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Peritonitis biliares

Dres. ALBERTO VALLS, OSCAR BALBOA y

DEFINICION

Las peritonitis biliares son aquellas que
se producen a punto de partida del apa-
rato hepatobkiliopancreatico, por el meca-
nismo de la perforacion o de la permea-
cién, y se caracterizan por la presencia de
hilis en cantidad mas o menos abundante,
en el exudado peritoneal.

Del Campo (6) distingue bien las peri-
tonitis de origen vesicular, a contenido
purulento, en general escaso, de las peri-
tonitis biliares, donde se produce el pasaje
de bilis, muchas veces contaminada, en
cantidades abundantes, al peritoneo, con un
cuadro general grave de shock muchas
veces.

Es necesario distinguirlas de las ascitis
o los exudados peritoneales en pacientes
ictéricos, tenidos por los pigmentos bilia-
res, pero donde faltan las sales biliares,
caracteristicas de la bilis [Bockus (4)].

HISTORIA

Esta enfermedad ya fue sospechada en
1789 por Saunders en un trabajo incom-
pleto. En 1875, Thomas Skee e es udia
derrames biliares sin perioracion; en :911
Clairmont y Von Haberer (5) caracteri-
zan las peritonitis por permeacion, que
estudiara posteriormente Leriche (10). En
la Argentina, los trabajos de Velasco Sua-
rez y Negri (22) demostrando fermentos
pancreaticos en la bilis coledociana, vesi-
cular y en el derrame peritoneal; Bengolea
y Velasco Suarez (2) destacan el papel de
la infeccién. En nuestro medio hay apor-
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tes de Garcia Lagos (8), Miqueo (13),
Prat (16), Stajano (18,19), ademas de del
Campo (6), Mendy (11), Perdomo (15) y
Filgueira (7).

MATERIAL

Hemos reunido 8 enfermos: 3 varones y
5 mujeres.

Todos los pacientes del sexo masculino
pasaban de los 60 anos de edad.

En e! sexo femenino tenemos una pa-
ciente de 70 anos y las demas con edades
de 30, 32, 34 y 48 arios, en dos en periodo
gravido puerperal, factor importante en
el retardo del diagnoéstico y tratamiento
de urgencia de las afecciones biliares agu-
das, lo que lleva a la peritonitis biliar,
como lo destacara Del Campo.

Cuadro clinico.

Muchas veces son enfermos gra es sho-
ckados, porque han evolucionado desde
la enfermedad originaria una colecistitis
aguda, con insuficiencia hepatocitica, a la
que se agrega la complicaciéon infecciosa,
a gérmenes gramnegativos, que puede en-
gendrar un shock séptico, y la deshidra-
tacion aguda que significa un gran espacio
parasito peritoneal en estos enfermos.

La existencia de lesiones previas (H. N? 1,
paciente, etilico, tratado como cirrético,
con ascitis), la gravidez, el parto o puer-
perio (H. N> 4 y 5), demoraron el tra-
tamiento; pero a veces el cuadro inicial es
muy agudo, la perforaciéon vesicular pre-
coz, antes de las 24 horas de instalada la
obstrucciéon del cistico, por lo que el li-
quido derramado en el peritoneo es bilioso
y escaso; la repercusion general es de poca
entidad y predomina el cuadro local de
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dolor en hipocondrio derecho, extendido
al resto del abdomen, signo de la intensa
participacién peritoneal. Operado en esta
etapa, la evolucion es excelente (H. N° 2).

A menudo son personas de edad, con
estado general grave, con depresion, hipo-
tension arterial, shockados, en la mitad
de los casos con ictericia, que se puede
expresar en el examen de orina, con ab-
domen con defensa, doloroso, con disten-
sién, con derrame abundante a la percu-
sibn y en, las placas (que llevé a un
internista a hacer diagnoéstico de ascitis
en la H. N° 1).

El shock, por deshidratacién a nivel del
espacio peritoneal, parasito, y por la sep-
sis a gramnegativos, junto con las lesiones
hepaticas previas y actuales, llevan al en-
fermo a trastornos eliminatorios renales,
que pueden alcanzar a la oligoanuria, co-
mo un caso mostrado por el Dr. Asiner (1).
Es en gran parte extrarrenal, pero la falta
de aporte sanguineo por hipovolemia, la
accion de las endotoxinas de los gramne-
gativos y la presencia de substancias to-
xicas que aparecen como consecuencia del
déficit hepatico, terminan produciendo le-
siones anatémicas graves, con aparicion
de albuminuria, cilindruria, baja concen-
tracion urinaria, etc.

La infecciéon se ha traducido por la fie-
bre e hiperleucocitosis, que ha sido de al-
rededor de 20.000.

Diagnéostico.

Del Campo dice: “La peritonitis biliar
no es en general diagnosticable como tal”.

El diagnoéstico de peritonitis ha sido cla-
ro muchos veces. En un enfermo (H. N° 1)
el internista planteé una oclusiéon por la
distension, los vémitos y la detenciéon del
transito. La existencia de dolor con reac-
cion peritoneal, la opacidad de contenido
liquido, con gases intestinales en delgado
y colon, hicieron el diagnéstico. Hemos
recurrido a la puncién abdominal [Villafa-
ne (23) y en nuestro medio Perdomo (15)]
que es un recurso util, aunque en este
paciente fue negativo.

Se ha planteado el diagnoéstico con la
pancreatitis, aunque a menudo hay coexis-
tencia. La mayoria de las veces se diag-
nosticé peritonitis de origen vesicular,
suficiente para el tratamiento, pero no se
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hizo de su naturaleza biliar. En un en-
fermo (H. N© 6) se hizo por la grave re-
percusion general, la subictericia y a
ellas se puede agregar la abundancia del
derrame.

Etiologia y fisiopatologia.

Las peritonitis biliares aparecen como
una complicacion evolutiva de una afec-
cién aguda de la vesicula biliar, colecis-
titis aguda obstructiva litidsica, muchas
veces por tratamiento quirargico tardio;
del higado, hidatidosis (peritonitis hida-
ticas agudas estudiadas en nuestro medio
por Del Campo), heridas o punciones de
higado, de las que no nos ocuparemos;
colédoco, obstruccién aguda de colédoco
[Valls (21)] a veces en la ampolla de
Vater, por un calculo biliar, pudiendo en
ese caso establecerse el mecanismo de ca-
nal comun entre via biliar y Wirsung,
con pasaje de jugo pancreatico activado
por la bilis infectada, hasta la vesicula y
permeacion [Opie (14)]. A veces un em-
puje de pancreatitis puede provocar un
obstaculo agudo a la evacuaciéon del co-
lédoco. En ocasiones, sobre todo con ve-
sicula escleroatréfica, excluida, el pasaje
de bilis al peritoneo se hace por permea-
cion a nivel del colédoco (H. N° 8) o
como lo describiera Tejerina Fotherin-
gan (20) en un caso con calculo enclava-
do en la ampolla de Vater, por el pan-
creas, coleperitonitis de origen pancratico.

El pasaje de bilis al peritoneo.

El pasaje de la bilis, contaminada por
agentes microbianos, sobre todo E. coli, a
veces Proteus, mas raramente Cl. welchii,
como se documenta en nuestras historias,
se hace en una primera etapa por permea-
cién, sin solucion de continuidad .en las
paredes de la via biliar y apreciandose
en la operaciéon el rocio vesicular bilioso
que describiera Leriche (10) (H. N°¢ 7).

Los primeros que mostraron la posibi-
lidad de filtracion a través de la pared
vesicular fueron Clairmont y Von Habe-
rer (5) en 1911. Blad (3), en 1918, mos-
tr6 que si se provocaba distensiéon vesi-
cular con una mezcla de bilis y jugo pan-
creatico, mas si se agregaba jugo duode-
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nal, se producia filtracion. Tejerina Fo-
theringan (20) mostré que si se ponia una
vesicula con bilis y jugo pancreatico en
su interior, en un recipiente con agua,
daba paso a la mezcla biliopancreatica.
Si se hacia esto en un animal de experi-
mentacién, no habia pasaje al peritoneo,
en cambio si se activa con jugo duodenal
lz tripsina, se observa ese pasaje; pero
como también lo destacaran Velasco Sua-
rez y Negri (22), tiene papel importante
la infeccién, que activa al jugo pancrea-
tico y agrava el cuadro peritoneal.

El esquema senalado por Tejerina es
que el proceso de permeacion se desarro-
lla en base de la accion sumada de tres
factores: 1°9) la distension (sin ella no
hay jamas filtracién); 29) el jugo pan-
creatico activado con la bilis, que ejerce
accién necrosante digestiva; 3°) la infec-
cién, que confiere gran gravedad al cua-
dro. Cuando ésta es poco manifiesta puede
aparecer como ascitis biliosa, descrita por
Rosato y col. (17), en el postoperatorio
de vias biliares.

La escuela francesa ha puesto en duda
la accién primordial de los fermentos pan-
creaticos y le da valor a las autoenzimas
que se engendran localmente en los te-
jidos en esa permeacion. De nuestros ca-
sos de permeaciéon, en uno era en una
obstrucciéon vesicular con permeaciéon pre-
coz y cistico obstruido, donde no puede
existir aquel factor (H. N° 2) y en otra
enferma con calculo enclavado en la am-
polla de Vater, el pancreas era normal y
no se encontraron fermentos pancreaticos
en la bilis vesicular y peritoneal, exudado,
que contenia Escherichia coli y Proteus.

Es evidente en todos los casos (de pe-
ritonitis por filtraciéon y por perforacién)
el papel de la distension de las paredes
de la via biliar, la injuria distensiva agu-
da de Stajano (18,19) que tan bien de-
mostraran Milford, Howard y De Ba-
key (12) en forma experimental, con re-
seccion de los esplacnicos, que ha sido
constante en todos los casos.

A veces la tensiéon de la via biliar y
lz permeacion, con pasaje de bilis y sub-
ictericia son por irritaci6on violenta ner-
viosa en filetes vasculares; un enfermo
(N? 1, CASMU 2.316) con un derrame
biliar peritoneal, subictericia y dolores
tremendos, tenia una via biliar tensa, nor-
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mal a la colangiografia, pancreas s/p y
presentaba una aorta ateromatosa, con un
trill en las arterias hepatica y mesenté-
rica superior.

Para que haya distension es necesario
que exista un obstaculo al flujo biliar.
Ese obstaculo puede ser un calculo im-
pactado en la via biliar accesoria o prin-
cipal, o un episodio de pancreatitis aguda
cefalica, con compresion de colédoco. En
un enfermo (H. N° 1) se hizo evidente
una estenosis a nivel de la papila.

La distensién se hace en un arbol bi-
liar con vesicula funcionante y entonces
la filtracion es vesicular o, como lo sehala
Tejerina Fotheringan, con una vesicula
escleroatrofica, excluida, o en un colecis-
tectomizado. Entonces la filtracién se
hace en el colédoco, con lesiones que pue-
den llegar a la necrosis ¥ o en el pancreas
(caso de Tejerina e H. N° 8), producién-
dose una coleperitonitis de origen pan-
creatico.

La causa de la peritonitis puede encon-
trarse en un obstaculo, en el cuello vesi-
cular o en el cistico; es secundaria a
una colecistitis obstructiva litidsica agu-
da. Para que esto ocurra es necesario que
haya bilis dentro de la vesicula, lo que
puede ocurrir por dos mecanismos: 1°)
que la permeacién o perforacién haya
ocurrido antes de las 24 horas de la obs-
truccion calculosa, que persiste en el acto
cperatorio, con lo que todavia no tuvo
tiempo de reabsorberse la bilis, hecho nor-
mal en las colecistitis obstructivas agu-
das, produciéndose el pasaje de ésta al
peritoneo, como es logico, en pequena can-
tidad, a lo sumo 60 a 80 c.c. (H. N° 2);
29) en general en vesiculas perforadas,
con motivo de la disminuciéon brusca de
presion dentro de la luz vesicular por la
perforacién, se produce la desimpactacion
del calculo y lo que se vierte al peritoneo
es primero el contenido vesicular, a ve-
ces purulento, y después la bilis, como se
aprecia en la H. N° 3, donde habia con-
tenido biliopurulento en peritoneo y un
calculo libre, solamente, dentro de la ve-
sicula. En estos enfermos, la colangiogra-
fia mostré via biliar normal, sin obstacu-
los a la evacuacion en el duodeno. En
esta ultima circunstancia, el derrame de
bilis es mas abundante y el cuadro clini-
co mas grave por ese hecho y por ocurrir
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después de un episodio biliar agudo mas
avolucionado (H. Nes- 3, 4 y 5).

En el otro grupo de enfermos (H. N°s 1,
6 y 7) el obstaculo esta en la via biliar
principal, en el colédoco. Ese chstaculo
puede ser un calculo, que se puede eli-
minar por la papila en el duodeno (H. N? 6,
momento en que cesa la bilirragia en el
postoperatorio) o estar enclavado en el
momento de la operacién en la ampolla
de Vater (H. N° 7, donde el calculo es-
taba asomado al duodeno como badajo de
campana, donde hicimos colecistectomia,
coledocostomia, extraccion de calculos de
colédoco, pudiendo desenclavar con la cu-
reta el calculo de la papila), una esclero-
odditis con estenosis de la papila donde
el edema de un proceso agudo puede com-
pletar el cierre y motivar gran bilirragia
persistente (H. N° 1, donde la colangio-
grafia mostré esa estenosis, que llevd a
una operacion secundaria de esfinteroto-
mia transduodenal, para terminar con la
bilirragia importantisima que agotaba al
enfermo).

El tercer orden de obstaculos puede ser
un empuje de pancreatitis aguda. Hace
muchos anos operamos un enfermo con
vna pancreatitis aguda, con lesiones de
citoesteatonecrosis, vesicula tensa, conte-
rido bilioso en peritoneo, con 5.000 uni-
dades pancreaticas en el liquido bilioso.

La obstrucciéon de colédoco o papila [en
este caso con posibilidad de establecimien-
tc de una via canalicular comun obstrui-
da, mecanismo de Opie (14)] puede ha-
cerse en ausencia anatoémica o funcional
de la vesicula (vesicula créonicamente ex-
cluida), colecisttis escleroatréfica, que
acompana a menudo a las litiasis del co-
lédoco. En esos casos se produce la per-
meacion por el colédoco o por el pancreas
(caso de Tejerina e H. N¢ 8).

En estos casos de obstaculo en la via
biliar principal, el derrame biliar y el
exudado peritoneal que se produce por la
agresion de las sales biliares, comparable
a una quemadura de la extensa superficie
peritoneal de 2 metros cuadrados, es enor-
me; sumado a ello la contaminacion mi-
crobiana masiva y las lesiones hepaticas
previas, estas peritonitis son gravisimas,
shockantes inicialmente y si salen del paso
pueden ser seguidas de bilirragias masi-
vas postoperatorias (H. N°¢ 1).

Anatomia patolagica.

Las lesiones que se encuentran, corres-
ponden por una parte al peritoneo, que
presenta un exudado mas o menos abun-
dante impregnado con bilis, de cuyas sales
el taurocolato es el mas agresivo [Horral
y Carlson (9)]. Este exudado se encuen-
tra en la fosa subhepatica, gotera parie-
tocolica derecha, sobre el epipléon y colon
transverso, cuya serosa aparece impreg-
nada por lugares en parches de color verde,
para acumularse en el Douglas, del cual
se retira la mayor cantidad de exudado.
Muchas veces su cantidad es muy grande,
varios litros, 5 a 6 (H. N° 1). La serosa
aparece congestiva, con falsas membranas
fibrinosas, verdosas, adheridas a ésta.

En el aparato hepatobiliopancreatico las
lesiones son maximas en la vesicula cuan-
do ésta es funcionante, si no se comprueba
una vesicula escleroatréfica, recubierta de
epipléon, que puede esconder todo el pe-
diculo hepatico (H. N¢ 8).

Encontramos las lesiones que describie-
ra Stajano (18) en su escala de gravedad:
a) Vesicula edematosa y tensa, con pocas
lesiones, con distension, recubierta de ro-
cio biliar (H. N¢ 7, operada precozmen-
te, menos de 24 horas de iniciacién del
cuadro, donde la anatomia patolégica
N¢ 693.054 anota superficie serosa lisa,
con algunas zonas congestivas, colecistitis
cronica, con pared adelgazada y mucosa
atréfica, que explican la facilidad de la
filtracién). b) Vesicula oscura, negruzca
por sufusiones hemorragicas submucosas,
comprobadas al abrirla, sin perforacion.
¢) Placas negruzcas de esfacelo de la mu-
cosa, por donde se hace la permeacién
sin perforaciéon aun (H. N 2, 4y 7). d)
Vesicula perforada, a veces con placas de
necrosis, una de las cuales es asiento de
la peerforacion (H. N 1 y 6). A veces
la vesicula presenta s6lo una perforacion,
sin evidencias de necrosis, colocada en el
fondo (H. N° 3). Se puede pensar en la
importancia de los senos de Rokitansky
Aschoff.

El colédoco puede estar distendido, so-
bre todo en las obstrucciones de la via
biliar principal, dejando permear bilis,
con mucosa congestiva, zonas de necrosis
en un grado mas avanzado, que puede
llegar a comprometer toda la pared. Por
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alli se puede filtrar bilis que tife un pe-
diculo hepatico edematoso.

El pancreas puede estar edematoso, ser
asiento de lesiones mas avanzadas de pan-
creatitis hemorragicas, y estar tenido por
la bilis que filtra a través de él (H. N° 8).
En la H. N° 7, donde habia una perito-
ritis por permeacién por impactacion de
un calculo en la ampolla de Vater, el pan-
creas era normal a la inspeccién y pal-
pacion. El higado presenta las lesiones
previas, la distension edematosa y por re-
tencién de bilis. La ascensién de jugo
pancreatico puede determinar lesiones he-
paticas difusas alrededor de los espacios
porta de Kiernan.

TRATAMIENTO

El tratamiento de esta afeccion entra
dentro del tratamiento de las afecciones
agudas de las vias biliares, que debe ser
precozmente quirurgico si no se quiere
llegar a estos cuadros. Como a menudo
nos llegan con estado general grave, des-
hidratados, en hipovolemia, es necesaria
una etapa previa, intensiva de correccion,
con control de P.V.C. (hidratacién por
catéter llevado a vena cava superior), diu-
resis horaria. Después, con anestesia ge-
neral, la operacion, que explora la lesion,
sirve para evacuar el exudado peritoneal,
limpieza de éste, colocacion de avena-
mientos en hipocondrio derecho y Douglas.
Trata la via biliar: en general soélo se
puede hacer una colecistostomia. A ve-
ces cuando se opera precozmente, se puede
hacer la colecistectomia, que debe acom-
panarse de drenaje transcistico de colé-
doco y colangiografia. En la enferma N© 7,
operada precozmente, que tenia una per-
meacién vesicular por impactacion aguda
de un célculo en la ampolla de Vater, hi-
cimos colecistectomia, coledocostomia, - ex-
traccién por esa via del calculo, colocacién
de tubo de Kehr y drenaje del peritoneo.
La colangiografia postoperatoria mostro el
buen pasaje al duodeno y la ausencia de
calculos.

Mortalidad postoperatoria.

De los 8 enfermos fallecieron 2, lo que
se explica por la gravedad inicial del cua-
dro, la edad avanzada, el compromiso de
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la via biliar principal, pancreatico y lo
tardio del acto operatorio.

La muerte del enfermo N° 1 se produjo
por la suma del mal estado general previo,
la grave complicacion, la bilirragia incon-
tenible y la necesidad imperiosa de abor-
dar en estas condiciones la ampolla de
Vater a través de una duodenotomia, en
una segunda operacion.

HISTORIAS CLINICAS

H. N° 1.—F. G., vardon, 68 anos. CASMU,
15.339. Gastrectomia 4 afios antes, quedé una
eventracién. Antiguo etilista. En estos tultimos
tiempos anorexia, postraciéon, disfagia (con
R.X. negativo), distensién abdominal. Histo-
ria neuroldgica (anorexia, incoherencia, lige-
ro sopor y temblor distal grosero), no ictericia,
signos clinicos de ascitis libre; hepatomegalia
dura e irregular, predominando en lébulo de-
recho, con marcada saliencia parietal (;vesi-
cula, higado secundario?), no angiomas, no
coma hepatico. Tres dias después (24-VIII-66),
dolor abdominal brusco y gran distensién; ta-
quicardia irregular de 130 por minuto. Pre-
sién 17-11. Obnubilado con temblor distal. Se
hace punciéon abdominal y no viene nada.

Es visto por nosotros con estado general
grave, pulso 130. Lengua humeda suburral
(estd pasando suero glucoclorurado réapida-
mente por un catéter colocado en miembro
superior). Abdomen enormemente distendido,
con gran eventracion de mediana supraum-
bilical, que parece doloroso, tenso, con mati-
dez declive. R.X. placas malas, en decubito.
Opacidad marcada. Iméagenes de gases en del-
gado y colon escasas. Gran derrame.

Operacién (hora 17). Anestesia general.
Dres. Valls y Tronchansky. Se entra por la
eventracién. Gran cantidad de bilis purulenta
en todo el vientre. Vesicula perforada, de la
que sale bilis purulenta (perforacién situada
en el fondo). Se extraen 6 & 7 calculos fa-
cetados, de 1-2 cm. Mucosa necrosada. El
examen de la bilis mostré E. coli y Proteus.
Las unidades pancreaticas, 128 U. W. Lavado
del peritoneo; colecistostomia; tubos en logia
subhepatica y en Douglas. Cierre en un pla-
no. Lino en piel. El higado no parece ma-
croscépicamente cirrédtico, se hizo biopsia de
vesicula. Continué grave porque la sonda de
Petzer daba 600 a 700 c.c. diarios, con dete-
rioro del estado general.

El 20-IX se hizo colangiografia (Dr. Pe-
cantet) que mostré via biliar principal con al-
gunos céalculos, estenosis del colédoco terminal.
No hay pasaje de la substancia de contraste
al duodeno.

Se reopera el 21-IX-66. Anestesia general.
Dres. Valls, R. de Vecchi y Lettiere. Colédoco
dilatado, escleroso. Coledocotomia, se extraen
calculos; pancreas engrosado (pancreatitis cré-
nica). No se puede pasar ningun Béniqué al
duodeno por la ampolla, que se siente escle-
rosa. Duodenotomia, esfinteroplastia; tres pun-
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tos de catgut en ella. Cierre del duodeno en
dos planos. Drenaje subhepatico. Cierre de
la pared en un plano. No drena mas bilis,
pero sigue grave y fallece el 29-IX-66.

H. N° 2.—D. R. C,, mujer, 48 anos. H. C.
209.329. Antecedente de traumatismo craneo-
encefalico. Ingresa el 11-VIII-64. El dia 10
hace cuadro agudo doloroso de hipocondrio de-
recho, con temperatura de 38 grados, el dolor
se hace mas intenso la manana del 11 e in-
gresa. No ha tenido coluria. Antecedentes de
dispepsia.

Examen. Estado general conservado, lengua
huimeda, suburral, 100 de pulso, presiéon 100 y
70, temperatura 38. Abdomen distendido, pero
con defensa marcada, predominando en H.D.
con dolor. Douglas doloroso.

Operacién. Anestesia general. Dr. Botto. Me-
diana supraumbilical. Vesicula con multiples
zonas de necrosis, sin perforacién. Se abre
vesicula extrayéndose bilis espesa, de aspecto
puriforme, calculo tnico enclavado en bacinete,
que se extrae. Sonda Petzer; viene bilis. Ex-
ploracién sumaria: vias biliares, no revela
otros calculos. Derrame biliar en el Douglas;
se lava y seca. Estreptomicina en peritoneo.
Tubos subhepatico y en Douglas. Cierre. Co-
langiografia postoperatoria, via biliar princi-
pal s/p. Tuvo vomitos y diarreas que cedie-
ron; se hidraté por via parenteral. Alta el
12-IX-64.

H. N? 3.— Mujer, 30 anos. H. C. 248.221.
Ingreso, 22-VII-66; alta, 4-VIII-66. Puérpera
de 25 dias, con parto normal. Consulta por
dolor en epigastrio y F.I.D. de 48 horas de
evolucién. Posteriormente, dolor difuso a todo
el abdomen y vémitos.

Examen. Estado general bueno, bien hidra-
tada, temperatura axilar 38,2. Abdomen: con-
tractura generalizada. Diagnéstico: peritonitis
apendicular.

Operacion. Anestesia general. Mc Burney:
liquido bilioso abundante, que se aspira, apén-
dice sano. Paramediana derecha, Vesicula li-
bre, sin adherencias. Perforaciéon en cara an-
terior, redondeada, de 1 cm. Se abre a partir
de la perforacion. Se extrae un calculo tnico
libre en la luz vesicular, de tamano mediano.
Via biliar principal, normal a la palpacién.
Colecistostomia con sonda de Petzer. Se aspira
liquido bilioso purulento abundante, con fal-
sas membranas. Lavado profuso de la cavidad
peritoneal. Tubos subhepatico y Douglas. Cie-
rre con puntos de retén. Postoperatorio fe-
bril, que cedié con antibiéticos, drenaje de bi-
lis 400 c.c. Colangiografia, via biliar principal
normal, buen pasaje al duodeno. Alta el 4-VIII,

H. N° 4 Vardén, 80 anos. H. C. 245.893.
Ingreso, 10-VI-66; fallece, 14-VI. Luego de co-
mida con excitobiliares, 4 dias antes del in-
greso, vomitos de alimentos, diarrea, dolor en
epigastrio e hipocondrio derecho. Ingresa con
mal estado general, estuporoso, febril, deshi-
dratado, en estado de shock, hipotenso. Abdo-
men distendido, doloroso difusamente, a pre-
dominio en hemivientre inferior, oliguria,
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cateterismo vesical pocos c.c. de orina. Se
hidrata con suero glucoclorurado, fisioldgico,
transfusién de 500 c.c. de sangre.

Exdmenes. Hematodcrito, 48 % ; leucocitosis,
14.600; urea, 1,03; glucemia, 1,50.

Operacién. Anestesia local. Mc Burney, bi-
lis en peritoneo. Colecistitis aguda filtrante
necrética, con placas de esfacelo y desapari-
cion de mucosa. Contraabertura a la altura
de la vesicula. Se abre, bilis oscura petrdleo,
pequenos calculos pigmentarios. Colecistosto-
mia. Drenaje subvesicular con mecha, cierre.
Pasa al Servicio en coma, deshidratado, en
oligoanuria y fallece al dia siguiente. Se hizo
plasma, suero glucoclorurado, Cedilanid, Ma-
nitol.

Autopsia N9 2.239. Peritoneo, 200 c.c. de
liquido amarillo intenso, bilioso. Intestino,
adherencias fibrinosas. Manchas equimdaticas
distribuidas a todo lo largo, que toman todo
el espesor de la pared y se acompanan de ne-
crosis de ella. Colon s/p. Vesicula, tubo de
drenaje. Pared edematosa, con proceso infla-
matorio agudo, con manchas de aspecto ne-
créotico, de color verde. No presentan perfo-
raciéon macroscépica. El relleno vescular con
agua mostré que no habia escape a través de
la pared. Cistico permeable, hepatico y co-
lédoco normales. Resto s/p. Peritonitis biliar
por permeacién vesicular. Colecistitis aguda
y necrotica.

H. N°? 5.—Mujer, 32 anos. H. C. 242.148.
Ingreso, 16-IV-66; alta, 16-V-66. Con emba-
razo de 8 meses. Antecedentes de dispepsia
hepatobiliar. Ingresa por cuadro doloroso de
hipocondrio derecho, que no regresa. El dia
17 hace un cuadro de colapso (hora 13) y se
hace transfusién de sangre (Dr. Martino).
Hay hipertonia uterina con polisistolia uteri-
na. Hora 16 y 30: parto espontaneo con feto
muerto. Hora 18 y 30 (Dr. Valls): colapso
importantisimo con dolor en hipocondrio de-
recho y epigastrio. Se hidrata. Leucocitosis,
20.000; unidades pancreaticas en orina, 16 U.W.
El dia 18, internada en Ginecologia, pasa me-
jor. El 19 la vemos con el Dr. Botto. EI exa-
men de orina muestra abundantes pigmentos
biliares, el funcional hepatico billirrubina di-
recta de 1,01 y total 2,22; como persiste con
dolor intenso y defensa en H.D. y epigastrio,
se decide operarla con el diagnostico de cole-
cistopancreatitis.

Operaciéon (19-IV-66). Anestesia
Dr. Botto. Incisiéon subcostal,
cantidad, se amplia la incisién. Vesicula au-
mentada, con gran infiltracién edematosa y
dos placas de necrosis (una sobre cara inter-
na, de 2 % cm.; la segunda sobre cuello de
pared delgada, de 2 cm.). Se busca perfora-
cién, no encontrandose. Vesicula con céalculos,
colédoco y duodeno s/p. H. y cabeza de pan-
creas edematosa. Se abre el fondo vesicular.
Se extraen tres calculos facetados. Pared ve-
sicular espesa, edematosa, congestiva. Se envia.
liquido peritoneal y vesicular para estudio. Co-
lecistostomia con sonda Petzer, lavado perito-
neal, dren cigarrillo y subhepatico y suprapu-
bico. Cierre. La bilis vesicular muestra muy

general.
sale bilis en
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escasos cocos grampositivos. Cultivo estéril a
las 24 horas. Liquido peritoneal estéril du-
rante 24 horas. Hematoécrito 42 %. Leucoci-
tosis 4.400. Urea 1,05. Evolucion febril con-
trolada por antibidticos. Drenaje de bilis ne-
gativo los primeros dias, dando después 60 a
150 c.c. diarios. Toleré bien el pinzado del

tubo. 3-V: colangiografia, via biliar algo di-
latada, opacidad homogénea, buen pasaje al
duodeno. Herida bien. Alta el 16-V-66.

H. N9 6.— Varén, 60 anos. H. C. 132.616.
Ingreso, 31-VIII-64; alta, 10-X-64. Ingresa por
Emergencia, por cuadro doloroso de hipocon-
drio derecho, de 8 dias de evolucién, acompa-
nado de ictericia y fiebre, sin chuchos de frio
ni prurito. Adelgazamiento de 10 kilos el
ultimo ano. El cuadro comenzé luego de la
ingestién copiosa de alimentos. No anteceden-
tes de dispepsia. En Sala se comprueba tem-
peratura 37,5, lacido, ictericia rubinica intensa,
taquicardia, deshidratacién y oligoanuria, en-
fermo grave. Abdomen con defensa de hipo-
condrio derecho y dolor, extendidos al resto
del peritoneo. Se logra palpar una hepatome-
galia de 10 cm. por debajo del reborde costal.
Tacto rectal. Douglas sensible. 1°0-1X: R.X.
simple aereoilea y signos de peritonitis, hepa-
tomegalia, distensién géastrica, pequena bur-
buja duodenal. Distensién gaseosa de trans-
verso (Dr. Capandeguy). El Dr. Asiner hace
diagnostico de peritonitis biliar, colangitis con
importante toque renal.

Exdmenes. Orina (oligoanuria de 120 c.c.)
color Vogel 4; D 1010; urea 9,50; cloruros 3,6;
albumina 0,20; algunos piocitos y cilindros
hialinos. Funcional hepatico: ictericia intensa
obstructiva, con toque hepatocitico; bil. ind
6,10; dir. 10,90; prot. 6,75; alb. 3,75; glob. 3,95.
Reacciones de floculacion positivas. Fosfata-
sas 8. Leucocitosis 12,200. Rehidratado se
opera. ‘

Operacién (Dres. Asiner y Matteuci, Pte. Pé-
rez). Anestesia general. Incision transversa
subccstal. Liquido bilioso abundante con sec-
tores tenidos de aspecto purulento, aque vie-
nen de logia subhepatica, Peritoneo lleno de
liquido bilioso. Proceso adherencial inflama-
torio centrado en foco vesicular, formado por
epiplén, colon y zona piloroduodenal. Se iden-
tifica a partir del fondo vesicular, que esta
libre, una zona necroética, perforada, de unos
2 cm.; en la unién del bacinete y cuerpo ve-
sicular, por donde viene el liquido biliopuru-
lento, se aspira y se sacan multiples pequefnos
calculos. Proteccién, aislamiento. Colocacién
de sonda de Petzer, puntos separados en su
pared friable, inflamatoria, de colecistitis evo-
lucionada. Secado y lavado amplio. Tubos
subhepatico y Douglas. Cierre. Los exdmenes
de la bilis no mostraron gérmenes a las 24 ho-
ras. Evolucién febril.

El 16 se reopera de evisceracion, Una pri-
mera colangiografia no mostraba pasaje al
duodeno. Una segunda (26-IX) mostraba via
biliar principal dilatada, con zona de pasaje
al duodeno de calibre disminuido, litiasis de
colédoco. Los primeros dias tuvo bilirragia
importantisima que persisti6 hasta el 11, en
que disminuyé bruscamente (en la colangio

A. VALLS Y CelL.

previa habia falta de pasaje al duodeno y en
la segunda, posterior, habia pasaje retardado).
Al final el tubo se sali6 y dejé de dar bilis.
Alta bien. Al ano se operé de eventracién.
[Esta historia fue motivo de presentaciéon a
esta Sociedad por uno de nosotros (B. A.) (1).]

H. N° 7.— Mujer, 36 anos. H. C. 293.507.
Ingreso, 12-X-69; alta, 29-X-69. Siete dias
antes del ingreso comenzé con dolores de tipo
colico de epigastrio e hipocondrio derecho.
Chuchos. Fiebre 39 grados, vémitos biliosos
abundantes.

Examen al ingreso. Muy dolorida, algo des-
hidratada, temperatura 36,6 y 38,6. Defensa
en hemivientre derecho. Douglas doloroso.
Diagnéstico: peritonitis de origen wvesicular.
Examenes: orina, no hay pigmentos biliares.
Hematoécrito 32 % ; leucocitos 8.200; neuiroéfi-
los 70 % . Se hidrata con suero glucoclorurado
y se ouera.

Operaciéon (Dr. Valls y Pte. Failache). Anes-
tesia general (Dr. Vilches). Incisién transrec-
tal, liquido bilioso, 50 a 60 c.c. Vesicula tensa,
azulada, que deja permear por su cara ante-
rointerna un rocio biliar. Se extrae liquido
bilioso para examen. Vesicula con célculos
pequefnos, multiples; colédoco dilatado, de
15 mmm. de didmetro, tocandose un calculo im-
pactado en la ampolla de Vater, en badajo
de campana en el duodeno; pancreas s/p, lo
mismo que el duodeno. Se punciona vesicula,
sacando 60 a 70 c.c. que se envia a examen.
Vienen gran cantidad de calculos. Coledecos-
tomia, salen muchos calculos; se extrae un
calculo de la papila, previa maniobra de de-
colamiento del duodeno de Kocher Vautrin.

Se lava el colédoco. Colecistectomia parcial
por adherir el cuello al hepatico. Sonda de
Petzer y tubo de Kehr. Examen de la bilis
E. coli; no hay fermentos pancreaticos.

En el postoperatorio: bil. ind. 0,55, dir. 1,11;
colesterol 1,96. Colangiografia, buen pasaje
al duodeno; no hay calculos. Excelente posto-
peratorio; no tuvo bilirragia; alta a los 10 dias.

Anatomia patolégica de la vesicula N© 693.054.
Vesicula con superficie serosa, lisa, brillante,
con algunas areas congestivas; abierta se re-
conoce un pequeno calculo facetado, mixto y
la mucosa atroéfica reticulada; la pared mues-
tra un espesor uniforme de 2 mm. Histolo-
gia: toda la pared presenta exudados infla-
matorios, croénicos difusos, con una mucosa
hiperplasica, asi como una muscular hiper-
trofica.

H. N© 8.— Mujer, 83 anos. Sanatorio Vera.
Hace tres dias estd internada por un cuadro
de dolor de hipocondrio derecho, que ya tenia
una semana de evoluciéon en la casa, con ic-
tericia y fiebre. Estaba sometida a tratamien-
to de hidratacién paraenteral. Como hiciera
un cuadro de agravaciéon brusca, con dolor
abdominal intenso, somos llamados en con-
sulta. Enferma gravisima en colapso, deshi-
dratacién, ictericia marcada, temperatura 38,6.
Abdomen distendido, muy doloroso, en forma
difusa a la palpaciéon. Se le hace pasar suero
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glucofisiolégico, sangre 1.000 c.c. y se opera
con anestesia general.

Operacion. Dres. Valls y Acosta. Intisiéon
transrectal derecha supraumbilical, gran can-
tidad de ligquido biliopurulento, cuyo examen
revel6 E. coli y Proteus. Vesicula escleroatroé-
fica, pequefia, que no da bilis; el pediculo
hepatico estd envuelto en adherencias firmes.
El pancreas estd muy congestivo, edematoso,
infiltrado de bilis, que escapa por su superfi-
cie. Dada la gravedad de la enferma, so6lo se
drena la cavidad peritoneal, fosa subhepatica
y Douglas, y se cierra en un plano. La en-
ferma continta gravisima y fallece a la ma-
nana siguiente,

RESUMEN

Los autores definen como peritonitis
kiliares a aquellas peritonitis a punto de
partida del aparato hepatobiliopancreatico
que se caracterizan por tener bilis en el
peritoneo.

Se hace una clasificacion de ellas:

1) De la via biliar accesoria: a) por
permeacién o perforacién precoz en una
obstruccion de la via de excrecion vesi-
cular; b) por caida del calculo obstructor.

2) De la via biliar principal, el pan-
creas e higado: a) con vesicula fun-

cionante, por filtracién o permeacion
vesicular; b) sin vesicula funcionante
(colecistectomizado, o vesicula esclero-
atroéfica).

Se clasifican estas peritonitis por la
ubicaciéon del obstaculo: a nivel del co-
iédoco en su parte media; en la ampolla
de Vater, con via comun biliopancreatica
u obstaculo coledociano. Lesiones de pan-
creatitis. Posibilidad de lesiones coledo-
cianas o pancreaticas.

Cada una de ellas tiene un prondstico
y tratamiento distinto. Las lesiones de
mejor prondstico son las vesiculares.

RESUME

D’apres les auteurs, les péritonites bi-
liaires sont celles qui proviennent de 1’ap-
pareil hépatobilio-pancreatique et qui se
caractérisent par de la bile dans le péri-
toine.

Ils en font la classification suivante:

1) Péritonites de la voie biliaire se-
condaire: a) par perforation inattendue
lors d’une obstruction de la voie d’excré-
tion vésiculaire; b) par chute du calcul
cbstructif.
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2) Péritonites de la voie biliaire prin-
cipale, pancréas et foie: a) vésicule en
fonctionnement, par filtration ou perfora-
tion vésiculaire; b) dans le cas ou la
vésicule ne fonctionne pas (par cholécys-
tectomie ou scléro-atrophie de la vésicule).

Ces péritonites sont classées suivant la
localisation de l’obstacle: au mniveau du
cholédoque, dans sa partie moyenne; dans
’ampoule de Vater, avec une voie com-
mune biliopancréatique ou un obstacle
cholédoque. Lésions de pancréatite. Possi-
bilité de lésions cholédoques ou pancréa-
tiques.

Dans chaque catégorie le pronostic et
le traitement sont différents. C’est dans
les lésions vésiculaires que le pronostic
est le plus sir.

SUMMARY

The authors define peritonitis origi-
rating in the hepatobiliary-pancreatic
aparatus and characterized by bile in the
peritoneum, as biliary peritonitis.

They made the following classification:

1) In the accessory biliary tract: a)
by permeation or precocious perforztion
in case of an obstruction of the excretion
route of the gall bladder; b) due to fall
of the obstructing gallstone.

2) Of the main biliary tract, pancreas
and liver: a) with gall bladder func-
tioning due to filtration or permeation of
the gall bladder; b) without a func-
tioning gall bladder (cholecystectomized,
cr scleroatrophic gall bladder).

These peritonitis are classified according
to the location of the obstacle: at the
level of the middle part of the gall blad-
der; in the ampulla of Vater, with a com-
mon biliopancreatic route or obstacle of
the gall bladder. Pancreatitis lesions.
Possibility of gall bladder or pancreatic
lesions.

Fach one has a different prognosis and
treatment. Thes ones that have the best
prognosis are those located in the gall
bladder.
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DISCUSION

Dr. Bermudez: El Dr. Valls nos ha mos-
trado las peritonitis biliares como consecuen-
cia, o como complicacion de la patologia previa
de la via biliar accesoria o principal, cobre
todo la colecistitis obstructiva y la colecisti-
tis por permeacion.

A. VALLS Y COL.

@uiero contribuir a este trabajo con el apor-
te de una nueva situacién patolégica: perito-
nitis biliares que aparecen por perforacion de
vesiculas sanas, sin hipertensién, sin afeccién
previa de la vesicula, con cistico permeable.

He tenido oportunidad de operar dos pa-
cientes de edad, arteriosclerosos, es el hecho
fundamental, que presentaban peritonitis bi-
liares y vesiculas que macroscopicamente en
el acto operatorio estaban sanas, pero tenian
perforaciones en sacabocado, cerca del surco
vesicular, en las vecindades del higado. Las
perforaciones eran pequenas, en paredes prac-
ticamente sanas, sin obstruccion del cistico y
sin patologia de via biliar principal. No te-
nian tampoco litiasis; bilis aséptica, limpia.
Interpreté en el acto operatorio esas lesiones
como de origen vascular.

Esos enfermos arteriosclerosos hacen lesiones
isquémicas, por obstrucciones vasculares, y
perforaciones en sacabocado cerca del fondo
vesicular.

La anatomia patolégica confirmé que efec-
tivamente habia lesiones vasculares en esos
pequefios vasos vesiculares. Esa es la inter-
pretaciéon que le hemos dado. Creemos que
es importante recordarlo cuando se encuentra
una peritonitis biliar con esas caracteristicas,
en personas de edad y arteriosclerosos.

Dr. Barguet: Me voy a referir a dos aspec-
tos dentro de las peritonitis biliares. Uno es
el diagnéstico clinico. A menudo es dificil,
pero no siempre imposible. Dejando de lado
las formas traumaticas y postoperatorias y re-
firiéndonos a las espontaneas, las distintas
gamas de cuadros anatomoclinicos, desde el
perforativo al terminal postangiocolitico, aso-
ciados al cuadro general y abdominal, evocan
las peritonitis biliares si se tiene en cuenta
esta posibilidad. Recuerdo en este momento
una paciente de edad avanzada, enviada a la
Urgencia en estado de colapso, en la que se
hizo el diagndstico de peritonitis biliar a pesar
de lo enmascarado aue parecia el cuadro, que
fue solucionado satisfactoriamente. Frente a
la minima duda, corresponde la exploracion
directa de la cavidad peritoneal. Desconfiamos
de la punciéon en blanco y practicamos una
pequena incisién con anestesia local. No es
que estemos en contra de la puncién abdomi-
nal, y desde el ano 1955 la hemos practicado,
pero habiendo comprobado muchas punciones
en blanco en casos de peritonitis y sobre todo
en hemoperitoneos, nos ha defraudado. Es
actuando con el criterio mencionado, de diag-
noéstico clinico, que evitaremos que ‘“la autop-
sia de muchos enfermos etiquetados de coma
hepatico o anuria, han mostrado ser peritoni-
tis biliares™.

Pero lo que me interesaba destacar es el
segundo aspecto. Me refiero a una forma ana-
tomoclinica, causal de peritonitis biliares que
no escuché relatada por el Dr. Valls. Esta
forma la conoci por primera vez hace algu-
nos anos. Se trataba de un paciente que in-
gresdé a la Urgencia con una peritonitis biliar
de varios dias de evolucién con una ictericia
marcada. La intervencion mostré que el ori-
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gen de la ruptura no era ni el pediculo biliar
principal ni accesorio, sino una efraccién en
la cara inferior del lébulo izquierdo, cercano
al borde anterior, un orificio de 2 a 3 mili-
metros, abriéndose en un canal biliar intra-
hepatico dilatado, origen de la versién biliar
al peritoneo a través del epiplén menor. Puede
tratarse de una dilatacién aneurismatica por
la hipertensién del arbol biliar o ed una mal-
formaciéon, a veces de una perforacion pun-
tiforme de una vesicula accesoria intrahepa-
tica. Surge como conclusién que frente a una
peritonitis biliar donde la exploracién no en-
cuentra la causa en las vias biliares, es nece-
sario buscarla sobre el parénquima hepatico.

Dr. Perdomo: En 1963 trajimos a esta So-
ciedad un trabajo en colaboraciéon con los
Dres. Gilardoni y Quintero, a propésito de
diez observaciones sobre peritonitis biliar.

En ese trabajo senalamos en primer lugar
un aspecto que vale la pena reiterar, a pro-
poésito de esta comunicacién del Dr. Valls, en
el sentido de que como peritonitis biliar de-
biéramos entender, mas que el hecho de en-
contrar bilis en el peritoneo, el hecho de que
la peritonitis se origina en la via biliar. Porque
dos de nuestros casos, de estos diez que se-
nhalamos, eran casos de peritonitis purulenta,
sin contenido biliar. Es decir que si hablamos
de coleperitoneos agudos, entendemos una cosa
mas restringida y probablemente a eso se ha
referido el Dr. Valls en esta comunicacién
de hoy. En cambio, si hablamos de peritonitis
biliar, debiéramos comprender también la po-
sible existencia de una peritonitis purulenta,
sin presencia de bilis en el peritoneo, a punto
de partida (como lo era en estos dos casos)
de una colecistitis aguda perforada, en donde
la vesicula esta excluida de la circulacién bi-
liar, y donde su contenido es purulento «
existe un flemon parietal y por via de conti-
giiidad infecta el peritoneo, como lo puede
hacer cualquier otra viscera. Ese es un pri-
mer aspecto, desde el punto de vista ce la
definicién, que me parece importante comentar.

La segunda cosa, que a nosotros nos inte-
resaba en aquel trabajo y que queremos a su
propésito interrogar al Dr. Valls, es sobre el
diagnoéstico. El diagnéstico tenia un particu-
lar interés para nosotros porque en varios de
estos casos habiamos efectuado la paracente-
sis a los efectos de realizarlo. Nosotros leimos
en ese momento algunas consideraciones de
autores muy conocidos como Zachary Cope,
quien senala la afirmacién de Richter de que
hasta el ano 20 nadie habia hecho el diagnés-
tico de peritonitis biliar y comenta: “Eso no es
cierto, porque yo una vez hice este diagnéstico”.
Nos parecié extraordinaria esa expresién en
boca de un cirujano tan importante como
Cope. Y pensamos que esa situacién no ha
cambiado radicalmente si no se usan métodos
nuevos para hacer el diagnoéstico de peritoni-
tis biliar. Por eso queremos preguntarle al
Dr. Valls cuantas veces hizo el diagnéstico de
peritonitis biliar.

Nosotros, teniendo en cuenta nuestro parti-
cular interés en el diagnéstico, pusimos espe-
cial énfasis en observar cuanto se demwuraba
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el diagnéstico, y entonces ahi aparecia otro
factor. Se operaban los enfermos, pero se de-
moraban mucho: pasaban por el Servicio de
Urgencia, y luego se demoraban en las salas
dias y dias, sin diagnéstico. Finalmente se
operaban con diagndsticos que no eran de pe-
ritonitis biliar, y en esos diagnésticos estaba
el diagnédstico de apendicitis (hecho frecuen-
temente), el diagnoéstico de perforacion ulce-
rosa, el diagnostico de oclusiéon intestinal, ete.

Nos interesa también, y esa es la otra pre-
gunta que queremos hacerle al Dr. Valls, ;qué
diagnésticos se hicieron cuando se operaron
los enfermos que él presenta ahora?

En nuestros pacientes la situacién se pre-
sentaba de esta manera: en algunos de ellos
si se operaban con cualquier otro diagnéstico
el problema se arreglaba haciendo una nueva
incisién, pero si se dejaban con diagnodsticos
que pueden admitir un tratamiento médico
(como el de colecistitis aguda, sin peritonitis,
o el de pancreatitis), esos enfermos podian
estar condenados a una situacién muy grave
o inclusive a la muerte, sin que se llegara a
definir la necesidad de operar.

Queremos agregar un ultimo comentaric re-
lativo al tratamiento quirurgico y es que al-
gunos de estos enfermos, en situacién deses-
perada, se pueden salvar con el simple drenaje
del foco y del Douglas. Hemos tenido un caso,
y estd senalado en la literatura, el hecho de
que cuando la situaciéon es muy grave, estos
enfermos pueden ser salvados con el simple
drenaje peritoneal, sin hacer ninguna otra cosa.

Dr. Asiner: Aunque nos correspondan las
generales de la ley, deseamos referirnos a dos
hechos importantes (en nuestro concepto) so-
bre el tema.

El primero vinculado al diagnoéstico, que
cuando es hecho en etapas iniciales conslituye
un pilar en la recuperacién del paciente. Los
casos por nosotros operados fueron pacientes
con lesiones iniciales, aunque con claras pe-
ritonitis biliares. No hemos tenido casos como
los relatados por el Dr. Perdomo de enfermos
evolucionados de dias en etapas terminales.
La clinica realizando un buen examen, la ra-
diologia y también ocasionalmente la puncién
abdominal diagndstica, nos orientaron ail re-
conocimiento de la complicacién peritoneal.
Digamos que tienen valor los antecedentes y
modo de instalacién del cuadro clinico. Vala
todo el conjunto y creemos que la puncién
abdominal diagnédstica es util cuando es posi-
tiva, confrontada con la clinica y la radiolo-
gia. No la hacemos sin previo y exhaustivo
examen clinico y radiolégico y aun con el
complemento del laboratorio. A veces la rea-
lizamos luego de un contralor seriado estricto.

El segundo hecho es el referente a la tac-
tica quirurgica, debemos decir que al operar
estos pacientes la exploracién debe ser com-
pleta, sobre todo de las vias biliares, en tal
forma que no sea desconocida una litiasis co-
ledociana que puede mantenerse como origen
de hipertension por calculo obstructor. Algu-
nas de las intervenciones que conocemos, en
donde se senalé que el enfermo estaba grave,
creemos que no han evolucionado bien por



este tipo de cirugia, supuesta econémica. En
uno de los enfermos por nosotros operado, no
s6lo hicimos la colecistectomia por una lesién
necrética vesicular litidsica, sino que ademaés
le extrajimos calculos coledocianos y tratamos
la colangitis supurada (estaba en tratamiento
por insuficiencia renal aguda), obteniendo
la recuperacion del paciente. Aunque se hizo la
toilette y drenaje peritoneal, creemos que la re-
cuperaciéon se obtuvo por haber logrado Is
vacuidad y permeabilidad de la wvia biliar
principal.

Dr. Ra#l Praderi: Quiero en primer lugar
felicitar a los comunicantes por lo imporiante
del tema, y puntualizar dos hechos, como lo
han hecho ellos.

La peritonitis biliar es una entidad clinica
concreta, en la cual lo fundamental es la ac-
cién de la bilis sobre el peritoneo. Tiena una
serie de caracteristicas especiales: una de ellas
es determinar una gran exudacién peritoneal
que aumenta el volumen liquido hasta llegar
a dar, en algunos casos, formas seudoacisticas
evolucionadas subagudas o crénicas, que 10 se
diagnostican porque se comportan mas como
ascitis que como peritonitis biliares.

En segundo lugar, que a veces se produce
eso por permeacién de un arbol biliar no in-
fectado, constituyéndose una peritonitis qui-
mica pura, en la cual el componente infeccio-
so no existe.

Por eso discrepo con el Dr. Perdome, en
cuyo trabajo anterior hemos leido que gene-
ralizé incluyendo entre las peritonitis biliares
las peritonitis en biliares. Una colecistitis su-
purada, sin bilis, o un mucocele supurado, o
un hematocele supurado, o cualquier proceso
supurado de origen canalicular biliar, no dan
una peritonitis biliar al perforarse, sino una
peritonitis en un biliar. Como podria ser una
peritonitis en un hombre o en una mujer. En
cambio la verdadera peritonitis biliar puede
verse incluso por permeacién o una fistuliza-
cibn de una anastomosis biliodigestiva, por
fistulizacién de cualquier cosa que tenga bilis.

Y la otra cosa que queria senalar es que
los mas grandes diagnosticadores que conozco
de peritonitis biliares, son los internistas que
hacen tratamiento de insuficiencias renales, el
Dr. Adridan Fernandez, el Dr. Petrucelli y el
Dr. Campalans, porque a ellos les llegan en-
fermos en anuria, con ascitis, o con cuadros
poco claros, en los que muchas veces han diag-
nosticado peritonitis biliares que se les habian
escapado a los cirujanos cuando les llevaron
el enfermo con la anuria consecutiva a la pe-
ritonitis.

Dr. Rodriguez de Vecchi: Quisiera hacer
referencia a dos variedades etiopatogénicas
muy poco frecuentes de peritonitis biliares.

Una primera variedad es la de peritonitis
biliares instaladas después de retirado el tubo
de colecistostomia, en un caso instalada inclu-
so dos o tres dias después de retirado el tubo.
En ese caso la instalacion fue muy larvada en
su sintomatologia. En los dos enfermos con
esta situacién nos tocd intervenir en la rein-
tervencion, no se trataba de enfermos nues-
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tros. En un caso evidentemente se habia co-
metido una falsa técnica en el sentido de que
el tubo de colecistostomia se habia retirado
sin previa colangiografia postoperatoria y ha-
bia una litiasis residual. El otro caso de pe-
ritonitis biliar postcolecistostomia no tenia apa-
rentemente obstaculo en la via biliar princi-
pal y al parecer la Uinica explicacion fue un
retiro temprano del tubo de colecistostomia y
la no formacién de fistula en una enferma
anosa. Las dos tuvieron peritonitis muy gra-
ves, las dos se reintervinieron. La primera
era una mujer joven que ya presentaba una
oligoanuria muy importante y estado general
comprometido, sin embargo curé. La segunda
enferma falleci6. Creemos que es una situa-
cion etiouatogénica gue sin ser frecuente, se
debe tener en cuenta.

La otra variedad etiopatogénica es suma-
mente rara. Estd citada en la literatura, pero
se presenta excepcionalmente. Se trata de pe-
ritonitis biliar por erosién de dectbito de un
gran calculo coledociano. Es por tanto una
peritonitis biliar originada a mnivel del propio
colédoco. En el caso que observamos se de-
moré muchos dias en hacer el diagndstico,
tuvo una sintomatologia muy larvada. En este
caso no actuamos directamente, asistimos a la
intervenciéon. A pesar del tratamiento quirir-
gico el enfermo fallecid.

Desde el punto de vista terapéutico, cree-
mos que, como han dicho los Dres. Perdomo
y Barquet, en algunos casos puede ser salva-
dor el simple drenaje del foco; pero creemos
que siempre que sea posible es necesario una
actitud lo mas radical posible. Hace pocos
meses intervinimos un enfermo con una peri-
tonitis biliar por -colecistitis gangrenosa, le
practicamos colecistectomia y drenaje tran-
cistico. En el postoperatorio hizo una anuria
y fue necesario dializarlo. En opinién del
Dr. Campalans, el enfermo evolucioné bien
fundamentalmente porque se habia practicado
una intervencion radical de su afeccidn.

Dr. Valls: Me alegro de haber motivado esta
discusiéon. Agradezco los comentarios que con-
testaré en seguida.

Al Dr. Bermudez le quedo agradecido por
la presentaciéon de una nueva manera de pro-
ducirse la peritonitis biliar. Yo relaté una
que vi, en el momento que estaba haciendo
el trabajo, en el CASMU, el enfermo tenia un
derrame biliar y tenia un thrill de la arteria
mesentérica y de la arteria hepéatica, no tenia
ningura lesién en la via biliar, pero estaba
permeando bilis por una via biliar que era
sana. Es decir, que la arteriosclerosis y las
lesiones vasculares juegan un gran papel en
una cantidad de casos, en la produccién de
la permeacién o de la perforacién de la via
biliar.

En cuanto al Dr. Perdomo, vamos a hacer
en buena parte nuestras las palabras del
Dr. Praderi, porque nos atenemos a la defi-
nicién que dio el Prof. Del Campo de perito-
nitis biliar en su libro ‘“Abdomen agudo”, ailli
separa a la peritonitis biliar de las peritonitis
de origen biliar, porque para que una perito-
nitis sea biliar tiene que tener bilis. Puede
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ser que sea una cuestion de palabras nada
mas, pero €l hecho es que peritonitis biliar
es la que tiene bilis, y una peritonitis que
venga de una vesicula que tiene pus es una
peritonitis purulenta de origen vesicular.

Nosotros para el diagnostico le damos valor
a la parecentesis. En el primer enfermo en
que lo hicimos, pensamos que tenia una peri-
tonitis biliar, era un médico que estaba gra-
visimo, etilista, con confusion mental, y una
hepatomegalia, con gran ascitis previa. Hizo
un cuadro de vientre con una subictericia.
Pensamos que tenia una peritonitis biliar y
lo puncionamos pensando que ibamos a sacar
bilis, ¥y no sacamos bilis. Puncionamos dos
veces, la primera el Dr. Boutén y la otra yo.
No salio bilis, pero pensamos en una perito-
nitis biliar e hicimos la incision en el lugar
que correspondia, el hipocondrio derecho; y
caimos bien,

En otros enfermos no hicimos la puncién
porque no nos interes6 tanto hacer el diag-
nostico de peritonitis biliar, ya que somes in-
tervencionistas en la cirugia de urgencia de
vias biliares. Nosotros a las colecistitis agu-
das las operamos a todas, no dejamos ninguna,
no esperamos a ver qué pasa con ellas, las
operamos, y entonces no nos importa que haya
o no bilis en el peritoneo, la encontramos
después. Asi operamos colecistitis agudas eque
ya no eran tales, como hace una semana un
enfermo con menos de 24 horas de evolucién
que tenia ya lesiones vesiculares de tipo ne-
crético y tenia lleno de bilis el peritoneo. Lo

423

que nos importa es que fuimos eficaces, le
tratamos a la vez la peritonitis biliar y todo
el cuadro. Otra enferma con un calculo en-
clavado en la ampolla de Vater que opera-
mos en la puerta del Clinicas, tenia una pe-
ritonitis biliar por permeacion. Hicimos el
diagnostico de una peritonitis de origen vesi-
cular y resolvimos operar de urgencia, en-
tonces no pensamos que habia que puncionar,
sino que habia que operarla, y eso hicimos a
la hora y media de haberla visto. Tenia un
estado general bastante bueno. Encontramos
una permeacion vesicular, la pared estaba per-
lada de bilis. Habia un colédoco dilatado con
calculos, uno de ellos enclavado en la ampolla
de Vater. Como el estado general era muy
bueno, no la dejamos llegar al estado general
malo, le hicimos una colecistectomia, coledo-
cotomia, extirpacion de los calculos, incluso
sacamos el calculo obstructor de la ampolla,
tuvimos la suerte de no tener que tocar para
nada el duodeno, el calculo estaba en badajo
de campana en el duodeno.

De modo que en esos ocho enfermos, en
dos hicimos el diagnéstico de peritonitis bi-
liar. En uno sospechamos yv quisimes apo-
yarnos en la paracentesis, pero la paracente-
sis fue negativa.

De modo que creo que lo 1util no es tanto
hacer el diagnoéstico de peritonitis biliar, sino
que hay diagnostico de cuadro agudo que debe
ser operado de urgencia. Y no hay que es-
perar a ver si €s o no una peritonitis biliar.
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