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Neumobilia.
Informe de un caso

RESUMEN
La presencia de gas en las vías biliares se conoce
como neumobilia y puede deberse a una conexión
anormal entre el tubo digestivo y las vías biliares;
es una patología grave que por lo general requiere
tratamiento quirúrgico. La mayor parte se relaciona
con litiasis biliar, y la fístula bilioentérica es el moti-
vo más común. Otras causas serían una anasto-
mosis bilientérica como en la operación de Whipple,
la coledocoyeyunoanastomosis, la esfinterotomía
endoscópica o transduodenal; se menciona tam-
bién la incompetencia transitoria del esfínter de
Oddi, la infección por bacterias productoras de
gas y el trauma. Se presenta el caso de una pa-
ciente con colelitiasis asintomática, un plastrón
en cuadrante superior derecho de abdomen y
neumobilia por una fístula colecistoduodenal. Se
efectuó colecistectomía, cierre de la fístula con
parche de Graham, gastrostomía y yeyunostomía
con sonda de pequeño calibre. En el postoperatorio
inmediato por fístula duodenobiliar externa, la pa-
ciente recibió alimentación parenteral, enteral y aná-
logo de somatostatina (octretida); la fístula cerró
dos semanas después. A 11 meses del procedi-
miento, la evolución era satisfactoria. Se analiza la
etiología, el tratamiento y los costos. La corrección
laparoscópica de la fístula colecistoduodenal debe
considerarse para reducir los costos y no aumen-
tar la morbilidad.

Introducción

La neumobilia generalmente denota una comuni-
cación anormal entre el tubo digestivo y el árbol
biliar. Es un hallazgo raro que puede ser conse-
cuencia de una variedad de procesos: reflujo de aire
de una víscera hueca posterior a procedimiento en-
doscópico o quirúrgico o por incompetencia del es-
fínter de Oddi, infecciones por bacterias productoras
de gas en colecistitis enfisematosa o absceso hepá-
tico, trauma contuso abdominal, tumores malignos

de la vesícula y vías biliares y órganos vecinos,
diverticulitis o enfermedad de Crohn. Cuando se
asocia a patología biliar se considera una indicación
para tratamiento médico-quirúrgico, técnicamente
difícil dada la fibrosis tisular, con alta morbilidad y
que puede requerir la participación de un equipo
multidisciplinario.

Se presenta el caso de una paciente con neu-
mobilia, colecistitis crónica litiásica y fístula colecis-
toduodenal. Se analiza la etiología, el tratamiento
y las repercusiones económicas.
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SUMMARY
Pneumobilia, gas within the biliary tract, is due to
an abnormal connection between the gastrointes-
tinal tract and the biliary tract and is considered a
serious pathology usually requiring surgical inter-
vention. Most cases of pneumobilia are related to
gallstone disease, and spontaneous biliary-enteric
fistula is reported to be the most common cause
of pneumobilia. Another well-documented cause of
pneumobilia is a surgically created anastomosis
between the biliary tract and the bowel, the Whipple
procedure, and choledocho-jejunostomy, endo-
scopic retrograde cholangiopancreatography with
papillosphincterotomy or surgical transduodenal
sphincteroplasty. Transient incompetence of the
sphincter of Oddi, gas-forming infections, and
trauma have also been reported to cause pneumo-
bilia. We present the case of a 74-year-old woman
with asymptomatic cholelithiasis, pneumobilia and
cholecystoduodenal fistula treated with cholecys-
tectomy, fistula closure with Graham patch,
Stamm-Kader gastrostomy and needle catheter
jejunostomy. On the first postoperative day she
developed a biliary duodenal fistula that required
nutritional support with parenteral, enteral nutrition
and octreotide acetate with fistula closure 2 weeks
later. We review the etiology, surgical treatment
and economic burden. Laparoscopic cholecysto-
fistulectomy by skilled laparoscopic surgeons can
be adopted as a first-choice treatment for chole-
cystoduodenal fistula to reduce morbility risks and
costs.
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Historia clínica

Mujer de 74 años de edad sin antecedentes de im-
portancia; hipertensa desde dos años antes, con-
trolada con  25 mg de captopril; gesta 18, para 18,
abortos y cesáreas 0. Acudió por tumoración en
cuadrante superior derecho de abdomen desde 15
días antes, sin cólico posterior a ingesta de alimen-
tos colecistoquinéticos, ictericia o fiebre. Los exáme-
nes de laboratorio fueron normales. Un ultrasonido
mostró engrosamiento de 7 mm de la pared vesicu-
lar y varios cálculos. En la tomografía axial com-
putarizada de abdomen se encontró aire en vesícula
y vías biliares (figuras 1 y 2).

A su ingreso se encontraba asintomática, peso
de 70  kg, estatura 1.58 m, tensión arterial de 150/90,
pulso 80 x’, frecuencia respiratoria de 18 x’, tem-
peratura de 36 °C. La exploración física fue normal
con excepción de una masa de aproximadamente
15 cm localizada en el cuadrante superior derecho
del abdomen, dolorosa a la palpación profunda y
ruidos peristálticos presentes.

En la cirugía se encontró un plastrón formado
por la vesícula parcialmente intrahepática, duode-

no y epiplón, todos adheridos entre sí. La vesícula
presentaba engrosamiento de la pared, abundante
lodo biliar y varios cálculos de 4 cm. Se observó
una fístula biliar de aproximadamente 3 mm, que
después de realizada la colecistectomía ocasiona-
ba un defecto de 2 cm en el duodeno. Además de
la colecistectomía, se efectuó cierre de la fístula
colecistoduodenal, colocación de parche de epi-
plón tipo Graham y drenaje tipo Saratoga, gastros-
tomía tipo Stamm-Kader y yeyunostomía con
sonda de pequeño calibre para alimentación enteral,
la cual se inició en el transoperatorio, de acuerdo a
las recomendaciones de Delany.1

En el postoperatorio inmediato se colocó caté-
ter central porque la paciente presentó fístula
duodenobiliar con gasto de 500 ml en 24 horas. Se
inició hiperalimentación parenteral que se continuó
hasta el décimo segundo día de posoperatorio, así
como administración de 100 mg de octreotida
subcutánea cada ocho horas. Se continuó la ali-
mentación enteral hasta el décimo noveno día para
proseguir con la vía oral. La fístula duodenobiliar
cerró al décimo quinto día de posoperatorio; se
confirmó el cierre al no observarse fuga del medio
de contraste hidrosoluble, aplicado por la sonda de
gastrostomía y al no haber fuga de alimento al ini-
ciar la vía oral, se procedió a la movilización de los
drenajes hasta su retiro. La paciente permaneció
en terapia intensiva 19 días y fue dada de alta 25
días después del procedimiento quirúrgico. Ade-
más de la fístula duodenobiliar, sólo presentó hiper-
tensión arterial de difícil control y no hubo infección
de la herida

Discusión

La colecistitis enfisematosa es una forma rara de
colecistitis aguda. En 1901 fue descrita por Stotz quien
la observó en una autopsia, así como por Hegner2 en
1931 al efectuar el primer diagnóstico preoperatorio
con una radiografía de abdomen. En 1994 se descri-
bió el manejo laparoscópico con éxito. Las manifes-
taciones clínicas son a menudo insidiosas y progresan
rápidamente, por lo que se requiere intervención
quirúrgica de urgencia. No existe predilección racial
y hay predisposición por el sexo masculino en una
relación de 3 a 1, que representa 65 a 70 % de los
pacientes. La mayoría tiene entre 50 y 70 años de
edad, con una edad promedio de 59 años y 59 %
tiene 60 años o más.

Figura 1. Vesícula con lodo biliar y aire. No se observan cálculos.
La pared duodenal se encuentra engrosada
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Se consideran cuatro factores patogénicos:

" Compromiso vascular de la vesícula: la arteriosclerosis
es la anormalidad causal más común, pues en
la patogenia de la gangrena se involucra la trombo-
sis de la arteria cística en pacientes con aterosclerosis
periférica3 e histopatológicamente hay un alto
índice de endarteritis obliterante si se compara
con colecistitis aguda. También se ha observado
colecistitis enfisematosa posterior a emboliza-
ción de la arteria hepática o después de la colan-
giopancreatografía retrógrada endoscópica.

" Inmunodepresión: de los pacientes con colecisti-
tis enfisematosa, 38 a 55 % tiene diabetes.

" Infección por gérmenes productores de gas: los micro-
organismos habitualmente encontrados son
clostridios, Escherichia coli y Klebsiella. Menos fre-
cuentemente enterococos y estreptococos
anaerobios. Sin embargo, no es claro si estos
gérmenes representan la causa principal o son
organismos invasores secundarios.

" Colelitiasis: se presenta en 2 a 80 % de los pacien-
tes. El impacto del cálculo en el cístico produce
edema localizado de la pared, lo cual contribuye
al compromiso vascular de la vesícula. No obs-
tante, la colecistitis enfisematosa se puede pre-
sentar en ausencia de cálculos.

La mortalidad varía de 15 a 25 % y la morbilidad
es alta debido al carácter séptico de la enferme-
dad, la presencia de diabetes y la edad avanzada.
La neumobilia se presenta en 15 % de los pacientes
con colecistitis enfisematosa.3

Se han descrito tres etapas en la radiografía de
abdomen. La etapa 1 se caracteriza por gas en la luz
vesicular; la etapa 2, gas en la pared; etapa 3, gas en
los tejidos perivesiculares.4 El ultrasonido tiene una
menor especificidad para la identificación del aire.

Se considera que la tomografía axial compu-
tarizada es la modalidad de imagen más sensible y
específica para identificar el gas en el interior o en
las paredes de la vesícula.5 En el presente caso, por
el tiempo de evolución y ante una paciente asinto-
mática y afebril, no era un diagnóstico por conside-
rar. El tratamiento de la colecistitis enfisematosa es
la colecistectomía, aunque se ha empleado la colecis-
tostomía percutánea en pacientes en estado crítico6

y la colecistectomía laparoscópica.7 La mortalidad
global para esta forma de colecistitis es de 15 a  25 %
en comparación con menos de 4 % en casos no
complicados de colecistitis aguda.

En relación a la neumobilia, se ha señalado que
la fístula colecistoentérica puede tener comunica-
ción, en orden descendente de frecuencia, con el
duodeno, colon, estómago, cavidad pleural, cavi-
dad pericárdica, árbol bronquial, útero, quiste
ovárico, pelvis renal y vejiga urinaria. En caso de
íleo biliar, el cuadro clínico de colelitiasis se obser-
va en 50 a 75% de los pacientes y el cuadro de obs-
trucción intestinal se presenta cuando logra pasar un
cálculo mayor de 2 a 3 cm, el cual queda alojado en el
íleon terminal. Por lo general el diagnóstico pre-
operatorio es incorrecto, salvo si la placa de abdo-
men muestra aire en las vías biliares.

La presencia de neumobilia generalmente deno-
ta una conexión anormal entre el tubo digestivo y el
sistema biliar. En ausencia de anastomosis creada
quirúrgicamente, el hallazgo de aire en el sistema bi-
liar se ha considerado una indicación de enferme-
dad o de patología grave que requiere exploración
quirúrgica.8,9

La mayor parte de los casos de neumobilia es-
tán relacionados con patología biliar, en especial a
fístula bilioentérica espontánea, señalada como la
causa más común, en donde un cálculo erosiona la
pared de la vesícula hacia una víscera adyacente (es-
tómago, duodeno, intestino o colon).9 La incidencia
de fístula bilioentérica en pacientes con patología

Figura 2. Presencia de aire en las vías biliares
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biliar varía de 0.4 a 3.5 % y sólo la mitad desarrolla
neumobilia.10

Otra causa bien documentada es una anasto-
mosis quirúrgica entre las vías biliares y el intestino,
como sucede en la operación de Whipple, la colédoco-
yeyuno-anastomosis o la esfinterotomía endoscópica
o transduodenal. La colecistitis enfisematosa tam-
bién causa neumobilia, aunque raramente.11 Se han
reportado casos de neumobilia postraumática12 o por
incompetencia del esfínter de Oddi,13,14 por complica-
ciones de úlcera péptica,15 obstrucción intestinal16

o posterior a gastrostomía endoscópica.17

En el presente caso, al efectuar la colecistectomía
se produjo una abertura mayor en el duodeno, de-
bido a que los cálculos eran de aproximadamente
4 cm y habían ocasionado una intensa reacción in-
flamatoria con fibrosis. Llama la atención que la pa-
ciente no presentara cuadros previos de cólico
vesicular. Afortunadamente los cálculos no pasaron
al duodeno, ya que pueden producir obstrucción
dando origen al síndrome de Bouveret.18 En el
posoperatorio, la paciente requirió una permanen-
cia prolongada en la unidad de terapia intensiva con
recuperación ad integrum. La presencia de neumo-
bilia pronostica un manejo quirúrgico complicado,
por lo que se debe dar una explicación detallada a
los familiares, tanto en el medio privado como en el
institucional, ya que el tratamiento es difícil y costoso,
como lo ejemplifica el presente reporte.

Quienes laboramos en el medio institucional
habitualmente no tomamos en cuenta los costos.
En el cuadro I se muestran los costos unitarios en
el Instituto Mexciano del Seguro Social, compara-
dos con los del medio privado. La permanencia de
19 días en terapia intensiva representó una eroga-
ción de 327 275 pesos, el uso de la octreotida fue de
20 950 pesos, la alimentación parenteral alrede-
dor de 23 mil pesos y la enteral de 2070 pesos, por
lo que se confirman los beneficios indudables de
los sistemas de salud en el manejo de esta patología
tan complicada, especialmente para las personas de
recursos económicos limitados, así como la necesi-
dad de contar con un presupuesto adecuado. Es
interesante señalar que la corrección laparoscópi-
ca de la fístula colecistoduodenal permite, en manos
de cirujanos experimentados, reducir la estancia hos-
pitalaria y no aumenta la morbilidad.19-22

Es necesario indicar a los cirujanos recién gra-
duados que si se tiene en mente un drenaje prolon-
gado de las secreciones gastroduodenales, es muy
útil realizar una gastrostomía que evitará la molestia
provocada por la sonda nasogástrica, el reflujo
gastroesofágico, la esofagitis y las complicaciones
pulmonares asociadas a la permanencia prolongada
de una sonda nasogástrica.23

Así mismo, la yeyunostomía con sondas de pe-
queño calibre, de marca comercial o con sondas de
alimentación del prematuro, permite desde el trans-
operatorio la infusión de la dieta elemental para
mantener las funciones nutricionales, metabólicas,
inmunológicas y de barrera del intestino.24,25 Otra
ventaja de la yeyunostomía es permitir la adminis-
tración de medicamentos por esta vía.26 La alimen-
tación enteral puede ocasionar cólico abdominal,
distensión y diarrea, posiblemente como resultado
de una contracción más rápida de la vesícula y au-
mento del tiempo de tránsito intestinal.27 En la etio-
logía de la diarrea inducida por la alimentación
enteral hay que considerar el uso de antibióticos, la
proliferación bacteriana en el intestino, contamina-
ción bacteriana de la dieta elemental o hiper-
osmolaridad de la fórmula enteral. La diarrea se evitó
en nuestra paciente, al aumentar progresivamente
tanto la concentración como la velocidad de infusión
de la dieta.

También son útiles los agentes secuestradores
de ácidos biliares, como la colestiramina (que no
hubo necesidad de emplear en nuestra paciente),
que, según DeMeo, empleada antes de iniciar la
alimentación enteral en el paciente en estado crítico

Cuadro I
Costo unitario del tratamiento de la neumobilia,
en el IMSS y en el sector privado

IMSS Hospital privado
($) ($)

Día-paciente 3 475 500 *

Día-terapia intensiva 17 225 800* a 40 000***

Colecistectomía 7 199 7 000 **

Octeotrida (frasco) 2 095 3 394

Solución para hiperalimentación (frasco) 121 142

Dieta elemental caja con 10 sobres 230 640

*Sólo día-cama ** Sólo honorarios del cirujano
*** Varía de acuerdo con hospital
Fuente: Diario Oficial de la Federación, almacén delegacional del IMSS,
farmacias y hospitales privados de la ciudad de San Luis Potosí
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disminuye significativamente la prevalencia y seve-
ridad de la diarrea.28 La nutrición enteral aumenta la
producción de varias hormonas endógenas ente-
rotróficas, tales como la hormona del crecimiento,
insulina, factor de crecimiento insulinoide 1, factor de
crecimiento epidérmico, péptido glucagonoide 2 y
factor de crecimiento de los queratinocitos, este úl-
timo previene la atrofia de la mucosa duodenal e
ileal durante la alimentación hipocalórica.29

Mientras que la nutrición parenteral total ha pro-
bado ser un método invaluable para proporcionar
apoyo nutricional, desafortunadamente está asocia-
da con inmunosupresión, pues ocasiona una reduc-
ción significativa del tejido linfoide intestinal, lo que
aumenta el riesgo de infección.30

El concepto de sepsis de origen enteral ha pro-
vocado el cambio de alimentación parenteral a
enteral, y el impacto de las dietas enterales especiali-
zadas tendrá que ser evaluado en el futuro.31

El aminoácido glutamina presente en la dieta
elemental es el principal elemento usado por la mu-
cosa intestinal, por lo que la falta de este amino-
ácido promueve la atrofia de la mucosa y aumenta
la permeabilidad intestinal. La nutrición parenteral
total disminuye el gel mucoso intestinal y aumenta
la permeabilidad intestinal, pero si se adiciona alanil-
glutamina se previenen estos cambios.32

La octreotida, análogo sintético de somatos-
tatina, es un octapéptido de larga acción que en
combinación con la nutrición parenteral y enteral
permite un manejo adecuado y el cierre temprano
de las fístulas del tubo digestivo, como ya ha sido
señalado por Rombeau y Spiliotis.33-34
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