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Rezumat 
Colangita ( angiocolita) acută reprezintă infecţia bacteriană a căilor biliare inta- şi extrahepatice, ce rezultă din combinaţia de obstrucţie 
biliară şi dezvoltarea bacteriilor în bilă. Obstrucţia biliară progresivă produce o creştere a presiunii intraductale, ceea ce duce în cele din 
urmă la refluxul cholangiovenos şi cholangiolimfatic. Translocarea de bacterii şi a endotoxinelor în circuitul sanguin, provoacă şocul biliar, 
astfel fiind o complicaţie deseori fatală pentru aceşti pacienţi. Progresele în terapia intensivă, schemele de tratament cu antibiotice, şi 
tehnicile de drenaj mini-invaziv al arborelui biliar au îmbunătăţit dramatic rata mortalităţii la mai puţin de 7%. Cu toate acestea, rata 
mortalităţii din cauza colangitei acute purulente rămâne semnificativă. Astfel, diagnosticarea precoce a colangitei acute şi iniţierea în 
timp util de tratament este de maximă importanţă pentru pacienţii. 

Abstract
Cholangitis (angiocolitis) is an acute bacterial infection of the intra- and extrahepatic biliary ducts, resulting from a combination of biliary 
obstruction and bacterial growth in the bile. Progressive biliary obstruction causes an increase of the intraductal pressure which eventually 
leads to cholangiolymphatic and cholangiovenous ebb. Translocation of bacteria and endotoxins circulatory system, causes bile shock. 
Thus, it is often a fatal complication for these pacients. The advancement in intensive therapy, the schemes of antibiotic treatment and 
the mini-invasive drainage techniques of the biliary tree, have dramatically improved the mortality rate to less than 7%. However, the 
mortality rate due to acute purulent cholangitis is still significant. Thus, early diagnosis of acute cholangitis and the beginning of the 
treatment at proper time is of utmost importance for patients.

Introducere
Colangita este unul din cele mai periculoase şi mai grave 

complicaţii ale maladiilor zonei hepato-duodeno-pancreatice. 
Mai des interpretată ca un sindrom satelit al acestor maladii. 
Actualmente colangita se conturează tot mai evident ca proble-
ma chirurgicală individuală,  rezolvarea ei garantează succesul 

chirurgiei bilio-pancreatice.[2,5,8,9,12,16]
Termenul de colangită include colangita acută(ascendentă) , 

colangita recurentă piogenică (orientală),  colangita sclerozantă 
asociată sindromului de imunodeficienţă(SIDA), colangita 
sclerozantă primitivă. În această lucrare ne vom referi doar la 
colangita acută bacteriană. [2,8,9,16]
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Colangita acută pentru prima dată este denumită de re-
numitul chirurg  J.M. Charkot în anul 1877.  Este caracterizat 
sub o triadă de semne clinice: fiebră, frisoane şi icter. Mai apoi 
în anul 1903 Rogers  menţionează în lucrările sale despre o 
legătură directă dintre colangita acută purulentă şi abcesele 
hepatice, ce au evaluat la un pacient decedat după o tentativă 
nereuşită de a soluţiona colestaza. În anul 1959  B.M. Reinolds 
şi E.L. Dargan  caracterizează colangita acută  obstructivă ca un 
sindrom de sine stătător, ce necesită o decompresie urgentă a 
arborelui biliar. Ei au completat tabloul clinic  expus de Charkot  
cu stare de şoc, letargie, stare de psihoză sau de dereglare de 
conştiinţă. Aceste semne clinice au format o pentada Reinolds 
ce este caracteristică formelor grave când la reacţia locala a 
arborelui biliare se include şi reacţia sistemică a organismului 
motivată de pătrunderea în circuitul mare a endotoxinelor şi 
a bacteriemiei. [8,9,12,13]

Actualmente colangita este examinată ca o stare patologică, 
caracterizată prin reacţia inflamatorii locale la nivel de arbore 
biliar, ficat şi reacţia sistemică a organismului, care deseori este 
reprezentată prin insuficienţa poliorganică sau evoluţia unui 
sepsis biliar. Ar fi logic să delimităm colangita ca constituită din 
trei componente: reacţia inflamatorii locale; sindromul reacţii 
inflamatorii generalizate, sau sistemice(SIRS) şi evolutiv poate 
fi şi componenta trei - insuficienţa multiplă de organe. La baza 
acestor procese complexe stau doar doi factori de bază: obstruc-
ţia biliară şi infecţia bacteriană a căilor biliare. [8,2,10,13,14]   

Epidemiologie
Colangita este o afecţiune, care apare în asociere cu alte 

boli ce produc obstrucţie biliară şi infectarea bilei. Incidenţa co-
langitei după colangiopancreatografia retrogradă endoscopică 
este de 1-3% cazuri. Colangita apare mai frecvent la adulţi  cu 
debutul după vârsta de 50-70 ani. Incidenţa pe sexe este egală 
şi nu este descrisă o predominare în funcţie de rasă. [8, 15,16]

Etiologia  
Etiologia colangitelor este diversă, recunoscându-se ur-

mătoare cauze:
•	 Cauze benigne:

1.	litiaza hepatocoledociană - de migrare, autohtonă, post-
operatorie, calculi reziduali, calculi neoformaţi;

2.	stenoze oddiene benigne;
3.	compresiuni extrinseci - colecist litiazic, pseudochist de 

pancreas, pancreatită cronică;
4.	parazitoze digestive - chist hidatic rupt în CBP, ascarizi, 

fasciola hepatică;
5.	stenoze postoperatorii ale CBP; 
6.	malformaţii congenitale-stenoze, chistul de coledoc;
7.	coledocita, pediculita hepatică;

•	 Cauze benigne cu evoluţie malignă - colangita sclerozantă 
primară, colangita obliterantă secundară, colangita proli-
ferativă, dilataţia chistică a canalelor intrahepatice-Boala 
Caroli;

•	 Cauze maligne – Intraluminale (cancerul de coledoc, can-
cerul de joncţiune a hepaticelor-tumora Klatskin, ampulo-
mul vaterian); Extraluminale (cancerul de cap de pancreas, 
adenopatie metastatică în hil, cancerul de cistic, veziculă 
biliară, extins la CBP, cancere gastrice –antropilorice);

•	 După instrumentarea căilor biliare (CPGR, colangiografia 
per cutană transhepatică, colangiografia pe tub T);

•	 SIDA. [2,8,12,13,15,16]

Patogeneză
Apariţia colangitei presupune obstrucţia parţială sau com-

pletă a căii biliare, asociată cu infectarea bilei (bacteribilie). Se 
asociază creşterea presiunii intraluminale biliare, multiplicarea 
germenilor în căile biliare şi bacteriemie.

Deşi obstrucţia este necesară, ea nu este suficientă, iar 
evenimentele iniţiale din patogeneza colangitei acute sunt 
încă neclare. Astfel, colangita apare întotdeauna la pacienţii 
cu stricturi biliare post-traumatice şi este relativ frecventă la 
pacienţii cu litiază coledociană, comparativ cu pacienţii cu 

obstrucţie neoplazică. Colangita apare mai uşor în momentul 
în care obstrucţia se instalează după infectarea bilei din calea 
biliară, situaţie  care apare în obstrucţiile benigne. Obstrucţia 
malignă este mai completă şi permite greu trecerea retrogradă 
a bacteriilor din lumenul duodenal în căile biliare. Carcinomul 
ampular determină obstrucţie intermitentă, cu incidenţă in-
termediară a episoadelor de colangită. Contaminare iatrogenă 
a căii biliare (după ERCP) poate genera însămânţarea căii 
biliare, determinând colangită severă în absenţa drenajului 
biliar prompt. Infectarea bilei este mai probabilă în condiţiile 
afectării anterioare a căilor biliare(stricturi, calculi, etc.). Mai 
mult, bacteriile biliare pot deconjuga bilirubina şi hidroliza 
fosfolipidele, favorizând formarea de calculi şi sludje, care pot 
obstrua suplimentar căile biliare sau protezele plasate anterior 
pentru drenaj. [3,8,12,13]

Bila este în mod normal sterilă. Factorii mecanici care 
protejează arborele biliar includ sfincterul Oddi, care împiedică 
refluarea conţinutului intestinal în calea biliară principală şi 
joncţiunile strânse hepatocitare, care separă canaliculii biliari 
de sinusoidele hepatice în episoadele de bacterimie tranzito-
rie. Se asociază celulele Kupfer din sinusoidele hepatice, care 
asigură sterilitatea bilei prin fagocitarea germenilor, şi pro-
prietăţile antibacteriale ale bilei (IgA şi săruri biliare). Fluxul 
biliar hepato-enteral asigură curăţirea suplimentară a arborelui 
biliar. Obstrucţia biliară completă induce o stare de ”disfuncţie 
imună”, care modifică flora bacteriană ce colonizează intestinul 
subţire. Se asociază şi creşterea nivelului biliar al citokinelor 
proinflamatorii (TNF-alpha, IL-6, IL-8 şi antagonistul recep-
torilor IL-1). Alterarea mecanismelor de apărare împotriva 
infecţiei , asociată cu obstrucţia biliară, favorizează pătrunderea 
bacteriilor în bilă, prin diverse mecanisme postulate( ascendent 
prin refluarea conţinutului duodenal, din sistemul venos port, 
prin secreţie hepatică sau prin limfatice). [8,9,11]

După colonizarea bilei cu bacterii intervine staza, care 
favorizează multiplicarea germenilor . Creştere presiunii  intra-
biliare de peste 250 mm a coloanei de H2O determina refluxul 
conţinutului biliar şi bacterimie, care pot induce şoc septic şi 
deces. Regurgitarea bacteriilor din calea biliară în sistemul 
venos hepatic este direct proporţională cu presiunea biliară şi 
implicit, cu gradul obstrucţiei. În acest caz se implică arbore 
biliar cu o suprafaţă de circa 10m2, ceia ce determină o into-
xicaţie vădită, patogenetic incluzând icterul, şi procesul septic. 
Din acest motiv, colangita acută este o complicaţie gravă care 
pune în pericol viaţa, deşi are un spectru variabil de la afectarea 
subclinică, la colangită toxico-septică acută. [9,12,13,15]

În nenumărate studii a fost stabilit că mărirea presiunii 
endobiliare de peste 200-500 mm a coloanei de H2O facilitează 
mărirea permeabilităţii spaţiului Disse şi Mall de peste 1,7 mi-
croni, ce facilitează trecerea germenilor şi a endotoxinelor în 
circuitul venos hepatic. Acest fenomen este direct proporţional cu 
presiunea endobiliară, iar la o creştere de 500-800mm a coloanei 
de H2O trece în reflux biliovenos cu pătrundere masivă a ger-
menilor bacterieni şi endotoxinelor în circuitul sanguin. [8,9,12]

Conform conceptului actual, leziunile sistemice în co-
langita acută purulentă este direct proporţională cu refluxul 
biliovenos necontrolat atât a germenilor bacterieni şi endotoxi-
nelor, cât şi a mediatorilor inflamatorii cu o ulterioară activare 
a celulelor Kupfer, neutrofilelor, T-limfocitelor. Pătrunderea în 
circuitul venos a fragmentelor de perete celular a gemenilor 
bacterieni(endotoxinele LPS- pentru flora gramm pozitiv, 
eczotoxinele, peptidoglicanele, glicocalixul şi alte) pot provoca 
o aruncare masivă de către organism a citochinelor inflamato-
rii, ce sunt în raport direct cu intensitatea reacţiilor imune şi 
inflamatorii cu stabilirea unui scenariu definit al sindromului 
de reacţie inflamatorie sistemică. Printre citocinele inflamatorii 
la acest moment o importanţă deosebită o are titrul TNF-a 
(tumor necrosis factor), ce are o acţiune majoră la nivel de en-
doteliu, neutrofile, sinteza proteinelor fazei acute de inflamaţie, 
inducerea sintezei altor citochine. Sub influenţa citochinelor 
inflamatorii ( IL-1, IL-ϭ, IL-10, TGF-p, INF-y) în exces, are loc 
dereglarea permeabilităţii capilare cu formarea microtrobilor, 
sindromului coagulării diseminate intravasculare, sindromul 
detressei respiratorii, lezarea epiteliului tractului gastro-intes-
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tinal, depresia miocardului, disfuncţia renală. Aceste fenomene 
majore formează tabloul clinic de insuficienţă poliorganică şi 
şoc septic. În literatura pe parcursul ultimilor ani s-a prezentat 
termenul  de sepsis biliar ca nozologie bine conturată, şi fiind 
o evoluţie nefastă a colangitei acute purulente. [5,8,9,10,12,13]

Este demonstrat că colangita acută purulentă nesoluţiona-
tă chirurgical evoluează cu deces în 100% cazuri. Letalitatea 
postoperatorie la pacienţii cu colangită purulentă în baza a 
mai multor studii este constantă şi variază în limitele 13-60%.
[8,14,16]

Morfopatologie
Bila stagnată devine opacă şi de culoare maronie (sladje 

biliar).Rar, în infecţiile acute, bila este purulentă. Calea biliară 
principală este îngroşată şi dilatată, cu o mucoasă descuamată, 
sau ulcerativă, în special la nivelul ampulei Vater. Colangita se 
poate extinde la căile biliare intrahepatice, fiind asociată cu 
abcese hepatice în infecţiile severe şi prelungite. Pe secţiune sunt 
evidenţiate cavităţi care conţin bilă purulentă şi care comunică 
cu căile biliare. [10,12,13]

Tabloul clinic
Are un spectru ce variază de la formele autolimitate 

subclinice la formele severe cu fenomene septicemice şi re-
prezintă o combinaţie de semne generale şi locale. Debutul 
se face adesea printr-un frison, urmat de febră înaltă de tip 
septic. Cei mai mulţi pacienţi prezintă triada Charcot: dureri 
la nivelul hipohondrului drept, febră cu frisoane, icter. Apro-
ximativ 70% din pacienţi au toate aceste simptome, pacienţii 
cu simptomatologie incomplectă fiind dificil de diagnosticat. 
Febra apare la aproximativ 95%, durerile la aproximativ 90%, iar 
icterul la aproximativ 70%. Majoritatea pacienţilor au afectare 
autolimitată, caracterizată prin dureri abdominale, frisoane, 
febră şi icter colestatic. La alţi pacienţi evoluţia este severă, 
cu septicemie gravă, şoc şi alterarea funcţiei sistemice al mai 
multor organe vital importante, inclusiv şi funcţia mentală, 
încadrate în pentada Reynolds: febră, icter, dureri la nivelul 
hipohondrului drept, confuzie şi hipotensiune. Acest tablou 
clinic a fost denumit colangită acută obstructivă supurativă, 
deşi denumirea este imprecisă din cauza lipsei de corelaţie 
dintre sindromul clinic şi caracterul bilei (aspectul purulent). 
Deşi s-a crezut iniţial că pacienţii cu şoc au bilă purulentă sub 
presiune, au fost observate cazuri de şoc toxico-septic fără bilă 
purulentă şi invers. Colangita acută pune în pericol viaţa ca 
urmare a efectelor septicemiei cu  Gramm negativă , în care 
semnele specifice ale afectării biliare pot fi subtile sau absente. 
[2,5,9,14,16]

Examenul obiectiv este nespecific. Sensibilitatea  abdomi-
nală este prezentă în aproximativ 60% din pacienţi iar apărarea 
musculară sau alte semne de iritaţie peritoneală apar la numai 
15% din aceştia. Caracteristic pentru colangita acută supurativă 
este gradul de prezentare a reacţiei inflamatorii sistemice.  În 
acest sens procesul patologic se prezintă prin:

•	 etapa schimbărilor incipiente, locale, caracterizate prin 
hipertensiunea biliară, episoade unice de febră cu frisoane, 
semne de intoxicaţie;

•	 etapa septică, caracterizată prin toate semnele reacţiei 
inflamatorii sistemice;

•	 etapa şocului septic biliar, caracterizat prin insuficienţa 
poliorganică, septicemia generalizată. [2,8,12,14]

Explorări diagnostice
Hemoleucograma indică leucocitoză, cu devierea la stânga 

a formulei leucocitare. Explorări biologice indică modificări 
caracteristice icterului colestatic: creşterea bilirubinei peste 
20mcmoli /l, cu predominarea bilirubinei conjugate, creşterea 
fosfatazei alcaline şi a ᵞ-glutamil transpeptidazei serice. Tran-
saminazele cresc doar dacă obstrucţia este prelungită, deşi 
uneori pot fi întâlnite valori foarte mari (peste 1000), precoce 
în evoluţie datorită creşterii rapide a presiunii biliare. Amilazele 
serice sunt în general normale. Hemoculturile sunt pozitive , în 

special dacă sunt prelevate în timpul frisonului sau a perioade-
lor cu febră mare. Germenii găsiţi în sângele periferic sunt în 
general aceiaşi cu cei izolaţi din bilă, iar peste 50% din pacienţi 
au mai mult de 2 germeni. Sunt frecvent identificaţi germenii 
Gramm negativi, anaerobi, Gramm pozitivi. În marea majorita-
te sunt combinaţii de germeni bacterieni foarte apropiaţi după 
structură cu microflora intestinală. Un rol dominant îl joacă 
E.coli(50-60%), apoi este urmată de Klebsiella spp.(8-20%), de 
Serrratia spp., Proteus spp., Enterobacter spp., Acinetobacter 
spp., germenii gramm pozitivi(Streptococcus, Enterococcus ) 
cu o rată de 2-30% cazuri, anaerobii nesporogeni( Bacteroides 
spp., Clostridium spp.,), fuzobacteriile(20%), Pseudomonas 
spp.(2-4%). Este evidentă o prevalare a florei gramm negativă 
şi anaerobe ce are un impact deosebit în gravitatea colangitei 
acute biliare. Trebuie de remarcat, că în 13-18% cazuri a unei 
colangite acute purulente nu se poate de stabilit germenii bac-
terieni. [5,6,9.11,13,15]

Progresele explorărilor imagistice (ecografie, tomografie 
computerizată, endoscopie şi colangio-pancreatografie retro-
gradă endoscopică sau colangiografia prin rezonanţă magneti-
că) au determinat creşterea acurateţei examinărilor căii biliare. 
După detectarea prezenţei sau absenţei obstrucţiei biliare este 
necesară detectarea nivelului obstrucţiei şi, dacă e posibil, a 
cauzei obstrucţiei. [5,6,13]

Ecografia transabdominală şi Dopper color
Deoarece apare în contextul obstrucţiei biliare, colangita 

acută nu determină modificări ecografice suplimentare, cu 
excepţia celor determinate de obstrucţie. Bila purulentă poate 
determina focare hiperecogene în căile biliare dilatate. Poate 
fi observată uneori îngroşarea difuză a peretelui căilor biliare. 
Abcesele intrahepatice care complică colangita sunt frecvent 
detectate ecografic. Datorită corelaţiei dintre prezenţa căilor 
biliare dilatate şi obstrucţie, ecografia transabdominală este 
explorarea iniţială folosită pentru detectarea obstrucţiei biliare. 
În prezenţa obstrucţiei se dilată iniţial căile biliare extrahepati-
ce, în general după 2-3zile de la declanşarea obstrucţiei acute. 
Dilatarea căilor biliare intrahepatice apare după o săptămână 
de la debutul obstrucţiei. Lipsa prezenţei dilataţiilor biliare nu 
exclud astfel prezenţa obstrucţiei, precoce în evoluţie. Ecogra-
fia arată în general semne indirecte ale obstrucţei: dilatarea 
căilor biliare extrahepatice şi/sau intrahepatice. Calea biliară 
principală are pereţi subţiri şi diametrul până la 6 mm, care 
poate creşte după colecistectomie şi cu vârsta. Dilatarea căilor 
intrahepatice este evidentă când acestea depăşesc 2 mm în di-
ametru, respectiv 40% din diametrul venei porte intrahepatice 
adiacente. Aspectul clasic este de tuburi paralele, fiind necesară 
utilizarea modului Doppler color, în special la pacienţii cu 
ciroză, la care vasele arteriale dilatate însoţesc ramurile VP şi 
se pot confunda cu căile biliare dilatate. [5,13,15,16]

Nivelul obstrucţiei este un element determinant pentru sta-
bilirea diagnosticului diferenţial şi permite stabilirea tipului de 
intervenţie miniinvazivă (percutan sau endoscopică).Ecografia 
transabdominală permite diferenţierea dintre obstrucţia intra-
hepatică şi extrahepatică, însă este mai puţin utilă în precizarea 
etiologiei, având sensibilitatea mică(sub 60%) pentru detectarea 
litiazei coledociene în căi biliare nedilatate. Tehnicile ecografice 
noi, de tipul ecografiei tridimensionale, sunt în curs de dez-
voltare, dar permit aprecierea nivelului obstrucţiei şi obţinerea 
unor imagini similare cu cele colangiografice. [5,14,13,15]

Ecoendoscopia
Ecoendoscopia permite evaluarea colestazei extrahepatice, 

însă evaluarea căilor biliare intrahepatice, în special lobul drept, 
nu este posibilp din cauza penetrăţii limitate a ultrasunetelor. 
Ecoendoscopia permite vizualizarea focarelor hiperecogene de-
terminate de bila purulentă sau a peretelui îngroşat şi dedublat 
din colangita acută. Calculii coledocieni mici(‹3-4 mm) pot 
fi observaţi cu acurateţe superioară colangiopancreatografiei 
endoscopice retrograde, chiar dacă nu lasă con de umbră so-
nografică. Ecoendoscopia permite diagnosticul şi stadializarea 
cancerelor de cap de pancreas, colangicarcinoamelor şi tumo-
rilor ampulare, fiind modalitatea iniţială de evaluare propusă 
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de unii autori la pacienţi cu icter colestatic. Ecoendoscopia 
permite efectuarea puncţiei fine aspirative cu examen citologic, 
însă nu permite efectuarea drenajului căilor biliare. [3,5,12,15]

Tomografia computerizată(CT) şi colangigrafia CT
Deţine acurateţe mai bună comparativ cu ecografia tran-

sabdominală pentru determinarea nivelului şi a cauzei ob-
structive biliare. Tomografia computerizată are valoare limitată 
în diagnosticul colangitei, deoarece caracteristicele specifice 
infecţiei biliare (atenuarea crescută datorită bilei purulente 
sau îngroşarea peretelui căii biliare) sunt  identificate rar. To-
mografia computerizată este utilă pentru identificarea cauzei 
obstrucţiei biliare permiţând evidenţierea litiazei coledociene, 
a colangicarcinomului, a carcinomului pancreatic sau a altor 
cauze obstructive. Tomografia computerizată spiralată ameli-
orează imaginele obţinute şi permite translatarea imaginilor 
axiale în imagini coronale, cu aspect similar cu colangiografia 
(colangio CT). Se poate evalua astfel nivelul şi cauza obstruc-
ţiei, după administrare de contrast. Acurateţea colangigrafiei 
CT este similară cu cea a ERCP, cu excepţia anomaliilor căilor 
biliare intrahepatice. [3,5,13,14,15]

	 Colangigrafia prin Rezonanţă Magnetică(CP-RMN)
	 Permite vizualizarea căilor biliare şi pancreatice, cu 

obţinerea unor imagini similare cu ERCP, însă fără să necesite 
contrast. CP-RMN permite vizualizarea arborelui biliar când 
ERCP nu este posibilă. Acurateţea CP-RMN pentru diagnos-
ticul afecţiunilor biliare este bună, cu sensibilitatea de peste 
85% şi specificitatea de peste 88%. Sensibilitatea este mai mică 
pentru calculii coledocieni mici(‹3 mm) şi pentru determinarea 
leziunilor benigne de cele maligne.

Colangiopancreatografia endoscopică retrogradă (ERCP)
Rămâne explorarea esenţială pentru vizualizarea căilor 

biliare şi metoda terapeutică de elecţie pentru decomprimarea 
căilor biliare, deşi este asociată cu o mortalitate de 5-10 % la 
pacienţi cu colangită acută severă. Calculii coledocieni sunt 
extraşi după efectuarea sfincterotomie endoscopice. Dacă 
calculii nu pot  fi extraşi, este necesar drenajul endoscopic cu 
protezare internă sau cu tub nazo-biliar. Terminarea bruscă a 
căii biliare este corelată cu diagnosticul de malignizare, în timp 
ce îngustarea progresivă a căii biliare este prezentă în procesele 
benigne. Unul din avantajele majore ale ERCP, comparativ cu 
CP-RMN, este reprezentat de posibilitatea de prelevare de ma-
terial citologic prin periaj fin pentru diagnosticul diferenţiat al 
stenozelor căii biliare sau de prelevarea de biopsii transpapilare 
sub control radiologic. ERCP diagnostică şi terapeutică poate 
induce colangită severă dacă nu este restabilit rapid drenajul 
biliar. [3,5,13,14,15,16]

Formele clinice
Colangita acută progresează deseori foarte rapid de la 

o formă cu evoluţie simplă, spre formele severe, însoţite de 
insuficienţă poliorganică, cauzate de sindromul reacţiei infla-
matorii sistemice(SIRS). Este necesar un diagnostic prompt al 
inflamaţiei septice biliare şi o evaluare adecvată a gradelor ei de 
gravitate. Ele sunt obligatorii pentru managementul clinic adec-
vat  şi realizarea terapiei intensivă bine chibzuite cu elemente de 
drenaj biliar. Acest subiect a fost dezbătut la   Consensul inter-
naţional pe problema colangitei acute din Tokyo 2006 , unde s-a 
propus ca colangita obstructivă purulentă să fie gradată în trei 
grade de gravitate. Pentru a stratifica colangita în  trei grade , sau 
aplicat două criterii de bază: debutul de disfuncţie organică; şi 
răspunsul clinic la tratamentul medicamentos aplicat. La gradul 
I au fost atribuite cazurile de colangită autolimitate clinic, fără 
fenomene septice  sistemice. Majoritatea lor răspund la trata-
mentul medicamentos antibacterial, iar tratamentul etiologic 
poate fi efectuat electiv, fără necesitate de urgenţă. Gadul II 
reprezintă colangitele cu evoluţie moderată, unde clinic lipseşte 
insuficienţa poliorganică, sau e posibilă o insuficienţă tranzito-
rie hepatică, care nu răspunde la tratamentul medicamentos şi 
necesită un drenaj biliar urgent. În gradul III sau inclus formele 
severe cu disfuncţii sistemice de organe şi cu avansare spre un 
sepsis biliar. Dezobstrucţia endoscopică sau chirurgicală deter-
mină rezoluţia rapidă a simptoamelor şi a semnelor clinice. În 

absenţa intervenţiilor dezobstructive, evoluţia este rapid fatală 
la majoritatea pacienţilor. [3,5,6,8,9,12,14,16]

Generalizarea procesului septic în colangitele acute puru-
lente variază de la 13,6% -33%.Punctul de pornire al sepsisului 
biliar ca regulă e hipertensiunea intermitentă intracanaliculară. 
Iar succesiunea vicioasă a hipertensiunii biliare cu bacteriobilia 
permanentă pe o perioadă îndelungată induce apariţia abce-
selor colangiogene, care sunt o fază iniţială a sepsisului biliar. 
Şocul toxico-septic biliar şi septicemia sunt complicaţiile cele 
mai grave ale pacienţilor cu colangită acută. [5,8,12,14,16] 

Clasificaţia colangitelor acute 
Clasificarea colangitelor este un punct de discuţie continuu 

dintre diferite centre clinice. Au fost mai multe propuneri de a 
formula o clasificare complexă  a angiocolitelor, mai mult s-au 
mai puţin reuşite. Elucidam câteva dintre aceste clasificări, ce 
s-au dovedit a fi mai practice în aplicare. Marea majoritate 
folosesc doar clasificarea angiocolitelor acute purulente doar 
după gradele de gravitate  propusă de Tokyo Guidelines (2006 şi 
2013) şi clasificare bazată pe faza clinică a procesului patologic. 
[3,5,8] În spaţiul postsovietic au o răspândire mare clasificările 
lui Гальперин şi Гостищев.

Clasificaţia colangitelor (după E. Гальперин, 1988)
A. Forme clinice:

1.	 acută;
2.	 acută recidivantă;
3.	 cronică.

B. După evoluţie clinice:
1.	 faza schimbărilor locale inflamatorii;
2.	 faza complicaţiilor septice;
3.	 faza insuficienţei poliorganice.

C. Tablou endoscopic:
1.	 Angiocolită catarală;
2.	 Angiocolită fibrinoasă;
3.	 Angiocolită fibrinoasă – ulcerativă;
4.	 Angiocolită cu caracter mixt;
5.	 Angiocolită cu caracter local sau generalizat. [13]
Clasificarea angiocolitelor după В.К.Гостищев(2005):
după etiologie:

a)	 colecistocolangiogen;
b)	 ascendent biliar;
c)	 primar;

după răspândirea procesului:
a)	 colangita ascendentă;
b)	 angioholită;
c)	 hepatita colangiogenă;
d)	 abcese colangiogene;

după caracterul inflamatoriu:
a)	 catarală;
b)	 purulentă;
c)	 purulent –fibros;

după evoluţia clinică:
a)	 acută;
b)	 acută purulentă;
c)	 acută obstructiv-purulent;
d)	 cronic;
e)	 cronic-recidivant;

după pronostic:
a)	 cu însănătoşire;
b)	 abcese colangiogene şi sepsis biliar;
c)	 colangită cronică sclerozantă;
d)	 ciroză biliară. [14]

Diagnosticul pozitiv
La un pacient cu suspiciune de colangită acută purulen-

tă, diagnosticul se face pe baza tabloului clinic caracteristic, 
cu dureri la nivelul hipohondrului drept, frison urmat de 
febră şi icter(triada Charcot), eventual asociate cu confuzie 
şi cu hipotensiune în formele grave. Suspiciunea diagnostică 
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este susţinută prin prezenţa leucocitozei şi a modificărilor 
biologice de icter colestatic, iar hemoculturile sunt pozitive. 
În prezenţa simptomelor şi a semnelor clinice de colangită, 
evaluarea iniţială include ecografia transabdominală, ce indică 
dilatarea arborelui biliar şi/sau cauza obstructivă. Următorul 
pas este realizarea ERCP sau colangiografiei percutane(în 
cazul imposibilităţii tehnice de realizare a ERCP-lui). ERCP 
este standardul de aur pentru vizualizarea sistemului biliar şi 
realizarea nemijlocită a decompresiunii mini-invazive. În cazul 
necesităţii clinice de diagnostic suplimentar (tumori pancrea-
tice, hepatice, colangioampuloamelor, etc.) recurge la CT sau 
/şi CP-RMN. [3,5,8,9,12]

Prognostic
Prognosticul colangitei acute purulente este rezervat, iar 

analiza mult varianta a indicat mai mulţi factori de pronostic 
rezervat la pacienţii trataţi endoscopic sau chirurgical: colangita 
asociată hepatopatiilor, insuficienţa hepatorenală, prezenţa 
tumorilor maligne, vârsta mai mare de 60 ani. Mortalitatea este 
de 5-10% după intervenţiile endoscopice şi până la 40% după 
intervenţiile chirurgicale. Mortalitatea este extrem de variabilă 
în studiile efectuate şi depinde de gravitatea stării iniţiale a 
pacientului. Dacă pacientul nu răspunde la tratamentul medi-
cal conservator şi dacă drenajul căii biliare nu este adecvat şi 
efectuat la timp, mortalitatea se apropie de 100%.[8,9,12,14,16]

Tratamentul
Tratamentul adresat pacienţilor cu colangită acută puru-

lentă necesită de a fi început imediat la spitalizarea pacientului. 
Este necesar de conceput, că în condiţie de hipertensiune biliară 
efect major de la tratamentul medicamentos este neînsemnat şi 
poate fi doar în rol de pregătire pentru tratamentul chirurgical. 
Un standard de aur este combinarea tratamentului medicamen-
tos cu decomprimarea arborelui biliar. [4,7,12,13,14]

Tratamentul medical
Pacienţii sunt reechilibraţi hidroelectrolitic prin admi-

nistrarea de fluide intravenos, la care se asociază corectarea 
coagulopatiei, insuficienţei hepato-renale. Scopul principal 
al terapiei infuzionale la pacienţii cu sepsis biliar constă în 
restabilirea perfuziei tisulare adecvate, normalizarea meta-
bolizmului celular, micşorarea concentraţiei mediatorilor 
cascadei inflamatorii septice şi metaboliţilor toxici. În cazul 
unui sepsis biliar e necesar de a reface urgent (primele 6 ore) 
următorii parametri vitali: PVC- 8-2mm Hg, TA medie ›65 
mm Hg, diureza – 0,5 ml la 1 kg corp pe oră, hematocritul 
› 30%, saturaţia sângelui în vena cavă superioară şi atriumul 
drept nu mai puţin de 70%. Folosirea acestui algoritm permite 
majorarea esenţială a supravieţuirii pacienţilor cu sepsis biliar. 
Perfuzia tisulară joasă cere obligatoriu includerea aparatelor 
de perfuzie, ce ridică tonicitatea vasculară şi funcţia inotropă 
cardiacă. Dopamina şi noradrenalina fiind preparatele de prima 
linie, absolut necesare pentru corecţia hipovolemiei grave la 
pacienţii cu sepsis biliar. [9,12,13,14,16]

 Tratamentul etiologic presupune administrare parenterală 
de antibiotice cu spectru larg, care să includă germenii etio-
logici implicaţi. Sunt considerate eficiente cefalosporinele de 
generaţia a III-a (cefoperazon, ceftazidim), sau a IV-a (cefepim). 
Asocierea metronidazolului devine necesară datorită eficacităţii 
slabe a cefalosporinelor  asupra anaerobilor şi a enterococilor. 
Fluorochinolonele (ciprofloxacina) sunt utile, deşi au activitatea 
slabă împotriva anaerobilor. Mai mult, ciprofloxacina pare  a fi 
singurul antibiotic, care este excretat în bilă în nivele detectabile 
la pacienţii cu obstrucţie biliară completă. Ureidopenicilinele 
(piperacilina şi azlocilina) pot fi folosite datorită spectrului 
antibacterian larg, care include bacilii gramm negativi , aerobi, 
anaerobi, ca şi speciile de enterococ. Eficacitatea ureidopeni-
cilinelor poate fi ameliorată prin asocierea de metronidazol, 
aminoglicozide. Combinaţiile de antibiotic beta lactamine şi 
inhibitor de betalactamază, de tipul piperacilină- tazobactam, 
sau sulbactam sunt alternative eficiente. Carbapenemele (imi-
penem –cilastin sau meropenem) sunt antibiotice cu spectru 

extrem de larg( acoperă bacteriile gramm negative, gramm po-
zitive, şi anaerobi), folosite în general ca antibiotice de rezervă 
sau în cazurile cu infecţii cu germeni multipli. 

Alegerea tipului de antibiotic se face în general în funcţie de 
sensibilitatea antimicrobiană locală, iar iniţierea tratamentului 
se face după recoltarea de hemoculturi. O strategie eficientă de 
tratament constă în administrarea iniţială empirică de cipro-
floxacină în combinaţie cu metronidazol. Dacă starea nu se 
ameliorează se asociază alte grupe de antibiotici(cefalosporine 
generaţia a 3 sau a 4 , aminopeniciline, etc.). Lipsa de răspuns 
este determinată de diverşi factori, printre care  penetrarea 
scăzută a antibioticului în căile biliare obstruate, apariţia 
bacteriilor rezistente, şi includerea bacteriilor în calculi, sladj 
bacterian, care formează biofilm şi protejează de acţiunea 
antimicrobiană. [1,2,6,9,11,12,13,14]

Realizarea nutriţiei enterale în complex cu terapia in-
tensivă, este un principiu important, ce permite prevenirea 
translocării bacteriene şi dezvoltarea disbacteriozei şi stimu-
larea enterocitelor în formarea remediilor de imunitate locală 
şi de detoxicare. Ca urmare vom preveni complicaţiile septice 
secundare. [12,16]

O caracteristică a sepsisului biliar este evoluţia dereglări-
lor grave de hipocoagulare. Este indicată perfuzia de plasmă 
proaspăt congelată, introducerea  proteinei C( dozaj 24 mg la 
1 kg), ce permite ca rezultat micşorarea letalităţii cu cel puţin 
19,4%.[9,12]

Tratamentul medical este util ca măsură de temporizare, 
însă pacienţii necesită dezobstrucţie biliară pentru prevenirea 
recidivilor, a abceselor hepatice sau cirozei biliare secundare. 
Rapiditatea dezobstrucţiei depinde de răspunsul pacientului 
la antibiotice şi de tratamentul de susţinere, iar lipsa dezobs-
trucţiei  poate favoriza bacterimia, socul septic, endotoxemia 
şi formarea abceselor hepatice. Astfel, aproximativ 20 % din 
pacienţi  cu colangită acută purulentă nu răspund la antibio-
tice şi necesită drenaj biliar de urgenţă, în primele 24-48 ore. 
[4,7,12,13,14]

Tratamentul mini-invaziv 
Tratamentul Endoscopic este considerat de elecţie la paci-

enţii care nu răspund la tratamentul conservator medicamentos 
şi antibacterial, deşi este asociat cu o mortalitate de 5-10 % 
cazuri. ERCP permite efectuarea unor intervenţii de drenaj 
( papilosincterotomia endoscopică, litextracţia endoscopică, 
litotripsia endoscopică, aplicarea stendurilor, drenajului naso-
biliar).Succesul endoscopiei este de peste  90-95%, cu rezultate 
semnificativ mai bune comparativ cu intervenţiile tradiţionale 
sau percutane. La pacienţii cu stare generală critică sunt în 
general folosite metode de drenaj temporar (stentare, drenaj 
nazo-biliar), urmate  după ameliorarea simptomelor, de trata-
mentul electiv.

Tehnica intervenţiilor endoscopice de urgenţă pentru 
dezobstrucţia căii biliare presupune  canularea , lavajul şi 
aspirarea bilei purulente, apoi contrastarea căii biliare pentru 
a preveni un eventual reflux bilio-venos. Dacă canularea nu 
este posibilă iniţial, este preferabilă folosirea sfincterotimiei 
pe ghid de presecţionare , scăzând astfel riscul complicaţiilor 
majore şi evitând injectările seriate de contrast cu un eventual 
posibil reflux colangio-venos. După contrastare se introduce 
rapid un stend (de dimensiuni mari 10 Fr), sau un drenaj 
nazo-biliar. Este preferabilă ERCP repetată la a doua, a treia 
zi de control a calităţii decompresiunii efectuate, realizarea 
unui lavaj endoscopic al arborelui biliar. La rezoluţia simp-
toamelor  clinice şi ameliorarea stării generale la 3-5 zi este 
posibilă realizarea unui ERCP cu o colangiografie calitativă şi 
respectiv o eventuală litextracţie de calculi. Drenajul nazo-biliar 
efectuat de urgenţă la pacienţii cu colangită acută severă are 
complicaţii şi mortalitate semnificativ mai mici comparativ cu 
celelalte intervenţii chirurgicale de urgenţă. Mai mult, drenajul 
nazo-biliar  permite accesul extern la calea biliară ( lavajul cu 
antibiotice, antiinflamatorii, etc.). Protezele biliare au fost fo-
losite în tratamentul litiazei coledociene, al stricturilor biliare, 
al obstrucţiilor maligne, al pancreatitei cronice şi fistulelor cu 
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rezultate favorabile. Complicaţiile menţinerii protezelor pe 
termen lung  includ obstrucţia şi migrarea, care determină 
colangita acută recurentă. Protezele de plastic triluiesc înlocuite 
la 3 luni, deoarece se obstruiază cu sladj biliar şi cu biofilm 
bacterian. Protezele expandabile metalice parţial acoperite, 
rămân premiabile semnificativ mai mult timp comparativ cu 
cele de plastic în obstrucţiile maligne. 

La pacienţii cu starea generală extrem de gravă, sunt luate 
în consideraţie complicaţiile papilosfincterotomiei, prelungirea 
intervenţiei endoscopice, comparativ cu plasarea rapidă a unei 
proteze sau a drenajului nazo-biliar fără sfincterotomie după 
posibilitate pentru a minimaliza trauma operatorie.

Tratamentul percutan transhepatic
Drenajul biliar transhepatic percutan poate fi folosit ca 

măsură de temporizare sau ca tratament pe termen lung, şi 
determină în general ameliorarea parametrilor clinici. Permite 
decompresia sistemului biliar şi oferă posibilitatea plasării pe 
termen lung a unui cateter pentru drenaj paliativ în obstruc-
ţiile maligne. Drenajul percutan poate fi metoda de elecţie în 
litiaza hepatică şi în colangita intrasegmentară şi poate fi folosit 
când endoscopia nu este posibilă. Permite stabilizarea pacien-
tului înainte de intervenţia chirurgicală, respectiv dizolvarea, 
extracţia sau litotripsia calculilor. Complicaţiile consistă în 
bacteribilie frecventă (până la 40%), în special la cei cu drenaj 
prelungit , şi/sau obstrucţie malignă, la cei care au risc crescut 
de colangită recurentă. [2,4,7,12,13,14]

Tratamentul chirurgical 
Intervenţiile chirurgicale sunt însoţite de mortalitate mai 

mare (până la 40%), comparativ cu intervenţiile endoscopice 
sau percutane. Poate fi limitată la coledocotomie, decompresie 
şi introducerea de tub în T, în special în situaţiile  grave în care 
se intervine imediat. Complicaţiile şi mortalitatea depind de 
afecţiunea declanşatoare care determină colestaza, de starea 
clinică preoperatorie a pacientului, de eficacitatea decompresiei 
biliare şi de  extensia iniţială a infecţiei. Pacienţii cu factori de 
risc multipli (acidoză, trombocitopenie, hipoalbuminemie, 
hiperbilirubinemie) au risc crescut de mortalitate postopera-
torie, fiind preferabil să fie trataţi în prima etapa mini-invaziv, 
iar după rezolvarea colangitei, să se realizeze dezobstrucţia 
definitivă. Fără a realiza o decompresiune adecvată a sistemului 
biliar, soluţionarea abceselor colangiogene nu poate fi realizată.  
Soluţionarea colangitei obstructive , ca cauză etiologică a abce-
selor colangigene,  ne permite să uşurăm evident tratamentul 
chirurgical al abceselor. Experienţa ultimilor ani a demonstrat, 
că de la 58-88% din abcese se pot soluţiona prin puncţie transhe-
patică după ce a fost deja asanată calea biliară. Doar abcesele 
mai mari de 6 cm necesită intervenţiile clasice. [2,6,13,14,16]

Experienţa clinicii
Prezentăm experienţa clinicii în tratamentul a 645 de cazuri 

de colangită acută, trataţi pe parcursul ultimilor 5 ani . Drept 
cauză a colangitei acute  au fost: coledocolitiaza (429(66,5%)
cazuri, papilo-odditele stenozante (27(4,2%) cazuri), stricturile 
benigne a cailor biliare magistrale (77(2%)cazuri), cancerul 
cefalopancreatic (91(14%)cazuri), colancicarcinomul căilor 

biliare(21(3,2%)cazuri). În 310(48.06%) cazuri colangita a avut 
o evoluţie clinică manifestată prin dureri, febră, care au cedat 
la tratamentul medicamentos şi a fost atestată ca forma uşoară. 
În alte 268(41,6%) de cazuri tabloul clinic a fost manifest, nece-
sitând terapie intensivă şi o intervenţie pentru decompresiune 
a arborelui biliar în primele 24 de ore. Acest grup clinic a fost 
atestat ca colangita de gravitate medie. Celelalte 67(10.34%) de 
cazuri au fost extrem de grave, internate primar în serviciul de 
terapie intensivă, cu tablou clinic de insuficienţă poliorganică, 
stare septică. Ele au fost incluse în grupul colangitei grave 
conform gradaţiei de la Tokyo 2006. 

Am recurs la tratamentul etapizat al colangitei acute puru-
lente folosind tehnicile mini-invazive ca un standard de  aur, 
punând accentul pe cele endoscopice(630(95%) cazuri) şi foarte 
rar pe cele percutan-transhepatice (15(2.33%) cazuri). În prima 
etapă a fost suficient de a atinge doar decompresiunea arborelui 
biliar şi asanare  infecţiei biliare. Urmând în continuare peste 
3-5 zile de a repeta ERCP şi a face o tentativă endoscopică de 
decompresiune definitivă a arborelui biliar sau de a consolida 
rezultatul decompresiv obţinut anterior. În cazurile extrem de 
grave ale grupului trei(67(10.34%)cazuri)  am fost adepţii la 
ERCP seriate în mai multe prize cu lavajurile locale prin stend 
şi introducerea de antibiotic local, restabilirea un grad de de-
compresie adecvat. Pentru pacienţii extrem de dificili (5 cazuri), 
unde sunt deja formate abcesele colangiogene suntem părtaşii 
drenajului nazo-biliar, ce nea permis un control permanent 
al gradului de decompresie, facilitarea lavajurilor continui cu 
antiseptici şi introducerea de antibiotici nemijlocit în CBP. Doar 
în 3 cazuri procedura a fost asistată şi cu un drenaj percutan 
de abcese hepatice. 

Metodele endoscopice au permis dezobstrucţia definitivă 
a arborelui biliar în 470(73%) din cazuri. În celelalte 150 de 
cazuri au permis doar o stentare ( drenare nazo-biliară) pentru 
asanarea colangitei purulente şi cuparea sindromului icteric. 
Aceşti pacienţi au beneficiat diferite intervenţii chirurgicale 
în etapa a doua, pentru o restabilire adecvată a fluxului biliar 
în intestin.

Mortalitatea a fost la nivel de 32(5%) dintre cazuri, domi-
nant au fost din grupul III şi motivate de insuficienţa polior-
ganică, pe un fundal de vârstă înaintată şi tare concomitente 
majore. 

Concluzii 
Colangita acută purulentă şi sepsisul biliar reprezintă 

manifestări diferite ale procesului de infecţie bacteriană severă, 
care are manifestări locale (biliare) şi sistemice. Până în prezent, 
există multe întrebări adresate patogeniei, diagnosticului, tra-
tamentului şi prevenţiei, ce urmează a fi rezolvate. Colangita 
acută  necesită un studiu aprofundat pluridisciplinar, bazat pe 
ajunsurile ştiinţei medicale contemporane. Este importantă 
aprecierea la justa valoare a gradului de gravitate a colangitei 
acute, ce permite adoptarea a unui management corect pentru 
fiecare caz clinic, iar aplicarea tacticii tratamentului etapizat 
ne va permite obţinerea unor rezultate fiabile în această pa-
tologie severă. Trebuie de menţionat, că direcţia principală în 
tratamentul angiocolitei acute purulente este decompresiunea 
în regim de urgenţă a arborelui biliar, folosind tot arsenalul 
tehnicilor endoscopice şi percutane.
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