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Introduccion

Las complicaciones biliares (CB) tras el trasplante hepatico conti-
ndan siendo una importante causa de morbimortalidad a pesar de
los actuales avances en técnica quirtrgica, inmunodepresién y ma-
nejo postoperatorio.

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

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

Se han identificado multiples 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, lesion de
preservacion, fendmenos de isquemia reperfusion, incompatibilidad
ABO y Rh, infeccién por citomegalovirus, alteraciones genéticas,
etc.

El diagndstico y tratamiento de dichas complicaciones requiere
un acercamiento multidisciplinar donde el papel de radiélogos, ra-
diélogos intervencionistas y endoscopistas es crucial para su resolu-
cion. La etiologia y el espectro de las CB, su diagnéstico y su trata-
miento seran revisados en este articulo.

Las CB contindan considerandose el “taléon de Aquiles” del tras-
plante hepético por la importante morbimortalidad que conllevan'-,
Las primeras series de Starzl et al® y de Calne et al’ reflejaban una
morbilidad comprendida entre el 34 y el 50%, con una mortalidad
que se aproximaba al 30%. Los avances en la seleccion de érganos,
extraccion, preservacion, técnica quirdrgica, inmunodepresion, etc.,
han dado lugar a un descenso drastico en dichas complicaciones. Sin
embargo, siguen apareciendo tras un 10-30% de trasplantes, con una
mortalidad superior al 10%84,

La incidencia varia segtn el tipo de injerto, donante y el tipo de
anastomosis biliar. Las CB mas frecuentes son las fugas biliares, las
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estenosis anastométicas o las intrahepaticas, las litiasis y la disfun-
cién del esfinter 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 meses'.

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 hepatica, lesién de preservacion, sindrome de isquemia re-
perfusion, aparicién de complicaciones infecciosas, y determinados
tipos de injerto (procedente de donante vivo, split, trasplante reduci-
do, etc.)'6-19,

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

Las opciones de tratamiento han variado de forma importante con
el transcurso de los afios, siendo actualmente el abordaje endoscépico
la primera opcién de tratamiento, quedando la cirugia o el retrasplan-
te para las complicaciones no solucionables por colangiopancreato-
grafia retrégrada endoscdpica (CPRE) o por colangiografia transparie-
tohepdtica (CTPH)?'%2,

En este articulo se analizara el conjunto de factores de riesgo aso-
ciados a las CB, su diagnoéstico y las distintas modalidades de trata-
miento.

Factores de riesgo
Anastomosis biliar

La causa mas frecuente de las fugas biliares o de las estenosis tras
un trasplante hepatico es un defecto técnico en la realizacién de la
anastomosis biliar, o una alteracion vascular que afecte a la irrigacion
de la via 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 cudl es la anastomosis ideal, y hay una gran variabilidad
entre los equipos de trasplante. La coledococoledocostomia (CC) y la
hepaticoyeyunostomia en Y de Roux (HY) son las anastomosis mas
frecuentemente realizadas. Aproximadamente, tres cuartas partes de
las anastomosis que se realizan son CC término-terminales, ya que
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ésta presenta una serie de ventajas: es técnicamente sencilla, de ra-
pida realizacién y preserva el esfinter de Oddi, que funciona a modo
de barrera natural impidiendo el reflujo entérico al arbol biliar, dis-
minuyendo asi el riesgo de colangitis ascendente?,

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 evidenci6 diferencias estadisticamente significativas en
cuanto a CB entre la anastomosis término-terminal frente a la latero-
lateral®.

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

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

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 Gltimo caso a una longitud inadecuada del conducto biliar del
receptor?’2,

Tubo en T y stents biliares

El TK en la anastomosis biliar del trasplante hepatico ha sido y
sigue siendo un tema controvertido. Todavia muchos centros nacio-
nales e internacionales prefieren su uso sistematico, argumentando
que éste permite valorar la cantidad y calidad de bilis en el postope-
ratorio inmediato, descomprime la via biliar, facilita el acceso radio-
légico y favorece una reduccién en la incidencia de estenosis bilia-
res?,

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

La mayoria 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 series*'-. 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 movilizacion34%,

Varios equipos han analizado el impacto econémico de su uso
mediante estudios de coste-eficacia®**’. El grupo de Charco et al pre-
sentd en su andlisis 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 nimero de exploraciones radioldgicas 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 mayoria de los grupos de
trasplante hepatico ha abandonado su uso sistematico.

Complicaciones vasculares

La trombosis aguda de la arteria hepatica (TAH), que irremedia-
blemente conlleva una isquemia de la via biliar con necrosis o este-
nosis de ésta, es el factor mas 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 anastométicas presenta una
TAH?®%. Las CB en pacientes con TAH requieren una reintervenciéon en

mas del 45% de los casos, frente al 22% en pacientes con CB e integri-
dad de la irrigacion arterial®.

Algunos estudios han demostrado que los resultados del abordaje
endoscépico de las CB en pacientes con TAH son muy desfavorables,
no manteniendo la mejoria ningin paciente al afio de seguimiento,
frente a un 50% de éxitos en pacientes con CB pero sin problemas
vasculares“,

Otros factores técnicos

Se ha descrito otra serie de factores técnicos asociados a una ma-
yor incidencia de CB: la diseccion excesiva del tejido peribiliar du-
rante la extraccién del injerto que conlleva una desvascularizacién
de la via biliar; una seccién del colédoco muy distal con zonas no
irrigadas tras la ligadura de la arteria gastroduodenal; el uso del bis-
turi eléctrico en el control del sangrado del colédoco, tanto en el do-
nante como en el receptor; un sangrado importante durante la fase
de hepatectomia; una anastomosis C-C con excesiva tension,
etc'14,15,27,28,31,38.

En un estudio retrospectivo de Hendriks et al*' se relacionaron los
requerimientos de concentrados de hematies durante el trasplante
no sélo con la probabilidad de reintervencién, sino también con la
incidencia de CB. Este estudio esta apoyado por otros que relacionan
los valores elevados de bilirrubina y de INR (MELD mas altos, mayor
severidad de la disfuncién hepatica y, consecuentemente, una altera-
cién mas importante en la hemostasia) con una mayor incidencia de
reintervenciones y de CB*.

Bajo la hipdtesis de que un porcentaje importante de CB se debie-
ra a que la elevada viscosidad de las soluciones de preservacion que
usamos habitualmente durante la donacién (como la desarrollada
por la Universidad de Wisconsin), no permitiera la adecuada perfu-
si6n del plexo arterial peribiliar y, consecuentemente, no se produje-
ra una adecuada preservacién, algunos equipos han optado por la
utilizacién de otras soluciones o por la utilizacién de un sistema de
presion adicional para favorecer el flujo por los pequefios plexos pe-
ribiliares. Asi, en el estudio retrospectivo de Pirenne et al, la inciden-
cia de CB era mucho menor en los pacientes cuyos injertos habian
sido preservados por via arterial con solucién de Marshall, que en los
preservados solamente con solucién de Wisconsin®,

En el estudio de Moench et al, suponiendo una irrigacién deficita-
ria del plexo arterial peribiliar con la técnica de canulacién y preser-
vacion habitual, el porcentaje de CB disminuia de forma significativa
perfundiendo por el tronco celiaco, ademas de la preservacién estan-
dar, 300 ml de solucion de Wisconsin a 150 mmHg mediante un sis-
tema de presion*.

Isquemia-reperfusion

En el estudio experimental de la Clinica Mayo realizado por Noack
et al, se demostr6 la vulnerabilidad del epitelio biliar y de los hepa-
tocitos a los periodos prolongados de anoxia seguidos de una reoxi-
genacion. No obstante, el epitelio biliar es mas resistente a la anoxia
que los hepatocitos, que presentan un mayor grado de protedlisis y,
por tanto, de necrosis celular. La reoxigenacién posterior de las célu-
las en situacién andxica aumenta la necrosis del epitelio biliar, incre-
mentando la supervivencia de los hepatocitos. Esta susceptibilidad
del epitelio biliar se relaciona con una mayor formacién de radicales
libres durante la reoxigenacién y unos valores de glutatién peroxida-
da muy disminuidos®.

En distintos estudios se ha confirmado que tiempos mayores de
isquemia provocarian mayor incidencia de CB*-, Asi, en el estudio
de la Clinica Mayo publicado por Sanchez-Urdazpal et al, se objetiva-
ba un aumento progresivo de la probabilidad de CB segtin los tiem-
pos de isquemia. Con 11 h de isquemia fria, la probabilidad era del
10%, con 13 h del 22%, y con 15 h del 38%*. Igualmente, varias series
publicadas en relaciéon con el trasplante con donantes en asistolia
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han puesto de manifiesto la estrecha relacién entre las CB y los tiem-
pos de isquemia®®,

Factores infecciosos, inmunologicos y genéticos

La infeccién por citomegalovirus (CMV) juega un papel importan-
te en el desarrollo de CB postrasplante. Esta ocurre mas frecuente-
mente asociada a una antigenemia positiva para CMV, y concomitan-
temente la infeccién por CMV en la mucosa duodenal llega a aparecer
hasta en un 85% de los casos de CB>2.

La relacién entre la infeccién 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 hepatico en nuestro pais. Aunque el higa-
do es la primera zona de replicacién del virus, es sabido que éste
provoca multiples reacciones inmunes extrahepaticas. Se ha obser-
vado, fundamentalmente en retrasplantes por VHC, que hay un pro-
ceso inflamatorio muy severo no sélo en el higado, 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 aparicion de CB. Su explicacion es que la respuesta inmune en la
recidiva precoz de los pacientes trasplantados por VHC daria lugar a
un proceso inflamatorio muy importante en la periferia del higado,
afectando la anastomosis biliars2.

Hay pocos estudios en relacién con las modificaciones genéticas y
moleculares que se desarrollan durante el trasplante y su implica-
cién en las complicaciones posteriores. Las citocinas juegan un papel
fundamental desde el punto de vista inmunolégico 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.

Asi, en el estudio de Moench et al se analizaron las consecuencias
del polimorfismo CCR5A32, un receptor no funcionante para esta ci-
tocina implicada en una menor incidencia de rechazos agudos y cré-
nicos en el trasplante renal. Las conclusiones del estudio fueron que
esta modificacion en el receptor daria lugar a una mayor cantidad de
citocinas circulantes que aumentarian el proceso inflamatorio y alte-
rarian el epitelio biliar, aumentando la incidencia de CB>.

Si durante las primeras décadas del trasplante hepatico se supuso
que la incompatibilidad ABO no suponia un factor de riesgo en la evo-
lucién del paciente trasplantado, pronto se observé que dichos antige-
nos no sélo se expresaban en la superficie de los hematies, sino tam-
bién en el epitelio biliar y en el endotelio vascular, provocando asi una
reaccién inmune que inducia una alteracién muy importante en forma
de rechazo hiperagudo, trombosis arteriales y necrosis biliar*>. Incluso
el equipo de Busquets et al identificaron la incompatibilidad Rh como
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de CB%,

Finalmente, otras alteraciones inmunolégicas como el rechazo
crénico ductopénico, la hepatitis autoinmune y la colangitis esclero-
sante primaria se han asociado con CB postrasplante>-%°,

Clinica y diagnostico

Frecuentemente, su primera manifestacion es una elevacién ines-
pecifica de los parametros de colestasis en la bioquimica, asociada a
algin tipo de minima molestia, que hace que el paciente esté practi-
camente asintomatico, en parte se debe al tratamiento inmunodepre-
sor. El abanico de posibles sintomas es amplio e inespecifico: dolor en
hipocondrio derecho, febricula, ascitis, distensiéon abdominal, etc.%.

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

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

fuera concluyente o quisiéramos confirmar el diagnéstico de una al-
teracién vascular, es factible la realizaciéon de un angio-tomografia
computarizada (TC), con una elevada sensibilidad y especificidad5®-%>,

Tras haber descartado una alteracion vascular mediante eco-Do-
ppler o angio-TC, el siguiente paso sera la realizacién de una biopsia
heptica para descartar un rechazo. Esta sigue jugando un papel muy
importante en el diagnéstico de las complicaciones postrasplante,
existiendo un patrén histolégico tipico de obstruccién biliar: colesta-
sis centrolobulillar, edema e infiltrado inflamatorio de polimorfonu-
cleares en los espacios portales, proliferacién colangiolar y colangio-
litis®. Segtin el estudio del Hospital Paul Brousse de Paris, cuando las
pruebas radiolégicas se consideran el gold standard, la biopsia hepa-
tica presenta una sensibilidad y una especificidad del 87% para el
diagnéstico de CB®.

La colangiografia por CPRE o CPTH sigue considerandose la prue-
ba de eleccién en el diagndstico de CB24%268, 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 CPRE®. Por ello, va tomando un papel cada
dia mas protagonista la colangiorresonancia, al ser una prueba no
invasiva y por su indicacién en pacientes con anastomosis bilioenté-
ricas, donde la realizacién de CPRE es mucho mas compleja”-73.

Los resultados de Valls et al hacen pensar en la CRNM como la
Ginica prueba diagnéstica por imagen para la deteccion de CB, puesto
que consigue una sensibilidad del 95%, una especificidad del 100% y
un valor predictivo positivo del 98%2.

Manejo especifico de las complicaciones biliares
Fugas biliares

Son una de las complicaciones postrasplante mas frecuentes, apa-
reciendo entre el 1y el 25% segtn las series'*>'5, Generalmente, apa-
recen precozmente tras el trasplante y suelen estar localizadas en la
anastomosis biliar. No se ha demostrado ninguna relacién entre el
tipo de anastomosis y la incidencia de fugas biliares®. Se suelen pro-
ducir por una anastomosis defectuosa desde el punto de vista técni-
co, 0 asociadas a problemas en la irrigacién arterial. Sin embargo, su
causa mas frecuente estaria relacionada con la retirada del tubo en T,
apareciendo hasta en el 33% de las retiradas del Kehr?*-%’. Las fugas no
anastomaticas estan asociadas siempre con trombosis u otra compli-
cacién arterial®$3.

Las fugas tardias tras el trasplante son muy poco frecuentes (apa-
recen en menos del 7% de pacientes) y, generalmente, son complica-
ciones subclinicas que han pasado desapercibidas y se ponen de ma-
nifiesto tardiamente”™. Pueden ser también secundarias a la retirada
del tubo en T, por realizacién de colangiografias transhepaticas o por
migraciones y/o perforaciones de stents biliares. Se han descrito tam-
bién asociadas a una trombosis muy tardia de la arteria hepatica,
generalmente en relacion con donantes afiosos?.

El manejo de la fuga biliar tipica (precoz y en la zona de la anasto-
mosis) debe pasar siempre por un examen exhaustivo de la irriga-
cién arterial. Ante la ausencia de complicaciones arteriales, la prime-
ra aproximacion es endoscépica mediante CPRE, con esfinterotomia
y colocacién de una prétesis plastica, asociada a un drenaje percuta-
neo de la cavidad abdominal bajo control de TC. Este tratamiento es
efectivo hasta en el 90% de los casos?"?274,

El tratamiento quirdrgico seria necesario si hubiese una fuga ma-
siva con mala evolucion del paciente, cuando el tratamiento endos-
copico falla, o si hay una trombosis de la arteria que nos obligaria a
tratar la complicacién arterial mediante revascularizacién quirdrgi-
ca, y si ello no fuera posible mediante retrasplante. La reparaciéon
directa de la anastomosis biliar se ha realizado en situaciones idea-
les. Lo mas frecuente es la conversién a una hepaticoyeyunostomia,
debido a las dificultades anatémicas por la reintervencién y por el
proceso infeccioso asociado'->8,



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

Estenosis biliar

Las estenosis aparecen tardiamente en el postrasplante. Su inci-
dencia esta 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 anastomdticas y no anastomoticas. Las estenosis no
anastomaticas suelen localizarse préximas al hilio hepatico, y hasta
en el 50% de los casos hay una alteracién en el flujo arterial’7s,

En un 2-20% de casos aparecen alteraciones en el arbol 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 hepatica, por lo que se deno-
minan ITBL producidas por multiples factores comentados anterior-
mente44»57,79-81_

Las estenosis anastomoticas suelen responder bien al tratamiento
endoscépico o transparietohepatico, con realizacién de esfinteroto-
mias, dilataciones y colocacién de prétesis, con una tasa de éxito de
hasta el 70%. El tratamiento quirtrgico, generamente mediante he-
paticoyeyunostomia, se reserva para los casos en los que no es efec-
tivo el manejo endoscépico. En aproximadamente un 20% de los ca-
sos hay una recidiva de la estenosis sobre la hepaticoyeyunostomia,
que puede ser tratada exitosamente con técnicas endoscopicas24822,

Las estenosis no anastomaéticas tienen un pronéstico mas desfa-
vorable y su tratamiento endoscépico es mucho mas complejo. En
estudios recientes, la tasa de éxitos de este tipo de estenosis fue tGni-
camente del 28,6 frente al 75% en el caso de las estenosis anastomd-
ticas. En estos casos, a pesar de la importante tasa de fracasos del
tratamiento endoscépico, sigue siendo la primera opcién de trata-
miento’”7882,

En algunos casos, cuando la alteracion de la via biliar se encuentra
bien delimitada, afectando a la via biliar extrahepatica y a algunos de
los l6bulos hepaticos, una reseccion hepatica incluyendo la via biliar
asociando una hepaticoyeyunostomia puede ser un tratamiento
adecuado®334,

Debido a la escasez de 6rganos, el retrasplante debe ser un trata-
miento bien meditado, e indicado sélo en los pacientes en los que el
tratamiento endoscdpico no ha sido efectivo, en los que la reseccién
quirdrgica no es factible y en los pacientes con colestasis progresiva,
con colangitis de repeticion e insuficiencia hepatica®.

Ademas del tratamiento endoscépico y quirdrgico, en las esteno-
sis biliares postrasplante el tratamiento farmacolégico también jue-
ga un papel. Los antibidticos para tratar las crisis de colangitis y el
acido ursodesoxicélico para mejorar el flujo biliar son importantes.
También se ha valorado el papel de dicha sustancia como protector
en el desarrollo de enfermedad neoplasica en pacientes afectados de
colangitis esclerosante primaria86,

Otras complicaciones biliares

- La disfuncién del esfinter de Oddi aparece entre el 3-5% de
los pacientes trasplantados. Parece deberse a una denervacién
del esfinter durante la hepatectomia en el receptor. Su diagndstico
y tratamiento es endoscépico, con muy buenos resultados
tras la esfinterotomia y la colocacién de un drenaje transpapi-
lar175,8,1l,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 via biliar, aunque hay otros factores predisponentes
como el tubo en T y los stents biliares, “kinking” de la anastomo-
sis biliar, el tratamiento con anticalcineurinicos, infecciones, is-
quemia, etc. El tratamiento endoscépico presenta una tasa de
éxitos superior al 90%. El tratamiento quirdrgico, con extracciéon
de las litiasis y conversién a una hepaticoyeyunostomia, se debe

realizar en los pacientes en los que no ha sido efectivo el ante-
ri0r1—5,8,11.15,47,60'

- La hemobilia suele ser consecuencia de una biopsia hepatica o de
la realizacién de una CPRE o CPTH, que dan lugar a un sangrado
transpapilar masivo con la formacién de coagulos y la consecuen-
te obstruccion de la via biliar. Generalmente, este sangrado
se autolimita espontineamente, pero en ocasiones requiere la
realizacion de hemostasia y extraccién de los trombos por via
endoscépica y, en muy contadas ocasiones, un tratamiento qui-
l‘l]l‘giCOl'5-8'“'15'47'60.

- Los mucoceles del conducto cistico son poco frecuentes, y apare-
cen cuando se utiliza el cistico remanente del injerto en la anasto-
mosis biliar. La produccién de moco por estas células del epitelio
cistico genera una compresion de la via biliar. Para prevenir esta
complicacién hay que resecar completamente el remanente cisti-
co previo a la realizacién de la anastomosis, o separarlo del hepa-
tico comn antes de incorporarlo a la anastomosis. El tratamiento
de eleccién es la reseccion del remanente cistico y la realizaciéon
de una HY1—5,8,11,15,47.60.

Conclusiones

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

Su etiologia es multifactorial, no estando provocadas sé6lo por al-
teraciones vasculares sino que influyen factores técnicos, inmunold-
gicos, genéticos etc. Su diagndstico y tratamiento debe realizarse de
manera individualizada y en un d&mbito multidisciplinar, donde ra-
didlogos, radi6logos intervencionistas y endoscopistas juegan un pa-
pel muy importante.

El manejo no quirdrgico de las CB se ha convertido en una practi-
ca estandarizada relegando el tratamiento quirtrgico para las CB no
solucionables con técnicas endoscépicas o percutaneas. La CRNM co-
mienza a constituirse como el gold standard en el diagnéstico 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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