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INTRODUCCION 

En 1964 se presentó a esta Sociedad la 
primera parte ( 4 7) de un trabajo más ex
tenso. Esta comunicación continúa a aqué
lla. La denominación usada aquí ha sido 
propuesta por Demeulenaere y col. ( 33) ; 
responde a los siguientes fundamentos: 
1) se ha hecho clásica en las publicacio
nes de lengua francesa, donde se ha deli
mitado y difundido este síndrome ( 15, 16,
17, 18, 20) ; 2) establece una relación de
finida entre la enfermedad primaria y el
ataque renal; 3) evoca el diagnóstico;
4) no se opone al concepto de falla renal
aguda: es una de .sus múltiples variantes.

Uno de los aportes fundamentales en 
la bibliografía de este capítulo por la prio
ridad y originalidad, corresponde a B. Va
rela Fuentes y coi. (94, 95, 96, 97, 98, 99, 
100, 101, 103, 104, 105), tal como se le re
conoce internacionalmente ( 24, 29, 33). 

Creemos de estricta justicia vincular 
su nombre a esta enefrmedad. 

Se ha señalado en trabajo anterior (47) 
que, en contradicción con este expreso re
conocimiento por distintas escuelas -fran
•Cesa, belga, escandinava-, no hay en nues
tro medio bibliografía específica sobre 
este punto. 

J. Caroli (20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27),
en Francia, estudió exhaustivamente este 
síndrome. Actualizó así adquisiciones que 
fueron mérito reconocido de la escuela 

• Trabajo de la Clínica Quirúrgica "F" (Director: 
Prof. Héctor Ardao) y Departamento Clínico de Ana
tomía Patológica (Director: Prof. Pedro Ferreira Be
rrutti). • • Presentado a la Sociedad de Cirugía del Uruguay 
el 11 de mayo de 1966. 

francesa del siglo x1x sobre la correlación 
patológica hepatorrenal ( 19). Contribuyó 
de modo fundamental a delimitar un cua
dro clínico que estaba precisamente en la 
base de los conceptos clásicos de la hepa
tonefritis de Charcot ( 31, 32) y Richar
diére ( 83). Con el nombre de angiocoli
tis icterouremígena, angiocolitis uremígena, 
estudió la clínica y la fisiopatología de una 
complicación grave y relativamente fre
cuente. Logró vencer en su medio cierto 
escepticismo, logrando el reconocimiento 
de clínicos, gastroenterólogos, nefrólogos y 
cirujanos, lo que se traduce en abundante 
bibliografía. 

En lo que se refiere a otros aspectos 
de historia y evolución del concepto ( 19, 
34, 35), se hace aquí sólo mención entre 
otros, de los siguientes autores: Richardié
re ( 83), Brouardel ( 13), Regnard ( 82), Char -
cot (31), Nonnenbruck (74), Ockinzyc (75), 
Hellwig ( 51, 52, 53), Bartlett ( 6), Boy
ce ( 10, 11, 12), Heyd ( 56, 57, 58, 59, 60, 61), 
Hoesch ( 64}, Ido e Inada ( 65, 66). Para 
el desarrollo de este capítulo se remite a 
la primera parte de este trabajo ( 4 7) y 
otros ( 43, 44, 45, 46, 4 7, 48) de los autores. 

Han sido cedidos para integrar esta serie, 
los casos N°•· 11, 12, 13 ( 89) y N? 14 ( 4). 

La insuficiencia renal aguda es una 
complicación grave de la patología y ciru
gía biliares. Se muestra el análisis de 
18 observaciones. Es un tema discutible 
en materia de patogenia. Esto ha inducido 
frecuentemente a cometer dos errores en 
la estimación de esta enfermedad que qui
siéramos contribuir a despejar: a) es ha
bitual que estas dudas de índole fisiopa-
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tológica se proyecten indebidamente sobre 
su realidad clínica; b) se condiciona el 
interés de esta enfermedad a la especifi
cidad del nexo etiológico entre angiocoli
tis e I.R.A. Esa especificidad existe de 
modo suficiente como para darle significa
ción (50). 

De los hechos concretos que surgen del 
análisis de estas 18 observaciones se ade� 
lantan dos: 1) no es infrecuente; 2) rige 
el diagnóstico y U}a conducta terapéutica 
práctica compleja en enfermos graves. 

MATERIAL Y IETODO 

Se estudian 18 observaciones con aso
ciación de tres aspectos: 1) síndromes 
agudos de vías biliares; 2) angiocofitis 
fundamentada por la clínica y el acto ope
ratorio; cuando ha sido posible, por la bac
teriología y la anatomía patológica; 3) sín
drome de falla renal aguda: oligoanuria, 
hiperazoemia y trastonos hidroelectrolíti
cos como elementos fundamentales. Se do
cumentan del punto de vista clínico, contro
les biológicos, síndrome renal y anatomía 
patológica. Se considera: etiología, clíni
ca, diagnóstico, tratamiento y pronóstico. 

ETIOLOGIA 

1) Frecuencia.

Número de casos de "colangiopatías
uremígenas" ingresados a la Clínica Qui
rúrgica "F" en algo más de tres años -ju
lio de 1962 a octubre de 1965-: 7. 

Número de pacientes con afecciones bi
liares agudas, subagudas y crónicas asisti
dos en este Servicio -52 camas- durante 
el mismo lapso: 554. Porcentaje de colan
giopatías uremígenas: 1,08%. 

Número de biliares agudos y subagu
dos: 150. Porcentaje de colangiopatías 
uremígenas: 4 % . 

Una mayor depuración, tomando en 
cuenta sólo los casos agudos, llevaría estas 
cifras fácilmente a 8 ó 10 % . 
2) Sexo. Hombres: 7 (38,8%). Mujeres:

11 (61·,1 % ).
3) Edad. Promedio: 56,3 años.

4) Afecciones determinantes
de la falla renal aguda.
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Se disponen por orden de frecuencia.
Todas ellas cursaron con obstrucción biliar 
( ver cuadro) . 

I) Litiasis biliar.

Es la causa más frecuente de este sín
drome. En la gran mayoría de los casos, 
como causa única; en algunos, asociada a 
neoplasma de cabeza de páncreas. 

Litiasis vesicular: Es la causa princi
pal por su frecuencia y complicaciones. 

Número total de litiasis vesicular, ais
lada o integrando enfermedad extendida 
al resto de las vías biliares: 11 casos. 
Representa el 61 % de la serie; el 73,3% 
sobre el número de litiasis biliares. 

Colecistitis aguda como complicación de 
enfermedad litiásica: De estas 11 observa
ciones, 10 ( 90 % ) evolucionan a colecistitis 
aguda. En todos los casos, asociada a litia
sis coledociana. 

Peritonitis de origen vesicular: 7 casos 
( 46,6 % ) . De grado y extensión variable: 
38,3 % del total de la serie. 

Litiasis limitada a vesícula: Se observa 
como etiología asociada al neoplasma de 
cabeza de páncreas. La señalamos como 
factor que favorece la infección biliar y 
predispone el fallo renal agudo. 

Se destaca lo siguiente: Se puede afir
mar que la I.R.A. tuvo su instalación en 
la mayor parte de los casos, previamente al 
desarrollo de la perinotinis de origen ve
sicular. En 2 observaciones ( N°•· 4 y 15) 
la complicación peritoneal aparece luego 
de un período libre de varios días, durante 
los cuales se dominó el síndrome metabó
lico. Se señala que el episodio de reagu
dización -que obliga a operar de urgen
cia- no determinó falla renal aguda. 

La litiasis coledociana aislada ( sin li
tiasis vesicular asociada) se ve en forma 
primitiva y, en mayor número, como litia
sis residual) . 

Se ha mencionado ( 24) la frecuencia 
del cálculo único enclavado en la ampolla 
de Vater, como causa de colangitis obs
tructiva en esta enfermedad. En nuestra 
serie, es el 26,6 % de las formas litiásicas. 

Panlitiasis: Vesicular y hepatocoledo
ciana; es la situación más frecuente. 
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CUADRO 1 

Eiología Litiasis biliar 
NÚMERO TOTAL DE CASOS ..•... , ..•......•.....••.... 

ETIOLOGÍA ÚNICA O ASOCIADA : 
a) Etiologia única . . . . . . . . . . . .......... . 
b) Etiología asociada a neoplasma de cabeza de 

páncreas 

EXTENSIÓN DE LA ENF. LITIÁSICA: 
a) Limitada a vesícula (asoc. con neopl. cab. ps.) . 
b) Coledociana: 

Total 
Primitiva (no operados) 
Residual .............. . 
Litiasis coledociana a cálculo único ........ . 

c) Panlitiasis vesicular y hepatocolédoco .......... . 

ETAPA EVOLUTIVA: 
Litiasis vesicular 

Evolucionadas a colecistitis 
Evolucionadas a peritonitis ................. . 

Núm. 
de casos 

15 

13 

2 

2 

5 
2 
3 
4 
8 

11 
10 

7 

% sobre 
el total de 

la serie (18) 

83,3% 

72,2% 

11,1% 

11,1% 

27,7% 

22,2% 
38,8% 

61,0% 
55,5% 
38,8% 

% sobre 
número de 
litiasis ( 15) 

86,6% 

13,3% 

33,3% 

13,3% 

26,6% 
53,3% 

73,3% 
66,6% 
46,6% Páncreas • 

NÚMERO TOTAL DE CASOS 

PANCREATITIS 
Edematosi 
Supurada 

NEOPLASMA CABEZA PÁNCREAS + LITIASIS VESICULAR ....• 

4 

2 
1 
1 

2 

22,2% 

11,1% 

11,1% Epitelioma de vías biliares 
EPITELIOMA MUÑÓN CÍSTICO OCLUYENDO HEPATOCOLÉDOCO . 1 

Abscedación intrahepática: Interesa se
ñalar desde el punto de vista etiológico y 
patogénico, la frecuencia de la abscedación 
hepática. Nuestras cifras ( 33,3 % ) coinci
den con datos de otros autores ( 24, 29, 30) 
que afirman que en las angiocolitis obs
tructivas con síndrome uremígeno, la ahs
cedación intrahepática se ve en un tercio 
de los casos. 

Número de casos con documentación 
A.P. (necropsia-biopsia): 10. Número de 
casos con abscedación: 6; por ciento so
bre casos con documentación A.P.: 60 % ; 
por ciento serie ( 18) : 33,3 % . 

5,5% 

II) Afecciones pancreáticas.

Es la segunda causa en orden de fre
cuencia:· 4 casos ( Nos . 2, 7, 10, 12). 

a) Exclusiva: Pancreatitis edematosa:
1 caso (N9 2); pancreatitis supurada: 
1 caso ( N9 7) . 

b) Asociada con litiasis biliar, 2 ca
sos (Nos . 10 y 12): Neoplasma de cabeza 
de páncreas y litiasis vesicular. 

Las afecciones pancreáticas que se com
portan como obstructivas de la vía biliar, 
son la segunda etiología en orden de fre
cuencia en nuestra serie. Cada una de sus 
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variantes: pancreatitis, neoplasma de ca
beza de páncreas, plantean aspectos que 
interesa destacar. 

1) Pancreatitis.- Es conocida la fre
cuencia de las complicaciones renales en 
la pancreatitis· aguda ( 7, 8). Desde. 1945, 
Loeffler ( 69) ha insistido en este aspecto. 
Los signos menores de toque renal, son 
reconocidos en más del 50 % de los casos. 
La insuficiencia renal aguda dominando el 
cuadro, es de observación más rara (77, 87). 
La patogenia es múltiple. Una de las más 
frecuentemente admitidas es la coagula
ción intravascular renal, por pasaje enzi
mático a la circulación ( 84). Pero ha sido 

- asimismo invocada, la angiocolitis uremí
gena, determinada por obstrucción del co
lédoco distal ( 87). Estos dos casos de pan
creatitis se incluyen en esta serie por
considerar que responden, tanto del punto
de vista clínico como patogénico, al esque
ma de las "angiocoli tis uremígenas".

2) N eoplasma de cabeza de páncreas.
Varela Fuentes ( 94) afirma que en las ic
tericias por obstrucción biliar neoplásica 
se ve la hiperazoemia sólo en la etapa 
final, coincidiendo con infección biliar so
breagregada. En los dos casos de nuestra 
serie se cumplen estas condiciones: icteri
cia obstructiva, infección biliar, colangitis, 
abscedación hepática, falla renal aguda con 
oligoanuria e hiperazoemia. Es significati
va la litiasis vesicular asociada en estos 
dos casos. Pensamos que la infección y 
colangitis es más factible cuando a la obs
trucción biliar del neoplasma se agrega la 
litiasis. 

III) Obstrucción hepatocoledociana a par
tir de epitelioma de muñón cístico.

Es otro e"emplo de obstrucción biliar, 
en la que aparece la I.R.A. cuando sobre
viene Ja infección, la colangitis. 

5) Bacteriología.

Sobre el total de la serie se hizo con
trol bacteriológico en 8 casos. En todos 
ellos, el cultivo mostró bacilos del grupo 
gramnegativo, Scherichia. En un caso, aso
ciado a B. piociánico. 
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Interesa destacarlo porque se ha in
vocado .como mecanismo patogénico de 
este síndrome el choque bacteriémico y 
endotoxínico a gramnegativos (5, 9, 14, 49, 
50, 63, 107). 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Limitada a hígado y riñón: 
Material .- Existe documentación en 

11 casos. Necropsias: 8; biopsias: 3. La 
documentación de los 7 casos restantes, 
proviene del protoc_olo operatorio. Docu
mentación histopatológica: 12 observacio
nes. Hígado: 10 observaciones; riñón: 9 ob
servaciones. 

Hígado.- a) Lesiones hepatocíticas: 
Constantemente asociadas a lesiones de 
colangitis. Atrofia trabecular, distorsión 
de arquitectura lobulillar; fenómenos dege
nerativos de grado y extensión variable. 
Pueden llegar a la necrosis en áreas ex
tensas. Es demostrativa la Obs. N9 16: se 
documentó con biopsia peroperatoria e 
histología de material de necropsia, lo que 
permitió seguir la evolución lesional. 

b) Lesiones de colangitis: Se ven en
todos los casos; grado variable: imágenes 
de colostasis, fenómenos inflamatorios que 
van desde la infiltración linfocitaria hasta 
la abscedación franca. 

Riñón.- 1) Glomérulo: Sin lesiones sig
nificativas. 

2) Túbulo: T.C.P. Luz modificada;
aumento o disminución por tumefacción ce
lular. Epitelio de tendencia cúbi:a. Imá
genes de regeneración con sincicios, se
cundarios a necrosis epitelial. Picnosis y 
microvacuolización. En dos observaciones, 
aspecto típico de "nefrosis colémica". En 
una observación ( N9 5), imagen típica de 
tubulorrexis: .se ve necrosis epitelial, des
trucción de la membrana basal que aparece 
comunicando con luz de vena adyacente y 
trombosis de la misma .. 

T.C.D.: Luz ocupada con restos protei
cos a cilindros hialinos, granulosos y, fre
cuentemente, pigmentos biliares. En algu
nos casos obstruyendo la luz. Lesiones 
celulares de distinto grado. Células apla
nadas, picnosis, descamación, necrosis fran
ca. Membrana basal conservada excepto 
en un casó ( Obs .. N9 5). 

3) Intersticio: Edema de grado varia
ble que distorsiona estructuras renales; 
discreta infiltración inflamatoria. 
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Se señalan los hechos siguientes: 

I) De la patología hepática.

Discordancia -en algunos casos- en
tre la exploración intraoperatoria de V.B.P. 
y la histopatología. En tanto la primera 
muestra obstrucción y dilatación neta co
ledociana, bilis purulenta a tensión que 
hacen presumir colangitis intrahepática 
extensiva, la microscopia mostró en al
gunas observaciones, en cambio, colangitis 
sólo moderada, con infiltración linfocita
ria, no abscedación. Se señala, además, 
coexistencia con hepatitis parenquimatosa 
intensa. Hemos atribuido este hecho a 
tratamiento intensivo y prolongado con 
antibióticos; a lesiones de hepatitis saté
lite, como las que se describen asociadas 
a la colostasis subhepática ( 1, 5, 39). 

II) De la patología renal.

1) Lesiones de falla renal aguda.- A
nivel del túbulo se describen dos tipos de 
lesiones, que asocian la imagen morfológica 
a una determinada fisiopatología: a) Ne
crasis nefrotóxica: destrucción del epitelio 
tubular con preservación de la membrana 
basal. Responde a mecanismo tóxico. La 
lesión es más intensa donde es mayor la 
reabsorción: en T.C.P. Los fenómenos de 
regeneración se facilitan por la conserva
ción de la membrana basal. b) Tubulorre
:is: necrosis epitelial, pero asociada con 
destrucción de la membrana basal; pone 
en comunicación el contenido tubular con 
el intersticio y sus elementos, en particu
ilar venas. Da lugar al fenómeno de "re
trodifusión", con edema que distorsiona y 
comprime estructuras de la nefrona; trom
bosis venosa frtcuente. Su mecanismo es 
la isquemia, locorregional o sistémica, par
ticularmente la hipotensión de los estados 
de colapso. 

En esta serie la documentación adjunta 
muestra que la lesión dominante corres
ponde a la primera variedad: nefrotóxica. 
Sólo en una observación se comprueba tu
bulorrexis. 

Se subraya este hecho; coincice con los 
datos de la clínica y el laboratorio: la fi
siopatología hemodinámica con colapso de 
la I.R.A. no � frecuente en esta serie. 

2) Lesiones de nefrosis colémica.
Variedad de lesiones que se ven en las 
ictericias obstructivas y afectan preferen
temente el T.C.P.: vacuolización celular, 
degeneración hidrópica del epitelio tubu
lar. Tumefacción del citoplasma con des
aparición de microvellosidades. Infiltración 
de pigmento biliar. Núcleo desplazado al 
contra. Luz ocupada por cilindros pigmen
tarios; cuando esto es muy marcado, se ve 
necrosis celular. Estas lesiones se ven en 
casos de esta serie. 

En resumen: Lesiones de I.R.A. de tipo 
nefrotóxico ( agresión toxiinfecciosa) que 
dominan netamente sobre lesiones de tu
bulorrexis (mecanismo isquémico). Se aso
cian a alteraciones típicas "nefrosis colé
mica". Glomérulos indemnes. Infiltración 
inflamatoria y edema en grado variable 
del intersticio. 

N efrosis tubulointersticial. 

CUADRO CLINICO 

Antecedentes personales. 

1) Renales: Son negativos.
2) Biliares: Negativo: 1 caso (5,5%).

Positivo: 17 casos ( 94,1 % ) . En algunos 
casos: ictericia. Operaciones anteriores so
bre vías biliares: 4 ( 21,1 % ) .
Comienzo. 

1) Dolor: cólico intenso, repetido. En
todos los casos. 

2) Fiebre: en el inicio, constante: 38º 

ó 39º, en picos. En la mayoría de los casos, 
con chuchos de frío; habitualmente cede 
con el tratamiento intensivo con antibió
ticos. 

3) Vómitos: de carácter leve o me
diano en todos los casos. No así las formas 
intensas. Interesa consignarlo para esti
mar la frecuencia de situaciones de deshi
dratación aguda, en relación con la pato
genia de la falla renal de estos enfermos. 

4) Colapso: en 6 casos (33,3 % ) . Inte
resa, en el mismo sentido que el ante
rior, para juzgarlo como síndrome habitual 
en las bacteriemias a gérmenes gramnega
tivos y como determinante hemodinámico 
de la I.R.A. 

5) Oligoanuria e hiperazoemia: en to
das las observaciones. 



Obs. N? 2. Necropsia N? 77. FIG. 1: A. P. N9 15.184. H. E. X 160. Hígado: intensa infiltración linfocitaria del 
espacio porta: portitis crónica. Gran edema intralobuliUar que distorsiona trabéculas. Ligera atrofia trabecular. 
FIG. 2: A. P. N9 15.184. H. E. X 320. Enfoque a mayor aumento de zona periportal. Moderada osteatosis hepatocí
tica. Tumefacción de células de Kuppfer. Infiltración del espacio porta a linfocitos y células histioides, dispuesta 
en anillo alrededor de los canalículos biliares y reduciendo su luz, que se hace virtual. FIG. 3: A. P. N9 15.190. 
H. E. X 160. Riñón. Cortical renal: Glomérulos: sin alteraciones ostensibles. T.C.P.: aumento de la luz. Epitelio
cúbico. Picnosis nuclear. T.C.D.: dilatación. Descamación celular intensa. Intersticio: moderado edema; no hay 
infiltración inflamatoria. FIG. 4: A. P. N9 15.190. H. E. X 320. T.C.P.: luz amplia, con escasos restos proteicos. 
Vacuolización citoplásmica marcada, como se ve en la nefrosis colémica. Núcleo rechazado sobre la M. basal. 
M. basal conservada. T.C.D.: luz dilatada, cilindros celulares intraluminales. Descamación y necrosis celular. 

M. basal conservada. Lesión de tipo nefrotóxico. No tubulorrexis. Intersticio: ligero edema. 



Obs. 1 ·9 5. Necropsia N9 1.623. Frc. 5: H. E. X 160. Riñón: Glomérulo: sin alteraciones ostensibles. Cortical: 
T.C.P. luz: libre, calibre normal. Epitelio: células aspecto cúbico. Núcleos picnóticos. Intersticio: Gran edema 
intersticial, que separa las estructuras renales. Venas trombosadas. FrG. 6: H. E. X 80. Medular: visión topográ
fica. Nu.merosos tubos de Bellini dilatados, con cilindros celulares y proteicos. Algunos cilindros hialinos relle� 
nan y distienden la luz tubular. Intersticio: gran edema. Infiltración inflamatoria. Fenómenos de tubulorrexis. 
Frc. 7: Medular: a gran aumento. Muestra distintos tipos de cilindros que rellenan tubos colectores y 
porciones gruesas del ansa de Henle. Gran congestión de capilares medulares. Marcado edema intersticial. 
Frc. 8: H. E. X 160. Enfoque a gran aumento de campo que muestra túbulo con su revestimiento celular necro
sado y destrucción de membrana basal; su luz comunica con vena adyacente trombosada. Lesión típica de tubu
lorrexis, como se ve en las I.R.A. de mecanismo isquémico. Asociada a imágenes de alteraciones nefrotóxicas. 

Arteria vecina, pared normal. 
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Síndrome cutáneo.- En su patogenia 
se asocian la uremia con el toque hepato
cítico y alteraciones de la crasis. Se ha 
invocado fragilidad capilar, trombopenia, 
stress, etc. En la presente serie existió en 
4 observaciones (N°8

· 5, 6, 7 y 16). Se com
probaron formas eritematopapulosas, erite
ma polimorfo. Petequias y sufusiones. 

Síndrome hemorragíparo.- Melena, he
matemesis, gingivorragias, hemorragia a 
nivel de herida operatoria. En 3 observa
ciones ( N°8 · 5, 6 y 7) el síndrome hemorra
gíparo afectó sectores viscerales. Tuvo in
tensidad y gravedad como para constituir 
factor de descompensación y mortalidad. 

La necropsia muestra en algunos casos 
( Obs. 5) exuL::eraciones gástricas como 
localización principal del síndrome hemo
rrágico visceral. 

Ictericia.- Ha sido constante. Intensi
dad variable. En 2 casos, leve, de labora
torio. En 16 casos, neta. Del punto de 
vista clínico, de grado mediano e intenso. 
Color habitual: amarillo con tono verdínico. 
Los autores franceses han insistido en el vi
raje al tono rojizo ("flamboyante") (20, 33). 
Es un signo que se ha dado como bastante 
específico. Lo hemos observado en 3 casos. 

No hay proporción entre la intensidad 
de la ictericia clínica, la bilirrubinemia y 
las cifras de azoemia. 

En algunas observaciones, ictericia leve, 
"de laboratorio", en tanto la azoemia al
canza a 3 gr. %o ( Obs. N9 4). En -el cuadro 
respectivo ( ver ''Síndrome biológico") se 
analizan los datos de laboratorio. 

Período de estado. 

Evolución en Sala. 

De esta etapa se señalan algunos hechos 
que se agrupan en dos aspectos: a) hechos 
clínicos; b) controles biológicos. 

Hechos clínicos. 

Destacamos dos aspectos: 

1) Del estado general.- Gravedad del
estado general en todas las observaciones. 
Sensorio tocado en todos los casos; grados 
que van desde el estupor simple al coma 
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franco, de tipo acidótico. Síndrome toxi
infeccioso. Deshidratación en grado varia
ble. Oligoanuria e hiperazoemia. Ictericia: 
100 % , con las variantes que ya se mencio
naron. 

2) Síndrome físico abdominal.-La se
miología abdominal no orienta hacia un 
cuadro de sanción quirúrgica inmediata. 
Aun en procesos evolucionados a peritoni
tis focal, quienes reciben el enfermo no 
plantean terapia quirúrgica. A este hecho 
clínico lo hemos denominado "síndrome de 
disociación" (47). Disociación entre la gra
vedad a veces extrema del estado general, 
y la parquedad semiológica del abdomen: 
dolor leve, discreto balonamiento, no de
fensa, no dolor a la decompresión. 

Disociación, asimismo, con las lesiones 
groseras, evolucionadas, que demuestran el 
acto operatorio o la necropsia. Aun enten
diendo que su observación es frecuente en 
los cuadros generales graves, interesa des
tacar que ha sido la regla en esta serie. 

Del punto de vista del aspecto general 
de su presentación clínica, se han distin
guido dos formas: angiocolítica y colecis
títica ( 24). Esta última, caracterizada por 
la ausencia de ictericia o sólo subictericia 
y las manifestaciones semiológicas de hipo
condrio derecho: vesícula palpable, dolor, 
defensa, etc. Lo habitual es que en las 
formas colecistíticas exista, además, obs
trucción coledociana y litiasis que se pone 
de manifiesto en el acto operatorio o ne
cropsia. 

Los datos de nuestra serie confirman: 
clínica de síndrome coledociano con co
langi tis: 13 casos ( 72,2 % ) ; clínica de sín
drome coledociano más colecistitis: 3 casos 
( 16,6 % ) ; dínica de colecistitis ( operación 
mostró lit. coledociana): 2 casos ( 11,1 % ) . 

Síndrome biológico. 

Temperatura. 

Lo habitual es la apirexia o la curva 
subfebril. Debe atribuirse al efecto enmas
carador de los antibióticos ( 24, 25). 

La comprobación de estas curvas con 
las de la azoemia y la leucocitosis, mues
tran su carácter discordante: hay apirexia 
o movimiento subfebril, en tanto ascienden
las cifras de azoemia y, paralelamente, la
leucocitosis.
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CUADRO .2 

Controles biológicos 

Valores promediales 

Soúio 
Potasio 
Cloro 
R.A ... 
A2oemia 

Síndrome urinario. 

Duración núm. días ..... . 
Fallecidos .......... . 
Con fase diuresis ... . 

Fallecidos ............ . 
Densidad 
Cloruros 
Urea ................. .. . 
Albuminuria 
Sedimento .............. . 

Funcional hepático. 

Fase de oliguria 

129 M.Eq. 
4,0 M.Eq. 

338 mgr. % 
28,3 Vols. Co2% 
2,85 gr.%, 

4,3 
5,2 
3,8 
4 
1,011 
1,91 
9,63 
2,56 gr.%, 

g.r., c.h., c.g., c.ep. (1) 

Fase de diuresis 

137 M.Eq. 
4,5 M.Eq. 

345 mgr. 
42,9 Vols. Co2% 
1,74 gr.%, 

6,6 

6 

2,64 
. 16,59 

Bilirrubina 
Fosfatasas 

Ale. F.T.I. Reacciones de floculación Intensidad 

Directa 8,66 mgr. % 
Total 12,70 mgr.% 
Indir. 3,21 mgr .. % 

14,41 U.B. 5,16 Positivas: r leve. 1 caso 
1 mediana 2 casos 

Leve ( de "laborat" ). : 2 casos 
r 5-10 ·mg:· ET % 3 

Francas: J 10-1' mgr. BT % 5 4 l intensa 1 caso 
14 l 15-20 mgr. B T  % 3 

l 20-35 mgr. B' % l 
Negativas: 12 

Tipo ictericia 

Obstructivas: 13 .. 
Obst. + hepatocítica: 2 
Hepatocítica: 1 .. 

80,9% 
12,9% 

6,1% 

Leucocitosis: 22.133 Temperatura 

Polín. neutrófilos. Comienzo febril : 100% 

(1) g.r.: glóbulos rojos. 
c.h.: cilindros hialinos. 
c.g.: cilindros granulosos. 
c.ep.: células epiteliales. Es otro signo falaz que, desde este punto de vista, debe ser asociado al síndrome abdominal para no contar con ellos como elementos orientadores ni; del diagnóstico ni de la estimación de etapa evo-1 uti va. En algunas observaciones esta apirexia se mantiene hasta el final. En otras, reaparecen las crisis de tipo bilioséptico, luego de un período de acalmia. Hay un verda- Evolución: apiréticos 9 casos 63,9 % 

subfebril 
febril 5 casos 35,7 % dero "escape" al tratamiento con antibióticos. Coincide con lesiones evolucionadas, complicaciones graves: colecistitis,. peritonitis, abscedación hepática. Observación N9 4: crisis febriles al comienzo, en domicilio. En Sala, curso apirético o subfebril, tanto durante el período de gravedad como durante etapa de mejoría neta, mientras se preparaba para intervención. 



Leucocitosis. 
La leucocitosis a polinucleares neutró

filos es un signo fiel, más expresivo de la 
progresión infecciosa biliar que la curva 
febril y la propia semiología abdominal. 
La cifra promedial en nuestra serie es 
de 22.133, c0n predominio polinucleares 
neutrófilos. Síndrome urinario. Oligoanuria. 

Es un elemento constante en esta serie, 
integrando el síndrome de I.R.A. Su modo de instalación es gradual e 
insidioso. Los enfermos llegan a Servicios 
de Cirugía ya en la fase oligoanuria. Por 
esta razón su -cronología es sólo aproxima
da. En general, sucede a los episodios bi
liosépticos. En un caso, se asistió en Sala 
a su instalación secundaria a gran chucho 
desencadenado por la colangiografía trans
parietohepática. Volumen: No se ve la anuria total. El 
volumen oscila desde 50 a 100 e.e. a 400 
en 24 horas. . . Duración fase oligoanúrica: Promedio ·. 
4,8 días. Respuesta a la reposición hidrosalina: 
En la mayoría de los casos no es inme
diata. La duración promedia! de esta fase, 
durante la cual se -cumple rehidratación 
desde el primer momento, lo demuestra. Fase de diuresis. Comienzo: En la mayoría de los casos 
no ha sido como respuesta inmediata a la 
reposición hidrosalina -se insiste-, lo que 
tiene valor para juzgar que en la patoge
nia de la I.R.A. no actúa sólo el factor vo
lémico prerrenal. En 2 casos Nos . 14 y 27) 
se usó con buena respuesta manitol por 
vía intravenosa. Duración fase poliúrica: Mínimo regis
trado: 3 días. Máximo: 20 días. Plazo más 
frecuente: 5 días. Promedio: 6,4 días. Volumen medio: Los valores más fre
cuentes están entre 2.000 y 3.000 e.e. en 
24 hotas. Valores extremos: desde 700 e.e. 
hasta franca poiiuria de 4.000 e.e. Sobre mortalidad en relación con fases de anuria y diuresis: Se toman a estos efec-
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tos sólo 15 casos de la serie de 18. Se ex
cluyen las observaciones Nos. 11, 12 y 13, 
por carecerse de datos precisos en ese sen
tido. 

1) Mortalidad en fase de oligoanuria: 4 casos (Obs. Nos . 3, 7, 8 y 18). En re
lación con el número de casos disponi
ble ( 15) : 26,6 % . Sobre número de falle
cidos ( 11) : 36,3 % . 

2) Mortalidad en fase diuresis: 7 ca
sos ( Obs. Nos . 1, 2, 5, 6, 9, 10 y 16). En 
relación con serie disponible ( 15) : 46,6 % . 
Sobre número de fallecidos (11): 63,6%. 

El estudio comparativo muestra: 
1} Mortalidad: Es mayor en la fase

de diuresis. Concuerda con los datos que 
sobre este punto se consignan en la lite
ratura ( 33, 42, 72). Tiene interés pronós
tico: el hecho de que se restablezca la diu
resis no debe hacer pensar que ha pasado 
el riesgo. 

2) La azoemia: Alcanza a 2 gr.77%0
como valor promedia! en la fase oligúrica. 
Desciende sensiblemente a 1, 73%0 en la 
fase diurética. 

3) La densidad: Es prácticamente si
milar, demostrando una clara isostenuria. 

4) Neto descenso de concentración de
cloruros y urea que asciende en la fase 
diurética; escasamente los cloruros; en 
forma neta la urea, a cifras normales. 

5) En el sedimento se encuentran gló
bulos rojos y cilinduria como hechos co� 
munes. 

Se demuesta así, corroborado con el 
estudio del ionograma, que existen signos 
de compromiso evidente de la función re
nal ( 77, 78, 79, 80), en discrepancia con lo 
sostenido por B. Varela Fuentes (94). Para 
este autor, lo habitual es la filiación pre
rrenal de la hiperazoemia, con orinas de 
alta densidad y buena concentración de 
urea. fonograma. 

De los datos que se poseen, se destaca: 
1) el descenso marcado del sodio, cloro y
reserva alcalina. Acidosis en anuria y re
cuperac_ón parcial durante la fase diuré
tica; 2) la hiponatremia, constante y pre
coz, tal como se le ha señalado en la falla
renal aguda, mostrando la hipotonía del
compartimiento extracelular; 3) llama la
atención que no existe la hiperpotasemia,
señalada como hecho frecuente en la fase

72
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anúrica :náxime en presencia de hipona
tremia hipocloremia y neta disminución 
de la R._-\_ 

as cifras promediales de esta serie 
corresponden a una moderada hipokale
mia 2941,42,71). Tipo de I.R.A. 

La gran mayoría de los casos muestra 
elementos de tipo pre o extrarrenal, pero 
asociados a signos de compromiso renal 
evidente, traducidos por los valores nota
blemente descendidos de densidad y con
centración, así como la albuminuria y los 
elementos del sedimento. Funcional hepático. 

La cifra más frecuente de bilirrubine
mia total, entre 10 y 15 mg. % , en 15 casos 
con -caracteres netos dt ictericia obstruc
tiva: 83,3%. 

La Obs. N9 16 cursó en los primeros 
exámenes con los caracteres de una insu
ficiencia de tipo hepatocítico, contribu
yendo a desorientar el diagnóstico. Reac
ciones de floculación fueron positivas en 
5 casos, coexistiendo con signos de obs
tucción. Se insistirá en estos hechos, en 
el parágrafo destinado a "Diagnóstico". DIAGNOSTICO 

Es el aspecto práctico más importante, 
por las dudas y errores frecuentes. No se 
piensa en este síndrome. Sólo en una ob
servación se encontó consignado un diag
nóstico explícitamente alusivo al mismo. 
La selección de historias para su estudio 
se hace así sumamente laboriosa. 

Hay dos hechos que consideramos de
mostrativos de las dificultades diagnósti
cas de este síndrome: 

1) Orientación diagnóstica i n i c i a l
( O.D.I.) .- El hecho más frecuente es que, 
en Servicio de Emergencia, estos enfermos 
son enviados a Servicios de Medicina, no 
para cumplir etapas de reanimación, sino 
porque no se piensa en afección quirúrgi
ca. En 11 casos los diagnósticos plantea
dos fueron: "hepatitis", "hepatonefritis", 

"síndrome hepatorrenal", "G.N.C., agudi
zados", etc. 

Orientación diagnóstica inicial 

0.D.I. 

A Servicios de Medicina 

A Servicios de Cirugía ............. . 

Número 
de casos % 

10 

8 44,4 

2) Tiempo transcurrido entre ingreso y operación.- El plazo es sorprenden
temente alto, 9 días. Esquemáticamente 
3 días para reanimación; 6 días atribuibles 
a duda diagnóstica. Elementos del diagnóstico. 

1) Pensar en este síndrome como un
hecho de relativa frecuencia en biliares 
agudos con angiocolitis. 

2) Hiperazoemia. Falla renal aguda:
Ante toda obstrucción biliar con ictericia 
o sin ella, contralor diario de azoemia y
diuresis. Frente al ascenso, aun _con los
caracteres banales de la hiperazoemia ex
trarrenal, a-compañada por oliguria, sobre
todo siguiendo a chucho febril o hipoten
sión, prever la entrada en la I.R.A.

De esta serie surge que se subestima el 
significado de la hiperazoemia. Es frecuen
te que se le interprete como un signo más 
en el síndrome de infección y deshidrata
ción. Varela Fuentes sostuvo precisamente 
la patogenia pre o extrarrenal de esta 
hiperazoemia ( 94), lo que no impidió que 
afirmara además su frecuencia y, aquí ra
dica su aporte fundamental, la relativa es
pecificidad en las ictericias que llamara 
"biliosépticas"; su gravedad y, fundamen
talmente, su valor diagnóstico orientador 
de la obstrucción biliar con colangitis pu
rulenta asociada. 

En cuanto al carácter prerrenal, se ha 
visto en "síndrome metabólico" que no se 
confirma este concepto. La mayoría de las 
fallas renales de estos casos muestran sig
nos de neta participación renal. Por otra 
parte, la entrada a falla renal por la vía 
prerrenal o hemodinámica, es un hecho 
frecuente. 

3) Fiebre: No contar con la ·curva fe
bril, en la mayoría de los casos enmasca-
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rada por antibióticos; valorar, en el co
mienzo, el chucho. 

4) Semiología abdominal: No contar
con la semiología abdominal, falaz y no 
significativa en la mayor parte de los casos. 

5) Leucocitosis: Ateneder a la curva
de leucocitosis, a polinucleares. 

6) Bacteriología: Hemocultivo seriado,
cada 6 horas, con dos fines: a) certificar 
bacteriemia a gramnegativos y el papel 
patogénico del choque endotoxínico, cuya 
participación frecuente en este síndrome 
ha sido invocada con fundamento; b) ais
lar el germen y determinar sensibilidad a 
antibióticos, a los efectos del tratamiento. 

7) Antecedentes: Valorar los antece
dentes de litiasis y de intervenciones ante
riores sobre vías biliares. 

8) Funcional hepático: Debe estimar
se en dos sentidos: a)· cuando muestra los 
signos de la obstrucción su·bhepática, con
firma el diagnóstico; b) el aspecto más 
importante a destacar es la relativa fre
cuencia con que se asocian a los signos de 
obstrucción los de lesión parenquimatosa y
aun ( Obs. N,9 16) el franco predominio de 
éstos. En estas -circunstancias han contri
buido a desorientar el diagnóstico, canali
zándolo en la vía de las hepatitis médicas. 

Debe subrayarse -como se puntualiza 
más adelante- que la histopatología hepá
tica en esta serie muestra, como hecho 
habitual, lesiones degenerativas parenqui
matosas, junto a las lesiones de colangitis 
y, a veces, dominando aquéllas sobre éstas. 

9) Laparoscopia: Los autores france
ses han propuesto como recurso diferen
cial la laparoscopia. "El hallazgo de un 
hígado de colostasis, oscuro con manchas 
verdosas; una vesícula pequeña, rodeado 
de adherencias epiploicas afirma el diag
nóstico de obstrucción litiásica." 

Por el contrario, "hígado claro, vesícula 
no distendida, paredes blanquecinas, orien
ta en sentido de hepatitis" ( 76). 

10) Laparotomía exploradora: La la
parotomía exploradora debe plantearse en 
estas situaciones. La experiencia dé esta 
serie muestra que es preforible el riesgo 
de esta agresión, que puede ser mínima, 
a dejar evolucionar sin tratamiento o con 
tratamiento tardío y fuera de posibilida
des, una obstrucción quirúrgica que cursa 
con máscara de cuadro médico. S- destaca 
especialmente este aspecto. 

Diagnóstico clínico. 
Elementos positivos. 

1) Antecedentes biliares.
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2) Modo· de comienzo: cólico biliar;
chuchos; hipotensión o colapso. 

3) Ictericia (variable): a) intensa vi
raje al rojo; b) subictericia clínica (p�ede 
no existir, ictericia de laboratorio). 

4) Leucocitosis.
5) Oligoanuria e hiperazoemia.

Elementos falaces. 

1) Temperatura: enmascarada por an
tibióticos. 

2) Semiología abdominal: síndrome de
disociación. 

Diagnóstico diferencial. 

1) El más frecuentemente planteado:
"hepatitis médica"; "hepatonefritis" · "es-. ' 
piroquetosis icterohemorrágica". 

2) Recursos que pueden contribuir al
diagnóstico diferencial: a) colangiografía 
transparietohepática, en casos selecciona
dos, cuando se ha podido controlar la an
giocolitis; b) laparoscopia (en casos se
leccionados) ; c) laparotomía exploradora. TRATAMIENTO 
1) Tratamiento profiláctico.

1) Es una razón más para el trata
miento quirúrgico sistemático de las litia
sis biliares en forma precoz. 

2) Están particularmente amenazadas:
a) las obstrucciones biliares con ictericia
y síndrome infeccioso colangítico int2nso,
con episodios repetidos; b) enfermos con
pasado biliar cargado, ya intervenidos so
bre sus vías biliares; c) terreno desfavo
rable: añosos, riñón fragilizado por angios
clerosis, taras asociadas, etc.

11) Tratamiento médico (debe entendersecomo preoperatorio).
Esquema de tratamiento: No vamos a 

extendernos. Es indispensable considerar, 
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sin embargo, algunos aspectos. Caroli había 
establecido en 1943 ( 51) la intervención 
de urgencia, aun en enfermos gravísimos, 
en coma, con maniobra mínima de drena
je en cuanto se hace diagnóstico. La reani
mación médica quedaba limitada al mínimo 
indispensable. 

En el momento actual, con el mejor 
conocimiento de esta complicación y sobre 
todo con los progresos de la reanimación y 
las técnicas de hemodiálisis, no se justifi
ca ya intervenir sobre enfermos práctica
mente fuera de todo recurso, como son la 
mayoría de los que componen esta serie. 

Se requiere -centro de reanimación espe
cializado y, sobre todo, actuación en equipo 
medicoquirúrgico. 

Esquemáticamente deben tenerse -en 
cuenta los siguientes aspectos: 

A) Tratamiento de la insuficiencia renal
aguda (27, 28, 32, 36, 40, 45, 73, 80,
81, 90).

Estimar el grado de participación pre
rrenal, hemodinámica. 

a) Tratamiento conservador.- En pe
ríodo de anuria: l) Corregir el balan
ce acuoso y proveer el mínimo calóri
co. 2) Regular el equilibrio electrolítico. 
3) Atenuar los efectos del catabolismo pro
teico y la hiperpotasemia. 4) Tratar la
infección.

b) Hemodiálisis.- Kolff, V. J. ( [cita
do por Fernández, A. y col. ( 40) J cita de 
modo específico entre las situaciones de 
uremia aguda anúrica que se benefician 
con hemodiálisis, la "colangitis ictérica". 

Indicación [F,ernández, A. y col. ( 40)]: 
1) No es fácil decidir el momento preciso
de su aplicación. 2) Es eficaz cuando la
indicación es precoz. 3) Indicaciones clí
nicas: cuadro urémico acentuado; mal es
tado general, torpidez, disnea, arritmia,
vómitos, hipo, subsaltos tendinosos, signos
de sobrecarga pulmonar.

Indicaciones humorales: Azoemia ma
yor de 4 gr. %o. Potasio plasmático de 
7 ,5 meg./1. Reserva akalina de 20 vol.% 
co2 • 

Sobre este esquema general, debemos 
mencionar que otros autores ( 76) en este 
problema específico, con cifras de azoemia 
mayores de 2 gr. %o y kalenia sólo mode
radamente elevada, practican en estos cua
dros hemodiálisis preoperatoria. 

B) Tratamiento del choque endotoxínico
a gramnegativos.

Se ha sostenido que este cuadro clíni
co, constituido por la secuencia de episo
dio bilioséptico -con chucho intenso, hipo
tensión o colapso franco, anuria, uremia, 
es superponible al de la angiocolitis icte
rouremígena. La bacteriología encontrada 
lo confirmaría. 

Debe encararse el cuadro de I.R.A. 
como desencadenado en muchas oportunida
des por este mecanismo (8, 21, 26, 62, 107). 

1) En toda obstrucción biliar infecta
da, hacer hemocultivos seriados, con ex
tracción de sangre cada 6 hoas, buscando 
la bacteriemia, identificación de germen y 
antibiograma. 

2) Tratamiento intensivo con antibió
ticos de elección, recordando que, en el 
paciente en anuria por falla _renal aguda, 
la metabolización y eliminación de los 
mismos está sustancialmente modificada. 

3) Si no se logra identificar el ger
men, recordar que la infección en juego es 
habitualmente a gran negativos: Scheri
chia, seudomona áeruginosa y enmascarada 
por los antibióticos. 

5) Estar atento a la hipotensión y la
instalación del colapso. Es bastante fre
cuente que en esta situación, los síntomas 
infecciosos enmascaren los del éhoque que 
se instala. Aun con hipotensión, mantie
nen facies despejado, psiquismo alerta, ex
tremidades secas y calientes ( 9). 

6) Se ha preconizado el uso de los
vasopresores en el choque bacteriémico, 
como medida efectiva. En esta situación 
con riñón afectado, en pleno -curso de anu
ria, deberá balancearse juiciosamente. 

7) Weil y Spink usan esteroides en
este cuadro ( 107). 

111) Tratamiento quirúrgico.

Datos del análisis de esta serie. 

1) En qué condición general
se realiza el acto operatorio.

La condición de gravedad del estado 
general en el momento de la interven
c10n, es común a todos los casos. Cuando 
la reanimación médica logra mejoría, se 
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habla de nivelación. Ninguno de los casos 
fue intervenido en condición de nivelación 
completa. 

Núm. 
Plazo de % 

casos 

1) Pacientes operados en f Urgencia. o o 
etapa de gravedad o Dentro 
agravación· progresiva { de 48 hs. 3 18,7 
(sin períodos de mejo- l Más 
ría): 12 casos: 75% de 48 hs. 9 56,2 

2) Pacientes operados con 
agravación secundaria, 
luego de período de 
mejoría .......... 3 18,7 

3) Pacientes compensados 
parcialmente antes in-
tervención (hemodiáli-
sis) . . . . . . . . . . . . . . . . ' 1 6,2 

Este cuadro muestra: 
1) En ningún caso se operó de urgen

cia dentro de las primeras ·horas, luego de 
reanimación . intensiva y breve. Motivo: 
no se hace diagnóstico. 

2) Sólo en 1 caso ( 6,2 % ) se operó
con paciente nívelado del punto de vista 
de la uremia, con técnicas de hemodiálisis. 

3) Sólo en el 18, 7 % de los casos, se
operó dentro de las veinticuatro horas. 

4) En el 68, 7 % se operó después de
las 48 horas. 

5) En los 3 casos en que se logró ni
velación y mejoría del estado general, la 
espera prolongada tratando de lograr con
dición óptima, obliga a intervenir de ur
gencia y con paciente agravado, por reagu
dización de su proceso inicial. Se señala 
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que en ninguno de estos casos se produce 
la falla renal aguda con los caracteres deI 
episodio inicial [Obs. N9 4 ( 16)]. 

2) Estado evolutivo del proceso abdominal
en el momento de la intervención.

La estimación se hace sobre los 18 ca
sos. En 16, documentados por lo menos 
por el hallazgo y descripción operatorias. 
En algunos, además, por la necropsia. 
Siete casos ( N°s . 4, 5, 8, 10, 11, 14 y 15) 
evolucionados a peritonitis: 43,7%. 

Mortalidad en 16 casos opeados : 7; 
43,7%. 

En 9 casos se hizo cirugía de drenaje 
simple: en la gan mayoría de los casos 
colecistostomía. En la Obs. N9 1 -colecis
tectomizado con anterioridad que desarro
lló epitelioma de muñón cístico- se drenó 
el colédoco previo legrado del canal. Sobre 
8 casos, mortalidad en 7: 87 ,5 % . 

En lo que se refiere a enfermedad litiá
sica, ·2 casos de litiasis vesicular asocia
das a neoplasma de cabeza de páncreas. 
En 5 casos de colecistostomía, la necrop
sia y la colangiografía postoperatoria mos
traron cálculo coledociano no tratado. 

En 7 casos se hizo: en 5, tratamiento 
extensivo: colecistectomía, exploración del 
colédoco; en 2, coledocostomía, explora
ción, extracción de cálculos. Mortalidad: 
57,14%. 

Con las reservas del caso -las que 
corresponden a series pequeñas- se ve 
mejor pronóstico cuando se puede hacer 
tratamiento extensivo. 

La mortalidad global, 7 casos en 16 ope
rados: 43,7 % . 

Táctica quirúrgica y sus resultados 

Táctica de necesidad: drenaje simple. 

T,ctica de elección. 

7 casos: 41,1 %-

f 
1 
� 
1 
l 

Colecistostomía. 
Coledocostomía. 

Colecistectomía. 
+ Coledostomía. 

Coledocostomía 
en colecistecto
mizados con lit. 
residual. 

Número 
de casos 

8 
1 

5 

2 

Lit. Mortalidad 
col. no en relación al 
tratada número des operado 

5 7 
1 87,5 

4 57,14 
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Conducta a seguir. I) l ndicación operatoria.

Hecho el diagnóstico de angiocolitis con
obstrucción biliar y falla renal asociada, 
queda constituída la indicación operatoria 
formal, de drenaje de la vía biliar prin
cipal. 

En la literatura se han señalado casos 
en los que la regresión del cuadro renal se 
ha obtenido por medios médicos. Sobre 
todo, aquellos en los que . domina el factor 
prerrenal con disturbios hidroelectrolíticos. 
En nuestra serie se han .señalado 3 casos 
("8

• 4, 15 y 16) en los que el síndro
me urémico se controló por un período 
(15-17 días), debiéndose intervenir al tér
mino del mismo por reagudización. 

La experiencia recogida es que no debe 
diferirse la intervención más allá de la 
obtención de una imprescindible nivela
lación del estado general. 

La postergación del acto quirúrgico, 
confiando en acalmía obtenida y buscando 
un óptimo de recuperación difícil de obte
ner, es riesgosa mientras persista el factor 
obstructivo. 

II) Oportunidad operatoria.

Es el problema más difícil de resolver.
Los conceptos sobre este punto han evo
lucionado con el progreso de las técnicas 
de reanimación médica. 

Desde 1943, en que se preconizaba la 
intervención inmediata, aun en enfermo 
en coma, con maniobra mínima de drena
je, hasta el momento actual, en que existe 
acuerdo en obtener primero, nivelación del 
estado general, existe toda una gama. 

Caroli resume esta evolución ( 21) : 
Primera etapa: de 1940 a 1945, aproxi

madamente. Se drenaba la vía biliar con 
enfermo en coma. Reanimación médica 
mínima. 

Segunda etapa: Influyen en ella los es
tudios de Varela Fuentes, demostrando la 
importancia del factor extrarrenal. Enfer
mo sometido a reposición hidrosalina pre
via, bajo controles biológicos. Etapa de 
reanimación ,mejor reglada. Las mejorías 
obtenidas permitieron pensar en la posibi
lidad de dominar estos cuadros con trata
miento médico. La experiencia se encargó 
de demostrar que no es así. 

Tercera etapa: El auge de los antibióti
cos permitió esperar el fortalecimiento del 
recurso médico en el tratamiento de este 
síndrome. Se demuestra que no es así, que 
muy a menudo -y esta serie lo confirma
no curan sino que enmascaran el cuadro, 
permitiendo su evolución a bajo ruido. 

Cuarta etapa: Está marcada con el ad
venimiento de las técnicas de riñón ar
tificial. La observación primera se hace 
en 1958, Hospital St. Antoine. Caso graví
simo en que se hace, primero hemodiálisis 
y luego cirugía, con resultado exitoso ( 50). 

La oportunidad operatoria no puede, 
naturalmente, manejarse en base a normas 
rígidas. Será decidida frente a cada en
fermo. 

Esquemáticamente se propone [Paraf, 
A.(76)]. 

Primera situación.- Enfermo mediana 
gravedad: Ictericia leve o mediana. Mate
rias coloreadas. Síndrome infeccioso inten
so. Condición general y datos de laborato
rio que permiten pensar en un mecanismo 
prerrenal dominante de su anuria y azoe
mia. Azoemia no mayor de 2 gr. 

Trtamiento: a) Reanimación médica 
intensiva y breve. b) Intervención con 
carácter de urgencia diferida, en un plazo 
máximo de 24 horas. c) Si la azoemia y 
los signos d� I.R.A. se acentúan, diálisis 
postoperatoria. 

Segunda situación.- Enfermo grave: 
Gran intensidad síndrome infeccioso. Icte
ricia intensa con acolia. Azoemia e hiper
kalemia en ascenso. 

Conducta: 1) Reanimación intensiva 
en horas. 2) Hemodiálisis preoperatoria. 
3) Corrección con el uso de protamina, de
la crasis alterada por intervención, inme
diatamente de corregidos con protamina el
efecto de los anticoagulantes.

Táctica: Es también algo que debe de
cidirse frente a cada enfermo y ante las 
variantes del campo operatorio. 

Como conducta general, se señalan dos 
tendencias: 

1) En la bibliografía francesa se pre
coniza el tratamiento en dos tiempos ( 76) : 
a) Agudo: maniobra mínima de drenaje,
colecistostomía o coledocostomía, limitán
dose a asegurar un drenaje biliar eficaz,
sin atender a la exploración ni la desobs-
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trucción coledociana completa. b) En u:, 
segundo tiempo: con enfermo mejorado, 
reintervención para practicar tratamiento 
extensivo y de elección. 

2) En trabajo reciente ( 2), la escuela
danesa, Hospital Universitario de Copen
hagen, preconiza como conducta: a) nive
lar el estado general, con técnicas de hemo
diálisis si es necesario en el preoperatorio; 
b) hacer cirugía extensiva y de elección
en la primera intervención. Insisten en
que obtienen resultados muy superiores,
mortalidad muy por debajo de las cifras
que da la conducta conservadora, de dre
naje simple.

En los casos propios hemos tratado de 
hacer cirugía extensiva. En esta serie, la 
mortalidad -aun teniendo en cuenta el es
caso número de observaciones- es menor 
en aquellos enfermos en quienes se hizo 
cirugía extensiva: colecistectomía, coledo
cotomía con exploración y desobstrucción 
completa. Drenaje de la vía biliar prin
cipal. 

PRONOSTICO 

Mortalidad. 

Serie 

Total . . .
Operados 
Personal . . . . . . . . . . . . . . . . .

Núm. 
de casos 

18 
16 
8 

Morta-
lidad % 

14 70,8 
7 43,7 
4 50 

Edad promedio de pacientes fallecidos 
en el postoperatorio: 55 años. Edad pro
medio de pacientes operados y curados: 
58,5 años. 

Como lo expresa el cuadro precedente, 
muy grave. Gran mortalidad. Damos je
rarquía, sobre todo, a la serie que deno
minamos "personal". En ellos, mortalidad 
del 50%. 

Esta última cifra, es comparable a las 
de otros autores. 

El análisis de esta afección compleja, 
lo explica: existen intrincados en ella, por 
lo menos, los siguientes factores: 

1) Colangitis: Hepp y Pernod ( 54, 55)
las ubican en el capítulo de las angioco
litis graves. 

2) La supuración intrahepática múlti
ple: Como etapa evolutiva de la colangi-
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tis obstructiva, tiene, si no se levanta la 
obstrucción precozmente, un curso irrever
sible y progresivo. Generados en el cana
lículo biliar, comprometen las vías vascu
lares y los linfáticos. En el último estadio, 
están involucradas las ramas de la vena 
porta, al punto que son indiferenciables 
de los abscesos pileflebíticos. 

3) Las lesiones de hepatitis de tipo
degenerativo parenquimatosas: Tal como lo 
muestra la clínica, los datos del funcional 
hepático y la histopatología, es un hecho 
frecuentemente asociado a la lesión colan
gíti_ca, y en algunos casos de nuestra serie 
(N9 16), dominantes. 

Este factor gravita de modo oneroso en 
el pronóstico y en la alta mortalidad. 

4) El choque bacteriémico y endoto
xínico a gérmenes gramnegativos, recono
cido como integrando la base patogénica 
de este síndrome, tiene una particular gra
vedad. 

Borden Craig (9) estima su mortalidad, 
aisladamente, considerando, para las "bac
teriemias secundarias" en las cuales se in
cluiría este síndrome, entre el 50 y 70 % . 

5) Insuficiencia renal aguda: Este fac
tor, por sí sólo, tiene elevada mortali
dad ( 73), ·estimada en el 60 % aun en cen
tros especializados. E·s más alta -tal como 
en nuestra serie- en la fase poliúrica. 

6) Es importante considerar el terre
no deficitario: edad avanzada, arterioscle
rosis fragilizando la condición renal -an
giosclerosis- son factores importantes en 
el desencadenamiento de la insuficiencia 
renal aguda. 

7) Remo; dejado para último térmi
no los factores que nuestra serie muestra 
como más importantes aún que los ante
riores: a) diagnóstico tardío; b) incoor
dinación en el tratamiento medicoquirúr
gico; c) tratamiento quirúrgico tardío en 
pacientes en estado prácticamente agónico; 
d) tratamiento mínimo de drenaje, en ge
neral insuficiente.

CONCLUSIONES 

Se muestra el análisis de · 18 observa
ciones de un sí.ndrome que en nuestro 
medio fue estudiado por Benigno Varela 
Fuentes. Se destaca su prioridad y se le 
designa con su nombre. 

Este síndrome es de relativa frecuencia. 
Etiológicamente relacionado con la angio-
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colitis· obstructiva; por orden de frecuen
cia: 1) litiásica; 2) pancreatitis como 
factor obstructivo de la V.B.P.; 3) epite
lioma de vías biliares. 

La anatomía patológica muestra en el 
hígado, coexistencia de fenómenos d"e co
langitis y lesiones hepatocíticas en forma 
constante; grado y extensión variables. 
Abscedación en 32,2 % en casos documen
tados. 

Lesiones renales correspondientes a ne
fropatía tubulointersticial; glomérulo in
demne. En el túbulo, predominio neto de 
la imagen de tipo nefrotóxico. Es excep
cional la lesión de tubulorrexis, mecanis
mo isquémico. 

En general, hay asociación de lesiones 
de una variedad fisiopatológica de I.R.A. 
más las que se describen en la nefrosis 
colémica. 

Del punto de vista clínico, sintomato
logía de obstrucción e infección biliar, 
seguida de I.R.A.: oligoanuria, hiperazoe
mia. Se señalaron dos elementos falaces: 
a) temperatura; b) semiología abdominal
( síndrome de disociación). En conjunto,
el cuadro clínico se presentó como síndro
me coledociano en el 72,2 % ; como colecis
titis aguda en el 11 % , en ésta, el acto
operatorio y /o necropsia demostraron la
obstrucción coledociana.

El tipo fisiopatológico de I.R.A. más 
frecuente corresponde a la suma de facto
res prerrenales y renales, con predominio 
de los últimos. 

La funcionalidad hepática mostró en 
la mayor parte de las observaciones icte
ricia de tipo obstructivo, frecuentemente 
asociada con elementos de toque hepatocí
tico. La ictericia no guarda relación con 
la intensidad de la uremia. 

Del ion o grama se destaca: a) descenso 
marcado de sodio, cloro y reserva alcalina; 
b) moderada hipokalemia.

El diagnóstico ofrece interés por las di
ficultades que presenta. Se muestran como 
hechos expresivos: a) la mayoría de los 
pacientes son enviados a Servicios de medi
cina general; b) el tiempo promedio entre 
ingreso y acto operatorio es de 9 días, atri
buíble principalmente dudas diagnósticas. 
El diagnóstico más frecuentemente plan
teado es el de afección médica: hepatitis, 
hepatonefritis, espiroquetosis icterohemo

. rrágica atribuíble a que no se piensa ni 
se busca este síndrome y a los elemen-

tos falaces de la clínica, ya. señalados. 
Se enumeran elementos para el diagnós
tico positivo. Se proponen como recursos 
de diagnóstico diferencial: colangiografía 
transparietohepática, laparoscopia y, fun
damentalmente, laparotomía exploradora, 
cuando la etapa evolutiva lo permite.-

En cuanto al tratamiento se encarece 
necesidad de coordinación medicoquirúrgica 
en centro especializado. Tratamiento mé
dico inicial de reanimación encarando los 
siguientes objetivos: tratamiento de la falla 
renal aguda, conservador o con técnicas de 
hemodiálisis; tratamiento del choque en
dotoxínico a gramnegativos. Tratamiento 
quirúrgico cuya técnica debe ser resuelta 
frente a cada caso: a) intervención en 
dos tiempos, drenaje con maniobra mínima 
y tratamiento ulterior extensivo y de elec
ción; b) tratamiento extensivo de primé
ra intención cuando la reanimación previa 
y condición general lo permiten. En esta 
serie, esta última conducta ha mostrado 
menor mortalidad. 

Pronóstico grave: alta mortalidad. Sobre 
la serie total: 70,8%. Sobre pacientes ope
rados: 43,7% Se enumeran los factores 
que pueden explicarla, subrayando espe
cialmente: diagnósticQ tardío, incoordina
ción de tratamiento médico y quir4rgico, 
tratamiento quirúrgico tardío: obliga a 
maniobras de drenaje mínimo, en general 
insuficientes. 

RESUMEN 

En carácter de segunda parte de tra
bajo anterior, se estudian 18 observaciones 
de "colangiopatía uremígena" ( Demeula
naere) caracterizados esencialmente por la 
asociación de angiocolitis obstructiva y 
falla renal, en el curso de cuadros biliares 
agudos. 

Se hacen consideraciones sobre esta 
denominación y sus fundamentos. 

En cuanto a evolución histórica del 
concepto: se mencionan algunos autores re
mitiendo para su desarrollo, a trabajos an
teriores; se destacan dos nombres: B. Va
rela Fuentes y J. Caroli. La prioridad del 
primero en el estudio de este síndrome es 
reconocida; se propone designarlo con su 
nombre. Se destaca que no ha habido en 
nuestro medio fuera de sus contribuciones, 
bibliografía específica. 
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Se desarrolla el estudio en los siguien
tes capítulos: material y métodos; etiología; 
anatomía patológica con documentación de 
necropsia e histopatología de hígado y ri
ñón; clínica: síndrome biológico, en par
ticular estudio de falla renal aguda, que 
comprende semiología urinaria y datos 
humorales discriminados en fase de oligu
ria y diuresis; tratamiento médico y qui
rúrgico en sus líneas generales; pronóstico. 

RESUMÉ 

Sous forme de deuxieme partie du 
travail précédent, on étudie dix-huit ob
servations de "cholangiopathie urémige
ne" ( Demeulanaere) caractérisés essentie
llement par l'association d'angiocolite obs
tructive et de faille rénale, au cours de 
cadres biliaires aigus. 

On fait des considérátions sur cette 
dénomination et sur ses fondaments. 

Quant a l'évolution historique du con
cept: on mentionne quelques auteurs tout 
en priant au lecteur de se rapporter, pour 
son développement a · des travaux précé
dents. On détache deux noms: B Varela 
Fuentes et J. Caroli. La priorité du pre
mier dans l'étude du syndrome est recon
nue; on propase de le désigner avec son 
nom. On détache que, dans notre milieu, 
il n'y a pas eu de bibliographie spécifique 
autre que la sienne. 

L'étude se développe dans les chapitres 
suivants: matériel et méthodes; etiologie; 
anatomie pathologique avec doccumenta
tion de nécropsie et histopathologie du 
foie et du rein; clinique: syndrome biolo
gique, en particulier on étudie la faille 
rénale aigue, ce qui comprend la sémiolo
gie urinaire et les données de l'humeur 
discriminées en phase d'oligurie et de diu
rese; traitement médical et chirurgical dans 
ses traits généraux; pronostic. 

SUMMARY 

The present work is the 2nd. part of 
a _report on 18 cases of "uremigenous cho
langiopathy" ( Uemeulaneare), primarily 
marked by the association of obstructive 
angiocholitis an drenal failure, in the 
course of acute biliary syndrome. 

The above denomination is discussed 
at large. 
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As for the historical aspect of the no
tion, reference is made to previous auttiors, 
among which two are outstanding: B. V a
rela Fuentes and J. Caroli. The priority of 
the former, so far as the study of this syn
drome is concerned, is generally agreed 
upon; hence, it is proposed to designate it 
with his name. It is pointed out that aside 
from their contributions, no further reports 
on the subject are available in this country. 

This work is divided into the following 
chapters: material and methods; etiology; 
pathological findings ( autopsy and histo
pathology of the liver and Kidney); cli
nicel observations: biological syndrome, 
with particular consideration of acute renal 
failure, comprising urinary symptomatolo
gy and humoral data discriminated into 
the phase of oliguria and diuresis; medical 
and surgical treatment; prognosis. 
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