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INTRODUCCION.

La colangitis aguda es una entidad que puede presentarse con

una gran diversidad en su cuadro clinico, por lo que, representa
para el cirujano un reto tanto diagnéstico como terapedtico.
La mayoria de los pacientes mejoran cuando son tratados con
liquidos y antibiéticos, restando un 15 a 30% en los que estas
medidas conservadoras no resultan efectivas,‘—x ¥y en los cuales
la descompresién de la via biliar se convierte en la udnica opcién
terapéutica.

Convencionalmente. la cirugfa era la dUnica manera de realizar
dicho tratamiento, reportando altas tasas de morbilidad y
mortalidad, 20 a 40%.",_1 Bl drenaje endoscépico es otra opciédn
para Ssu manejo. con reportes de mortalidad entre 4.7 y

2Ze4,0~-10
10%.

Como se menciondé, la colangitis aguda es una enfermedad con
una presentacién clinica variable, por lo tanto., su tratamiento
debe ser individualizado. Pocos intentos han sido realizados para
determinar que pacientes tienen alto riesgo para presentar
complicaciones y muer‘!:e.’-T La identificacién de factores de alto
riesgo puede ser usado para seleccionar el tratamiento ideal que

disminuya la morbi-mortalidad.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

La colangitis aguda es una infeccién de las vias biliares,
que se desarrolla como consecuencia de la colonizacién y
sobrecrecimiento bacteriano, dentro de un sistema biliar
estancado, como consecuencia de obstruccién de las mismas.

Chax:(:m:‘I fue el primero en reconocer esta entidad y en 1877
describié la triada de fiebre, ictericia y dolor en cuadrante
superior derecho. El postulé que la “bilis estancada" se
relacionaba frecuentemente a patologia biliar obstructiva,
secundaria a calculos o estenosis.

Rogers‘: en 1903 fue el primero en manejar la colangitis aguda
quirurgicamente con la descompresion del &arbel biliar mediante la
extraccién de cAlculos de la via biliar y colocacién de un tubo
de vidrio.

Reynolds y Dargan‘, en 1959 describieron una forma grave de
colangitis que incluia choque séptico y alteracién del estado de
conciencia, y que, aunada a la clasica triada de Charcot, se le
conoce como péntada de Reynolds.

La causa mas comin de colangitis aguda es la obstruccién de
las vias biliares extra e intrahepaticas, secundaria a calculos.
-En-el mundo occidental, los cAlculos se originan generalmente en
la vesicula biliar. En el este de Asia los pacientes desarrollan
célculos primarios de pigmentos en las vias biliares
intrahepaticas, en asociacién con colangitis pit6gena

15
recurrente.



Otras causas de colangitis aguda incluyen: estenosis benignas,
cancer, obstruccidén de anastomosis bilio-digestivas, secundaria a
procedimientos (colangio-pancreatografia retrégrada endoscépica,
colangiografia percutanea transhepéitica Y coleocacién de
endoprétesis).‘. Etiologlas poco usuales son la Clonorchiasis" Yy
Ascariasis.‘.-"

La colangitis aguda resulta de dos factores fisiopatoldgicos:
concentracién bacteriana en la bilis y obstruccién biliar. Esto
aumenta la presién intrabiliar, lo que a su vez, predispone a:
reflujo colangiolinfatico vy colangiovenoso.’u disminuye la
secrecién biliar de inmunoglobulinas en especial de IgAz' b'4
altera la excreci6on biliar de antibibticos.zz Todos estos
factores, dentro de un sistema biliar obstruido, condicionan la
persistencia de la infeccién dando como resultado final sepsis.

Los organismos cultivados mas frecuentemente en la bilis de
péclentes con colangitis aguda son: Escherichia Coli,
Enterococcus, Klebsiella, Pseudomonas, otros Streptococcus,
Proteus, Enterobacter y anaerobios del tipo Bacteroides vy
Clostridium.z’-!‘ Los organismos en los hemocultivos son
similares a los encontrados en la bilis, siendo Escherichia Coli
el mas frecuente. La aparicién de las bacterias en el torrente
sanguineo depende de su virulencia, administracién de
antibi6éticos y la presién intrabiliar. Huangl. mostrd que con una

. presién intraQ}liar 2 25 cm de H20, los organismos aparecian en

la sangre venosa hepatica y 1linfaAticos perihepaticos. Hay

evidencia que las bacterias aisladas en la bilis de pacientes en



los gue se realizan procedimientos invasives, varfian con el tipo
de procedimiento realizado. Con drenaje endoscépico, los
organismos mas frecuentemente aislados son gram negativos,
mientras que en el drenaje percutaneo predominan los gram
positivos.

Se proponen dos posibles vias de acceso de las bacterias a las
vias biliares. La primera, ascendente por el esfinter de 0ddi, el
cual sirve como barrera natural a la entrada de estas. Se ha
observado colonizacién de las vias biliares, despues de realizar
procedimientos endoscépicos o quirurgicos, en el esfintor.‘ La
otra via propuesta, es por medlo de la circulacién linfatica
caudal del higado hacia el area periduodenal, la cual fue
demostrada por Dineen."

A pesar de los avances en el diagnéstico y el tratamiento de
las enfermedades de las vias biliares, la colangitis aguda
continua siendo para el cirujano un diagnéstico dificil y un
problema en lo que se refiere a tratamiento, debido a 1la
diversidad de su presentacidén clinica. Esta se presenta con
grados de gravedad, que varian entre la enfermedad autolimitada
sin tratamiento médico hasta los que presentan chogue séptico.

Aproximadamente el 80% de los pacientes con colangitis aguda
responden al manejo con liquidos endovenosos y antibitticos. La
eleccidén de este Gltimo dependera: del tipo de bacterla aislada

~en la bilis, los patrones de resistencia local de la misma y a
los niveles séricos que alcance el antibidtico. Keighley“-”

demostré que la concentracién biliar de los antibiétices no es



tan importante como la concentracién sérica, en pacientes con
obstruccién biliar. l.eung:I demostré gue la obstruccidn biliar,
disminuye 1la excreciédn biliar de cefalosporinas. De mayor
importancia, es el hecho que estos antibidticos aparecen en la
bilis después del restablecimientoc del drenaje biliar. Por 1lo
tanto, la concentracion de antibiéticos que son activamente
gecretados en la bilis toma tiempe en recuperarse, debido al
trastorno del proceso de secrecién activa de los hepatocitos,
causado por la obstruccién biliar.

El régimen tradicional mas usado en el tratamiento de la
colangitis aguda fue 1la amplicilina y un aminoglucésido., pero
actualmente no ha sido considerado 6ptimo. debido a la
resistencia presentada a la ampicilina por parte de Enterobacter
¥ Klebsiella, ademds 1la utilizacién de aminoglucésidos en
pacientes con ictericia obstructiva aumenta el riesgo
nefrotoxicidad.” El uso de las ureidopenicilinas en el
tratamiento de la colangitis aguda, ha sido estudiado
recientemente. Mezlocilina usada come monoterapia, resultd ser
mas efectiva y con menos efectos adversos, que la combinacién de
ampicilina con gentamicina.” Piperacilina también usada sola,
resulté ser tan efectiva como la combinacién de ampicilina con
tobramicina.”Por lo tanto, las ureidopenicilinas deben ser
consideradas en el tratamiento inicial de la colangitis aguda. En
pacientes muy graves debe considerarse el uso de metronidazol.
ante la posibilidad de infeccién por anaerobios.

Si el tratamiento conservador falla, el drenaje urgente de la



via biliar esta indicado. En el pasad~, este era realizado solo
mediante cirugia, siendo la tendencia actual hacla métodos de
drenaje no operatorios, con los que se han conseguido tasas de
mortalidad menores a las presentadas con el tratamiento
quirtrgico. "

Fl drenaje percutaneo transhepatico, ha demostrade ser
seguro, efectivo y sin mortalidad.:s-’v

Leung et alz realizaron drenaje endoscépico urgente, donde el
40% cursaron con choque y reportaron 94% de mejoria clinica y
4.7% de mortalidad. Leese et al‘ analizaron retrospectivamente 94
pacientes con colangitis aguda de diversas etiologfas y
reportaron una mortalidad de 4.7% para el grupe tratado con
esfinterotomia endoscépica y 21.4% para el grupo tratado con
cirugia de urgencia. Lai y colaboradoresln realizaron un estudio
progpectivoe del manejo de la colangitis agquda secundaria a
coledocolitiasis, compararon drenaje biliar endoscépico y cirugia
de urgencia y reportaron tasas de mortalidad de 10% y 32%,
respectivamente.

La variedad del cuadro clinico de la colangitis aguda requiere
de la utilizacién de parametros clinicos y laboratorio para
establecer criterios prongsticos. Gigot et alT identificaron
siete factores con significado independiente, predictivos de
mortalidad. en colangitis de diversas etiologfias. Estos son:

. 1nsuricienc1a.renal aguda, abscesos hepdticos, estenosis maligna
biliar alta, cirrosis, colangitis posterior a colangiografia

percutanea transhepidtica en obstruccién maligna, sexo femenino y



edad igual o mayor de 50 aflos. Estos proporcionan una escala de 0
a 27 puntos. Los que obtuvieron una puntuacién menor de 7
presentaron una mortalidad de 1.8% y con mas de 7 puntos la
mortalidad fue de 49%. Esta escala pron6éstica tuvo una
sensibilidad de 81%F y una especificidad de 92% .
Lai et al ! identificaron cinco factores de riesgo
‘independientes, mediante analisis multivariado de veinticinco
pardmetros clinicos y bioquimicos, en pacientes con colangitis
secundaria a coledocolitiasis. Son los siguientes: problemas
médicos concomitantes, pH de gases arteriales menor de 7.4,
bilirrubinas totales mayor de 90 umol/L. cuenta plaquetaria menor
de 150 x loqu vy albtmina sérica menor de 30 g/L. cada uno fue
considerado de igual importancia. La mortalidad fue directamente
proporcional al ndmero de factores de riesgo: uno (3%), dos
{7.1%), tres {(36.4%), 4 (83.3%) vy cinco (100%). Su sensibilidad,
especificidad y porcentaje de casos correctamente clasificados
fue de 73%, 93% y B89%, respectivamente. Con tres o mas factores
debe considerarse de alto riesgo para cirugia y se sugiere
tratamiento endoscépico.

En otro reporte.a. este mismo grupo identificd, la frecuencia
de pulso y la cuenta plaquetaria, como predictivos de 1la

necesidad de cirugia de urgencia en pacientes con hepatolitiasis.



0BJETIVO.

Describir la frecuencia y tratamiento de colangitis agurda
secundaria a litiasis de las vias biliares, en el Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto

Mexicano del Seguro Social, México, D.F.

MATERIALES Y METODOS.

Este es un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo,
del manejo de la colangitis aguda secundaria a litiasis de las
vias biliares, en el servicio de G'-.\st‘rocirugia del Hospital de
Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, 1.M.S.S., en
‘el periodo comprendido entre Enero de 1992 y Febrero de 1994. En
este lapso se realizaron 587 cirugias de]l tracte biliar, 70
correspondieron a colangitis aguda secundaria a litiasis de las
vias biliares. Solo sc encontraron en el archivoe 49 expedientes,
los cuales se revisaron para este estudio. El criterio de
inclusién fue colangitis aguda secundaria a litiasis de las vias
biliares. Los criterios de exclusién fueron: cancer de vesicula,
vias biliares y pdncreas.

El diagnéstico clinico de colangitis aguda fue basado en la
presencia de fiebre (temperatura z 38 T) con historia de
escalofrios, con ictericia clinica, dolor en hemiabdomen superior
o irritacién(peritoneal.

Mortalidad hospitalaria fue definida como muerte durante la



hospitalizacién por colangitis aguda, independientemente de la
causa. Se diagnéstico insuficiencia renal cuando la concentracién
de creatinina sérica fue z 2 mg/di, o si fue el doble del valor
del ingreso en pacientes con dafio renal prexistente.:. La
litiasis en las vias biliares se corroboré con estudios
radiolégicos y laparotomia. Las endoscopias fueron realizadas
bajo anestesia local faringea, completada con sedacién endovenosa
con diazepam o midazolam, cuando el caso asi lo amerité. E1
relajaniento del duodeno se obtuvo administrando butilhioscina
endovenosa. Todos los procedimientos se realizaron con un
videoduodenoscopio Pentax ED-3401 equipado con esfinterotomo y
canastilla de dormia. Cuando se realizdé drenaje nasobiliar, se
utilizaron catéteres nasobiliares de 7 french (Wilson Cook
Medical).

Los siguientes parametros fueron evaluados para riesgo de
mortalidad: temperatura maxima y frecuencia de pulso mas alta en
las primeras 24 horas de la admisién, presién sistélica mas baja
registrada antes del procedimiento quirirgico o endoscépico.
Antecedentes de cirugia de tracto biliar. Resultados de bjometria
hemaAtica (hemoglobina, hematocrito, leucocitos), perfil de
coagulacién (plaquetas, tiempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina). pruebas de funcionamiento renal (urea,
creatinina), pruebas de funcionamiento hepatico (bilirrubinas
totales, transaminasa glutamica piravica, transaminasa glutdmica

oxalacética, albimina, fosfatasa alcalina.



peor resultado de gases arteriales. Problemas médicos
concomitantes a los que se le asigné la misma importancia
independientemente de su gravedad. La localizacién de los
calculos estenosis benignas. diametro del colédoco ¥
caracteristica macroscépica de la bilis.

Para el analisis estadistico se enmplearon las siguientes
pruebas: T de student, prueba de Bartlett, Mann-Withney, chi
cuadrada con correccién de Yates y prueba exacta de Fisher. Una P
con valor < 0.05 fue considerada significativa. Todo el an&lisis

fue computarizado. apoyado en el programa EPI-INFO 5.0.

RESULTADOS.

PACIENTES.

De los 49 expedientes se excluyeron 2 que no cumplieron con
los criterios diagnésticos de colangitis, quedando 47. Estos
fueron 26 mujeres y 21 hombres, con un promedio de edad de 60

afios, rango 20 a 92 (cuadro 1)}.

CUADROC 1 . DISTRIBUCION PCR EDAD Y SEXO

Edad (afios) M F Total
20-29 1 4 S
30~39 2 1 3
40-49 1 2 3
50-59 3 6 9
60-69 9 6 15
70-79 3 3 [}

80 o mas 2 4 [}




CARACTERISTICAS CLINICAS.

Los principales signos 'y sintomas (cuadro 2), fueron
ictericia, dolor abdominal y fiebre. Diecinueve {41%) presentaron
triada de Charcot. Once (23%) presentaron hipotensién (TA
sistélica < 90 mm Hg),‘n cuatro a la admisién, seis durante la
induccién anestésica y uno durante el procedimiento endoscépico.
Ccinco (11%) presentaron chogue séptico a la admisién, cuatro

fueron tratados quirurgicamente y une con drenaje endoscépico.

CUADRO =2 . SIGNOS Y SENTOMAS.

Namero de

pacientes Porcentaje
Ictericia . 42 89
Dolor abdominal 42 89
Fiebre (temperatura > 3BT) 30 64
Irritacién peritoneal 7 15
Choque S 11
signos neurolégicos 4 9

Veintiseis (55%) tenian problemas médicos concomitantes, veinte
faleron tratados con cirugia y seis con drenaje endoscépico. Trece
®wnian dos o mas problemas (cuadro 3).

biecisiete (36%) tenian antecedentes de cirugia del tracto biliar
‘(doce tratados quirdrgicamente y cinco mediante endoscopia). En
todos se habia realizado colecistectomia. En nueve se habia

realizado mas de un procedimiento (cuadro 4).



CUADRO 3 . PROBLEMAS MEDICOS CONCOMITANTES.

Namero de

Problemas pacientes
Cardiopatias 12
Hipertensién arterial 11
Cirrosis 7
Diabetes mellitus 6
Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 5
Nefropatias 3
Enfermedad vascular cerebral 2
Obesidad morbida 2
Cancer 1

CUADRQ 4 . CIRUGIAS BILIARES PREVIAS.

Nimero de

pacientes
Colecistectomia 17
Exploracién de vias biliares 7
Derivacién bilio-digestiva 3
Reparacién de via biliar 2

Los pacientes se dividieron en dos grupos. En el grupo I, treinta
Yy seis pacientes tratados gquirirgicamente y en el grupo II, once
tratados con drenaje endoscépico. lLas caracteristicas clinicas y

de laboratorio de ambos grupos se muestran en el cuadro 5.



]

CUADRCO S .CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO DE

a3

47 PACIENTES CON COLANGITIS TRATADOS CON CIRUGIA (GRUPO I)

O ENDOSCOPfA (GRUPO II).
Grupo 1 Grupe 11
Caracteristica {N=36) (N=11)
Edad (afios) 58 64
(20-92) (32-82)
Sexo(M/F) 14/22 6/5
Pulso {33] 94 88
(55-120) {60-110)
Temperatura (T} [28] 37 [10] 37.2
{35.0-39.5) {35.0-39.5)
Presién sistélica (mm Hg) [34] 104 (8] 113
(60-160) (80-140)
Hemoglobina (g/dl) 13 13.9
{9.0-16.8) (9.9-16.7)
Hematocrito 40 43
s s (28-52) (30-57)
Leucocitos (x 10 /mm ) [34] 11 10.7
R s {3.8-24.4) {2.7-24.4)
Plagquetas (x 10 /om ) [31] 212 [8] 286
(53-414) (90-460)
Tiempo de protrombina {31} 2.3 [7] 2.8
(zeg. t del control) {0.0-9.5) (0.0-4.3)
Tiempo parcial de tromboplastina [33] 6.7 (8] ~ 3.8
(seg. t del control) {0.0-83) (0.0-14.9)
Urea (mg/dl) [33) a1 25
{5-312) (7-42)
Creatinina (mg/dl) [34] 1.2 1.1
(0.1-4.7) (0.7-2.6)
Bilirrubinas totales {(mg/dl) {32] 6.4 {10] 5.2
(0.5-19.8) {1.4-11.9)
Fosfatasa alcalina (UI/L) [21 660 2} 519
{143-3785) {80-987)
Albumina (g/dl) [22] 3.4 (9] 3.1
(1.8-5.1) (2.2-4.8)
TGP (UI/L) [28) 132 137
{15-415) (12-554)
TGO (UI/L) [28]1 125 132
(19-281) (25-350)
pH arterial {141 7.3 [23 7.5
(7.0-7.5) {(7.5-7.6)
Problemas médicos concomitantes 22 6

Los valores dades son promedios con rangos entre paréntesis.



ESTUDIOS DIAGNOSTICOS.

Para el diagnéstico de litiasis en las vias biliares, se
utilizaron varios procedimientos de imagenologia (}:uadro 6). La
colangiografia percutanea transhepatica presenté el mayor

porcentaje diagnéstico.

CUADRO 6 . DIAGNOSTICO POR IMAGEN.

Namero Porcentaje

Estudio realizado diagnéstico
CPTH 3 100
CPRE 9 56
UsG 45 20
TAC 8 13

CPTH= colangiografia percutanea transhepatica

CPRE= colangio-pancreatografia retrégrada endoscépica
= ultrasonografia

TAC - tomografia axial computarizada

TRATAMIENTO.

Todos los pacientes recibieron antibiéticos.

de tercera generacién fueron usadas como monoterapia en 35

pacientes * (cuadros 6 y 7).

CUADRCO 7 . ANTIBIOTICOS ADMINISTRADOS.

Nimero de Namero de
antibisdticos pacientes
Uno 38
Dos 7
2

Tres




CUADRSO 8 . TIPOS DE ANTIBIOTICOS.

Namero de
pacientes
Cefotaxima/ceftazidima/ceftriaxone 45
Amikacina 6
Metronidazol 5
Peflacina/ciprofloxacina 3

PROCEDIMIENTOS Y HALLAZGOS.

GRUPO I. De treinta y seis pacientes tratados quirdrgicamente,
veintidos cirugias fueron realizadas en las 72 horas siguientes
a la admisién. En todos se realizdé exploracién de vias biliares
wmas el procedimiento definitivo (cuadro 9). Los hallazgos
quirirgicos se muestran en el cuadro 10. Tres tenian estenosis
de la via biliar, todos ellos tenian antecedentes de cirugia del
tracto biliar. Las estenosis se localizaron: dos en tercio
‘dlstal del colédoco y una en la unién de los conductos
hepaticos, La litiasis intrahepdtica se relaciond con estenosis
de anastomosis biliodigestivas en dos y de via biliar en uno. La
bilis se considerd clara en veintisiete, turbia en siete y

purulenta en dos. Un paciente presentd plocolecisto.

CUADRO <9 . OPERACIONES REALIZADAS.

Nimero de

Operacién pacientes
Exploracién de vias biliares 36
Colecistectomia 23
Coledocoduodenostomia 12
Hepaticoyeyunogstomia 5
Colocacién de sondas transhepaticas 4

Hepaticocutaneoyeyunostomia 1




CUADRO 10 . HALLAZGOS QUIRGRGICOS.

Nimero de

Hallazgo . pacientes
Vesicula presente 23 ‘
Calculos en vesicula 23
Diametro del co.nduct:o 5

cistico > 5 mm
Calculos en colédoco ) 31,
unc 5

dos o mas 26
Diémetro del colédoco > 10 mm 27
Calculos intrahepaticos 3
Calculos en ambos - 2

GRUPO II. De los once pacientes tratados con drenaje endoscépico
et seis se realizé 72 horas después de la admisién. El drenaje
se obtuvo mediante esfinterotomia en siete, esfinterotomia mas
colocacidn de catéter nasobiliar en dos y colocacién de catéter
nasobiliar en dos. La bilis fue considerada turbia en nueve y
purulenta en dos. Se intento la extraccién ac.iva de calculos en
cinco (cuatro con 1litos en «coledoco y uno con litos

intrahepiticos), lograndose solr en tres con cdlculos en colédoco.

CULTIVOS.
Se tomartn solo tres cultives, todos en el grupo 1. Un
cultivo de bilis que reportd Escherichia <¢Coli, y dos

hemocultivos ¢on reportes de Staphilococcus coagulasa negativo y



y sin desarrollo, respectivamente.

MORBILIDAD.

GRUPO 1. Sels pacientes ameritaron apoyo ventilatorio en el
posoperatorio inmediato. Once (31%) presentaron complicaciones
{cuadro 11), seis de estos presentaron mas de una. La
complicacién mas frecuente fue insuficiencia renal; dos de los
que la presentaron tenian antecedentes de nefropatias Y
recibieron aminoglucésidos. Un paciente fue reintervenido por
lesion de via biliar, identificada 72 horas después de la
realizacién de colecistectomia y exploracién de vias biliares.
Uno presenté litiasis residual y fue tratado con extraccién

percutanea con canastilla.

CUADRO 11 . MORBILIDAD POSOPERATORIA.

NGmero de
Ccomplicacién pacientes

Insuficiencia renal 5
Insuficiencia respiratoria

Neumonia

Insuficiencia hepatica

Infeccién de herida quirirgica
Dehiscencia de herida quirtrgica
Derrame pleural

Isquemia miocardica

Arritmia

Coagulacién intravascular diseminada
Lesién de via biliar

b e b e N NN G W

GRUPO II. No se presentaron complicaciones inherentes a los

procedimientos. Un paciente presentd insuficiencia renal vy



sangrade de tracto digestivo alto, secundario a gastritis
erosiva. Después del drenaje endoscépico, nueve (82%) presentaron
mejoria; solo dos (18%) requirieron cirugia de urgencia. En uno
se habia realizado esfinterotomia con intento fallido de
extraccién de calculos del colédoco; el otro era portador de un
lito gigante y fue tratado con drenaje nasobiliar, encontrandose
el éatét:er fuera de la via biliar. El drenaje endoscopico
constituyd la terapia definitiva en tres pacientes. En seis se
realizé posteriormente tratamiento quirirgico en forma electiva:
coledocoduodenostomia en cuatro y colecistectomia mas exploracién

de vias biliares.

MORTALIDAD.
Cuatro pacientes fallecieron. todos en el grupo I: dos por
falla orgénica maltiple, uno por sepsis y otro por neumonia.
Mediante analisis estadistico se identificaron siete factores

de riesgo para mortalidad, estos se muestran el cuadro 12.
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SAIR DE La BIBUOTECA

CUADRO iz . FACTORES RELACIONADOS CON MORTALIDAD
HOSPITALARIA DESPUES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO O ENDOSCOPICO.
Sobrevidas Muertes Valor de
Factor (N=43) (N=4) P
Presién sistélica{38] 108 83 0.025
(mm Hg) (60-110) {70-100}
Hemoglobina 13.4 11 0.017
{g/dy) (9.5-16.8) (9.0-12.7)
Plaguetas [36]1 235.4 [3} 126.3: 0.05
(x 10 /mm ) (53-480) (80-190)
Tiempo de
protrombina [34] 1.8 5.2 0.004
{seg. t control) (0.0-7.2) {1.5-9.5)
Creatinina [41] 1.1 2.5 0.002
(mg/dl) (0.1-4.7) (0.7-3.3)
pPH {12] 7.3 7.1 0.01
(7.0-7.6) (7.0-7.1)
Tipo de tratamiento
Quirdrgico 32 4 < 0.001
Endoscopico 11 0

Valores dados son promedios con rangos entre paréntesis.



DISCUSTON,

La colangitis aguda es una enfermedad que se puede presentar
con diversos grados de gravedad y que afecta principalmente
individuos entre la quinta y sexta década de la vida. La edad mas
frecuente de presentacién en este estudio fue de 60 ailos o
mas.". La sintomatologia que presenta la colangitis varia con la
etiologia. En estudios que incluyeron diversas etiologias, la
fiebre fue el sintoma mas comlin."'“ Cuando el origen fue
litiasis en la vias biliares. los sintomas mas frecuentes fueron
ictericia y dolor abdominal,"”'” en nuestro estudio se
confirmé esto.

Es de resaltar que solo se tomaron tres cultives (uno de bilis
y dos hemocultivos), y gue la antibioticoterapia se basé en una
droga {(cefotaxima) en treinta y dos (68%) pacientes. La eleccion
del antibiético depende principalmente, de los organismos
aislados en los cultivos y sus patrones locales de resistencia.
El régimen recomendado para iniciar el tratamiento es a base de
ureidopenicilinas, o penicilina mas un aminoglucbsido.“ La
monoterapia con cefalosporinas no es recomendable, ya que no

18 a3
ofrece proteccién en contra de Enterococcus y Bacteroides.

3,843
Similar a lo reportado, la insuficiencia renal fue la

complicacién mas observada (13%) y contribuye a la mortalidad
eventual en el 50% de los que la presentaron. Ya ha sido descrita
la asociacién de ictericia obstructiva e insuficiencia

LE RN}
renal. Factores como hipovolemia, hipotensién. sales



biliares, bilirrubinas Yy endotoxinas entéricas. El uso de
aminoglucésidos también ha sido relacionado con insuficiencia
renal en estos pacientes.“

La mortalidad después del tratamiento quirargico (11%) fue
menor que la descrita en otras series, TraeTesene sin embargo esta
cifra no es confiable ya que existe subregistro de los casos.

Los factores de riesgo para mortalidad identificados en este
estudio coinciden con los ya reportados por otros autores."”'"
Estos factores se mencionan a continuacién.

Presioén sistédlica =< 83 mm Hg: los efectos sistémicos
hemodindmicos que presentan los pacientes con ictericia
obstructiva incluyen disminucién de 1la resistencia vascular
periférica con gasto normal o alto y respuesta hipotensora
exagerada en respuesta a la deplecién de volumen.”-“ La
endotoxemia juega un papel importante. Esta puede ser secundaria
a ausencia de sales biliares en el intestino y a insuficiencia
del sistema reticuloendotelial. que falla en neutralizar las
endotoxinas absorbidas del tracto gastrointestinal.“'“ Las
endotoxinas disminuyen el flujo renal, probablemente porgue
estimula la liberacién de catecolaminas y disminuye la respuesta
auricular a noradrenalina y tiramina, lo cual esta relacionado
con insuficiencia renal e hipotensiénf’-”

Creatinina > 2.5 mg/dl: niveles de creatinina > 1.3 mg/dl fueron
reportados como factor de mortalidad después de cirugia del

-59

L)
tracto biliar. Bs importante sefialar, que la cifra de

creatinina no se tomé en cuenta para el manejo de los pacientes.



Hemoglobina = 11 g/dl: la anemia refleja el estado nutricional y
80
se ha relacionado con mortalidad posoperatoria.

Tiempo de protrombina = 5.2 segundos por arriba del control ¥y

3 3 1 -03
plaquetas = 126.3 x 10 /mm : son secundarios a sepsis e

insuficiencia hepaAtica secundaria a lctericiaobstructiva.“

PH = 7.1: como respuesta a la sepsls disminuyen las resistencias
periféricas e incrementan los requerimientos de oxigeno. La
diferencia del contenido arteriovenoso de oxigeno se hace mas
pequefia a nivel periférico, con el consiguiente aumentc de la
concentracién de lactato y disminucién del pH.

Los factores antes mencionados son indicativos del progreso y
gravedad de la colangitis, por lo que. el drenaje biliar debe
realizarse oportunamente para evifar la progresién hasta el
choque vy la falla orgénica multiple.

La efectividad del tratamiento endoscépico, en pacientes con
colangitis aguda secundaria a cilculos, ha sido demostrada.l-" e
En nuestro estudio, resulté satisfactorio en 82% y no reporté

mortalidad.



CONCLUSIONES.

1. La edad mas frecuente de presentacién fue 60 aflos.
2. No hubo predominio de sexo.
3. La insuficiencia renal fue la complicacién mas frecuente.

4. Los factores de Triesgo para mortalidad fueron:
Presién sistélica < 83 mm Hg.
Hemoglobina < 11 g/dl.
Plaguetas = 126 x 10’lmm,.
Tiempo de protrombina = 5.2 segundos por arriba del control.
Creatinina = 2.5 mg/dl.

pPH = 7.1.

5. El tratamiento endoscépico tuvo menor morbi-mortalidad que el

quiridrgico.
6. El manejo de antibidticos fue inadecuado.

7. Falta de sistematizacién de los cultives.
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