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Diagnóstico etíológico del Síndrome Coledociano

Se entiende por síndrome coledociano un 

cuadro clínico que se exterioriza por una tria— 

da sintomatológica: Ictericia — Colunia - Acolia 

fecalo entero acolia»

Clínica: la ictericia, más correctamente debería 

llamarse colemia puesto que ictericia es solamen­
te la expresión cutáneo mucosa de una hiperbilirru— 
binamia que no es sinónimo de colemia, de la piel 

y mucosas es uno de los síntomas mas llamativos 

en el síndrome coledociano, al principio cuando 

es poco pronunciada debe buscarse con luz natu­

ral en la piel a nivel de la frente, surco naso 

geníano, pliegues períbucales, palma de manos, 
plantas de pie; la coloración ictérica es mas pro­

nunciada en el tronco y mitad superior del cuerpo. 

Ofrece trabajo observar la ictericia en la muco­

sa bucal y faríngea debido a la rica vasculariza­

ción, pero podemos observarla a nivel de la mucov

- 10 -



sa palatina en su porción ¿sea y an la sucosa de 

la cara inferior de la lengua»

La bilirrubina parace que se fijara en los 

sitios donde hay elastina como por ejemplo piel, 
válvulas globos oculares, sobre la^cardiacas túnica inter­

na de los vasos, tejido adiposo, tejido conjuntivo 
elástico no haciéndolo en el bazo, miocardio, tej¿ 

do nervioso. Sabemos que existen tres tipos de i£ 

tericia: la dada por la bilirrubina que se denomi 
na ictericia rubínica dando una coloración pardo 

rojo amarillenta, otro dado por la blliverdina dan 
do la ictericia verdínica de Brugsch y el otro ter 

cer tipo es la flavínica la cual se cree tener un 

origen extrahepático*

Las neoplasias de las vías billares darían 

ictericia verdínica, las obstrucciones litiasis 

rubínicas. Ján la litiasis coledoclana la ictericia 

se presenta rápidamente, e> el neo de cabeza de 

pancreas se presenta en forma lenta, continua, 
progresiva, crónica, en el neo de ampolla de Va­
ter hay intermitencia en la pigmentación cutáneas

Con respecto al mecanismo de producción de 

la ictericia varias teorías se han emitido tene­

mos una de ellas la de Maunyn quien manifiesta

-11-
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que al obstruirse el colédoco no permitiría el ñor 

mal drenaje de las vías biliares lo cual ocasiona 

ría un aumento de la tensión de la bilis intraco- 

ledociana y el aumento de la presión darla lugar 
a la reabsorción de los pigmentos»

La teoría de Impinger explica la patogenia 

de la ictericia por retención mecánica; pese a la 

retención en las grandes vías biliares, las célu­

las acinosas siguen segregando lo que motiva que 
el hígado se abre nuevas vías a través de los es 

pacios linfáticos y sanguíneos»

La hiperbilirrubinea que es indirecta si la 
alteración es hepática y directa el es subhepáti­

ca es la causante de la ictericia al ponerse de ma 

nifiesto en el seno de los tejidos cuando haya ale 

cansad o una concentración en sangre de más de 20 

mgrs» por mil»
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Ictericía hemolítica

la ictericia hemolltica se produce por hi— 

perdestrucción globular» £n bu patogenia intervie 

nen tres factores principales que sen la hiperacti 
vi dad hemolltica del bazo,la constitución anormal 

de los hematíes y la hiperplasia de la médula ó- 

sea» Constituyendo el bazo el centro principal de 
hiperhemolisis de aquí que se aconseja como tra­

tamiento en estos casos la espleneotomía»

£1 glóbulo rojo se torna pequeño, con aumen 

to de su espesor y una disminución de la resisten 

cía globular demostrable por las soluciones sali­
nas hipotónicas» Puede ser congénita, también lia 

nada (anemia hemolltica constitucional, ictericia 

acoluria o anemia esferocítrioa) o bien adquiri­

das por tónicos químicos, alimenticios, infecoi£ 

sa, idiopática, sintomática, biológica por acción 

del anti  ge no y las hemoglobinúrioas (ya sea paro- 

xística a frigoré, nocturna, de esfuerzo, miopá- 

tica o paralítica)

£a caracteriza^ una triada dada icteri 
cia, anemia, y esplenomegalía y falta de coluria 

y acó lia como bien dijo Ohauffard son mas anámi-



-ló­

eos que ictéricos» £1 exámen clínico ele estos end 

fermos nos revela una ictericia tipo flavínlco 
(coloración amarillo limón)» las crisis de icte­

ricia y anemia con alza de temperatura y sin có­

lico previo, representan los llamados crisis san­
guíneos, hemolíticos las que se manifiestan en 

forma sorpresiva agravando el estado general y 

la anemia ya existente revelando con todo esplen­
dor la enfermedad hemolítica con sus correspon­

dientes signos clínicos y hemat ológicos (fragi­

lidad globular, hiperactivldad eritroleucqpoye- 

tica» El estado actual del enfermo al mostrarnos 
anemia en los períodos intercríticos y el tinte 

flavínlco en los momentos de crisis y agregando a 
todo esto la demostración de una esplenopatía hi­

pertrófica crónica constituyendo pues los signos 

decisivos en el diagnóstico de ictericia hemolí­

tica»

La liberación de hemoglobina por el proce­

so destructivo antes mencionado sea tomada por 

el sistema retículo endotelio y la transforma pa­

sando por las etapas de globina - Hematina - porfi 
nina - bilirrubina indirecta; esta última es la que 

nos interesa y sabemos que en proporción de 4 a 8
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nig. o/oo da el color amarillo al cuero sin oca­
sionar tinte ictérico en piel y mucosas pero como 

en este tipo de ictericia hay una hiperproducción 

de bilirrubina indirecta esto ocasiona que las lis­

terias fecales sean obscuras por la riqueza en e¿ 
tercobilina.

Podemos destacar el síndrome hemolí$ico con 

sus correspondientes signos clínicos, henáticos y 
anatómicos»

Síndrome hemolítico

£1 diagnóstico lo hace la esplenomegalia 

grande en las ictericias hemolíticas congénitas 

siendo mínimo en la adquirida, el aumento *bla 

bilirrubina indirecta faltando la directa, la 

Signos clínicos j^Signos heréticos Signos Anat»
Palides ictérica 
Esplenomegalia 
Ürobilinuria y 
Hemoglobinuria 
Pleiocromia 
fiscal.

L Oligocitemiat‘ Oligocronemiat* Aumento bilirrubi- r
[ na ind.t¡ Aumento a veces de
¡ la fragilidad glo— 
■ bular.
[ Hemoglobinamia
J Ocasionalmente:
।[ isohemolisinaa y
Li djsoagluti ninas

Hiperplasia 
del R.E 

ñemosidbro^ 
ala y 

eritrofagoci 
tosie.
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falta de coloría y acolia, y el sondeo duodenal 
nos dará una bilis obscura* fio hay retención eéi 

ácidos biliares y la sola«tay-i* as normal»

Sabemos que los capilares son la ría do pa 

so entire el sistema arterial y venoso; son rami­
ficaciones finas constituidas por células endo­

te líales sin fibras musculares *

£1 endotelio vascular se comporta como una 

membrana semipermeable,solo permite la entrada y 

salida de loa elementos que le convienen a su ac­
tividad. La alteración de la permeabilidad del ca 

pilar hace que las albúminas plasmáticas pasen a 

los espacios intersticiales, se hace pues un ede­
ma de estos espacios de líquido rico en albúmina 

parte de esta es eliminada hacia el interior de 

los vasos linfáticos* Se acumulan los productos 

de deshecho celular en el medio intersticial y to 
do esto acarrea una grave alteración de la nutri­

ción de los parenquimas y las células distancia­

das de los capilares sufren un proceso de degene­
ración y así penetran en la célula 00 - fia y la 

abandonan P - K - Mg que aparecen en los espacios 
intercelulares fenómeno de la transmine rali zac i ón 

de Kaunitz^
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Todo el proceso originado con motivo de la 
lesión de los endotelios vasculares ha recibido 

el nombre de inflamación serosa de Edssle que pre 

senta cuatro estadios 1°) Lesión funcional del ca 
pilar con extravasación de albúmina y agua» £•) 

lesión de la pared capilar so engrosa y la luz 

capilar disminuye 3») Distención del espacio de 

Disse . las trabéculas celulares de los lobuli- 

Uos hepáticos en sí apenas sufren alguna modifi­

cación pero en esta fase las células acinosas he­

páticas están disgregadas. 4*) £1 exámen histoló­
gico de los lagos sanguíneos revela mezclare 

eritrocitos» células acinosas hepáticas» células 

estrelladas de Kupffer.
Por lo tanto en estas ictericias hepáticas 

existe la lesión infecciosa o tóxica de la célula 

hepática^ Da bilirrubina ya constituida por la cé 

lula hepática no puede franquear los capilares b^ 

liares derrumbados y entonces so vuelca en la 

sangre dando lugar a una hiperbilirrubinemia de 

reacción directa» En la orina podemos constatar la 

presencia de pigmentos y sales biliares en los ca­

sos agudos; la materia fecal puede ser decolorada 

en los casos agudos como en la ictericia catarralf
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sífilis hepática secundaria, atrofia amarilla 

da etc*-

Como ejemplos de este tipo de ictericia te­
nemos: la catarral, la sífilis hepática secundaria 
la ictericia tóxica (arsenicaLes, fósforo, cloro, 

formo, tetracloruro de carbono, atofan, espiro que. 

toéis, lotero—hemorragia, fiebre amarilla, atrofia 
amarilla aguda, hígado cardíaco* las pruebas de 

insuficiencia hepática son positivas* 

Ictericias mecánicas u obstructivas*

KL obstáculo al pasaje de la bilis reside 

en los conductos excretores y puede ser intraca— 
vitarlo, parietal , compresión extrínseca*

Por obstáculo intracavltario tenemos por al 

go que lo tapona por ejemplo cálculo biliar, en­

clavado, parásitos, etc*-

De órden parietal tenemos las neoplasias 
de la vía principal (del hepático raros y del co 

ládoco y ampolla de Vater más frecuentes, las 

estenosis cicatrióiales postoperatorias y entre 
las por compresión extrínseca neo de p cabeza 

de pancreas, pancreatitis crónica hipertrófica, 

adenopatías del hilio hepático, perivisceritis, 

quiste hidátioo vecino, aneurisma de la arteria he



pática etc»

Aquí hay un aumento de bilirrubina que ha 

pasado el capilar biliar es decir de bilirrubina 
directa, las materias fecales son acólicas; no 

hay estenodbilina, las orinas son colúricas con pig­

mentos abundantes y sales; y esta retención de sa­

les provoca un prurito tenaz y bradicardia* No hay 

urobilina en orina» La ictericia es intensa , el 

sondee duodenal a veces no se obtiene bilis, otras 

solo trazos o bien con intermitencias» Las pruebas 
de insuficiencia hepática son negativas tornándose 

positivas en los casos prolongados»
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Mecanismo
Grado de 
icteri­
cia» Prurito

Bradicar- 
día.

M» ¿W- 
cal. Orinas

Sondeo 1 
duode-

fracción H.v.d. 
Bergh

Pruebas de Insuf» 
hepática.

Ictericia 
bemol!tica

Hemolisis 
exagerada

Leve o 
inedia- No No

Oscuras 
con mu­
cha es- 
tercobi- 
lina»

Carga­
das con 
urobili^ 
na.

Bilis 
franca 
oscura
veces

Indirecta o 
directa retar­
dada (bilirru- 
bina no elabo­
rada por higa- 
do)

1
H.gativa.

latericia
hepática

Lesida de 
célula he­
pática.

Mediana 
0 

intensa
Mediano Si

Decolora 
dos por 
corto 
periodo

Kn el
i iacme।
del pr£
ceso: 
sales y 
pigmen­
tos bi­
liares.

Bn el ac­
mé del 
proceso 
puede no 
haber bi 
lis o so­
lo tra­
zas.

Nn el acmé, 
directa 
inmediata

*

Francamente 
positivas»

Ictericia
Mecánica

Obstáculo 
coaductos 
excretores

Intensa Intenso

-1

Si
Decolora­
das por 
largo pe­
ríodo 0 
intermi­
tente .

Muy car 
gados 
con pig­
mento y 
sales 
bilia­
res, sin 
urobili- 
na.

k veces 
no se 
obtiene 
bilis, 
otras 
solo dan 

i trazas, 
o se ob­
tiene 
con in­
termi­
tencias

- - - .

Directa 
lamedla—

ta»
f

Negativas¡ 
solo son posi­
tivas en casos 
prolongados»



Coluria: Es otro de los signos capitales que cons­

tituyen el síndrome coledociano. Es el resultado 

inmediato de la colemia. Salemos que por el emun- 

torio renal se eliminan los componentes biliares 

(pigmentos, sales, ácidos biliares) por lo tanto 

es clásico encontrar en la ictericia por reten­

ción mecánica la presencia de estos elementos en 

la orina# El pigmento biliar bilirrubina se eli­

mina por orina como tal de allí el color caoba 

de la misma, que por oxidación se transforma en 

viliverdina color verdoso.

Chabrol y Bernard dosificando el grado de 

colaluria han demostrado que en la ictericia ya 

mencionada la eliminación urinaria de los áci­

dos biliares generalmente es intensa lo que de­

muestra que el origen de los ácidos biliares se 

vea alterado por perturbación hepática dado por 

la retención biliar. Normalmente debe de haber 

0,6 mgr.de urobilinuria,la no existencia de uro- 

bilina urobilinógeno nos está indicando que esta­

mos frente a un síndrome por retención mecánica com­

pleta y que recién la urobilina aparecerá cuando se 

restablezca el tránsito de bilis hacia di intestino; 

también nos dan urobilina la infección de las

- 23 -
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Tías biliares por previa formación de bilirrubi-

Otros afirman que las urobllinurias patolági— 

cas solamente permiten decir que algo está pasan­
do en el hígado pero sin que pueda afirmarse de 

ninguna manera cuanto vale anatómica y funcional­

mente ese algo»

Acollar Constituye el tercero de los signos de la 

triada del síndrome en estudio» Es la falta de 
coloración de las heces, la materia fecal se pare 

ce al yeso o masilla» Los pigmentos en presencia 
do bilis, acción de la flora bacteriana sufren un / 
proceso de reducción lo que da lugar a la forma­

ción de uroSilina y ésta a su ves por reducción 

da urobilinógeno recibiendo la parto que se ex­

creta por las heces el nombre de esterocobilina; 

esta se absorve a nivel del intestino delgado y 
por la punta llega al hígado donde allí se pue­

da si esto es suficiente en caso contrario lo a- 
traviesa toma la circulación general y se elimina 

por orina» la bilis puede o no pasar al duodeno y 

fncontrannos frente a una hipocolia o acolia lo 

que nos está indicando un trastorno parcial o to­
tal en la permeabilidad biliar a nivel del colé— 
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doce. la falta do bllioren el intestino acarrea 

una serla perturbación en lo concerniente al des­

doblamiento y absorción de las grasas, el indivi­

duo pierde peso, sus deposiciones son voluminosa*» 

gran cantidad do sustancia grasas, olor rancio j 

son generalmente constipados por la falta de bilis. 
Signos clínicos accesorios* .—1 -------- -----— £ veces el prurito a-

compaña a la ictericia precediéndolas a posteriori 

de la misma manifestándose objetivamente por es­
trías blanquecinas sobre el fondo ictérico ya en 

forma de pequeñas heridas, o exulceraciones a ostro 

sas hasta llegar a vesículas o por rascado a le­

siones excematosas.

La superficie que abarca el prurito puede 
ser zonal o general; zonal pomo por ejemplo pal­

ma do mano, planta de pió, exila, pliegue inguinal 

el general toma todo el cuerpo.

Presenta diversidad de grado desde la sim­
ple sensación de molestia hasta serlo más inten­

sivo y violento que le impide al paciente conciliar 

hacia el sueño haciéndolo mediante el suministro 
de medicación sedante e hipnótica. Kl prurito cu­

táneo en la ictericia debe considerarse como un 
fenómeno de intoücacíén; si el se debo o né, al
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depósito do pigmentos biliares £ coletos om la 

piel es imposible decir actualmente puesto que la 

inyección de colatos tan difundida cono agente t¿ 

rapéutico no lo provoca y hasta hay casos que 

lo alivia» Otros manifiestan que so deben a exci­

taciones de los nervios de la piel por los ácidos 

biliares, otros debido al pasaje a la sangre de 
sustancias fot ©dinámicas como las porfininas mas 

modernamente surgió como causa del prurito no las 

sustancias contenidas en la bilis sino momo el 
fruto de sustancias liberadas por agresión de la 

célula hepática tipo hi stamina o sustancia H» 

□on cierta relatividad aparece en la icte­
ricia crónica el xantelasma o xantona que al co­

mienzo su maculo de un color amarillo sucio y que 

luego se tornan papulosas»
Su sitio de mayor frecuencia está en los 

párpados (parte interna del superior} pero pueden 

diseminarse por el tronco, cuello, cabeza, extre­
midades de los miembros planos de extensión

La bradicardia es seguramente el mas infiel 

y el más raro, se lo comprueba en forma convi seen 

te muy pocas voces, y no autoriza a sostener nin­

gún diagnóstico especial»
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Sangre t Xa 'bilirrubina se forma a expensas de la 
hemoglobina» Según Xemberg la hemoglobina por oxi 

dación — verde hemocr ornó geno separado el hierro 

— bilirerdina por reducción - bilirrubina» hn to­

do sujeto normal existe en el suero la cantidad 
de 3 a 11 mlgrs» o/oo de bilirrubina indirecta pr¿ 

veniente de la eritrócateresis diaria» Xa produc­
ción de la bilirrubina esta a cargo de las células 

de Kupffer que corresponden al sistema retículo en 

dotelio por lo tanto esto demuestra que al haber 
células de Kupffer fuera del hígado la bilirrubi 

na tenga un origen extrahepático» úna ves consti­

tuida la bilirrubina por el sistema retículo end¿ 

telio pasa al plasma sanguíneo dóndeaes llevado a 

la célula hepática para ser luego eliminada junto 

con la bilis» Sabemos que hay dos tipos de bilirru 

bina la indirecta y la directa^ Xa indirecta es 

decir la que no ha franqueado el capilar biliar y 
que está en proporción de 3 a 11 ng o/oo puede eje 

tar, aumenta por hiperproducción del sistema retí­

culo endotelio como acaese en la ictericia hemo- 
lítica o también estar dificultada su eliminación 

por insuficiencia hepática caso de la ictérica h£ 

pato celular,;la otra e sea la directa es la que
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ha atravesado el capilar biliar y se ha hecho de 
reacción directa* existiendo solamente en caso pa 

t ológico»

Se cree que la célula hepática tona la bil¿ 

rrubina indirecta pana el capilar biliar* Retorna 
directa y de allí se elimina por los canalículos 

biliares»

Cualquier obstáculo ya sea mecánico* tumor* 
cálculo* que no deje efectuar el drenaje de la bi 

lis* sea en los grandes o pequeños canales bll 1 a- 

res esa retención biliar condiciona una hiperten 
sión de la misma lo que motiva la efracción de 
los canalículos denominándose al punto dé&il áe 

los mismos la amp&lla* es por esa efracción por 

donde se produce el reflujo biliar al capilar 

sanguíneo» Hiyeda ha desmostrado que la comunica­
ción con la ampolla también puede ser originada 

por procesos de destrucción celular hepática como 

ocurre en las hepatitis tóxica-infecelosa - icte­

ricia catarral»
Dada la gran importancia que revisten las 

billrrubinas como diagnóstico etiológico fuá por 

lo tanto la preocupación * el practicar el dosaje»
Hljnans Van Den Bergh fundándose con hhrlich 



de que la bilirrubina en soluciones alcohólicas 

neutras, produce con el reactivo diazoico una coa 

binación orómatica carácter!stica. Si al agregar 
el reactivo diazoico al suero, obtenemos una colo 
ración roja que enseguida ¿alcanza su saximo deci­

mos que se trata de una reacción diazoica direc­
ta que es característica de las ictericias hepat¿ 
celulares y mecánicas* Si la coloración roja no so 

presenta en absoluto al mezclar la solución con el 
-fuero sino cuando se hacen precipitar las albúmi­
nas por el alcohol, nos encontramos frente a una 

reacción diazoioa indirecta como acontece en las 

ictericias hemolíticas y en la anemia perniciosa 

o enfermedad de Addison -Biermer*

Van Der Bergh dosó la bilirrubina en unida­

des de modo tal que 1 unidad es igual a 5 mil igra 

mos de bilirrubina por mil de suero que es lo que 

normalmente encontramos en el suero de un indivi­

duo sano*

Otra forma de dosar la bilirrubina es por 

el método de Meulengracht que consiste en compa­
rar el suero diluido con unpftrdn que es una 

solución de bicromato de potasio a título fijo* 

üha unidad Van Den Bergh es igual a 5 unidades 

colorimátricas Maulengracht* frente a una cole-
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litiasis obstructivas se encuentra ausentada la bi 

lirrubina directa y poco o nada aumentada la indi 

recta, en la ictericia catarral la bilirrubina di 

recta se halla ligeramente aumentada en cambio la 

indirecta esta por encima de lo nonal»

En las neoplasias la directa se halla muy an 

mentada y la indirecta ligeramente»

Caso curioso sucede con el neo de la ampo­

lla de Vater en que la bulirrubina indirecta al­

canza valores muy altos no extraible por el clo­
roformo sinó por el éter, de <qw( su designación 

de bilirrubina éter extraible de Varela-Fuentos^ 

la tasa de colesterol en sangre oscila entre 

1,50 y 2 gr. o/oo estando aumentada esta cifra en 

el síndrome coledociano.

El colesterol es eliminado no solamente por 

la bilis sino también por la pared intestinal, 

las investigaciones de Salomón y Sperry, citadas 

por fhannlauser demuestran que a través de la pa­

red intestinal el organismo se desembaraza de can 
tidades aún superiores a las que salen por la bi­
lis» Esta vía de derivación fisiológica, quiza sea 

la que impide el ascenso desproporcionado do la 

colesterolemia en los síndromes coledocianos»
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•la sobre tasa observada podría ser consecuencia 
tínica de la instalación del circuito anormal hopa 

to-*linf o—he matico * También la ligadura aséptica 
del colédoco provoca el ascenso del mismo»

Thannhauser y Se haber han demostrado que en 
la sangre^ normal para una parte de cole sterol 11 

bre se encuentran dos de colesterol eeterificado 

por lo tanto en las degeneraciones hepáticas gra— 

ves se produce un descenso del colesterol pero es 

mpeho más acentuado para los esteres, sería indi 

ce diagnóstico y pronóstico cuando la insuficien­

cia está alterada» hn síntesis tenemos hippcole^ 

terolemia en la hepatosis, hepatitis hecho de a- 
cuerdo por los estudios muy clásicos de (Chau- 

ffard, Eussinger) y confirmados recientemente por 

Jimenez Díaz y Castro Mendoza, en cambio hay hiper 

Wlesterolemia en los casos de obstrucción biliar 

mecánica pero sin infección*

KL tiempo de protrombina es fundamental en 

un ictérico porque permite deducir el contenido de 

protrombina en sangre cuyo descenso ocasiona cua­
dros hemorrágicos y así mismo es índice de sufi­

ciencia o insuficiencia hepática, según se consi­

ga o nó con el tratamiento a base de vitamina K;
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•n *1 primer caso esta la normaliza, an al segundo 
nó.—

Aparato Circuladorlot Ya an páftMfos anteriores — 
manifesté que la retención biliar originaba bradi^ 

cardia» La frecuencia del pulso es do 50-60 pul 

saciónos en otras ocasiones ha sido sucho menor» 

Betas alteraciones en la dinamia circulatoria 

unos la atribuyen a la acción do las sales bilia­

res sobre el miocardio, para otros las sales bi­
liares actuarían sobre el X par vago o neumogástri 

co excitándolos st o se conprueba puestos que la in­

yección do sulfato neutro de atropina al inhibir 

el vago provoca aceleración del ritmo cardíaco» 

Danielopolu afirma que la bradicardia se debe a 
las intervenciones del hígado sobre la transfor­

mación de la colina^ que ast^ aumentada en las 1c 

tericias con bradicardia» Clínicamente por lo gene 

ral se observa una ligera hipotensión^

1 veces a la auscultación so perciben ruidos 

anormales, ya soplos sistólicos, desdoblamientos, 

ritmo de tres tiempos que yo diría que son funci¿ 

nales provocados talvez por el estado anémico que 

so suelen encontrarf en algunos do estos enfermos» 

Kervioao^- ><rtoé enfen|io, debido a la
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retención salina padecen de cefaleas, cansancio in 

telectual, Modificaciones del carácter , T^top^a 

es decir visión amarilla de los objetos» 
Hígado y vesícula billar»

Sabemos que la vesícula tiene dos funciones 

importantes; una de concentracclón o reabsorción 

y otra de reservorio biliar» La de reabsorción se 
demuestra gor que la bilis b o vesicular es mas 

concentrada que las otras dos»1 La función de re­

servorio le da el carácter de barómetro de las 

vías biliares extrahepáticas al actuar regulando 

la presión,de aquí la importancia que reviste el 

estudio de vesícula e hígado en el síndrome cole4 

dociano»

Frente a un neo de cabeza de Pncreas 

una retención supraestructural lo que condiciona 

un aumento de la presión por encima dé la misma 

la que repercute sobre vesícula, la que ya col­
mada actúa sobro hígado provocándose el aumento 

de tamaño del mismo; en caso de litiasis biliar 

crónica la vesícula ha perdido la facultad de re» 

guiar la presión llegándose hasta el estado de ve 

sícula escleroatrófica con el consiguiente aumen­

to del volumen del hígado»
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KI agrandamiento hepático os casi infalta- 

ble en el caso del síndrome coledociano total pre 

sentándose de superficie lisa, poco doloroso, e— 
lástloo al tacto, de bordes redondeados, poro si 

la oclusión del colédoco se efectúa en forma brus 

ca la rápida distención de la cápsula de Glisson 

dará dolor» 

Sondeo duodenal* 
Sabemos que la bilis se vierte 

en la segunda porción del duodeno por intermedio 

de la ampolla de Vater asi del vago nace la con­
tracción de la vesícula y la relajación del es­

fínter de Oddi; cuando la excitación es muy enér­

gica la contracción de la véslcula se hace proion 

gada y por fatiga se produce su dilatación secun­

daria, lo contrario por irritación del simpático 

se relaja la vesícula y se produce el cierre del 
esfínter de 0üdi. La bilis llega a la vesícula 

fluida y rica en agua , allí pierde agua, coleste, 

riña y grasas por eso que al salir es más espesa 

y concentrada» Comenzada la digestión y con el 
primer pasaje de alimentos al duodeno, la vesícu 

la se contrae, el esfínter de Oddi se relaja y 

la bilis almacenada en ella llega al intestino»
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k Meltzer - lyon se debe el haber podido 

obtener en la forma más fisiológica posible los 

tres tipos de bilis: 
Bilis A — Coledociana 

Bilis B — Vesícula.- 

Bilis C — Hepática. -

El enfermo permanecerá en ayunas desde la 

noche anterior y la prueba de realizara en las pri 

meras horas de la mañana»

La técnica consiste en introducir una sonda 

duodenal» preferentemente de Einhor y una vez que 
se está en duodeno se inyecta por medio de una je» 

ringa 50— 100 c.c» de una solución de sulfato de 

magnesia al 33 % a los 10* de re co jen 10 a 20 c» 

o. de una bilis poco viscosa» de color amarillo» 

ésta es la bilis A»

¿a bilis B es más obscura y viscosa es de 

un tinte amarillo obscuro; por Ultimo tenemos 

la bilis 0 es de todas la más clara» de tinte ama 

rillo oro más puro»

El sondeo duodenal constituye un elemento 
precioso de diagnóstico etiológioo, de pronósti­

co y de tratamiento» Frente a una litiasis del 
colédoco tenemos una obstrucción incompleta de
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las vías biliares siendo el sondeo duodenal posi 

tiva; se trata de una neoplasia de vías biliares 

altas tenemos obstrucción biliar total» presencia 
de fermentos pancreáticos y sondeo duodenal nega— 

tiyo; si es un neo de cabeza de pancreas tenemos 

ausencia de fermentos pancreáticos» sondeo total­

mente negativo y si se trata de un neo de la ampo 

lia de Vater el sondeo nos da una obstrucción in­

termitente y a veces presencia de sangre»
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Exploración radiológicas Merced & Graban y Cola 

que describieron los medios de contraste los que 
permiten la visualización de la vesícula, su con 
tenido y vías biliares.-

La ^risibilidad de los cálculos depende de 
la constitución de los mismos, por ejemplo los 

de colesterina son transparentes pero si en su 

periferia se impregnan de sales calcáreas enton­

ces es posible su visualización directa»

jjuval - P. Gatilier y Béolere han clasifi- a
cado en cuatro grupos los cálmalos correspondien 

tes a vías biliares.

ler. Grupo.- Supero externo, sitúa a los cálculos 

entre el borde externo de la duodécima costilla y 

la línea externa son los cálculos vesiculares» 

2do. Grupo superointerno.- Situados dentro de la 

duodécima costilla y apófisis transversa de la pri 
mera Tumbar correspondan al conducto cístico» 

3er» Grupo medio: Situados sobre apófisis trans­

versa sea de la segunda o tercera lumbar corres­

ponden al colédoco»
4° Grupo inferior: Corresponden a la porción ter­

minal del colédoco»
Con la comida de Boyden (2 yemas de huevo 

batidas con crema de leche) que no solo estimula
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la función de evacuación vesicular sino que nos 

permite apreciar los caracteres de la mucosa; es 

decir que la colecistografía nos da la pauta del 

estado anatómico (contorno, posición, tamaño) j 

el estado funcional está dado por la comida de 

Boyden, no se hace coleeistografía sino después 

de aclarado el enfermo.

£1 neo de cabeza de pancreas agranda el 
cuadrilátero ^duodenal por separación de la pri­

mera, segunda, tercera, cuarta y ángulo duodeno 

yenal pero eso sí teniendo la precaución de tomar 

la radiografía en decúbito ventral pues el tumor 

pancréatico no puede desplazarse hacia atras por 

impedírselo un plano resistente como es la colum 

na y en esta forma al rellenarse el duodeno poder 

apreciar las relaciones con el neo de pancreas» 

Hígado: Su estado funcional»

Cualquier obstáculo ya sea intracanalicu- 

lar, parietal o extracanalicular que comprometa 
el libre tránsito de la bilis a través de sus 

vías de drenaje Éoúdioiona un éstasis biliar 

lo que si persiste lleva a una insuficiencia do 
la célula hepática»

Hoye da al ligar experimentalmente el colé—
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doco notó la disminución del elemento protector 

del hígado como es el glucógeno U cual nos míe o— 

tra que en la obstrucción c ole doc lana, hay insufi 

ciencia de la célula hepática por la falta del 
glucógeno; esto nos demuestra que si bien en un 

principio la ictericia es puramente mecánica mas 

tarde se agrega la ictericia hepática ya por hopa 
titis, hepatosis si la ictericia mecánica se pro­

longa los enfermos experimentan astenia, somnolen 

cia, tendencia a las hemorragias ya en forma de su 

fusiones, pe^equias , equimosis hasta las grandes 

hemorragias viscerales como las hematemesis, en­

ter orragias* Estas complicaciones hemorrágicas 

en los hepáticos se interpreta hoy de la siguien­

te manera: la llegada de sales biliares al investí 

no, las vitaminas lip o solubles se absorven, tene­
mos como ejemplo la vitamina K que al pasar al hí 

gado permite la producción normal de protrombina 

que en presencia del calcio y junto a la trombo­
plastins da la trombina y esta con el fibrinógeno 
da la fibrina cuya expresión es el coágulo» Esto 
nos pone de relieve que todo paciente obstru$$e 

no absorve vitamina K posee un déficit de protrom 

bina por consiguiente tiempo de coagulación aumen



tado y como consecuencia tendencia a las hemorra­
gias; de aquí la terapéutica con vitamina K en 

esta clase de enfermos»-
También en la insuficiencia hepática que 

suele agregarse al S.coledociano tenemos un cier 

to grado de oliguria y que una ves desaparecidas 
las causas que engrendraban el síndrome coledocia 

f 
no aparece una poliuria como expresión de mejor 
función hepática»

Pruebas de suficiencia hepática:

1®) Prueba de Quick o del ácido hipúrico se basa 

en la capacidad del hígado de sintetizar ácido 

hipúrifeo se inyecta por vía endovenosa 1»77 de 

benzoato de sodio en 20 c.c» de agua y se dosa 
en la orina el ácido hipúrico normalmente se de­

be eliminar de 0,80 a 1 gr* de ácido hipúrico en 

una hora»
2°) Prueba de la galactosa: Por ^e cara ha de­

jado de usarse. Se basa en que un sujeto sano 

la ingestión de 40 grs» de galactosa no debe eli 

minar por la orina más de 3 , el resto es fijado 
por el hígado a mayor eliminación de galactosa 

mayor será el trastorno hepático»

3o) prueba p^^ invejstigar la función cronopexica»
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Se basa en la fijación del colorante (üosa 

de Bengala, tetrabromosulf otaleina) por la co^lnla 

de Kupffer luego pasa al hepatoclto en forma rápi 

da pero el pasaje de este al capilar biliar lo ha 

ce en forma lenta*

Si la retención en la sangre es un índice 

de mal funcionamiento hepático lo que estaría en 
favor de una perturbación funcional de la célula 

de Kupffer, demostrable por biopsias, necropsias, 

la que mas perdería y menos se afecta» Ahora bién 
la retención prolongada en la circulación general 

sería pues una insuficiencia lesional y no funci¿

4°) Prueba de Yon Bergmann-Klbott♦-
Se basa en la infección de bilirrubina e 

investigar la bilirrubinemia para apreciar la re 

tención» Weich - Brillo y Kose han demostrado que 

la tasa de excreción es en cualquier momento igual 

al cuadrado de la concentración en sangre» 
5o) Prueba de la corrección de la hipoprotrombl- 

namia con la inyección de vitamina K como prueba 
de insuficiencia hepática# Cualquier acción tóxi 

ca, traumática, quirúrgica que detenga el trabajo 

del hepatocito dando como consecuencia una dismi*
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nución de producción de protrombina y cuya re cupe 

ración se hará merced al aporte de vitamina X lo 

que muestra así el de una verdadera prueba funcio

6°) Lipemia como índice de insuficiencia hepática 

La disminución del colesterol y especialmente del 

derrumbe de los esteres, estersturz de Thannhauser 

parece ser un índice real de insuficiencia del pa 

renquima hepático» Además tenemos las pruebas de 

bilirrubinemia, urobilinuria, reacción de Hanger 

o cefalina colesterol del oro coloidal ya mencio­
nados, en la clasificación patogénica de las icte­

ricias»
etiología del Síndrome Coledociano

(Castex).

kCálculos

Parásitos
Equinocococís alveolar
Ascárides
Pist^mas
Por otros diversos zoopará- 
sitos»

Coágulos sanguíneos

^ap&nes mucosos

Causas

parieta­
les »-

Tumorales
fibromas 
'Angiomas 
'Cist oadenoma 
'Carcinoma

Causas ■ ■
intraca-

nalicula-

res»-
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( Odditis eatenosante de Mirlsi
(
( Colédoco odditis e sole roretrac til

Causas ( de Del Valle.
par ietale s / n .— ( Post operatorias

(
( (Cálculos
( Po st-ul ce r o sas ( Si fill s
( (Tuberculosis
(

( (Iiitiasis biliar
( (
( (Quiste hidatídico
( (
( (Cirrosis
( Hepáticas ( 
( (Pileflebitis aguda eró
( ( nica*

£ ^Tumores•
Causas '

( (Pancreatitis agudahxtracanali-(
_ ( (Pancreatitis crónica

( (Quiste del pancreas
( (
( (Neo de cabeza
( 
( (Ulcera gastroduodenal
( (
( (Neo de estómago
( Digestivas ( 
( (Tumores fecales
( (
( (Tumores del epiplón y
( ^ganglios retroperito-
( ( neales.



z ( Aneurisma de la aorta
z Arteriales ( 
z ( y sus ramas.
(
( Uterina ( Utero grávido
(
z ( Por afección del riñón
z Henal , . .( ( derecho.
(
( Eípleniea ( Tumor esplenico

z ( Coleci£
z (No específicas ( titis
z ( ( Angioco
z ( ( litis”
( (
z ( (Sífilis
z (Específicas (’Tuberculosis
( Adenopá- (( (leucemias

( ticas. ( ( Estómago
i (Metastasis }* ( v( ( por ( Pancreas
( / Í8°’ ( Hígado
( (
( z ( Colon( 1

! ! 1 I

Síndrome coledociano por colédoco litiasis»—

la litiasis coledociana es por lo general se 
cundaria a una litiasis biliar cálculo que a migra 
do de visícula a colédoco y una vez instalados en 

este segmento puede desencadenar el cólico hepati. 

co que se caracteriza por un dolor intenso, desga 

rrante a punto de partida en hipocondrio derecho
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y que se irradia al dorso y hombro derecho que se 

acompaña de nauseas y vómito siendo el síntoma ca 

pital el dolor, si después del cólico queda aún 
el cálculo enclavado en el colédoco, se observa 
una* ictericia post cólico hepático progresiva tor 

nándose las orinas obscuras y las heces decolora­

das» La ictericia es variables a veces hay mejoría 

a veces se agraba, esto habla en favor de la litia 
sis coledociana» £1 colédoco puede encontrarse dip 

tendido por acumulo de cálculos generalmente re ti, 

nado en la extremidad duodenal por ser la porción 

mas estrecha del canal; la mucosa en estos casos 
es objeto de inflamación catarral que puede lle­

var a la ulceración y en el peor de los casos a 

una perforación; o bien puede curar dejando como 

consecuencia espesamientos fibrosis e hipertrofia 

de la muscular, otras veces toma laserosa y por la 
función plástica del peritoneo constituir, adhe ren 

cias con órganos vecinos dando lugar a tironeamien 

tos, bjridasp que provocan perturbación por acoda— 

miento en el trayecto de las vías biliares* Los 

cálculos enclavados provocan ulceraciones que pue 

den infectarse por los bacterios piógenos que vie­

nen del intestino y esta angiocolitis puede ser f¿
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cal , ir al hígado por vía ascendente,© bien per 

forar el colédoco y constituir una peritonitis 1¿ 

calizada o generalizada» Si el calculo asienta en 

la parte terminal del colédoco, la cabeza del pan 
oreas es víctima de procesos proliferantes sobre - 

el que se puede asentar una pancreatitis aguda ó 

la necrosis grasa»
£1 grado de distención que puede tener el 

colédoco, cístico y hepático es enorme , el colé­

doco solo puede distenderse hasta contener un li­
tro de bilis, si a esto se agrega la infección da 

da por el coli, eberth, paratifus, cólera, neumo­

coco, estafilococo, estreptococo tendremos la tria 
da constituida por: Dolor- Ictericia - Fiebre que 

nos habla de una obstrucción calculosa del colód£ 

co» Orth valora en más de 9 jí la frecuencia aun- 

que los colelitiásicos van al carcinoma; ene on 

trándose casos de carcinomas anulares del coléd£ 

co circundando al cálculo trayendo como consecuen 

cia de la oclusión completa la muerte por hapatar 

gia»
hl cuadro urinario revela urobilinuria al­

go aumenta lo que descarta la obstrucción comple» 

ta de las vías biliares; la insuficiencia hepá—
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tica hace mal metabolismo hídrico y como conse­

cuencia oliguria y edemas de miembros inferiores»

Hay acolia intermitente, pérdida de peso y 

son estreñidos por falta de estímulo de las sa­

les biliares sobre el peristaltismo intestinal* 
Aumento de la glándula hepática por falta de regu 

lación vesicular»

El son da je duodenal constituye an elemento 
f 

diagnóstico: Unas veces nos dará un líquido inco 

loro por no pasaje de bilis al intestino pero si 

insistimos vemos que sale coloreado, esto sucede 
por el cálculo enclavado ocasiona espasmo y tumg^ 

facción de la mucosa, y otras veces obstrucción 

completa» La bilirrubina directa ósea la que ha 

pasado el capilar biliar está aumentada lo mismo 

en las ictericias, bubhepaticas o mecánicas, la 

colesterina esta aumentada» Los cálculos por su 

riqueza en colesterina son transparentes a los 

rayos x de modo que cuesta trabajo su reconoci­

miento y si le agregamos lo que dice Felt de que 

la bilis absorve intensamente los rayos £ y los 

cálculos contenidos en ella pasan fácilmente desa 

percibidos» 
Síndrome coledociano por parasitosis»— 

£1 asear is hembricoides habita en la
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primera porción del intestino delgado y de allí 

por vía ascendente Tifryn hasta vesícula; al en­

trar en colédoco arrastra gérmenes (col!) lo que 

da lugar a infección» Los asearle por taponamien­

to sobre todo en los niños pueden desencadenar 

un síndrome coledociano dando lugar a fiebre al* 

ta, dolor en colecisto con respectivo aumento de 
tamaño por parte de vesícula e hígado.

KL diagnóstico certero lo da la búsqueda de 
los huevos del parásito en la materia fecal» 

Síndrome coledociano por Distomas. Dentro de los 
distomideos el más frecuente es el distoma hepáti» 

co. la puerta de entrada la constituye la inges­

tión de aguas de manantiales, de arroyos, lagunas 

y sobre todo en el berro que alberga la facióla 

la hepática > Localmente los distomas en el cole* 
doco y en el hepático ocasionan un catarro con e¿ 

pe semiento inflamatoria de las paredes»

La distomatosis hepática se puede acompsr- 

ñar de sangre en las heces, sea bajo forma de me* 

lenas, pelotón mucoso o bien como sangre oculta; 

también se han observado he mat eme sis ocasionadas 
por las ulceraciones que provoca el parásito en 

la mucosa de las vías biliares»



£1 mejor diagnóstico lo da la constatación de 

loa huevos de di at ornas en las materias fe ^7 *« o X 

en el sondeo duodenal» 

Síndrome coledociano alveolar o mjltilocular¿ Sa­

be moa que el porcentaje de quiste hidatídico de 
hígado es de 70 &9 15 % para pulmón, y el otro 

15 % para las demás partes del organismo»

La hidatidosis de vías biliares es siempre 

secundaria a una hidatidosis hepática pero eso no 

descarta que se puede desarrollar puesto que la 

bilis no impide el desarrollo del parásito pues 

es el drenaje de las vías biliares le ocasiona un 

obstáculo a su fijación» El quiste hidatídico de 

hígado crece por expansión acción física y por 

acción química irrita constituyéndose la advem- 

iticia que es la reacción orgánica de defensa 

frente al parásito, el quiste avanza produce la 
destraveculación hepática y más tarde abrirse en 

vías biliares dando un dolor brusco a punto de par 

tida de epigastrio con irradiación a los hipocon­

drios y dorso, mas vómitos, nauseas, fiebre, es­

calofríos muy parecido al cólico hepático o cilia­

co hepático larvado (DeyáJ.

£1 diagnóstico clínico lo hemos visto y el 

biológico se hace por intermedio de la reacción
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de íassoni» Ghedini etc» eosinofiliar el atada je¿ 

nos va a dar ganchos de la tenia}* equinococo y 
el radiográfico nos puede dar un proneumoquíste 

si asienta en la cara superior va’a dar deforma­
ción de la (cúpiaila diafragmática con sus capas 

características» ( nivel líquido» gas y reborde 

quístico debajo de diafragma»

Síndrome coledociano por diversos zooparasitos»

Los embriones de la bilársia^ hematobia 

contenidos en el agua por ingesta son llevados al 
intestino y por vía porta llegan al hígado» los 

huevos son eliminados por el hepático y el colé­

doco y los eonarámentos de huevos pueden desenca­

denar un cólico hepático» 

también aunque raramente la anguillula 

stercorales productor de la diarrea de Cochinohina 
podría dar un síndrome coledociano» £1 diagnóstico 

se hace siempre por examen de materia fecal» 
Síndrome coledociano por coágulos sanguíneos»

lía inflimación de las vías biliares pueden

dar lugar a pequeñas hemorragias y esta sangre 
coagulada llega a ocasionar una oclusión coledo- 

cianao También puede observarse en pacientes con 
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diátesis hemorrágica, neos, procesos ulcerativos 

de vías biliares, aneurisma de la arteria hepáti­

ca abiertos en vías biliares»

Síndrome coledocíano por tapones mucosos»

Los tapones mucosos que asientan generalmen 

te en la extremidad duodenal del colédoco dan con 

mucha frecuencia síndrome coledociano»

Síndrome coledociano por neoplasias malignas de hj 

gado % vías biliares^

Desde ya decimos que las neoplasias las cía 
sificamos en primitivas y secundarias, ó metastá— 

ticas»

Las primitivas tienen como punto de partida 
las glándulas o epitelio de la mucosa del colédoco 

y so^re todo en los lugares donde hayan cálculos 

que por su traumatismo hayan dado lugar mas tarde 
cicatrices» Las neoplasias de vías biliares pue­

den ser poliposas, anulares y hasta revestir caraca 

ter maligno» La sintomatología que presenta el sin 

drome coledociano varía de acuerdo al lugar de a- 

siente de la neoplasia» Las neoplasias primitivas 
hepáticas rara ves dan lugar al síndrome coledo— 

ciano pero sí la dan , si se trata de una nodular»

Si la neoplasia asienta en la desembocadura 
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del colédoco, el síndrome coledociano aparece con 

gran prontitud caracterizándose por ser total e 

intensivo, si en cambio lo hace en la confluencia 

de los tres conductos tenemos ademas del síndrome 
ascitis por compresión que la neoplasia ejerce s¿ 

bre la vena porta y la vesícula puede encontrarse 

retraída, finalmente si el neo asienta en el con4 
ducto hepático hay además del síndrome en estudio 

otro portal ¿Lado por ascitis, circulación venosa 

y colateral, trastornos gastrointestinales etc» 

Síndrome coledociano por causas estenosantes»:

Dentro de las causas esteno san tes las hay 
ya de orden funcional dada por la acción del opio 

al provocar el cierre espasmódico del esfínter 

de Oddi como lo han demostrado las investigacio­

nes realizadas por Me Gowan, Putsch y Walters en 

la Mayo Clinicj de orden cicatrizal por traumati¿ 
mo post—coledocitis— odditis retráctil como también 

las post-operatorias, post-ulcerpsas (ya por cálcu 

los, sífilis, tuberculosis)» Cuando las estenosis 

llevan machos meses de evolución es posible que se 

adjunte a la misma un cuaclro de colangitis con fie, 
bre alta^i escalofríos y mayor icterici^; con el 

tiempo la glándula hepática se torna dura, y ba—
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so palpable lo que semeja un cuadro de cirrosis; 

una vez llegado a este estado cuesta trabM30 di— 

lucidar si se trata de una cirrosis verdadera» 

Síndrome coledociano por litiasis biliar»

La litiasis biliar presenta dos fases evolu 
tivas una latente y otra litiásica o sea un esta» 
do lltógeno y otro litiásico» Domina el cuadro el 

cólico hepático que se presenta de golpe y en for 

ma brusca, más común de noche por predominio va­

gal, después de trasgresiones alimenticias sobre 

todo grasas que son colecistoquineticos; dolor en 

epigastrio y que se irradia a la espalda y hombro 
derecho y que se acompaña de nauseas y vómitos, 

que calma por acción de antiespasmódicos y a 

veces hay que aplicar morfina. El cálculo puede 
migrar hacia el colédoco y a posterior ocasionar 

un cuadro de síndrome coledociano de ahí que en 

toda colecistectomía se practique la colangiogra— 

fía post—operatoria de Mirizzi i

Síndrome coledociano por cirrosis»—
Muy pocas veces la cirrosis atrófica produ 

ce el síndrome coledociano la explicación de su 

producción estaría dada por que al ser tomadas 
las vías biliares más finas intrahepáticas daría
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lugar a una remora biliar, lo que ocasionaría una 

colangitis con la correspondiente alza de la tempe, 

ratura, ictericia, con urobilinuria e hipocolia* 
El diagnóstico en éstos casos se hace por los an­

tecedentes del enfermo (alcoholista, lues, tuber­
culosis) por la evolución de la enfermedad y el 

estado actual en cambio sil fuera una perihepati­
tis no habría fiebre, frotes palpable y auscul- 

table en hipocondrio derecho*

Síndrome coledociano por pileflebitis aguda y cró- 

nica»-
La pileflebitis aguda que puede deberse ya 

a un proceso pioemico o por compresión y propa­

gación de la vena porta en los casos de inflama­

ción de la misma puede originar el síndrome cole­

dociano pero además existen otros síntomas tales 

como: fiebre alta, irregular, intermitente con e¿ 

calofríos, vómitos, diarrea, anorexia, ascitis* 

Hígado y bazo palpables y blandos* Hay leucocito­

sis con polinucleosis*
El diagnóstico lo da la punción del bazo* 

Síndrome coledociano por causas pancreáticas* .

Sabiendo por disposición anatómica el colé­

doco atraviesa la cabeza del pancreas lógico es 

pensar que cualquier proceso sea de índole infla—
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matorio (agudo o crónico), esclerótico, atrófico, 

neo de eabeza al ejercer una compresión sobre el 

conducta llegar a ocluirlo en forma total» Dentro 
de los procesos pancreáticos el que-reviste mas im 

portañola para el síndrome en estudio es el neo de 

cabeza de pancreas al cual me voy a referir»

Se presenta con mayor frecuencia en el hom­

bre que en la mujer siempre por encima de los 40 
años» K1 síntoma eje es la ictericia que comien­

za lentamente sin cólico ni otros síntomas, una vez 

instalada aumenta de intensidad en forma continua 

progresiva sin remisiones dando por sobre impreg­

nación un tinte verde bronceado, habiéndosela lia 

mado ictericia negra; se acompaña de prlrito que 
por rascado puede dar lugar a infección®

K1 dolor a veces es poco intenso e irradia 

do a dorso e hipocondrios, pero si toma el cuerpo 

del pancreas aparecen grandes dolores por irrita­
ción del plexo solar® La palpación del abdomen mu 

estra una vesícula grande, distendida, signo que 

se conoce con el nombre de Couvoisier — Terrier v 

Cuando el paciente es un sujeto delgado se puede 
palpar una tumoración dura e inmóvil y pulsátil, 

y durante su crecimiento puede comprimir la vena 
porta dando lugar al síndrome de hipertensión
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portal, con ascitis, circulación venosa colateral, 

hemorragias del aparato digestivo y si comprime 
la región píloro duodenal dar un síndrome de es­

tenosis pilórioa*

Las orinas presentan un color caoba que 
nos dá la pauta de la existencia de pigmentos y 

sales biliares y la falta de urobilina y urobili* 
nógeno» La compresión del Wirsung ocasiona una in 

suficiencia secretoria glandular intensa muy des­
de el comienzo de la lesión, lo que da lugar a 

diarreas abundantes, pastosas, esteatorreicas 

y en las quo>se reconoce restos alimenticios y 

grasa en suspensión; esto está en favor de una 

mala digestión tríptico y lipasica» hsta neopla­

sia ocasiona tanta baja de peso que ha dado lugar 
a que algunos manifiestan que es la neoplasia más 

caque tizante que existe; estando dada por la ano­

rexia, metabolismo de las grasas, y a veces 
el vómito por estenosis pilór O-duodenal» Aunque 

el sondeo duodenal se practique en forma repetida 

siempre va a resultar negativo no solo para los 
elementos de la bilis slnó también que para los 

fermentos pancreáticos pero para certificar el 

diagnóstico nada mejor que una radiografía con
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relleno opaco del duodeno que permite vi1 «y 

el agrandamiento del cuadrilátero duodenal a ex­

pensas de la tumoración pancreática* 
Síndrome coledociano de causa digestiva»

¿a úlcera gastroduodenal puede dar lugar al 

síndrome coledociano» Anatómicamente sabemos que 

la ampolla de Vater constituye la porción termi­

nal del colédoco y desembocadura del mismo en la 

2da. porción del duodeno ahora bien si la úlcera 

asienta en la proximidad de la ampolla el proceso 
de cicatrización retráctil puede llevar a una oclu 
sión de los conductos colédoco y pancreático; si 

está cerca del píloro dará cuadro de estenosis 

pilórica* si toma el conducto pancreático un cua­

dro dé insuficiencia pancreática* K1 diagnóstico 

lo hará una buena anamnesis, el laboratorio y la 

radiografía, antecedentes de: 
Síndrome coledociano por cáncer de estómago.

Los neos gástricos que dan síndrome coledo­

ciano son los pilóricos o yuxtapilóricos debido a 

las condiciones de vecindad para con el hilio he 
pático; a veces sucede que son ganglios linfáticos 

caneémosos que comprimen las vías biliares extra­

hepáticas; también la compresión puede ser aunque
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raramente intraglandular hepática por metástasis» 
Kt diagnóstico lo hacen los antecedentes del en­

fermo, el examen físico y funcional del 

go,tacto rectal por las metástasis, análisis, ma­
teria fecal (sangre) y radiografía» 

Sindrome coledociano por tumores fecales (fecalo— 
mas).

Se sitúan en el colon transverso, ascendente 

descendente, es una acumulación grande de materia 

fecal dura» En estos casos la hipocolia es la re­

gla excepcionalmente, hay acolia; generalmente 

existe urohilinuria e indicanuria, la ictericia 

depende de la estenosis coledociana, muy nraramenr- 

te se ve en clínica» 

Síndrome coledociano por tumores del epiplón y de 

los ganglios retroperitonealesfr­

ías neoplasias del epiplón y de los ganglios 

retroperitonsilaa, pueden llegar a tener tal volu 

men que al comprimir el hepático o el colédoco 

dar lugar al síndrome» Podemos decir como un ca­

rácter general que las neoplasias epíploicas y re^ 

troperitoneales son más difusas que las neoplasias 

gástricas e intestinales y no se desplazan con los 

movimientos respiratorios^ La palpación nos da la



existencia de neoplasias múltiples con caracteres 

de consistencia y de fluctuación cuando se trata 

de quistes* Para el diagnóstico tener en cuenta 

la fórmula sanguínea, líquido ascítico etc» *

Síndrome coledociano por aneurisma de la aorta ab­
dominal o de sus ramas»-

Los aneurismas de la aorta abdominal, del 
tronco celíaco y de la mesentérica superior al al 

cancar tamaño, desarrollo, pueden dar lugar al sín­

drome coledociano al comprimir las vías biliares» 

£1 aneurisma de la arteria hepática es el 

que produce con mayor frecuencia el síndrome eolia 
dociano teniendo como síntomas dolores que asien­

tan en hipocondrio derecho, hipocondrio izquierdo, 
epigastrio; estos dolores se deben a la irritación 

del plexo hepático, son bruscos al principio y al 

fin» Puede dar un síndrome intermitente y dar ic­

tericia, coluria y acolia cada vez que se llenan 
de sangre las vías biliares, los cólicos se pue­

den acompañar de escalofríos seguidos de fiebre 

pudiendo ser esta intermitente, remitente o con­

tinua»
La existencia de un tumor pulsátil que se ex 

pende y en el cual se oyen soplos facilita el dia£
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nóstico»

Síndrome coledociano por causas mecánicas duran­

te el embarazo»

Con respecto a esta causal existen infini­
dad de teorías: tenemos por ejemplo la de Yir^ 

chow quien cree que el síndrome se produce por com 
presión de .las grandes vías biliares que ejerce el 

útero grávido, otros como Ponfik cree que el colon 

transverso distendido es el que comprime, Hofbauer 

le da importancia a la hiperemia que sufren todas 
las visceras durante el embarazo ^plétora graví—

A»

dicaw» fambién Brauer habla de una ictericia gra- 

vi die a tóxica de origen metabólico»-

Sindrome coledociano por neoplasia del riñón dere­

cho»-
Ks rarísimo que una neoplasia del riñ^n de­

recho tenga un volumen tal que alcance a comprimir 

el hepático o el colédoco y dar lugar de síndrome 

solamente dos casos da conocen en la literatura» 

Síndrome coledociano por bazo móvil o neoplasia es- 

plénl cae-

De la misma manera como un riñón móvil tir£ 

neando el duodeno, dar un síndrome coledociano lo 
mismo puede hacer el bazo a través de su pedículo 

y del pancreas sobre estómago, duodeno, vías bi-
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liares y al acodarse el colédoco dar el síndrome 

generalmente Intermitente y recurrente*

Síndrome coledociano por causas adenopáticas»—

¿a tumefacción de los ganglios del hilio 

hepático por compresión pueden producir retención 

biliar mecánica* h'stas ade ñopa tías pueden ser pri 

mi tivas o secundarias a procesos infecciosos agu­

dos como ser angiocolitis, colecistitis empiedma 

vesicular o bien ptedecer a procesos crónicos, 

tales como la tuberculosis, sífilis» También las 

adenopatías pueden deberse a metástasis de neos de 

pancreas, estómago, etc»

Todo está dado por la compresión que ejer­

cen los ganglios sobre las vías biliares llevando 

a la oclusión parcial o total de las mismas y si 

a esto ee agrega la periadenitis que por propaga­
ción llevar a una estenosis definitiva del coléd£ 

co»— 
Diagnóstico diferencial del síndrome coledociano 

con otras ictericias»-
1) Con la ictericia he molí ticas

Obedece a una hiperhemolisis» Puede ser pri 

mitiva en que no sabemos la causa desencadenante y 
secundaria en que 36 conoce la causal etiología
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(intoxicaciones, infecciones, estados anémicos etc) 

En su patogenia como ya se ha manifestado partió i 

pan la hiperactividad hemolltica del bazo con su 

correspondiente hipertrofia, la constitución anor 
mal de los glóbulos rojos, y la hiperplasia de la 

médula ósea* Son mas anémicos que ictéricos. Es 

una ictericia que no presenta ni prurito, bradi- 
cardia. La materia fecal jamás se presentan acolia 

debido a la abundancia de estercobilina, en la mis» 

ma no hay coluria por falta de bilirrubina en ori 
na* Se constata por la palpación una hepato y es* 

plenomegalia pero donde se comprueba mayor está 

última es en la ictericia hemolltica congénita* 

Pero para afirmar el diagnóstico diferencial entre 

síndrome colódociano e ictericia catarral lo hace* 

mos por el sondeo duodenal y la bilirrubinemia. £1 

sondeo nos da una bilis obscura raramente rica fn 

pigmentos biliares estando las sales biliares ñor- 

males o muy poco aumentadas* La bilirrubinemia es* 
tu aumentadaBfavor de la indirecta* No hay reten­

ción de ácidos biliares. El colesterol en sangre es 

normal.
2) Con la ictericia hepato celular o no obstruc­

tiva*-
Para efectuar este diagnóstico diferencial
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conviene estudiar
a) la anamnesis

b) el examen físico 

c) sondeo duodenal, laboratorio y radiología, 

d) su evolución.

a: La Anamnesis: Los antecedentes de cólico hepati^ 

eos nos orientan hacia una ictericia por litiasis 

coledociana sobre todo cuando es post-dolorosa» Si 
la sufrido una intervención anterior puede ser de­

bido a una estenosis cicatricial» Un comienzo ins¿ 

dioso se puede notar tanto en la hepatocelular co­

mo en la obstructiva»

La edad: Adulto joven en favor de una hepatocelu­

lar, cuando pasa los 40 años hay una predilección 

por la obstructiva neoplásica» 

medicamentos: Ciertos medicamentos hablan en fávbr 

de una hepatocelular como ser arsenicales , auxo— 

terapia, atofan, sulfamidas etc» 
b: Examen físico: El xantelasma orienta hacia li­

tiasis y las manchas rubies y arañas vasculares 
hacia cirrosis» Edema, hígado blando,de consisten 

cia normal f ligeramente aumentado, lo mismo que el 

bazo en favor de la hepatocelular» En cambio hepa— 

tomagalia dura, indolora, en aumento progresivo
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con vesícula biliar grande en favor de una obs- 

trucbiáa»

c: Sondeo duodenal: Es negativo a veces solo en el 

acme dél proceso pued< haber bilis* En las obstruc 

tivas totales el sondeo es negativo si es imcomple. 
ta el sondeo es positivo»

La presencia de sangre en el sondeo y la fal 
ta de bilis y jugo pancreático nos indica que es­

tamos frente a un neo de ampolla de Vater*
La radiografía aporta su beneficio al mos­

trarnos las imágenes calculosas en los casos de li. 

tiasis, de várices esofágicas en las cirrosis, de 

agrandamiento del cuadrilátero duodenal con los 

neos de babeza de pancreas» 

Laboratorio: Realizado desde un principio tiene va 

lor por ejemplo: la ictericia obstructiva va en su 
comienzo,la función hepática es normal pero más la 

ictericia se hace hepatocelular de ahí el valor de 

los exámenes seriados»
Gon respecto a la evolución de las ictericias 

hepatocelulares y de las obstructivas López García 

manífi que las primeras son procesos dinámicos

y en progresión o en regresión»

A continuación ilustro con un gráfico los 
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datos que nos suministra el laboratorio que a la 

vez; de servirnos como elemento de valor diagnósti 

co y funcional nos orienta hacia la conducta te­

rapéutica a seguir#—
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Marcado aumemé

Urobilinógend
Indirecta

Heces y orina
to e indirecto :
Presenta en he-

¡------ ------ ———r
Presente o die- Ausente

te
Aumentado

ces y orina minuído.
Sondeo duodenal <bi- 

lia). Positivo Positivo Positivo 0 
disminuido Ausente Pre sente

ioiemalá glucosa Curva normal Respuesta au- Curva normal Normal Normal
mentada.

Tolerancia galactosa nenos de 3 gr. Reducida enoi- Normal (precog) Normal (precoz) Normal
en 5 hs» ma de 3 gra. • —

Coeficiente albúmina 1,5 a 2,5 Reducida o in- Normal (precoz) Normal (precoz) Normal
globulina vertida.

Takata—Ara Negativa Positiva Negativa Negativa Negativa
Hanger(cefaliña co- Aumentada 3 a Normal (aumenta Normal (aumenta después) Normal
lesterol) naga&iva 4° . después)»

Oro coloidal Negativa Upo paretico Negativa Negativa Negativa
Turbidez Timol 0—4 unidades Positiva Negativa Negativa Negativa
Tiempo protrombina 1&-20 según- Prolongado; pobre Prolongado buena Prolongado buena re spues-

dos» re sp a vit K. respuesta. ta» u orwM i

Colesterol total 150—250 mg x Normal o dismi-
_............. ............•. - - - ’ ............ -

100 cu?. nuída. Aumentado Aumentado Normal

Hateros Colesterol 110-145 mg-x 
100 en? DIsminuido Aumentado Aumentado Normal

detención colorante NO
. . . .. . ...

Disminuido Aumentado Aumentado No
Excreción ácido hipú 

rico*
3 g ó más 
en 4 hs»

Reducida a 2 g 
o menos Normal (precoz) Normal (precoz) Normal

fosfata san alcalinas 
del suero

5 dadea o
mono» x 100cmr

Moderada ele­
vada. Aumentado Aumentado Normal

Amilana suero menos do 320 
unidades Normal Aumentado Aumentado Normal

Lipona suero men^s de 0,3 Normal Aumentado Aumentado Normal

Éstercobilina Astercolilina positivo - positivo Negativo positivo
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HISTORIAS CLINICAS
Caso N° 1^-

A*P.de N>-,viuda, argentina, 58 años* 
Ingresa 31/VI1/51» 

Diagnóstico — Neo de cabeza de pancreas* 

Antecedentes hereditarios* Padre muerto a los 58 
años por cáncer de estómago» Madre muerta a los 72 

años por vejez.14 hermanos, 1 hermano muerto a los 
38,años por apendicectomía; otro a los 48 por sín­

cope cardíaco y una hermana por reumatismo; el re¿ 

to vivos y sanos* Colaterales sin importancia» 

Antecedentes personales: Cuarta en órden de embara 

zo. Lactancia materna* Puericia normal* Sarampión 

a los ’8 años, cena bien» Menarca a los 12 años» 
Ciclo 3-4/30* Sin particularidades» Casada a los 

28 años , con esposo que fué muerto por accidente, 

era sano. Cinco hijos vivos y sanos» Niega aborto.

A los 50 años ataque agudo por apendicitis* 

Pasó con fermentaciones heladas. No se repite. 
Menopausia posterior al ataque, también a los 50 

años, sin trastornos. No recuerda otras enfermeda­

des.
Hábitos: No hay hábito tóxico (regular bebedora 

de cerveza negra hasta hace 2 meses (1 litro por

P.de
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día)* Alimentación preferentemente vegetariana» CM 

tarsis normal» Diuresis normal^

Lagares de residencias Nació en Buenos Aires, lue­
go vivió en Bradsen y actualmente en La Plata» Sien 

pre trabajó en quehaceres domésticos» 

Enfermedad Actual:Comienza hace unos 2 meses con 
nauseas y vómitos biliosos abundantes, acompañados 

con diarrea hasta 8 veces por díat y heces del co­

lor de la masilla, líquidas y de olor fétido» Las 

diarreas se producen durante la noche (despertán­

dola), y el día» Refiere que sus primeras moles­

tia tuvieron lugar hacia las 12 del día 27 de Mayo 

del corriente, después de haber cenado tortilla con 

huevo y haber hedido, posteriormente 2 vasos de a— 

gua fría» Dice que andaba enferma con ictericia, 

persona que no acusaba nada mas que somnolencia, 
no habiendo tenido nauseas, vómitos o diarreas y 

que comienza 2 meses antes del comienzo de su en­

fermedad» Además de lo mencionado sus orinas eran 

del color del vino oporto (nicturia ocasionada por 

su diarrea) y también dice no haber tenido ninguna 

otra clase de molestias» Apetito disminuido, ha­

biendo disminución ponderal no sabiendo precisar» 
No ha padecido nunca cólitos hepáticos»



Estado actual: Paciente afebril. Decúbito activo e 

indiferente. Brevilinea. lúcida. Piel: ictericia 
verdínica generalizada (también en mucosas, sobre 

piel ligeramente pigmentada. Manchas rubies e hi- 
percrónicas.

Tejido celular disminuido.

Sistema ganglionar y osteomuscular: sin particular!, 
dades.

Sistema nervioso: reflejos tendinosos: sin parti­

cularidad. No hay Babin sky ni Romberg.

Cabeza: Dolicoeefala. Canicie sobre cabellos cas­

taños.

Cara: Kacie libre. Ojos reflejo a la luz casi de­
saparecido; a la acomodación normal. Demás senti­

dos sin particularidades.

Boca: labios con fuliginosidades. Lengua saburral» 

Dientes: no posee.

Cuello: sin particularidad
Tórax: aparato respiratorio: a la auscultación re¿ 

piración ruda principalmente en hemitorax derecho. 

Aparato circulatorio: punta no se ve ni se palpa. 

A la auscultación tonos algo alejados.
Pulso: 80*, regular rítmico, hipotenso. Tensión ar 

te rial al baumanómetro Mx. 87 Mn.57» Abdomen: blan 

do, depresible y ligeramente doloroso en punto

-71-
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epigástrico, se palpa cuerda cólica izquierda. Hí­

gado: borde superior en 4* espacio. Se palpan 3 

traveces de dedo bajo el reborde ligeramente duro, 

borde cortante y no doloroso» Bajo el hígado se 
palpa tumoración del tamaño de una mandarina fija 

y no dolorosa» 

Bazo no se palpa» 
Evolución: 10/VTU/5B» Se han practicado mis de 

9 sondajes duodenales con resultados negativos» Pa 
cíente continúa ictérica y ahora con prurito de re. 

guiar intensidad que menos tenía ya al ingresar» 

Al día siguiente de su ingreso nota que sus 

heces son hipocólicas ,(antes acolia) y sus orinas 

hipoculúricas (antes coluria) El día 8 del corrien 

te tenía 37a5o 
2O/VTII/5O» Sondajes duodenales resultan negativos 

resto igual» 
2 2/VTI1/50» Borde hepático a 4 traveses de dedo 

orinas y materias fecales con las mismas caracte­

rísticas» 

23/VIII/5O • Laparotomía» 

l/H/50» Se resuelve el pase a la Maternidad a los 
efectos de su mejor atención quirúrgica» Se estable, 

ce el diagnóstico de síndrome coledociano por neo
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de pancreas pero se hace la salvedad de que no se 

hace biopsia del tumor pancreático (pancreatitis 
crónica)»

¿Izamenos de laboratorio
Análisis de orina: 28/YII/5O.

Color : vaoba

Aspecto: turbio

Sedimento: abundante
Beacción: francamente acida

Densidad: —
Cloruros: 10 gr» o/oo

Urea: -
Albúmina: lig» vestigios

Glucosa: no contiene

Acetona: no contiene
Acido diacético: no contiene

Pigmentos biliares: contiene

Acidos biliares: no contiene

Indican: normal

Urohilina : normal
Sangre: no contiene
Sedimento: Pocas células epiteliales» Regular canti 

dad de leucocitos» Poco mucus» Muy abundantes bac­

terias»
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Análisis de Orina: 7/VIII/5O 

Prueba de Quick. 
Ácido Mpúrico eliminado 2 grs. 

Por vía bucal cifra normal 3 gr de ácido hipúrico. 

Análisis de orina: 16/VIII/5O^ 

Prueba de Quick 
Acido hipúrico eliminado 0,4 gr» 
Análisis de orina: 19/VIIJ/5O. 

Color: amarillo.

Aspecto: límpido 

Sedimento: escaso» 

Reacción: acida 

Densidad: 1012 
Cloruros: 7*5 o/oo 

Uraa: — 
Albúmina: no contiene 

Glucosa: no contiene 

Acetona: no contiene 
Acido diacético: no contiene 

Pigmentos biliares: no contiene 

Acidos biliares: no contiene 

Indican: no contiene 

Urobilina: normal 
Sangre: no contiene 
Sedimento: Pocas células epiteliales. Pocos leucoci^
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tos y mucus, abundantes cristales de oxalato de 
calcio.

Análisis de orina: 21/VIII/50

Uro bilí na en 24 horas» Mo acusa
Contiene bilis
Análisis de sangrelí 28/VXI/50
Glóbulos rojos: 3.280 por mm^

Glóbulos blancos: 11.000 por

Hemoglobina: 60 %

Valor globular: 0*96
Fórmula leucocitaria.

granulocitos neutrófilos — 66 i»

* eosinófilos --- 5

* basófilos

Linfocitos---- 22

Monocitos---— 7
Kritr o sedimentación la. hora: 108 mm.

2a. • : 138 *

Indice de Katz: 88*5
Análisis de Sangre: l/VIII/50

Glucemia: 1*22 gr o/oo

Urea: 6*38 * 11
AnÁlisis de Sangre? 5/VIII/5O

Reacción de Vaseermann? Positiva ++++* -• *
Readeión de Kahn: Positiva ++++
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Reacción de Kahn presuntiva: Positiva 4+++
X — — * 

Análisis de sangre: l/VIII/50»

Bílirrubina:

Directa — 230 mgr. o/oo

Indirecta = 28 mg. o/oo

Colesterol: 2,80 gr o/oo

Eritrosedimentación: la» hora: 125 mm.

2a» * : 134 *
Indice de Katz» 96

Eritrosedimentación: 2/V111/50 

la» hora : 128 mms. 

2a» hora : 136 " 

Indice de Katz: 98,50
Análisis de sangre: 5/Vil1/50

Fosfatasas alcalina = 48 unidades 

normal = 4 a 12 unidades
Proteínas del plasma: 6//iii/50.

Prótidos totales : 76 gr» por o/oo

Serina : 37 gr* por o/oo

Globulina : 38 gr» por o/oo

Relación seriña. _ Aglobulina "°’95
Análisia de Sangre: 16/Vi1150.

Reacción de Hanger:

A las 48 horas = Positiva: +++
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Prótidos totales: 69 gpm* por o/oo

Análisis de Sangre: 16/VI11/50

Bilirrubina:

Directa : 210 mlgr. o/oo
Indirecta: 8 mlgr» o/oo

Colesterol: 2,80 gr» o/oo

Análisis de Sangre: 16/VIII/50

Colesterol: 2,24 gr» o/oo
Análisis de Sangre: 19/VIII/5O.
Glóbulos rojos: 2»700»000 mm^

” blancos: 12»600 "

Fórmula leucocitaria

Granuloctios neutrófilos : 71

” eosinófilos: 6 %

" basófilos : 1

Linfocitos : 18

Monocitos : 4

Reacción de Hanger

A las 24 horas: negativa»
Colesterol: 2,48 gr»o/oo»

Análisis de Sangre: 21/VIII/50

Bilirrubina
Directa: 145 mlgr» o/oo

Indirecta: 14 mlgr» o/oo 

24/VI1I/5O: Biopsia de Hígado

Descripción histológica: Estasis biliar
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con angiocolitis crónica® 
Operación: Agosto de 1950.- 

Anestesia: gases®
Incisión transversal® Se reconoce el hígado aumenta 

do de tamaño y consistencia, de coloración verdoso® 
Vesícula de tamaño normal flucAida y vacía® 

Cístico muy fino. La vía biliar principal enorme­

mente dilatada de un grosor superior a un dedo pul 
gar® Se reconoce por tacto un tumor sólido duro, 

del tamaño de una mandarina, de superficie irregu­
lar, abollonado, asentado en la glándula pancreá­

tica en la unión de la cabeza y el cuerpo® ñn el 
diagnóstico operatorio de síndrome coleoociano por 

neo de pancreas se decide una operación de deriva­

ción. Previa punción de la vía biliar principal , 

se abre la misma lo que dá salida a gran cantidad 

de bilis color oro® Se coloca un tubo de Kehr, se 
cierra parcialmente el hepatocolédoco® Se saca una 

cuña de hígado para estudio histológico®

Drenaje de goma de guante en las vecindades® Cie­

rre por planos con lino® 
Análisis de sangre: 29/YIII/50 

Bilirrulina.
Directa: 55 mlgr® o/oo — Indirecta: 3 mlgr® o/oo

laAÉción de Hanger: a las 24 horas: positiva +++®
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Caso N" 2^-

B» de J.- 65 años, viuda, argentina. 
Ingreso 14/1/50. 

Diagnóstico: Litiasis coledociana.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido a mas de 

80 años, cree qLue por proceso cardíaco. Madre falle 

cida a los 60 años en el post—operatorio de una li, 

tiasis biliar. Un hermano vive y es sano. Siete 

falleciMos, ignora datos precióos» 
Antecedentes personales: Nacida a término. Lactan­

cia materna. Puericia y deambulación normal. No re, 

cuerda Enfermedades de la infancia. Menarca a los 
12 años,menstruacción normales hasta los 52 años, 

en que se instala la menopausia, sin trastornos. 
Casó a los 23 años, esposo fallecido a los 50 años 

por hemorragia cerebral. Tres hijos 2 viven y son 

sanos y uno falleció por accidente de parió. No tu 

vo abortos. Nació en Chascomús, vivió luego en el 

Chaco, Santa Fó, Buenos Aires, y La Plata. Alimen­

tación mixta. Algo constipada, toma con frecuen­

cia sulfato de magnesia» 
Enfermedad actual: Comienza hace 38 años, tenien­
do 27, unos 15 días después del primer parto con 

un cólico hepáticolos 30 años tuvo paludismo
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en Santa EÓ, bre>e duración» Have 2 es ope­

rada de litiasis vesical, tras unos 2 años de po­
liuria y polaquiuria»

Los cólicos se repiten periódicamente en re­

lación con comidas grasas» Alguna vez tubo ligera 

ictericia» Hace 20 años a los 45 años es colecis— 
tectomizada por el Dr. Arce, tenía litiaáAá milti- 

ple» Siguió bien, sin cuidado alguno y sin moles­

tias hasta hace 3 meses en que reaparece dolor en 

hipocondrio derecho irradiado a espalda y hombro 
nauseas, etc», al parecer sin relación con el ti­

po de alimento aunque 2—3 horas después de comer» 

A veces con aplicación de bolsa de hielo y otra 

requiere la aplicación de inyecciones en 3 oca­

siones» El dolor y molestia no se producían a 

diario, sinó con varios días de intervalo»

La última crisis se produjo el 5 de Enero 
con mayor intensidad que otras veces, llama al mé 

dico mecien al día siguiente. Es traída al Hospi­

tal Sala IV en estado de shock con defensa en 
hipocondrio derecho y le hicieron transfusión 

s<nguí£ea» En los días seguientes tuvo un foco de 

rales en base derecha» 
Estado actual: Buen estado de nutrición, piel tri—
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güeña♦ Panículo adiposo, abundante» Sistema 4se° y 
muscular normal» No se palpan ganglios»

«
Cabeza: ojos: Motilidad normal» Pupilas iguales, 

regulares reaccionan bien a la luz y a la acomoda­
ción. Boca: Caries»

Cuello: No se palpa tiroides

Tórax: Aparato respiratorio; rales subcrepitantes 

en base derecha»
Aparato Circulatorio: Pulso regular» Tensión arte­

rial Mx: 10 - Mn» 5»-
Corazón: Tonos normales»

Abdomen: Cicatriz de lapatatáaía mediana infraumbi» 

lical, otra transversal en hipocondrio derecho» Pa 
redes blandas, palpación indolora»

Hígado: Se palpa el borde inferior en reborde. Ba­

zo y riñones no se palpan» Sistema nervioso: refl£ 

jos, sensibilidad normal.

Laboratorio
Análisis de Sangre: 16/1/50

Glucemia: 0,90 o/oo

Urea: 0t26 o/oo

Análisis de sangre: 20/1/50

Glóbulos rojos: 2.650.000 mm3

w blancos: 6.000
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fórmula leucocitaria

Granulocitos neutrófilos: 61 %

w eosinófilos: 1

" basófilos : 1

Linfocitos : 30

Honccitos: 7

Análisis de Sangre: 20/1/50

Reacción de Wassermann —

" " Kahn —- negativas

" M " presuntiva —

Análisis de Orina: 16/1/50

Sedimento: abundantes células epiteliales. Abundan 

te pus» Poco mucus• Abundantes cristales de fosfato 

amónico magnesiano•

Sonde o duodenal

Negativo en 3 oportunidades.

Pasa a la sala XI Cama 7 Prof. Ohristmann

Análisis de Sangre:
glóbulos rejos — 3*170.000 mm^

" blancos - 6.300 "

Hemoglobina - 62 %

Valor globular - 1

Tiempo de sangría - 7*

w ** coagulación lr15’*
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Wassermann y Kahn negativas»

En varias oportunidades el 3 onda je ha» sido 
negativo (no se consigue franquear píloroj. 

Laboratorio Anatomía Patológica 14/11/50*- 
Diagnóstico clínico» Síndrome coledociano. 

Diagnóstico histopatológico. Colecistitis crónica 
22/11/50.- 

Operación: Papilotomía.

Cirujano: Dr. Christmann. Ayudantes - Wilk - Defeo 
Anestesia raquídea: (novocaína - percaina.

Hombre de la operación:Coledocotomía y colecistec- 

tomía complementaria#

Descripción macroscópica: Gran cantidad de adhe re n 

cias bloquean el hipocondrio derecho, un segmento 
de vesícula grande como un pulgar se halla disten­

dido sobre el hileo hepático. Colédoco del calibre 

de un dede pulgar lleno de cálculos facetados. 

Papila de Vater estrecha* no permite el paso de 

be ni que n° 27. Bilis de éxtasis, turbia y won gru 

mos» 
líécnica quirúrgica: Incisión pararredtal interna 

sup raumbili cal»
Liberación de adherencias. Coledocotomía,

extracción de cálculos» Papilotomía. aolecistect¿ 
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mía complementarla» Tubo de Kher que se exteriori­

za 2 gr» de cibasol y cierre por planos» 

Postoperatorio: Inmediato» Suero glucosado 1000» 
Transfusión de sangre 7»50 c»c» 
15/11/50» Tensión arterial Mx: 8 Sin» 6» 

Enferma con regular estado general» Tinte ictérico 
Se indica transfusión 500 c»c» Suero glucosado hi­

pertónico y Vito O» Penicilina A.f» H» 517 II amp£ 

Has diarias»
17/II»50* Paciente en colapso* pulao imperceptible» 

No se ausculta latido cardíaco, ruidos hidroaereos» 

Tensión arterial Mx» 4» abdomen distendido» 
Indicación: Solución de adrenalina al 1/10.000 

endovenosa a la que se agrega 2^*0,004 gr»» 
Fallece con un cuadro de insuficiencia hepática 
postoperatoria a las 2 horas del día 18/1I/5O»-
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Caso K° 3.-

H.d.de J.- argentina, casada, 61 años» 

Ingreso: 27/11/33

Diagnóstico: Neo de vías biliares. Metástasis de 

hígado y cabeza de pancreas . Litiasis biliar. 

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido, ignora 

la causa. Madre fallecida de síncope.

Antecedentes Personales: Sarampión a los 8 años. 

Tifus a los 10. Menarca a los 16. Menstruaciones 

abundantes, algo decorosas, regulares en presenta­

ción, duración 3 días. Se oasó a los 23 años . Tu­

vo 9 hijos. Viven 5 los otros 4 fallecieron,uno de 

meningitis; a los 22 meses otro de afección renal 

y los otros 2 a los 17 y 23 de bacilosis pulmonar. 

Esposo vive y cardíaco.

Hace 20 años tuvo una afección hepática por 

trastornos alimenticios. Hace un año disnea y pal­

pitaciones que mejoró con tratamiento.

Enfermedad actual: Comenzó hace tres meses con do­

lores en el epigastrio e hipocondrio izquierdo que 

se irradiaban al hombro y espalda, anorexia, cons 

tipación tenaz; hace un mes se le presenta icteri­

cia intensa con decoloración de las materias feca­

les, inrensa coloración en la orina acompañada de

H.d.de
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prurito frecuente , continuando con loa dolores en 

<1 epigastrio e hipocondrio.

Estado actual: Enferma en mal estado general de nu 
trición; con intenso tinte ictérico en piel y muco 

sas. Boca lengua seca, sa burr al, faltan algunas 

piezas dentarias» las demas en mal estado de don 
servación y algunas con carie. Ojos: conjuntiva 

ictéricas en el ojo derecho hay pequeña hemorra­

gia, sus conjuntivas en el ángulo externo. Pupilas 

céntricas iguales, reaccionan bien a la luz y aco­

modación. Cuello: corto cilindrico, delgado sin la 

tidos .
Aparato cardiovascular: Corazón de límites y tonos 

normales. Pulso igual, regular, amplio, tenso» fre^ 

cuencia 81. Mx= 17 . Mn=10.-

Aparato respiratorio: Sin nada de particularidad 

salvo algunas sibilancias diseminadas en el pul­

món izquierdo.

Abdomen: Hígado algo agrandado se palpa en el rebor 

de costal no doloroso. Vientre ligeramente mete or 1> 
zado y doloroso a la palpación profunda de región 

pancreática duodenal* 

Reflejos: normales
Orina: intensamente coloreada, caoba, hay pigmentos 
y ¿cidos biliares abundantes, vestiglos de albúmina 
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cilindros hialinos.

Reacción de Wassermann: negativa» 

Esputos; No se observan bacilos de Zoch 

Sondajes duodenales: Todos los sondajes practica­
dos dieron resultado negativo.
Informe radiológico: Compás duodenal algo abierto, 

éxtasis duodenal. Duodeno algo doloroso» 

Acto operatorio: Anestesia local con novocaína. 
Incisión de Mayo- Robson. Abler peritoneo se encuen 

tra un hígado de superficie lisa con algunos náda­

los» Vesícula esolero—atrófica, llena de pequeños 

cálculos que es imposible drenar por estar comple­

tamente englobada por un tumor duro de la cabeza 

de pancreas del tamaño de un puño» Se extrae un 
nódulo del hígado, que macroscópicamente es neoplá 

slco» Drenaje y cierre de la pared.
Evolución: La enferma continúa empeorando y fálle­

me el día 16 de marzo.
Diagnóstico histológico del nódulo extraído: Ade­

nocarcinoma , metastásico de hígado, muy probable, 

mente de vías biliares»—
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ictericias pres, varela cuentea'y C. 

Viana*-

10*- Revista de la Sociedad Médica Argentina » El 

sondaje duodenal en el diagnóstico 

de la litiasis biliar. Dres. M.Cas— 

tex y J*G* Catán*

11 — Revista Médica del Hospital Policlínico La Pía-
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ta. 1949.-

12 .- Rosenthal E.- Enfermedades del hígado y de 

las vías biliares.

13*- Eppinger H.- Enfermedades del hígado.

14o — Archivos Argentinos de enfermedades del Apara 

to Digestivo y de la nutrición 
Consideraciones clínico radio­

lógicas sobre el cáncer de ba- 

beza de pancreas. Dr. G-.V.Sega- 
ra.-

15 .— Actualidades Módicas Marzo 1935. Síndrome co­

ledociano.

16 .- Día Médico 5/1/31. Neo de vías biliares Dr. 

berto 1. Repetto.-

17 .— Revista de la Sociedad Médica Argentina bra- 

dicardia en las ictericias por re 

tención Dr. Julio Mendez.-

18 .- Día Médico 13/2/50. Ictericia hemolítica por 

el Prof. Dr. rulio Martini.

19 .- Día Módico 18/9/50. Síndrome coledociano por 

ascaris lumbriooides, por el Dr. 

Víctor Ruiz Valente.




