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Resumen
Se revisa el caso clínico de un paciente de 71 años que cursa con una lesión obstructiva del hilio hepático, 
la evolución clínica, los estudios imagenológicos y los paraclínicos sugieren un tumor de Klatskin, el cual fue 
manejado por derivación biliar percutánea aliviando la ictericia. En la presente revisión se consideran los fac-
tores etiopatogénicos de estos tumores, su nueva clasificación anatómica así como las diversas alternativas 
del estudio por imágenes, enfatizando en la clasificación de Bismuth-Corlette. Se confrontan las alternativas 
de paliación, como los diferentes tipos de stents endoscópicos o el abordaje percutáneo, la extensión del 
drenaje (uni o bilateral). Por último, se revisan los aspectos quirúrgicos y las posibilidades de quimio y radio-
terapia en estos tumores. 

Palabras clave
Colangiocarcinoma hiliar, colangiografía endoscópica, colangiorresonancia magnética nuclear, cirugía hepa-
tobiliar. 

Abstract
This is a clinical case of a 71-year-old man with an obstructive lesion of the hepatic hilum, the clinical, imaging 
studies and the lab tests suggest a Klatskin tumor, which was managed by percutaneous biliary drainage to 
relieve the jaundice. In this review we consider the pathogenetic factors of these tumors, a new anatomic 
classification and the various alternative imaging studies, emphasizing the Bismuth-Corlette classification. 
Confront palliative alternatives, such as different types of endoscopic stents or percutaneous approach, drai-
nage extension (uni or bilateral). Finally, we review the surgical aspects and possibilities of chemotherapy and 
radiotherapy in these tumors. 
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CAso ClíniCo

Paciente de 71 años, sexo masculino, quien consulta por 
cuadro clínico de un mes de evolución de dolor en hipo-
condrio derecho, asociado a acolia, coluria y tinte icté-
rico mucocutáneo generalizado con episodios de fiebre 
subjetiva. 

Como antecedentes importantes hipertensión arterial y 
colecistectomía abierta hace 9 años. En la revisión por sis-
temas es llamativa la presencia de pérdida de aproximada-
mente 10 kg de peso. 

Al examen físico se encuentra un paciente estable hemo-
dinámicamente con ictericia mucocutánea generalizada y 
a la palpación abdominal dolor en hipocondrio derecho 
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sin signos de irritación peritoneal, no se palparon masas ni 
organomegalias. El resto del examen físico es considerado 
normal. 

Se resaltan los siguientes paraclínicos: Hemograma sin 
anemia ni leucocitosis. Asparto aminotransferasa (TGO) 
61 U/L, Alanino amino transferasa (TGP) 92 U/L, Amilasa 
62 mg/dl, Bilirrubina directa 16 mg/dl, Bilirrubina total 
22,8 mg/dl y Fosfatasa alcalina 253 U/L.

Se practica ecografía hepatobiliar en donde se eviden-
cia un hígado heterogéneo aumentado de tamaño, una vía 
biliar intra y extrahepática dilatada de 13 mm, y un estado 
poscolecistectomía; no se aprecia en este estudio la posi-
ble etiología de la dilatación de la vía biliar. Se realiza una 
colangiopancreatorresonancia magnética que reporta mar-
cada dilatación de la vía biliar intrahepática, sin visualizar 
la confluencia de los conductos hepáticos ni el conducto 
hepático común proximal; también se observa dilatación 
del colédoco distal alcanzando un diámetro de 8 mm sin 
defectos de llenamiento que sugieran la presencia de cálcu-
los (figuras 1 y 2).

Figura 1. Marcada dilatación de la vía biliar intrahepática, sin visualizar 
la confluencia de los conductos hepáticos ni el conducto hepático 
común proximal.

Con base en los hallazgos se considera como principal 
posibilidad diagnóstica un tumor de Klatskin Bismuth-
Corlette tipo IV. Se practican estudios de extensión tumo-
ral, radiografía de tórax sin compromiso parenquimatoso 
pulmonar ni derrame pleural, CT de abdomen contrastado 
sin compromiso hepático ni ganglionar ni vascular. Doppler 
portal normal. Por la ubicación alta del tumor hiliar, no se 
insiste en la derivación endoscópica de la vía biliar y se 
practica una derivación biliar percutánea y se observa una 
lesión estenosante en el confluente de los hepáticos; se 
logra franquear la lesión con un catéter, dejando derivada 
de manera adecuada la vía biliar (figuras 3 y 4).

Figura 2. Sin visualizar la confluencia de los conductos hepáticos ni el 
conducto hepático común proximal, sin defectos de llenamiento que 
sugieran la presencia de cálculos.

Figura 3. Punción percutánea del lóbulo derecho con amputación en 
el hepático derecho, el izquierdo ya fue drenado y se observa el catéter.

Se determinó que por el grado de compromiso intrahe-
pático el paciente no era candidato a manejo quirúrgico, 
por lo que tiene pendiente completar estudios de manera 
ambulatoria (marcadores tumorales, albúmina y proteínas 
totales) para definir inicio de quimioterapia paliativa. El 
paciente evoluciona satisfactoriamente y es dado de alta. 

intRoduCCión

El carcinoma del conducto biliar o colangiocarcinoma 
(CC) se origina de las células epiteliales de los conductos 
biliares intra y extrahepáticos. Si bien es una neoplasia de 
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baja incidencia, su letalidad es alta por lo avanzado del 
compromiso al momento de su presentación. A continua-
ción se revisan los aspectos controversiales más relevantes 
en el enfoque y manejo de esta neoplasia.

Figura 4. Catéteres en conducto hepático derecho e izquierdo con 
dilatación marcada de conductos secundarios en ambos lóbulos.

AnAtomíA, ClAsifiCACión y estAdifiCACión del 
ColAngioCARCinomA

Los tumores del tracto biliar se han dividido tradicional-
mente en carcinoma de vesícula, de conductos biliares 
extrahepáticos, carcinoma de la ampolla de Vater, mientras 
los intrahepáticos se clasificaban como tumores biliares pri-
marios (figura 5).

Figura 5. Clasificación de los tumores del tracto biliar. 

Más recientemente, el término colangiocarcionoma se 
refiere a los tumores de los conductos biliares intrahepá-
ticos, perihiliares (tumor de Klatskin) o distales (extrahe-
páticos) (excluyendo los tumores de vesícula y ampolla de 
Vater) (1). Aproximadamente el 60-70% se originan en la 
confluencia, y aunque erróneamente se han considerado en 
algunos estudios como intrahepáticos, hoy se categorizan 
diferente basados en su sitio topográfico de origen (2). Los 
tumores extrahepáticos se dividen en perihiliares y distales 
y la transición se da en el punto donde el colédoco se ubica 
posterior al duodeno.

Los tumores perihiliares fueron tipificados desde 1965 
por Klatskin (3) y más recientemente se han clasificado 
según el compromiso de uno o ambos conductos hepáticos 
con la clasificación de Bismuth-Corlette (4) (figura 6).

Figura 6. Clasificación de Bismuth-Corlette de los colangiocarcinomas 
perihiliares. Las áreas amarillas o púrpuras representan el tumor, las 
verdes son el conducto normal. Tipo I: Tumor debajo la confluencia. 
Tipo II: Compromiso de la confluencia. Tipo IIIa y IIIb: Compromiso 
de la confluencia y el conducto biliar derecho (a) o izquierdo (b) y Tipo 
IV: Tumor en ambos hepáticos o multicéntricos.

Recientemente la clasificación del American Joint 
Committee on Cancer (AJCC) separó los colangiocarcio-
nomas en intrahepáticos, perihiliares y extrahepáticos o 
distales (5). Los tumores intrahepáticos son clasificados 
independientemente del carcinoma hepatocelular por 
las diferentes variables que influencian el pronóstico de 
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ambos. Una presentación rara combina características de 
carcinoma hepatocelular y CC y se ubican en los intrahepá-
ticos. Esta separación de los tumores perihiliares y distales 
pretenden mejorar el papel predictivo de la sobrevida con 
el TNM, en respuesta a las críticas de los sistemas clasifi-
catorios previos que no discriminaban adecuadamente la 
sobrevida en estos tumores (6). 

¿Cuáles son los factores de riesgo para la aparición 
del colangiocarcinoma?

Se han sugerido diferentes factores de riesgo, siendo los 
más reconocidos la colangitis esclerosante primaria (CEP) 
y los quistes de colédoco; aunque en la mayoría de los 
pacientes, como en el caso actual, no se identifica un factor 
de riesgo claro. 
a. Colangitis esclerosante primaria. La CEP es un tras-

torno inflamatorio que cursa con fibrosis y estenosis 
de los conductos biliares intra y extrahepáticos. En el 
40-50% de estos pacientes se asocian a colitis ulcerativa 
activa. Cerca del 30% de los CCs cursan con CEP con 
o sin colitis ulcerativa. El riesgo anual de CC en la CEP 
es de 0,6 a 1,5 % por año. El CC se da en edades más 
tempranas en los pacientes con CEP (30 a 50 años) (7). 

 Los marcadores tumorales han mostrado un compor-
tamiento equívoco; recientemente en un estudio en 
pacientes con CEP y estenosis biliares de apariencia 
maligna se definió un valor mayor a 100 U/ml para dar 
tratamiento quimioterápico neoadyuvante sin un diag-
nóstico histológico (8). 

b. Enfermedad hepática poliquística. Las anomalías 
congénitas del tracto biliar (Enfermedad de Caroli, 
fibrosis hepática congénita, quistes de colédoco) tienen 
un 15% de riesgo de CC en la edad adulta. Los quistes 
de colédoco son dilataciones de los conductos biliares, 
mientras la enfermedad de Caroli es una variante de 
los quistes de colédoco caracterizada por dilataciones 
del árbol biliar intrahepático. La etiopatogénesis del 
cáncer en estos pacientes se relaciona con estasis biliar, 
inflamación crónica por reflujo pancreático, contenido 
biliar inestable o deconjugación de carcinógenos (9). 

c. Enfermedad parasitaria. En Oriente existen recono-
cidos parásitos biliares (Clonorchis sinensis y Opistorchis 
viverrini) asociados al CC. Inducen una inflamación 
crónica que se ha relacionado con la transformación 
maligna del epitelio (2). 

d. Colelitiasis y hepatolitiasis. La relación cálculo vesicu-
lar y CC es menor a la presencia de colelitiasis y cáncer 
vesicular. La relación más clara existe entre hepatolitiasis 
y CC; en Taiwán, el 70% de los pacientes con resecciones 
hepáticas por CC tienen hepatolitiasis (10). 

e. Exposición a tóxicos. Existe una clara asociación 
entre la exposición al Torotrast (agente radiológico 
de contraste usado en la década del 60) y la aparición 
de colangiocarcionoma. Otros agentes implicados son 
plásticos, químicos e industrias de acabados en madera. 
Los estudios respecto a la relación con el consumo de 
alcohol y cigarrillo son contradictorios (11). 

f. Síndrome de Lynch y papilomatosis biliar. El sín-
drome de Lynch o cáncer colorrectal no polipósico 
es un trastorno hereditario autosómico dominante 
con alto riesgo de cáncer no solo del colon, sino de 
ovario, endometrio, cerebro y piel, relacionado con 
la presencia de CC (12). La papilomatosis biliar ha 
sido considerada una condición preneoplásica desde 
su descripción y relación con CC hasta en 83% de 
pacientes (13). 

g. Enfermedad hepática crónica. La infección por virus 
de la hepatitis B o C (VHC) o la cirrosis han sido relacio-
nadas con CC intrahepático. Aunque el riesgo es menor 
que para el carcinoma hepatocelular, se ha estimado 
en Japón (14) que en el caso de la infección por VHC 
aumenta hasta 3,5 veces el riesgo a 10 años; mientras 
que en Estados Unidos este riesgo es 2,55 veces mayor 
(15). En el caso de la cirrosis, un estudio danés de 11.605 
pacientes demuestra un riesgo 10 veces mayor de CC 
comparado con la población general (16).

h. Infección por VIH. La infección por VIH se ha relacio-
nado con un riesgo de CC hasta 6,4 veces mayor. Aunque 
la validez de esta asociación es incierta por el escaso 
número de casos y la posibilidad de coexistir factores de 
riesgo no identificados (infección por VHC) (17). 

¿Cuáles son las manifestaciones clínicas del 
colangiocarcinoma y el diagnóstico diferencial del 
dolor en hipocondrio derecho?

EL CC se expresa clínicamente al obstruir el drenaje biliar, 
llevando a ictericia indolora. Síntomas frecuentes son pru-
rito (66%), dolor abdominal (40-50%), pérdida de peso 
(40-50%) y fiebre (20%) El dolor es constante, sordo y 
en hipocondrio derecho. La colangitis es rara así como el 
crecimiento vesicular indoloro (signo de Courvoisier) La 
lesiones perihiliares y distales se manifiestan por ictericia 
mientras las intrahepáticas por dolor.

La triada de colestasis, dolor abdominal y pérdida de 
peso sugiere neoplasia pancreática o hepatobiliar. Los diag-
nósticos diferenciales del dolor en hipocondrio derecho se 
recogen en la tabla 1.

En el caso clínico presentado, la edad, los hallazgos clíni-
cos de ictericia, dolor y la notable pérdida de peso orientan 
hacia un origen neoplásico en este paciente.
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Tabla 1. Causas de dolor en hipocondrio derecho.

Colelitiasis
Colecistitis
Colangitis
Colangiocarcinoma
Hepatitis
Absceso hepático
Úlcera péptica
Cáncer gástrico
Pancreatitis

Cáncer de páncreas
Urolitiasis
Pielonefritis
Obstrucción intestinal
Trauma
Perihepatitis
Neumonía
Pleuritis

¿Cuál es el papel de los paraclínicos en el 
colangiocarcinoma?

Los hallazgos de laboratorio sugieren un patrón colestásico, 
hay aumento de la bilirrubina a expensas de la directa con 
aumento de la fosfatasa alcalina y la gama glutamil trans-
peptidasa. Los marcadores tumorales no son específicos. 
El CA 19-9 no es específico y se aumenta no solo en el 
colangicarcinoma, también en cáncer gástrico, cáncer colo-
rrectal, cáncer de esófago y cáncer hepatocelular; así como 
entidades benignas como colangitis aguda o pancreatitis. 

Se ha propuesto el uso combinado del antígeno carcinoe-
mbrionario y el CA 19-9 con valores mayores de 5,2 ng/ml 
y 180 U/ml tiene una sensibilidad y especificidad del 100% 
y 78% (18). 

¿Cuál es el valor en el diagnóstico del 
colangiocarcinoma de la ecografía, tomografía 
abdominal contrastada, resonancia magnética nuclear 
y el ultrasonido endoscópico?

Los estudios imagenológicos nos orientan a establecer la 
causa de la obstrucción biliar, discriminar entre lesiones 
benignas y malignas y planear el manejo de los pacientes. 
No tiene cabida la colangiografía endoscópica en el diag-
nóstico de las lesiones obstructivas biliares, su papel actual 
es netamente terapéutico.
a. Ecografía de abdomen. Este es el estudio inicial indi-

cado para todo paciente con ictericia y con él se con-
firma o no la dilatación biliar, ubica el sitio de obstruc-
ción y excluye o no la presencia de cálculos en vesícula. 
La evaluación de las estenosis hiliares o distales es lige-
ramente diferente, en las lesiones hiliares la resonancia 
magnética es el estudio de elección. Las lesiones intra-
hepáticas aparecen como una masa, las lesiones hiliares 
o distales si son pequeñas pueden no observarse, pero 
signos indirectos como la dilatación ductal (> 6 mm en 
adultos) orientan hacia el diagnóstico. Sin embargo, la 
dilatación biliar puede no ser aparente en la CEP y la 
cirrosis (19). 

b. Otro aporte de la ecografía es la posibilidad de evaluar 
el compromiso vascular con ecografía dúplex (doppler 
color) por compresión, englobamiento tumoral o trom-
bosis portal, o bien la compresión o el englobamiento 
de la arteria hepática. La invasión a la arteria hepática 
implicaría irresecabilidad. 

c. Tomografía abdominal contrastada (TAC) Es útil 
para detectar lesiones intrahepáticas, determinar el 
nivel de obstrucción y la presencia o no de atrofia. El 
sitio de la dilatación ductal sugiere la ubicación de la 
obstrucción: 
• La dilatación ductal bilobar con vesícula contraída 

o la no unión de ambos hepáticos con o sin engro-
samiento de los mismos sugiere tumor de Klatskin. 
Al contrario, una vesícula distendida sin dilatación 
biliar intra y extrahepática sugiere cálculos o tumor 
del cístico. Una vesícula distendida con dilatación 
de la vía biliar intra y extrahepática es más típica de 
tumores de colédoco, de ampolla de Vater o cáncer 
de páncreas.

• La dilatación de vías biliares en un lóbulo atrófico, 
en unión a la hipertrofia compensadora contralate-
ral sugiere invasión de la vena porta (20). 

 La TAC helicoidal trifásica permite discriminar mejor 
las estenosis biliares intrahepáticas, particularmente en 
la fase venosa portal, y visualizar los ganglios hiliares. 
Sin embargo, aun la TAC multifase tiene una limitada 
utilidad para evaluar la extensión del compromiso 
intraductal y la resecabilidad (21), pero aun así es supe-
rior a la resonancia magnética nuclear (RMN) (22). 

d. Resonancia magnética nuclear. La colangiorreso-
nancia ha reemplazado la colangiografía endoscópica 
retrógrada (CER) como método diagnóstico. Además 
de valorar el parénquima y las lesiones intrahepáti-
cas puede crear una imagen tridimensional del árbol 
biliar, permitiendo evaluar la vía biliar por encima y 
por debajo de la obstrucción. Series que comparan la 
colangiografía endoscópica con la RMN demuestran 
que ambos métodos muestran la obstrucción en el 
100%, sin embargo, la RMN fue superior para definir el 
compromiso anatómico y la causa de la ictericia (23). 
Como limitaciones se conoce que la RMN infravalora 
las obstrucciones en el 20% y la necesidad de personal 
con alto nivel de experticia y casi de dedicación exclu-
siva para realizar este procedimiento con alto grado de 
confiabilidad. 

e. Colangiografía. Puede ser endoscópica o percutánea 
y la elección en buena medida está dada por la disponi-
bilidad y experiencia del centro. La colangiografía está 
indicada en las obstrucciones biliares y sí se requiere del 
drenaje de la vía biliar. Muchos cirujanos prefieren las 
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imágenes de la colangiografía endoscópica o percutá-
nea sobre la RMN para definir la extensión de la cirugía. 

 Otra opción de la colangiografía endoscópica es la posi-
bilidad de realizar un cepillado para estudio citológico 
o incluso la toma de biopsia, con resultados inconsis-
tentes en las diferentes series. Localmente solo se tiene 
experiencia con el cepillado de lesiones distales (24) 
(figura 7).

 Tras la instrumentación biliar con biopsia o cepillado se 
debe dejar un stent que garantice el drenaje biliar.

f. Ultrasonido endoscópico. Su utilidad para evaluar el 
compromiso hiliar es limitada, en las neoplasias distales 
permite determinar la extensión del tumor primario y 
además conocer el estado de los ganglios por aspiración 
con aguja fina, incluso con una mejor sensibilidad que 
el cepillado biliar y evitando la contaminación de la vía 
biliar que se observa con la CPRE (25). Además, tam-
bién se ha encontrado más sensible que la TAC y angio-
grafía para evaluar el compromiso vascular portal (26). 

g. Tomografía por emisión de positrones. Permite 
visualizar los CCs por su alta captación de glucosa (27). 
En las fórmulas nodulares es muy útil aun con lesiones 
menores a un cm, pero es menos útil en lesiones infil-
trantes. Sin embargo, su papel principal radica en la 
identificación de metástasis ocultas (28). 

¿Qué implicaciones tiene el drenaje biliar 
prequirúrgico? 

El drenaje biliar preoperatorio no interfiere con la realiza-
ción futura de una resección quirúrgica mayor. Sin embargo, 
el beneficio del drenaje endoscópico preoperatorio con res-
pecto al desenlace post-operatorio es debatido (29, 30). Se 
argumenta en contra del uso de los stents la distorsión local 
que ofrece al momento de evaluar las lesiones por métodos de 
imágenes; algunos cirujanos consideran que la presencia del 

stent no permite determinar la extensión proximal del tumor 
al momento de la resección, y se le relaciona igualmente con 
una mayor incidencia de infecciones postquirúrgicas. Los 
argumentos a favor de la descompresión con stents describen 
que la colestasis, la disfunción hepática y la cirrosis biliar se 
establecen rápidamente tras la obstrucción y la disfunción 
hepática condiciona una mayor morbimortalidad postopera-
toria (31). Los grupos occidentales indican el drenaje biliar 
de manera muy selectiva dependiendo de la duración de la 
ictericia (> 2 semanas), el nivel de bilirrubina (> 10 gr/dl), 
la presencia de colangitis o el tamaño del futuro remanente 
hepático (< 30%) (32). Por el contrario, los autores asiáticos 
lo indican casi siempre. Sin embargo, pacientes menores a 60 
años, con estado nutricional conservado (albúmina mayor 
de 3,5 gr/dl) pueden operarse con bilirrubinas mayores a 
10 gr/dl siempre que no haya infección biliar. En contraste 
con las derivaciones biliares preoperatorias en el Whipple, 
las derivaciones biliares preoperatorias en las resecciones 
hepáticas mayores parecen beneficiarse con el drenaje biliar 
previo (33). 

¿Cuál método preferir, endoscópico o percutáneo? 

Referente al drenaje endoscópico versus percutáneo, com-
parto la aseveración de Costamagna (34) que propone 
siempre intentar inicialmente el drenaje por vía endoscó-
pica y si este no es factible se debe abordar percutánea-
mente. Idealmente, se debe tener una buena evaluación 
por imágenes de la lesión para determinar su resecabilidad 
antes de la colocación del stent. La intervención quirúrgica 
definitiva, en los casos resecables, se recomienda realizar 
cuando se tengan niveles de bilirrubina menores a 3 gr/dl. 
Recientemente, un estudio nuestro no mostró diferencias 
en términos de morbimortalidad y sobrevida al drenar con 
stents plásticos las obstrucciones biliares malignas proxima-
les versus las distales (35). 

Figura 7. Secuencia en el cepillado biliar de estenosis de aspecto maligno. a. Estenosis biliar tumoral en la confluencia, Bismuth-Corlette III a. b. Se 
observa la guía transpapilar y el paso del cepillo. c. Paso del cepillo y luego stent plástico en estenosis biliar.

A B C
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¿Cuál es el stent indicado, plástico o metálico, 
cubierto o descubierto? 

Los estudios sugieren que el uso de los stents metálicos es 
preferible a los plásticos (36, 37). Sin embargo, las dudas 
y controversias están en si se usa cubierto o descubierto. 
Los estudios que comparan ambos stents en obstrucciones 
distales no muestran una mayor permeabilidad del uno 
sobre el otro, la diferencia está en la mayor migración de 
los cubiertos. Se prefiere en pacientes con vesícula in situ 
el uso de stents descubiertos para evitar la colecistitis al 
ocluir el ostium del cístico, así como en las obstrucciones 
por compresión extrínseca del hilio hepático, además, los 
stents descubiertos evitan la oclusión del drenaje del lado 
contralateral.

¿debe preferirse drenar uno o ambos lóbulos 
hepáticos con el stent? 

En la mayoría de casos el drenaje unilateral es suficiente, 
puesto que con sólo el drenaje del 30% del hígado es ade-
cuado para aliviar la ictericia. Sin embargo, el alivio de la 
ictericia no es completo y estará de por medio el riesgo de 
colangitis. Se debe contar con un buen estudio por imáge-
nes de la lesión antes del procedimiento para determinar 
cuál es la obstrucción dominante en el caso de que un solo 
lado pueda ser drenado. Solo el trabajo de De Palma (38) 
es prospectivo y aleatorizado y al comparar el stent unila-
teral versus bilateral no se demuestra que el drenaje bilo-
bar curse con una menor morbimortalidad, por lo que no 
recomiendan el drenaje bilateral de rutina. Recientemente, 
el estudio de Vienne (39) sugiere que más importante que 
drenar con uno o más stents, lo que determina el éxito del 
procedimiento es la elección del segmento a drenar, que 
debe ser mayor al 30% del volumen hepático y si el volu-
men drenado es mayor al 50% se aumenta la sobrevida.

¿Cuándo está indicada la cirugía en el paciente con 
colangiocarcinoma? 

Estos tumores tienen un pésimo pronóstico con sobrevidas 
a 5 años de solo el 10%, la única opción curativa es la ciru-
gía. El CC distal tiene la mayor opción de resección (90%), 
mientras el hiliar la menor (56%) (40) (figura 5).

Incluso en resecciones con intención curativa, solo el 
20-40% de los CC proximales y el 50% de los tumores dis-
tales tienen un margen negativo y este número se reduce 
principalmente en los proximales si se considera que un 
margen de 5 mm es necesario para considerar el procedi-
miento curativo. Sin embargo, las tasas de resecabilidad en 
estos tumores se han incrementado en parte por una estra-
tegia quirúrgica más agresiva y unos criterios de resecabili-

dad más amplios (41). Los criterios de resección america-
nos para el CC son:
• Ausencia de compromiso tumoral en ganglios retro-

pancreáticos y/o del tronco celíaco o de metástasis a 
distancia.

• Ausencia de invasión a la vena porta o la arteria hepá-
tica principal, aunque algunos centros realicen recons-
trucción vascular.

• Ausencia de invasión a órganos vecinos.
• Ausencia de enfermedad diseminada.

Sin embargo, la verdadera resecabilidad solo es determi-
nada en cirugía, particularmente en los tumores perihilia-
res (Klatskin), donde la estadificación laparoscópica tiene 
un valor que cada vez se ve más limitado por la consolida-
ción de los estudios por imágenes (42). Al momento de la 
cirugía los principales determinantes pronósticos negativos 
son la presencia de ganglios o dejar un margen positivo para 
tumor (43, 44).

La extensión de la cirugía depende de la clasificación 
de Bismuth-Corlette (figura 6) para lesiones tipo I y II, el 
procedimiento consiste en la remoción en bloque de los 
conductos biliares extrahepáticos y la vesícula biliar, con un 
margen no menor a 5 mm y linfadenectomía regional con 
hepaticoyeyunostomía en Y de Roux. Los tipo III, además 
de lo anterior, requieren de lobectomía hepática, incluso 
algunos le suman la cirugía del caudado por su frecuente 
compromiso (41). Estas cirugías deben dejarse para cen-
tros con especialistas entrenados y con un particular interés 
en estas lesiones.

Otros factores que implican un mal pronóstico son que 
el compromiso transmural involucre la vesícula biliar, la 
variedad histológica papilar es menos agresiva que el ade-
noescamoso, en el hombre la sobrevida es menor, unas 
cifras preoperatorias de albúmina menor de 3 gr/dl y una 
bilirrubina mayor de 10 mg/dl. 

¿Cuál es el papel de la quimiorradioterapia en el 
colangiocarcinoma? 

Entre 60 y 90% de los pacientes con CC son irresecables 
al momento del diagnóstico (40), la sobrevida de estos 
pacientes es de solo meses y la intención paliativa se 
orienta al control del dolor, ictericia y prurito. El manejo 
óptimo de pacientes con CC avanzado irresecable o recu-
rrente es incierto. Las guías de manejo de grupos exper-
tos como el National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) (45) sugieren: 
• Colangiocarcinoma extrahepático: En pacientes con 

enfermedad irresecable se recomienda quimiorradio-
terapia basada en fluoropirimidina, quimioterapia con 
fluoropirimidina o gencitabina y cuidados paliativos. 
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En pacientes con margen positivo tras la resección se 
recomienda quimiorradioterapia con fluoropirimidina.

• Colangiocarcinoma intrahepático: En pacientes con 
enfermedad irresecable se recomienda quimiorradio-
terapia basada en fluoropirimidina, quimioterapia con 
fluoropirimidina o gencitabina, cuidados paliativos o 
terapia ablativa (radiofrecuencia, crioterapia, ablación 
por microondas). En pacientes con margen positivo 
tras la resección se recomienda rerresección, ablación, 
o radioterapia con o sin quimioterapia con fluoropirimi-
dina o gencitabina.

Por su parte, la European Society of Medical Oncology 
(ESMO) (46) sugiere:
• Para el manejo postoperatorio tras una cirugía no cura-

tiva en CC intra o extrahepático recomiendan cuidados 
paliativos y quimio y/o radioterapia.

• Para CCs irresecables recomiendan terapia fotodiná-
mica, con quimiorradioterapia paliativa.

¿está indicado el trasplante hepático en pacientes con 
colangiocarcinoma hiliar? 

El trasplante ortotópico hepático (TOH) se ha realizado 
en tumores de la confluencia y en el CC intrahepático con 
resultados diversos (47, 48). En algunos casos, los pacien-
tes se trasplantaron por una colangitis esclerosante con el 
hallazgo incidental de un CC. El interés en el TOH surge a 
partir de la experiencia de la Clínica Mayo, que describe una 
sobrevida a 5 años del 82% en pacientes con CC asociado 
a colangitis esclerosante, declarados irresecables y que reci-
bieron quimiorradioterapia antes de una laparotomía con 
la que se descartó metástasis; antes del TOH (8). Es llama-
tivo que en 16 explantes no se encontró tumor viable y 7 de 
estos pacientes no tenían diagnóstico histológico previo de 
tumor, lo que sugiere la posibilidad de un diagnóstico inco-
rrecto previo. Un reporte más reciente de la Clínica Mayo 
evalúa por intención de tratar los pacientes sometidos al 
protocolo, fueran trasplantados o no y encontraron cifras 
de sobrevida a 1, 3 y 5 años de 82, 63 y 55% (49).

En una revisión sistemática de la Agency for Healthcare 
Research Quality, se destacan las siguientes conclusiones: 
• La sobrevida media es de 11,8 meses, al analizar los 

estudios de más de 10 pacientes. La sobrevida a 1, 3 y 5 
años es de 63, 46 y 22%, mientras que la sobrevida en el 
TOH para hepatitis C es de 79,79 y 66%.

• Al analizar los estudios con más de 10 pacientes (total 
543 pacientes) la tasa de recaída es del 52%. La sobre-
vida a 1, 3 y 5 años es del 58, 22 y 13%.

• No había datos suficientes para determinar qué carac-
terísticas del paciente, del CC o del TOH implicaban 
un mejor o peor pronóstico. Sin embargo, les fue mejor 

a los pacientes con un hallazgo incidental de CC, gan-
glios negativos y que no hubiera enfermedad residual.

En resumen, actualmente el TOH no debe ser considerado 
como la terapia estándar para el CC localizado. Debería 
considerarse únicamente en casos seleccionados con lesio-
nes hiliares irresecables que han completado una estadifi-
cación rigurosa con terapia neoadyuvante, lo que es posible 
en solo unos escasos centros de TOH (50). 
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