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A propósito de un caso 
Colecistitis aguda alitiásica: presentación de un caso clínico pediátrico 
Acalculous acute cholecystitis: presentation of a pediatric clinical case 

Ana Casuriagaa, Ignacio Moralesb, Gustavo Giachettoc 

Resumen 
Introducción: la colecistitis aguda alitiásica (CAA) representa entre el 30 y 50% de las colecistitis 
agudas en la población pediátrica y suele asociarse a infecciones sistémicas. Objetivo: describir un 
caso de CAA secundaria a infección urinaria bacteriana en una niña previamente sana. Caso clínico: 
niña de 5 años que consultó por fiebre de 72 horas de evolución, dolor en hipocondrio derecho, vómitos 
y anorexia. Tránsitos urinario y digestivo bajo normales. Examen físico: mal estado general, temperatura 
38°C, frecuencia cardíaca 130 latidos por minuto, dolor a la palpación en hipocondrio derecho y 
epigastrio, sin irritación peritoneal. Presentaba leucocitosis, reactantes de fase aguda elevados y 
examen de orina con nitritos y estearasas leucocitarias positivas. La ecografía abdominal mostró 
vesícula biliar distendida con engro-samiento difuso de la pared (5 mm), sin litiasis, compatible con CAA. 
En el urocultivo se aisló Escherichia coli sensible a ampicilina. Se inició tratamiento antibiótico con 
ampicilina-sulbactam y metronidazol, suspendiéndose este último tras conocerse el resultado del 
cultivo. La paciente evolucionó favorable-mente, con resolución clínica y ecográfica completa. 
Conclusiones: la CAA puede presentarse como complicación de infecciones bacterianas sistémicas, 
incluso en niños previamente sanos. El reconoci-miento precoz y el tratamiento médico oportuno 
permiten una evolución favorable y evitan intervenciones quirúrgicas. 

Palabras clave: Colecistitis alitiásica, Pielonefritis, Pediatría 

Abstract 
Introduction: Acute acalculous cholecystitis (AAC) accounts for 30–50% of acute cholecystitis in the 
pediatric population and is often associated with systemic infections. Objective: To describe a case of 
AAC secondary to a bacterial urinary tract infection in a previously healthy child. Case report: A 5-
year-old girl presented with 72 hours of fever, right upper quadrant abdominal pain, vomiting, and 
anorexia. Urinary and bowel habits were normal. Physical examination showed poor general condition, 
temperature of 38°C, heart rate of 130 bpm, and tenderness in the right upper quadrant and epigas-
trium, without peritoneal irritation. Laboratory tests revealed leukocytosis, elevated acute-phase reac-
tants, and an urinalysis positive for nitrites and leukocyte esterase. Abdominal ultrasound demonstrated 
a distended gallbladder with diffuse wall thickening (5 mm) and no gallstones, consistent with AAC. 
Urine culture grew Escherichia coli sensitive to ampicillin. Treatment with intravenous ampicillin–sulb-
actam and metronidazole was initiated, and metronidazole was discontinued once culture results were 
available. The patient had a favorable clinical course, with complete clinical and ultrasound resolution. 
Conclusions: AAC may occur as a complication of systemic bacterial infections, even in previously 
healthy children. Early recognition and appropriate medical treatment allow favorable outcomes and 
help avoid surgical intervention. 
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Introducción 
La colecistitis aguda alitiásica (CAA) se define como la inflamación de la vesícula biliar 

en ausencia de cálculos. Representa del 2 al 15% de las colecistitis agudas en adultos. En 
pediatría representan el 30-70% de los casos de colecistitis aguda. Ocurre con mayor frecuen-
cia en niños en edad escolar y adolescentes y durante el transcurso de enfermedades infec-
ciosas sistémicas críticas.1-3

Las manifestaciones clínicas de la CAA más frecuentes son fiebre, dolor abdominal di-
fuso o en hipocondrio derecho, así como distensión abdominal, náuseas, vómitos y signo de 
Murphy positivo.4,5 

En la mayoría de los casos se plantea un origen infeccioso, viral, bacteriano, parasitario 
o fúngico. Numerosas revisiones informan que el virus de Epstein-Barr es una de las causas
infecciosas más frecuentes También se han implicado otros virus como Hepatitis A y B, Zika y
SARS CoV-2.6-8 Dentro de las etiologías no infecciosas se destacan: nutrición parenteral pro-
longada, deshidratación, quemaduras extensas, traumatismos abdominales o cirugías mayo-
res.

También se han descrito casos en pacientes que cursan enfermedades autoinmunes o 
autoinflamatorias, como enfermedad de Kawasaki, periarteritis nodosa y lupus eritematoso 
sistémico. Puede ocurrir en pacientes sanos o como complicación en los que cursan enferme-
dades terminales: neoplasias en estadio avanzado o inmunodeficiencias.9-11

En relación con la fisiopatología de la CAA, el principal mecanismo involucrado es la 
estasis biliar, donde la bilis no se vacía adecuadamente, aumentando la presión dentro de la 
vesícula, provocando isquemia, inflamación e infección bacteriana. Esta estasis puede deberse 
a ayuno prolongado, nutrición parenteral, ventilación mecánica y uso de opiáceos. Otro factor 
es la hipoperfusión de la vesícula, asociada a shock, sepsis o deshidratación, que también 
causa isquemia e inflamación.8,12

El tratamiento de esta entidad depende de la latencia entre el inicio de los síntomas y 
el diagnóstico y la etapa evolutiva en la cual se encuentra. En etapas precoces es considerada 
una entidad de manejo médico, reservando el tratamiento quirúrgico para pacientes en esta-
dios avanzados: etapa gangrenosa o perforada y colecistitis enfisematosa.5,13
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Las complicaciones asociadas (gangrena y perforación) son más frecuentes en esta 
entidad que en las colecistitis litiásicas. La mortalidad dependerá de si el paciente es previa-
mente sano o si presenta comorbilidades, variando desde el 90 % en pacientes críticamente 
enfermos, hasta el 10 % en pacientes ambulatorios.13

A continuación, se describe el caso clínico de una paciente de 5 años con diagnóstico 
de CAA en contexto de una pielonefritis aguda. La asociación entre pielonefritis y CAA en la 
población pediátrica es excepcional, con muy pocos casos reportados en la literatura. Este 
caso resulta relevante por presentarse en una paciente previamente sana, con evolución fa-
vorable bajo manejo médico, destacando la importancia de considerar la CAA dentro del diag-
nóstico diferencial de dolor abdominal y fiebre. El objetivo es comunicar un caso de una pato-
logía poco frecuente, con énfasis en el abordaje diagnóstico y terapéutico.  

Caso Clínico: 

Paciente de 5 años, sexo femenino. 
 Antecedentes personales: obesidad (Z score IMC/DE +2,2), sin otros antecedentes pa-

tológicos a destacar.  
Enfermedad actual: consulta por fiebre de 72 horas de evolución con registros de tem-

peratura axilar de hasta 38,8ºC, y dolor abdominal de intensidad moderada, tipo cólico en 
hipocondrio derecho, sin irradiaciones. Tránsito digestivo: vómitos reiterados. Deposiciones 
normales. Tránsito urinario: normal. Anorexia. Sin otra sintomatología. Al examen físico se 
destaca: facies de dolor, mal aspecto general, temperatura axilar 38°C, frecuencia cardíaca 
140 latidos por minuto, tensión arterial (TA) 130/80 mmHg, Sat. O2 ventilando 
espontáneamente al aire ambiente 98%. Tiempo de relleno capilar menor a 2 segundos. 
Abdomen: dolor a la palpación de hipocondrio derecho y epigastrio. Sin defensa ni 
contractura. No se palpan visceromegalias. Fosas lumbares sin alteraciones. Resto sin 
alteraciones.  

Se indica dipirona intravenosa (IV) y carga de suero fisiológico 20 cc/kg. Se solicitan 
estudios complementarios que se muestran en la tabla 1. Dadas las alteraciones en el examen 
de orina se solicita urocultivo. Se extrae muestra para hemocultivo. Ecografía abdominal: ve-
sícula biliar distendida, de forma y tamaño habitual, de paredes engrosadas en forma difusa, 
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aspecto edematoso de hasta 5 mm de espesor; no se identifican litiasis ni otras alteraciones 
en su interior. Se solicita interconsulta con cirujano pediátrico y se decide ingreso a cuidados 
moderados con planteo diagnóstico de CAA de etiología no aclarada para continuar evaluación 
y tratamiento.  

Tabla 1. Estudios complementarios 

Parámetro Resultado 
Hemoglobina 10,3 g/dL 
Plaquetas 322 000/ mm3 
Leucocitos 
Neutrófilos 

12 800/ mm3 
88% 

Proteína C reactiva 488 mg/dL 
Azoemia 34 mg/dL 
Creatininemia 0,44 mg/dL 
Ionograma 
Sodio 
Potasio 
Cloro 

134 mEq/L 
4,7 mEq/L 
105 mEq/L 

Tiempo de Protrombina 100 % 
Amilasemia 52 U/L 
Bilirrubina total 
Bilirrubina directa 
Bilirrubina indirecta 
Fosfatasa alcalina 
Aspartato aminotransferasa (AST) 
Alanina aminotransferasa (ALT) 

0,33 mg/dL 
0,15 mg/dL 
0,18 mg/dL 
251 U/L 
25 U/L 
22 U/L 

Orina completa Aspecto turbio, PH 5.5, 
Nitritos +, Estearasas +, 
Hemoglobina +, Abun-
dantes leucocitos 

Se indica tratamiento empírico con ampicilina sulbactam 100 mg/kg/día y metronidazol 
30 mg/kg/día IV. En las primeras 48 horas recibió hidratación parenteral y se suspendió la vía 
oral. Al mejorar los síntomas se incorporaron paulatinamente líquidos claros y dieta blanda con 
muy bajo contenido graso.  

Durante las primeras 72 h persiste febril con discreta mejoría de la anorexia y del dolor 
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abdominal. No reitera vómitos. Tránsito urinario persiste sin alteraciones. Se reitera ecografía 
abdominal a los 4 días del ingreso que muestra vesícula biliar distendida, paredes engrosadas 
de 4 mm, se observa barro biliar.  

Se recibe resultado de hemocultivo: sin desarrollo bacteriano y urocultivo por chorro 
medio que informa >100 000 UFC de Escherichia coli (E. coli) sensible a ampicilina, cefazolina, 
cefuroxime, TMP/SMX. El aislamiento de E. coli confirmó una pielonefritis aguda como foco 
infeccioso, probable desencadenante del proceso inflamatorio vesicular. Se suspende metro-
nidazol y completa 10 días de ampicilina sulbactam. Permanece ingresada durante 11 días con 
buena evolución clínica en seguimiento conjunto con cirujano pediátrico. En el seguimiento 
ecográfico se observa retroceso total de los hallazgos vesiculares a las 3 semanas del diag-
nóstico.  

Discusión 
El diagnóstico de CAA está basado en criterios clínicos, paraclínicos e imagenológicos. 

Su diagnóstico constituye un desafío dada la inespecificidad de sus manifestaciones clínicas y 
la heterogeneidad de sus causas.14,15

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de CAA descritas en la literatura son fiebre 
elevada y dolor abdominal en hipocondrio derecho. Otros síntomas, aunque menos frecuentes, 
son vómitos, ictericia, hepatoesplenomegalia y diarrea.3 La paciente que se presenta, consultó 
por fiebre, dolor abdominal en hipocondrio derecho y vómitos, destacándose al examen clínico 
mal aspecto general, facies de dolor y taquicardia lo que llevó inicialmente al planteo de un 
cuadro de abdomen agudo o una infección sistémica a punto de partida digestivo. Posterior-
mente, se confirmó el diagnóstico de infección del tracto urinario. A pesar de esta confirma-
ción, varios elementos clínicos y paraclínicos apoyaron el diagnóstico concomitante de CAA.  

El dolor abdominal localizado en hipocondrio derecho y epigastrio, la persistencia de 
síntomas abdominales a pesar de la hidratación inicial y la ausencia de signos clínicos típicos 
de pielonefritis como dolor lumbar o signo de Giordano positivo orientaron a un compromiso 
abdominal alto. Además, la ecografía abdominal mostró criterios mayores diagnósticos de CAA, 
en particular el engrosamiento difuso de la pared vesicular mayor a 3,5 mm en ausencia de 
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litiasis, hallazgo considerado altamente sugestivo de esta entidad. La confirmación de infección 
urinaria por Escherichia coli, resalta la posibilidad de que procesos infecciosos extrabiliares 
puedan actuar como desencadenantes del cuadro inflamatorio vesicular.

En relación con la fisiopatología, en pacientes críticos o con infecciones sistémicas se 
describen mecanismos como la estasis biliar y la hipoperfusión vesicular, que favorecen la 
isquemia, el daño endotelial y la colonización bacteriana secundaria. En este caso, si bien no 
existían factores de riesgo clásicos como ventilación mecánica, nutrición parenteral o shock, 
la respuesta inflamatoria sistémica a la infección urinaria podría haber contribuido al compro-
miso microvascular de la vesícula biliar, desencadenando el proceso inflamatorio.16,17

Diversos autores han señalado el papel de agentes infecciosos virales (Epstein-Barr, 
Hepatitis A y B, Zika, SARS-CoV-2, entre otros) y bacterianos (Salmonella  , Leptospira  , E. coli  ) 
como potenciales agentes etiológicos. En nuestra paciente, la identificación de E. coli  sensible 
en el urocultivo sugiere una posible vía hematógena o linfática de diseminación, mecanismo 
descrito en algunas publicaciones en población pediátrica. Este hallazgo refuerza la hipótesis 
de que la CAA puede presentarse incluso en niños sin comorbilidades, durante infecciones 
sistémicas aparentemente localizadas.17-20

El diagnóstico ecográfico fue fundamental en la confirmación de la entidad, al eviden-
ciar el engrosamiento difuso de la pared vesicular en ausencia de litiasis, hallazgo típico de 
CAA. La ecografía de abdomen es considerada el gold standard  para el diagnóstico de esta 
entidad ya que es un procedimiento no invasivo, de bajo costo y ampliamente disponible en 
servicios de segundo y tercer nivel de atención. Se han descrito criterios ecográficos mayores 
(engrosamiento de la pared vesicular ≥ a 3,5 mm, vesícula biliar distendida mayor a 5 cm, 
líquido o edema pericolestático subseroso, gas intramural, sin evidencia de ascitis) y menores 
(presencia de barro biliar, distensión mayor a 8 cm en lo longitudinal, distensión mayor a 
5 cm en lo transversal).3,7,21-23 La paciente que se analiza, presentaba un engrosamiento de 
la pared vesicular de 5 mm (criterio mayor) y en la ecografía de control se observaba barro 
biliar (criterio menor).  

En esta oportunidad, el rápido acceso a la ecografía abdominal permitió realizar un 
diagnóstico en etapas tempranas, lo que no ocurre habitualmente dada la baja especificidad 
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de las manifestaciones clínicas y la baja incidencia de esta enfermedad. El tratamiento anti-
biótico empírico instaurado (ampicilina-sulbactam y metronidazol) resultó apropiado frente al 
perfil bacteriano identificado, permitiendo la resolución clínica y ecográfica completa sin nece-
sidad de intervención quirúrgica. Esto coincide con lo reportado en la literatura, donde el ma-
nejo médico temprano se asocia a una evolución favorable y evita complicaciones graves como 
la gangrena o la perforación vesicular.13,21

La evolución satisfactoria del caso presentado refuerza la importancia de reconocer 
precozmente la CAA en el contexto de infecciones sistémicas, incluso en pacientes pediátricos 
sin antecedentes relevantes. Este caso aporta evidencia sobre la necesidad de mantener un 
alto índice de sospecha clínica, realizar una evaluación por imágenes oportuna y ajustar el 
tratamiento según la etiología identificada.

La CAA es una entidad poco frecuente en pediatría, que puede presentarse como com-
plicación de infecciones bacterianas sistémicas, incluso en pacientes previamente sanos. Este 
caso ilustra la asociación entre pielonefritis por Escherichia coli y CAA, destacando la impor-
tancia de considerar esta entidad ante fiebre y dolor abdominal. El diagnóstico ecográfico 
precoz y el tratamiento médico dirigido permiten una evolución favorable y evitan intervencio-
nes quirúrgicas innecesarias. 

Consentimiento informado 
Se obtuvo el consentimiento informado por escrito de los padres/tutores legales de la paciente 

para la publicación del presente reporte de caso, incluyendo datos clínicos e imágenes, garantizando la 
confidencialidad de su identidad. 
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