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y sus complicaciones Dr. ENRIQUE ALBA *

Como primer punto creemos necesario defi­
nir y circunscribir el tema que se nos ha pro­
puesto tratar. 

Entendemos por fístulas biliodigestivas es­
pontáneas y sus complicaciones, las comunica­
ciones espontáneas y anormales de las cavida­
des o canalizaciones biliares entre sí, o con el 
resto del tubo digestivo. Se incluyen las com­
plicaciones a que dan origen estas fístulas. 

De hecho, no se consideran las fistulizaciones 
postraumáticas, accidentales o quirúrgicas y 
las anastomosis biliodigestivas realizadas vo­
luntariamente por el -cirujano como procedi­
miento terapéutico. Quedan también excluidas, 
aunque en alguna oportunidad puede ser -di­
fícil su diferenciación, las comunicaciones anor­
cales congénitas. 

Así circunscrito, el tema adquiere la entidad 
de una complicación, -dependiente de un fac­
tor mórbido previo, que a su vez ha recorri­
do una etapa evolutiva de complicaciones an­
teriores; por lo tanto, además de lo que aquí 
se diga sobre el proceso, el hecho más im­
portante consiste en destacar que su existencia 
desaparecería -con el tratamiento correcto de 
las afecciones que le dan origen. 

El fondo etiológico de las fístulas biliodi­
gestivas está constituido, en la gran mayoría 
de los casos por la litiass biliar y en un por­
centaje mucho menor por el ulcus gastroduo­
denal. La etapa de fistulización en el curso 
evolutivo de estas afecciones implica un pro­
ceso de perturbaciones morfológicas y funcio­
nales que compromete seriametne todos los 
sectores del confluente bilioduodeno-pancreá­
tico y/ o entérico. 

De ahí que la mayoría de los puntos difí­
cils y discutibls de la patología del sector 
sean planteados, ya sea en su aspecto fisiopa­
tológico, diagnóstico o terapéutico, en ocasión 
de la consideración de las fístulas biliodiges­
tivas. a saber: 

-las condiciones de permeabilidad al flujo
bilíar;

-los problemas de la reparación y deriva­
ción de la vía biliar principal;
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-la infección biliar ascendente con esteno­
sis y reflujo;

-la evolución hacia el daño hepático de
origen infeccioso canalicular biliar;

-el tratamiento del duodeno tumoral in­
flamatorio;

-el tratamiento de la obstrucción y este-
nosis· del bulbo duodenal; 

-la hemorragia masiva del tubo digestivo;

-la usura pancreática de origen ulceroso;

-la obstrucción intestinal por -cálculo biliar.

Las consideraciones anteriores y otras que 
veremos más adelante, nos muestran que en 
medio de este complejo conjunto de lesiones 
y alteraciones funcionales, la fístula suele ser 
sólo un tstimonio o un epifenómeno en cier­
ta mane-ra asociado a los demás y que por sí 
misma no constituye una entidad patológica 
coherente. 

El tema, por lo tanto, Carece de unidad eti­
lógica, patogénica, clínica, terapéutica y com­
plicativa. Sin embargo, la oportunida� de 
tratar en conjunto esta diversidad de lesiones 
asociadas, permite aclarar múltiples aspectos 
terapéuticos que las vinculan. 

Este relato ha sido redactado con el cono­
cimiento de la bibliografía adjunta y sobre la 
base del estudio de 21 casos tratados perso­
nalmente. La dispersión de lugares de tra­
bajo y la precaria situación económica en que 
nos ha tocado ejercer nuestra práctica quirúr­
gica, hace que no dispongamos de gran parte 
de la documentación objetiva con que debe­
rían estar complementados los protocolos ope­
ratorios y las historias clínicas de nuestros 
casos. 

CLASIFICACION 

A pesar de la heterogeneidad de situaciones 
en que subyace la fístula, la etiología de los 
procesos que le dan origen, condiciona el agru­
_pamiento para la clasificación. Hemos diseña­
do el siguiente cuadro integrándolo con fís­
tulas que han sido descritas. En materia de 
posibilidades, la realidad supera a la imagi­
nación y las comunicaciones más imprevsi­
bles han podido ser comprobadas. 
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DATOS ESTADISTICOS nuestro medio, Bosch ( 17) obtiene valores de 
0,94 % sobre 106 necropsias de la clínica del 
Prof. P. Larghero. La frecuencia de las fístulas biliodigestivas 

ha sido calculada en relación con diversas si­
tuaciones mensurables. 

La frecuencia global 
1) Como hallazgo necrópsico, la incidencia

varía ·desde el 0,1 % [Davison y Aries (25)], 
al 4,8 % [Courvoisier y Naunyn (36)]. En 

2) Como hallazgo necrópsico de enfermos
biliares, Epperson y Walters ( 46) encuentran 
el 0,22 % , mientras que Roth ( 25) alcanza a · 
8,4 %. 

3) El porcentaje encontrado en operaciones
sobre las vías biliares, también es variable, 
pero mantiene ·cierta regularidad que permi­
te obtener una media de 2, 7 % , con cifras 
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máximas de 5 % para Kehr (25) y Sullivan 
036) y mínimas de 0,2 %, para Lapeyre (75).

En la misma clínica del Prof. Larghero,
Bosch ( 17') encuentra, sobre 700 enfermos bi­
liares, un porcentaje ,de 0,42, % de fístulas, 
cifra muy baja si se consideran las recientes 
de Porter ( 11 7) , ( 3 a 5 % ) o las de Seror (128), 
(2,7 % ) . En nuestras 1.078 intervenciones per­
sonales sobre vías biliares, encontramos 20 fís­
tulas, es decir, un porcentaje de 1,8 % .
La frecuenia etiológica 

El siguiente cuadro da cuenta de que en 
este aspecto también los datos de los diversos 
autores son muy disímiles. 

Etiología 
litiásica 

Etiología 
ulcerosa { 

Sullivan 
Pitman 
Noskin 
Santy 
Adloff 
Porter 
Bourde 
Medina 
Kourias 
Lapeyre 
Jutras 

Hicken 
Porter 
Joutras 
Medina 
Lapeyre 
Kourias 

90 % (136) 
90 % (116) 
90 % (42) 
90• % (12.7) 
9. % (2) 
90 % (117) 
82 % (16) 
77,8 % (95) 
75 % (70) 
66 % (75) 
50 % (67) 

6 % (58) 
10 % (117) 
17 % (67) 
204 % ) 95) 
23 % (75) 
25 % (70) 

Etiología neoplásica y otras excepcionales 
Jutras 6 % (67) 
Lapeyre 8 % (75) 
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En la •comunicación entre colédoco y duode­
no, más del 80 % de los casos se debe a ulcus 
duodenal. El orige·n litiásico de esta fístula es 
raro. En la comunicación entre vesícula y 
duodeno, la casi totalidad son de origen litiá­
sico. La fístula duodeno-colecística de origen 
ulceroso, es muy rara, sobre todo en nuestro 
medio. 
Incidencia del sexo 

Como era de esperar, en las fístulas de ori­
gen litiá'sico hay un franco predominio de mu­
jéres y en las de origen ulceroso, de hombres. 
Sobre el total de fístulas, transcribimos los 
siguientes datos: 
Cernich . . 75 % de mujeres y 25 % de hombres (25) · 
Judd . . . . 72 % de mujeres y 28 % de hombres (66) 
Porter . . . 62 % de mujeres y 38 % de hombres ( 117) 

En nuestros casos encontramos 9·5 % de mu­
jeres y 5 % ,de hombres para el origen litiá­
sico y la única fístula de origen ulceroso tra­
tada fue en un. hombre. 

Incidencia de la edad 
Tanto para Cernich (25) como para Judd, 

( 66) la máxima incidencia de la fístula se
_encuentra en la sexta década de la vida. En 
nuestros casos tenemos un promedio de edad 
de 63 años, con un mínimo de 33 ( 2, casos) 
y un máximo de 92. 

FISTULAS DE ORIGEN LITIASICO 

Constituyen la gran mayoría de las fístulas 
bilio-dÍgestivas espontáneas. Su porcentaje va-

La frecuencia relativa 

LITIASIS 

Q. Hid. 

Neoplas. 

ULCUS 

Este cuadro muestra la relación entre las vísceras comprometidas y la etiología: 

colecisto-duodenal . . . . . . . . . .
colecisto-colónica . . . . . . . . . . .
colecisto-gástrica . . . . . . . . . . .
cisto-duodenal . . . . 
col.-duod.-colónica 
colédoco-duodenal 

. . . . . . . . . .

. . . . . . . . . .

. . . . . . . . . .
colecisto-coledociana . . . . . . . .
colecisto-hepaticiana 
colecis.-hepat.-coledoc. 
colecisto-colángica . . . . . . . . . . 

cístico-duodenal . . . . . . . . . . . .
in ter .-hepato.-biliar . . . . . . . . . 

colecisto-colónica . . . . . . . . . . . 
-duodeno-coledociana . . . . . . . .

duodeno-colecística . . . . . . . . .

1965 
Cernich (25) 

23 44,2 % 
5 9,5 % 
4 7,7 % 

3 5,9 % 
1 1,9 % 

4 7,7 % 

1 1,9 % 
1 1,9 % 

2 3,9 % 
8 15,6 % 

52 

1969 t.97ü 1972 
Medina (95) Porter (117) Nuestra serie 

27 50 % 70 % 12 57,6 % 
7 12 % 14 % 1 4,8 % 
4 7,4 % 6 % 1 4,8 % 
1 1,8 % 

5,3 % 
1 1,8 % 1 4,8 % 

2 9,6 % 
1 4,8 % 
1 4,8 % 

1 4,8 % 

2 3,7 % 0 % 1 4,8 % 
9 16,6 % 

54 16 21 
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ría entre el 50 % [Ju tras y Germez ( 67)] y 
el 95,.2 % de nuestra serie, con un promedio 
de 78 %. 

En general son incluidas como de origen li­
tiásico aquellas en las que coexiste un neo­
nlasma, sobre todo tratándose de la vesícula 
donde la asociación es tan frecuente. 

Dentro de las fístulas de origen litiásico 
predominan numéricamente las bilio-entéricas 
frente a las bilio-biliares, ,con una relación 
variable que va desde el 95 %-5 % para 

Naunyn (25) al 60 %-40 % para Kourias (71). 
En nuestros casos registramos 80 % de fístu­
las bilio-entéricas y 20 % de bilio-biliares. 

A) FISTULAS BILIOENTERICAS 

Dentro de las fístulas bilio-entéricas, la más 
frecuente es la colecisto-duodenal, le siguen en 
orden de .frecuencia la colecisto-colónica y la 
colecisto-gástrica. El siguiente - cuadro mues­
tra algunos de los porcentajes encontrados: Cernich ( 25) Medina (95) Corrao ( 33 ). Porter ( 11 7) N. Serie Colecisto-duodenal . . 64 % G3 % Colecisto-colónica 14 % 16 % Colecisto-gástrica 11% 10 % Cisto-duodenal . . . 2% Co1ecist-duod-colon. 3% 7% Colédoco-duodem¡l :J % 2% 

1) La fístula co·lecisto-duodenal

El punto -de partida del proceso es la más
común de las complicaciones de la litiasis: la 
obstrucción vesicular por un cálculo enclava­
do en el bacinete o en el cístico. Se consti­
tuye así el conocido cuadro de la colecistitis 
aguda que, librada a su evolución natural, una 
vez establecida, presenta como hechos obJe­
tivables: 

-Disminución del drenaje venoso y linfático.
-Disminución del aporte arterial.
-Cesación de la absorción de líquidos por

la pared vesicular.
-Aumento de la presión intravesicular y del

tamaño del órgano.
-Aumento, por congestión y edema, del es­

pesor de la pared, lo que unido a la dis­
minución del riego arterial conduce a la
isquemia y a la necrosis.

-Participación diferida o a veces inicial de
la infección del contenido vesicular.

La. proximidad de la vesícula con el duo­
deno hace que sea éste el órgano que más co­
múnmente, participe del proceso; la serosa 
duodenal adyacente se vuelve congestiva, ede­
matosa y adhiere a la vesícula. Previa, simul­
tánea o posteriormente, la pared vesicular des­
vitalizada permite que su contenido a tensión 

. la penetre y se pongl en contacto con la pa­
red duodenal que a su vez sufre las mismas 
alteraciones que conducen a la necrosis y pro­
ducción de la fístula. 

Establecida ésta, el contenido vesicular a 
hipertensión pasa al duodeno, cae la presión 
intravesicular y habitualmente el cálculo obs­
tructor se desenclava. 

Cinelli destaca la indudable importancia de 
los senos de Rokitansky-Aschoff como factor 
localizadar de la zona de establecimiento del 
trayecto al dar lugar a la formación de abs­
cesos intramurales que se evacuarían a través 
de la serosa vesicular como verdaderos diver­
tículos perforados. 

50 % '(O% 80 % ,10 % 14 % 6,6 % 10 % 6% 6,6 % 6,6 % 
La participación de la infección en la for­

mación de la fístula es discutida. Parece estar 
aceptablemente demostrado que en la mayoría 
de los casos el proceso de la colecistitis es 
inicial y fundc¡mentalmente ,de naturaleza vas­
cular, isquémica. La participación infecciosa 
en la evolución natural y espontánea de la co­
lecistitis es _ de importancia secundaria y en 
general diferida, por activación de los gérme­
nes existentes en la cavidad, en función de 
]as condiciones vasculares. Si a esto se agre­
ga que, en el momento actual, la mayoría de 
las coled3titis son tratadas con entibioterapia, 
puede pensarse que la infección cuenta cómo 
facto; secundario en la formación de la fístula. 

El otro punto discutido es la acción de de­
cúbito de un cálculo sobre la pared vesicular. 
En las fístulas bilio-entéricas es difícil de ex­
plicarse el mecanismo del decúbito, puesto que 
los cálculos corporales están en general sus­
pendidos en el contenido vesicular a tensión 
sin tene,r un apoyo para la acción de decúbito. 
Cuando la fístula se forma y se establece la 
corriente del contenido vesicular hacia el in­
testino resulta más verosímil que un cálculo 
se enclave en el orificio y que su acción de 
usura tienda a agrandarlo. 

Alguna vez ocurre que la vesícula se perfo­
ra en el ambiente de un plastrón subhepático 
que bloquea la posibilidad de difusión en pe­
ritoneo libre y da lugar a la formación de un 
absceso con cálculos en suspensión. Posterior­
mente, en función de la alteración parietal 
intestinal y del contenido biliopurulento, even­
tualmente infectado, del absceso, se produce 
su apertura en el intestino con formación de 
una fístula a cavidad abscedual intermediaria 
( caso 6). Otras vece,s, las menos, se ha en­
contrado un trayecto intermediario entre la 
vesícula y el duodeno [Gutman (54)]. 

En resumen: la acción combinada y poten­
cializada de la hipertensión biliar y la alte­
ración del cálculo son los factores determinan­
tes de la formación de la comunicación anormal. 

Estas consideraciones fisiopatológicas son vá­
lidas, en cierta medida para el resto de las 
fístulas bilioentéricas de origen litiásico. 
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Llegamos así a que, esta situación estable­
cida, representa el término, no siempre final 
de una complicación de complicaciones. 

-El o los cálculos contenidos en la vesícu­
la puede pasar al intestino, dando origen a 
variadas situaciones clínicas, fundamentalmen­
te el ileobiliar. 

-El proceso inflamatorio, sobre todo en las
etapas precoces puede difundir a todo el ám­
bito del confluente bilio duodeno pancreático 
el que se transforma en una masa friable, in­
tensamente edematosa, congestiva y sangrante 
·cuya disección es imposible. Otras veces, pre­
via o consecutiva a la fístula una pancreatitis
aguda se desarrolla ( casos 7 y 19).

-En las etapas subagudas o crónica, el pro­
ceso puede tener una evolución hacia la fibro­
sis retráctil, provocando la este.o•sis de·l secto1·
digestivo comprometido (-duodeno o colon)
(caso 4).

-Con motivo del pasaje de un cálculo o
por la caída de una placa de necrosis, la fís­
tula puede abrirse en el peritoneo libre con
la consecuente peritonitis ( 2 casos del Hospi­
tal de Clínicas en la estadística de,l Dr. Portos) .

-La obstrucción de la vía biliar principal,
sumada al drenaje insuficiente que provee la
fístula y a la posibilidad del reflujo, da lu­
gar al desarrollo o a la agravación de una
coLangitis preexistente.

-Por último, la necrosis resultante de la
eventual gravedad del proceso de origen is­
quémico o la contaminación infecciosa de ori­
gen intestinal ,pueden provocar, ya sea a nivel
de los )ordes de la fístula, o más frecuente­
mente en el lecho vesicular, profusas hemorra­
gias con gran repercusión general que a veces
asumen el primer plano de la sintomatología
clínica.II) Fístula colecisto-coiónica

El sector derecho del colon transverso en 
un integrante habitual del plastrón pericolecis­
títico; su •continuidad con el epiplón y la re­
lativa movilidad de su meso, explican esta 
frecuencia. 

Conviene señalar algunas particularidades de 
estas fístulas : 

-La comunicación se hace frecuentemente
con el fondo vesicular.

-En mayor proporción que en los otros ti­
pos de fístulas, se ha descrito en éstas, la
existencia previa de un absceso pericole­
cístico, que secundariamente se abre en
el colon.

-En algunas oportunidades se han hallado
verdaderos trayectos fistulosos, entre la
vesí_cula y el -colon de a 3 cms. de largo.

-El proceso inflamatorio desarrollado por
la comunicación, ha dado lugar a la for­
mación de un tejido granulomatoso poli­
poideo, friable, en la vertiente colónica o
vesicular de la fístula que ha sido tomado
en el acto operatorio por un neoplasma
vesicular o colónico.

-Otras veces, la tendencia retráctil del pro­
ceso, que estenosa e-1 colon a su nivel ha

E. ALBA 

dado origen a una situación oclusiva del 
colon derecho. 

-La alta septicidad del contenido colónico
aumenta la posibilidad de colangitis as- •
cendente por reflujo, agravada por la even­
tual estenosis sigmoide,a.

El mismo tenor de septicidad ha provocado 
la necrosis de la pared vesicular, tranforman­
do el lecho subhepático en un verdadero foco 
gangrenoso que incluye los vasos arteriales, 
dando origen a graves hemorragias cataclísti­
cas por apertura a pleno canal de la cística. III) Fístula colecisto-gástrica 

Sigue en orden de frecuencia a la colecisto­
colónica. La comunicación se hace, del lado 
gástrico en el sector prepilórico del antro y 
del lado vesicular en el cuerpo o el fondo. Se 
describen como las más benignas. 

IV) Fístulas complejas 

Las más frecuentes son las colecisto-duode­
no-colónicas y las colecisto-duodeno-externas 
[Amourg (4), Neuhauser (106)]. No las hemos 
observado personalmente pe,ro en las estadísti­
cas argentinas de Cernich ( 25) y de Medi­
na ( 95) se citan en un porcentaje de un 7 a 
un 8 % entre las fístulas bilio-entéricas de ori­
gen litiásico. En el Hospital de Clínicas de 
Montevideo se registra un caso de fístula com­
pleja de colecisto-duodeno-coledociana. 

Constituyen un testimonio de la gravedad 
de los factores hipertensión biliar y ne,crosis 
de la pared y en cierta medida una compro­
bación de su incidencia CQ]UO valor patogénico. 

V) Fístulas colédoco-duodenales

Comprenden dos variedades que designamos, 
siguiendo la denominación de las anastomosis 
quirúrgicas: 

19) Colédoco-duodenal externa, en el sector
supraduodenal del colédoco,. y

29) Colédoco-duodeia,l interna, en el sector 
retro y transpancreático del colédoco. 

Son raras y la mayoría de los autores se 
refieren muy escuetamente a este ti¡io de fís­
tulas. 

Tenemos una curiosa observación de las pri­
meras ( caso 7), en la que un nódulo cefálico 
de pancreatitis provocó una estenosis coledo­
ciana y un cálculo supraestrictural. enclavado 
logró la usura coledociana y estableció una 
fístula colédoco-duodenal externa y en cuyo 
pasaje el cálculo actuaba como válvula inter­
mitente para permitir el único drenaje biliar 
posible. 

Las fístulas ,colédoco-duodenales internas son 
las más citadas. Olivier señala que son más 
toleradas que las fístulas colecisto-duoctenales. 
Hicken ( 58) relata un caso de una litiasis múl­
tiple de la vía biliar principal con un cálculo 
impactado en la ampolla y otro obstruyendo 
una fístula colédoco-duodenal, 2 cms. más 
arriba. 
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VI) • FístuLa colédoco-cólica

Son excepcionales. Tenemos la referencia de
un solo caso de Pitman. 

Clínica. 
Sintomatología 

No existe una sintomatología específica que 
caracterice la etapa de formación ni la fístula 
constituida. Retrospectivamente puede pensar­
se que algún cuadro biliar agudo, en los an­
tecedentes. más intenso que los otros, uudo 
correGponder al período de instalación de la 
fístula, sobre todo si después de ceder fue 
·seguido de diarrea o de una fugaz mejoría.
Otras veces la fístula puede establecerse de
manera insidiosa, sin ningún signo revelador.

Es clásico afirmar que en la inmenGa ma­
yoría de los casns se trata de enfermos año­
sos ( sexta a séptima década), fundamental­
mente del sexo femenino, obesas. diabéticas,
con antiguo e importante sufrimiento biliar,
quP, han adelgazado en los últimos meses.

En nuestros 16 casos encontramos: 
-P:omedio de edad, 65 años (máxima, 92;

mmima, 33).
-Porcentaie -de mujeres, 93 %, (15 en 16).
--Obe,idad, 70 % ( 11 en 16).
--Adelgazamiento, 40 % ( 7 en 16).
-Diabetes, 25 % ( 4 en 16).
-Antecedentes biliares, en el 62 % ( 10 en

16), con un promedio de antigüedad de
11 años (máximo, ·24; mínimo. 4).

--Enfermedad cardiovascular en el 50 % 
( 8 en 16). Insuficiencia renal en un caso 
y antecedentes de meningoencefalitis en 
1 caso. 

En la oportunidad en que la enferma rn· 
licitó la asistencia que derivó en la compro­
badón de la fístula bilioentérica, observamos: 

-En 5 casos, ictericia obstructiva, coluria,
hepatomegalia y fiebre.

--En 1 caso, dolor en hipocondrio derecho 
y tumqr subhepático. 

-En 1 caso, sólo dolor en hipocondrio de­
recho.

-En los 9 restantes, la fístula se reveló por
un ileobiliar.

En lo que tiene relación con las fístulas co­
lecisto-colónicas, se de,staca la mayor frecuen­
cia de una persistente y rebelde diarrea de 
hemorragia masiva y la mayor gravedad de la 
angiocolitis. 

Laboratori'o 
Tampoco el laboratorio proporciona datos 

individualizadores. Nuestros enfermos mostra­
ron moderada anemia hipocrónica elementos 
de ictericia obstructiva y una muy frecuente 
elevación de la eritrosedimentación como tes­
timonio más adecuado de la infección subagu­
da o crónica que la leucocitosis. 

Radiología 
Constituye el procedimiento que aporta los 

mejores datos. 

En la placa simple de abdomen, de pie, la 
aerobilia, descartada la infección anaerobia, la 
anastomosis bilioadigestiva y la excepcional 
incompetencia del esfínter de Oddi; es patogno­
mónica de comunicación anormal bilioentérica. 

En el estudio baritado gastroduodenal, o del 
colon por enema, el pasaje de la sustancia de 
co.traste a laG vías biliares, dibujando su •con­
torno, certifica la fístula y en circunstancias 
especiales puede indicar laG estructuras en co­
municación. 

En el estudio gastroduodenal, según Pitman, 
el hallazgo de: 

-Gas o bario en vía biliar principal sola­
mente o en vía biliar principal y conduc­
tos intrahepáticos, significa comunicación
entre colédoco y duodeno.

-Gas o bario en la vesícula solamente y
pequeñas cantidades en los -conductos intra­
hepáticos, pero no en la vía biliar. prin­
cipa1 significa fistulización colecisto-en­
térica.

Por otra parte el estudio radioscópico y so­
bre todo el actual, televisado puede mostrar 
una secuencia cronológica de la penetración de 
la sustancia de contraste en la vía biliar y 
determinar ·con certeza las vísceras fistulizadas. 

En nue5tros casos no hemos podido docu­
mentar radiológicamente las fístulas antes de 
la intervención. 

Diagnóstico 
En la mayoría de las veces el diagnóstico 

es operatorio y se llega a la intervención ya 
sea por una agravación del sufrimiento biliar 
o por una ·complicación de la fístula.

Un signo de certidumbre de la fístula bilio­
entérca es la expulsión de cálculos por el 
ano ( caso 2. -de nuestra se-rie) , hecho de rara 
comprobación, o la excepcional litemesis que 
no hemos observado. 

Los signos menores, la filiación gastroduode­
nal (ardor, dolor de epigastrio, pequeñas he­
matemesi5, sub estenosis píloro-duodenales), 
raramente evocan el diagnóstico, pero deben 
hacer pensar en él, cuando se asocian a una 
importante sintomatología biliar actual o en 
.os antecedentes. 

Los signos de colangitis intermitente en los 
litiásicos conocidos, que pueden ser causados 
por las fístulas, difícilmente se atribuyen a 
ella, en un enfermo con sobradas razones para 
tenerla. 

Una hemorragia digestiva grave o cataclfo­
mica en el ·curso de un sufrimiento biliar obli­
ga a pensar en el origen fistuloso del sangrado; 
si se hace bajo forma de hematemesis, en la 
fístula colecisto-duodenal, y si bajo forma de 
enterorragia en la fístula colecisto-colónica. 

Muy frecuentemente, el cuadro clínico que 
descubre la ffotula es un ileobiliar. 

La estenosis y/ o obBtrucción duodenal fran­
ca y persistente, que configura e,l síndrome de 
Bouveret, constituye, en los contados casos en 
que se presenta, un inequívoco elemento clí­
nico que revela la fístula. 

La radiología, cuando puede ser hecha y 
logra viBualizar la comunicación es el pilar 
diagnóstico fundamental. 

DONAClON Dr. ENEAS TE.



310 

En nuestra serie, el diagnóstico fue hecho: 
-En 1 caso por el relato de la enferma de

expulsión de cálculos por el ano ( caso 2).
-En 9 caso� por el ileobiliar, uno de, ellos,

un claro smdrome de Bouveret ( caso 20).
-En los 6 casos restanteG, el diagnóstico

fue un hallazgo operatorio en enfermos
intervenidos por cuadros biliares agudos o
subagudos (colecistitis aguda, 3 casos; sín­
drome coledociano, 2 casoG; colecisto-pan­
creatitis, 1 caso).

TRATAIIENTO 

En primer lugar conviene aclarar el signi­
ficado de la fístula . en el habitualmente com­
plejo núcleo de asociaciones lesionales que 
presentan estos enfermos y que constituyen un 
círculo vicioso de complicaciones encadenadas. 

La fatula bilio-entérica aunque de carácter 
Gecundario y de apariión diferida en el curso 
de la enfermedad litiásic-, una ve-z establecida 
puede asumir el primer plano como alteración 
morfológica y como causa de nuevas compli­
caciones. Es el caso de los íleos biliares. Otras 
veces constituye una, aunque precaria, única 
vía de derivación biliar como en nuestro ca­
so 3 en el que exi,3tía un empedrado coledo­
ciano y el corrimiento biliar sólo podía hacerse 
por la vía colédoco-colecisto-duodenal. 

En otras oportunidades, como en los que no 
se realiza el tratamiento de la fístula, en las 
intervenciones por ileobiliar, ésta puede que­
dar asintomática o con tendencia a cerrarse, 
6Í no hay obstrucción coledociana. 

Por lo tanto, lo que cuenta, más que el 
tratamie-nto de la fÍGtula en sí, es el de la 
litiasis y su cortejo de complicaciones. 

Otro aspecto a destacar es la magnitud del 
proceso inflamatorio que acompaña a la fístula. 
Unas veces, la fístula es una pequeña comu­
nicación colecisto-entérica en paredes acepta­
blemente Ganas y viableG, que pueden ser ma­
nejadas con seguridad (suturas, utilización 
pára derivaciones, etc.) ( casos .2 y 7); pero 
otras veces, sobre todo en las etapas precoces, 
la fístula subyace en un conglomerado adhe­
rencial, con componentes de edema, gran con­
gestión vascular y particular friabilidad de las 
paredes viscerales, verdadero tumor inflama­
torio, cuya disección expone a las más gra­
ves lesiones irreparables ( caso 15). 

Indicación operatoria 

La consideración te.Jeológica de que la fís­
tula constituye una complicac.ión salvadora al 
evitar la perforación vesicular en peritoneo li­
bre, quizás no tenga más que ese mérito inicial, 
puesto que la experiencia muestra que si bien 
la fístula pudo resolver el problema agudo, 
su presepcia por supuesto no resuelve las múl­
tiples alteraciones ya existentes y puede a su 
vez ser causa de sucesivas complicaciones. Por 
lo tanto, en principio, todas las fístulas bilio­
entéricas tienen indicación quirúrgica. 

Sin embargo, en los hechos, esta indicación 
es a veces discutible, al punto de no plan­
tearla. Tres de nuestras enfermas (casos 14, 
15 y 18), operadas de íleo biliar, a las que no 
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se les propuso o no aceptaron el tratamiento 
diferido de la fístula, cursaron sin síntomaG 
biliares hasta agosto de 1972 con respectiva­
mente 3, 7 y 7 años de evolución. 

Otras veces, el frecuente precario estado ge­
neral hace muy aventurada la proposición 'de 
la intervención cuando están asintomáticas. 

Sin poder demostrarlo objetivamente, pen­
samos que· las enfermas con fístulas bilioenté­
ricas que permanecen asintomáticas son aque­
llas que sólo tenían patología vesicular, que 
han evacuado sus ·cálculos •a través de la fís­
tula y en las que 16 existe obstáculo en la 
vía biliar principal ni otra patología bilio­
pancreática o de estenosiG digestiva. 

Estas consideraciones no valen para las fís­
tulas colecisto-colónicas. Fuera de estas cir­
cunstancias, la indicación operatoria es formal. 

Objetivos quirúrgicos 
La intervención habrá cumplido su propósi­

to ideal cuando logre: 
19) Dejar la vía biliar libre, sin obstáculos

intraluminares o parietales, a través del
pasaje papilar o por derivación, sin in­
fección .o con posibilidad de su · trata­
miento en el postoperatorio.

29) Dejar libre e-1 tránsito digestivo en t0-
dos Gus sectores.

39) La supresión de la fístula.
49) La colecistectomía.
Esta enumeración sitúa la eliminación de la

fístula en tercer lugar con la intención de des­
tacar la importancia pronóstica del tránsito 
biliar y entérico frente a la comunicación fis­
tulosa en sí misma. 

Conducta operatoria 
Sólo mencionamos la necesidad de compen­

sar adecuadamente y en la medida de lo po­
sible los deterioros generales que habitual­
mente presentan estos enfermos y de poner 
el tubo digestivo en las mejores condiciones 
de manejo, así como disponer de los elemen­
tos necesarim para los ·controles vitales per­
operatorios. 

La intervención en sí misma, casi siempre 
está entorpecida por la obesidad, la hepato­
megalia y el bloqueo adherencial subhepático, 
el edema, la congestión o la fibrosis retráctil 
que alteran las relaciones y hacen ·riesgosa 
no Gólo la disección sino la individualización 
de los ·órganos. 

Fístula colecisto-duodenal 
En la fístula colecisto-duodenal las dificul­

tades son mayores cuando más cerca del buche 
se hace la fístula. En la liberación se tratará 
de cuidar el órgano de más difícil reparación 
y cuya lesión irreparable obligue a interven­
ciones mayores. 

En las situaciones más favorables, separada 
la vesícula del duodeno, se evaluará la posi­
bilidad del cierre del orificio fistuloso duo­
denal; si se presumen dificultades ,con la vía 
biliar distal conviene no Guturar el duodeno 
de inmediato ante la contingencia de la ne­
cesidad de una duodenectomía. 
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La atención inmediata será dedicada a la vía 
biliar. Si la colecistectomía 5e presenta difícil, 
en función de atender a lo prioritario, se de­
berá realizar una exploración colangiográfica o 
instrumental de la vía biliar principal con vis-­
tas a la extracción de cálculos, tratamiento 
de la infección y verificación de, la permea­
bilidad distal. De acuerdo a lo encontrado y 
a la sifuaci-ón final se resolverá el tránsito 
biliar ya sea a travéG de la papila o por de­
rivación. 

No corresponde aquí discutir los procedi­
mientos de reGtablecimiento de,l tránsito en las 
múltiples situaciones de obstrucción o esteno­
sis de la vía filiar principal. Lo que se impone 
es dejar un libre y amplio pasaje al flujo 
biliar: 

�ya sea a través de la papila normal, si no 
hay patología regional. ( Frc. 1). 

-a través de la papila tratada, (papiloto­
mía, papiloplastia, etc.

-o través ,de una anaGtomosis biblia-diges­
tiva. (FIG. 2).

La colangitis, en diversos grados, es un fre­
cuente integrante del conjunto de alteraciones. 
Se lavará reiteradamente el canal y Ge dejará 
un drenaje, (en general, tubo en T) para la­
vado de arrastre post operatorio con antibió­
tico de elección. 

La colecistectomía podrá realizarse entonces 
si el estado del enfermo lo permite. En caso 
contrario, la extracción de los cálculoG, si los 
hay, y una colecistostomía, pueden ser una so­
lución equilibrada. 

En relación al duodeno: 
-Si el orificio es peque,ño, y las paredes

son viables, se procederá al cierre trans­
versal en dos planos, con verificación de
la buena permeabilidad del ·órgano. (ca­
eos, 1, .2, 3, y 16).

-El -cierre duodenal puede dejar dµdas en
cuanto a su hermeticidad, mantenimiento
de la sutura, o a la contingente estenosis
de su luz actual o evolutiva, por retrac­
ción. En ese caso se practicará una gastro­
yeyunostomía de Seguridad, con anastomo­
sis en el pie del asa. (caso 20).

-Alguna vez, ya sea por el gran tamaño de
la brecha, o por la duda en relación con
el posible origen ulceroso de la fístula,
como en el caso relatado por Bosch, -el
cirujano podrá sentirse obligado a prac­
ticar una gastrectomía.

-Más raramente, el complejo tumoral in­
flamatorio impide el tratamiento del fo­
co y entonces puede ser necesario tratar
la obstrucción duodenal con una gastro­
yeyunostomía, la obstrucción biliar, si
existe, con una colecistostomía, a la es­
pera de que en un aleatorio segundo tiem­
po, las condiciones regionales permitan
una solución radical.

No hemos observado estas dos últimas si­
tuaciones. 

En nuestros 4 casos tratados, la situación y 
solucione5 fueron las siguientes: 

Frc. 1.- Caso 2. Fístula colecisto-duodenal, litiasis 
coledociana. 

Frc. 2.- Caso l. Fístula colecisto-duodenal. Litiasis 
coledociana. 

-En 3 casos: litiasis coledociana, extrac­
ción de cálculos, verifi-cació.n de, buen pa­
saje a través de la papila normal.

-En 1 caso: empedramiento coledociano,
extración de cálculos, probable litiasis re­
sidual intra hepática, colecfoco-duodenos­
tomía externa. (FIG. 3).

Este 100 % de litiasis colediana, si bien no 
tiene significación estadística, muestra la alta 
frecuencia del factor obstructivo de la vía 
biliar principal como acompañante -de la fís­
tula y probablemente como causa del manteni­
miento de la misma. En la .bibliografía se en­
cuentran cifras porcentuales que van desde e-1 
25 al 75 % de litiasis de la vía biliar principal 
en las fístulas bilio-entéricas. 

En todos los casos dejamos avenamiento co­
ledociano con tubo en T para tratamiento post 
operatorio. 
Fístula colecistoco fónica 

La comunicación e, en gene,ral con fondo 
vrnicular, y está muy cerca de la pared ante­
rior que forma parte del proceso y puede abrir­
se al iniciar la disección. Raramente la comu­
nicación es con el ángulo derecho y se en­
cuentra en la parte externa de la zona opera-
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toria, permitiendo un abordaje de la vía bi­
liar principal antes de tratar la fístula. 

Las directivas son las mismas que.para la 
fístula colecisto-duodenal y Gólo señalaremoG 
algunas particularidades. 

Si · el orificio colónico es pequeño y no 
ofrece dudas én cuanto a su naturaleza infla­
matoria y si el órgano tiene buen calibre, pue­
de cerrarse sin dificultades, previo avivamien­
to, con una sutura en dos planos, caso 5). 
(FIG. 4). 

FIG. 3.- Caso 3. Fístula colecisto-duodenal em­
pedrado coledociano. 

Frc. 4.- Caso 5. Fístula colecisto-colónica abceso 
sub hepático. 
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Frc. 5.- Caso 4. Fístula colecisto-colónica. Cáncer 
de vesícul.. Obstrucción de Colón. 

En otras situacioneG, como en el caso 4, 
( Frc. 5) el proceso retráctil provoca una es­
tenosis que obliga a la resección segmentaría 
con anastomosis de los · cabos. Si el ,cierre es 
difícil, y ofrece dificultades la colectomía seg­
mentaria, se hará colostomía en caño de fusil 
o Gobre sonda Pézzer.

En cuanto a la vía biliar, al practicar la
colecistectomía, deberá investigarse cuidado­
samente la pared vesicular buscando el neo­
plasma. Especial cuidado se deberá tener en 
la exploración y drenaje del colédoco dada la 
alta incidencia de colangitis graves, a veces 
inwparentes pero que se manifiestan en e,1 
post operatorio. 

Quizás la fístula que ofrezca el mayor por­
centaje de asociación de litiasis con neoplas­
ma sea la colecisto-colónica. Los dos errores 
se han cometido: tomar por neoplástica una 
fístula de origen litiáGico y tomar por litiásica 
una fístula de origen neoplásico, (sobre todo, 
vesicular) o coexistente con neo plasma. ( Oli­
vier (107 - Ka plan ( 68). 

Fístula Colecisto-gástrica 

Dadas las características de la pared del es­
tómago · y su calibre no ofre,cen dificultades 
para el -cierre. La colangitiG es mínima o está 
ausente. En cuanto a resto de la intervención 
caben las mismas consideraciones que para la 
fístula colecisto-duodenal. (FIG. 6). 

Fístulas Complejas 
Salvo su mayor complejidad y eve-ntual ma­

yor gravedad no presenta características es­
pecialeG. 

Fístulas Coledoco-duodenales 
a) Coledoco-duodenal externa.
No hemos encontrado referencias bibliográ­

ficas sobre estas fístulas. En el caso que tra­
tamos (Frc. 7) abierta la fístula, extraídos 
los cálculos y lavado el colédoco, no pudimoG 
resolver el tránsito biliar por la vía natural 
por que un nódulo de pancreatitis bloqueaba 
el colédoco en el sector supraduodenal. Fue 
necesario una anastomosis colédocoduodenal 
externa, amplia que permitió un excelente pa­
saje biliar. 
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El colédoco fue drenado a .través de la ve­
sícula que no Ge extirpó. 

Quizás en relación a este caGo convenga ha­
cer referencia al aparente contrasentido que 
significa la sustitución de una comunicación 
anormal espontánea por otra voluntariamente 
realizada en el mismo lugar y con los mismos 
órganos. En primer lugar, no puede compa­
rarse un trayecto u orificio irregular, de diá­
metro variable con los empujes inflamatorios 
de su pared, que permite una permeabilidad 
intermitente e imperfecta, contribuyendo a la 
eGtasis >iliar - y a la angiocolitis, ·con una co­
municación quirúrgica, directa, mucosa a mu­
cosa, amplia y presumiblemente estable. En 
segundo lugar, y lo que es más importante, 
no s-lo se trata de comparar dos forma, de 
derivación sino considerar que lo que cuenta 
es el tratamiento realizado a las lesiones a,3o­
ciadas. En este caso la enferma mejoró, y me­
joró al grado que persiste sin síntomas en el 
momento actual, a los 5 años de operada, no 
sólo por la forma de derivación, sino y sobre 
todo, por · el tratamiento de loG factores obs­
tructivos e infecciosos de la vía biliar prin­
cipal. Frc. 6.- Caso 6. Fistula colecisto-gástrica. Litiásica. Frc. 7 .- Caso 7. Fistula coledoco-duodenal litiasis vesicular y coledociama pancreatitis crónica. b) Colédoco-duodenal interna.

No teneIlOS experiencia en este tipo de fÍG­
tula y no hay a-cuerdo en la literatura sobre 
el tratamiento más adecuado. 

Hicken afirma que la sola extracción de los 
cálculos coledocianos y el tratamiento de la 
infección si la hay, deja a la enferma sin sín­
tomas. Maingot y Shiu son de la misma opi­
nión. for otro lado, Olivier (107) sostiene que 
hay que cateterizar el colédoco, incluyendo 
el segmento post fistuloso, ,con un drenaje 
transpapilar y dejarlo por )o menos 6 meses. 
En estas condiciones, la fístula cicatrizaría 
sola, calibrada Gobre el tubo. Seguramente es­
ta maniobra implica, además de la coledocoto-· 
mía, una ,duodenotomía, dada la dificultad de 
cateterizar a ciegas, desde el pedículo, el sec­
tor distal, post fistuloso, adelgazado por la 
desfuncionalización e incluido en el proceso 
inflamatorio perifistuloso. 

Finalmente, un hecho importante: ninguna 
intervención sobre fístulas bilio-entéricas debe 
terminame sin una exploración minuciosa de 
todo el tubo digestivo, desde el estómago al 
recto, en la búsqueda de un cálculo capaz de 
obstruirlo. 

Pronóstico. 

Realizados los procedimientos operatorios 
tal como fueron descritos, el pronóstico de­
pende: por un lado de la evolución de las su­
turas y de la permeabilidad de las víaG bi­
liares y del tubo digestivo; y por otro, de lo 
que se haya podido o pueda lograrse en el 
post .,operatorio en relación con la erradica­
ción de la infección biliar. En general la evo­
lución del foco operatorio es favorable. No 
así en relación con las -condiciones generales 
ya señaladas de estos enfermos que gravan el 
post operatorio ,con un porcentaje significativo 
de morbi-mortalidad. 

De los nueve casos que hemos tratado, te­
nemos la siguiente evolución: 

-1, ( caso 1), falleció al octavo día en in­
suficiencia renal, 11 % .

-En los 8 restantes, ( 89 % ) , la evolución
post operatoria inmediata ,cursó sin com­
plicaciones destacables, salvo el caso 7 en
el que coexistía una pancreatitis, que pro­
longó su ileo durante varios días e hizo
una neumopatía aguda; igualmente, fue
dada de alta a los 18 días.

La evolución alejada: 
. -El caso 4 falleció a los 4 meses de su car -

cinoma vesicular. 
-En el caso 5 se practicó una operación

incompleta y que tiene una litiasis coledo­
ciana, hizo un episodio de colangitis por
obstrucción biliar.

-El caso ·2 falleció a los años de operado,
a la edad de 76 años, se desconoce la
causa.

-Los 5 restantes viven sin síntomas bilio=
digestivos.
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Complicaciones. 

I) La hemorragiaHan sido descritas pequeñas hemorragias ex­teriorizadas por EStrías o escasas cantidades de sangre que aparecen en los vómitos q�e acompañan a la apertura de la fistula colec1s­to--duodenal y nosotros los hemos comprobado en 3 observaciones. Pero a la hemorragia a que nos referimo, aquí es la grave hematemesis o melena que descompensa a la enferma. La frecuencia con que este hecho ocurre es incierta, pero su �xistencia se conoce desde hace muchos años. El primer enfermo que re­lata Bouveret, en su célebre artículo del año 1896, ( 19·) falleció, además de las _otras cau­sas a raíz de una gran hemorragia de una art�riola que se encontr'ó "con la luz aú: abier­ta" en el sitio del bulbo donde se aloJaba el cálculo. En los últimos años, desde 1965 a la fecha, se han relatado múltiples casos de graves he­morragias digestivas en fístulas bilio-entericas; (Welti y Epelbaum (148), Loustch ( 86), Se­ror (128), Vandooren (140), Mahé (88), Ka­plan ( 68), Corry ( 34), Détrie ( 42), Bourde (18) parecería que la frecuencia dentro de surareza, haya aumentado.La fístula que más frecuentemente da origen a hemorragias es la coleciste-colónica, pero también se describen en las colecisto-duode­nales. En cuanto al origen del sangrado, se han señaladó distinta, situaciones: a) Sangra un vaso a pleno canal, en ellecho vesicular o en los bordes de lafístula. Frecuentemente es la arteria cís­tica o sus ramas, ( Détrie ( 42) , W elti(149), Vandooren) (140, pero puede seruna rama de la arteria hepática, ( Gor­towska) ( 42), la gastroduodenal o lagastro epiploica, (Fauvert) ( 47).b) Sangra difusamente la mucooa vesicu­lar por el decúbito de un cálculo o porla sobre distensión parietal.
Sintomatología La hemorragia es frecuentemente dramá­tica con gran caída del hevatocrito. Como en otras localizaciones, no hay correlación entre la gravedad de la hemorragia y el origen del sangrado. Las hemorragias difusas superficia­les son tan graves, y a vece-s tan difícileG de tratar, como las provo_cadas por un g:an. v_a�oabierto. Con frecuencia la hemorragia m1cia el cuadro, otras vece., en el curso de un epi­sodio de sufrimiento biliar aparece una he­morragia, en ocasiones cataclísmica. Difícilmente se hace diagnóstico si no se •piensa en la complicación. Las grandes hema­temesis se atribuyen a la más conocida y fre­cuente patología gastro -duodenal. ( ulcus, so­bre todo). La enterorragia masiva se vinculaa los procesos inflamatorios o tumorale� c_o­lónicos. A pesar de su rareza, dada su md1s­cutible existencia, deberá pensarse en ella en E. ALBA toda hemorragia digestiva que aparezca en enfermos con patología biliar actual o anterior. No hemos tenido ocasión de tratar hemo­rragias masivas por fístula biblia-entérica, pe­ro en una de nuestras'observaciones, (caso 17) dos meses antes de presentar un íleo biliar, tu­vo una grave hematemesis originada en la fís­tula colecisto-duodenal seguramente, que no 'e atribuyó en el momento a su verdadero origen. En nuestro medio,, Larghero (77) cita .2 ca­sos, uno de los cuales es el ya referido de Bosch, en los que una fístula colecisto-duode­nal fue causa de grave hemorragia digestiva. 

Tratamiento Dada la habitual gravedad del cuadro y la excepcionalidad de la hemostasis espontánea, se deberá operar de extrema urgencia simul­táneamente con la puesta en marcha' de las medidas de reanimación. El acto operatorio en sí implica todas las orientaciones y maniobras terapéutica" ya se­ñaladas, pero el objetivo prioritario en este caso es suprimir la hemorragia. Las dificulta­de, suelen ser grandes, por que según el rela­to de todos los autores, en estas circunstancias el componente inflamatorio del proceso, llega a su máxima expresión. Resulta difícil, muchas veces, identificar el vaso que sangra: -Si la hemorragia proviene del sector bi­liar, se intentará ligar la arteria cotica, se es posible ubicarla en un sector aceptablemente sano. Con frecuencia se señala que se debió practicar hemostasis con puntos en X, en la zona ·del lecho vesicular, tratando de ligar la cística sin poder individualizarla nítidamente; otras veces sólo se pudo d_étener la hemorragia después de una colecistectomía incompleta de necesidad, haciendo una corona de puntos en los bordes del collarete ve-sicular residual; por último, en alguna oportun-dad, la vesícula ne­crosada ha desaparecido en el lecho de unabsceso sub hepático, y la hemorragia proviene del pedículo y al no poder individualizar su origen, se ha debido dejar mechado el lecho o pinzas in situ, . por varios días. ( ! ) ( Bas­tien (10), Bourde) (18). -En las fístulas colecisto-duode.nales, si lahemorragia proviene del sector duodenal, ra­ras vece, podrá conservarse el duodeno, y se­rá necesario hacer una gastrectomía para lo­grar la hemostas's y como prevención de una grave fístula duodenal lateral post operatoria. Si la fístula es colécisto-colónica, la hemo­rragia en general es cataclísmica; y en la ma­yor parte de las veces proviene del sector biliar. En medio de estas dificultades y gra­vedad, pocas veecs se logrará completar la in­tervención con la necesaria exploración que deberá dejarse para un eventual segundo tiempo. 
Pronóstico El pronóstico es grav1s1mo. A pesar de que Bourde, que trató 4 graves cas0s, sugiere in-
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.enter tratamiento médico de repos1c10n, en 
espera de una ce,sación espontánea del sangrado, 
la mayoría de los casos relatados muestran 
que esta hemorragia raramente se detiene y 
que la evolución espontánea es casi fatalmente 
hacia la muerte. 

La intervención en agudo de extrema ur­
gencia, si no mejora mucho el pronóstico, pue­
de elevar las sobre,vidas hasta el 60 ó 70 % . 

Welti y Epfelbaum (149) lograron.salvar 5 
de sus 7 enfermos, operando en plena hemo­
rragia, a pesar de la edad avanzada y la in­
tensa anemia. 

II) La CoLangit;s
En mayor o menor grado, la infección en­

docanalicular, es un integrante casi constante 
de los procesos fistulosos. Su origen tiene dos 
inpiscutibles y obvias fuentes: 

a) La Gepticidad del contenido vasicular
y/ o ,coledociano, previa a la formación
de la fístula y a la que ya hemos hecho
referencia.

b) El establecimiento de una a.normal co­
municac10n con un asa digestiva en
tránsito que posibilita el reflujo intes­
tino biliar.

c) Por otra parte, la obstrucción distal de
la vía biliar principal, (total, subtotal
o más comúnmente intermitente), crea
las condiciones de éstasis necesarias pa­
ra que la colangitis se establezca. Por
supuesto que la comunicación con el
colón ,constituye un agravante para la 
infección ascendente. Otra situación que 
aumenta la posibilidad del reflujo es la 
hipertensión digestiva por obstrucción 
distal a la fístula. Es el caso del íleo 
biliar, donde a demás de la hipertensión 
debe contarse con una mayor septicidad 
del contenido intestinal en oculsión. 

Desde la infección limitada al contenido de 
los hepáticos y el colédoco, que desaparece 
con el simple lavado operatorio, hasta los vie­
jos y graves procesos que han llegado hasta 
la intimidad del parénquima rompiendo la ba­
rrera ductal y dando lugar a múltiples abs­
cesos periangiocolíticos y comprometiendo la 
suficiencia hepática, que tienen un curso irre­
versible, todos los grados son dados de ver. 

La colangitis tiene como manifestación clí­
nica el conocido cuadro de crisis dolorosa del 
hipocondrio derecho, con fiebre, chuchos, ic­
tericia, coluria y hepatomegalia dolorosa; sin 
embargo no existe una correlación entre esta 
sintomatología y los hallazgos operatorios o 
bacteriológicos de la bilis. 

El tratamiento de la colangitis se confunde 
con el conjunto de procedimientos terapéuticos 
ya referidos e incluye como condición funda­
mental, dejar un canal inequívocamente libre 
de obstáculos a la circulación biliar hacia el 
intestino. Ayudan a suprimir la infección, ade­
más de la antibioterapia por vía general los 
repetidos lavadoo durante el acto operato;io y 
los que se realicen en el post operatorio por 
el tubo de drenaje con antibióticos de elec­
ción según antibiograma. 

En 5 de nüestros casos, (1, 2, 3, 7 y 16), 
clínicamente observamos crisis de colangitis en 
el preoperatorio, que databan de años o meses. 
En todos ellos se encontró una bilis canalicu­
lar turbia o de aspecto purulento y en las 
que se hizo estudio bacteriológico, cultivaron 
Proteus o Scherichia coli. En todos los casos 
nos ajustamos a la indicación de vía biliar li­
bre, lavado y drenaje. En ninguno de ellos 
recidivó la sintomatología clínica de la colan­
gitis. En el caso 5 que mantiene una litiasis 
coledociana se presentó un empuje de icteria 
'febril con dolor. En los 9 carns de íleo biliar 
no existió, ni en el pre ni en el post opera­
torio, colangitis clínica, salvo en uno de ellos, 
que por esa causa fue reintervenida y que 
curó •con la intervención. 

El pronóstico depende en cierta medida del 
tratamiento instituido, pNo sober todo ,del gra­
do de reversibilidad de la colangitis. 

III) El íleo bfüar

El íleo biliar es el cuadro clínico desarrolla­
do a partir de la obstrucción de la luz intes­
tinal por un cálculo migrado desde las vías 
biliares. En la casi totalidad de los casos, el 
cálculo pasa al intestino, a través de una fís­
tula bilio-entérica. 

La prime-a noticia que Ge tiene de un íleo 
biliar es la descripción necrópsica de Bartho­
lin, a mediados del siglo XVII. Posteriormente, 
en 1890, Courvoisier comentó 131 casos. Para 
nuestra generación es clásica la descripción 
clínico-adecdótico de Mondor. Posteriormente 
se publicaron los trabajos fundamentales de 
Jenssen y de Raiford. En los últimos años es 
sorpr�ndente el número de artículos que apa­
recen en el exterior y en nuestro medio, sobre 
mte tema, que teóricamente debería tener ten­
dencia a desaparecer. Ardao ( 6), Latourret­
te ( 80), Amorín ( 3), Liard ( 83), Mérola ( 97), 
Castiglioni ( 24), Anderson ( 5), Fox ( 50), Gib­
son (51), Kirkland (69), Lareo (76), Petrov 
(113), Sitt (134), Stojanovic (135), Warshow 
(146). 

Este es un cuadro de escasa frecuencia; en 
general se estima alrededor del 1 % de todas 
las oclusiones mecánicas, porcentaje que as­
ciende al 5 o al 10 % si se consideran aisla­
damente las oclusiones de las personas de  más 
de 65 años de edad. Como no podía ser de otra 
manera, en función de tratarse de una com­
plicación de la litiasis biliar, es mucho más 
frecuente en mujeres que en hombres. La re­
lación en la literatura es de 7 a l. En nuestros 
casos :corresponden 100 % a mujeres. 

Establecida la fí,stula bilio-entérica, a veces 
e.J proceso se apaga con la caída de la hiper­
tensión, por el pasaje del contenido líquido
vesicular al intestino; otras veces en función
de la alteración parietal vesicular y/ o duode­
nal o por la usura provocada por el propio
cálculo, el orificio fistuloso se agranda lo su­
ficiente como para permitir e,1 pasaje de
cálculos mayores a la luz intestinal.

El destino del cálculo en el duodeno está 
regido por múltiples eventualidades. Lo co­
mún es que el peristaltismo lo haga progresar 
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en el sentido distal, en un esfuerzo por expul­
sarlo por las vías naturales. Pero la propia 
perista13is, estimulada por el tamaño del cuer­
po extraño en sus detenciones fugaces, genera 
ondas de contracción proximal y distalmente 
al obstáculo, dificultando la progresión. En un 
momento dado, y a una altura variable, e,l 
cálculo s,e impacta y cierra la luz del intestino. 
Está establecida una obstrucción intra lumi­
nar, la que a GU vez puede no ser definitiva, 
puesto que al ceder la contracción inteGtinal 
sobre agregada, ,l cálculo puede avanzar dis­
talmente y repetir el proceso en una nueva 
impactación, más adelante. Este mecanismo 
puede darse varias veces antes de la impac­
tación definitiva que provoque la oclusión irre­
versible, en general, en las proximi,dades del 
ángulo íleo-cecal. Este mecanismo etiopatogé­
nico y fiGiopatológico descrito explica un por­
centaje estimable de los íleos biliare.s, pero no 
es el único: 

1) En primer lugar, La fístula no es siem­
pre colecisto-duodenal, puede ser colecisto-co­
lónica, ,coledsto-gástrica o colecisto-yeyunal. 

Por otra parte-, puede tratarse de una fístula 
colédoco-duodenal interna, próxima a la am­
polla. (Rigler). Como ex,cepción se ha d"5crito 
el parto de un cálculo coledociano a través de 
la papila. (Sarroca (124) - Roldán) (123). 
Courvoisier, referido por Pitman ( 116), relata 
el caso de un gran cálculo biliar que había 
pasado al duodeno por la papila. En la inter­
vención se, mostró que el cístico, el colédoco 
y la ampolla estaban lo suficientemente dila­
tad_s como para permitir el pasaje del dedo 
índice. 

Hollander cita 2 casos, (Dulin (39), (1939) 
y Warren (147), (1951) en los que el cálculo 
cayó a la cavidad peritoneal, como consecuen­
cia de una perforación vesicular y secunda­
riamente erosionó el intestino y se introdujo 
en su luz, provocando posteriormente un íleo 
biliar. De todas estas eventualidades, la que 
la. sigue en frecuencia a la fístula colecisto 
duodenal es la colecisto colónica. Las demás 
son excepciones. 

2) En se.gundo lugar, el cáLculo:
a) Si es pequeño, por vía antiperistáltica,

puede pasar al estómago y ser expulsado con 
los vómitos. 

b) Pueed que-dar alojado en el bulbo, pro­
vocando una obstrucción duodenal alta, que 
da origen a un ,cuadro confundible con un 
sindrome pilórico. ( caGo 20). Es la situación 
del sindrome de Bouveret, que describiremos 
aparte. 

c) Puede progresar hasta el ángulo íleo­
cecal, pasar al esfínter, transitar el colon e 
impactarse en el sigmoide. ( caso 17). La im­
pactación sigmoidea es mucho más frecuente 
en los caso, de fístula colecisto-colónica y en 
general está favorecida por la patología· local. 
( sigmoiditis de .origen diverticular, frecuente 
en personas de edad avanzada). En relación 
con el sitio de impactación .del cálculo, Broc­
kis ( 16") señala que ocurre en el 72 % de los 
casos en el íleo; en el 1 7 % en el yeyuno y en 
el 11 % restante en el colon, duodeno, recto 
o estómago.

E. ALBA 

d) Si pasa el sigmoide, puede· alojarse en
la ampolla rectal por imposibilidad de atra­
vesar el esfínter anal y en ese caso provoca 
un síndrome de· ocupación rectal. 

e) Por último, el o los cálculos pueden
ser expulsados espontáneamente por el ano. 
Hay un frondoso anecdotario pqpular de esta 
eventualidad, la que por otra parte parece 
ser la máG común. Este punto plantea e,l pro­
blema del diámetro mínimo del cálculo para 
que sea capaz de provocar la obstrucción. Se 
ha hablado largam�nte de este asunto que 
nos parece ,de poca importancia. Clásicamente 
se acepta que el diámetro crítico del cálculo 
es de 2,5 cms. El hecho a hacer notar es que 
es mucho más frecuente la fístula bilio-diges­
tiva con pasaje, de cálculos que no provocan 
íleo biliar, que aquellOG que lo provocan. Por­
ter ( 117) afirma que el íleo biliar es 10 veces 
menos frecuente que la físula colecisto-duo­
denal. 

3) En tercer lugar, la patología creada
por la impactación del cálculo puede limitar­
se a la obstrucción intestinal intra luminar y 
sus consecuencias conocidas, pero ocasional­
mente puede d:encadenar otras complica­
ciones: 

a) La distensión y acumulación de líqui­
dos proximales a la obstrucción, •Con el con­
secuente aumento de•l peso del asa, y el es­
timulo de la contractilidad aumentada, pueden 
provocar el vólvulo del intestino inmediato 
proximal, multiplicando así la gravedad del 
cuadro, por la suma de una oclusión estran­
gulac!ón. (caso 18). 

b) La impactación de un cálculo, suma,da
a la sostenida concentracón del intestino so­
bre sus paredes puede llegar a un grado que 
determinen alteraciones del asa que ,compro­
metan su vitalidad inmediata, (eventual per­
foración) o diferida, con las conocidas modi­
ficaciones parietales, causales de estenosis 
post operatorias mediatas. Estas lesiones pue­
den constituir un hallazgo en el lugar del im­
pactación del cálculo, o en niveles más altos, 
en sitios de atascamiento transitorio, y que en 
el post operatorio pueden evolucionar hacia la 
perforación. (De Chiara, de,l Campo. en Ar­
dao) (6). 

c) Alguna vez, como en casos de difícil
explicación. (caso 14), en el sitio de aloja­
miento transitorio del cálculo, se desarrolla un 
proceso inflamatorio peritoneal, probablemen­
te por el mecanismo de- permeación, con la con­
fluencia de asas delgadas y epiplón y la for­
mación de un absceso intraperitoneal que se­
cundariamente se abre, dando origen a una 
peritonitis por perforación del absce-so, sin po­
sibilidad de determinar perforación del asa; 
(la evolución confirmó su indemnidad) y toda­
vía con lo desconcertante, de que el cálculo 
se encontró distalmente, a 20 •Cms. del asa al­
terada y de que no existió oclusión clínica ni 
operatoria. 

4) En cuarto lugar, y por último, así como
analizamos las modalidades evolutivas del po­
lo intestinal, diremos que el polo biliar, si -bien 
entra habitualmente en involución, al produ-
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cirse · 1a fístula. y esto es fundamentalmente 
válido para los casos de patología exclusiva 
de la vía biliar secundaria, puede ocurrir: 

a) Que un segundo cálculo, potencialmen­
te obstructor, pase al ,duodeno y se reitere el 
mismo proceso oclusivo que el anterior con la 
expectable mayor gravedad. 

b) Que la litiasis biliar incluya al colédo­
co con patología diGtal y eventual repercusión 
pancreática, por los múltiples mecanismos des­
critos. En esos caGos se asocia al problema 
oclusivo, una patología bilio-pancreática con 
todas sus modalidades y gradoG ( caso 19). 

Un punto a destacar es la relación -crono­
lógica entre el episodio biliar al cuadro oclu­
sivo. Aunque clásicamente se describe, incluso 
como pilar diagnóstico, el episodio de colecis­
titis, días o 3e,manas antes, en nuestros 9 casos 
sólo fue comprobado en 4 enfermas el ante­
cedente de colecistitis reciente (,casos 12, 15, 
16 y 17). En el caso 18 se produjo el ile·obi­
liar 2 y ½ meses después del cuadro de co­
lecistiti3 aguda. En el caso 14 el único epi­
sodio de colecistitis, registrable clínicamente, 
se remontaba a 2, años antes, en el preopera­
torio no había síntomas ni signos en el hipo­
condrio derecho y en la exploración operato­
ria se encontró una colecistitis subaguda. 

Sintomatología clínica y radiológica 
Sería tentador describir lo3 síntomas y sig­

nos de una colecistitis aguda severa, seguidos 
de los de una oclusión de delgado, como cua­
dro típico de esta enfermedad en dos tiempos, 
que en teoría es el íleo biliar. Sin embargo, 
la realidad está lejos de esta simplicidad de­
ductiva. 

1) Podríamo3 decir que aproximadamente,
en algo menos de la mitad de los casos, los 
hechos ocurren como acabamos de de.cir y cu­
ya coherencia permite el diagnóstico. Es la 
situación de una colecistitis diagnosticada y 
en tratamiento, o diagnosticada por la anam­
nesis que es se,guida ,con o sin pausa de apa­
rente mejoría, por un cuadro oclusivo de del­
gado. 

Esta oclusión presenta el carácter de inter­
mitente y progresivamente descendente de ni­
vel intestinal, con ·calmas de mejoría y em­
pujes de empeoramiento, tal como los descritos 
en las obstrucciones provocadas por los gran­
des fragmentos ingeridos (orejón, hollejo de 
naranja), y como en ellas el enfermo llega 
tarde a hospitalizarse, por lo engañoso de las 
mejorías. 

Consecuencia de ello son los datos contra­
dictorios que en la mañana muestran un en­
fermo ,con dolor cólico, vómitos parráceos, 
distendido y que no expulsa gases y que en 
la tarde, después de una o dos deposiciones, 
cesan los dolores y los vómitos y el vientre 
se aplana; ·todo parece entrar en orden hasta 
que uno o dos día3 después, el cuadro vuelve 
a repetirse, en general más intenso, y con un 
enfermo en peores condicione,s generales. 

2) En el resto de los casos, una descrip­
ción pretendidamente coherente de síntomas 
en irrealizable en función de lo heterogéneo de 
los cuadros por el intrincamiento o disparidad 
de los procesos que se asocian. 

Tradicionalmente se ha descrito como signo 
de valor la palpación del cálculo a través de 
la pared abdominal anterior, comprobación 
que no hemos podido realizar en ninguno de 
nuestros casos. Tampoco hemos observado las 
hematemesis o melenas masivas tardías que 
revelarían graves lesiones intestinales evolu­
cionadas. 

Villamil ( 142), en 1970 describe una evo­
lución clínica en 3 etapas, que por descono­
cerla no hemos apreciado en nuestros casos 
gero que seguramente constituyen, si se tiene� 
presente, una importante ayuda diagnóstica: 

Primera etapa, en la que el cálculo transita 
el duodeno hasta las proximidades del ángulo 
de Treitz. La caracterizan: 

-Los vómitos precoces, incoercibles, bilioGos.
-El dolor, no de tipo cólico, sino fijo, en

epigastrio o en hipocondrio derecho.
La inyección por sonda de una sustancia yoda­

da, hidrosoluble, en el duodeno, puede obje­
tivar el cálculo y el íleo. 

Segunda etapa, de progresión del cálculo a 
través del yeyuno-íleon: 

-Los vómitos, de biliosos se hacen porrá­
ceoG y después fecaloideos.

-El dolor se hace tipo cólico y cambiante
de lugar ( de hipocondrio derecho a hemi­
abdomen izquierdo y después a la fosa
ilíaca derecha).

-La distensión abdominal es fugaz y va­
:'iable.

Los tres signos evolucionan con carácter de 
intermitencia. 

Teroera etapa, corresponde a la fijación del 
cálculo. La oclusión está establecida y tiene 
todos SUG signos. Se suman los fenómenos vas­
culares, inflamatorios e infecciosos, 

Sibilly ( 132), más recientemente, en un tra­
bajo de 1971, esboza una esquematización clí­
nica, también en 3 etapas: 

1) Una etapa anannésica de largó pasado
de sufrimiento litiásico que encuentra en el 
52 % de los casos, cifras que coincide prome­
dialmente con las d'e Pera Jimenez (70 % ) 
Wackely (30 ·a 50 %), Foss (46,6 %), Ne� 
mir ( 75 % ) (132), y las nuestras. 

2) Una etapa de preparativos colec;stíticos
en 39· % de los casos [20 y 32 % , respectiva­
mente, para Pera Jiménez y para FoSG (132.)]. 
Insiste en que a vece3 son alejados y difíciles 
de obtener por el interrogatorio. De,staca la 
hemorragia como síntoma de esta etapa. 

,3) La etapa del drama estableéido, con el 
cuadro de una oclusión alta del delgado, en 
la que tanto el dolor, como la distensión ab­
dominal, como los vómitos, como la de,tención 
del tránsito, son poco uniformes en su presen­
tación. Agrega que el estado infeccioso se· 
presentó en el 47 % de sus observaciones, con 
moderada fiebre y le,ucocitosis. 

Este planteo de la sintomatología coincide 
con lo ocurrido en nuestros casos y muestra 
la dificultad del diagnóstico clínico. 

En 4 de nuestros 9 casos aparecieron sín­
tomas de sufrimiento mucoso gastroduodenal: 



318 

Jntensa piro;is (casos 15, 17 y 19), y estrías 
de sangre en los vómitos (caso 13), segura­
mente provocado,; por la lesión duodenal. En 
el caso 17 hubo una importante hematemesis, 
2 meses antes. 

Valen también para el íleo biliar, las consi­
deraciones sobre el mal terreno en que se 
desarrolla el cuadro. El promedio de edad de 
nuestras enfermas es de 66 años, cifra aun 
baja si se considera que está incluido un caso 
excepcional de 33 años. Como consecuencia 
de la edad y en relación con la habitual in­
diferencia a la atención de su salud, estas 
enfermas, suman frecuentemente a su íleo bi­
liar, la presencia de hipeJ"tensión arterial, car­
dioesclerosis, diabetes y obesidad, en la ma­
yoría de los caGos, descompensadas. A esto 
debe agregarse, los variados, aunque en gene­
ral graves trastornos hidroelectrolíticos, lo que 
ha hecho decir a Clavel ( 29) que "el íleo biliar 
eG la más alta expresión de la enfermedad hu­
moral de la oclusión". Sin embargo, deben 
distinguirse: 

a) Casos en que el balance humoral es
subnormal y que cursan sin complica­
ciones postoperatorias. Serían los tra­
tados precozmente.

b) Casos de desequilibrio humoral eviden­
te, con gran deshidratación hipovolemia,
oliguria y acidosis, •de difícil manejo pre,
y potsoperatorio.

c) Y casos de desequilibrio humoral inapa­
rente, con volemia, ionograma y diuresis
normaleG y en los que un colapso irre­
versible ocurre en el postoperatorio in­
mediato.

Quizás la sintomatología más rica, en rela­
ción con el diagnóstico, la proporcione la ra­
diología. En eGe sentido, conviene diferenciar: 

1) En la placa simple de abdomen, de pie
y acostado, son de frecuente comprobación los 

, signos inespecíficos de la oclusión mecánica del 
delgado: existencia de asas delgadas dilatadas 
en -continuidad, con contenido gaseoso y ni­
veles líquidos. Adquiere mayor valor de apro­
ximación diagnóstica, cuando se verifica el 
descenso del nivel obstructivo . en placas su­
cesivas. La placa simple también puede mos­
trar: 

.2) Neumatosis de la vía biliar (Fig. 8). 
(En nuestro país, destacada por del Campo en 
1940). E,3 la presencia de aire en la vía biliar 
secundaria y/o principal, que dibuja aproxi­
madamente su contorno. La visualización de 
la vía biliar principal sería un signo de par­
ticular gravedad, ya que revelaría para algu­
nos autores (Mérola, comunicación personal), 
la posibilidad del reflujo hasta ese nivel, con 
la consecuente gravedad de la co.langitis. De 
cualquier modo es un signo que, descartada la 
infección anaerobia certifica la fístula ( casos 
15, 16 y 18). No es constante o por lo menos 
a veces es difícil afirmar su existencia. 

3) La visualización directa del cálculo en
el punto en que termina la oclusión. Hace 
necesario que el cálculo sea opaco a los ra­
yos X, y -como tal s.e ve pocas veces ( 3 veces 
en 23 ,casos de Sibilly). 

E. ALBA 

4) La desaparición de un gran cálculo es­
pontáneamente visible en el hipocondrio de­
recho en un estudio realizado -con anterioridad. 
Esto obliga a la búsqueda de los signos de los 

·numerales 2) y 3).
5) La ingestión de una cucharada de bari­

ta bien flui•da y mejor aún de sustancia yodada
hidrosoluble, puede mostrar · el trayeco fis­
tuloso duodeno-biliar.

6) En el estudio del colon por el enema
opaco, la barita puede pasar al íleon, y mos­
trar en el punto •de impactación la imagen
en sacabocado del cálculo.

7) En un muy discutido estudio del trán­
sito intestinal por ingestión -cuando la oclusión
está conGtituida, el cálculo puede evidenciar­
se de igual for·ma del lado proximal.

Diagnóstico 
En una enferma de alrededor · de 60 años, 

con un pasado reciente o alejado de sufrimien­
to biliar, que presenta un cuadro de oclusión 
·mecánica intermitente del delgado, con aero­
bilia, el diagnóstico surge naturalmente. Pero
ya dijimos que esto sólo ocurre en el 50 %
de los casos aproximadamente. En el resto es 
muy difícil, ,cuando no imposible hacer el 
diagnóstico de íleo biliar. Son los casos en 
que a nuestro entender hay que -conformarse
con diagnosticar el íleo mecánico del delgado
y actuar en consecuencia quirúrgicamente a la
brevedad o realizar una laparotomía explora-

Frc. 8.- Nematosis de vía biliar. J 
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dora sin diagnóstico. Preferimos hacer un 
diagnóstico operatorio a tiempo que un diag­
nóstico clínico tardío. 

Los diagnósticos diferenciales que más co­
múnmente se plantean son: apendicitis, pan­
creatitis y sufrimiento vascular mesentérico 
cuya exclusión a veces es muy difícil. 

En nuestros 9 casos hicimos diagnóstico de 
íleo biliar en 5 casos ( 55,5 % ) , en 2 casos de 
oclusión de delgado ( 22,2 % ) , en 1 caso, de 
pancreatitis aguda ( 11,1 % ) y en 1 caso de 
apendicitis aguda ( 11, 1 % ) . 

Tratamiento 

Si, como es indiscutible, la causa funda­
mental del proceso es un obstáculo mecánico 
que detiene el tránsito intestinal, el acto te­
rapéutico básico será la supresión quirúrgica 
del obstáculo, lo más precozmente posible. · Es 
imprescindible tomarse el tiempo suficiente 
( 3 o 4 horas) para tratar de compensar los 
déficit basales y corregir los trastornos meta­
bólicos. Se impone .la intubación intestinal y 
los cuidados de las constantes vitales de la 
homeostasis que se mantendrán durante el acto 
operatorio y sobre todo en el potsoperatorio 
inmediato, que es la etapa de mayor riesgo. 

Conducta operatoria 

Quedó establecido que el objetivo es la su­
presión del obstáculo; pero la enfermedad tie­
ne un poLo intestinal, el sector del cálculo im­
pactado y un pol- biliar, el proveedor de 
cálculos. 

1) La atención inmediata se orientará ha­
da el polo intestinal. Si el cálculo está im­
pactado en el delgado: 

a) Se procederá con maniobras suaves, a
hacerlo progresar distalmente, para poder prac­
ticar la ente•rotomía en intestino no ocluído. 
Clásicamente, enterotomía longitudinal con cie­
rre transversal en dos· planos. Es obvio que la 
incisión de la enterotomía será lo más breve 
posible •compatible con la extracción del ,cálcu­
lo por su menor diámetro. En algún caso po­
drá recurrirse a la litotomía con pinzas ade­
cuadas. Se aprovechará la enterotomía para 
aspirar el •Contenido del delgado con el pro­
p,ósito ,de dejar el intestino lo más vacío po­
sible y de •despojarlo de su contenido séptico. 

b) En caso de no poder hacerlo progresar
distalmente, se logra a veces elevarlo proxí­
malmente en la búsqueda de un asa de mejor 
vitalidad donde practicar la enterotomía y ex­
tracción. 

c) A veces el cálculo está tan firmemente
impactado que es imposible movilizarlo, aun 
después de la inyección de novocaína en el 
meso (Nario), y entonces debe practicar8e la 
enterotomía ín sítu. En éste, como en el caso 
anterior, -debe hacerse, un cuidadoso balance 
de la vitalidad del asa de impactación. En 
alguna oportunidad puede ser necesaria la 
exéresís con la consecuente anastomosis. Ex­
traído el cálculo y aspirado el contenídu in­
testinal, de,berá practicarse un exhaustivo exa­
men de todo el tubo digestivo con el objeto 

de pesquisar la existencia de otros cálculos en 
tránsito, proximal y distalmente, sobre todo 
si el extraído es facetado, o zonas de alte-ra­
cíón parietal que impongan una terapéutica 
de resección. 

Si el cálculo está impactado en el colon man­
tiene su vigencia la indicación de colotomía 
y extracción. No debe dejarse abandonado a 
un. aleatoria posibilidad •de tránsito hacia el 
ano. Puede ocurrir lo que en el ca:o 17 en 
que el cálculo volvió a impactarse en el sig­
moide. Obviamente debe re,sistirse la tentación 
de hacer pasar un cálculo impactado en el 
delgado distal hacia el ciego, contando con la 
posibilidad de su expulsión por las vías na­
turales. 

El caso del cálculo impactado en el duode­
r,o será trataio por separado. 

2,) Resuelto el problema intestinal, se ex­
plorará el polo biliar. El dato fundamental a 
obtener es si existe o no cálculo vesicular ca­
paz de provocar un nue,vo íleo biliar. Habitual­
mente .la palpación de la zona puede informar 
sobre su existencia o no. Excepcionalmente 
podrá ocurrir que no se encuentren signos de 
fistula bilio-entérica en la exploración. De,s­
cartada la posíbílídad de pasaje por una fís­
tula colédoco-duodenal interna o a través de 
la ampolla, en •Cuyos casos, seguram_ente se en­
contrarán rastros de la enfermedad litiásíca, 
no puede dejar de pensarse en que la concre­
ción extraída se trata, no ya de un cálculo • 
biliar, sino de un enterolito como los descri­
tos por Armitage en 1950 y citados posterior­
mente por Brockís en 1957, formados en zonas 
de estasis intestinal alta ( divertículos o este­
nosis duodenales o yeyunales), por aposición 
sucesiva de capas de sales y pigmentos biliares 
sobre un pequeño núcleo alimentario central. 

Sí la palpación muestra un cálculo ve-sícu­
lar capaz de ocluir el intestino, pensamos que 
debe extraerse. En estas situaciones tan va­
riables no puede haber normas rígidas de pro­
cedimientos. Alguna vez puede llegarse al 
fondo vesicular, extraer el cálculo, y termi­
nar la intervención en una colecistostomía. 

Otras veces, se estará obligado, por el es­
ta•do del órgano, a practicar la colecistectomía 
y cierre de la fístula duodenal. Un hecho a 
tener en cuenta cuando se ha iniciado la di­
sección del proceso fistuloso, es el estado de 
la vía biliar principal, cuya obstrucción dis­
tal hizo que el tránsito biliar sólo se realizara 
por la vía hepático-colecisto-duodenal, lo que 
obligaría, de pre-sentarse esta situación, a un 
precario y paliativo drenaje externo o al tra­
tamiento completo de la vía biliar principal. 

· El tratamiento bipolar parece estar más fa­
vorecido en los casos •de fístula colecisto-co-
1 ónica . 

No existiendo el riesgo de, un nuevo íleo bi­
liar [Calcagno (21), Bloch (15), Buetow (20)], 
lo que decidirá sobre el tratamiento en un 
tiempo, o diferido del polo biliar, es el es­
tado general del enfe.rmo en oclusión. En los 
último5 años ha aparecido una corriente que 
aboga por el tratamiento en un tiempo de los 
dos polos. Berliner, en 1965, señala la con­
veniencia de tratar de compensar humoral-
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rnente el enfermo y operar en un tiempo. Nos 
parece riesgosa esta orientación por la difi­
cultad de obtener el equilibrio metabólico sin 
tratar la causa obstructora. Cooperman en 
1968, presenta una brillante serie de 14 ca­
sos de íleo biliares·, en 8 de foG cualeG realizó 
el tratamiento bipol,ar en un tiempo, -con una 
sola muerte. 

Seguimos pensando que plantear el proble­
ma entre operación diferida y operación en 
un tiempo es una falsa oposición que no está 
de acuerdo con los hechos. Hay situaciones, 
aunque nosotros no las hemoG vivido, en que 
el diagnóstico precoz, y el est,ado general del 
enfermo, .ermiten, en una sola intervención 
resolver toda su patología; p-ro si no se pre­
�enta como necesida', por la existencia de 
otro cálculo, dado el habitual mal estado ge­
neral de estos enfermos y su situación de 
oclusión, la solución · bipolar hace correr un 
grave riesgo de vida difícilmente justificable. 
Así lo estiman también Sibilly ( 132), Mou­
che (103), Hollander (59) y Pera Jiménez (111). 

Finalmente, el tratamiento ulterior del polo 
biliar es un punto de difícil pautación. Puede 
decirse que si no hay obstrucción coledociana, 
la fístula coledsto-duodenal tiende a cerrarse. 
PernsamoG que si el enfermo presenta sínto­
mas atribuibles al sufrimiento de la vía biliar, 
o si demuestra por sondeo o radiológicamente
la existencia de litiasis o infección de la vía
biliar, debe ser reintervenido. En nuestros en­
fermos en todos los casoG menos en 2, pr,ac­
ticamos enterotomía y extracción del cálculo 
rnlamente. En 1 caso no extrajimos el cálcu­
lo porque estaba en el colon, se impactó pos­
teriormente en el sigmoide y fue necesario 
reintervenirlo ( caso 1 7). En el caso 20 ( sín­
drome de Bouveret) hicimos tratamiento bi­
polar. 

Pronóstico 

· Las cifras de las estadísticas extranjeras y
nacionales dan cuenta de una alta mortalidad.
Hollander ( 59), por interpolación ,de distintas
estadísticas transcribe los siguientes datos:

Fecha 

Antes de 1925 
1925-1940 
1940-1955 
1955-1960 

1961 

Autores 

Moore (334) casos 
Foss y col. ( 150 casos) .. 
Deckoff ( 73 casos) ..... 
Literatura mundial ( 112 casos) 
Pera Jiménez (23 casos) ..... . 

Mortalid. 

75 % 
57,4 % 
73,3 % 
27,7 % 
13 % 

Esta, aún muy alta mortalidad, es causada 
por una sumación de hechos: enfermo de edad 
avanzada, con mal terreno y trastornos meta­
bólicos, escasa frecuencia de la afección, poca 
experiencia personal para ,su reconocimiento y 
diagnóstico tardío. 

Aun escapando a la muerte, estos enfermos 
están ·gravados por una pesada morbilidad 
postoperatoria, consecuencia de la potenciali­
zación de los múltiples factores nocivos que 
soportan. 

E. ALBA 

La evolución de nuestros 9 enfermos fue la 
siguiente: 

-El que reintervinimos por nueva impacta­
ción en el colon (caso 17), falleción en el
postopel'atorio inmediato por trastornos me­
tabólicos.

-Otra enferma ( caso 19), que tenía pan­
creatitis aguda asociada fue reintervenida
por falla de Gutura y falleció también en 1
el postoperatorio inmediato.

-Una tercera etferma, con una grave car­
dio-esclerosis, falleció bruscamente al ·cuar­
to día de operada, después de haber recu­
perado el tránsito intestinal, por un tras­
torno de ritmo.

Tenemos por lo tanto 3 muertos postopera­
torias inmediatas 33,3 % . 

Los 6 casos restantes evolucionaron bien, 
en el postoperatorio inmediato, con una mor­
bilidad esperable y tolerable, (casos 12, 14, 15, 
16, 18 y 20). 

Señalamos que una de ellas había sido ope­
rada tres meses antes de otro íleo biliar. No 
existían datos en el protocolo operatorio sobre 
el estado del foco fistuloso ( caGo 18). Reope­
ramos una enferma ( caso 16), a los 7 meses 
por reiteración de crisis •de colangitis. Se prac­
ticó cierre de fístula colecisto-duodenal, co­
lecistectomía, coledocotomía, extracción de 
cálculos y lavado del canal. 

Excelente evolución, vive actualmente con 
86 años a los 10 años de operada. 

El sindrome de Bouveret 

El cálculo parido de la veGícula en el duo­
deno puede quedar allí fijo, ya sea por su ta­
maño o porque una previa retracción del duo­
deno no le permita avanzar. Esta situación, que 
en realidad constituye el íleo biliar más alto, 
es conocida con el nombre de Sindrome de 
Bouveret, a raíz de la admir,able descripción 
que de eUa hiciera el clínico francés en 
1896 (19). 

Su frecuencia varía según los datos, desde 
un 3,8 % (Cernich) (23) a un 16 % (Coui­
na ud) ( 3 5) d e  los íleos biliares. Simonian la 
estima por debajo de un 10 % y Geñala que 
en 1956, se habían descrito sólo 52. casos. En 
nuestro país se han publicado los casos de 
Roldán (123), Sarroca (124), Delgado (41) y 
Asiner (8). 

La impactación se hace en el bulbo o en 
el ángulo DI-DII. 

Llama la atención, en la lectura de los ca­
sos descritos, que si bien los cálculos encla­
vados suelen ser grandes, algunas veces, y por 
lo menos en uno de los casos Bouveret así 
lo era, el cálculo no mide más de un 1 ½ ó 2 
2 cms., y lo que provoca la obstrucción es una 
verdadera eGtenosis inflamatoria del duodeno, 
en la zona de la fístula colecisto duodenal. El 
propio Bouveret titula su trabajo: 'Estenosis 
del píloro adherente a la vesícula". 

En general se trata de personas de edad 
media o añosas, por lo que- llama la atención 
la enferma de Guillemin ( 53) de 29 años. 
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Aunque raramente pueden no encontrarse, 
son muy frecuentes loo viejos antecedentes 
biliare-s. 

El hecho clínico fundamental es el desarro­
llo de un síndrome de e,stenosis píloro-duode­
nal. La enfermedad puede presentarse de una 
manera aguda o crónica: 

-En los casos agudos predomina el gran
cuadro clínico-humoral de la estenosis pilóri­
ca de rápido desarrollo, después de una crisis 
de dolor epigástrico y que obliga a una so­
lución inmediata por los profusos vómitos in­
coercibles. 

-En los casos crónicos predomina el adel­
gazamiento y una lenta y progresiva intole­
rancia que inevitablemente hace pensar en el 
neoplasma. 

· Ocasionalmente ha podido palparse el cálcu­
lo en el epigastrio.

Pero en cualquiera de las dos situaciones, 
en esta época, el diagnóstico se plantea alre­
dedor de un estudio radiológico contraGtado 
gastroduodenal. 

A veces una placa simple puede mostrar un 
cálculo biliar espontáneamente visible dispues­
to trasversalmente, en lugar de su habitual 
orientación longitudinal, cuando está en la ve­
sícula. 

En el estudio contrastado, si se logra pasar 
el píloro, aparecerá una imagen de falta de 

FIG. 9.- Oclusión duodenal por cálculo biliar. Se 
ve la falta de relleno determinada por el cálculo. 

FIG. 10.- Otro enfoque a mayor aumento. 

relleno, cuya interpretación será la clave 
diagnóstica: 

-si la textura de la imagen negativa hace
pensar en un cálculo y la •aerobilia o la pe­
netración del bario en la vesícula evidencia 
la fístula, el diagnóstico surge naturalmente. 
(FIG. 9 y 10). 

-pero no siempre las cosas son tan claras y
a veces es necesario pl,antear el diagnóstico di­
ferencial con el adenoma de duodeno, el cuer­
po extraño enclavado, el pólipo gástrico pedi­
culado y prolapsado en el bulbo, y más rara­
mente el neoplasma ,de duodeno o el te,jido 
pancreático aberrante. 

0.ras veces, Ia apretada entenosis pilórica 
no permite pasar el bario al duodeno, la si­
tuación ni se sospecha, y el diagnóstico de ul­
cus es el más frecuentemente planteado. 

El tratamiento quirúrgico 3e realizará des­
pués de la compensación de los trastornos me­
tabólicos. 

Las directivas quirúrgicas son las mismas 
que las ya señaladas. Pero aquí el trastorno 
fundamental es la obstrucción del tránsito di­
gestivo y por lo tanto el objetivo prioritario 
es restablecerlo. Logrado éste, el tratamiento 
del resto de las lesiones se realizará en fun­
ción de las posibilidades del estado regional y 
la resistencia del enfermo. 

-Si la situación se pr3enta favorable, se­
parada la vesícula del duodeno, se extraerá 
el cálculo por el orificio fistuloso, ampliándo­
lo, o por gastrotomía, haciéndolo pasar el es­
tómago a través del píloro, si es posible. Se 
cerrará el orificio duodenal y se tratará la 
vía biliar en todoo sus aspectos. Un punto fun­
damental es la verificación de la buena per­
meabilidad duodenal. Ante esa duda o ante un 
cierre precario, una gastro-yeyunostomía de 
se,guridad deberá agregarse. 

-Otras veces, dada la amplitud de la bre­
cha o el estado del duodeno, la amenaza de la 
fístula lateral, obligará a hacer una gastrec­
tomía de necesidad. ( Casos de Guillemin ( 53) 
y de Peycelon) (114). 

-Algµna vez, extraído el cálculo, el com­
ponente inflamatorio regional y/ o el estado 
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general del enfermo, no permiten continuar 
la intervención, la que quedará limitada a la 
liberación del tránsito, como en el caso de 
Delgado. . 

Como en todos los casos de fístula bilioen­
térica, deberá examinarse to·do el tubo diges­
tivo en la búsqueda de otro cálculo. 

Nosotros tuvimos oportunidad de tratar una 
enferma con un síndrome de Bouve,ret ( caso 
20), cuyo tratamiento radical nos resultó prac­
ticable. 

Tenía una ffotula colecisto duodenal de 1 
y ½ cm. d ediámetro y un cálculo enclavado 
entre DI y DII de 5 x .2 y ½ cs. (Frc. 11). 
. Se practicó: separación -de las vísceras, ex­

tracción del cálculo mediante ampliación del 
orificio duodenal, cierer del orificio en . pfa­
nos, colecistectomía, -coledocotomía, extracción 
de 4 -cálculos, verificación de una buena pe-r­
meabilidad biliar y digestiva y gastroyeyu­
nostomía de seguridad. Excelente e olución. 
Fue operada en 1965. En 1968 consultó por 
un neoplasma de seno. Vive actualmente en 
buenas condiciones a los 80 años .. 

Frc. 11.- Caso 20. Síndrome de Bouveret. Se ve 
el cálculo duodenal obstructor, la fístula y la li­
tiasis vesicular y coledociana. A la derecha el 

tratamiento realizado. B) FISTULAS BILIOBILIARES 
Constituyen las -comunicadones anormales

de las canalizaciones o cavidades biliares en­
tre sí. 

La primera mención que encontramos en 
la literatura corresponde a Berhend y Cullen 
en el año 1950. En 1951, Mirizzi (98) pre­
senta al XIV Congreso de la Soc. Int. de Chir., 
en París, un exhaustivo estudio de-1 tema. En 
1967 Kourias ( 73) relata 47 observaciones. En 
la Argentina se han ocupado extensamente del 
problema, Cinelli (27), Zavaleta (151) y Cer­
nich (25). 

En relación con la totalidad de las fístulas 
de origen litiásico, su frecuencia es muy va­
riable; según los autores va, desde el 5 % para 
Naunyn al 40 % para Kourias. En nuestra 
serie, sobre .20 fístulas de origen litiásico, ob­
servamos 4 bilio-biliares, es decir un 20 % . 
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La edad, sexo y condiciones generales de 
los enfermos responde a las caracter.ticas 
generales del grupo. 

La etiología de estas fístulas es exclusiva­
mente litiásica. 

La comunicación se establece, en un gran 
porcentaje de los casos entre la vesícula y la 
vía biliar principal y la patogenia es en al­
gunos aspectos discutida en la bibliografía. 

Parecería que no es necesario invocar, co­
mo lo hace Mirizzi ( 98), la anomalía de la 
b0lsa de Hartmann para explicar estas fístu­
las. La frecuente observación operatoria, du­
rante la disección en el tratamiento •de las 
colecistitis agudas, de firmes adherencias del 
buche vesicular con cálculo enclavado, ya sea 
al hepático o al colédo.co, ,con evidente alte­
ración de sus paredes, nos muestra una etapa 
previa a la formación de la fístula. La dis­
tensión de la vía biliar principal por patolo­
gía distal, podrá considerarse un factor coad­
yuvante, pero no necesario, puesto que he­
mos observado fístulas bilio-biliares sin pato­
logía de la vía biliar principal ( caso 8). Es­
tablecida la hipertensión intravesicular de la 
colecistitis aguda, el proceso de alteración pa­
rietal y formación de la fístula, tiene las mis­
mas causás que en las fístulas colecisto-duo­
denales. Sin embargo, en las fístulas bilio- bi­
liares, el factor decúbito del ·cálculo parece 
desempeñar un importante papel por que está 
encarcelado en el buche. Mallet Guy (90) le 
•da importancia a un factor iatrogénico an la
formación de e,stas fistulas. El tratamiento an­
tibiótico es capaz de evitar la perforadón ve-
6icular en peritoneo libre, pero no evita la
necrosis de la pared vesicular que queda ta­
bicada por las múltiples adherencias del plas­
tron pericolecistítico. Una nueva crisis obs­
tructiva vesicular, encuentra ya la alteración
parietal preparada para la formación de la
fístula. El uso abusivo de los antibióticos con
criterio de tratamiento médico de las cole­
cistitis agudas en la causa del progresivo au­
mento •de la frecuencia de las fístulas bilio­
biliares. En ese sentido muestra que en sus
3650 operaciones sobre vías biliares de 194.2
a 1959, el porcentaje, aument.ó de 0,2,6 % en 
el primer decenio al 2,15 % en el último lustro. 
Si bien las fístulas existían antes de la era 
antibiótica, es razonable pensar que ese fac­
tor cuenta, y cuenta tanto para las fístulas 
bilio-biliares como para las bilio-entérica,s. 

Establecida la fistula, si los mecanismos' de 
hipertensión vesicular se mantienen o reite­
ran, el apoyo del cálculo agrandará progresiva­
mente el orificio de •comunicación hasta lograr 
penetrar en la vía biliar principal lo que, pro­
voca o agrava la obstrucción pre existente. 
La puesta en comunicación del contenido ve­
sicular, eventualmente infectado, con el he­
patocolédoco, junto ·con la obstrucción, crean 
las condiciones necesarias para la colangitis. 

En dos -de nuestros casos ( 8 y 9 (Frc. 12) 
se sorprendieron etapas precoces de la fístula, 
el cálculo permanecía encarcelado en el bu­
che vesicular. 

Al impactarse el cáléulo en el hepato-co­
lédoco y provocar l- obstrucción hace que el 
sector distal de la vía biliar se adelgace con-
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siderablemente al perd,er tensión y se vuelva 
particularmente vulne-rable al cirujano que en 
la disección puede confundirlo con el cístico. 

El acolamiento de la vesícula a la vía biliar 
principal puede hacerse en el sector del hepá­
tico o del colédoco. A su vez cuando el aco­
lamiento incluye al cístico se fonna una ver­
dadera cloaca colecisto-hepatocoledociana con 
desaparición precoz del ,cístico, destruido por 
el proceso. ( Caso 10). 

A los efectos descriptivos pueden diferen-
ciarse tres grupos de fístulas: 

-Colecisto-h-paticiana.
-Colecisto-coledociana.
-Cole cista-colédoco-hepa tician a.

Esta última variedad presenta dificultades 
diagnósticas operatorias con la ausencia con­
génita del ístico o su ensanchamiento pato­
lógico por el pasaje de cálculos. A los efectos 
de la alteración patológica y sus consecuen­
cias pragmáticas, en loo hechos, la -claración 
patogénica carece de valor. 

Ftc, 12.- Caso 8. Fístula colecisto-hepática. 

Ftc. 13.- Caso 11. F'ístula colecisto-colángica. 

Bengolea y Velasco Suárez ( 12) describie­
nn en 193� la fistulización del quiste hidático 
en la vía biliar extra hepática. El quiste hi­
dático de hígado que emerge en su cara in­
ferior, puede fistulizarse en el hepático derecho 
o izquierdo, dando lugar a una fístula inter
hepato-biliar.

En nuestra serie hemos incluido un caso de 
una fístula colecisto-colángica (FIG. 13) for­
mada por la comunicación de la vesícula li­
tiásica yne,oplástica con los ·canales biliares in-

, tra hepáticos a través de una gran cavidad 
abscedual purulenta con ,cálculos en suspen­
sión. ( Caso 11). La liberación de la vesícula 
dio origen a una importante bilirragia a ten­
sión que sólo pudo cohibirse mediante la liga-. 
dura de los canales después que fue de,sobs­
truida la vía biliar extrayéndose un grueso 
cálculo distalmente impactado en el colédoco. 
Esta fístula, si bien no interfiere en el cir­
cuito bilio-entérico, constituye una anormal 
comunicación entre una vesícula enferma e 
infectada con la circulación biliar intra hepá­
tica manteniendo una severa. colangitis, si­
tuación agravada por la habitual obstrucción 
de la vía biliar principal. 

SintomatoLogía 

La formación de la fístula puede realizarse, 
y aparentemente así ocurre en la mayoría de 
los casos, en forma insidiosa, sin episodio sig­
nificativo clínko que la revele-. Alguna vez pq­
drá sospecharse, retrospectivamente, que. un 
cuadro, tipo indrome coledociano, con icte­
ricia y sintomatología ,de colangitis, fue la ma­
nifestación clínica de la apertura de, la fístula 
en las vías biliares. 

La fístula bilio-biliar constituida tampoco 
tiene signos ni síntomas específicos. Desde lue­
go que la instalación de la fístula no provoca 
una mejoría, por el -contrario, el sufrimiento 
se hace más intenso y frecuente, lo que lleva 
al enfermo a solicitar o a aceptar la solución 
quirúrgica. 

Por razones obvias, como en el caso de las 
fístulas bilio-entéricas, la complicación afecta 
fundamentalmente a mujeres después de la 
edad media de la vida, con antiguo sufrimien­
to biliar, ( dispepsia, cólicos hepáticos, colecis­
titis, síndrome cioledociano, •colangitis, etc.) 
con gran frecuencia obesas, diabéticas y ·con
enfemeda,d ,cardiovascular arterioc,lerótica. 

En nuestros 4 casoG el promedio de edad 
fue de 52 años, •con máximo y mínimo de 77 
y 33 años respectivamente. En todos existió el 
antecedente de. ictericia febril, con chuchos y 
dolor en hipocondrio derecho. La duración del 
sufrimiento biliar anterior varió de 2. a 30 
años, con un promedio de, 14. Dos fueron ope­
rados en plena ictericia. 

Los datos de laboratorio solo comprobaron 
la ictericia obstructiva y el estado infeccioso. 
La radiología tampoco aportó datos de signi­
ficación. En un caso se tiñó débilmente el co­
lédoco en la colangiografía intravenosa, pero 
no mostró la fístula. No hemos usado la co­
langiografía transparietohepática, 
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Tratamiento 
El tratamiento no puede ser planificado con 

anterioridad, puesto que habitualmente el diag­
nóstico es operatorio. 

Quizás el problema terapéutico mayor con­
siiste en el reconocimiento oportuno de la si­
tuación. En su defecto, una disección despre� 
venida puede provocar lesiones difícilmente re­
parables de la vía biliar. 

A la apertura del vientre, la exploración 
muestra un bloqueo adherencia! centrado en 

· la vesícula que retrae los •órganos, fundamen­
talmente el duodeno, sobre el pedículo hepá­
tico. La liberación inicial pone frente a la
dificultad de individualizar con certeza las es­
tructuras en el confluente colecisto-hepato-co­
ledociano, donde suele palparse un cálculo ma­
yor cuya ubicación en la vesícula o en la vía
biliar principal no puede precisarse. Este es
es el momento en que debe renunciarse a -cual­
quier maniobra de disección del sector, puesto
que no existe surco ni plano de clivaje que
permita separar la vesícula con seguridad.

Corresponde a Mirizzi ( 90) el mérito de ha­
ber descrito un procedimiento metódico para
evitar las lesiones de la vía biliar mediante
el estudio •colangiográfico preoperatorio, por
punción de la vesícula, del hepático y del co­
lédoco lo que le da un relevamiento radio­
gráfico de la situación en el confluente:

-la cavidad vesicular.
-la vía biliar principal, (hepático y colé-

doco).
-la comunicación anormal.
-el cálculo enclavado.

Kourias ( 71) se mue,stra altamente partida­
rio de la seguridad que aporta la colangiogra­
fía peroperatoria. 

De cualquier manera, es absolutamente ne­
cesario tener la certeza de las estructuras que 
ee manejan, antes de iniciar ningún procedi­
miento de disección, sección o exéresis. 

El error de más graves consecuencias con­
siste en tratar de encontrar el cístico en el 
Bector distal del confluente, tomar por él, el 
colédoco, . ( que con frecuencia es delgado), y 
seccionarlo. La confusión no se aclara entonces 
hasta que aparece otro cabo pedicualr, que es 
el propio hepático. Es uno de los •casos re,la­
tados por Patt., se ligó el colédoco y hubo que 
restablecer el tránsito biliar por colecisto ye­
yunostomía a partir de la vesícula remanente. 

Nosotros, por carecer de ,cola.ngiografía en 
las oportunidades, no la hemos usado y hemos 
procedido en ésta, como en otras dificultades 
de individualización del cofluente, ,de la si­
guiente manera: 

1) Abrimos ampliamente la vesícula y ex­
traemos su contenido. En general es una ve� 
sícula de tamaño reducido, esclero atrófica, 
sin cálculos o con algunos cálculos libres y 
bilis purulenta en la ,cavidad, como en los ca-
sos 8 y 9. 

2) Tratamos de extraer el cálculo encla­
vado e.ri el confluente, cuya ubicación no pudo 
determinarse por la parte externa. 

3) Si el cálculo no puede ser extraído
(FIG. 14), antes de -continuar la disección, ha-
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cenos una coledocotomía supraduodenal por 
donde introducimos una gruesa sonda Néla­
ton, proximalmente, que calibre la vía biliar 
principal, la que al moldear el canal, nos per­
mite diferenciar con aceptable seguridad, la 
pared hepato-coledociana de la vesicular y 
así poder. practicar una incisión en la pared 
vesicular en un sector alejado del -colédoco y 
extraer el cálculo con menos riesgos. 

4) Extraído el cálculo, se logra una exce­
lente visualización directa de las extructuras 
y 2. situaciones se plantean entonces: 

a) se trata de una zona de acolamiento
colecisto - coledociana o •colecisto - hepaticiana, 
con un orificio de comunicación fistulosa, ( en 
general de 1 •cm. por algimos mms.), y entonces 
con la prudencia del caso, se disecará en lo po­
sible la pared del buche vesicular de la del 
hepático o colédoco y en esa situación resulta 
posible al sutura ,del orificio sin estenosar la 
luz del canal. 

b) en otros ,casos la extracción del cálculo
da acceso a una cavidad cloaca! colecisto-co­
lédoco-hepaticiana ( F1G. 15), en la que desem¡ 
boca el hepático en el sector proximal, en ge­
neral dilatado y a través de cuyo orificio puede 
verse a veces la bifurcación, y en el sector 
distal puede identificarse el colédoco. Con es­
te amplio acceso a la vía biliar principal no 
necesitamos coledocotomía complementaria. En 
la pared que constituye esta cavidad es difícil 
diferenciar el sector que ,corresponde a la ve­
sícula y ei que corresponde al colédoco. E:n 
general sólo queda la pared poste,rior del co­
lédoco, y la precaución de conservar parte de 
la pared vesicular nos servirá para realizar la 
plastia de la vía biliar principal modelada 
sobre un tubo en T, que se colocará in situ. 
Con este procedimiento raramente se harán 
necesarias las derivaciones altas, por imposi­
biHdad de reparar el hepatocolédoco si es le­
sionado. 

Conviene hacer referencia al cuidado del 
sector vascular. En primer lugar, la arte-ria 
hepática se encuentra con frecuencia cruzando 
la cara anterior del sector fistulizado ( caso 10); 
es necesario individualizarla y separarla como 
maniobra previa. En segundo lugar, como tam-

. Frc. 14.- Caso 9. Fístula colecisto-hepática. 
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Frc. 15.- Caso 10. Ambiente común cístico-coledociano. 

bién en el caso 10· suele necesitarse parte de 
la pared vesicular para la plastia coledociana; 
no debe ligarse la -cística en su tronco sino­
sus ramas, distalmente, a fin de no comprome­
ter el riego sanguíneo ,del remanente vesicular. 

En estos casos, el mantenimiento prolongado 
del tubo en el postoperatorio (meses) no sólo 
tiene indica.ción para el tratamiento de la in­
focción, sino en las situaciones de sospecha de 
estenosis retráctil de la plastia -coledociana, 
para mantenerlo calibrado y realizar estudios 
radiológicos previos a su extracción. 

Pronóstico 
La mortalidad postoperatoria inmediata, en 

las mejores manos, alcanza a cifras de 8,51 % , 
(Kourias) (70) y de 5 %, Mallet Guy (90). 

El sólo re,cuerdo del tipo de enfermos -de 
que se trata, la prolongación del tiempo de 
hospitalización y de vigilancia del drenaje y 
las eventuales -complicaciones extra biliares, 
sin contar ,con la accidental lesión del hepato­
colédoco hacen que la morbilidad de estos en­
fermos esté nítilamente aumentada en relación 
con el resto de las intervenciones sobre las 
vías biliares. 

El pronóstico alejado está en relación con: 
-la permeabilidad de la vía biliar principal

ya sea a nivel hepato-.coledociano, (un caso de 
Mallet Guy que lo obligó a una colédoco-duo­
denostomía secundaria) o a nivel distal, ,con 
o sin reciliva litiásica (4 casos de Kourias).

-la infección biliar evolutiva. ( 1 caso de
cirrosis biliar irreversible de Malle,t Guy). 

-las lesiones asociadas.
Nuestros 3 casos sin morbimortalidad no tie­

nen significación estadística. 

FISTULAS DE ORIGEN ULCEROSO 

Tienen una previsible explicación patogéni.ca 
�n la tendencia a la penetración que es pecu­
liar de la historia natural de la enfermedad 
ulcerosa. 

Lógicamente, aunque no con carácter ex­
cluyente, las úlcera duodenales de la cara an­
terior que tienen a englobar la vesícula, pue,e 
perforarse en ella dando origen a las fístulas 

duodeno-colecísticas, y Las úlceras de cara pos­
terior, con tendencia a la pentración pancreá­
tica, pueden incluir el colédoco en su sector 
retro y trans pancreático del que lo separan 
5 ,ó 6 milímetros y a corta distancia de la 
ampolla y perforarse en él dando origen a la 
fístula duodeno-coledocianas. Esta proximidad 
del cráter-ulceroso al colédoco hace. que no 
exista casi interposición de tejido pancreático 
lo que explicaría la poca frecuencia de la 
pancreqtitis asociada. 
• Según Kyle (74), la primera descripción de
ulcus duodenal fistulizado en vía biliar fue·
hecha por Long en 1840 en relación con la
úlcera duodenal de los quemados. Desde en­
tonces hasta el presente, esta lesiones han
.ido comunicadas e,sporádicamente y en cortas
series de 2 ó 3 casos, al punto que en 1964,
Kourias ( 72) que describe .36 -casos propios, 
encuentra sólo 113 observaciones registradas 
en la literatura universal. 

En relación al total de fístulas bilio-diges­
tivas, su porcentaje varía, según los autores, 
c:ntre el 10 y el 20 %. 

Llama la atención que en nuestra corta se­
rie, el por,centaje de fístulas de origen ulcero­
so, sólo alcanza al 4,8 % . Sin embargo esta 
cifra e,s bastante aproximada a la encontrada 
en la estadística del Hospital de Clínicas de 
Montevideo, que presenta el Dr. Portos en su 
correlato y similar a la lograda en las res­
puestas de múltiples cirujanos de nuestro país 
interrogados al respecto. Llegamos a la con­
clusión de que en nuestro medio esta lesión 
tiene una ocurrencia mínima. El hecho sor­
prende más aún si se le compara con las series 
publis,adas en la Argentina, en las cuale-s, las 
fístulas de origen ulceroso alcanzan los va­
lores promediales de la bibliografía interna­
cional. 

En cuanto a la ubicac-ón de la fístula: 
a) La -comunicación entre vesícula y duo­

deno es patrimonio porcentual del origen li­
tiásico. 

b) La comuni,cación entre colédoco y duo­
deno, al contrario, se presenta en el 80 % de 
los casos ,como de origen ulceroso y, como ya 
vimos, son muy raras las de origen litiásico. 

Nos otros tuvimos una sola oportunidad de 
observar una fístula duodeno-coledociana de 
origen ulceroso, e hicimos diagnóstico ope,ra­
torio de neoplasma. Por lo tanto, carecemos 
de experiencia personal en este tipo de fístula, 
y lo que aquí se diga será la expresión de la 
información bibliográfica, y en cierta medida, 
un juicio a priori sobre los problemas que esta 
!esión plantea .

Sintomatofogía 
En la gran mayoría de los casos, la fístula 

de origen ulceroso es asintomática en cuanto 
tal. Se trata de viejos ulcerosos �on lesiones 
callosas en proceso de "enetraciGn, con larga 
historia de múltiples empujes. La fístula puede 
coexistir y descubrirse en el curso de una com­
plicación ulcerosa, en general hemorragia o 
estenosis. 
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Es muy raro encontrar signos de obstruc­
ción o infección biliar, que en el caso de pre­
sentarse en viejos ulcerosos duodenales, hace 
sospechar invasión coledociana con compresión 
o :1ístula.

Ocasionalmente, la apertura de la fístula
puede dar lugar I la mejoría de la sintoma­
tología ulcerosa, lo que ha sido dudosamente 
atribuido a que la úlcera queda bañada en la 
bilis alcalina. 

En algunos enfermos no tratados se ha se­
guido el control radiológic por años, -compro­
bándose reiteradamente la permanencia de la 
fístula, sin que ésta por sí misma diera síntomas. 

Diagnóstico 

Salvo los raros casos con signos biliares de 
obstrucción y/ o colangitis, es imposible, no 
sólo el diagnóstico siño la sospecha clínica. 

En la casi totalidad ,de los casos el diag­
nóstico lo hace la radiología o es un hallazgo 
operatorio. 

La aerobilia, además de que sólo aparece 
en el 14 % de lo, casos, (Kourias) no es pa­
tognomónica. 

El estudio radiológico baritado gastroduode­
nal es el que permite visualizar la fístula. N or­
malmente el duodeno presenta signos directos 
o indirectos de ulcus y cuando se muestra el
nicho, puede lograrse ver la evasión de la sus­
tanda de contraste a su nivel, hacia la vía
biliar.

La fístula duodeno-coledocianas, la comuni­
cación se establece, en función de la retrac­
ción del proceso, muy cercana al píloro. El 
estudio radiológico debe completarse con ma­
niobras de comprensión y realizarse en posi­
ciones especiales. 

En las fístulas duodeno-.colecfo;ticas, el re­
lleno de la vesícula es inmediato y si el cístico 
es permeable puede visualizarse la vía biliar 
_principal. En ambos casos el diagnóstico con 
la fístula de origen litiásico se hace en fun­
ción de los signos propios del ulc.s y la even­
tual ausencia de litiasis. Debe descartarse la 
falsa imagen de fístula que dan los divertí­
culos duodenales. 

En 28 pacientes en los que practicó el estu­
dio radiológico, Kourias hizo diagnósticos co­
rrecto ·en 22. 

Tratamiento 

Indicación operatoria 

Puésto que ,la fístula por sí misma, excep­
cionalmente ,da origen a síntomas u otras com­
plicaciones, podría ser sostenida la posición de 
no tratarlas quirúrgicamente. Sin embargo ,Y 
sobre todo en relación con las fístulas duode­
no-coledocianas, si la lesión ha tenido la evo­
lutividad necesaria como para pentrar el pán­
creas, es de suponer que puede dar origen a 
otras .complicaciones con los, entonces sí, 
grandes problemas de tratamiento, por las di­
ficultades que analizaremos. 

En vista de estas consideraciones, parece 
2quilibrado plantear sistemáticamente el trata­
miento quirúrgico de las úlceras f:stulizadas 
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en la vía biliar no ya por una poco esperable 
colangitis u obstrucción, sino en función de 
las propias complicaciones de la úlcera. 

Objetivos quirúrgicos 

Como en las otras fístulas, el objetivo per­
s�guido es la supresión de la comunicación 
•_,normal, e.J tratamiento de la enfermedad cau­
sal y el restablecimiento del tránsito digestivo 
y biliar sin impedimentos., Veremos que aquí 
r:o siempre pueden legrarse los objetivos ideales. 

Conducta operJtoria 

Fístula duoden:0-colecística.- En general no 
existe interferencia con el trámit biliar de 
la vía colédoco-duodenal y por lo tanto el pro­
blema se circunscribe, del lado digestivo a 
practicar la gastrectomía con las dificultades 
de una lesión ulcerosa que habitualmente tie­
ne un importante componente inflamatorio; del 
lado biliar, despr·endida la vesícula, si ésta está 
sana y la brecha puede suturarse, se dejará 
un drenaje fino de, colecistostomía. No podrá 
omitirse la exploración de la vía biliar prin­
cipal. Las dificultades de sutura de la brecha 
o la patología del órgano, indicarán la colecis­
tectomía.

Fístula duoden'o-coledoc5ana.- En estos ca­
sos el problema es mucho más complejo porque: 

a) La fí,stula desemboca en plena úlcera,
y .en general es la única vía que usa el trán­
sito biliar porque habitualmente el sector dis­
tal. interpapilo-fistuloso está excluido funcio­
nalmente para la bilis. 

b) Hay una gran dificultad para caracteri­
zar ese sector distal del .colédoco •con el pro­
póGi to de establecer el tránsito papilar en fun­
ción de su delgado calibr-e y del ámbito in­
flamatorio -en que transcurre. 

En esta situación, . grandes grupos de so-
luciones se han propuesto: 

A) Separar el duodeno ,de l! úlcera deján­
dola fija al páncreas, y realizar su tratamiento 
radical mediante gastrectomía. Esta solución 
plantea nuevos problemas: 

1) El cierre del muñón duodenal suele ser
difícil por el riesgo de incluir al papila, dada 
su proximidad. 

2) Tanta o mayor dificultad presenta el
restablecimiento ,de la circulación biliar: 

-Si se pretende mantener el tránsito a tra­
vés de la papila, y suponiendo que pueda lo­
grarse el cateterismo del sector distal (post­
fistuloso), el cierre del orificio coledociano es 
aleatorio, pero aun obteniendo una aceptable 
hermeticidad de la sutura, la evolución ulte­
rior, una vez extraído el tubo calibrante, deja 
iudas sobre la evolución retráctil -de la cicatriz. 

-Las otras soluciones de derivación biliar
varían desde la reimplantación coledociana en 
el duodeno [Constantini ( 31)] o la colecisto­
yeyunostomía [Tate y Show, citados por Jor­
dan (65)], hasta la definitiva hepatieo-yeyu­
nostomía, lo que de ninguna manera constitu­
yen soluciones seguras a largo plazo para el 
flujo biliar y en sí mi,,mas son grandes inter­
venciones con p-e'.ada carga de morbimortali­
•dad inmediata. 
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B) Dado lo cuestionado de este grupo de
soluciones y la benignidad evolutiva de estas 
fístulas, puede optarse por no resecar la úlcera 
y dejar la fístula. Esto significa: 

1) Del lado del tratamiento ulceroso una
intervención m.enos radical, ya se trate de una 
resección exclusión o de una vaguectomía con 
gast.o-ye,yunostomía y por lo tanto, si la in­
tervención no cura ia úlcera, persisten los 
riesgos de su evolutividad como si no se hu­
biera tratado; y 

2) Desde el punto de vista biliar, si la úl­
cera cura, el proceso retráctil consecuente a 
su cicatrización puede estenosar la única vía 
de pasaje biliar. 

· Teóricamente, por tanto, el tratamiento es
muy difícil de pautar. Sin embargo, los he­
chos evolutivos, que en definitiva condicionan
las indicaciones y procedimientos, abogan en
favor de estas últimas solucione,s.

Desde Garland y Brown (116) en 1942 has­
ta Porter (117) en 1970, la mayoría de los 
autores que se han ocupado del tema [Hepp 
(57), 1951; Walker y Large (145), 1954; Hut­
-hings (62), 1956; Jordan (65), 1956; Cova­
ro(37), 1957; Kyle (74), 1958; Olivier (107), 
1961; Kourias (72), 1964; Cernich (25), 1965; 
Maingot (89), 1966 y Medina (95), 1969], se 
inclinan por no resecar la úlcera ni cerrar la 
fístula. La fístula persiste y en el postopera­
ratorio sigue siendo la anormal y única deri­
vación biliar, pero efectiva y los enfermos cur­
san libres de síntomas. Por otra parte si en 
el futuro se presentaren síntomas de obstruc­
ción biliar o sufrimiento ulceroso, siempre se 
:,tá a tiempo de realizar la derivación biliar 
definitiva y/ o el tratamiento radical de la úl­
cera, contando seguramente con mejores con­
diciones regionales para hacerlo. 

Kyle (74) y Walker (145) señalan que con 
una gastrectomía exclusión la fístula pasa a 
desembocar en una verdadera asa diverticular, 
privada de la circulación digestiva que pone 
a cubierto de un eventual reflujo, factor pre­
disponente a la .colangitis. 

Dos situaciones especiales merecen alguna 
consideración : 

-Si en el curso de una gastrectomía, igno­
rando la e,xistencia de la fístula, después de 
liberar el duodeno, quedare ésta al descubier­
to derramando las bilis sobre h� superficie 
pancrática, si el orificio es chico, se tratará 
de cerrar como aconseja Po.ter, sobre tubo 
calibrante; si esto no es posible, de lograr será 
necesario derivar el tránsito biliar hacia el 
yeyuno utilizando el sector biliar que las cir­
cunstancias permitan. En el momento actual, 
la derivación que parece ofrecer mayor se,gu­
ridad por más largo tiempo es la hepático­
yeyunostomía con asa desfuncionalizada. 

-Si en el curso de una hemorragia diges­
tiva por úlcera, se encontrare ésta fístulizada 
en el colédoco, las dificultades habituales se 
verán aumentadas. Se tratará de cateterizar 
desde el pedículo supraduodenal la vía biliar 
con un instrumento que identifique su curso 
e impida su lesión o estenosis durante los pro­
cedimientos de hemostasis. Si no se tiene se­
guridad del drenaje biliar, cualquiera sea el 
procedimiento usado para tratar la úlcera, de--

berá practicarse una derivación biliar, de pre­
ferencia alta, más segura, del tipo de la he­
pático-yeyunostomía. 

Pronóstico 

No tenemos referencia de la evolución ale­
jada de los enfermos a los que se practicó 
operación radical y derivación biliar. 

En lo que tiene que ver con las interven­
ciones cons·e,rvadoras, existe un pronóstico fa­
vorable, .en seguimientos de alrededores de 12 
meses. El pronóstico alejado ha sido estudia­
do por Constant ( 30) en 1968 y encuentra que, 
con operaciones conservadoras se logran exce­
lentes evoluciones controladas durante 12. años 
en varios casos de su serie. 

En el único enfermo que tuvimos oportuni­
dad de observar una fístula duodeno-coledocia­
na de origen ulceroso, hicimos por error, diag­
nóstico operatorio de neoplasma. Era un 
enfermo de 80 años, operado por un síndrome 
de obtsrucción píloro-duodenal. En la inter­
vención nos encontramos con una enorme masa 
tumoral inflamatoria que englobaba antro pi­
lórico, duodeno, páncreas y pedículo hepático. 
Una gastroduodenostomía nos mostró, una enor­
me lesión bulbar de cara posterior, ulcerada, 
de bordes brotantes y friables, en cuyo fondo, 
un orificio daba salida a bilis. Pudimos· cate­
terizar el .colédoco hacia el pedículo, no así 
hacia la papila. Creímos que, se trataba de 
un neoplasma de duodeno o páncreas, tomamos 
un fragmento para estudio histológico y prac­
ticamos una gastro-yeyunostomía paliativa de 
derivación. El estudio histológico del fragmen­
to mostró un proceso inflamatorio y sorpren­
dentemente, el enformo. sobrevivió 2 años sin 
síntomas digestivos. En cierta medida este caso 
muestra la aceptable tolerancia de estas fís­
tulas. 

FIS1'ULAS DE ORIGEN NEOPLASICO 
Como en cualquier otro sector del organis­

mo, el neoplasma, en su natural evolución in­
vasora y en su tendencia a fijarse en órganos 
de vecindad, como consecuencia de su creci­
miento anárquico con zonas de .ipervasculari­
zación y de necrosis, provoca la fistulización 
de las vísceras comprometidas. 

La fístula se produce en general en etapas 
tardías de la evolución, cuando ya no son 
planteables los tratamientos pretendidamente 
radicales. 

-De origen entérico, son fundamentalmen­
te las masas neoplásicas gastroduodenales las 
que, se fistulizan en · las vías biliares. Con 
menor frecuencia, el neoplasma del sector pre­
duodenal del colon puede fistulizarse en la 
vesícula. 

--De origen biliar, es casi exclusivamente la 
ve,sícula la que se fis.tuliza en el colon o en el 
duodeno. La mayoría de los casos presenta­
dos de fistulización de etiología neoplásica se 
refieren a la fístula de origen vesicular. 

Pero en los hechos la alta incidencia de 
coexistencia de litiasis en los neoplasmas ve­
siculares, hace dificil establecer con certeza 
cuál es el origen real de la fístula. En la 
mayoría de los casos puede suponerse que la 
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complicación de la litiasis encu€ntra un te­
rreno apropiado en la alteración neoplásica de 
la pared vesicular, para la formación de la 
fístula. Es la situación que encontramos en 
nuestros casos 4 y 11. FISTULAS DE ORIGEN EXCEPCIONAL 

Hemos recogido un excepcional caso de Bar­
sabás Ríos. [Praderi ( 119) J de una fístula co­
lédoco-duod€,nal de origen hidatídico y otra de 
Porter que relata la fistulización duodeno­
colecística provocada por una enteritis regional. 

Se han citado casos de fistulizadón colo-bi­
liares originadas en lesiones de colitis ulcerosa. RESUMEN DE LOS CASOS 

CASO 1.- R. de O., M. 92 años. F. III-67. 
Ant.: 40 años de sufrimiento biliar. Dispepsia. Va­

rias ictericias obstructivas·. Diabetes. Insuficiencia car­
cUaca y renal. 

Sint.: Ictericia obstructiva febril. Hepatomegalia. Do­
lor. Deshidratación. Oliguria. Adelgazamiento. 

Diag. pre op.: Síndrome coledociano litiásico. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-duodenal, colan­

gitis, insuf. renal. 
Oper.: Separación de vísceras. Colecistectomía. Cole­

rlocotomía. E-xtracción de cálculos. Lavado V.B.P. Obs­
ü·ucción distal del colédoco por pancreatitis nodular. 
Colédoco-duodenostomía externa. Drenaje con tubo en 
T. Cierre de orificio duodenal. 

Evo.: Fallece al 89 día en anuria ( insuf. renal). 

CASO 2.-R., D. 48 años. F. IV-67. 
Ant.: Dispepsia desde hace 10 años. Desde hace 3 

meses, ictericia. Obesidad. 
Sint.: Ictericia obstructiva, febril, dolorosa, hepato­

megalia. Adelgazamiento de 15 kilos. Expulsión de cálcu­
los por el ano. 

Diag. pre op.: Fístula bilio-entérica. Síndrome co­
l.edociano. 

Diag. definitivo: Fístula colecisto-duodenal, litiasis, 
colangitis. 

Oper.: Separación de vísceras. Colecistectomía. Co­
·1édocotomía. Extracción de cálculos. Lavado de V.B.P. 
Drenaje con tubo en I'. Cierre de duodeno. 

Evol.: Excelente. VI-72: sin síntomas. 

CAso 3.- C. de. R., M. 74 años. F. VI-67. 
Ant.: 24 años de sufrimiento biliar. Varios episodios 

de ictericia obstructiva con fiebre y dolor. Insuf. car­
diaca. Hipertensión arterial. Obesidad. Diabetes. 

Sint.: Ictericia obstructiva febril. Chuchos. Hepato­
megalia. Adelgazamiento. 

Diag. pre op.: Síndrome coledociano litiásico. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-duodenal litiásica, 

colangitis. 
Oper.: Separación de vísceras. Cierre del orificio 

ciuodenal. Colecistectomía. Empedrado coledociano. Co­
Íedocotomía. Extracción de cálculos. Lavado de V.B.P. 
Colédoco-duodenostomía. Drenaje con tubo en T. 

· Evol.: Inmediata, buena. Fallece a los 2 años. Se 
desconoce la causa. 

CASO 4.-B. de P., P. 76 años. F. XI-69. 
Ant.: No ant. biliares. Hipert. art. Insuf. cardíaca. 
Sint.: Dolor en hipocondrio derecho. Tumoración sub-

hepática. Caída del estado general. Adelgazamiento. 
Diag. pre op.: Coleci,;titis subaguda. Neoplasma de 

vesículo (?). 
Diag. definitivo: Fistula colecisto-colónica de origen 

litiásico. Neoplasma de vesícula. Obstrucción colónica. 
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Oper.: Separación de vísceras. Resección segmentaría 
colónica paliativa. Anastomosis latero-lateral. .Colecistec­
tomía paliativa. 

Evol.: Buen postoperatorio inmediato. Fallece al 49 
mes en ictericia y caquexia. 

CASO 5.-c., R. 57 años. M. X-70. 
Ant.: Sin antecedentes patológicos. 
Sint.: Dolor y tumoración en hipocondrio derecho 

desde hace un mes. Fiebre subictericia. 
Diag. pre op.: Colecistitis subaguda. 
Diag. definitivo: Fístula colecistp-colónica de origen 

litif1sico. 
Oper.: Fístula colecisto-colónica abierta en un abs­

ceso subhepático. Separación de vísceras. Sutura colóni­
ca. Extracción de cálculos. Colecistostomía. El estado 
local no permite explorar V.B.P. ni hacer colecistec­
tomía. 

Evol.: Buen postoperatorio inmediato. En XI-70 una 
co:tangiografía muestra litiasis cole.dociana. Se niega a 
la reintervención. En II-72, ictericia obstructiva, colan­
gis. 

CASO 6.- V. de C., R. 64 años. F. XII-70. 
Ant.: 8 años de dispepsia biliar. Hace 2 meses, có­

licos hepáticos con coluria. 
Sint.: Sin síntomas al ingreso. Colecistografía: -ve­

sícula no visible. M. L.: (-). 
Diag. pre op. · Colecistitis subaguda. 
Diag. de_finitivo: Fístula colecisto-gástrica de origen 

litiásico. 
Oper.: Separación de vísceras. Cierre del orificio gás­

trico. Colecistectomía. Exploración de V.B.P.: no litia­
cü: ni obstrucción ni infección. Drenaje transcístico. 

Evo!.: Sin incidentes. Colangiografía postoperatoria: 
normal. VII-72: sin síntomas. 

CAso 7.-I., C. 48.años. F. IX-67. 
Ant.: 18 años de dispepsia y cólicos biliares. Dos 

episodios de ictericia febril con dolor. Obesidad. 
Sint.: Cólico biliar seguid1' de fiebre. Doler de epi­

gastrio. Vómitos incoercibles. Distensión abdominal. Hi­
potensón. Oliguria. Subictericia. Adelgazamiento. Unda­
des pancreáticas aumentadas en orina. 

Diag. pre op.: Colecisto pancreatitis. 
Diag, definitivo: Fístula colédoco-duodenal. Litiasis 

vesicular y coledociana. Colangitis. Pancreatitis nodular 
múltiple. 

Oper.: Fístula colédoco-duodenal externa. Pancreati­
tís nodular múltiple. Separación de vísceras. Extracción 
de cálculos. Lavado de V.B.P. Colédoco-duodenostomía 
externa. <Colecistostomía. 

Evo!.: En el postoperatorío inmediato, neumopatía 
aguda y prolongación del íle.o. Alta a los 18 días, bien. 
En VII-72 : sin síntomas. 

CASO 8.-P. de V., M. 33 años. F. VIII-66. 
Ant.: 8 años de sufrimiento biliar. Dos episodios de 

colecistitis aguda con vesícula palpable y subictericia, 
Sin.: Dolor en hipocondrio derecho. Se palpa polo 

veBicular. Colecistografía: vesícula no visible. 
Diag. pre op.: Colecistitis subaguda. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-hepaticiana. Litia­

sis vesicular. 
Oper.: Separación de vísceras. Colecistectomía. Ex-

plo:ración de V.B.P. Cierre del orificio hepaticiano. 
Evo!.: Sin incidentes. En VIII-72: sin síntomas. 
CASO 9.-F. de I., D. 55 años. F. II-70. 
Ant.: 2 años de. sufrimiento dispéptico biliar. Cole­

cistitis, 5 meses antes. Obesidad. 
Sint.: Intolerancia alimenticia. Dolor en hipocondrio 

derecho. Colecistografía: (-); biligrafina: colédoco mal 
teñido. 
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I>iag. pre op.: Colecistitis crónica agudizada. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-hepaticiana. Litia­

sis vesicular y coledociana. Colangitis. 
Oper.: Apertura vescular. Separación de vísceras con 

control de gruesa sonda intracoledociana. Colecistecto­
mía. Extracción de un cálculo coledociano. Cierre de 
orificio hepaticiano. Lavado de V.B.P. y drenaje. 

E vol.: Colangiografía _postoperatoria: normal. Examen 
de la bilis: Scherichia coli. Excelente evolución inme­
diata. En XII-71: sin síntomas. 

CASO 10.-U. de R., c. 45 años. F. XI-70. 
Ant.: En IV-70, resección anterior por neoplasma 

recto-sigmoideo. Dispepsia y cólicos hepáticos desde 
hace 5 años. 

Sint.: Ictericia obstructiva, dolor, fiebre, hepatome­
galia. 

Diag. pre op.: Obstrucción litiásica del colédoco. Me­
tástasis pedicular (?). 

. Diag. definitivo: Fístula colecisto-hepático-coledocis­
na. Litiasis vesicular y coledociana. Colangitis. 

Oper.: Cavdad cloaca! colecisto-hepático-coledociana. 
Apertura vesicular. Extracción de cálculo impactado. 
Colecistectomía incompleta. Extracción de cálculos de 
la V.B.P. Lavado. Plastia coledociana con buche. ve­
sicular. 

Evol.: Sin incidentes. Se retira el tubo con control 
colangiográfico normal. En VII-72: sin síntomas. 

CASO 11.-Ch. de S., M. F. 77 años. V-65. 
Ant.: 30 años de dispepsia biliar con régimen caren­

cia do. Diabetes. 
Sint.: Colecistitis que mejoró y reagudizó. Ictericia 

febril. Deshidratación. Tumor de hipocondrio derecho. 
Diag_ pre op.: Síndrome coledociano litiásico. Colan­

gitis. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-colángica. Litiasis 

vesicular y coledociana. Neoplasma de vesícula. Colan­
gitis. 

Oper.: Vesícula en comunicación con gruesos canales 
biliares introhepáticos por medio de_ cavidad abscedual. 
Separación de la vesícula. Colecistectomía. Coledocoto­
mía. Extracción de cálculos. Lavado. Ligadura de ca­
nales biliares. Drenaje de absceso y V.B.P. 

Evol.: Postoperatorio accidentado por trastornos me­
tabólicos e infecciosos. Alta a los 20 días, bien. Fallece 
a los 5 meses del neoplasma vesicular. 

CASO 12.-R. de P., c. 80 años. F. VII-67. 
Ant.: Sin antecedentes biliares. 
Sint.: Comienza 15 días antes con dolor epigástrico, 

vómitos con estrías de sangre y diarrea. Sigue consti­
pación, distensión abdominal, dolor cólico y vómitos 
porráceos. R.X.: aerobilia, oclusión de delgado. 

Diag_ pre op.: !leo biliar. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-duodenal. leo biliar. 
Oper.: Impactación del cálculo a 1 mt. del ángulo 

cluodeno-yeyunal. Desplazamiento proximal. Enterotomía. 
Extracción del cálculo. Exploración del polo biliar: no 
más cálculos, vesícula adherid� al duodeno. No más 
cálculos en el resto del tubo digestivo. 

Evol.: Sin incidentes. Alta al 8? día. Se desconoce 
evolución ulterior. 

CASO 13.-R. de A., E. 70 años. F. IX-59. 
Ant.: Cardiopatía severa. Trastornos del ritmo. Obe­

sidad. Vieja dispepsia biliar. Cólicos hepáticos. 
Sint.: Colecistitis. Ardor epigástrico. Estrías de san­

gre en los vómtos biliosos. Cuadro de oclusión del del­
gado. 

Diag. pre op.: Presuntivo de íleo biliar. 
Diag. definit.: Fístula colecisto-duodenal. Ileo biliar. 

Oper.: Cálculo impactado a 10 cms. del ángulo ileo­
cecal. Desplazamiento proximal. Enterotomía. Extrac-­
ción del cálculo. La exploración del polo biliar es pre­
caria. Adherencia colecisto-duodenal. No más cálculos 
ni en el polo biliar ni en el resto del tubo digestivo. 
Gran caída tensional en e_l acto operatorio interpretada 
por el cardiólogo como de origen central. 

Evol.: Postoperatorio inmediato sin incidentes. Mo­
viliza el intestino al tercer día. Fallece bruscamente al 
4? día estando levantada. 

CASÓ 14.- V. de G., E. 55 años. F. III-69. 
Ant.: Vieja dispepsia biliar. Hace un año, colecisti-­

tis aguda. 
Sin t.: 4 días antes, áolor y ardor epigástrico que se 

localiza p-steriormetne en F.I.D. Vómitos biliosos. Es­
tado infeccioso. Dolor a la compresión y decompresión. 
en F.I.D. 

Diag. pre op.: Apendicitis aguda. 
Diag. definit.: Fístula colecisto-duodenal. !leo biliar . 
Oper.: Peritonitis reciente por apertura de un abs-

ceso cuya pared está formada por asas delgadas y co­
lon izquierdo. La exploración no puede. descubrir per­
foración visceral. Distalmente, a 20 cms. impactación 
ileal de un cálculo. Enterotomía. Extracción. Polo biliar: 
fístula colecisto-duodenal. No más cálculos. 

Evol.: Sin incidentes. En VII-72, bien. No acepta 
estudio del polo biliar ni reintervención. 

CASO 15.- Y. de S., E. 70 años. F. XI-65. 
Ant.: Múltiples episodios de colecistitis agudas. Car­

dioesclerosis. Insuficiencia cardíaca. Hace un año acci­
dente cerebrovascular con hemiplejía que cedió. Obesa. 

Sint.: Dolor epigástrico. Pirosis. Vómitos biliosos. 
Síndrome de oclusión de delgado. R.X. Aerobilia. Oclu­
sión de delgado. 

Diag. pre op.: Ileo biliar. 
Diag. definit.: Fístula colecisto-duodenal. Ileo biliar. 
O¡er.: 2 gruesos cálculos impactados a 40 cms. del 

ángulo íleo-cecal. Desplazamiento proximal. Enteroto­
mía. Extracción. Polo biliar: difícil de explorar. No se 
palpan más cálculos. 

Evol.: Lento restablecimiento del tránsito. Alta a los 
14 días. Un gastroduodeno objetiva la fístula colecisto­
duodenal. No se visualizan más cálculos. En 1967, nue­
\'O accidente cerebro-vascular con gran secuela hemi­
pléjica y mental. 

CASO 16.- B., R. 76 años. F. II-62. 
Ant.: Antiguo sufrimiento biliar con varios episodios 

de colecistitis aguda. Cardioesclerosis. Arritmia comple­
ta. Hipertensión arterial. 

Sint.: Comienza 4 días antes con dolor cólico epi­
gástrico y vómitos biliosos teñidos de sangre que luego 
se hacen porráceos. Distensión abdominal. Con un ene­
ma moviliza eI intestino. Pero reaparece el dolor, la 
distensión y los vómitos. R.X.: Aerobilia. Oclusión de 
delgado. 

Diag. pre op.: !leo biliar. 
Diag. definitivo: Fístula colecisto-duodenal. !leo bi­

liar. Litiasis vesicular y coledociana. Colangitis. 
Oper.: Cálculo impactado a 20 cms. del ángulo íleo­

cecal. Enterotomía de extracción a 60 cms. por encima. 
Evacuación de 3 litros de contenido intestinal. No más 
cálculos. Polo biliar: bloqueo inflamatorio. No se palpan 
cálculos mayores. 

Evol.: Postoperatorio sin incidentes. Siete meses des­
pués es reintervenida por reiteración de crisis de co­
langitis. 

Reoper.: Fístula colecisto-duodenal. Separación de 
vísceras. Cierre de orificio duodenal que tiene sólo 4 m.-
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límetro� de diámetro. Litiasis vesicular. Colecistectomía. 
Coledocotomía. Extracción de cálculos. Bilis espesa Y 
turbia. Lavado. Drenaje con tubo en T'. Excelente evo­
lución. En VII-72, sin síntomas. 

CASO 17.- R. de B., z. 66 Míos. F. II-64. 
Ant.: Dispepsia biliar. Cardioesclerosis. Hipertensión 

arterial. Insuficiencia cardíaca. Obesidad. Hemorragia 
rugestiva importante 2 meses antes. 

Sint.: Dolor y ardor epigástrico. Vómitos biliosos. 
Ei dolor se. irradia y desplaza a flanco izquierdo y F .I.I. 
Cede 2 días y se reinicia el cuadro de dolor cólico, aho­
ra periumbilical. R.X. oclusión de delgado. 

Diag. pre op.: Oclusión de delgado. 
Diag. definit.: Fístula colecisto-duodenal. Ileo biliar. 
Oper.: Cálculo en colon ascendente. No se extrae 

esperando la expulsión espontánea. 
Evo!.: Al 69 día oclusión colo-ileal que obliga a la 

reintervención. 
Reoper.: Cálculo impactado en el sigmoide en una 

zona d. sigmoiditis estenosante. Desplazamiento proxi­
mal. Colotomía. Extracción. 

Evo!.: Gran dificultad para el restablecimiento del 
tránsito. Importantes trastornos metabólicos que no pu­
dieron ser controlados. Fallece a los 29 días de la re­
intervención. 

CASO 18.-R. de o., F. 67 años. F. X-65. 
Ant.: 12 años de sufrimiento biliar. Hace 3 años 

operada de neoplasma de cuerpo uterino. Diabetes 
insulinodependiente. Gran obesidad. 3 meses antes 
operada de. ileo biliar con extracción de un cálculo 
de 6 cms. de diámetro a impactación ileal. o hay 
datos sobre el polo biliar. 

Sin t.: Comienza con estado neuseoso, vómitos, dolor 
cólico peri umbilical seguido de detención del tránsito 
y distensión abdominal. R .  X: oclusión de delgado. 

Diag. pre op.: Oclusión de delgado. 
Diagnóstico definitivo: Fístula colecistoduodenal. 

!leo biliar. 
Oper.: Gran conglomerado adhernicial fibrinoso que 

envuelve las asas delgadas. Vólvulo del ileon a 70 cms. 
del ángulo ileocecal, en cuyo pie, en F.I.I., hay un 
nuevo cálculo enclavado. Extracción del cálculo in situ 
por imposibilidad de desplazarlo. Devolvulación. Aspi­
ración del contenido intestinal. No más cálculos. Polo 
biliar: vesícula vacía. Fístula colecistoduodenal. 

Evo!. : Muy accidentada por las perturbaciones car­
diovasculares y metabólicas (hidroelectroliticas y dia­
béticas). Recuperación muy lenta. Alta a los 24 días 
en buenas condiciones. En XII-69, sin síntomas. 

CASO 19.- S. de G. O., M. 33 años. F. V-64. 
Ant.: Trastornos síquicos y motores de los miem­

bros inferiores secuelares de una meningo-encefalitis. 
Diabetes insulino-dependiente de difícil control. Varios 
episodios de acidosis y comas. No claros antecedentes 
biliares. Enorme obesidad. 

Sint.: Comienza 8 días antes con dolor epigástrico, 
profusos vómitos y ardor retroesternal. Gran deshidra­

·tación, oliguria marcada, hipotensión y descontrol dia­
bético. Al ingreso, el dolor epigástrico e.s intolerable. La 
distensión abdominal y los vómitos se acentúan. El do­
lor no es tipo cólico. Hay una gran elevación de las 
unidades pancreáticas en orina y en sangre. Hipocal­
cemia. 

Diag. pre op.: Pancreatitis aguda. 
Diag. definitivo: F'ístula colecisto-duodenal. !leo bi­

liar. Pancreatitis aguda. 
Oper.: Pancreatitis aguda edematosa. Sembrado di­

fuso de nódulos de citoesteatonecrosis. Distensión in-
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testinal generaliada. Se individualiza un cálculo de 
5 cms. de diáme.tro sin clara impactación a 80 cms. del 
ángulo duodeno-yeyunal. Enterotomía, extracción. Blo� 
queo inflamatorio subhepático. Probable fístula colecis­
to-duodenal. No más cálculos en el polo biliar ni en el 
intestino. 

Evo!.: Postoperatorio muy accidentado por la evo­
lución de la pancreatitis y la descompensación diabé­
tic0a. Al 79 dia, dolor perforativo, seguido de cuadro pe­
ritoneal. 

Reoper,: Peritonitis difusa por falla de sutura. Re­
sección de 20 cms. de. delgado y anastomosis termino­
terminal. Las lesiones de pancreatitis permanecen sin 
evolucionar. 

.Evol.: Fallece al 4º dia en anuria. 
CASO 20.-S. de.G., E. 73 años. F. III-65. 
Diag. definitivo: Síndrome de Bouveret. Ver el texto. 
CASO 21.-z., M. 80 años. l\'L XII-65. 
Diag. definitivo: Fistula duodeno-coledociana de ori­

gen ulceroso. Obstrucción de duodeno. Ver el texto. 

RESUMEN 
Se actualizan los aspectos patológicos, clínicos y te­

rapéuticos de las fístulas bilio-digestivas, mediante el 
estudio de 21 casos tratados personalmente y la con­
ideración de la información bibliográfica. 

Se analiza la heterogeneidad de situaciones en que 
se encuentra la fistula, en medio de las cuales ésta 
suele ser un epifenómeno con muy variable signifi­
cación en el conjunto de lesiones asociadas. 

El estudio estadístico muestra el alto porcentaje de 
etiología litiásica frente a la ulcerosa o neoplásica en 
el Uruguay, en relación con las cifras menores de las 
estadísticas extranjeras. 

En la patología de las fístulas de origen litiásico se 
destaca el carácter complicativo de _la situación, donde 
la acción combinada y potencializada de la hipertensión 
biliar y la alteración parietal con la participación de 
la infección y e.l decúbito del cálculo, constituyen los 
factores determinantes de la formación de la fístula. 

Los casos estudiados muestran que no existe una 
sintomatologia específica. Se trata de enfermos en la 
sexta o séptima década de la vida, con antiguo sufri­
miento biliar, en general mujeres, con alteraciones car­
!iovasculares, obesas y diabéticas. 

El diagnóstico, salvo excepciones se revela por un 
azaroso hallazgo radiológico, una complicación ( en ge­
neral un íleo-biliar), o más frecuentemente, durante la 
intervención. 

Fuera de algunos casos de contraindicación por el 
precario estado general, el tratamiento es quirúrgico. 

Se expone un orden prioritario de objetivos quirúr­
gicos: 

-Obtener un tránsito digestivo y biliar libres de
obstáculos. 

-Suprimir la infección biliar. 
-Suprimir la fístula. 

Se señalan las principales complicaciones y su tra­
tamiento: 

La hemorragia: su carácter masivo y cataclísmico; la 
necesidad de la hemostasis quirúrgica inmediata; la 
incorporación de las fístulas bilio-digestivas en la agen­
da diagnóstica de las hemorragias digestivas masivas. 

La colangitis: creada o agravada por el reflujo pue­
de. constituir el problema más dificil y a veces insoluble. 
Se expone el tratamiento para los casos reversibles. 

El íleo-biliar: reveló la fistula en 9 de los 16 casos 
de fístula bilio-entérica. Se analiza lo polimorfo de su 
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�intomatologia y de sus complicaciones digestivas y 
humorales. Se establece un criterio para su tratamien­
to quirúrgico en relación con el polo intestinal y el 
polo biliar. Se analiza el síndrome de Bouveret, sus 
formas clínicas de presentación y la posibilidad de su 
tratamiento quirúrgico integral. 

Se incluye un capitulo de fístulas bilio-biliares, se 
analizan sus dificultades operatorias y se. sugieren pro­
cedimientos de seguridad para la canalización biliar. 

Se analiza el complejo problema de las fístula; de 
;rigen ulceroso y se defienden, e.n función de su habi­
tual buena tolerancia, las soluciones quirúrgicas que 
dejan la úlcera y ci comunici>ción normal . 

RESUl"IE 
Les aspects pathologiques, cÚniques et thérapeuthi­

ques actuels des fistules bilio-digestives, par l'étude de 
21 cas traités personnellement. et l'information biblio­
graphique r_cente en h matiére. 

Analyse des_ situations hétérogénes oú 1 ·en détecte 
la fistule et oú celle-ci est habituellement un épiphéno­
méne de signification trés variable dans l'ensemble des 
lésions qui s'y associent. 

L'étude statistique montre un pourcentage élevé d'é­
tiologie lithiasique par rapport á l'étiologie ulcéreuse ou 
néoplasique -en Uruguay- alors que ce pourcentage 
est inférieur dans les statistiques étrangéres. 

Dans la pathologie des fistules d'origine lithiasique 
. nous me.ttons l'accent sur les complications habituelles 
de la situation oú l'action combinée et renforcée de 
l'hypertension biliaire et de l'altération pariétale ac­
compagnées de l'infection et du décubitus du calcul, 
constituent les facteurs décsifs de la formation de la 
fistule. 

Les cas étudiés montrent qu'il n'existe pas une 
symptomatologie spécifique. II s'agit de malades séxa­
génaires ou septuagénaires, en général des femmes, 
:J.yant depuis longtemps une affection biliaire avec trou­
bles cardio-vasculaires, obésité et diabéte. 

Le diagnostic, sauf exception, ne peut étre établi 
qu'au hasard d'un examen radiologique, ou par une 
complication ( en général un iléus biliaire). ou plus 
fréquemment pendant l'intervention. 

En dehors de quelques cas de contre-indication, en 
raison de l'état général. le traitement est chirurgical. 

Les objectifs chirurgicaux par ordre de priorité sont 
les suivants: 

-Obtenir un flux digestif et biliaire sans obstacles . 
-Supprimer l'infection biliaire. 
-Supprimer la fistule. 
Nous signalons les principales complications et leur 

traitement: 
L'hémorragie: violente. comme un cataclysme, elle 

exige une hémostase chirurgicale immédiate. Les in­
tenses hémorragies digestives impliquent, du point de 
vue diagnostique, des fistules bilio-digestives. 

L'angiocholite: provoquée ou aggravée par le reflux, 
elle peut étre le probléme le plus difficile et parfois 
insoluble. 

Nous exponsons le. traitement á suivre pour les cas 
réversibles. 

L'iléus biliaire: il révéla la fistule dans 9 cas sur 
16 de fistule bilio-entérique. Nous analysons la poly­
morphie de sa symptomatologie et ses complications di­
gestives et humorales. Nous établissons un ,critére de 
traitement chirurgical relatif au póle intestinal et bi­
liaire. Nous analysons le syndrome de Bouveret, ses 
formes de. présentation cliniques et la possibilité le son 
traitement chirurgical intégral. 

Nous incluons un chapitre concernant les fistules 
biliobiliaires, oú nous analysons les difficultés opéra­
toires et suggérons des méthodes de sécurité eu égarct 
á la canalisation biliaire. 

Nous analysons le probléme complexe des fistules 
ct'origine ulcéreuse et nous défendons, en raison de leur 
tolérance habituellement satisfaisante, les solutions chi·­
_rurgicales qui laissent l'ulcére. et la communication anor-­
male. 

,SUMMARY 

Pathological, clínica! and therapeutical aspects of 
bilio-digestive fistulas are updated through the study 
of 21 cases treated by the author. Bibliographic dats 
is revised. 

The heterogenous situations . in which fistulas are 
found are analyzed, since they g,nerally constitute a 
secondary symptom with varied significance within the 
group of associated lesions. 

Statistical consideration shows for Uruguay a high 
percentage of lithiasic e .tiology compared with the ul­
cerous or neoplasic type, thus differing from lower fi­
gures in the statistics for other countries. 

Pathology of fistulas of lithiasic origin stress the 
fact that it complicates the situation, for the combined 
and potentialized action of biliary hypertension and 
parietal alteration, combined with infection and gallsto­
ne pressure determinating factors in the formation of 
the fistula. 

The cases studied show that there is no specific 
symptomatology. Patients are generally in the sixth or 
seventh decade of their lives, are generally women with 
cardiovascular alterations, overweight and diabetical. 

Diagnosis, except in rare cases, is the result of ran­
dom radiological findings, of a complication (in gene­
ral gallstone ileus), or, more often, during surgery. 

Exeept in sone cases when is contraindication by 
reason of the patient's precarious general condition, 
treatment consists of surgery. 

Surgical goals should follow an arder of priori ti es: 

-Digestive and biliary transit free of obstacles: 
-Elimination of biliary infection; 
-Elimination of fistula. 

The paper includes a catalogue of main complica­
tions and their treatment. 

Hemorrhage: its massive and cataclysmic character; 
the need for immediate surgical hemostasis; inclusion of 
bilio-digestive fistulas in the. diagnosis of massive di­
gestive hemorrhages. 

Cholangitis: caused or aggravated by backflow. This 
may be the most difficult problem and may occasio­
nally be insoluble. The paper contains an account of 
treatment for reversible _cases. 

Gallstome ileus: it accounted for 9 out of 16 cases 
of bilio-enteric fistulas. Its polimorphic symptomatology 
and digestive and humoral complications are analyzed. 
Criteria for its surgical treatment is discussed in con­
nection with the. intestinal and biliary tract. Bouveret's 
syndrome is analyzed, including its clinical appearence 
and the possibility of integral surgical treatment. 

There is also a chapter that deals with biliobiliary 
fistulas, analyzing surgical difficulties and suggesting 
safety procedures for biliary canalization. 

The complex problem of fistulas of ulcerous orlgin 
is analyzed and surgical solutions which leave the ulcer 
and abnormal communication are defended by reáson 
of their good tollerance. 
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