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Varon de 75 afios, sin alergias medicamentosas conocidas
gue ingresa por aumento de su disnea.

Entre sus antecedentes destaca haber sido fumador de 20
cigarrillos por dia hasta hacia 4 afios, diabetes mellitus tipo
2 desde hacia 22 afios, en tratamiento insulinico desde ha-
cia 4 afos y cardiopatia isquémica en forma de angina des-
de hacia 6 afios. En noviembre de 1998 se le practic6 un
cateterismo cardiaco en el que se evidenci6é enfermedad de
tres vasos, por lo que se le realizd un triple bypass. Desde la
intervencion estuvo asintomatico. Presenta, desde hace 4
afos, clinica de claudicacién intermitente atribuida a vascu-
lopatia periférica. En abril de 1985 se le habia practicado
una colecistectomia méas papilectomia por una colecistitis.
En noviembre de 1997 experimentd un shock séptico se-
cundario a colangitis, con cultivo positivo para Klebsiella
oxytoca, por lo que se le practicd una colédoco-duodenosto-
mia latero-lateral manual. En abril de 2000 se le detecté un
adenoma de prostata y se le practicd entonces una resec-
cién parcial. En el ultimo control, 2 meses antes del ingreso,
el antigeno prostatico especifico (PSA) era de 22 ng/ml.
También estaba afectado de una enfermedad pulmonar
obstructiva crénica grave con diversos episodios de exacer-
bacién, y el ultimo episodio se produjo 3 meses antes del
ingreso en el contexto de infecciéon bronquial.

Seis meses antes del ingreso presenté un episodio de insufi-
ciencia cardiaca biventricular desencadenada por una in-
feccion bronquial. En la tomografia computarizada (TC) to-
racica se objetivaron lesiones residuales en las 2 bases
pulmonares y bronquiectasias cilindricas en la base izquier-
da. En el ecocardiograma se observé la presencia de un
ventriculo izquierdo ligeramente dilatado no hipertréfico,
con acinesia extensa inferior y posterior, e hipocinesia ante-
rolateral, y la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo
fue del 37%. Las cavidades derechas tenian un aspecto
normal y habfa una insuficiencia mitral leve.

Un mes antes del ingreso presenté aumento de su disnea
habitual hasta hacerse de minimos esfuerzos, con aumento
de la tos y expectoracion mucosa. No tenia fiebre ni se ob-
servan edemas. Acudio por la persistencia de la disnea.

La presion arterial (PA) era de 130/60 mmHg, la frecuencia
cardiaca era de 100 lat/min, la temperatura axilar, de 36 °C
y la saturacion de O, respirando aire ambiente era del 96%.
Estaba consciente y orientado. Los tonos cardiacos eran rit-
micos, sin soplos ni ruidos sobreafadidos, y no habia signos
de congestion. En la auscultacion respiratoria se comprobd
la presencia de hipofonesis en ambos hemitérax. El abdo-
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men era blando y depresible, sin dolor a la palpacion. En la
exploracion neurologica no se apreciaron signos meningeos
ni focalidades neurolégicas.

En el hemograma se observo: leucocitos 206 x 10%1 (85%
neutrofilos, 1% linfocitos, 5% monocitos, 2% neutrofilos
banda, 4% mielocitos, 1% promielocitos, 1% blastos), he-
maties 4,6 x 10'?/I, hemoglobina 131 g/dl, hematdcrito 0,39
I/l'y plaquetas 265 x 10%I; en la bioquimica se observo: glu-
cosa 63 mg/dl, urea 140,3 mg/dl, creatinina 1,5 mg/dl, Na
139 mmol/l, K 4,8 mmol/l, bilirrubina total 0,54 mg/dl, asfa-
tatoaminotransferasa (AST) 20 U/l alaninoaminotransferasa
(ALT) 17 U/, fosfatasa alcalina 55 U/I, gammaglutamiltrans-
peptidasa 23 U/I, lactatodeshidrogenasa (LDH) 535 U/l. La
gasometria arterial basal era PH 7,46, pCO, 45,1 mmHg,
pO, 78,9 mmHg, HCO3 31,9 mmol/l, EB 7,4 mmol/l, satu-
racion de O, 95,9%. En la radiografia de térax se observaba
un discreto infiltrado en la base derecha sin que se aprecia-
ran modificaciones respecto a radiografias de ingresos pre-
vios. Para descartar una tromboembolia pulmonar se realizd
una gammagrafia pulmonar de ventilacién/perfusion en la
que se observé un patron indeterminado con hallazgos su-
gestivos de afectacion parenquimatosa.

El cuadro clinico se orientd como una infeccién respiratoria
con agravamiento de su broncopatia y se instaurd trata-
miento con antibiéticos, glucocorticoides y broncodilatado-
res, y se registré una correcta evolucion clinica. Dada la leu-
cocitosis con presencia de formas jovenes se realizd un
aspirado de médula 6sea y biopsia de médula 6sea que fue-
ron diagnosticas de leucemia mieloide crénica (LMC) con
cromosoma Ph+, por lo que se inicié tratamiento con hidro-
xiurea.

Al décimo dia de ingreso el paciente inicia un cuadro clinico
con nauseas, vomitos y dolor abdominal epigastrico irradia-
do a zona lumbar, con distension abdominal. La temperatu-
ra axilar era de 36 °C y la PA, de 90/50 mmHg. A la palpa-
cion el abdomen era difusamente doloroso, sin defensa
evidente. Se instaur6 tratamiento de soporte con suerotera-
pia y antibidticos. La analitica mostraba: leucocitos 206 x
10%1 (90N/1L/2 bandas/1 metamielocito/4 mielocitos/1 pro-
mielocito/1 blasto), Hb 150 g/I, plaquetas 265 x 1071, crea-
tinina 2,7 mg/dl, fosfatasa alcalina 140 U/l (N 20-120) AST
1.212 U/l amilasa 1.605 U/I. En la radiografia de térax no se
apreciaron alteraciones y se practicé una TC abdominal en
la que se evidenciaba aerobilia y multiples lesiones multifo-
cales confluentes hipodensas en ambos lébulos hepaticos
sin captacion de contraste. El sistema portal era permeable
y habia una dudosa lesion hipointensa en el polo anterior
del bazo. En pocas horas presentd insuficiencia hepatica
progresiva y mala perfusion periférica, con oliguria. Fallecié
a las 24 h del comienzo de los sintomas.
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Figl. Radiografia de térax en la que se aprecia, ademads de los cambios pos-
quirdrgicos, una elevacion del hemidiafragma izquierdo y una atelectasia
subsegmentaria en la base izquierda.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dr. Ramén Boixeda Viu: Se trata de un paciente de 75
aflos con diversos procesos médicos, con antecedentes de
diabetes mellitus tipo 2 y angiopatia diabética (miocardiopa-
tia isquémica con enfermedad de 3 vasos revascularizada y
arteriopatia periférica con clinica de claudicacién intermi-
tente) y antecedente quirargico de papilotomia y coledoco-
duodenostomia practicada a raiz de un shock séptico de
origen biliar por Klebsiella oxytoca. También tenia una en-
fermedad obstructiva pulmonar crénica importante, estudia-
da en anteriores ingresos mediante TC toracica que mostré
lesiones cicatriciales bibasales y bronquiectasias izquierdas.
Ingresa por clinica de un mes de evolucién de aumento pro-
gresivo de su disnea habitual probablemente en relacion
con una exacerbacion de su enfermedad cardiopulmonar.
En la radiografia de térax destaca un infiltrado basal dere-
cho, que se orienta como una posible condensacion neu-
monica después de haber descartado la tromboembolia pul-
monar mediante una gammagrafia pulmonar. Se inicid
tratamiento con antibioticos, corticoides y broncodilatado-
res, con mejoria.

En el momento del ingreso se objetivd una leucocitosis con
formas jovenes y en la bioquimica destacé una LDH eleva-
da. Ante los hallazgos del hemograma se realiz6 un aspira-
do medular y una biopsia de médula 6sea y se diagnostic
una LMC cromosoma Ph positivo por lo que se inici6 trata-
miento con hidroxiurea.

A los 10 dias del ingreso el paciente presenté un cuadro de
abdomen agudo con inestabilidad hemodinamica, y en la
bioguimica se observo elevacion de amilasas y marcada ci-
télisis hepatica, por lo que se realizé una TC abdominal que
puso de manifiesto lesiones hipointensas multiples en el hi-
gado y lesion Unica en el bazo.

En resumen, el caso clinico plantea el caso de un paciente
con diagnostico reciente de LMC, en situacion de shock y
en el que se objetivan lesiones hipointensas en higado. Pien-
SO que la orientacion diagnostica hay que centrarla en las
lesiones hepaticas en un paciente con enfermedad hemato-
l6gica y secuelas de cirugia sobre la via biliar.

El diagnostico diferencial de las lesiones hipointensas hepa-
ticas incluye el linfoma, la leucemia aguda, las metéastasis,
las infecciones por bacterias, hongos o parasitos, las altera-
ciones vasculares y la sarcoidosis!?.

Antes de proseguir me gustaria que el radidlogo ampliara
los comentarios de las pruebas de imagen.

Fig 2. Tomografia computarizada abdominal sin contraste. Hay abundante
aerobilia con dilatacion moderada de la via biliar intrahepdatica. Ademas, hay
varias lesiones hepaticas de coeficiente de atenuacion bajo.

Dr. Sebastian Rebollo: En la radiografia anteroposterior de
torax (fig. 1) que se realiz6 en las horas previas al inicio del
cuadro final se aprecia una imagen lineal densa en la base
pulmonar izquierda, sugestiva de atelectasia subsegmen-
taria; ademas hay una ligera elevacion del hemidiafragma
izquierdo respecto del derecho. También se aprecian cam-
bios posquirdrgicos de la intervencion del bypass aortoco-
ronario. Se puede apreciar una afectacion intersticial de
predominio en bases pulmonares sugestiva de cambios pul-
monares cronicos. No se observan condensaciones alveola-
res ni derrame pleural.

En la TC sin contraste intravenoso (fig. 2) se observa la pre-
sencia de abundante aerobilia con una moderada dilatacion
de la via biliar intrahepética. Se identifican diversas lesiones
intrahepaticas de bajo coeficiente de atenuacion y bordes mal
definidos. La inyeccién de contraste por via intravenosa con
adquisicién de las imagenes en fase portal pone de manifies-
to abundantes lesiones hepaticas de bajo coeficiente de ate-
nuacion (fig. 3). Estas lesiones se encuentran en ambos l6bu-
los hepéticos, no presentan captacion periférica de contraste,
y algunas tienen tendencia a la coalescencia. Asimismo, hay
ausencia de captacion de contraste en la porcion anteroinfe-

Fig 3. En la tomografia computarizada abdominal con contraste, las lesiones,
que se encuentran en ambos l6bulos no muestran captacion periférica del
contraste. También se puede apreciar ausencia de captacion de contraste en
la porcién anteroinferior del bazo.
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rior del bazo. El sistema portal es permeable, con una correc-
ta captacion de contraste. El resto de la exploracion tomogra-
fica abdominal no presenta hallazgos significativos.

Dr. R. Boixeda Viu: Antes de profundizar en el diagnéstico
diferencial de las lesiones hepaticas en el higado, comenta-
ré algunos aspectos de la LMC. Este sindrome mieloprolife-
rativo representa el 15-20% de las leucemias y se manifies-
ta en tres fases definidas como periodo inicial o fase
crénica, una fase final o crisis blastica y entre ellas se ha di-
ferenciado la fase de aceleracion.

La fase cronica, momento habitual del diagnoéstico, es la
que comporta una menor mortalidad, y las son complicacio-
nes similares a las del resto de la poblacién, aunque se ha
descrito una mayor frecuencia de enfermedad por micobac-
terias. El paciente en esta fase suele presentar una supervi-
vencia de unos 4 afios a partir del diagnostico, con una
mortalidad baja, de aproximadamente un 7,3% que se atri-
buye principalmente a hemorragias y accidentes vasculares
de predominio trombético. Sin embargo, en este periodo se
ha apuntado la posibilidad de que pueda existir una altera-
cion de la funcionalidad de los linfocitos que puede ser cau-
sante de la aparicion de infecciones graves.

La fase final o crisis blastica se define por la presencia en san-
gre periférica de un 20% de blastos, un 30% de blastos y pro-
mielocitos, mas del 50% de células inmaduras en la médula
6sea o infiltracion blastica extramedular. Esta fase presenta
una alta mortalidad que alcanza el 80-90%, basicamente de-
bida a infecciones bacterianas y fungicas, ya que se trata de
pacientes con inmunodeficiencia grave, o a hemorragias®*.

El paciente con LMC y lesiones hipointensas en el higado y
el bazo es objeto de un amplio diagnoéstico diferencial don-
de es importante considerar la fase de la enfermedad en la
gue nos encontremos.

Por tanto, ante un paciente como el que se presenta, que se
halla en la fase inicial de su LMC, hay que considerar en pri-
mer lugar las alteraciones vasculares hepéticas. Las mas fre-
cuentes son el sindrome de Budd-Chiariy la trombosis venosa
portal. En ambas situaciones es importante para el diagnéstico
el eco-Doppler o la TC abdominal con contraste. El sindrome
de Budd-Chiari comporta una obstruccion de las venas supra-
hepaéticas, que puede asociarse también a la afectacion de la
vena cava inferior. Puede presentarse de forma asintomética o
con afectacién hepética de evolucion subaguda, a diferencia
de este caso. En la TC abdominal suele ser caracteristica la
hepatomegalia y la hipertrofia del I6bulo caudado sin visualiza-
cién de las venas hepaticas y ectasia de la vena portal, ade-
mas de esplenomegalia y ascitis. No obstante, se ha descrito
insuficiencia hepatica que cursa con fiebre y dolor abdominal
en pacientes con LMC?, hallazgos que no se presentan en
este caso. La trombosis venosa portal, se asocia a la LMC en
un tercio de los casos. Suele presentarse en forma de hemo-
rragia por varices o dolor abdominal por isquémica mesentéri-
ca. Los hallazgos en la TC abdominal no nos la explicarian,
dado que se visualiza correctamente la vena porta.

Entre las causas infecciosas podemos encontrar los absce-
S0S 0 microabscesos que pueden presentarse en forma de
fiebre, dolor abdominal, nduseas y vémitos. Los abscesos
piégenos mas frecuentes son los causados por las entero-
bacterias. Los abcesos por Klebsiella pneumoniae suelen
presentarse en pacientes con diabetes mellitus. Suelen ser
monobacterianos, Unicos y comportan situacion de sepsis®.
Los abscesos causados por otros microorganismos se pre-
sentan en enfermos con alteraciones de la inmunidad y en
el contexto de las alteraciones hematoldgicas, como la leu-
cemia. Ademas, aparecen en relacion con la neutropenia
secundaria a quimioterapia o trasplante de médula ésea.

Se han descrito abscesos hepaticos secundarios a tuberculo-
Sis en pacientes con leucemia aguda, en situacion de inmuno-
depresién. Aunque la afectacién del higado y el bazo es rara,
hay que considerarla en un paciente con déficit de la inmuni-
dad celular como el que nos ocupa’. La radiografia suele
mostrar hepatoesplenomegalia acompafiada de adenopatias
y derrame pleural. El diagnostico es microbiolégico por la
identificacion de bacilos &cido-alcohol resistentes®. La rapidez
evolutiva de este paciente y la ausencia de otros datos sugesti-
vos de tuberculosis me inclinan a desestimar este diagnostico.
Otra infeccion a considerar en enfermos inmunodeprimidos
seria la candidiasis diseminada, que es una causa frecuente
de afectacion hepatoesplénica. Se describe sobre todo en la
fase de recuperacion de la neutropenia en pacientes que
reciben un trasplante de médula ¢sea o quimioterapia, cir-
cunstancia ajena al caso que tratamos®.

La histoplasmosis, la amebiasis y la afectacién por Equino-
coccus granulosus son otras etiologfas de afectacién hepati-
ca con hallazgos distintos en las exploraciones. En las prue-
bas de imagen solemos observar quistes, algunos de los
cuales son calcificados, y no lesiones hipointensas.

De las causas neoplasicas de origen hematoldgico comenta-
ré el linfoma y la leucemia. El linfoma afecta al bazo de ma-
nera homogénea, habitualmente en forma de infiltracion,
con aumento de tamafio de esta viscera y mas raramente
en forma de masa focal o con nédulos multiples. La afecta-
cién esplénica es mas frecuente en el linfoma no hodgkinia-
no (LNH). En cuanto a la afectacién hepética, se observa en
un 20-50% de los casos de linfoma de Hodgkin, con una
frecuencia ligeramente superior para el LNH?2.

Se ha descrito afectacién hepatosplénica por la LMC, que
comporta un peor pronéstico de la enfermedad y conlleva
riesgo de muerte por rotura esplénica. Aungue éste es un
diagnostico anatomopatolégico, en caso de demostrarse no
Creo que sea la causa Unica de las lesiones hepéticas vy el
responsable del episodio final de este paciente.

Las metéastasis de los carcinomas también pueden producir
lesiones ocupantes de espacio en el higado con lesiones in-
distinguibles de los procesos infecciosos y cuyo diagnéstico
es histolégico'®. Sin embargo, el Unico dato que presenta
este paciente es el antecedente de una elevacion moderada
del PSA, que no sugiere la presencia de neoplasia de prés-
tata avanzada, y mucho menos con afectacion hepética,
dada la rareza de la diseminacion a esta viscera.

Hay, ademas, dos entidades que se deben comentar, aun-
que someramente ya que creo que estan fuera de contexto
en este paciente. La sarcoidosis puede afectar a cualquier
6rgano y, por tanto, también el higado en forma de granulo-
mas no caseificantes, cuyo diagnéstico es anatomopatoldgi-
co. Sin embargo, el pulmén es el érgano més frecuente-
mente afectado en mas del 90% de los pacientes. El otro
diagnostico a comentar, aunque en pacientes con inmuno-
deficiencia, es la peliosis hepatica causada por Bartonella
henselae, mas frecuente en pacientes con sida, donde en-
contramos lesiones hepéticas que captan contraste, afecta-
cion esplénica, de ganglios linfaticos y médula 6sea. En este
caso, ni la imagen hepatica ni el contexto del paciente
orientan hacia este diagnostico.

Finalmente, centraré la discusién en la que pienso es la
causa principal de las lesiones hepaticas hipointensas y si-
tuacién de shock que conduce al fallecimiento de un pa-
ciente como el que comentamos en este caso clinico; me
refiero a los abscesos o microabscesos hepaticos que en
este paciente, en principio, no tendrian relacién con el cua-
dro hematolégico que presentaba. Clinicamente pueden
presentarse en forma de fiebre, dolor abdominal, nduseas y
vomitos. Los abscesos hepaticos pidgenos pueden presen-
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Fig 4. Abscesos en los espacios porta con necrosis adyacente.

tarse en pacientes previamente asintomaticos, con o sin le-
sion de la via biliar. En nuestro paciente es destacable el
antecedente previo de shock séptico de origen biliar y la in-
tervencién quirdrgica sobre esta via, asi como la presencia
de aerobilia en la TC abdominal.

La etiologia mas frecuente de los abscesos hepaticos pidge-
nos son las enterobacterias de origen biliointestinal que por
via ascendente pueden llegar al higado, y los estreptococos
cuya diseminacién es por via hematégena. Los anteceden-
tes de intervencion sobre la via biliar de este paciente y la
posible causa de muerte en situacién de shock séptico con
afectacion pancreética apoyan a mi entender el diagnéstico
de abscesos hepaticos de origen biliar. En este sentido, hu-
biera sido interesante para la discusion disponer del resulta-
do de los hemocultivos o saber si se habian cursado antes
del fallecimiento, y datos analiticos del estudio de la coagu-
lacién que pudieran permitir valorar la presencia concomi-
tante de una coagulaciéon intravascular diseminada que po-
drian explicar la etiologia de la lesién esplénica, ya que la
imagen radiolégica podria sugerir un infarto esplénico.

Asi pues, una vez valoradas las lesiones hepéticas, en el con-
texto de un paciente con patologia biliar previa, como el que
se presenta, con una enfermedad hematolégica caracterizada
por encontrarse en fase crénica y, por consiguiente, sin una
clara alteracion de la inmunidad, como ya he comentado,
pienso que la causa de su situacion séptica deberia atribuirse
a microorganismos no oportunistas. En este sentido, de las
opciones discutidas pienso que los abscesos bacterianos he-
paticos de origen biliar son la etiologia méas probable de las le-
siones hipointensas observadas en la TC abdominal.

Se dispone de trabajos en la bibliografia que presentan se-
ries de casos de abscesos hepaticos donde se muestra la
diabetes y el antecedente de patologia biliar como factores
de riesgo importantes. En este sentido, se muestran unos
porcentajes de diabetes en aproximadamente el 40% vy pa-
tologfa biliar en el 15% de los casos!'12.

En relacion con la presencia del infarto esplénico en una si-
tuacién de sepsis, se podria explicar por una diseminacion
bacteriana procedente del foco hepatico o por un proceso
trombotico, sin poder descartar, aunque menos probable-
mente, que la lesién esté relacionada con la LMC. En este
caso, el diagnostico se obtendria por el estudio histolégico
de la lesion en la autopsia.

Finalmente, para concluir la discusion del caso clinico, con-
sidero que se trata de un paciente afectado de una LMC,
que probablemente tuvo poca relevancia en el episodio fi-
nal. Presenta abscesos hepaticos de origen biliar que le pro-
ducen, por la rapidez del desenlace, un shock séptico, con

Ly s e

Fig 5. Destruccidn y ocupacion del ducto biliar.

Fig 6. Imagenes de pileflebitis portal.

empeoramiento de la funcién hepatica y renal en el contex-
to de un fallo multiorganico atribuible al shock. Pienso que
se lleg6 al diagnostico por la positividad del resultado de los
hemocultivos, el estudio anatomopatolégico y los cultivos de
los tejidos realizados en la autopsia.

DIAGNOSTICO CLINICO
Sepsis de origen abdominal.

DIAGNOSTICO DEL DR. BOIXEDA:

— Abscesos hepéticos de origen biliar.
— Shock séptico secundario.
— Leucemia mieloide cronica en fase cronica.

DISCUSION ANATOMOPATOLOGICA

Dra. Noelia de la Torre: En la autopsia, el principal hallazgo
anatomopatolégico se hallaba en el parénquima hepatico,
donde se observaban éareas irregulares de consistencia dismi-
nuida y aspecto necrético que se localizaban fundamental-
mente en la porcién subcapsular. Microscopicamente la ar-
quitectura hepética estaba alterada por la existencia de una
extensa necrosis con abscesificacion (fig. 4), y areas isquémi-
cas, de margenes geograficos. Muchos ductos biliares mostra-
ban en su interior abscesos que deformaban la luz (fig. ) y
destruian por completo la pared con extensién del infiltrado
neutrofilico y la necrosis al parénquima hepatico adyacente.
En algunos espacios porta los microabscesos intraductales se
asociaban a imégenes de pileflebitis y a trombos de fibrina ad-
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heridos a la pared arteriolar (fig. 6). Estas lesiones vasculares
justificarian la presencia de areas de necrosis isquémica. No
se identificaron parasitos, hongos o iméagenes sugestivas de
malignidad y los cultivos no fueron concluyentes. Sobre estos
hallazgos histolégicos se realiz6 el diagnéstico de colangitis su-
purada abcesificada.

La colangitis supurada es una forma poco habitual de co-
langitis, pero se debe tener en cuenta, puesto que es una
entidad con elevada mortalidad debido a una de sus com-
plicaciones mas temidas, el shock séptico’®. En la colangitis
supurada, la inflamacién de la via biliar y los abscesos intra-
hepaticos se producen por una alteracién en la circulacién
del flujo biliar combinada con una colonizacién por gérme-
nes!*. Los microorganismos aislados mas frecuentemente
son las bacterias aerobias (Escherichia colli, Klebsiella sp.,
enterococo, estreptococo y Pseudomonas) y con una menor
frecuencia las anaerobias (Bacteroides fragilis, Clostridium
perfringens y Acinetobacter). En inmunodeprimidos pueden
detectarse hongos, especialmente Aspergillus 'y Candida al-
bicans, que se reconocen por mostrar granulomas junto a
los microabscesos, y no hay que olvidar que en estos pa-
cientes pueden ocurrir infecciones por Crytosporidium o ci-
tomegalovirus!31°,

Entre las posibles causas de un cuadro de colangitis supu-
rada se han de plantear, en primer lugar, las infecciones vy,
en segundo lugar, las litiasis. La hepatolitiasis es un proceso
frecuente en el Sudeste Asiatico y poco comun en Espafia.
En este caso, los célculos se caracterizan por ser predomi-
nantemente de bilirrubinato célcico, a diferencia de los cal-
culos que se originan en la vesicula biliar que estan com-
puestos basicamente por colesterol y que se incluirfan
también como factor etiolégico de gran frecuencial®1e.

Otras causas de obstrucciéon de la via biliar intrahepética a
tener en cuenta son el carcinoma hepatocelular, el colan-
giocarcinoma, los estadios avanzados de la colangitis escle-
rosante y la enfermedad de Caroli, que consiste en una dila-
tacion de la via biliar intrahepéaticat®!”. Por ultimo, deben
considerarse las obstrucciones de la via biliar extrahepatica
que pueden estar causadas por neoplasias de la vesicula bi-
liar, pancreatitis aguda o cronica y estenosis benigna de la
via biliar extrahepatica posquirdrgica o por la manipulacion
de la via biliar mediante catéteres o sondas!®18.

En conclusién, en este paciente habia una confluencia de 3
de los factores etiolégicos anteriormente descritos, como la
presencia previa de episodios de colangitis supurada por K.

oxytoca, una intervencién quirlrgica (colecistectomia con
coledocoduodenostomia lateral-lateral) y la inmunodepre-
sion que conlleva la LMC.

DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
Colangitis supurada abscesificada.
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