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Cáncer ue vías biliares 

1. INTRODUCCION 

El cáncer originado en las vías biliares ha demostrado ser una lesión frustrante, dificil de 

diagnosticar y de tratar; siendo su pronóstico malo en la gran mayoría de los casos (1). 

1.1 Antecedente histórico 

El tumor de vesícula biliar fue descríto por primera vez en 1777 por Maximillian de Stoll 

y la resección hepática por neoplasia de la vesícula fue efectuada por primera vez en 1891 

por Keen; la asociación de litiasis vesicular y cáncer fue descrita por Mayo en 1903 (2). 

El primer reporte de cáncer de vías biliares data de 1889 en que Musser reportó 18 casos; 

en 1940 Stewart presento una revisión de 306 casos de cáncer de los conductos biliares 

extra hepáticos, en 1954 Sako efectuó una revisión de 570 pacientes con similar 

diagnóstico y Klatskin reportó en 1965 trece casos de cáncer de la vía biliar a nivel de la 

bifurcación. 

1.2 Historia Natural 

La mayoría de los pacientes con cáncer de las vías biliares mueren de 3 a 6 meses 

posterior al diagnóstico y la causa de muerte mas frecuente en estos casos es la colangitis 

y la obstrucción biliar, que generalmente se acompaña de insuficiencia hepática grave 

(3). 

El pronóstico de estos pacientes varía dependiendo de la localización de la neoplasia; es 

mejor si es distal (papila) y empeora si es proximal (confluencia de las vías biliares); en 

términos generales es malo lo que se debe a lo avanzado de la enfermedad cuando se 

realiza el diagnóstico (3,4,5). 
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1.3 Frecuencia 

Se ha observado una frecuencia mayor de esta patología en los Estados Unidos de 

Norteamérica, en los estados del suroeste especialmente en las poblaciones de nativos 

americanos. Es alto en otros paises como Chile, Japón e Israel (3,6). 

Su frecuencia es de 0.01 % al 0.2% para el cáncer de vesícula biliar y de 0.01 % al 0.46% 

para el cáncer de los conductos biliares. La frecuencia es de 2.5 por 100,000 habitantes en 

USA y constituye el 5% de todos los cánceres (7,8); la gran mayoría son asintomáticos en 

su inicio. En Estados Unidos se diagnostican 4,500 nuevos casos por año. Se presenta con 

mayor frecuencia en pacientes entre los 50-70 años con una media de 56 años(3,4,5,6); el 

cáncer de la vía biliar y de la vesícula es 7 veces mas frecuente en pacientes con 

colecistitis crónica y litiasis; y su relación mujer a hombre es de 3: 1. Se observa con 

mayor frecuencia en población de raza negra que en la raza blanca en los Estados Unidos 

(8). 

1.4 Etiología 

La etiología es desconocida, sm embargo existen factores predisponentes comunes 

asociados a este tipo de patología : litos, estasis biliar e infecciones; no hay un vinculo 

conocido pero es un hallazgo común. Existen otras asociaciones como son : quistes de las 

vías biliares, hepatolitiasis, colangitis esclerosante, colitis ulcerosa (9,10). Se ha asociado 

al uso frecuente de contraste para estudios radiográficos como Thorotrast. Los litos 

intravesiculares se asocian a cáncer de vesícula (sobre todo con litos >3cm) (3%) pero no 

a neoplasia de conductos biliares. La parasitosis con Chlonorchis sinensis se asocia 

frecuentemente con colangiocarcinoma intrahepático en el sureste de Asia (3,6,11). Los 

pólipos dentro de la vesícula no parecen tener potencial de malignidad. 

Welton encontró que pacientes portadores asintomáticos de salmonela en la vía biliar 

tienen un riesgo 6 veces mayor de padecer de este cáncer. Así mismo se piensa que el 
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reflujo pancreático exógeno dentro de los conductos biliares pueden promover cambios 

neoplásicos en las células epiteliales que las recubren (3). 

La asociación entre la unión anómala de los conductos pancreato-biliares, o la presencia 

de quistes de colédoco como un factor carcinogénico no han sido claramente demostrados 

(9,12,13). 

1.5 Patología y estadificación 

El tipo de neoplasia maligna mas frecuente, tanto en la vesícula biliar como en los 

conductos hepáticos es el adenocarcinoma; 85% en la vesícula biliar y 95% en los 

conductos biliares (4,5,8,14). 

Carcinoma in situ 
Adenocarcinoma 
Adenocarcinoma papilar 
Adenocracinoma mucinoso 
Adenocarcinoma de células claras 
Adenocarcinoma de células en anillo de sello 
Carcinoma adenoescamoso 
Carcinoma de células escamosas 
Carcinoma de células pequeñas (células aveniformes) 
Carcinoma indiferenciado 
Carcinoma de origen no especificado (NOS) 

El tipo histológico (Tabla 1) (3,4,5) mas frecuente para el Carcinoma de vesícula es : 

papilar, nodular o tubular. En el carcinoma de conductos biliares, la clasificación depende 

del grado de diferenciación: bien diferenciado y mal diferenciado. Pueden existir otras 

variantes como : Escamoso, leiomiosarcoma, mucoepidermoide, carcinoide, histiocitoma 

fibroso maligno cistoadenocarcinoma, todos ellos raros (3). 
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El tipo papilar invade con menor frecuencia al hígado y tiene baja. propenf,ión a 

generar metástasis a los ganglios de relevo. La forma nodular infiltra tempranamente al 

hígado y metastatiza a los ganglios regionales. 

Por su estirpe histológica, la mayoría de los tumores secretan mucina, y esto marca una 

diferencia entre cáncer y otros tipos de lesiones como : fibrosis o hiperplasia glandular 

observadas en obstrucción benigna crónica. 

En reportes recientes, los pacientes con cáncer vesicular se presentan con tumores 

aneuploides que se asocian frecuentemente a carcinomas pobremente diferenciados y de 

comportamiento mas agresivo; los tumores diploides son menos frecuentes (11). 

1.6 Factores de riesgo asociados a cáncer de vesícula biliar y de vías biliares 

(Tabla 2 y 3) (3) 

Colelitiasis. 
Quiste'de colédoco. 
Anomalías en la insere.ión de conducto colédoco con el pancreático. 
Carcinógenos (Azotolueno, Nitrosaminas). 
Estrógenos. 
Portadores de tifoidea. 
Vesícula en porcelana. 
Pólipo adenomatoso de vesícula biliar. 
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Dilatación quística el conducto biliar (Quiste de colédoco, Enfennedad de Caroli). 

Litos . 
Litiasis hepática . 
Clonorchis sinensis. 
Opisthorchis viverrini. 
Colangitis esclerosante primaria. 
Colitis ulcerativa. 
Dioxido de Thorium. 
Radionúclidos . 
Carcinógenos (asbesto, dioxin, nitrosa minas, difenil policlorinatado). 
Anticonceptivos orales. 
Metildopa. 
Isoniacida. 

1. 7 Estadificación para cáncer de vesícula biliar (AJCC) 
(Tabla 4 y 5) (4,5) 

American Joint Committee on Cancer (AJCC) 

Tumor Nódulo 

Estadio O Tis NO 
Estadio I TI NO 
Estadio II T2 NO 
Estadio 111 Tl-2 NI 

T3 NO-I 
Estadio IV Tl-4 N2 

Tl-4 NO-2 

Tis = Carcinoma in situ. 
TI = Tumor limitado a la mucosa o muscularis. 
T2 = Tumor que invade serosa. 

Metástasis 

MO 
MO 
MO 
MO 
MO 
MO 
MI 

T3 = Tumor que invade hígado «2cm) o tm órgano adyacente. 

Sobrevida a 5 años 
Post quirúrgico 

100% 
85% 
25%- 65% 
10% 

2% 

T4 = Tumor que invade> 2cm dentro del hígado o involucra mas de 2 órganos adyacentes. 

NO = No nódulos involucrados. 
NI = Metastasis al conducto cístico, conducto biliar o a nódulos del hilio. 

MO = No metástasis a distancia. 
MI = Metástasis a distancia. 

5 
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JNEI' 11V:~stad~/i~adfÍn pa1'l! clÍncer de 1~ .. ;í('Ula biliar .~ 
Profundidad del tumor 

Nivel de invasión Sobrevida a 5 años 
Post Quirúrgico 

Estadio I Mucosa 70% - 97% 
Estadio 11 Muscularís 50% -70% 
Estadio 111 Serosa 0%-25% 
Estadio IV Invasión hepática 0%-20% 
Estadio V Invasión a órganos adyacentes o 0%-5% 

metástasis a distancia 

Etapas I Y 11: (Cáncer localizado). 

• Cáncer limitado a mucosa y submucosa. 

• Minoría de los casos. 

• Cáncer con invasión a muscular : < 15% de sobrevida . 

• Tratamiento: Remoción de ganglios linfáticos regionales junto con la vesícula biliar. 

Etapa 111 Y IV : (Cáncer no resecable). 

• La gran mayoría de los cánceres. 

• Invasión ganglionar, tejido linfático hepático y biliar e incluso a cavidad abdominal. 

• No son frecuentes las metástasis a distancia. 

• Tratamiento paliativo. 

(4,5) 
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1.8 Localización de los tumores 

Tres áreas anatómicas: (Tabla 6 y 7) 

Tercio superior La confluencia de los conductos hepáticos y el 
conducto hepático común. 

Tercio medio Colédoco, entre el CÍstico y el borde superior del 
duodeno. 

Tercio inferior Entre el borde superior de duodeno y la papila. 

!Cáncer de \';a hiliar I·~.~-~-~~~~~:{:_~L:!vf]l 

Lugares más frecuentes de localización de los tumores 

Conducto biliar % 

Tercio superior 55% 
Tercio medio 15% 
Tercio inferior 20% 
Difuso 10% 

7 

Pacientes con tumores en el tercio superior tienen un peor pronóstico y son mas difíciles 

de tratar de manera efectiva (15,16). 

1.9 Colangiocarcinoma de la confluencia de los conductos hepáticos (Klatskin) 

Desde los primeros reportes efectuados por Altimir en 1957 y por Klatskin en 1965, se 

ven con pesimismo estos tumores porque :(3,4,5). 

• Frecuentemente no es posible un diagnóstico preoperatorio. 

• La confirmación histológica es difícil. 

• La resección curativa raramente es posible.La derivación bilio-entérica es dificil 

como paliación y es preferible la canulación con férulas por vía endoscópica. 

• Son lesiones raras. 
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1.10 Diagnóstico 

El uso de marcadores tumorales e inmunohistoquímica en el diagnóstico, no ha 

demostrado tener un valor aceptable; marcadores como CEA, antígeno de carbohidrato 

CA50, CA19-9, K-ras oncogén así como la detección de anomalías en el cromosoma 5 y 

7 Y C-erb oncogén tienen un valor aún experimental (17-21). 

Los síntomas de presentación temprana no son caraterísticos y la exploración fisica 

habitualmente es irrelevante. Malestar general, dolor abdominal alto, prurito, pérdida de 

peso y anorexia son frecuentes y pueden preceder al inicio de la ictericia en semanas o 

meses. Habitualmente la ictericia es la causa mas común para realizar estudios dirigidos 

(6). 

Puede existir las siguientes alteraciones bioquímicas que no son específicas para esta 

patología: Aumento de la fosfatasa alcalina, transaminasa glutámico oxalacética (TGO), 

así como de la aspartato amino transferasa; anemia, tiempo parcial de tromboplastina 

(TPT) prolongado. Marcadores tumorales como: alfa feto proteina (AFT) y el antígeno 

carcinoembrionario (CEA) comunes en otras patologías gastrointestinales, presentan 

niveles normales (18). 

Puede presentarse con colangitis y formación de abscesos en los segmentos hepáticos 

obstruidos. La vesícula puede no ser palpable y hallarse colapsada (3). Frecuentemente no 

se sospecha de este tipo de lesión en pacientes con ictericia obstructiva, el hallazgo por 

ultrasonido (US), tomografia axial computada (T AC) o resonancia magnética (RM) 

indica un proceso obstructivo con dilatación de las vías biliares; comunmente el tumor 

coexiste con litos, lo que dificulta el diagnóstico; el uso de colangiografia permite 

identificar el sitio de la obstrucción y permite tener una idea del aspecto anatómico del 

arbol biliar para poder planear el abordaje quirúrgico. En algunos de los pacientes que son 

sometidos a procedimientos quirúrgicos electivos como colecistectomía, el diagnóstico 

final de histopatología puede dar esta patología; estos, corresponden al 1 % de todos los 

especímenes colecistectomizados y en la gran mayoria de los casos el diagnóstico que 

indicó la cirugía fue litiasis y no carcinoma (22,23). 
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En la vía biliar el mayor problema diagnóstico es diferenciar SI se trata de un 

colangiocarcinoma o de lilla colangitis esclerosante, en ambos casos se presenta una 

imagen radiológica de estenosis. Muchas veces las lesiones benignas son de 

características mas ahusadas y las lesiones malignas son estenosis más abruptas (24). Las 

estenosis benignas pueden presentarse en: (3) 

Colangitis esclerosante. 

Colelitiasis 

Cirrosis biliar primaria 

Se ha intentado efectuar el diagnóstico diferencial con citología a través de cepillado o de 

aguja fma con resultados positivos en un 90% , aunque esto es cuestionable porque no se 

han podido obtener resultados similares en otros centros hospitalarios (25); otros autores 

exponen que el cepillado vía endoscópica se logra casi en el 92% de los intentos, y que el 

resultado positivo para cáncer se obtiene en un 75% para tumores de la vía biliar y en un 

50% para tumores de cabeza de páncreas (6,26). 

1.11 Diagnóstico diferencial 

(Tabla 8 y 9)(11) 

Colédoco litiasis 
Colangitis esclerosante 
Estenosis biliar iatrogénica 
Sindrome de Mirizzi 
Estenosis focal ideopática 
Tuberculosis 
Infestación con Ascaris o Clonorchis 
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Colangiocarcinoma primario 
Carcinoma mucoepidermoide 
Sarcoma retroperitoneal 
Metástasis al hilio portal 

ono 

1.12 Evaluación de la extensión del tumor 

10 

Aunque se ha hecho especial mención en que este tipo de tumores pueden estár bien 

localizados y son generalmente pequeños, existe con frecuencia extensión a los vasos 

sanguíneos y diseminación a los conductos del parénquima hepático; esto cambia 

radicalmente el concepto de resección localizada por uno de resección extendida . En 

virtud de lo anterior, los estudios de extensión deben de ser múltiples (US, T AC, 

Colangiografia, ERCP, Angiografía) (4,5,11) y en base a ellos se establecieron los 

siguientes criterios de resecabilidad : 

1.13 Criterios de resecabilidad 

(Tabla 10 Y 11) (3,4,11) 

Asociados al tumor 

Valoración de la extensión por: US, T AC, Colangiografía y Angiografía 
En relación a estructuras adyacentes: órganos y vasos. 
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CondicÍón médica general. 
Presencia o ausencia de SIS. 

1.14 Criterios de irresecabilidad 
(Tabla 12) (4-6) 

1. Visualización colangiográfica de diseminación intra hepática 
bilateral, (enfermedad multifocal) . 
2. Compromiso del tronco principal de la vena porta, por angiografia . 
3. Compromiso de ambas ramas de la vena porta o compromiso bilateral 
de la vena porta y arteria hepática. 
4. Combinación de compromiso vascular y ductal extenso, de modo 
que resulta imposible la resección preservando un segmento hepático 
vascularizado. 

La colangiografia endoscópica o percutánea tiene la ventaja de permitir la evaluación de 

posibilidades de tratamiento paliativo en virtud de que valora la integridad del arbol biliar 

intra hepático. 

1.15 Tratamiento 

La experiencia en el tratamiento de este tipo de tumores ha aumentado, sin embargo sigue 

siendo poco favorable; además, muchos de estos tumores.son irresecables en el momento 

del diagnóstico. En grandes series, por muchos años se observa que la tasa de 

resecabilidad es baja, así Srnith (1981) reporta 33 casos de colangiocarcinomas 

estudiados en 33 años y resección de solo 5 casos; Longmire reporta 6 casos resecados de 
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33 casos de colangiocarcinoma; la tasa global de resecabilidad está entre 5% - 58% Y la 

tasa de mortalidad por el procedimiento alcanza hasta 50% y esto se debe a que muchas 

veces sólo se reseca el tumor y otras veces se incluye la resección hepática 

(4,5,16,27,28). 

1.16 Cáncer de la vesícula biliar 

A. Cáncer en etapa I y II (Resecable) 

Invasión a mucosa y submucosa (TI) como hallazgo de patología en una pieza post 

colecistectomizada no requiere tratamiento posterior. Sin embargo una nueva resección 

del tejido hepático cerca de la base de la vesÍCula biliar y linfadenectomía portal puede 

prevenir o retardar la recurrencia en pacientes en estas etapas . En los c~sos en que exista 

sospecha diagnóstica puede resecarse una cuña del hígado, resección de ganglios 

linfáticos, tejido linfático anterior a la triada portal y a lo largo de la arteria hepática; de 

tener un diagnóstico positivo de neoplasia maligna, ocasionalmente se puede lograr su 

curación. En aquellos pacientes intervenidos por vía laparoscópica en quienes se 

descubrió incidentalmente una neoplasia maligna de vesícula, deben de extirparse las 

heridas de los puertos de entrada por la posibilidad de implantes aún en etapa 1 (22,23). 

En casos de implantes en los sitios de inserción de los trócares la radioterapia ha 

demostrado tener resultados benéficos (4-6). 

B. Cáncer en etapa III y IV (No resecable) 

Solo se logra ver beneficio sintomático significativo alivíando la obstrucción biliar 

(4,5,16,29). 

l. La cirugía paliativa aliviará la obstrucción de las vías biliares y está justificada 

cuando los síntomas producidos por el bloqueo biliar (prurito, disfunción hepática, 

colangitis) exceden a los síntomas por el cáncer. 

2. Puede efectuarse drenaje percutáneo radiográfico transhepático o por canulación 

endoscópica . 



Cáncer de vías biliares 

3. La radioterapia puede aliviar una obstrucción y complementar a la derivación. 

4. La quimioterapia no ha demostrado ser efectiva. 

1.17 Cáncer de vías biliares extrahepáticas 

A. Tumor resecable 

13 

El tratamiento variará dependiendo de la localización del carcinoma en la via biliar, su 

extensión y proximidad a los vasos sanguineos en esa región. Debe evaluarse los 

ganglios linfáticos regionales. Este tipo de cirugía es extensa y tiene una mortalidad 

operatoria alta (100/0-15%) con baja probabilidad de curación, las resecciones extensas 

pueden ser curativas, pero generalmente se prefieren los procedimientos derivativos por 

lo avanzado del cáncer al momento del diagnóstico. En los pacientes con ictericia severa 

se deben considerar las derivaciones pecutáneas o endoscópicas preoperatorias 

(4,5,16,29). 

B. Tumor no resecable 

Representan la mayoría de los casos de cánceres de las vías biliares. Cuando afecta la 

porción proximal generalmente hay invasión del hígado, arteria hepática o vena porta. 

Puede existir hipertensión portal. Es rara la diseminación, sin embargo pueden 

diseminarse via transperitoneal o hematógena. La invasión mas frecuente es al árbol biliar 

y al hígado. 

Estos pacientes no pueden ser curados, el tratamiento estará orientado a drenar la via 

biliar cuando los síntomas como prurito y disfunción hepática excedan los síntomas del 

cáncer. La paliación se logra a través de anastomosis de la via biliar al intestino o a través 

de férulas colocadas por vía endoscópica o percutánea. La radioterapia puede resultar de 

beneficio para estos pacientes. Se deben de considerar el ingreso de estos pacientes a 

protocolos de investigación. 

El drenaje quirúrgico de los conductos biliares implica un riesgo alto con mortalidad de 

mas del 20% en el transoperatorio (4,5,16,29). 
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1.18 Tratamiento paliativo 

Se cuentan con las siguientes alternativas: (4,5) : 

Paliación no quirúrgica. 

Paliación quirúrgica. 

A. Paliación no quirúrgica 

14 

Aplicados a aquellos pacientes que tienen riesgo quirúrgico inaceptable o que el tumor no 

cumpla criterios de resecabilidad. 

El objetivo es el de efectuar un drenaje de la vía biliar y disminuir el riesgo de colangitis; 

esto se logra generalmente a través de colocación de férulas . 

En 1974 Stockum efectuó la primera colangiografia percutánea transhepática con control 

fluoroscópico. Con el advenimiento de los procedimientos endoscópicos se efectuó 

descompresión de la vía biliar a través de colocación de cánulas, con esfinterotomía en 

los casos en que no se podía canular (30). Evolucionó el material de las prótesis desde 

polietileno hasta de material metálico y los mas recientes de material metálico expandible 

como: Palmaz Devíce, Strecker, Gianturco z-stent, Wallsten de aplicación percutánea o 

endoscópica . 

Los procedimientos utilizados son: 

Endoscópico 

Radiológico percutáneo 
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Abordaje en el cáncer de vía biliar 

META 
Curación 

Sobrevida 5 años 
100!ó - 20% 

Nivel III Y IV de evidencia. 

Cáncer de conducto 
extrahepático 

D" .. , " lagnostIco 
PTC/ERCP .. 

Estadificación 
ERCP, PTC,T AC. 

Localizado .... t---------.~ Metastásico 

"-.. 
Angiografía 

'4 

Cirugía 
XRT .. 

Seguimiento 

Resecable 

Férula META 

Si hay ictericia Paliación .. MS: 6-12 meses 

Exp QxT/ 
XRT 
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ERCP: colangiopancreatografia retrograda endoscópica, PTC: Colangiogpancreatografia percutánea, TAC: 
tomogratia axial computarizada, Exp: experimental, QxT: quimioterapia, XRT: radioterapia. Decision 
Making in Oncology : evidence-based management Biliary tract Cancer. 26: 193-197; 1997. 

A.l Tratamiento endoscópico de la obstrucción biliar maligna 

Tradicionalmente estas lesiones habian sido tratadas con procedimientos de cortocircuitos 

biliodigestivos por mas de 20 años (30) y no fue sino hasta la introducción del 

endoscopio y de la punción percutánea cuando hubo un cambio dramático en el 

tratamiento menos invasivo y con resultados satisfactorios (31,32). 
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El procedimiento endoscópico tiene mejores ventajas porque es menos invasivo que la 

punción percutánea y se puede realizar una colangiopancreatografia retrógrada 

endoscópica (ERCP) simultáneamente (31). El hallazgo de dilatación de vías biliares, 

masa tumoral identificada por T AC y datos de obstrucción en la vía biliar sugieren datos 

de malignidad, que requiere de confirmación cito lógica con una toma de muestra a través 

de cepillado (26,33) 

El objetivo de la paliación es la de disminuir la ictericia y mejorar la calidad de vida . La 

decisión de drenar la vía biliar depende de: la severidad de los síntomas, datos de 

laboratorio, factores sicosociales y el deseo del paciente (30). La ictericia por sí sola, no 

índica un drenaje, pero los datos de obstrucción producen efectos deteriorantes en el 

hígado y en otros órganos. El producto del metabolismo de la bilirrubínas tiene un efecto 

tóxico en el hígado, riñón y función ínmunológica (32). En pacientes con metástasis 

hepática, la ictericia se traduce en lesión del parénquima y el drenaje biliar no está 

índicado; sin embargo, el 67% de los pacientes con lesiones hepáticas tienen cierto grado 

de obstrucción. A continuación se muestra los lugares más frecuentes de obstrucción de la 

vía biliar (Tabla 13) . 

47% 
23% 
19% 
11% 

Obstrucción ampular: El tumor localizado a este nivel tiene alto grado de resecabilidad y 

una sobrevida a 5 años del 50%. La cirugía es el tratamiento de elección y el 

procedimiento endoscópico debe reservarse a los pacientes que no reunen los criterios de 

resección (35,44). 

Obstrucción distal de la vía biliar común: Es la forma mas frecuente de presentación y 

generalmente se debe a un cáncer de la cabeza del páncreas, seguido por el 
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colangiocarcinoma. El tratamiento paliativo es la canulación distal la cual se logra en mas 

del 90% (35) . 

Obstrucción media de la vía biliar común: Habitualmente causado por colangiocarcinoma 

o cáncer de la vesÍCula biliar. Frecuentemente hay un desplazamiento lateral y estenosis 

concéntrica. Este tumor puede llegar hasta la bifurcación, requiere de ferulización de la 

vía biliar (35). 

Obstrucción hiliar: Causado por cáncer de vesícula, colangiocarcinoma, o metástasis a 

ganglios del hilio portal. El tratamiento de la estenosis hiliar depende de la longitud del 

conducto hepático involucrado. La estenosis del conducto hepático común (Tipo 1) es 

fácil de ferular. En la obstrucción de ambos conductos hepáticos (derecho e izquierdo) 

(Tipo 11) es el mas dificil de ferular y solo se logra éxito en un 25%. En la estenosis mas 

alta, (tipo 111) se requieren múltiples férulas para lograr un drenaje adecuado. Si el drenaje 

no se logra se debe considerar como una alternativa el abordaje percutáneo (35). 

Resultados y complicaciones de la colocación de férulas : Se logra un buen drenaje en mas 

del 90% y las fallas dependen de la inaccesibilidad de la papila, tumor duodenal que 

ocasiona estenosis o imposibilidad para canular la papila por tumor en ese nivel. Las 

complicaciones se presentan en el 1.5% a 2%, el rango de mortalidad es menor del 1 % y 

si el drenaje falla, la frecuencia de colangitis aumenta del 2.7% al 22%. Las 

complicaciones tardías están relacionadas con coágulos en la férula (por traumatismo 

durante el procedimiento), migración de la férula, colangitis séptica e ictericia, 

ulceración y perforación por la férula, e incluso colecistitis aguda (35). 

El valor de efectuar un drenaje preoperatorio radica en que la hiperbilirrubinemia por si 

misma aumenta la morbilidad y la mortalidad y estudios retrospectivos muestran que el 

drenaje biliar reduce este riesgo (31) . 

El drenaje endoscópico es siempre preferible al percutáneo porque no existe lesión del 

hígado. En un estudio mostrando por Speer se observó disminución de la ictericia (81 % 
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vs 61 %) y rango disminuido de mortalidad a 30 días (15% vs 33%). Las complicaciones 

(19% vs 67%) así como derrame de bilis y hemorragia asociados a la punción. Se pueden 

efectuar procedimientos simultaneos endoscópico y percutáneo (procedimiento de 

Rendezvous) (31). 

A.2 Paliación percutánea 

La primera colangiografia percutánea transhepática con control radiológico fue efectuada 

por Stockum en 1974; descrita por Kaude en 1976 y perfeccionada por Ring, Ferrucci y 

Mueller (24). 

Indiaciones : 

Paliación de enfermedad maligna avanzada. 

Drenaje preoperatorio (la mortalidad aumenta con bilirrubinas > 2Omg/dl) . 

Sepsis, colangitis y absceso hepático. 

Falla de anastomosis bilio-entérica.(recurrencia de ictericia o colangitis). 

Contraindicaciones: 

Sangrado incorregible 

Invasión masiva del hígado que ocasIOne distorsión de la anatomía biliar 

intrahepática. 

Los resultados se observan en menos de 24 horas obteniéndose niveles de bilirrubina 

cerca de lo normal. El éxito de la cateterización se logra en casi el 95% de los casos y el 

drenaje interno se logra en 70%. La paliacion se logra en el 88% de los casos, la 

mortalidad a 30 días esta entre 200/0-30% (25) . Las complicaciones ocurren entre el 5% -

10% y consisten en: hemorragia, sepsis, biliperitoneo, siendo menos frecuente la 

hemobilia, pancreatitis, neumotorax o fistulas arterio-venosas intrahepática. Las 
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complicaciones tardías son frecuentes y se presentan entre 40% - 50% de los pacientes; 

habitualmente asociados a una mala función del cateter, y colangitis (63%), 

desplazamiento del cateter, dolor por el cateter, infección en la piel y oclusión del cateter. 

En algunas ocasiones es necesario efectuar maniobras de dilatación para recolocación de 

la prótesis por medio de un balón (Gruntzig) (24,34). 

B. Paliación quirúrgica 

Aquí participan aquellos pacientes que son candidatos a la exploración y se cree tengan 

un tumor resecable (28). El procedimiento implica: 

Confinnación del diagnóstico. 

Prevenir colecistitis. 

Colecistectomía cuando es posible o cuando no se utiliza como derivación. 

Paliación de la ictericia (anastomosis bilio-entérica). 

Prevenir el dolor abdominal. 

Prevención de la obstrucción gástrica . 

El tratamiento de la ictericia depende de la extensión del tumor en el hilio: se puede 

realizar una coledocoyeyunostomía en Y de Roux con colocación de un cateter de Silastic 

transhepático. Si hay invasión del hilio hepático, un corto circuito del segmento III con 

anastomosis en Y de Roux de yeyuno puede ser de utilidad (36-38,43). En los casos de 

invasión al nervio celíaco, debe este de bloquearse durante la cirugía con alcohol. La 

esplanicectomía celíaca disminuye el requerimiento de analgésicos. En aquellos pacientes 

que tienen gran invasión con involucro de estómago, dudodeno, píloro y con gran riesgo 

de oclusión, debe de efectuarse una gastroyeyunostomía paliativa sin vagotomía 

controlando la secreción gástrica con bloqueadores H2 (riesgo de úlcera marginal) 

disminuyendo la morbilidad del procedimiento adicional (27,30,39). 
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1.19 Otras formas de tratamiento 

Quimioterapia 

Los protocolos de quimioterapia han tenido el inconveniente de ser estudios pequeños, 

Falkson estudió 87 pacientes utilizando 5FU observando una respuesta favorable en 9% , 

se compara este resultado con el global de 8% al 24%. No se ha demostrado superioridad 

de resultados utilizando múhiples drogas. La quimioterapia regional a través de 

canalización de arterias selectivamente así como la producción de isquemia temporal o 

definitiva a tenido resultados poco alentadores (27,40-42). 

Radioterapia 

Su uso se sustenta en que el 78% de los pacientes post operados tienen recurrencia local. 

Por lo general se utilizan 4500 - 5000 cGy a dosis de 200 cGy por día; se ha observado 

una respuesta benéfica para controlar la ictericia junto con procedimientos derivativos 

(4,5,42). 
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1I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Los cánceres de la vía biliar extrahepática así como los tumores malignos de vesícula 

biliar son una entidad nosológica rara en nuestro medio, frecuente en la 6a - 7a década 

de la vida, con manifestaciones clínicas irrelevantes y que habitualmente cuando ya 

existen síntomas, índican una enfermedad avanzada e impide cualquier intento de 

curación. El tratamiento quirúrgico habitualmente curativo es exitoso en un porcentaje 

muy bajo. 

111. JUSTIFICACIÓN 

El conocimiento de la evolución clínica de estos tumores, su evolución natural y de su 

involucro con órganos adyacentes, es importante para contribuir en el conocimiento de 

esta patología para poder efectuar un diagnóstico oportuno con mejores opciones de 

tratamiento de estos enfermos. 
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IV. OBJETIVOS 

a. Conocer la frecuencia de ésta patología en nuestro medio. 

b Conocer la efectividad de los medios diagnósticos. 

c. Conocer las alternativas de tratamiento y valorar su efectividad. 

d. Conocer la sobrevida de los pacientes sometidos a estos procedimientos . 

e. Conocer las complicaciones de estos procedimientos. 

22 



Cáncer de vías hiliares 

v. PACIENTES Y MÉTODO 

De manera retrospectiva y longitudinal fueron revisados los expedientes clínicos de los 

pacientes con ictericia obstructiva de origen maligno en vesícula biliar y conductos 

extrahepáticos por un periodo de 5 años de enero a diciembre (1992 - 1997) en el 

Hospital ABe. Criterios de exclusión: Compresión de vías biliares por otra causa. Sies 

expedientes fueron excluidos porque no fueron encontrados . 

Fueron 62 pacientes, la distribución de edad y sexo : 25 masculinos y 37 mujeres con 

ictericia obstructiva (fig 1) con un rango de edad de 32 - 81 años con una media de 57.5 

años . 

TOTAL: 62 

MUJERES 

59.6 % 

Ictericia 
Dolor abdominal 
Náusea y vómito 
Pérdida de 

HOMBRES 
40.3 % 

98% 
82% 
72% 
54% 

La sospecha clínica o el diagnóstico se efectuó por : 

US de vía biliar: dilatación 27% con metástasis a hígado. 

EDAD: [32-81) 
X: 57.5 años 
Pico: 7a década 

TAC: 45.4% con metástasis .Colangiografia ERCP o Percutánea: 96% 
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Porción distal de colédoco (periampular ) 
Porción media del colédoco (cabeza de páncreas) 

13.3% 
80% 

6.6% Porción de bifurcación 

Estadio 

0% 

II 18% 

III 18% 

IV 18% 

V 46% 

Diagnóstico histopatológico 

Adenocarcmoma 96% 

Leiomiosarcoma 4 % 

11: 18 % 
1: O % 

Fig 2 

OTROS 
4% 

Fig3 

111, IV, V: 82% 

96% 
ADENOCARCINOMA 
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Tratamiento paliativo 

Complicaciones por el procedimiento : (Tabla 3) 

IComplicaciol1es por el procedimiellto ~ 

Endoscópico 
Percutáneo 

5% 
<3% 

Pancreatitis 
Hemorragia fuga biliar 

Mortalidad: (Tabla 4) 

~\lortlllidad - - ~-~~ 

Mortalidad por el procedimiento paliativo No quirurgico 
Mortalidad global a 4 meses con cualquier procedimiento 
Mortalidad global a un año con cualquier procedimiento 

0.02% 
82 % 
95 % 

25 
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VI. DISCUSION 

La frecuencia del cáncer de vías biliares se reporta a nivel mundial es del 0.1 % al 0.4% 

con una relación mujer : hombre de 3:1; en nuestra serie la frecuencia fue de 0.02% 

relación mujer: hombre: fue de1.5 : 1. 

La ictericia por obstrucción maligna de vías biliares se presentó en el rango de edad de 

34-81 años con una media de 56.4 años, presentando un pico mas elevado entre la 6a y 7a 

década de la vida, este similar a lo reportado en la literatura mundial. 

La causa más frecuente de consulta fue la Ictericia (98%) y los síntomas previOs 

presentados fueron: dolor, pérdida de peso, nausea y vómito mismos que fueron tomados 

como "irrelevante" por el paciente y no orientaron al diagnóstico. 

En su gran mayoría el diagnóstico se efectuó tardíamente; fue utilizada con más 

frecuencia la colangiografia endoscópica y con menos frecuencia la punción percutánea; 

T AC fue utilizado para observar extensión e involucro de la enfermedad. 

En los casos de tumoración a nivel de la bifurcación (tumor de Klatskin), el diagnóstico 

fue efectuado por colangiografia endoscópica o por punción percutánea, en los casos de 

obstrucción distal de la vía biliar (cabeza del pancreas) se corroboró el diagnóstico por 

TAC. 

En la gran mayoría de los casos se corroboró estadio avanzado de la enfermedad; en los 

casos en que se efectuó resección la mortalidad alcanzó 95% al primer año y 82% a los 4 

meses. En los casos de tumor a nivel de ámpula (3) el procedimiento de elección fue 

pancreatoduodenectomía; se efectuaron 4 procedimientos de Whipple; en estos la 

sobrevida no mejoró. 

Los pacientes en su gran mayoría al momento del diagnóstico tenian ya una enfermedad 

avanzada y el tratamiento y los procedimientos fueron paliativos y estuvíeron orientados 
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a disminuir sintomas como la ictericia . Su abordaje pnmano fue endoscópico con 

colocación de férulas; solo en los intentos fallidos se intentó la vía percutánea por 

punción transhepática . 

La literatura mundial inicial reportaba una morbilidad a 30 días posterior a estos 

procedimientos de casi 54%, en la actualidad esta morbilidad ha disminuido a 1.5% - 2% 

Y la mortalidad reportada para ambos procedimientos es de menos del 1 %. 

Entre ambos procedimientos paliativos, el más utilizado fue el de vía endoscópica con 

ferulización en vista de que es menos invasivo; un estudio muhicéntrico comparativo 

reporta una morbilidad del 19% al procedimiento endoscópico vs el 67% del 

procedimiento percutáneo, siendo la hemorragia y el biliperitoneo las complicaciones mas 

frecuentes del segundo. En el Hospital ABe la complicación mas frecuente fue la 

pancreatitis y se presentó en el 5% de los procedimientos endoscópicos, la migración del 

cateter y la obstrucción por sedimento biliar fue raro. En los caso de punción percutánea 

la complicación más frecuente fue la hemorragia y el biliperitoneo y entre ambos 

ocuparon menos del 3%. 
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VII. CONCLUSIONES 

La neoplasia de vías biliares ocupa en 5" lugar de todos los cánceres, siendo la edad mas 

frecuente de presentación entre la 6" y 78 décadas de la vida. Su manifestación clinica 

principal y motivo de consulta es la ictericia obstructiva y lo síntomas que lo preceden 

son totalmente irrelevantes y no despiertan la sospecha clínica de la patología de base. En 

el Hospital ABe se encontró con una frecuencia de 0.02% con una relación 

mujer:hombre de 1.5: l . 

Desgraciadamente la mayoria de los pacientes son diagnosticados en estadio avanzado. 

En el presente estudio se encontró que el 82% de los pacientes portadores de tumores 

malignos de vía biliar, fueron diagnosticados en estadio avanzado (111, IV, V), mientras 

que solo el 18% fue diagnosticado en estadio II y 0% en estadio 1. 

Una vez establecido el diagnóstico, y corroborado que la enfermedad se presenta en un 

estadio avanzado con pocas posibilidades de curación; se ínstituyen los procedimientos 

paliativos destínado básicamente al drenaje de las vias biliares y disminución de los 

síntomas que la ictericia produce. 

El procedimiento de elección para efectuar un drenaje es la vía endoscópica, en vista de 

que resulta menos invasiva, seguido por el abordaje percutáneo; además se agrega que los 

resultados comparativos de morbilidad y mortalidad han mejorado con el paso del 

tiempo; el drenaje prequirúrgico de la via biliar ayuda a obtener mejores resultados, 

sobre todo en pacientes con cifras de bilirrubinas totales mayores de 20 mgld!. 

El procedimiento de derivación quirúrgica se efectuó en la minoria de los casos, cuando 

las condiciones del paciente lo permitían y pensando en la resecabilidad del tumor. 
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El tratamiento de los pacientes estuvo orientado a la paliación, se encontró mejoría de la 

morbilidad por los procedimientos, pero no en la sobrevida. 

El abordaje de los pacientes con cáncer de la via biliar sigue siendo un reto para el 

cirujano; el conocimiento de la biología y comportamiento de este tumor, de los factores 

predisponentes o asociados y de los adelantos en inmunohistoquímica, podrían en un 

futuro, permitir un diagnóstico más oportuno en la población suj[eptible de padecer esta 

patología y detectar ésta enfermedad en etapas tempranas para poder intentar 

procedimientos curativos. 
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