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RESUMEN: Se describe el caso de un paciente de 51 
años con episodios recurrentes de dolor abdominal y 
hematuria, que en uno de los brotes, comienza de 
forma aguda con dolor en hipocondrio derecho, fie
bre, hematuria, artralgias y lesiones purpúricas en 
extremidades inferiores, siendo diagnosticado eco
gráficamente de colecistitis alitiásica. La inicial 
ausencia de respuesta al tratamiento antibiótico y la 
asociación de la colecistitis a las manifestaciones 
renales, cutáneas y articulares, orientaron el diag
nóstico hacia una vasculitis de Schoenlein-Henoch, 
estableciéndose entonces tratamiento con esteroides 
y resolviéndose el cuadro. El diagnóstico etiológico 
de la colecistitis alitiásica basado en los datos clíni
cos, evitó el tratamiento quirúrgico, y con ello, las 
posibles complicaciones derivadas del mismo. 

SUMMARY: We describe the case of a 51 year-old man 
affected of relapsing bouts of abdominal pain and 
hematuria, who began acutely with pain in the right 
upper quadrant, fever, hematuria, arthralgias and pur
pura on the lower extremities; ultrasonography revealed 
the existence of acalculous cholecystitis. The lack of 
response to intravenous antibiotherapy and the clinical 
association of cholecystitis to the renal, cutaneous and 
articular manifestations, oriented to the diagnosis of 
Sch6enlein-Henoch vasculitis; thereafter, the response 
to steroids was succesful and immediate. The etiologic 
diagnosis of this case of acalculous cholecystitis based 
on clinical aspects, avoid the surgical therapy and the 
posible morbidity that this procedure can produce. 
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Introducción 
La causa principal ele la colecistitis aguda es la litia

sis biliar(l). En las ocasiones en que no se consigue de
tectar cálculos en la vesícula, se han implicado o tros 
múltiples factores, aunque en más ele un 50% de las ve
ces no se descubre el agente causal(2). Las vasculitis sis
témicas han sido consideradas como una ele las causas 
de colecistitis alitiásica, siendo su mecanismo patogéni
co el de provocar daño isquémico sobre los tejidos(3). 
La Púrpura de Schoenlcin-Henoch (PSH) es un tipo ele 
vasculitis sistémica que puede provocar afectación cu
tánea, renal, a1ticular y gastrointestinal. Su mecanismo 
inmunológico parece depender del depósito de inmu
nocomplejos en los que la IgA, juega un papel prepon
derante( 4). Dentro de las manifestaciones gastrointesti
nales de la enfe1111edad, ha sido descrita la colecistitis 
alitiásica(18). En dichas ocasiones, el diagnóstico fue 
una interpretación de la anatomía patológica tras la co
lecistectomía. Presentamos el caso de un paciente con 

126 



criterios e.le vasculitis e.le Schoenlc in-1 Ienoch asociado a 
C:ríoglobulinemia Mixta que padeció un episodio e.le co
lecisritis alitiásica, resuella e.le forma satisfactoria me
diante tratamiento inmunosuprcsor sin tener que recu
rrir a la colecistcctornía. 

Observación Clínica 
Varón ele 51 años que en los últimos 20 años venía 

presentado esporádica mente episod ios e.le clolorimiento 
abdo minal inespecífico, preferentemente en hipocon
drio derecho, ocasionales rectorragias, a menudo, 
acompañado de artralgias en grandes articulaciones (to
bi llos, rodillas y rnu1iecas). 

Consulta de urgencia porque, tras un proceso infec
cioso banal de vías aéreas superiores, comienza con un 
cuadro de intenso dolor abdominal, inicialmente difuso 
y posteriormente localizado en hipocondrio derecho, 
fiebre elevada y artra lgias generalizadas. A las 24 horas, 
se añaden a la sintomatología, lesiones máculo-papulo
sas y purpúricas, intensamente pruriginosas, en la zona 
distal de ambas extremidades infe riores. 

A su ingreso destaca en la exploración física un in
tenso dolor a la palpación en hipocondrio derecho, con 
signos de defensa muscular en hemiabc.lomen derecho, 
y múltiples elementos pápulo-purpúricos, algunos de 
ellos coalescentes, en tercio d istal de ambas piernas. 

Figura 1. 
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Imagen radiológica de la vesícula blllar donde se aprecia 
engrosamiento de la pared de forma difusa, rodeada de 

liquido perivesicular, sin apreciarse imágenes de 
litiasis en su interior. 

Como datos ana líticos de interés destacaban una 
leucocitosis ele 12400 con neutrofi lia (76%). VSG ele 
88-l14, rn icrohematuria ele 30-40 h/c, U1tex (-), Com
plemento y fracciones, normales, TgG 1150, lgA 448 
(normal hasta 290mg/dl), Ig!'vl 61 y un críoprecipitado 
de 4 mg/ dl (IgG 0,48; lgA 0,44; IgM(-); Látex(-); C3(-); 
C4(-); a lbúmina 0,46]; HBs-Ag, Anti-Hbs y Anli-HBc, 
negativos. 

Se realizó Orografía intravenosa sin que se encontra
ran hallazgos paLológicos. la ecografía y el TAC abdo
minal evidenciaron un engrosamiento difuso de la pa
red de la vesícula biliar junto con una pequeña cantidad 
de líqu ido perivesicular; no se obseivaron imágenes de 
litiasis en el inLerior de la vesícula. 

Ante el diagnóstico de colecistitis aguda alitiásica y, 
sospechándose inicialmente una posible etiología in
fecciosa, se comenzó tratamiento parenteral con Ampi
cilina más Gentamicina a dosis covencionales. El co
mienzo del tratamiento se siguió, en las siguientes 72 
horas, de un deterioro progresivo de la sintomatología, 
con persistencia de la fiebre, aumento del dolor abdo
minal y evidente exacerbación del cuadro purpúrico<, 
asimismo, se constató un incremento de la microhema
turia a 55-60 b/c y elevación ulterior de la VSG a 102. 

La coexistencia de dolor abdominal, artralgias gene
ralizadas, lesiones de aspecto vasculítico en extremida
des y la probable lesión inflamatoria glomerular con mi
crohematuria, establecieron el diagnóstico de Púrpura 
de Schoenlein-Henoch, asociada secundariamente a 
Críoglubulinemia Mixta. La administración de 6-metil 
Prednisolona (1 ,5 mg/Kg-día a dosis decrecientes), se 
siguió de una rápida mejoría clínica, desapareciendo en 
24 horas totalmente el dolor abdominal, la fiebre, las le
siones vasculíticas y la microhematuria, descendiendo 
la VSG de 80 a 40. La ecografía abdominal mostraba una 
vesícula de paredes finas que se contraía normalmente. 
la biopsia de las lesiones cutáneas fue informada como 
vasculitis leucocitoclástica, con IFD( +++) para fibrinóge
no perivascular en dermis superficial. 

Discusión 
La colecistitis ali tiásica es una entidad clínica poco 

frecuente, que se observa en el 5-10% de los adultos(2) 
y en el 32% de los pacientes pediátricos(5) que se so
meten a colecistectomía. 

Se han implicado múltiples factores etiológicos, entre 
los que cabe destacar la deshidratación, el ayuno pro
longado, la administración de calrnantes(6,10), la ali
mentación parenteral(8), la PEEP asociada a ventilación 
mecánica(ll), estados postquirúrgicos y traumáti-
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cos(7,9) y distintos tipos de vasculitis, idiopáticas(3) ó 
en asociación a fármacos(12). En un 50% de los casos, 
no se encuentra el agente causal(2). 

Dentro del grupo de las vasculitis, se han descrito 
contados casos tanto de vascu litis necrotizantes como 
de hipersensibilidad, en el contexto de cuadros ele 
PAN(13), LES(14), artcritis ele células gigantes(15), artri
tis reumatoide(16,17) y púrpura de Schoenlein-He
noch(18). En la mayor parte de ellos, el diagnóstico fue 
histológico tras realizarse la colecistectomía. No obstan
te, Pe1y et al. ya describen la eficacia que los ultrasoni
dos representan para el diagnóstico de la colecislitis 
aguda secundaria a PSH. De su estudio se desprende 
que incluso en algunos casos, dada la poca severidad 
del brote de PSH, la colecistitis puede pasar clínica
mente inadvertida, ó remedar un dolor abdominal ines
pecífico y autolimitado(19), como en múltiples ocasio
nes es el cuadro de PSH. 

La PSH es un cuadro caracterizado por una serie de 
criterios clínicos: púrpura palpable, artralgias, fiebre, 
dolor abdominal; criterios analíticos: hematuria micros
cópica, proteinuria, hemorragia gastrointestinal; y crite
rios histológicos: LPMN en las paredes de arteriolas ó 
vénulas(4). Afecta fundamentalmente a niños, aunque 
también lo puede hacer en adultos(20). La afectación 
gastrointestinal puede consistir en dolores abdominales 
difusos -"angina intestinal"-, diarrea y hematoquecia, y 
en otras ocasiones, colecistitis alitiásica(18). El mecanis
mo patogénico está relacionado con la vasculitis y los 
fenómenos isquémicos secundarios. El cuadro puede 
ser autolimitado y pasajero, recidivante(21), ó seguir 
una evolución agresiva, siendo necesario el tratamiento 
inmunosupresor e incluso la realización de plasmafére
sis, pudiéndose llegar a un desenlace mottal(22)1. 

Se ha implicado el papel etiopatogénico de la 
IgA(23) con producción de Inmunocomplejos en piel y 
en el mesangio del glomérulo(24), apreciándose en 
ocasiones una elevación de los niveles séricos de 
IgA(25). 

La asociación con la Críoglobulinemia Mixta, descri
ta en pacientes con PSH activa, tanto crónica (64%) co-

mo aguda (47%) (26), y el hecho que se aprecien entre 
otras, críoglobulinas del tipo IgA y Properclina, poco 
frecuentes en los demás tipos de críoglobulinemia tam
bién resaltan este papel, así como sugieren la activación 
del Complemento por la vía alternativa. 

Presentamos el caso de un paciente ele 50 años con 
episodios recurrentes y autolimitados ele dolor abdomi
nal, microhematuria, artralgias, que , en el último ele sus 
brotes, localiza el dolor abdominal ele fonna intensa en 
hipocondrio derecho; además presenta microhematu
ria, poliartralgias, fiebre y aparecen lesiones purpúricas 
en extremidades inferiores. Mediante ecografía y TAC 
se pone de manifiesto la existencia de una colecistitis 
alitiásica. En base a criterios clínicos y analíticos( 4), se 
establece el diagnóstico ele PSH con afectación gas
trointestinal localizada en veskula bilia1~ confirmándo
se la naturaleza inmunológica del proceso por la reso
lutiva respuesta al tratamiento inmunosupresor tras 
haber fracasado con antibióticos de amplio espectro 
durante más de 72 horas. Además de los datos analíti
cos anteriormente reseñados, la elevación ele la IgA y la 
normocomplementemia, son hechos frecuentes en la 
PSH. La presencia de un crioprecipitado mixto con pre
dominio IgA, apoya igualmente la naturaleza inmuno
reactiva del proceso, como así lo describen otros auto
res, ya que este tipo de crioprecipitaclos son frecuentes 
en la PSH y no suelen presentarse en críoprecipitados 
ele otras causas ó en la Críoglobulinemia Mixta Esen
cia 1(27 ,28). 

El hecho ele que los estudios no agresivos como la 
ecografía y el TAC permitan el diagnóstico, incluso en 
pacientes con episodios de colecistitis que pasan clíni
camente inadve1ticlos, y que la orientación terapéutica 
no quirúrgica evite la morbiliclacl derivada ele la cole
cistectomía, nos parece sumamente interesante, y nos 
sugiere que las manifestaciones gastrointestinales de la 
PSH sobre la vesícula, se presentan, con carácter auto
limitado, con mayor frecuencia ele la hasta ahora des
crita, y, por tanto , han de ser tenidas en cuenta dentro 
del diagnóstico diferencial de los cuadros de colecistitis 
alitiásicas. 
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