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Hemobilia por absceso angiocolítico de hígado 

Dres. OSCAR BALBOA, JOSE TROSTCHANSKY 

y ALBERTO V ALLS * 

La hemobilia es una entidad clínica poco 
frecuente y dentro de esta poca incidencia 
es excepcional que se origine en abscesos he­
páticos. 

HISTORIA 

Es Sandblom (12), quien en 1948 le da el 
nombre a esta entidad, refiriéndose a las he­
mobilias traumáticas. Según Markgraf (9) es 
Onen ( 11) quien cien años antes que Sand­
blom, publica en Londres un caso -efe lacera­
ción hepática, donde comprueba abundante 
sangrado digestivo, pero no le da el nombre 
por el cual hoy en día lo conocemos. 

Luego de la comunicación inicial de Sand­
blom se han multiplicado las observaciones 
habiéndose ocupado de esta entidad en nues­
tro medio, Larghero y col. (8), Valls y Arru­
ti (16), Cosco (3), Bermúdez (1) y Taibo (14). 

En lo referente a hemobilias originadas en 
abscesos hepáticos la primera observación que 
encontramos en la literatura, corresponde a 
Karams y Jacobs (7) en 1961, apareciendo lue­
go dos comunicaciones, d e  Urschez y col. ( 15) 
en 1963 y de Forestier ( 4) en 1965. 

CLASIFICACION 

Las hemobilias pueden clasificarse primor­
dialmente teniendo en cuenta su origen en 

. · dos grandes grupos: 

A) Intrahepática.
B) Extrahepática.

Dentro de las primeras que son las que nos 
interesan, pueden aparecer como consecuen­
cia de: aneurismas, tumores primitivos o se­
cundarios, traumatismos y originadas en an­
gtocolitis y abscesos que es lo que nos interesa. 

PA'I'OGENIA 

Larghero ( 8) señala para las hemobilias 
traumáticas la importancia de la autolisis del 
parénquima hepático, aséptica y bacteriana, 
para la determinación de focos de necrosis que 
en su progresión toman canales biliares y va­
sos sanguíneos, originando así la entidad no• 
sológica. 

En la angiocolitis supurada, la progresión 
del proceso, con formación de microabscesos 
diseminados en el parénquima hepático, ,crea 
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las -condiciones de necrosis parenquimatosas 
necesarias, y seguramente el pequeño sangrado 
hacia el árbol biliar es un hecho fre,cuente. 
Creemos que es la precocidad de la interven­
ción en el curso de angiocolitis de, origen li­
tiásico la que impide que la necrosis paren­
quimatosa llegue a tal grado como para dar 
una hemorragia digestiva franca. 

En el caso que presentamos como consecuen­
cia de la confluencia de múltiples microabs­
cesos se ha llegado a la formación de un .gran 
absceso en el lóbulo derecho del hígado, en 
cuya pared se individualizan conductos bilia­
res y vasos sanguíneos. Si bien esto hace 
pensar que el origen del sangrado se deba a 
la erosión de vasos de calibre importante, no 
debemos descartar la posibilidad, tal como se 
pudo apreciar en los cortes microscópicos de 
la pieza, que en la misma haya contribuido en 
forma importante la hemorragia a nivel del 
tejido de granulación abundante que tapiza 
la pared del absceso. 

Karams y Jacobs ( 7) que son los que re­
latan el primer caso en la literatura mundial 
de hemo-bilia a punto de partida de un abs­
ceso hepático, muestran en una lámina la luz 
del absceso llena de glóbulos rojos, no ha­
biendo podido encontrar un grueso vaso abier­
to en la pared del mismo. 

Resulta muy difícil establecer, si el origen 
del sangrado es arterial o venoso, y es pro­
bable que en los casos de absce.sos angioco­
líticos tenga ·este doble origen . 

CLINICA 

No es necesario insistir en la clínica, don­
de el diagnóstico surge frente a la hemorra­
gia digestiva exteriorizada lo más frecuente 
bajo la forma de melenas acompañado de des­
compensación hemodinámica, variable en gra­
do, de acuerdo con la magnitud del sangrado, 
y los síntomas de la esfera biliar; dolor in­
tenso de H.D., vesícula tensa y palpable y 
aparición de ictericia. 

El caso que presentamos al ser portador de 
una ictericia nos podría ocultar el cuadro, pero 
un sondeo duodenal con sangrado franco y 
sobre todo el cuadro agudo doloroso intenso 
efe H.D. shockante con aparición posterior de 
melenas, permitieron plantear la sospecha clí­
nica de este diagnóstico. 

Planteado el diagnóstico la gran dificultad 
que surge es conocer la fuente del sangrado. 
En todos los casos de hemobilia originados en 
abscesos hepáticos que se han publicado, se 
ha planteado esta dificultad y sólo en uno 
se pudo resolver favorablemente ( 15), donde 
el origen del sangrado se puso en evidencia 
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gracias a estudios radiológicos contrastados, 
arteriografía selectiva del tronco celíaco y 
esplenoportografía que demostraron que esta­
ba en el lóbulo derecho del hígado. 

TRATAMIENTO 

No nos referiremos al tratamiento de la 
afección inicial determinante del absceso sino 
de la complicación establecida. 

Recalcamos la importancia para evitar se­
veras complicaciones entre las cuales está la 
hemobilia. En nuestra enferma hubo un re­
traso en el tratamiento de su litiasis residual, 
que sin lugar a dudas, precipitó la situación. 

Hecho el diagnóstico de esta complicación 
se debe operar de urgencia, siendo el primer 
gesto el desgravitar la vía biliar y en lo po­
sible determinar el origen del sangrado - cate­
terizando los canales hepáticos derechos e iz­
quierdos. Si el sangrado se ha detenido se 
debe dejar una sonda en un canal hepático 
que salga a través del tubo coledociano para 
que al repetirse la hemorragia se pueda to­
pografiar el origen del sangrado. 

El único caso con sobrevida es el de Urshel 
y col. (14), en el cual, topografiado el abs­
ceso se realizó una hepatectomía derecha. 

Algunos autores preconizan la ligadura de 
la arteria hepática derecha o izquierda, de 
acuerdo al lugar del sangrado. Nos parecería 
que al no conocer bien cuál es el origen del 
sangrado, arterial o venoso, podría no ser todo 
lo eficaz que se espera. 

IDSTORIA CLINICA 

M. R. D. de M. N9 R. 2.69.Q,32. Ingresa el
l 7-III-70. Fallece el 21-III-70. 51 años. Sexo
femenino. En el año 1968 fue operada de su
vía .biliar, de urgencia en el curso de un cua­
dro agudo de hipocondrio derecho realizán­
dosele una colecistostomía. En el postopera­
torio aparece una fístula biliar externa, por
lo cual es enviada al Hospital de Clínicas.

Se reinterviene, se comprueba que tiene una 
herida lateral de colédoco, se hace colecistec­
tomía y reconstrucción de colédoco. 

La colangiografía. de control postoperatoria 
mostró la presencia de una litiasis residual 
del colédoco habiéndose indicado la reinter­
vención en 90 días. 

La paciente nos consulta nuevamente pasan­
do sin síntomas hasta 7 días antes del ingreso, 
momento en que luego de una transgresión 
dietética con ingestión de excitobiliares, tiene 
dolor intenso en H.D., fiebre, chuchos de frío, 
instalándose una ictericia. 

Lngresa con este síndrome coledociano pre­
sentando fiebre en ganchos, mostrando el fun­
cional hepático un perfil obstructivo. El sondeo 
duodenal sólo mostró sangre digerida y roja. 
Es coordinada para ser operada con el diag­
nóstko de angiocolitis por litiasis residual del 
colédoco. 

La noche antes de la operación la paciente 
tiene bruscamente un intenso dolor en H.D. 
y en E. entrando en estado de shock, tenien­
do posteriormente dos deposiciones con los ca­
racteres de melenas. 

Se instituye tratamiento de reanimación in­
tensivo a pesar de lo cual la paciente fallece 
a las 14 horas de instalada esta complicación. 

La autopsia comprobó un colédoco muy di­
latado con su luz ocupada por abundantes 
coágulos y sangre, presentando en su sector 
distal un cálculo de 7 x 5 milímetros. En el 
hígado, sobre todo en el lóbulo derecho en 
su superficie exterior, microabscesos y al co.:: · 
te, múltiples abscesos de diámetro variable 
desde milímetros a varios centímetros, el ma­
yor de los cuales mide 6 cms. de diámetro a 
contenido necrótico hemorrágico y está en co­
municación con una rama de bifurcación del 
conducto hepátko derecho. 

Histológicamente se comprueba una colan­
gitis supurada aguda. La hemobilia se sugiere 
como debida a la erosión de múltiples peque­
ños vasos de un tejido de granulación joven 
que determina una permeación abundantísima 
hacia la luz del absceso. 

RESUMEN 

Al presentar el caso de una enferma multioperada 

de su vía biliar que en el curso de una angiocolitis 

supurada por litiasis residual del colédoco tiene una 

hemofilia, se señala: 

a) Lo excepcional de esta entidad como consecuen­

cia de un absceso hepático. 

b) Se afirma su patogenia por necrosis séptica del 

parénquima hepático. 

c) Se señala en su origen el papel que puede te­

ner además de la erosión de un grueso vaso, el san­

grado del tejido de. granulación. 

d) Se insiste sobre la importancia del tratamiento

adecuado de la afección inicial, anotando lo difícil que 

resulta el diagnóstico topográfico exacto. 

Présentant le cas d'une malade ayant subi plusieur• 

opérations de la voie biliaire, et ayant fait une hé­

mobilie au cours d'une angiocholite suppurée due a 

une lithiase résiduelle du cholédoque, l'auteur souligne: 

a) L'aspect exceptionnel de cette hémobille com­

me conséquence d'un abces hépatique. 

b) Sa pathogénie. confirmée du fait de la nécrose 

septique du parenchyme hépatique. 

c) Le role originaire que peut jouer le saignement 

du tissu de granulation, outre l'érosion d'un gros 

vaisseau. 

d) L'importance particuliere d'un traitement ap­

proprié de l' affection primaire et la difficul té d ·un 

diagnostic topographique exact, 

SUMMARY 

A patient had repeated biliary-tract operations and 

during the course of supurated choliangitis due to riO­

sidual lithiasis of choledocus, was found to have frorn 

hemobile. 

This is a rare consequence of a· hepatic abscesses, 

pathogeny resulted in septic necrosis of hepatic walL 

Its origin may lie not only in erosion of a large 

vessel but also in bleeding of granulation tissue. 

Adequate treatment of inicial disease is deemed im­

portant. However, exact topographic diagnosis is dif­

ficult. 
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