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Resumen

Los quistes del colédoco son una condición médica poco 
frecuente, la cual se caracteriza por presentar dilatación 
de la vía biliar intrahepática y extrahepática; se postulan 
en su etiología la anomalía de la unión pancreático-
biliar, lo que favorece el reflujo del jugo pancreático al 
árbol biliar, y la aganglionosis del árbol biliar. Tiene 
una amplia gama de presentación de síntomas, y entre 
los principales se encuentran el dolor abdominal, la 
ictericia y una masa abdominal palpable. Son lesiones 
premalignas y, por ende, el tratamiento de elección es 
la resección quirúrgica completa con seguimiento a 
largo plazo.

 
Introducción

Los quistes del colédoco son dilataciones quísticas de 
la vía biliar extrahepática, la intrahepática o ambas, con 

repercusión en la función hepática a corto o largo plazo. 
Fueron descritos en 1723 por Vater y Ezler, y la primera 
resección quirúrgica de un quiste del colédoco fue reali-
zada en 1924 por MacWhorter 1. En Europa y en Estados 
Unidos, es una enfermedad poco frecuente; la mayor 
prevalencia se presenta en Asia oriental, especialmente 
en Japón 2. La tríada clásica de ictericia, masa abdominal 
palpable y dolor abdominal, debe hacer sospechar el 
diagnóstico en los niños. En los adultos, se relaciona 
más frecuentemente con síntomas comunes de enfer-
medad hepático-biliar, como son ictericia, colangitis, 
litiasis, de neoplasia coledociana y de pancreatitis 3,4. 
Los síntomas se derivan de la alteración estructural del 
conducto biliar 5,6. 

Epidemiología

Los quistes del colédoco son una condición médica 
rara, con una incidencia en la población occidental 
de 1 en 100.000 a 150.000 nacidos vivos por año, 
aunque se ha informado que puede ser tan alta como 
1 de cada 13.500 nacidos en los Estados Unidos y 1 
de cada 15.000 nacimientos en Australia 6. Por razones 
desconocidas, la incidencia es mayor en poblaciones 
asiáticas, donde las cifras son tan altas como 1 en 
1.000 nacidos vivos, 2 siendo Japón donde ocurren 
cerca de dos tercios de todos los casos 2. Tienen un 
claro predominio en las mujeres, con una relación 
de 4:1 7. La edad media de presentación es entre los 
20 y los 30 años 7. Los síntomas predominantes de 
presentación en el adulto son el dolor abdominal y la 
ictericia 7, aunque también se puede manifestar como 
masa abdominal y, en el 15 %, con la tríada clásica 
de dolor abdominal, masa e ictericia. La incidencia 
de colangitis es de 15 % y en 26 % la presentación 
inicial es la coledocolitiasis 8. 
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Con respecto a la frecuencia de presentación, los 
artículos mencionan que en primer lugar está el tipo I, 
seguido por los tipos IV y V, finalmente, menos del 2 % 
de los casos corresponden a los tipos II y III 11.

Patogenia

La etiología de los quistes del colédoco aún no es cla-
ra. La teoría formulada por Babbitt en 1969 es la más 
popular 10. Se basa en la presencia de una anomalía en 
la unión bilio-pancreática, que consiste en la formación 
de un conducto largo común a ese nivel, el cual permite 
el reflujo del jugo pancreático hacia la vía biliar y la 
activación de las enzimas pancreáticas. A su vez, esto 
produce inflamación, denudación epitelial, adelgaza-
miento de la pared del conducto y evoluciona hacia la 
formación quística, con mayores presiones en el conducto 
pancreático que pueden seguir dilatando las paredes de 
la vía biliar afectada. A favor de esto, muchos estudios 
han demostrado que el nivel de amilasa en la bilis es 
mayor en los pacientes con quiste de colédoco, cuando 
se comparan con pacientes sanos 12. Además, los mayores 
niveles de amilasa se asocian significativamente con 
una menor edad de aparición de los síntomas y mayor 
grado de displasia.

La amilasa puede ser un marcador para el reflujo 
pancreático, pero es más probable que otras enzimas 
sean las causantes del daño epitelial, por lo que se han 

Clasificación

Alonso-Lej propuso el primer sistema de clasificación 
para los quistes del colédoco, en 1959 9, con tres tipos de 
dilatación del conducto biliar. En 1977, Todani amplió 
este sistema e incluyó los quistes intrahepáticos y los 
múltiples 10. Actualmente, esta clasificación es la más 
aceptada y comprende cinco tipos de quistes, según su 
morfología y localización (figura 1).

El tipo I consiste en la dilatación fusiforme de la vía 
biliar extrahepática. Los quistes de tipo I se subclasifi-
caron posteriormente en tres tipos. En el tipo IA existe 
una importante dilatación quística extrahepática de 
todo el árbol biliar con preservación de los conductos 
intrahepáticos, y el conducto cístico y la vesícula biliar 
surgen de la dilatación del conducto biliar común; en el 
tipo IB hay dilatación focal y segmentaria de la vía biliar 
extrahepática por debajo de la unión hepático-cística; 
y, finalmente, en el tipo IC existen dilataciones lisas y 
fusiformes de todo el conducto biliar extrahepático, que 
usualmente se extienden desde la unión pancreático-biliar 
hasta el árbol biliar intrahepático. El tipo II corresponde 
al divertículo extrahepático supraduodenal. El tipo III es 
el denominado coledococele (divertículo intraduodenal). 
El tipo IV consta de dos subclasificaciones: en la IVa 
hay múltiples quistes intrahepáticos y extrahepáticos, y 
en la IVb, múltiples quistes extrahepáticos. Por último, 
el tipo V (enfermedad de Caroli) está constituido por 
quistes intrahepáticos múltiples. 

Figura 1. Clasificación de Todani
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cuantificado el tripsinógeno y la fosfolipasa A2 en 
la bilis, cuyos niveles también se han encontrado 
elevados  13, 14. Se ha planteado que la enterocinasa del 
epitelio biliar alterado convierte el tripsinógeno en trip-
sina, la cual tiene efecto de irritante digestivo y activa la 
fosfolipasa A2; esta enzima activada hidroliza la lecitina 
y la convierte en liso-lecitina, que produce inflamación 
y ruptura de la pared biliar 15. 

Sin embargo, se sabe que muchos pacientes con 
quistes del colédoco no poseen un canal biliopancreático 
común alargado, por lo que se ha intentado formular 
otras teorías para explicar su formación. Además, 
algunos pacientes con un conducto común largo no 
tienen quiste del colédoco asociado, por lo que esta 
observación no apoya la teoría del reflujo pancreático  4. 
Algunos partidarios de la teoría de Babbitt dicen que 
el canal común se considera largo según una longitud 
arbitraria, con una amplia variación en las medidas 16. 
De hecho, no es clara la definición de canal común 
largo, la cual cambia según el autor de 10 a 45 mm de 
longitud en cualquiera de sus porciones. Por lo tanto, un 
canal común largo puede presentarse en una proporción 
mucho mayor de pacientes con quistes del colédoco, 
pero puede ser subestimada debido a consideraciones 
poco realistas de la longitud del canal común o métodos 
inadecuados de imágenes. 

La anomalía de la unión pancreato-biliar y el reflujo 
pancreato-biliar han cobrado mayor importancia en los 
últimos años, con el avance en el entendimiento de la 
fisiopatología y el aporte al cáncer de la vía biliar y la 
pancreatitis. La alteración de la unión pancreato-biliar 
se define como una anomalía congénita que consiste 
en la unión del conducto pancreático y vía biliar por 
fuera de la pared duodenal, formando un canal común 
y largo (>15 mm). De esta manera, el esfínter de Oddi 
no cumple su función y al existir una mayor presión 
hidrostática en el conducto pancreático, permite el re-
flujo a la vía biliar de jugo pancreático, principalmente, 
y de bilis; este produce daño endotelial e hiperplasia 
y metaplasia epiteliales, que promueven la progresión 
a carcinoma.

Actualmente, la colangiopancreatografía por reso-
nancia magnética es muy importante en el diagnóstico, 
aunque pierde sensibilidad cuando se trata de canales 
comunes menores de 9 mm; en este caso, se utiliza la 
colangiografía directa. Comúnmente, este tipo de anor-

malidad cursa con unos niveles de amilasa en bilis muy 
elevados, pero en algunos casos no se puede encontrar 
ninguna elevación.

En un estudio japonés de 2.561 pacientes, se de-
tectó neoplasia maligna en 21,6 % de aquellos con 
dilatación de la vía biliar y en 42,4 % de aquellos sin 
dilatación. En los primeros, la neoplasia asentó en la 
vía biliar en 31,2 % y en la vesícula biliar en 62,3 %; 
en los segundos, este porcentaje fue de 7,3% y 88,1 %, 
respectivamente. 17-19.

En la figura 2 se muestra la fisiopatología de la 
anomalía de la unión pancreato-biliar y del conducto 
común largo.

Kusunoki postuló otra teoría; este autor describió 
la reducción de células ganglionares en la pared del 
quiste, lo que correspondería a una oligoganglionosis 
biliar, similar a lo que se encuentra en la enfermedad de 
Hirschsprung del colon 12. En este caso, la inflamación 
crónica y los síntomas se producirían debido al flujo 
biliar lento en el lugar del reflujo pancreático 10.

Con las teorías anteriores se puede explicar la forma-
ción de los quistes de tipo I y de tipo IV, pero algunos 
autores sostienen que la etiología de los otros tipos es 
muy diferente. Los quistes de tipo II son verdaderos 
divertículos del conducto biliar común, con evidencia 
histológica de inflamación y potencial carcinogénico. 
La etiología de los coledococeles es discutida; Wheeler 
sugirió que la obstrucción de la ampolla de Vater puede 
dar lugar a una dilatación localizada de la vía biliar 
distal intramural 20. Los quistes de tipo V o enfermedad 
de Caroli, se deben a la detención en la remodelación y 
reabsorción selectiva de la placa del conducto, la cual 
comienza en la semana 12 del desarrollo de la gestación 
y progresa hasta formar los conductos biliares grandes en 
el hilio y los conductos pequeños en la periferia, lo cual 
se traduce en la malformación de la placa en los grandes 
conductos. La enfermedad de Caroli se asocia con atresia 
biliar, que también se relaciona con la malformación de 
la placa del conducto. Esta enfermedad también está 
asociada con una herencia autosómica recesiva y, con 
menor frecuencia, con el riñón poliquístico de presen-
tación familiar 21-23. Se ha postulado que las mutaciones 
genéticas responsables de las malformaciones renales, 
también pueden dar lugar a malformaciones en la placa 
del conducto hepático 22. 
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Los quistes de colédoco se asocian con diferentes 
anomalías del desarrollo, que incluyen atresia de colon, 
atresia duodenal, ano no perforado, malformaciones 
arterio-venosas del páncreas, vesícula biliar multitabi-
cada, defecto del tabique ventricular, hipoplasia de la 
aorta, páncreas divisum, aplasia pancreática, hiperpla-
sia nodular focal, ausencia congénita de la vena porta, 
tejido pancreático heterotópico y poliposis familiar 
adenomatosa 24. 

En el embrión, el páncreas se forma cuando rotan 
las yemas pancreáticas ventral y dorsal, se fusionan 
y forman conexiones con el árbol biliar; la rotación y 
fusión anormales pueden dar lugar a páncreas divisum, 
aplasia del páncreas, canal común largo o quistes del 
colédoco 25, 26.

Carcinogénesis

Actualmente, se acepta que los quistes del colédoco 
son un estado premaligno que produce mayor riesgo 
de cáncer (10 a 15 %), el cual aumenta con el tiempo, y 
también, adelanta su edad de aparición en 10 a 15 años, 
en promedio 611, 27 28.

En la tabla 1 se muestra la distribución de los tipos 
de cáncer en pacientes con quistes del colédoco 29.

El cáncer se localiza principalmente en el con-
ducto biliar extrahepático (50 %) y la vesícula biliar 
(38 a 46 %), y en menor proporción, en la vía biliar 
intrahepática, el hígado y el páncreas 11. En una revisión, 
Todani, et al., encontraron que el 68 % de los casos de 
cáncer se asociaban con quistes de tipo I, el 5 %, con 

REFLUJO PANCREÁTICO REFLUJO BILIAR 

CÁNCER DE LA VÍA BILIAR 

COLELITIASIS 

PANCREATITIS 

CONDUCTO BILIAR COMÚN 

PÁNCREAS 

DUCTO PANCREÁTICO 

ACTIVACIÓN ENZIMÁTICA 

HIPERPLASIA 

METAPLASIA 

PROLIFERACIÓN CELULAR 

MUTACIÓN K-RAS PARED DUODENAL 

ESFÍNTER DE ODDI 

CANAL COMÚN 

Figura 2. Fisiopatología del canal común y la mala unión biliopancreática.
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quistes de tipo II, el 1,6 %, con quistes de tipo III, el 
21 %, con quistes de tipo IV, y el 6%, con quistes de 
tipo V 29. La unión anormal del conducto pancreático-
biliar tiene un 16% al 55% de riesgo de malignidad con 
o sin la dilatación del conducto biliar 30. La enfermedad 
de Caroli se asocia con un riesgo de cáncer de 7 a 15 % 31. 
Generalmente, la incidencia de cáncer asociado con 
coledococele es de 2,5 %, pero en un estudio se reportó 
una incidencia alta, de 27 % 32.

Diagnóstico

En 80 % de los casos los quistes del colédoco se ma-
nifiestan clínicamente antes de los 10 años, aunque 
pueden hacerlo a cualquier edad. La tríada clásica de 
síntomas, que consiste en dolor abdominal, ictericia y 
masa abdominal palpable, se produce en menos de 20 % 
de los pacientes, aunque casi en las dos terceras partes 
de los casos se presentan dos de estos tres síntomas 33. 

Los síntomas son diferentes en pacientes menores 
de 12 meses y en mayores de 12 meses. Los menores 
de un año suelen presentar ictericia obstructiva y masa 
abdominal, mientras que, en aquellos con mayor edad, 
son más frecuentes el dolor abdominal, la fiebre, las 
náuseas, el vómito y la ictericia 22, 34, 35.

Las complicaciones de los quistes del colédoco son 
resultado de la estasis biliar, la cual facilita la formación 
de cálculos, la sobreinfección recurrente y la inflama-
ción. La obstrucción y las infecciones, especialmente en 
pacientes con afectación intrahepática, llevan a cirrosis 
biliar secundaria, de tal manera que también se pueden 
presentar signos y síntomas de hipertensión portal, como 
hemorragia de vías digestivas altas, esplenomegalia y 
pancitopenia. 

Entre 1 y 12 % de los pacientes presentan ruptura 
espontánea del quiste  con dolor abdominal, sepsis y 
peritonitis 36; en estos casos, el diagnóstico se hace por 
presencia de líquido bilioso en la paracentesis, o de 
fuga de medio de contraste peritoneal, observada en 
la gammagrafía hepatobiliar con ácido iminodiacético 
(HIDA) 32.

El examen inicial para la valoración de la vía biliar 
debe ser una ecografía, la cual sugiere el diagnóstico de 
quistes del colédoco en la mayoría de los pacientes; no 
obstante, la resonancia magnética (RM) con contraste es 
el estudio de elección para valorar estas estructuras 37. Es 
importante tener en cuenta que algunos casos son difíci-
les de diagnosticar, incluso contando con la tecnología 
para ello, 38 ya que el aire, la sangre, los cálculos o los 
tapones de proteínas intraductales, comunes en pacientes 
con quistes del colédoco, pueden interferir con la señal 
y alterar la visualización 39. Sin embargo, la sensibilidad 
de la colangiorresonancia magnética para el diagnóstico 
es cercana al 100 % 6. La colangiopancreatografía por 
resonancia magnética tiene una sensibilidad de 84 % para 
obtener imágenes de anastomosis posoperatorias, pero 
su sensibilidad para evaluar la unión pancreático-biliar 
es tan baja como 46 % a 60 % 36. 

Las imágenes por resonancia magnética no son buenas 
para visualizar cálculos menores de 5 mm en los conduc-
tos o conductos tortuosos 37. Algunos autores sugieren 
que la baja sensibilidad de la RM en la visualización de 
la salida pancreático-biliar se relaciona con el pequeño 
calibre de esta unión y sugieren la administración de 
secretina antes de obtener las imágenes, lo que aumenta 
la secreción pancreática y dilata los conductos para su 
mejor visualización 40. Las ventajas de la RM sobre la 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica son 
que no se usa radiación ionizante, no es invasiva, no 
depende del operador y no produce complicaciones 
como colangitis o pancreatitis 37.. La segunda permite 
la intervención terapéutica, pero esta solo es necesaria 
en los quistes del colédoco de tipo III 39. 

El diagnóstico diferencial de los quistes de tipo III 
incluye los divertículos duodenales y los quistes de 
duplicación. Los divertículos se llenan de contraste en 
las series gastrointestinales superiores y no presentan 
opacidad en la colangiopancreatografía retrógrada 
endoscópica. Los quistes de duplicación producen 
imágenes idénticas a las de los coledococeles y son muy 

Tabla 1.
Tipos de cáncer en pacientes con quistes del colédoco

Tipo Prevalencia
(%)

Adenocarcinoma 73-84 

Carcinoma anaplásico 10 

Carcinoma indiferenciado 5-7 

Carcinoma de células escamosas 5 

Otros 1,5 
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difíciles de diferenciar. Algunos autores afirman que en 
los quistes de duplicación existe pared muscular y en 
los coledococeles no 41.

El diagnóstico diferencial de la enfermedad de Ca-
roli incluye colangitis piógena recurrente, enfermedad 
hepática poliquística y colangitis esclerosante primaria. 
Bloustein describió el “signo del punto central”, que 
representa la protrusión intraluminal del paquete fibro-
vascular formado por las pequeñas ramas de la vena 
porta y la arteria hepática, y es una imagen característica 
en resonancia y tomografía, aunque no patognomónica 
de la enfermedad de Caroli, ya que también se puede 
ver en las dilataciones obstructivas 37,42. Esto sugiere 
que la enfermedad de Caroli es intraductal y consiste 
en tabiques ecogénicos que atraviesan los conductos 36. 

La colangitis piógena recurrente se manifiesta como 
dilataciones no saculares intrahepáticas y extrahepáti-
cas, con cálculos que llenan la luz. En la enfermedad 
hepática poliquística, los quistes no se comunican con 
el árbol biliar. La colangitis esclerosante primaria se 
manifiesta por dilataciones leves, focales y fusiformes, 
con obstrucción distal evidente, y frecuentemente, se 
asocia con enfermedad inflamatoria intestinal. Estas 
características pueden ayudar a diferenciar la enfermedad 
de Caroli de otras. 

Tratamiento

La resección quirúrgica completa con colecistectomía 
es el tratamiento de elección de los quistes del colé-
doco 3,40, requiriéndose reconstrucción de la vía biliar 
sobre el remanente del conducto biliar proximal sano 
con hepatoyeyunostomía en “Y” de Roux , excepto en 
quistes de tipo III que la aproximación endoscópica es 
la inicial 43-45. Las siguientes son las técnicas quirúrgicas 
utilizadas según el tipo de quistes:

Tipo I: requieren colecistectomía y resección com-
pleta de los conductos extrahepáticos y reconstrucción 
mediante hepático-yeyunostomía en “Y” de Roux.

Tipo II: requieren resección del quiste y colecis-
tectomía; la resección completa de las vías biliares 
extrahepáticas no es necesaria. Según el tamaño del 
cuello del quiste, se pueden utilizar el cierre primario o 
el tubo de tipo Kehr.

Tipo III (coledococele): cuando el quiste es menor de 
3 cm, la esfinterotomía endoscópica es efectiva, debido a 
que el riesgo de neoplasia maligna en este tipo de quistes 
es mucho menor; aquellos mayores de 3 cm, que pueden 
producir obstrucción, requieren escisión transduodenal 
y, ocasionalmente, reimplante del conducto pancreático 
en la pared duodenal.

Tipo IVa: generalmente, el único tratamiento es 
la resección y la reconstrucción mediante hepático-
yeyunostomía; si las lesiones intrahepáticas están 
restringidas a un solo lóbulo hepático, se necesita una 
hepatectomía parcial. 

Tipo IVb: requiere resección completa de la porción 
comprometida de la vía biliar extrahepática, con escisión 
transduodenal o esfinterotomía endoscópica

Tipo V (enfermedad de Caroli): si las lesiones están 
limitadas a un lóbulo (generalmente, el izquierdo), es 
suficiente la hepatectomía parcial con colangio-yeyu-
nostomía, según el caso.

Algunos pacientes con quistes que no se pueden re-
secar, especialmente intrahepáticos, o con enfermedad 
bilobular, pueden requerir trasplante hepático.

En general, cuando existe compromiso intrahepáti-
co debe prestarse especial atención a la posibilidad de 
hepatolitiasis. La funcionalidad y la reserva hepáticas 
siempre deben tenerse en cuenta, antes de cualquier 
resección hepática.

Cuando el quiste se adhiere a la vena porta por in-
flamación crónica grave, se puede utilizar la técnica de 
Lilly; esta consiste en dejar la porción serosa adherida a 
la vena porta, sin intentar la resección completa, y legrar 
la mucosa o intentar cauterizarla de manera cuidadosa.

Es importante destacar que la incidencia de compli-
caciones es menor cuando el tratamiento inicial es 
la resección total del quiste, ya que se minimizan 
los riesgos de complicaciones y de transformación 
maligna 4. Algunos casos de quistes de tipo III, principal-
mente los pequeños, pueden beneficiarse del tratamiento 
endoscópico con esfinterotomía, ya que tienen un riesgo 
bajo de transformación maligna, aunque se debe hacer 
un seguimiento estrecho. 
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Son frecuentes las complicaciones quirúrgicas e 
incluyen resección incompleta, cálculos intrahepáticos, 
colangitis, pancreatitis posoperatoria, fístula biliar y 
reintervención. De estas, la más usual es la resección 
parcial del quiste con quistoenterostomía, la cual, ade-
más, genera con mayor frecuencia colangitis y cáncer 
metacrónico. Por lo anterior, debe propenderse por 
la resección completa de los quistes, sin olvidar que 
algunos comprometen proximalmente la vía biliar en 
la unión de los conductos hepáticos; esto se presenta 
en cerca de 14 % de los casos de quistes de tipo I o 
IV, hasta en 86% de los cuales puede haber resección 
incompleta, con una incidencia aproximada de cáncer 
de 29 % 46. Las estenosis de las anastomosis poso-
peratorias también son complicaciones frecuentes y 
están asociadas a litiasis intrahepática y colangitis 47; 
la incidencia de las estenosis se reduce cuando se hace 
una anastomosis más alta 48.

La cirugía laparoscópica se utiliza cada vez más y 
trae beneficios como menor trauma quirúrgico, menor 
sangrado, mejor resultado estético, menor infección 
del sitio operatorio, mejor analgesia posoperatoria y 
recuperación posoperatoria más rápida. En los quis-
tes de colédoco también se aplica esta técnica, en los 
cuales se ha descrito la resección laparoscópica con 
hepático-yeyunostomía, la cual parece ser segura y efi-
caz, e incluso, podría convertirse en el método ideal de 
tratamiento, especialmente en niños 49. Por su seguridad 
y bajo riesgo, la cirugía laparoscópica puede ser el trata-
miento de elección para los quistes de colédoco de tipo 
II 48. Incluso, ya hay reportes de casos de la aplicación 
de cirugía robótica para resecar quistes de colédoco 50, 
pero, para que se convierta en el método de elección, 
hace falta practicarla más y mejores estudios 48, 51, 52. 

La cirugía debe practicarse lo más pronto posible 
después del diagnóstico, para evitar complicaciones y, 
en especial, para evitar el daño hepático en neonatos 53. 
Con el avance de la ecografía y los mejores programas 
de control prenatal, los quistes de colédoco se diag-
nostican con mayor frecuencia desde la etapa prenatal. 
Usualmente, se postula que la intervención debe prac-
ticarse idealmente a los tres a seis meses de edad; no 
obstante, en estos pacientes se presenta fibrosis hepática 
temprana que progresa rápidamente, por lo cual, aunque 
se encuentren asintomáticos, deben someterse a cirugía, 
idealmente en el periodo neonatal 54. 

En casos de lesiones benignas, puede considerarse el 
trasplante hepático cuando existe compromiso extenso 
del parénquima hepático, hay complicaciones que com-
prometan la vida o si no puede descartarse enfermedad 
maligna. Se ha reportado en pequeñas series de casos de 
enfermedad de Caroli y no hay guías claras disponibles. 
En los casos y series de casos informados, se refieren 
supervivencias a cinco años del paciente o el injerto 
entre 70 y 86 %, con alta incidencia de complicaciones 
posoperatorias tempranas, como sepsis. Aunque a largo 
plazo los resultados son buenos, aún hay controversia 
sobre esta opción de tratamiento 55.

Riesgo de transformación maligna después de 
la resección

En una serie con búsqueda bibliográfica exhaustiva, el 
porcentaje de transformación maligna después de la 
resección fue de 0,7 % 56. Esta se puede presentar en 
la porción residual intrapancreática del quiste después 
de la resección 56; su reconocimiento ha hecho que se 
opte por la resección de la porción intrapancreática del 
conducto biliar común 57.

La amplitud de la resección en los quistes de tipo 
IVa aún es controversial. Aunque algunos autores re-
comiendan la resección del componente extrahepático 
solamente con hepático-enterostomía 7, se ha reportado 
carcinogenia a partir del componente intrahepático, así 
como también después de la resección completa 58. Por 
lo tanto, cuando la enfermedad se encuentre localizada 
y no dispersa en el hígado, se recomienda la resección 
del lóbulo hepático correspondiente 53,59,60.

El riesgo de transformación maligna después de 
resecar los quistes de colédoco, es relativamente alto 
a largo plazo, con aparición de cáncer metacrónico en 
9,9 % de los casos 11. Además, el riesgo de neoplasia 
biliar maligna en el conducto biliar remanente, con-
tinúa aumentando con el tiempo: es de 1,6 % a los 
15 años, de 3,9 % a los 20 años, y de 11,3 % a los 
25 años 61. Los factores de riesgo para recurrencia, 
son: edad mayor de 40 años, ausencia de vesícula 
biliar, elevación del antígeno carcinoembrionario o 
del biomarcador CA 19-9, y anomalía de la unión 
pancreático-biliar. Por lo tanto, es necesario un es-
trecho seguimiento después de la resección 11, debido 
al mal pronóstico en los casos de recurrencia 61.
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Choledochal cysts

Abstract

Choledochal cysts are rare pathological conditions characterized by dilatation of the intrahepatic and extrahepatic 
bile ducts. Postulated etiologies are an abnormal pancreato-biliary junction favoring reflux of pancreatic juice to 
the biliary tree, and aganglionosis of the biliary tree. They have a wide range of presenting symptoms, the main 
ones being abdominal pain, jaundice and evident abdominal mass. Choledochal cysts are premalignant lesions, and 
therefore the treatment of choice is complete surgical resection, which demands  long-term follow-up.

Key words:  Common bile duct; choledochal cyst; ampulla of Vater; biliary tract neoplasms; anastomosis, surgical.
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