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Colangiopatía uremígena. Su interés en cirugía * 

Primera parte 

Dres. RUBEN GARY y FEDERICO LATOURRETTE INTRODUCCION 
Los cirujanos con experiencia en pa­

tología y cirugía biliares se han enfrentado 
alguna vez -y temen con razón- con la 
complicación renal. Es un hecho grave y 
de relativa frecuencia. 

Se plantea aquí un caso vivido, en el 
cual esta complicación se hizo presente 
bajo la forma de un severísimo cuadro de 
uremia aguda, en el curso de una colan­
gitis obstructiva litiásica. El trastorno me­
tabólico enmascaró la sintomatología espe­
cíficamente biliar y la propia etiología de 
la uremia. El tratamiento, que permitió en 
una primera etapa controlar el desequili­
brio metabólico con recursos médicos y 
luego realizar cirugía -no palialva como 
es lo habitual, sino de elección y extensiva 
con curación completa- le dan a este caso 
caracteres de excepción. 

La historia clínica que se trahscribirá, 
promovió en los autores un interés que la 
búsqueda de antecedentes confirma. 

Es un tema que motivó copiosa biblio­
grafía y uno de los jalones fundamentales 
por la prioridad y originalidad, correspon­
de a Benigno Varela Fuentes, tal como se 
le reconoce en los trabajos consultados. 

El estudio en profundidad de este tema, 
rebasa con mucho el campo habitual de la 
actividad y competencia del cirujano. Exi­
giría el conocimiento cabal de la patología 
renal, de los desequilibrios metabólicos y 
de la fisiopatología de la uremia. 

Se presta a consideraciones discutibles 
en materia de patogenia. Su estudio total 
debería abarcar una tarea de equipo donde 
el cirujano actuara como un integrante 
más, junto al internista, el nefrólogo, el 
bioquímico, el gastroenterólogo. 

• Trabajo de la Clínica Quirúrgica "F". Prof. léc­
tor Ardao. 

Pero tiene, en otro sentido, aspectos 
cuyo conocimiento es de gran interés por­
que rige una conducta quirúrgica práctica, 
y a menudo en un clima dramático por la 
gravedad del cuadro y la urgencia con que 
hay que actuar._ 

Es esto último lo que nos ha movido a 
discutirlo aquí. HISTORIA CLINICA 

Datos de filiación: C. C. G. P., 58 años. 
Uruguaya. Procede del Departamento de Co­
lonia ( Carmelo). Ingresa al Hospital de Clíni­
cas el 7 de junio de 1962, N? 170.130. 

Dada de alta en buenas condiciones, al cabo 
de 64 días de asistencia. 

De los antecedentes se menciona.- a) Da­
tos positivos, pasado biliar cargado: dispepsia 
selectiva y cólicos biliares. b) Datos negativos: 
1) desde el punto de vista biliar: ausencia de
escalofríos. No ictericia; 2) desde el punto de
vsta urinario: negativos.

De la enfermedad actual.- Primera etapa: 
Comienza diez días antes de su ingreso. Con­
sultó por cólico biliar intenso acompañado por 
vómitos profusos. Fiebre y escalofrío sólo al 
comienzo. Orinas escasas y cargadas. Subic­
tericia. 

Al examen: Dolor en zona vesicular, sin de­
fensa. No se palpa vesícula. 

Este cuadro cede sólo parcialmente, con es­
pasmolíticos y antibioterapia intensa que -se 
quiere subrayar- es mantenida desde enton­
ces, a lo largo de toda la enfermedad. 

Es internada en el Hospital de Carmelo. La 
sintomatología subjetiva y los signos físicos ab­
dominales, mejoran. Pero, en contradicción con 
esto, el estado general se agrava pese a la repo­
sición hidrosalina parenteral. Enferma depri­
mida, fascies tóxica, deshidratada. Urea en 
suero: 1,28 gr. %o, 

Es enviada al Hospital de Clínicas. 
Segunda etapa: En el Servicio de Emergen­

cia del Hospital de Clínicas se recibe una enfer­
ma estuporosa, en precoma acidótico. Apirexia. 
Oligoanuria. Síntomas generales dominando ne­
tamente sobre los signos físicos abdominales que 
se reducen a discreto dolor palpatorio, Murphy 
positivo, pero sin defensa en hipocondrio de­
recho. 
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Tacto rectal: sin particularidades. 
Azoemia: 3 gr. %o , Ingresa a Sala. Se intensifica tratamiento 

con antibióticos, espasmolíticos. Reposición hi­
drosalina controlada con fonogramas seriados. 
Plasma, transfusiones. Una placa simple de 
hipocondrio derecho muestra imagen calcifica­
da en el área hepática. 

El tratamiento en Sala, hecho en colabora­
ción del Dr. F. Petruccelli, la reposición hidro­
salina, mejoró el estado general. Las cifras de 
urea descendieron. La diuresis aumentó. 

Los detalles de evolución de este período, 
seguido con exámenes seriados, se ilustran en 
la figura l. 

El cuadro abdominal cedió en gran parte. 
Debe destacarse que el período de oligoanuria 

duró cinco dí�s y el período de poliuria sie­
te días. Persistía en hipocondrio derecho, leve 
dolor a la palpación y sensación mal definida 
de empastamiento en profundidad: menos de­
presible que en el resto del abdomen. 

Tacto rectal: sin particularidades. Comentarios de la figura 1: Reserva alcali­
na: 5-VI, 21,3; 8-VI, 33,6; 7-VIII, 48%. 

1) Urea en suero, en Sala registró max1-
mos de 2,60 gr. %o, inferiores todavía a las cifras 
registradas en Servicio de Emergencia. Persiste 
alta con algunas oscilaciones hasta el 79 día. 
Desciende gradualmente para estabilizarse al 
159 día, entre 0,40-0,60 gr.%., cifras que se man­
tienen hasta el alta. 

9-VI: Reacción xantoproteica: 80 % .
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2) La diuresis, en el ingreso era la de una
severa oligoanuria: 200 e.e. en 24 horas; se 
mantuvo en es.e nivel durante cinco días; alre­
dedor del 109 alcanza a 1.000 e.e. día. Asciende 
luego, dibujando una curva de grandes desnive­
les: entre 2.300 y 500 e.e. 

3) La densidad urinaria mostró, aun en la
etapa de mayor oliguria, cifras bajas: con una 
diuresis de 500 e.e., densidad 1005. La curva 
de densidad aumenta de modo gradual, para 
ubicarse en 1015 recién al 259 día y mante­
nerse sin rebasar ese nivel durante toda la evo­
lución de la enfermedad y a pesar de las va­
riaciones. de volumen, demostrando una clara 
isostenuria. 

4) La albuminuria alcanzó en el momento
de mayor hiperazoemia, cifras vecinas a 1 gr. 
para declinar gradualmente y mantenerse en­
tre 0,10 a 0,20% •. 

5) El sedimento muestra abundantes gló­
bulos rojos, cilindros granulosos y hialinos. 

6) Repercusión vascular. Hay un neto
empuje hipertensivo con cifras de mínimo de 
100 mm. y máxima de 180 mm., en una en­
ferma sin antecedentes en este sentido. 

Todo esto demostró que junto a la partiéipa­
ción prerrenal, existía un evidente toque renal 
propiamente dicho. 

7) Cloruros en orina. Prácticamente en
cero, durante los 8 ó 9 primeros días, para re­
montar escasamente, a cifras de 8 gr. %o. Nuevi 
caída, en la crisis de agudización. 

8) Urea en orina. Casi en cero al ingreso,
sube a 15 gr. %o alrededor del 79 día. Baja nue­
vamente al 119 día y luego desciende progre­
sivamente. 

9) Curva febril. Prácticamente en apire­
xia durante casi toda su evolución. 

10) Datos del ionograma: I) Cloremia: a) 
Cifras bajas de cloremia. El 7-VI-62, a los po­
cos días de su ingreso, 3,55 mgr. % . b) El 8-VI-
62: 3,62 mgr. %. e) El 7-VIII-62: 3,40 mgr. % . 

II) Potasemia: Cifras disminuídas al co­
mienzo, con tendencia a nivelar después. 

III) Natremia: Su cifra más baja, el 8-VI
con 128 mEq. cuando ya había comenzado 
la reposición hidrosalina. 

IV) Reserva alcalina: 7·-vr,
co� % ; 8-VI, 33,6 vols. CO2 % ; 
vols. CO2 % . Franca acidosis que 
gradualmente. 

21,3 vols. 
12-VII, 48
se corrige

V) Datos del hemograma: Su ingreso:
fórmula roja cuyas cifras más bajas, se regis­
tran en 3.050.000; fórmula blanca: 18.000 leu­
cocitos, con un porcentaje neutrófilo de 87 % . 

Tercera etapa: acalmia: La enferma entra 
en período de mejoría. Durante él se realizan 
exámenes: biligrafina, que muestra: "vía bi­
liar principal aparece evidentemente engro­
sada, acodada y con defecto de repleción a ni­
vel del colédoco, con caracteres de cálculos. 
No se ha logrado una clara opacificación de la 
vía biliar accesoria" (Dr. Capandeguy) (fig. 2). 

Esto confirmó nuestra impresión de partici­
pación colangítica seguramente asociada a la 
subobstrucción calculosa. No se realizó sondeo 
duodenal con recolección de bilis y examen de 
la misma, que hubier, ilustrado en este sentido. 
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FIG. 2. 

Los exámenes de funcionalidad hepática: 
-14-IV-62, se informa: "Enferma sin icte­

ricia, con marcada hipocolesterolemia e hipo­
proteinemia con inversión. Resto en límites 
normales". 

-30-VII-62: "Subictericia de laboratorio
con fosfatasa elevada ( 10,3 unidades Bodans­
ky). Resto en límites normales". 

Interesa destacar que el urograma de ex­
creción, es normal. 

Desde luego, la indicación operatoria estaba 
hecha. 

Se decidió levantar el estado general toda­
vía precario, aprovechando esta etapa en que 
habían cedido los síntomas de gravedad; mejo­
rar la proteinemia, el hemograma, etc. 

Cuarta etapa: Consta en la hoja de evolu­
ción: " ... b-uscamente, en la tarde del 21 de 
julio, hace cuadro agudo, con dolor abdominal 
en cuadrante superior derecho, intenso, con vó­
mitos y gran decaimiento general". 

Al examen: defensa dolorosa de hipocondrio 
de�cho. En la noche, persiste dolor espontá­
neo. Se palpa gruesa tumoración subhepática, 
redondeada, dolorosa, con los caracteres de una 
vesícula distendida. Hígado aumentado de ta­
maño y doloroso. Las orinas son colúricas. 
Apirética. En la mañana del domingo 22,  el 
cuadro persiste incambiado. Se interviene. 

Ficha operatoria.- Plan operatorio: colecis­
tectomía. Coledocostomía. Extracción de cálcu­
los. Drenaje con sonda de Kehr transcística. 
Biopsia de hígado. 

Diagnóstico operatorio: "Colecistitis aguda 
con pericolecistitis. Litiasis coledociana. Colan­
gitis". 
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FrG. 3: Co!angitis supurada (I). Infil­tración leucocitaria del espacio porta. Las flechas señalan canalículos bilia­res rodeados por acúmulos de leuco­citos. FIG. 4: Colangitis supurada (II). Microabsceso intralobulillar visto a pequeño aumento. FIG. 5: Co!angitis 
supurada (III). Zona límite del mi­croabsceso, vista a gran aumento. 

Descripción de la operac10n: incisión 
mediana derecha transrrectal. 

para- No se explora bazo para no difundir el po-Exploración: Hígado muy aumentado de ta­
maño, tenso. La superficie está salpicada de 
múltiples y pequeñas manchas blanquecinas, 
subcapsulares: microabscesos? Vesícula enormemente distendida, su polo 
inferiar llega a la altura de la espina ilíaca 
a. s. derecha. Hay abundante líquido turbio pu­
riforme libre en la fosa' subhepática, así como
placas de falsas membranas y conglomerados
de fibrina, libres unas y adheridas a vesícula,
duodeno, colon y cara inferior de hígado, otras.Colédoco muy distendido, nítidamente en­
sanchado, con líquido a tensión en su interior. 
Parecen palparse cálculos en su extremo in­
ferior. Páncreas no aumentado ni granuloso. Estómago, normal. Duodeno, edematoso. 

sible microbismo subhepático. Se explora ia 
región cecoapendicular donde ciego y apéndice 
son normales. No se extirpó el apéndice. 

Se resume, de la descripción de táctica y 
técnica empleadas, lo siguiente: 1) Colecistec­
tomía de fondo a cuello. 2) Coledocostomía. 
Sale líquido a tensión, con gleras y fibrina. 
3) Se extraen cálculos múltiples y pequeños.
En particular, uno grande, implantado en la
extremidad inferior del colédoco. Del hepático
derecho se extrae otro cálculo. 4) Sonda de
Kehr. 5) Drenaje en cigarrillo del lecho ve­
sicular. 6) Biopsia del parénquima hepático.Informes anatomopatológicos.- De ls es­
tudios macro y microscópicos se resumen: 

a) De vesícula: Diagnóstico: litiasis con
múltiples cálculos. Colecistitis aguda microulcerosa sobre una 
base de inflamación crónica. 
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b) De biopsia hepática (Prof. Dr. P. Fe­
rreira Berrutti) : "Los espacios portas están in­
filtrados por polimorfonucleados y plasmacélu­
las. A través del epitelio de los canalículos 
biliares se ven imágenes de diapédesis. En la 
luz de estos canalículos se ven conjuntos de 
polimorfonucleados. En uno de los cortes se 
descubre un microabsceso en un lobulillo hepá­
tico. Aniocolitis aguda y microabscesos". 

El examen bacteriológico de la bilis infor­
ma: "Los medios sembrados desarrollan bacilos 
Gram negativos, con las propiedades del grupo 
scherichiae". 

Postoperatorio.- Normal. La enferma recu­
pera su estado general. Es de hacer notar que 
en esta etapa, pese a la nueva agresión ahora 
doble, la reactivación aguda de su. foco biliar 
transformado en una peritonitis focal, más la 
agresión operatoria, factores ambos que podrían 
haber agredido el equilibrio metabólico o el 
riñón, no actuaron esta vez, contrariamente a 
nuestros temores. Creemos que es demostra­
tivo en el sentido de que la responsabilidad 
mayor del cuadro urémico correspondió a la 
primera crisis. 

La colangiografía postoperatoria mostró un 
colédoco libre, con buen pasaje duodenal. 

CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS 

A) Sobre el cuadro clínico.- Era cla­
ro que estábamos frente a un cuadro biliar 
que se complica con un desequilibrio me­
tabólico donde el riñón juega un papel im­
portante: un síndrome hepatobiliorrenal. 

Llamaba la atención, la magnitud del 
cuadro metabólico en desproporción con la 
parquedad sintomática del foco biliar de­
sencadenante en las tres primeras etapas de 
este caso. La ausencia de fiebre, la ausen- · 
cia de ictericia, no permitían plantear clí­
nicamente en primer plano el compromiso 
coledociano. 

A medida que el estudio del caso avan­
zaba, se afirmó cada vez más la impresión 
de estar frente a un polo biliar enmasca­
rado por antibióticos, pero no obstante ca­
paz de agredir el equilibrio metabólico y el 
riñón; explicando así la hiperazoemia. 

Se destaca: 1) la ausencia de antece­
dentes renales; 2) ausencia de ictericia 
franca; 3) excepción hecha de acceso fe­
bril inicial, curso casi apirético y, en todo 
caso, ausencia de crisis biliosépticas. 

Planteamos la posibilidad de síndrome 
coledociano frustro, con obstrucción incom­
pleta, pero capaz de desarrollar una colan­
gitis a la que la intensa y permanente cu­
bierta de antibióticos, así como la escasa 
capacidad reactiva de una enferma grave, 
eliminó o casi, la fiebre. 
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B) Sobre el cuadro humoral ( expresa­
do en la figura 1) .- Como resumen, dire­
mos que hay elementos mixtos: 

La deshidratación y vómitos previos, la 
caída de iones, la mejoría que coincide con 
la reposición hidrosalina sugiere un meca­
nismo: a) extrarrenal y, además, b) de 
tipo renal abonado por: 1) la gravedad 
clínica del cuadro, como no se ve en las 
hiperazoemias extrarrenales; 2) la oligo­
anuria con densidad baja; 3) los elemen­
tos del sedimento, con albuminuria, glóbu­
los rojos abundantes, cilindros granulosos 
e hialinos; 4) la respuesta hipertensiva 
neta; 5) la acidosis con caída de la reserva 
alcalina a cifras de 21 % de C02 total, he­
cho que tampoco se ve en· las puramente 
extrarrenales ( 1) ; 6) aumento del anión 
fosfato en sangre, encontrado en el curso 
de exámenes de funcionalidad hepática. 

C) Sobre la evolución.- Hay interés
en subrayar que es el primer episodio, el 
que desencadena la uremia. Probablemen­
te coincidiendo con el único episodio febril. 
Esta no se reproduce, en cambio cuando la 
enferma, intensamente tratada con antibió­
ticos, hace el segundo empuje que lleva a 
la intervención, pese a que hay en él dos 
hechos de agresión: a) un proceso obstruc­
tivo coledociano y vesicular evolucionado 
a una verdadera peritonitis focal, y b) el 
traumatismo del propio acto operatorio. 

EVOLUCION DEL CONCEPTO 

A) Sobre el concepto de interacción
hepatobiliorrenal en general: "hepatone­
fritis", "hepatorenal syndrom" .- En las 
dos últimas décadas del siglo pasado y. al 
comienzo del actual, la escuela francesa, 
sienta las bases de un síndrome clínico que 
descansa sobre un concepto conocido desde 
muy antiguo: la correlación patológica y 
lesional hepatorrenal. 

Se cita como precursor a Charcot, 
1882 ( 16) : menciona el "síndrome urina­
rio" en las ictericias. En una época en que 
no se hacía la titulación de urea en suero, 
anota la relación entre el acceso febril -la 
"fiebre intermitente hepática"- y la caída 
de la concentración de urea en orina. 

Diez años más tarde [Traité de M édeci­
ne: Charcot, Bouchard Brissaud. Paris, Mas­
son, edit. 1892; tomo III: A. Ruault, A. �a-
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thieu, Courtois-Suffit, A. Chauffard ( 17)], 
en el capítulo escrito por Chauffard: "Des 
facteurs de gravité et du pronostic dans les 
maladies du foie",·parágrafo A, página 677, 
se transcribe: "Le syndrome urologique des 
affections hepatiques est á la fois le plus 
constant, et celui dont·l'importance est plus 
grande. 

"Les urines hepatiques sont, en général, 
des urines rares et atteignant á peine un 
litre par 24 heures. 

" ... Il y a done, en clinique hépatique, 
une veritable équation de l'oligurie et de 
l'hypoazoturie avec la gravité du pronostic, 
de la polyurie azoturique avec la guérison 
prochaine". 

En el mismo sentido, observaciones de 
Brouardel y Bouchard ( 6, 17), establecen 
la importancia que se asignaba al riñón, al 
"síndrome urinario" como se le llamaba, 
en el pronóstico de la angiocolitis y de la 
ictericia. 

Regnard, 1873 ( 40), estudia en una ob­
servación clásica, las relaciones de los acce­
sos febriles con la excreción de urea. 

ichardiere, 1890 ( 41), a propósito de 
una observación de ictericia grave que fa­
llec·e con síndrome de uremia aguda, em­
plea el término de "hepatonefritis", en· uso 
hasta hoy. 

La escuela anglosajona estudia, a co­
.ienzos del siglo, las complicaciones re­
nales en el postoperatorio sobre las vías 
biliares. En el terreno experimental, la 
relación entre la obstrucción del colédoco 
y las lesiones renales. 

Merklen, 1913 ( 32), crea el término de 
"hepatorenal syndrom" de mayor latitud 
aún que la hepatonefritis de Richardiere. 

Comprende en él tanto la intercurren­
cia renal en la evolución clínica de una 
ictericia médica o quirúrgica como la com­
plicación postoperatoria en la cirugía sobe 
vías biliares. 

Entre las observaciones que estudian la 
relación entre la ictericia obstructiva y la 
angiocolitis con lesiones dominantes a nivel 
del tú bulo, se debe citar: 1) Quincke y 
Nothangel, 1899 (39); 2) Walters y Pa­
rham, 1921 ( 54). 

Ido e !nada, 1913 (27, 28), descubren la 
espiroquetosis icterohemorrágica. · El estu­
dio de esta entidad da un impulso grande 
al conocimiento de una modalidad del sín­
drome hepatorrenal. Tanto, que muy a me-
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nudo se atribuyó a la etiología espiroque­
tósica cuadros de angiocolitis uremígena. 

Una mención especial debe hacerse del 
síndrome hepatorrenal cursando .como com­
plicación postoperatoria de la cirugía sobre 
vías biliares, porque ocupa un lugar impor­
tante en la evolución histórica del concep­
to, aun cuando no se trata de él, en este 
trabajo. 

Heyd, 1931 ( 24, 25), publica sus prime­
ras investigaciones sobre el tema. Agrupa 
estos accidentes gravísimos y a menudo 
mortales, con la designación hecha clásica 
de: "Liver death". 

La posición actual sobre estos hechos, 
es que hay en la base de esta complica­
ción, dos factores: 1) el choque, con su 
secuela de complicaciones renales y vascu­
lares; y 2) la insuficiencia renal latente 
que existe siempre en las ictericias obs­
tructivas. 

Se concluye que el síndrome hepatorre­
nal postoperatorio no es específico de la 
cirugía sobre vías biliares. B) Segregación del cuadro de infección
biliar con respuesta urémica secundaria 
-hiperazoemia de las ictericias biliosépti­
cas: Varela Fuentes; angicolitis uremígena:
Caroli; colangiopatía uremígena: Demeula­
naere- del gran síndrome "hepatonefritis".
La diferencia con el síndrome "hepatone­
fritis" radica -de acuerdo a las precisiones
hechas más arriba- en que, en la colan­
giopatía uremígena el compromiso hepato­
rrenal no es simultáneo, sino sucesivo.

La noxa agresora está radicada primi­
tivamente en la vía biliar, bajo la forma 
de una angiocolitis. Es en forma secun­
daria que se produce el toque renal que 
da lugar al síndrome uremígeno. 

1) Contribuciones experimentales: Li­
gadura del colédoco en el perro, ictericia, 
comprobación de lesiones renales con predo­
minio a nivel del túbulo. En este sentido, 
deben mencionarse: Rowntree, 1925 ( 42, 
43); Wagensteen y colab., 1930 .. 

Investigaciones que demuestran la par­
ticipación de la hiperureogénesis por des­
trucción celular, en la patogenia del síndro­
me azoémico: 

a) Traumatismos limitados sobre híga­
do de perro, con destrucción parenquima­
tosa, hiperazoemia y lesiones tubulares re­
nales: Hellwing y Schultz, 1933 ( 21, 22); 
Hellwig y Orr, 1932 ( 23). 
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b) Relación de estos hechos con obser­
vaciones clínicas concordantes, estudiadas 
en el curso de traumatismos hepáticos en 
el hombre. El trabajo fundamental es de 
Ockynzic y Nanta, 1918 (35). Interesa para 
nuestro tema, porque hay, también en la 
angiocolitis uremígena, un mecanismo hi­
perurogénico, que va por cuenta de la des­
trucción hepática en el curso de la colan­
gitis abscedada. 

2) Estudios clínicos: Bartlett, 1933 (2);
Boyce y Me Fetridge, 1935 ( 3, 4, 5), sostie­
nen la elaboración de nefrotoxinas especí­
ficas en el curso de las colangitis supura­
das, que explicarían la agresión renal y el 
síndrome hiperazoémico. 

En lo que se refiere al significado de la 
hiperazoemia como síntoma capital del sín­
drome de angiocolitis: 

-Hoesch, 1931 (26): a) En el coma
final de la A. A. A. es excepcional la gran 
uremia. b) Cuando la causa del coma es 
la colangitis supurada, la hiperazoemia con 
anuria es lo habitual. 

-Varela Fuentes y colab. (46, 47, 48, 49,
50, 51, 52, 53). Se quiere destacar especial­
mente su fundamental contribución a este 
tema. Sus primeras publicaciones -hace 
más de treinta años- hacen que se le reco­
nozca en la bibliografía consultada como 
uno de los autores que más .contribuyeron 
al conocimiento de este síndrome. 

En sus primeros trabajos designaba este 
cuadro como una complicadón de las que 
llamaba, entonces, "hepatitis agudas". 

Posteriormente destacó el carácter in­
feccioso -en sentido piógeno- de las icte­
ricias .con las que habitualmente se asocia­
ba el síndrome hiperazoémico y las designó 
"ictericias biliosépticas". 

Afirmó dos hechos: a) desde el punto 
de vista etiológico, un gran factor domi­
nante: la angiocoledocitis obstructiva litiá­
sica; b) desde el punto de vista patogé­
nico, el carácter extrarrenal habitual de la 
hiper azoemia . 

-Nonnenbruch (34), en Alemania lla­
ma la atención sobre los mismos hechos. 
Sostiene, en el mismo sentido que Varela 
Fuentes, el mecanismo extrarrenal de la 
hiperazoemia. 

-Lichtman, 1949 ( 29, 30) ( citado por
Varela Fuentes). Estudia 250 casos de ic­
tericia. Investiga en ellos azoemia y altera­
ciqies urinarias. Toma como hiperazoemia, 
cifras superiores a 0,50 gr. %o y establece 
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los siguientes índices de frecuencia según 
las etiologías: 1) 2 % de hiperazoemia en 
ictericias hepatocíticas, donde incluye vi­
rosis, A. A. A., atrofia amarilla subaguda; 
2) 14,5 % en cirrosis con ictericia; 3) 29 %
en ictericias por colédocolitiasis.

-Caroli ( 9, 10, 11, 12, 13, 14). Es el
autor que, con Varela Fuentes, a quien re­
conoce expresamente la prioridad, han pro­
fundizado en el estudio clínico de este sín­
drome, y contribuido a su conocimiento. 
Sus primeras publicaciones datan de 1943. 

-J. Caroli, J. André y Zervoyannis,
1953 ( 12). Se ocupan de este síndrome, a 
propósito de un aspecto de la terapéutica: 
el uso de los antibióticos y su efecto en­
mascarador en el curso de las angiocolitis. 

-J. Paris, 1953 (37, 38). Trabaja sobre
aspectos de fisiopatología en los síndromes 
ictéricorrenales. 

Afirma el compromiso intrínsecamen­
te renal en oposición a lo sustentado por 
otros autores [Varela Fuentes, Nonnen­
bruch, Mazzei (47)] que defienden la pa­
togenia habitualmente extrarrenal de la 
hi perazoemia. 

Estudia el .comportamiento del riñón en 
las ictericias obstructivas aún sin compli­
cación colangítica. Afirma déficit frecuen­
te de la función glomerular en las ictericias 
obstructivas, aun en ausencia de uremia 
elevada o colangitis. 

Concluye: "Existen pues, en las obstruc­
ciones de la vía biliar principal, aun fuera 
de toda infección o de todo acto operatorio, 
perturbaciones renales importantes, mucho 
más frecuentes y mucho más severas de lo 
que permitirían suponer los resultados su­
ministrados por los exámenes de rutina de 
exploración funcional de los riñones. 

" ... Estas alteraciones quedan latentes 
hasta que una complicación infecciosa en­
docanalicular o una intervención, se reali­
cen sobre la V. B. P. La hiperazoemia que 
aparece entonces, se hace rápidamente se­
vera y a menudo imposible de yugular". 

-L. Demeulanaere, G. Mortier, Can­
daelle, 1957 ( 18). Publican el mejor tra­
bajo de revisión general y puesta al día 
de este tema, que registramos en nuestras 
fichas. Proponen como designación de este 
síndrome: "colangiopatía uremígena". 

-Mortier y colab. ( 33), 1957, publican
11 observaciones de est: síndrome. 

-M. Andreassen, J. Hess-Thaysen, H.
C. Engell, C. M. Madzen, P. Lindenberg,
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1961 ( 1). Muestran cuadros comparativos, 
donde la mortalidad es mínima cuando se 
controla primero con hemodiálisis y se tra­
ta luego quirúrgicamente con criterio radi­
cal y extensivo y no sólo paliativo. 

"Por estas razones sugerimos cambiar 
el concepto de _ue los pacientes con sín­
drome hepatorrenal no toleran cirugía ex­
tensiva aun en uremia, a una posición más 
activa, estableciendo que el pronóstico úl­
timo depende casi enteramente de una 
precoz y radical operación de la enferme­
dad primaria." CLINICA Etiología. 

1) Frecuencia.- No es infrecuente. Es­
te hecho surge claramente de los casos vi­

. vidos en el Servicio que integramos y de 
la casuística en estudio. 

Los autores dan cifras porcentuales, 
tomadas sobre el conjunto de afecciones 
biliares, que van desde el 19 % [Licht­
man (29, 30)] al 13,3% [Caroli (11)]. 

2) Edad.- Coincide con la que corres­
ponde a la incidencia de la angiocolitis. 
Máximo entre 50 y 60 años, aunque pue­
den verse raramente, en jóvenes y por 
debajo de 40 años. 

3) Sexo.- Predomina en el sexo fe­
menino. 

4) Etiopatogenia.- Hay una gran cau­
sa, con mucho la más frecuente: angioco­
litis por obstrucción incompleta de la vía 
biliar principal, de origen litiásico. Debe 
puntualizarse que, en relación con la an­
giocolitis, está presente en forma casi cons­
tante un hecho evolutivo de la misma: la 
abscedación intrahepática. Esto hace decir 
a Caroli que, una vez de cada dos, la com­plicación uremígena corresponde a la abs­cedación hepática. La anatomía patológica 
de nuestro caso confirma este hecho. 

Pero se ve también en otro tipo de obs­
trucciones: a) N eoplasma de vías biliares: 
i) del colédoco; ii) del confluente bilio­
cístico; iii) sobre el muñón cístico, en
un colecistectomizado; iv) de la ampolla
de Vater. b) Obstrucción no neoplásica:
i) estenosis postoperatorias; ii) esclerosis
de colédoco terminal y aparato esfinteriano.
c) En las afecciones de cabeza de páncreascon obstrucción coledociana. Varela Fuen-
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tes señala que no es habitual la complica­
ción hiperazoémica en el carcinoma de 
páncreas, mientras no se agregue a la 
ictericia, la infección, la colangitis febril. 
d) Puede verse aun en ausencia de obs­trucción o infección comprobable del colé­
doco, de ahí las formas de "tipo colecis­
titis". Andreassen y colab., describen un
caso de complicación hiperazoémica, si­
guiendo a un cuadro que, clínicamente,
cursó como cólico biliar simple.Bacteriología: Se le ha dado en los últi­
mos tiempos importancia capital a este fac­
tor. Los gérmenes más frecuentemente en­
contrados son Gram negativos. Del grupo 
Escherichiae, Friedlander, etc. Butiaux (7), 
González Puig y Fazio Montans ( 20). 

J. Caroli ( 10) ha homologado, en traba­
jos recientes, los caracteres del cuadro clí­
nico de la angiocolitis uremígena, al que 
se ve clínica y experimentalmente, en el 
curso de las bacteriemias a Gram negativos . 

En nuestro caso se cultivó, en bilis co­
ledociana, bacilo grupo Escherichiae. 

Del punto de vista patogénico. 

Es el punto más oscuro de este tema. 
Se ha defendido el mecanismo extrarre­nal exclusivo y habitual [Varela Fuentes (46 

a 53), Mazzei (31), Nonnenbruch (34). 
Otros afirman el compromiso renal in­trínseco verificado en lo funcional, con 

pruebas de exploración selectivas del sec­
tor glomerular y tubular; en lo morfológico, 
con imágenes histopatológicas que corres­
ponden a una nefropatía túbulointersticial. 

No se quiere hacer aquí otra cosa que 
una simple enunciación de estas cuestiones. 

Los mecanismos a los que se ha incri­
minado la hiperazoemia son: 

a) Hiperproducción de urea: choque
febril, proteólisis, destrucción he­
pática por los focos de abscedación
y necrosis.

b) Insuficiencia renal.
c) Factores extrarrenales: deshidrata­

ción, desequilibrio electrolítico, to­
xiinfección.

Lo que ocurre con mayor frecuencia e; 
la suma e intrincamiento de estos factores, 
tal como se ve en el caso clínico que se 
relata aquí. La complicación renal no co-
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rresponde a una entidad única. En algunos 
casos, tiene los caracteres de una nefropa­
tía funcional de duración breve. En otros, 
todos los signos clínicos y anatomopatoló­
gicos de una nefropatía lesional, con neto 
predominio de lesiones degenerativas tubu­
lares. Factores predisponentes: 1) Debe seña­
larse uno, de carácter negativo: la ausencia 
habitual de antecedentes de insuficiencia 
renal., 2) Es frecuente que existan antece­
dentes biliares cargados: cólicos repetidos, 
crisis anteriores de angiocolitis. 

Síntomas y signos clínicos. 

Se admiten dos formas: angiocolítica y 
colecistítica. 

I) Formas angiocolíticas.- Dominan los
elementos de la infección y la obstrucción 
incompleta de la vía biliar principal. Dolor: Se señala la no relación entre 
su intensidad y el desencadenamiento de 
la insuficiencia renal. 

Caroli menciona que no son las formas 
con más intenso dolor las que se acompa­
ñan de hiperazoemia más elevada. 

En nuestro caso existían antecedentes 
de cólicos biliares y el dolor inicial, inten­
so, fue rápidamente sedado. Ictericia: Tampoco aquí hay relación 
cuantitativa entre este signo y la curva le 
hiperazoemia. 

En muchos casos la ictericia falta o 
está reducida a "icteric,ia de laboratorio" 
como en ia historia que se relata. 

Otras veces, hay un verdadero desfasa­
miento: se ve desaparecer la pigmentación 
por desbloqueo espontáneo del colédoco, en 
tanto que la insuficiencia renal y la hiper­
azoemia continúan evolucionando por su 
cuenta. 

Se le da valor a un dato semiológico de 
orden cualitativo: la intensificación de pig­
mentación, a la vez que un cambio en el 
tono, produciéndose ambos bruscamente, 
de un día para otro. 

Se ve virar el color del amarillo o el 
verdínico a un matiz rojizo que recuerda 
al del cobre. Es el tono "flamboyante", 
que anuncia la entrada en escena de la 
hiperazoemia ( 11). 

Fue señalado en otro síndrome de "he­
patonefritis": en la espiroquetosis ictero­
hemorrágica, atribuyéndosele carácter espe-
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cífico de esta afección. No es así; lo que 
ocurre es que también en ella marca la 
entrada de la insuficiencia renal. Síndrome toxiinfeccioso: Es, a menudo, 
el que domina la escena. Interesa destacar 
dos componentes: 

a) Curva febril: Es fundamental. Tra­
duce la participación colangüca. No es, 
sin embargo, constante. 

Se ha insistido ( 12) que frecuentemen­
te queda enmascarada por la intensa anti­
bioterapia que se hace en estos enfermos, 
lo que contribuye a desorientar el diag­
nóstico. 

En el caso que se presenta, la fiebre 
fue sólo inicial, para luego cursar apirético 
o subfebril, en tanto evolucionaba a bajo
ruido, el cuadro colecistocoledociano.

Cuando existe, el estudio de la curva 
febril ha permitido distinguir las siguien­
tes formas clínicas ( 11 ) : 

1) Forma a accesos biliosépticos sub­intrantes. Son crisis fuera de las cuales la 
temperatura es normal. Se ve que la re­
petición -a veces varios en el día- de 
chuchos a menudo no muy intensos llevan, 
como por sumación de efectos, a la insufi­
ciencia renal. 

2) Forma hiperpirética seudotífica.
Aquí, la curva febril se mantiene alta y 
es sobre ella que se inscriben los picos de 
los accesos febriles. No hay apirexia entre 
los intervalos. 

3) Forma maligna a acceso único. La
hi perazoemia se instala a partir de un ac­
ceso febril único. Es la situación que po­
dría corresponder a nuestro caso, modifi­
cado -como se dijo ya- por el uso de 
antibióticos. 

4) Formas benignas. Se pueden ver
dos modalidades: 

Acceso febril único con uremia que re­
gresa espontáneamente. 

Accesos febriles repetidos en forma espa­
ciada seguidos por hiperazoemia que cede 
rápidamente: "hiperazoemias en eclipse". 

b) Colapso vascular: Suele acompañar
al acceso febril. Su frecuencia es señalada 
por muchos autores. Se la menciona como 
posible factor patogénico de la insuficien­
cia renal, por el mecanismo de la isquemia. 

No existió en nuestro caso. 

II) Forma vesicular.- Falta la, gran
crisis febril, falta la ictericia, faltan los 
signos de angiocolitis y obstrucción cole-
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dociana. Los síntomas son los de una co­
lecistitis. A veces, es sólo la apariencia 
clínica y en estas formas, aparentemente 
vesiculares puras, la operación muestra una 
litiasis coledociana con infección que cur­
saba enmascarada. Es la situación descrita 
en nuestra historia. 

Pero, en otros casos [Bartlett ( 2), An­
dreassen (1) J, ni la clínica ni la interven­
ción pueden demostrar otra cosa que una 
colecistitis litiásica, sin -compromiso cole­
dociano ni angiocolitis demostrables, y 
donde, no obstante, se hace presente la 
insuficiencia renal aguda. 

Síndrome físico abdominal.- La semio-­
logía abdominal -en el ,caso que se relata 
aquí y en otros vividos; en el estudio de 
historias clínicas- es falaz y desorienta­
dora. 

La gravedad del estado general en el 
enfermo que ingresa en plena uremia; el 
precoma acidótico en nuestro caso; el tra­
tamiento antibiótico instituido que anula 
el movimiento febril, enmascaran también 
la sintomatología abdominal. Balonamien­
to, dolor apenas intensificado en cuadrante 
derecho, ausencia de defensa, hacen que a 
menudo el diagnóstico de cuadro biliar 
agudo no se haga. 

Es frecuente que estos enfermos sean 
orientados a servicios de Medicina, de Gas­
troenterología, con el diagnóstico de "hepa­
tonefritis". 

Hemos llamado a esta discordancia en­
tre la gravedad del estado general y la 
parquedad sintomática abdominal: "síndro­
me de disociación". 

Otros signos: Síndrome hemorragíparo, 
con hemorragias viscerales y lesiones tipo 
purpúrico. Sínd>mes cutáneos: eritema­
toso pápuloescamosos; eritemas escalatini­
formes. Se ven en formas evolucionadas. 

Signos biológicos.- Hiperleucocitosis y
polinucleosis: Es un dato que cobra valor 
unido a la hiperazoemia y la agravación 
del estado general. En estos enfermos a 
menudo subfebriles bajo la cubierta de an­
tibióticos, con una semiología abdominal 
-como en el caso aquí relatado- enmas­
carada por la gravedad del estado general,
por el precoma acidótico, por la intensa te­
rapéutica con antibióticos, la curva de leu­
cocitosis es un dato importante.
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Signos urinarios.- Diuresis: Es varia­
ble. En nuestro caso, la oligoanuria inicial 
fue neta, seguida de la fase poliúrica que 
coincidió con la mejoría clínica. En otros 
casos, se refiere diuresis conservada y, mis­
mo, como lo señala Varela Fuentes, po­
liuria. 

La densidad y concentración de urea en 
nuestro caso, era muy baja, denotando una 
claudicación renal auténtica. Varela Fuen­
tes sostiene que lo habitual es la densidad 
en límites aceptables, lo que confirmaría 
la patogenia habitualmente extrarrenal de­
fendida por él. 

Sedimento urinario: En nuestro caso, se 
integraba con todos los elementos de un 
toque renal orgánico. Albuminuria eleva­
da, cilindros granulosos, hialinos y glóbulos 
rojos. 

Hiperazoemia: Se la considera un signo 
capital, cuya investigación, se sostiene, de­
bería ser sistemática en toda afección biliar 
aguda, seguida día por día. 

Su modo de comienzo es a menudo in­
sidioso y desfasado en relación al acceso 
febril colangítico. Es frecuente ver la ins­
talación de la uremia a las 24 ó 36 horas 
del chucho febril. No guarda paralelismo 
con el cuadro infeccioso o ictérico. A ve­
ces, mejoran éstos y la insuficiencia renal 
sigue su curso. 

No hay relación directa tampoco entre 
las cifras de urea en suero y la gravedad 
del cuadro y su pronóstico. En la presente 
historia, la cifra de hiperazoemia sobrepasó 
los 3 gr. 

Varela Fuentes (53) insiste en la posi­
tividad de la "diazorreacción amarilla". 
Sostiene que: i) hiperazoemia con diazo­
rreacción positiva se ve casi exclusivamen­
te en lo que denomina "ictericias biliosép­
ticas"; ii) equivale a afirmar el carácter 
extrarrenal de la hiperazoemia. RESUMEN Y CONCLUSIONES 

1) Se presenta en carácter de primera
parte de un trabajo más extenso, la histo­
ria de un caso donde, con la apariencia clí­
nica de una colecistitis, cursa en forma 
frustra una obstrucción litiásica del colé­
doco complicada con colangitis supurada y 
abscedación hepática, con uremia aguda. 
Esta última cedió con terapéutica médica; 
se destaca especialmente el haber logrado 
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realizar el tratamiento quirúrgico radical 
y extensivo de elección, con curación defi­
nitiva, lo que es un hecho excepcional en 
estos casos de pronóstico gravísimo, tal 
como lo testimonia la bibliografía consul­
tada. 

2) Se concluye que entre los factores
que contribuyeron a enmascarar la parti­
cipación coledociana han actuado sobre 
todo dos: a) el tratamiento con antibió­
ticos que se instituyó desde el comienzo y 
se mantuvo en forma intensiva durante 
todo el curso de la enfermedad; b) los 
síntomas propio del desequilibrio humoral 
y la uremia. 

3) Se califica este caso cqmo "colan­
giopatía uremígena", designación utilizada 
por otros autores, porque tiene la conve­
niencia. de asignar al proceso obstructivo 
biliar y colangítico la responsabilidad di­
recta en la etiología de la uremia. Se esta­
blecen precisiones para fijar el alcance de 
esta designación. 

Se aclara que: a) no prejuzga sobre 
la cuestión patogénica, a la que se reconoce 
compleja, no bien aclarada aún, y a me­
nudo múltiple en la realidad de los casos 
clínicos; b) tiene la ventaja de afirmar un 
nexo que puede facilitar el diagnóstico en 
casos de duda. 

4) En el caso concreto que se relata
en esta nota, se considera que la uremia 
presenta en cierta etapa de su evolución 
signos inequívocos de toque renal intrín­
seco. 

5) Se citan algunas menciones biblio­
gráficas para mostrar la evolución histó­
rica del concepto de interacción patológica 
hepatobiliorrenal. 

Se resumen conceptos fisiopatológicos. 
6) Que desde el punto de vista diag­

nóstico, un cuadro de filiación biliar con 
o sin ictericia, que se complica con hiper­
azoemia, debe sugerir la posibilidad de:
a) obstrucción de 11 vía biliar principal con
colangitis asociada en camino a la absce­
dación intrahepática, lo más frecuentemen­
te de origen litiásico; b) colecistitis evo­
lucionando a la supuración. 

7) D_el punto de vista del tratamiento:
Debe intentarse la nivelación del estado 
general por: a) las técnicas de reanima­
ción habituales; b) con hemodiálisis si es 
necesario, en centro especializado, aduan­
do en equipo coordinado médico-quirúrgico. 
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Pero, y esto quiere destacarse especialmen­
te, en forma intensiva y en período breve. 

Si no se obtiene mejoría rápida, debe 
actuarse quirúrgicamente con directivas 
que varían con las cir-cunstancias: a) si 
se obtuvo el control de la uremia, cirugía 
de elección radical y extensiva, tal como 
se hizo en el caso que motiva el presente 
trabajo; b) aun en plena uremia y fase 
anúrica, intentar el gesto mínimo quirúr­
gico de salvataje, que permita el drenaje 
biliar. 
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COLANGIOPAf!A UREMIGENA. SU INTERES EN CIRUGIA 

DISCUSION 

Resumen de la versión taquigráfica de la 
rspuesta del Dr. Gary a las intervenciones de 
los Dres. Chiara y Valls. 

1) Con referencia al Prof. Adj. Chiara:
a) En relación con la afirmación de que Caroli
había desandado actualmente sus yropios con­
ceptos de hace pocos años atrás, podemos decir
que tal cita no surge ni mucho menos, de nues­
tros datos bibliográficos .

b) En cuanto al problema de denomina­
ción de. este hecho como una forma del "choque 
renal agudo", no hay inconveniente. El que la 
designemos "colangiopatía uremígena" no se 
opone a ello. 

c) En cuanto al aspecto patogénico, es el
problema más confuso. Discrepamos con el 
Prof. Chiara en que sea una cuestión dilu­
cidada. 

En la índole de la hiperazoemia hay ;oste­
nedores de la naturaleza extrarrenal, como Va­
rela Fuentes, N onnenbruch, etc., y hay los que 
afirman el compromiso intrínsecamente renal. 

Las investigaciones de J. Paris concluyen 
que, en toda ictericia obstructiva -no ya sólo 
en la supuración colangítica- los métodos de 
exploración selectivos ponen de manifiesto el 
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déficit del túbulo y glomérulo, configurando 
una verdadera insuficiencia renal . subclínica. 

Están además, los viejos conceptos de la 
anatomía patológica clásica. La imagen micros­
cópica de la "cholemic nephrosis", con sus 
lesiones degenerativas a predominio tubular, 
muestran que no se trata sólo de cuestion�s 
pre o extrarrenal. 

Los propios hechos clínicos muestran tam­
bién esta complejidad: casos donde predomina 
el factor prerrenal, casos donde hay ataque .Y 
lesión orgánica renal, casos donde hay suma 
-como en el nuestro- de ambos factores.

2) Con referencia al Prof. Adj. Valls: Es 
cierto que esta enferma fue operada con un 
cuadro de colecistitis con elementos de perito­
nitis focal. 

El Prof. Valls expresa que, en esas circuns­
tancias, la hiperazoemia y falla renal son com­
prensibles, por el severo compromiso general, 
que rebasa el cuadro de una colangitis. 

Pero quiero hacerle · notar que el episodio 
que señala no coincide con la uremia aguda: 
se produce treinta días despus. 

Justamente, es llamativo que en la reagu­
dización que tiene lugar mientras se pretendía 
llevar el estado general a niveles óptimos y 
que obliga a operar de urgencia, no se repite 
el fallo renal. 
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