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La infección de la vía biliar por Candida es una enfermedad de baja frecuencia
que se asocia a procedimientos quirúrgicos o invasores de la vía biliar, 
a situaciones críticas, a inmunodepresión o a la utilización de antibióticos. 
Se presenta un caso de colecistitis aguda por Candida albicans en una
paciente de 85 años sin factores de riesgo previos, además de una revisión
bibliográfica del tema. Sólo en cuatro casos de los publicados, los pacientes
no habían presentado factores de riesgo asociados.
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Acute cholecystitis and biliary tract infections due to
Candida

Candida biliary tract infection is a rare disease. Most of the reported cases
have been diagnosed in patients with surgery or invasive procedures of 
the biliary tract, critical illness, immunosuppression or antibiotic treatment. 
This report deals with an 85 years old female patient with Candida albicans
cholecystitis without previous risk factors and with a literature review on the
subject. Only four patients without risk factors have been so far reported.
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La infección de la vía biliar por Candida es una
enfermedad de baja frecuencia. La mayoría de los pacien-
tes de los casos publicados presentaron esta enfermedad en
asociación con procedimientos quirúrgicos o invasores de
la vía biliar, con situaciones críticas, con inmunodepresión
o con la utilización de antibióticos.

Se presenta un caso de colecistitis aguda por Can-
dida albicans en una paciente de 85 años sin factores de
riesgo previos.

Caso clínico

Mujer de 85 años, que ingresó por dolor epigástrico
de 12 h de evolución, de inicio brusco y continuo. Presenta-
ba como antecedentes clínicos hipertensión arterial y bron-
quitis crónica, sin tratamiento con corticoides sistémicos.
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El examen físico no mostraba signos de sepsis. El
abdomen se palpaba blando, depresible, doloroso en la
región superior, sin defensa ni signos de reacción perito-
neal y ruidos hidroaéreos presentes.

Los exámenes de laboratorio al ingreso mostraron
los siguientes valores: hematocrito, 41%; leucocitos,
11.900/mm3; glucemia, 128 mg/dl; urea, 23 mg/dl; creati-
ninemia, 0,7 mg/dl; sodio, 127 mEq/l; potasio, 3,7 mEq/l;
cloro, 90 mEq/l; creatinfosfoquinasa (CK), 78 UI/l ylac-
tato deshidrogenasa (LDH), 385 UI/l. El hepatograma y el
coagulograma fueron normales.

La ecografía abdominal mostró microlitiasis múlti-
ple con un lito enclavado en bacinete y vesícula biliar sin
dilatación.

Se realizó una video endoscopia digestiva alta que
mostró un estómago con mucosa de techo, cuerpo y antro
congestiva y eritematosa, además de reflujo biliar sin
lesiones en el duodeno.

La paciente evolucionó con disminución del dolor
durante las primeras 48 h, presentando un nuevo episodio
de dolor de tipo cólico que motivó su cirugía. Se realizó
una colecistectomía laparoscópica y una colangiografía
intraoperatoria. Se observó edema en la pared vesicular
con aspecto necrótico.

En el cultivo de la muestra del contenido de la vesí-
cula biliar se obtuvo crecimiento de C. albicans.El diag-
nóstico anatomo-patológico fue colecistitis aguda litiásica.

El tratamiento empírico inicial con ampicilina sul-
bactam a las 24 h fue sustituido por fluconazol, por vía
endovenosa, durante cinco días. La paciente evolucionó
sin complicaciones.
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Revisión bibliográfica

La prevalencia de colecistitis micótica es menor al
2% [1-3]. Huges ha publicado un estudio de una serie de
109 pacientes con candidiasis diseminada en la que el 10%
tenía compromiso de la vesícula biliar en el momento de
la autopsia [20].

Se han publicado 71 casos de infección candidiá-
sica de la vía biliar cuya media de edad fue de 53 ± 22
años (rango 1-84 años). El 62% de los aislamientos corres-
pondieron a C. albicans.

Tres pacientes (4%) no presentaron ningún factor
de riesgo asociado y en los restantes se evidenció alguno
de los siguientes: diabetes mellitus, cirugía, politrauma-
tismo, cáncer, utilización de corticoides o antibióticos,
enfermedad de Crohn, neutropenia, nutrición parenteral,
trasplante y sida.

Cuarenta y dos pacientes (60%) recibieron trata-
miento con antimicóticos y cirugía. Los restantes fueron
sometidos a procedimientos quirúrgicos sin antimicóticos
y tuvieron una evolución favorable.

Los pacientes podrían ser divididos en tres grupos:
enfermos con colecistitis alitiásica, pacientes críticos con
candidiasis diseminada y aquellos que presentan la infec-
ción en forma secundaria a un procedimiento quirúrgico de
la vía biliar [11].

Los factores de riesgo para la infección de la vía
biliar por Candida son similares a los relacionados a la
afección sistémica, entre los que se menciona la coloniza-
ción del tubo digestivo. La colonización micótica del trac-
to gastrointestinal ha sido asociada a la utilización de anta-
gonistas de H-2, a las alteraciones del pH gástrico [13,24],
a las úlceras gástricas y la gastritis crónica [47], a la utili-
zación de antibióticos como tetraciclinas y a la disemina-
ción hematógena de Candida en pacientes inmunocompro-
metidos [13,31]. En el 30% de los pacientes que utilizaban
antagonistas H-2 en el estudio de Keighley y Finegold [24],
se observaron aspirados gástricos con aislamiento fúngico,
cuando el pH se encontraba entre 5 y 8. Zwolinska-Wcilso
et al. [47] encontraron que el 54% de los pacientes con
úlcera gástrica y el 10,2% de los pacientes con gastritis
crónica tenían colonización por Candida. La edad y los
cambios fisiológicos en la vía biliar condicionan: aumento
de prevalencia de litiasis, aumento de la litogenicidad de la
bilis, o aumento de los diámetros canaliculares [37], todos

ellos promotores de colecistis y probables factores de
riesgo de la paciente que se presenta en esta publicación.
Kamagata et al. [22] relacionaron la mayor frecuencia de
muguet de los ancianos con la disminución de los factores
inmunológicos salivales. Tanida et al., en 2001 [43], des-
cribieron otras causas, como la disminución de flujo sali-
val, la de inmunoglobulina A y la de lactoferrina. Corbe-
rand et al. [10] no encontraron diferencias en la función de
los neutrófilos de los pacientes ancianos, mientras que
Djawari y Nielsen et al., hallaron alteraciones de la fun-
ción quimiotáctica [12] y de la fagocitosis [36] en pacien-
tes mayores de 60 años.

La confirmación del diagnóstico de infección de la
vía biliar por Candida se basa en la identificación del
microorganismo. Santos et al. [38] en una publicación
reciente, emitieron el diagnóstico a través de una citología.

El tratamiento de la colecistitis no tiene relación
con el microorganismo involucrado [35,25]. Todos los
pacientes de la revisión fueron tratados con procedimien-
tos quirúrgicos: colecistectomía o colecistostomía, con o
sin drenaje de la vía biliar y algunos recibieron antifúgi-
cos. La efectividad de estas drogas se relaciona con la con-
centración en la vía biliar. La concentración de anfoteri-
cina B que se excreta por la vía biliar [20], es superior a la
plasmática, y esta droga es el antimicótico de elección en
pacientes neutropénicos. En 23 de los casos publicados se
utilizó anfotericina B, y 10 de los pacientes (43%) fallecie-
ron. El ketoconazol ha sido asociado a fallo terapéutico [20]
mientras que el fluconazol alcanza concentraciones iguales
en sangre y vía biliar [3]. El tiempo de tratamiento y la
elección del antimicótico dependen de la diseminación de
la infección y/o de la capacidad de la respuesta inmunoló-
gica del paciente. La mortalidad de los casos revisados fue
del 40% [1-9,11, 25-45].
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