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RESUMEN. La biliopatía portal es una entidad poco
frecuente y probablemente poco reconocida, asociada a
la presencia de várices coledocianas con daño isquémi-
co concomitante y alteraciones estructurales de la pa-
red; una gran cantidad de colaterales se forma alrede-
dor del hilio hepático produciendo un cavernoma, que
al comprimir la vía biliar extrahepática produce el fe-
nómeno obstructivo. Son escasos los reportes en la li-
teratura de esta entidad. En el presente trabajo se re-
portan dos casos en los cuales se detectaron
alteraciones obstructivas de la vía biliar, manejados
con colecistectomía y endoscopia para colocación de
endoprótesis, en los cuales se demostró hipertensión
portal extrahepática y cavernoma asociado. El trata-
miento de la biliopatía portal se ajusta a las caracte-
rísticas de cada paciente, se enfoca por una parte al
manejo de la hipertensión portal y, por otra, al de la
ictericia obstructiva. Cuando cursan con colecistitis,
la colecistectomía está indicada. Si el paciente pre-
senta hemorragia gastrointestinal concomitante, el
manejo debe ser mediante devascularizaciones, pro-
cedimientos derivativos o ligadura endoscópica de
várices; una derivación portosistémica aliviaría la hi-
pertensión con disminución del cavernoma y del fac-
tor obstructivo que éste provoca.
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SUMMARY. Portal biliopathy is a rare condition that
is usually not diagnosed. It is associated with presence
of varix around bile duct with concomitant ischemic
damage and structural alterations of  bile duct wall;
this produces obstructive phenomena. There are scar-
ce reports on the literature this entity. In the present
paper, we report two cases in which obstruction of ex-
trahepatic bile duct was associated with cholecystitis
with well-documented extrahepatic portal hypertension.
Both cases were managed with cholecystectomy and
endoscopic placement of endoprothesis. Treatment of
portal biliopathy should be adjusted to the individual
patient’s characteristics. It is focused on the one hand
on management of portal hypertension and on the other
hand to management of obstructive jaundice. When cho-
lecistitis is found, cholecistectomy should to be perfor-
med. If the patient develops concomitant gastrointesti-
nal bleeding due to portal hypertension, management of
the problem could require surgical devascularization,
shunting procedures, or endoscopic variceal ligature.
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INTRODUCCIÓN

Se define como biliopatía portal a la obstrucción biliar
(parcial y raramente total) producida por várices del hi-
lio hepático (cavernoma) secundaria a trombosis por-
tal.1 Se presenta como alteraciones en la pared de la ve-
sícula y conductos biliares extrahepáticos, asociada a la
presencia de varices coledocianas con daño isquémico
concomitante y alteraciones estructurales de la pared.2

Es una entidad poco frecuente y probablemente poco
reconocida.

La hipertensión portal prehepática es secundaria a
trombosis portal; la fisiopatología de este tipo de hi-
pertensión portal ha sido ampliamente estudiada.3 En
general, en este tipo de pacientes, el hígado no muestra
alteraciones significativas en microscopia de luz y por
ende, la función hepática se encuentra totalmente con-
servada; la hipertensión portal extrahepática produce
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congestión esplácnica y dilatación venosa, con espleno-
megalia masiva e hiperesplenismo de grado variable. No
cursan con ascitis.

Los pacientes con síndromes hematológicos o tras-
tornos de coagulación (deficiencia de proteínas C y S)
cursan con trombosis portal. Otra causa menos frecuen-
te lo constituye la trombosis secundaria a flebitis por
cateterización de la vena umbilical en el periodo neona-
tal inmediato (exsanguineotransfusión, colocación de
catéter).

La resistencia hepática sinusoidal es baja (aunque
puede estar aumentada cuando el proceso oclusivo vas-
cular se extiende intrahepáticamente) y por esto una gran
cantidad de colaterales se forma alrededor del hilio he-
pático, lo que produce un cavernoma, que al comprimir
la vía biliar extrahepática, provoca el fenómeno obstruc-
tivo.

El presente trabajo reporta dos casos manejados en la
Clínica Hepatopancreatobiliar del Instituto Nacional de
Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán.

REPORTE DE CASOS

Caso 1

Masculino de 28 años de edad con antecedente de
transfusiones a los 18 meses (desconoce indicación) y
17 años por hemorragia de tubo digestivo alto. A los 24
años acude a valoración al Instituto por presentar eva-
cuaciones melénicas en múltiples ocasiones. Una endos-
copia mostró várices esofágicas grados III-IV con datos
de mal pronóstico y gastropatía congestiva, la angiogra-
fía detectó trombosis de la vena porta y degeneración
cavernomatosa (Figura 1); en los siguientes cuatro me-
ses se le realizaron los tiempos abdominal y torácico de
la operación de Sugiura. Un año después, una endosco-
pia mostró várices esofágicas grado I; además, se con-
firmó síndrome antifosfolípido e inició tratamiento con
acenocumarina. A los 26 años presentó ictericia obstruc-
tiva, la colangiorresonancia y colangiografía retrógrada
mostraron una estenosis a nivel del colédoco intrapan-
creático y datos importantes de gastropatía congestiva.
Se realizó esfinterotomía y colocación de endoprótesis,
en los siguientes meses se llevó a cabo colecistectomía
por agudización de colecistitis crónica litiásica y en las
colangiografías de control se mostró una fístula a cavi-
dad abdominal a nivel del conducto cístico, que se ma-
nejó satisfactoriamente con la endoprótesis y la fístula
desapareció en los estudios de control. A tres años de
seguimiento el paciente se ha presentado en múltiples

ocasiones en el Servicio de Urgencias por cuadros de
colangitis y hemorragia de tubo digestivo. Se realizan
cambios periódicos de endoprótesis y aún se observa la
estenosis.

Caso 2

Femenino de 51 años de edad, con un índice tabáqui-
co de 10, hace cuatro años se le diagnóstico esclerosis
múltiple y mantiene seguimiento en el Servicio de Neu-
rología. Ingresa al Instituto hace cinco años por hiper-
tensión portal con trombosis de vena porta; en los estu-

Figura 2. Colangio-
grafía retrógrada
endoscópica que
muestra obstrucción
parcial del conduc-
to biliar principal
(flecha), que perpe-
tuo una fístula biliar,
la cual se controló
con sistema de dre-
naje cerrado (cabe-
za de flecha).

Figura 1. Angiografía que muestra en fase venosa una importante
concentración de medio de contraste en la región del hilio hepático
(flecha), condicionada por la presencia de várices pericoledocianas.
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dios de imagen se observa degeneración cavernomato-
sa, se descartó asociación a algún síndrome procoagu-
lante, una endoscopia mostró várices esofágicas grado
III, várices fúndicas y gastropatía congestiva. Hace dos
años se realizó colecistectomía por piocolecisto, donde
se identificó circulación colateral importante en hilio he-
pático, lo que condicionó una profusa hemorragia tran-
soperatoria que no permitió llevar a cabo una colangio-
grafìa. En el seguimiento postoperatorio se realizó una
colangiografía retrógrada y se observó una fístula en el
tercio medio del colédoco a nivel del remanente del con-
ducto cístico, con distorsión del calibre del colédoco a
nivel de la fístula (Figura 2). Se hizo esfinterotomía y se
colocó una endoprótesis, la cual se cambia en forma pe-
riódica (Figura 3).

DISCUSIÓN

La presencia de várices coledocianas ha sido descrita
por Hunt4 y Weredith5 desde 1965. Spira6 et al. y Chau-
dhari et al.7 describieron también las alteraciones anató-
micas de la obstrucción coledociana por várices y
William et al. demostraron la presencia de alteraciones
radiológicas (colangiografía) de esta entidad.8 El por-
qué es más frecuente en los pacientes con hipertensión
extrahepática no es claro; aunque la probabilidad men-
cionada de menor resistencia intrahepática es una de las
opciones más viables, la trombosis portal genera colate-
rales hepatópetas para liberar la obstrucción de la vena
porta, que en muchas ocasiones es como un conducto
fibroso, recanalizado con venas pequeñas.

La protrusión de las várices en el hepatocolédoco pro-
duce la obstrucción, tanto por compresión mecánica
como por daño isquémico secundario a la estenosis. Se
ha considerado (Khuroo et al.9) que las lesiones vascu-
lares asociadas a trombosis son las responsables de ex-
tender el proceso trombótico a los pequeños vasos pro-
duciendo necrosis isquémica y estenosis concomitante
con dilatación (colangiectasias).

Los cambios a nivel de la vía biliar se han reportado
más frecuentemente en pacientes con trombosis portal que
en pacientes con fibrosis portal y cirrosis hepática. El tér-
mino biliopatía portal ha sido recientemente aplicado por
el grupo de Sarin10,11 para describir alteraciones ductales
y en vesícula biliar de los pacientes con hipertensión por-
tal. La biliopatía incluye alteraciones (estenosis y dilata-
ción) de la vía biliar intra y extrahepática. Estos cambios
pueden producir ictericia obstructiva y coledocolitiasis.
Sarin et al., han observado en sus amplios estudios de
hipertensión portal extrahepática alteraciones ductales en
prácticamente 80% de los pacientes.

La biliopatía portal es producto de las alteraciones en
el drenaje venoso, los plexos venosos que drenan los
conductos biliares (epicoledocianos y paracoledocianos)
son normalmente no mayores a 1 mm de diámetro, las
várices a nivel de estos plexos venosos alteran la super-
ficie luminar de los conductos biliares y producen cam-
bios murales.

Webb y Sherlock12 estudiaron a pacientes con hiper-
tensión portal secundaria a trombosis portal extrahepá-
tica y atribuyeron la elevación de niveles de bilirrubina
(encontrada en 13% de los pacientes) a la biliopatía por-
tal; no ha sido posible descartar si el flujo anormal de
bilis produce colonización y, de esta forma, un evento
infeccioso pueda contribuir a los cambios.

Erróneamente ha sido utilizado el término colangitis
pseudoesclerosante (Dilwari y Chawla13), dado que afecta
tanto los conductos intrahepáticos como extrahepáticos.
Sarin ha clasificado este término dado que la colangitis
es rara en estos pacientes.

El cuadro clínico es el de ictericia obstructiva con el
espectro amplio de obstrucción parcial o total del con-
ducto. Las manifestaciones son dolor abdominal, fiebre
recurrente e ictericia; sin embargo, la mayoría de los
pacientes se encuentra asintomática, aunque se demues-
tre cambios en la colangiografía retrógrada.

Menos del 20% de los casos cursa con síntomas (14%
en la casuística de Khuroo et al. y 5% en la de Dilwari et
al.). En el grupo de Sarin et al., se demostró coledocoli-
tiasis en 17% de los casos, una minoría presentó colan-
gitis que fue tratada endoscópicamente.

Figura 3. Placa simple de abdomen, posterior a colangiografía re-
trógrada endoscópica que muestra endoprótesis (flecha), en ade-
cuada posición.
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Gibson, et al.14 revisaron 28 casos y observaron icte-
ricia en cinco pacientes. La obstrucción crónica puede
producir cirrosis biliar secundaria e incorporar la sinto-
matología de la hepatopatía crónica a la de la enferme-
dad biliar y a la trombosis portal, produciendo otra alte-
ración de la función hepática.

Gabinete

El ultrasonido demuestra la presencia del cavernoma
e inclusive demuestra las dilataciones venosas sobre la
vesícula biliar. En cerca de la tercera parte, las trombo-
sis portales son visibles, en la cuarta parte de los pacien-
tes con fibrosis portal y en poco más de la décima parte
de los pacientes con cirrosis. Dado el número escaso de
casos, no ha sido estudiada con colangiorresonancia, sin
embargo, puede ser de utilidad, fundamentalmente para
descubrir otras alteraciones.

La colangiografía retrógrada muestra los hallazgos
característicos con ectasias y estenosis, así como defec-
tos de llenado, atribuible a colaterales o várices.15 El es-
tudio es esencial para el diagnóstico. Chandra y Sarin et
al.10 han propuesto una clasificación basada en la afec-
ción de conductos intra y extrahepáticos. La tipo I se
refiere a la afección del conducto extrahepático, la tipo
II a la de intrahepáticos, la IIIa a la participación de ex-
trahepáticos con sólo uno intrahepático y la IIIb a la afec-
ción difusa.

La mayoría de los pacientes no requieren tratamien-
to, dado que se encuentra asintomática.

El tratamiento de la biliopatía portal se ajusta a las
características de cada paciente, se enfoca por una parte
al manejo de la hipertensión portal y, por otra parte, al
de la ictericia obstructiva.16,17 La ictericia obstructiva se
maneja con esfinterotomía y colocación de endopróte-
sis, así como la extracción de cálculos que se encuen-
tran presentes hasta en 20% de los casos. La esfinteroto-
mía puede ser complicada por la presencia de várices
duodenales que pueden producir hemorragia grave.18

Sarin et al. no han encontrado complicaciones graves
asociadas a esfinterotomía en sus pacientes; aunque el
número es reducido (no obstante que es la serie más
amplia). La instrumentación de la vía biliar con globos
y endoprótesis se redujo cuando la zona obstruida fue
flanqueada.

Cuando cursa con colecistitis, como son los dos ca-
sos que se presentan, la colecistectomía está indicada;
sin embargo, debe tenerse cautela, dado que la hemorra-
gia es común en el trasoperatorio.19 Chandra recomien-
da la realización de una derivación portosistémica pre-

via a la intervención de la vía biliar.10 En teoría, una de-
rivación disminuye considerablemente las dilataciones
venosas en el hilio y mejoraría la biliopatía portal. En
caso necesario y de haber alteraciones estructurales de
la vía biliar, es posible realizar una derivación biliodi-
gestiva en pacientes con obstrucción refractaria de la vía
biliar.

En nuestra experiencia cuando es difícil encontrar
un sistema venoso portal adecuado para realizar una
derivación venosa, hemos optado por el manejo endos-
cópico de los pacientes, como fue en los casos presen-
tados, dado que en ellos la probabilidad de trombosis
de la derivación es alta. Si el paciente tiene hemorragia
concomitante, el manejo endoscópico y una devascu-
larización extensa (Sugiura-Futagawa o desconexión
portoácigos) puede ser una buena opción.20
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