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CASO CLINICO

Resumen

Se revisa el caso clinico de un paciente de 71 afios que cursa con una lesién obstructiva del hilio hepatico,
la evolucion clinica, los estudios imagenoldgicos y los paraclinicos sugieren un tumor de Klatskin, el cual fue
manejado por derivacion biliar percutanea aliviando la ictericia. En la presente revision se consideran los fac-
tores etiopatogénicos de estos tumores, su nueva clasificacion anatémica asi como las diversas alternativas
del estudio por imagenes, enfatizando en la clasificacion de Bismuth-Corlette. Se confrontan las alternativas
de paliacion, como los diferentes tipos de stents endoscdpicos o el abordaje percutaneo, la extension del
drenaje (uni o bilateral). Por ultimo, se revisan los aspectos quirdrgicos y las posibilidades de quimio y radio-
terapia en estos tumores.

Palabras clave
Colangiocarcinoma hiliar, colangiografia endoscépica, colangiorresonancia magnética nuclear, cirugia 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.

Key words
Hilar cholangiocarcinoma, endoscopic retrograde cholangiography, nuclear magnetic resonance cholangiog-
raphy, hepatobiliary surgery.

Como antecedentes importantes hipertension arterial y
colecistectomia abierta hace 9 afios. En la revision por sis-

Paciente de 71 afios, sexo masculino, quien consulta por ~ temas es llamativa la presencia de pérdida de aproximada-
cuadro clinico de un mes de evolucién de dolor en hipo- ~ mente 10 kg de peso.

condrio derecho, asociado a acolia, coluria y tinte icté- Al examen fisico se encuentra un paciente estable hemo-
rico mucocutaneo generalizado con episodios de fiebre ~ dindmicamente con ictericia mucocuténea generalizada y

subjetiva.

a la palpacién abdominal dolor en hipocondrio derecho
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sin signos de irritacion peritoneal, no se palparon masas ni
organomegalias. El resto del examen fisico es considerado
normal.

Se resaltan los siguientes paraclinicos: 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/dly Fosfatasa alcalina 253 U/L.

Se practica ecografia hepatobiliar en donde se eviden-
cia un higado heterogéneo aumentado de tamano, una via
biliar intra y extrahepdtica dilatada de 13 mm, y un estado
poscolecistectomia; no se aprecia en este estudio la posi-
ble etiologia de la dilatacién de la via biliar. Se realiza una
colangiopancreatorresonancia magnética que reporta mar-
cada dilatacién de la via biliar intrahepdtica, sin visualizar
la confluencia de los conductos hepdticos ni el conducto
hepético comun proximal; también se observa dilatacién
del colédoco distal alcanzando un didmetro de 8 mm sin
defectos de llenamiento que sugieran la presencia de célcu-
los (figuras 1y 2).

Figura 1. Marcada dilatacion de la via biliar intrahepética, sin visualizar
la confluencia de los conductos hepéticos ni el conducto hepético
comun proximal.

Con base en los hallazgos se considera como principal
posibilidad diagnéstica un tumor de Klatskin Bismuth-
Corlette tipo IV. Se practican estudios de extensiéon tumo-
ral, radiografia de térax sin compromiso parenquimatoso
pulmonar ni derrame pleural, CT de abdomen contrastado
sin compromiso hepatico ni ganglionar ni vascular. Doppler
portal normal. Por la ubicacién alta del tumor hiliar, no se
insiste en la derivacién endoscopica de la via biliar y se
practica una derivacion biliar percutdnea y se observa una
lesion estenosante en el confluente de los hepaticos; se
logra franquear la lesién con un catéter, dejando derivada
de manera adecuada la via biliar (figuras 3y 4).
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Figura 2. Sin visualizar la confluencia de los conductos hepaticos ni el
conducto hepatico comun proximal, sin defectos de llenamiento que
sugieran la presencia de célculos.

Figura 3. Puncion percutinea del 16bulo derecho con amputacién en
el hepatico derecho, el izquierdo ya fue drenado y se observa el catéter.

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

INTRODUCCION

El carcinoma del conducto biliar o colangiocarcinoma
(CC) se origina de las células epiteliales de los conductos
biliares intra y extrahepdticos. Si bien es una neoplasia de

Problemas clinicos



baja incidencia, su letalidad es alta por lo avanzado del
compromiso al momento de su presentacién. A continua-
cion se revisan los aspectos controversiales mds relevantes
en el enfoque y manejo de esta neoplasia.

Figura 4. Catéteres en conducto hepdtico derecho e izquierdo con
dilatacién marcada de conductos secundarios en ambos 16bulos.

ANATOMIA, CLASIFICACION Y ESTADIFICACION DEL
COLANGIOCARCINOMA

Los tumores del tracto biliar se han dividido tradicional-
mente en carcinoma de vesicula, de conductos biliares
extrahepiticos, carcinoma de la ampolla de Vater, mientras
los intrahepaticos se clasificaban como tumores biliares pri-
marios (figura S).
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Figura S. Clasificaciéon de los tumores del tracto biliar.

Mis recientemente, el término colangiocarcionoma se
reflere a los tumores de los conductos biliares intrahepd-
ticos, perihiliares (tumor de Klatskin) o distales (extrahe-
péticos) (excluyendo los tumores de vesicula y ampolla de
Vater) (1). Aproximadamente el 60-70% se originan en la
confluencia, y aunque erréneamente se han considerado en
algunos estudios como intrahepaticos, hoy se categorizan
diferente basados en su sitio topografico de origen (2). Los
tumores extrahepdticos se dividen en perihiliares y distales
y la transicion se da en el punto donde el colédoco se ubica
posterior al duodeno.

Los tumores perihiliares fueron tipificados desde 1965
por Klatskin (3) y mds recientemente se han clasificado
segun el compromiso de uno o ambos conductos hepaticos
con la clasificacién de Bismuth-Corlette (4) (figura 6).
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Figura 6. Clasificacion de Bismuth-Corlette de los colangiocarcinomas
perihiliares. Las dreas amarillas o purpuras representan el tumor, las
verdes son el conducto normal. Tipo I: Tumor debajo la confluencia.
Tipo II: Compromiso de la confluencia. Tipo IIla y IIIb: Compromiso
de la confluencia y el conducto biliar derecho (a) o izquierdo (b) y Tipo
IV: Tumor en ambos hepéticos o multicéntricos.

Recientemente la clasificacién del American Joint
Committee on Cancer (AJCC) separé los colangiocarcio-
nomas en intrahepdticos, perihiliares y extrahepdticos o
distales (5). Los tumores intrahepaticos son clasificados
independientemente del carcinoma hepatocelular por
las diferentes variables que influencian el prondstico de
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ambos. Una presentacién rara combina caracteristicas de
carcinoma hepatocelular y CC y se ubican en los intrahepa-
ticos. Esta separacion de los tumores perihiliares y distales
pretenden mejorar el papel predictivo de la sobrevida con
el TNM, en respuesta a las criticas de los sistemas clasifi-
catorios previos que no discriminaban adecuadamente la
sobrevida en estos tumores (6).

¢Cuales son los factores de riesgo para la aparicion
del colangiocarcinoma?

Se han sugerido diferentes factores de riesgo, siendo los
mas reconocidos la colangitis esclerosante primaria (CEP)
y los quistes de colédoco; aunque en la mayoria 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 extrahepaticos. 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 enla CEP
es de 0,6 a 1,5 % por ano. El CC se da en edades més
tempranas en los pacientes con CEP (30 a 50 afios) (7).
Los marcadores tumorales han mostrado un compor-
tamiento equivoco; recientemente en un estudio en
pacientes con CEP y estenosis biliares de apariencia
maligna se defini6 un valor mayor a 100 U/ml para dar
tratamiento quimioterdpico neoadyuvante sin un diag-
noéstico histolégico (8).

b. Enfermedad hepatica poliquistica. Las anomalias
congénitas del tracto biliar (Enfermedad de Caroli,
fibrosis hepética 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 drbol biliar intrahepético. La etiopatogénesis del
cancer en estos pacientes se relaciona con estasis biliar,
inflamacién crénica por reflujo pancreatico, contenido
biliar inestable o deconjugacién de carcindgenos (9).

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

d. Colelitiasis y hepatolitiasis. La relacién cilculo vesicu-
lar y CC es menor a la presencia de colelitiasis y cancer
vesicular. La relacién mds clara existe entre hepatolitiasis
y CC; en Taiwén, el 70% de los pacientes con resecciones
hepaticas por CC tienen hepatolitiasis (10).
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e. Exposicion a tdéxicos. Existe una clara asociacién
entre la exposicion al Torotrast (agente radiolégico
de contraste usado en la década del 60) y la aparicién
de colangiocarcionoma. Otros agentes implicados son
plasticos, quimicos e industrias de acabados en madera.
Los estudios respecto a la relacién con el consumo de
alcohol y cigarrillo son contradictorios (11).

f. Sindrome de Lynch y papilomatosis biliar. El sin-
drome de Lynch o céncer colorrectal no polipdsico
es un trastorno hereditario autosémico dominante
con alto riesgo de cdncer 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 condicién preneoplasica desde
su descripcion y relaciéon con CC hasta en 83% de
pacientes (13).

g. Enfermedad hepatica crénica. La infeccidn por virus
de la hepatitis B o C (VHC) o la cirrosis han sido relacio-
nadas con CC intrahepdtico. Aunque el riesgo es menor
que para el carcinoma hepatocelular, se ha estimado
en Japén (14) que en el caso de la infeccién por VHC
aumenta hasta 3,5 veces el riesgo a 10 afios; 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 poblacién general (16).

h. Infeccién por VIH. La infeccién por VIH se ha relacio-
nado con unriesgo de CC hasta 6,4 veces mayor. Aunque
la validez de esta asociacion es incierta por el escaso
numero de casos y la posibilidad de coexistir factores de
riesgo no identificados (infeccién por VHC) (17).

¢Cuales son las manifestaciones clinicas del
colangiocarcinoma y el diagnostico diferencial del
dolor en hipocondrio derecho?

EL CC se expresa clinicamente al obstruir el drenaje biliar,
llevando a ictericia indolora. Sintomas 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 asi como el
crecimiento vesicular indoloro (signo de Courvoisier) La
lesiones perihiliares y distales se manifiestan por ictericia
mientras las intrahepdticas por dolor.

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

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

Colelitiasis Cancer de pancreas
Colecistitis Urolitiasis

Colangitis Pielonefritis
Colangiocarcinoma Obstruccion intestinal
Hepatitis Trauma

Absceso hepatico Perihepatitis

Ulcera péptica Neumonia

Cancer gastrico Pleuritis

Pancreatitis

¢Cual es el papel de los paraclinicos en el
colangiocarcinoma?

Los hallazgos de laboratorio sugieren un patrén colestdsico,
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 especificos.
El CA 19-9 no es especifico y se aumenta no solo en el
colangicarcinoma, también en cdncer gastrico, cncer colo-
rrectal, cdncer de es6fago y cancer hepatocelular; asi como
entidades benignas como colangitis aguda o pancreatitis.

Se ha propuesto el uso combinado del antigeno 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).

¢Cual es el valor en el diagnéstico del
colangiocarcinoma de la ecografia, tomografia
abdominal contrastada, resonancia magnética nuclear
y el ultrasonido endoscdpico?

Los estudios imagenoldgicos nos orientan a establecer la

causa de la obstruccion biliar, discriminar entre lesiones

benignas y malignas y planear el manejo de los pacientes.

No tiene cabida la colangiografia endoscépica en el diag-

néstico de las lesiones obstructivas biliares, su papel actual

es netamente terapéutico.

a. Ecografia de abdomen. Este es el estudio inicial indi-
cado para todo paciente con ictericia y con él se con-
firma o no la dilatacién biliar, ubica el sitio de obstruc-
cién y excluye o no la presencia de célculos en vesicula.
La evaluacion de las estenosis hiliares o distales es lige-
ramente diferente, en las lesiones hiliares la resonancia
magnética es el estudio de eleccion. Las lesiones intra-
hepdticas aparecen como una masa, las lesiones hiliares
o distales si son pequefas pueden no observarse, pero
signos indirectos como la dilatacién ductal (> 6 mm en
adultos) orientan hacia el diagnéstico. Sin embargo, la
dilatacién biliar puede no ser aparente en la CEP y la
cirrosis (19).

b. Otro aporte de la ecografia es la posibilidad de evaluar
el compromiso vascular con ecografia duplex (doppler
color) por compresién, englobamiento tumoral o trom-
bosis portal, o bien la compresion o el englobamiento
de la arteria hepdtica. La invasion a la arteria hepdtica
implicaria irresecabilidad.

c. Tomografia abdominal contrastada (TAC) Es util
para detectar lesiones intrahepéticas, determinar el
nivel de obstruccién y la presencia o no de atrofia. El
sitio de la dilatacién ductal sugiere la ubicacién de la
obstruccion:

« Ladilatacién ductal bilobar con vesicula contraida
o la no unién de ambos hepiticos con o sin engro-
samiento de los mismos sugiere tumor de Klatskin.
Al contrario, una vesicula distendida sin dilatacion
biliar intra y extrahepética sugiere célculos o tumor
del cistico. Una vesicula distendida con dilatacién
de la via biliar intra y extrahepética es més tipica de
tumores de colédoco, de ampolla de Vater o cincer
de péncreas.

« La dilatacién de vias biliares en un 16bulo atréfico,
en union a la hipertrofia compensadora contralate-
ral sugiere invasion de la vena porta (20).

La TAC helicoidal trifsica permite discriminar mejor

las estenosis biliares intrahepdticas, particularmente en

la fase venosa portal, y visualizar los ganglios hiliares.

Sin embargo, aun la TAC multifase tiene una limitada

utilidad para evaluar la extensién del compromiso

intraductal y la resecabilidad (21), pero aun asi es supe-

rior a la resonancia magnética nuclear (RMN) (22).

d. Resonancia magnética nuclear. La colangiorreso-
nancia ha reemplazado la colangiografia endoscopica
retrograda (CER) como método diagnéstico. Ademés
de valorar el parénquima y las lesiones intrahepiti-
cas puede crear una imagen tridimensional del drbol
biliar, permitiendo evaluar la via biliar por encima y
por debajo de la obstruccién. Series que comparan la
colangiografia endoscépica con la RMN demuestran
que ambos métodos muestran la obstruccion en el
100%, sin embargo, la RMN fue superior para definir el
compromiso anatémico 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 dedicacién exclu-
siva para realizar este procedimiento con alto grado de
confiabilidad.

e. Colangiografia. Puede ser endoscopica o percutinea
y la eleccidn en buena medida estd dada por la disponi-
bilidad y experiencia del centro. La colangiografia estd
indicada en las obstrucciones biliares y si se requiere del
drenaje de la via biliar. Muchos cirujanos prefieren las
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imdgenes de la colangiografia endoscopica o percutd-
nea sobre la RMN para definir la extension de la cirugfa.
Otra opcién de la colangiografia endoscépica es la posi-
bilidad de realizar un cepillado para estudio citologico
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 instrumentacion biliar con biopsia o cepillado se
debe dejar un stent que garantice el drenaje biliar.

f. Ultrasonido endoscépico. Su utilidad para evaluar el
compromiso hiliar es limitada, en las neoplasias distales
permite determinar la extensién del tumor primario y
ademads conocer el estado de los ganglios por aspiracion
con aguja fina, incluso con una mejor sensibilidad que
el cepillado biliar y evitando la contaminacién de la via
biliar que se observa con la CPRE (25). Ademas, tam-
bién se ha encontrado mds sensible que la TAC y angio-
graffa para evaluar el compromiso vascular portal (26).

g. Tomografia por emision de positrones. Permite
visualizar los CCs por su alta captacion de glucosa (27).
En las féormulas nodulares es muy util aun con lesiones
menores a un cm, pero es menos util en lesiones infil-
trantes. Sin embargo, su papel principal radica en la
identificacién de metastasis ocultas (28).

¢Qué implicaciones tiene el drenaje biliar
prequirdrgico?

El drenaje biliar preoperatorio no interfiere con la realiza-
cién futura de una reseccién quirtrgica mayor. Sin embargo,
el beneficio del drenaje endoscdpico preoperatorio con res-
pecto al desenlace post-operatorio es debatido (29, 30). Se
argumenta en contra del uso de los stents la distorsién local
que ofrece al momento de evaluar laslesiones por métodos de
imdgenes; algunos cirujanos consideran que la presencia del

stent no permite determinar la extension proximal del tumor
al momento de la reseccion, y se le relaciona igualmente con
una mayor incidencia de infecciones postquirtrgicas. Los
argumentos a favor de la descompresion con stents describen
que la colestasis, la disfuncion hepética y la cirrosis biliar se
establecen rapidamente tras la obstruccién y la disfuncién
hepética condiciona una mayor morbimortalidad postopera-
toria (31). Los grupos occidentales indican el drenaje biliar
de manera muy selectiva dependiendo de la duracién de la
ictericia (> 2 semanas), el nivel de bilirrubina (> 10 gr/dl),
la presencia de colangitis o el tamano del futuro remanente
hepético (< 30%) (32). Por el contrario, los autores asidticos
lo indican casi siempre. Sin embargo, pacientes menores a 60
afios, con estado nutricional conservado (albimina mayor
de 3,5 gr/dl) pueden operarse con bilirrubinas mayores a
10 gr/dl siempre que no haya infeccion biliar. En contraste
con las derivaciones biliares preoperatorias en el Whipple,
las derivaciones biliares preoperatorias en las resecciones
hepéticas mayores parecen beneficiarse con el drenaje biliar
previo (33).

¢Cual método preferir, endoscopico o percutaneo?

Referente al drenaje endoscopico versus percutineo, com-
parto la aseveracién de Costamagna (34) que propone
siempre intentar inicialmente el drenaje por via endoscé-
pica y si este no es factible se debe abordar percutinea-
mente. Idealmente, se debe tener una buena evaluacién
por imdgenes de la lesion para determinar su resecabilidad
antes de la colocacion del stent. La intervencién quirtrgica
definitiva, en los casos resecables, se recomienda realizar
cuando se tengan niveles de bilirrubina menores a 3 gr/dl
Recientemente, un estudio nuestro no mostré diferencias
en términos de morbimortalidad y sobrevida al drenar con
stents plasticos 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 IIT a. b. Se
observa la guia transpapilar y el paso del cepillo. c. Paso del cepillo y luego stent pléstico en estenosis biliar.
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¢Cual es el stent indicado, plastico o metalico,
cubierto o descubierto?

Los estudios sugieren que el uso de los stents metalicos es
preferible a los plasticos (36, 37). Sin embargo, las dudas
y controversias estan 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 estd en la mayor migracién de
los cubiertos. Se prefiere en pacientes con vesicula in situ
el uso de stents descubiertos para evitar la colecistitis al
ocluir el ostium del cistico, asi como en las obstrucciones
por compresion extrinseca del hilio hepético, ademas, los
stents descubiertos evitan la oclusion del drenaje del lado
contralateral.

¢Debe preferirse drenar uno o ambos lobulos
hepaticos con el stent?

En la mayoria de casos el drenaje unilateral es suficiente,
puesto que con sélo el drenaje del 30% del higado es ade-
cuado para aliviar la ictericia. Sin embargo, el alivio de la
ictericia no es completo y estard de por medio el riesgo de
colangitis. Se debe contar con un buen estudio por image-
nes de la lesion antes del procedimiento para determinar
cudl es la obstruccién 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 més importante que
drenar con uno o mads stents, lo que determina el éxito del
procedimiento es la eleccion del segmento a drenar, que
debe ser mayor al 30% del volumen hepitico y si el volu-
men drenado es mayor al 50% se aumenta la sobrevida.

¢Cuando esta indicada la cirugia en el paciente con
colangiocarcinoma?

Estos tumores tienen un pésimo prondstico con sobrevidas
a 5 afios de solo el 10%, la tnica opcidn curativa es la ciru-
gia. El CC distal tiene la mayor opcién de reseccion (90%),
mientras el hiliar la menor (56%) (40) (figura S).

Incluso en resecciones con intencidn curativa, solo el
20-40% de los CC proximales y el 50% de los tumores dis-
tales tienen un margen negativo y este niimero se reduce
principalmente en los proximales si se considera que un
margen de S 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 quirurgica mds agresiva y unos criterios de resecabili-

dad més amplios (41). Los criterios de reseccién america-

nos para el CC son:

« Ausencia de compromiso tumoral en ganglios retro-
pancredticos y/o del tronco celiaco o de metastasis a
distancia.

« Ausencia de invasion a la vena porta o la arteria hepé-
tica principal, aunque algunos centros realicen recons-
truccidn vascular.

« Ausencia de invasién a érganos vecinos.

« Ausencia de enfermedad diseminada.

Sin embargo, la verdadera resecabilidad solo es determi-
nada en cirugfa, particularmente en los tumores perihilia-
res (Klatskin), donde la estadificacién laparoscépica tiene
un valor que cada vez se ve mds limitado por la consolida-
cién de los estudios por imégenes (42). Al momento de la
cirugia los principales determinantes pronésticos negativos
son la presencia de ganglios o dejar un margen positivo para
tumor (43, 44).

La extension de la cirugia depende de la clasificacion
de Bismuth-Corlette (figura 6) para lesiones tipo I y II, el
procedimiento consiste en la remocién en bloque de los
conductos biliares extrahepaticos y la vesicula biliar, con un
margen no menor a S mm y linfadenectomia regional con
hepaticoyeyunostomia en Y de Roux. Los tipo III, ademds
de lo anterior, requieren de lobectomia hepaética, incluso
algunos le suman la cirugfa del caudado por su frecuente
compromiso (41). Estas cirugias deben dejarse para cen-
tros con especialistas entrenados y con un particular interés
en estas lesiones.

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

¢Cual es el papel de la quimiorradioterapia en el
colangiocarcinoma?

Entre 60 y 90% de los pacientes con CC son irresecables
al momento del diagnéstico (40), la sobrevida de estos
pacientes es de solo meses y la intencion paliativa se
orienta al control del dolor, ictericia y prurito. El manejo
optimo de pacientes con CC avanzado irresecable o recu-
rrente es incierto. Las guias de manejo de grupos exper-
tos como el National Comprehensive Cancer Network

(NCCN) (45) sugieren:

« Colangiocarcinoma extrahepdtico: 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 reseccion se
recomienda quimiorradioterapia con fluoropirimidina.

« Colangiocarcinoma intrahepdtico: En pacientes con
enfermedad irresecable se recomienda quimiorradio-
terapia basada en fluoropirimidina, quimioterapia con
fluoropirimidina o gencitabina, cuidados paliativos o
terapia ablativa (radiofrecuencia, crioterapia, ablacién
por microondas). En pacientes con margen positivo
tras la reseccién se recomienda rerreseccion, ablacién,
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 cirugfa no cura-
tiva en CC intra o extrahepdtico recomiendan cuidados
paliativos y quimio y/o radioterapia.

o Para CCs irresecables recomiendan terapia fotodind-
mica, con quimiorradioterapia paliativa.

¢Esta indicado el trasplante hepatico en pacientes con
colangiocarcinoma hiliar?

El trasplante ortotdpico hepédtico (TOH) se ha realizado

en tumores de la confluencia y en el CC intrahepético 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 Clinica Mayo, que describe una

sobrevida a S anos del 82% en pacientes con CC asociado

a colangitis esclerosante, declarados irresecables y que reci-

bieron quimiorradioterapia antes de una laparotomia con

la que se descarté metéstasis; antes del TOH (8). Es llama-
tivo que en 16 explantes no se encontrd tumor viable y 7 de
estos pacientes no tenian diagnoéstico histolégico previo de
tumor, lo que sugiere la posibilidad de un diagnéstico inco-
rrecto previo. Un reporte mds reciente de la Clinica Mayo
evalia por intencién de tratar los pacientes sometidos al
protocolo, fueran trasplantados o no y encontraron cifras

de sobrevidaa 1,3 y S afios de 82, 63y 55% (49).

En una revision sistematica 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 mas de 10 pacientes. La sobrevidaa 1,3y 5
anos 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 més de 10 pacientes (total
543 pacientes) la tasa de recaida es del 52%. La sobre-
vidaal,3y S anosesdel 58,22y 13%.

« No habia datos suficientes para determinar qué carac-
teristicas del paciente, del CC o del TOH implicaban
un mejor o peor pronéstico. Sin embargo, les fue mejor
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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 estandar para el CC localizado. Deberia
considerarse Ginicamente en casos seleccionados con lesio-
nes hiliares irresecables que han completado una estadifi-
cacién rigurosa con terapia neoadyuvante, lo que es posible
en solo unos escasos centros de TOH (50).
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