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La Mesa Redonda define a las Colangitis Agudas
Sépticas como una sepsis de origen colangitico.

El 60% al 90% de las C.A.S. son secundarias a
litiasis biliar en alguna de sus formas. En nuestro
medio el Quiste Hidatico de higado abierto y eva-
cuado en vias biliares y el cancer biliar le siguen en
orden decreciente de frecuencia. Estas tres etiologias
representan, en nuestra casuistica, el 95% de los
€asos.

Los gérmmenes infectantes provienen del intestino
y llegan a las vias biliares por la via porto-hepatica.
La via ascendente adquiere jerarquia en los enfer-
mos con una anastomosis bilio-digestiva. E1 100% de
los bilicultivos y el 50% de los hemocultivos son
positivos cuando se utilizan las técnicas adecuadas.
Los gérmenes mads frecuentemente aislados son:
E. Coli, Proteus, Klebsiella, Estreptococo fecalis.
En el 15% al 20% se demuestran asociaciones bac-
terianas. En el 10% se aislan B. Fragilis.

La hipertension biliar y la virulencia bacteriana
son los mecanismos fisiopatologicos que explican
el desencadenamiento de una C.A.S.

La sepsis de origen colangitico no tiene caracteres
fisiopatologicos ni clinicos distintos de otras sepsis
que reconocen un foco extrabiliar y condicionada
por gérmenes similares. Solo cabe resaltar como he-
cho particular la mayor frecuencia de I.R.A.

El diagnostico de C.A.S. no siempre es sencillo.
En el 30% de los casos la enfermedad no es recono-
cida al ingreso.

La Mesa Redonda entiende que la cirugia de
emergencia como unico gesto terapettico es inacep-
table por la elevadisima mortalidad que conlleva.
El orden de prioridades terapéuticas debe ser el
siguiente: 1) tratamiento de la sepsis; 2) tratamiento
de los desiquilibrios de los grandes sistemas fisiol0gi-
cos; 3) tratamiento de la obstruccion biliar. La gra-
vedad del cuadro clinico puede modificar la oportu-
nidad operatoria pero no la cronologia de los pasos
terapéuticos senalados.

La tactica quirirgica debe estar destinada a ase-
gurar una via biliar sin obstaculos. Se considera obli-
gatoria la colangiolgrafia intraoperatoria que de-
muestre la ausencia de obstdculos biliares por enci-
ma del procedimiento de drenaje biliar efectuado

Mesa Redonda de Cirugia General. XXXI Congreso
Uruguavo de Cirugia. Montevideo, 1980,

Profesor Adjunto de Clinica Quirargica, Médico Intensi-
vista, Ex Asistente, ExProfesor Adjunto y Profesores Adjun-
tos de Clinica Quirtargica, Profesor Director del Departa-
Facultad de Medicina. Montevideo.
2302. Montevideo (Dr. A

mento de Cirugia.
Direccion: José H. Figueira
Estefan).

Jorge Pomi, Edgardo Torterolo y Celso Silva.

(coledocostomia, anastomosis bilio-digestiva, etc.).
La colecistostomia aislada y la coledocostomia a
“ciegas’ deben ser proscriptas.

En los enfermos de ‘alto riesgo” de desarrollar
una C.A.S. es necesario adoptar medidas profilac-
ticas. Ellas incluyen: 1) la antibioticoterapia profi-
lactica; 2) la adecuacion de la oportunidad operato-
ria en enfermos portadores de una colangitis simple;
3) evitar toda maniobra que aumente la presion
biliar.

Por ultimo, se analizan las siguientes situaciones
anatomo-clinicas que se consideran de interés:
1) colangitis y abscesos hepdticos; 2) colangitis
y maniobras instrumentales en las vias biliares:
3) colangitis y anastomosis bilio-digestivas; 4) colan-
gitis e hipertension portal.

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS:

Cholangitis

INTRODUCCION
DEFINICION.

La OM.S.(41) cefine a las colangitis como:
“afeccion inflamatoria, aguda o cronica, de los
conductos biliares que puede afectar a los secto-
res extrahepdticos e intrahepdticos aisladamente
o a ambos tramos sucesivamente”, Asi considera-
das, las colangitis constituyen una entidad noso-
logica extremadamente heterogénea cuyo Unico
elemento de enlace es un aspecto hlstopatologlco
poco preciso y, la mayoria de las veces, mespec1-
fico: “la inflamacion de los conductos biliares”.
Aceptar este criterio significaria considerar como
enfermedades semejantes a afecciones tan dispares
en su etiopatogenia, clinica, tratamiento, y ain
pronodstico como las colangitis bacterianas y la
colangitis esclerosante primaria; las dispasias biliares
y las conlangitis toxicas (quimicas) o fisicas; etc.

MCTERIMAS]

PARASITARIAS ——— PIT#S——— [NMUNITARIA, ALERGICA o
\ HIPERSENSIBILIDAD

VIROSICAS ’

GENETICAS FISICAS TOXICAS (QUIMICAS)

Cuadro 1. Etiologra de las colangitis segun la defincion de
la O.M.S. (4)

Es por ello, que nosotros aceptamos la definicion
propuestas por Hess (136) que establece: “‘infeccion
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bacteriana de las vias biliares con exclusion de la
vesicula, que afecta en mayor o menor grado tanto
las vias biliares estrahepaticas como intrahepaticas;
siendo por lo tanto una colangitis y también una
colangiolitis’.

Clinicamente una colangitis es un sindrome com-
plejo (Sindrome Colangitico) caracterizado, en su
expresion completa o florida, por la asociacion de
un sindrome infeccioso de mayor o menor gravedad
a un sindrome de obstruccion biliar mas o menos
ostensible. El sindrome infeccioso es constante y
es el que define la enfermedad. El sindrome de obs-
truccion biliar esta presente en la inmensa mayorla
de los casos. Pero debe saberse, que es posible asis-
tir a genuinas colangitis, atin de extrema gravedad,
en las cuales no es posible demostrar un factor obs-
tructivo mecanico canalicular biljar.

Envirtud de la impresicion etiopatogénica y
fisiopatologica que encierra el término “sindrome
coledociano’’, que tan frecuentemente es empleado
para definir esta enfermedad, es que, a nuestro jui-
cio, debe ser sustituido por el de “sindrome colangi-
tico”’. De este modo se define con presicion la afec-
cion en causa.

El término colangitis utilizado por los autores
alemanes y anglosajones es sinonimo de angiocolitis
empleado por la escuela francesa. Como tales seran
empleados en el texto.

CLASIFICACION

Multiples han sido y son los criterios adoptados
para clasificar a las colangitis bacterianas: segun su
etiologia, segin la o las bacterias actuantes, segiin
el genio evolutivo, segin criterios anatomicos y/o
patogénicos, etc. La mayoria de ellas solo poseen,
actualmente, un interés historico o meramente
informativo.

1. ASOCTADA CON INFLAMACION AGUDA VESICULAR
SIN OBSTRUCCION DE LA V.B.P.

2, NO SUPURADA.

3. SUPURADA,

4. SUPURADA OBSTRUCTIVA AGUDA.

5. SUPURADA CON ABCESOS INTRAHEPATICOS

Cuadre 2. Clasificacion de las colan é)tls bacterianas agudas
segun ROGERS (247) y LONGMIRE (186).

ROGERS en 1903 (247), propuso una clasifica-
cion de las colangitis que fue modificada por LONG-
MIRE en 1972 (186) (Cuadro 2) que es, actualmen-
te,la mas aceptada v difundida.

Esta clasificacion, a nuestro criterio, no es ade-
cuada porque:

-- No existe, en la practica clinica, un paralelismo
estricto entre la constatacion de pus en la via biliar
y la gravedad de la colangitis. En efecto, es posible
asistir a genuinas colangitis llamadas ‘‘supuradas’ en
las cuales la exploracion operatoria y/o autopsica
no demuestra pus en la via biliar. Inversamente, es
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un hallazgo clinico relativamente comun la constata-
cion de pus en la via biliar principal de enfermos
que no tienen manifestaciones infecciosas graves
e incluso en pacientes totalmente asintomaticos.

— La denominacion de Colangitis Supurada
Obstructiva Aguda a la variedad de colangitis que
cursa con shock séptico nos parece inadecuada. La
presencia de pus no es constante. Por lo demas, la
obstruccion aguda del hepatocolédoco, si bien pue-
de existir y probablemente sea la causa mas fre-
cuente del desencadenamiento del cuadro clinico,
no es persistente ni el Unico mecanismo patogénico
incriminado.

--La presencia de abscesos angiocoliticos de
higado no permite individualizar una forma particu-
lar de colangitis aguda. Los abscesos angiocoliticos
de higado deben ser considerados como una compli-
cacion de las colangitis.

— La enorme mayoria de la denominadas ‘‘co-
langitis agudas asociadas a colecistitis aguda sin
obstruccion de la vra biliar principal” son, en reali-
dad, sépsis de origen vesicular y no colangitico.

— Las posibilidades evolutivas son multiples y
casi nunca tan nitidamente distingibles como esta
clasificac 6n lo sugiere.

%

* COLANGITIS SIMPLE = SIND. OBSTRUCCION BILIAR + SIND. INFECCIOSO

* COLANGITIS SEPTICA = SIND. OBSTRUCCION BILIAR + SIND. SEPTICO

® COLANGITIS SIMPLE  .ivviivvvniviinnnnns » COLANGITIS NO SUPURADA

P COLANGITIS SUPURADA
* COLANGITIS SEPTICA

(SEPSIS DE ORIGEN BILIAR) » COLANGITIS SUPURADA

OBSTRUCTIVA AGUDA

itis bacteria-

Cuadro 3. Clasificacion propuesta de las colan
ONGMIRE.

nas agudasy su correlacion con la de ROGERS y

Por nuestra parte, y como ya ha sido expuesto
(100) preferimos clasificar a las colangitis segun la
magnitud del sindrome infeccioso (Cuadro 3).
Adoptamos este criterio porque lo que define con
claridad clinica a las distintas formas de colangitis
agudas es justamente la gravedad del sindrome infec-
cioso en causa. La presencia de shock, IRA, trastor-
nos del sensorio, etc., no son mas que elmentos
del sindrome séptico (repercusiones multisistémicas
de la sépsis) que no permiten, per se, definir una for-
ma particular de colangitis aguda.

En el Cuadro 3 se muestra que la Colangitis Sim-
ple corresponde a la Colangitis No Supurada y la Co-
langitis Septica ala Colangitis Supurada y Colangitis
Supurada Obstructiva Aguda de la clasificacion de
ROGERS y LONGMIRE.

En suma: las colangitis sépticas deben ser consi-
deradas como una sépsis de origen colangitico.

DELIMITACION DEL TEMA

AsI consideradas, las colangitis sépticas constitu-
yen un grupo homogéneo que justifican un encare
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clinico y terapéutico individual.

Como en toda sepsis seran analizados: el foco
séptico, que es siempre colangitico, y las repercusio-
nes multisistémicas de la sepsis. Cada uno de estos
puntos sera considerado desde el punto de vista
etiologico fisiopatologico, anatomo-patologico y
terapéutico.

En los ultimos anos han habido progresos noto-
rios sobre todo en la concepcion fisiopatologica y
en el diagnostico de las C.A.S.. Sin embargo, ain
quedan puntos fundamentales a resolver, como son
la secuencia terapéutica y la oportunidad operatoria.

ANTECEDENTES HISTORICOS

J.M. CHARCOT-1877

{

W. OSLER-1890

&

L. ROYER-1905

B. VARELA FUENTES-1935
J. CAROLI-1938

B.M, REYNOLDS v

E.L. DARGAN-1959

M.A. ANDREASSEN Y coLSs.-1961
R.J, FLEMMA Y coLs.-1967

T. HUANG Y coLs,-1969

W,P. LONGMIRE-1971

T. NAKAYAMA Y coLs.-1978

E. SEIFERT-1978

1880

k @ SEPSIS DE ORIGEN COLANGITICO

Cuadro 4. Historia. Aportes mas importantes sobre las C.A.S.

Los principales aportes al tema esian rereriaos
en el Cuadro 1.

En nuestro medio se han ocupado de esta entidad
nosologica: VARELA FUENTES v cols. (296, 297,
298, 299, 300), GARY v cols. (118, 119, 120),
VALLS v cols. (293, 295), SILVA y cols. (275).
TORTEROLO Y MEDINA (291), ESTEFAN Y
SILVA (100), CORREA v cols. (70, 71, 74), BA-
GATTINI v cols. (17).

ALBERTO ESTEFAN Y COL.,

CASUISTICA

Hemos reunido 38 casos de C.A.S. provenientes
de diversos centros asistenciales (Hospital de Clini-
cas, Hospital Central de las FF . AA., Casa de Galicia,
Hospital Maciel. Corresponden al periodo 1970-
1979.

SEXO. Once (29%) corresponden al sexo mascu-
linoy 27 (71%) al sexo femenino, incidencia muy
similar a la descrita para la enfermedad litiasica en
general.

EDAD. La distribucion en grupos etarios puede
apreciarse en la Tabla 1 . El paciente mas joven
tenia 21 anos y el mas anoso 87, con una edad
promedio de 58 anos. Destacamos la alta incidencia
de la enfermedad en mayores de 70 anos, lo que
coincide con la elevada frecuencia de bilicultivos
positivos en pacientes biliares de este grupo etario.
Por ello, es importante destacar la importancia de
una cirugia biliar precoz y en condiciones de elec-
cion en pacientes anosos, como medio eficaz de
prevenir la aparicion inopinada de episodios colan-
giticos graves de muy mal pronostico.

No. %
20-50 anos 13 34
50-70 anos 12 32
mas de 70 anos 13 34

Tabla 1. C.A.S. Incidencia por edad.

No. %

LITIASIS BILIAR
® Hepatocoledoco 27 71.0
® Intrahepatica 3 7.8
Q.H. ABIERTO EN V B. 3 7.8
CANCER BILIAR 3 7.8
ESTENOSIS DE A.B.D. 1 2.6
PAPILITIS ESTE OSANTE 1 2.6

Tabla 2. C.A.S. Etiologia de la obstruccion biliar.
ETIOLOGIA

La Tabla 2 nos evidencia la etiologia de nuestros
38 casos. se confirma la preeminencia de la enfer-
medad litiasica como causa principal en todas las
series. Hemos considerado en especial la localizacion
intrahepatica de los calculos pues puedc ser causa
de colangitis persistente o aun recurrente en vias
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biliares drenadas distalmente a ellos, lo que subraya
la importancia de estudios colangiograficos comple-
tos del arbol biliar. La presencia de colangitis
secundarias a la apertura y evacuacion en vras bilia-
res de un quiste hidatico hepatico es sin duda
original dentro del contexto mundial, reflejando la
incidencia de la enfermedad hidatica en nuestro
pais. La incidencia del cancer biliar como causante
de colangitis (cerca de un 10%) coincide con la
encontrada en algunas estadisticas americanas. Si
bien es mas frecuente encontrar una colangitis
asociada a la obstruccion incompleta de la vra
biliar, no es excepcional su asociacion a una obs-
truccion completa y no es raro en esta circunstancia
el papel favorecedor de los examenes invasivos sobre
la via biliar. Llama finalmente la atencion la escasa
incidencia de colangitis secundarias a estenosis
beningnas de la via biliar, que aparecen en estadisti-
cas extranjeras como la segunda causa de frecuencia
de C.A.S.

CLINICA

La Tabla 3 nos muestra la frecuencia de los prin-
cipales sintomas y signos, incluyendo las principales
complicaciones caracteristicas del cuadro.

HALLAZGOS CLINICOS No. %
FIEBRE 37 97
ICTERICIA 35 92
DOLOR 32 84
[R.A. 31 81
SHOCK 19 50
ALTER. MENTALES 18 47

Tabla 3. C.A.S. Frecuencia de hallazgos clinicos.

Como vemos, la clasica triada de Charcot: dolor,
ictericia y fiebre, se encuentra presente en la inmen-
sa mayoria de los casos. Coincide con lo apreciable
en estadisticas extranjeras.

Las variaciones en la presencia de shock, de
insuficiencia renal aguda y de alteraciones mentales
se explican. en cambio, por los diferentes criterios

ALTER.

AUTOR DOLOR ICTERICIA FIEBRE SHOCK IRA

MENTALES
HINCHEY (138) r 83 % 100% 78 % ] L]
SAIK (256) 100 % 91 % 94 % 42% ] r
WELCH (307) 90 % 65 % 85% 35% r 25 %
BISMUTH (33) 100 % 100 % 100% 43 % 100 % 71 %
SAHARIA (253) 80 % 79 % 65 % 8 % T '
BOEY (39) 70 % 93 % 78 % 16 % 18 %

Tabla 4. C.A.S. Frecuencia de hallazgos clinicos (Revision
de casuisticas).
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de definicion de las C.A.S. Las altas incidencias de
nuestra serie no son otra cosa que la consecuencia
de nuestra seleccion exigente, concordante con lo
que sucede en las series de HINCHEY y COUPER
(138) y de BISMUTH (33). En cambio resulta
claro que en las estadisticas mas extensas de SAHA-
RIA y CAMERON (253) (78 casos) y de BOEY y
WAR (39) (99 casos) el criterio de seleccion de pa-
cientes ha sido mas laxo, seguramente incluyendo
episodios colangiticos breves frecuentemente vincu-
lados a estenosis de anastomosis biliodigestivas,
presentes como principal etiologia en 36 de los 99
observaciones de BOEY (39) y rapidamente mejo-
rados muchas veces con tratamiento médico.

PARACLINICA

Consideraremos fundamentalmente los hallazgos
en el estudio funcional hepatico y los elementos de
infeccion sistémica.

Dentro del primero importan fundamentalmente
el nivel de las bilirrubinas sanguineas (Tabla 5) y de
las fosfatasas alcalinas (Tabla 6).

TASA DE BILIRRUBINAS No. %
0-1mg. 1 4
1-2mg. 3 11
2 -3 mg. 4 15
mas de 3 mg. 19 70

Tabla 5. C.A.S. Tasa de bilirrubinas séricas (31 observaciones)

TASA DE FOSFATASAS

ALCALINAS No. %
NORMAL 4 17
AUMENTADAS 20 83

Tabla 6. C.A.S. Tasa de fosfatasas alcalinas (24 obser-
vaciones)

Con respecto a los elementos de infeccion sisté-
mica, nos limitaremos simplemente a la leucocitosis
(Tabla 7).

LEUCOCITOSIS No. %
0-5000 2 6
5000 - 10.000 6 19
mas de 10.000 23 75

Tabla 7. C.A.S. Nivel de leucocitosis (31 observaciones)
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Como vemos, la inmensa mayoria presentan leu-
cocitosis altas, que pueden llegar incluso a las cifras
propias de la reaccion leucemoide (60 o 50 000). La
leucopenia, cuando existe, es un signo de pronostico
ominoso, como destaca HINCHE (138) y como se
confirmara en 2 de nuestras observaciones.

Desgraciadamente no podemos aportar elementos
estadisticos con respecto al cultivo bacteriologico
de la bilis y sobre todo al hemocultivo, pues los
casos en que consta su realizacion en la historia
clinica son muy pocos y en la mayor parte de ellos
la recoleccion no se realizo siguiendo técnicas ade-
cuadas para aerobios y anaerobios. Sin embargo en
las estadisticas mas recientes, la incidencia del bili-
cultivo positivo es practicamente del 100% mientras
que la positividad global del hemocultivo alcanza a
un 40-50% (39, 69, 121, 256).

ANTECEDENTES CLINICOS

La frecuencia de antecedentes clinicos que apun-
tan a una patologia biliar es llamativa. El1 85% de
nuestros pacientes narraban antecedentes de dispep-
sia de tipo biliar y/o de francos cdlicos hepaticos.
El 29% habian presentado episodios de ictericia y el
35% habian sido operados por patologia de sus vias
biliares. Esta elevada incidencia de operaciones bilia-
res previas., que coincide con el 33.8% de SAIK
(256) probablemente favorezca la colonizacion bac-
teriana de la vria biliar.

TRATAMIENTO

Nos ha sido practicamente imposible compilar
datos valederos sobre el tratamiento médico efectua-
do. En todos los casos se realizo rehidratacion por
viaintravenosa y antibioticoterapia, aunque los anti-
bioticos elegidos y las dosis han variado en forma
muy marcada de acuerdo al médico tratante y a la
época del caso. Tampoco podemos ofrecer cifras
confiables con respecto al recurso de la dialisis
renal.

De los 38 casos, 3 fallecieron a las pocas horas
sin haber recibido tratamiento efectivo: en 2 de
ellos el diagnostico de colangitis fue necropsico.

En 2 observaciones, el tratamiento médico
exclusivo fue exitoso: una en una portadora de una
estenosis biliodigestiva estenosada y otro a una
litiasis coledociana, que se rehuso ulteriormente a
operarse.

Los restantes 33 casos fueron operados, en la
inmensa mayorta dentro de las 48-72 hs. del ingre-
so al centro asistencial.

S6lo en uno operado en el interior e r alizo
de entrada una colecistostomria, que como ha os-
tenido SAIK (257) es a menudo insuficiente  peli-
grosa como drenaje externo del colédoco. El pacien-
te debio ser reoperado, realizandose coledocoto-
mia, evacuacion de cdlculos y drenaje externo, con
buen resultado.

En los restantes 32 casos, se realizo abordaje
directo de la via biliar principal, variando la tactica
seguida de acuerdo a los hallazgos operatorios:

— En las litiasis coledocianas:
Se realizé de norma la evacuacion lo mas comple-

ALBERTO ESTEFAN Y COL.

ta posible de los cdlculos, aunque no siempre se
conto con colangiografia intraoperatoria seguida de:
drenaje externo con tubo de Kehr en 21 casos,
papilotomra transduodenal en 1 caso, coledocoduo-
denostomia en 1 caso.

En los pacientes con vesicula biliar (habian 6 pre-
viamente colecistectomizados) se realizo: colecistec-
tomia en 6 casos, colecistostomia en 10 casos y en
2 de ellos, sutura de fistula colecistoduodenal.

— En las litiasis intrahepaticas:

Una pudo ser resuelta por simple coledocosto-
mria con evacuacion de calculos y coledocostomia
con tubo de Kehr. Las otras 2 requirieron una hepa-
ticotomra, con evacuacion de calculos y hepatico-
yeyunostomia laterolateral con asa defuncionalizada.

-— En la papilitis estenosante:

En el unico caso se realizo solo la derivacion ex-
terna con tubo de Kehr.

— En el Quiste Hidatico abierto y evacuado en
vias biliares:

En las 3 observaciones se realizd la evacuacion
del quiste, con drenaje externo y la coledocotomia
con evacuacion de restos hiddticos y coledocosto-
mria, asociados a colecistectomia.

— En el cancer biliar

Se realiz6 en dos circunstancias la simple intuba-
cion transtumoral:

® en una con tubo de Kehr, que fue seguida (era
un cancer en virola del coledoco supraduodenal) por
una reseccion coledociana y hepaticoyeyunostomia
terminolateral con asa defuncionalizada.

® en el otro con tubo transhepatico.

En una tercera se realizo de entrada la hepatico-
yeyunostomia laterolateral con asa defuncionaliza-
da.

MORTALIDAD

La mortalicad global fue del 50% (19/38).
Dado lo escaso del numero no nos fue posible
obtener conclusiones estadisticamente serias sobre
la mayvor parte de los elementos de valor pronosti-

o.

Ello resulta especialmente claro en lo que respec-
ta a la etiologia (por la escasa frecuencia de etiolo-
gras no litiasicas) y al tratamiento realizado (por la
falta de datos sobre el tratamiento médico y la varia-
bilidad de las tacticas quirurgicas empleadas).

La edad en cambio revela una influencia presu-
mible: los 19 pacientes menores de 60 arnos presen-
taron una mortalidad del 31%, netamente inferior

la del 86% registrada en un mismo nimero de
pacientes mayores de 60 anos.

La magnitud de la ictericia carece de valor pro-
nostico: la mortalidad fue similar en los grupos
con bilirrubinas inferiores a 3 mgr. (50%) y supe-
riores a esa cifra (57 %).

Contrariamente a otras estadisticas, el hallazgo
de abscesos hepaticos multiples no fue un signo
fiel de prondstico ominoso: de los 9 pacientes que
los presentaron, fallecieron 5 (55%) cifra similar
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al promedio general aunque el nimero total es
evidentemente demasiado escaso como para sacar
conclusiones.

ETIOLOGIA

La Tabla 8 muestra todas las posibilidades etiolo-
gicas de las colangitis y los porcentajes senalados
son la sintesis del analisis de estadisticas de diversos
autores (2, 26, 28, 33, 39, 68, 70, 86, 89, 100, 102,
119, 124, 128, 131, 134, 138, 140, 177, 180, 186,
209, 214, 245, 253, 256, 263, 290, 291, 303).

De las estadisticas revisadas y de nuestra casuisti-
ca surge una conclusion fundamental: que el 60%
al 90% de todas las colangitis agudas sépticas obede-
cen a alguna forma de litiasis biliar.

W) ETI0W6IA

* LITIASIS (60%)

* TUORES (10%)

* ESTENOSIS POSTOPERATORIAS (5%)

* PARASITOSIS (a.H, A.E. EN vs.BS.) (5%)
* MANIOBRAS INSTRUMENTALES (52)

* MISCELAMNEAS (157%)

- ODDITIS
= PANCREATITIS

COMPRESIONES EXTRINSECAS

ANAST, BILIO-DIGESTIVAS

MALFOR. CONGENITAS

PRIMITIVAS
- OTRAS

Tabla 8. C.A.S. Etiologia (Revision de casuisticas).

Sin embargo, no pueden olvidarse otras etiologias
como las estenosis iatrogénicas del hepatocolédoco,
el cancer biliar y, en nuestro pais, el Quiste Hidatico
abierto v evacuado en vras biliares.

Analizaremos brevemente cada una de estas posi-
bles etiologias.

LITIASIS BILIAR

Todas las formas de litiasis pueden evolucionar
a una C.A.S. Habitualmente hay en estos pacientes
una cargada historia biliar, con o sin intervenciones
previas sobre su via biliar. Queremos resaltar este
hecho, ya que excepcionalmente una enfermedad
litiasica biliar debuta como una sepsis colangitica.

Alguna de estas formas de litiasis, como la intra-
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hepédtica, predomina en determinados medios, cons-
tituyendo una patologia regional caracteristica.

l BILIS LITOGENICA

LITIASIS VESICULAR
100 pacisnTES

-
?j.—--.[*|

e

Cuadro 5. Frecuencia de las C.A.S. secundaria a litiasis biliar.

-

AT L1 e

El Cuadro 5 senala la incidencia global de las
C.A.S. en el total de los pacientes litiasicos: de 100
litiasicos 15 evolucionan hacia la litiasis coledociana,
7 asintomaticos y 8 sintomaticos. De estos 15 pa-
cientes solo 2 llegan a laC.A S, o sea, el 2% del to-
tal de enfermos litiasicos. Esto muestra el bajo indi-
ce de C.AS. referidos al tctal de pacientes litiasicos.
Pero la alta frecuencia de la litiasis biliar en nuestro
medio y en otros similares, asi como la alta morbi-
mortalidad de las C.A.S., es lo que justifica su inte-
rés.

Litiasis coledociana

Es la etiologia mas frecuente de C.A.S. Habi-
tualmente se desarrolla en un paciente con larga
historia biliar, con antecedentes de episodios de
colangitis agudas previas, que ingresa por un sindro-
me colangitico completo o frusto. (42, 52, 119, 134,

232).

Cuando esta litiasis debuta como una C.A S, o
sea, sin antecedentes previos de sufrimiento biliar,
situacion infrecuente, surgen problemas de dificil
resolucion diagnostica que seran analizados mas
adelante.

Litiasis intrahepatica

Es frecuente en el sudeste asiatico donde se en-
cuentra vinculada al ciclo del Clonorquis Sinensis,
cuyos huevos son el nicleo de precipitacion de los
calculos en las via biliares intrahepéticas.

Los calculos pueden también migrar del hepatico-
colédoco a la vra biliar intrahepatica, hecho que
puede pasar inadvertido. Es asi que recientemente
fueron comunicado por PRADERI y cols. (235)
2 casos de C.A.S. por litiasis intrahepdtica inadver-
tida.

Litiasis residual

Aproximadamente un 0.5°§ al 5% de pacientes
colecistectomizados por litiasis quedan con una litia-
sis residual. De ellos algunos llegaran ala C.A.S. Sen
diversos y conocidos los factores que llevan a la
litiasis residual inadvertida, por lo que no se recuer-
dan aqui. Por lo demas la litiasis residual puede
constituir una patologia secuelar del tratamiento
quirirgico de una C.A.S. en curso cuando se drena
la via biliar por encima de la obstruccion litiasica.
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Litiasis vesicular aislada

Excepcionalmente un calculo enclavado en el
bacinete en el curso de una colecistopatia obstruc-
tiva aguda, junto al componente inflamatorio peri-
vesicular, llegan a comprimir la vria biliar principal
y condicionar una C.A.S. En estos casos es patogeé-
nicamente discutible si la sepsis es de origen colan-
gitico o vesicular.

TUMORES BILIARES

Los canceres biliares raramente se presentan
como una colangitis. El que mas se ha vinculado a
episodios de infeccion biliar es el de ampolla de
Vater.

Pero el tema cancer biliar y colangitis esta inex-
cusablemente ligado a la evolucion mas o menos
alejada de la cirugia radical o paliativa del cancer
biliar. Esta vinculado, en otras palabras, a la efec-
tividad de la derivacion bilio-digestiva o del cali-
brado transtumoral efectuado (98, 223, 231).

Los tumores biliares, benignos o malignos,
pueden debutar como una Colangitis Aguda Simple
(9, 28, 121, 136, 180). Sin embargo es infrecuente
que lo hagan bajo forma de una Colangitis Aguda
Séptica.

En los canceres biliares resecados o simplemen-
te derivados la recidiva tumoral o la progresion del
cancer pueden comprometer la anastomcsis bilio-
digestiva o la convergencia de los hepaticos. Asy se
crean las condiciones fisiopatologicas para el desen-
cadenamiento de una C.A.S. (6, 97,98,101,223,
231, 239).

PARASITOSIS

De Jas parasitosis fundamentaimente importa, en
nuestro medio, el Quiste Hidatico abierto 3 evacuado
en vias biliares.

No debemos olvidar, ademas, a la distomatosisy a
la ascaridiosis como causas posible de colangitis
(179).

En todas las zonas de endemia hidatica, el Quiste
Hidatico abierto y evacuado en biliares es causa
frecuente de colangitis aguda . Existen formas de
presentacion clinica a evolucion solapada y fria,
pero el mayor nimero de ellas lo hacen bajo forma
de una colangitis aguda. No insistimos sobre esto,
ya que es un tema vastamente conocido y tratado
en nuestro pars. Solamente recordamos las colan-
gitis vinculadas a Quiste Hidaticos hepaticos ya
drenados. Obsérvese que no hablamos de sepsis por
cavidad hidatica residual mal drenada, sino de co-
langitis aguda por migracion hidatica a partir de una
cavidad residual.

Una revision de la casuistica del Hospital de Cli-
nicas de distomatosis hepatica muestra que no es la
colangitis aguda su forma de presentacion mas
corriente, aunque ello es posible.

La ascaridiosis y la angiocolitis de Oriente pue-
den ser origen de infecciones biliares graves. Son en-
fermedades biliares de otras latitudes v no seran
consideradas.

MALFORMACIONES CONGENITAS

Las dilataciones quisticas de la via biliar intra v
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extrahepatica, pueden presentar en su evolucion
episodios de colangitis aguda vinculadas o no a
litiasis biliar asociada. En nuestro medio DAVIDEN -
KO y cols. (81) presentaron recientemente el primer
caso de la literatura nacional de enfermedad de
Caroli, con multiples empujes de infeccion biliar
a lo largo de su evolucion.

Las implantaciones anomalas del colédoco con
ausencia del mecanismo esfinteriano que facilita
el reflujo digestivo al arbol biliar, pueden ser excep-
cionales causas de colangitis aguda (19).

La atresia de las vias biliares extra o intrahepati-
cas pueden ocasionalmente presentarse bajo forma
de una colangitis aguda.

COMPRESIONES EXTRINSECAS

La compresion extrinseca de la VB extrahepati-
ca por procesos perihiliares henignos o malignos,
son etiologias raramente consideracas. (133, 134,
310) Las adenopatias tiberculosas o inflamatorias
inespecificas, las tlceras duodenales exteriorizadas
en via biliar, y laslinfopatias tumorales, las adenopa-
tias secundarias por cancer biliar o extra biliar y los
tumores de vecindad, pueden, originar en su evolu-
cion una infeccion biliar.

ESTENOSIS POSTOPERATORIAS

Las estenosis postoperatorias luego de cirugia
biliar o gastrica es una eventualidad frecuente en la
etiopatogenia de las C.A.S. En general son pacientes
con empujes reiterados de colangltls con uno o mas
intentos previos de reparacion quirirgica, cuya solu-
cion definitiva es el amplio avenamiento biliar.

ANASTOMOSIS BILIO-DIGESTIVAS

Pueden considerarse dos situaciones: anastomosis
bilio-digestivas espontaneas o fistulas bilio-digestivas
y anastomosis bilio-digestivas quirurgicas.

Las fistulas bilio- digestivas pueden verse en dos
situaciones: por migracion de calculos al tubo diges-
tivo o por exteriorizacion neoplasica. El ileo biliar,
habitualmente por migracion litiasica a través de una
fistula colecisto-duodenal, puede determinar cuando
el cistico esta permeable el reflujc de! contenido di-
gestivo a hipertension por la oclusion intestinal con-
comitante en la via biliar principal y generar una
C.A 8. Esta situacion fue considerada por MEROLA
(205)

Las anastomosis bilio-digestivas quirirgicas seran
especificamente tratadas por lo que no insistiremos.

MANIOBRAS INSTRUMENTALES

El auge actual de procedimientos invasivos de la
VB, diagnosticos o terapéuticos, son nuevas etiolo-
gias de C.A.S. El abordaje no quirirgico de la via
biliar puede hacerse a través de 4 caminos: transyu-
gular, traspapilar, transhepaticay a través de un dre-
naje biliar previo, pero felizmente son poco frecuen-
tes las colangitis agudas por estas maniobras instru-
mentales. Globalmente los porcentajes de infeccion
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biliar no sobrepasan el 3% pero a veces son cde evolu-
cion grave.

COL  GITIS PRIMITIVAS

Las colangitis primitivas son aquellas en las cuales
no puede demostrarse un obstaculo biliar. Son muy
discutidas, sobre todo cuando coexiste una enfer-
medad biliar asociada. Recientemente DELBENE
y cols. (84) han presentado una genuina C.A.S.
primitiva en un enfermo con una coledoco-duode-
nostomra no estenosada.

MISCELANEAS

Hay otras causas que no consideramos: odditis,
colangitis esclerosantes, cuerpos extrafos (coagulos,
trozos tumorales que caen a la luz de la via biliar,
hilos, puntas de drenajes biliares, vidrios). Su inci-
dencia en la etiopatogenia de las C.A.S. es escasa
y constituyen una miscelanea solamente a recordar.

La C.A.S. en el curso de una pancreatitits aguda,
constituye una entidad anatomo-clinica distinta
y extremadamente grave.

£n resumen, desde el punto de vista etiolégico
hay que recalcar que el enorme porcentaje de casos
de Colangitis Agudas Sépticas esta vinculado a la litia-
sis, y que generalmente ocurre en pacientes con una
cargada historia biliar previa. El Quiste Hidatico
abierto y evacuado en vras biliares es, en nuestro

sedio, la segunda etiologia en orden decreciente
de frecuencia al igual que el céncer biliar. Estas ires
etiologrias representan, en nuestra casuistica, el 95%
de los casos.

FISIOPATOLOGIA GENERAL DE LAS
COLANGITIS

BACTERIOLOGIA DE LA BILIS

En ausencia de patologia hepatobiliar, hoy en
dia casi no se discute que la bilis humana es habi-
tualmente estéril. Los recientes estudios realizados
con todas las garantras de la bacteriologia moderna,
por KUNE (167, 168) y por CSEDNES y cols. (80)
coinciden en afirmar la esterilidad del bilicultivo
efectrado en tomas recogidas en vesiculas sanas en
el curso de operaciones por otras causas. Las esca-
sa tasa de positividad (2%) que se observa en estu-
dios anteriores, como ¢l de EDLUND (94), debe
atribuirse, sin duda, a la presencia de bacteriobilia
secundaria a la vehiculizacion portal de gérmenes
procedentes de afecciones intestinales (ver mas
abajo) v, sobre todo. a la existencia de contamina-
cion de las muestras. lo que parece confirmado por
la existencia de cultivos de estafilococos no patoge-
nos.

Se acepta st la presencia ‘*normal’’ en un 10% de
los pacientes sin patologia hepatobiliar, de una flora
hepatica, desarrollada a punto de partida de cultivos
del parénquima, en la que predominan francamente
los anaerobios,

Esta situacion se altera en forma singificativa en
presencia de patologra biliar, cualquiera sea su natu-
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raleza. En muestras tomadas de la vesicula de pa-
cientes que se operan a causa de enfermedades bilia-
res, se encuentra una tasa promedio de positividad
del bilicultivo del 30%, como se puece apreciar en
las series expuestas en la Tabla 9.

% DE BILICULTIVOS

AUTOR' POSITIVOS
DYE (93) 38
ARTIGAS (13) 33.8
WATTS (306) 33.3
CHETLIN (60) 33
KEIGHLEY (155) 315
KUNE (168) 30
SAPALA (259) 25

Tabla 9. Positividad global del bilicultivo en pacientes ope-
rados de las vias biliares

Esta tasa representa un promedio muy grosero
de la totalidad de la patologra biliar, pero estudios
recientes, fundamentalmente de las dos {ltimas
décadas, permiten hoy dra profundizar en el tema y
discriminar, ya con una experiencia bastante amplia,
la existencia de parametros que se asocian en forma
significativa con una tasa mucho mas alta de posi-
tividad del bilicultivo.

Los parametros, cuya significacion clinica es
indudable, son los siguientes:

La edad
% DE BILIGULTIVOS
AUTOR POSITIVOS
CHETLIN (60) 72
ARTIGAS (13) 66
PYRTEK (238) 64
KEICHLEY (155) 53

Tabla 10. Positividad del bilicultivo en operados biliares ma-
yores de 70 anos.

No se discute la incidencia creciente de coloniza-
cion bacteriana de la bilis con el aumento de la edad
del paciente, La Tabla 10 nos evidencia a las claras
que en pacientes mayores de 70 anos se encuentran
bacterias en la bilis con una frecueincia doble del
promedio global de los pacientes. Es probable que
en ello incida la mayor incidencia en los grupos
etarios avanzados de litiasis de la via biliar principal
y de operaciones biliares previas, pero aiin compa-
rando grupos similares desde el punto de vista de la
patologra biliar en juego se mantiene una diferencia
bastante neta. Ast WATTS y cols. (306), encuentran
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en pacientes con patologia de la via biliar principal,
una tasa de positividad del bilicultivo del 20% cuan-
do retnen a los de 10-39 anos, del 28% para el gru-
po cde 40-59 anos y del 68% para los mayores de 60
afos.

La patologia vesicular aguda

% DE BILICULTIVOS

AUTOR POSITIVOS
LARMI (170) 70
SAPALA (259) 70
SIVORI (278) 66
CHETLIN (60) 60
EDLUND (94) 53
KEIGHLEY (155) 53
ARTIGAS (13) 50

Tabla 11. Positividad del bilicultivoen las colecistitis agudas.

Lz bilis recogida en vesiculas portadoras de cole-
cistitis agudas evidencia una tasa de positividad bac-
teriologica igualmente doble a la del promedio
global de enfermos biliares, como permite apreciarlo
la Tabla 11. Es significativo ademas el hallazgo del
reciente estudio de JARVINEN (148), quien anali-
za esa tasa de positividad segin los dias de evolu-
cion de la colecistitis aguda y encuentra una tasa
maxima en el primer dia del 63% que desciender: en
dias sucesivos, hasta llegar a un 31% a los 10 dias
de evolucion con tratarniento médico. Ello se
refleja ademas en las tasas de infeccion de la herida
operatoria: cuando opera en los tres primeros dias,
encuentra en 171 casos un 5% de infecciones de la
herida operatoria, mientras que cuando opera del
décimo dia (187 casos), esa frecuencia baja al
0.5%.

La existencia de litasis de la via biliar principal

% DE BILICULTIVOS

AUTOR POSITIVOS
EDLUN (94) 90
SIVORI (278) 88
KEIGHLEY (155) 86
DYE (93) 75
ARTIGAS (13) 60
KUNE (168) 59
WATTS (306) 56

Tabla 12. Positividad del bilicultivo en litiasis de la via
biliar principal.

La existencia de litiasis de la via biliar principal
determina una frecuencia de bacteriobilia entre el

ALBERTO ESTEFAN Y COL.

doble y el triple del promedio, como pede apreciar-
se en la Tabla 12. Ello vale para muestras tanto
tomadas de la propia via biliar principal como de
la vesicula, siendo de destacar que siempre los gér-
menes encontrados son los mismos, ain cuando
exista obstruccion cronica del cistico (94).

La existencia de ictericia obstructiva

% DE BILICULTIVOS

AUTOR POSITIVOS
KUNE (168) 76
SIVORI (278) 75
KEIGHLEY (155) 66
CHETLIN (60) 65
DINEEN (88) 50

Tabla 13. Positividad del bilicultivo enictericias obstructivas.

Considerados globalmente los pacientes con icte-
ricia obstructiva extrahepatica, cualquiera sea su
origen, tienen una frecuencia de bacteriobilia que
llega al doble del promedio (Tabla 13). Es probable
que en ello incida el alto porcentaje de obstrucciones
de causa litiasica, pero a la vez no cabe duda de que
el éstasis biliar originado por la obstruccion significa
un factor favorecedor de la pululacion bacteriana.
Es significativo el hallazgo al respecto de WATTS
(206): en pacientes con litiasis coledociana, encuen-
tra una tasa de positividad del bilicultivo del 50%
cuando no existe obstruccion de la via biliar princi-
pal y del 68% cuando existe dicha obstruccion. A su
vez SIVORI v cols. (278), encuentran tasas de posi-
tividad del bilicultivo del 71.4% en los pacientes
con fosfatasa alcalina elevada, con o sin ictericia.

La existencia de operaciones biliares previas

% DE BILICULTIVOS

AUTOR POSITIVOS
ANDERSON (8) 82
KEIGHLEY (155) 81.5
MADDOCKS (190) 80

Tabla 14, Positividad del bilicultivo en operados biliares
previos.

La existencia de operaciones biliares previas,
cualquiera sea su naturaleza. lleva a una incidencia
francamente aumentada de bilicultivos positivos
(Tabla 14). Este porcentaje llega incluso al 100% en
el caso de anastomosis bilio-digestivas (146) situa-
cion en la que, ain con el uso de asas intestinales
defuncionalizadas, la presencia de bacterias en la
bilis debe considerarse como un hecho normal.

La presencia de drenajes en la via biliar principal

% DE BILICULTIVOS

AUTOR POSITIVOS
SILE (274) 90
PITT (225) 88
KEIGHLEY (155) 80
ARTIGAS (13) 65

Tabla 15. Positividad de! bilicultivo en portadores de tubo
de Kehr (4to. a Hto. dia).

Los drenajes colocados en la vra biliar principal
y que la comunican con el exterior constituyen
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otro factor fundamental de colonizacion bacteriana
de la bilis. La presencia de un simple tubo de Kehr
se asocia a un franco aumento de la positividad de
los bilicultivos, como puede apreciarse en la Tabla
15. Es obvio que en esta alta incidencia interviene
la frecuente existencia de litiasis de la vra biliar
principal y/o ictericia cuando se coloca un tubo de
Kehr. Pero la experiencia de SILEN (274) demues-
tra claramente la influencia propia del drenaje: en
95 pacientes en que se recurre a un Kehr, 55 tienen
cultivo intraoperatorio estéril, pero a los 5 dias en
42 se obtiene un bilicultivo positivo.

Si en lugar de un Kehr, nos referimos a los tubos
transhepaticos, dicha tasa de positividad sube a un
100%, tanto para PITT y cols (225) como para
JACKMAN (146) que recogen las importantes series
de intubaciones transhepaticas de CAMERON y de
R. SMITH. Es probable,sin embargo, que en esta
incidencia acrecida de positividad incida la casi cons-
tante anastomosis bilio digestiva que se asocia a los
tubos transhepaticos.

Si pasamos desde le punto de vista cuantitativo
al cualitativo, la composicion de la flora bacteriana
biliar en muy diversas estadisticas revela una simi-
litud marcada.

TURNIDGE (306), utilizando las cifras prome-
diales de diez estudios en los que se emplearon téc-
nicas adecuadas para aerobios y anaerobios, estima
que un 85% de la flora biliar estd constituida por
gérmenes aerobios y un 15% por anaerobios. Entre
los primeros, existe un neto predominio de los ba-
cilos Gram negativos del grupo de las Enterobac-
terias (sobre todo Escherichia Coli, seguido de Kleb-
sella, y algo menos Enterobacter y Proteus) pero la
incidencia de cocos gran positivos, especialmente del
Enterococo o Streptoccocus faecalis, se acerca a un
15%. Entre los segundos, encontramos sobre todo
Clostridios y secundariamente, Bacteroides de la
familia Fragilis, cuya incidencia parece aumentar en
forma neta en los casos de anastomosis bilio-digesti-
va reflejando su alta concentracion en la flora intes-
tinal (93).

Es importante destacar que esta flora biliar esta
compuesta casi exclusivamente por gérmenes pro-
pios de la flora entérica, pero igualmente se debe
senalar que presenta algunas diferencias significati-
vas con esta misma flora entérica en cuanto a con-
centraciones bacterianas de las distintas especies.
La incidencia aumentada de los Enterococos y la ra-
reza relativa de los Bacteroides parecen ser las mas
importantes al respecto.

VIAS DE LLEGADA DE LOS GERMENES A LA
VIA BILIAR

Los microorganismos aislados de los bilicultivos
demuestran que los gérmenes de la flora biliar pro-
vienen del intestino. Es excepcional la colonizacion
biliar a punto de partida de un foco distante con
vehiculizacion por via hematogena arterial.

Las vias de llegada de los gérmenes intestinales
al arbol biliar contintian siendo discutidas, pese a la
existencia de importantes trabajos experimentales
al respecto.

Se han propuesto tres vias principales de transito:

—endoluminal ascendente
— linfatica
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— porto-hepato-biliar

La via endoluminal ascendente

EDLUND (94) ha propuesto que los gérmenes
entéricos pasarian a la via biliar siguiendo un curso
ascendente a nivel de la comunicacion bilioduodenal
papilar, probablemente favorecidos por la mayor
colonizacion bacteriana duodenal en los litidsicos
dado la frecuente aclorhidria o hipoclorhidria que
acompana a dicha enfermedad.

Sin embargo, las evidencias clinicas y experimen-
tales militan en contra de esta hipotesis.

Clinicamente, KUNE (167) destaca que:

® la flora duodenal es en general poco importante
aun en presencia de hipoclorhidria, y practicamente
nula en pacientes con clorhidria normal, 1o que no
es excepcional en litidsicos.

® el flujo biliar descendente desempena una fun-
cion de barrido que se opondria a esta colonizacién
ascendente,

® no existe habitualmente reflujo duodeno-biliar
a través de la comunicacion papilar.

Al mismo tiempo en sus trabajos de experimenta-
cion animal, el mismo autor (167), encuentra solo
un caso de aislamiento de Escherichia Coli en la bilis
luego de inyeccion en la luz intestinal del cobayo,
caso que puede ser explicado por el pasaje a través
del arbol portal.

Esta via sin embargo adquiriria jerarquia muy
importante en el caso de comunicaciones extra-
anatomicas entre el arbol biliar y el tubo digestivo,
como lo son las fistulas biliodigestivas espontaneas
y sobre todo las anastomosis biliodigestivas, situa-
cion en la que hemos visto que la contaminacion
bacteriana biliar es altamente frecuente.

Lavialinfatica

Propuesta por GRAHAM (186), esta via permiti-
ria la llegada de germenes a traves de los linfaticos
intestinales y sus comunicaciones con los linfaticos
biliares.

Coincidimos con la totalidad de los autores ac-
tuales en rechazarla en forma categorica. Los linfa-
ticos biliares tiene una corriente descendente hacia
el confluente retropancredtico y no existen vias
linfaticas que lleven la linfa del intestino a la via
biliar. Los estudios experimentales de DINEEN (88)
inyectado tinta china en los linfaticos subserosos del
intestino y de KUNE (167) haciendo lo mismo con
Escherichia Coli han demostrado a las claras que en
ningin caso se pudo recoger el colorante o la cepa
bacteriana en la bilis.

La via porto-hepato-biliar

Segun esta hipotesis los gérmenes llegarfan desde
la luz intestinal al higado a través de la sangre portal
y del higado serfan excretados a la vra biliar.

Esta via seria la tinica que explica satisfactozria-
mente la colonizacion bacteriana por encima de
estenosis importantes u obstrucciones totales de la
via biliar principal.

Por otra parte hacia ella apuntan inequivocamen-
te los mas importantes trabajos experimentales.
DINEEN (88) observa que la mayor incidencia de
colonizacion bacteriana biliar se obtiene mediante
la via de inyeccion intraesplénica, lo que en cambio
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no se obtiene con una via de inyeccion en el 16bulo
de la oreja, lo que demostraria 2 importancia de la
via portal y no de la via hematogena sistémica.
KUNE y cols. (168), repitiendo experimentos seme-
jantes practicamente duplican los mismos resultados.

Se le podria objetar que la sangre portal esta
normalmente desprovista de bacterias, como lo ha
demostrado ORLOFF y cols. (219), pero al mismo
tiempo se ha demostrado igualmente que en algunas
circunstancias, como las enfermedades inflamatorias
del intestino (219), o la cirugia del tubo digestivo
£26 1), se han demostrado bacteriemias portales y no

altan quienes las postulan atin frente a los aumen-
tos de presion intraluminal en el curso de la defeca-
cion,

En sintesis, nos inclinamos francamente a plan-
tear una via entero-porto-hepato-biliar de conta-
minacion bacteriana, sin dejar de reconocer la inci-
dencia de la via ascendente endoluminal en los casos
de fistulas o anastomosis biliodigestivas.

A su vez, SCOTT y KAHN (269) han jerarquiza-
do el papel de la vesicula y fundamentalmente de la
vesicula enferma como reservorio de gérmenes, des-
tacando en general el mayor nimero de cultivos
positivos en la bilis vesicular que en la coledociana,
asi como la similitud de los gérmenes aislados en
ambas en todos los casos, aiin cuando exista obs-
truccion cronica del cistico.

Medios de defensa biliar contra la infeccion

La llegada de gérmenes a la via biliar no signi-
fica necesariamente infeccion biliar. El sistema
biliar cuenta con medios de defensa limitados,
pero ain de cierta efectividad, contra la contami-
nacion bacteriana capaces, en muchas circunstan-
cias, de impedir que esta progrese a la infeccion
propiamente dicha. El principal de estos medios
de defensa es sin duda alguna el propio flujo de la
bilis, que es excretada por el higado normal en
cantidad de 250 a 1500 cc/dia a una presion de
secrecion de 27.5 em. de H20. Dado que la presion
de reposo del Oddi impide el flujo continuo y de-
termina el pasaje a la vesicula, seran fundamental-
mente las contracciones vesiculares las que ejer-
ceran una funcion de barrido eliminando de la via
biliar las bacterias llegadas por via portal (13). La
importancia de esta funcion de barrido en la defen-
sa contra la infeccion nos la destaca a contrariu sen-
su el importante papel favorecedor de la infeccion
biliar que desempena el éstasis biliar, a consecuencia
de obstrucciones totales o parciales de la via biliar
principal. Clinicamente es bien conocido la asocia-
cion de infeccion con los cuadros de obstruccion
coledociana. Ya hemos expuesto mas arriba la
mayor tasa de positividad del bilicultivo que han
sido encontrados en los portadores de litiasis cole-
dociana con obstruccion y/o con ictericia. A ello
se pueden agregar los resultados experimentales
de DINEEN(88) y de KUNE (168) en los trabajos
ya citados, que encuentran un porcentaje sensi-
blemente aumentado de bacterias en la bilis, cuando
la inyectan en el bazo con el coledoco ligado que
cuando lo hacen con el colédoco sin ligar.

Como factores accesorios de defensa mensionare-
mos:

¢ |a integridad del revestimiento mucoso del ar-
bol biliar como en todo el tubo digestivo

@ la accion antibacteriana de la bilis, bacterios-
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tatica contra muchos gérmenes y seguramente bac-
tericida contra los cocos gram positivos encapsula-
dos, (neumocccos). Esta efectividad antibacteriana
se ve disminuida en forma sensible por la accion
inmovilizadora y aglutinante de los neutrofilos que
poseen alin pequefias concentraciones de sales
biliares, como ha demostrado AHRENHOLTZ y
cols. (3) atn para concentraciones del 1% de tau-
rocolato, deoxicolato o glicocolato.

PATOGENIA DE LA INFECCION DE LAS VIAS
BILIARES

La infeccion biliar o colangitis se producira pues
por la concurrencia de dos hechos (Cuadro 6):
= Q LLEGADA DE LOS GERMENES INTESTINALES A

LAS VIAS BILIARES.
Q ESTASIS BILIAR

« DISMINUCION DE BARRIDO DEL FLUJO BILIAR
“ DISMINUCION DE LLEGADA DE BILISAL INTESTINO

» MENOR ABSOR%ION DE GRASAS

» MAYOR PROLI FE‘RACION BACTERIANA

» MAYOR VEHICULIZACION DE BACTERIAS EN
SANGRE PORTAL.
Cuadro 6. Patogenia de la infeccion de las vias biliares.

¥}

—La llegada de gérmenes de la flora entérica por
las vias antedichas y tal como ha sido analizada
mas arriba.

—La existencia de éstasis biliar que

-por un lado, disminuye la funcion de barrido

o clearance del flujo biliar sin obstaculos, facili-
tando la pululacion bacteriana
-por el otro, al disminuir la llegada de bilis al
intestino, origina una menor absorcion de las
grasas en el delgado, una mayor proliferacion
bacteriana en el ileon (y probablemente en el
yeyuno) ante la mayor riqueza del medio de cul-
tivo luminal y consecuentemente y previsible-
mente, un mayor aflujo de bacterias al higado
por via portal.

Queda asi explicada sumariamente la fisiopatolo-
gia de la infeccion biliar o colangitis comiin, la que
acompana en la inmensa mayoria de los casos a la
litiasis coledociana o a la estenosis benignas de la via
biliar.

FATOGENIA DE LA INFECCION
BILIAR GRAVE (C.AS.)

Para que esa colangitis banal se transforme en
una colangitis séptica es necesaria la incidencia de
factores agravenies, capaces de determinar que el
foco infeccioso biliar origine bacteriemias repetidas
hasta determinar una auténtica sepsis a punto de
partida colangitica como hemos definido a las
colangitis septicas.

El factor agravante fundamental seria la hiper-
tension biliar aguda, producida por la obstruccion
en el tracto de salida biliar originada en cdlculos
0 en tumores y no rara vez en maniobras instru-
mentales agregadas.
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Este aumento de la presion biliar determina
un auténtico reflujo colangio-venoso, inicialmente
demostrado por MIXER y cols. (208) realizando
colangiografias con Thorotrast, y notando al aumen-
tar la presion de inyeccion la rapida aparicion del
contraste en los rinones. Dado que el Thorotrast
es un preparado coloidal insoluble, la absorcion
a nivel de la mucosa del arbol biliar podia descartar-
se, y sOlo persistia como hipotesis posible la rotura
de los canaliculos biliares intrahepaticos a conse-
cuencia de la presion aumentada. NORMANN (216)
confirmoé estos mismos hallazgos utilizando contras-
te con fluoresceina para realizar las colangiografias
y hallando al aumentar la presion fluorescencia cor-
neal.

La relacion entre la magnitud del reflujo colan-
giovenoso, incluso de bacterias y la presion biliar
fue demostrada conclusivamente por JACOBSON
y col. (147) y en especial por HUANG, BAAS y
WILLIAMS (143). Estos autores (Figura 1) inyec-
tando suspensiones bacterianas en la via biliar prin-
cipal a presiones variables, y recogiendo en forma
simultanea para estudio bacteriologico la linfa del
canal toracico y sangre venosa, comprueban que
no existe pasaje de bacterias al torrente circulatorio
a presiones biliares inferiores a 200 mm de agua,
pero que a presiones entre 200 y 250 mm algu-
nas bacterias ya pasan a la linfa y que a presiones su-
periores a 250 mm H90, aparecen en la sangre, en
concentraciones crecientes con el aumento de la
presion biliar.

108 ["~TIPRESION BILIAR mm H; O
~=== CANAL TORACICO
~ VENA SUPRAHEPATICA
10%
N° DE o ! N e | PRESICN
BACTERIAS i\
1

POR i250

SUERO
102
1200

HORAS

Fig. 1-Relacion de Presion biliar y bacterias en suprahepaticas

Se discute atin la via exacta del reflujo colan-
giovenoso. EDLUND (94) postuld la existencia
de comunicaciones directas colangiovenosas, nor-
malmente cerradas pero abiertas con el aumento de
presion. HAMPTON (132) en cambio ha sostenido
en base a estudios con microscopio electronico, que
tales comunicaciones no existen y que el pasaje
del material refluido se realizaria a través de los
propios hepatocitos cuya polaridad funcional se
alteraria con el distinto gradiente tensional. Final-
mente ROUILLER (250) ha sostenido la existen-
cia de comunicaciones fundamentalmente colan-
giolinfaticos, seglin las cuales la llegada a la sangre
seria un fenomeno secundario.

Pero ese pasaje podria realizarse también a través
una segunda via: las solucionés de continuidad en el
revestimiento mucoso de lavia biliar. SCHEIN (262)
ha destacado la frecuencia con que se encuentran
ulceraciones mucosas auténticas en la via biliar de
los portadores de colangitis graves estudiadas con
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coledocoscopia, en todo diferentes de la congestion
y edema propios de la colangitis comunes. Por otro
lado, tanto los procedimientos instrumentales como
las mismas maniobras operatoriasendoluminales pue-
den originar dichas soluciones de continuidad que
podrian concurrir a explicar los relativamente fre-
cuente empujes severos de colangitis que se ven tras
ellas.

FISIOPATOLOGIA DE LA SEPSIS DE
ORIGEN COLANGITICO

DEFINICIONES y FRECUENCIA

Consideramos sepsis a un cuadro clinico grave,
de estirpe infecciosa, con un foco a punto de partida
del cual se diseminan en el organismo gérmenes o
sus productos toxicos, provocando alteraciones clini-
camente evidentes, “repercusiones”, en los sistemas
fisiologicos mayores. (74)

La presencia de hemocultivos positivos da la
confirmacion del cuadro, sepsis confirmada, si bien
la negatividad de los mismos no excluye el diagnosti-
co.

Por lo tanto, el cuadro clinico de sepsis se apoya
en tres pilares: el foco, el sindrome infeccioso y las
repercusiones sistémicas. Entendemos por tales a
las alteraciones parenquimatosas indirectas, sin colo-
nizacion bacteriana, cuyo mecanismo de acciéon no
esta suﬁmentemente explicitado, y que compromete
a los sistemas fisiologicos mayores: pulmon, rifion,
encéfalo, crasis, etc. (71).

El sindrome infeccioso estd dado por fiebre,
mantenida o en picos reiterados, leucocitosis, hiper-
tension o hipotension transitoria, taquicardia, polip-
nea, hipoperfusion distal y alteracion sensorial.

De acuerdo al foco, es que podemos esbozar una
clasificacion de la sepsis, que es de valor pronodstico
y terapedtico. (70, 76) Tendremos asi sepsis de ori-
gen abdominal, de origen gineco-obstétrico, urologi-
cas, post-traumaticas, secundarias a celulitis o fasci-
tis, iatrogénicas, (aquellas que son secundarias a la
infeccion de procedimientos de reanimacion) y
médicas.

Las sepsis orlglnadas en procesos abdominales,
son en forma practicamente constante, secundarlas
a patologia quirdrgica. Forman el grupo individual
mayor de los pacientes sépticos que ingresan a tera-
pia intensiva. (42%)(70). Dentro de ellas hay dos
grandes grupos:

a) La sepsis de origen peritoneal: el foco es una
peritonis, ya sea localizada (abscesos) o generalizada;
son producidas por apendicitis, patologia colonica,
infarto intestino mesenterico, perforaciones gastro-
duodenales, etc.

b) Sepsis de origen biliar: en ellas el foco puede
estar a nivel de la vesicula (colescistitis gangrenosa
sobre todo), o mas frecuentemente a nivel de la
via biliar principal. Entendemos por tanto, sepsis
de origen biliar al cuadro clinico grave, de estirpe
infecciosa, con foco de origen a nivel de la via biliar,
desde donde por diseminacion bacteriana o de sus
productos, se generan repercusiones en los sistemas
fisiologicos mayores.

Estas son secundarias, ya sea a un foco vesicular
o hepatico-coledociano. El cuadro séptico grave con
alteraciones parenquimatosas, a distancia, con ori-
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gen a nivel de la via biliar principal es lo que enten-
demos por Colangitis Aguda Séeptica.

Con mucha menor frecuencia las sepsis quirtrgi-
cas abdominales pueden tener otra etilogia: pancrea-
titis aguda infectada, celulitis de pared abdominal,
ete.

La sepsis de origen biliar son aproximadamente
el 10% de las sepsis que ingresan a medicina inten-
siva (10% de los pacientes sépticos ingresados al
C.T.I. del Hospital de Clinicas en 5 afios) (76).
Ya que los pacientes sépticos son entre el 8 y el 12%
de los ingresos a terapia intensiva en nuestro medio,
de ello se deduce que la sepsis de origen biliar cons-
tituye el 1% de los ingresos en un C.T.I. polivalente
de nuestro medio. Esta cifra aumenta francamente
si tomamos en cuenta centros de orientacion quirir-
gica.

Dentro de las sepsis biliares la enorme mayoria
esta formada por C.A.S.: (9 de las 10 ya citadas; 20
de 22 sepsis biliares ingresadas a la U.C.I. del Hospi-
tal Italiano). O sea que, de las sepsis de origen biliar
el 90% esta constituido por C.A.S. y s6lo el 10%
son secundarias al foco vesicular.

MECANISMOS DE LA AGRESION SEPTICA

A punto de partida de su foco, en nuestro caso
el colangitico, la sepsis agrede el organismo de dos
formas diferentes:

Por extension supurada; o sea, por colonizacion
bacteriana directa de visceras, peritoneo, otras sero-
sas, y vasos. Esta puede ser por contiguidad, com-
prendiendo asi estructuras que le son cercanos al
foco o, luego de comprometer un vaso habitual-
mente venoso y producir tromboflebitis séptica,
diseminarse a distancia, dando origen a una siembra
distante cuya forma habitual es el TEP séptico. (129)
Este ultimo cuadro no lo hemos apreciado en el cur-
so de la sepsis de origen biliar.

Por el contrario, es muy comiin en ellas la dise-
minacion por contiguidad apreciandose entonces
abscesos hepaticos, subfrénicos, subhepaticos, y
peritonis de origen biliar, que son situaciones clini-
cas de diseminacion por contiguidad del foco biliar.

Como luego veremos, la sola diseminaciéon por
contiguidad no permite el diagnostico de sepsis; esta
situacion consideramos que corresponde solamente
a una ex tension supurada del foco (foco extendido).

El diagnostico de sepsis requiere la extension a
distancia o la presencia de repercusiones sistémicas.

La extension supurada se caracteriza por desa-
rrollarse en forma solapada, progresar lentamente
y generar menor claudicacion funcional por lo me-
nos de inicio (74).

Las repercusiones sistémicas de la sepsis

Son una entidad de conocimiento relativamente
reciente y la patogenia no totalmente aclarada. Al
parecer, toxinas bacterianas perse o por activacion
de factores circulantes, general una alteraciéon fun-
cional a nivel de diferentes parenquinas (75). Son
alteraciones indirectas, sin colonizacion bacteriana,
y se acompainan de repercusion funcional severa
e inmediata (insuficiencia respiratoria, renal, circu-
latoria, etc.).

Se caracterizan por su aparicion ruidosa y rapida
progresion, acompanadas de elevadas mortalidad por
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la claudicacion funcional que determinan (Tabla 16).
Son alejadas del foco y requieren de una terapéutica
de apoyo al parenquima en falla (74).

Cabe destacar, que un mismo parenquima puede
verse afectado por los dos mecanismos en forma
simultanea o sucesiva. Caso del pulmon, que puede
presentar TEP séptico en un paciente que ya estaba
siendo tratado por Pulmén Humedo (situacion ésta
relativamente frecuente en las sepsis obstétricas).
La tunica forma de diagnosticar con certeza esta
situacion es por su estudio anatomopatologico.

A nivel del parenquima hepatico, en la sepsis
de origen colangitico es factible que ocurra una
asociacion similar; o sea, que el parénquima esté
agredido por un doble mecanismo: por extension
supurada, lo que explica los abscesos hepaticos que
desarrollan los pacientes, y ademas, como repercu-
sion sistémica “higado de sepsis”, reaccion inespe-
cifica del higado al agravio séptico (Tabla 17)

Analizaremos a continuacion en forma suscinta,
la agresion séptica a los diferentes parenquimas,
haciendo hincapié en algunas peculariedades que
presentan las sepsis de origen biliar en este aspecto.

No. MORTALIDAD %
20 11 55
Tabla 16. C.A.S. Mortalidad.
SISTEMA No. %
DC. 9
RENAL 20 100
0.A11
PULMON 15 75
HEMODINAMIA 11 55
NEURGCLOGICO 7 35
CRASIS 7 35

Tabla 17. C.A.S. Incidencia de las repercusiones sistémicas
de la sepsis.

Afectacion pulmonar

El compromiso pulmonar en la sepsis de origen
biliar no difiere de otros focos. No hemos visto en
ella colonizaciéon a distancia (TEPS). En el 75% de
los casos (Tabla 17) presentan Pulméon Humedo
o Trastrono Respiratorio Agudo del Adulto, enten-
diendo por tal una alteracion parenquimatosa pul-
monar generalizada, que compromete alvéolo, capi-
lar, e intersticio, de curso agudo, que ocurre en un
aparato respiratorio previamente sano, y se instala
g continuacion del cuadro séptico (75, 103, 110,

02).

Se trata de un edema pulmonar lesional, vincula-
do a un aumento de la permeabilidad capilar. La
inundacion alveolar determina un shunt intrapulmo-
nar e hipoxemia que no responde a la oxigenotera-
pia.(63)

El colapso bronquioloalveolar determina una
reduccion de la capacidad residual funcional y dis-
minucion de la complacencia que caracterizan fun-
cionalmente la situacion.

Clinicamente el paciente presenta una polipnea
que no mejora con la oxigenacion y que progresa
con el cuadro. Al inicio no se acompana de signolo-
gia pulmonar, pero posteriormente aparecen esterto-
res himedos, al inicio basales, subcrepitantes, bilate-
rales, pero que pueden ser asimétricos. Pueden haber
estertores secos en forma ocasional.

La radiologia de torax es orientadora y se carac-
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teriza por disminucion de transparencia de los cam-
pos, opacidades ‘‘en manguito’’ perivasculares y pe-
ribronquiales, imagenes recticulonodulares, con né-
dulos de diferente tamanos, irregulares, poco defi-
nidos, que pueden confluir en etapas avanzadas.

Gasometricamente el pattern es de shunt: hipo-
xemia evolutiva que no responde a la oxigenoterapia,
e hipocapnia. A medida que el cuadro progresa hay
tendencia a la normocapnia e inclusive hipercapnia.

Cuando este cuadro se instala en un paciente en
el que ya tenemos el diagnostico de sepsis no se pre-
sentan dudas. Pero en oportunidades puede ser ne-
cesario diferenciarlo del TEP, de la aspiracion masi-
va de contenido gastrico e inclusive de una neumo-
nitis viral extensiva.

El compromiso pulmonar ensombrece el pronos-
tico del paciente séptico y dificulta su manejo; im-
plica una terapéutica de por si agresora, como es la
ayuda respiratoria mecanica.

Alteraciones hemodinamicas de la sepsis

El ingreso de bacterias o de sus derivados al to-
rrente sanguineo determinan manifestaciones hemo-
dinamicas que componen el cuadro clinico de sepsis.
La endotoxina bacteriana por si o por uniéon con
otros sistemas (serotonina, bradicinas, calicreina)
provoca una alteracion vasomotora tanto a nivel
sistémico como pulmonar.

También hay afectacion miocardica. Pero como
ademads la volemia esta disminuida vemos que estan
alterados todos los componentes del balance hemo-
dinamico.

a) A nivel miocdrdico. Pueden existir arritmias
tanto ventriculares como supraventriculares, como
manifestacion del compromiso del miocardio espe-
cifico. Algunos autores plantean incluso que la arrit-
mia es una de las repercusiones sistémicas mas pre-
coces del séptico (163).

La situacion cardiovascular previa del paciente
es facilitadora, asi como la liberacion de catecola-
minas provocadas por el cuadro séptico. Pero, ade-
mas, a nivel del miocardio inespecifico, la endotoxe-
mia provocaria un efecto depresor ya sea en forma
directa o por liberacion del tan discutido “‘factor
miocardio depresor’’. El aumento del trabajo cardia-
co que requiere el séptico pone de manifiesto a
veces precozmente, el toque miocardico. Se aprecian
anatomopatologicamente una infiltracion mononu-
clear acompanada de edema interfibrilar.

b) A nwel de la circulacion sistémica. De inicio
el septico presenta una situacion de hiperdinamia,
caracterizada por hipertension sistolica, con diasto-
lica descendida. Por tanto: pulso salton, erectismo
cardiaco y latidos visibles: todo lo cual estda determi-
nado por vasodilatacion periférica vinculada a dismi-
nucion de las resistencias vasculares periféricas. Ello
determina como respuesta un aumento del gasto car-
diaco que explica los hallazgos descriptos. Por la va-
sodialtacion es que en esta etapa se halla bien per-
fundido, con piel cdlida y bien coloreada, y rapido
relleno capilar. La diuresis esta conservada y el pa-
ciente licido. Las toxinas, actuando en forma direc-
ta o por sus productos intermediarios, provocarian
vasodilatacion universal y el organismo aumenta el
gasto como mecanismo de compensacion (35, 49,
73,237).

Luego de este estadio, puede presentarse un pe-
riodo de inestabilidad hemodindmica, situacion in-
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termedia entre el shock séptico y la hiperdinamia ya
descripta. En este caso, el paciente presenta hipoten-
sion relativa, con relleno capilar aceptable y gasto
cardiaco todavia mantenido. Pueden aparecer algu-
nas areas con perfusion algo disminuida y sudora-
cion. Si en esta etapa no se toman medidas terapéu-
ticas adecuadas (reposicion, inotropicos, drenaje del
foco) el paciente progresa en forma mas o menos
rapida de acuerdo a su situacion previa, hacia etapas
mas avanzadas.

El shock hiperdinamico o ‘‘caliente’’ esta dado
por hipotension arterial, hipoperfusion periférica,
sobre todo acral, que contrasta con el tronco y la
cara que estan todavia vasodilatados; piel calida
pero ya con relleno capilar lento y variable de una
zona a otra. Puede estar comenzando a deprimirse
psiquicamente y habitualmente esta oligirico. El
gasto cardiaco se halla todavria elevado, lo que jus-
tifica la presencia de pulso salton y visible. .Sin
embargo, en realidad se halla disminuido para los
requerimientos metabolicos del paciente y para la
perfusion de un lecho vascular expandido. Pero si
el paciente persiste en este estado sin adaptarse
las medidas necesarias, se pasara rapidamente a una
situacion de mayor gravedad que es el shock hipo-
dindmico o “frio”. En estos casos el gasto cardiaco
esta francamente disminuido, el paciente estd
hipotenso, con pulso fino e imperceptible, ligoantri-
co o antrico, marcadamente frio, vasocontraido, su-
doroso, y obnubilado (73,237).

A esta ultima situacion puede llegarse por tres
vias: a) por agotamiento hemodinamico de un
paciente que se hallaba en las etapas previas de shock
“caliente™;, b) al inicio del cuadro séptico, en un
paciente habitualmente anoso, que no tiene reserva
funcional miocérdica, y no puede responder con au-
mento del gasto cardiaco a las demandas generadas
por la situacion; c) ya sea en el inicio o en la evolu-
cion de una sepsis, si el foco determino pérdidas im-
portantes o un tercer espacio, lo que llevd a una
situacion de hipovolemia, y por tanto, la falta de
adecuado volimen determina una disminucion del
gasto cardiaco.

El 54% de una serie de 100 pacientes sépticos
presentd shock en algunas de sus formas; porcen-
taje similar observamos en las C.A.S. (76).

e) A nivel de la circulacion pulmonar. La accion
de la endotexemia determina dos hechos: por un
lado, aumento de la permeabilidad capilar, lo cual si
bien esta presente a nivel sistémico, es a éste nivel
donde toma mayor trascendencia, generandose
edema pulmonar lesional que estd en la base del
Pulmén Himedo. Por otro lado, provoca una hiper-
tension pulmonar arterial vinculada a aumentos
de las resistencias vasculares pulmonares, por lo
menos en una primera etapa. La causa de la misma
no se conoce con precision, pero diferentes autores
le otorgan valor pronostico, ya que afectaria la fun-
cion ventricular derecha, agravando la situacion del
paciente. (75).

d) En cuanto a la hipovolemia que se presenta
en el séptico, esta puede ser real o relativa. Es real
cuando el paciente presento una hemorragia eviden-
te, pérdidas acentuadas por la hipersudoracion y la
fiebre, o por constituccion de un tercer espacio
(peritonitis, ilio).

Pero a veces, sin haber presentado ninguna de
estas situaciones puede existir una hipovolemia rela-
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tiva vinculada a la vasodilatacion con expansion
del lecho vascular. La hipovolemia en estos pacien-
tes se halla favorecida por la disminucion del valor
oncotico, lo que facilita la pérdida de agua al inters-
ticio. La hipoalbuminemia es un hecho practicamen-
te constante en estos pacientes. Esta vinculada a
pérdidas a nivel del foco y eventual disminucion
de la produccion, ya sea por afectacion hepatica o
por déficit nutricional(87) La resposicion con solu-
ciones de bajo valor oncotico y el aumento de la
permeabilidad a nivel de la microcirculacion agravan
la situacion.

Compromiso neurologico

Las manifestaciones neuropsiquicas de menor
entidad: excitacion, depresion, indiferencia, confu-
sion, se presentan en un alto porcentaje de los pa-
cientes sépticos, pero como sus causas pueden ser
muy variadas no merecen nuestro interés. Nos re-
feriremos fundamentalmente a las manifestaciones
neurologicas mayores: obnubilacion, delirio, coma,
convulsiones, sindrome meningeo o sindromes foca-
les. Uno o varios de estos elementos se presentan
en un elevado porcentaje de sépticos (24%)(18). Si
consideramos las C.A.S. este porcentaje se eleva
al 35% (7 de 10 C.AS. presentaron compromiso
neurologico). Esta mayor frecuencia podrla expli-
carse por un cierto grado de compromiso funcional
hepatocitico que podria estar coadyuvando en el
agravio neurologico. Cuanto va por cada patologia,
hepatocrtica o séptica, es en algunos casos de dificil
interpretacion, ya que las manifestaciones clinicas,
citoquimicas y EEG pueden presentar elementos en
comun. En otras situaciones pueden existir criterios
orientadores hacia una u otra situacion (meningoen-
cefalitis séptica o coma hepitico florido).

El compromiso neurologico en el septico puede
estar vinculado a cualquiera de los dos mecanismos
de agresion ya resefiados. Puede ser debido a exten-
sion supurada con colonizacion a distancia, encéfalo
o meninges. Tendremos asi abscesos cerebrales,
neningoencefalitis supuradas sépticas o, menos fre-
cuentemente aneurismas micdticos.

Pero el encéfalo también puede comprometerse
como repercusion sistémica de sepsis; existiria una
alteracion ya sea a nivel de la barrera hematoence-
falica o una alteracion de la microcirculacion que
lleva a una disfuncion. FREUNO (108) propone
otra teoria que se halla actualmente en boga. En los
sépticos existen un pattern aminoacidico plasmatico
especial. Estarian aumentados los aminoacidos no
ramificados: fenilalanina, tirosina, cisteina, y me-
tionina; productos de la proteolisis muscular. A ni-
vel local se consumen los aminoacidos ramificados,
no asi los ya citados que se liberan y aumentan en
sangre periférica. A estos ultimos se les incrimina
en la neurotransmision. Los elevados niveles cere-
brales de tirosina favorecen la sintesis de octopami-
na, un neurotransmisor falso que compite con la
norepmefrma La repercusion encefalica de la sepsis
se explicaria por la depleccion de esta ultima asi
como de otros neurotransmisores.

Se explica qlie la puncion lumbar muestre un
liquido claro con manometria normal y a nivel
EEG una bradiarritmia generalizada, manifestacio-
nes de sufrimiento difuso y en algunos casos activi-
dad de tipo irritativo. Ocasionalmente, hemos reali-

zado Tomografia Axial Computorizada que en estos
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pacientes no mostro elementos de valor orientadores,
si bien sirvi0 para descartar posibles abscesos.

Los porcentajes de estos dos mecanismos de agre-
sion a nivel del encéfalo se distribuyen en forma
similar:

Alteraciones de la crasis sanguinea

Estas pueden manifestarse inicamente por el la-
boratorio o asociarse a sintomas clinicos. Su fre-
cuencia alcanza al 46% de los pacientes de nuestra
serie y la mitad de ellos presentaron sangrado cli-
nico (171). Esta repercusion no agrava el pronosti-
co, salvo cuando el paciente presenta hemorragia
digestiva.

Lo mas frecuente es la plaquetopenia; las plaque-
tas remanentes presentan, ademas, alteraciones mor-
fologicas y funcionales (77). No esta claro si esto se
vincula a una disminucion de la produccion o a una
vida media acortada. Recientemente, se ha demos-
trado un aumento de IgG asociada a plaquetas en los
sépticos. Se postula que las plaquetas del séptico
estan unidas con IgG, por lo que cabria plantear una
patogenia de estirpe immunologica en la plaquetope-
nia de estos pacientes. (74)

A esto se le puede asociar hipoprotrombinemia,
lo que se atribuye a un defecto en la metabolizacion
de la vitamina K.

Estas alteraciones no se acompanan de hipofibri-
nogenemia, ni de aumento de los PDF.

Con mucha menor frecuencia puede verse el cua-
dro de laboratorio de una Coagulacion Intravascular
Diseminada. En estos casos deben realizarse prue-
bas especificas para su diagnostico.

Teoricamente cabria  plantear una mayor frecuen-
cia de afectacion de crésis en la C.A.S. En estos pa-
cientes la obstruccion biliar y la afectacion hepatica
serian coadyuvante a lo ya descripto y por tanto los
factores de la coagulacion dependientes del higado
debieran estar ain mas comprometidos.

Sin embargo, este hecho no pudimos confirmar-
lo, ya que solo el 35% de las C.A.S. mostraron
afectacion de crasis por el laboratorio frente al 46%
del grupo global.

Repercusion renal

El rinon es el 6rgano mas frecuentemente afecta-
do en la sepsis; 76% de los pacientes presentan gra-
dos variables de compromiso de su- funcion (17). La
presencia de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) agrava
el pronostico del paciente séptico e introduce pe-
culiaridades en su manejo (188).

La IRA puede al inicio del cuadro ser catalogada
dentro de dos grandes grupos: oligoahurica (54%) o
con diuresis conservada (46%).

La diuresis puede estar conservada espontanea-
mente o luego de Furosemide (16).

Sin embargo, esta clasificacion de inicio nos re-
sultd poco valida desde el punto de vista pronostico.
Nos parece de mayor utilidad la clasificacion evolu-
tiva (17). Segun el tipo evolutivo reconocemos 4-
grupos de IRA: 1) oligoaniirica mantenida; 2) oliga-
nuirica que retoma diuresis, 3) con diuresis conserva-
da en forma man'tenida; 4) diuresis conservada que
evoluciona a la oligoanurica.

Las formas oligoanuricas mantenidas (grupo 1)
y las que evolucionaron a la oligoanuria (grupo 4)
tienen una mortalidad significativamente mayor
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(100% y 90% respectivamente) que el grupo de las
ollgoanuncas que retomana diuresis (grupo 2,37%).

] grupo 3 tiene una mortalidad intermedia (58%).

La alteracion renal del paciente séptico se debe
primordialmente a la sepsis y no como se describio
durante mucho tiempo al shock que la acompana.
Prueba de ello es que el 40% de los sépticos con
IRA no presentaron previo a ésta episodio de schock
alguno (17). Por supuesto, que el shock favorece la
instalacion de la IRA, pero no es determinante de
ella.

En cuanto a la patogenia de la lesion renal se ha
demostrado que la isquemia renal es un factor de la
mayor importancia en el inicio del fallo renal en el
hombre (Cuadro 7). Si bien la hipoperfusion renal
tiene importancia decisoria en la fase de inicio de la
IRA, no queda claro el rol de la misma cuando la
falla renal ya esta constituida (279). La obstruccion
tubular y la necrosis de la pared tubular, con la con-
siguiente retrodifusion del filtrado parecen ser los
factores significativos en el mantenimiento de la
falla renal aguda. Si bien se ha descripto alteracio-
nes en el filtrado glomerular a nivel experimental,
no se puede afirmar que esto ocurra en el hombre
en IRA.

Lo que ignoramos hasta el momento actual son
los factores que determinan la isquemia renal en el
séptico. No parece que agentes nefrotoxicos tengan
importancia en este grupo de pacientes.

— TOXICOS
— ISQUEMIA
— OBSTRUCCION TUBULAR
e Cilindros
® Compresion
e Tumefaccion celular
— RETRODIFUSION DEL FILTRADO
— LESIONES VASCULO-GLOMERULARES
e CID local
e Inmologica (?)
Cuadro 7. Patogenia de la I.LR.A.

Las CAS. si bien comparten todo lo antedicho
en cuanto al agravio renal del séptico, presentan
algunas particularidades que analizaremos.

La frecuencia del toque renal en la sepsis de ori-
gen biliar es mayor a tal punto que la IKA es un
hallazgo practicamente constante en el curso de las
C.A.S. (100% de 20 pacientes que analizamos). Este
es un dato reconocido desde principios de siglo,
al punto que durante mucho tiempo se les catalogo
de ‘“‘angiocolitis uremigenas” (51,52, 53, 54,55, 55).
No queda claro su explicacion. Para algunos autores
la bilirubina por si seria capaz de determinar vaso-
constriccion a nivel renal, lo que no parece difiniti-
vamente probado. Sin embargo, es indudable la
mayor tendencia a la afectacion renal de los cuadros
que evolucionaron con compromiso hepatico, inde-
pendientemente de la etiologia de este ultimo (131).
Esta demostrado que el cirrotico descompensado
asocia una disminucién del flujo plasmatico renal y
del filtrado glomerular, atin con gasto cardiaco man-
tenido.
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Se atribuye a un incremento de las resistencias
vasculares renales. Por su parte se plantea que en el
séptico existiria un déficit en la metabolizacion
hepatica de toxinas, lo que por su parte desencade-
naria mecanismos de agresion glomerular (CID local,
mecanismos inmuinulogicos).

Alteraciones hepaticas

La relacion entre afectacion hepatica y sepsis
reconoce varias posibilidades:

a) La situacion de mayor frecuencia: el com
promiso hepatico como repercusion de una sepsis de
origen extra-biliar. Esto se presento en el 36% de 80
sépticos ingresados al CTI del Hospital de Clinicas
(71) y en el 28% de otra serie de la USI del Hospital
Italiano (65).

b) La afectacion hepatica en el curso de la sepsis
de foco biliar: ya hemos victo que estos constituyen
el 10% de los sépticos de terapia intensiva.

c) Pacientes con afectacion hepatica previa, fun-
damentalmente cirroticos, y hepatitis cronica, que
desarrollan sepsis. Se reconoce hoy en dia que los
pacientes portadores de patologia hepatica estan
mas predispuesto al desarrollo de sepsis, ya sea por-
que la sangre portal, conteniendo enterobacterias,
shuntea el filtro hepatico, o por déficit de las fun-
ciones de depuracion del higado cuando éste entra
en falla (131).

d) Sepsis secundarias a abscesos intrahepaticos
primitivos; o sea que el foco de la misma se halla
del nivel del parénquina, situacion muy poco usual.

Se relacionan con el tema que abordamos las dos
primeras situaciones, las que seran analizadas a
continuacion.

a) La repercusion hepdtica en la sepsis (65, 95,

243). (Tabla 18)

Clinicamente se caracteriza por una ictericia a
predominio de bilirubina directa. Esta puede pre-
sentarse desde el inicio de la sepsis (21%), o en la
evolucion de la misma. La comprobacion clinica de
hepatomegalia es menos frecuente; se asocia en
oportunidades a hepatalgia por su rapida instalacion.

ICTERICIA
.Inicio conjunto..  ........... 21%
. Entre 24 y 72 hrs. de inicio de sepsis. . .25%
.Mas de 72 hrs. de incio de sepsis. . . . . . 46 %
HEPATOMEGALIA. .. ..............46%
BILIRRUBINEMIA (promedio)
BT 6.4 mg.
BD. ... ... o o0 i 4.2-mg.
LB 2.2 mg.

Tabla 18. C.A.S. Repercusion hepdtitica en la sepsis (26 ob-
servaciones).
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Dificulta su reconocimiento la presencia de herida
operatoria, drenaje, colostomia. Es habitualmente
de gran tamano, dolorosa y de consistencia poco
aumentada. Tanto la ictericia como la hepatomega-
lia evolucionan en relacion directa con la sepsis.
Empeoran con ella y mejoran, aunque en forma
lenta, al mejorar el cuadro séptico.

Desde el punto de vista humoral, la bilirubinemia
total estd aumentada en cifras promedio de 6,4 mg;
pudiendo llegar a cifras muy elevadas (< 20 mg).

A nivel del enzimograma hepatico la mayor altera-
cion se presento a nivel de la gama —glutamil—
transpetidasa (promedio 107 mU). También se hallo
elevadala T.G.O.

La anatomia-patologia de estos pacientes nos
muestra una importante colestasis intrahepatica,
edema e infiltracion pericanalicular fundamental-
mente mononuclear. No hay evidencia de supura-
cion del parenquima, ni hay elementos que sugieran
necrosis de las células hepaticas. Como vemos, el
cuadro es el de una hepatopatia causada por la sep-
sis, sin invasién bacteriana directa que cursa con el
cuadro clinico-humoral de una colestasis intrehepa-
tica.

No presentan estas pacientes ninguno de los
elementos que tipicamente conocemos de insufi-
ciencia hepatocitica. Sin embargo, FREUND (131)
plantea que en la sepsis hay un fallo hepatico de
caracteres especiales. La protedlisis que ocurre a
nivel muscular liberaria aminoacidos no ramificados
ya citados, los cuales no son metabilizados por com-
promiso hepatocitico. Como ya destacamos, este
mecanismo se le atribuye la afectacion encefalica.
Ademas de la alteracion metabolica a nivel amino-
acidico, el toque hepitico del séptico puede justifi-
car en parte la hipoprotrombinemia y la hipoalbu-
minemia.

b) Alteracion hepdtica en la Colangitis Aguda

Séptica.

En esta situacion, el foco se halla en la via biliar
principal y la proliferacion bacteriana a nivel de ésta
puede determinar ademds una agresion supurada
del parénquima hepitico.

Por tanto, en esta sepsis el toque hepatico tiene
algunos caracteres especiales. La relacion entre ic-
tericia y sepsis difiere de lo previamente citados
(Tablas 19 y 20). En general, estos pacientes co-
mienzan por la ictericia en el 80% de los casos,
si bien en el 15% el comienzo puede ser conjunto

El predominio de la bilirrubina directa se reitera
en esta situacion, pero los niveles son francamente
mayores, mas del doble. El compromiso enzimatico
también es mayor: no hay variaciones para la gama-
glutamil- transpeptidasa, pero hay si una mayor
afectacion de TGO, TGP, LDH, y GLDH.

Es a nivel de la anatomria-patologica donde estas.

dos situaciones se diferencian en forma categorica.
En la conlangitis la obstruccion determina que la in-
feccion se extienda a lo largo de todo el arbol biliar
comprometiéndolo a nivel intrahepatico. De alli,
que la pared de los canales biliares intrahepaticos se
presente edematosa y con infiltraciéon polinuclear.
Hay edema e infiltracion pericanalicular. La luz
canalicular esta dilatada por trombos biliares. Hay
necrosis hepatocelular, de intensidad variable.
Esta situacion determina produccion de abscesos,
micro o macroscopicos, a nivel del parénquima
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hepiatico. Asi, de los 20 pacientes ya citados, 5
(25%) presentaron abscesos a nivel hepatico.

— COMIENZAN POR ICTERICIA . . . .. 16 (80%)
— INICIO CONJUNTO. . ........... 3 (15%)
—SINDATOS . ....... ... ... ... 1(1%)

Tabla 19.C.A.S. Relacion ictericia-sepsis (20 observaciones).

—B.T. 16.4 mg.
— B.D. 12 mg.
—BIL........ 4.4 mg.

Tabla 20. C.A.S. Bilirrubinemia sérica. Promedio.

Estas dos situaciones resefiadas tienen gran intereés,
ya que pueden orientar el diagndstico entre C.A.S.y
sepsis de otro origen con repercusion hepatica. Nos
volveremos a referir a estas situaciones al considerar
el diagnostico diferencial de las C A S.

Valor de las repercusiones sistémicas

Las repercusiones sistémicas en el curso de la
sepsis tienen valor en el diagnostico, en la evaluacion
y en el prondstico del cuadro.

Valor diagnostico. (Cuadro 18) Como ya se ha
destacado en la definicién, la presencia de reper-
cusiones sistémicas integra el diagndstico.

Este se apoya en el tripode: foco + sindrome
infeccioso grave - repercusiones sistémicas. Tam-
bién constituye sepsis el foco, el sindrome infeccio-
so y la extension a distancia del foco; es decir, la
antigua septicopiohemia. Ejemplo son las sepsis
de origen obstétrico acompaiadas de embolismo
séptico.

Puede presentarse en oportunidades sepsis sin
foco: hallamos solo e} sindrome infeccioso grave y
las repercusiones sistémicas (4% de las sepsis de me-
dicina intensiva).

También integran el diagnostico de sepsis la pre-
sencia de un foco con repercusiones sistémicas sin
el sindrome infeccioso acompafante; esto lo apre-
ciamos en pacientes con sus defensas muy dismi-
nuidas y anosos (12, 107).

Lo que realmente tiene valor diagnoéstico es la
presencia de afectacion parenquimatosa de dos o
mas sistemas (rifiobn y pulmoén; crasis, higado y ri-
fén) (207, 226); ya que la afectacign de un tnico
parenquima aislado puede explicarse por otros me-
dios. Asi, en la afectacion renal pueden estar en
juego hipovolemia, agentes nefrotoxicos, transfusio-
nes incompatibles, etc., pero si esta se acompana de
afectacion pulmonar, lo Unico que puede explicar
ambos toques simultaneos es la sepsis.

Sin embargo, la alteracion hemodinamica en su
forma mas facilmente reconocible: el shock séptico,.
aislado, hace diagnostico de sepsis, aun cuando en
una primera instancia el foco de origen de la sepsis
no esté aclarado.

Si el paciente tUnicamente presenta sindrome
infeccioso y foco, se trata de una infeccion local,
pero debe descartarse cuidadosamente por el labora-
torio la presencia de repercusiones incipientes.
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Si ademas del sindrome infeccioso el foco se ha
extendido por contiguidad (por ej. sepsis postparto
con peritonitis), pero no hay evidencia alguna de
afectacion parenquimatosa estamos frente a un
foco extendido.

SINDROME INFECCIOSO GRAVE
+ FOCO + REPERCUSIONES SISTEMICAS

SINDROME INFECCIOSO GRAVE
+ FOCO + EXTENSION A DISTANCIA

SINDROME INFECCIOSO GRAVE
+ REPERCUSIONES SISTEMICAS

FOCO + SHOCK SEPTICO

SHOCK SEPTICO

SINDROME INFECCIOSO GRAVE
+ FOCO = INFECCION LOCAL
SINDROME INFECCIOSO GRAVE
+ EXTENSION POR CONTIGUIDAD
o ) = FOCO EXTENDIDO
Cuadro 8. Diagnostico clinico de sepsis.

Valor Evolutivo. Las repercusiones sistémicas,
habitualmente siguen el mismo curso que la sepsis
subyacente. Mejoran cuando estas mejoran. Luego
de drenado el foco que el di6 origen, veremos que
una IRA oligoantrica retoma diuresis, que la icteri-
cia desciende, que el Pulmon Humedo requiere un
menor apoyo respiratorio. Si luego de drenado el
foco, en la evolucion aparece un nuevo foco (abs-
cesos, peritonitis, etc.) el parénquima que habia
mejorado se reagrava, lo cual constituye un indice
de nuevos focos y por tanto puede servir como cri-
terio de eventuales reintervenciones (207).

Si por el contrario, pese a todos los esfuerzos
el cuadro séptico prosigue su marcha, esto se vera
reflejado en la evolucion de los parénquimas: su
compromiso se incrementa en el tiempo pese a
nuestros esfuerzos; pudiendo haber una mejoria
transitoria vinculada a alguna terapéutica realizada
pero no se aprecia una recuperacion de las funcio-
nes en falla sostenida.

Excepcionalmente la repercusion de la sepsis
sobre algunos de los parénquimas puede tomar una
propia v determinar ella el pronostico., Lo hemos
apreciado en alguna oportunidad a nivel del pulmon,
pese a estar correctamente drenado el foco. El Pul-
moén Humedo no mejor6 y determind por si la
muerte del paciente. En algo diferente es la situa-
cion a nivel renal: la sepsis puede condicionar una
Necrosis Cortical Bilateral que constituye un agravio
definitivo al parenquima renal, y no transitorio
como lo es la Necrosis Tubular Aguda. Sin embargo,
esta Ultima entidad. una vez superado el cuadro
séptico puede ser manejada de por vida como toda
insuficiencia renal cronica.

Otro hecho que merece destaque es que en gene-
ral, cuando un paciente presenta alteraciones previas
a nivel de algun parénequima, es alli donde las reper-
cusiones sistémicas comienzan y adoptan mayor en-
tidad. Asi, en pacientes anosos, con nefroangioescle-
rosis, que desarrollan una sepsis frecuentemente el
primer elemento es un compromiso renal severo
oligoanurico.
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Valor pronostico

Hemos analizado los factores pronostico en 100
pacientes sépticos, comprobando asi el valor que
adquieren del punto de vista pronostico, algunas
de las repercusiones parenquimatosas (76). La
afectacion pulmonar es muy significativa; de 66 pa-
cientes con Pulmon Humedo, fallecen 54 (82%),
mientras que de 34 sin compromiso pulmonar solo
fallecen 9 (26%)(p < 0,0005).

Para higaco y rinon, pese, a que no existen dife-
rencias significativas, la tendencia es a la mayor
mortalidad cuando se presenta afectacion a nivel
de los mismos.

La hemorragia digestiva, que también es una
repercusion séptica sobre la mucosa digestiva, (87)
conlleva una mortalidad del 82 %.

La prolongacion del cuadro séptico, adecuada-
mente tratado por mads de 7 dras, determina una
mortalidad de 78%, a diferencia de la sepsis, que no
se prolonga, las que solo fallecen el 47% (p < 0,01)

Como conclusion, cabe consignar, que en el mo-
mento actual, los sépticos habitualmente fallecen
de tres formas: 1) de insuficiencia respiratoria, por
su Pulmon Humedo; 2) por hemorragia digestiva;
3) por shock séptico terminal, irreversible.

ANATOMIA PATOLOGICA

Desde el punto de vista anatomopatologico,
vamos a mencionar solamente la macroscopica, es
decir, la que ve el cirujano durante la intervencion
de una C.A.S. No entraremos en la parte microsco-
pica, ya que no presenta interés en esta Mesa.

Veremos entonces, el aspecto macroscopico del
higado, la via biliar principal y accesoria el pediculo
hepatico y el aspecto de la bilis.

HIGADO

El higado en las C.A.S., corresponde a un higado
de colestasis. Grande, de color verde. En las C.A.S
evolucionadas, en las cuales la infeccion ascendente
llega hasta el higado, aparecen abscesos hepaticos,
que pueden ser miliares, microabscesos, o abscesos
mas voluminosos, llegando a los abscesos areolares,
en los cuales el higado esta en gran parte ocupado
por grandes sacos de pus, confluentes o no.

VIA BILIAR

Vesicula

Las lesiones presentes en la vesicula en el curso
de una C.A.S. pueden corresponder a lesiones pre-
vias vesiculares, o a verdaderas lesiones agudas. Pue.
den presentarse como colecistitis cronicas litiasicas,
0 como lesiones de colecistitis agudas, sean éstas
colecistitis agudas litiasicas tipicas, o colecistitis
agudas no obstructivas, que pueden considerarse
como verdaderas complicaciones de la C.AS.

Hepato-coledoco

Con respecto a la Via biliar principal, hay toda
una serie de aspectos anatomopatologicos de acuer-
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do a la intensidad del proceso inflamatorio.

Desde procesos inflamatorios puros, con congestion
y edema, pasando por infiltrados de la pared coledo-
ciano, llegando hasta la formacion de microabscesos,
que en un grado maximo, pueden producir pertora-
ciones de la pared coledociana, con la consiguiente
peritonitis de dificil diagnostico en estos enfermos,
y de extrema gravedad.

Pediculo hepitico

El aspecto del pediculo hépatico depende funda-
mentalmente del estado de la via biliar principal.
Se producen verdaderas pediculitis, edematosas o
supuradas, que hacen la diseccion operatoria muy
dificil y a veces imposible,

La Bilis

El aspecto de la bilis es variable.

Puede verse una bilis de aspecto normal. No es la
situacion mas frecuente, pero hemos vistos casos de
C.A.S. con bilis coledociana practicamente normal
(100, 275).

En general, la bilis se presenta con alteraciones
en su color y en su textura.

En la gran mayoria de los casos, la bilis es de
color verde oscuro, lo que ya nos habla de una bilis
de éstasis e infectada.

Junto con el cambio de color, se pueden ver
grumos purulentos que estan en suspension en la
bilis.

Avanzando mds en el proceso infeccioso, hay
casos en que a la apertura de la via biliar surge pus
franco.

EVOLUCION Y COMPLICACIONES

La evolucion natural de las C.A.S. es hacia la
aparicion de una repercuswn multivisceral séptica
y la muerte. Esta agravac10n estd generalmente
acompaniada de una progresmn de las lesiones
anatomicas canaliculares, hepaticas y perihepati-
cas. Solo por excepci(')n una C.AS. puede evolu-
cionar sin un tratamiento integral hacia la mejo-
ria clinica.

OSLER en 1890 (220) comentaba la triada
de Charcot diciendo que la intermiténcia y recu-
rrencia de los elementos clinicos creaba una falsa
esperanza en el tratamiento instituido. Situacion
ésta muy peligrosa que, ain en un siglo después,
no hasido valorada en su total dimension.

Con el uso de antibioticos y soporte hemodi-
namicos adecuados ha aumentado el nimero de
enfermos con colangitis que entran en retroceso
clinico. También se ven hoy con mayor frecuen-
cia complicaciones evolutivas de las colangitis
originadas en un exagerado optimismo en la reso-
lucion terapeltica o qulzas porque. un mejor so-
porte de los sistemas flSlOloglCOS alterados permi-
ten reconocer esta evolucion que otrora se veia
en las mesas de autopsia. (39,91, 221, 124)

La regresion parcial del proceso septlco colan-
gitico no es infrecuente. Asi es posible asistir a
pacientes con una hemodinamia estable y un apa-
rente retroceso del cuadro grave de inicio. Como
los elementos patogénicos que dieron lugar al
cuadro séptico persisten, no es raro comprobar
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como estos enfermos, en un plazo variable, se
agravan bruscamente con un nuevo empuje séptico.
Este nuevo empuje toma al enfermo en peores
condiciones que al ingreso, ya que el intervalo
aparentemente libre no le ha permitido una recu-
peracion suficiente como para soportar la nueva
agresion séptica. Por estas razones el repique de la
enfermedad es generalmente mas grave que el
comienzo. Suele ocurrir que enfermos que no
aparentan gravedad al inicio secundariamente
entren en estado critico a pesar de un intento
terapeitico bien conducido. La agravacion lleva
51empre implicita una repercusion séptica de unos
o varios sistrmas que aparecen en forma simulta-
nea o sucesiva. La repercusion séptica multivisce-
ral puede o no ser acompaiiada por una alteracion
anatomica acorde a la misma, en forma de abscesos
intrahepaticos, peritonitis biliar o colecciones peri-
hepaticas. Otras veces no tiene traduccion anatomi-
ca paralela a la gravedad, no encontrandose pus en
la via biliar. Ello se ve en el tipo evolutivo de agra-
vacion sibita sin crisis recientes, con repercusiones
sistémicas rapldamente progresivas, el que muchas
veces se acompana de una bilis llamativamente lim-
pia para la gravedad del cuadro, pero con hiperten-
sion biliar y gérmenes demostrables. (3, 39)

Existen otros casos que luego de ingresar con
aparente gravedad mejoran hasta un nuevo empuje,
el que también retrocede con medidas de sostén y
antibioticoterapia. En este grupo la recuperacion de
los empujes sucesivos es siempre mads prolongada e
incompleta y deja al enfermo con taras viscerales.
Cuando éstos hacen el empuje séptico grave, ya tie-
ne una repercusion multivisceral previa y lesiones
anatomicas constituidas.

El nuevo empuje séptico se puede presentar cli-
nicamente en forma florida o hacerlo en forma
solapada, manifestindose por alguna alteracion
funcional visceral generalmente encefilica y/o
renal y, a veces, pulmonar.

@ ABSCESOS HEPATICOS
@ PERITONITIS

@ COLECCIONES PERIHEPATICAS
* POR PERFORACION COLEDOCIANA
* POR PERMEACION
* POR RUPTURA DE ABSCESO

@ PANCREATITIS
@ PILEFLEBITIS

Cuadro 9. Complicaciones dependientes de las lesiones ana-
tomicas.

Las complicaciones evolutivas de los C.A.S.
dependientes de las lesiones anatomicas que se esque-
matizan en el Cuadro 9.

La evolucion desfavorable de las colangitis a pesar
de un tratamiento médico y quiriirgico correctos se
debe, generalmente, a la existencia de elementos
evolutivos asociados: los abscesos hepaticos y las
peritonitis por perforacion de éstos o del colédoco.



COLANGITIS AGUDAS SEPTICAS

GLENN (124) relata una sepsis intraabdominal por
perforacion coledociana que pasd desapercibida
pues se hizo hacia la trascavidad de los epiplones.

Las peritonitis y los abscesos perihepaticos son
de dificil diagnostico en un paciente grave con una
C.AS. en curso, por cuanto estas complicaciones
en poco o nada distinguen clinicamente de la evo-
lucion de la propia C.A.S.

Raramente la causa de la evolucion fatal de una
C.AS. se origina en una pileflebitis, con material
organizado y purulento dentro de la vena(124).

La pancreatitis aguda puede considerarse, en cier-
to modo, como una extension lesional de las colan-
gitis. La pancreatitis aguda edematosa o, lo que es
maés frecuente, un engrosamiento edematoso de la
cabeza del péancreas son hallazgos operatorios habi-
tuales. Sin embargo, la pancreatitis grave necrotico-
hemorragica no es frecuente. No obstante, en dos
enfermos de nuestra serie se demostr6 la concomi-
tancia de una pancreatitis necrotico-hemorragica.

En estos casos de asociacion lesional es muy di-
ficil, tanto clinica como paraclinicamente, hacer el
diagnostico diferencial entre complicaciones sépticas
de la colangitis y pancratitis necrotico-hemorragica.

En la mayoria de las C.A.S. existe un cierto gra-
do de hipertension portal que es el reflejo de la difi-
cultad en la circulacion intrahepdtica secundaria a
las alteraciones en la microcirculacion,

Esta hipertension portal determina dificultades
en el abordaje del pediculo hepatico.

Las C.A.S. operadas estdn gravadas de una morbi-
mortalidad elevada derivada de las repercusiones
sépticas en los diferentes parénquimas pero funda-
mentalmente en la irreversibilidad del cuadro sép-
tico. Cuando el foco séptico es exclusivamente ca-
nalicular biliar el pronostico es mas benigno que
cuando se constituyen abscesos intrahepaticos.
En efecto, éstos pueden tomar una evolucion inde-
pendiente, ain después de un correcto tratamiento
del foco biliar, y transformarse en origen de focos
sépticos secundarios,

En suma: La evolucién natural de las C.A.S. es
hacia la sepsis con repercusiones multisistémicas
y la muerte.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de las colangitis agudas sépticas
plantea problemas no siempre correctamente resuel-
tos. En nuestra revision mas del 30% no fueron
correctamente identificadas como tales en los pri-
meros dias originando un retraso significativo en
las medidas terapéuticas apropiadas.

Nos parece de interés por lo tanto distinguir tres
situaciones distintas frente a las cuales el discurso
diagnostico sigue estrategias diferentes y requiere
el concurso de diferentes técnicas complementarias.

C.A.S. DE DIAGNOSTICO OBVIO

Estd constituido por los casos verdaderamente
tipicos, que se dan probablemente en un 60-70% de
las veces.

En ellos, a la clasica triada de Charcot, que carac-
teriza al llamado ‘‘sindrome coledociano’’; dolor en
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abdomen superior, ictericia, y fiebre con chuchos,
se suman los elementos de repercusion general: shock
hemodindmico, con o sin insuficiencia renal y altera-
ciones mentales, configurando la ya clasica péntada
de REYNOLDS y DARGAN (245)

Hagamos notar sin embargo algunas caracteristi-
cas particulares:

— el dolor, casi siempre presente, y predominante
en epigastrio e hipocondrio derecho, es raramente
muy intenso, mucho menos que el habitual en las
colecistitis agudas obstructivas.

—laictericia es variable en su intensidad.
—la fiebre es generalmente de tipo bilio-séptica,
con picos vespertinos asociados a chuchos solemnes

—la insuficiencia renal no siempre es oligirica,
manifestdndose frecuentemente con diuresis conser-
vada con ascenso significativo de la azoemia y de la
creatininemia

— las alteraciones mentales son casi siempre ines-
pecificas: confusion, desorientacion temporo-espa-
cial, sopor, y no presentan ninguno de los elementos
neurologicos asociados del coma hepético.

Si a estos elementos clinicos sumamos los antece-
dentes patologicos biliares, casi siempre presentes,
el diagnostico clinico se impone sin necesidad de
examenes complementarios.

De todas maneras, el laboratorio nos puede
evidenciar o mejor confirmar la obstruccion biliar:
aumento de la bilirrubinemia por encima de 2 mg
y aumento de las fosfatasas alcalinas y otras enzi-
mas propias de la colestasis y la existencia de infec-
cion sistémica, indirectamente (a través del aumento
de la leucocitosis y de la VES) o directamente, (me-
diante la positividad del hemocultivo, con hallazgo
de gérmenes entéricos).

o creemos en cambio que en esta situacion exis-
ta una necesidad perentoria de examenes radiologi-
cos complejos. Por su simplicidad y su cardcter
no invasivo consideramos util el estudio ecosonogra-
fico del higado, vias biliares y pancreas, que nos
pueden mostrar la dilatacion de las vias biliares intra
y extrahepaticas, la presencia de litiasis, las altera-
ciones pancreaticas y, si alcanzan tamaiio suficiente,
la presencia de abscesos hepiticos.

La tomografia computada puede cumplir una
funcion similar, pero tiene la desventaja de su costo
apreciablemente mayor para un logro que no es
decisivo para el manejo del paciente.

C.A.S. DE DIAGNOSTICO POSIBLE

Esta situacion se presenta frente a las colangitis
en las que faltan algunos de los elementos antedi-
chos, haciendo menos claro el diagnostico clinico y
exigiendo por lo tanto el concurso de elementos
paraclinicos con mayor perentoriedad.

Distinguiremos las siguientes situaciones:

C.A.S. sin shock

La presencia de un triada de Charcot obliga
a plantear como primer diagndstico una colangitis
aguda, pero la ausencia de shock y frecuentemente
de oliguria muchas veces llevan a no valorar adecua-
damente su gravedad y a efectuar un tratamiento
poco agresivo que lleva a un agravamiento importan-
te.
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Importa aqui valorar los elementos clinicos que
pueden indicar la gravedad del cuadro biliar: la fie-
bre alta y persistente, la tendencia a la depresion
neuropsiquica.

Asi como también jerarquizar los hallazgos de
laboratorio: leucocitosis alta, azoemia alta, hemo-
cultivo positivo.

Va a ser en base a ellos que se planteara el diag-
nostico de C.A.S., ya que ni el estudio ecosonografi-
co ni la tomografia computada nos permiten evaluar
la gravedad del cuadro biliar, salvo que muestren
la presencia de abscesos multiples.

C.A.S. anictéricas

Son formas clinicas particularmente desorienta-
doras, que se manifiestan por dolor y fiebre, pero
sin ictericia franca.

La presencia de shock, oliguria y/o alteraciones
mentales, deben evocar de inmediato la C.A .S, pues
son muy poco frecuentes acompanando a las cole-
cistitis.

Los antecedentes biliares, clinicos y/o operato-
rios, constituiran un factor adicional de sospecha.

Importa aqui sobre todo buscar los elementos
de laboratorio que denotan una obstruccion biliar
auin incompleta: aumento de bilirrubinas por
encima de 1 mg. con diazorreaccion directa positi-
vay aumento de la fosfatasas alcalinas.

En la duda, tanto una ecosonografia como una
tomografia computada que evidencian vias biliares
intra y extrahepaticas dilatadas, y a fortiori si
muestran en ellas imdgenes de litiasis, son ttiles
para confirmar el diagnostico. Pero es sobre todo
en esta situacion que la colangiografia retrograda
por via endoscoOpica rinde su mayor utilidad, aunque
puede ser prudente, sobre todo si se confirma una
litiasis de via biliar, terminarla con una papilotomia
endoscoOpica o cuando menos con un drenaje trans-
papilar, pues la inyeccion de contraste en la via
biliar infectada puede llevar a una severa acentua-
cion de la colangitis que puede ser mortal.

C.A.S. apirética

La ausencia de fiebre, en presencia de dolor en
hipocondrio derecho y o en epigastrio e ictericia,
aunque no frecuente, puede llevar a plantear una
legitima duda sobre el diagnostico de colangitis.

Creemos en este sentido que cobran gran impor-
tancia para el los siguientes elementos:

— los antecedentes biliares

— la presencia de elementos de repercusion gene-
ral: shock, insuficiencia renal, alteraciones mentales,
que no vemos nunca en una hepatitis viral (salvo en
la excepcional atrofia amarilla aguda)

* laleucocitosis alta

+ la positividad del hemocultivo.

C.AS. DE DIAGNOSTICO DIFICIL

Esta situacion plantea la mayor dificultad diagn-
nostica: el médico asiste a un cuadro de sepsis —fie-
bre, leucocitosis alta, repercusiones multiparenqui-
matosas— sin que se evidencia un foco clinico
claro.

La busqueda del foco biliar sera obligatoria y
especialmente se impondra en presencia de:
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- antecedentes patologicos biliares conocidos:
episodios ictéricos colicos hepaticos, operaciones
biliares previas, procedimientos instrumentales re-
cientes sobre las vias biliares.

- la asociacion de chuco solemne, reconocica
ya por los antiguos clinicos como caracteristica
de las infecciones biliares y urinarias.

Entre los datos del laboratorio, la positividad
del hemocultivo a gérmenes entéricos es en estas
circunstancias muy inespecifica, pues sefiala un
difuso origen digestivo. Tienen en cambio mucho va-
lor el hallazgo de elementos paraclinicos de obstruc-
cion biliar: aumento de la bilirrubinemia por encima
de Imgr . y aumento de las fosfatasas alcalinas.

Creemos que aqui el recurso a la ecosonografia
y eventualmente a la tomografia computada cobran
todo su valor, complementadas si es necesario con
los procedimientos radiolégicos invasivos: colan-
giografia transparietohepatica o colangiografia re-
trograda por via endoscopica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La C.AS. se presta a multiples diagnosticos dife-
renciales, mas o menos facilmente excluibles, segin
las distintas formas de presentacion completas o
incompletas del cuadro. Analizaremos, en forma
suscinta, las situaciones que en la practica se prestan
a mayor dificultad diagnostica.

SEPSIS DE OTRO ORIGEN CON REPERCUSION
HEPATICA: HIGADO DE SEPSIS

Esta situacion puede llegar a remedar la C.A.S.,
de tal forma que el diagnostico diferencial solo sea
posible por estudios radiologicos (ecotomografia
o tomografia axial computarizada). Pero, la realiza-
cion de estos estudios requiere el traslado del pa-
ciente con el consiguiente riesgo de agravacion.
De alli que sea preferible una adecuada orientacion
por el conocimiento de los elementos diferenciales
en la presentacion clinica de estas situaciones.

El foco puede no ser aparente, situacion de
algunas sepsis urologicas o genitales, por lo que la
ictericia llevara al planteo de foco biliar de origen.
En esta situacion, debemos conocer que el 80% de
los pacientes con C.A.S. tienen antecedentes que
orientan hacia el foco biliar (dispepsia, colico hepa-
tico o ictericias previas), mientras que en las sepsis
de otro origen los antecedentes biliares son mucho
menos frecuentes, aunque por supuesto un biliar
previo puede desarrollar una sepsis de otro origen.

En cuanto a la ictericia, en la C.A.S. ésta se
inicia en forma previa en el 80% de los pacientes
y es concomitante al comienzo de la sepsis en el
15% (Tabla 19). En el higado de sepsis solo el
21% de los enfermos puede tener un inicio conjunto
de sepsis e ictericia, por lo que habitual es que
esta se instale en forma diferida en relacion al cua-
dro séptico (65).

El dolor, es diferente en sus caracteres; en la
C.AS. es de tipo cOlico, y el higado de sepsis, se
caracteriza por un dolor gravativo, constante. Pero
solo el 65% de las C.A.S. presenta dolor y el 40%
de los higados de sepsis pueden acompanarse de
hepatalgia.
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En cuanto a los datos aportados por el laborato-
rio, debemos destacar que en la C.A.S. hay elemen-
tos, fundamentalmente a nivel enzimologico de
lesion; ademas de la colestasis que es comin a ambas
situaciones. Por lo tanto, las C.A.S. presentan valo-
res elevados de TGO, LDH, y GLDH, lo que rara-
mente se aprecia en el higado de sepsis.

La ecotomografia y la TAC toman su interés
cuando clinicamente no hay elementos de orienta-
cion; sin embargo estos pacientes a menudo disten-
didos, operados, con curaciones, ofrecen dificulta-
des en la presentacion de las imagenes. La orienta-
cion hacia C.A.S. reposa en el reconocimiento de
vias biliares dilatadas y, a veces, en el hallazgo de
la etiologia de la obstruccion’ (cdlculo, tumor).

Para su adecuada interpretacion estas técnicas
requieren experiencia previa del operador

LEPTOSPIROSIS

Los cuadros graves de infeccion por leptospiras
presentan un cuadro clinico que en oportunidades
nos ha resultado muy dificil de diferenciar de la
C.AS. (104). Esta diferenciacion tiene gran interés
puesto que mientras la leptospirosis se beneficia
de una actidud médica, conservadora, no sucede
igual conlaC.AS. :

Nos referimos fundamentalmente a las leptos-
pirosis graves, con compromiso hepatico, renal,
y encefalico. Como veremos estos pacientes al
igual que la C.A.S., presentan toques pluriparen-
quimatosos (renal, encefallco alteraciones de la
coagulacion) acompanados de 'sindrome infeccioso
grave, en un paciente con ictericia y frecuentemen-
te dolor en hipocondrio derecho (185)

Los antecedentes laborales, ocupacionales, el me-
dio ambiente, el contacto con animales, pueden ser
orientadores; a diferencia de los antecedentes de
afeccion de vias biliares de las C.A.S.

Los leptospirosis presentan una hepatomegalia
dolorosa y no dolores de tipo colico, pero estos
ultimos pueden también faltar en la C.A S.

La presencia de mialgias, de hiperemia conjunti-
val y de poliadenopatias son muy orientadoras
hacia el diagnostico de leptospirosis. (104) Lo
mismo sucede con el sindrome meningeo que se
acompana de un liquido claro, con discreta albu-
minorraquia y pleocitocis linfocitaria. Si bien la
sepsis de origen biliar puede ocasionalmente pre-
sentar meningitis, esta es supurada.

Del punto de vista humoral, la leptospirosis
se caracteriza por un mayor compromiso de la
funcion hepatocrtica. (104) El aislamiento de la
leptospira en directo, cultivo o inoculaciones de
sangre, orina o LCR.; asi como la investigacion
serologica de anticuerpos, ayudan en el diagnosti-
co.

Pero estas tecmcas insumen tiempo y los anti-
cuerpos aparecen recién entre el sexto y decimose-
gundo dia. Solo el aumento significativo de los titu-
los confirma la infeccion reciente.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE C.AS.
DEBE REALIZARSE TAMBIEN CON algunas
hepatitis severas, con ictericias del tercer trimes-
tre del embarazo, y con abcesos hepaticos pri-
mitivos. En esta Ultima situacion el cuadro cli-
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nico puede ser muy semejante ya que si se acompa-
na de dolor, ictericia y repercusiones sistémicas, es
necesario recurrir a ecotomografia, centellografia
hepatica o TAC para certificar el diagnostico.

TRATAMIENTO

GENERALIDADES

La colangitis aguda séptica es un sinérome carac-
terizado por la coexistencia de un cuadro séptico sis-
témico grave (fiebre, chuchos, compromiso sansorial,
compromiso respiratorio, compromiso hemodinami-
co, compromiso renal, trastornos de crasis) y de una
obstruccion biliar (ictericia, dolor en hipocondrio
derecho, hepatomegalia dolorosa, antecedentes bilia-
res).

Lo que da la gravedad, caracteristica de este cua-
dro, es la sepsis sistémica y sus consecuencias sobre
los sistemas fisiologicos mayores.

La mortalidad de esta situacion patologica es
muy alta. Mayor del 40% (39, 91, 102). Sin embar-
go existen una serie de factores que pueden hacer
variar notablemente las cifras de mortalidad.

Interesa a este respecto, de qué tipo de C.A. esta-
mos hablando, gravedad inicial de la misma, tiempo
transcurrido desde el comienzo del cuadro, edad del
paciente, nimero y grado de compromiso parenqui-
matoso por la sepsis, terapéutica de reanimacion
efectuada, antibioticos, dosis, etc., enfermedades
asociadas o concomitantes, si se ha realizado cirugia,
si ésta ha sido de emergencia, de urgencia o electiva.

La primera mencion de! tratamiento qu1rurglco
de una colangitis corresponde a ROGERS (247), e
1899, publicada en 1903. Este autor realizo la de
compresmn del colédoco del paciente. A pesar de
ello el enfermo muere por sepsis progresiva y absce-
sos hepaticos miltiples.

En 1933, BARTLETT (23) considera que la ciru-
gia de urgencia es la Unica terapéutica posible y
sostiene que debe ser hecha sin intentar controlar la
insuficiencia renal aguda.

En 1945, GRANT (128) presenta tres casos bien
documentados que sobrevivieron al tratamiento de
decompresion del colédoco. Ninguno de los casos
presentados tenian sepsis..

En 1947, COLE, (66) presenta cinco observacio-
nes de las cuales cuatro sobrevivieron luego del dre-
naje biliar. I inguna de ellas erauna C.A.S. El inico
caso de C.AS. fallecio por sepsis y abscesos hepati-
cos multiples a pesar del drenaje.

En 1959, REY OLS y DARGAN (245) identifi-
can una forma particularmente grave de C.A. a la
que denominan obstructiva aguda y que nosotros
denominamos séptica. Enfatizan la importancia del
drenaje quirargico urgente del hepato-colédoco
como prioridad terapéutica. Reconocen la alta mor-
talidad de la cirugia en agudo. No consideran que el
tratamiento médico sea de gran-utilidad. Sin embar-
go el analisis de la terapéutica de reanimacion, a la
luz de los conocimientos actuales muestra muchos
defectos.

GLENN y MOODY (124), en 1961, ilegan a idén-
tica conclusion. Partiendo de la base de que ei trata-
miento médico se acompana de una alta mortalidad.
También aqui, el analisis de la terapéutica de reani-
macion difiere casi completamente de la actual (uso
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de penicilina a dosis de 25.000 U. cada 6 horas, falta
de mencion del manejo de la insuficiencia renal
y de otras fallas parenquimatosas, uso de drogas
vasoconstrictoras, etc.).

ANDREASSEN vy cols. (10), en 1961, insisten,
repitiendo autores precedentes, en la necesidad de
operar de urgencia a todos los enfermos con C.A.

KINCKEY y COUPER (138) en 1969, establecen
que frente a una C.A. obstructiva, antes de la opera-
cion debe procederse a un periodo de reanimacion.
La operacion de urgencia solo se realizara si no hay
una clara respuesta al tratamiento.

DOW y LINDENAUER (91), en 1969, coinciden
con los autores que le han precedido en que la cura-
cion de una C.A. grave solo puede lograrse con la ci-
rugia de urgencia. Sin embargo emplean mas de diez
dias para realizar un vigoroso tratamiento de reani-
macion antes de operar al paciente,

LONGMIRE (186), en 1971, insiste también en
la importancia de la decompresi(’)n urgente del arbol
biliar como medida terapeutica fundamental. Sin
embargo este mismo autor, recientemente en una
comunicacion personal (187), reconoce la importan-
cia de un tratamiento de reanimacion enérgico antes
de la cirugia,

SQRENSEN vy cols. (282), en 1971, demuestran
que el pronostico de los pacientes con sepsis de ori-
gen biliar e insuficiencia renal aguda es mucho mejor
si se comienza con el tratamiento médico de estos
disturbios, incluyendo la hemodialisis, antes de la
cirugia. Senalan que las operaciones de urgencia, sin
una adecuada reanimacion se acompanan de una ele-
vada mortalidad. Senalan también, que las operacio-
nes de extrema urgencia suelen ser incompletas,
dejando calculos u otra patologia asociada. Esto
obliga, como regla, a reoperar a los enfermos.

En 1975, BISMUTH y cols. (33) consideran,
analizando los resultados de una serie de 21 enfer-
mos, que las medidas terapéuticas deben ser en or-
den de prioridades:

12) tratamiento de la infeccion:
2¢) tratamiento de la insuficiencia renal aguda.
3¢9) operacion

Todos los enfermos de la serie, operados de ur-
gencia, en los que no se siguio este criterio murieron,
En cambio todos los casos en los que se realizo el
tratamiento de acuerdo con la escala de prioridades
propuesta sobrevivieron.

En 1978, FABER y cols. (102) analizando la lite
ratura reciente llegan a la conclusion de que hecho
el diagnostico de C.A. se impone el tratamiento
médico de urgencia. Debe restaurarse la volemia y
la hemodinamia y administrar antibioticos. Si la
situacion se acompafa de insuficiencia renal aguda
se debe realizar hemodialisis antes de la operacion.
De la respuesta a la terapéutica médica surgira la
oportunidad quirurgica. Plantean como alternativas
de la cirugia de urgencia la decompresidon del arbol
biliar por puncion transparietohepatica percutanea
y por cateterismo endoscopico retrogrado transpapi-
lar.

En 1980, BOET y WAY (39) encuentran, estu-
diando una serie de 99 enfermos con C.A., que el
85% respondieron favorablemente al tratamiento
médico del estado séptico.

Senalan que la mortalidad de los casos operados
de emergencia fue de 40%, en cambio cuando la
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operacion fue hecha diferida la mortalidad fue de
3%.

Debe aclararse que las operaciones de emergen-
cia (en las primeras horas del ingreso) se hicieron en
aquellos pacientes que luego de mas horas de reani-
macion no respondieron favorablemente o se agra-
varon (15% de las C.A.S. para estos autores).

PRIORIDADES TERAPEUTICAS

Del analisis de la terapéutica planteada por dis-
tintos autores en la literatura, se pueden resumir
tres posiciones:

—Operar de emergencia, (en horas, mejore o
no la situacion con el tratamiento médico. La
mortalidad de este grupo es superior al 40%.

—Realizar el tratamiento médico en todos los
casos hasta alcanzar una compensacion hemodi-
ndmica compatible con el acto quirdrgico y ope-
rar. La mortalidad global con esta conducta es baja.
Si se toman las C.A.S. seria alta, en la opinion de
algunos autores (33, 39).

—Tratamiento de reanimacion hecho con crite-
rio fisiopatolégico correcto, observando hora a
hora la evolucion del paciente. Se considerara como
respuesta satisfactoria, la regresion rapida de los
sintomas de sepsis y sus consecuencias, (pulmona-
res, renales, etc.). Si la mejoria es parcial o transi-
toria luego de un plazo razonable, el paciente debera
ser operado.

Esta altima posicién es la que esta de acuerdo
acuerdo con los hechos clinicos. (Cuadro 10)

@
@

TRATAMIENTO DE LA SEPSIS

TRAT. DE LOS DESEQUILIBRIOS DE LOS
GRANDES SISTEMAS FISIOLOGICOS
(I.Resp. Acupa, 1.R,A., SHock, ETC.)

TRAT. DE LA OBSTRUCCION BILIAR

®

Cuadro 10. Prioridades terapéuticas.

La adopcion de una posicion dogmatica, “operar
siempre de urgencia’’ o “nunca operar en agudo”,
esta renida con la realidad de los hechos.

Del analisis de los trabajos en la literatura y de
nuestra experiencia, (100, 275) se deduce que los
autores hablan de series donde se incluyen C.A. de
gravedad muy diferente.

Es obvio que las C.A. leves casi siempre responde-
ran al tratamiento médico. También es obvio que las
C.AS. de alta gravedad, son las que pueden requerir
cirugia en agudo.

El problema esta en no operar en agudo las for-
mas que pueden ser controladas con tratamiento
médico y no dejar evolucionar las formas que van a
la agravacion, a la constitucion de abscesos hepati-
cos, a la peritonitis o a las fallas parenquimatosas
miultiples. El juicio clinico, con el criterio de un



COLANGITIS AGUDAS SEPTICAS

control evolutivo estricto, es fundamental en la
toma de decisiones.

Para afirmar que el tratamiento médico de una
C.AS. es inoperante se debe estar absolutamente
seguro de que la terapéutica en curso no es incom-
pleta. De ningin modo puede quedar limitada a la
antibioticoterapia. La reposicion adecuada, la co-
rreccion de arritmias y fallas de la bomba cardiaca,
de la insuficiencia renal, de la insuficiencia respira-
toria, etc., son ineludibles y deben ser manejadas
con el mayor rigor terapéutico.

La prioridad terapéutica en las C.A.S es el trata-
miento de la sepsis y de los desequilibrios asociados.
Le sigue a ella el tratamiento quirdrgico.

Hay trabajos en la literatura, (124) que senalan
que el tratamiento médico no logra controlar la
situacion en la mayoria de los enfermos. Cuando
se analizan los tratamientos realizado se ve una clara
diferencia entre tratamientos de reanimacion incom-
pletos donde se ponen en marcha medidas que con-
templan parcialmente los desequilibrios del paciente.
Otras veces,como sucede con los antibioticos, se
emplean antibioticos y dosis inadecuadas.

Cuando el tratamiento de reanimacion es incom-
pleto o inadecuado, los resultados van a ser también
inadecuados o parciales. Pero esto no significa que
la terapéutica de reanimacion sea inoperante sino
que fue mal hecha.

Un tratamiento de reanimacion completo supone
la correccion de todos los desequilibrios presentes:

— Respiratorios
— Hidroelectroliticos

CAS
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— De la bomba cardiaca

— De la composicion fisico-quimica de la sangre.
— De lalRA

— De los trastornos de la crasis

— Del déficit nutricional

Asi como también la administracion de antibioti-
cos en cantidad y adecuados.

SECUENCIA TERAPEUTICA
1. Tratamiento de la Insuficiencia respiratoria aguda

Como lo ha senalado CORREA y cols. (74), el
90% de los pacientes sépticos tienen alteraciones
pulmonares. El 60% tienen edema pulmonar y
shunt en ausencia de toda colonizacion pulmonar
por bacterias.

La polipnea, los estetores subcripitantes, la hacen
sospechar. La hipoxemia, la hipercapnia y las tipicas
imagenes pulmonares lo confirman.

No corresponde a este trabajo desarrollar las
medidas terapéutica especificas para resolver esta
situacion. Pero debe saberse que su omision hace
muy dificil la recuperacion del paciente séptico por
C.A. ya que el manejo del paciente séptico con insu-
ficiencia pulmonar progresiva exigue la aplicacion
de medidas especificas respiratorias independiente-
mente de la causa que la origina. CORREA y cols.
(74), senalan que cuando existe afectacion pulmo-
nar, el 81% de los pacientes sépticos mueren, mien-
tras que solo mueren el 26,5% de los que no la tie-
nen.
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REANIMACION
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Cuadro 11. Representacion esquemadtica de la conducta terapéutica de las C.A.S. (CERTP: Cateterismo Endoscopico Retro-

grado Trans-Papilar). (DTPH: Drenaje Trans-Parieto-Hepadtico),

2. Tratamiento de la sepsis

El pronéstico vital inmediato de un paciente
portador de una C.A.S, estd directamente relaciona-
do con la posibilidad de controlar el estado séptico.

Para algunos autores esto se logra solamente ope-
rando de emergencia al paciente y drenando la via
biliar obstruida e infectada con maniobras quirdrgi-

cas minimas. (10, 23, 66, 91, 102, 124, 128, 134,
138).
Los argumentos para adoptar esta conducta son:
— Existe un foco de sepsis conocido y abordable
quirdrgicamente,
__— Existe una obstruccion biliar con bilis a pre-
sion.
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— Los antibioticos no alcanzan concentraciones
adecuadas en la bilis en los casos de obstruccion.

-— Cuanto mas tempranamente se opere el pacien-
te, mejor son sus condiciones.

— Casi el 100% de los enfermos no operados, en
sus series, murieron.

— La evolucion de la C.A.S. lleva casi invariable-
mente a la formacion de abscesos hepaticos multi-
ples.

Mas recientemente, otros autores consideran que
la conducta inicial debe ser médica. En definitiva
todos los enfermos deberan ser operados pero insis-
ten en la necesidad de intentar controlar el sindro-
me séptico y sus consecuencias por el tratamiento
médico, (33, 39, 105, 157, 180, 215). Los argumen-
tos para adoptar esta conducta son:

— Los antibiodticos logran controlar la sepsis en
casi el 100% de los pacientes si se seleccionan los
m:as adecuados para los gérmenes en juego asi como
las dosis y vras.

— El tratamiento y correccion de los desequili-
brios asociados a la sepsis, (pulmonares, renales,
nutricionales, etc.) es tan importante como la tera-
péutica antibiotica.

— El tratamiento quirurgico de emergencia es
incompleto en la mayoria de los casos.

— Habitualmente estos pacientes tienen un sin-
drome urémico hipercatabdlico que es agravado
rapidamente por la anestesiay cirugia.

— El estado de estos enfermos en las primeras
horas es muy critico y la mortalidad operatoria
muy alta, proxima al 100%

— Las operaciones diferidas de eleccion permi-
ten tratar integral y definitivamente el problema
biliar del paciente.

— La obstruccion biliar per-se es un problema
secundario ya que la mayoria de los casos de C.A.S.
tienen obstruccion incompleta del arbol biliar.

Los integrantes de esta Mesa Redonda consideran
que en el manejo de las C.A.S. no pueden adoptarse
posturas dogmaticas. Cada paciente plantea proble-
mas particulares (Cuadro 11). El tratamiento médi-
co se impone en todos los casos desde el primer
contacto con el enfermo. La evolucion dira, en cada
caso, si se debe o no abordar el foco séptico quirar-
gicamente en los primeros dias. La experiencia re-
ciente en la literatura y la nuestra es que en la mayo-
ria de los casos el sindrome séptico puede ser
controlado con un tratamiento correctamente plan-
teado.

En primer lugar, cualquiera sea la gravedad de la
situacion y antes de administrar ningin antibiotico
se extraeran muestra de sangre para realizar hemo-
cultivos. Lo ideal es realizar la siembra en condicio-
nes aerobicas v anaerobicas.

Sin esperar los resultados se comenzara con el
tratamiento antibiotico. EI plan de antibiotico a
emplear ¢s inicialmente empirico. Los estudios
ulteriores, resultados de hemo y bilicultivos diran
de la necesidad o no de modificar el plan inicial.

Fista conducta es la unica racional. El tratamiento
con antibiOticos debe ser comenzado sin ninguna in-
formacion bacteriolOgica, ya que la misma tarda
varios dias, sin embargo la identificacion de los gér-
menes en jucgo es fundamental. Si el o los gérmenes
son identificados las posibilidades de éxito son
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mucho mayores. Los hemocultivos son positivos en
el 11% de los casos para BOEY (39). Se insiste en
que cuanto mayores son las precausiones para la
obtencion de las muestras y manipulacion ulterior,
tanto mayor es el nimero de hemocultivos positivos.

Es importante comenzar con un plan de antibio-
ticos que esté de acuerdo con la flora en juego.

La farmacocinética y la biodisponibilidad del an-
tibiotico en bilis también son puntos a considerar.

Existen numerosos estudios acerca de la bacterio-
logia de la bilis vesicular y coledociana y de la pared
vesicular, (41, 94, 196, 157, 194, 261, 269).

También son numerosos los estudios acerca del
pasaje biliar de los antibioticos (1, 155, 194, 215).

Del analisis de los mismos se concluye que en
condiciones normales, (ausencia de patologia vesi-
cular o de via biliar principal y ausencia de compre-
sion extrinseca), la bilis y la pared vesicular no pre-
sentan o son muy pobres en gérmenes, (93), en ge-
neral no patogenos, (155, 278). Cuando existe una
litiasis vesicular se encuentran gérmenes patogenos
entre el 50%, (278), y el 83% de los casos (269).

Si el paciente presenta una colecistitis aguda la
incidencia de bilicultivos positivos es superior al
75%, (194).

Cuando el paciente presenta una litiasis coledo-
ciana los gérmenes patogenos son hallados entre el
70.5% y el 90% de los casos, (8, 33, 94, 194).

Cuando el paciente presenta un cuadro biliar
agudo en el curso de una litiasis coledociana los
gérmenes patogenos se hallaron entre el 94% y
100% de los casos.

En los casos de estenosis de la via biliar por neo-
plasma o compresiones extrinsecas, el indice de po-
sitividad fue bajo, 10%, (106, 247). Esto explica
la baja incidencia de colangitis en estas formas
etiologicas de obstruccion biliar. Se destaca ademas
que cuando la obstruccion es completa, caso de los
neoplasmas, la bacteriobilia y la incidencia esponta-
nea de colangitis es baja.

Los gérmenes encontrados en todos estos estudios
se repiten en forma caso constante. Entre los gér-
mentes aerobios se encuentran: Escherichia coli,
Klebsiella aerobacter, Proteus vulgaris, Estreptococo
fecalis, Estreptococo viridans, Estafilococo.

Entre los gérmenes anaerobios se hallaron: Pep-
tococo, Peptoestreptococo, Clostridio welchii, Clos-
tridio perfringens.

Es de sefialar la ausencia casi constante del Bacte-
roides fragilis gérmen casi constante en los abscesos
hepaticos,

Los gérmenes aerobios estuvieron presentes el
75% de los casos, los anaerobios en el 13%. Se esta
de acuerdo en que si se extreman los cuidados la
incidencia de gérmenes anaerobios patogenos es
mucho mas alta.

El parénquima hepatico no contiene o es pobre
en gérmenes para la mayoria de los autores.

Varios autores se han ocupado del estudio de la
concentracion de antibioticos en la bilis, empleando
métodos variados, la mayoria de los cuales son de
discutida confiabilidad. (1, 155, 194, 215). De to-
dos modos es evidente que la via que permite me-
jores niveles de antibioticos en bilis es la intraveno-
sa. El estudio de la biodisponibilidad de antibioti-
cos en bilis demostrd que los antibioticos que se eli-
minan en mas alta concentracion en la bilis, (varios
cientos de veces mayores que en el plasma), fueron
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la Metaampicilina, la Rifamicina y la Ampicilina.
El Cloranfenicol, los aminoglucésidos y las cefalos-
porinas, se eliminan en concentraciéon débil por la
bilis, (155, 194).

Como lo senalan KEIGHLY y cols. (155), estos
estudios tienen un valor relativo. Primero,porque el
pasaje de antibioticos de la sangre a la bilis esta muy
comprometido en el curso de las colangitis aguda.
Segundo, porque es mucho mds importante para el
control de la sepsis la sensibilidad del gérmen al
antibidtico que la biodisponibilidad en bilis.

Estudiando 231 enfermos con patologia biliar
encuentran que los gérmenes eran sensibles en orden
decreciente a: Gentamicina, Cloranfenicol y Kana-
micina.

Menos del 50% era sensibles a Ampicilina,

Hay antibioticos que alcanzan una concentracion
en bilis mucho mas alta que los mencionados: Clin-
damisina, Penicilina, Tetraciclina, Rifamicina, No-
vomicina y Eritromicina.

Sin embargo in vivo la Ampicilina se mostré muy
eficaz en el tratamiento de la sépsis de origen biliar,
considerando los gérmenes en juego y su sensibilidad
a los antibioticos, se ha visto que la Gentamicina es
el antibiodtico mas eficaz. Hacen excepcion algunas
cepas de Estreptococo fecalis y la mayoria de los
anaerobios. Sin embargo estos dos grupos son
sensibles a la Ampicilina. Existe evidencia de que los
antibioticos de efecto sistémico como la Gentamici-
na dan mejores resultados que los de eliminacion
biliar en el tratamiento de las sepsis sistémicas cuan-
do existe obstruccion de la via biliar.

En conclusion,los gérmenes gram negativos res-
ponden bien a la Gentamicina y los gram positivos
a la Ampicilina, cuando ambos grupos de gérmenes
estan presentes, situacion habitual, deben adminis-
trarse ambos antibioticos a la vez,

Las dosis a emplear son las maximas permitidas:
500 mg a 1 gr cada 6 horas para la Ampicilina y
80 mg. cada 8 horas para la Gentamicina.

La via serd siempre la intravenosa.

Los antibioticos se administraran durante dos a
tres semanas, segln los casos.

Este plan de antibi6ticos se modificara si la infor-
macion bacteriologica y el estudio de la sensibilidad
a los antibioticos de los hemo y bilicultivos asi lo
indicaran. Algunos autores, {159), realizan el estu-
dio bacteriologico al gram en forma extemporanea.
Recogen la bilis en el curso de la operacion en con-
diciones de anaerobiosis y la envian al laboratorio.
La informacion llega en 20 minutos. Se logra saber
asi si la flora es gram positiva, gram negativa o mix-
ta. También se corregiran las dosis para la Gentami-
cina si existiera insuficiencia renal, adecudndolas
a los clearance de creatinina. La via intravenosa
para la Gentamicina podra cambiarse a la intramus-
cular si en pocas horas o dias la hemodinamia del
paciente se ha normalizado. Ante la duda mante-
ner la via intravenosa.

3. Tratamiento de la Insuficiencia circulatoria aguda

El shock es un estado casi constante en las C.A.S.
Puede presentarse con sintomas y signos poco apa-
rentes, es el llamado estado de inestabilidad hemo-
dindmica; o con los signos y sintomas clasicos del
shock séptico, sea bajo la forma caliente, (hiperdi-
namico), o frio, (hipodindmico).
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Los factores fundamentales en juego en el shock
séptico de la C.A.S. son:

— Hipovolemia.

— Disminucion absoluta o relativa del gasto car-
diaco.

— Arritmias.

— Déficit de la captacion celular del oxigeno.

— Alteracion en la distribucion del flujo sangui-
neo periférico.

— Dailo miocardico con insuficiencia cardraca.

La terapéutica debera conducirse contemplando
todos y cada uno de los factores en deseuilibrio:

— Aportar fluidos sin comprometer el hematc.eri-
to y la albuminemia. No sobrecargar el pulmon.
No'sobre cargar el corazon.

— Corregir los desequilibrios electroliticos pre-
sentes, sobre todo del potasio y acido-base.

— Mejorar la oxigenacion a nivel celular.

~— Mejorar la mala distribucion del flujo periférico.
— Corregir arritmias

— Tratar la insuficiencia cardraca.

4. Tratamiento de la insuficiencia renal

La IRA es constante en las C.A.S. Iniciado el tra-
tamiento con fluidos, rapidamente se advertiran dos
formas clinicas diferentes:

— oligoaniricas
— con diuresis conservada.

Ambas formas se reparten en proporcion casi si-
milar, La reaparicion de la diuresis de ninglin modo
evita la prosecusion del sindrome urémico en la
mayoria de los enfermos, sobre todo si persiste el
estado hipercatabdlico.

De ahi que la mejor conducta es considerar a to-
dos estos pacientes como candidatos a la hemodiali-
sis. Por supuesto, inicialmente se haran las medidas
que tiendan a restablecer la diuresis, independiente-
mente de la funcién renal; ellas son la administra-
cion de Manitol al 20%, no més de 500 ml. y de
Furosemide en dosis crecientes. La reaparicion de la
diuresis en estos.casos no implica que se haya resuel-
to la IRA, permite si un mejor manejo del aporte
de fluidos. Adn con diuresis conservada un grupo
importante de estos pacientes requieren hemodialisis
hasta la recuperacion de la funcion renal. La IRA
de las C.A.S. dura promedialmente unas dos sema-
nas. Siempre debera tenerse presente que en general
el restablecimiento de la funcion renal en el curso
de una sepsis dependera de la solucidn definitiva *
la enfermedad causal, es decir del tratamiento qu1
rargico de la enfermedad primaria. Pero también
es cierto que hoy en dia, el pronostico de las IRA
ha mejorado marcadamente gracias a un mejor
tratamiento general y a la hemodialisis temprana
y repetida. Como principio general todo paciente
portador de una C.A.S. debe ser intermado en un
centro donde se disponga de hemodialisis. La expe-
riencia muestra que si la diuresis no reaparece rapi-
damente y la urea sube 0.50 gr./It. de sangre en las
primeras 12 horas, hay tendencia a la acidosis
y ascenso del potasio, se debe colocar un shunt
arterio-venoso antebraquial y disponer la hemodia-
lisis en las proximas horas.
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En este tipo particular de enfermos la dialisis
peritoneal no encuentra justificacion.

5. Tratamiento de las enfermedades asociadas

La edad media de estos pacientes es elevada. La
mayoria tienen masde 79 anos, (33, 102, 282, 180).
Por esta razon son frecuentes las enfermedades aso-
ciadas. La mayoria de ellas son capaces de interferir
con la enfermedad aguda y requieren tratamiento
especifico. Deben ser consideradas en la conduccion
de la terapéutica: Diabetes, Cardiopatias, Bronco-
neumopatias, Hepatopatfas, Insuficiencia renal cro-
nica, Hemopatias, Arterioesclerosis, etc.

6. Tratamiento quirirgico

Indicacion: todas las C.A. . deben ser operadas.
En la base de todas ellas ha - una obstruccion biliar,
la mayoria de las veces li iasica. La omision del tra-
tamiento quinirgico predispone a la recidiva de la
C.A. y a la aparicion de abscesos hepaticos u otras
complicaciones, (trombosis venosas hepaticas o por-
tales, pancreatiti . La reiteracion de los episodios
septlcos expone también al paciente a complicacio-
nes sistémicas graves, (pulmonares, renales, etc.).

Objetivo: abordar la via biliar principal y acceso-
ria exponiéndola en la mayor extesion posible. Una
vez identificada la via biliar se extraera bilis por
puncion coledociana recogiéndola en estrictas condi-
ciones de anerobiosis.

Se debe reconocer por la exploracion visual, ma-
nual, instrumental y colangiogréfica la o las lesiones
biliares presentes y lesiones asociadas, hepaticas,
pancredticas, de vecindad, asi como del resto del
abdomen.

Resolver quirirgicamente en esa operacion la
patologia hallada, responsable de la C.A.S. El obje-
tivo minimo, (no el ideal), es drenar o derivar la
via biliar por encima del obstaculo contando para
ello con una correcta documentacion colangiogra-
fica que pruebe que no hay un obstdculo por en-
cima.

Las operaciones parciales o incompletas obligan
casi siempre a una nueva operacion a menudo mu-
cho mds dificil que la primera. De ahi que la mayo-
ria de los autores critiquen este tipo de operacion.
La mortalidad de las operaciones incompletas o
parciales, por ese motivo, es mayor que las radica-
les independiente del estado del enfermo en el
momento de realizarlas.

Oportunidad: el problema mds importante en el
tratamiento de una C.A.S. es precisar la oportunidad
quirirgica. Existen como vimos tres posiciones que
en realidad pueden ser reducidas a dos: operar en
agudo u operar en forma diferida.

Empleando una terapéutica de reanimacion ade-
cuada y antibibticos apropiados la mayoria de las
C.A.S. responden al tratamiento médico. Si la
terapéutica es lo suficientemente prolongada esta
mejoria suele ser estable.

Todos los pacientes con C.A.S. deben ser opera-
dos independientemente de la gravedad inicial de la
misma. Las razones ya fueron senaladas.

El problema es precisar la oportunidad operato-
ria. Conceptualmente debe ser aquella que ofrezca
la menor mortalidad y los mejores resultados para
el enfermo.

Todo paciente que ingresa por C.A.S. no debe
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ser dado de alta del hospital sin haber solucionado
quirargicamente la enfermedad biliar de fondo.

Los mejores resultados quiriirgicos y la menor
mortalidad operatoria se ven en el grupo de pacien-
tes operados de eleccion, (33, 39). La cirugia de
emergencia en estos enfermos, inicialmente muy
graves, solo permite procedimientos de decompre-
sion simples. Pocas veces de desobstruccion comple-
ta con adecuados controles colangiograficos. Ade-
mas si se encontraran formas de litiasis complejas,
(litiasis intrahepatica, cdlculos impactados en
colédoco bajo y papila),estenosis altas o neoplasmas
de la via biliar, los procedimientos simples, llamados
de salvataje, no son aplicables por ineficaces. Lo que
el enfermo requiere en estos casos son procedimien-
tos que, para resolver la obstruccion,pueden llegar
a ser muy complejos. Estos procedimientos solo
pueden ser realizados con seguridad, empleando el
tiempo que requieren y ello es posible cuando el
enfermo es operado de eleccion,

Por todo lo dicho deben establecerse como
prioridades terapéuticas, el tratamiento de la sepsis
y de los desequilibrios asociados y secundariamente
el tratamiento quirtirgico.

Iniciada la terapéutica de reanimacion el cirujano
debera permanecer atento al desarrollo de los he-
chos clinicos en cada paciente. La evolucion y la
respuesta del pacnente al tratamiento evaluada
personalmente por el cirujano indicard la necesidad
de una operacion de urgencia. No existen formulas
fijas, cada caso se resolvera individualmente., Una
respuesta favorable estara sefialada por:

— Desaparicion de la fiebre

— Siquismo coherente

— Disminucion de la polipnea

—- Disminucion de la taquicardia

— Desaparicion del shock

— Reaparicion de la diuresis

— Desaparicion del sangrado digestivo
— Mejoria de la PQ2 y PO2

— Desaparicion del edema pulmonar
— Descenso de la leucocitosis

— Desaparicion del dolor en hipocondrio derecho.
— Desapar1c1on de la hepatomegalia
— Mejoria de la ictericia

La mejoria parcial del cuadro clinico o la recu-
rrencia de sintomas o signos que ya habian mejora-
do o desaparecido debe hacer sospechar la presen-
cia de abscesos hepatlcos Aqun casi como regla,
se impone la cirugia de urgencia. Aplazar la opera-
cion, en estos casos, buscando una mejoria en base
al tratamiento médico exclusivamente, es peligroso.

El advenimiento de procesos modemos de abor-
daje de la via biliar intrahepatica por via transparie-
tohepatica percutanea (212) o del colédoco por
via endoscopica retrograda transpapilar (79, 270)
seguramente reducira aun mas !a necesidad de
operaciones de emergencia destinadas a decompri-
mir la via biliar. Estos procedimientos tienen,
en estos casos y en manos competentes, una morta-
lidad muy inferior a la cirugia de emergencia (Fi-
gura 2)

De todas formas queremos seiialar que si bien la
decompresion de urgencia puede ser muy 1til
en ciertas formas de C.A.S. como las asociadas
a neoplasmas obstructores, su valor en las C.A.S.
de origen litiasica es menor. Esto se explica por-
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que los neoplasmas de la via biliar y pancreas sue-
len dar una obstruccion completa de la via biliar
mientras que la litiasis suele dar una obstruccion
incompleta. Pero, estadisticamente, las primeras
representan una cifra inferior al 19%, (33), y para
muchos autores inferior al 5%, (186).

La Qecompresmn por los procedlmlentos senala-
dos exigue también un control estricto del pacien-
te luego de aplicados. Si la mejoria no es rapida
o existe agravacion luego de una mejoria parcial
o transitoria se debe pensar en la existencia de
abscesos hepaticos o colecciones subfrénicas bilio-
purulentas.

A

Fig. 2 - Drenaje transhepatico percutaneo v papilotom1a en-
doscopica

ELECCION DE LA ESTRATEGIA TERAPEUTICA

Esto dependera de si podemos actuar en un cen-
tro para pacientes de alta complejidad o no.

En el primer caso estaremos en las condiciones
ideales. El paciente sera primeramente internado
en una unidad de cuidados intensivos. El cirujano
no ‘““abandonara’’ al paciente en dicho lugar sino
que €l comandara la terapéutica y controlara perso-
nalmente la evolucion de su enfermo hora a hora.
Solo en esta forma podra darse cuenta, temprana-
mente de los cambios evolutivos favorables o
desfavorables que puedan modificar el curso de la
terapéutica.

Si el hospital no contara con recursos adecua-
dos para el tratamiento de este tipo de paciente,
lo correcto es mejorar en lo posible la situacion
hemodinamica y respiratoria y trasladar al enfermo
por el medio de transporte mas rapido a un centro
adecuadamente equipado.

Tratamiento especifico

Una vez decidida la oportunidad quirirgica, el
cirujano debera plantear la estrategia quirirgica
propiamente dicha.

® Cirujano: a este respecto cabe anotar que la ciru-
gia de los pacientes con C.A.S., ain mejorados de su
episodio inicial, no es una cirugia para iniciados. El
cirujano actuante debe tener una amplia experiencia
en patologia biliar para poder reconocer la patolo-
gia presente y ser capaz de ofrecer soluciones tera-
péuticas técnicamente correctas. No es infrecuente
que estos pacientes exigan una dificil diseccion para
alcanzar la via biliar principal, sobre todo si ya han
sido operados. Frecuentemente requieren abordaje
de la papila y también derivaciones biliares internas;
otras veces, como sucede en el caso de estenosis o
neoplasma, plastias o resecciones de la via biliar.
Aun en el caso de iitiasis de la via biliar principal,
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la posibilidad de una litiasis intrahepatica siempre
esta presente. La solucion de estos casos exige
experiencia y habilidad. Lo fundamental es no
dejar patologia residual ya que esto exigira otra
operacion. La 1nterpreta010n de las colangiogra-
fia intraoperatorias también requiere experiencia.

® FEquipo quirirgico: debe ser igualmente expe-
rimentado. El cirujano solo debe afrontar las difi-
cultades propias de la operacion y no las originadas
por un equipo incompetente. Este suele ser la regla
en las operaciones de emergencia.

® La sala de operaciones: debe contar con el instru-
mental adecuado y las facilidades necesarias para
realizar todas las colangiografias que se requieran,
® Tactica quirtrgica

a) Incisi6n: La incision que permite una mejor
exposicion de la via biliar el higado y el confluente
colédocoduodenal es la incision transversa del hipo-
condrio derecho y epigastrio; la Iinea media, parte o
todo el recto izquierdo debera ser seccionado.

b) Protecciéon de la pared abdominal: la inciden-
cia de infecciones de la pared abdominal siguiendo
a la cirugia de las C.A. es muy alta. Por ello es im-
prescindible la correcta proteccion de todos los
planos parietales.

c) Exploracion, balance lesional: la operacion
debera ser unica y definitiva. Para ello es impres-
cindible no dejar patologia ya que esto obligara
a reoperar al enfermo. La exploracion del higado,
vesicula, pancreas y el resto del abdomen son
fundamentales. Siempre se deberan buscar absce-
sos hepaticos.

d) Proteccion del peritoneo: debe bloquearse
el foco quirdrgico, en este caso centrado por la
via biliar principal y accesoria. La version de bilis
siempre séptica en las C.A.S. y con gérmenes de alta
virulencia asociados sinergicamente, ofrece un gran
peligro de infeccion peritoneal. En esta forma se
evitaran complicaciones tales como los abscesos
subfrénicos.

e) Obtencion de muestras de bilis: es muy impor-
tante obtener muestras de bilis vesicular y coledocia-
na por puncion y estudiar la sensibilidad a los
antibioticos. El material debe ser recogido y trans-
portado en estrictas condiciones de anaerobiosis.
Antes de 15 minutos debe ser entregado al laborato-
rio bacteriologico. Siempre debe solicitarse un
informe extemporaneo por tincion al gram.

f) Abordaje de la via biliar accesoria: teniendo en
cuenta eue la causa mds frecuente de obstruccion
coledociana en la C.A S. es la litiasis, el primer gesto
es bloquear el cistico paraevitar el pasaje de cdlculos
al colédoco durante las maniobras quirurgicas.

g) Abordaje de la via biliar principal: el colédoco
Cebe ser expuesto en toda su extension, desde la
placa hiliar hasta el duodeno. Para esto ultimo es
imprescindible el decolamiento retroduodenopan-
creatico. El hallazgo de calculos de ninguna forma
excluye la existencia de otra patologia obstructiva
de !a via biliar tales como los neoplasmas o las
estenosis. Precisamente estas ultimas suelen acompa-
narse de litiasis o concreciones pigmentarias mas o
menos consistentes por encima de la estenosis.
Por esta razon debe abordarse la via biliar en toda
su extension.
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h) Exploracion de la via biliar: la exploracion de
la via biliar debe ser exhaustiva. Se comenzara
mirando, luego palpando cuidadosamente. A conti-
nuacién se hara la colangiografia por puncion cole-
dociana o por cateterismo del conducto cistico si
la colecistectomia estuviera indicada. Luego se abri-
ra la via biliar principal. Se anotara el aspecto de la
bilis, su olor, la salida de cdlculos o concreciones
biliares. Seguidamente se hara la exploracion instru-
mental hacia arriba y hacia abajo. Si se cuenta con
ella se hara la coledocoendoscopia intraoperatoria.
La exploracion por todos los medios descriptos
permitird precisar la naturaleza de la obstruccion
biliar y si existe mas de una patologia, (litiasis cole-
dociana e intrahepatica, estenosis con litiasis, litiasis
biliar y neoplasma), o patologia que exigen opera-
ciones técnicamente complejas, (estenosis altas,
neoplasma del confluente, litiasis intrahepaticas).

i) Tratamiento de la lesion obstructiva: en algu-
nos casos esta es técnicamente muy simple, (cdlculos
del hepatocoledoco facilmente mov1llzab1es) Otras
veces exigue una c1rug1a técnicamente compleja,
(neoplasmas de via biliar, estenosis altas, litiasis
intrahepatica). Cada caso planteara sus proplos pro-
blemas técnicos. Como se comprende el tratamiento
en la mayoria de los casos no puede reducirse a
la colocacion de un tubo de Kehr en el colédoco.

j)Asegurar un flujo biliar hepato-intestinal libre
de obstdculo: la operacion debe asegurar el transito
de la bilis desde el higado al intestino. Sea por ex-
traccion del obstaculo cuando esto es posible, efec-
tuando plastias en ciertos casos de estenosis, (esfin-
teroplastia del Oddi, etc.), o derivando la bilis a
otro lugar del intestino, (coledocoduodenostomia,
hepatlcoyeyunostomla etc) La colecistoyeyunos-
tomia es una operacion de resultados imprevisibles.
Para que funcione como derivacion debe existir
un cistico permeable y amplio. Esto se ve en menos
del 50% de los casos. En casos excepcionales,
(riesgos de muerte inminente durante la operacion),
el procedimiento podra reducirse inicamente a la
derivacion biliar exteraa, (colecistostomia, coledo-
costomia). Aln en estos casos el objetivo minimo
es drenar la via biliar por encima del obstaculo para
lo cual debe contarse con una correcta documenta-
cion colangiografica.,

k) Tratamiento de los abscesos hepdticos: la
tactica a emplearse variara segdn se trate de un absce
so Uinico o de abscesos miultiples.

Consideramos que antes de evacuarlos se debe
haber resuelto el problema de la via biliar principal.

Los abscesos muiltiples miliares no son pasibles
de tratamiento quirdrgico. La mortalidad en estos
casos es proxima al 100%.

1) Tratamiento de las enfermedades asociadas: en
términos generales, el tratamiento de las enfermeda-
des asociadas que puedieran hallarse en el abdomen
deberan ser postpuestas salvo situaciones de excep-
cion. Las caracteristicas del foco biliar, (gérmenes
de alta virulencia), y las malas condiciones del terre-
no del paciente, aun mejorado de su sepsis, obligan
en la mayoria de los casos a no realizar operaciones
concomitantes.

11) Drenaje de la cavidad abdominal: la cavidad
abdominal, mdas precisamente la logia subhepatica,
deben ser drenados al exterior cualquiera haya sido
el procedimiento quirurgico utilizado. Si la protec-
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cion del foco ha sido adecuada, no deben colocarse
otros drenajes.

Obligatoriamente los drenajes transitaran por la
pared abdominal por contrabertura y no por la heri-
da dado el riesgo de infeccion por los gérmenes
de origen biliar.

m) Cierre de la pared: el plano miusculo fascial
debe ser cerrado de la manera habitual. Evitar todo
lo que pueda producir isquemia a ese nivel, (evitar
los puntos de refuerzo), por el peligro de infeccion
por anaerobios.

Actualmente se esta de acuerdo que en las C.A.S.
el plano correspondiente al tejido celular y la piel
de. en ser dejados abiertos dado la alta incidencia de
infec.iones graves de partes blandas cuando la piel
es suturada.

n) Antibioticoterapia topica profildctica: comple-
menta la medida procedente. Es indiscutible el bene-
ficio del uso topico de antibibticos a baja concentra-
cion. Diluyendo Cloranfenicol y Ampicilina, 250 a
500 mg. de cada uno en un bowlde 2 Its. es suficien-
te para obtener una adecuada concentracion. Con
esta solucion se lavara repetidamente la pared antes
de la colocacion del apésito. Jamas el uso topico de
antibioticos remplazara al uso sistémico de los mis-
mos.

TRATAMIENTO POSTOPERATORIO

El tratamiento de sostén debera ser mantenido
durante todo el curso del postoperatorio. Nunca
sera menor de una semana aunque el enfermo se
encuentre bien. La administracion de antibioticos,
la continuacion de las sesiones de hemodialisis
hasta que se haya resuelto la insuficiencia renal
aguda, constituyen medidas escenciales. La sus-
pension muy temprana de los antibidticos expone
a la recurrencia de la colangitis ain en pacientes
operados (171).

La dialisis peritoneal postoperatoria no ha sido
de utilidad en estos pacientes (151).

El tratamiento de la insuficiencia renal continua-
rad en el postoperatorio, contemplando todos los fac-
tores que gravitan sobre ella (4, 83, 305).

PROFILAXIS

Las C.A.S. estan gravadas, ain cuando sean tra-
tadas en tiempo y forma adecuada, de un indice de
mortalidad global muy alto (50% - 90%). Es por
ello que se impone, en enfermos ‘criticos” o de
“alto riesgo” de desarrollar una C.A.S., adoptar me-
didas tendiente a evitar esta grave complicacion.

Las medidas profilacticas son:

1. La antibioticoterapia profilactica

2. La adecuacion de la oportunidad operatoria

en enfermos portadores de una colangitis sim-
ple.

3. Evitar toda maniobra en la via biliar que au-

mente bruscamente la presion intracanicular.

ANTIBIOTICOTERAPIA PROFILACTICA

Las infecciones que acompaiian a los procesos
quirurgicos contribuyen a una mayor mortalidad
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y morbilidad en el postoperatorio. Frente a este
hecho, ya desde el descubrimiento de los antibio-
ticos se plante6 su uso previo al desarrollo del cua-
dro, buscando en esa forma disminuir las posibles
complicaciones infecciosas y mejorar la sobrevida.

El no seguir una conducta bien reglada en esta
utilizacion, determind el descrédito y la interdic-
cion de la antibioticoterapia profilactica,

Para que esta brinde buenos resultados deberan
cumplirse una serie de principios que enumeraremos
en forma sumaria:

—El Agente que se use como profilactico debe
ser poco toxico, esto se explica dado que el riesgo
de infeccion debe ser mayor que los posibles efectos
adversos del antibiotico que indiquemos.

—El agente que seleccionenos debe ser eficaz
contra los organismos que mas frecuentemente se
encuentran en el sitio en que vamos a actuar.

En nuestro caso, a nivel de la via biliar, los gér-
menes mas frecuentemente hallados son los bacilos
aerobios Gram negativos (Escherichia, Proteus,
Klebsiella) y los Enterococos. Son raros los Anaero-
bios.

— El antibiotico debe alcanzar una concentra-
cion tisular efectiva previo a que la contaminacion
ocurra; esto determina la necesidad de comenzar la
medicacion en el preoperatorio.

— Debemos continuar solo por un corto periodo
postoperatorio, para prevenir de esta forma la emer-
gencia de sepas resistentes,

— No debe usarse como antibioticos profilacticos
aquellos que luego seran de eleccion si se desarrolla
la infeccion. Si esta aparece luego de haber recibido
el paciente un agente en forma profilactica, este sera
reemplazado por farmacos que previamente no
habian recibido.

— La antibioticoterapia profilactica solo sera
usada en pacientes que seran sometidos a una ciru-
gia con elevada incidencia de infeccion (elevada
morbilidad, el caso que nos ocupa, la cirugia biliar)
o en aquellos casos en que el desarrollo de la infec-
cion conlleva una elevada mortalidad (protesis vas-
culares o cardiacas).

La antibioticoterapia profilactica, a nivel de la
via biliar, se usa para prevenir el desarrollo de:

— infeccion de la herida operatoria

— abscesos intraperitoneales (subhepaticos, inter-
hepatofrénicos, etc.)

— Colangitis postoperatorias graves.

Las dos ultimas circunstancias son generadoras de
cuadros sépticos en los postoperatorios de vias bilia-
res.

La frecuencia con que se presentan estas compli-
caciones varian con losdiferentes autores (161, 284).
pero podemos dar cifras aproximadas del 10% de las
infecciones de herida operatoria y de un 3% para los
abscesos intraperitoneales.

El uso del antibioticoterapia profilactica no debe
ser sistematico, sino que debe estar reservado para
aquellos pacientes que tienen ‘“‘bacterobilia (pre-
sencia de bacterias en la bilis). KEIGHLEY (158), a
través de un analisis multifactorial selecciona ocho
factores que se acompafnan en forma por demas fre-
cuente de bacterias en via biliar. Es en ellos que esta
indicado el uso de antibioticos profilacticos:

— Edad superior a 70 anos;
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— Presencia de ictericia;

— Chuchos en la semana previa a la intervencion
quirdrgica;

— Interveneion de urgencia;

— Intervencion dentro de las 4 semanas de un
cuadro agudo previo;

— Antecedentes de cirugia previa sobre la via bi-
liar;

— Cilculos en la via biliar principal;

— Obstruccion de la via biliar principal

En presencia de uno de estos factores el biliculti-
vo es positivo en el 53% de los casos, y en presencia
de 4 de ellos es positivo en el 87%.

Si ninguno de estos factores esta presente solo
el 19% de los pacientes tendran bilicultivos positi-
vos.

Debemos destacar que la antibioticoterapia pro-
filactica también esta indicada en aquellos pacientes
que van a ser sometidos a maniobras instrumentales
sobre su via biliar.

Debemos tener en cuenta que lo que importa
es el nivel sanguineo del antibiotico y no el que se
consigue a nivel de su via biliar (157).

En cuan:o a la seleccion del antibiotico, conside-
ramos de =leccion a las cefalosporinas, dada su baja
toxicidad y su espectro eficaz frente a los patogenos
usuales de la via biliar. Dentro de ellas algunos auto-
res prefieren a la Cefazolina por su eliminacion en
forma activa por la bilis y sus buenos niveles en
sangre. Sin embargo, pueden también ser utilizados
sin desmedro la Cefalotina, la Cefradina, el Cefa-
mandol y el Cefuroxime. Las dosis oscilan entre
500 mg. para la Cefazolina y 1,5 g. para el Cefuro-
xime,

Se prefiere la administracion en forma intraveno-
sa, en perfusion en 30 minutos en forma previa ala
intervencion; una o dos dosis, 7 horas y 1 hora antes
del acto operatorio.

En cuanto a la duracion de la administracion,
existen diferentes criterios. Algunos autores (160)
realizan tUnicamente 3 dosis: una 7 horas antes,
1 inmediatamente previo a la intervencion y otra a
las 6 horas del acto quinirgico. Otros prefieren man-
tenerlos por 24 horas postoperatorio (284). Estan
en curso estudios que utilizan una tnica dosis con
buenos resultados.

ADECUACION DE LA OPORTUNIDAD OPERA-
TORIA EN ENFERMOS PORTADORES DE UNA
COLANGITIS SIMPLE

La mayoria de las C.A.S. estin precedidas de
empujes de colangitis simple. Esto es particularmen-
te cierto en las C.A.S. secundarias a litiasis biliar.
Es justamente en estos casos en donde se impone
encarar la oportunidad operatoria como una urgen-
cia diferida. El indice de mortalidad operatoria en
las colangitis simples secundarias a litiasis es del
0.5% al 5% (2, 68, 180).

En otras palabras, debe cambiarse el criterio de
esperar que la ictericia retroceda completamente
para luego proceder a la cirugia. El tiempo transcu-
rrido entre el ingreso del enfermo y la operacion
debe ser el minimo impresindible para completar
el estudio y compensar las eventuales patologias
asociadas existentes (Cuadro 12).

Este criterio es también valido para las demas
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etiologias de las C.AS. que han sido presedidas
de episodios de colangitis simple.

| LITIASIS COLEDOCIANA

C.A. SEPTICA ‘

* ANTIBIOTICOTERAPIA PREVENTIVA

* OPERACION CON CRITERIO DE

URGENCIA DIFERIDA.

Cuadro 12. Profilaxis de las C.A.S. secundarias a litiasis
coledociana.

EVITAR TODA MANIOBRA EN LA VIA BILIAR
QUE AUMENTE BRUSCAMENTE LA PRESION
INTRACANICULAR

* PANIOBRAS INSTRUFENTALES
EN LA VIA BILIAR

W C.A SEPIICAS POSTORERATORIAS

* POR MOVILIZACION DEL. POCD SEPTICO.
. CT.PAH.

{ * R AGLOH14 0 TS5
L GRER, . ‘ A HIFERTES

. EXTRACCION INCRUENTA - —— * PR PERSISH EHEIAI LA BSTRLCI
DE CALCHLOS RESIDUALES. BILIAR,

. PAPTLOYOMIA ENDOSCOPICA * 7R FETTRADA [NSITIVA DE1. (RPAE

BILIAR

* WITBIOTICOTER®PIA PPEVENTIVA Y
WIECIFICA,

* COLANGIOGRAFIA POSTOPERATORIA

ANTIBIOTICOTERAPIA

PREVEFITIVA Y ESPECIFICA

* ASEGURAR UNA V., SIN (BSTACLLOS.

* COUANGIOGRAFIA Y CALEROCDCLISIS
SIN HIPERTESION

CNCER BILIAR

RUSTOMSIS BILIODIGESTIVAS (ATEVLI - ‘

SUPRATUVDRALES PALIATIVAS

Cuadro 13. Profilaxis de las C.A.S.

Ya ha sido exahustivamente analizada la impor-
tancia que posee el aumento brusco de la presion
biliar en el desencadenamiento de una C.A.S. Es
por ello impresindible evitar, y en particular en en-
fermos obstruidos e infectados biliares, los aumentos
de la presion intracanilicular secundaria a (Cua-
dro 13):

— Colangiografia intra y postoperatoria.

—- Coledococlisis.

— Maniobras instrumentales sobre la via biliar
(C.T.P.H., C.P.E.R., extraccion incruenta de célculos
residuales, papilotomia endoscopica).

— Retirada intespectiva de un drenaje biliar sin
un estudio colangiografico que demuestre la ausen-
cia de obstaculo canalicular biliar.
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COLANGITIS Y ABSCESOS HEPATICOS

Los abscesos hepaticos son lesiones evolutivas de
la colangitis que se constituyen en nuevos focos de
sepsis intrahepdtica. Es, en si, una nueva patologia
con evolucion y complicaciones graves las mas de las
veces mortales. Tiene en algunas circunstancias una
marcha rapidamente evolutiva, independiente del
tratamiento completo del foco séptico original cana-
licular. Su frecuencia es mucho mayor de lo que se
supone, ya que gran cantidad de enfermos mueren
sin llegar nunca a ser operados ni autopsiados por lo
que el diagnostico se pierde y no cuenta para las
estadisticas, (5, 38, 39, 40, 91).

REINOLDS en 1909 drena el colédoco de una
colangitis y el paciente fallece por un cuadro séptico
debido a abscesos miultiples angiocoliticos. (186)

SUIFFET en 1941 (287), relata cuatro casos de
abscesos hepaticos de origen angiocolitico que
aparecen sobre un total de 114 casos de vras biliares
operadas en el servicio del Prof. Stajano. En dos de
ellas se encontro litiasis coledociana, en otras dos
no habia causa obstructiva biliar demostrable al
momento de la autopsia.

En 1965 REYNOLDS (186), refiere 3 muertes
en el curso de una C.A.S. en las que la autopsia reve-
16 la existencia de abscesos hepaticos muiltiples.

HUAPERT (134), en 1967, establece que en su
serie todas las C.AS. no operadas fallecen. Seis de
15 muertes presentaban el higado como “una espon-
ja de pus” al corte por la existencia de miiltiples
abscesos coldngiticos. En 2 casos adicionales exis-
tian abscesos hepaticos bien constituidos.

En 1969, DOW y LINDENAUER (91) responsa-
bilizan a los abscesos hepaticos de las muertes ocu-
rridas en pacientes en los cuales la via biliar habia
sido convenientemente decomprimida quirirgica-
mente.

La colangitis es la causa mas frecuente de absce-
sos hepaticos. En la serie de BRODINE y SCHARTZ
(42), el estudio mas reciente y numeroso de casos,
sobre 532 abscesos de higado las colangitis sobrepa-
san a todas las demas etiologias.

En nuestra casuistica, se demostraron 9 enfermos
con abscesos hepaticos sobre 38 C.A.S. (23.6%).

ETIOPATOGENIA

Cuando la infeccion canalicular se extiende den-
tro del higado hay dilatacion de los lagos biliares,
tumefaccion turbia celular y acumulacion de poli-
mofonucleares cerca de la terminacion de los capila-
res biliares, donde a veces se observan actimulos de
bacterias (40) y necrosis celular. Se producen asi
pequeiios abscesos que se juntan entre ellos. Estos
focos microscopicos se agrandan por progresion y
se fusionan unos a los otros a expensas de la necrosis
del parénquima para formar abscesos macroscopicos
de diferente volumen y distribucion (123,173,174).

Se admite que los gérmenes invaden el parenqul
ma por hipertension de una bilis infectada o fuerte-
mente contaminada (124, 134, 143). ALRENHOLZ
(3) piensa que es probable que la colonizacion
parenquimatosa con formacion de abscesos preceda
a la infeccion canalicular y que los microabscesos
abiertos secundariamente en las radiculas biliares
son los que contaminan el arbol biliar.
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Dado el gran flijo sanguineo visceral esplacnico,
el higado recibe una gran agresion microbiana. Su
alta riqueza linfatica y de sistema reticuloendotelial
aporta factores defensivos suficientes como para
que la infecciobn no tenga lugar en situaciones
fisiologicas (3,134, 174). La hipertension endocana-
licular crea un desequilibrio en los mecanismos de
defensa y alteraciones en la fisiologia que permite
la colonizacion microbiana (Cuadro 14). Es proba-
ble, que entre las alteraciones de la fisiologia hepa-
tica existan alteraciones de la circulacion intrahepa-
tica, resultando de ello isquemia en sectores de pa-
rénquima o focos de necrosis que permiten la colo-
nizacion microbiana y el desarrollo de los abscesos
intrahepaticos (40, 64, 203). Esta situacion es
facilmente explicable por la importante caida del
gasto que se produce en la circulacion esplacnica
durante los empujes bacterihémicos de la colangitis
grave. (64, 273)
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Cuadro 14. Fisiopatologia de los abscesos hepaticos

Estos cambios en el balance agresion-defensa
tanto locales como generales pueden contribuir
a la aparicion de abscesos hepaticos.

Hay autores que indican como via de contami-
nacion del parénquima la via intracanalicular a
punto de partida vesicular mediante canaliculos
accesorios (188) o por via linfatica. Estos, a su
vez abiertos en las radiculas contaminan todo el
sistema biliar. Es probable que, como sefalara
ALRENHOLZ (3), la via biliar una vez expedita
se siga contaminando por los abscesos intrahepa-
ticos abiertos en los canales. Esto explicaria por
qué en el postoperatorio de un arbol biliar total-
mente limpio existe un incremento sibito de la bac-
teriologia y el aspecto macroscopico de la bilis
que enturbia y deja sedimento piocitario durante
dias o semanas,

Hay autores que intentaron explicar la conta-
minacion parenquimatosa por infeccion de la
pared coledociana e invasion del parénquima por
via linfatica, pero esta teoria carece de un sopor-
te logico. (3)

LEE y BLOCK, (174) basados en hechos cli-
nicos y experimentales creen que los llamados
abscesos criptogenéticos sean precedidos por trom-
boembolismos intrahepaticos con infartos de
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tamanos variable y que un porcentaje de ellos puede
evolucionar a la infeccion. En las colangitis,
dada la hipertension canalicular, tendencia al
deposito de plaquetas y coagulacion intravascular
que acompafian las sepsis (183, 178) es proba-
ble que sea vascular el mecanismo patogénico.
Sumado a ello se ha demostrado que el higado
no tiene una irrigacion uniforme sino que existen
zonas mal irrigadas en forma intermitente regula-
das por esfinteres presinusoidales (64). Durante
las descargas bacterihémicas y shock septico con-
secutivo, la irrigacion hepatica se enecuentra muy
comprometida por una brusca disminucion del
gesto en el sector esplacnico. Pueden quedar asi
areas de necrosis en el parénquima hepatico (64,
113, 276). En estas mismas circunstancias circu-
latorias hay incremento en la permeabilidad al
pasaje de microorganismos del intestino a la sangre
portal, aumentando la agresion microbiana al higado
isquémico. (178) Se explica asi, la presencia de una
flora cambiante, polimicrobiana, fundamentalmente
anaerobia de origen intestinal en los abscesos hepa-
ticos. (114, 273)

Al persistir estas alteraciones circulatorias pueden
generar un circulo vicioso de agravacion reciproca
ya que la necrosis infectada promueve la supuracion
intrahepatica la que, a su vez, se suma al cuadro co-
langitico como origen de sepsis y repercusion hemo-
dinamica. A nivel hepdtico, se suceden: enlenteci-
miento circulatorio, dep051to plaquetario, trombosis
y aumento de la isquemia. A causa de esta situacion
hemodinamica se van agrandando los abscesos y se
explica como muchas veces es mas el tejido necroti-
co que se encuentra en los abscesos que colecciones
purulentas. (203)

BACTERIOLOGIA

Es de gran importancia en el estudio de los absce-
sos hepaticos. GAISFORD (115) cree que junto al
diagnostico tardio la causa de la elevada mortalidad
de los abscesos hepaticos radica en la falta de identi-
ficacion del gérmen. Los diferentes estudios desta-
can la elevada frecuencia de gérmenes de origen
intestinal fundamentalmente los gram negativos y
anaerobios. (5, 40, 114)

Se ha senalado la gran mortalidad de aquellos
enfermos en quienes se encontraba flora polimicro-
biana y anaerobia (280). Los gérmenes mas frecuen-
tes son: Escherichia Coli, Proteus, Klebellas y anae-
robios (5, 40, 114).

Es importante destacar que los cultivos negativos
van decreciendo a medida que se hacen tomas mas
cuidadosas, inclusive biopsias de pared, y se trans-
portan rapidamente para siembra en medios anaero-
bios. Procedienco asi se logra el diagnostico bacte-
riologico en la casi de la totalidad de los casos.

La presencia de anaerobios, descrita por primera
vez por BEAVER (280) en los abscesos hepaticos,
eleva la mortalidad de los mismos en el 50%, mien-
tras que cuando son de flora aerobia solo tienen un
20% de mortalidad (114). La frecuencia de anaero-
bios en los abscesos angiocoliticos es importante.
Entre el 20% y el 45% son Bacterioides, le siguen
Clostridium y Enterococo microaerofilo. (200)
El hallazgo de gas y olor fétido certifica clinica-
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mente su presencia. El transporte de material y
cuidados con el mismo, ya fue destacado.

TIPOS ANATOMICOS

Los abscesos colangiticos pueden variar desde
multiples, miliares, microscopicos, solo reconoci-
bles por biopsia hepatica profunda, a formas pro-
gresivamente mayores, como cabeza de alfiler,
generalmente multiples. Otras veces son grandes,
por coalescencia de los anteriores, Gnicos y volu-
minosos, multisaculares.

El drea abscedada tiene el corte un color amarillo
pilido. El corte de un higado colangitico puede
mostrarse salpicado de abscesos, cuyos tamanos
pueden variar desde milimetros de didmetro a varios
centimetros. Esta aspecto puede ser de todo el hi-
gado o limitado a un sector. Los abscesos inicos
son anfractuosos, de limites imprecisos. Hacia la pe-
riferia se encuentra una membrana piogena cuyo
grosor varia con la evolucion del proceso. En la
parte mas externa tiende a formarse un tejido de
granulacion, intento del organismo a circunscribir
el proceso. Este proceso de organizacion esta
impedido en las infecciones a anaerobios debido
a las enzimas proteoliticas y necrotizantes que
impiden su formacion. Por fuera de la pared, junto
a focos de regeneracion, se observan focos de
necrosis y a veces pequefios acimulos de supuracion
que son los que pueden perpetuar la infeccion luego
del drenaje quirargico del absceso. Estos microabs-
cesos satélites son los que determinan la extensién
neerotica del proceso lesional (203).

Presumiblemente los abscesos tinicos obedecen a
la degeneracion y necrosis de un sector del parénqui-
ma donde existe un maximo lesional obstructivo
del canal correspondiente. En ellos, como lo hiciera
notar RUBIN (252), el desarrollo de la enfermedad
es lento, algo incidioso, la obstruccion biliar es par-
cial y los sintomas tienen varias semanas de dura-
cion,

En contraste, los abscesos miliares son mas agu-
dos y se desarrollan rapidamente en el curso de una
colangitis aguda. DOW (91) insistia en que el término
medio que transcurre desde el comienzo de los sin-
tomas hasta la formacion de abscesos colangiticos
fue, en su serie, de 11 dias. Pensamos que como to-
do esto resulta de una interrelacion de mecanismos
de agresion y capacidad de los medios defensivos,
los plazos pueden ser tan variables que resultaria
muy peligroso hablar de tiempo en la constitucion
de los abscesos. No obstante, todos los autores estan
de acuerdo que éstos son una lesion evolutiva de las
colangitis y no existen dudas que como tales surgen
del retardo de la solucion de la hipertension biliar
séptica (91, 241, 252, 288, 291)

Los llamados abscesos en panal de abeja por
SOMBERG (280) son también sectoriales, de dificil
diagnostico intraoperatorio, y raros en .a evolucion
de las colangitis. No obstante, debemos hacer notar
que son de muy dificil reconocimiento intraopera-
torio, a menos que se intente una biopsia hepatica
de modo que se pueda observar al corte la forma-
cion de cavidades sin formaciones conjuntivas de
sostén constituidas. Su evolucion es a la necrosis
total del sector. Se recomienda tratarlos mediante
reseccion hepdtica ya que no queda parénquima
recuperable entre ellos y el drenaje es inefectivo.

ALBERTO ESTEFAN Y COL,
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Cuadro 15. Progresion de los abscesos hepaticos.

Los focos de necrosis y abscedacion tienen ten-
dencia a la progresion dentro de la glandula necro-
sando perénquima vecino, como es el modo habitual
del crecimiento de los abscesos. (Cuadro 15) De este
modo interesan los conductos biliares asi como los
vasos sanguineos intrahepaticos que o bien resultan
trombosados, lo que favorece el crecimiento del pro-
ceso supurativo, o se produce una hemorragia den-
tro del parénquima hepatico (280, 291). La trombo-
sis sobre todo de las ramas portales y suprahepéticas
que trabajan a ba]a preswn determina, por un lado,
aumento de la isquemia, pero, por otro una hlper-
tension en el sistema portal. Esta hipertensi()n al
flujo portal se ve favorecida por el edema intersticial,
propio del higado séptico y la hipertension de los
canaliculos biliares.

Cuando la necrosis interesa un grueso vaso, sobre
todo arterial, se puede producir una hemorragia
importante dentro del parénquima (21, 291, 294).
Esta hemorragia puede detenerse por la compresion
elastica del tejido hepatico o puede progresar en
forma brusca o intermitente como es mas habitual.
El hematoma intrahepatico busca salida hacia el
peritoneo o espacio subfrénico o bien se abre en un
canal biliar dando lugar a una hemobilia. La hemo-
rragia se ve favorecida por los trastornos de la crasis
secundaria a la insuficiencia hepatocitica o a la
sepsis y desde el punto de vista local por la accion
necrobiotica de la bilis como fue sefialada por
LARGHERO (169), SANDBLON (258) y otros
(294, 312). La curacion del foco hemorragico es
dificil y la hemorragia puede ocurrir por el propio
tejido de granulacion de la pared del absceso, como
fue sefialado por BALBOA y cols. (21), ya que la
accion litica de la bilis impide ia regeneracion de
tejido hepdtico y la formacion del conjuntivo repa-
rador (258) lisando los coagulos (258, 203).

CLINICA

La clinica de los abscesos colangiticos es en todo
similar e indistinguible de las C.A.S.. La ictericia
puede no existir en algunos casos de obstruccion
incompleta y el sindrome febril en pacientes afiosos
o muy graves puede faltar (3). Se puede decir que
jos abscesos colangiticos no presentan ninglin sinto-
ma peculiar (3, 38).

Muchas veces debido a la participacion diafrag-
matica existen manifestaciones pleuropulmonares
en forma de pleuresias, empiema y atelectasia del
16bulo inferior del pulmon derecho, (252)

Fuera de las manifestaciones toracicas no existe
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ninguna manifestacion peculiar que la haga sospe-
char frente a una colangitis, salvo el tiempo de
evolucion. Deben siempre sospecharse en toda
C.A.S. evolucionada, y en todo paciente quirirgica-
mente tratado que no halla retrocedido el proceso
séptico.

Como veremos el diagnostico es dificil hasta en
la exploracion quirdrgica, ya que los abscesos solo
se ven si afloran en la superficie hepdtica en secto-
res facilmente expuestos del organo. O bien que la
biopsia hepdtica profunda de ambos lobulos los
hagan obstensibles macroscopicamente durante la
seccion del organo.

En una serie presentada por uno de nosotros fre-
cuentemente se manifestd en el postoperatorio
como una sepsis persistente, con elementos de hi-
percatabolia que elevaba las cifras ureicas de tal
modo que obligaba a la realizacion de dialisis rena-
les diarias (291).

Debemos de destacar la pobreza de datos que
aporta el laboratorio y la radiologia convencional
en el diagnostico de los abscesos hepaticos colangi-
ticos. Los elementos diagnosticos mds importantes
los brinda la centellografia y la arteriografia hepati-
ca selectiva, la ultrasonografia y la tomografia com-
putada. No obstante ello, la radiografia simple
puede, en determinado nimero de caso, aportar
elementos diagnosticos entre los que debemos desta-
car los siguientes signos: aumento del tamaiio del
drea hepatica, elevacion del diafragma con paresia
y a veces deformacion, nivel hidrcaéreo dentro del
parénquima, que hay que buscar en placas penetra-
das de pie y que constituye un signo patonogmoni-
co (242). Junto a ellos el estudio radiologico de to-
rax nos brinda datos al evidenciar signos de partici-
pacion diafragmadtica y repercusion pleuropulmonar
como son las imagenes pleurales o basales parenqui-
matosas.

La arteriografia selectiva de tronco celiaco o
superselectiva hepadtica brinda elementos diagnos-
ticos de importancia como son los desplazamientos
vasculares, la ausencia de vascularizacion a nivel del
absceso, las elogaciones, estrechamientos, enrulados,
y los vasos apretados. El halo vascular en la etapa
de relleno capilar es caracteristico. (90)

Fig. 3 -Abcesos hepaticos colangioliticos, uno de ellos abierto

La colangiografia es fundamental,sobretodo que
puede descubrirlos durante el acto quirirgico si
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se realiza buscando rellenar el drbol intrahepético
en un ligero Trendelenburg. Con los debidos cuida-
dos manométricos de no producir hipertension
canalicular se rellena el arbol biliar intrahepdtico
presentando como signos: amputacion, afinamiento,
desplazamiento y apertura en compas, de canales,
asi como relleno de cavidades absceduales que a veces
dan la imdgen de un arbol relleno de fruta (186)(fi-
gura 3)

s frecuente que aparezcan estas imagenes colan-
giograficas en pacientes operados con una evolucion
séptica persistente.

o

e

Fig. 4 - C.T.P.H. Abcesos sobre una obstruccion derecha.

La colangiografia trasparietohepdtica con aguja
fina es un buen método diagnodstico y ha sido utili-
zada comc procedimiento terapéutico (figura 4)
(123,127, 165, 213, 283).

Finalmente, métodos no invasivos como la ultra-
sonografia brinda inmejorables posibilidades diag-
nosticas con un minimo de gasto y sin exposicion
radiante (figura 5).

Figura 5. Ecotomografia de higado. Abscesos hepadticos
multiples.
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La tomografia computada es un procedimiento
que brinda imagenes mas anatomicas pero a un ma-
yor costo y exposicion radiante. (figura 6). Ambas
diagnostican colecciones de hasta 1 cm. de diame-
tro. (3)

La centellografia, otrora el método mas impor-
tante en el diagnostico de los abscesos, es actual-
mente algo desplazada por los métodos mas moder-
nos.

Figura 6. Tomografia computada. Absceso del lebulo dere-
cho del higado.

Los microabscesos no se diagnostican sin la
biopsia hepatica profunda, que debe de ser de 2 cms.
de profundiad por lo menos. Cuando se realiza
es posible ver salir algiin grumo de pus que es conve-
niente recogerlo para realizar un frotis y examen
morfologlco bacteriano. Esto permite una aproxi-
macion diagnostica y redunda en una terapéutica
efectiva en el postoperatorio inmediato.

TRATAMIENTO

Es premisa absoluta en el tratamiento de los
abscesos colangiticos obtener una via biliar sin
obstaculos para lograr un buen nivel de antibioti-
cos en el parénquima hepadtico. Por lo tanto el
tratamiento comienza con un tratamiento correc-
to de desobstruccion biliar, Si este ya fue realiza-
do, es necesario hacer una revision de los errores
que se pudieran haberse cometido, desde la degra-
vitacion de la via biliar al dlagnostlco bacteriolo-
gico y eleccion del antibiotico.

El tratamiento quirirgico de los macroabscesos
es el mayoritariamente admitido. No obstante ello,
McFADZEN (198), presentd 14 casos de abscesos
de higado tratados mediante puncion por aspiracion
repetida con aguja e instilacion de antibioticos
intracavitarios, con resultados sorprendentemente
buenos. RANSON (242), no comparte este pro-
ceder porque tuvo efectuando el mismo procedi-
miento abscesos subfrénicos. Su opinion es compar-
tida por la mayoria de los autores que ven en él los
riesgos de peritonitis, contaminacion pleural y
subfrénica, asi como la persistencia de la supuracion
con las repercusiones sépticas correspondientes.

Las caracteristicas fisicas del pus a tratar, gene-
ralmente denso, con restos necrdticos y una multi-
plicidad de bolsillos y coleciones, vuelcan la eleccion
terapéutica hacia la cirugia.

ALBERTO ESTEFAN Y COL.

TETZ (288), localizando las colecciones median-
te isOtopos por via percutanea, usod cateteres para
drenar las colecciones de abscesos piogenos.
STEPHENSONS (283), describi6 una técnica similar
con resultados insatisfactorios porque la autopsia
descubrio la existencia de multiples abscesos peque-
nos. GERZHOF (123), ha descrito el drenaje ayu-
dado porla tomografla computada de varios abscesos
abdominales incluidos los hepatlcos KRAULIS

165), recientemente describio casos tratados con
exito ayudandose de la tomografia computada e in-
sertando cateteres para lavados y para inyectar aire
lo que le permite seguir la evolucion de la cavidad
y el estado de la pared.

Aunque los riesgos de contaminacion peritoneal
y pleural son grandes, asi como las caracteristicas
del pus a tratar con necrosis hacen que la detergen-
cia de la cavidad sea dificil, es posible que esta
técnica tenga futuro. Sus indicaciones actuales deri-
van de los grandes riesgos de la cirugia en enfermos
multioperados o con contraindicaciones generales
(212). Puede ser incluso una técnica previa al trata-
miento definitivo, tratando de extraer material para
deterger y para conseguir realizar un diagnostico
bacteriologico y drenar la via biliar. Esto permitiria
realizar un correcto tratamiento antibacteriano
mientras el enfermo es puesto en condiciones para
soportar la agresion anestésico-quirirgica (212).

Creemos que el drenaje quirdrgico brinda una
mayor seguridad en cuanto a la limpieza de la
cavidad, resecando todo el tejido necrotico, que en
la mayoria de los casos seria imposible de realizar
mediante un cateter percutaneo.

La persistencia de necrosis perpetiia la infeceion.
Debido a la caracteristica multisacular que suelen
tener los abscesos es necesario que esos sacos O
diverticulos sean cuidadosamente reconocidos,
drenados, en tanto digitalmente se destruyen los
tabiques de fibrina y tejido necrotico que los separa.
Ellos se realiza con la finalidad de crear una cavidad
unica de facil drenaje que permita la realizacion de
lavados postoperatorios.

A pesar de todas las ventajas argumentadas en la
via de abordaje extraseroso, esta debe ser peritoneal
y amplia, Ginica posibilidad de moviliar totalmente el
higado permitiendo: a) una correcta semiologia
intraoperatoria del higado y la via biliar y su trata-
miento; b) abrir una amplia ventana en la pared
del absceso; c) resecar lo mas extensamente posible
la pared piogena que puede ser origen de recurren-
cias sépticas (203).

Esta reseccion es una exigencia que impone la pa-
tologia ya que por fuera del tejido de granulacion y
fribrosis que constituye la pared del absceso, existen
focos de necrosis y abscesos secundarios que son los
estigmas histologicos de la progresion del absceso.
La reseccion de la pared piogena implica muchas
veces debridamientos tan amplios que constituyen
verdaderas hepatectomias tipicas o atipicas.

Para obtener el avenamiento adecuado, los tubos
de drenaje deben de ser miultiples, entrando por el
techo de la cavidad y saliendo declives por el piso
de la misma, alin através de parénquima sano, de
manera de obtener un camino amplio para que los
restos parietales esfacelados puedan salir a través
de los mismos,

Los espacios perihepaticos -también deben ser
ampliamente drenados con la finalidad de conducir
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las secreciones y la cavidad puesta a plana. A veces
es muy conveniente dejar la pared abdominal total-
mente abierta para movilizar con mas facilidad los
restos que suelen desprenderse secundariamente,
ya sea expontaneamente o durante la exploramon
digital cuidadosamente realizada en el postoperato-
rio en forma periodica. Estas maniobras son impor-
tantes ya que estos restos constituyen la causa de
la persistencia de la sepsis y condicionan frecuentes
reintervenciones.

Dejar la pared abierta significa contar con las
siguientes ventajas:

— Amplia superficie de drenaje, obvidndose el
problema derivado de la obstruccion o el empareda-
miento de los tubos que los convierten en inefec-
tivos.

- Posibilidad de realizar una semiologia intraca-
vitaria periodica por la vista y el tacto.

— Detectar precozmente restos necroticos adn
no desprendidos.

— Realizar amplios lavados.

— Tener un control bacteriologico penodlco

— Tener control evolutivo por la aparicion de te-
jido de granulamon con hipertrofia hepatica o pasa-
je ala evolucion torpida desfavorable.

— Posibilidad de detectar un nuevo ‘“bolsillo”
olvidado durante la intervencion o neoformado a
expensas de la pared pidgena.

Las resecciones hepaticas no constituyen una
terapéutica de eleccion en el tratamiento de los abs-
cesos hepaticos salvo que coexista una hemorragia
masiva o una extension del proceso séptico que asi
lo obligue. (203) No obstante hay autores que acon-
sejan esta terapeutica cuando la sustitucion impor-
tante y sectorial de parénquima lo justifique (90,
264). Pensamos que puede llegar a ser un proce-
dimiento de necesidad pero no de eleccion.

En los microabscesos hepaticos miltiples no tie-
ne lugar la terapéutica quirdrgica. Durante la inter-
vencion se realizara un tratamiento completo de
la vra biliar y se intentara poner a plano aquellos
mayores y mas accesibles, recogiendo de los mismos
material para estudiO bacteriologico completo.

Se ha propuesto la instilacion de antibiotico
por los vasos mayores del higado careterizando la
vena umbilical o la arteria hepatica (224). Son me-
didas a tener presentes en el armamentario quirargi-
co, de eficacia no comprobada pero que seducen
desde el punto de vista conceptual.

Los pasos a seguir en el tratamiento quirargico
son:

— Exposicion amplia del higado mediante sec-
cion de ligamentos.

— Proteccion del campo operatorio, puncion
evacuacion con trocar para hacer la siembra en cul-
tivo para anaerobios en el propio qu1rofano recolec-
cion para examen morfologico extemporaneo con
el fin de adecuar la antibioticoterapia antes de que
termine la intervencion.

— Reseccion amplia de la pared del absceso para
ser enviada a anatomia- patologia y al departamento
de bacteriologia.

— Basqueda minuciosa de “bolsillos” tratando
de crear una cavidad -Gnica convenientemente dre-
nada. Para ello es imprecindible realizar una cuida-
dosa exploracion digital apoyada sobre la otra mano
ubicada en la superficie del higado. Comparar los
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datos de tamafio y forma encontrados en la explo-
racion con los brindados por los estudios comple-
mentarios. No se debe de dudar en forzar las paredes
entre los abscesos tratando de reconocer, por la
diferente consistencia, los pedlculos vasculo-biliares
intrahepaticos que es necesario respetar.

— Colocacion de drenajes en la parte destechada
del absceso y proveer salida a través del piso median-
te una cuidadosa perforacion digital, maniobra muy
importante si son centrohepaticos y no se pudo
poner a plano.

~ Se dejara la pared abierta en caso de macro-
abscesos con paredes irregulares que no se resecaron
En caso de cerrar la pared se dejara la piel amplia-
mente abierta.

En el postoperatorio, ademas del soporte general
y nutricional adecuado, es fundamental el manejo
cuidadoso de los tubos, realizando irrigaciones
periodicas de las cavidades para extraer restos necro-
ticos, asi como material para estudios bacteriologi-
cos seriados. No es infrecuente que estos enfermos
presenten fiebre en el postoperatorio, la que no esta
necesariamente relacionada a la retencion purulenta
o a la formacion de un nuevo absceso; aunque esta
es una eventualidad frecuente a tener presente (38).
Se debe para ello contar con estudios radlologlcos
periodicos buscando niveles de retencion o bien
estudios mediante la ecotomografia o la tomografia
computada donde se puede observar la reduccion
de la cavidad y despistar tempranamente la apari-
cion.

Los abscesos pueden seguir una evolucion séptica
independientemente del tratamiento adecuado del
problema biliar obstructivo. La falta de repuesta
a un tratamiento correcto debemos buscarla en un
mal diagnostico bacteriologico y/o a una antibio-
ticoterapia erronea. Cuando el enfermo no mejora
debemos de esforzamos en buscar complicaciones,
como la reproduccion del absceso por mal drena]e
o la formaciéon de uno mds abscesos, la aparicion
de colecciones subfrénicas perlhepatlcas o pleuro-
pulmonares. Recordemos que siempre existe un
gesto terapéutico para un enfermo critico con
un foco demostrable.

COLANGITIS 'Y MANIOBRAS INSTRU-
MENTALES SOBRE LAS VIAS BILIARES

El desarrollo de colangitis agudas tras procedi-
mientos instrumentales invasivos sobre las vrias bilia-
res no es excepcional y su frecuencia va seguramente
en aumento ante el uso mas difundido y audaz de
esos procedimientos. Las estadisticas recientes
avalan ese aserto. Las colangitis secundarias a pro-
cedimientos instrumentales constituyen el 14% de
la serie de colangitis agudas de SAIK (257) y el 7%
de la de BOEK y WAY (39). Por otra lado, en 42
procedimientos instrumentales realizados en porta-
dores de obstrucciones biliares altas, HOLMAN-y
cols. (142) encuentran en un 17% complicaciones
colangiticas.

Si bien la inmensa mayoria son infecciones leves,
correspondientes a una bacteriemia fugaz con fiebre,
facilmente dominable con la antibioterapia, no
faltan los casos graves, asociados a sepsis y a shock,
incluso con insuficiencia renal aguda, que requieren
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un tratamiento de reanimacion intensivo y el recur-
so de la cirugia de urgencia.

Todos los procedimientos instrumentales efectua-
dos sobre la via biliar pueden originar secundaria-
mente colangitis. Analizaremos su incidencia por se-
parado.

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS
La puncion biopsia hepatica (PBH)

Probablemente es el procedimiento que con me-
nos frecuencia origina episodios colangiticos, siendo
de mucha mayor jerarquia como complicaciones la
hemorragia intraperitoneal y el derrame biliar. Ello
seguramente se debe a que no es un procedimiento
intencionalmente invasivo sobre la via biliar intra-
hepatica.

Sin embargo, no esta exento de esta complica-
cion, LE FROCK (173) encuentra un 13% de bac-
teriemias, casi todas asintomaticas, luego de la
puncion y mas recientemente, Lo INDICO (184) re-
gistra un 0.3% de sepsis de origen biliar en una
serie de 979 punciones hepaticas.

La colangiografia transparietohepatica (CTPH)

Inicialmente dejada de lado ante el mucho mayor
riesgo del coleperitoneo, el riesgo de la colangitis
tras esta maniobra no deja de ser importante.

FLEMMA (105), en 1967, ya sehala 5 observa-
ciones en un total de 75 CTPH.

El uso de la aguja de Chiba no parece haber
reducido en forma significativa la incidencia: el
propio OKUDA (217) nota un 3.5% de colangitis
en sus 314 casos, todos con lesiones obstructivas
de la via biliar, aunque ninguno requiri6 tratamien-
to quirargico.

KREEK y BALINT (166), en un excelente estu-
dio prospectivo sobre los riesgos de la CTPH, en-
cuentran un 3.1% de sepsis biliares con hemoculti-
vo positivo, sobre un total de 322 estudios, porcen-
taje que coincide con el que arroja el analisis retros-
pectivo de 11 series norteamericanas, que abarcan
un total de 905 procedimientos.

Es importante consignar que no faltan los casos
auténticamente graves con shock, e incluso con
muerte. (156, 256)

La colangiopancreatografia endoscopica retrograda.
(CPER)

La incidencia de colangitis tras la CPER es igual-
mente una realidad. La tabla 21 asi lo evidencia.

No. de No. de
AUTOR CPER. COLANGITIS %
SILVIS (277) 3884 25 0.65
SCHUMANN (268) 313 4 1.3
LIGUORY (181) 295 6 2.
BLUMGART (43) 116 2 1.7
VENNES (301) 108 7 6.4
DAVIES (82) 75 1 0.75

Tabla 21. Incidencia de colangitis tras C.P.E.R.
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En nuestro medio, SOJO (281) nos ha comuni-
cado un caso en sus primeras 27 CPER.

SIEGEL (272) ha estudiado recientemente la
incidencia de bacteriemias asintomaticas, mediante
hemocultivos pre y post CPER, encontrando solo
2 en sus primeros 50 pacientes, una incidencia del
4%, ambas sin sintomas.

Pero tampoco faltan luego de CPER los casos
de desenlace fatal (289)

La colangiografia por los tubos de drenaje biliar

El uso tan frecuente de la colangiografia intra y
postoperatoria, como un gesto banal, ha llevado
seguramente a menospreciar la incidencia de colan-
gitis tras su realizacion.

Sin embargo, ya en 1960, JACOBSON (147)
encontraba un ascenso febril en el 5% de las colan-
giografias realizadas por tubo de Kehr.

Mis recientemente KEIGHLEY (154) y SAIK
(257), han descrito auténticos casos de C.A.S. tras
dicho procedimiento radiologico.

Finalmente, en un estudio centrado especifica-
mente en el tema, PITT (225) encuentran luego
de 100 colangiografias por tubo de Kehr, un 9% de
bacteriemias comprobadas por hemocultivo siste-
matico, en casi todas con ascenso de la temperatura
por encima de 382 3, en 6 con chuchos y en 1 con
hipotension, si bien todas respondieron a los anti-
bioticos.

PROCEDIMIENTOS TERAPEUTICOS

La extraccion instrumental de calculos biliares por
el tracto de drenaje biliar externo

Como en toda maniobra invasiva sobre las vias
biliares, la colangitis es una posibilidad.

BURHENNE (47), en una revision de 612 casos
americanos encuentra 12 colangitis, una incidencia
de 2%, con dos casos graves, aunque todos mejora-
dos con tratamiento médico.

MAZZARIELLO (195), en un andlisis reciente
de su experiencia personal, encuentra 29 colangitis
tras 1086 extracciones, (casi 3%) sin mortalidad.

El drenaje biliar percutaneo

La colocacion de un tubo que asegure el drenaje
biliar tras la CTPH parece disminuir aunque no anu-
la el riesgo de la colangitis.

Ello resulta bastante claro tras el uso de un dre-
naje biliar externo:

BURCHARTH (44) no menciona ninguna
colangitis sobre 160 casos

NAKAYAMA (212) se declara igualmente li-
bre de dicha complicacion en 104 drenajes.
TYLEN (292) menciona 3 colangitis en
sus 170 observaciones, pero dos se
produjeron en enfermos con via biliar no
obstruida en los que no se dejo drenaje.

La incidencia del uso del drenaje biliar interno
mediante endoprotesis introducida por via percuta-
nea es demasiado reciente como para aventurar
conclusiones con respecto a la incidencia de colan-
gitis. BURCHARHT (44) no menciona ninguna en
sus primeros 19 casos, pero POLLOCK (227)
encuentra 4 (10%) en sus 41 procedimientos, entre
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ellas dos shock, aunque todas respondieron al trata-
miento médico.

La papilotomia endoscépica

LIGUORY (182), si bien no registra ningin caso
en sus 124 PE, menciona un 0.5% de colangitis
en varas estadisticas y sefala como factores de im-
portancia a la contaminacion a través de un endos-
copio no esterilizado y al reflujo duodenobiliar
a través de una esfinterotomia incompleta.

Pero en estudios posteriores, la incidencia se
hace franca (Tabla 22)

No. de No. de
AUTOR PE. COLANGITIS %
REITER (244) 1043 25 2.4
SAFRANY (254) 796 11 1.4
KAWAI (152) 468 8 1.7
KOCH (164) 254 1 0.4

Tabla 22. Incidencia de colangitis tras papilotomia endos-
coplca.

No faltan los casos graves y aliin mortales: en la
serie de SAFRANY (225), 7 de los 11 debieron
ser operados de urgencia y 4 fallecieron, lo que ha
llevado a este autor a considerar a la colangitis
como la complicacion mas grave de la PE.

Es importante senalar sin embargo, que todas
estas colangitis se produjeron en casos de impacta-
cion de calculos grandes en la zona de la papiloto-
mia, lo que ha llevado a SAFRANY (225) a contra-
indicar el procedimiento si existen calculos mayores
de 2 cm. de didmetro que hagan probable esta
impactacion.

El cambio incruento de tubos transhepaticos

Aln cuando no existen estadisticas publicadas
al respecto, aparecen colangitis secundarias a esta
maniobra en la serie de HOLMAN (142).

En nuestro medio, PRADERI (230) con su vasta
experiencia, considera a esta eventualidad como rela-
tivamente frecuente, aunque en general cede rapida-
mente con el drenaje biliar externo y la antibiotera-
pia.

CONCLUSIONES

El andlisis precedente nos permite extraer algunas
conclusiones de importancia practica:

— Todos los procedimientos instrumentales inva-
sivos sobre las vias biliares pueden originar colangi-
tis, incluso colangitis graves.

— Esta eventualidad se produce en la casi totali-
dad de los casos en pacientes portadores de calculos
o estenosis benignas de las vias biliares que, como
hemos visto, presentan bacterias en la bilis en su
casi totalidad.

— El factor fundamental en el desencadenamien-
to de la colangitis por maniobras instrumentales
parece ser el aumento de la presion en la via biliar
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determinado por el procedimiento. Ello se funda en
los siguientes hechos:

La mayor frecuencia de colangitis graves en
pacientes con obstrucion total o parcial de la via
biliar principal.

la menor incidencia de esta complicacion en
las maniobras que aseguran un buen drenaje biliar
(colangiografia por tubo en T, CTPH con drenaje
externo).

- la aparicion en el curso de papilotomias endos
cOpicas concomitantemente con impactacion calcu-
losa.

— La prevencion del desarrollo de colangitis gra-
ves al realizar maniobras instrumentales sobre la
via biliar se fundara en:

- el uso de antibioterapia profilactica, por via
intravenosa iniciada previamente al procedimiento
y de curso corto,

- el drenaje inmediato de la via biliar obstruida,
apenas ello se comprueba radiologicamente, para
evitar el aumento tensional, sea mediante nuevos
procedimientos instrumentales (apertura del tubo de
Kehr o transhepatico, drenaje externo percuta-
neo luego de CTPH drenaje, transpapilar extraido
por via nasal o esfinterotomia, luego de CPER), sea
mediante cirugia,

COLANGITIS Y ANASTOMOSIS BILIODI-
GESTIVAS

Ya desde las primeras anastomosis bilic-digestivas
realizadas al final del siglo pasado se sefia:a el riesgo
de infeccion de la via biliar en la evolucion mas o
menos alejada de estas operaciones.

Habitualmente vinculadas a la estenosis de la
neoboca, hay otras 2 circunstancias que deben con-
siderarse: las colangitis agudas en la evolucion de las
anastomosis bilio-digestivas por cancer biliar, y las
colangitis agudas por verdadero reflujo del conteni-
do digestivo al arbol biliar, sin estenosis de la boca
anastomotica, o colangitis ascendentes.

COLANGITIS POR ESTENOSIS DE ANASTOMO-
SIS BILIO-DIGESTIVA.

La estenosis es la etiologia mas frecuente de co-
langitis aguda en las anastomosis bilio-digestivas. Se
consideran exclusivamente las estenosis de las anas-
tomosis por patologia no neoplasica que suman el
mayor numero de anastomosis bilio-digestivas
realizadas en la practica quirirgica corriente.

Se trata habitualmente de derivaciones biliares
pediculares (hepatico-yeyunostomia y colédocoduo-
denostomia) realizadas en via biliar dilatada y pocas
veces con calibrado de la anastomosis, de forma tal,
que la evolucion hacia la estenosis de estas anasto-
mosis bilio-digestivas no es frecuente, si se cumplen
preceptos tacticos y técnicos bien conocidos.

La papiloesfinteroplastia es una situacion especial
dentro de las anastomosis bilio-digestivas. Constitu-
ye una derivacion bilio-digestiva “sin sutura”, que
modifica el fino mecanismo del Oddi al seccionar las
fibras musculares del esfinter comun. No contamos
con casuistica al respecto.

Normalmente en toda anastomosis bilio-digestiva
se establece un nuevo orden fisiologico que pone en
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amplia comunicacion la arborizacion biliar y un sec-
tor del tubo digestivo. Ello posibilita la circulacion
del contenido bilio-digestivo en doble sentido, que
en las anastomosis amplias no determina inconve-
nientes. Pero una vez establecida la estenosis aparece
el hecho capital de estas colangitis agudas: la éstasis
yla hipertension del contenido bilio-digestivo en el
arbol biliar, como ya fue analizado anteriormente,

En cuanto a los gérmenes en causa entra en juego
el sector digestivo receptor, ya que el microbismo
es mayor cuanto mas bajo es el sector digestivo
utilizado para la derivacion.

Sin embargo, cabe recordar que la primera
anastomosis biliodigestiva efectuada por Winewarter
(309) en 1882, fue una colecistocolostomria. Mas
recientemente, Madden (189) demostro experimen-
talmente que Ta derivacion biliar al colon no deter-
mina una colangitis a menos que coexista una este-
nosis. De manera que el sector digestivo receptor no
condiciona “per se” la infeccion biliar, sino que in-
fluira en el microbismo de la colangitis una vez cons-
tituida.

El tratamiento quirdrgico de esta situacion es la
reconfeccion de la anastomosis estenosada; o, en su
defecto, la realizacion de una nueva anastomosis.

En caso de estenosis de una papiloesfinteroplastia,
si no existen elementos de hlpertenswn canalicular
pancreatica y en presencia de via biliar suficiente-
mente dilatada, esta indicado efectuar una coledo-
coduodenostomia o una hepatico-yeyunostomia.

COLANGITIS EN LAS ANASTOMOSIS BILIO
DIGESTIVAS POR CANCER.

La muerte por C.A.S. en la evolucién mas o me-
nos alejada de las anastomosis bilio-digestivas por
cancer, es una situacion relativamente frecuente.
La recidiva tumoral en el caso de la cirugia de resec-
cion, y la progresion neoplasica en el caso de la
cirugia de derivacion exclusiva, pueden comprome-
ter la eficacia de la anastomosis biliodigestiva.

Es asi, que los enfermos portadores de cancer
biliar mueren de ictericia en ausencia de derivacion
biliar, y de angiocolitis cuando la recidiva o la
progresion tumoral inutiliza la anastomosis bilio-
digestiva (6, 9, 34, 97, 98, 99, 223, 231, 239, 287).
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Fig. 7 - Colangitis derecha por infiltracion ulterior de la
convergenc:a en una derivacion 1zqulerda por cdncer.

Se puede basicamente considerar 3 situaciones
anatomo-clinicas de cancer biliar: pedicular bajo,
pedicular alto e hilio congelado (99, 234). De ello,
de las condiciones loco-regionales y generales del
enfermo surge la tactica quirlrgica, pero concep-
tualmente existen 2 circunstancias determinantes
de colangitis: a) compromiso de la anastomosis y

ALBERTO ESTEFAN Y COL.

b) progresion tumoral que bloquea la convergencia
en las derivaciones paliativas perlferlcas desconec-
tando ambos hemihigados o uno o mas segmentos
hepaticos. Ambas situaciones, de recidiva o de
progresion tumoral, determinan el atrapamiento
bilio-digestivo en el sector canalicular intrahepatico
y como consecuencia inmediata la infeccion biliar.
(figura 7). Es importante recordar la multiplicidad
de variantes anatémlcas de la convergencia de los
hepatlcos Es asi que todos los procedimientos qui-
rurgicos ideados para lograr un drenaje biliar de los
hemihigados (derivaciones bipolares, calibrado de
la convergencia, drenaje en doble“0”), resultan
insuficientes en un nimero significativa de casos,
al dejar sin drenar algiin segmento hepatico (98, 234)

A pesar de ello, deben valorarse todos estos pro-
cedimientos con el fin de lograr sobrevidas confor-
tables, intentado evitar la recidiva de la ictericia
y con ello la intercurrencia de la colangitis.

COLANGITIS POR REFLUJO ASCENDENTE

En estos pacientes la anastomosis biliodigestiva
se encuentra anatomicay funcionalmente en optimas
condiciones. Es una circunstancia en la cual pueden
analizarse distintas situaciones que solamente tienen
en comun la colangitis en anastomosis biliodigestivas
correctamente indicadas y técnicamente bien reali-
zadas. Se consideran 4 situaciones distintas:

e Sin etiopatogenia clara. Dificilmente explicable
para la mentalidad mecanicista del cirujano, pero
que ha sido citada en la literatura (192) y de la cual
podemos recordar el caso presentado en nuestro
medio por DELBENE y cols. (84).

El diagnostico de esta situacion no es sencillo, y
cuesta aceptar la colangitis aguda por reflujo exclusi-
vo en presencia de una anastomosis biliodigestiva en
buenas condiciones sin otro factor determinante de
la misma.

Se resuelve deshaciendo la anastomosis y mon-
tando una hepatico-yeyunostomia con asa eferente
suficientemente larga, que impida el reflujo digesti-
vo biliar.

s Por obstruccion digestiva infraanastomotica. La
hipertension digestiva por encima de la obstriccion
puede inducir a la infeccion biliar. En 1977, ME-
ROLA (206) presenta un caso de colangitis aguda
por neoplasma inadvertido de duodeno en un pa-
ciente portador de una papiloesfinteroplastia, y
seflala otro caso en un paciente con una colédoco-
duodenostomia que hace una oclusion intestinal
por neoplasma inoperable de colon.

e Por error de montaje de la anastomosis bilio-di-
gestiva. El montaje de la Y de Roux con peristaltis-
mo hepatopeto crea las condicionantes para el desa-
rrollo de una colangitis aguda. Los errores de monta-
‘e a Gltima asa ileal o al colon no conllevan por si
nismas el riesgo de angiocolitis, a menos que coexis-
ta una estenosis de la neoboca (189, 309).

COLANGITIS E HIPERTENSION PORTAL

La litiasis, 1a etiologia mas frecuente de las colan-
gitis agudas, puede desarrollarse en un ambiente de
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cirrosis, lo que constituye una asociacion lesional
relativamente frecuente. Consta como antecedente
o enfermedad asociada en el 11% de los cirroticos
analizados por MARTINEZ PRADO y GOMEZ DEL
VALLE (193). Sin embargo, no hay cifras corres-
pondientes a la forma colangitica de la litiasis.

TROMBOSIS PORTAL \
l A

HIPERTENSION PORTAL
CIRROSIS BILIAR

SECUNDARIA

-

COLANGITIS

/

Figura 8. Fisiopatologia de la hipertension portal en las
colangitis.

Las colangitis pueden condicionar “per se” una
hipertension portal a través de 2 mecanismos funda-
mentales: trombosis portal y cirrosis biliar secunda-
ria (figura 8). Es una situacion anatomo-clinica in-
frecuente, pero de incidencia real desconocida por la
carencia de datos operatorios y necropsicos al res-
pecto.

Comentaremos brevemente ambas situaciones,
por los caracteres especiales que posee la hiperten-
sion portal secundaria a una colangitis, y por los
interesantes problemas tacticos que plantea.

HIPERTENSION PORTAL POR TROMBOSIS
PORTAL SECUNDARIA A COLANGITIS

La trombosis portal constituye actualmente
el mecanismo mas frecuente de hipertension portal
secundaria a colangitis, habitualmente aguda y de
origen litiasico.

La pileflebitis puede ser también complicacion de
una colangitis cronica, pero generalmente lo es a una
angiocolitis a evolucion aguda.

En ambas situaciones la etiopatogenia es unifor-
me: el proceso inflamatorio se propaga a la vena
porta con la consiguiente trombosis portal o pilefle-
bitis. Se constituye asi una entidad anatomo-quirar-
gica denominada “pediculitis” por los autores
franceses (14, 29, 181).

Esta hipértension portal se caracteriza por la exis-
tencia de una rica red venosa subhepatica pericole-
dociana, que tiene como finalidad shuntear el obs-
taculo portal. El hepato-colédoco queda asi oculto,
sumergido, en un verdadero ‘“colchon” venoso que
imposibilita su abordaje por via pedicular (caverno-
ma del hilio hepatico).

La circulacion colateral hepatopeta puede ser
hemodinamicamente suficiente para que la presion
portal por detras de la trombosis no se vea consi-
derablemente elevada.

Ello evita el desarrollo de varices en el territorio
esofago-gastrico. Sin embargo, esta situacion no es la
regla; no es raro el desarrollo de voluminosas redes
venosas de drenaje esofago-gastrico que pueden lle-
var a la varicorragia.

La hipertension portal por pileflebitis posee un
rasgo fundamental: la indemnidad anatomicay fun-
cional del higado.
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HIPERTENSION PORTAL POR CIRROSIS BI-
LIAR SECUNDARIA A COLANGITIS.

Las obstrucciones cronicas de la via biliar extra-
hepatica conducen a la cirrosis biliar. Las obstruc-
ciones incompletas, parciales, intermitentes son
las que desembocan en la cirrosis biliar,

Las obstrucciones completas, irreversibles, por el
contrario, no son compatibles con la vida por
mucho tiempo, motivo por el cual no llegan a la
etapa de cirroiss biliar secundaria.

Las coledocolitiasis inveteradas, actualmente
poco frecuentes, eran en el pasado la causa habitual
de cirrosis b|11ar secundaria. Hoy esta complicacion
se ve sobretodo por estenosis iatrogénicas o espon-
taneas en las vias biliares o por estenosis de anasto-
mosis bilio-digestivas.

Hay que recordar que la cirrosis biliar secundaria
se establece después de algunas semanas de evolu-
cion de la obstruccion, aunque demostrable unica-
mente por procedimientos histopatologicos. La
cirrosis biliar secundaria macroscopica sobreviene
luego de meses o de afios de la obstruccion.

La cirrosis biliar secundaria condiciona en su
evolucion una hipertension portal por bloqueo
postsinusoidal similar al de la cirrosis de Ldennec.
No obstante, tiene diferencias sustanciales con este
tipo de cirrosis: el compromiso hepatocitico es me-
nor; el desarrollo de hipertension portal es mas
tardio y habitualmente de menor significacion; y
fundamentalmente, la cirrosis biliar secundaria e
incluso la hipertension portal pueden estabilizarse
o retroceder luego del tratamiento de la obstruc-
cion biliar,

También en este caso existe un gran desarrollo
de la red venosa pedicular que dificulta su aborda-
je quiriargico, pero sin constituir el cavernoma del
hilio hepatico de la situacion anterior.

CONDUCTA FRENTE A LA ASOCIACION CO-
LANGITIS E HIPERTENSION PORTAL

Esquematicamente podemos considerar 3 situa-
ciones anatomo-clinicas tipo (Cuadro 16):

¢ Colangitis predominante con hipertension portal
no significativa. En esta situacion anatomo-clinica
es posible el abordaje quirargico del pediculo hepa-
tico, lo que posibilita el tratamiento integral de la
causa de la colangitis. No estando indicado realizar
nada sobre la hipertension portal.

e Colangitis simple con hipertension portal marca-
da. Aqui no existe la posibilidad de abordaje del
pediculo hepatico. Se deben programar 2 tiempos
quirargicos:
- primero: cirugia de la hipertension portal (anas-
tomosis porto-cava radicular).

-segundo: 2-3 meses mas tarde, cirugia de la obs-
truccion biliar,

* Colangitis e hipertension portal graves. Induda
blemente es la situacion mas dramatica. Pueden pro-
gramarse 3 tiempos de tratamiento sucesivos:

- primero: descompresion biliar por:

e colecistostomia (que es una solucion
incompleta y no recomendable)
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» 1 ERA. sITuACION

@ COLANGITIS (5) HIPERTENSION PORTAL

k CIRUGIA DE LA COLANGITTS
I . 2 DA, SITUACION

@ coumncitis (5 HIPERTENSION PORTAL

k li CIRUGIA DE LA H.P.

2. CIRUGIA DE LA OBSTRUCCION BILIAR.

. 3 ERA. SITUACION

@ coAvGITIS (® HIPERTENSION PORTAL

k 1. DESCOMPRESION BILIAR

2. CIRUGIA DE LA H.P,

3, CIRUGIA DE LA OBSTRUCCION BILIAR

Cuadro 16. Situaciones anatomoclinicas que plantea la
asociacion de colangitis e hipertension portal.

e abordaje papilar transduodenal

e abordaje de la via biliar intrahepatica;
en general y de preferencia el canal
segmentario III

-papllotomla endoscopica con extrac-
cion del o de los célculos y drenaje
transpapilar (19, 270)

e drenaje biliar transparietohepatica

(212)

Fig. 9 - Drenajes biliares factibles en pediculo inabordable
Por ‘“‘colchéon venoso’’, debido a trombosis portal.
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- segundo: cuando la colangitis ha sido dominada
hay que plantear la cirugia de la hiper-
tension portal (anastomosis porto-cava
radicular).

- tercera (eventual): cirugia definitiva de la obs-
truccion biliar.

Es raro que estos dos tiempos quirargicos puedan
realizarse simultaneamente.

CONCLUSIONES

Hemos definido a las colangitis agudas sépticas
como una sepsis de origen colangitico. Asi definidas,
las C.A.S. constituyen un grupo homogeneo en las
cuales la infeccion de origen colangitico adquiere
extremada gravedad y agresividad que justifican un
encare clinico-terapéutico particular.

Aun con las sofisticadas técnicas de diagnosti-
co y tratamiento médico y quirQirgico que hoy
disponemos, las sepsis frecuentemente complica
la evolucion de los pacientes con obstruccion bi-
liar.

La alta incidencia de sepsis en enfermos obs-
truidos biliares esta bien documentada.

Las C.A.S. no tienen un subtracto anatomico
comun. Es por ello que la denominaciéon de co-
langitis agudas supuradas, con que la mayoria
de los autores las individualizan, nos parece poco
acertada por cuanto no existe una correlacion entre
la presenc1a de pus en la via biliar y la existencia de
una sepsis sistémica. En efecto, la presencia de pus
dentro del hepatocoledoco no es constante. Es
posible asistir a genuinas colangitis llamadas ‘“supu-
radas” en las cuales la exploracion operatoria o
autopsica no demuestra pus en la via biliar. Inversa-
mente, es un hallazgo relativamente comiin la cons-
tatacion de pus en la V.B.P. de enfermos que no
tienen manifestaciones clinicas graves e incluso en
pacientes totalmente asintomaticos.

La sumacion de dos hechos fisiopatologicos
basicos explican las colangitis agudas: la éstasis
biliar y la presencia de gérmenes bacterianos en la
Via Biliar.

La litiasis es la causa mas frecuente de éstasis
biliar (60% al 90%), pero en definitiva cualquier
causa que condicione una obstruccion biliar puede
estar en la base de una C.A.S.

Es necesario aceptar que existen genuinas colan-
gitis agudas sépticas sucitadas en una via biliar
sin obstaculo mecanico demostrable. Pero también
hay que reconocer que son excepcionales. Por ello,
el criterio mecanisista del cirujano debe de mante-
nerse y solo aceptar esta contingencia luego de la
demostracion colangiografica de la ausencia de todo
tipo de obstruccion canalicular biliar.

Los gérmenes infectantes provienen del intesti-
no y excepcionalmente de otro foco a distancia.
Por lo cual, la flora biliar es parecida pero no idénti-
ca a la flora intestinal. Actualmente disponemos de
suficientes pruebas clinicas y experimentales, como
para establecer que la via de infeccion de la bilis
de mayor significacion, en enfermos que no tienen
una anastomosis bilio-digestiva, es la via entero-
porto-hepatica.

En las C.A.S. el bilicultivo es positivo en el 80%
al 100% de los casos. En tanto que los hemoculti-
vos lo son en el 40% al 60%. En el 50% de los
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bilicultivos y en el 20% de los hemocultivos se
identifican mas de un microorganismo. Las bacte-
rias mas frecuentes en orden decreciente de inci-
dencia son: E. Coli, Proteus, Klebsiella, A. Aero-
genes, Piocianico, Estreptococo fecalis. Las asocia-
ciones bacterianas mas frecuentemente reportadas
son: E.Coli y A. Aerogenes; Klebsiella y A. Aero-
genes.

El 10% de las colangitis son a anaerobios asocia-
dos a aerobios o como Unico agentes actuantes. Su
presencia justifica los bilicultivos y hemocultivos
standard informados como “negativos” o “estériles”.

Pero la éstasis biliar y la bacteriobilia no justifi-
can por si solos el desarrollo de una C.A.S.. Es la hi-
pertension biliar y la virulencia microbiana exacer-
bada la que explican el desencadenamiento de una
C.AS..

Los mecanismos fisiopatoldgicos que segun las
clasicas descripciones conducen al llamado “sindro-
me hepato-renal” o a la Insuficiencia Renal Aguda,
han sido sometidos en estos Ultimos afios a una
profunda revision critica.

Actualmente es aceptado que el compromiso
multivisceral, entre los cuales el higado y el rifion
son algunos de los parénquimas incriminados, es
secundario a la sepsis.

Es por ello, que no compartimos el criterio de
segregar como entidades nosologicas distintas a las
Colangitis Agudas que cursan con una I.R.A. (Co-
langitis Ictero-uremigena) y las que tienen un toque
encefalico y hemodinamico (Colangitis Supurada
Obstructiva Aguda).

Fisiopatologicamente la sepsis de origen colan-
gitico no tiene caracteres distintos con otras sepsis
que reconocen un foco extrabiliar y condicionada
por gérmen similares, Solamente cabe anotar la
mayor frecuencia de I.R.A. y de insuficiencia hepa-
tocitica.

El diagnéstico positivo de C.A.S. puede ser muy
sencillo o extremadamente dificil o incluso imposi-
ble.

No es infrecuente que el cirujano laparatomice
a un enfermo con la sospecha de una C.A.S. y que
la exploracion operatoria demuestre la indemnidad
de la via biliar’

El sindrome clinico: ictericia mas sepsis no es
patrimonio exclusivo de las C.A .S.

Las C.A.S. estan gravadas de una mortalidad
por cierto no despreciable (50% al 90%). En el
determinismo de estos resultados alarmantes influ-
yen muchos factores, pero seguramente el funda-
mental es el manejo terapéutico inadecuado de estos
enfermos,

El cirujano que enfrenta una C.A.S. debe decidir:

1. ;Cuales son las prioridades terapéuticas: el trata-
miento “médico” de la sepsis y sus repercusiones
sistémicas o el tratamiento quirurgico de la
obstruccion biliar?

2. ¢Cual es la oportunidad operatoria ideal: opera-
cién con criterio de emergencia, urgencia o dife-
rida?

3. (Cual es la estrategia y la tactica quirargica?

4. ;Es acaso la cirugia la Unica opcion terapéutica
para el tratamiento de la obstruccion biliar?
El criterio que sustenta esta Mesa Redonda

es que la cirugia de emergencia como unico gesto

terapéutico es inaceptable. Esta conducta es irra-
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cional y esta gravada por elevadisima mortalidad.
El orden de prioridades, a nuestro criterio, es el
siguiente:

1. Tratamiento de la sepsis.

2. Tratamiento de los desequilibrios de los gran-
des sistemas fisiologicos (o sea el tratamiento
de reanimacion).

3. Tratamiento de la obstruccion biliar.

La gravedad de la infeccion puede modificar la
oportunidad operatoria pero no la cronologia de los
pasos terapéuticos sefialados.

La oportunidad operatoria dependera de la res-
puesta de la sepsis y sus repercusiones sistémicas
al tratamiento instituido.

Tres eventualidades evolutivas pueden plantearse:

A) Control de la sepsis y de sus repercusiones sis-

témicas.

B) Estabilizacion
C) Empeoramiento

En la situacion de control de la sepsis la opera-
cion debe efectuarse cuando el enfermo esté com-
pletamente estudiado y en buenas condiciones. No
debe posponerse la intervencion mas alla de la 2da.
a Jdera. semana. Frente al recrudecimiento de la
sepsis la operacion debe efectuarse con criterio de
urgencia.

En la situacion de estacionamiento y en la de em-
peoramiento la operacion debe practicarse de urgen-
cia, pero siempre precedida por el tratamiento de
la sepsis y de sus repercusiones sistémicas.

La téctica quirargica frente a una C.A.S. debe
de estar destinada en principio, y siempre que sea
posible, a efectuar una operacion completa en un
tiempo destinada a asegurar una V.B.P. expedita,
o sea, sin obstaculo al flujo biliar.

El plan quirirgico dependera esencialmente de
la etiologia de la colestasis, asi como de las con-
diciones generales y del terreno del enfermo al
momento de la operacion.

Es obligatorio el estudio colanglograflco que
demuestre la ausencia de patologia obstructiva
biliar por encima del procedimiento de drenaje
biliar efectuado (coledocostomia, anastomosis bilio-
digestiva, etc.). También es obligatorio y fundamen-
tal la obtencion de material para el estudio bacterio-
logico (gram, cultivo en medios aerobicos y anaero-
bicos).

La colecistostomia aislada y/o la coledocostomia
a “ciegas’’ deben ser proscriptos.

La exploracion hepatica debe ser meticulosa
en busqueda de abscesos colangiticos. Su tratamien-
to es vital por cuanto pueden ser la causa de la
persistencia de la sepsis a pesar de haberse efectuado
un tratamiento efectivo de la obstruccion biliar.

El advenimiento y desarrollo del drenaje biliar
trans-parieto-hepatico, y de la papilotomia endosco-
pica con la extraccion del o de los calculos y el
drenaje biliar transpapilar abren un futuro promiso-
rio para el tratamiento de la obstruccion biliar en
pertodo ¢ ‘critico”. Aun falta experiencia y evalua-
cién de resultados como para emitir un juicio defini-
tivo de sus bondades e indicaciones.

La mortalidad de las C.A.S. es extremadamente
elevada. Ello justifica que se adopten medidas profi-
lacticas en enfermos de ‘“‘alto riesgo’ de desarrollar
una C.A.S.. Las medidas profilacticas incluyen: 1)
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la antibioticoterapia profilactica, 2) la adecuacion
de la oportunidad operatoria en enfermos con una
colangitis simple. 3) evitar toda maniobra sobre las
vias biliares que aumente bruscamente la presion
intracanalicular.

Los abscesos hepaticos de origen colangitico son
lesiones evolutivas de las colangitis. Constituyen una
nueva patologia séptica con una evolucion y con
complicaciones que, en la mayoria de los casos, son
mortales.

La etiopatogenia es compleja, pero el factor fun-
damental es la llegada de los gérmenes al parénqui-
ma hepatico por via canalicular biliar a hipertension.

Los gérmenes encontrados son smilares a los
que condicionan la colangitis de fondo. Sin embargo,
debe destacarse la elevada proporcion de anaerobios
(20-25%) y principalmente a sepas de B. Fragilis.

Los abscesos colangiticos generalmente son
multiples y de tamano variable, que afectan ambos
16bulos hepaticos. En ocasiones son profundos y
de reconocimiento intraoperatorio dificil.

La clinica de los abscesos colangiticos es similar
e indistingible de la condicionada por las C.A.S.

La radiografia simple de abdomen, el ultrasonido,
la tomografia computada. la colanzlografla transpa-
rietohepatica, la centellografia hepatica, la arteriogra-
fia selectiva, son estudios paraclinicos que ayudan
a un diagnostico preoperatorio.

El diagnostico intraoperatorio puede ser dificil.
Por ello es necesario proceder a un estudio macros-
cOpico, visual y palpatorio, de toda la superficie
hepatica. La puncion con trocar y la colangiografia
intraoperatoria (sin hipertension) pueden ser de
gran valor para reconocer abscesos profundos.

El tratamiento quirargico esta destinado a:
1) obtener material adecuado para estudio bacterio-

logico completo; 2) lograr una via biliar sin obs-

taculos; 3) el drenaje de los abscesos mas volumi-
nosos.

Los abscesos de higado pueden seguir una evolu-
cion séptica independiente, lo cual es mas frecuente
cuando el tratamiento de desobtruccion biliar es
incompleto.

El prondstico es siempre grave, sobre todo, cuan-
do el gérmen actuante es una anaerobio.

Toda maniobra instrumental sobre las vias bilia-
res {P.B.H., C.I.LPH., C.P.ER., colangiografia por
tubo de drenaje biliar, extraccion incruenta de
calculos, papilotomia endoscopica, cambio incruen-
to de tubos transhepaticos) conlleva el riesgo de una
Colangitis Aguda Séptica.

El 7% al 14% de las C.A.S.son secundarias a pro-
cedimientos instrumentales efectuados sobre las vias
biliares.

El riesgo del desarrollo de una colangitis es sus-
tancialmente mayor en enfermos infectados biliares
previos (litiasis, estenosis benignas, etc.).

El factor fundamental en el desencadenamiento
de una C.A.S. por maniobras instrumentales es el
aumento brusco de la presion biliar determinado por
el propio procedimiento.

La profilaxis de esta complicacion séptica de las
maniobras instrumentales en las vias biliares incluye:
1) antibioticoterapia profilactica; 2) el drenaje biliar
inmediato; 3) evitar la hipertension biliar en el curso
del procedlmlento.

Las colangitis agudas en enfermos portadores de

ALBERTO ESTEFAN Y COL.

una anastomosis bilio-digestivas son secundarias, casi
siempre, a estenosis de la neoboca. La estenosis
asociada a la bacteriobilia, que conlleva toda anato-
mosis bilio-digestiva, explican el desencadenamiento
de la colangitis.

En los enfermos portadores de un cancer biliar
no resecable y a los cuales se le efectud una deriva-
cion bilio-divestiva lateral supratumoral frecuente-
mente desarrollan una colangitis en su evolucion
mediata o alejada. La causa radica en la infiltracion
neoplasica de la neoboca, o mas frecuentemente en
la infiltracion de la confluencia biliar superior.

La colangitis sin obstruccion de la neoboca anas-
tomotica (colangitis por reflujo) es infrecuente pero
una realidad clinica. Su etiopatogenia no esta defini-
tivamente aclarada.

La asociacion de colangitis aguda e hipertension
portal secundaria a cirrosis o a trombosis portal
plantea problemas tacticos de muy dificil solucion.
Esquematicamente se consideran tres situaciones
anatomo-clinicas que requieren un planteo terapéu-
tico particular. Ellas son: 1) colangitis predominante
con hipertension portal no significativa; 2) Colangi-
tis simple con hipertension portal marcada; 3) colan-
gitis e hipertension portal graves.

RESUME
Cholangites aiguea septiques

La table ronde definit le conlagites aigues septiques
comme une sepsis d‘origine colangitique. 60% a 90%0 des
C.A.S. sont les suites d’une modalités de la litiasis biliaire
dans notre pays le Kyste Hydatique de foie ouvert et
evacué dans les voies biliaires, et le cancer biliaire suivent
en ordre desdendants de fréquence. Ces trois étiologies
representent dans notre pratique, le 95% des cas.

Les germes infectants provienent de !'intestin et arribent
dans les voies biliaires par la voie porto-hepatique. La voie
ascendante devient importante pour les malades avec une
anastomose bilio-digestive. Le 100% des bilicultures et
le 50% des hemocultures, sont positives quand on utilisé
les techniques adéquates. Les germes les plus frequemment
isoles sont: E. Coli, Proteus, Klebsiella, Estreptococo
Fecalis.

Dans les 15% a 20% on constate des associations bac-
teriennes. Dans les 10% on isole B. Fratilis.

L’hypertension biliaire et la virulense bacterienne sont
les mecanismes physiopathologiques qui expligment le
déclenchement d‘une C.A.S.

La sepsis d’origine cholangitique n‘a pas des caractéres
physiopathologiques ou cliniques différents a ceux des
autres sepsis qui ont un foyer extra-biliaire et sont condi-
tionnees par des germes similaires.

11 faut reparquer néanmoins comme particulaire, la
fréquence accentueé de [.R.A.

Le diagnostic de la C.A.S. n‘es pas toujours simple.
Dans 30% des cas, la maladie n‘est pas detectée au moment
de I’hospitalisation.

La table ronde soutien que la chirurgie d‘urgence
comme unique teste therapeutique est inacceptable, en
raison du trés elevé taux de mortalité qui en decoule.

L’ordre des priorités therapeutiques doit etre la suivant:
1) traitement de la sepsis . 2) Traitement des deséquilibres
des grandes systhemes physiologiques. 3) Traitement de
l‘obstruction biliaire. La gravité du malade peut determi-
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ner l’opportunité de l’intervention chirurgicale mais elle
ne peut pas modifier la chronologie therapeutique signalée.
La strategie chirurgicale doit etre destinée a assurer une
voie biliaire sans obstacles.

On considére obligatoire la cholangiographie peropera-
toire qui constate 1’absence d’obstacles biliaires meme aprés
un drainage biliaire (choledocostomie,
digestive).

La colecistectomie isolée et
1’aveugle” doivent etre proscrites.

Avec les malades qui ont un ‘“haut risque‘ a dedelopper
una C.A.S. il est necessaire adopter des mesures prophylac-
tiques. Elles comprenent: 1) l’antibiothe prophylactique;
2) chirurgie précoce dans les malades qui ont une cholangi-
tis simple; 3) évitar toute manouevre qui autmente la tension
biliaire.

anatomose bilio-

la choledocostomie ‘‘a

Pour terminer, on fait 1’analyse des situacions anatomo-
cliniques suivantes: 1) cholangitis et absceses hepatiques;
2) cholangitis et monoeuvres instrumentales sur la voie
biliaire; 3) cholangitis et anastomoses bilio-digestives;
4) cholangitis et hipertension portal,

SUMMARY
Acute Septic Cholangitis

The Panel Meeting defined Acute Septic Cholangitis
as a sepsis of cholangitic origin.

60 to 90% of cases of A.S.C. are secondary to biliary
lithiasis in one or other of its forms. In our media Liver
Hydatid Cyst-open and evacuated on to the biliary tract-
and biliary cancer come after it in decreasing order of
frequency. These three etiologies represent, in our casuistics,
95% of cases.

Infecting germs come from the intestine and reach the
biliary tract via the porto-hepatic path, The ascendeing
pathway is significant in patients carrying a bili-digestive
anastomosis. 100% of bilicultures and 50% of hemocultu-
res are positive if performed by adequate techniques, Most
frequently isolated germs are: E. Coli, Proteus, Klebsiella,
Streptococci fecalis. 15% to 20% present bacterian associa-
tions. In 10% B. Fragilis is isolated.

Biliary hypertension and bacterian virulence constitute
the physiopathologic mechanisms triggering A.S.C.

Sepsis of cholangitic origin does not differ either ohy-
siopathologically or clinically from other sepsis having a
extrabiliary focus and conditioned by similar germs. The
only aspect worth highlighting is the greater frequency of

A.S.C. diagnosis is not always easy. In 30% of cases this
disease is not detected upon admission,

The Panel Meeting concluded that urgency surgery as
sole therapeutic measure is unacceptable due toits extremely
high mortality. Therapy priority should be as follows:
1) Sepsis treatment; 2) treatment of imbalance of main
physiologic systems; 3) Treatment of biliary obstruction.
Severity of clinical symptomatology may modify surgery
timing but not chronology of therapeutic steps.

Surgical tactics should aim at ensuring biliary tract
free of obstacles. Intraoperatory cholangiography is
essential for it confirms absence of biliary obstacles above
the biliary drainage procedure (choledocostomy, bili-
digestive anastomosis, etc.). Isolated cholecystostomy
and ‘““blind” choledocostomy should be proscribed.

In patients with ¢high risk’’> of developing A.S.C.,
prophylactic measures should be adopted, such as: 1)
prophylactic antibioticotherapy; 2) adjustment of surgery
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timing in patients with simple cholangitis; 3) avoidance
of all manouvres libely to increase biliary pressure.

Finally, the following anatomo-clinical situations
are analyzed as being of interest: 1) Cholangitis and hepatic
abcesses 2) cholangitis and instrumental manouvres in
biliary tract; 3) cholantitis and bili-digestive anastomosis;
4) cholangitis and portal hypertension.
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