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INTRODUCCIÓN. 

La colangitis aguda es una entidad que puede presentarse con 

una gran diversidad en su cuadro cllnico. por lo que. representa 

para el cirujano un reto tanto diagnóstico como terapeútico. 

La mayorla de los pacientes mejoran cuando son tratados con 

liquidas y antibióticos. restando un 15 a 30% en los que estas ,_, 
medidas conservadoras no resultan efectivas. y en los cuales 

la descompresión de la vla biliar se convierte en la única opción 

terapéutica. 

Convencionalmente. la cirugla era la única manera de realizar 

dicho tratamiento. reportando altas tasas de morbilidad y 
lo:J-'1' 

mortalidad, 20 a 40%_ B:l drenaje endoscópico es otra opción 

para su manejo. con reportes de mortalidad entre 4. 7 y 
2. 4 •• - 1 o 

10%-

Como se mencionó. la colangitis aguda es una enfermedad con 

una presentación cl!nlca variable. por lo tanto. su tratamiento 

debe ser individualizado. Pocos intentos han sido realizados para 

determinar que pacientes tienen alto riesgo para presentar 
>-T 

complicaciones y muerte. La identificación de factores de alto 

riesgo puede ser usado para seleccionar el tratamiento ideal que 

disminuya la morbl-mortalidad. 



ANTECEDENTES CIENTÍFICOS. 

La colangitis aguda es una infección de las vías biliares. 

que se desarrolla como consecuencia de la colonización y 

sobrecrecimiento bacteriano, dentro de un sistema biliar 

estancado. como consecuencia de obstrucción de las mismas. ,, 
Charcot fue el primero en reconocer esta entidad y en 1877 

describió la triada de fiebre. ictericia Y dolor en cuadrante 

superior derecho. El postuló que la "bilis estancada" se 

relacionaba frecuentemente a patología biliar obstructiva. 

secundaria a cálculos o estenosis. 

" Rogers en 1903 fue el primero en manejar la colangitis aguda 

quirurgicamente con la descompresión del árbol biliar mediante la 

extracción de cálculos de la vla biliar y colocación de un tubo 

de vidrio. .. 
Reynolds y Dargan en 1959 describieron una fonna grave de 

colangitis que inclula choque séptico y alteración del estado de 

conciencia, y que, aunada a la clásica triada de Charcot. se le 

conoce como péntada de Reynolds. 

La causa mas común de colangi tis aguda es la obstrucción de 

las vlas biliares extra e intrahepáticas. secundaria a cálculos. 

-Bn·el mundo occidental. los cálculos se originan generalmente en 

la vesícula biliar. En el este de Asia los pacientes desarrollan 

cálculos primarios de pigmentos en las vlas biliares 

intrahepáticas. en asociación con colangitis piógena 

recurrente. 



Otras causas de colangltis aguda incluyen: esteno$ls benignas, 

cancer. obstrucción de anastomosis billa-digestivas. secundarla a 

procedimientos (colangio-pancreatografla retrógrada endoscóplca. 

colangiografla percutanea transhepática y colocación de 

endopr6tesls). 
1. - 1. 

Ascariasis. 

" Etiologlas poco usuales son la Clonorchiasis y 

La colangitis aguda resulta de dos factores fisiopatológicos: 

concentración bacteriana en la bilis y obstn.tcción biliar. Esto 

aumenta la presión intrabiliar. lo que a su vez. predispone a: 
20 

reflujo colangiolinfático y colangiovenoso. disminuye la 
2' 

secreción biliar de inmunoglobu1inas en especial de IgA y 

" altera la excreción biliar de antibióticos. Todos estos 

factores. dentro de un sistema biliar obstruido. condicionan la 

persistencia de la infección dando como resultado final sepsis. 

Los organismos cultivados mas frecuentemente en lél bilis de 

pacientes con colangitis aguda son: Escherichia Coli. 

Enterococcus. Klebsiella. Pseudomonas. otros Streptococcus. 

Proteus. Enterobacter y anaerobios del tipo Bacteroides y 
2 3 - 2 .. 

Clostridium. Los organismos en los hemocul ti vos son 

similares a los encontrados en la bilis, siendo Escherichia Coli 

el mas frecuente. La aparición de las bacterias en el torrente 

sangulneo depende de su virulencia. administración de ,. 
antibióticos y la presión intrabiliar. HUang mostró que con una 

. presión intrab .. iliar ~ 25 cm de H2o. los organismos aparecían en 

la sangre venosa hepática y linfáticos perihepáticos. Hay 

evidencia que las bacterias aisladas en la bilis de pacientes en 



los que se realizan procedimientos invasivos. varían con el tipo 

de procedimiento realizado. Con drenaje cndoscópico. los 

organismos mas frecuentemente aislados son gram negativos. 

mientras que en el drenaje percutaneo predominan los gram. 

positivos. 

Se proponen dos posibles vlas de acceso de las bacterias a las 

vlas biliares. La primera, ascendente por el esflnter de Oddi. el 

cual sirve como barrera natural a la entrada de estas. Se ha 

observado colonización de las vlas biliares. despues de realizar . 
procedimientos endoscópicos o quinlrgicos. en el esfínter. La 

otra v1a propuesta. es por medio de la circulación linfática 

caudal del hlgado hacia el area periduodenal. la cual fue ,. 
demostrada por Dineen. 

A pesar de los avances en el diagnóstico y el tratamiento de 

las enfermedades de las vías biliares. la colangi tis aguda 

continua siendo para el cirujano un diagnóstico dificil y un 

problema en lo que se refiere a tratamiento, debido a la 

diversidad de su presentación cllnica. Esta se presenta con 

grados de gravedad. que varían entre la enfermedad autolim.i tada 

sin tratamiento médico hasta los que presentan choque séptico. 

Aproximadamente el 80% de los pacientes con colangi tis aguda 

responden al manejo con liquidas endovenosos y antibióticos. La 

elección de este Oltimo dependera: del tipo de bacterla aislada 

en la bilis# los patrones de resistencia local de la misma y a 
2•- :so 

los niveles séricos que alcance el antibiótico. Keighley 

demostró que la concentración biliar de los antibióticos no es 



tan importante como la concentración sérica. en pacientes con .. 
obstrucción biliar. Leung demostró que la obstrucción biliar, 

disminuye la excreción biliar de cefalosporinas. De mayor 

importancia. es el hecho que estos antibióticos aparecen en la 

bilis después del restablecimiento del drenaje biliar. Por lo 

tanto, la concentración de antibióticos que son activamente 

secretados en la bilis toma tiempo en recuperarse, debido al 

trastorno del proceso de secreción activa de los hepatocitos, 

causado por la obstrucción billar. 

El régimen tradicional mas usado en el tratamiento de la 

colangitis aguda fue la ampicilina y un amlnoglucósido. pero 

actualmente no ha sido considerado óptimo. debido a la 

resistencia presentada a la ampicilina por parte de Enterobacter 

y Klebsiella, además la utilización de aminoglucósidos en 

pacientes con ictericia obstructiva aumenta el riesgo 

nefrotoxicidad. El uso de las ureidopenicilinas en el 

tratamiento de la colangi tis aguda, ha sido estudiado 

recientemente. Mezlocilinn usada como monoterapla. resultó ser 

mas efectiva y con menos efectos adversos. que la combinación de 

" ampicilina con gentamicina. Piperacilina también usada sola. 

resultó ser tan efectiva como la combinación de ampicilina con 
2' 

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 infección por anaerobios. 

Si el tratamiento conservador falla, el drenaje urgente de la 



via biliar está indicado. En el pasad!". este era realizado solo 

mediante cirugía. siendo la tendencia actual hacia métodos de 

drenaje no operatorios. con los que se han conseguido tasas de 

mortalidad menores a las presentadas con el tratamiento 

quirúrgico. 

El drenaje percutaneo transhepático. ha demostrado ser 

seguro. efectivo y sin mortalidad. 

' Leung et al realizaron drenaje endoscópico urgente. donde el 

40% cursaron con choque y reportaron 941: de mejoría cllnica y . 
4.7% de mortalidad. Leese et al analizaron retrospectivamente 94 

pacientes con colangitis aguda de diversas etiologías y 

reportaron una mortalidad de 4. 7% para el grupo tratado con 

esfinterotomia endoscópica y 21.4\ para el grupo tratado con 

'. cirug1a de urgencia. Lai y colaboradores realizaron un estudio 

prospectivo del manejo de la colangitis aguda secundaria a 

coledocolitiasis. compararon drenaje billar endoscópico 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 utilización de parámetros cllnicos y laboratorio para , 
establecer criterios pronósticos. Gigot et al identificaron 

siete factores con significado independiente. predictivos de 

mortalidad. en colangitis de diversas etiologías. Estos son: 

insuficiencia.renal aguda, abscesos hepáticos. estenosis maligna 

biliar alta. cirrosis. colangitis posterior a colangiografia 

percutanea transhepática en obstrucción maligna, sexo femenino y 



edad igual o mayor de 50 afias. Estos proporcionan una escala de O 

a 27 puntos. Los que obtuvieron una puntuación menor de 7 

presentaron una mortalidad de 1. Bt y con mas de 7 puntos la 

mortalidad fue de 49%. Esta escala pronbstica tuvo una 

sensibilidad de 81% y una especificidad de 92'% . 

Lai et al identificaron cinco factores de riesgo 

independientes. mediante analisis multivariado de veinticinco 

parAmetros clinicos y bioquimicos. en pacientes con colangitis 

secundaria a coledocoli tiasis. Son los siguientes: problemas 

médicos concomitantes. pH de gases arteriales menor de 7 .4, 

bilirrubinas totales mayor de 90 µmol/L. cuenta plaquetaria menor 

de 150 x 10
9

/L y albúmina sérica menor de 30 g/L. cada uno fue 

considerado de igual importancia. La mortalidad fue directamente 

proporcional al número de factores de riesgo: uno {3%). dos 

(7.1%), tres (36.4%), 4 (83.3%) y cinco (100%). Su sensibilidad, 

especificidad y porcentaje de casos correctamente clasificados 

fue de 73%. 93't y 09%. respectivamente. Con tres o mas factores 

debe considerarse de al to riesgo para cirugia y se sugiere 

tratamiento endosc6pico. 

" En otro reporte, este mismo grupo identificó, la frecuencia 

de pulso y la cuenta plaquetaria. como predictivos de la 

necésidad de cirug1a de urgencia en pacientes con hepatolitiasis. 



OBJETIVO. 
Describir la frecuencia y tratamiento de colangitis aguda 

secundaria a 11 tiasis de las v1as biliares. en el Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Instituto 

Mexicano del Seguro Social. México. D.F. 

MATERIALES Y MÉTODOS. 
Este es un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo, 

del manejo de la colangi tis aguda secundaria a litiasis de las 

vias billares, en el servicio de Gastrocirugla del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI, !.M.S.S .. en 

el periodo comprendido entre Enero de 1992 y Febrero de 1994. En 

este lapso se realizaron 587 cirugias del tracto biliar. 70 

correspondieron a colangi tis aguda secundaria a litiasis de las 

v!as biliares. Solo se encontraron en el archivo 49 expedientes. 

los cuales se revisaron para este estudio. El criterio de 

inclusión fue colangitis aguda secundaria a litiasis de las vlas 

biliares. Los criterios de exclusión fueron: cancer de vesicula. 

vias biliares y páncreas. 

El diagnóstico cllnico de colangi tis aguda fue basado en la 

presencia de fiebre (temperatura ~ 38 ~) con historia de 

escalofrlos. con ictericia cllnica, dolor en hemlabdomen superior 

o irritación peritoneal. 

Mortalidad hospitalaria fue definida como muerte durante la 



hospitalización por colangitis aguda, independientemente de la 

causa. Se diagnóstico insuficiencia renal cuando la concentración 

de creatinina sérica fue ~ 2 mg/dl. o si fue el doble del valor ,. 
del ingreso en pacientes con dat\o renal prexistente. La 

litiasis en las vlas biliares se corroboró con estudios 

radiológicos y laparotomla. Las endoscopias fueron real izadas 

bajo anestesia local f arlngea. completada con sedación endovenosa 

con diazepam o midazolam. cuando el caso asi lo ameritó. El 

relajamiento del duodeno se obtuvo administrando butilhioscina 

endovenosa. Todos los procedimientos se realizaron con un 

videoduodenoscopio Pentax E0-3401 equipado con esfinterotomo y 

canastilla de donnia. cuando se realizó drenaje nasobiliar. se 

utilizaron catéteres nasobiliares de 7 french (Wilson Cook 

Medica!). 

Las siguientes parámetros fueron evaluados para riesgo de 

mortalidad: temperatura mAxima y frecuencia de pulso mas alta en 

las primeras 24 horas de la admisión. presión sistólica mas baja 

registrada antes del procedimiento quirúrgico o endoscópico. 

Antecedentes de cirugía de tracto biliar. Resultados de biometrla 

hemática (hemoglobina. hematocrito. leucocitos). perfil de 

coagulación (plaquetas. tiempo de protrombina, tiempo parcial de 

tromboplast:ina). pruebas de funcionamiento renal (urea. 

creatlnina). pruebas de funcionamiento hepático (bilirrubinas 

totales. transaminasa glutámica pirúvica. transaminasa glutámica 

oxalacética. albúmina, fosfatasa alcalina. 



peor resultado de gases arteriales. Problemas médicos 

concomitan tes a los que se le asignó la misma importancia 

independientemente de su gravedad. La localización de los 

cálculos estenosis benignas. diAmetro del colédoco y 

característica macroscópica de la bilis. 

Para el análisis estadistico se emplearon las siguientes 

pruebas: T de student. prueba de Bartlett. Mann-Withney. chi 

cuadrada con corrección de Yates y prueba exacta de Fisher. Una P 

con valor ~ O.OS fue considerada significativa. Todo el análisis 

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 diagnósticos de colangitis, quedando 47. Estos 

fueron 26 mujeres y 21 hombres. con un promedio de edad de 60 

atios, rango 20 a 92 {cuadro 1). 

CUADRO 1. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO 

!!dad (afios) M F Total 

20-29 1 4 5 
30-39 2 1 3 
40-49 1 2 3 
50-59 3 6 9 
60-69 9 6 15 
70-79 3 3 6 

ao o mas 2 4 6 



CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Los principales signos y sin tomas (cuadro 2) • fueron 

ictericia. dolor abdominal y fiebre. Diecinueve (41%) presentaron 

triada de Charcot. once (23\) presentaron hipotensión (TA 

sistólica < 90 mm Hg). cuatro a la admisión. seis durante la 

inducci6n anestésica y uno durante el procedimiento endoscópico. 

Cinco (11%) presentaron choque séptico n la admisión. cuatro 

fueron tratados quirúrgicamente y uno con drenaje endoscópico. 

CUADRO 2. SIGNOS Y SÍNTOMAS. 

Ictericia 
Dolor abdominal 
Fiebre (temperatura ~ 3B"C) 
Irritación peritoneal 
Choque 
Signos neurológicos 

Número de 
pacientes 

42 
42 
30 
7 
5 
4 

Porcentaje 

89 
89 
64 
15 
11 
9 

Veintiseis (55\) tenían problemas médicos concomitantes. veinte 

fi¡aJ.eron tratados con cirugía y seis con drenaje endoscópico. Trece 

lfYlian dos o mas problemas (cuadro 3). 

biecisiete (36%) tenían antecedentes de cirugía del tracto biliar 

(doce tratados qulrúrgicamente y cinco mediante endoscopia). En 

todos se habla realizado colccistectomia. En nueve se habla 

realizado mas de un procedimiento (cuadro 4). 



CUADRO 3 - PROBLEMAS MflDICOS CONCOMITANTES. 

Número de 
Problemas pacientes 

Cardiopat!as 
Hipertensión arterial 
Cirrosis 
Diabetes mellitus 
Enfennedad pulmonar obstructiva crónica 
Nefropatlas 
Enfermedad vascular cerebral 
Obesidad morbida 
Cancer 

12 
11 
7 
6 
5 
3 
2 
2 
1 

CUADRO 4 - CIRUGÍAS BILIARES PREVIAS. 

Colecistectomla 
Exploración de vlas biliares 
Derivación bilio-digestiva 
Reparación de via biliar 

Número de 
pacientes 

17 
7 
3 
2 

Los pacientes se dividieron en dos grupos. En el grupo L treinta 

y seis pacientes tratados quirúrgicamente y en el grupo II. once 

tratados con drenaje endoscópico. Las caracteristicas cllnicas y 

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



CUADRO 5 • CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y DE LABORATORIO DE 
47 PACIENTES CON COLANGITIS TRATADOS CON CIRUGÍA (GRUPO I) 

O ENDOSCOPÍA (GRUPO 11). 

Grupo 1 Grupo 11 
caracterlstica (N~36) (Nnll) 

Edad ( atlos ) se 64 
(20-92) (32-82) 

Sexo(M/F) 14/22 6/5 
Plllso (33] 94 BB 

(55-120) (60-110) 
Temperatura ('C) (28] 37 (10] 37.2 

(35.0-39.5) (35.0-39.5) 
Presión sistólica (mm Hg) (34] 104 [B] 113 

(60-160) (B0-140) 
Hemoglobina (g/dl) 13 l.3.9 

(9.0-16.B) (9.9-l.6. 7) 
H"""tocrito 40 43 

, , (28-52) (30-57) 
Leucocitos (x 10 /mm ) (34) 11 10.7 

, , (3.B-24.4) (2.7-24.4) 
Plaquetas (x 10 /mm ) (31] 212 [B] 286 

(53-414) (90-460) 
Tiempo de protrombina [31] 2.3 [7) 2.B 
(seg. t .del contr?ll (0.0-9.5) (0.0-4.3) 
Tiempo parcial de tromboplastina [33] 6.7 [B] 3.B 
(seg. t del control) (0.0-83) (0.0-14.9) 

Urea (mg/dl) [33] 41 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.B) (1.4-11.9) 

Fosfatasa alcalina (UI/L) (21] 660 (9) 519 
(143-3785) (B0-987) 

Albúmina ( g/dl) (22] 3.4 [9] 3.1 
(l.B-~.1) (2.2-4.B) 

TGP (UI/L) [28] 132 137 
(15-415) (l.2-554) 

TGO (UI/L) [28] 125 132 
(19-281) (25-350) 

pH arterial [14] 7.3 [2] 7.5 
(7.0-7.5) (7.5-7.6) 

Problemas médicos concomitantes 22 6 

Los valores dados son promedios con rangos entre paréntesis. 



ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS. 

Para el diagnóstico de litiasis en las vias biliares. se 

utilizaron varios procedimientos de lmagenologia (cuadro 6). La 

colangiografia percutanea transhepática presentó el mayor 

porcentaje diagnóstico. 

CUADRO 6. DIAGNÓSTICO POR IMAGEN. 

NO.mero Porcentaje 
Estudio realizado diagnóstico 

CPTH 3 
CPRE 9 
USG 45 
TAC 8 

CPTH= colangiograf la percutanea transhepátlca 
CPRB= colangio-pancreatograf ia retrógrada endoscópica 
USG ultrasonografia 
TAC = tomograf ia axial computarizada 

TEATAMIENTO. 

Todos los pacientes recibieron antibióticos. 

100 
56 
20 
13 

de tercera generación fueron usadas como monoterapia en 35 

pacientes · (cuadros 6 y 7) . 

CUADRO 7 • ANTIBIÓTICOS ADMINISTRADOS. 

Número de Número de 
antibióticos pacientes 

Uno 38 
Dos 7 

Tres 2 



CUADRO S - TIPOS DE ANTIBIÓTICOS. 

Cefotaxima/ ceftazidima/ ceftriaxone 
Amikacina 
Metronidazol 
Peflacina/ ciprof loxacina 

PROCl!DIMIENTOS Y HALLAZGOS. 

NGmero de 
pacient'?s 

45 
6 
5 
3 

GRuPO I. De treinta y seis pacientes tratados quirúrgicamente. 

veintidos ciruglas fueron realizadas en las 72 horas siguientes 

a la admisión. En todos se realizó exploración de v1as biliares 

mas el procedimiento definitivo (cuadro 9). Los hallazgos 

quirúrgicos se muestran en el cuadro io. Tres tenian estenosis 

de la via biliar. todos ellos tenian antecedentes de cirugia del 

tracto biliar. Las estenosis se localizaron: dos en tercio 

distal del colédoco y una en la unión de los conductos 

hepAticos. La litiasis intrahepática se relacionó con estenosis 

de anastomosis biliodigestivas en dos y de via biliar en uno. La 

bilis se consideró clara en veintisiete. turbia en siete y 

eurulenta en dos. Un paciente presentó piocolecisto. 

CUADRO 9 - OPERACIONES REALIZADAS. 

Número de 
Operación pacientes 

Exploración de vias biliares 
Colecistectomia 
Coledocoduodenostomla 
Hepaticoyeyunostomia 
Colocación de sondas transhepAticas 
Hepaticocutaneoyeyunostomia 

36 
23 
12 
5 
4 
1 



CUAD.R·o 10. HALLAZOOS QUIRÜRGICOS. 

Número de 
Hallazgo pacientes 

Vesícula presente 23 

Cálculos en vesícula 23 

Diámetro del conducto 
clstico > 5 mm 

Cálculos en colédoco 

uno 
dos o mas 

Diámetro del colédoco > 10 mm 

Cálculos intrahepáticos 

Cálculos en ambos 

31 

5 
26 

27 

3 

2 

GRUPO II. De los once pacientes tratados con drenaje endosc6pico 

eit seis se realizó 72 horas después de la admisión. El drenaje 

se obtuvo mediante esfinterotomia en siete. esfinterotomia mas 

colocación de catéter nasobiliar en dos y colocación de catéter 

nasobiliar en dos. La bilis fue considerada turbia en nueve y 

purulenta en dos. Se intento la extracción ac~iva de cálculos en 

cinco (cuatro con litas en coledoco y uno con litas 

lntrahepáticos). !agrandase solo en tres con cálculos en colédoco. 

CULTIVOS. 

Se tomaron solo tres cultivos. todos en el grupo I. Un 

cultivo de bilis que reportó Escherichia Coli. y dos 

hemocultivos con reportes de staphilococcus coagulasa negativo y 



y sin desarrollo~ respectivamente. 

MORBILIDAD. 

GRUPO I. Seis pacientes ameritaron apoyo vent:ilatorio en el 

posoperatorio inmediato. Once (31%) presentaron complicaciones 

(cuadro 11) ~ seis de estos presentaron mas de una. La 

complicación mas frecuente fue insuficiencia renal; dos de los 

que la presentaron tenian antecedentes de nefropatlas y 

recibieron aminoglucósidos. Un paciente fue reintervenido por 

lesión de via biliar. identificada 72 horas después rle la 

realización de coleclstectomia y exploración de vias biliares. 

Uno presentó litiasis residual y fue tratado con extracción 

percutanea con canastilla. 

CUADRO 11 - MORBILIDAD POSOPERATORIA. 

Número de 
complicación pacientes 

Insuficiencia renal 
Insuficiencia respiratoria 
Neumonía 
Insuficiencia hepática 
Infección de herida quirúrgica 
Dehiscencia de herida quirúrgica 
Derrame pleural 
Isquemia miocárdlca 
Arritmia 
Coaguláclón intravascular diseminada 
Lesión de via biliar 

5 
3 
3 
2 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
1 

GRUPO I 1. No se presentaron complicaciones inherentes a los 

procedimientos. Un paciente presentó insuficiencia renal y 



sangrado de tracto digestivo alto, secundario a gastritis 

erosiva. Después del drenaje endoscópico. nueve (82%) presentaron 

mejorla; solo dos (18\) requirieron cirugia de urgencia. En uno 

se habla realizado esfinterotomia con intent:o fallido de 

extracción de cálculos del colédoco; el otro era portador de un 

lito gigante y fue tratado con drenaje nasobiliar. encontrandose 

el catéter fuera de la vla biliar. El drenaje endoscópico 

constituyó la terapia definitiva en tres pacientes. En seis se 

realizó posteriormente tratamiento quirúrgico en fonna electiva: 

coledocoduodenostomta en cuatro y colecistectomia mas exploración 

de vias biliares. 

MORTALIDAD. 

cuatro pacientes fallecieron. todos en el grupo I: dos por 

falla orgánica múltiple. uno por sepsis y otro por newnonla. 

Mediante analisis estadístico se identificaron siete factores 

de riesgo para mortalidad. estos se muestran el cuadro 12. 



tsTA 
SAUR 

TESIS 
DE LA 

NO DESE 
BIBLIOTECA 

CUADRO 1- 2 • FACTORES RELACIONADOS CON MORTALIDAD 
HOSPITALARIA DESPUÉS DE TRATAMIENTO QUIRÚRGICO O ENDOSCÓPICO. 

Factor 
Sobrevidas 

(N=43) 

Presión sist6lica[38] 108 
(mm Hg) {60·110) 

Hemoglobina 
(g/dl) 

Pla<Jlfeta~ 

(x 10 /mm ) 

Tiempo de 

13.4 
(9.5-16.8) 

[36] 235.4 

(53-480) 

protrombina ( 34] l. B 
(seg. t control) (0.0-7.2) 

creatinina 
(mg/dl) 

[41) 1.1 
(0.1-4.7) 

pH [12) 7.3 

Tipo de tratamiento 
Quirúrgico 

Endoscópico 

(7.0-7.6) 

32 

11 

Muertes 
(N=4) 

83 
(70-100) 

11 
(9.0-12. 7) 

[3] 126.3 

(80-190) 

5.2 
(1.5-9.5) 

2.5 
(0.7-3.3) 

7.1 
(7.0-7.1) 

4 

o 

Valor de 
p 

0.025 

0.017 

o.os 

0.004 

0.002 

0.01 

< 0.001 

Valores dados son promedios con rangos entre paréntesis. 



DISCUSIÓN. 

La colangi tis 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 presentación en este estudio fue de 60 años o 
> • 

mas. • La sintomatologia que presenta la colangitis varia con la 

etiologia. En estudios que incluyeron diversas etiolog1as. la 

fiebre fue el slntoma mas común. cuando el or i.gen fue 

litiasis en la vias biliares. los slntomas mas frecuentes fueron 

ictericia y dolor abdominal. en nuestro estudio se 

confirmó esto. 

Es de resaltar que solo se tomaron tres cultivos (uno de bilis 

y dos hemocultivos). y que la antibioticoterapia se basó en una 

droga (cefotaxima) en treinta y dos (68\) pacientes. La elección 

del antibiótico 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 aminoglucósido. La 

monoterapia con cefalosporinas no es recomendable, ya que no 
111 •3 

ofrece protección en contra de Enterococcus y Bacteroides. 
3 •••• 3 

Similar a lo reportado, la insuficiencia renal fue la 

complicación mas observada { 13%) y contribuyo a la mortalidad 

eventual en el 50?, de los que la presentaron. Ya ha sido descrita 

la asociación de ictericia obstructiva e insuficiencia 
• 4 - • ~ 

renal. Factores como hipovolemia. hipotensión. sales 



bi1lares. bilirrubinas y endotoxinas entéricas. El uso de 

aminoglucósidos también ha sido relacionado con insuficiencia ,, 
renal en estos pacientes. 

La mortalidad después del tratamiento quirúrgico ( 1 n) fue 

menor que la descrita en otras series. sin embargo esta 

cifra no es confiable ya que existe subregistro de los casos. 

Los factores de riesgo para mortalidad identificados en este 
s. 311. 411 

estudio coinciden con los ya reportados por otros autores. 

Estos factores se mencionan a continuación. 

Presión sistólica B3 mm Hg: los efectos sistémicos 

hemodinámicos que presentan los pacientes con ictericia 

obstructiva incluyen disminución de la resistencia vascular 

periférica con gasto nonnal o alto y respuesta hipotensora 
4., -5' 

exagerada en respuesta a la depleción de vol urnen. 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 
S2 - 5" 

endotoxinas absorbidas del tracto gastrointestinal. Las 

endotoxinas disminuyen el flujo renal. probablemente porque 

estimula la liberación de catecolaminas y disminuye la respuesta 

auricular a noradrenalina y tiramina. lo cual está relacionado 
$S- 5T 

con insuficiencia renal e hipotensión. 

Creatinina ~ 2.5 mg/dl: niveles de creat.lnina > 1.3 mg/dl fueron 

reportados como factor de mortalidad después de clrugla del 
511 - 50 

tracto biliar. Es importante señalar. que la cifra de 

creatinlna no se tomó en cuenta para el manejo de los pacientes. 



Hemoglobina ~ 11 a/dl: la anemia refleja el estado nutricional y .. 
se ha relacionado con mortalidad posoperatoria. 

Tiempo de protrombina :!:: 5. 2 segundos por arriba del control y 
:J ) • '-· :s 

plaquetas ~ 126.3 x 10 /mm : son secundarios a sepsis e .. 
insuficiencia hepática secundaria a ictericiaobstructiva. 

pH ~ 7.1: como respuesta a la sepsis disminuyen las resistencias 

periféricas e incrementan los requerimientos de oxigeno. La 

diferencia del contenido arteriovenoso de oxigeno se hace mas 

pequen.a a nivel periférico, con el consiguiente aumento de la 

concentración de lactato y disminución del pH. 

Los factores antes mencionados son indicativos del progreso y 

gravedad de la colangi tis, por lo que. el drenaje biliar debe 

realizarse oportunamente para evitar la progresión hasta el 

choque y la falla orgánica multiple. 

La efectividad del tratamiento endoscópico, en pacientes con 
2 - ... to 

colangitis aguda secundaria a c3lculos, ha sido demostrada. 

En nuestro estudio, resultó satisfactorio en 82% y no reportó 

mortalidad. 



2 "' 

CONCLUSIONES. 

l. La edad mas frecuente de presentación fue 60 aftos. 

2. No hubo predominio de sexo. 

3. La insuficiencia renal fue la complicación mas frecuente. 

4.. Los factores de riesgo para mortalidad fueron: 

Presión sistólica ~ 83 mm Hg. 

Hemoglobina ~ 11 g/dl. . ' 
Plaquetas :s 126 x 10 /mm • 

Tiempo de protrombina ~ 5.2 segundos por arriba del control. 

Creatinina ~ 2.5 mg/dl. 

pH :s 7.1. 

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

quirúrgico. 

6. El manejo de antibióticos fue inadecuado. 

7. Falta de sistematización de los cultivos. 
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