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Introducción

Las complicaciones biliares (CB) tras el trasplante hepático conti-
núan siendo una importante causa de morbimortalidad a pesar de 
los actuales avances en técnica quirúrgica, inmunodepresión y ma-
nejo postoperatorio.

Las series de distintos grupos de referencia internacional reflejan 
una incidencia de un 10-40%. Las complicaciones más frecuentes son 
las fugas biliares y las estenosis anastomóticas, que aparecen en un 
1-25% y un 10% de los pacientes trasplantados, respectivamente.

Otra complicación menos frecuente es la estenosis no anastomó-
tica con viabilidad de la arteria hepática, que por su similitud con las 
lesiones producidas por la trombosis de la arteria hepática se deno-
mina ischemic-type biliary lesions (ITBL). Las litiasis y moldes biliares, 
y la disfunción del esfínter de Oddi son mucho menos frecuentes.

Se han identificado múltiples factores de riesgo de estas compli-
caciones: fallos técnicos, tipo de anastomosis biliar, uso de tubo de 
Kehr, trombosis y/o estenosis de la anastomosis arterial, lesión de 
preservación, fenómenos de isquemia reperfusión, incompatibilidad 
ABO y Rh, infección por citomegalovirus, alteraciones genéticas, 
etc.

El diagnóstico y tratamiento de dichas complicaciones requiere 
un acercamiento multidisciplinar donde el papel de radiólogos, ra-
diólogos intervencionistas y endoscopistas es crucial para su resolu-
ción. La etiología y el espectro de las CB, su diagnóstico y su trata-
miento serán revisados en este artículo.

Las CB continúan considerándose el “talón de Aquiles” del tras-
plante hepático por la importante morbimortalidad que conllevan1-5. 
Las primeras series de Starzl et al6 y de Calne et al7 reflejaban una 
morbilidad comprendida entre el 34 y el 50%, con una mortalidad 
que se aproximaba al 30%. Los avances en la selección de órganos, 
extracción, preservación, técnica quirúrgica, inmunodepresión, etc., 
han dado lugar a un descenso drástico en dichas complicaciones. Sin 
embargo, siguen apareciendo tras un 10-30% de trasplantes, con una 
mortalidad superior al 10%8-14.

La incidencia varía según el tipo de injerto, donante y el tipo de 
anastomosis biliar. Las CB más frecuentes son las fugas biliares, las 

estenosis anastomóticas o las intrahepáticas, las litiasis y la disfun-
ción del esfínter de Oddi. Las fugas biliares suelen aparecer en el pos-
trasplante inmediato, mientras que las estenosis aparecen gradual-
mente en el tiempo. Se estima que un 20% de las CB aparece en el 
primer mes, y que el resto aparece en los primeros 6 meses15.

Se han identificado distintos factores de riesgo asociados a las CB: 
fallos técnicos, uso de tubo en T o de stents biliares, trombosis de la 
arteria hepática, lesión de preservación, síndrome de isquemia re-
perfusión, aparición de complicaciones infecciosas, y determinados 
tipos de injerto (procedente de donante vivo, split, trasplante reduci-
do, etc.)16-19.

El diagnóstico precoz es complejo, puesto que muchas de estas CB 
son asintomáticas, jugando un papel decisivo las pruebas de imagen 
no invasivas como la colangiorresonancia (CRNM), que obtiene una 
sensibilidad y especificidad muy elevadas en el diagnóstico por ima-
gen20.

Las opciones de tratamiento han variado de forma importante con 
el transcurso de los años, siendo actualmente el abordaje endoscópico 
la primera opción de tratamiento, quedando la cirugía o el retrasplan-
te para las complicaciones no solucionables por colangiopancreato-
grafía retrógrada endoscópica (CPRE) o por colangiografía transparie-
tohepática (CTPH)21,22.

En este artículo se analizará el conjunto de factores de riesgo aso-
ciados a las CB, su diagnóstico y las distintas modalidades de trata-
miento.

Factores de riesgo

Anastomosis biliar

La causa más frecuente de las fugas biliares o de las estenosis tras 
un trasplante hepático es un defecto técnico en la realización de la 
anastomosis biliar, o una alteración vascular que afecte a la irrigación 
de la vía biliar.

El tipo de anastomosis se ha identificado siempre como un factor 
decisivo en el desarrollo de CB; sin embargo, no hay un consenso 
absoluto en cuál es la anastomosis ideal, y hay una gran variabilidad 
entre los equipos de trasplante. La coledococoledocostomía (CC) y la 
hepaticoyeyunostomía en Y de Roux (HY) son las anastomosis más 
frecuentemente realizadas. Aproximadamente, tres cuartas partes de 
las anastomosis que se realizan son CC término-terminales, ya que 

*Autor para correspondencia.
Correo electrónico: karimresi@hotmail.com (K. Muffak Granero).

1577-1512/$ - see front matter © 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados



34 K. Muffak Granero et al / Med Clin Monogr (Barc). 2010;11(4):33-38

ésta presenta una serie de ventajas: es técnicamente sencilla, de rá-
pida realización y preserva el esfínter de Oddi, que funciona a modo 
de barrera natural impidiendo el reflujo entérico al árbol biliar, dis-
minuyendo así el riesgo de colangitis ascendente23.

La CC se puede realizar término-terminal o latero-lateral con o sin 
tubo en T de Kehr (TK). El estudio prospectivo aleatorizado de David-
son et al no evidenció diferencias estadísticamente significativas en 
cuanto a CB entre la anastomosis término-terminal frente a la latero-
lateral24.

Las dudas entre realizar la anastomosis con puntos sueltos o con 
sutura continua han ido desapareciendo, al contar con los resultados 
de estudios estadísticamente bien diseñados, que no objetivaban una 
mayor incidencia de fugas, estenosis, ni una reducción en la supervi-
vencia del injerto o del receptor con las anastomosis término-termi-
nales con sutura continua25.

Un artículo reciente de Buczkowski et al introduce una modifica-
ción en la técnica realizando un biselado de ambos cabos con el ob-
jetivo de aumentar el diámetro, consiguiendo unos porcentajes de 
estenosis muy bajos comparados con la sutura término-terminal ha-
bitual (el 2,5 frente al 12,5%)26.

La HY ha quedado relegada a casos con enfermedad preexistente 
del tracto biliar (colangitis esclerosante, atresia biliar), gran dispari-
dad de calibres entre donante y receptor, y en el retrasplante, debido 
en este último caso a una longitud inadecuada del conducto biliar del 
receptor27,28.

Tubo en T y stents biliares

El TK en la anastomosis biliar del trasplante hepático ha sido y 
sigue siendo un tema controvertido. Todavía muchos centros nacio-
nales e internacionales prefieren su uso sistemático, argumentando 
que éste permite valorar la cantidad y calidad de bilis en el postope-
ratorio inmediato, descomprime la vía biliar, facilita el acceso radio-
lógico y favorece una reducción en la incidencia de estenosis bilia-
res29. 

Los stents biliares se usaron en algunos pacientes, pero el impor-
tante número de complicaciones (migraciones, obstrucciones y ero-
siones con hemobilia) hizo abandonar esta técnica30. 

La mayoría de las fugas biliares en el postoperatorio precoz del TH 
aparece tras la retirada del TK. La incidencia de complicaciones tras 
su retirada llega al 33% en algunas series31-33. Dos estudios prospecti-
vos aleatorizados no han demostrado ninguna ventaja con el uso del 
TK. Uno de ellos, publicado por Scatton et al, con 90 pacientes en 
cada grupo, obtuvo un mayor porcentaje de CB en el grupo de tras-
plantados con TK (33%) que en el grupo sin drenaje biliar (15,5%). Las 
complicaciones fueron fundamentalmente crisis de colangitis y fugas 
biliares tras su movilización34,35.

Varios equipos han analizado el impacto económico de su uso 
mediante estudios de coste-eficacia36,37. El grupo de Charco et al pre-
sentó en su análisis una tasa de CB muy elevada (75%) en la serie de 
pacientes con TK, frente a una tasa baja en el grupo sin TK (14,8%). La 
estancia hospitalaria, el número de exploraciones radiológicas y el 
consumo de recursos fueron muy superiores en los trasplantados 
con TK.

Como consecuencia de la avalancha actual de publicaciones que 
ponen en duda los beneficios del TK, la mayoría de los grupos de 
trasplante hepático ha abandonado su uso sistemático.

Complicaciones vasculares

La trombosis aguda de la arteria hepática (TAH), que irremedia-
blemente conlleva una isquemia de la vía biliar con necrosis o este-
nosis de ésta, es el factor más frecuente y el primero a tener en cuen-
ta ante una CB. Su incidencia en las distintas series ronda el 3%. El 
50% de los pacientes con estenosis no anastomóticas presenta una 
TAH38. Las CB en pacientes con TAH requieren una reintervención en 

más del 45% de los casos, frente al 22% en pacientes con CB e integri-
dad de la irrigación arterial39.

Algunos estudios han demostrado que los resultados del abordaje 
endoscópico de las CB en pacientes con TAH son muy desfavorables, 
no manteniendo la mejoría ningún paciente al año de seguimiento, 
frente a un 50% de éxitos en pacientes con CB pero sin problemas 
vasculares40.

Otros factores técnicos

Se ha descrito otra serie de factores técnicos asociados a una ma-
yor incidencia de CB: la disección excesiva del tejido peribiliar du-
rante la extracción del injerto que conlleva una desvascularización 
de la vía biliar; una sección del colédoco muy distal con zonas no 
irrigadas tras la ligadura de la arteria gastroduodenal; el uso del bis-
turí eléctrico en el control del sangrado del colédoco, tanto en el do-
nante como en el receptor; un sangrado importante durante la fase 
de hepatectomía; una anastomosis C-C con excesiva tensión, 
etc.14,15,27,28,31,38.

En un estudio retrospectivo de Hendriks et al41 se relacionaron los 
requerimientos de concentrados de hematíes durante el trasplante 
no sólo con la probabilidad de reintervención, sino también con la 
incidencia de CB. Este estudio está apoyado por otros que relacionan 
los valores elevados de bilirrubina y de INR (MELD más altos, mayor 
severidad de la disfunción hepática y, consecuentemente, una altera-
ción más importante en la hemostasia) con una mayor incidencia de 
reintervenciones y de CB42. 

Bajo la hipótesis de que un porcentaje importante de CB se debie-
ra a que la elevada viscosidad de las soluciones de preservación que 
usamos habitualmente durante la donación (como la desarrollada 
por la Universidad de Wisconsin), no permitiera la adecuada perfu-
sión del plexo arterial peribiliar y, consecuentemente, no se produje-
ra una adecuada preservación, algunos equipos han optado por la 
utilización de otras soluciones o por la utilización de un sistema de 
presión adicional para favorecer el flujo por los pequeños plexos pe-
ribiliares. Así, en el estudio retrospectivo de Pirenne et al, la inciden-
cia de CB era mucho menor en los pacientes cuyos injertos habían 
sido preservados por vía arterial con solución de Marshall, que en los 
preservados solamente con solución de Wisconsin43.

En el estudio de Moench et al, suponiendo una irrigación deficita-
ria del plexo arterial peribiliar con la técnica de canulación y preser-
vación habitual, el porcentaje de CB disminuía de forma significativa 
perfundiendo por el tronco celíaco, además de la preservación están-
dar, 300 ml de solución de Wisconsin a 150 mmHg mediante un sis-
tema de presión44.

Isquemia-reperfusión

En el estudio experimental de la Clínica Mayo realizado por Noack 
et al, se demostró la vulnerabilidad del epitelio biliar y de los hepa-
tocitos a los períodos prolongados de anoxia seguidos de una reoxi-
genación. No obstante, el epitelio biliar es más resistente a la anoxia 
que los hepatocitos, que presentan un mayor grado de proteólisis y, 
por tanto, de necrosis celular. La reoxigenación posterior de las célu-
las en situación anóxica aumenta la necrosis del epitelio biliar, incre-
mentando la supervivencia de los hepatocitos. Esta susceptibilidad 
del epitelio biliar se relaciona con una mayor formación de radicales 
libres durante la reoxigenación y unos valores de glutatión peroxida-
da muy disminuidos45. 

En distintos estudios se ha confirmado que tiempos mayores de 
isquemia provocarían mayor incidencia de CB46-48. Así, en el estudio 
de la Clínica Mayo publicado por Sánchez-Urdazpal et al, se objetiva-
ba un aumento progresivo de la probabilidad de CB según los tiem-
pos de isquemia. Con 11 h de isquemia fría, la probabilidad era del 
10%, con 13 h del 22%, y con 15 h del 38%49. Igualmente, varias series 
publicadas en relación con el trasplante con donantes en asistolia 



 K. Muffak Granero et al / Med Clin Monogr (Barc). 2010;11(4):33-38 35

han puesto de manifiesto la estrecha relación entre las CB y los tiem-
pos de isquemia50,51. 

Factores infecciosos, inmunológicos y genéticos

La infección por citomegalovirus (CMV) juega un papel importan-
te en el desarrollo de CB postrasplante. Ésta ocurre más frecuente-
mente asociada a una antigenemia positiva para CMV, y concomitan-
temente la infección por CMV en la mucosa duodenal llega a aparecer 
hasta en un 85% de los casos de CB52.

La relación entre la infección por el virus de la hepatitis C (VHC) y 
las CB ha sido poco estudiada, a pesar de ser una de las principales 
indicaciones de trasplante hepático en nuestro país. Aunque el híga-
do es la primera zona de replicación del virus, es sabido que éste 
provoca múltiples reacciones inmunes extrahepáticas. Se ha obser-
vado, fundamentalmente en retrasplantes por VHC, que hay un pro-
ceso inflamatorio muy severo no sólo en el hígado, sino también en 
estructuras adyacentes como la porta y la anastomosis biliar. Los da-
tos de Fujita et al han demostrado que la recidiva precoz del VHC en 
los pacientes trasplantados es un factor de riesgo independiente para 
la aparición de CB. Su explicación es que la respuesta inmune en la 
recidiva precoz de los pacientes trasplantados por VHC daría lugar a 
un proceso inflamatorio muy importante en la periferia del hígado, 
afectando la anastomosis biliar53.

Hay pocos estudios en relación con las modificaciones genéticas y 
moleculares que se desarrollan durante el trasplante y su implica-
ción en las complicaciones posteriores. Las citocinas juegan un papel 
fundamental desde el punto de vista inmunológico en todas las fases 
del TH. Sus alteraciones congénitas en algunos receptores de citoci-
nas se han relacionado con alteraciones vasculares y biliares en el 
trasplante.

Así, en el estudio de Moench et al se analizaron las consecuencias 
del polimorfismo CCR5∆32, un receptor no funcionante para esta ci-
tocina implicada en una menor incidencia de rechazos agudos y cró-
nicos en el trasplante renal. Las conclusiones del estudio fueron que 
esta modificación en el receptor daría lugar a una mayor cantidad de 
citocinas circulantes que aumentarían el proceso inflamatorio y alte-
rarían el epitelio biliar, aumentando la incidencia de CB54.

Si durante las primeras décadas del trasplante hepático se supuso 
que la incompatibilidad ABO no suponía un factor de riesgo en la evo-
lución del paciente trasplantado, pronto se observó que dichos antíge-
nos no sólo se expresaban en la superficie de los hematíes, sino tam-
bién en el epitelio biliar y en el endotelio vascular, provocando así una 
reacción inmune que inducía una alteración muy importante en forma 
de rechazo hiperagudo, trombosis arteriales y necrosis biliar55. Incluso 
el equipo de Busquets et al identificaron la incompatibilidad Rh como 
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de CB56.

Finalmente, otras alteraciones inmunológicas como el rechazo 
crónico ductopénico, la hepatitis autoinmune y la colangitis esclero-
sante primaria se han asociado con CB postrasplante57-59.

Clínica y diagnóstico

Frecuentemente, su primera manifestación es una elevación ines-
pecífica de los parámetros de colestasis en la bioquímica, asociada a 
algún tipo de mínima molestia, que hace que el paciente esté prácti-
camente asintomático, en parte se debe al tratamiento inmunodepre-
sor. El abanico de posibles síntomas es amplio e inespecífico: dolor en 
hipocondrio derecho, febrícula, ascitis, distensión abdominal, etc.60. 

Durante los primeros 30 días postrasplante la gamma-glutamyl-
transferasa se considera el indicador más efectivo de CB, mientras 
que la bilirrubina total es más sensible entre los días 30 y 90 
postrasplante61,62.

Ante la sospecha de una CB en el trasplantado, la prueba de elec-
ción es la eco-Doppler, debido a la importante asociación entre trom-
bosis y/o estenosis de la arteria hepática y CB. Si la eco-Doppler no 

fuera concluyente o quisiéramos confirmar el diagnóstico de una al-
teración vascular, es factible la realización de un angio-tomografía 
computarizada (TC), con una elevada sensibilidad y especificidad60-65.

Tras haber descartado una alteración vascular mediante eco-Do-
ppler o angio-TC, el siguiente paso será la realización de una biopsia 
hepática para descartar un rechazo. Ésta sigue jugando un papel muy 
importante en el diagnóstico de las complicaciones postrasplante, 
existiendo un patrón histológico típico de obstrucción biliar: colesta-
sis centrolobulillar, edema e infiltrado inflamatorio de polimorfonu-
cleares en los espacios portales, proliferación colangiolar y colangio-
litis66. Según el estudio del Hospital Paul Brousse de París, cuando las 
pruebas radiológicas se consideran el gold standard, la biopsia hepá-
tica presenta una sensibilidad y una especificidad del 87% para el 
diagnóstico de CB67.

La colangiografía por CPRE o CPTH sigue considerándose la prue-
ba de elección en el diagnóstico de CB2,4,62,68. Sin embargo, éstas son 
pruebas invasivas asociadas a complicaciones importantes en forma 
de hemorragias, pancreatitis, etc., con una incidencia de un 3,4% para 
la CTPH y un 7% para la CPRE69. Por ello, va tomando un papel cada 
día más protagonista la colangiorresonancia, al ser una prueba no 
invasiva y por su indicación en pacientes con anastomosis bilioenté-
ricas, donde la realización de CPRE es mucho más compleja70-73.

Los resultados de Valls et al hacen pensar en la CRNM como la 
única prueba diagnóstica por imagen para la detección de CB, puesto 
que consigue una sensibilidad del 95%, una especificidad del 100% y 
un valor predictivo positivo del 98%20. 

Manejo específico de las complicaciones biliares

Fugas biliares

Son una de las complicaciones postrasplante más frecuentes, apa-
reciendo entre el 1 y el 25% según las series1,3,5,15. Generalmente, apa-
recen precozmente tras el trasplante y suelen estar localizadas en la 
anastomosis biliar. No se ha demostrado ninguna relación entre el 
tipo de anastomosis y la incidencia de fugas biliares13. Se suelen pro-
ducir por una anastomosis defectuosa desde el punto de vista técni-
co, o asociadas a problemas en la irrigación arterial. Sin embargo, su 
causa más frecuente estaría relacionada con la retirada del tubo en T, 
apareciendo hasta en el 33% de las retiradas del Kehr29-37. Las fugas no 
anastomóticas están asociadas siempre con trombosis u otra compli-
cación arterial38,39.

Las fugas tardías tras el trasplante son muy poco frecuentes (apa-
recen en menos del 7% de pacientes) y, generalmente, son complica-
ciones subclínicas que han pasado desapercibidas y se ponen de ma-
nifiesto tardíamente74. Pueden ser también secundarias a la retirada 
del tubo en T, por realización de colangiografías transhepáticas o por 
migraciones y/o perforaciones de stents biliares. Se han descrito tam-
bién asociadas a una trombosis muy tardía de la arteria hepática, 
generalmente en relación con donantes añosos75.

El manejo de la fuga biliar típica (precoz y en la zona de la anasto-
mosis) debe pasar siempre por un examen exhaustivo de la irriga-
ción arterial. Ante la ausencia de complicaciones arteriales, la prime-
ra aproximación es endoscópica mediante CPRE, con esfinterotomía 
y colocación de una prótesis plástica, asociada a un drenaje percutá-
neo de la cavidad abdominal bajo control de TC. Este tratamiento es 
efectivo hasta en el 90% de los casos21,22,74.

El tratamiento quirúrgico sería necesario si hubiese una fuga ma-
siva con mala evolución del paciente, cuando el tratamiento endos-
cópico falla, o si hay una trombosis de la arteria que nos obligaría a 
tratar la complicación arterial mediante revascularización quirúrgi-
ca, y si ello no fuera posible mediante retrasplante. La reparación 
directa de la anastomosis biliar se ha realizado en situaciones idea-
les. Lo más frecuente es la conversión a una hepaticoyeyunostomía, 
debido a las dificultades anatómicas por la reintervención y por el 
proceso infeccioso asociado1-5,8.
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Estenosis biliar

Las estenosis aparecen tardíamente en el postrasplante. Su inci-
dencia está en torno al 3-14% y suponen el 40% de todas las CB. Se 
deben a una insuficiencia vascular y/o a una fibrosis cicatricial, y se 
clasifican en anastomóticas y no anastomóticas. Las estenosis no 
anastomóticas suelen localizarse próximas al hilio hepático, y hasta 
en el 50% de los casos hay una alteración en el flujo arterial76-78.

En un 2-20% de casos aparecen alteraciones en el árbol biliar, lo-
calizadas en proximidad a la anastomosis, sin alteraciones en el flujo 
arterial. Estas estenosis y dilataciones son indistinguibles a las pro-
ducidas por una trombosis de la arteria hepática, por lo que se deno-
minan ITBL producidas por múltiples factores comentados anterior-
mente44-57,79-81.

Las estenosis anastomóticas suelen responder bien al tratamiento 
endoscópico o transparietohepático, con realización de esfinteroto-
mías, dilataciones y colocación de prótesis, con una tasa de éxito de 
hasta el 70%. El tratamiento quirúrgico, generamente mediante he-
paticoyeyunostomía, se reserva para los casos en los que no es efec-
tivo el manejo endoscópico. En aproximadamente un 20% de los ca-
sos hay una recidiva de la estenosis sobre la hepaticoyeyunostomía, 
que puede ser tratada exitosamente con técnicas endoscópicas2,4,8,22.

Las estenosis no anastomóticas tienen un pronóstico más desfa-
vorable y su tratamiento endoscópico es mucho más complejo. En 
estudios recientes, la tasa de éxitos de este tipo de estenosis fue úni-
camente del 28,6 frente al 75% en el caso de las estenosis anastomó-
ticas. En estos casos, a pesar de la importante tasa de fracasos del 
tratamiento endoscópico, sigue siendo la primera opción de tra ta-
mien to77,78,82.

En algunos casos, cuando la alteración de la vía biliar se encuentra 
bien delimitada, afectando a la vía biliar extrahepática y a algunos de 
los lóbulos hepáticos, una resección hepática incluyendo la vía biliar 
asociando una hepaticoyeyunostomía puede ser un tratamiento 
adecuado83,84.

Debido a la escasez de órganos, el retrasplante debe ser un trata-
miento bien meditado, e indicado sólo en los pacientes en los que el 
tratamiento endoscópico no ha sido efectivo, en los que la resección 
quirúrgica no es factible y en los pacientes con colestasis progresiva, 
con colangitis de repetición e insuficiencia hepática47.

Además del tratamiento endoscópico y quirúrgico, en las esteno-
sis biliares postrasplante el tratamiento farmacológico también jue-
ga un papel. Los antibióticos para tratar las crisis de colangitis y el 
acido ursodesoxicólico para mejorar el flujo biliar son importantes. 
También se ha valorado el papel de dicha sustancia como protector 
en el desarrollo de enfermedad neoplásica en pacientes afectados de 
colangitis esclerosante primaria85,86.

Otras complicaciones biliares

– La disfunción del esfínter de Oddi aparece entre el 3-5% de 
los pacientes trasplantados. Parece deberse a una denervación 
del esfínter durante la hepatectomía en el receptor. Su diagnóstico 
y tratamiento es endoscópico, con muy buenos resultados 
tras la esfinterotomía y la colocación de un drenaje transpapi-
lar1-5,8,11,15,47,60.

– Las coledocolitiasis y los moldes biliares aparecen entre un 2-14% 
de los pacientes trasplantados. Generalmente, se asocian a este-
nosis de la vía biliar, aunque hay otros factores predisponentes 
como el tubo en T y los stents biliares, “kinking” de la anastomo-
sis biliar, el tratamiento con anticalcineurínicos, infecciones, is-
quemia, etc. El tratamiento endoscópico presenta una tasa de 
éxitos superior al 90%. El tratamiento quirúrgico, con extracción 
de las litiasis y conversión a una hepaticoyeyunostomía, se debe 
realizar en los pacientes en los que no ha sido efectivo el ante-
rior1-5,8,11,15,47,60.

– La hemobilia suele ser consecuencia de una biopsia hepática o de 
la realización de una CPRE o CPTH, que dan lugar a un sangrado 
transpapilar masivo con la formación de coágulos y la consecuen-
te obstrucción de la vía biliar. Generalmente, este sangrado 
se autolimita espontáneamente, pero en ocasiones requiere la 
realización de hemostasia y extracción de los trombos por vía 
endoscópica y, en muy contadas ocasiones, un tratamiento qui-
rúrgico1-5,8,11,15,47,60.

– Los mucoceles del conducto cístico son poco frecuentes, y apare-
cen cuando se utiliza el cístico remanente del injerto en la anasto-
mosis biliar. La producción de moco por estas células del epitelio 
cístico genera una compresión de la vía biliar. Para prevenir esta 
complicación hay que resecar completamente el remanente císti-
co previo a la realización de la anastomosis, o separarlo del hepá-
tico común antes de incorporarlo a la anastomosis. El tratamiento 
de elección es la resección del remanente cístico y la realización 
de una HY1-5,8,11,15,47,60. 

Conclusiones

Las CB, a pesar de los avances en técnica quirúrgica, inmunode-
presión, métodos de imagen y terapias mínimamente invasivas, si-
guen provocando una importante morbilidad, e incluso mortalidad, 
en el postrasplante.

Su etiología es multifactorial, no estando provocadas sólo por al-
teraciones vasculares sino que influyen factores técnicos, inmunoló-
gicos, genéticos etc. Su diagnóstico y tratamiento debe realizarse de 
manera individualizada y en un ámbito multidisciplinar, donde ra-
diólogos, radiólogos intervencionistas y endoscopistas juegan un pa-
pel muy importante.

El manejo no quirúrgico de las CB se ha convertido en una prácti-
ca estandarizada relegando el tratamiento quirúrgico para las CB no 
solucionables con técnicas endoscópicas o percutáneas. La CRNM co-
mienza a constituirse como el gold standard en el diagnóstico de las 
CB, por su buen rendimiento y su nula morbilidad asociada, convir-
tiendo a la CPRE y a la CTPH en recursos terapéuticos.
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