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Hemobilia: un caso, complicaciones, seguimiento*

Dr. Rall Hernandez-Gonzal ez* *

Resumen

Introduccién: la terapéutica implica efectos benéficos y ad-
versos, consecuencias presentes en esta paciente que cur-
s6 con hemobilia, y graves complicaciones sistémicas. Pre-
sentacion del caso: es un estudio clinico retrospectivo, de
una paciente femenina de 59 afios de edad, gran multipara,
con grupo sanguineo A Rh (-), que ingresa en estado critico,
con los diagnoésticos sindromaticos de: choque mixto, abdo-
men agudo, ictericia obstructiva y/o hepatocelular, azoemia
pre-renal/oliguria extrinseca, que evolucion6é a sindrome de
insuficiencia multiple de érganos y sistemas, ameritando
cuidados intensivos médico-quirdrgicos. Discusién: en este
caso, las graves complicaciones resultantes en la reanima-
cion del estado de choque, postergaron la urgente laparoto-
mia por abdomen agudo, accién quirdrgica mediante la cual
se diagnostico y traté la presencia de hemobiliay la repercu-
sion patoldgica hepatica y de las vias biliares, por obstruc-
cion, lo que obligd al drenaje biliar externo prolongado, a
través de una colecistostomia; ante la presencia de insufi-
ciencias de érganos y sistemas, imperd el criterio clinico de
identificar, tratar y prevenir las alteraciones fisiopatologicas
con los medios terapéuticos posibles. Se hacen observacio-
nes respecto a su convalecencia y seguimiento.

Palabras clave: sindrome, insuficiencia, fisiopatologia, he-
mobilia.

Summary

Introduction: Therapy implies beneficial and adverse reac-
tions and consequences presented in this patient who hand
hemobilia syndrome and life-threatening systemic complica-
tions. Case presentation: Clinical retrospective study of a
59-year-old female with multiparity, blood type A Rh (-) who
was admitted in clinical condition with syndromatic diagnosis
of mixed shock, acute abdomen, obstructive and/or hepato-
cellular jaundice, pre-renal hyperazohemia with olyguria lead-
ing to multiple organ failure requiring surgical and intensive
care treatment. Discussion: In this case, life-threatening
complications due to reanimation from state of shock delayed
urgent laparotomy for acute abdomen finding and treating
hemobilia with cholecistostomy with long-term external bil-
iary drainage. In multiple organ and system failure syndrome,
it was important to identify, prevent, and/or treat physiopatho-
logic complications with available resources to recover pa-
tient health patient. We made observations concerning re-
covery and follow-up.

Key words: Syndrome, Failure, Physiopathology, Hemaobilia.
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Introduccién

La hemobilia es la comunicacion patoldgica entre los
conductos biliares y vasos sanguineos, la cual debe ser
incluida en el diagnéstico diferencial de hemorragia gas-
trointestinal, ictericia obstructiva, dolor abdominal altoy
anemia; su diagndstico se confirma con arteriografia se-
lectiva y endoscopia, en las lesiones mayores es Util la
ultrasonografiay latomografia axial computada o puede
resultar como hallazgo de una laparotomia (como fue en
este caso). L as causas de la hemobilia son: accidente trau-
matico, traumatismo quirdrgico, litiasis vesicular, infla-
macion, enfermedad vascular y neoplasias; su origen puede
ser en el higado, vesicula, conductos biliares y pancreas.
El tratamiento incluye la embolizacion con técnicas an-
giogréficas y la cirugia definitiva, desde amplia hasta
radical, para corregir trastornos concomitantes hepaticos
y delasviashiliares, con hemostasiameticulosade lavas-
culatura lesionada y alivio de la obstruccion del con-
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ducto biliar. Latriadaclasicade cdlico biliar, hemorragia
gastrointestinal e ictericia, siempre deben hacer pensar
en hemobilia; la hemorragia puede ser desde profusa que
amenaza la vida, hasta oculta o no perceptible por el en-
fermo y detectable solo por el estudio de las heces-9).
Los diagnésticos invasores y las técnicas terapéuticas ta-
les como colangiografia transhepética percutanea, colan-
giopancreatografia endoscoépica retrograda, derivacién
transyugular intrahepética portosistémica, y la col ecistec-
tomia laparoscopica, han originado un incremento de la
hemobilia™9. Aunque la incidencia de hemobilia iatro-
génica se ha elevado considerablemente, |la hemorragia
es a menudo menor y puede ser manejado conservadora-
mente; mientras mas urgente es la intervencion, el trata-
miento de eleccidn serd la embolizacion transarterial se-
lectiva®19); en una revision del 2001, de 222 casos, dos
terceras partes de ellos fueron iatrogénicos, mientras que
el traumatismo fue de s6lo 5%(®, en contraste con larevi-
sion de 1972, de 500 casos, €l traumatismo accidental al-
canz6 38.6%.

Presentacion del caso

Se presenta un caso de hemobilia cuya etiologia fue un
probable quiste hepatico no parasitario hemorragico. Se ex-
ponen las complicaciones, correlacion clinico-fisiopatol 6-
gica, terapéuticay su seguimiento.

Hospitalizacién. Setrat6 de una paciente femenina de 59
afos de edad, gran multipara, obesa, con antecedentes de
Gesta XXII, Para XV, Abortos VII, grupo sanguineo A Rh
(-) quien present6 cuadro clinico agudo con evolucién apa-
rente de siete dias, cursando con latriada de Charcot (dolor
en hipocondrio derecho, escalof rios-fiebreeictericia) y tam-
bién la péntada de Reynolds, a sindrome anterior se adicio-
no estado de choque y depresion del sistema nervioso cen-
tral-12)_ A suingreso el 11-X11-1983, se establecieron los
diagnosticos sindrométicos de: 1) choque mixto: anemia
aguda, hipovolemia, desequilibrio hidroel ectrolitico, sepsis-
colangitis. 2) abdomen agudo, a descartar: sitio de hemorra-
giadel tubo digestivo alto, absceso hepatico amibiano, cole-
cistitis aguda, coledocolitiasis. 3) ictericia: obstructiva y/o
hepatocelular. 4) azoemia pre-renal/oliguria extrinseca, 5)
hepatoesplenomegalia, 6) estado critico (Figural) y el cua-
dro I. En el balance inicial de liquidos previo a ingreso, se
siguio € criterio de Lucas modificado y se encontré un défi-
cit de 6,500 ml, clase 1V, queincluyé ala pérdida de sangre
aproximada de 2,000 ml, que correspondia a 40% del volu-
men total sanguineo®3.14),

Ameritd cuidados intensivos médico-quirdrgicos, la te-
rapiaseindico de acuerdo alas condicionesfisiopatol 6gicas
de su ingreso y evolucion. Durante la fase de reanimacion
sufri6 incidente de reaccion hemoliticatransfusional con san-

gre total 1516y segiin su estudio hematol6gico fue una
hemdlisis masiva por reactivacion de i soinmunizacion ma-
terno-fetal a expensas de anticuerpos antifactor C. Se
desencadenaron agravantes mayores: insuficiencia renal
aguda-necrosis tubular.18), acentuacion de la patologia
subyacente, y en los dias siguientes el desarrolloy progre-
sion al estadio 3 del sindrome de insuficiencia multiple de
6rganosy sistemas, por sus siglas en inglés (MOSF)(19.20),
(Cuadro 1). Al tercer dia, bajo anestesia local, se practico
minilaparotomia media infraumbilical colocando catéter
para didlisis peritoneal intermitente1-22 (Cuadro I).

Al quinto dia, bajo sedacion y anestesialocal, se practico
laparotomia subcostal derecha. Maniobras: col ecistostomia,
secoloco y fijé con catgut crémico, sonda Nélaton avesicu-
la, se dgjé Penrose en hiato de Winslow, ambos drenes se
extrajeron separados por contraabertura; biopsia hepatica;
toma de muestra para cultivo de bilis®®. Diagnosticos tran-
soperatorios: higado colestésico, hemobilia con pequefios
coagulosy volumen aproximado de 250 ml, colecistitis aguda
alitidsica, pericolangitis, obstruccion distal del colédoco.

Al séptimo dia, la biopsia hepética reportd hepatopatia
obstructiva; al octavo diacedid lahemobilia, y en el bilicul-
tivo se encontro estreptococo no hemolitico®. A pesar de
su magnitud, las complicaciones patoldgicas en el MOSF
tuvieron regresion satisfactoria (Cuadros| y 11). Previoasu
egreso, a vigésimo quinto dia de hospitalizacién una cole-
cistocolangiografia transNé aton-vesicula, mostro: vesicula
sin litiasis y obstruccion distal del colédoco sin paso del
medio de contraste al duodeno (Figura2). Al vigésimo octa-
vo dia de estancia hospitalaria, egresa con los diagndsticos
y tratamientos de: 1) obstruccion distal del colédoco con
drengjevesicula-Nélaton externa, 2) insuficienciarena agu-
da-necrosis tubular/fase polidrica, 3) insuficiencia respira
toriamultifactorial en recuperacion, 4) anemiamultifactorial
en recuperacion, 5) con: terapias paranefrépatay neumopata,
farmacos diversos, 6) segun su evolucién, previos estudios
en relacion alaobstruccion biliar®), estariaindicado trata-
miento quirdrgico electivo.

Convalecencia. Al tercer diade su egreso se coloca son-
da de Levin nasogastrica para reingreso postprandial de
bilis recolectada via transNélaton-vesicula, con sistema
aséptico y volumen biliar fraccionado acorde a horario
de alimentacion, lo cual funciond sin incidentes desde el
dia 26° a 40° postlaparotomia, manteniendo €l circuito
enterohepaticobiliar. Al decimoctavo dia postegreso, otra
colecistocolangiografia transNélaton-vesicula (Figura 3),
muestra: vesicula con aire, vias biliaresintray extrahepati-
cas de caracteres normales, con paso del medio de con-
traste através del &mpulade Vater al duodeno; se observa
hepatocol édoco no dilatado, de caracteresnormalesy son-
da de Levin, con material de contraste, hasta la segunda
porcién del duodeno, éste al parecer normal, no se obser-
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Cuadro |. Hospitalizacién: diversos sindromes, relacién de parametros y terapias

Dias 1 2 3 4 5 6 7 8 10 17 18 24 27
Anemia: Hemorragia (hemobilia, etc.), hemdlisis masiva e insuficiencia hematopoyética

Hemoglobina/g 8.9 7 65 7.6 7.8 143 13 12 6.2 12.2 11.2
Plaguetas (miles) 34 76 18 96 172
Reticulocitos % 0.01 075 14
Transfusion 500** 500** 460* 500* 400* 410* 450*°

Prednisona oral De los dias 17 a 23: 75 mg/dia De los dias 24 a 26: 25 mg/dia

** Sangre total * Paquete de eritrocitos lavados  °Concentrado plaquetario

Sepsis-colangitis

L (miles) 20.5 182 192 24 211 13 10.3 128 13 176 17.2
N % 87 83 85 85 80 76 77

Banda 6 6 6 6 6 5 7

Fiebre No Si No No Si  Si Si Si Si Si Si Si No
Antibidticos Si Si Si No Si Si Si Si Si Si Si Si Si
L: Leucocitos N: Neutrdfilos

Ictericia: Obstructiva-hepatocelular-hemolitica

Bl/mg 45 23 18 12 142 174 142 4.8 2 1.2
BD/mg 2.1 2.7 43 49 49 49 42 26 4.2 2.6
TP % 75.5 83 55 68 100
Bilis-Nélaton-vesicula ml 250° 120° 140° 160 200 200 300 200

BI: Bilirrubina indirecta BD: Bilirrubina directa °Hemobilia TP: tiempo de protrombina

Insuficiencia renal aguda-necrosis tubular

Urea/mg 110 529 356 421 437 250 337 510 310 190 164
Creatinina/mg 4.4 10 55 8.5 9 6 7.6 8 7 3 4.5

K sérico/mEq 4.2 4.4 4.9 5 5.2 5.7 7.2 6.5 5.8 3.8
Na sérico/mEq 133 129 132 135 136 137 139 138 143 140
Diuresis/ml 0 200 45 45 35 200 60 40 60 300 300 > 1,000> 1,000

Didlisis peritoneal

Sol. para didlisis en litros/24 h 16 28 14 36 14 14 12 6 ...Total: 193
Cirugias

Minilaparotomia #

Laparotomia #it

# Infraumbilical por colocacion de catéter para didlisis peritoneal
## Subcostal derecha: colecistostomia-sonda Nélaton externa, biopsia hepatica y muestra para bilicultivo
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van calcificaciones en &rea pancredtica (Figura 3). Al vi-
gésimo dia de su egreso, correspondiente al cuadragési-
mo postcolecistostomia, previa comprobacion clinica y
radiol 6gica de permeabilidad del hepatocolédoco y tran-
sito biliar al duodeno, se retiraron la sonda de Nélaton
fijadaalavesiculay la sonda nasogastroduodenal de Le-
vin. Estudios de laboratorio del 13y 24-1-84, reportaron
mejoria de la anemia, decremento de la azoemiay excre-

cién renal alta de creatinina (Cuadro 11). En las siguien-
tes semanas a su egreso, presentd parotiditis bilateral no
dolorosay alopecia casi total. A los cuatro meses poste-
riores a su egreso, el 2-V-84, se encontrd a la paciente
recuperada, con estudios clinicosy de laboratorio norma-
les, (Cuadro I1).

Seguimiento. En julio de 1986, una ultrasonografia hepé
ticamostro: en el 16bulo derecho unaimagen ultrasonicaane-

Cuadro II. Convalecencia y seguimiento: laboratorio

Fecha 13-1-84 24-1-84 2-V-84 2-VI1-86 5-X1-00
Hemoglobina/g 9.8 10.4 11.7 13 15.3
Leucocitos miles 9.7 9.9 8.2 7.6 9.1
Urea/mg 267 124 50 50 39
Creatinina/mg 2.8 25 1.2 1.6 0.9
Na sérico mEq 134 141 141 135 142
K sérico mEq 3.6 4.9 4.7 4.5 4.1
Creatinina en orina de 24 h/g 5.06 4.3 j19.2! 0.65

Bilirrubina indirecta/mg 0.9 0.4 0.1 0.2
Bilirrubina directa/mg 15 0.8 0.2 0.2
Tiempo de protrombina/% 100 80 68 107

Figura 1. Radiografia simple de abdomen AP: ileo, hepa-
toesplenomegalia.

Figura 2. Colecistocolangiografia: vesicula sin litiasis y obs-
truccién distal del colédoco.
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coica con diametros aproximados de 6 por 7 cm, sugestivade
quiste hepatico (Figura 4 superior); calculo vesicular Gnico
(Figura 4 inferior). Una colecistografia oral muestra: clculo
radiolGcido Unico (Figura5). En 1987, en unainstitucion ofi-
cia selepractico colecistectomiaelectivay seextrgjo caculo
Unico, grande, sin encontrar €l supuesto quiste hepético. El 5
de septiembre del 2000, a 17 afios de la hemobilia: los estu-
dios de laboratorio fueron normales, (Cuadro I1); en una ul-
trasonografia de abdomen superior se encontré higado con
ausenciadevesiculabiliar y ladesaparicion en el 16bulo dere-
cho de la imagen ultrasonica anecoica sospechosa de quiste
hepético, segiin el rastreo ecografico (Figura6). Estasingular
pacientede extraordinariavitalidad, ahoracon 78 afios de edad,
cursa con tratamiento para diabetes mellitus 2, hipertension
arterial sistémica e insuficiencia cardiaca; ademas presenta
herniaincisional infraumbilical media2®).

Discusién

Desde su ingreso, en la paciente existian datos evidentes
de abdomen agudo, colangitis-sepsis, hemorragia del tubo

Figura 3. Colecistocolangiografia: anatomia normal con paso
del medio de contraste al duodeno; sonda de Levin hasta la
segunda porcién duodenal.

digestivo alto y estado de choque mixto, era urgente unala-
parotomia?”-39), pero sus condiciones fisiopatol 6gicas ines-
tables, incluyendo el incidente transfusional delahemdlisis
masival>16), no lo permitian, y se postergd laaccion quirdr-
gicahastael quinto dia. Lapresenciade unareaccién hemo-
litica transfusional tardia, entre otros trastornos, origina en
10% de los casos oliguria por insuficiencia renal aguda-ne-
crosis tubular y por supuesto ictericia hemolitica (Cuadro
I); estas reacciones se presentan por sensibilizaciones remo-
tas como en los embarazos de esta paciente A Rh (-), otrans-
fusion sanguinea previa®; se aduce que € mecanismo in-

Figura 4. Ultrasonograma hepatico: - superior, quiste hepa-

tico. - Inferior, calculo vesicular Unico.
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trinseco de la necrosis tubular aguda por hemdlisis, es la
obstruccién intrarrenal delostibulosy los conductos col ec-
tores, pero también por grados variables de necrosis tubular
e inflamacion intersticial, asi como cambios morfol 6gicos
de lesiones subletal es en relacion ala hemogl obinuria”:3D).
En este caso, la didlisis peritoneal intermitente®” suplio en
parte las funciones de excrecion renal y hepética, contribu-
yendo a mantener |la homeostasis general, gravemente alte-
rada, porque cursaba con MOSF en estadio 31929, |a biop-
siahepaticaconfirmé el diagndstico macroscépico transqui-
rargico de obstruccion biliar y colestasis®?, y el cultivo
positivo de la bilis, la colangitis bacteriana®.

El mayor nimero de complicaciones de lahemobiliason
atribuibles ala pérdida sanguinea aguda, otras complicacio-
nes son secundarias a la formacién de trombos y obstruc-
cién en el arbol biliar, en este caso sucedieron ambas”. La
hemobilia masiva es una entidad clinica bien reconocida,
particularmente cuando se presenta con ictericia, hemorra-
gia gastrointestinal, y dolor biliar; sin embargo, |a hemobi-
lia oculta es mas dificil de diagnosticar y ha sido raramente

Figura 5. Colecistografia oral; calculo radioltcido Gnico.

reportadapor su naturalezaclinicasilenciosa, en efecto, esto
es usualmente pasado por alto hasta que surgen las compli-
caciones, como en este caso®®). El manejo esta dirigido a
detener la hemorragiay a aliviar la obstruccion biliar®, en
este caso, la colecistostomia-Nélaton externa, identifico la
hemobiliay su obstruccién biliar, permitiendo el drenagje de
lasviasbiliaresy €l reingreso biliar posterior, casi fisiol6gi-
€0, via sonda nasogastroduodenal, la hemobilia desaparecio
en los dias siguientes (Cuadro |) aun cuando no se estable-
ciaen formaprecisalaetiopatogeniadelaobstruccion distal
del colédoco, debia considerarse patologia intrinseca o ex-
trinseca, traumética, inflamatoria vascular o neoplésica®.
En esta paciente, la presencia de hemobiliay formacién de
coagulos intraductal es (junto con lahemdlisis masivaintra-
vascular y consecuente produccién elevada de bilirrubinas),
aumentaron la presion intrabiliar, causando estasis biliar,
favoreciendo lacolangitis bacterianal®¥; todo | o anterior ori-
gind cifras muy altas de bilirrubinas, de etiopatogenia mul-
tiple: obstructiva, hepatocelular y hemolitica(Cuadro1); afor-
tunadamente, como ya se citd en la convalecencia, al ser
permeable el hepatocol édoco se restablecio el transito biliar
normal del circuito enterohepatico. Actualmente es posible
la colecistostomia percutanea de urgencia con guia ultraso-
nograficay laposterior colecistectomiaelectivacon mejoria
en lamorbilidad (24%) y sin mortalidad perioperatorial®®).

En cuanto al calculo Unico vesicular (Figuras4y 5), su
origen y presencia se puede explicar citando lo que publicod
Sandblom en 1977(9): “|os coagulos de fibrina formados
en las vias biliares pueden ser originados por hemobilia o
enfermedad inflamatoria, pueden disolverse por fibrindlisis
o ser eliminados hacia el intestino y en ocasiones permane-
cer y obstruir las vias biliares, lo cual los puede confundir
como célculos en las colangiografias y finalmente pueden
transformarse propiamente en célculos’.

.

Figura 6. Ultrasonograma hepético: desaparicion del quiste
0 cavidad hepatica.
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Por lo que respecta a la imagen ultrasdnica anecoica de
1986, sospechosa de quiste hepatico en el |6bulo derecho,
gue aparece en la figura 4 superior, se infiere que corres-
ponde a un quiste 0 a una cavidad, que después desaparece
al ser ocupada por regeneracion o sustitucion hepétical®7-38)
como se observa en la ultrasonografia del afio 2000 (Figura
6), tal vez relacionada con lesion vascular y su comunica
cion con lasvias biliares, parte de la etiopatogeniade lahe-
mobiliaen este casol@. L os quistes hepéticos no parasitarios
ahora son diagnosticados con mas frecuencia®?, los quistes
solitarios son mas observados en los pacientes mayores de
40 afos y en muchas series se reportan entre los 50 y 60
afos de edad“?); su origen en algunos puede ser congénito,
y en otros adquirido, de origen inflamatorio, traumatico o
neopl asico®” -en este caso |a paciente negd antecedentes de
traumatismo-; en lamayor parte de | os pacientes |os quistes
ocurren probablemente como resultado de obstruccion lin-
fética o hepéticacongénita, pero en algunos pacientes son €l
resultado de lesion hepétical®. El diagndstico habitual men-
te se realiza por estudios de imagen, como el ultrasonido y
la tomografia axial computada, en los cuales se aprecia la
imagen del quiste, cuya cavidad se puede medir con preci-
sién y obtener su localizacién topogréfica; la gammagrafia
hepatica permite apreciar un defecto de captacion del iséto-
po radiactivo®”. El diagndstico diferencial por lesiones quis-
ticas hepéticas son: quistes hepaticos, quiste hidatidico y €l
cistoadenoma; €l quiste hidatidico y €l cistoadenoma son
resecables, mientras que el quiste hepético asintomatico no
setrata?. L os denominados quistes biliares del higado pue-
den ser descubiertos fortuitamente por cirugia o iméagenes,
0 en pacientes con dolor abdominal, una masa abdominal o
incluyendo complicaciones por compresion, ruptura intra-
peritoneal, hemorragia intraguistica, hemobilia, infeccion
aguda, torsion, cancerizaciont?, L os quistes solitarios del
higado crecen muy lentamente, lamayoriade las veces son
asintomaticos o pueden presentarse con leve dolor einfla-
macion epigastrica; rara vez se presentan atagues subitos
con sintomas exacerbados, esto se observa cuando hay he-
morragia intensa del quiste o cuando sobreviene supura-
ciony aveces cuando existe volvulus en lavariedad pedun-
culada; laictericia se desarrolla aproximadamente en 20%
de los casos, las pruebas funcionales hepaticas suelen ser
normales, excepto si hay obstruccion biliar y se comenta
que los quistes mayores de 5 cm de diametro deben ser ex-
tirpados®7:43-4%); |os quistes hepéticos pequefios y asinto-
maticos deben seguirse bajo control ultrasonogréfico(8).
En México, recientemente se haintroducido en la terapéu-
tica quirdrgica de esta enfermedad, el abordaje por técni-
cas laparoscopicas de minima invasion con excelentes re-
sultados®7,

En este caso, la presencia de parotiditis bilateral, tal vez
estuvo relacionada alainsuficienciametabdlicay lade ao-

pecia pudo ser originada por anemiaferropénicay lainsufi-
cienciarenal.

1. En esta paciente las complicaciones por hemorragia agu-
day obstruccion biliar, fueron determinantes para el es-
tudio y tratamiento de la hemobilia.

2. Semanifiestalaimportanciadeindagar € genotipo hema
tico del paciente que tenga antecedentes de probable iso-
hemoinmunizacién y que requiera transfusion sanguinea.

3. Como se abserva en esta paciente, en lahemobilia es po-
sible que los coagul os que permanecen en las vias bilia-
res se transformen en célcul os de pigmento, y a igual se
mencionague en las colangitislosresiduos defibrina pue-
den originar litiasis vesicular.

4. Por €l hallazgo posterior de la imagen ultrasonica ane-
coica, sugestivade quiste hepatico, seinfiere que alli fue
el origen de la hemobilia.
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