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RESUMEN  

Introducción: El colangiocarcinoma hiliar es un tumor poco frecuente, de mal 

pronóstico y elevada mortalidad; con un curso silente hasta la fase avanzada de 

la enfermedad. 

Objetivo: Describir la etiopatogenia y el diagnóstico por imágenes del 

colangiocarcinoma hiliar.  

Métodos: De las bases datos PubMed, SciELO y Latindex, se seleccionaron 

artículos publicados desde 2005 hasta mayo de 2020, relacionados con el 

colangiocarcinoma hiliar/ perihiliar: etiopatogenia, diagnóstico clínico, estudios 

de laboratorio y estudios imaginológicos.  

Desarrollo: Ictericia obstructiva (90 %), pérdida de peso (60 - 75 %) y dolor 

abdominal (40 %) constituyen los síntomas de presentación más frecuentes. Los 

factores predisponentes, genéticos y ambientales, desencadenan respuesta 

inflamatoria crónica que lesionan el DNA de las células ductales provocando 

diferenciación celular anómala con el desarrollo de colangiocarcinoma. Las 

infecciones parasitarias y enfermedad litiásica de las vías biliares, en países 

orientales y la colangitis esclerosante primaria, en occidente, constituyen los 
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principales factores predisponentes. El trípode para el diagnóstico lo conforman: 

la ecografía, tomografía axial computarizada y la resonancia magnética nuclear. 

Conclusiones: El colangiocarcinoma hiliar es una causa de colestasis poco 

frecuente en la población general, con un predominio sexta década de la vida y 

en el sexo masculino, siendo la ictericia el motivo de consulta de estos pacientes, 

donde la ecografía y la tomografía axial computarizada juegan el papel más 

importante en su diagnóstico y donde la clasificación de Bismuth-Corlette y TNM 

son esenciales para la correcta planificación del tratamiento. 

Palabras clave: tumor de Klatskin, colangiocarcinoma hiliar, etiopatogenia, 

diagnóstico, factores de riesgo.  

 

ABSTRACT 

Introduction: Hilar cholangiocarcinoma is a rare tumor, with poor prognosis and 

high mortality, with a silent course until the advanced stage of the disease. 

Objective: To describe the etiopathogenesis and imaging diagnosis of hilar 

cholangiocarcinoma. 

Methods: From the PubMed, SciELO and Latindex databases, articles published 

from 2005 to May 2020 were selected, insofar they were related to hilar/perihilar 

cholangiocarcinoma: etiopathogenesis, clinical diagnosis, laboratory studies and 

imaging studies. 

Development: Obstructive jaundice (90%), weight loss (60-75%) and abdominal 

pain (40%) are the most frequent presenting symptoms. Predisposing factors, 

either genetic and environmental, trigger chronic inflammatory responses that 

damage the DNA of ductal cells, causing abnormal cell differentiation with the 

development of cholangiocarcinoma. Parasitic infections and bile duct stone 

disease in Eastern countries and primary sclerosing cholangitis in the West are the 

main predisposing factors. The tripod for diagnosis is made up of ultrasound, 

computerized axial tomography and nuclear magnetic resonance. 

Conclusions: Hilar cholangiocarcinoma is a rare cause of cholestasis among the 

general population, with a predominance during the sixth decade of life and 

among males, jaundice being the reason for consultation of these patients, in 

which ultrasound and computerized axial tomography play the most important 
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elements for its diagnosis, while the TNM and Bismuth-Corlette classification are 

essential for the correct planning of treatment. 

Keywords: Klatskin’s tumor; hilar cholangiocarcinoma; etiopathogenesis; 

diagnosis; risk factors. 
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Introducción 

Las neoplasias del epitelio biliar son conocidas desde finales del siglo XIX. Pero, 

es en la segunda mitad del siglo XX, que se describe por primera vez la localización 

hiliar de este tumor. En 1957, Altemeier lo denominó carcinoma de la bifurcación 

de los hepáticos. En 1965, Klatskin, reportó 13 casos de neoplasia de la 

confluencia de los conductos hepáticos. Desde esta publicación, el 

colangiocarcinoma hiliar es conocido universalmente como tumor de Klatskin.(1) 

El colangiocarcinoma hiliar (CCH) corresponde a un adenocarcinoma primitivo del 

confluyente biliar superior (CBS); su localización anatómica hace difícil la exéresis 

debido a la rápida extensión tumoral a las vías biliares intrahepáticas, a la arteria 

hepática, vena porta y sus ramas correspondientes.(2,3,4) La edad de presentación 

típica es entre los 50 y 70 años, pero aproximadamente un 14 % de los pacientes 

tienen menos de 45 años; con discreto predominio de los hombres sobre las 

mujeres (1,3: 1,0).(5,6,7) Las tasas de incidencia varían significativamente entre 

países y áreas geográficas, probablemente debido a diferencias genéticas y 

variaciones en los factores de riesgo. La mayor incidencia es reportada en el 

noreste de Thailandia con una tasa estadarizada por edad de 100 por 100 000 

habitantes.(8,9) En Europa, la incidencia es de 0,45 a 3,6 por 100 000.(10) En Estados 

Unidos de América es de 0,6 a 1,0 por 100 000.(11) En Cuba no encontramos 

registro, ni artículos relacionados con esta enfermedad. 

Las neoplasias de la vía biliar se asocian a mal pronóstico.(8) La mortalidad se 

relaciona con la diseminación tumoral local y sus consecuencias, como son la 
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ictericia obstructiva, la colangitis y el fracaso hepatocelular. A pesar de los 

avances en las técnicas de diagnóstico por imagen, la detección precoz de estas 

lesiones continúa siendo difícil.(8,9) Por lo anterior, la reducción de la mortalidad 

ha de enfocarse a la identificación de pacientes con factores de riesgo y la 

detección precoz de estas neoplasias, con el fin de obtener las mayores tasas de 

resecabilidad.(9,10) Tomándose en cuenta estos elementos, el objetivo del trabajo 

fue describir la etiopatogenia y el diagnóstico por imágenes del 

colangiocarcinoma hiliar. 

 

 

Métodos 

Las referencias para esta revisión se obtuvieron a través de la búsqueda de 

publicaciones sobre el tema, en español e inglés, en bases de datos de PubMed, 

SciELO y Latindex. Para artículos publicados desde 2005 hasta mayo de 2020. Se 

utilizaron como términos de búsqueda: colangiocarcinoma, colangiocarcinoma 

hiliar, tumor de Klatskin en combinación con los términos etiopatogenia, 

diagnóstico, ecografía, tomografía axial computarizada, resonancia magnética, 

marcadores tumorales. Se incluyeron estudios en humanos y animales de 

experimentación. La revisión se estructuró en dos secciones: 

 

1. Etiopatogenia. 

2. Diagnóstico. 

 

 

Desarrollo 

Etiopatogenia 

La etiología del colangiocarcinoma es incierta, se ha sugerido que la inflamación 

crónica del árbol biliar o la exposición a agentes tóxicos concentrados en la bilis 

pueden conducir a un incremento en la actividad mitótica y a daños en el ADN de 

las células del epitelio biliar, con la consiguiente transformación maligna. La 

hipótesis del daño en el ADN se ve reforzada por el hallazgo de una serie de 

mutaciones en oncogenes y genes supresores de tumores.(11,12) 
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Los estudio de Jonas y otros,(12) y Rashid y otros,(13) señalan que el 100 % de las 

muestras obtenidas de colangiocarcinomas eran positivas para el antígeno nuclear 

de proliferación celular (PCNA, siglas en inglés). Se detectaron expresiones 

anómalas del gen supresor p53 en el 37 - 94 % de los casos, mientras que en el 21-

100 % se identificaron expresiones anormales del protooncogen K-ras.(10) 

Adicionalmente, se han hallado mutaciones de K-ras y p53 en la bilis y el jugo 

pancreático de enfermos afectos de colangiocarcinoma.(13,14) Se han identificado 

mutaciones puntuales que promueven la metilación del promotor de p16INK4a y 

p14ARF en colangiocarcinomas asociados a colangitis esclerosante primaria 

(CEP).(15) Otros marcadores moleculares se encuentran en fase de investigación, 

como factores de crecimiento, aneuploidías del ADN, morfometría nuclear y 

pérdida de heterocigosidad de microsatélites.(15,16,17) Aunque la mayoría de los 

colangiocarcinomas diagnosticados en occidente son esporádicos, sin 

identificación de la causa subyacente, existe un espectro de causas que se han 

invocado como predisponentes al desarrollo de un colangiocarcinoma, incluyendo 

enfermedades adquiridas por presencia colangitis esclerosante primaria, 

colelitiasis, enfermedades quísticas hepatobiliares, enfermedades parasitarias de 

la vía biliar, colangitis recurrentes, hepatitis virales y tóxicos.  

 

Colangiocarcinogénesis 

La colangiocarcinogénesis se ha interpretado como un proceso multifactorial en 

el que se verían involucrados factores genéticos del huésped y factores 

ambientales. Se ha propuesto que ciertos polimorfismos genéticos en las enzimas 

del citocromo p450 y las proteínas transportadoras de sales biliares impedirían un 

adecuado control de las toxinas ambientales por parte del sistema hepatobiliar. 

El desarrollo inicial del colangiocarcinoma precisaría, no obstante, de un 

“segundo impacto” (infecciones parasitarias, colangitis recurrente, inflamación 

crónica, u otro elemento, para la exposición de un epitelio biliar) “predispuesto” 

(mutaciones en enzimas reparadoras de ADN y factores de crecimiento, defectos 

en oncogenes, genes supresores y genes controladores del ciclo celular y 

apoptosis) a los xenobióticos con el consiguiente daño celular y del ADN y, 

inicialmente, la transformación maligna.(18,19,20,21) 
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Existen tres condiciones establecidas como premalignas en el desarrollo del CCA: 

neoplasias biliares intraepiteliales, neoplasias intraductales papilares de los 

conductos biliares y la neoplasia quística mucinosa o cistoadenoma biliar.(15) La 

neoplasia biliar intraepitelial progresa a adenocarcinoma tubular y tiene carácter 

microscópico, por lo que no es posible el diagnóstico por imagen. La neoplasia 

papilar intraductal biliar incluye adenomas y tumores limítrofes que progresan a 

CCA de tipo adenocarcinoma tubular o mucinoso. Crecen macroscópicamente por 

vía intraductal sin invadir la pared y se extienden superficialmente, por lo que 

pueden detectarse y caracterizarse por imagen.(16)  

También producen abundante mucina, que dilata los conductos biliares. La 

neoplasia quística mucinosa, o cistoadenoma, es distinta a la variante mucinosa 

de la neoplasia papilar intraductal biliar con crecimiento quístico. Está confinada 

a un quiste generalmente cerrado a la vía biliar.(22,23,24) 

 

Colangitis esclerosante primaria 

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una enfermedad hepática crónica de 

tipo colestático, de etiología presumiblemente autoinmune, caracterizada por la 

existencia de fenómenos inflamatorios y fibrosantes del árbol biliar; que 

conducen a la aparición de estenosis y dilataciones irregulares y segmentarias de 

los conductos biliares, pudiendo progresar a la obliteración biliar con desaparición 

de los conductos biliares intrahepáticos y el desarrollo de cirrosis.(15) La CEP se 

asocia a enfermedad inflamatoria intestinal crónica, principalmente colitis 

ulcerosa, en el 70 - 80 % de los casos.(16,17) En occidente, la CEP constituye el 

factor predisponente más común para el desarrollo de colangiocarcinoma. Se 

estima que el 6 - 14 % de los pacientes con colangitis esclerosante primaria 

desarrollará un colangiocarcinoma.(18,19,20) La tendencia en estos pacientes es 

desarrollar enfermedad multifocal a lo largo del árbol biliar, lo que dificulta el 

abordaje quirúrgico.(19) Asimismo, tienden a presentarse más tempranamente, 

entre la tercera y la quinta décadas de la vida.(21,22,23,24) Aproximadamente un 

tercio de los enfermos con colangiocarcinoma en el contexto de una CEP es 

diagnosticado en los primeros dos años desde el diagnóstico de la enfermedad 

colestática, pero el riesgo de carcinogénesis parece ser independiente del tiempo 
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de evolución de la enfermedad.(25,26,27,28) No se ha demostrado relación entre el 

riesgo de CCA y la presencia, extensión y gravedad de la colitis ulcerosa asociada 

a la CEP.(29,30,31,32) 

 

Infecciones parasitarias de las vías biliares 

Las evidencias de la relación patogénica entre la infestación biliar por 

Opisthorchis viverrini y Clonorchis sinensis y el colangiocarcinoma proviene de 

estudios realizados en el Sureste Asiático.(28,29,30,31) Khan y otros,(32) demostraron 

la transformación maligna del epitelio biliar en hámsters infestados con O. 

viverrini, sobre todo si son alimentados con nitrosaminas, lo cual puede constituir 

un cofactor en la colangiocarcinogénesis. Los parásitos causan inflamación y 

obstrucción crónica de los conductos biliares que conducen a estenosis e 

hiperplasia ductal, la producción de mediadores inflamatorios lesionan el ADN y 

propician el desarrollo del cáncer.(29) 

 

Enfermedades fibroquísticas hepatobiliares 

Las enfermedades fibroquísticas hepatobiliares aumentan el riesgo de CCA en un 

10-15 % a partir de la segunda década de la vida. La prevalencia de 

colangiocarcinoma en pacientes con quistes no tratados hasta la edad adulta 

alcanza el 28 - 30 %.(33,34,35) Aunque el mecanismo carcinogénico no está claro, se 

ha atribuido a la inflamación crónica, la activación de ácidos biliares y la 

desconjugación de carcinógenos secundarios al estasis biliar y al reflujo intrabiliar 

de secreciones pancreáticas.(36,37) 

 

Litiasis biliar 

Aunque se identifica colelitiasis en el 30 % de los enfermos con CCA, la asociación 

entre litiasis biliar extrahepática y el desarrollo de CCH no está clara. Sin 

embargo, la enfermedad litiásica biliar crónica, común en los países asiáticos, 

aumenta el riesgo de neoplasias del epitelio biliar, principalmente 

colangiocarcinoma intrahepático periférico y en menor medida de CCH.(38,39) Las 

consecuencias de los cálculos son: obstrucción ductal, estasis biliar, infecciones 
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bacterianas con colangitis recurrente y formación de estenosis, que conducen a 

inflamación crónica y a la malignización ulterior.(13) 

 

Infecciones 

Varios estudios de casos y controles han mostrado una asociación entre la 

infección por los virus de la hepatitis B y C (VHC) y el desarrollo de 

colangiocarcinoma.(40,41)Un estudio prospectivo japonés estimó el riesgo de 

colangiocarcinoma en pacientes con cirrosis por VHC en el 3,5 % a los 10 años, 

1000 veces superior al de la población general.(42) La cirrosis hepática, 

independientemente de la etiología, ha mostrado un aumento del riesgo de 

colangiocarcinoma de hasta 10 veces.(4,43) Sin embargo, la ausencia de distinción 

en los registros entre colangiocarcinoma intrahepático periférico y 

colangiocarcinoma hiliar no permite establecer una clara asociación patogénica 

entre los virus hepatotropos, la cirrosis y el tumor de Klatskin.(44) 

 

Diagnóstico 

La clínica característica de estos pacientes es de ictericia de inicio reciente 

indolora acompañada de prurito, evacuaciones acolicas y coluria. Además de 

asociar pérdida de peso significativa (60-75 %), anorexia y malabsorción de grasas. 

La mitad de los pacientes sufren de dolor abdominal; la colangitis puede ser 

resultado de la obstrucción.(9,11,14) Epidemiológicamente en la sexta década de la 

vida y de sexo masculino. Ito y otros,(37) y Otier y otros,(38) describen que el motivo 

de consulta de los pacientes con tumores de Klatskin es la ictericia la mayoría de 

los casos (90 %), seguido del dolor abdominal en más del 40 % de los casos. 

Los estudios de laboratorio son compatibles con un patrón colestásico, con 

bilirrubina total frecuentemente mayor a 10 mg/dL, aumento de fosfatasa 

alcalina y transaminasas.(22,25,32,34) En bilis se puede detectar un aumento de la 

concentración de antígeno carcinoembrionario (ACE).(40,44,46) El CA 19-9 puede 

estar elevado estos pacientes, y puede tener utilidad en la detección de 

colangiocarcinoma, sobre todo en los grupos de alto riesgo, si bien se ha reportado 

que solo el 50 % de pacientes con colangitis esclerosante y colangiocarcinoma, 

elevan los niveles de dicho marcador tumoral.(47,48,49) 
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Existen otros marcadores tumorales para la detección precoz de los 

colangiocarcinoma, como: MUC5AC (subtipos A y C de la mucina humana 5) con 

una sensibilidad 71 % y una especificidad del 90 %.(41) Leelawat K y otros(40) 

realizan un estudio en la detección del colangiocarcinoma con los marcadores 

MMP-7 y MMP-9, en el cual la metaloproteinasa de la matriz 7 presentó una 

sensibilidad 63 % y especificidad del 73 % para detección del CCA. No existen 

estudios posteriores que hagan alusión a estos marcadores para el diagnóstico de 

los CCA. Somos del criterio que estos marcadores pueden ser parte del arsenal 

médico para el diagnóstico rápido así realizar un tratamiento oportuno en estos 

pacientes y mejorar la expectativa de vida.  

 

Diagnóstico por imágenes del colangiocarcinoma 

El tumor de Klatskin es un tumor primario maligno localizado en la confluencia 

de los conductos biliares derecho e izquierdo y situado en la porta hepatis. 

Resultan cruciales para su manejo un diagnóstico precoz y una correcta 

estadificación, que se efectuarán por medio de diversas técnicas de imagen. El 

diagnóstico precoz de un CCH puede ser difícil debido a que, inicialmente, puede 

presentarse con la apariencia de una estenosis benigna, a la clasificación 

morfológica del CCH, en relación con su tipo de crecimiento, incluye tres 

categorías: crecimiento en forma de masa, infiltración periductal y crecimiento 

intraductal,(3) que corresponden respectivamente a los tipos nodular, 

esclerosante o papilar, de la clasificación tradicional. La mayoría de los CCH son 

del tipo periductal infiltrante. El diagnóstico diferencial incluye principalmente 

la diseminación linfática de un tumor extrahepático, en la que suele haber 

dilatación ductal y existir una infiltración difusa de ambos lóbulos 

hepáticos.(35,36,39) Los estudios por imágenes desempeñan un papel importante 

para la planificación del manejo terapéutico y es fundamental a la hora de 

determinar cuándo un paciente es candidato o no a la resección curativa.(6,36) 

 

Ecografía 

Como la ictericia es el síntoma de presentación más frecuente en los CCH, la 

mayoría de los pacientes se les realiza, de inicio, a una ecografía, que sirve para 
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confirmar la presencia de obstrucción de la vía biliar y para identificar la 

extensión y la causa de la misma. Con el uso de equipos de alta resolución, la 

sensibilidad para detectar CCH ha aumentado considerablemente en los últimos 

años (hasta un 96 % en algunas series).(43) La caracterización mediante ecografía 

de un CCH requiere una evaluación meticulosa del punto de cambio de calibre en 

la vía biliar o de la oclusión ductal. Si el nivel de obstrucción es segmentario, el 

estudio debe incluir todos los conductos segmentarios. La alteración más 

frecuente en pacientes con CCH es la dilatación de los conductos biliares 

intrahepáticos, que se manifiesta como dilatación segmentaria y disrupción de la 

confluencia de los conductos derecho e izquierdo en la porta hepatis, con un 

conducto hepático común de calibre normal. En aproximadamente un 25 % de los 

casos se observa atrofia hepática lobar con dilatación marcada y agrupamiento 

de los conductos biliares. Los casos avanzados se presentan como una estenosis 

larga y asimétrica, con un margen irregular y realce ductal.(20,21,22,23,24,25) Otros 

hallazgos dependen de las características morfológicas del tumor. Los tumores 

papilares crecen como masas polipoideas intraluminales. Los tumores nodulares 

se manifiestan como una masa, de bordes bien definidos, asociada a un 

engrosamiento de la pared. El tipo infiltrante, el más común, es difícil de evaluar 

con ecografía. La mayoría de los CCH infiltrantes aparecen como un 

engrosamiento de las partes blandas periductales o como irregularidades focales 

del conducto biliar. Como signos secundarios pueden verse atrofia lobar y 

agrupamiento de vasos sanguíneos y de los conductos biliares. Por ello, cuando 

los conductos se encuentran dilatados, la ecografía es útil al establecer el nivel 

de obstrucción, pero la lesión, infiltrativa o intraductal, causante de la 

obstrucción, puede ser difícil de ver. El diagnóstico diferencial del CCH depende 

de su localización y de sus características ecográficas. En particular, las lesiones 

localizadas en la confluencia pueden simular una colangitis inflamatoria (sida, 

colangitis esclerosante), tumores biliares benignos, hepatocarcinoma invasivo o 

adenocarcinoma de vesícula.(17,23,46) 

Las metástasis en el conducto biliar o adenopatías adyacentes pueden simular un 

colangiocarcinoma a cualquier nivel. El doppler color es útil para diferenciar vasos 

de conductos biliares dilatados y puede proporcionar información acerca del 
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estado de los vasos. Se considera muy sensible en detectar infiltración tumoral 

de la vena porta, pero mucho menos en determinar la afectación de la arteria 

hepática o de los ganglios linfáticos regionales.(10,11,23,43) 

La ecografía con contraste, en la fase pos-vascular, es útil para la detección y el 

estadiaje del CCH. Por último, la ecografía intraductal puede proporcionar 

información útil al detectar las capas mucosas en estenosis biliares y al facilitar 

la estimación de la extensión de la infiltración tumoral. La ecografía sigue siendo 

el primer estudio imagenológico realizado ante todo paciente con ictericia de tipo 

obstructivo y orienta de forma rápida sobre su etiología, donde en los tumores de 

la confluencia de los hepáticos pueden dar elementos que hagan sospechar esta 

entidad como lo son la dilatación de las vías biliares intrahepática en ausencia de 

dilatación de la extrahepática y vesícula biliar colapsada. En manos expertas la 

ecografía es un arma en el diagnóstico de esta enfermedad.(5,7,18,19,20,21,22) 

 

Tomografía computarizada multidetector 

La tomografía computarizada multidetector (TCmD) se ha convertido en la 

técnica de imagen no invasiva de elección para la detección y establecimiento 

del nivel y la causa de una obstrucción biliar y tras el estudio de todo el abdomen, 

el estadiaje del CCH.(20,23) En los estudios sin contraste el CCH suele ser hipodenso 

o isodenso con respecto al parénquima hepático, hallazgo muy útil para la 

detección y diferenciación con una litiasis intraductal. Tras la administración de 

contraste suelen permanecer hipodensos durante las fases arterial y portal y 

muestran realce durante la fase tardía debido a su componente desmoplásico 

hipovascular. La TCmD es un método de imagen excelente para la evaluación de 

la extensión y relación del tumor con los tejidos blandos y la vascularización 

hepática.(23,36,44) La fase arterial permite detectar las variantes anatómicas de las 

arterias hepáticas y la invasión arterial por el tumor. Las imágenes en fase portal 

subrayan la relación entre el tumor, vena porta y el parénquima hepático 

adyacente. La afectación venosa portal en el CCH consiste en el atrapamiento y 

estrechamiento del vaso más que en la invasión luminal, que es el patrón más 

frecuente de invasión portal en el hepatocarcinoma. La reconstrucción multiplano 

complementa a las imágenes axiales en el estudio de la vía biliar y la extensión 
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del CCH. Estas imágenes añaden información sobre la infiltración vascular, la 

relación del tumor con los vasos y la presencia de cualquier anomalía vascular o 

variantes anatómicas. Pueden mostrar un mapa anatómico vascular pre-quirúrgico 

de alta definición, equivalente al que proporciona la angiografía clásica con 

catéter.(33) 

En los últimos años,(44,47) la colangio-TC, en 2D y 3D, ha mostrado resultados 

prometedores y debe considerarse su realización en pacientes en los que está 

contraindicada la colangio-resonancia magnética. Debido a que la calidad de la 

opacificación de la vía biliar depende de la función secretora del sistema biliar, 

el uso de esta técnica puede estar limitado en pacientes con niveles de bilirrubina 

muy elevados.(33,36) 

Una limitación de la TCmD en el estudio de tumores biliares es que tanto la 

afectación del conducto biliar, como las metástasis peritoneales y adenopáticas, 

pueden ser infraestimadas. La viabilidad de la detección de la diseminación 

horizontal a lo largo del eje del conducto biliar es de 81 % con TCmD, mientras 

que la diseminación vertical a tejidos vecinos es de 100 %. La sensibilidad de la 

TCmD para las metástasis adénicas oscila entre 35 % y 63 %. Debido a los artefactos 

por el metal y los cambios inflamatorios secundarios cuando se coloca una 

prótesis, la evaluación con TC puede estar limitada en pacientes con stents 

metálicos, por lo que cualquier estudio de estadiaje del CCH debería ser realizado 

antes del drenaje de la vía biliar.(17,18,19,20,21) 

 

Resonancia magnética 

La Rm es un método ideal para realizar el estadiaje del CCH y muchos centros la 

utilizan como la técnica de imagen de elección. Primero, porque la excelente 

diferenciación de los tejidos, permite la detección del tumor y la estimación de 

su extensión, particularmente en tumores infiltrantes de la pared ductal. 

Segundo, porque es posible estudiar la extensión de la afectación ductal 

periférica, lo cual resulta esencial para la planificación quirúrgica. Los estudios 

con esta técnica han demostrado una sensibilidad del 100 % para la detección del 

lugar de la estenosis y del 95 % para determinar la causa.(42,48,49) Asimismo, la 

colangio-Rm permite valorar el grado de dilatación de la vía biliar intrahepática, 
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información que es a veces difícil de obtener con la colangiografía 

transparietohepática convencional. Con respecto a la TCmD, las limitaciones de 

la Rm incluyen la menor resolución espacial, el mayor tiempo de adquisición y la 

mayor sensibilidad a los artefactos por movimiento. La Rm admite la obtención 

de imágenes potenciadas en T2, en los planos axial y coronal y el estudio dinámico 

en T1 útiles para caracterizar y detectar el tumor. La Rm con contraste permite 

diferenciar entre estenosis benignas y malignas. Las estenosis malignas 

normalmente presentan un contorno irregular con márgenes abruptos, mientras 

que las lesiones benignas tienden a presentar bordes bien definidos y lisos. La 

colangio-Rm permite valorar el grado de dilatación de la vía, localizando el punto 

exacto de la lesión y la longitud de la misma. La información obtenida con la 

colangio-Rm determina: qué pacientes son susceptibles de un drenaje de la vía 

biliar por vía percutánea y en cuáles está indicado un abordaje retrógrado 

mediante pancreatocolangiografía retrógrada endoscópica.(45,46) En las secuencias 

potenciadas en T1 los CCH son típicamente hipointensos o isointensos con el resto 

del parénquima hepático. La señal en las secuencias potenciadas en T2 es 

variable. Los tumores con un mayor componente fibroso suelen ser hipointensos 

en el centro e hiperintensos en la periferia, mientras que las lesiones con una 

histología bien diferenciada presentan una mayor hiperintensidad de señal en las 

secuencias potenciadas en T2. El comportamiento del tumor en estas secuencias 

también está condicionado por su grado de necrosis, la presencia de hemorragia 

o el contenido proteináceo o mucinoso. En las secuencias en T1 obtenidas tras la 

inyección de contraste intravenoso (gadolinio) el tumor permanece hipointenso 

respecto al parénquima en fases precoces, y muestra realce heterogéneo 

progresivo en imágenes tardías (de 3 a 30 min).  Este comportamiento se debe a 

la presencia de células neoplásicas en la periferia del tumor y respuesta 

desmoplástica en el centro de la lesión. Las lesiones de menor tamaño presentan 

un menor componente fibrótico central, por lo que pueden mostrar un realce 

intenso y homogéneo en fase arterial, que persiste en fases tardías.(47,48) 

Trípode para el diagnóstico en la mayoría de los centros que se dedican a la cirugía 

hepatobiliar lo conforman la ecografía, tomografía axial computarizada y la 

resonancia magnética nuclear. Otros estudios mencionados son la colangio-
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rensonacia y la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica con cierta 

limitación a la hora de establecer la clasificación TNM o ver los elementos de 

resecabilidad e irresecabilidad, pero con una visión clara para establecer la 

topografía. Estudios laparoscópicos son muy mencionados hoy en el estadiamiento 

de cualquier proceso maligno intrabdominal pues pueden verse elementos 

macroscópicos de irresecabilidad así como la toma de biopsia hepática para 

descartar metástasis hepática y evaluar el grado de insuficiencia hepática de 

forma histológica. Somos del criterio que hay que agotar todo los estudios 

invasivos y no invasivos para el diagnóstico de esta entidad así como su correcto 

estadiamiento clínico para planificar correctamente el tratamiento.(42,49,50,51) 

 

Claves diagnósticas del tumor de Klatskin en TC y RM 

El patrón de crecimiento más frecuente en los CCH es el tipo periductal 

infiltrante, que condicionan a la estenosis y dilatación de las vías biliares 

proximales. En las imágenes se observará un engrosamiento periductal difuso con 

captación de contraste; un engrosamiento difuso con estenosis focal y relace 

tardío en el hilio hepático. El colédoco adquiere una morfología similar a una 

cuerda, donde muestra un engrosamiento concéntrico focal hipercaptante y una 

estenosis asimétrica. La vía biliar intrahepática estará dilatada, mientras que la 

extrahepática presentará un calibre normal. En ocasiones se asocia a atrofia del 

parénquima lobar debido a una invasión de la vena porta. La falta de unión entre 

el conducto hepático derecho y el izquierdo es un signo típico del 

colangiocarcinoma hiliar.(52,53,54) 

Los estudios imaginológicos describen dilatación intrahepática, en ausencia de 

dilatación de la extrahepática y colapso vesicular. Los hallazgos que pueden 

ayudar a diferenciar al CCH de otras lesiones son: vesícula en porcelana presente 

en cáncer vesicular, las imágenes en cuentas de rosario característico de la 

colangitis esclerosante, así como su patrón a salto, la presencia de un cálculo 

biliar mayor 1,5 cm, en una vesícula biliar atrófica hace pensar en un síndrome 

de Mirizzi tipo I.(50,55) 
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Consideraciones finales 

Los tumores de la confluencia de los hepáticos son una causa de colestasis poco 

frecuente en la población general con una incidencia mayor en los países 

asiáticos, con predominio en la sexta década de la vida y en el sexo masculino. 

La ictericia es el motivo de consulta en la mayoría de los pacientes donde la 

ecografía y la TAC juegan el papel más importante en su diagnóstico. La 

clasificación de Bismuth-Corlette y TNM son esenciales para la correcta 

planificación del tratamiento con fines curativos o paliativos y su pronóstico es 

pobre a pesar de los avances, puesto que es un tumor no quimiosensible y se llega 

a su diagnóstico muchas veces de forma tardía. 
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