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I.-ANTECEDENTES

La atresia de las vias biliares extrahepfticas es la falta de luz
y permeabilidad de todo o parte del drbol biliar extrahepitico.
No es secundaria a causas obvias tales como malformaciones congénitas
o neopldsicas. Bs una entidad nosolégica exclusiva de la infancia pro
ducida por un dafio directo al drbol biliar, destructivo, progresivo e
jrreversible.
Desde que Kasai y sus colaboradores (1-2-3-4) demostraron en forma -
convincente que la atresia de las vias biliares es wna enfermedad -
susceptible de tratamiento quirGrgico, el estudio del neonato y lac-
tante menor con colestasis ha sufrido cambios notables; hasta enton-
ces el enfoque que se le daba a esta enfermedad tenia una filosoffa -
pesimista, antes de los estudios de Kasai esta anomalia se le habia -
clasificado en atresia corregible y no corregible (5).
Despuls de los cstudios de Kasai todas las variedades anatamopatolSgi
cas do la atresia de las vias biliares extrahepiticas son suscepti-
bles de tratamiento quirfirgico, Dados los cambios irreversibles que -
ocasionan el dafio hepitico por la atresiaz de las vias biliares, urge
establecer el diagndstico diferencial entre dos entidades: (olestasis
intrahepdtica y atresia de las vfas biliares extrahepiticas,
Ha quedado establecido por diferentes ocbservadores que el plazo criti- -
<o para lograr restitucién del trgnsito de las vias biliares, sin com-
prometer la reversibilidad de los cambios que se suceden en el higado,
es dentro de los tres primeros meses de vida, alrededor del dia 70 de

vida extrauterina.



Muchos han sido los métodos y procedimientos que se han propuesto
para establecer el diagndstico diferencial entre las enfermedades que
producen colestasis y la atresia de las vias biliares extrahepiticas
antes de decidir la laparotania exploradora como el método mis seguro
de diagnfstico. Cabe mencionar los siguientes: Bilirrubinemia directa
(6), fosfatasa alcalina (7), biopsia percutinea del higado (8), aspi-
raci6n duodenal de Green (9}, gamagrafia nuclear con tecnesio 99 (10},
rosa de Bengala con 1-131 (11), pruebas de peréxido (12), absorcién de
vitamina E (13), detemminacién de 5-alfa nucleotidasa (14), determina-
ci6n de alfa feto proteinas (15), detemminacibn de lipoproteinas X(16)
pretratamiento con fenobarbital (17}, colangiograffa transparietochepa
tico con la aguja de Shiba (18), colangiograffa endoscGpica a través-
de laparoscopfia y colangio-pancreatografia retrdgrada transendoscSpica
(19); todas ellas en las difcrentes Gpocas han sido sefialados como mé-
todos inequivocos de diagn6stico pero finalmente la experiencia ha de-
mostrado que cada uno de ellos tienc un margen de error de falsos posi
tivos muy importantes, y que la conjuncibn de algunas, propuestas en -
diferentes protocolos de estudios alcanzan a dar hasta un 65% de certe
za en el establecimiento de un diagndstico confiable en aquellos pa---~
cientes donde la evolucifn de la enfermedad 1llega al margen critico de
la duda entre las dos entidades nosoldgicas que se quiere descartar,
La biopsia hepdtica (20) con aguja en un procedimiento facil y bien to
lerado en los neonatos, lactantes y nifios mayores; sin embargo la in--
interpretacitn de los aspectos histopatolgicos son siempre dificiles,
debido a la coicidencia entre hepatitis y sindrames colestdsicos ambos

de origen intrahepftico o extrahepftico.
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Los cambios en el hfgado del neonato incluyen células gi-
gantes y eritropoyesis extramedular, 8stos cambios se man
tienen alrededor de los tres primeros meses. La prolifera
ci6n de conductos en el espacio porta aunado a colangitis
edema y colestasis son auxiliares claves en el diagnbsti-
co de atresia de las vias biliares cxtrahepdticas.,
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: De 1a AVBEH incluye una gran va-
riedad de entidades que a continuacién se detalla algunos
datos que pueden ser citados en 8sta diferenciacibn, Para
establecer la diferenciacifn entre AVBEH y hepatitis neo-
natal (21) puede hacerse scobre bases clinicas o s6lo por
laparotomia exploradora y también por colangiograma trans
operatorio, Estudio inicial del neonato que presenta icte
ricia 2l finalizar el primer mes de vida incluye eliminar
las posibles relaciones con enfermedades infecciosas como
pueden ser toxoplasmosis, sifilis, virus de rubeola, cito
megalovirus, virus herpética, Con relaciones genéticas co
mo:Galactosemia, deficiencia del alfa 1 antitripsina, ti-
rosinosis, fibrosis quistica, enfermedad de Niemann Pick,
sindrome de Turner, sindrome de Menkes, sfndrome de Zell-
weger y finalmente con otras e¢nfermedades relacionadas co
mo: Enfcrmadades hemolfticas, sepsis, hemorragia, obstruc
cifn del tracto intestinal superior, sindrome de bilis es
pesa sin hemolisis, ictericia por seno materno, Lucey -
Driscoll, Crigler Najjar e hipotiroidismo, etc. (22).
COMPLICACIONES: La colangitis postoperatoria, la hiperten

sién portal progresiva y la insuficiencia hepdtica son -



las complicaciones postoperatorias mds serias a corto y me
diano plazo (23).

El transplante hepdtico puede ser considerado en aquellos
casos donde falla la operaci6bn de Kasai, aunque la mayoria
de los transplantes hechos hasta ahora en nifios no tienen
una buena perspectiva,

La indicaci8n para transplantar incluyen aquellos casos -
con anormalidades en la coagulacién de la sangre (insufi-
ciencia hepdtica, vdrices gastroesofdgicas, ascitis y colan
gitis recurrente. Deberd tomarse en cuenta el apoyo fami-
liar del paciente, el nific debe pesar mis de 10 Kg y tener
por lo menos mds de 10 meses; el calibre de la vena porta de
be ser mayor de 5 mm,

Las estadisticas han revelado después de 5 afios hay un 64%
de sobre vida en los transplantados, la evolucién a largo -
plazo es desconocida, (24).

Alrededor del 50% de los nifios id6neos para ser transplan-

tados han muerto por falta de un donador.



IT.-EMBRIOGENESIS Y PATOGENIA

En e) origen de la atresia de las vias biliares debe establecerse
claramente una diferencia embrioldgica para la vfa extrahepdtica y pa-
ra la vfa intrahepdtica. Para la vfa extrahepitica existe una teoria
que postula un defecto del desarrollo congénito lo que explicarfa en
rids del 90% de las causas de la falta de permeebiliadad de la misma -
(25). E1 sistema de conductos extrahepdticos y vesicula bilier asf co-
mo el primordio ventral del pancreas proceden del diverticulo hepatico
cuya porcifn distal también da origen al higado.

Entre la cuarta y quinta semana (figura 1 A) del desarrollo ocurre
la elongacion de las vias biliares extrahepaticas, en ésta fase estos
conductos al fgual que el duodeno son cordbnes sdlidos de células. E)
establecimiento de las luces de los conductos empiezan en la sexta se~
mana (fig. 1 A) en el colédoco y progresa lentamente en sentido distal
desde el duodeno hasta el higado; hasta el final de la séptima semana
(fig. 1 B) la Tuz se ha extendido hasta la vesfcula biliar, esta G1ti-
ma se recanaliza al final de la duodécima semana,

En Tos conductos pancreiticos en forma extrafia parece no existir en su
dasarrollo une fase s¢lida como hecho critico en el desarrollo; la por
cidn proximil del diverticulo hepdtico suele ser absorvida por 1a pa-
red intestinal de forma que el colédoco y el conducto pancredtico pene
tran en el duodeno uno junto al otro, esta disposicidn persistird en
un 25% de los adultos, el resto el tabique entre los conductos desapa-

recerd a nivel de la submucosa durante la octava semana.



El neo desarrollo del higado y del pancreas a partir de este sis-
tema de diverticulo endodérmico raras veces o nunca ocurre. la impor
tante fuente de ancamalias radica en la no conversifn en tubos permea
bles de las conecciones embrionarias entre el higado y el intestino.
la atresia biliar extrahepStica puede afectar a un segmento de un -
conducto a todo un conducto o a todo el sistema. El conducto defec -
tuoso puede estar estenosado, puede existir pero ser sélido o puede
quedar reducida a wna banda fibrosa que facilmente pasa inadvertida,
Es dificil hablar de agencsia sobre todo cuande el higudo, pancreas
y duodeno estén presentes, por lo que se recfiere al témino de atre-
sia aln cuando existan vestigios fibrosos de las vias. Raros veces -
los conductos pueden ser hipoplisices. Otra posibilidad es que el -
crecimiento del epitelio no consigue mantenerse con la elongacin de
las vias biliares extrahepfticas durante la quinta semana por lo tan
to el conducto resulta atenuado y finalmente se rampe dando origen a
una campleja solucién de continuidad.

Finalmente se ha sugerido que la atresia extrahepftica puede ser
la continuidad de un proceso inflamatorio que previamente ha afecta-

do la via biliar intrahepfitica.
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TII.-ETIOLOGIA

La etiologfa de la atresia de las vfas biliares extrahepiticas -
aln es controvertida. Brent en 1962 (26) propuso dos puntos de vis-
ta el origen congénito que tiene dos principales teorias:

Primero: El proceso es una extensifn de la atresia de las vias bi -
liares extrahepiticas siendo todo el drbol biliar de origen comfn.
Segundo: El proceso es distinto de la atresia extrahepitica, siendo
los dos grupos de conductos de origen embrionario independiente;
por lo que una anamalia del desarrollo de los conductos biliares ex
trahepiticos (27) o anormalidades cn el Arbol vascular (28) explica
ria la génesis de la AVBHI. Otra teoria postula que es parte de un
espectro de enfennedades inflamatorias (29) intrauterinas. Finalmen
te la teoria mds aceptada y mejor documentada es la que postula un
proceso viral que dafia el epitelio de los conductos biliares; muchos
virus se han implicado en la génesis de la atresia de las vias bi -
liares. Landing ep 1974 (30-31) resumi6 en un interesante trabajo
los resultades de un estudio efectuado en ¢l Children Hospital of -
Philadelphia sobre los aspectos virolfgicos en la patogenia post-in
flamatoria de la atresia de las vias biliarers extrahepiticas entre
ellos al virus B de la hepatitis (32-33-34-35-36-37-38), citamegalo
virus y rubeola (39). Recientemente se ha encontrado al Reovirus ti
po III camo agente viral mds constantemente involucrado en la géne-
sis de la atresin de las vias biliares extrahepiticas (40-41-42).
La atresia de las vias biliares extrahepiticas se ha asociado tam -

bién a sindrame de heterotaxia visceral variedad poliesplenia (43 -
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44), con anamalias cromosémicas (45) y como forma familiar (46}.
Cabe seflalar que el tamafio de la estructura ductal es considerado de
mucha importancia para el tratamiento quirGirgico. De acuerde al tama
fio de 1a luz de los conductos (47) se han clasificado en tres grupos:
TIPO I: Cuando el difimetro del conducto interno es mayor de 100 micras.
TIPO I1: Cuando el difmetro ductal es menor de 100 micras.
TIPO I1I: Donde solamente hay fibrosis sin estructura ductal.
Sin embargo estudios relativuamente recicntes por Miyano y Cols han se-
flalado que la atresia de las vias biliares extrahepiticas es debida a
wna anamalfa en la unibn pancreatico-colédoco-duodenal.
Histolégicamente fueron estudiados por Miyano, Suruga, Suda y (48)
Tsushiga los conductos biliares, pared duodenal y tejidos adyacentes a
la ampolla de Vater, efectuaron 28 autopsias de casos de atresia de
las vias biliares extrahepfiticas no corregibles, se observd una alta -
incidencia de anommalidades en 1a unién pancredtico-colédoco-duodenal;
los hallazgos fueron sugestivos de que la atresia de las vias biliares
extrahepiticas pueden ser producidas en algunos pacientes por un reflu-
jo del jugo pancredtico secundario a anomalidades en esta unifn.
Estos autores efectuaron 21 autopsias de los 28 y fueron estudiados con
la técnica de secciones seriadas transversales y 7 casos fueron estudia
dos con la técnica de secciones seriadas longitudinales. Se estudiaron
por témicas histopatoldgicas al pancreas, y la segunda seccibn del -
duodeno, Los hallazgos fueron estructuras ductales discontinuas con un
epitelio columnar o cuboide y un difimetro de mis de 100 micras. No hubo
fibrosis dentro de la estructuras ductales, otros hallazgos fueron gra-
dos variables de infiltracién celular, proliferacibn vascular, fibrosis

alrededor del tejido ductal; clasificaron en tres tipos de acuerdo a -



los hallazgos de estructuras ductales relacionadosiparticulamente -
con el difimetro intemno y los cambios en el tejido circundante.
A raiz de estos estudios se ha visto que la desembocadurn del COLEDO

CO-PANCREATICO pueden ser de tres tipos. (Fig. 2 Ay fig, 2 B).

-1 -



FIGURA DOS
ALTERACIONES ANATOMICAS DE LA UNION
PANCREATICO COLEDOCO DUODENAL

EN LA ATRESIA DE LAS VIAS BILIARES EXTRAHEPATICAS
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TIPO I: Cuando ambos conductos se abren separadamente.
TIPO [I: Cuando ambos conductos se abren en el mismo sitic, pero no
forma un canal comin,
TIPO III: Cuando se forma un canal comin, este grupo a su vez se sub-
divide:
TIPO TIT-A: (CASOS CONTROLES) Cuando la unidn de los conductos se ha-
ce en la mucosa o submucosa, y sus caracteristicas son:
1.-La unidén del conducto biliar y del conducto pancredtico estd situa
da en la mucosa o en el trayecto submucoso del duodeno,
2.-E1 camal es corto, de 2 mn (promedio 1.3 mm)
3.~-E1 esfinter de 0ddi estd bien desarrollada especialmente en Ya por-
cidn dista) del colédoce.
4,~E1 conducto biliar comdn y conducto pancredtico penetra a la muscu~
Tarfs propia del duodeno oblicuamente en un dngulo y casi en parale
lo.
5.-E1 dngulo de la unidn del conducto biliar comln y el conducto pan-
credtico &3 muy agudo.
TIPO 1I1-B: Estos hallazgos se encontraron en la atresia de las vias
biliares extrahepdticas y fueron los siguientes:
.1.-La unién del conducto pancredtico y el conducto biliar estd situa-
da por fuera de la muscularis propia del duodens.
2.~-La Tongitud del canal comln es mis larga aproximadamente 6 mm.
3.-£1 canal comiin estd rodeado de un esfinter de Oddi bien desarrolla
do, pero a nivel de ls parte distal del colédoco estd hipoplésico.
4.-EY canal comln pasa la pared del duodero en un &ngulo mucho més
recto,

5.-En los casos de atresia de Yas vias biliares extrahepiticas {50%)
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fue dfficil identificar la continuidad ductal en el 4rea de parénqui
ma pancrefitica,

De acuerdo a los hallazgos de la unitn pancredtico-colédoco-duodenal
en la atresia de las vfas biliares extrahepiticas, los autores sos-
tienen que el origen de la atresia se debe al reflujo del juge pan-
creitico hacia el colédoco por la deficiencia del mecanismo esfinte-
riano del colédoco. Cabe sefialar que ya en 1969 Babbitt (49) propuso
por primera vez este concepto pero para etiologfa del quiste del co-
1édoco ; postuls que el reflujo producia colangitis y posteriomente
dilatacifn del conducto biliar comGn. La evidencia de que el reflujo
se produce es el alto contenido de amilasa que sc pucde cbtener en -
1a cavidad del quiste del colédoco. Miyano y otros no han demostrado
evidencia definitiva de reflujo pancreitico al interior de los con -
ductos biliares en los casos de atresia de las vias biliares extrahe
pdticas camo fue hecho por Babbitt en los casos de colédoco; ademis
existen dos diferencias mis entrc quiste de colédoco y atresia de las
vias biliares extrahepdticas. La primera es que la longitud del canal
canln es mayor en los casos de quiste de colédoco, segunda que la in
cidencia de anomalidades de la unién del conducto biliar camfin y el
conducto pancreitico fue del 100% en quiste de col&doco y del 60% en

la atresia de las vias biliares extrahepiticas (fig. 3).
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[V, -PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido a que &dn hay muchos puntos obscuros en el conocimiento de
los mecanismos por los cuales se desarrolla la atresia de las vias bi-
liares extrahepdticas ¥ a que en nuestro medio ne existe ningln traba-
Jo encaminade a esclarecer, se desarrolld éste trabajo con el propdsi-
to de revisar retrospectivamente Jos casos de AVBEH que se han presen-
tado an el Hospital Infantil de México en el periodo de 1980 a 1985 pa
ra comparar los hallazgos de los diferentes cortes histoldgicos de la
unidn pancredtico-colédoco-duodenal con lo seflalado por e) trabajo de
los doctores Miyano Suruga, Suda Tsushiga.

Por 1o que se hizo necesario hacer una revisidn dirigida en busca
de anormalidades anatémicas de 1a unién pancredtico-colédoco-duodenal
en todos los pacientes operados por atresia de las vias biliares ex-

trahepdticas en el Hospital Infantil de México.



V.-0BJETIVOS

1.-Analizar de manera retrospectiva las anormalidades de la unién pan-
crefitico-colédoco-duodenal en la atresia de las vias biliares extra
hepdticas, para conocer su frecuencia, tipos de anormalidades y po-

sibles alteraciones histolégicas,

2.-Correlacionar nuestros hallazges y experiencia en el Hospital Infan

til de México con los reportados en la literatura mundial.

- 18 -



VI.-HIPOTESIS

Existen anormmalidades anatGnicas de la unién pancredtico-colé-
doco-duodenal en la atresia de las vias biliares extrahepfticas
que permiten el reflujo del jugo pancredtico lo que puede influir

en la génesis de 8sta entidad nosolégica,
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VII.-MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los protocolos de autopsias y estudios anatomopatold-
gicos post mortem de pacientes con atresia de las vias biliares extra
hepdticas durante Jos (1timos cinco aflos (1980-1985) mediante un estu
dio retrospectivo de los diferentes cortes histopatoldgicos en et De-
partamento de Anatomia Patoldgica del Hospital Infantil de México. A-
demds se efectuaron nuevos cortes para la exploracién de la unién pan
credtico-coledico-duodenal, se explora si los conductos pancredtices
y bilisres drenaban en forma comin, por separado y a qué nivel se u-
nen.

Se investigaron signos histoldgicos de dafio de reflujo tales como
1a integridad del epitelio, necrosis coagulativa y metaplasia epite-
Tial. Estructuras ductales discontinuas epitelio columnar o cuboide,
difmetro, fibrofis dentro de la estructura, infiltracidn, prolifera-
cidn vascular, fibrosis alrededor del tejiuo ductal.

E1 responsable del estudio supervisd personalmente y en forma dia-
ria el 1lenado de hojas, los protocoles de autopsias de dichos casos
archivados en el Departamento de Patologia, recoleccidn de Tos tejidos,
los diferentes cortes histoldgicos, incluyendo 1os nuevos cortes para
explorar la unién pancredtico-colédoco-duodenal de los bloques de para

fina en la atresia de las v{as biliares extrahepdticas.

-20 -
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VIII,-PRESENTACION DE LA INVESTIGACI(N

Este grupo reune las siguientes caracteristicas; es descriptivo,
con un grupo camparativo, la observacifn se hizo en un grupo especifi
co, transversal y retrospectivo, la informacifn se cbtuvo en forma di
recta de los expedientes clfnicos de los pacientes sometidos a estu -
dio anatomopatolfgico de la atresia de las vias biliares extrahepiti-
cas de 1980 a 1985 en el Hospital Infantil de MSxico "Federico Gamez'
y del protocolo de autopsias de dichos casos archivados en el Departa
mento de Patologfa. Los tejidos almacenados en el servicio,;de las la-
minillas de los cortes histolégicos y finalmente de los bloques de pa
rafina, se realizaron nuevos cortes a tres niveles, ademis de tincio-
nes de Mason y Pas cuando fuc necesario.

Este grupo es descriptivo de las observaciones de anommalidades a-
natGeicas de la unifn pancreitico-colédoco-duodenal en la atresia de
las vias biliares extrahepéticas. No podemos realizar estudio analftj
co debido a que nuestro grupo en estudio no es significativo, solamen
te podemos realizar estudio comparativo con los hallazgos en los dife
rentes cortes histolégicos de la unién pancreﬁtico-—col?doco-duodenal

“con los sefialados por el trabajo de los doctores Miyano y Cols.
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Se utilizé un grupo comparativo con caracteristicas similares a
las del grupo problema tanto camo la edad, el estar hospitalizado en
ésta Institucién con motivo de ingreso cualquiera que no fuese atre-
sia de las vias biliares extrahepfticas o tuviesc relacibn con coles
tasis intrahepfitico. Este grupo se obtuvo por apareamiento de edades
mediante la seleccibn de expedientes clinicos y protocolos de autop-

sias,



IX.~DISERD DE LA INVESTIGACION

Todos Yos pacientes en este estudio, estuvieron hospitalizades en
los Servicios de Medicinas o Cirugfa en el Hospital Infantil de MExi-

co "Federico Gimez" durante Yos afos 1980 a 1985,

Para 1a seleccidn de cada paciente, debfan Vlenarse los siguientes

requisitos:

1.-A todos se les efectid DERIVACION PORTOYEYUNOANASTOMOSIS POR LA

TECNICA DE KASAI por 1a atresia de las vias bitiares extrahepiticas,

2,~A todos se les practicsd ESTUBIO ANATOMOPATOLOGICO DE LA UNION PAN~
CREATLCO-COLEDOCO-DUODENAL en casos de atresia de Yas vias biliares
extrahepiticas,
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X.~- PRESENTACION DE RESULTADOS

Se revisaron 8 casos clinicos de pacientes con atresia de las vias
biliares extrahepticas en el Hospital Infantil de México "Federico -
Gdmez', durante el periodo de 1980 a 1985,

S6lo cinco casos fueron los que tuvieron material en el estudio -
post mortem del Servicio de Anatamfa PatolSgica. Ademis se selecciona

ron cinco nifios sin AVBEH, que forman el grupo camparativo.

Qutro casos de AVBEH fueron operados practicandose en todos ellos
derivaciones hepato-bilio-intestinales, s6lo un caso no se operd por

muerte preoperatoria.

Los casos controles fueron muertes por causas cxtrahepfiticas. los -
cinco casos de AVBE!N correspondicron a menores de seis meses de vida -

con predominio del sexo femenino de 4:1, (grafica 1).

El grupo de camparacifn también correspondieron a menores de seis -

meses de vida, con predaminio del sexo masculino de 3:2,,
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ALTERACIONES MACROSCOPICAS EN EL GRUPO [E ESTUDIO Y GRUPO LE CONTROL

Las alteraciones macrosclpicas (protocolo de autopsias) en la atre-
sia de las vias biliarcs extrahepfiticas dc los cinco casos estudiados,

fueron los siguientes:

Necrosis pancrefitica: En el caso tres y cuatro.

Hipoplasia de la vesicula biliar: El segundo, cuarto y quinto casos.

Ausencia de vesicula biliar: S6lo en el tercer caso,

Aumento de volumen hepitico y nédules parenquimatosos: Se encontraron

en los cinco casos.

Hemorragia duodenal: S6lo en el tercer caso,

En el grupo cantrol no se encontraron alteraciones macroscGpicas en

el pancreas, vesicula biliar, higado y duodeno.



CUADRO 1

ALTERACIONES MACROSCOPICAS EN LA AVBEH

CASCS 1 2 3 4 5
NECROSIS PANCREATICA - - + + -
HIPOPLASIA [E LA VESICUIA - + . + +
BILIAR
AUSENCIA [E LA VESICLA - - ++ - .
BILIAR

AIMENTO IE VOLUMEN HEPATICO ++ ++ ++ ++ ++
Y NODULOS PARENQUIMATOSOS
HEMORRAGIA DUODENAL - - + - -
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ALTERACIONES MACROSCOPICAS EN EL GRUPO CONTROL SIN AVBEH
CASOS 1 2 3 4 5

NECROSIS PANCREATICA NO NO NO NO NO
HIPOPLASIA [E LA VESIQULA  SIN ALTERACIONES

BILIAR

AUSENCIA BE LA VESIQUIA SIN ALTERACIONES

BILIAR

ARMENTO DE VOLUMEN HEPATICO

Y NODULOS PARENQUIMATOSOS ~ SIN ALTERACINES

HEMORRAGIA DUODENAL SIN ALTERACIONES
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CUADRO 2 “A
CLASIFICACION DEL DIAMETRO DEL CONDUCTO INTERNO EN LA
AVBEH DE ACUERDO A MIYANO, SURUGA, SUDA Y TSUCHIGA
TIPO I : Cuando el didmetro es mayor de 100 micras,
TIPO I1 : Cuando el difimetro es menor de 100 micras,

TIPO IIIl : Fibrosis sin estructura ductal,.

RENCEERNOREFRO SN SRR SR SR A RS SR E SN SR EE IR OASRSREOERETRES

CLASIFICACION DE LA DESEMBOCADURA COLEDOCO-PANCREATICO-

DUODENAL EN LA AVBEH DE ACUERDO A MIYANO, SURUGA, SUDA

Y TSUCHIGA.

TIPO I: Cuando ambos conductos se azbren separadamente
a la segunda porcién del duodenc,

TIPO II: Cuando ambos conductos se abren en el mismo
sitio ¥ no forma canal comdn,

TIPO III: Cuando se forma un canal comdn y éste se sub

divide en:
- TIPO IIT-A: Cuando la uni6n de ambos conductos se hace
en la mucosa o submucosa,
TIPO III-B: Cuando 1a unifdn de los dos conductos se ha

ce antes de la muscularis,

29{3’ BEBE
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Todos los casos de atresia de las vias biliares extra-
hepiticas se lograron encuadrar en la clasificacidn res-
pectiva de didmetro internc de conducto biliar cxtrahepd-
tico de la unifn pancredtico-col&doco-duodenal; por lo -
cual se demostrd que existen anormalidades anatfmicas de
&sta unidn, ademds de signos histolfgicos de dafio de las
vias biliares,.

De acuerdo a la clasificacidn del didmetro interno se
consiguieron: Dos casos de tipo I, dos casos de tipo II y
un solo caso de tipo III, (Ver cuadro 3)

De acuerdo a la clasificacibn de tipo de desembocadura
del conducto colédoco-pancredtico se consiguieron: Tres -
del tipo III-A y dos del tipo III-B,

En el grupo control de acuerdo a la clasificaci6n de -
didmetro interno los cinco casos correspondieron al tipo
II, en la clasificacién del tipo de desembocadura del con
ducto colédoco-pancredtico  se encontraron cuatro casos

del tipo III-A y un solo caso del tipo ITI-B,



CUADRO 3

CLASTFICACION ENTRE EL DIAMETRO Y LA DESEMBOCADURA COLEDOCO-

PANCREATICO-DUODENAL EN LA CASUISTICA

CASCS DIAMETRO DESEMBOCADURA
1 I II1I-A
2 I III-B
3 III IIL-B
4 II IIT-A
5 II III-A

-~ 3] -

CLASIFICACICN ENTRE EL DIAMETRO Y LA DESEMBOCADURA COLEDOCO-

PANCREATICO-DUODENAL EN EL GRUPO CONTROL

CASOS DIAMETRO DESEMBOCADURA
1 17 III-A
2 II III-B
3 I III-A
4 1I III-A
5 I1 III-A




CUADRO 4
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SIGNOS HISTOLOGIOOS LE DARO DE LA ATRESIA [E LAS VIAS BILIARES
EXTRAHEPATICAS SEGLN MIYANO Y COLS

CASCS N® 1 2 3 4 5

INTEGRIDAD DE EPITELIO 95¢ 0% 0% 704 100%

METAPLASIA INTESTINAL SI NO NO NO NO

EPITELIO COLUMNAR O COLUMNAR  NO NO COLUMNAR Y  COLIMNAR

QUBOILE CUBOIDE SIMPLE

FIBROSIS DENTRO DE LA + + ++é NO +

ESTRUCTURA

FIBROSIS ALREDEDOR LEL + + 4t + NO

TETIDO DUCTAL

NECROSIS COAGULATIVA NO i NO NO NO
FIBRINOIDE

ESTRUCTURAS DUCTALES SI NO NO NO NO

DISCONTINUAS

PROLIFERACION VASCULAR NO 4 ++ NO NO

INFILTRACI(N + ++ ++

+
HISTIOCITOS




CUADRO 5

SIGNCS HISTOLOGICOS DE DARO EN EL GRUPO CONTROL SIN AVREH

CASCS N® 1 2 3 4 )
INTEGRIDAD DE EPITELIO  90% 10% 1004 1001 100%
METAPLASIA INTESTINAL  NO NO NO NO NO

EPITELIO COLUMNAR O COLUMNAR COLUMNAR COLIMNAR  NO  COLIMNAR
CUBOILDE

FIBROSIS IENTRO IE LA NO + NO NO NO
ESTRUCTURA
FIBROSIS ALREDEDOR NO NO NO + NO

DEL TEJIDO DUCTAL

NECROSIS COAGULATIVA ~ NO NO NO NO NO
ESTRUCTURAS DUCTALES  SI P No NO -+
DISCONTINUAS ,

PROLIFERACICN VASCULAR NO NO SI NO +

INFILTRACION NO NO NO NO NO
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XI.-DISCUSION

Los pacientes con atresia de las vias biliares extrahepiticas cons
tituyen una patologfa poco canlin, el presente estudio estd constitui-
do s6lo por cinco casos clinicos, que fueron autopsiados en el Hospi-
tal Infantil de México en un periodo de cinco afios (1980-1985). Todos
los pacientes con atresia de las vias biliares extrahepiticas interve
nidos tenfan tres o mis meses al momento de ser operados; en algunos
casos porque la consulta fue tardfa.

En relacifn a lau cxperiencia de otros autores encontramos el repor
te de AVBEH; la incidencia de anommalidades anatémicas de la unifn -
pancrefitico-colédoco-duodenal una relacibn escuetamente significativa,
esto nos conduce a decir que los casos de anormalidades anatfmicas en-
contradas en nuestro estudio de cinco casos clinicos, los hallazgos -
fueron dos de tipo ITI-B esto de acuerdo a la clasificacién de desembo
cadura de Miyano y Cols, no son obras del azar, si no relacionados di-
rectamente con ésta enfemedad. Donde se sustenta la teoria de la atre
sia decbido al reflujo de jugo pancredtico hacia el colddoco por la de-
ficiencia del mecanismo esfinteriano del colédoco. Sin ambargo en este
estudio tampoco se ha podido demostrar definitivamente evidencias de
reflujo pancrefitico al interior del conducto biliar en los casos de AV
BEH camo fue hecho por Miyano y Cols. En realidad este nuevo concepto
fue propuesto por primera vez por Babbitt en 1969; pero para la etiolp
gia de quiste de colédoco y no asf para la atresia de las vias bilia -

res extrahepiticas.
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Miyano y Cols efectuaron 21 autopsias, 28 casos por la técnica de
secciones seriadas transversales y 7 por la técica de secciones se-
riadas Iongitudinales, y encontraron una incidencia de 603 de anorma
lidades anatfmicas de la unién pancreatico-colédoco-duodenal. Noso-
tros realizamos seleccibn de tejidos, luego pasamos a bloques de pa-
rafina para posteriomente obtener laminillas seriadas, ademis efec-
tuamos tinciones como de Mason y nuestros hallazgos se compararon -
con la clasificacibn del aspecto de la descmbocadura del pancreas y
colédoco, Por Miyano y Cols. Por otro lado estd bien descrito en la
literatura mundial la asociaci6n de AVBEH con anormalidades en el 4r
bol vascul:r (28), enfermedades inflamatorias (29), con aspectos vi
rolbgicos, tales camo virus B de la hepatitis (32-38), citomegalovi-
rus, rubeola (39); recientemente timbién se encontrd , asociacifn -
con Reovirus (40-41-42) a sindrame de poliesplenia (43-44), también
con cranosopatias (45), y otras formas familiares (46). En nuestro -
estudio no encontramos asociaciones con ningunc de los casos mencio-

nados.
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XII.- CONCLUSICNES

1.-La edad de disgn6stico se efectud en la mayorfa de los pacientes

en forma tardia (mayores de 3 meses).

2.-Predomina en frecuencia el sexo femenino 4:1 en los casos de AVBEH.

En el grupo control 3:2 predaminio sexo masculino.

3.-la incidencia de casos quirfirgicos de AVBEH se considera baja ex-
plicande esto la falta de conciencia e interfs en la poblacifn ge-
neral y falta de motivacién y concientizacién en el gremio médico

en el diagnbstico precoz e intervencién quirGrgica oportuno.

4,-A pesar de estar bien descrita la asociacién de AVBEH con anoma-
lidades del 4rbol vascular, enfermedades inflamatorias, con aspec
tos virolbgicos tales como virus B de la hepatitis, citamegalovi-
rus, rubeola, reo virus, No hubo asociaci6n en nuestros casos es

tudiados.

5.-No se encontrb asociaci6n con cardiopatias congénitas cianGgenas
(heterotaxia visceral variedad poliesplenia) ni asociacibn con -

cramosopatias y otras formas familiaves.

6.-De los cinco casos estudiados de acuerdo a la clasificacién del -
difimetro interno se consiguieron dos casos de tipo I, dos casos

de tipo II y un solo caso de tipo III.

J.-De acuerdo a la clasificacitn de tipo de desembocadura del conduc
to colédeco-pancrefitico se consiguieron tres del tipo III-A dos -

del tipo III-B,
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8.<En e;‘gruﬁokcontrol de acuerdo a la clasificacién de did
“metro .interno: los cinco casos corresponden al tipo II,

9,-De acuerdo a la clasificacién de tipo de desembocadura
-del conducto colédoco-pancreitico se encontraron cuatro

casos de tipo III-A y un solo caso de tipo III~B,

10,-La teorfa de Babbitt no pudo ser demostrado en los cin-

to casos estudiados,
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