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Resumen

La colangitis aguda se define como la inflamacién de la via biliar secundaria a infeccion bacteriana. Se
trata de una entidad con una potencial repercusion sistémica grave, por lo que es fundamental realizar un
diagnostico y una estratificacion de riesgo de forma precoz para poder iniciar un tratamiento antibiotico y
un drenaje de la via biliar adecuados.

La colangitis aguda se produce como consecuencia de la obstruccion de la via biliar y del crecimiento
bacteriano en la bilis (1). La principal causa de obstruccion es la litiasis biliar, la prevalencia de
colelitiasis en la poblacion general es del 10-15% (2). Los pacientes con colelitiasis asintomatica tienen
un riesgo anual del 1-3% de desarrollar complicaciones (colecistitis, colangitis, pancreatitis). La
coledocolitiasis es pues la causa mas frecuente de colangitis (constituyendo mas del 50% de los casos).
Otras causas son las secundarias a obstruccion por neoplasias (pancreas, duodeno, vesicula, via biliar,
hepaticas), por procesos inflamatorios, tumores benignos, parasitos, fibrosis de papila y las secundarias a
la realizacion de una colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE) o a dafio de la via biliar
postquirtrgico (1) . El pronodstico ha mejorado en los ultimos 30 afios gracias al uso cada vez mas
frecuente de las técnicas de drenaje endoscopicas, antes de 1980 la mortalidad era superior al 50%, entre
1980-1990 del 10-30%. La incidencia de casos de colangitis aguda severa es del 12,3% y la mortalidad
actual de 2,7-10%.

poblacion general es del 10-15% (2).
Introduccion Los  pacientes con colelitiasis
asintomatica tienen un riesgo anual del

La colangitis aguda se define como la 1-3% de desarrollar complicaciones

inflamacion de la via biliar secundaria a
infeccion bacteriana. Se trata de una
entidad con una potencial repercusion
sistémica grave, por lo que es
fundamental realizar un diagnostico y
una estratificacion de riesgo de forma
precoz para poder iniciar un tratamiento
antibidtico y un drenaje de la via biliar
adecuados.

Etiologia y epidemiologia

La colangitis aguda se produce como
consecuencia de la obstruccion de la via
biliar y del crecimiento bacteriano en la
bilis (1). La principal causa de
obstruccion es la litiasis biliar, la
prevalencia de colelitiasis en la

(colecistitis, colangitis, pancreatitis). La
coledocolitiasis es pues la causa mas
frecuente de colangitis (constituyendo
mas del 50% de los casos). Otras causas
son las secundarias a obstruccion por
neoplasias (pancreas, duodeno, vesicula,
via biliar, hepaticas), por procesos
inflamatorios, tumores benignos,
parésitos, fibrosis de papila y las
secundarias a la realizacion de una
colangiopancreatografia retrograda
endoscopica (CPRE) o a dano de la via
biliar postquirtrgico (1) . El prondstico
ha mejorado en los ultimos 30 afios
gracias al uso cada vez mas frecuente de
las técnicas de drenaje endoscopicas,
antes de 1980 la mortalidad era superior
al 50%, entre 1980-1990 del 10-30%.
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La incidencia de casos de colangitis
aguda severa es del 123% y la
mortalidad actual de 2,7-10% (1).

Fisiopatologia

El desarrollo de una colangitis requiere
de dos factores fundamentales, la
colonizacidn bacteriana de la bilis y la
obstruccion de la via biliar que ocasiona
un aumento de la presion en el interior
de la misma. En condiciones normales
la via biliar es estéril debido a las
propiedades antibacterianas de las sales
biliares, a la secrecion local de
inmunoglobulina A (Ig A) y a la
funcién de barrera que ejerce el esfinter
de Oddi evitando el paso masivo de
microorganismos desde el tracto
digestivo. La via ascendente desde el
duodeno es la principal puerta de
entrada de microorganismos en la via
biliar, por lo que aquellas situaciones
que alteran la funcion del esfinter de
Oddi (esfinterotomia o endoproétesis
biliar) o las que alteran la anatomia
(anastomosis biliointestinal)
predisponen al desarrollo de colangitis
(2). La via biliar puede estar colonizada,
pero si no estd obstruida su progresion a
colangitis no es frecuente (1-3). La
obstruccion conlleva estasis biliar que
favorece el crecimiento bacteriano y
altera los mecanismos de defensa
inmunitarios (3). La obstruccion
ocasiona un aumento de la presion
intrabiliar que da lugar a una disrupcion
de las uniones hepatocelulares con lo
que aumenta la permeabilidad y se
favorece el paso de Dbacterias y
endotoxinas al torrente circulatorio
(1,3,4). La Dbacteriemia y la
endotoxinemia se correlacionan
directamente con el nivel de presion
intrabiliar (4). Ademas la ausencia de Ig
A y de sales biliares en el duodeno
secundario a la obstruccion predispone
al crecimiento bacteriano y a la
translocacion bacteriana a este nivel (2).
Los pacientes con colangitis aguda
pueden presentar desde cuadros leves y

autolimitados hasta situaciones criticas
con riesgo vital, lo cual depende de la
comorbilidad previa del paciente y del
tipo de obstruccion, ya que puede ser
completa o incompleta y permanente o
transitoria, correspondiendo los cuadros
mas graves a las obstrucciones
completas y  permanentes  (que
precisaran drenaje de la via biliar),
mientras que las  obstrucciones
transitorias pueden dar cuadros que
evolucionan bien con tratamiento
médico. En resumen la patogénesis de
la colangitis aguda es la infeccion biliar
asociada a obstrucciéon parcial o
completa de la via biliar de distintas
etiologias. La obstruccion provoca la
elevacion de la presion en los
canaliculos biliares hasta un nivel que
ocasionara translocacion bacteriana y de
endotoxinas al sistema circulatorio y
linfatico (reflujo colangiovenoso 'y
colangiolinfatico), pudiendo progresar
la colangitis de un cuadro infeccioso
local a una situacion de respuesta
inflamatoria  sistémica con posible
afectacion multiorgénica (5).

Manifestaciones clinicas y diagnostico

En 1877 Charcot describi6 esta entidad
denomindndola “fiebre hepatica”, la
presencia de ictericia, fiebre y dolor en
hipocondrio derecho constituye la
denominada triada de Charcot que esta
presente en la mitad de los pacientes
(1). La presencia de inestabilidad
hemodindmica y la alteracion del nivel
de conciencia junto con la triada de
Charcot se denomina péntada de
Reynolds e implica una colangitis
severa. La fiebre y el dolor abdominal
son las manifestaciones clinicas mas
frecuentes, apareciendo cada uno en
mas del 80% de los casos. La ictericia
es algo menos frecuente, se observa en
el 60-70% (6). La triada de Charcot
aparece en torno al 50% y la péntada de
Reynolds es poco frecuente 3,5-7,7%
(2,6). Los escalofrios, que suelen estar
relacionados con bacteriemia aparecen
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en el 65% (2). En los pacientes ancianos
y en inmunodeprimidos las
manifestaciones clinicas pueden ser
minimas o atipicas y cursar con
febricula o deterioro del estado general
o con hipotension de origen no
aclarado, por lo que la alteracion de las
pruebas analiticas hepatobiliares deben
orientar el diagnostico (2,3). En cuanto
a hallazgos de laboratorio destacan los
datos de inflamacién sistémica como
leucocitosis y elevacion de proteina C
reactiva (PCR) y por otro lado los datos
de colestasis. Las transaminasas suelen
presentar una elevacion ligera, aunque
si se produce un aumento brusco de la
presion intrabiliar pueden alcanzar
niveles muy altos (2). Las técnicas de
imagen no invasivas para el diagndstico
son la ecografia, la tomografia
computerizada (TC) y la
colangiorresonancia magnética (CRM).
La ecografia por su facil realizacion y
ausencia de efectos secundarios seria la
primera prueba a realizar, tiene una
sensibilidad muy elevada para el
diagnostico de colelitiasis, pero para
detectar  coledocolitiasis es  poco
sensible, ademas si la obstruccidén es
incompleta la ecografia pierde eficacia
(2). La TC es mas ttil que la ecografia
para detectar la etiologia no litidsica y
complicaciones como los accesos
hepaticos, con relativa frecuencia no
detecta la litiasis coledocal y es inferior
a la ecografia para el diagndstico de
colelitiasis (la TC no detecta calculos
cuando son isodensos respecto a la bilis)
(2). Recientemente se han descrito
hallazgos en la TC dindmica con
contraste consistentes en realce no
homogéneo del parénquima hepatico en
fase arterial que desaparece en fase
tardia, que serian indicativos de
colangitis (6). La CRM es la mejor
prueba para valorar la patologia de la
via biliar, tiene una gran sensibilidad
para detectar litiasis biliar y para
demostrar la causa y localizacion de la
obstruccién (2,6). En la tabla 1 se
muestran los criterios diagndsticos
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establecidos de colangitis aguda
basandose en los puntos anteriormente
citados, datos de inflamacion sistémica,
datos de colestasis y hallazgos en las
pruebas de imagen (6). Otros factores
que ayudan en el diagndstico son el
dolor abdominal y la historia de
patologia  biliar como litiasis o
manipulacion previa de la via biliar.

Tabla 1. Criterios diagnésticos de aguda.
A Infl 18n sistémi

Al. Fiebre (T2 >382C) y/o escalofrios.

A2 Datos de laboratorio: Leucocitos <4000 o >10000/mcL, PCR>1mg/dl.
B. Colestasis.

B-1. Ictericia (T-Bil >2mg/dL)

B-2. Elevacién de niveles de FA, GGT, AST y ALT > 1,5 LSN.
C. Pruebas de imagen:

C-1. Dilatation via biliar

C-2. Evidencia de la causa en pruebas de imagen (tumor, litiasis, stent etc.)
Diagnéstico de sospecha: Un item de A+uno de Bode C

Diagnéstico definitivo: Un item de A + uno de B + uno de C

T-Bil, Bilirrubina total; FA, Fosfatasa alcalina;
GGT, Gammaglutamiltranspeptidasa; AST
,aspartato  aminotransferasa; ALT, alanino
aminotransferasa; LSN, limite superior de rango
normal. *Tokyo Guidelines (6)

Valoracion de la severidad

Los pacientes con colangitis aguda
pueden presentar cuadros clinicos que
pueden variar desde autolimitados hasta
casos severos, estos ultimos sobre todo
cuando existe obstruccion completa de
la via biliar. Muchos casos responden
favorablemente al tratamiento médico
exclusivamente, sin embargo un
porcentaje menor de casos cursan con
un rapido empeoramiento clinico
evolucionando a sepsis grave 'y
afectacion multiorganica, estos casos
requeriran un drenaje urgente de la via
biliar. Por ello es importante realizar de
forma precoz una estratificacion de
gravedad, que tendrd implicaciones
terapéuticas en cuanto a decidir si
realizar drenaje biliar y el grado de
urgencia (6). La colangitis aguda se
clasifica en tres grados de severidad. La
colangitis severa (grado III) implica la
presencia de disfuncion de algin
organo. En la colangitis moderada
(grado II) es la que sin fallo de 6rganos,
tiene un elevado riesgo de mala
evolucion si no se drena la via biliar. La
colangitis leve (grado I) es la que no
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tiene criterios de ninguna de las otras
dos. Esta clasificacion es importante
para identificar sobre todo los casos
moderados que pueden progresar a
severo sin drenaje biliar, por lo que se
han identificado unos de factores de
riesgo de mala evolucion
(hipoalbuminemia, edad, grado de
leucocitosis, fiebre elevada y nivel de
bilirrubina) (6). En la tabla 2 se muestra
la estratificacion de gravedad.

Tabla 2. Clasificacién de de la aguda.

Grado Ill (severa)

Disfuncién de al menos un érgano/sistema.

Cardiovascular: hipotensién que requiere dopamina>5 mcg/kg/min o noradrenalina a
cualquier dosis

Respiratorio: relacién Pa02/Fi02 <300

Neurolégico: alteracién del nivel de conciencia

Renal: oliguria, creatinina> 2 mg/d|

Hepatico: INR>1,5

Hematoldgico: plaquetopenia<100.000/mel

Grado Il (moderada)

Cuando en ausencia de fallo organico existen al menos dos de las siguientes
condiciones

Leucocitosis >12.000/mcL o leucopenia < 4.000/mcL

Fiebre elevada >392C

Edad >75 afios

Hiperbilirrubinemia >5 mg/dl

Hipoalbuminemia <70% del limite inferior del rango normal

Grado | (leve)

La que no tiene criterios de grado Il o Il y presenta buena evolucién con tratamiento
médico.

*Tokyo Guidelines (6)

Manejo general de la colangitis aguda

El manejo de la colangitis aguda se basa
en la severidad del cuadro clinico. El
drenaje biliar (control del foco) y el
tratamiento  antibidtico  son  los
elementos mas importantes. Cuando se
establece el diagndstico se debe iniciar
el tratamiento médico que incluye
fluidoterapia, analgesia y antibioticos.
Se debe realizar una valoracion de la
gravedad en el momento del diagndstico
y se debe reevaluar durante Ilas
siguientes 48h (Fig.1) En la colangitis
leve el manejo inicial con antibidticos
puede ser suficiente en muchos casos,
evolucionando favorablemente, pero si
en las primeras 24h la evoluciéon no es
buena se debera plantear drenaje biliar
precoz (7). En pacientes con moderada
gravedad (grado 1II) junto con el
tratamiento  antibidtico se deberd
realizar el drenaje biliar precoz (en
48h). En los casos mas graves (grado
IIT) se iniciard el tratamiento adecuado
de soporte organico y, cuando el
paciente esté estable, se realizard

drenaje biliar urgente (en 24h) (7). En
los grados II y III si no se puede drenar
la via biliar por falta de medios se
indicara el traslado a wun centro
adecuado. El tratamiento etiolégico
definitivo (por ejemplo colecistectomia)
se realizard una vez se haya resuelto el
cuadro agudo.

Grado| Antibisticas | Finde >
N antibiéticos

(Leve) Medidas generales |~
N\
N
Drenaje biliar > | Tratamiento
etiolégico

Drenaje biliar precoz
Grado Il Si todavia se

precisa

(Moderada)
idas generales
(endoscopico ,
percutinea o
quirdrgico)
Drenaje biliar urgente

do 1
Grado » | Soporte arganico
(severa)

k Antibidticos /

Fig.1 Algoritmo de manejo general de la
colangitis aguda.

Tratamiento antibidtico

Junto con el drenaje biliar el tratamiento
antibiotico es fundamental para el
control de la respuesta inflamatoria
sistétmica y para el control de las
complicaciones locales (abscesos). El
tratamiento antibidtico se debe instaurar
de forma precoz, en las formas graves
se debe iniciar en cuanto se sospecha el
diagnostico. La eleccion del tratamiento
antibidtico  empirico  se  basard
considerando distintos factores como
cobertura frente a microorganismos mas
frecuentemente implicados, patrones
locales de sensibilidad a antibioticos,
origen comunitario o0 nosocomial,
gravedad del cuadro clinico, uso previo
de antibidticos, antecedentes de
manipulacion de la via biliar,
comorbilidad previa del paciente (2,8).
La identificacion de los
microorganismos es esencial, los
cultivos de bilis son positivos en el 59-
90% (por lo que se debe recordar
siempre tomar muestras de bilis durante
el drenaje biliar) y se aislan
microorganismos en el 21-71% de los
hemocultivos (8). Las principales
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bacterias aisladas corresponden a la
flora del tracto digestivo, siendo
Escherichia coli (E. coli) el mas
frecuentemente  aislado  (25-50%),
seguido de Klebsiella (15-20%) y de
Enterococcus (10-20%). Con menor
frecuencia se aislan otras
enterobacterias como Enterobacter spp.,
Citrobacter spp., Serratia spp o
Morganella spp, especialmente en
ambito  nosocomial.  Pseudomonas
aeruginosa se detecta en infecciones
nosocomiales y en las relacionadas con
manipulacion previa de la via biliar. Los
anaerobios pueden estar presentes como
parte de una infeccion  mixta
polimicrobiana, aunque el porcentaje de
aislamiento en cultivos no es elevado, la
frecuencia de infeccion por éstos puede
estar infraestimada por las técnicas
estandar de cultivo. La deteccion de
Candida spp en bilis es poco frecuente.
Las recomendaciones de tratamiento
antibiotico empirico se  basan
fundamentalmente en la gravedad y en
el origen nosocomial o comunitario
(8,9). Sin embargo el tratamiento se
debera individualizar teniendo en cuenta
la presencia de factores de riesgo de
gérmenes  resistentes  (tratamientos
antibiotico previo, manipulacion via
biliar...), epidemiologia local 'y
evolucion clinica. Los agentes con un
espectro de actividad medio o amplio y
con una excrecion biliar adecuada como
amoxicilina-clavulanico, piperacilina-
tazobactam, carbapenemes, o Ia
asociacion de metronidazol con una
cefalosporina o con una quinolona son
los mas utilizados como tratamiento
empirico. En las formas leves de
adquisicion comunitaria se pueden usar
pautas de espectro algo mas reducido

como una cefalosporina
(cefotaxima/ceftriaxona) 0 una
quinolona asociada a metronidazol o
amoxicilina-clavulénico en

monoterapia. Sin embargo en los
ultimos afios ha aumentado Ia
resistencia de E. coli frente a
amoxicilina-clavulanico (15-18%) vy
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sobretodo frente a fluoroquinolonas
(superior al 20%) (8,9,10). Por lo que
amoxicilina-clavulanico se  deberia
indicar unicamente en casos leves y las
fluoriquinolonas deberian evitarse o
indicarse en casos leves en pacientes
alérgicos a B-lactdmicos o como
tratamiento dirigido cuando ya se tienen
resultados microbiologicos. Las
cefalosporinas de tercera generacion
siguen manteniendo una excelente
actividad frente a E. coli con una
sensibilidad superior al 90% (10). El
aislamiento de enterobacterias
productoras de B-lactamasas de
espectro extendido (BLEE) es mas
frecuente en el ambito nosocomial, pero
en los ultimos afios ha aumentado su
incidencia a nivel comunitario (10,11,
12). De la misma forma, Pseudomonas
no es un germen habitual en la
colangitis comunitaria, pero no es
excepcional (5%). Por tanto en las
colangitis comunitarias grado II y
sobretodo grado III se deberia ampliar
cobertura antibiotica frente a gram-
negativos, con pautas como
piperacilina-tazobactam 0
carbapenemes (excepto ertapenem que
no cubre Pseudomonas). En las
colangitis nosocomiales la cobertura
frente a bacilos gram-negativos debera

considerar patogenos tipicos
nosocomiales (Pseudomonas,
Enterobacter, Citrobacter, Serratia,
Morganella) y enterobacterias

productoras de BLEE. Por lo que la
mayoria de las pautas recomendadas
incluyen asociacion de cefalosporina
antipseudomonica (cefepime,
ceftazidima) o aztreonam junto con
metronidazol, piperacilina-tazobactam o
carbapenem. Hay que tener en cuenta
que las enterobacterias productoras de
BLEE son resistentes a cefalosporinas y
a aztreonam y la resistencia a
piperacilina-tazobactam es elevada
(mayor del 20%) (10). Por lo que en los
casos mas graves serian de eleccion los
carbapenemes (imipenem, meropenem,
doripenem), excluyendo ertapenem que
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no presenta cobertura frente a
pseudomonas ni acinetobacter. El
enterococo es el tercer germen aislado
en las infecciones de la via biliar, por lo
que aunque durante mucho se dudé de
su capacidad patogena, actualmente se
considera que es un importante
patégeno nosocomial. Son factores
predisponentes para infeccion por
enterococo la inmunodepresion, el
tratamiento previo con antibidticos
(sobretodo  cefalosporinas) 'y el
intervencionismo previo en la via biliar
(13, 14). En la infecciéon comunitaria
estaria indicada su cobertura en los
casos graves y en los casos no graves
con factores de riesgo de infeccion por
enterococo. En Espafa la especie
implicada con mas frecuencia es E.
faecalis  (80-90%), que es casi
uniformemente sensible a ampicilina,
por lo que amoxicilina-clavulanico,
piperacilina-tazobactam y los
carbapenemes  (excepto  ertapenem)
serian las opciones (15). En las
infecciones nosocomiales seria
recomendable la cobertura frente a
enterococo (obligatorio en las formas
graves), quedando descubierta con
algunas de las pautas habitualmente
recomendadas como cefalosporina o
aztreonam asociada a metronidazol o
ertapenem en monoterapia. En los casos
nosocomiales mas graves, sobre todo si
la estancia hospitalaria es prolongada y
se ha recibido tratamiento antibidtico
previo, se debera valorar la cobertura
frente a E. faecium (resistente a
ampicilina en torno al 70% en Espaiia)
con vancomicina, linezolid 0
daptomicina (15). De forma general se
recomienda la cobertura frente a
anaerobios, recordando el aumento de
resistencia en los Ultimos afios de
Bacteroides fragilis frente a
clindamicina, por lo que en las pautas
en las que se asocia un anaerobicida
seria de eleccion el metronidazol (16).
El tratamiento antibidtico se deberd
modificar en funcion de los datos
microbiolégicos  obtenidos de los

cultivos. Recomendandose mantener
cobertura frente a anaerobios en casos
graves, en pacientes de edad avanzada o
con manipulacion previa de la via biliar
aunque no se hayan aislado estos
microorganismos en los cultivos (2). En
cuanto a la duraciéon del tratamiento
antibidtico depende fundamentalmente
de si se ha realizado un adecuado
control del foco y de la evolucion
clinica. Se recomienda de forma general
mantener el tratamiento de 4-7 dias tras
el control del foco siempre y cuando los
signos de infeccion estén controlados
(8). Si hay bacteriemia por cocos gram
positivos (enterococos, streptococos) se
recomienda un minimo de dos semanas
debido al riesgo de endocarditis (8).

Drenaje de la via biliar

El drenaje de la via biliar es el
tratamiento fundamental de la colangitis
aguda. Existen tres modos de drenaje,
endoscdpico, percutaneo transhepatico y
quirtargico. El drenaje de la via biliar
estd indicado siempre, excepto en los
casos leves que presentan buena
evolucion en las primeras 24h con
tratamiento médico (17). El drenaje
endoscopico mediante la realizacion de
una CPRE es la técnica de eleccion, ya
que es la mas segura y menos invasiva
(2,17, 18). El drenaje puede realizarse
mediante esfinterotomia, colocacidén de
un stent en la via biliar (endoprétesis) o
mediante un drenaje nasobiliar. La
esfinterotomia implica mayor riesgo de
hemorragia por lo que se debe valorar
su realizacion sobre todo en pacientes
con coagulopatia o plaquetopenia. Otras
posibles  complicaciones son la
pancreatitis, impactacion de la litiasis y
la perforacion. El drenaje percutaneo
transhepatico consiste en la colocacion
de un catéter guiado por ultrasonidos en
el interior de un conducto biliar
intrahepatico, tiene una tasa de éxito del
88% con la via biliar dilatada y del 63%
si no lo estd (17). Las complicaciones
(hemorragia, peritonitis biliar) y la
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mortalidad son mas elevadas que con la
técnica endoscopica, por lo que se
considera de segunda eleccion cuando
no es posible el drenaje endoscopico (2,
17). El drenaje biliar quirargico seria la
ultima opcion debido a su elevada
morbimortalidad asociada. Se realizaria
mediante coledocotomia y colocacion
de un tubo en T. Esta indicado cuando
fracasan las técnicas anteriores o
cuando hay alteraciones anatdmicas
(por cirugias previas O por procesos
tumorales obstructivos). La cirugia
biliar definitiva como la colecistectomia
o la resoluciéon definitiva del problema
obstructivo esta indicada en un segundo
tiempo una vez se haya resuelto el
proceso agudo.
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