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1.- Introducción 

La Colangitis Aguda ha sido una patología de gran morbimortalidad a través de la 
historia. En los años ’70 tenía una mortalidad habitual de un 50%, la que cae en los años ´80 a 
un 7% gracias al avance de las unidades de cuidado intensivo, advenimiento de nuevos 
antibióticos y técnicas de drenaje biliar. Sin embargo, durante los ´90 se reportaron tasas de 
mortalidad de 11 a 27%, y sigue siendo una enfermedad letal en ausencia de un tratamiento 
oportuno adecuado[1]. 
 
 
2.- Definición 

La Colangitis Aguda (CA) se define como una infección bacteriana que complica la 
obstrucción de la vía biliar[2]. Esta definición hace referencia a las dos condiciones necesarias 
para el desarrollo de esta patología.  
 
 
3.- Etiopatogenia 

La literatura revisada es homogénea en referirse a la coledocolitiasis como la principal 
causa. En trabajos chilenos se describe dicha etiología en 77 a 92% de los casos de CA[3]. La 
litiasis intermitente de la VB permite el ingreso de bacterias al colédoco y los cálculos actúan 
como nidos de adhesión y crecimiento bacteriano, favoreciendo el desarrollo del proceso 
infeccioso[4]. Las neoplasias malignas periampulares constituirían la segunda causa de CA; sin 
embargo, algunas revisiones refieren que una neoplasia periampular por sí sola rara vez es causa 
suficiente de colangitis. Más habitualmente se producen CA tras efectuar un procedimiento de 
instrumentalización de vía biliar en tal contexto neoplásico[4,5]. Otras causas menos frecuentes 
incluyen la colangitis posterior a una colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), 
estenosis benignas de VB, colangitis esclerosante primaria, síndrome de Mirizzi, divertículo 
duodenal, etc[6,7]. 
 
 
4.- Fisiopatología 
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En condiciones normales, la esterilidad de la VB es mantenida por diversos 
mecanismos: el Esfínter de Oddi, que actúa como una barrera mecánica; el flujo anterógrado de 
bilis que expulsa las bacterias que pudieran ingresar a la vía biliar; la actividad bacteriostática 
de las sales biliares[4]; además de los factores inmunológicos hepáticos, principalmente la 
función fagocitaria a través de las células de Küpffer presentes en los sinusoides[8]. La 
obstrucción de la VB favorece la bacterobilia y la alteración de los factores inmunológicos 
locales, lo que facilita el desarrollo de la infección[5]. La presencia bacteriana en la VB por sí 
sola no causa colangitis; de hecho, se ha constatado que el 16% de los pacientes sometidos a 
una cirugía abdominal por causas que no involucran la VB presenta bacterobilia3[6].  La flora 
bacteriana proviene en la mayoría de los casos del intestino delgado, y los pacientes con 
aclorhidria, con mayor colonización de intestino delgado, está predispuestos a la bacterobilia[2]. 
También puede producirse colonización bacteriana por siembra hematógena a partir del sistema 
venoso portal y linfáticos periductales, pero esta ruta es mucho menos común[4].  

El hecho fisiopatológico fundamental en la colangitis aguda, es la elevación de la 
presión de la VB debido a la obstrucción del colédoco distal. Como consecuencia, la presión se 
transmite retrógradamente hacia la VB intrahepática y produce disrupción de las uniones 
intercelulares a nivel hepatocelular, lo cual lleva a la translocación de bacterias y endotoxinas de 
la VB hacia el sistema vascular –el llamado reflujo colangio-venoso- generando posteriormente 
septicemia, sepsis grave, shock refractario, falla multiorgánica y muerte[4,6]. La 
hiperbilirrubinemia presente, también altera los factores inmunológicos de la VB[6].  
 
 
5.- Cuadro Clínico 

Los síntomas y signos clásicos de la CA, están descritos desde 1877 en la Triada de 
Charcot: fiebre intermitente con calofríos, dolor en cuadrante superior derecho o hipocondrio 
derecho del abdomen, e ictericia. La frecuencia de enfermos que se presentan con Triada de 
Charcot varía entre un 15-20% en algunas series, hasta un 50-70%[1,4,7]. No obstante, se 
describe que un 90% de los enfermos presentan fiebre, cerca de 2/3 han presentado calofríos 
intermitentes y hasta un 60% se presenta con ictericia[5,7]. Ancianos e inmunocomprometidos 
pueden padecer un cuadro clínico atípico, con ausencia de fiebre o dolor[5].  

En 1959, Reynolds y Dragan describieron la forma más severa de CA, que se manifiesta 
con los síntomas típicos de la Triada de Charcot más compromiso de conciencia (confusión 
aguda) y alteración hemodinámica, lo que se denominó la Péntada de Reynolds[6]. Se ha 
estudiado que la presencia de confusión mental y compromiso hemodinámico se correlacionan 
con el aumento de presión intraductal en la VB, lo cual conduce a una mayor carga bacteriana 
sistémica y mayor grado de sepsis. Esta condición puede llevar al shock séptico refractario y la 
muerte del paciente en pocas horas, requiriendo la descompresión inmediata de vía biliar[1,6]. 

Cuando la presentación del cuadro es atípica, es fundamental la anamnesis remota, ya 
que la mayoría de los pacientes tienen historia de litiasis. Además se debe indagar la presencia 
de un síndrome consuntivo que sugiera patología maligna, la existencia de enfermedades 
inmunológicas y el antecedente de instrumentalización previa de vía biliar[2]. 

No existen criterios estandarizados de diagnóstico para la CA, pero se han propuesto 
algunas escalas diagnósticas que incluyen las características clínicas –Triada de Charcot-, 
hallazgos de laboratorio e imagenológicos[1]. 

Respecto a la clasificación de CA, la más clásica es la de Longmire[6,9], pero es más 
bien histórica y carece de funcionalidad práctica. En este contexto, el Consenso de Expertos de 
Tokio (2007) propone una clasificación de CA según la gravedad del paciente, que está 
orientada al manejo del cuadro. Así, se categoriza la CA en leve, moderada o severa (o grados I, 
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II y III, respectivamente). La severidad del cuadro se determina con 2 criterios: el grado de 
disfunción orgánica del paciente y su respuesta al tratamiento médico inicial[1]. 
 
 
6.- Laboratorio 

Más del 90% de los pacientes con CA se presentan con hiperbilirrubinemia de 
predominio directo y elevación de fosfatasa alcalina. Si la causa es coledocolitiasis, la 
bilirrubinemia en general es menor de 15 mg/dl, ya que la obstrucción es incompleta e 
intermitente; niveles de bilirrubina más elevados son sugerentes de una causa neoplásica 
maligna[5,7].  

En estadios precoces puede encontrarse un aumento desproporcionado de 
transaminasas, lo que lleva con frecuencia a plantear el diagnóstico inicial de  hepatitis 
aguda[2]. La PCR, el recuento de leucocitos y la VHS se encontrarán elevados en la gran 
mayoría de los casos, dando cuenta de un proceso inflamatorio agudo[2,10]. Es necesario 
documentar además el recuento de plaquetas, nitrógeno ureico, creatinina, protrombina, amilasa 
y hemocultivos, exámenes que permiten evaluar el grado de disfunción orgánica 
subyacente[10]. 
 
7.- Imagenología 

Los objetivos de los exámenes imagenológicos son principalmente tres: determinar la 
presencia/ausencia de obstrucción de VB, el nivel de la obstrucción y la causa de ésta[10].  

La Ecografía Abdominal (EA), es un examen no invasivo, sin contraindicaciones y está 
ampliamente disponible. Presenta una sensibilidad baja para patología de VB -entre 25 y 60%-, 
pero su especificidad es altísima, llegando al 99-100% en algunas series[2], por lo que 
actualmente es el primer examen de apoyo imagenológico recomendado. Dentro de los 
hallazgos más sugerentes se encuentran la dilatación de VB y la presencia de colelitiasis; 
frecuentemente la EA omite la presencia de cálculos en colédoco distal[2]. En algunos casos 
con obstrucción aguda y poco tiempo de evolución, la VB puede no estar dilatada, lo que no 
descarta una CA[5].  

En general, se recomienda la realización de una tomografía computarizada cuando se 
sospecha una causa no litiásica de CA, fundamentalmente una neoplasia de páncreas[4,7]. La 
TC puede además documentar dilatación de la VB o complicaciones como un absceso hepático; 
y se ha descrito que la TC multicorte presenta una sensibilidad de 85-97% y especificidad de 
88-96% para detectar cálculos en vía biliar[5]. 

No existen claras recomendaciones en la literatura revisada respecto al uso de otros 
exámenes imagenológicos, como la resonancia magnética de vía biliar o la endosonografía, en 
CA. 
 
8.- Bacteriología 

Entre un 72 y 100% de los pacientes con CA presentan cultivos de bilis positivos[2,5,6]. 
Se describe además que los pacientes con coledocolitiasis sintomática tienen bilicultivos 
positivos en un 90% de los casos; y los pacientes con algún factor obstructivo de VB los 
presentan hasta en un 50% de los casos[2]. En la CA es frecuente la bacteriemia, y se describe 
entre un 20 y 70% de pacientes con hemocultivos positivos, lo que además se correlaciona con 
cuadros más graves, más días de hospitalización, falla renal y mayor mortalidad de los 
pacientes[2,11,12].  

Los gérmenes más frecuentemente encontrados en cultivos son: Echerichia coli (25-
50%), Klebsiella pneumoniae (15-20%), Enterobacter (5-10%) y Enterococcus (10-20%). 
También es frecuente encontrar gérmenes anaerobios en bilicultivos, del género Bacteroides y 
Clostridium, que habitualmente se presentan en infecciones polimicrobianas. Los pacientes 
ancianos y portadores de una coledocoyeyunostomía son más susceptibles a infecciones por 
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anaerobios, y presentan cuadros más severos[2,4,11]. En pacientes con CA postoperatorias, 
portadores de prótesis biliar o de causas malignas se encuentran con mayor frecuencia gérmenes 
intrahospitalarios como SAMR, ERV4 y Pseudomona aeruginosa[11]. 
 
 
9.- Tratamiento 

Los objetivos del enfrentamiento inicial son: estabilizar el paciente, iniciar tratamiento 
antibiótico y definir el momento de la intervención para el drenaje de la vía biliar. El 
tratamiento médico inicial consiste en rehidratación, corrección de alteraciones 
hidroelectrolíticas, corrección de coagulopatías, monitorización de signos vitales y diuresis, 
inicio de tratamiento antibiótico y reevaluación permanente[4]. Cerca del 80% de los pacientes 
responden a estas medidas y se les puede ofrecer una descompresión semi-electiva de vía biliar 
en las siguientes 24, 48 o incluso 72 horas[5,7]. Los restantes pacientes, que no responden a 
medidas de manejo inicial y/o presentan repercusión multiorgánica corresponden al grupo con 
colangitis moderada y severa, por lo que requerirían medidas de soporte vital avanzadas, apoyo 
ventilatorio y circulatorio, y descompresión biliar lo antes posible[10].  
 
 
10.- Terapia Antibiótica 

El objetivo del tratamiento antibiótico es tratar la sepsis y no esterilizar la bilis[6,12]. 
Los esquemas antibióticos recomendados incluyen como primera opción: 
Ampicilina/Sulbactam, Piperacilina/Tazobactam, Cefalosporinas de tercera o cuarta generación, 
Quinolonas, Carbapenémicos. Se sugiere agregar cobertura para anaerobios en los esquemas 
que incluyen cefalosporinas o quinolonas, en los pacientes con CA grave y en grupos de riesgo 
ya descritos[5,7]. Todos los esquemas antibióticos se deben ajustar según el resultado de 
cultivos. No está demostrado que los antibióticos con mayor grado de penetración a VB tengan 
mejores resultados[11]. 

En cuanto a la duración del tratamiento, en general se acepta un mínimo de 5 a 7 
días[5,11]. En pacientes con hemocultivos positivos, algunos sugieren mantener el tratamiento 
antibiótico por 10 a 14 días[5]. Se ha demostrado que en colangitis no grave, el uso de esquemas 
abreviados de antibióticos de 3 días sería igualmente efectivo en presencia de una drenaje biliar 
adecuado[12]. 
 
 
11.- Drenaje de la Vía Biliar 

La resolución de la CA requiere la eliminación de la obstrucción de la VB. Por 
consiguiente, el drenaje constituye la base del tratamiento. La VB puede ser drenada mediante 
tres procedimientos: por vía endoscópica –CPRE-, de forma percutánea –drenaje biliar 
percutáneo transhepático (DBPT)- y por vía quirúrgica tradicional. Existe amplio consenso 
respecto al uso de la CPRE como la primera opción de tratamiento. 

La CPRE define la anatomía de la VB, identifica otras patologías simultáneas, permite 
tomar cultivos y muestras de tejidos y el tratamiento definitivo en la mayoría de los casos[5]. El 
objetivo del procedimiento es lograr una canulación adecuada del colédoco que permita la 
descompresión, además de establecer un método de drenaje de la vía biliar[13]. Para un mejor 
acceso al lavado y extracción de cálculos de la VB, se puede realizar la esfinterotomía 
endoscópica (ETE), sin embargo, este procedimiento no es indispensable en lo agudo y puede 
causar hemorragia digestiva en los pacientes más críticos, que habitualmente presentan 
coagulopatía concomitante[13]. Para establecer el drenaje de la VB se dispone de dos 
elementos: la prótesis biliar o stent y la sonda nasobiliar (SNB). Aunque ambos métodos son 

                                                 
����� ������������������������� ����������������������������������������������������������� �������



Rev.  Medicina y Humanidades.   Vol. III  N°1-2, 2011                                                           
 
 
 
 
 

Sección Medicina                                                                                                                              Pág.  43

efectivos y seguros, está más difundido el uso del stent, ya que la SNB habitualmente es molesta 
para el paciente, tiene el riesgo de ocluirse, y puede causar alteraciones hidroelectrolíticas por la 
pérdida externa de fluidos[5,12]. Se recomienda el uso de la SNB sólo para pacientes más 
críticos que requieren lavado con aspiración activa de vía biliar y monitoreo de drenaje biliar[4].  

Para pacientes con colangitis grave, se recomienda realizar la CPRE en 2 tiempos: En 
un primer momento canular la VB y descomprimirla mediante el uso de stent o SNB. En un 
segundo tiempo, una vez que el paciente esté estabilizado, se debe realizar nueva CPRE, que 
incluya ETE y extracción de cálculos[4]. Se ha demostrado que practicar sólo drenaje 
endoscópico en la emergencia tiene menor morbimortalidad que realizar ETE más drenaje[7]. 

El momento de la intervención debe determinarse en la evaluación inicial del paciente o 
durante la evolución, dependiendo de cómo responda al tratamiento médico. Algunos estudios 
afirman que la CPRE debe realizarse tan pronto como sea posible en todos los pacientes con 
CA, salvo en los más graves, en quienes está indicada de emergencia (inmediata), estableciendo 
un plazo máximo de 24 horas[2]. Otros estudios plantean que en pacientes que responden 
adecuadamente al tratamiento médico inicial, se puede dar un plazo hasta 72 horas para la 
CPRE, con el objetivo de llevar al paciente en las mejores condiciones y para que el 
procedimiento que se realice pueda ser definitivo[7].  

Como alternativa de tratamiento, el DBPT –que ha demostrado altas tasas de éxito en 
cuanto a la resolución de la obstrucción de vía biliar- debe considerarse sólo en caso de que la 
CPRE esté contraindicada o fracase, dadas las complicaciones graves que puede presentar 
(peritonitis biliar; hemorragia intraperitoneal)[12].  

El drenaje de VB mediante la cirugía abierta sólo está aceptado en el caso de pacientes 
que no puedan ser sometidos a los dos procedimientos anteriores por contraindicaciones 
anatómicas –portadores de coledocoyeyunoanastomosis en Y de Roux-, cuando hayan fracasado 
o no estén disponibles[7,12,14]. Se han reportado tasas de mortalidad de hasta 50% en los 
pacientes sometidos a cirugía[7]. En cuanto a la técnica quirúrgica, hay amplio consenso en 
recomendar un procedimiento simple que permita la inserción de un Tubo-T para el drenaje de 
la VB[5,12,14]. Todos los pacientes que han sufrido una CA deben someterse a colecistectomía 
electiva posterior[2]. 
 
12.- Comentario Final 
 En la revisión efectuada, quedan claros ciertos aspectos fundamentales a considerar: 

• La CA se produce por la interacción de 2 factores: la obstrucción de la VB y la 
bacterobilia. Por lejos, la etiología más frecuente de obstrucción es la coledocolitiasis. 

• En el enfrentamiento inicial es fundamental la categorización de los pacientes según 
gravedad,  Para esto, se deben considerar el cuadro clínico y las pruebas de laboratorio 
que permitan evaluar el grado de disfunción multiorgánica, y la respuesta al manejo 
médico instaurado. 

• Todos los pacientes requieren tratamiento antibiótico urgente, que cubra los gérmenes 
más frecuentes. Posteriormente se ajustará según antibiogramas. 

• La CPRE es el procedimiento de elección para establecer el drenaje de la VB, y el 
momento de la intervención estará determinado por la gravedad del paciente. En 
pacientes críticos se recomienda la CPRE en dos tiempos.  

Es de esperar que los tópicos principales tratados en esta revisión sean bien conocidos por el 
entorno médico, siempre con el objetivo de difundir información que permita disminuir la 
morbimortalidad relacionada, en este caso, a la colangitis aguda. 
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