos con cole-
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cistitis secundaria a esferocitosis hereditaria, deben practi-
carse simultdneamente la esplenectomia y la colecistecto-
mia (1, 4-7).

En los pacientes con colecistitis alitidsica secundaria a trau-
matismo o a infeccién primaria en otro lugar, la colecistec-
tomia estd probablemente indicada; si la vesicula biliar es
gangrenosa, la colecistectomia es obligatoria. También pue-
de practicarse colecistostomia como procedimiento alterna-
tivo en aquellos pacientes que estén tan gravemente enfer-
mos COmMo para suponer que no van a tolerar la colecistecto-
mia; sin embargo, en algunos pacientes aparecen célculos y
colecistitis recurrentes, por lo que se hace necesario indicar
una colecistectomia (1). La colecistectomia laparoscopica
ticne sus indicaciones precisas en el paciente pedidtrico y se
reserva para aquellos mayores de 8- 10 afios y con mds de 25
kg de peso, debido al tamaio de los trocares.

Durante la intervencidn quirtrgica debe inspeccionarse cui-
dadosamente todo el 4rbol biliar y hacer una colangiografia
intraoperatoria, para descartar la presencia de anomalias
congénitas de la via biliar o de célculos enclavados en el co-
lédoco. Dado el pequefio tamafio del colédoco en los nifios
y la escasa frecuencia de coledocolitiasis en ellos, incluso en
aquellos enfermos que estan ictéricos, no es preciso abrir el
colédoco durante la intervencion quirirgica, a menos que se
demuestre de manera inequivoca la presencia de cdlculos en
la colangiografia o mediante la palpacién del mismo (1).

El empleo de antibidticos como medida terapéutica de apo-
yo antes de la cirugia, continda siendo objeto de discusion.
Probablemente no estin indicados en los casos tipicos pero
en aquellos enfermos con evidencia de sepsis o fiebre alta e
ictericia sugestiva de colangitis ascendente, deben emplear-
se antibidticos a dosis altas después de tomar hemocultivos.
Los mds empleados son ampicilina (100 mg/kg/dia), cloran-
fenicol (100 mg/kg/dia), y cefalosporinas, sobre todo de ter-
cera generacién (100 mg/kg/dia), puesto que todos ellos se
excretan a elevadas concentraciones en la bilis. En los pa-
cientes gravemente enfermos también se ha usado gentami-
cina y otros aminoglucésidos (1, 3-5, 7).

Si hay deshidratacion y otras alteraciones electroliticas, los
antibidticos deben administrarse parenteralmente junto con
los sueros apropiados. Debe recordarse que en los casos de
colecistitis aguda u obstruccién de la via biliar, puede ocu-
rrir que los antibidticos no se excreten en la bilis, por lo que
el empleo de antibidticos no sustituye la intervencion qui-
riirgica. La razén fundamental para su empleo es evitar la di-
seminacién hematdgena y minimizar el riesgo de choque en-
dotéxico durante el perfiodo pre y postoperatorio (1, 4-7).

Si existe distension abdominal e ileo o si se aprecian niu-
seas intensas o vomito, la colocacién de una sonda nasogés-
trica provoca cierto alivio inicial. La pentazocina puede
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condicionar suficiente alivio del dolor, sin aumentar la pre-
sion biliar. Si el dolor no se alivia, puede ser necesario utili-
zar meperidina, en cuyo caso el efecto sobre la presion bi-
liar se relaciona con las dosis administradas (1, 4, 6). Los
dolores y retortijones abdominales pueden aliviarse median-
te pequefas dosis de atropina, elixir paregdrico o medica-
mentos similares, pero no esta indicado el empleo de medi-
camentos antidiarreicos (13).

DISCUSION

La colecistitis durante la infancia es una condicién muy ra-
ra que frecuentemente no es considerada en la evaluacién
del dolor abdominal, y la mayoria de los casos de colecisti-
tis aguda y crénica vistos en pacientes jévenes se asocian
con colelitiasis (3). Por otro lado, la colecistitis acalculosa
comunmente es la consecuencia de una enfermedad prima-
ria no relacionada, cuyas manifestaciones clinicas dominan
el cuadro y oscurecen el reconocimiento del proceso vesicu-
lar (3).

Desde 1829, Lewis reconocié la posibilidad de que la cole-
cistitis complicara una fiebre tifoidea, y en 1835, Hudson
describié el primer paciente pedidtrico con colecistitis acal-
culosa aguda asociada a tifoidea. La coleccién mds grande
en la literatura es la de Thomas en 1907, quien informé 154
pacientes con colecistitis tifosa. Una revision de enfermedad
vesicular en pacientes jovenes menores de 15 afios fue rea-
lizada retrospectivamente por Potter en 1928, y el 11% de
los 226 casos eran resultado de colecistitis aguda tifosa.
Desde esta época la colecistitis aguda debida a tifoidea se ha
convertido en una enfermedad rara. Su incidencia como una
complicacién aguda de tifoidea ha sido de 0.5 a 2% en todos
los grupos de edad, pero su frecuencia exacta en los nifios se
desconoce (3, 14, 15).

El cuadro de la paciente presentada en este trabajo esta de
acuerdo con lo expresado en la literatura donde se analiza
esta entidad infecciosa en nifios. La infeccion localizada en
cualquier érgano puede constituir una complicacién de la
fiebre tifoidea o de la gastroenteritis, y no rara vez la infec-
cion focal aparece como manifestacion dnica y la fase gas-
trointestinal previa cursa de modo silente o es tan leve que
la paciente no la nota (14), como pudo haber ocurrido en el
caso presentado. La colecistitis tifica generalmente ocurre
después de la segunda semana de una fiebre tifoidea, pero en
los nifios el periodo de incubacion suele ser mds corto, el co-
mienzo mas agudo y los sintomas més variables que en el
paciente adulto (3, 9, 13, 14). Con base en datos de la epi-
demia ocurrida en Florida (USA) durante 1973, se pudo co-
nocer que la fiebre (85%), la diarrea (50%) y el vémito
(48%), fueron mds comunes en los nifios que en los adultos,
mientras que el dolor abdominal (39%), la anorexia (20%),
las nduseas (18%), la tos (12%) y la cefalea (8%) resultaron
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menos frecuentes. No se produjeron muertes ni complica-
ciones graves, lo que confirma las observaciones previas de
que la fiebre tifoidea tiende a ser una enfermedad mds leve
en los nifios que en los adultos (4).

Los picos febriles no constituyen un rasgo de esta afeccién
infecciosa. La fiebre muestra incrementos caracteristicos
durante los 7-10 primeros dias de la enfermedad; sin embar-
go, en los nifios pequeiios es muchas veces intermitente e
irregular. Mdas adelante la curva térmica se estabiliza entre
39° a 40° C durante la semana. La frecuencia cardiaca pue-
de ser lenta o rdpida: la bradicardia relativa se considera un
signo diagnéstico importante en los adultos, pero no sucede
lo mismo en los nifios pequefios. Las molestias abdominales
son vagas en los primeros estadios, pero mas adelante pue-
de desarrollarse intenso dolor, y el examen del paciente pe-
didtrico pone de manifiesto sensibilidad abdominal y sensa-
cion de desplazamiento de asas rellenas de aire y liquido,
signos que pueden simular un abdomen agudo (13, 14).

Los datos de laboratorio no son especificos durante la fase
aguda de una colecistitis por Salmonella, aparte de la de-
mostracién de los microorganismos en sangre, orina o heces
(13, 14, 16-18). El recuenteo de leucocitos suele ser normal
o bajo, con linfocitosis, pero existen muchas excepciones,
sobre todo en los nifios pequefos que presentan con frecuen-
cia leucocitosis leve (13, 15). Es importante tener en cuenta
que aun cuando en los cultivos de liquido vesicular no se
aisle la Salmonella, no puede descartarse la posibilidad de
contaminacién de la vesicula por via hematdgena o linfética
enteroportohepitica, pues con frecuencia las bacterias no se
encuentran directamente en la bilis sino en la pared vesicu-
lar (9).

Las pruebas seroldgicas son itiles de cara al diagnéstico de
fiebre tifoidea, si bien, hasta un tercio de los pacientes pue-
de mostrar titulos no significativos o ninglin aumento. En el
caso presentado se documenté un aumento del antigeno Typ-
hoid H que para algunos autores permite diagnosticar infec-
cién reciente por Salmonella, pues en la literatura se ha con-
siderado que toda colecistitis acalculosa en paciente pedia-
trico en quien se documente titulos de anticuerpos contra
Salmonella iguales o mayores de 1:160 diluciones, son diag-
nésticos para colecistitis por SalmoneHa (13, 14, 16-20).
Desafortunadamente no se realizaron controles en la pacien-
te para evidenciar su aumento.

En ella se sospeché el cuadro de patologia biliar casi desde
su ingreso, a pesar de que la sintomatologia se habia enmas-
carado por el uso de analgésicos, antipiréticos y antibidticos,
previo a la admisién a urgencias, debido a la severidad del
cuadro. Los exdmenes de laboratorio inicialmente no permi-
tieron hacer diagnéstico etioldgico para el estudio de dolor
abdominal, debido a su inespecificidad y se decidi6 el trata-



miento quirdrgico con base en un estudio imaginolégico que
resultd equivoco, pero que en Ultima instancia permitié que
la paciente fuera intervenida mds tempranamente, sin retra-
sar el tratamiento de piocolecisto, complicacion de la cole-
cistitis acalculosa por Salmonella.

Adicionalmente, se siguié el esquema de tratamiento reco-
mendado en la literatura, mediante aspiracién con SNG, re-
posicién del estado hidroelectrolitico, analgesia incluyendo
el uso de opidceos y antibioticoterapia especifica contra S.
tiphy v modificada segin los resultados de los antibiogra-
mas (1, 3, 4, 6, 13). Una gran variedad de drogas ha sido
usada en el tratamiento de salmonelosis, pero ninguna es
universalmente efectiva (11, 21), y aunque el bacilo tifoideo
es generalmente sensible a muchos antibiéticos de amplio
espectro, el cloranfenicol es el mas efectivo in vivo y ha si-
do por muchos afios la droga de eleccién, seguido por ampi-
cilina, amoxacilina, trimetoprim-sulfametoxasol y ceftria-
xona (11, 13, 14, 16, 17, 23).

COLECISTITIS EN LA INFANCIA

En el caso de la paciente el estudio anatomopatolégico mi-
croscopico demostré una afeccién inflamatoria de la vesicu-
la biliar crénica y aguda y, de manera muy particular, hemo-
rrdgica, que corresponde a los cambios descritos por Salmo-
nella.

ABSTRACT

Cholecystitis of childhood generally exhibits similar clinical
features with adult cholecystitis. Thus the first prerequisite
to reach a correct diagnosis is the awareness that cholecys-
titis can also occur in children. We report one case of acute
abdominal pain in a 5 year old pre-school girl in whom the
diagnosis of acute cholecystitis was established.

A literature review of childhood cholecystitis is presented,
pointing out the role of "Salmonella tiphy" as etiologic
agent, together with a discussion of the clinical picture,
diagnostic studies, and treatment.
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