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EX objeto de este trabajo es relatar el oaso de una 

enferma que estuvo internada en la cama 12 de la Sala 1 del 

Hospital Policlínico.

J*u.é  este un caso que me ha dejado varias ensAñan^a y 

por eso lo hago objeto de mi tesis*

He aquí la historia clínica N®. 5521.

María M. Juarez.. 53 años casada, argentina, lavandera. Ingre­

so 7 de mayo de 194Ô.

Antecedentes Hereditarios y Familiares. Padre muerto, ignora 

causa. Madre ignora si vive. Son dos hermanas, la otra vive 

y es enferma “del hígado’*’. Casada en primeras nupcias a los 

20 años con esposo sano que fallece a los 26 de neumopatía 

aguda. De ese matrimonio nacen dos hijas sanas. Casada en 

segunda nupcias con-esposo sano», tiene cinco hijos, uno fa­

llece a los 2 meses de "‘erisipela*.

Antecedentes Personales. Nacida a término. Coqueluche y sa­

rampión en primera infancia. Menarca a los 12 años, ciclo 

4/28 hasta casada, luego con frecuencia polimenorrea. Meno­

pause a los 41 años; luego, en pocos meses, engordó unos 15 

kilos. Hace unos 10 años (2 luego de la menopausa) la enfer­

ma tiene un cuadro caracterizado por dolor en epigastrio que 

se irradiaba de preferencia hacia el lado izquierdo, con vó­

mitos y diarrea, que trató con remedios caseros. Varios meses 

después se repite el cuadro, pero sin diarrea, y al poco 

tiergpo una tercera vez, consultando a un facultativo que le 

indica inyecciones, gotas y régimen alimenticio con exclusión 
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de fritos, grases, huevos, etc. luego estuvo bien, sin ningu­

na molestia, durante unos tres años; el régimen lo hizo al co­

mienzo abandonándolo luego. Un tiempo después repite el cuadro 

y por ello es internada durante ocho días, se le da de alta 

con tratamiento medicamentoso y régimen alimenticio. Varios 

meses aespues un nuevo cuadro doloroso con vómitos e icteri­

cia obliga a su reintemación. Durante los intervalos de su 

enfermedad buen estado de salud. los últimos meses cual­

quier transgresión alimenticia le produciá molestias digesti­

vas.

Enfermedad actual: Comienza hace un mes con dolor no muy in­

menso en epigastrio con irradiación a ambos hipocondrios, pe­

ro con más intensidad en el izquierdo, con estado nauseoso pe­

ro sin vómitos, gusto amargo en la boca, no diarrea. El dolor 

persiste hasta la actualidad, pero su intensidad fuá decre— 

cierno. la enferma dice que Jiasta anoche no podía acostarse 

sobre cl costac¡.o izquierdo por el color. Tas orinas al comien­

zo claras se fueron obscureciendo basta ahora. Desde hace 

unos diez días la enferzi^a nota ictericia y también acolia. 

No tiene prurito. Ha rebajado de peso desde unos dos meses. 

Haoia perdido el ap>etito, pero dice que ahora com ia re­

cuperarlo.

Hábitos: Alimentación de acuerdo a regímenes alimenticios. Be­

bedora de un vaso de vino en el almuerzo. Exoneración intesti­

nal diaria. Diuresis normal, con excepción del dolor. Nacida 

an Santiago del Estero, vivió allí hasta los 20 años, luego y 

hasta Mhora en la provincia de Buenos Aires.

Estado actual: (síntesis!. Ictericia Universal. Facie de in-
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toxidada. Nada en pulmones y pleura. Corazón: tono normales. 

!.jc 1¿.O Kn 2C. £b<> ornen "blando, dolor en el epigastrio irradian­

do al hombro derecho y al reborde costal izquierdo, «e pal­

pa hígado que rebasa cuatro travesea el reborde costal; se 

palpa r.ejor el lóbulo izquierdo. Esta palpación despierta do—

lor. No es posible delimitar la vesícula. No se palpa bazo 

Coluria. leolia.

Análisis:
8-5 -48. Urea 0,22 grs o/oo.

Sangre Glucemia 1,06 gr e o/oo.

Crinad color 
aspecto 
reacción 
densidad 
cloruros 
allurcina 
jlucosu 
acetona 
acido

narrón
li^eraii.ente turbio 
acida
1C13
5 grs. O/OO.

no contiene
n n
tr ir

no contienediasético
contiene

♦f

normal 
non.nl 

no contiene.
líales: rejulai’ cantidad

pigmentos 1iliares 
ácidos tillares 
indicun 
uro!ilina
sangre

Sedimento: células epixe
leucocitos: 
mucus: £oca cantidad 
regular cantidad de cilindros hialinos.

10-5-48
Reacción de Hanger: negativa
Colesterol: 3,10 grs. o/oo 

indirecta 6,5 mlgrs. o/oo
Bilirrubina directa 64

15-5—48
üassernann y Kahn: negative

18—5—48
Bilirrubina indirecta 55 migrs. o/oo

directa 4 • •

Har$ algunos comentarios de ella. Dentro de loa A.F.

y H. no hay nada de importancia para el caso.
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Entre los A.P. es importante señalar ese episodio do-
í

loro so que tuvo dos años después de la menopausa; por las ca­

racterísticas del mismo podemos colegir que se traté de un 

célico hepático donde hubo intensa participación pancreática 

nos lo corroboran el dolor irradiado a la izquierda y los vó­

mitos y diarreas. la participación del pancreas (edema, pan­

creatitis, necrosis) en los accidentes biliares es más fre­

cuente de lo que edites se sabía; y tiene como factores pre—
í

disponentes a un cálculo enclavado en la ampolla de Vater, a 

un espasmo del esfínter colédoco duodenal, etc. circunstan­

cias que favorecen el reflujo biliar al Wirsung y favorecen 

la infección i ocal T Tenemos pues el cuadro de un episodio de 

célico biliar, que, como leemos en la historia clínica, se re­

pite varias veces, hasta que en la última aparece un sintoma 

importante: ictericia, que nos hace pensar, en este caso, en 

una obstrucción de las vias biliares de drenaja.

Vp-omna su enfermedad actualt comienza con un cuadro doloroso 

localizado en epigastrio que se irradia a ambos hipocondrios, 

el cual va seguido de ictericia, coluria y acolia. Ante esta 

triada sintomatológica—ictericia—coluria—aooliaO se estable­

ce el diagnóstico de síndrome coledociano. Y aquí comienza 

el problema? Cuál es la causa etiológica de esa icter3a obs­

tructiva? Esta es la otra etapa.

Y en clínica, cuando se trata de establecer- un diagnóstio- 

na-f lo he aprendido de mis profesores— hay que pensar prime­

ro en lo más frecuente. Y asi fue como, reuniendo datos, en­

trelazados por la experiencia, se ¿pensó en la posibilidad de 

quet litiasis coledoc lana fuera el diagnóstico positivo en 

este caso.
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Toamos ahora qué datos hiciórcn pan an-r» ¿g ello.

~ El antecedente de un estado dispéptico previo y de varios 

cólicos hepáticos es un dato de suma importancia en favor de 

litiasis de vias biliares. Y sobre todo con el dato de una 

ictericia que sigue a su último cólico. El quiste hidático 

de hígado puede producir el cólico hepático- es la forma seudc 

litiasica de la hidatidosis hepática— pero, en gene-mi > no 

tiene el antecedente de otros muchos cólicos, a excepción 

de que coexista con una colecistopatia, calculosa o no. Pa­

ra Devé en el 95 & de los casos, el cólico hepático hidatí— 

dico traduce la ruptura de la hidátide en la via biliar. Pe­

ro hay también cólicos hepáticos hidatídicos producidos por 

un quiste cerrado, aun cuando no esta clara la patogenia. En 

la neoplasia de vesícula biliar (V.B.) y de cabeza de pán­

creas, con la misma excepción anterior, no suele encontrar­

se dicho antecedente, Y el hecho de un dispepsia previa es 

un dato en favor de una colesistopatía.

— El dolor en su enfermedad actuals puede interpretarse co­

mo un cólico hepático moderado por migración de un cálculo 

que se enclava y da una ictericia obstructiva (I.O.); tiene 

en su contra, sin embargo, la persistencia.

El quiste hidático abierto en vias biliares puede dar 

este dolor, aunque también en su contra está 1*  persistencia.
í

El cáncer de cabeza de páncreas es en general de co­

mienzo insidioso e indoloro, y de caracter progresivo; pero 

no es raro que haya dolor epigástrico, mas o menos sordo y a 

veces más intenso. Su patogenia se relaciona con el obstácu— 
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lo a U evacuación del jugo pancreático o * fenómeno» infla­

matorios del páncreas»

EX cáncer, de la V.B. y del hápatocoledoco presentan 

manifestaciones dolorosas de más de la mitad de los casos, 

ja sea en el comienzo o durante su evolución; a veces puede 

ser un discreto cólico» Estos dolores podrían ser por una dis­

tensión de árbol biliar, por una coledocitis concomitante o 

por invasión de filetes nerviosos, por la neoplasia, pero se 

caracterizan por ser permanentes graves, sin remisión, y no 

son influidos por la alimentación»

El cáncer de la ampolla de Vater da dolor en mas de las

5 partes de los casos.

— la ictericia merece examinarse^ es una ictericia del tipo 

verdinica de Brugsch, intensa, eolor aceituna, que se ha ido 

intensificando, y no ha tenido remisión alguna. la litiasis 

del hepatocolédoco en general da rápidamente ictericia, apa­

rece ya a los 2-4 días del accidente ( en su génesis intervie­

ne el cálculo, la inflamación, el espasmo, la pancreatitis) 

y en general hace una parábola cuya duración total es de dos 

a cuatro semanas; puede sin embargo dar una ictericia persis­

tente que no cede hasta que se suprima el obstáculo, pero es­

to no es lo frecuente»

En el cáncer de cabeza de páncreas lasremisiotn.es son ex­

cepcionales, la regla es que no haya tales, que la ictericia 

sea de progresión inexorable, pero en forma lenta, tardando 

algunas semanas en adquirir su máximo desarrollo.

En las neoplasias de la V.B» y del hápatocoledoco la 

latericia es frecuentemente un síntoma tardio, desde que en

lasremisiotn.es
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1*8  laparotomías exploradoras se encuentran procesos avanza» 

dos y además tampoco dan, en general, semi «írmgg.

El cáncer de la ampolla de ¥ater; es aquí clásico que 

haya variaciones en la intensidad de la ictericia, pues con 

frecuencia el tumor de ulcera y desprende dejando drenar por 

un tiempo. En nuestra enferma la ictericia fué intensa, pro» 

gresiva, sin remisión en ningún momento, lo que está en con» 

tra de lo frecuente en la litiasis canalicular. A pesar de 

ello el cuadro se seguía interpretando como de posible causa 

calculosa; al describir sondeo duodenal se verá como fuá in­

terpretado esto.

» Ho se palpaba vesícula ni tumor alguno en esa zana. Cour— 

voisier y Terrier describieron como ley que en la 1.0. por­

litiasis no se palpa vesícula puesto que ésta está escleroa- 

trófica por la colesistitis concomitante y no se deja dis­

tender; lo inverso sucedía en las neoplasias de vias bilia­

res y pancreas. Esto es de valor, pero no constante ni siquie­

ra frecuente; ha dejado de ser ley para convertirse en signo. 

Cuando es positivo tiene valor, cuando negativo no • En efec­

to puede ser una vesícula distendida pero oculta por un lóbu­

lo hepático derecho congestivo. En segundo lugar puede suce­

der la coexistencia en una misma enferma de litiasis (afec­

ción muy frecuente en las mujeres) y una neoplasia. Este sig­

no estaría, pues, en favor de litiasis.

— Hígado grandes hepatomegalia que rebasa cuatro travesea la 

parrilh. costal, la vésícula biliar, entre otras funciones 

tiene la de regular la presión intrabiliar, de manera que si 

ésta aumenta mucho de distiende la vesícula y no sufre el
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•lamento noble? la célula hepática. Si la vesícula esta ncr- 

mal, a un aumento de la presión intrabiliar se dilata inten­

samente y el hígado poco.

Si la vesícula esta afecta de un proceso arónico, fibro­

so, no se dilata o lo hace muy poco, y el hígado lo hace in­

tensamente. Esta es la ley de Brulé. Este signo también esta­

ría en favor de nuestro diagnóstico de presunción, pues en la 

litiasis es frecuente la presencia de una colecistitis n-rAn-t— 

ca que hace a la vesícula casi inextensible.

— la temperaturas Desde antiguo se ha señalado entre los 

síntomas frecuentes de la colédoco litiasis la elevación brus­

ca de la temperatura hasta 39® — 40® con descenso rápido ca­

si a la normal dentro de las veinticuatro horas» (fiebre "en 

campanario*) . Es la "fiebre hepátalgica intermi tente de nbn-r- 

cot*  como corrientemente se la conoce, o también "fiebre bi- 

lioséptica", nombre debido a que dicha reacción febril es 

originada por la exacerbación de un foco infeccioso anidada 

en los conductos excretores de bilis (colangitis). Sin embar­

go esa "fiebre intermitente de Charcot*  no es un síntoma 

constante, falta en la mitad de los casos. Aparte de este 

tipo de fiebre es común la presencia de febrícula. Con cierta 

frecuencia los escalofríos acompañan a esa intensa reacción 

febril, y se interpretan como producidos por la difusión san­

guínea de toxinas o bacterias provenientes del árbol bi7 jar. 

Algunas veces se han observado escalofríos intensos sin reac­

ción febril alguna.

En las neoplasias de la V.B. y del hépatoáoledooo pue­

de aparecer fiebre, y lo mismo en neoplasias de la ampolla de
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Vater, aunque con mucha menor frecuencia, y en ambos casos 

se interpreta como debida a una colangitis sobre agregada o 

bien a metástasis hepáticas. En el cáncer de de pán­

creas la apirexia es la regla pero puede haber también peque­

ras temperaturas por colangistis sobre agregada o por metás­

tasis hepáticas. Nuestra enferma presentó pequeñas reaccio­

nes febriles a su ingreso, y dijo haber tenido algunos esca­

lofríos.

Aunque aisladamente no tiene mucho valor, ejq concurren­

cia con otros síntomas y signos habla en ligero favor de li­

tiasis.

— Prurito*  síntoma muy frecuenté en 1.0., parece ser lo mas 

en las que responden a una patogenia neoplásica (Bauer y 

Riesman). *...  ignorándose en absoluto porqué u-na.» veces se 

produce prurito, y en otros casos del todo análogos falta por 

completo esté síntoma"' (Eppinger).

— Sondeo duodenal*  es éste un elemento capital tanto en el 

diagnóstico como en el tratamiento de las diversas ictericias. 

Pe fácil manejo, sencillo por excelencia, innocuo, eficaz no 

debe ser jamás olvidado ni relegado. Es un método que da tan­

tos datos para el diagnóstico que en muchas circunstancias 

tiene tanto valor como varios otros signos o síntomas sumados.

Zas neoplasias de cabeza de páncreas dan sondeos en blan> 

oo, es decir negativos*  sin bilis. Esto es la regla y sus ex­

cepciones son tan raras que no representa un grosera armar 

clínicé su olvido. Sin embarga veremos sus excepciones*  al 

cornienao, miando la. neoplasia na ha producido la obstrucción 

total, puede haber sondeos positivos, pera en este oasa mas
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tarde se harán negativos para siempre, sin que luego las son­

das vuelvan a teñirse de verde? otra posibilidad que dentre 

de lo excepcional debe ser rarísimo es la de aquellas neo­

plasias de cabeza de páncreas que no dan síndrome coledocia- 

no, y por lo tanto los sondeos son positivos*

En el cáncer de la ampolla de Vater se encuentra in­

termitencia en cuando a la presencia de bilis, pero en estos 

casos se suele encontrar sangre en el líquido duodenal y su 

examen citológico puede mostrar células atípicas que apilan 

el diagnóstico de tumor maligno*  El mecanismo de esa intermi­

tencia tiene varias interpretaciones! Rendu :turge se encía del 

tumor por mayor vascularización; Hanot: espasmo del esfínter; 

Garnot: friabilidad del tumor; etc*  el profesor Rossi inter­

preta como ulceración del colédoco por invasión neoplásica*

En el cancer del hepatocoledoco no pueden establecerse 

fórmulas rígidas: a veces hay fluctuaciones; más frecuente 

es que el sondeo sea al comienzo positivo y luego negativo 

por obliteración total del mismo o una metástasis en cabeza 

de pancreas que comprima el colédoco»

La litiasis del hepatocolédoco: lo frecuente es que el 

sondeo sea positivo aunque solo sea unas gotas, y ello en 

virtud de que la oclusión raramente es total» Esto es lo 

frecuente, lo repito, lo que sucede en la gran mayoría de los 

casos*  Pero puede suceder que sea absolutamente negativo (dan­

do entonces la idea de tratarse de una nenplasia), y no en un 

solo sondeo sino en varios: siempre se comenta en la sala el 

caso de una enferma con 1*0.  con dieciocho sondeos negativos 

que hicieron pensar en una neoplasia, y reoien en el alguien—
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y desde ese en adelante, apareció bilis por la sonda duo­

denal., comprobándose mas tarde que se trataba de una i ■» -h g; 

ya actualmente esta internada otra enferma con nn*  1.0. en la 

cual el sondeo resultó positivo recien en la novena tentati­

va, y todo hace suponer que se trata de una lltiasica pura • 

Ahora esto necesita una adlaraci^n es posible que en 

algunas tentativas la sonda no llegue al duddeno, habiendo 

pues sondeos negativos» por ello es necesario asegurarse que 

la oliva esté en el duodeno.

En la neoplasia de V.B. puede haber sondaje positivo 

y sin embargo existir ictericia que se explica por la pre­

sencia de metástasis hepáticas que obstruyen algunas vias bi­

liares internas»

En resumen, prácticamente, repetidos sondeos negativos 

hablan en íavor de neoplasia de cabeza de páncreas o de vias 

biliares altas; y sondeos positivos en favor de litiasis he- 

patocoledociana o, mas raro, neoplasia de la ampolla de Vater.

En nuestra enferma tuvimos cuatro sondeos todos nega­

tivos, lo que estaba en contra de los frecuentes en la litia­

sis del hepatocoledooo; sin embargo se pensé que pudiera ser 

asi por la presencia de un tejido de inflamación crónica (re­

lacionado con sus reiterados antecedentes cólicos} que ahoga­

ba las vias biliares, explicando a la ves que la latericia 

no haya tenido remisión • 

la edad de la enferma 53 años, hace pensar en la posibilidad 

del cáncer, dado que éste se encuentra con mayor frecuencia 

luego de los 40 años.

El mal estado general de - la enfezma, can su facie de
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intoxicada, «a también un dato en favor de neoplasia, 

biin lo es el antecedente de la pérdida de peso; y lo mismo 

podría da o irse de la anorexia, fistos síntomas 

en la posibilidad de una neoplasia.

Así termina el análisis de los datos obtenidos de la 

enferma. El diagnóstiod de presunción probable seguía en pie. 

Pero no era posible descartar en absoluto la neoplasia. En 

estos casos difíciles donde la mitad de los médicos se incli­

nan hacia un diagnóstico, y la otra mitad hacia otro, es so­

lo la laparotomía exploradora la que habla certeramente 

do la razón a los unos, como puede dársela a los otros. Asi 

nos dice el jefe de la sala, el Profesor Rossi.

¡Gratando de buscar algún signo para el diagnóstico di­

ferencial se obtiene una radiografía con relleno del marco 

duodenal. Algunas veces, en los tumores de la cabeza del pán­

creas, se encuentra un agrandamento de dicho marco.

De los exámenes de laboratorio de fecha 8-5—48, el de 

orina muestra la presencia de pigmentos y sales bixiares; el 

de sangre nada de partícula. El día 10—5—48 cole sterol y 

bilirrubina, como corresponde. Reacción de Hanger negativo. 

El 18—5—48 bilirrubinemia» disminuye ligeramente la directa 

y aumenta la indirecta; estaría hablando de una insuficien­

cia de la célula hepática para transformar la bilirrubina in­

directa en directa. Urobilinuria indosablet obstrucción cole— 

doceana total.

El día 19—5—48 se decide hacer una laparotomía exploradora» 

se encuentra una masa tumoral que engloba toda la encrucija­

da biliar; la biopsia indica que se trata de unanespCLasia de 
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tí** biliares altas» No es posible hacer ninguna operación de 

derivación y se oierra»

Día 21-5-48. la enferma "empeora en rorma ostensible.

Día 4-6-48. la enferma fallece»

La necropsia ratifica lo visto en la laparotomía, y

lo transcripto en la biopsia» Resumen del protocolo necrápsi- 

co (datos positivos solamente:)» neoplasia de vesícula pro­

pagada al hepat ocolédoco.. Ganglios del bacinete infartados, 

lo mismo los que rodean al hepatocolédoco, los que llegan a 

comprimirlo. Metástasis hepáticas. Ganglios retropancreáti- 

cos infartados*  Nódulos metastáticos en páncreas que no com­

prime colédoco, litiasis vesicular» El síndrome coledociano 

esta producido por los ganglios regionales infartados.

«Como conclusión de toda lo expuesto se deduce que el 

diagnóstico etiológico cLe un síndrome de 1.0. es a veces fá­

cil y otras difioil hasta lo imposible. Hay un oonjunto de 

síntomas y a~^ gnoe que valorados todos en conjunto, y, como 

lo he dicho ya, tamizados por la experiencia, hacen inclinar 

el diagnóstico hacia 11u otra causa. Cuando las dudas sub­

sistan habré qp.e indicar, eh el momento oportuno, la Impar o­
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tañía exploradora. X de allí surgirá el tratamiento a reali­

zarse. En loa caeos de I.O. por litiasis, la c oled stect amía 

y exploración del colédoco» £n las neoplasias donde, o orno en 

cualquier parte del organismo, se entrevea la posibilidad de 

haber llegado a tiempo, se hará la extirpación amplia del 

tumor» Cuando no sea posible, habrá que hacer una operación 

de derivación, paliativa, ya sea interna (estómago, duodeno, 

etc») o externa (al exterior), en ambos casos en forma indi­

recta ( a través de la vesícula) o directamente (aesde el 

parenquima hepático).

Cuando por razones técnicas no sea posible hacer una 

derivación interna o una externa indirecta, habrá que soli­

citarle al cirujano que haga una externa directa, es decir, 

la hepatostomía, operación de ha mucho conocida y que últi­

mamente recibió un gran impulso por acción del doctor R. /i— 

nochietto.

jss tan solo paliativa, pero finca sus ventajas en ha­

cer mas llevadero el calvario de estos cancerosos, al supri— 

«ir varios síntomas, entre ellos el prurito que tanto moles­

ta al enfermo» le quita así una preocupación, y le da una 

ocupación que lo entretiene cual es la de ver si la herida 

drena o nó, si drena poco o mucho»
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Algunas consideraciones sobre el cáncer vesicuibt-,

Stiopatogenla y Anatomía Patológica, JS1 cáncer de la 

biliar no es una afección rara» Se lo encuentra más o menos 

en el 5 $ de todos los cánceres del organismo» Ocupa el 5*  

ó 6» lugar en frecuencia entre los cánceres del tubo aiges— 

ti ve, luego ae estómago colon, recto, esófago, y pancreas.

Kn cuanto al sexo pre domina en el femenina en la pro­

porción de 70 — 80 la edad más trágicamente privilegiada 

es xa comprendida. entre los 50 y 70 años sin embargo al re­

visar los 11 casos de neoplasia de V.B. hablaos en el aronibo 

de la Sala 1, he encontrado 4 casos en el cuarto decenio y 

uno en el tercero, es decir oasi el debajo ae los cin­

cuenta años, la etiología del cáncer vesicular es igual, se 

supone, a la de los cánceres en general» Se habla de una teo­

ría irritativa, mecánica; de otra infecciosa o parasitaria; 

de otra embrionaria, ñn resumen; no se sabe nada en concreto»

Pero hay un hecho que ha llamado la atención; que un ele­

vado porcentaje de neoplasias ae V.B» coexiste con colelitia— 

sis, más c menos en el 70-80 £» Al dedir de Exing, Holiest on 

y otros la inflamación crónica de la mucosa vesicular desem­

peña un valor significativo como oondioión precursora de la 

neoplasia de Y»B» Otros autores (Vadheim, Gray, etc.) afir­

man que el cáncer vesicular nunca se origina en una muohsa 

normal. Dice Eppinger que en el 7-8 de los casos de oole- 

litiasis se ha encontrado cáncer. Si se admite la gran impor­

tancia de las colesistitis crónicas y colelitiasis como pre­

cursora de la neoplasia de V.B» corno es que sólo en un bajo 
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por ciento del litiasis haya cáncer?. Me supongo que debe 

existir otra causa. mucho más importante en la etiología de 

esa neoplasia. Si no, no se explicaría, que, por ejemplo dé 

100 enfermos con una misma base (colelitiaais) solo Y u 8 

hagan un cáncer y el resto no. Se me podría decir que esas 

restantes no hayan hecho cáncer aún; que si no fueran «“■ole— 

ai stect omiza das, o la muerte no se hubiera interpuesto, 

rían el cáncer mas tarde.

Histológicamente hay tres grandes grupos de cáncer ve­

sicular; carcinoma, epitelioma y mixto; el primero es el más 

frecuente, y puede ser de tipo escirroso papilar, escamoso, 

y adenocarcinoma coloideo. Jas localizaciones más frecuentes 

sons fundus, cuerpo y cuello, en ese orden.

la neoplasia invade por propagación y por metástasis, 

los órganos invadidos con mayor frecuencias hígado y vías 

biliares, ganglios linfáticos regionales, estómago, duodeno, 

colon, peritoneo y hepiplon.

El tumor del cuello puede nacer una estenosis total 

originando una hidropesía vesicular, y si se agrega infec­

ción; un empiema, que da un cuadro agudo, que enmascara la 

neoplasia. Puede haber una ictericia obstructiva y esta ser 

producida por invasión neoplásioa del hepatocoledoco; por com­

presión extrínseca por los ganglios regionales infartados 

(nuestra oaso)t a también por un cálculo enclavado, dada la 

frecuencia de la colelitiasis concomitante.

El tumor del ouerpo puede al oomienzo careaer de toda 

egresión olíniaa. la propagación al hígado se realiza precoz 

y frecuentemente, por invasión directa o por metástasis no-
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Jular linfohemática.

Cuadro Clínico: Premisa: el cáncer vesicular carece de sin­

tomatologia definida propia. Muchas veces reden se mani­

fiesta por una de sus complicaciones»

la sintomatologia clínica de la colecistitis crónica 

y colelitiasis está presente entre los antecedentes, y aun 

a veces en el comienzo de su enfermedad actual, lo cual no 

nos lleva por el camino acertado del cáncer vesicular. Pue­

den existir estas posibilidades:

— Antecedentes tipióos o cólicos hepáticos (nuestro caso)

— Antecedentes de una dispepsia vesicular.

— Ausencia total de antecedentes: y se tiene la clínica de 

un cáncer cuya localización se desconoce.

Con frecuencia el motivo que origina la internación de 

estas enfermas es el dolor. Xa enferma ha comenzado con un 

dolor mas o menos sorda en su hipocondrio derecho, que al 

principia no le llama la atención pues está acostumbrada a él, 

pero pasan los días y el dolor persiste igual o mas intenso, 

molesto, grave, sin remisión alguna; o puede comenzar con 

un dolor cólico típico pero que cambia de fisonomía para ha­

cerse luego sordo, grave que tampoco remite, es al contrario, 

progresivo. El médico procede al examen de la enferma: está 

mas o menos decaída, asténica, adelgazada, con piel tinte 

pajizo como aprendió a verlo en las neoplasia; las conjun­

tivas están pálidas, reflejo de una anemia discreta. El ter­

mómetro le revela apirexia a una discreta febrícula. Va hada 

el abdomen, a veces (coma en un caso que existió en la sala) 

la inspeoción nuestr •algo*  que hace relieve en el hipocon— 
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irlo derecho, que ee mueve con la respiración; otras veces 

la inspección no aporta nada, y procede a localizar el híga­

do, lo palpa un poco agrandado, endurecido y diacretAman-t» 

do^-olroso, pero toca algo mást una tumoración mas o menos re­

dondeada Y' mas o menos dura, dolorosa, que forma cuerpo con 

el hígado y se móvil 1 ga con la respiración; resulta ser la 

vesícula, la presencia de ese ’tumor*  en los cánceres de ve­

sícula es mas o menos del 60—70 fa en las historias revisa­

das lo he encontrado 5 veces en 3 casos. .Nuestra enferma no 

presenté: dolor.

Otro motivo frecu arte que origina la internación es la 

ictericia. A veces hay en antecedentes de haberla padecido 

en otra oportunidad. Pera esta vez la ictericia que junto a 

su coluria y acolia hacen el diagnóstico desindrome coledo— 

ciano— en vez de disminuir de intensidad, se ha intensifica­

do, hasta hacerse verdínica y mas obscura aun. En general la 

ictericia es un síntoma tardio en el cáncer vesicular, por 

lo tanto de mal pronóstico. Si persistiendo la obstrucción 

total disminuye la ictericia, se ha admitido una insuficien­

cia funcional hepática. En los casos revisados hay siete oon 

ictericia*

X así están ya los tres síntomas más frecuentes!

Dolor

Tumor

Ictericia

Puede en ooasiones, 25 encontrarse ascitist a veces 

por una peritonitis earoinomatosoJf más frecuente por compre­

sión portal por la neoplasia *Lsma  o los ganglios regionales 
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infartado», A Taces coexist» con ictericias sindrorne lotero- 

aso it ico. La tendencia al edema de las piernas es a menudo 

una manifestación de caquexia. Excepcionalmente los primeros 

síntomas de una neoplasia de V.B. son los provocados por su 

perforación.

Al hacer sondeos duodenales nos encontramos conque son 

negativos; la presencia de fermentos pancreáticos excluyen 

el cáncer de cabeza de páncreas; la ausencia repetida de san­

gre habla en contra de neoplasia de la ampolla de Vater.

la colecistografía es negativa en el 90 de los ca­

sos. A veces puede dar pequeñas faltas de relleno, verdade­

ras imágenes lacunares.

Los exámenes de laboratorio presentan la discreta ane­

mia y lecocitosis. Si la enferma esta amarillas hiperbiliru- 

binemia directa y también indirecta según el grado de insufi­

ciencia hepática. La evolución, abandonada, lleva al óbito. 

Tratamientos Que debemos hacer ante la sospecha de cáncer 

de V.B.? enviar el enfermo al cirujano para que haga una la­

parotomía exploradora, y confirme o rectifique nuestra sos­

pecha. Si se confirmas si es posible la sodomía amplia de 

toda la zona, aunque sea como paliativo.

Y si viene un enfermo con una I.O. cuya causa es in­

cierta pero pensamos pueda tratarse de una neoplasia?. No se 

perderá mucho tiempo en exploraciones diagnósticas ni ensayos 

terapéuticos, sino que lo antes posible se hará la laparoto­

mía *vpi  ora.dara.. •Toda obstrucción completa del colédoco que 

persista mas de tres o cuatro popinnpn de deberá someter al
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al tratamiento quirúrgico, siempre que no haya metastasis 

confirmadas o que las prueban funcionales hepáticas deslas­

tren grave lesión oel perinquina*  (Sppinger)»

Como profilaxis habrá que nacer Golecisrectoml*  en 

las colelltlasis sospechosas»
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CONCHJS TONES

— Parece haber estrecha relación entre colelitiasls y neo­

plasia de V.B. —

— EX diagnóstica de cáncer de V.B. es difldil e incierto. 

En la duda se hará laparotomía exploradora.

— Ante «na. ictericia obstructiva cuya causa no aparece cla­

ra» basta con hacer ese diagnóstica, el resto la hará la 

laparotomía exploradora.

_  Ta hepatostomía es una operación de derivación paliativa, 

pero muy human» t que se hará cuando no sea posible hacer 

otra derivación.
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