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En este capitulo de colangitis crénica seran tratadas las
dos formas clinicas mas importes: la colangitis esclerosan-
te primaria y la colangitis purulenta recidivante.

COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA
INTRODUCCION

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una enfer-
medad de etiologia desconocida o idiopatica, caracterizada
por estrecheces inflamatorias fibrosas de los conductos bi-
liares intra y extrahepaticos. Estas estrecheces no estan re-
lacionadas con traumatismos operatorios, existencia de cal-
culos coledocianos o colangio carcinomas.

Ha pasado de ser una afeccion muy rara antes de los afios
1980 a ser una afecciéon poco frecuente del diagnostico de
las colestasis. La frecuencia de esta enfermedad ha sido es-
timada en los Estados Unidos en 6,3 por 100.000 habitan-
tes.”

Su etiologfa ha sido atribuida a causas inmunitarias y esta
ligada a otras afecciones como colitis ulcerosa cronica, fi-
brosis retroperitoneal, tiroiditis de Riedel y otras que tienen
en comun esta etiologfa.

La CEP podria ser una enfermedad de etiologfa inmuno-
légica en pacientes genéticamente predispuestos.” La mis-
ma podria ser provocada por el ingreso de agentes infeccio-
sos o toxicos que atraviesan la barrera mucosa del colon, en
los pacientes con alteraciéon de la misma, por enfermedad
inflamatoria intestinal.™

CLASIFICACION

Se ha clasificado en primarias asociadas o no a enferme-
dad inflamatoria intestinal y secundarias a un trauma qui-
rargico, litiasis o gentes toxicos como el formol .

1) Colangitis esclerosantes primarias:
a-Asociadas a enfermedad inflamatoria intestinal
b- no asociadas a enfermedad inflamatoria intestinal.
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2) Colangitis esclerosantes secundarias.
a-trauma quirargico.
b-litiasis.
c-agentes toxicos,formol, 5 Fur.

También se las ha clasificado segtin su ubicacién topogra-
fica en difusas y localizadas a un sector del arbol biliar.

Logmire™* las ha clasificado en cuatro tipos, proponien-
do que estos grupos pueden tener diferente etiologfa y res-
ponder a diferentes tratamientos, lo que no ha sido confir-
mado posteriormente.

Tipo 1: Distal.

Tipo 2: De apariciéon después de un episodio de colangi-
tis aguda necrotizante.

Tipo 3: Formas difusas.

Tipo 4: Formas difusas asociadas a enfermedad inflama-

toria intestinal.

ETIOLOGIA

No se han podido establecer las causas etiologicas de la
CEP aunque parece ser un grupo de afecciones distintas
con un denominador comun que es la reacciéon a nivel de
las vias biliares que provocan una fibrosis de las mismas. Se
las ha denominado primarias o idiopaticas, aunque bien po-
drian ser secundarias al proceso intestinal.

Son procesos inmunitarios habiéndose demostrado una
incidencia mayor de antigeno de histocompatibilidad celu-
lar como el HILA-B8 en los pacientes con CEP que en los
testigos."”*”” También se ha comunicado el hallazgo del an-
tigeno HLA.DRwb52a en los pacientes con CEP pero no en
todos como se crefa.”

Si es correcta la apreciaciéon que hay participacion de de-
sarreglos inmunolégicos, podrian soportarse mas la nocion
de la coexistencia de enfermedades autoinmunes como
condicién predisponente para el desarrollo de la CEP*

Los pacientes con CEP tienen signos de inmunoregulacion
anormal que incluyen destrucciéon de conductos biliares con
infiltrado de linfocitos, hipergammaglobulinemia con au-
mento de IgM, anticuerpos citoplasmaticos perinucleares
antineutréfilos como ha sido sefialado en la literatura.' ™'

Se ha atribuido a la infeccién bacteriana reiterada de las
vias biliares intrahepaticas por pasaje de bacterias intestina-
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les en caso de enfermedad inflamatoria intestinal. Sin em-
bargo la coloprotectomia efectuada a estos pacientes, no al-
tera la evolucién de la CEP?®

ENFERMEDADES RELACIONADAS
Y ACOMPANANTES

Es una acompafiante o se asocia con otras enfermedades
que se caracterizan por ser autoinmunitarias como la coli-
tis ulcerosa inespecifica, la fibrosis retroperitoneal, la tiroi-
ditis de Riedel, pancreatitis, diabetes, etc.

Aproximadamente entre el 50 al 70%'***" se presentan
en enfermos con enfermedad inflamatoria intestinal. Se
calcula que aproximadamente el 4 % de los enfermos con
enfermedad inflamatoria intestinal pueden desarrollar
CEP” y de estos un 87% tienen colitis ulcerosa y s6lo un
13 enfermedad de Crohn.

Serfan mas frecuentes en las CEP que se asocian con en-
fermedad inflamatoria las formas de afectacién intra y ex-
trahepaticas difusas 82% sobre solo un 46% de formas di-
fusas en las CEP solas.”

Las enfermedades autoinmunes son mas frecuentes entre
los pacientes que tienen colangitis esclerosante primaria,
comparados con aquellos pacientes con enfermedad infla-
matoria colénica, que no presentan enfermedad hepatica.

La asociacion de enfermedad autoinmunes en pacientes
con CEP no tiene influencia en el desarrollo o presenta-
cioén clinica de la CEP.

La CEP es una enfermedad heterogénea donde la altera-
ci6én del sistema inmunitario es mas importante para la pre-
sentacion que para la progresion de la misma.™

La proctocolectomia no influye sobre la evolucién de la
CEP? Los pacientes con CEP y colitis ulcerosa tienen un
riesgo mayor de presentar un cancer de colon que los pa-
cientes con colitis ulcerosa sola." Se aconseja en éllos una
colonoscopia anual para descartar neoplasia.”

Estos pacientes presentan un riesgo mayor de tener colan-
glocarcinoma, 30 veces mas que la poblacién general.

EVOLUCION

Se ha estimado la sobrevida media desde el diagndstico
hasta la muerte o el transplante hepatico entre 10 a 15
afios.”""La supervivencia de los pacientes sintomaticos, ha
sido mas corta que los que se diagnostican en forma asin-
tomatica.’

La evolucién es muy variable, existiendo pacientes que
evolucionan lentamente y aun asintomaticos y otros que
cursan rapidamente a la insuficiencia hepatica.

Se han identificado en analisis multivariados'™" las varia-
bles mas utiles para predecir la sobrevida en los pacientes
con CEP. El nivel de bilirrubina sérico, el estadio histolégi-
co, la edad y la presencia de esplenomegalia fueron facto-

' . -
fF. .
e N
2 1 .{‘ g ke a I
[ Wi A
[ I. i :-\.
R e R i
o R x
""'.'-\.“-l — ! S
. =
L L ; L 1
- !
i i i :
: ! g i * '
y e ! -
= -
S i L
ot .
-3 4 1
- i & ¥
) R 3
5 Tt h
i - =
& i N
s |

-I. e 1
. AN e
T | F
¢ g E . L
ot ;i . ol
L
K o
L 1 =,
o
e
L4 =
.I w
{ L _!E"""-.I.-‘.l G|
|8 LT -4
[ R T
& i
- ¥ ""'-_ o
] e L Al
LY i, -
"-F B -~ L] T B
T Mty
e T e i
- ':. h'ﬂ.‘l . Ll ; i
e g TRt
i i - i
- - % F
; I -
A - Fih

Fig. 2 . Anatomia Patolégica. Colangitis cronica esclerosante.

res independientes de riesgo de muerte en CEP. Se ha dise-
flado un modelo matematico (Modelo Mayo) para predecir
la muerte utilizando estas variables. Esto tendria valor para
indicar transplante hepatico."

Existe un aumento de la incidencia de colangiocarcinoma
en los pacientes con CEP, estimado entre un 8 a 15% de los
pacientes.” "

En una serie de pacientes en tratamiento médico y segui-
miento durante 30 meses en la Clinica Mayo™ el 8,3% de-
sarrollo y falleci6 a causa de un colangiocarcinoma. Los au-
tores proponen indicar mas precozmente el transplante en
estos pacientes por dicha causa. Por otro lado el transplan-
te efectuado a pacientes con colangiocarcinoma no adver-
tido antes, no ha permitido una sobrevida prolongada, la
mayorfa de los casos fallecieron antes del afio.”



Anatomia patolégica

Los hallazgos anatomopatolégicos no son siempre espe-
cificos y dependen de la duracion de la enfermedad.

En los casos incipientes el higado a simple vista puede
parecer normal mientras que en las formas evolucionadas
puede observarse cirrosis biliar, con hipertensiéon portal y
esplenomegalia.

El arbol biliar extrahepatico parece engrosado con ade-
nomegalias en el ileo portal, la vesicula biliar puede verse
con paredes engrosadas e inflamadas.

La biopsia hepatica puede ser inespecifica en los comien-
zos de CEP. Lo primero que aparece como diagnodstico cet-
tero es la colangitis fibrosa esclerosante. (Ver Figs. 1y 2.)

Las lesiones estan circunscriptas en el inicio al espacio
portal, con infiltracién de linfocitos, edema y proliferacion
de los conductos. En etapas posteriores crece la inflama-
cion y la fibrosis hacia el parénquima hepatico hasta llegar
a la cirrosis biliar. Los conductos extrahepaticos tienen as-
pecto engrosado con pared muy gruesa y luz estrechada.

Dificilmente la biopsia hepatica es el elemento diagnésti-
co pero es concordante con la sospecha clinica y la confir-
macion colangiografica; ayuda a la clasificacién por etapas
y es importante para el prondstico de la afeccion.”

La CEP puede ser diferenciada histolégicamente de la ci-
rrosis biliar primaria solamente en los estadios iniciales
cuando hay colangitis fibrosa esclerosante.

Se han establecido cuatro estadios en la CEP."**

ESTADIOS ANATOMOPATOLOGICOS DE LA
COLANGITIS ESCLEROSANTE PRIMARIA

ADOPTADA DE LUDWING J.*

Estadio 1. Portal. Hepatitis portal y/o alteraciones de los
conductos biliares con fibrosis periductal.

Estadio 2. Periportal Fibrosis periportal con hepatitis peri-
portal o no, agrandamiento ronunciado de los trayectos
portales con placas limitantes neoformadas. Proliferacion
de conductillos biliares.

Estadio 3. Septal. Fibrosis septal y/o necrosis en puente. Los
conductos biliares estan severamente dafiados o ausentes.
Estadio 4. Cirrético. Cirrosis biliar.

Presentacion clinica

ILla CEP se observa en personas entre 30 a 45 afios de
edad con un predominio de 2 a 1 en el sexo masculino, no
hay un predominio de ninguna raza.

ILa forma mas comun de presentacion es con ictericia in-
termitente, puede haber dolor en el cuadrante superior de-
recho del abdomen, prurito y fatiga. Se caracteriza por pre-
sentar remisiones y exacerbaciones periddicas.

En la actualidad hay casos asintomaticos que por eleva-
ci6on marcada de los niveles de fosfatasa alcalina sérica en
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pacientes con colitis ulcerosa cronica se los estudia con co-
langiografia retrograda endoscépica (CPRE)y tienen una
colangitis esclerosante primaria. En esto pacientes la CPRE
hace el diagnéstico pues pese a ser asintomaticos los cam-
bios colangiograficos son definitorios .

Los signos clinicos mas comunes son ictericia con hepa-
toesplnomegalia.

Se debe diferenciar de las colangitis esclerosantes secun-
darias a otros procesos como colédoco litiasis, traumatis-
mos operatorios, lesiones por farmacos como el formol,
neoplasias e infecciones por virus en enfermos con HIV.

Laboratorio

El hallazgo comun es la colestasis. Con una cifra muy al-
ta de fosfatasa alcalina y gamma glutamil transpetidasa,
muy por encima de los valores habitualmente altos de bili-
rrubina sérica que presentan practicamente todos los pa-
cientes. Pueden estar algo elevadas los valores de transami-
nasas especialmente en forma episédica cuando hay signos
clinicos de colangitis.

Hay aumento de los valores plasmaticos del cobre con
aumento de la ceruloplasmina sérica y de la excrecién uri-
naria de cobre en 24 horas.

No hay marcadores especificos de la enfermedad. Hay
aumento de la inmunoglobulina IgM en un porcentaje ele-
vado de pacientes.'>>”

Anticuerpos anti musculo liso, antinucleo y antimitocon-
drial estan presentes solo en un escaso nimero de pacien-
tes con CEP entre un 10 a un 20%. Esto es mucho menos
frecuente que en la cirrosis biliar primaria y en la hepatitis
primaria autoinmune.

Se han encontrado anticuerpos anticuerpos antinucleo de
neutrofilos en pacientes que tienen simultaneamente CEP
y colitis ulcerosa. No esta aclarado suficientemente el papel
de estos anticuerpos para el diagnoéstico de CEP.

Se han descrito” en cerca del 50% de los pacientes con
CEP la presencia de antigenos antileucocitos DRw 52 a,
pero no hay atin consenso sobre su valor en la CEP”

Diagnéstico por imagenes

La colangiografia es la base del diagndstico de la CEP.
Antes se la efectuaba cuando se operaban estos pacientes,
en la actualidad es mediante CPRE. Puede ser realizada
mediante colangiografia transparietal aunque es mas difi-
cultosa por tratarse de vias biliares no muy dilatadas o aun
pequenas.

La imagen que se obtiene y es diagndstica son las estreche-
ces y dilataciones irregularres y multiples, con aspecto de
cuentas de rosario de los conductos intra y extra hepaticos.

Puede hallarse limitada en algunos enfermos a los cana-
liculos intra hepaticos.

La forma mas comuin son las difusas con participacion
intra y extra hepatica con localizacién en la bifurcacién de



Fig, 3. Colangiografia retrégrada por via endoscopica. Colangitis cronica. (Gentileza del
Servicio de Endoscopia del Hosp. de Gastroenterologia Dr. B. Udaondo)

ambos hepaticos.

ILa CPRE tiene la posibilidad de opacificar el conducto
pancreatico que se encuentra alterado en el 8 al 50% de los
pacientes.”

Es de poca utilidad el ultrasonido en el diagnoéstico y ha-
bitualmente informara vias biliares no dilatadas.

La colangioresonancia es de utilidad y al no ser invasiva
se recurre a ella con frecuencia en la actualidad.”*™* Mues-
tra las estrecheces y dilataciones mdaltiples que permiten
efectuar el diagnéstico. Ha mostrado ser un método alta-
mente sensible y seguro, con una sensibilidad del 88% y
una especificidad del 99%, en el diagnéstico de esta afec-
ci6on comparable a la ERCP.>

Puede ser utilizado como el mejor método no invasivo
actual en el diagnéstico de la CEP.”

Las imagenes que muestra la RNM son de dilataciones de
las vias biliares que pueden ser difusas o localizadas con es-
trecheces y con alteraciones en el parénquima cuando hay
cirrosis con imagenes de nédulos de regeneracién mayores
de 3 cm. que pueden ayudar en el diagndstico. No existe
correlacion entre estos hallazgos y la severidad de la enfer-
medad clinica.’

Sin embargo no existe en nuestro medio comunicaciones
con gran numero de casos sobre el uso de colangioreso-
nancia en la CEP.*¥

La centellografia con Tc99-Disida permite observar zo-
nas calientes multiples persistentes en el sistema ductal, que
representan la dificultad al escurrimiento del isétopo en los
conductos biliares con zonas de dilatacion.’

Tratamiento

El tratamiento puede ser médico que es hasta hoy poco
eficaz, solo trata algunos sintomas.

También endoscopico que permite dilatar las estrecheces
y el tratamiento quirdrgico que con el transplante hepatico
se ha mostrado como el mas promisorio.

Tratamiento médico

Una variedad de agentes inmunosupresores, antinflama-
torios y antifibréticos han sido utilizados para tratar la
CEP. Sin embargo ninguna droga se ha mostrado efectiva
para modificar la historia natural de la enfermedad.

La evaluacion de los distintos tratamientos es dificultosa
por el curso indolente de la afeccién, con exacerbaciones y
remisiones, por otro lado la poca prevalencia de la enfer-
medad hace dificil efectuar estudios prospectivos y rando-
mizados para evaluar la utilidad de las drogas, en compara-
cién con placebo.

Se ha usado la D-penicilamina que tiene utilidad en la ci-
rrosis biliar primaria pues tiene efecto sobre el metabolis-
mo del cobre, es coprourético.” No ha demostrado tener
utilidad en la CEP?¥, al igual que con el uso de la colchici-
na.*”

Se han utilizado inmunosupresores como los corticoides
y la Azotioprima sin buenos resultados y efectos secunda-
rios adversos. Es de hacer notar que el uso de los corticoi-
des en el tratamiento de la colitis ulcerosa cronica, no im-
pide el desarrollo, aparicién y evolucion de la CEP:

Se han ensayado los corticoides de segunda generacion
como el Budesonide, con poco o ningin efecto beneficio-
so y con empeoramiento de la osteoporosis.®

Se ha estudiado el efecto de un citostatico como el Meto-
trexate en pacientes con CEP en razén de hallazgos de me-
joramiento obtenidos en pacientes con CEP. Sin embargo
en un ensayo doble ciego no se obtuvo beneficio en la evo-
lucién de la afeccién cuando se uso esta droga en compa-
* El Metotrexate produce una dis-
minucién del nivel de la fosfatasa alcalina elevados en estos

racién con un placebo.

pacientes en forma significativa y deberfan estudiarse los
efectos de la misma en pacientes en etapa no cirrotica.

Se han puesto muchas esperanzas con el uso del acido ur-
sodesoxicolico que ha revelado mejoria clinica y en resulta-
dos de laboratorio.”

Sin embargo un estudio doble ciego randomizado con el
uso del Ursodiol y placebo en CEP llevado a cabo por el
grupo de la Clinica Mayo no ha revelado utilidad para pre-
venir el avance de la enfermedad o el fallo en el tratamien-
to o en la necesidad de transplante hepatico.™

Recientemente se han ensayado altas dosis de acido urso-
desoxicolico que muestran un efecto beneficioso en la evo-
lucién de los parametros del laboratorio y en la evolucion
de la afeccion.*™

El uso de prednisolona asociado con acido ursodesoxico-
lico parece tener efecto benéficos em el corto plazo, sobre
sintomas y niveles séricos hepaticos.”

Sintomaticamente se utiliza la colesteramina,que es una
resina de intercambio i6nico, para tratar el prurito que pre-



sentan estos pacientes. Es una resina no absorvible que en
dosis de menos de 4 grs. logra controlar el prurito en la ma-
yoria de los pacientes. (...) Otra resina como el Colestipal
hidrocloride es tan efectiva como la colesteramina y puede
ser utilizada en aquellos pacientes que no toleran a esta.”>

Se han utilizado antibiéticos como la rifampicina, feno-
barbital y antihistaminicos que no han demostrado utili-
dad.”

Para el tratamiento del prurito se han usado antagonistas
de los receptores encefalicos de los opiodeos, como el Na-
loxone con éxito en pacientes resistentes a las resinas.

En enfermos con cirrosis el prurito ha sido posible tratar
con estos antagonistas de los receptores opiodeos. Estos
pacientes tienen un aumento en la concentraciéon de pépti-
cos opiodeos enddgenos. Se ha utilizado el Nalmefene un
antagonista opiodeo mas potente que el Naloxone por via
oral.”

Las deficiencias de vitaminas liposolubles A D y K deben
ser aportadas para evitar un déficit crénico en pacientes
con CEDP, esteatorrea y sindrome de mala absorcion.

La osteoporosis de origen desconocido en la CEP y otras
colestasis cronicas no tienen un tratamiento médico proba-
damente efectivo.”

Dentro de los bifosfonados, inhibidores de la reabsot-
cion 6sea mediada por los osteoclastos, el Alendronato ha
sido mas efectivo que el Etiodronato, pero no existen en-
sayos controlados que aseguren el éxito de estos tratamien-
tos.35-3()

As{ mismo se han utilizado antibidticos para tratar los
episodios de colangitis aguda en el curso de la CEP, en es-
pecial la Ciprofloxacina, pero son necesarios estudios ran-
domizados que aseguren su utilidad.

Se podran esperar mejoras en el tratamiento médico de la
CEP al ensayar asociaciéon de drogas para el tratamiento
empirico de esta afeccion.”

Dilataciones de las vias biliares

Se han utilizado las dilataciones mediante sondas coloca-
das en forma percutanea y con dilatadores con balén.

Requieren multiples sesiones y anestesias generales, im-
plican riesgo de infeccién y bacteriemia. Los resultados han
sido solo temporarios y en nimero escaso de pacientes. se-
leccionados.

En una serie retrospectiva numerosa sobre 73 pacientes
en donde se utiliz6 la dilatacién percutanea con balén, 12
casos fueron por CEP, obteniendo buen resultado en el
42% a 3 anos.”

Se utiliza mas la dilatacién endoscopica, mediante CPRE
con papilotomia, dilatacién con balén y colocaciéon de un
Stent."*

La colocacién de stent postdilatacion con balén no ha
demostrado mayor beneficio que la simple dilatacion y au-
menta el indice de complicaciones.”

Este método no requiere uso de anestesia general, solo
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sedacion, evita la colocacién de un catéter externo. Tam-
bién evitarfa la diseccion quirargica del fleo hepatico, que es
necesario en la extirpaciéon quirdrgica y de esta manera fa-
cilitarfa el transplante hepatico si fuera necesario en el fu-
turo. Sin embargo es necesario la realizaciéon de pruebas
prospectivas y randomizadas que aseguren la ventaja del
enfoque endoscopico de dilatacion de las estricturas mayo-
res, sobre la terapéutica quirirgica de extirpacion de la via
biliar extrahepatica con anastomosis hepatico yeyunal so-
bre férulas.

Tratamiento quirargico

En un principio consistié en la coledocotomia, biopsia y
colocaciéon de un tubo de Kher durante largo plazo, poco
o nada eficaz resulté este tipo de tratamiento.

Se ha sugerido desde la década de 1980 un tratamiento
mas agresivo para las formas extrahepaticas o mixtas con
componente importante extrahepatico que consiste en la
extirpacion de toda la via biliar y la confeccion de las anas-
tomosis de los hepaticos por separados y sobre sonda de
Silastic (N:R) transhepaticas al yeyuno desfuncionalizado

en un asa en Y de Roux.*™

Esquema de la operacion

Cameron y Pitt del Johns Hopkins Hospital en 1988 des-
cribieron los resultados obtenidos en una serie de 31 pa-
cientes operados con esta técnica, sefialando que los cirro-
ticos son malos candidatos para este tipo de operacion, en
cambio en los no cirréticos obtienen una sobrevida actua-
rial a los 5 afios de un 71%, muy superior a lo esperado en
esta afeccion.’

El transplante hepatico es de indicacién formal para los
pacientes que han llegado a formas avanzadas de la enfer-
medad en especial con cirrosis.

En una serie muy importante de la Universidad de Pitts-
burg la CEP fue la causa del 9,1% de sus transplantes he-
paticos con tasas de supervivencia actuariales de 1 y 3 afios
del 71% y 57%.”

Hay series con una sobrevida actuarial a los 4 afios de un
88% de los transplantados.” Se ha constituido en la tera-
péutica mas efectiva para tratar la CEP. Se ha recomenda-
do la realizaciéon del transplante en forma mas temprana
para evitar la mortalidad mas elevada de los casos con in-
suficiencia hepatica.”

La existencia de un colangiocarcinoma observado al rea-
lizar el transplante hepatico, no ha permitido lograr una
evolucion satisfactoria de los mismos. Mas de la mitad de
los pacientes fallecieron antes del afio de recurrencia.”

En nuestro medio el uso del transplante hepatico en ca-
sos de CEP no ha sido muy numeroso en una serie* sobre
546 transplantes solo en 17 lo fue por CEP, es decir el 3%.

Se ha sefialado 1a posibilidad de aparicion de CEP en el
higado transplantado por esta afeccion, aunque las mismas
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lesiones han aparecido cuando hubo signos de rechazo en
otros transplantados por otras causas.

Sin embargo en un informe de la Mayo Clinic, han apa-
recido estos hallazgos en un 20% pacientes sometidos a
transplante hepatico.”

En un informe del centro de transplante de Pittburg* han
encontrado la existencia de lesiones fibro obliterativas en el
14% sometidos a transplante por CEP cuando se les efec-
tué biopsia hepatica. Los mismos autores concluyen que
son formas incipientes localizadas intrahepaticas y que es
necesario un seguimiento mas prolongado.

Una complicacion sefalada postransplante hepatico es la
agravacion de la osteoporosis que presentan estos pacien-
tes durante el primer afio posterior al transplante que no ha
podido ser corregido con el uso de la calcitonina.”

El transplante hepatico en pacientes con CEP y enferme-
dad inflamatoria intestinal ha permitido observar el desa-
rrollo de cancer de colon posterior al transplante en estos
pacientes® por lo que es importante realizar estudios colo-
noscopicos anuales en estos pacientes.

COLANGITIS PURULENTA RECIDIVANTE

El nombre de colangitis purulenta recidivante (CPR) o
recurrente fue dado por Cook en 1954 a una enfermedad
prevalente en Hong Kong y en el sudeste asiatico, en la cual
habfa colangitis primaria de los conductos biliares y hepati-
tis bacteriana con posterior formacién de calculos pigmen-
tarios y estenosis de los conductos biliares.'

Afeccién endémica en el sudeste de Asia, pero que con el
aumento de los viajes y en la emigracion, se ve con mayor
frecuencia en occidente especialmente en los Estados Uni-
dos de Norteamérica.”*

Se trata de episodios repetidos de infeccién bacteriana
del higado y del arbol biliar.

Afecta a un grupo de pacientes jovenes, con un pico de
incidencia entre los 20 y 40 afios."" No esta clara la etiolo-
gia. La causa mas probable parece ser el pasaje de microor-
ganismos intestinales al sistema venoso portal, en nimero
mayor que lo habitual, en un paciente previamente com-
prometido.” En ocasiones, aproximadamente un 25%, se
asocia a presencia de parasitos, clonorchis sinensis y ascari-
diasis de las vias biliares, que formarfan el nicleo central de
los calculos.

Patogenia

Los microorganismos bacterianos desarrollan una inten-
sa inflamacion aguda en el parénquima hepatico y en la tria-
da portal. Hay infiltracién de neutréfilos en los sinusoides
hepaticos." La infeccién se disemina de los colangiolos ha-
cia los conductos biliares mas grandes.

La bilis se modifica por la infeccién, la B. glucuronidasa
de los gérmenes desconjuga el diglucuronido de bilirrubina
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y la bilirrubina desconjugada se combina con el calcio para
formar microcalculos.” La accion de estos calculo sumados
a la infeccién de los conductos, provocan lesiones de los
mismos, que en los intentos de reparacion cicatrizal condu-
cen a la formacién de estenosis cicatrizales.

Muchas veces estas estenosis son relativas, acompafian a
dilataciones y se comportan funcionalmente como dificul-
tades para el flujo biliar. No son una verdadera estenosis si
se lo compara con un conducto biliar de esa misma situa-
cién anatémica, en un sujeto normal.

Estas estenosis son mas frrecuentes en el sistema biliar
del I6bulo izquierdo del higado que es asiento de las mayo-
res alteraciones en el parénquima, por abscesos y destruc-
cién del tejido hepatico.

Los gérmenes mas frecuentemente encontrados, en los
cultivos de bilis y hemocultivos de estos pacientes son: en-
terobacterias comunes como Escherichia Coli, Klebsiella,
Streptococus faecalis, Bacteroides Fragilis y Clostridium.

Anatomia Patologica

La biopsia hepatica en los procesos agudos muestra infil-
tracion de neutréfilos en los sinusoides hepaticos y espa-
cios portales. Pueden existir micro y aun macro abscesos
hepaticos multiples.

En etapas posteriores la biopsia revela fibrosis y bandas
fibréticas que unen los espacios portales. En tltimas etapas
se encuentran atrofia hepatica y reemplazo del tejido hepa-
tico por fibrosis."

Se observan bandas de estenosis cicatrizales en los con-
ductos hepaticos y multiples calculos pigmentarios en su
interior. Son mas freceuentes en los conductos izquierdos,
aunque también los hay en los derechos, en el hepatico co-
mun y en el colédoco, en estos dltimos en el 50% de los ca-
s0s.'" S6lo una minima proporciéon de pacientes con CPR
tienen calculos vesiculares y siempre acompanando a los
hepatico y canaliculares.

Sintomatologia

ILa enfermedad se caracteriza por episodios repetidos de
fiebre, escalofrios, dolor abdominal, e ictericia, en pacien-
tes jovenes entre 20 y 40 afios, con mayor incidencia en el
sexo masculino.

Afecta a personas de China y del sudeste de Asia o inmi-
grantes de ese origen."

El cuadro clinico se puede asociar a una pancreatitis, ge-
neralmente leve, en el 10% de los pacientes.**

El laboratorio no sefiala datos diferenciables de una in-
feccion y obstruccion biliar. Leucocitosis con neutrofilia,
aumento de la fosfatasa alcalina y de transaminasas. Los he-
mocultivos suelen dar positivos para gérmenes entéricos.
La ictericia en general no es muy marcada pues la obstruc-
cién no es completa.'

Puede haber aumento de la amilasa sérica cuando se



acompafia de reaccioén pancreatica. Se debera efectuar exa-
menes parasitoldgicos de materia fecal para descartar infes-
tacion parasitaria.

Diagnéstico por imagenes

En los estadios iniciales de la enfermedad serfa suficien-
te el cuadro clinico, asociado a una ecografia que podria de-
tectar la existencia de una dilataciéon biliar intrahepatica,
calculos intrahepatcos y microabscesos, asi como el com-
promiso canalicular y el del pancreas.

La tomografia axial computada de abdomen (TAC) pue-
de aportar mas datos especialmente si hay abscesos o cal-
culos intrahepaticos, asi como en periodos mas avanzados
de la enfermedad.’

La Colangio-pancreatografia retrégada endoscépica
(CPRE) es un método muy util de investigacion luego de
haber controlado el episodio agudo con tratamiento anti-
bidtico o cuando se estima imprescindible el drenaje del
sistema biliar o como paso previo a la cirugfa.”

La Colangio resonancia nuclear magnética (CRNM) es el
método mas seguro y confiable para detectar las estenosis
y estado del arbol biliar, superior aun a CPRE.*"

Tratamiento

El tratamiento inicial de una colangitis aguda es el trata-
miento médico, en base a antibiéticos, reposo digestivo, re-
posicion hidroelectrolitica y analgésicos.

Si el cuadro clinico no cede después de 2 o 3 dfas de tra-
tamiento debe establecerse el drenaje biliar. Este drenaje
biliar puede obtenerse por medio endoscépico, transparie-
tal o quirargico."

El drenaje biliar esdoscépico es lo que se prefiere en la
actualidad con drenaje naso biliar con o sin papilotomia se-
gun gravedad y estado del paciente. Es el drenaje de prefe-
rencia en la actualidad por su menor indice de complicacio-
nes y de mortalidad como ha sido establecido en trabajos
randomizados.”

Las operaciones de urgencia son limitadas en lo que se re-
fiere al tratamiento de calculos y estenosis”, quedando pa-
ra un segundo tiempo mediante coledocoscopia por el tra-
yecto del tubo de Kehr. En general consisten en el drenaje
de la via biliar mediante tubo de Kehr grueso y tratamien-
to de los calculos coledocianos y del hepatico comun. Pa-
sado el episodio agudo se planea la cirugfa definitiva ten-
diente a eliminar los calculos y tratar las estenosis.

Se comienza por una exploracion coledocospica del colé-
doco y vias biliares, eliminando calculos y dilatando estenosis.

Si la patologia es intrahepatica y de un solo lébulo o sec-
tor y si existen a ese nivel destruccién del parénquima por
abscesos multiples y calculos intrahepaticos numerosos, se
valora la posibilidad de efectuar una reseccién hepatica.
Generalmente esta reseccion implica una sectoriectomia iz-
quierda de los segmentos 2 y 3.

Las anastomosis biliodigestivas se efectian sobre la con-
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vergencia de ambos hepaticos prolongando la boca sobre
el hepatico izquierdo y efectuando el montaje de la hepati-
coyeyeunostomia sobre una “Y”” de Roux. El extremo del
asa de yeyuno se aboca a la piel confeccionando una yeyu-
nostomia hepatocutanea." Esto permite en el postoperato-
rio un control alejado coledocoscédpico de las vias biliares y
tratamiento de los cilculos mediante sondas baldn, des-
truccion hidraulica y tratamiento de las estenosis mediante
dilataciones.""**

Cuando se considera que se han eliminado todos los cal-
culos y estenosis, se debe cerrar la yeyunostomia dejandola
cerrada en el tejido celular. De ser necesario actuar sobre la
via biliar por recidiva de la litiasis con anestesia local se
reexterioriza el asa de yeyuno, confeccionando una nueva
yeyunostomia .

Los resultados de las hepaticoyeyuno anastomosis con
yeyunostomias simultaneas han dado resultados aceptables
a largo plazo.’ El tratamiento de la patologia residual debe-
rfa permitir una mejor sobrevida, eliminando calculos y es-
tenosis lo que prevendria de episodios de colangitis y sus
secuelas.* ™

El tratamiento quirurgico tiene los mejores resultados, se
ha logrado en algunas series superar el 80% de los casos
tratados.” Tienen una alta tasa de complicaciones entre un
10 a2 un 20% y una tasa de mortalidad cercana al 5%.""**
Cuando se asocia a pancreatitis la mortalidad llega al 10%.%

La reseccion hepatica cuando estd indicada es el método
con menor numero de recidivas, en casos de calculos y es-
tenosis localizadas en los segmentos laterales izquierdos."”

El tratamiento de las estenosis mediante stent metalicos
expandibles, no han dado los resultados satisfactorios espe-
rados.”

El tratamiento de esta afeccién es multidisciplinario me-
diante la accién conjunta de clinicos, gastroenterdlogos, en-
doscopistas, radidlogos intervensionistas y cirujanos. El
uso criterioso de los distintos métodos terapéuticos por es-
tos especialistas, habran de obtener los mejores resultados
en el tratamientoa largo plazo."
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