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PROFESOR Dr. LUCIANO M. ANDRIEU



lata tesis no pretende arrojar ninguna luz 

en el oscuro problema del diagnóstico precoz del 

cáncer primitivo de vesícula biliar, ni aclarar con 

ceptos etiológicos o patogénicos ni tampoco sentar 

conclusiones sobre alguna nueve forma de tratamien­

to* II trabajo tiene por objeto recopilar en la fox 

me más completa posible lo dicho hasta ahora sobre 

esto tema y presentar 7 casos que desfilaron por el 

Servicio del profesor Kodolfo Kossi en la Sala I del 

Instituto General San liartín de la ciudad de La Pl¿ 

ta.

II cáncer primitivo de vesícula biliar es una 

afección poco frecuente, de diagnóstico en general 

difícil, y de pronóstico sombrío*

IrecuenciSi edad, sexo;
¿b la más común de las neoformaciones malig­

nas que asientan en el sisteme biliar extrahepati - 

co (Sobre 10 casos de cáncer de vías biliares, es-



tudiados en la Sala 1 del Hospital Policlínico, 7 

eran de vesícula biliar).

Según las distintas estadísticas, de todas 

las lesiones malignas del organismo, la localiza» 

ción vesicular es del 2,6 al 6 Ocupa el sexto 

lugar entre los carcinomas primitivos del tubo di 

gestivo; en primer término está el cáncer de esto 

mago y siguen en orden de frecuencia el de colon, 

de recto, de esófago y de páncreas. Sste es el or 

den que da Bockus (2), coincidiendo en ello Boyce 

y kc i'etridge; en cambio Shelly y Kosa lo colo - 

can en el quinto lugar antecediendo al cáncer pri 

mitivo de páncreas, is también dos veces más fre- 

cuente que el cáncer de hígado.

futre las colecistopatías quirúrgicas mu - 

chos autores sehalan la ocurrencia de 1-2 £ de yg. 

sículas neoplásicas. £e 1192 intervenciones qui­

rúrgicas sobre vesícula biliar efectuadas en el 

Union Memorial hospital en Matados Unidos de Hoz



teamerica durante loe años 1932 al 41 ae oomproba* 

ron 18 casos de cáncer primitivo de vesícula biliar, 

es decir, una proporción algo mayor del 1,5 %.

Predomina evidentemente en la mujer. Sobre 5 

enfermos con este afección, 4 pertenecen al sexo f& 

menino; esta cifra se superpone con la frecuencia 

de litiasis biliar en los aos sexos. Xodice y Ita - 

la {26) encuentran un cáncer de vesícula en el horn­
en

bre por cada 6 mujeres.

In el sexto decenio de la vida es cuando ap£ 

rece con mayor frecuencia; la edad promedio es al­

rededor de loa 55 años. In los casos que presenta­

mos la edad promedio fue de 59 años; una enferma 

tenía 42 años, la más joven del grupo; dos tenían 

5* años, una 55, una 69 y otra 70 años. Kara vez 

se inicia antes de los 40 años, aunque no faltan 

en la literatura médica la descripción de casos 

veniles y asi se ha publicado (Proescher) un neo 

primitivo de vesícula en una enferma de 22 años de 

edad.

Ya en nuestro país, Áyerza, Serp y uastag



na (1) publicaron el case de una enferma de 24 añcTs-^ 

fíes que presentó un cáncer primitivo de vesícula biliar.

En la autopsia se demostró la presencia de una litiasis 

biliar que había evolucionado sin producir ningún sínto­

ma.

Con respecto a la frecuencia en las distintas 

razas, podemos decir que se ha encontrado que es más 

común entre los negro que entre los individuos de raza 

blanca.

Etiología y patogenia

Hasta el momento actual no se ha aclarado la 

etiología del cancer en general ni tampoco su me - 

canismo íntimo de producción. Por consiguiente hablar 

de etiología y patogenia del cáncer de vesícula bi - 

liar es un poco arriesgado. Es muy común que aparezcan 

cálculos biliares en las vesículas neoplásicas; las di£ 

tintas estadísticas le asignan una frecuencia del 36 

y otras 100 En nuestros casos todas las vesículas 

contenían cálculos. Del estudio de las distintas esta - 

dísticas se concl iye que el 60 - 80 de las ve -

sículas cancerosas son litiásicas.

Boyd dice al respecto que la ’’relación”



cálculos cáncer es uno de los mejores ejemplos de 

la causa de esta última enfermedad por la inflama, 

dón crónica de loa tejidos".Kazama en el Japón y 

en Inglaterra Leitch realizaron experimentos ten­

dientes a demostrar la relación de causa a efecto 

que habría entre la litiasis y el cáncer de vesí­

cula. Para ello introdujeron en las vesículas de 

cobayos distintos cuerpos extraeos, cálculos bi­

llarea, guijarros y afirmaron haber producido caja 

cer de vesícula en estas condiciones. Posterior -

mente Delbet y U-odard y también Burrows revisando 

los trabajos de Kazama y Leitch y reproduciendo 

sus experiencias, llegaron a la conclusión que e.a 

tos no obtenían verdaderos carcinomas, sino q,ue 

lo que sé forman son papilomas, por provocarse una 

rápida proliferación de la mucosa. Harold Burrows 

experimentó en 50 cobayos introduciendo en sus v¿ 

sículas biliares cálculos biliares y otros cuer - 

pos extraeos; los animales sobrevivieron de 9 a 

59 semanas. In ningún caso apareció carcinoma de 

vesícula biliar. ledujo que la acción local irri­

tative de los cálculos no es causa del cáncer de



veaicali biliar, ¿os ruaos Petrov y Krotkina real! 

saron las mismas experiencias y obtuvieron en los 

cobayos verdaderos carcinomas, necesitando para pxo 

ducirae de uno a dos ados. Se ha tratado de expli­

car la acción cancerígena de los cálculos por su 

acción irritativa crónica y por la infección tam­

bién crónioa agregada; otroa mecanismos patogéni­

cos serían la radioactividad de algunos cálculos, 

la irritación de los tejidos por la elevada con • 

centración de coles te rol, o por la presencia de 

algún agente cancerígeno desconocido en los cálcji 

los •

Las experiencias de los rusos Petrov y Kro^ 

kina (19) son categóricas al vincular las litia - 

sis biliares y el cáncer de vesícula y exponer c& 

mo causa etiológica del cáncer a la litiasis mis­

ma. Experimentando en cobayos, animales que es - 

pontáneamente no desarrollan cáncer de vesícula 

biliar aseguran haber obtenido verdaderos oarciJiQ 

mas. Sobre un total de 100 cobayos en cuyas vesi* 

culas biliares introdujeron cálculos biliares,pa­

rafina , pizarra, tubos de vidrio esterilizados,



tubos de vidrio con sustancia radioactivas, etc. üia 

cuenta y uno de los animales sobrevivieron más de 

14 meses. Kn cinco de ellos se encontró una prolife­

ración epitelial con caracteres de malignidad; en 4 

do esos casos se produjeron metástasis a distancia 

y en dos de ellos se destruyó la vesícula con pro­

ducción de hemorragias en las cavidades serosas.fn 

la publicación rusa los autores insertan una serie 

de microfotograflas de cortes histológicos de loe 

tejidos cancarizados y de las metástasis.

Ya dijimos que autores americanos como Bu — 

rrows tratalon de reproducir las experiencias de 

los rusos, pero en ningún caso obtuvieron neopla - 

sias en las vesículas de los cobayos.

Si los trabajos de Petrov Krotkina fueran 

confirmados por otros investigadores se pondría 

fin al debatido capítulo de la etiología del cán­

cer vesicular y por extensión a la del cáncer en 

general. Pero mientras ello no sucede no se pue - 

de aceptar que la causa única del cancer vesicu­

lar es la litiasis biliar. Por otra parte hay nu­

merosos casos estudiados de cáncer en vesículas

81itiásicas.



Mo hay que olvidar que esté demostrado que 

(¿ue el ácido cólico y desoxicólico tienen una es­

tructura q.uímica semejante a la del metilcloroan- 

treno de marcado poder cancerígeno. Lo mismo ocu­

rre con el cole sterol) la vitamina £ y las hormo­

nas sexuales.

Como conclusión con respecto al discutido 

problema etiológico del cáncer primitivo de vesJL 

cula biliar se puede aceptar que todos los facto­

res analizados y muy probablemente otro u otros 

que nos son desconocidos actuando sobre una vesA 

cula congenita y hereditariamente predispuesta 

pueden dar lugar a la aparición del cáncer biliar.

Anatomía patológica: has neoplasias atípi­

cas de la vesícula biliar pueden encuadrarse en 

dos grupos distintos, las mesodermicas y las en» 

dodérmicas, is decir, las derivadas de la parte 

conjuntivo vásculo muscular y las que derivan del 

epitelio* Jfstas últimas pueden ser: adenocarcinpt 

mas) carcinomas y epiteliomas espinocelulares• 

También puede existir una forma intermedia) es d_a 

ciT) cilindro espinocelular.



La forma anatomopatológica mas común aa el ade­

nocarcinoma que puede presentar dos tipos distintos; 

1) adenocarcinoma infiltrativo que es más frecuente 

y adopta por lo general una forma escirrosa que tian^ 

forma a la vesícula en un órgano duro y casi macizo; 

estos tumores pueden invadir toda la pared de la v& 

sícula y muchas veces la obturan por completo haciejl 

dole irreconocible o se la identifica por la presea 

cia de cálculos biliares en su interior, ulceran 

precozmente la mucosa y se difunden rápidamente» II) 

1denocarcinoma papilifero: que adopta la forma de 

una masa blanda proliferante en el interior de la v¿ 

sícula y cuya superficie tiene tendencia a esface - 

larse y producir hemorragias; estos papilomas están 

formados por tejido conjuntivo y cubiertos por celu 

las cilindricas atípicas e infiltrados por alveolos 

secundarios revestidos por células cúbicas. Son los 

que dan vesículas más grandes; son de crecimiento 

lento y producen metástasis tardías. Mn algunos C£ 

eos sufre la transformación coloidea (cáncer coloA 

fleo), esta última forma de metástasis preferentemejq 

te en peritoneo» produciéndose carcinomatosis perA 

toneal.



In casos mas Tazos so observan epiteliomae 

¿le la vesícula que se debería a la existencia de 

una metaplasia de las células columnaree normales 

que se transformarían en un epitelio pavimentoso, 

y también formas mixtas de carcinoma y epitelioma 

simultáneos como el caso publicado por la docto - 

ra Lupia (15) que son extraor dinariamente raros»

Localizaclon? as más común que la neoplasia
*

asiente en el fondo de la vesícula o en la proxi­

midad del conducto cístico; en este último caso al 

obliterar su luz puede formarse una vesícula hi - 

drópica o aparecer episodios de colecistitis agu­

da. La neoplasia que se localiza en el fondo que­

da durante mucho tiempo estacionaria, y en ese ca 

so el pronóstico de diagnosticarse a tiempo es qa 

jor que en los otras localizaciones (Ippinger(9)).

1 veces las lesiones que se forman en el infundi­

bulo producen un estrechamiento de la vesícula bi 

liar como ocurrió en uno de los casos que presen­

taremos» tamafi.0 de la neoplasia varía con el 

tipo de células y con la edad del tumor, en loe 

casos que llevan una evolución más o menos larga



las dimensiones pueden ser tan grandes que invade 

el paránq,uima hepático vecino y los otros órganos 

adyacentes» i veces la invasión hepática es tan 

importante q.ue puede simular un carcinoma primitl 

vo de hígado*

Propagación:

na mayoría de los tumores son muy invasores. 

Las metástasis pueden hacerse por vía linfática, 

por vía hemátice, por extensión directa y por cojj 

tigtiedad. La invasión de los ganglios regionales 

correspondientes es muy precoz. Mi ganglio císti­

co es posiblemente el primero en ser inva dido.Tan 

bien pueden estar tomados ganglios de regiones 

alejadas como los traqueobronquiales y medias tí­

nicos, los axilares y los supraclaviculares. Si 

las metástasis ganglionares se hacen en los gan­

glios peri toneales, se produce una car cinomatosis 

peritoneal generalizada.

Recordaremos aquí que existen en la vesícu­

la dos vías linfáticas colectoras principales.Una 

de ellas recoge la mayor parte de los linfáticos 

de la vesícula y desemboca en el ganglio sehal de 

Lund (gánglio cístico), de allí se dirige a los



ganglios fle la arteria hepática y se extienden haj, 

te el páncreas. La otra caflena es fle menor impor • 

tancia por el reducido número fle linfáticos que QU 

lecte, pero es fle sumo interés para el cirujano 

por la vinculación que tiene con los linfáticos 

del hígado; esta red linfática parte como la an * 

terior del plexo subseroso y se incorpora a los 

linfáticos fle la fosita vesicular y de las zonas 

vecinas del hígado y van a terminar a la derecha 

de los ganglios del surco transverso. La impor * 

tancia de esta vía estriba en que permite expli­

car la presencia de metástasis intrahepáticas 

desarrolladas por vía linfática y cosa mas impox 

tanto aun, de ello se desprende una conclusión 

terapéutica que es la de efectuar una resección 

del lecho vesicular al hacer la colecisto otomía 

por cáncer de vesícula pese al mayor traumatismo 

y riesgo operatorio que ello signifique»

La invasión do los órganos vecinos por 

vía directa se explica fácilmente por la estro* 

cha vinculación fle la vesícula biliar al higaflo, 

colon transverso» pared abdominal, etc», etc» De 

la misma manera se explica la invasión del cístl



co y demás vías billareo extrahepaticaa, en estos 

casos le invasión se traduce por la aparición do 

una ictericia del tipo obstructivo con acolia y 

coluria. La vesícula puede perforarse hacia el tu 

Ion, el duodeno» yeyuno a estómago produciéndose 

así fístulas colecistoduodenales, colecitogóstri* 

cas| etc*

La difusión del cáncer por vía hemática es 

menos común y cuando se produce determina con prj, 

ferencia metástasis en hígado y en pulmón.

Cuadro clínico : .tfesde las primeras descrip - 

clones del cáncer vesicular que se remontan al afío 

1777 y q.ue fueron estudiadas por Stoll de Viene 

hasta la fecha, se ha tratado de encuadrar la sijj 

toma to logia del cáncer primitivo de vesícula bl - 

liar con el objeto de poder llegar al ansiado dia£ 

nóstico precoz que tantas vidas ahorraría. Pero su 

sintometología, tan poco clara, y sobre todo, la 

falta de síntomas propios en loe primeros periodos 

de la enfermedad, han impedido realizar esta esqj¡& 

matiz ación.

Actualmente podremos presumir el diagnóstico,



pero recién lo conrirmaremos con laparotomía oxplo. 

redora y sobre todo con el estudio histope tológico 

de la pieza extraída quirúrgicamente y desgraciada 

mente cuando estos enfermos llegan a la mesa de o- 

pe racionea, por lo general, su afección ha ad^ui - 

rido un desarrollo tal, q.ue toda maniobra quirúr - 

gica resulta inoperante y el tratamiento solo pa - 

liativo.

la enfermedad puede presentarse en tres grajx 

des grupos de pacientes: 1$ aquellos que tienen un 

pasado vesicular franco y en los cuales al cuadro 

dispéptico, con cólicos hepáticos, o sin ellos, se 

viene a sumar el de la intoxicación cancerosa. 22 

In un segundo grupo se coloca a los enfermos donde 

el antecedente de dispepsia vesicular aparece como 

primer síntoma de la neoplasia o también el sínto­

ma inicial puede ser una tumoración en cuadrante 

superior derecho del abdomen ^ue revela el agran­

damien to neoplósico de la vesícula o la glándula 

hepática aumentada localmente de tamaño o un sín­

drome co le do cieno de iniciación lenta y sin ten deja 

cía a la regresión. 32. In un tercer apartado me-



nos común que loa otros la enfermedad se denuncia 

por alteraciones que producen en el organismo, no 

la neoplasia vesicular, sino sus metástasis; o d_a 

mas complicaciones. Pe este modo puede iniciarse 

con un absceso subhepático por perforación e iníejj 

ción de la neoplasia; pueden aparecer fenómenos de 

obstrucción intestinal alta o baja por invasión 

del intestino; o aparecer fístulas que se abren en 

estómago o colon, etc. An estos casos les compli- 

caciones aparecen en períodos tardíos de la enfex 

me dad acompasándose entonces de todo el cortejo 

síntoma to lógico común de las neoplasias.

Larré (14) a quien seguiremos en la agrupa­

ción de los distintos síntomas del cáncer vesicu­

lar presente el siguiente cuadro sinóptico:

1) Síntomas de lesión vesicular:
a) dispepsia biliar

b) dolor cólico o continuo)

2) Síntomas provocados por el cáncar:

a) nocales: tumor

b) generales: anorexia, adelgaza - 

miento, astenia, anemia, repug­

nancia a ciertos alimentos, etc»



3) Complicaciones :
fiebre, latericia» iscitie 

Obstrucción intestinal: 

alta: (por propagación a la pared 

intestinal; por ileo biliar), 
baja: (por propagación al colon 

transverso»

Coleperi toneo. Síntomas addissonia - 

nos. etc.

1) SINTOMAS DE LESION VASICULAR:

Dispepsia: late síntoma so presenta en la ma­

yoría de los padecimientos vesiculares» La sintonía, 

tología es vaga, poco precisa, el enfermo se queja 

de tener una sensación do peso en epigastrio, o da 

lores francos también localizados en epigastrio,gu^ 

to amargo en la boca y sensación de boca pastosa;vjft 

mitos que no los alivian o los alivian muy poco y 

a vocea hasta llegan a tener heme torneáis. Con res­

pecto a las hematemesis dice Outman que el 25% do 

las veces en enfermos que no tienen baso palpable 

se deberían a procesos apendicularea o vesiculares. 

Istos antecedentes de dispepsia biliar, los presen­

tan del 50 al 70 % do los enfermos con cáncer ve­

sicular primitivo»

Dolor: i veces es un dolor brusco y agudo en



puñalada como el del cólico hepático, pero lo ha* 

bitual ea q,ue el dolor sea de escasa intensidad, 

continuo, profundo, q.ue se acentúa en forma paula­

tina y la ingesta alimenticia no lo modifica. Se 

localiza en hipocondrio derecho y se propaga hacia 

la base del tórax hacia hipocondrio izquierdo cuan 

do el páncreas está también comprometido» Xs más 

raro que el dolor se irradie hacia el hombro o do¿ 

so y región lumbar derecha. Lo q,ue reviste impor­

tancia es que el dolor cambie de carácter, de có­

lico a continuo y q.ue se explicaría por lesión de 

le túnica serosa. La aparición de este signo es 

uno de los datos que más nos harán orientar hacia 

el diagnóstico. Algunas publicaciones (Yodice y X-

talá (26)), refieren que sobre 16 observaciones el 

76.5 % presentaba dolor (cifra en la que coinciden 

la mayoría de los autores consultados), pero el dH 

loa era con carácter de cólico y no continuo como 

ha sido siempre descripto. Xn nuestros casos por 

otra parte, el dolor que se presentó en todos los 

casos menos uno, adquirió carácter cólico en una 

sola enferma.



SINTOMAS PROVOCADOS POR EL CANCER:

Tumor: In el 60-70 do loe enfermos ee de> 

cubre una tumoración palpable, dura, de consisten­

cia lefios a j generalmente dolorosa. Se localiza en 

el cuadrante superior derecho del abdomen rebasan­

do el borde inf erior del hígado y ee desplaza ver­

ticalmente con los movimientos respira torios. La 

motilidad de la tumoración esté supeditada como se 

comprende al número e importancia de las adheren - 

cias que la vesícula contraiga con los órganos ve­

cinos y con la pared abdominal; estas adherencias 

se deben a procesos inf lama torios vesiculares q,uo 

pueden ser anteriores a la aparición del cancer 

vesicular o aparecer como una complicación de la 

neoplasia.

II bordo hepático vecino está infiltrado 

írocaentemen te por el proceso canceroso, en esto 

caso el bérde del hígado adquiero una consisten­

cia muy dura y ponerlo en evidencia mediante la 

palpación será un dato muy valioso, pero no tiene 

la importancia do un signo precoz porque osa con­

sistencia leñ.088 del hígado nos tradu.ce la inva * 

sión hepática do la neoplasia vesicular»



Tn más o menos La mitad de Los casos el híg£ 

do está aumentado do tama0.o y puedo pensarse ontcjx 

ces que so esté frente a un neo de hígado.

Tn general, una vez q.ue aparece Ls tumors * 

ción vesicular, esta no disminuye do tamaho, pero 

si ello ocurro, no nos invalidaré el diagnóstico 

do cancer de vesícula porq.ua sobre eso órgano tu* 

moralmente agrandado pueden aparecer procesos me­

cánicos , obstructivos o inflamatorios agregados; 

y si la obstrucción cede o La incitación so ato - 

nua la vesícula se puedo reducir un poco.

Sinel tumor que palpamos tiene los caracte­

res somiológicos de vesícula biliar y además Lo 

notamos una consistencia leñosa y si a ello so a- 

grega el cortejo sintomatológico común a todas 

las neoplasias, no nos será muy difícil hacer un 

diagnóstico presuntivo do neoplasia do vesícula• 

Tn uno do los casoa que presentamos so planteó el 

diagnóstico por un tumor palpable, duro, en hipo­

condrio derecho en el sitio correspondiente a la 

vesícula biliar, pero cuando la enferma fue a La 

mesa de operaciones) vimos q,ue eso tumor palpable 

correspondía a un segmento del lóbulo derecho del

porq.ua


hígado que estaba invadido por una neoplasia prin¿ 

tiva de la vesícula que era hidrópica y estaba oc¿l 

ta debajo de la metástasis hepática; esta enferma 

fue intervenida quirúrgicamente, practicándosele 

una cole cis te otomía y una hepatectomía parcial en 

octubre de 1949 llevando hasta la actualidad siete 

meses de sobrevida*

Inorexia. anemia, astenia, adelgazamiento, 

leucocitosis, etc., son síntomas comunes a todaa 

las neoplasias, de poco valor para orientar el 

diagnóstico diferencial, Con respecto a la anorexia 

que si bien es cierto es común a todas o casi to - 

das las neoplasias, adquiere real importancia por 

su intensidad y persistencia en las neoplasias del 

tubo digestivo, incluyendo las de la vesícula bi - 

liar*

COMPLICACIONES:

Fiebre : Casi siempre en algún momento de la 

evolución del cáncer primitivo de la vesícula bi­

liar aparece fiebre» lata fiebre se debe habitual­

mente a procesos inflamatorios agregados que se pr£ 

due en cuando la neoplasia obstruye la luz del cís­

tico formándose una cavidad cerrada que permito la



pro 1 if •ración microbiana •

Ictericia : Is muy frecuenta. In algunos ca - 

sos se presenta como síntoma inicial apareciendo 

por lo general silenciosamente y acentuándose en 

forma progresiva, aunque también puedo aparecer 

después do un cólico hepático y tener asimismo re­

misiones en su intensidad» Is te síntoma so prosea 

te en 50-90 de los enfermos, según las distin - 

tas estadísticas y so acompasa do acolia y colu - 

rio y con menos frecuencia también do prurito» La 

ictericia so explica por tres mecanismos distin - 

tos: 1-) Porque el proceso tumoral invado el con - 

dueto hepático» 22) Por compresión ganglionar del 

mismo conducto por metastasis» 32 ) A veces lo me* 

tastasis hepática da lugar a la aparición do icte­

ricia. In el primer caso puedo aparecer sangro al 

efectuar un sondeo duodenal»
f*

La presencia de ictericia en un enfermo no 

os un dato de valor porgue cuando aparece ya exis­

to generalmente inoporabilidad del tumor»

Ascitis: Iste síntoma aparece tardíamente y 

no es muy frecuento, se observa en el 30 de los 

casos» II líquido tiene un contenido alto en albú­



mina pero no coagula, cosa q.ue los diferencia de 

los exudados inflamatorios y nos indica estar an 

presencia de una ascitis nooplásica. Is también frA 

cuente q.ue el líquido escítico sea hemorrégico. la 

taría producido por compresión de la vena porta por 

ganglios infartados; por estar envuelto y comprimí 

da la porta por la masa tumoral; o también por cax 

cinorna tosis peritoneal secundaria»

Obstrucción intestinal: la obstrucción intoj, 

tinal como complicación de esta neoplasia, puedo 

aparecer si se perfora la vesícula en duodeno y 

emigra un cálculo grande produciéndose así un ileo 

biliar» Si la neoplasia se propaga al duodeno o más 

comunmente al colon transverso, la motilidad intqj. 

tinal so altera o la luz intestinal se obstruyo u 

ocluyo»

Hemorragia : Puede hacerse hacia el interior 

do la vesícula o distenderla hasta romperla. II a- 

donocarcinoma papilar es más herragíparo que las 

otras formas anátomopatológicas»

(¿olecistitis: Xs frecuento que en algún mo - 

monto do la evolución del cáncer de vesícula apa - 

rezcan fenómenos inflamatorios agregándose onton -



ces episodios de colecistitis aguda subaguda o cr¿ 

nica .

EXAMENES COMPLEMENTARIOS :

Radiografía : No aporta mayores datos en el c£ 

so déL cáncer primitivo de vesícula biliar. Por loa 

general el colecistograma es negativo, debido a una 

litiasis concomitant o, o porq.ua la facultad de con­

centración de la vesícula so haya perdido por estar 

infiltrada 18 mucosa del órgano» ln casi todos los 

trabajos se cita la observación de Taterka, radióla 

go alemán, que hizo diagnóstico de neoplasia vesica 

lar al observar en una colecistografía una infiltro, 

ción en la pared de este órgano. La visualización 

no parece ser muy frecuente pero merece tenerse en 

cuenta y examinar cuidadosamente las colecistogramas 

a fin do no pasar por alto este signo que tanta im» 

portancift tendría encontrarlo.

Yodice y Italá (26), sehalan haber observado 

con bastante frecuencia la asociación del cáncer vi 

sicular con calcificación de la pared vesicular. Xn 

14 observacionea publicadas lo encontraron en 8 ca­

sos o sea en el 57 %• Tn ninguna otra publicación 

sobre este tema hemos leído una referencia semejan* 

te, pero siendo tan pocos los signos radiológicos

porq.ua


del cáncer de la vesícula, será otro dato que bus­

caremos cuando sospechemos estar en presencia de 

ta enfermedad.

Sondeo duodenal: Al efectuarlo obtendremos b_X 

lia canalicular, pero es excepcional encontrar bi - 

lia vesicular. Los argumentos dados para explicar 

la negatividad de la prueba de Meltzer-Lyon son las 

mismas que dimos al del coleéistograma negativo* 

Cuando el colédoco esta invadido por el tumor podra 

mos encontrar sangre y células neoplásicas en el 1£ 

quido y si se obstruye totalmente el sondeo será jxa 

gativo.

Exámenes de laboratorio: En loa primeros jaq. 

mantos de la evolución del proceso los análisis que 

practiquemos no nos dará mayores datos. En la san­

gre se encuentra anemia y leucocitosis. La eritro- 

iedimentación está acelerada. Estos datas es corrien 

te encontrarlos en todos los procesos neoplásicos* 

La bilirrubinemia puede estar aumentada en relación 

al grado de la lesión hepatocelular y de la obstruí 

ción coladociana.

DIAGNOSTICO: Es excepcional que se haga el diag. 

nóstico exacto antes de la intervención quirúrgica 

y en más de un caso recien con el estudio histopeto* 

lógico podremos afirmar la existencia de: la neopla-



sia. la por aso q,ue se ha preconizado realizar el ej| 

tudio histopatológico de toda vesícula operada, mieji 

traa el enfermo está en la mesa de operaciones para 

poder practicar un vaciamiento ganglionar y la re - 

sección del lecho hepático en caso de encontrarse 

una lesión cancerosa.

Si la enfermedad no se encuentra en un perío­

do muy avanzado, se piensa casi siempre en una cola 

litiasis y no es infrecuente que se la trate como 

tal durante un buen tiempo, con el consiguiente rieua 

go para el enfermo» la hemos dicho que la hipertro­

fia hepática, presente en la mitad de los casos,pu> 

de inducir a pensar en un cáncer primitivo de híga­

do, pero en estos casos, que tienen una evolución 

mas rápida que el neo primitivo de vesícula, el h¿ 

gado está globalmente aumentado de tamaho y se adajj 

ta de tal modo a su continente q.ue adquiere muy proxi 

to una fijeza extraordinaria, no desplazándose con 

los movimientos respiratorios» La existencia de ic­

tericia y la asociación del cortejo sintomático neja, 

plásico, llevan al diagnóstico de cáncer de vías bi­

liares o de cabeza de páncreas.

Si hemos analizado las dificultades q,ue se nos 

oponen para hacer el diagnóstico correcto de cáncer 

primitivo de vesícula biliar, aún en una fase reía-



ti va mentí avanzada de su evolución. Pe ello ae de_fl 

prende que es utópico hablar de diagnóstico precoz, 

la por eao que ante un enfermo con un padecimien - 

to vesicular traducido por dolor en hipocondrio 4a 

Techo que no cede con los tratamientos habituales 

y sobro todo si nos encontramos con una vesícula 

palpable, tenemos la obligación do pensar on un neo 

do vesícula biliar. lata sospecha aeró más firmo 

si ao trata do mujeres da más de 40 ellos*

Por las dificultades que ofrece el diagnóstl 

co exacto del cáncer vesicular, ao ha propuesto la 

colocistoctomía profiláctica en todas las cololi - 

tia ai a.

Pronóstico: Al tratar esto punto Rosenthal 

(21) dice que el pronóstico no es del todo gravo. 

Que estos blastomas so pueden extirpar por medio 

do la colecistoctomía, aún cuando haya invasión h& 

pática, ya que so puedo practicar una hepatocto * 

mía parcial, Y refiero que so han obtenido un 40 

% de curaciones permanentes» con la intervención 

precoz*

flatos conceptos optimistas do Rosenthal so 

oponen a la opinión do todos los demás autores cqjx 

sultadoa, quienes están do acuerdo en que el pro •* 

nóstico es, sin ninguna duda, muy sombrío*



Bockua (2) dice quo cuando la aintomatologia

se instala la sobrevida es de 4-8 meses.

tratamiento: Se ha dividido el tratamiento 

del cáncer primitivo de vesícula biliar en profi­

láctico, curativo y paliativo»

Como tratamiento profiláctico se ha propues­

to la coleéis te otomía sistemática y precoz en to­

das las colelitiasia•

Los autores q.ue propugnan la colecistecto - 

mía en todas las colelitiaais, esgrimen como ar- 

güilientos a su favor que alrededor del 1-2,5 % do 

las vesículas de cancerizan» Una de las estadista 

cas más importantes por el abultado número de ca- 

sos estudiados (15000 colelitiasis) es la de Judd 

y Gray citada por Swinton y Bezker (23) q,ue en * 

cu entra el 2 do cáncer de vesícula biliar» 11 

riesgo quirúrgico en las colecistoctomías os del 

0.9 (Marshal (17)). Y ose porcentaje do decesos 

ocurre casi siempre en pacientes operados do ur - 

gencia por alguna complicación en la evolución do 

jiña litiasis biliar tratada medicamento» bustos 

(4) dice que la mortalidad do los pacientes con 

colelitiasis sometidos a tratamiento medico os 20 

voces mayor quo en los operados oportunamente» Ux 

quizo (24) concluyo que hay que considerar al cáji 



cer primitivo de vesícula biliar como una comply 

cación grave fle la colelitiasis y q.ue ae flete in 

flicar tratamiento quirúrgico como tratamiento del 

cáncer cuando falle el tratamiento médico, sobre 

todo cuando se trata fle mujeres* <Finey y Johnson 

(12), Marano y Matera (16), llegan a idénticas 

conclusiones»

La acción del cálculo sobre la mucosa fle 

la vesícula biliar, sería la fle producir en ella 

fenómenos fle hiperplasia que modificarán su es - 

truc tura y biología llevándolas en forma lenta al 

cáncer.

Defilippo (7) refiere que nunca ha podido 

hallar cuadros histológicos que confirmaran dicha 

hipótesis, en ninguna fle las vesículas por él es* 

tufliaflaa. Sobre un total de 734 vesículas bilis - 

res encontraron 167 litiasis (22 %), 78 en hom * 

tres y 89 en mujeres. Del total fle vesículas es - 

tudiaflas, 13 padecían de procesos neoplásicos en 

evolución. Pos fle las vesículas cancerosas eran 

alitiéaicaa y una fle ellas presentó un epitelio* 

ma espinocelular.

Los sostenedores de la acción cancerígena 

de la litiasis explican la aparición del spite * 

liorna en la vesícula, con una consecuencia de la



acción irritative crónica del cálculo en la mucjj 

aa ¿el órgano y produciendo en ella fonómonoa ¿a 

¿o metaplasia• II caso citado de epitolioma sin 

litiasis se produciría, según Defilippo, por la 

inclusión en la mucosa vesicular do gérmenes abj, 

rrantes del octodermo. Termina diciendo que sien 

do tan frecuento la existencia do litiasis bi - 

liar (del 10-20 % de los adultos mayores do 20 a- 

ños padecen de litiasis biliar) y produciendo ta¿ 

tas alteraciones en la pared de la vesícula es p£ 

co común el cáncer primitivo do vesícula. Si a 

oso so agrega la existencia do opitoliomas en vj 

sículas alitiásicaa, llega a la conclusión que la 

litiasis biliar no tiene una acción cancerígena 

manifies ta.

Wechsler (25) cita un trabajo do Kobortson 

titulado "Silent Stones" que refiere que en loa 

10 shoe que van do 1934-43 so encontraron en la 

kayo Clinic 1027 litiasis biliares (530 mujeres 

y 497 hombros) en personas mayores do 20 afros do 

edad. La historia do esos pacientes reveló que 

casi las dos torceras partes do ellos (el 61 

no habían tenido síntomas clínicos que revolaran 

la presencia do cololitiasia»

Woehslor considera quo no so deben operar



sistemáticamente todas las litiasis biliares sino 

que únicamente hay que intervenir cuando la exiq 

tencia do cólicos hepáticos a repetición o una dis­

pepsia acentuada o le presencia do alguna otra cojo 

plicación así lo exijan»

Si tenemos en cuenta que en 1-2 % do las ve­

sículas litiásicas aparece el cáncer vesicular y 

quo la colecis tectomía do un 1 > de mortalidad no 

nos sentiremos muy inclinados a operar todas las 

colelitiaais* Y más abstencionistas seremos si pejq 

sernos que más do la mitad de las litiasis evolucia 

nan sin dar síntomas»

^i nos atenemos a las estadísticas, de cada

1000 personas, 200 tienen colelitiasis» Si las dia£ 

nosticamos entro los 20 y 40 afros que es cuando en 

general revelan su presencia y las operamos, 2 do 

ellas morirán. Si por el contrario nos abstenemos 

do indicar el tratamiento quirúrgico y la enferme­

dad es tratada medicamento 2-4 de esos enfermos 

rirán do cáncer vesicular»

3e los dos hipotéticos grupos do enfermos los 

que fallecen durante el acto quirúrgico lo hacen jj¿ 

venes, entre la segunda y cuarta década do la vida 

mientras que los que mueren de cáncer do vesícula 

lo hacen en la sexta década»



Pede La enorme frecuencia de La litiasis bi­

liar en Los seres humanos, La gran cantidad de li­

tiasis as in to matice s, el riesgo quirúrgico de La 

colecisteotomía y la escasa proporción do cánceres 

primitivos de vesícula, pensamos que La colecistos 

tomía sistemática no es por ahora el método do ele_£ 

ción en la profilaxia del cáncer primitivo do ve - 

sícula biliar.

JT1 tratamiento curativo es desdo luego qui­

rúrgico y consiste en practicar la colocistoctomía 

resecar el lecho hepatovesicular y hacer la aula - 

cien de los ganglios corr ospond i-entes. En los cán­

ceres inextirpables se recurrirá como tratamiento 

paliativo a efectuar operaciones de derivación bi­

liar o cualquier otra que pueda aliviar al enfermo, 

es decir que es un recurso terapéutico solamente 

sintomático. 11 tratamiento con radio o radium no 

está indicado por su acción secundaria sobre el hí­

gado. Hay autores como Grahan que relatan que los 

casos tratados por ellos con r¿^iotorapia, no mo - 

dificaron en nada la evolución de la enfermedad.

Pasaremos revista a continuación a los ca - 

sos que sobre el tema que nos ocupa desfilaron por 

el Servicio de Mujeres del profesor Rossi en el
9

Instituto General San Martín de Xa Plata, desde el



aG.0 1931 hasta la fecha.

Caso N2 1 - Historia n2 189 C.A. de 1. 60 aüoa. In­

gresa el 10-11-31. Los antecedentes hereditarios y 

personales no tienen importancia. Dice no haber pa­

decido ninguna enfermedad hasta la actual q.ue co­

mienza 4 meses antes de su ingreso, con dolores lo­

calizados al principio en epigastrio y que luego se 

generalizan a todo el abdomen y región lumbar de am 

bos lados. Los dolores eran al principio intermi * 

tontea y más adelante so hacen continuos exacerbán­

dose después de las comidas, il ingerir líquidos 

tiene sensación de pesadez y de tensión gástrica; 

la anorexia es desde entonces muy acentuada. No ha 

tenido vómitos pero si náuseas continuas y regurgi­

taciones. Los meses después de iniciados estos traj 

tornos, nota una tumorsción cuadrante superior de • 

rocho y epigastrio. La constipación que es habitual 

en ella se ha acentuado mucho. La orina es normal* 

Ha perdido en el último abo más de 10 Kg. de peso. 

Istado actual: en hipocondrio derecho se palpa una 

tumoración redondeada, lisa, indolora que hace la 

impresión de ser vesícula biliar. La laparatomía 

exploradora puso de relieve un neo de vesícula bi­

liar con metástasis en hígado.

Caso N2 2: Historia ni 410 l.S. 42 ahos. Ingresa el



9-II-38. La madre fallece a loa 64 afros de un pro­

ceso tumoral de hígado; la enferma dice que fue cájj 

cer. Desde los 20 afros padecía episodios dolorosos 

en hipocondrio derecho y epigastrio que se scompa - 

fiaban de vómitos a veces biliosos, raramente all - 

mentidos, que calmaban con inyecciones y bolsa de 

hielo» Is to 3 cuadros se repetían mas o menos con 

las mismas características cada 4-5 meses, habién­

dosele diagnosticado litiasis biliar» La enfermedad 

actual revela que desde hace dos meses tiene dolor 

en la zona vesicular y temperatura hasta 38°. 11 

examen se ve y se palpa en la zona vesicular una 

moraeion del taina fro de una pera dolorosa, adherida 

a la pared anterior» Se piensa en colecistitis o 

en quiste hidático» 11 intervenirla quirúrgicamente 

se llega a una tumoración lardácea que engloba la v¿ 

sícula. Js sólida y se corta un trozo de esa pared 

para su estudio histológico» ¿forma cuerpo con el hí­

gado y tiene adherencias vecinas» Inatomía patológx 

oa: Carcinoma de vesícula biliar»

Ceso N2 3: Historia n2 2498 P.C» da M» 58 afros» ifi 

gresó 22-XII-39» Desdo hace 20 afros tiene episodios 

dolorosos abdominales localizados en epigastrio e 

hipocondrio derecho con propagación hacia el hemi - 

tórax y hombro del mismo lado; vómitos biliosos anm



rexia relativa para last grasas y carnes. Satos cuja» 

Aros eran medicados con reposo y remedios easeroa, 

mejorando. Istos accesoa se repiten periódicamente 

hasta q.ue hace doce días percibe un acusado dolor 

en epigastrio sin irradiación en loa primeros mo - 

mantos, ictericia, coluria, sin acolia. Continúa en 

sus ocupaciones sin guardar reposo hasta el día an­

terior a su ingreso q,uo consulta a un medico «quien 

la envía al Servicio. SI estado actual revela la 

existencia de un gran panículo adiposo, tinte icté­

rico de piel y mucosas, febril; no hay dolorose in­

tensos . 4 nivel del H. D. se palpa una tumoración 

del tamaho de un puflo «que se mueve con la respira - 

ción. Fallece bruscamente a los 10 días de sú ingr& 

so. La autopsia reveló una vesícula grande» del ta* 

maho de una mandarina de color blanquecino, íntima­

mente unida por adherencias peritoneales, fibrosas, 

crónicas al ángulo hepático del colon. La consistejj 

cié esta aumentada. Al palpar el cístico se perciben 

varios cálculos del tamaho de una nuez. Al corte so 

observa la vesícula formada por una especie de masa 

blanco rosada muy friable con su superficie necró - 

tica, ligeramente purulenta* A pesar de estar su pa­

red espesada llegando hasta un centímetro, su luz 

se conserva parcialmente, estando en parte ocupada



por mamelones blanco rosados, blanduzcos, neeróti­

cos. Los ganglios del hilio hepático como loa de La 

transcavidad de los epipione so halla muy aumenta - 

dos do tamaflo y reblandecidos parcialmente. 11 esta 

dio histopatológico es do epitelioma espinocelular 

do la vesícula biliar.

Qaso n£ 4: Historia n£ 2959 R. 0. 70 afros. Ingresa 

el 20-1-41. Los antecedentes do la enferma no tie­

nen importancia. La enfermedad actual comienza cin­

co meses antes del ingreso que después de un cuadro 

gripal do 15 días do duración; nótase asténica, con 

anorexia, cefaleas, escalofríos y perdida do peso» 

Posteriormente acusa dolores sordos do poca intensé 

dad q.ue so inician en hipocondrio izquierdo y se pr£ 

pagan a epigastrio o hipocondrio derecho que calman 

con gotas do láudano y belladona. Desde hace más o 

menos un mes nota ictericia, coluria, y días más tax 

do acolia.. La ictericia so ha ido acentuando con el 

tiempo. Manifiesta haber perdido mucho peso no pre­

cisando cuantos kilos. II estado actual revela una 

ictericia universal, buen estado do nutrición y el 

hígado so palpa a dos travesea del rebordo, indoljq 

ro. Se le practican troco sondeos duodenales que 

son negativos. La enferma empeora y fallece el 17



Ü9 mayo da 1941. I studio anatomopatológico : Hígado: 

tamaño y forma normal; color verde oscuro, consia- 

tencia aumentada, la vesícula esté engrosada; dura 

y retraída hacia el hígado» XI duodeno se halla 

adherido a ella por un tejido infiltrativo, duro* 

11 corte encontramos una vesícula llena de cálcu­

los, de pequeña capacidad, con paredes hipertrófjL 

cas, blancas, duras, muy poco infiltrativas. Los 

conductos intrahepáticos se hallan dilatados lie - 

gando unos al tamaño de un dedo de la mano, llenos 

de una bilis un poco concentrada, espesa, pegajo­

sa» Todo el parénquima hepático tiene un color ai^a, 

rillo verdoso y con la consistencia aumentada. XI 

colédoco se halla confundido con el megma céluloeja 

cloroso q,ue componen las distintas adherencias do¿ 

de se ven algunos ganglios blancos, duros y turne - 

factos. La ampolla de Vater se halla edematosa y 

hace prominencia dentro del duodeno como si fuera 

una guinda, siendo su tamaño un poco menor ^ue una 

fruta le osa naturaleza. XI páncreas está aumenta, 

do do tamaño y presenta dos nódulos do consistas 

cia regular do un diámetro do 6-7 cm. uno locali­

zado en la cabeza y otro en la cola. Protocolo h^s, 

topatológico: Vesícula biliar, adenocarcinoma pri-



mitivo. Páncreas, adenocarcinoma metaatásico, cit£ 

este stonecroáis. Hígado, me táataaia tumoral* 

Caso ní S: Historia ni 3391. J.P. de X* 69 ahos*Ijj 

gresa el 20-VI1-42. Doce ado^ antea do su ingreso 

siente un brusco dolor en epigastrio, acompañado 

do vómitos biliosos y tinto amarillento do loa tn 

gumontoa, no recuerda modificaciones do la orina 

o la materia focal. Xsto cuadro cede al cabo do 8 

días y no so vuelve a repetir. Tiene buen apetito, 

come do todo y bebo un litro do vino diario. Sus 

emunctorios son normales. La enfermedad actual co­

mienza un moa y medio antea do ingresar al Serví* 

ció con dolor en la columna lumbar, que bien pron­

to se propaga a hipocondrio y flanco derecho* Tie­

ne en ocasiones vómitos amargos, mal gusto en la 

boca y eructos frecuentes* Paulatinamente ao ins­

tala anorexia, perdida do fuerza y de la aptitud 

para el trabajo. Desdo hace 20 días su orina es os­

cura y desdo hace 9 nota la materia focal con un 

tinte oscuro» sin llegar a ser negras* Ha perdido 

más do 15 kg. do poso y tiene disnea de esfuerzo* 

XI dolor no ha tenido nunca los caracteres do có­

lico y tampoco so ha notado febril* Xstado actual:

Tinto subictérico; adelgazada* XI abdomen es dolo-



toso a la palpación en la región hepa tova sicular 

Borde superior de hígado en 1 espacio intercos • 

tal, borde inferior a dos travesea del reborde, 

duro, doloroso» Tumoración redondeada, dura,des» 

plazable con los movimientos respiratorios, poco 

dolorosa, fallece a loa 8 días de internada» Au­

topsia: Hígado: aumentado en todos aua diámetros 

y de forma conservada. Su color está muy alterado 

notándose sobre un fondo amarillento intenso inf¿ 

nielad de nodulos blanco amarillentos con centro ujfi 

bilicado y rojizo, nodulo que invaden todo el ór» 

gano no reconociéndose a través de la cápsula de 

Glisson ningún resto de parenq.uima hepático normal» 

Sn la cara inferior del órgano en la zona corres­

pondiente al lecho vesicular se ve una masa de muy 

difícil limitación que se incrusta dentro del hí­

gado encontrándose a su palpación una vesícula bi­

liar de paredes muy duras, y una tumoración pática 

en su interior. Vesícula biliar: como es imposible 

hallar un plano de clivaje entre este organo y el 

hígado, se procede a ejecutar un corte longitudi - 

nal de la primera extrayéndose entonces un cálculo 

del tamaño aproximado de una gran nuez, de estruc­

tura mixta» La parte de la pared vesicular q.ue asien 

ta sobre el hígado es gruesa, de color blanco, de



aspecto neoplásico evidente» mostrando plena conti­

nuidad con la mesa bias toma tosa hepática» XI corto 

del hígado según su diámetro mayor muestra la gran 

cantidad do los nodulos motastásicos descriptos,así 

como un cierto grado de retención biliar» Cerca del 

lóbulo anterior» del lóbulo derecho el corte demues­

tra la existencia do un pequero quiste de paredes fi 

brosas, de forma redondeada, do un diámetro do tres 

centímetros q,ue se muestra lleno do membranas homo­

géneas color blanco como crema do leche» Protocolo 

histológico: Vesícula biliar» 1denocarcinoma escino- 

so primitivo» Hígado: abundantes metástasis de un 

adenocarcinoma» Pulmón: metástasis del tipo carcin^ 

ma»

Caso n2 6 : Historia n£ 4788. X» de G» 58 afros. In - 

gresó 23 VIII-49. Un mes antes de internarse siente 

dolores ligeros y sensación de peso en hipocondrio 

derecho q,ue duran unos 15 días. Tiene además intol^, 

rancia para fritos y grasas, salsas y chocolate. ¿1 

término de esos 15 días el dolor se intensifica en 

forma de puntada y se propaga hacia el hombro, bra­

zo y dorso del l¿do derecho, tiene además vómitos 

verdes que alivian el dolor, diarreas y fiebre. Pej» 

de ese momento se notó ictericia y se instala ade - 

más un síndrome coledociano. XI acceso doloroso se 



repitió dos veces más hasta (¿ue decido internarse, 

necesitando siempre opiáceos para aliviarla. 1 pax 

tir do la primera crisis dolorosa so nota una tumo* 

ración en hipocondrio derecho dura, el dolor tanto 

espontáneo como provocado no ora muy intenso. Con 

el correr de los días la tumoración aumentó do ta­

maño y la anorexia so hizo mas marcada. J^ice haber 

perdido 8 k|g. do peso» Istado actual: Tinto subic­

térico. ib domen: i la inspección so observa una tj¿ 

moración desplazablo con la respiración, ubicada en 

flanco derecho o hipocondrio del mismo lado, del t¿ 

rnaho de una mandarina» i la palpación, ademas de lo 

mencionado sji aprecia un borde hepático rugoso que 

se extiende a ambos lados de la tumoración, llegan­

do hasta el hipocondrio izq.ui.erdo; tiene una duro - 

za acentuada. II borde superior del hígado en IV ex 

pació» Se le practican sondeos duodenales que rosql 

tan positivos, pero la tumoración (que se presumió 

ora vesícula) no disminuye de tamaho sino que por el 

contrario está más grande» Se envía al Servicio do 

Cirugía con diagnóstico presuntivo de neo do vesícu­

la. Hecha la laparotomía constatan la presencia do 

una tumoración de aspecto neoplásico do cara supo * 

rior y lóbulo derecho do hígado» Vesícula hidrópica 

oculta en cara inferior do hígado con una neoforma -



ción en su care inferior y en tercio medio que la e_ft 

trangula parcialmente. Tiene cálculos biliares» So 

practica una hepatectomía parcial de borde y cara ají 

perior de hígado y colé ciato otomía, ^iopsia: Carel - 

noma de vesícula con metástasis en hígado» Ista enfex 

ma lleva hasta la fecha 9 meses de sobrevida después 

de la intervención quinírgica»

Caso n£ 7: Historia n2 5521. k.M» de J» 53 afíos. In - 

grasó 7-5-48. Diez ahos antes de internarse, dos des» 

pues del climaterio, tiene un cuadro agudo caracteri­

zado por dolor en epigastrio que so irradiaba do pr_a 

forencia hacia el lado izquierdo con vómitos y dia - 

rreas que cedieron sin asistencia médico» Recien cuan 

do reaparece por tercera voz consulta a un médico que 

le medica con inyecciones, unas gotas, y regimen ali­

menticio, excluyendo fritos, grasas, etc» Siguió sin 

molestias durante tres aflos, época en que reaparece 

el episodio doloroso, estando internada durante 8 días. 

Se le da de alta con tratamiento médico y regimen ali­

menticio. Varios meses después un nuevo episodio dol& 

roso, con vómitos e ictericia obliga nuevamente su in­

ternación en un servicio hospitalario. Arante los in­

tervalos de su enfermedad presenta buen estado de se - 

lud. Xn los últimos meses cualquier transgresión ali - 

mentida le producía molestias digestivas. La enferma—



dad actual comienza un mes atrás con dolor no muy intejj 

so en epigastrio ambos hipocondrios, pero más intenso 

en el izquierdo, estado nauseoso pero sin vómitos, guj, 

to amargo en la boca* >1 dolor persiste hasta su intex 

nación pero la intensidad fue decreciendo, iparece un 

síndrome coledociano. flota haber rebajado de peso en 

los últimos meses; la anorexia que al comienzo de su ejj 

fermedad actual ora acentuada ha cedido mucho, listado 

actual, ictericia generalizada. Abdomen doloroso en epi­

gastrio. TI dolor se propaga hacia la izquierda y arr_i 

ba. Se palpa elm hígado a cuatro travesea del reborde 

costal. Se nota mejor el lóbulo izquierdo. La palpación 

es moderadamente dolorosa. No es posible limitar la ve 

sícula. Hay coluria y acolia. Ligera febrícula. Tvoljj 

ción cuatro sondeos negativos. II síndrome colodocia - 

no se intensifica. Se indica intervención quirúrgica. 

La laparatomía puso en evidencia un hígado grande co - 

lor verde oscuro. Consistencia aumentada. Sobre el box 

de se observa el fondo de la vesícula, tenso renitente 

intimamente adherida al lecho hepático que se presen - 

ta blanquecino cartilaginoso, con prolongaciones como 

raíce* hacia el resto del paren quima. La exploración 

del pedículo está dificultada por la retracción inten­

sa del epiplón menor que se extiende hasta la entrada



en cara inferior del hígado • In produciendo el índice 

a través del hiato de V/inslow se reconoce el borde del 

epiplón, engrosado, irregular, duro. Palpando a tra - 

véa del epiplón, pe® encime de la curva gástrica se 

nota una formación también irregular, lehoaa, que ocjx
\

pa el área pancreática, ibierto el epiplón gastrocóli- 

co se explora la trans cavidad ratificando lo Rescrip­

to. Inte el diagnóstico presuntivo de blastoma malig­

no y la imposibilidad do realizar ninguna operación de 

derivación biliar, se opta por hacer biopsia. La en - 

ferma desmejora rápidamente después de la operación y 

fallece a los doce días de intervenida. 7?1 estudio ana 

tomopatológico de la vesícula biliar revela que en la 

unión del tercio distal con los dos tercios próxima - 

les se halla, estrangulada. La compresión de la vesícu­

la no determina la salida de bilis por la ampolla de 

Vater. 11 corte se observa que contiene bilis de color 

verde muy clero y a nivel de la estrangulación se ob - 

serva que hay un tejido neoformado infiltrativo que 

gruesa las paredes. Los ganglios del bacinete se hallan 

muy infartados lo mismo que los que rodean al coledo - 

co. Hay cálculos facetados. Diagnóstico histopatológi 

coi Vesícula biliar, 1denocarcinoma ulcerado infectado* 

Páncreas, metástasis de carcinoma. Hígado; metástasis.



i continueción anotar amoa los síntomas m¿s co* 

monas ó al cáncer primitivo de vesícula biliar y estjj 

diéramos como se presentaron en nuestros casos
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