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RESUMEN

Se trata de un paciente de 32 afios que comenz6 con ictero, elevacion de enzimas
hepaticas, manifestaciones clinicas y de laboratorio de colestasis y hallazgos
ecograficos intrabdominales de engrosamiento de la pared vesicular. La evoluciéon
clinica fue térpida, con distension abdominal, hipo y fallo renal agudo acompafado de
acidosis metabdlica, por lo que precisé tratamiento depurador renal. En intento de
garantizar acceso venoso profundo mediante catéter se provocé hematoma del cuello
y neumotoérax izquierdo que requirié pleurostomia minima media y conexion a equipo
de Overholt. Posteriormente el paciente tuvo un paro cardiorrespiratorio con actividad
eléctrica, sin pulso, y tras reanimacion fallida fallecio, a los 14 dias de estadia
hospitalaria. En la necropsia se constatd una colecistitis aguda gangrenosa sin
célculos, complicada con hemobilia y obstruccion del &arbol biliar por coagulo
intracoledociano y desarrollo de colangitis ascendente, todo lo que condujo a la
muerte al paciente por sindrome hepatorrenal.

Palabras clave: colecistitis gangrenosa; hemobilia; coagulo intracoledociano;
sindrome hepatorrenal

ABSTRACT

A 32-year-old patient presented with icterus, elevation of liver enzymes, clinical and
laboratory manifestations of cholestasis and intra-abdominal echographic findings of
thickening of the vesicular wall. The clinical evolution was torpid, with abdominal
distention, hiccups and acute renal failure accompanied by metabolic acidosis,
requiring renal purifying treatment. In an attempt to guarantee deep venous access
using a catheter, a hematoma of the neck occurred and a left pneumothorax was
induced, requiring a minimum mean pleurostomy and connection to the Overholt
equipment. Subsequently, the patient had a cardiorespiratory arrest with electrical
activity, without a pulse, and died after failed resuscitation, at 14 days of hospital
stay. At the necropsy, an acute gangrenous cholecystitis without stones was found,
complicated by haemobilia and obstruction of the biliary tract by an intracoledocyte
clot and development of ascending cholangitis, all of which led to the death of the
patient due to hepatorenal syndrome.

Key words: gangrenous cholecystitis; hemobilia; intracoledocyne clot; hepatorenal
syndrome

INFORMACION DEL CASO
Datos generales:
Ingreso6: 2-9-2018 Fallecio: 16-9-2018  Estadia: 14 dias
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Servicios implicados: Cirugia, Atencion al grave

Se trata de un paciente masculino, de 32 afos de edad y anamnesis remota de
salud que, un mes previo a este Udltimo ingreso, comenzd con coloracion
amarilla de la piel y las mucosas, por lo que fue a la Consulta de
Gastroenterologia del Hospital Clinico Quirdrgico Universitario “Arnaldo Milian
Castro” de la Ciudad de Santa Clara, Provincia de Villa Clara. El especialista le
indicé algunos complementarios:

Antigenos para hepatitis B y anticuerpos contra cepatitis C: negativos
Hematocrito (Hto): 0,37vol%

Leucograma: 10,8x10%/1

Tiempo de coagulacion: 7xminuto

Tiempo de sangramiento: 1xminuto

Tiempo de protrombina: control 13 segundos, paciente 15 segundos
Electrocardiogarma (EKG): normal

Ultrasonido (US) abdominal: aumento difuso de la ecogenicidad de la glandula
hepatica que rebasaba 1cm el reborde costal, vesicula biliar de paredes
normales y sin calculos, colédoco de 11mm y péancreas heterogéneo y de
tamafo normal.

Fue ingresado en la Sala de Cirugia C con una impresion diagndstica de ictero
obstructivo extrahepatico secundario a pancreatitis. Se le repiti6 el US
abdominal, que informd: hepatomegalia que rebasaba los 3cm el reborde
costal, vesicula biliar de paredes finas y sin litiasis, pero si bilis de estasis en
su interior, colédoco de idénticas dimensiones y dilatacion de las vias biliares
intrahepéaticas a predominio de ramas izquierdas. Otros complementarios de
interés:

EKG: normal

Glicemia: 4,7mmol/I

Creatinina: 92micromol/I

Alanina amino transferasa (ALT): 119U/I

Ganma glutamil transpeptidasa (GGT): 2 788U/I

Fosfatasa alcalina leucocitaria (FAL): 1 234U/I

Bilirrubina total: 253micromol/I

Amilasa sérica: 101U/I

Lipasa: 142U/1

Cinco dias después del ingreso se le realizaron una
esofagogastroduodenoscopia (EGD) que informd: bulbitis eritemato-erosiva,
gastritis eritematosa antral y pequefia Ulcera duodenal, y una
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE) que mostrd: dilatacion
de la via bilio-pancreéatica con retardo en la evacuacion del contraste que
terminaba en punta de lapiz, via pancreatica principal de caracteristicas
normales; se procedi6 a realizar precorte papilar con esfinterotomia
endoscopica satisfactoria, revision con cesta de Dormia y lavado de la via bilio-
pancreatica.

Se le diagnosticé una odditis primaria.

Durante el pase de visita, al dia siguiente, el paciente presentaba dolor
epigéastrico, sin vomitos ni fiebre, y signos vitales normales; se le indicaron
nuevos complementarios:

Amilasa sérica: 684U/I
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Radiografia de tdrax: sin lesiones pleuropulmonares y silueta cardiaca dentro
de la normalidad

US abdominal: glandula hepatica de similares caracteristicas a estudios previos
y vesicula biliar distendida, con diametro longitudinal de 9,6cms y transverso
de 4,3cms con bilis de estasis en su interior, sin definir litiasis.

Se discutié colectivamente la probabilidad de pancreatitis post CPRE y se
decidio la suspension de la via oral, la colocacion de una sonda de Levine, la
hidratacién parenteral, la analgesia y el uso de inhibidores de la bomba de
protones (omeprazol) y de la vitamina K.

Se solicitd la atencion de los especialistas de la Guardia de Cirugia, que lo
valoraron a las 3.30pm por dolor epigastrico y mantuvieron igual conducta.
Pasados tres dias amanecié con mejoria clinica, pero se mantenia el intenso
ictero.

durante el pase de visita asistencial, dos dias después, se observd al paciente
con distension abdominal y sin expulsion de gases ni heces por el recto, por lo
que se decidio realizar una radiografia de abdomen simple de pie, en la que no
se constataron niveles hidroaéreos. Se interpretaron los sintomas como ileo
reflejo y se decidi6 aplicar una sonda rectal intermitente y terapia
antimicrobiana con aminoglucésidos (gentamicina, tres ampulas, dosis Unica).
Al otro dia se le realiz6 una hemoquimica completa y una gasometria en
sangre arterial: Ph: 7,35, PO,: 53,8mmHg, PCO,: 39,2mmHg, Potasio (K):
3,60meqg/l, Sodio (Na): 143,1meqg/l, Cloro (Cl): 94,2meqg/I.

El paciente se mantenia hemodinamicamente estable, con buena diuresis y sin
vomitos ni fiebre; signos vitales: frecuencia cardiaca (FC) 86/min, frecuencia
respiratoria (FR) 18/min y tensién arterial (TA) 125/70mmHg. Se mantenia
con el abdomen distendido, a pesar de lo que decidid retirarse la sonda de
Levine.

Al siguiente dia el paciente comenzd con hipo y en una radiografia de abdomen
simple de pie se observaron niveles hidroaéreos a nivel de asas gruesas y se
decidid, en colectivo médico, colocar nuevamente sonda rectal intermitente
durante 30min cada cuatro horas.

Durante el pase de visita asistencial del dia siguiente se constaté franco
empeoramiento clinico, con persistencia del hipo, de polipnea superficial y de
distencion abdominal, sin signos de irritacion peritoneal; se constatd acidosis
metabdlica en una gasometria realizada en ese momento y se repitid un US
abdominal, sin modificaciones significativas respecto a estudios previos. Se
recibieron complementarios realizados el dia previo:

Creatinina: 471micromol/I

Glicemia: 4,1mmol/I

Colesterol: 6,0mmol/I

Triglicéridos: 1mmol/I

Ganma-glutamil transpeptidasa (GGT): 1 486U/I

FAL: 1 207

Albumina: 27,69/l

Bilirrubina total: 251micromol/I

Tiempo de protrombina de Kaolin: control 13 segundos, paciente 17 segundos

Se solicitd interconsulta con el Especialista en Medicina Intensiva de la Unidad
de Terapia Intensiva 2 (UTl 2) que planted lesion renal aguda e indico
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correccion del medio interno con bicarbonato de sodio (10 ampulas) e
interconsulta con el Especialista en Nefrologia para valorar el procedimiento
depurador de hemodialisis. Fue trasladado a la UTI 2 con los planteamientos
diagndsticos de necrosis tubular aguda y hepatitis colestasica de causa no
precisada. El procedimiento depurador transcurri6 sin complicaciones,
finalizado retorn6é a la UTI 2, en la que el intento de garantizar el acceso
venoso profundo mediante catéter provocd un hematoma que comprimio la via
aérea con necesidad de ventilacion mecanica; en radiografia toracica de control
se constaté un neumotodrax izquierdo que requirié pleurostomia minima media
y conexion a equipo de Overholt. Posteriormente el paciente tuvo un paro
cardiorespiratorio (PCR) con actividad eléctrica, sin pulso, del que salidé durante
la reanimaciéon cardiopulmonar. Requirié apoyo con drogas vasoactivas, pero
mantuvo el estado de choque: FC 45/min y TA cero. El paciente entré
nuevamente en PCR minutos después y tras maniobras de resucitacion
infructiferas se declaré fallecido a las 2.30am; a los 14 dias de haber
ingresado.

DISCUSION CLINICA
Dr. Luis Oscar Diaz Pérez, Especialista de | Grado en Medicina General Integral y en Endocrinologia

Los parametros metabdlicos en este caso se encuentran dentro de la
normalidad, la hipercolesterolemia esta en relacion con la hepatopatia de la
que es portadora. No es infrecuente que casos con iguales caracteristicas
cursen con trastornos en el metabolismo de los carbohidratos a consecuencia
de la afeccion de la porcion endocrina pancreatica por contigliidad en su
mayoria.

La sepsis, muy frecuente en este medio y olvidada muchas veces, es otro
factor que contribuye a la aparicion de trastornos metabdlicos, tanto en la
hiperglucemia como en la hipoglucemia, y de igual forma puede tener un sin
numero de manifestaciones clinicas relacionadas con otros sistemas.

Se desconoce el estado nutricional del paciente, hubiera sido importante
evaluarlo por la asociacion con diferentes enfermedades, tanto metabdlicas
como desde el punto de vista cardiovascular.

Dr. Eduardo Adalberto Gonzéalez Bustillo, Especialista de | Grado en Medicina General Integral y en
Cirugia General

La ictericia es la coloracion amarillenta de la piel, las mucosas y los fluidos
corporales debida al exceso de bilirrubina. Clinicamente es detectable si la
bilirrubinemia es superior a 2-3mg/dL. Constituye uno de los signos sugestivos
de colestasis, pero la bilirrubina puede estar aumentada por diversas causas
(pre hepaticas-hepaticas-post hepéticas). El diagndstico de colestasis se realiza
mediante interrogatorio, examen fisico y examen de laboratorio. Es esencial
determinar si existe o no dilatacion de la via biliar.

Las causas de este sindrome son divididas en intra y extrahepaticas y se basan
en la presencia o la ausencia de un impedimento mecanico al normal flujo de
bilis, demostrable mediante métodos de imagenes convencionales.
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El primer método por imagenes es la ecografia abdominal. Los meétodos
diagndsticos posteriores se basan en la sospecha clinica de enfermedad de la
via biliar extra hepatica.

Dra. Dianeli Lorely Reyes Hernandez, Especialista de | Grado en Medicina Interna

Las transaminasas son enzimas que se elevan tipicamente en los pacientes con
afeccion hepética. Cuando predomina la elevacion de la GGT y de la FAL se
condideran posibles las causas de colestasis hepatica por obstrucciéon al flujo
de la bilis. Después de realizada la colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica pueden ocurrir, como en este caso, complicaciones como los
hematomas y las infecciones, que provocan un empeoramiento en la evolucién.

DISCUSION ANATOMOPATOLOGICA

Dr. Johamel R. Ramos Valdés, Especialista de 11 Grado en Anatomia Patoldgica

Dra. Lisbetty Lépez Gonzéalez, Especialista de | Grado en Anatomia Patoldgica

Dra. Arletis Ferrer Pérez, Especialista de | Grado en Medicina General Integral y en Anatomia
Patoldgica

Dra. Carmen Patricia Alfonso Gonzalez, Especialista de | Grado en Medicina General Integral y en
Anatomia Patoldgica

Lic. Yuneisy Ulacias Sdnchez, Licenciada en Citohistopatologia

Una autopsia en un paciente joven siempre constituye un reto; en este caso el
sindrome ictérico dejo un sinfin de interrogantes. El planteamiento de ictero
obstructivo extrahepatico secundario a pancreatitis planteado al ingreso quedo
descartado por completo en el acto necrépsico (figura 1).
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Figura 1. Imagen histolégica del pancreas de normalidad en la que se destacan ambas
porciones: la endocrina representada por los islotes de Langherhans (flecha) y la exocrina
representada por los acinos pancreaticos. Abajo, a la izquierda, destaca un conducto excretor.
Hematoxilina y eosina 40x

Los hallazgos macroscopicos fundamentales estuvieron relacionados con el
arbol biliar, en el que se patenté una vesicula biliar necrética con un tinte
verde - negruzco consistente con el diagndstico de colecistitis gangrenosa
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Figura 2. Aspecto macroscépico de los hallazgos autépsicos fundamentales en relacién con la

presencia de un coagulo hematico en la luz del colédoco intrapancreatico (a la izquierda, A),
asi como la vesicula biliar en fase gangrenada (imagen de la derecha y sefialada con flecha, B)
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Figura 3. Colecistitis gangrenosa: A (Hematoxilina y eosina 40x) destaca la pared del érgano
de aspecto necrdtico, incluida la capa muscular (abajo a la derecha). B (Hematoxilina y eosina
100x) resalta la presencia de exudado neutrofilico (a la izquierda de la imagen) y esfacelo de
epitelio columnar (sefialado con flecha)
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(figuras 2B y 3, correspondientes a correlaciéon microscopica). Esta enfermedad
se sospecha en el curso de una colecistitis aguda, en la que el paciente
presenta toma del estado general, fiebre, taquicardia marcada e hipotension,
asi como signos locales de irritacion peritoneal.’> No se corroboraron célculos
en el interior de la vesicula ni en el resto de la via biliar, pero si la presencia de
un coagulo hematico en el trayecto del colédoco intrapancreatico (figura 2A).

La hemobilia, definida como la presencia de sangre en el arbol biliar,*® fue el
principal hallazgo autdpsico y responsable de las complicaciones que dieron al
traste con la vida del paciente. Ha sido descrita por multiples autores y
caracterizada por su triada clasica: ictericia, dolor en hipocondrio derecho y
hemorragia digestiva alta, y es una complicacion poco comun de la colecistitis
aguda y de los procedimientos quirurgicos sobre la via biliar; otras etiologias
menos frecuentes estan relacionadas con traumatismos hepaticos (accidentales
o iatrogénicos) y vasculares asi como tumores.®® Para el diagndstico se
dispone de diversos métodos complementarios como imagenes, endoscopia y
angiografia, que es la modalidad terapéutica de eleccién.®™ La principal
interrogante acerca de la hemobilia presente en este paciente estuvo en
relacion a si fue secundaria a la gangrena vesicular o, por el contrario, que los
hallazgos de colecistitis gangrenosa se superpusieron a la presencia del
coagulo encontrado en la via biliar. La forma insidiosa en que se presentaron
los sintomas y el predominio de evidencias de colestasis y dafo hepatocelular
en los complementarios desde el inicio del cuadro clinico apoyan la primera
probabilidad.

Con respecto a la fisiopatologia, los coagulos en el interior del arbol biliar
tienen tres opciones: la disolucion, la expulsion o la obstruccion. En este ultimo
caso pueden desarrollarse colangitis, colecistitis o formacion posterior de
célculos.®® El alto flujo sanguineo en la via biliar y la presencia de bilis
permiten el desarrollo de coagulos que se caracterizan por tener mayor
adhesividad. En este caso la colangitis ascendente fue el resultado final del
coagulo que obstruyé la via biliar (figura 4).°

£

Figura 4. Colangitis supurada. En el centro de la imagen resalta la presencia de un exudado
purulento en la luz del conductillo biliar a nivel de un espacio porta; sefialada con flecha la
rama de la arteria hepatica componente de la triada portal. Hematoxilina y eosina 40x
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Las complicaciones relacionadas con el deterioro de la funcién renal y que
responden al sindrome hepatorrenal, que consiste en la aparicion de
insuficiencia renal aguda en pacientes con hepatopatias graves y en ausencia
de causas morfolégicas o funcionales intrinsecas que la justifiquen, fueron el
evento final que lo condujo a la muerte.®"

La necrosis tubular aguda producida por nefrotoxinas enddgenas como los
pigmentos hemo, resultantes del metabolismo de la bilirrubina, constituye un
cuadro de presentaciéon grave, y a menudo fatal, como ocurrié en este caso
(figura 5). La extensa lesidon de la nefrona y la persistencia de la injuria fueron
factores que ensombrecieron el pronéstico.(”
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Figura 5. Necrosis tubular aguda nefrotéxica. En la imagen de la izquierda (A) destaca la
presencia de cilindros de pigmento biliar (flechas) con lesién tubular dada por vacuolizaciéon
de células del epitelio tubular y descamacion. En la imagen a la derecha (B) resalta la
exudacion del espacio de Bowman (flecha) secundario a extensién del dafo tubular a la
porcion proximal de la nefrona. Hematoxilina y eosina 100x

DIAGNOSTICO FINAL

Causa directa de muerte: sindrome hepatorrenal

Causa intermedia de muerte: colangitis ascendente supurada, hemobilia con
obstruccién por coagulo intracoledociano

Causa basica de muerte: colecistitis aguda gangrenosa acalculosa.
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