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Diagnéstico etiolégico del Sindrome Coledociano

Se entiende por sindrome coledociano un
cuadro clinico que se exterioriza por una tria-
da sintomatolégicas: Ictericia - Coluria - Acolia

fecalo entero acolia.

Clf{nica: Ia ictericia, m&s correctamente deberia

-

llamarse colemia puesto que ictericia es solamen-
te la expresién cuténeo mucosa de una hiperbilirru-
binemia que no es sinénimo de colemia: de la piel
y mucosas es uno de los sintomas mas llamativos

en el sindrome coledociano, al principio cuando

es poco pronunciada debe buscarse con luz natu—
ral en la piel a nivel de la frente, surco naso
geniano, pliegues peribucales, palma de manos,
plantas de pie; la coloracién ictérica es mas pro-
nunciada en el tronco y mitad superior del cuerpo.
Ofrece trabajo observar la ictericia en la muco-
sa bucal y faringea debido & la rica vasculariza-

cibén, pero podemos observarla & nivel de la mucow



sa palatina en su porcién Ssea y en la mucosa de
la cara inferior de la lengua.

Ia bilirrubina parece que se fijara en los
sitios donde hay elastina como por ejemplo piel,
globos oculares, sobre laéyiiggkiiaa tinica inter-
na de los vasos, tejido adiposo, tejido conjuntive
elastico no haciéndolo en el bazo, miecardio, teji
do nerviose. Sabemos que existen tres tipos de ic
tericia: la dada por la bilirrubina que se denomi
na ictericia rubinica dando una coloracién parde
rojo amarillenta, otro dado por la biliverdina dan
do la ictericia verdinica de Brugsch y el otro ter
cor tipo es la flavinica la cual se cree tener un
origen extrahepatico.

Las neoplasias de las vias biliares darian
ictericia verdinica, las obstrucciones litiasis
rubinicas. £n la litiasis coledociana la ictericila
se presenta rapidamente, ek el nee de cabeza de
pancreas se presenta en forma lenta, continua,
progresiva, crénica, en el neo de ampolla de Va-
ter hay intermitencia en la pigmentacién cutaneas

Con respecto al mecanismo de produccidn de

la ictericia varias teorias se han emitido tene-

mos una de ellas la de Naunyn quien manifiesta
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que al obstruirse el colédoco no permitiria el nor
mal drenaje de las vias biliares le cual ocasiona
ria un sumente de la tensién de la bilis intraco-
ledociana y el aumento de la presién daria lugar
a la reabsorcién de los pigmentos.

la teoria de ELppinger explieca la patogenia
de la ictericia por retencién mecinica; pese a la
retencion en las grandes vias biliares, las célu-
las acinosas siguen segregande 1o que motiva que
el higado se -abre nuevas vias a traves de los es
pacios linfidticos y sanguineos.

Ia hiperbilirrubinea que es indirecta si la
alteracién es hepatica y directa si @s subhepati-
ca es la causante de la ictericia al ponerse de ma
nifiesto en el seno de los tejidos cuando haya ale
canzado una concentracién en sangre de mas de 20

mgrs. por mil.,









Ictericia hemolitiea

la ictericia hemolitica se produce por hi-
perdestruccién globular. En su patogenia intervie
nen tres factores principales que som la hiperacti
vidad hemolitica del baze,la constitucién anormal
de los hematies y la hiperplasia de la médula é-
sea. Constituyendo el bazo el eentro principal de
hiperhemolisis de aquil quw. se aconseja como tra-
tamiento en estos casos la esplenectomia.

El glébulo rojo se torna pequefio, con aumen
to de su espesor y una disminuckén de la resisten
cia globular demostrable por las soluciones sali-
nag hipoténicas. Puede ser congénita, también 1lla
mada (anemia hemolitica constitucionel, ilcterieia
acoluria o anemia esferocitrica) o bien adquiri-
das por téxicos quimicos, alimenticios, infeccio
sa, idiopéatica, sintomatica, biolégica por acciém
del antigeno y las hemoglobiniuricas (ya sea paro-
xistica a frigor&#, nocturna, de esfuerzo, miopa-
tica o paralitica}

Ia caracteriza® una& triada dada Ppor ictcr_:_l.
cia, anemia, y esplenomegalia y falta de colnria-

y acolia como bien dijo Chauffard son mas anémi-



- 16 -

cos que ictéricos. £l exdmen clinico de estos en
fermos nos revela una ictericia tipo flavinice
(coloracién amarillo 1imén). Iam crisis de icte-
ricia y anemia con alza de temperatura y sin cé-
lico previo, representan los llamados crisis san-
guineos, hemoliticos las que se manifiestan en
forma sorpresiva agravande el estado general y
la anemia ya existente revelando con todo esplen—
dor la enfermedad hemolitica con sus correspon-
dientes signos clinicos y hematolégicos (fragi-
lidad globular, hiperactividad eritroleucopoye-
tica. E1 estado actual del enfermo al mostrarnos
anemia en los periodos intercriticos y el tinte
flavinico en los momentos de crisis y agregando a
todo esto la demostracién de una esplenopatia hi-
pertréfica crénica constituyendo pueslos signos
decisivos en el diagnéstico de ictericia hemoli-
tica.

ia liveracién de hemoglobina por el proce-
80 destructivo antes mencionado sea tomada por
el sistema reticulo endotelio y la transforma pa-
saniopor las etapas de globina - Hemetina - porfi
nina - bilirrubina indirecta; esta Wltima es la que

nos interesa y sabemos que en proporcién de 4 a &



nlg. 0/00 da el color amarille al cuere sin oca~
slonar tinte ictérico en piel y mucosas pero come
en este tipo de ictericia hay una hiperproducciém
de bilirrubina indirecta esto ocasiona que las ma-
terias fecales sean obscuras por la riqueza en es
tercobilina.

Podemos destacar el sindrome hemoligico com
sus correspondientes signos clinicos, heméticos y
anatémicos.

Sindrome hemolitico

Signos clinicos és:l.gnos hematicos !Signos Anct,

e
Palides 1ctérica.§ Oligocitemia Eﬂiperplasia
. tdel R.E
Esplenomegalia ! Oligocronemia g
1 ¢
Urobilinuria y ¢ Aumento bilirrubi-‘¢Hemosiddrow
¢ L
Hemoglobinuria | na ind. - sis y
z |
Pleiocromia * Aumento a veces de zer ig::ﬁlgoci
fecal. ' la fragilidad glo-t
.
E bular. i
' Hemoglobinenmia E
E Ocasionalmente: E
]
E dsohemolisinas y ¢
' '
! dsoaglutininas :

-

El diagnéstico le hace la esplenomegalia
grande en las ictericias hemoliticas congénitas
siendo m{nimo en la adgquirida, el aumente de,la

bilirrubina indirecta faltando la directa, la
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falta de coluria y acolia, y el sondee duodenal
nos dard una bilis ebscura. NHo hay retencién een
gcidos biliares y la colesterinemia es normal.

Sabemos que los capilares son la via de ps
80 entre el sistema arterial y venosoj son rami-
ficaciones finas constitufdas por células endo-
teliales sin fibras musculares .

El endotelio vascular se comporta como una
membrana semipermeable,solo permite la entrada y
salida de los elementos que le convienen a su ac-
tividad. Ia alteracién de la permsabilidad del ca
pilar hace que las albuminas plasmaticas pasenm a
los espacios intersticiales, se hace pues un ede-
ma de estos espacios de liquido rico en albimina
parte de esta es eliminada hacia el interior de
los vasos linfaticos. Se acumulan los productos
de deshecho celular en el medio interstlicial y to
do esto acarrea una grave alteracién de la nutri-
cién de los parenquimas y las células distancia-
das de los capilares sufren un proceso de degene-
racién y asi penetran en la célula C4 - Na y 1la
abandonan P - K - Mg que aparecen en los espacios
intercelulares fenémeno de la transmineralizaciém

de Kaunitzy



Todo el proceso origfnadeo con motivo de la
lesién de los endotelios vasculares ha recibide
¢l nombre de inflamacidén serosa de ASssle que mre
senta cuatro estadios 1°) Iesién funcional del ca
pilar con extrawasacién de albimina y agua. 2°)
Issién de la pared capilar se engrosa y la lus
capilar disminuye 3°) Distencidén del espacio de
Disse . Ias trabéculas celulares de los lobuli-
1los hepaticos en si apenas sufrem alguna modifi-
cacién pero en esta fase las células acinosas he-
paticas estan disgregadas. 4°) Kl exdmen histolé-
gico de los lagos sanguineos revela nezecla.de
eritrocitos, células acinosas hepadticas, células
estrelladas de Kupffer.

Por lo tanto en estas ictericias hepaticas
existe la lesidén infecciosa o téxica de la célula
hepgticay Ia bilirrubina ya constituida por la cé
Jula hopética no puede franquear los capilares bl
liares derrumbados Yy entonces se vuelca en la
sangre dando lugar a una hiperbilirrubinemia de
reaccidén 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 catarral,



s{filis hepgtica secundaria, atrofia amarilla au
da etc.-

Como ejemplos de este tipo de ictericia te-
nemos: la catarral, la sifilis hepdtica secundaria
la ictericia toxica (arsenicales, fésforo, cloro
formo, tetracloruro de carbono, atofan, espiroque
tosis, ictero-hemorragia, fiebre amarilla, atrofia
amarilla aguda, higdde cardiaco. Ies pruebas de

insuficiencia hepdatica son positivas,

Ictericiag mecanicas u obstructivas.

El obstdculo al pasaje de la bilis reside
en los conductos excretores y puede ser intraca-
vitario, parietal , compresién extrinseca.

Por obstaculo intracavitario tenemos por al
g0 que lo tapona por ejemplo calculo biliar, en-
clavado, parasitos, etc.-

De érden parietal tenemos las neoplasias
de la via principal (del hepatico raros y del co
lédoco y ampolla de Vater mds frecuentes, las
estenosis cicatric¢iales postoperatorias y entre
las por compresién extrinseca nso de p cabeza
de pancreas, pancreatitis crénica hipertréfica,
adenopatias del hilio hepatico, perivisceritis,

quiste hiddtico vecino, aneurisma de la arteria he



patica etc,

Aqui hay umn gumento de bilirrubira que ha
pasado el capilar biliar es decir de bilirrubima
directa, las materias fecales son acélicas; mo
hay estaregbilina, las orinas som coliricas com pig-
mentos abundantes y sales; y esta retenciém de sa-
les provoca um prurito temaz y bdbradicardia. No hay
urobiling en orina. La ictericia es intemnsa , el
sondee duodenal a veces mo se obtieme bilis, otras
solo trazos o bien con imtermitencias. Las pruebas
de insuficiencia hepdtica som negativas tormdmdose

positivas en los casos prolongados.



|
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Colurias Es otro de los signos capitales que cons-

tituyen el sindrome coledocimmo. Es el resultado
inmediato de la colemia. Sabemos que por el emun-
torio renal se eliminan los componentes biliares
(pigmentos, sales, d&cidos biliares) por lo tanto
es cldsico encontrar en la ictericia por reten-
cién mecanica la presencia de estos elementos en
la orina. El pigmento biliar bilirrubina se eli-
mina por orina como tal de alli{ el color caoba
de la misma, que por oxidacidén se transforma en
viliverdina color wverdoso.

Chabrol y Bernard dosificando el grado de
colaluria han demostrado que en la ictericia ya
mencionada la eliminacidén urinaria de los dci-
dos biliares generalmente es intensa 1o que de-
muestra que el origen de los d4cidos biliares se
vea alterado por perturbacién hepatica dado por
la retencién biliar. Normalmente debe de haber
0,6 mgr.de urobilinuria,la no existencia de uro-
bilina urobilinégeno nos esta indicande que esta-
mos frente a un sindrome por retencidén mecanica com-
pleta y que recién la urobilina aparecera cuando se
restablezca el transito de bilis hacia &1 intestino;

tambidn nos dan urobilina la infeccién de las


mgr.de
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vias biliares por previa formaciém de bilirrubi-
.7 P

Otros afirman que las urobilinurias patolégi-
cas solamente permiten decir que algo estd pasam—
do en el higado pero sin que pueda afirmarse de
ninguna manera cuanto vale anatémica y funcional-
mente ess algo.
tcoliafaf Constituye el tercero de los signos de la
triada —del sindrome en estudio. Es la falta de
coloracién de las heces, la materia fecal se pare
ce al yeso o masilla., Los pigmentos en presencia
de bilis, accidén de la flora bacteriana sufren un
proceso de reduccién lo que da lugar a la forma-
cién de uroplline y ésta a su vez por reduccidémn
da urobilinégeno recibiendo la parte que se ex-—
creta por las heces el nombre de esterocobilinaj;
esta se absorve a nivel del intestino delgado ¥y
por la porta llega al higado donde alli se gue-
da 81 esto es suficiente en caso contrario lo a
traviesa toma la circulacién general y se elimina
por orina. ILa bilis fiuede 0 no pasar al duodeno y
¢ncontravnos frente a una hipocolia o acolia lo
que nos estd indicando un trastornmo parcial o to-

tal en la permeabilidad biliar a nivel del colé-



doce. La falta de bilis:-en el intestino acarrea
una seéria perturbacién en le concerniente al des-
doblamiante y abdorcién de las grasas, el indivi-
fuo pierde peso, sus deposiciones son voluminosas,
gran cantidad de sustancia grasas, olor rancio y
son generalmente constipados por la falta de bilis.

Signos clinicos accesorios: A veces el prurito a-

compafia a la ictericia precediéndolas & posteriori
de la misma manifestandose objetivarente por es-
trias blanguecinas sobke el fondo ictérico ya en
forma de pequefias heridas, o exulceraciones 80stDO
sas hasta llegar a vesiculas o por rasfado a le-
siones excematosas.

Ia superficie que abarca el prurito puede
ser zonal 0 general; zonal pome por ejemplo pal-
ma de mano, planta de pié, exila, pliegue inguinal
el general toma todo el cuerpo.

Presenta diversidad de grado desde la sim-
ple sensacfén de molestia hasta serlo mas inten-
sivo y violento que le impide al paciente cemciliar
hacia el suefio haciéndolo mediante el suministre
de medicacién sedante e hipnética. Kl prurito cu-
téneo en la ictericia debe considerarse como un

fenémeno de intoxicaciém; si el se debe o né, al
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depésito de pigmentos biliares 4 colatos em la
plel es imposible decir actualmente pueste que la
inyeccién de colatos tan difundida como agente te
rapeutico no le provoca y hasta hay casos en que
1o alivia. Otros menifiestan que se deben a execi-
taciones de los nervios ds la plel por los é&cidos
biliares, otros debido al pasaje a la sangre de
gsustancias fotodinamicas como las porfirinas mds
modernamente surgié como causa del prurito no las
sustancias contenidas en la bilis sino momo el
fruto de sustancias liberadas por agresidén de la
célula hepédtica tipo histamina o sustancia H.

Con cierta relatividad aparece en la icte-
ricia crémnica el xantelasma o0 xantona que al co-
mienzo su maculo de un color amarillo sucio y que
luego se tornan papulosas.

Su sitio de mayor frecuencia esta en los
parpados (parte interna del superior)} pero puedem
diseminarse por el tronco, cuello, cabeza, extre-
pidades de los miembros planos de extensifnd

Ia bradicardia es seguramente el mas infiel
y el mas raro, se 1o comprueba en forma conviscen

te muy pocas veces, Yy no autoriza a sostener nin-

gin diagnéstice especial.



Sangre: ia bilirrubina se forma a expemsas ds la
hemoglobina. Segin Iemdberg la hemoglobina por oxi
dacién = wverde hemocromégeno separado el hiarro-
- biliwerdina por reducciém - bilirrudbina. &n to-
do sujeto normal existe en el suero la cantidad

de 3 a 11 mlgrs. 0/00 de bilirrubina indirecta 2]
veniente de la eritrocateresis diaria. Is produc-'
clén de la bilirrubina estd a cargo de las células
de Kupffer que corresponden al sistema reticulo en
dotelio por lo tanto esto demuestra que al haber
células de Kupffer fuera del higado la bilirrubi
na tenga un origem extrahepatice. una vez consti-
tuida la bilirrubina por el sistema reticulo endo
telio pasa al plasma sanguinec dtmdezes llevado a
la célula hepdatica para ser luego eliminada junto
con la bilis. Sabemos que hay dos tipos de bilirru
bina la indirecta y la directad ILa indirecta es
decir la que no ha franqueado el capllar biliar ¥y
que esté en proporcién de 3 a 11 mg o/0o puede es
tar,aumenta por hiperproduccién del sistema roti-;
culo endotelio como acaese en la lctericia hemo-
litica o0 también estar dificultada su eliminaciém
por insuficiencia hepatica caso de la ictérica he

pato celular,;la otra ¢ sea la directa es la que



ha atravesado el capilar biliar y se ha hecho de
reaccién directa, existiendo solamente en casoc pa
tolégico.

Se cree gque la célula hepdtica toma la bili
rrubina indirecta pasa el capilar biliar, getorna
directa y de all{ se elimina por los canaliculos
biliaress

Cualquier obstdcule ya sea mecanico, tumor,
cddculo, que no deje efectuar el drenaje de la bi
lis, sea en los grandes ¢ pequefios canales bilia~
res esa retenciém biliar condiciona una hiperten
sién de la misma 10 que motiva la efraccién de
los canaliculos denominindose al punto Aéhil de
los mismos la amptlla, es por esa efraccién por
donde se produce el reflujo biliar al capilar
sanguineo. Hiyeda ha desmostrado que la comunica~-
cién con la ampolla tgmbién puede ser originada
por procesos de destruccién celular hepatica como
ocurre en las hepatitis téxica-infecciosa - icte-
ricia catarral.

Dada la gran importancia que revisten las
bilirrubinas como diagnéstice etiolégice fué por
lo tante la preocupacién , el practicar el dosaje.

Hijmans Van Den Bergh fundandose con Ehrlich



de que la bilirrubina en soluciones alcohélicas

neutras, produce con el reactive diazoico una com

binacién ocrématica caracter{stica. Si al agregar

el reactivo diazoico al suero, obtenemos una colo

racién roja que enseguida’glcanza su maximo deoci-
mos que se trata de una reaccidén diazoica direc-

ta que es caracteristica de las ictericias hepato
celulares y mecénicas. Si la coloraciém roja no se

presenta en absoluto al mezclar la solucién con el

fero sino cuande se hacen precipitar las albimi-
nas por el alcohol, nos encontramos frente a uns

reaccién diazoica indirecta como acontece en las
ictericias hemoliticas y en la anemia permiciosa
o enfermedad de Addison - Biarmer,

Van Der Bergh dosé la bilirrudbina en unida-
des de modo tal que 1 unidad es igual a 5 miligra
mos de bilirrubina por mil de suero que es lo que
normalmente encontramos en el suero de un indivi-
duo sane.

Otra forma de dosar la bilirrubina es por
el método de Maulengracht que consiste en compa-
rar el suwmre diluido con un. pstrdm que es una
solucién de bicromato de potasio a titule fijo.
Una unidad Van Den Bergh es igusal a 5 unidades

colorimétricas Maulengracht. Frente a una cole-



litiasis obstructivas se encuentra aumentada la bi
lirrubina directa y poce o nada sumentada la 1nd§:
recta, en la ictericia catarral la bilirrubina di
recta se halla ligeramente asumentada en cambie la
indirecta esta por encima de 10 normal.

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 bulirwubina indirecta al-
canza valores muy altos no extraible por el clo-
roformo siné por el éter,de gqui su designaciém
de bilirrubina éter extraible de Varela-Fuentes.

Ia tasa de colesterol en sangre oscila entre
1,50 y 2 gr. o/oo estando aumentada esta cifra en
el sindrome coledociano.

El colesterol es eliminado no solamente por
la bilis sino también por la pared intestinal,
las investigaciones de Salomém y Sperry, citadas
por ‘fhannlauser demuestran que & través de la pa-
red intestinal el organismo se desembaraza de can
tidades adn superiores a las que salem por la bi-
1lis. Esta via de derivaciém fisiolégica, quizd sea

la que impide el ascenso desproporcionado de la

colesterolemia en los sindromes coledocianos.



la sobre tasa observada podria ser consecuencia
Unice de la instalacién del circuito anormal hepa
to-linfo-hematico, También la ligadura aséptica
del colédoco provoca el ascenso del mismo.

Thannhauser y Schaber han demostrado que en
la sangref normal para una parte de colesterol 1i
bre se encuentran dos de colesterol esterificade
por 1lo tanto en las degeneraciones hepaticas gra-
ves se produce un descenso del colesterol pero es
mgcho mds acentuado para los esteres, seria indi
ce diagnéstico y pronéstico cuando la imsuficien-
cia esta alterada. En sintesis tenemos hippcoles
terolemia en la hepatosis, hepatitis hecho de a-
cuerdo por los estudios muy clasicos de (Chau-
ffard, Fussinger) y confirmados recientemente por
Jimenez Diaz y Castro Mendoza, en cambio hay hiper
g0lesterolemia en los casos de obstrucciém biliar‘
mecéanica pero sin infeccidn.

El tiempo de protrombina es fundamental en
un ictérico porque permite deducir el contenido de
protrombina en sangre cuyo descenso ocasidna cua-
dros hemorrédgicos y asi mismo es {ndice de sufi-
ciencia o insuficiencia hepdtica, segin se consi-

ga o né con el tratamiente a base de vitamina K;
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en el primer caso esta la normaliza, en el segundo

n6 o™

Aparato Circulatorie: Ya en péfrafos anteriores

manifesté ‘éuo la reéenciﬁn biliar originaba bradi
cardla. La frecuencia del pulso es de 50 - 60 pul
saciones en otras ocasiones ha sido mucho menor.
Estas alteraciones en la dinamica circulatoria
unos la atribuyen a la accién de las sales bilia-
res sobre el miocardio, para otros las sales bi-
liares actuarian sobre el X par vago o neumogastri
ce excitémdoloesto se comprueba puest® que la in-
yeccién de sulfato neutro de atropina al inhidir
el vago provoca aceleracién del ritmo cardiaco.
Danielopolu afirma que la bradicardia se debe a
las intervenciones del higado sobre la transfor-
macién de la colina: que astd§ aumentada en las ic
tericlas con bradicardia. Clinicamente por lo gens
ral se observa una ligera hipotensiéngs

A veces a la auscultacién se perciben ruidos
anormales, ya soplos sistédlicos, desdoblamientos,
ritme de tres tiempos que yo diria gque son funcio
nales provocados talvez por el estado anémice que
se suelen encontrar, en algunos de estos enfermos,

Sistema Nerviose.- Estod enfermos debido a la



retencién salina padecen de cefaleas, cansancie in
telectual, modificaciones del caracter , xantopsia
es decir visidén amarilla de los objetos.

Higado y vesicula bililar.

Sabemos que la vesicula tiene dos funciones
importantes; una de concentracciém o reabsorciéa
y otra de reservorio biliar. La de reabsorcién se
demuestra fior que la bilis b o vesicular es mas
concentrada que las otras doses La funcién de re-
servorio le da el caracter de bardémetro de las
vias biliares extrahepaticas al actuar regulandeo
la presién,de aqui la importancia que reviste el
estudio de vesicula e higado en el sindrome coled
dociano.

Frente a un neo de cabeza de Pncreas hgy
una retencién supraestmuctural 10 que condiciona
un aumento de la presién por encima dé la misma
la que repercute sobre vesicula, la que ya coi-
mada actia sobre higado provocandose el aumento
de tamafio del mismo; en caso de litiasis bililar
crénica la vesicula ha perdido la facultad de re
gular la presién llegdndose hasta el estado de ve

sficula esclerocatréfica con el consiguiente aumen-

to del volumen del higado.
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Kl agrandamiento heputico es casi infalta-
ble en el caso del sindrome coledociano total pre
sentdndose de superficie lisa, poco doloroso, e-
lastico al tacto, de bordes redondeados, pero si
la oclusién del colédoco se efectia en forma dbrus
ca la rapida distencién de la cdpsula de Glisson
dard dolor,

Sondeo duodenals

Sabemos que la bilis se vierte
en la segunda porcién del duodeno por intermedio
de la ampolla de Vater asi del vago nace la con-
traccién de la vesicula y la relajacién del es-
finter de 0ddi; cuando la excitacién es muy enér-
gica la contracéién de la vésicula se hace prolon
gada y por fatiga se produce su dilatacién secun-—
daria, lo contrario por irritacién del simpético
se relaja la vesicula y se produce el cierre del
esfinter de Oddi. La bilis 1llega a la vesicula
fluida y rica en agua , all{ pierde agua, coleste
rina y grasas por eso que al salir es mas espesa
y concentrada. Comenzada la digestién y con el
primer pasaje de alimentos al duodeno, la vesicu
la se contrae, el esfinter de 0ddi se relaja y

la bilis almacenada en ella llega al intestino.
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A Neltzer - Lyon se debe el haver podido
obtener en la forma mds fisiolégica posidle los
tres tipos de bilis:

Bilis A - Coledociana .-
Bilis B -- Vesicula.-
Bilis C —— Hepatica.-

El enfermo permanecera en ayunas desde la
noche anterior y la prueba ée realizard en las pri
meras horas de la mafiana.

La técnica consiste en introducir una sonda
duodenal, preferentemente de Einhor y una vez que
gse estd en duodeno se inyecta por medio de una je
ringa 50- 100 ¢.c. de una solucién de sulfato de
magnesia al 33 % & 1los 10' de recojen 10 a 20 c.
¢. de una bilis poco viscosa, de color amarillo,
ésta es lg bilis A.

La bilis B es méds obsacura y viscosa es de
un tinte amarillo obscure; por Gltimo tenemos
la bilis C es de todas la més clara, de tinte ama
rillo oro més puro.

Kl sondeo duodenal constituye un elemento
precioso de diagnéstico etiolégico, de prondsti-
co y de tratamiento, Frente a una litiasis del

colédoco tenemos una obstruccién incompleta de



las vias biliares siendo el sondeo duocdenal posi
tiva; se trata de una neoplasia de vias biliares

altas tenemos obstruccién biliar total, presencia
de fermentos pancrédticos y sondeo duodenal nega-
tizos si es un neo de cabeza de pancreas tenemos

ausencia de fermentos pancreaticos, sondeo total-
mente negativo y si se trata de un neo de la ampo
lla de Vater el sondeo nos da una obstrucciém in-

termitente y a veces presencia de sangre.
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Exploracidn radioldgica: Merced a Graham y Cole

que describieron los medios de contraste los que
permiten la visualizacién de la vesicula, su con
tenido y vias biliares.-

La ¥isibilidad de los calculos depende de
la constitucidén de los mismos, por ejemplo los
de colesterina son transparentes pero si en su
periferia se impregnan de sales calcdareas enton-
ces es posible su visualizacién directa.

Duval - P, Gatilier y Béclere hgn clasifi-
cado en cuatro grupos los culuulos correspondien
tes a vias biliares.

ler. Grupo.- Supero externo, situa a los calculos

entre el borde externo de la duoddécima costilla y
la linea externa son los calaulog vesiiculares.

280. Grupo superointerno.- Situados dentro de la

duodécima costilla y apofisis transfersa de la pri
mera lumbar correspondén al conducto cistico.

3er, Grupo medio: Situados sobre apéfisis trans-

versa sea de la segunda o tercera lumbar corres-

ponden gl colédoco.

4° Grupo infeeior: Corresponden a la porcién 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 funcién de evacuacién vesicular sino que nos
permite apreciar los caracteres de la mucosa; es
decir que la colecistografia nos di la pauta del
estado anatémico (contormo, posicién, tamafio) y
el estado funcional esta dado por la comida de
Boyden, no se hace coleeistografia sino después
de aclarado el enfermo.

El neo de cabeza de pancreas agranda el
cuadrilédtero '‘duodenal por separacién de la pri-
mera, segunia, tercera, cuarta y dnguleo duodeno
yenal pero eso si teniendo la precaucién de tomar
la radiografia en decibito ventral pues el tumor
pancréatico no puede desplazarse hacia atras por
impedirselo un plano resistente como es la colum
na y en esta forma al resllemarss el duodeno poder
apreciar las relaciones con el neo de pancreas.
Higado: Su estado funcional.

Cualquier obstdculo ya sea intracanalicu-
lar, parietal o extracanalicular que comprometa
el libre trédnsito de la bilis a través de sus
vias de drenaje #ondiciona un éstasis biliar
lo gque si persiste lleva a una ilnsuficiencia de
la célula hepatica.

Heyeda al ligar experimentalmente el colé-



doco noté la disminucién del elemento protector
del higado como es el glucégeno 1 cual nos mues-
tra que en la obstrucciém coledociana, hay insufi
ciencia de la célula hepatica por la falta del
glucégeno; esto nos demuestra que sl biem en un
principie la ictericia es puramente mecdnica mas
tarde se agrega la ictericia hepatica ya por hepa
titis, hepatosis sl la ictericia mecénica se pro-
longa los enfermos experimentan astenia, somnolen
eia, tendencia a las hemorragias ya en forma de su
fusiones, pegequias , equimosis hasta las grandes
hemorrdgias viscerales como las hematemesis, en-
terorragias. Estas complicaciones hemorrdgicas
en los hepaticos se interpreta hoy de la siguien-
te manera: la llegada de sales biliares al intesti
no, las vitaminas liposolubles se absorven, tens-
mos como ejemplo la vitamina K que al pasar al hi
gado permite la producciém normal de protrombina
que en presencia del calcio y junto a la trombo-
plastina da la trombina y esta con el fibrinégeno
da la fibrina cuya expresién es el codgulo, Esto
nos pone de relieve que todo paciente obstrufde
no absorve vitamina K posee un d¢ficit de protrom

bina por consiguiente tiempo de coagulacién aumen
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tado y como consecuencia tendencia a las hemorra-
glas; de aqui la terapéutica con vitamina K en
esta clase de enfermos.-

fambién en la insuficiencia hepdtica que
suele agregarse al S.coledociano tenemos um cier
to grado de oliguria y que una vez desaparecidas
las causas que engrendraban el s:f.nd_rm coledocia
no aparece una péliuria como expresién de mejor

funcién hepaticae.

Pruebas de suficiencia hepatica:

1¢} Prueba de Quick o del dcido hipdirico se basa

en la capacidad del higado de sintetizar dcideo
hipirigee se inyecta por via endovemosa 1,77 de
benzoato de sodio en 20 c.c. de agua y se dosa
en la orina el &cido hipurico normalmente se de-
be eliminar de 0,80 & 1 gr. de &cide hipirico en

una hora.

2°} Prueba de la galactosa: Por le cara ha de-
jado de usarse. Se’basa en que un sujeto sano

la ingestién de 40 grs. de galactosa no debe eli
minar por la orina mds de 3 , el resto es fijado
por el higado a mayor eliminacién de galactosa

mayor serd el trastorno hepatice.

3°) prdeba para investigar la funcién cronopexica.
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Se basa en la fijacién del colorante (Hosa
de Bengala, tetrabromosulfotaleina) por la @flula
de Kupffer luego pasa al hepatocito en forma rdpi
de pero el pasaje de este al capilar biliar lo ha
ce en forma lenta.

Si la retencidén en la sangre es un fndice
de mal funcionamiento hepatico lo que estaria en
favor de una perturbacién funcional de la célula
de Xupffer, demostrable por biopsias, necropsias,
la que mas perderia y menos se afecta. Ahora bién
la retencién prolongada en la circulacién general
gseria pues una insuficiencia lesional y no funcio

nal,

4°) Prueba de Von Bergmann-ilbott.-

Se basa en la infeccién de bilkrrubina e
investigar la bilirrubinemia para apreclar la re
tencién. wWeich - Brillo y Hose han demostrado gue
la tasa de excrecién es en cualguier momento igual
al cuadrado de la concentracién en sangre.

50) Prueba de la correccidén de la hipoprotrombi-

nemia con la inyeccion de vitamina K como prueba

de insuficiencia hepatica. Cualquier acciém Béxi

ca, traumatica, quirirgica que detenga el trabajo

del hepatocito dando como consecuencia una dismi-
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nucién de produccién de protrombina y cuya recupe
racién se harda merced al aporte de vitamina K le
que muestra asi el de una verdadera prueba funcio
nal.

6°) Lipemia como Indice de insuficiencia heputica

La disminucién del colesterol y especialmente del
derrumbe de los esteres, estersturz de T'hannhauser
parece ser un Iindice real de insuficiencia del pa
renquima hepatico. Ademds tenemos las pruebas de
bilirrubinemia, urobilinuria, reaccidén de Hanger

0 cefalina coilesterol del oro coloidal ya mencio-
nados, en la clasificacién patogénica de las icte-
ricias.

Btiologia del Sindrome Goledociano

(Castex).
(Cdlculos
(
(
( (Equinocococis alveolar
- (Pardsitos (Ascarides
Lauses (Distomas
; ( (Por otros diversos zoopari-
intraca- ( ( sitos
(
nalicula-(Coégulos sanguineos
(
£22°= (papénes mucosos
(
Causas ( (#idbromas
(Tu (Angiomas
et ( orales(Cistoadenoma
BaX2=oa™ ( (Carcinoma
leSo" (
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0dditis estenosante de Mirizi
Coledoco odditis escleroretractil

Causas de Del Valle.

parietales

Post operatorias

(Calculos
Post-ulcerosas(Sifilis
(Tuberculosis
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(Iitiasis biliar

(
(Quiste hidat{dico

(
(Cirrosis

Hepaticas (
(Pileflebisis aguda cré
(

(
(
(

nicae.

™Timores.
Causas

(Pancreatitis aguda

(

(Pancreatitis crénica
Pancreaticas(

(Quiste del pancreas

(

(Neo de cabeza

Extracanali-

culares.

N

(Ulcera gastroduodenal

(

(Neo de estémago
Digestivas (

(Tumores fecales

(

(Tumores del epiplén y

gganglios retroperito-

( neailes.
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( ( Aneurisma de la aorta
( Lrte ri&l‘ 8 (

( y sus ramas.
Uterina ( Utero gravido

( Por afeccién del rifién

( derecho.

5
3

E¥plenica ( ‘Pumor esplénico

( Colecis
ENO especificas ( titis
( ( Angioco
( ( 1litis
(
( (sifilis
(Especificas (uberculosis
Adenopé~ E (Ieucemias
ticas. (
(Metastasis é Estomago
E por ( Pancreas
(
§ Neo. ( Higado
(
é ( Colon

S A

Sindrome coledociano por coledoco litiasis.-

la litiasis coledociana es por lo general se
cundaria & una litiasis biliar calculo que a migra
do de visficula a coledoco y una vez d¥stalados en
este segmento puede desencadenar el célico hepati
co que se caracteriza por un dolor intenso, desga

rrante a punto de partida en hipocondrioe derecho
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Y que se irradia al dorso y hombre derecho que se
acompafia de nauseas y vémito siendo el sintoma ca
pital el dolor, si después del cblico queda aiin
el calculo enclavado en el coledoco, se observa
una ictericia post célico hepdtico progresiva tor
nandose las orinas obscuras y las heces decolora-
das. Ia ictericia es variables a veces hay mejoria
a veces se agra®a, esto habla en favor de la litia
sis coledociana. E1l colédoco puede encontrarse dis
tendido por acumilo de calculos generalmente reti
nado en la extremidad duodénal por ser la porcién
mds estrecha del canal; la mucosa en estos casos
es objeto de inflamacidén catarral que puede lle-
var a la ulceracién y en el peor de los casos a
una perforacién; o bien puede curar dejando como
conseguencia espesamientos fibrosbs e hipertrofia
de la muscular, otras veces toma daserosa y por la
funcién pldstica del peritoneo constituir adheren
cias con 6érganos vecinos dando lugar a tironeamien
tos, bridas® que provocan pearturbacién por acoda-
miento en el trayecto de las vias biliares. Los
cdlculos enclavados provocan ulceraciones gque pue
den ingfectarse por los bacterios pidégenos que vie-

nen del intestino y esta angiocolitis puede ser fo



-! 48 =

cal , ir al higado por via ascendente, e bhem per
forar el colédoco y constituir una peritonitis lo
calizada o generalizada. Si el calculo asienta en
la parte terminal del colédoco, la cabeza del pan
creas es victima de procesos proliferantes sobre :
el que se puede asentar una pancreatitis aguda 6
la necrosis grasa.

El grado de distencidén que puede terer el
colédoco, cistico y hepdtico es enorme , el colé-
doco solo puede distenderse hasta contener un li-
tro de bilis, si a esto se agrega la infeccidén da
da por el coli, eberth, paratifus, célera, neumo-
coco, estafilococo, estreptococo tendremos la tria
da constitufde port: Dolor- Ictericia - Fiebre que
nos habla de una obstruccidén calculosa del colédo
co. Orth valora en mis de 9 % la frecuencia aun-
que los colelitidsicos van al carcinoma; encon
trandose casos de carcinomas anulares del colédo
co circundando al calculo trayendo como consecuen
cia de la oclusién completa la muerte por hipatar
glae

K1l cuadre urinario revela urobilinuria al-
go aumenta lo que descarta la obstruccién comple

ta de las vias biliares; la insuficiencia hepa-
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tica hace mal metabolismo hfdrico y como conse-
cuencia oliguria y edemas de miembros inferiores.

Hay acolia intermitente, pérdida de peso y
son estrefikdos por falta de estimulo de las sa-
les biliares sobre el peristaltismo intestinal.
Aumento de la glandula hepatica por falta de regu
lacién vesicular,

El sondaje duodenal constituye‘n? elemento
diagnéstico: Unas veces nos dard un liquido inco
loro por no pasaje de bilis al intestine pero si
insistimos vemos que sale coloreado, esto sucede
por el calculo enclavado ocasiona espasmo y tume
faccién de 1la mucosa, y otras veces obstruccidn
completa. I& bilirrubina directa 6sea la que ha
pasado el capilar biliar estd aumentada lo mismo
en las ictericias, bubhepaticas o mecanicas, la
colesterina esta aumentada. Los calculos por su
riqueza en colesterina son transparentes a los
rayos x de modo que cuesta trabajo su reconocl-
miento y sl le agregamos lo que dice Felt de que
la bilis absorve intensamente los rayos X y los
cdloulos contenidos en ella pasan facilmente desa
percibidos.

Sindrome coledociane por parasitosis.-—

El ascaris hembricoides habita en la
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primera porcién del intestino delgado y de allf
por via ascendente llajan hasta vesicula; al en—
trar en colédoco arrastra gérmenes (coli) le que
da lugar & infeccién. Los ascaris por taponamien-
to sobre todo en los nifios pueden desencadenar
un sindrome coledociano dando lugar a fiebre al-
ta, dolor en coleciste con respectivo aumento de
tamafic por parte de vesicula e higado.

£1 diagnésticocertero lo da la busqueda de
los huevos del parasito en la materia fecal.

Sindrome coledociano por Distomas. Dentro de los

distomideos el mds frecuente es el distoma hepdti
co. Ia puerta de entrada la constituye la inges-

tién de aguas de manantiales, de arroyos, lagunas
y sobre todec en el berro que alberga la faciela
la hepatica » Iocalmamte los distomas en el cole-
doco y en el hepatico ocasionan un catarro con es
pesamiento inflamatorio de las paredes.

Ia distometosis hepatica se puede acompa-
fiar de sangre en las heces, sea bajo forma de me-
lenas, pelotén mucoso 6 biem como sangre oculta;
también se han observado hematemesis ocasionadas
por las ulceraciones que provoca el parausito em

la mucosa de las vias biliares.



El mejor diagnéstico lo da la constatacién de
los huevos de distomas en las materias fecales o ¢
en el sondeo duodenal.

Sindrome coledociano alveolar ¢ multiloculars Sa-

bemos gque el porcentaje de quiste hidat{dico de
higado es de 70 %, 15 % para pulmén, y el otro
15 % para las demis partes del organismo.

La hidatidosis de vias biliares es siempre
secundaria a una hidatidosis hepatica pero eso no
descarta que se puede desarrollar pueste que la
bilis no impide el desarrello del parasito pues
es el drenaje de las vias biliares le ocasiona un
obstaculo a su fijacién. E1 quiste hidatidico de
higado crece por expansiém accidn fisica y por
accidén quimica irrita constituyendose la advex-~
iticia qe es la reaccidén orgunica de defensa
frente al parasito, el quiste avanza produce la
destraveculacién hepidtica y mas tarde abrirse en
vias biliares dando un dolor brusco a punto de par
tida de epigastrio con irradiaciém a los hipocon-
drios y dorso, mas vémitos, nauseas, fiebre, es-
calofrios mmy parecido al célico hepdtico o céli~
co hepético larvado (Dezé’).

El diagndstico clinice lo hemos viste y el

biolégice se hace por intermedio de la reaccifm



de @assoni, Ghedini etc. eosinofiliar el sandaje:
nos va & dar ganchos de la ‘temias, equimacoco y
el radiografico nos puede dar un proneumoquiste
81 asienta en la cara superior va a dar deforma-
cién de la (cipulla diafragmftica con sus capas
caracter{sticas, ( nivel 1iquido, gas y reborde

quistico debajo de diafragma.

Sindrome coledociano por diversog zooparasitos.

Los embriones de la bilarsia.. hematobia
contenidos en el agua por ingesta son llevados al
intestino y por via porta llegan al higade, los
huevos son eliminados por el hepatico y el colé-
doce y los eoncréementos de huevos pueden desenca-
denar un c¢élico hepatico.

también aunque raramente la anguillula
stercorales productor de la diarrea de Cochinohina
podria dar un sindrome coledociano. &1 diagndéstico

se hace sismpre por examen de materia fecal.

Sindrome coledociane por eodgulos sanguineos.

Ia inflamacién de las vias biliares puedenr
dar lugar a pequefias hemorragias y esta sangre
coagulada llega a ocasionar una oclusiém coledo-

ciana. También puede observarse en pacientes con
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diatesis hemorrdgica, neos, procesos ulcerativos
de vias biliares, aneurisma de la arteria hepdti-

ca abiertos en vias biliares.

Sindrome coledociano por tapones mucusos,
Los tapones mucosos que asientan generalmen
te en la extremidad duodenal del colédoce dan con

macha frecuencia sindrome coledociane.

Sindrome coledociane por neoplasias malignas de hi

gedo y vias biliaresg

Desde ya decimos que las neoplasias las cla
gificamos en primitivas y secundarias, 6 metastd-
ticas.

ILas primitivas tienen como punto de partida
las gldndulas o epitelio de la mucosa del colédoco
y solre todo en los lugares donde hayan cdalculos
que por su traumatismo hayan dado lugar mas tarde
cicatrices. Ias neoplasias de vias biliares pue-
den ser poliposas, anulares y hasta revesiir caragc
ter maligno. La sintomatologia que presenta el min
drome coledociano varia de acuerdo al lugar de a-
siente de la neoplasia. las neoplasias primitivas

hepaticas rara vez dan lugar &l sindrome coledo-—
ciano pero si la dan , sl se trata de una nodular,.

Si la neoplasia asienta eh la desembocadura



del colédoco, el sindroms coledociano aparece con
gran prontitud caracterizdndose por ser total e
intensivo, si en cambie lo hace em la confluencia
de los tres conductos tenemos ademas del sindrome
ascitis por compresién que la neoplasia ejerce so
bre la vena porta y la vesicula puede encontrarse
retraida, finalmente si el neo asienta en el coné
ducto hepatico hay ademds del sindrome en estudio
otro portal dado por ascitis, circulacién venosa
y colateral, trastornos gastrointestinales etc.

Sindrome coledociano por causas estenosantes.

Dentro de las causas estenosantes las hay
ya de orden funcional dada por la accién del opie
al provocar el cierre espasmldico del esfinter
de 0ddi como lo han demostrado las investigacio-
nes realizadas por Mc Gowan, Butsch y Walters en
la Mayo Clinic; de orden cicatrizal por traumatis
mo post—coledocitis— odditis retractil como también
las post-operatorias, post-ulcerpsas (ya por calcu
los, sifilis, tuberculosis). Cuando las estenosis
llevan muchos meses de evolucidén es posible que se
adjunte a la misma un cuadro de colangitis con fie
bre altay escalofrios y mayor ictericig; con el

tiempo la glindula hepatica se torna dura, y ba-



z0 palpable lo que seme ja un cuadro de cirrosis;
una vez llegado a este estado cuesta trabaj¢ di-

lucidar si se trata de una cirrosis verdadera.

Sindrome coledociano por litiasis biliar,

Ia litiasis biliar present; dos fases evolu
tivas una latente y otra litidsica o sea un esta-
de litdégeno y otro litigsico. Domina el cuadre el
célico hepatico que se presenta de golpe y en for
ma brusca, mas comin 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 acompafia de nauseas y vémitos,
que calma por accién de antiespasmédicos y a
veces hay que aplicar morfina. Kl cdalculo puede
migrar hacia el c8lédoco ¥y a posterior ocasionar
un cuadro de sindrome coledociano de ahi que en
toda colecistectomia se practique la colangiogra—

f{a post-operatoria de Mirizzi g

Sindrome coledociano por cirrosis.-—

¥uy pocas veces la cirrosis atréfica produ
ce el sindrome coledociano la explicacién de su
produccién estaria dada por que al ser tomadas

las vias biliares mds finas intrahepaticas darfia
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luéar & una remora biliar, lo que ocasionaria una
colangitis con la correspondiente alza de la tempe
ratura, 1ictericia, con urobvilinuria e hipocolia.
E1 diagnéstico en &stos casos se hace por los an-
tecedentes del enfermo (alcoholista, lues, tuber-
culosis) por la evolucién de la enfermedad y el
estado actual en cambio sd fuera una perihepati-
tis no habria fiebre, frotes palpable y auscul-
table en hipocondrio derecho.

Sindrome coledociano por pileflebitis aguda y cré-

nicae-
Ia pileflebitis aguda que puede deberse ya
a un proceso pioemico o por compresién y propa-
gaclén de la vena porta en los casos de inflama-
cién de la misma puede originar el sindrome cole-
dociamo pero ademds exlsten otros sintomas tales
como: fiebre alta, irregular, intermitente con es
calofrios, vémitos, diarrea, anorexia, ascitis.
Higado y bazo palpables y blandos. Hay leucocito-
sis con polinucleosis.
El diagnéstico lo da la puncién del bazo.

Sindrome coledociano por causas pancreaticas. .

Sabiendo por disposicién anatémica el colé-
doce atraviesa la cabeza del pancregs légico es

pensar que cualquier proceso sea de indole infla-
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matorio (agudo o crénico), esclerético, atrétrico,
neo de eabeza al ejercer una compresién sobre el
conducte llegar a ocluirlo en forma total. Dentro
de los procesos pancredticos el que:reviste mids im
portancia para el sindrome 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
afios. k1 sintoma eje es la ictericia que comien-
za lentamente sin cflico ni otros sintomas, una vez
instalada aumenta de intensidad en forma continus
progresiva sin remisiones dando por sobre impreg-
nacién un tinte verde bronceado, habiendosela lla
mado ictericia negra; se acompaila de prarito que
por rascado puede dar lugar a infeccién,

k1l 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-
cién del plexo solar. La palpacién del abdomen mu
estra una vesicula grande, distendida, signo que
se conoce con €l nombre de Couvolsier -~ Terriler «
cuando el paciente es un sujeto delgado se puede
pafipar una tumoracién dura e inmovil y pulsatil,
y durante su crecimiento puede comprimir la vena

porta dando lugar al sindrome de hipertensién
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portal, con ascitis, circulacién venosa colateral,
hemorragias del aparato digestivo y si comprime
la regién piloro duodenal dar un sindrome de es—
tenosis pilérica.

las orinas presentan un color caoba que
nos da la pauta de la existencia de pigmentos y
sales biliares y la falta de urobilina y urobili
négeno. ILacempresién del Wirsung ocasiona una in
suficiencia secretoria glandular intensa mmy des-—
de el comienze de la lesién, lo gue da lugar a
diarreas abundantes, pastosas, esteatorreicas
Yy en las que; se reconoce restos alimenticios y
grasa en suspensién; esto estd en favor de una
mala digestién triptica y lipasica. ksta neopla-
sia ocasiona tanta baja de peso que ha dado lugar
a gue algunos manifiestem que es la neoplasia mus
caquetizante que existe; estando dada por la ano-
rexia, mal metabolismo de las grasas, y a veces
el vémito por estenmnsis piléra-duodenal. Aunque
el sondee duodenal se practique en forma repetida
giempre va a resultar negativo no solo para los
elementos de la bilis siné tambiémn que para los
fermentos pancreaticos pero para certificar el

diagnéstice nada mejor que una radiografia con
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relleno opaco del duodeno gque permite visualizar
el agrandamiente del cuadrildtéro duodenal a ex-
pensas de la tumoracién pancredtica.

SIndrome coledociano de causa digestiva.

La dlcera gastroduodenal puede dar lugar al
sindrome coledociano. Anatémicamente sabemos que
la ampolla de Vater constituye la porciém termi-
nal del colédoco y desembocadura del mismo en la
2da. fiorcién del duodeno ahora bién si la \lcera
asienta en la proximidad de la ampolla el proceso
de cicatrizacién retractil puede llevar a una oclu
gién de los conductos colédoco y pancreatico; si
este cerca del piloro dara cuadro de estenosis
pilérica, si toma el conducto pancredtico un cua-
dro dé& insuficiencia pancreatica. k1l diagnéstice
1o hard una buena anamnesis, el laboratorio y la
radiografia, antecedentes de:

Sindrome coledocianc por céncer de estémagod

Los neos gustricos que dan sindrome coledo-
ciano son los piléricos o yuxtapiléricos debido a
las condiciones de vecindad para com el hilio he
patico; a veces sucede que son ganglios linfaticos
cance®osos que comprimen las vias biliares extra-

hepéticas; también la compresién puede ser aungue
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raramente intraglandular hepatice por metastasis.
KX diagnéstice lo hacen los antecedentes del en-

fermo, el examen fisico y funcional del estémae

go,tacto rectal por las metddtasis, andlisis, ma-—
teria fecal (sangre} y radiografia.

Sindrome coledociano por tumores fecales (fecalo-

mas}) .

Se gituan en el colon transverso, ascendente
descendente, es una acumulacién grande de materia
fecal dura. En estos casos la hipocolia es la re-
gla excepcionalmente, hay acolia; generalmente
existe urobilinuria e indicanuria, la ictericia
depende de la estencsis coledociana, muy Traramen-—
te se ve en clinica.

Sindrome ccledociano por tumores del epipldén y de

los nelios retroperitonealesg.=—
=08 gang. Op¢e

las neoplasias del epiplén y de los ganglios
retroperitonmaales, pueden llegar a terer tal volu
men que al comprimir el hepatico o el colédoco
dar lugar al sindrome. Podemos decir como un ca-
racter zeneral qus las neoplasias eriploicas y re
troperitoneales son mds difusas gue las neoplasias
gistricas e intestinales y no se desplazan con los

movimientos respiratorios: la padpacién nos da la



“axistencia de meoplasias miltiples con caracteres
de consistencia y de fluctuacién cuando se trata
de quistes. Para el diagnéstico tener en cuenta

la férmule sanguinea, liquido ascitico etc.

Sindrome coledociano por aneurisma de la aorta ab-

dominal o de sus ramasge-

-

Los aneurissas de la aorta abdominal, del
tronco celiaco y de la mesentérica superior al al
canzar tamafio,desarrollo,pueden dar lugar al sin-
drome coledociano al comprimir las vias biliares.

El aneurisma de la arteria hepatica es el
que produce con mayor frecuencia el sindrome cole
dociano teniendo como sintomas dolores que asien-
tan en hipocondrio derecho, hipocondrio izquierdo,
epigasteio; estos dolores se deben a la irritaciém
del plexo hepatico, som bruscos al principio y al
fin, Puede dar un sindrome intermitente y dar ic-
tericia, coluria y acolia cada vez que se llenan
de sangre las vias biliares, los célicos se pue-
den acompafiar de escalofrios seguidos de fiebre
pudiendo ser esta intermitente, remitente o con-
tinua.

la existencia de un tumor pulsatil que se ex

pende y en el cual se oyen soplos facilita el diag



néstice.

Sindrome coledociano por causas mecénicas duran-

te el embarazo.

Con respecte a esta causal exlisten infini-
dad de teorias: tenemos por ejemplo la de Vir-
chow quien cree que el sindrome se produce por com
presién de .las grandes vias biliares que ejerce ei
Utero grdavido, otros como Ponfik cree gque el colem
transverso distendido es el que comprime, Hofbauer
le da importancia a la hiperemia que sufren todas

las visceras durante el embarazo “plétora gravi-
dica®™. PTambién Brauer habla de unagictericia gra-
vidiéa téxica de origen metabdlico.-

Sindrome coledociano por neoplasia del rifidn dere-

ChOQ-

ks rar{simo que una neoplasia del rifién de-
recho tenga un volumen tal gque alcance & comprimir
el hepatico o el colddoco y dar lugar de sindrome
solagente dos casos @8 conocen en la literatura.

Sindrome coledociano por bazo mévil o neoplasia es-

plénicas~

De la misma manera como un rifién movil tiro
neando el duodeno, dar un sindrome coledociane lo
mismo puede hacer el bazo a través de su pedicule

y del pancreas sobre estémago, duodeno, vias bi-



liares y al acodarse el colédoco dar el sindrome

generalmente intermitente y recurrente.

Sindrome coledociano por causas adenopdticas.—

Ima tumefaccién de los ganglios del hilie
hepatico por compresién pueden producir retencién
biliar mecédnica. Estas adenopatias pueden mer pri
mitivas o secundarias a procesos infecciosos agu-
dos como ser angiocolitis, colecistitis empiedma
vesicular o bien pbedecer a procesos crénicos,
tales como la tuberculosis, sifilis. También las
adenopatias pueden deberse a metdstasis de neos de
pencreas, estémago, etc.

rodo esta dado por la cmmpresién gue ejer-
cen los ganglios sobre las vias biliares llevando
a la oclusidn parcial o total de las mismas y si
a esto es agrega la periadenitis que por propaga-
cién llevar a una estenosis definitiva del coledo
COe—

Diagnéstico diferencial del sindrome coledociano

con otras lctericias.-

1) Con &a ictericia hemolftica:

Obedece a una hiperhemolisis. Puede ser pri
mitiva en que no sabemos la causa desencadenante y

secundaria en gque se conoce la causal etiologla



[intoxicaciones, infecciones, estados anémicos etc)
En su patogenia como ya se ha manifestado partici
pan la hiperactividad hemol{tica del bazo con su
correspondiente hipertrofia, la constitucién anor
mal de los glébulos rojos, y la hiperplasia de la
médula 6sea. Son mas anémicos que ictéricos. Es
una ictericia que no presenta ni prurito, bradi-
cardia. La materia fecal jamds se presentan acolia
debido a la abundancia de estercobllina, en la misg
ma no hay coluria por falta de bilirrubina en ori
na. Se constata por la palpacifén una hepato y es-
plenomegalia pero donde se comprueba mayor estd
dltima es en la ictericia hemoli{tica congénita.
Pero para afirmar el diagnéstico diferencial entre
sindrome colédocimne e ictericia catarral lo hace-
mos por el sondeo duodenal y la bilirrubinemia. El
gondeo nos da una bilis obscura raramente rica gn
pigmentos biliares emtando las sales biliares nor-
males o muy poco aumentadas. La bilirrubinemia es-
t3 aumentada®favor de la indirecta. No hay reten-
cién de dcidos biliares. El colesterol en sangre es

normal.

2) Con la ictericia hepato celular o no obstruc-

tiva.~
Para efectuar este diagnéstico diferencial
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conviene estudiar

&) la anamnesis

b) el exdmen fisico

c) sondeo duodenal, laboratorio y radiologia.
d) su evolucién.

a: La Anamnesig: Los antecedentes de célico hepdti

cos8 nos orientan hacia una ictericia por Xitiasis
coledociana sobre todo cuando es post-dolorosa. Si
ha sufrido una intervencidén anterior puede ser de-
bido a una estenosis cicatricial. Un comienzo insi
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 afios hay una predileccién

por la obstructiva neoplasica.

siedicamentos: Ciertos medicamentos hablan en fawvor
de una hepatocelular como ser arsenicales , auxo—
terapia, atofan, sulfamidas etc.

b: Exdmen fisico: El xantelasma orienta hacia 1i-

tiasis y las manchas rubles y arafias vasculares

hacia cirrosis. kdema, higado blando,de consisten
cia normal, ligeramente aumentado, lo mismo que el
bazo en favor de la hepatocelular. En cambio hepa-—

tommgalia dura, indolora, en aumento progresivo



con vesicula biliar grande en favor de una obs-—
tructidm.

ct Sondeo duodenal: Es negativo a veces s0lo en el

acme del proceso puedd 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 pancredtico nos indica gue es-
tamos frente a un neo de ampollg de Vater.

La radiografia aporta su beneficio al mos-
trarnos las imagenes calculosas en los casos de 1li
tiasis, de vdrices esofagicas en las cirrosis, de
agrandamiento del cuadrildtero duodenal con los
neos de babeza de pancreas.

Laboratorio: Realizado desde un principio tiene wva

lor por ejemplo: la ictericia obstructiva va en su
comienzo,la funcién hepatice es normal pero mds la
ictericia se hace hepatocelular de ah{ el wvalor de
los examenes seriados.

Con respecto a la evolucién de las ictericias
hepatocelulares y de las obstructivas Lépez Garcia
manifiesta que las primeras son procesos dinamicos
y en progresién o en regresién.

A continuacién ilustro con un grifico los



datos gque nos suministra el laboratorio que a la
vez de servirnos como elemento de valor diagnésti
co y funcional nos orienta hacia la conducta te-

rapéutica a seguir.-



ICLERICA

OBSTHUCT1VA
Normal Hepatogemas | _Calculosa : Neopldsica Hemol{tioce
| N . -
Grado de Ietericia No Variable | Variable __Profumda y Persistemte variable
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i ; giva. '
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fiempo protrombima 18-20 ‘segum- Prolomgado; pobre| Prolongedo buema Prolomgado buema r'espues— N_—_’I
_ dos. resp & vit K, respuesta. ta. °
Colesterel total 150-2 FRormal o dismi- |, .~~~ S S ~
130 czg.mg x n:;g:. smi Aumentado Anmantado Normal
Esteres Colest ol 110- - X 3 -
res Colesterol 100 143 mg.x Disminuido Aumentade Aumentado Normal
Hetemcién colorante No " pismimufde | Aumemtado Kumentade ~™ — C e T
Exereciém écide hip\i 3g6émés  Reducida a 2 g ' _ | T
rico, er 4 hs. ©_menos Ebrmal(pr°°°z) Normal (precgzl Hormgl
POIfa.tasa.. slca.lilas 5 waidades o  Moderada g]_e- ) T R S R
del suere ‘ memo® x 100 vada. Anmentado Aumentado Normal
----- m.ro -o-.-d.-3-2°' - L . R R L T TR . 2 L e e o [
lm;laau z::dadcs ‘Normal Aumentado Aunentado Hormal
Lipasa suero memge de 0,3 . .. Aunextade lﬂqpltado Horﬁ.l_i p
Bestercobilina Aﬁﬁéicohilin-.pondtitt positive ) .Hegéfifo it

" poaitivo




HISTORIAS CLINICAS

Caso N° 1.-

A.,P.de N.-,viuda, argentina, 58 afios,

Ingresa 31/VII/51.

Diagnéstico - Neo de cabeza de pancreas.

Antecedentes hereditarios. Padre muerto a los 58

afios por cdancer de estémago. Madre muerta a los T2
afios por vejez.l4 hermanos, 1 hermano muerto a los
38 ,afios por apendicectomfa; otro a los 48 por sin-
cope cardiaco y una hermena por reumatismo; el res
to vivos y sanos. Colaterales sin importancia.

Antecedentes personales: Cuarta en érden de embara

20, lactancia materna. Puericia normal. Sarampién
a los U afios, cena bien. Menarca a los 12 aifios.
CGielo 3-4/30. Sin particularidades., Casada a los
28 afios , con esposo que fué muerto por accidente,
era sano. Cinco hijos vivos y sanos. Niega aborto.
A los 50 afios atagque agudo por apendicitis.
Pasd con fermentaciones heladas. No se repite.
menopausia posterior al ataque, también & los 50
afios, sin trastornos. No recuerda otras enfermeda-

des.

Habitos: No hay hdbito téxico (regular bebedora

de cerveza negra hasta hace 2 meses (1 likro por
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dfa}. Alimentacién preferent emente vegetariana. Ca
tarsis normal. Diuresis normal.

Iugares de residencia: Nacid en Buenos Aires, lue-

go vivié en Bradsen y actualmente en La Plata. Siem
pre trabajé en guehaceres domésticos.

Enfermedad Actual:Comienza hace unos 2 meses con

nauseas y vémitos biliosos abundantes, acompafizdos
con diarrea hasta 8 veces por dfa, y heces del co-
lor de la masilla, ligquidas y de olor fétido. ILas
diarreas se producen durante la noche (despertan-
dola}, ¥y el dfa. Refiere que sus primeras moles-
tis tuvieron lugar hacia las 12 del dfa 27 de Mayo
del corriente, después de haber cenado tortilla com
huevo y haber bedido, posteriormente 2 vasos de a-
gua fria. Dice que andaba enferma con ictericia,
persona gque no acusaba nada mas gue somnolencia,
no habiendo tenido nauseas, vémitos o diarreas y
que comienza 2 meses antes del comienzo de su en-
ferredad. Ademés de lo mencionado sus orinas eran
del color del vino oporto (nicturia ocasionada por
su diarrea) y también dice no habdber tenido ninguna
otra clase de molestias. Apetlito disminuido, ha-
biendo disminucién ponderal no sabiendo precisar.

No ha padecido nunca célisos hepaticos.



Estado actual: Paciente afebril. Decibito activo e

indiferente. Brevilinea. lucida. Plel: ictericia
verdinica generalizada (también en mucosas, sotre
piel ligeramente pigmentada. Manchas rubies e hi-
percrénicas.

Tejido celular digsminuide,

Sistema ganglionar y osteomuscular: sin particulari
dadese.

Sistema nervioso: reflejos tendinosos: sin perti-
cularidad. No hay Babinsky ni Romberg.

Cabeza: Dolicocefala. Canicie sobre cabellos cas-
tafios.

Cara: Facie libre. Qjos reflejo a la luz casi de-
saparecido; a la acomodaciédn normal. Demds senti-
dos sin particularidades,

Boca: labios con fuliginosidades. lengua saburral.
Dientes: no posee,

Cuello: sin particularidad

térax: aparato respiratorio: a la auscultacién res
piracién ruda principalmente en hemitorax derecho.
Aparato circulatorio: punta no se ve ni se palpa.
A la auscultacién tonos algo alejados.

Pulso: 80', regular ritmico, hipotenseo. Tensién ar
terial alﬁbaumanémetro kx, 87 Mn.57. Abdomen: blan

do, depresible y ligeramente doloroso en punto
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epigdstrico. Se palpa cuerda célica izquierda. Hi-
gado: borde superior en 4Y espacio. Se palpan 3
traveces de dedo bajo el ;eborde ligeramente duro,
borde cortante y no doloroso. Bajo el higado se
palpe tumoracién del tamaiio de una mandarina fija
y no doIorosa.

Bazo no se palpae.

Evolucién: 10/VIII/5M. Se han practicado mis de

9 sondajes duodenales con resultados negativos. Pa
ciente continia ictérica y ahora con prurito de re
gular intensidad que menos tenf{a ya al ingresar.

Al dfia siguiente de su ingreso nota que sus
heces son hipocélicas ,(antes acolia) y sus orinas
hipocaliricas (antes coluria). El dia 8 del corrien
te tenia 37°5.
20/VII1/50. Sondajes duodenales resultan negativos
resto igual.
22/Y¥I11/50.Borde hepidtico a 4 traveses de dedo

orinas y materias fecales con las mismas caracte-

risticas.

23/VII1/50 . Laparotomia.

1/IX/50. Se resuelve el pase a la Maternidad a los
efectos de su mejor atencién quirirgiga. Se estable

ce el diagnbéstico de sindrome coledociano por neo
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de pancreas pero se hace la salvedad de que no se
hace biopsia del tumor pancreatico (pancreatitis
crénica).

kxamenes de Iaboratorio

Andlisis de orina: 28/VII/SO.

Color : waoba

Aspecto: turbio

Sedimenito: abundante

Beaccidén: francamente gcida

Densidad: -

Cloruros: 10 gr. o/oo

Urea: =

Albiming: 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

Sedimente: Pocas células epiteliales. Regular canti
dad de leucocitos. Poco mucus. kuy abundantes bac-

terias.



- T4 -

Analisis de Orina: T/VIILI/50

Prueba de Quick.

Acido BAipirico eliminado 2 grs.

Por via bucal cifra normal 3 gr de dcido hipdrico.

Andlisis de orina: 16/VIIL/50%

Prueba de Quick
Acido hipirico eliminedo 0,4 gr.

Andlisis de orina: 19/VIII/SO.

Color: amarillo.

Aspecto: limpide

Sedimento: escaso.

reaccidén: dcida

bDensidad: 1012

Cloruros: T,5 o/oo0

urea: -

Albimina: no contiene
Glucosa: no contiene
Acetona: no conéiene

Acido diacético: no contiene
Pigmentos biliares: no contiene
4dcidos biliares: no contiene
Indican: no contiene
Urobilinat normal

Sangre: no contiene

Sedimento: Pocas células epiteliales. Pocos leucocl



tos y mucus, abundantes cristales de oxalato de
calcio.

Anilisis de orina: 21/VIII/50

Urobilina en 24 horas. No acusa
Contiene bilis

Anilisis de sangre¥ 28/VII/50

Glébulos rojos: 3.280 por S
Glébulos blancos: 11.000 por mm>
Hemoglobina: 60 %

Valor globular: 0,96

Férmula leucocitaria.

@ranulocitos neutréfilos —--- 66 %

o eosinéfilos --— 5

" basbéfilos -
Linfocitos ——— 22
Monocitos  ——- T

Eritroeddimentacién ta. hora: 108 mm.
2ea. " : 138 *
Indice de Katz: 88,5

Andlisis de Sangre: 1/VIII/SO

Glucemia: 1,22 gr o/o0o0
Urea: 6,38 " *

Andlisis de Sangre: 5/VIII/SO

Reacclién de Wassermann: Positiva ++++

Reafeifn de Kahn: Positiva ++++

- . s ==



Reaccién de Kahn presuntiva: Positiva ¥+++

- o &> -

Analisis de sangre: 1/VIII/SO,

bilirrublna:

Directa = 230 mgr. o/oo0
Indirecta = 28 mg. o/00

Colesterol: 2,80 gr o/oo0

Eritrosedimentacién: la. hora: 125 mm.

2a. " : 134 "

Indice de Katz. 96

Eritrosedimentacién: 2/VIII/50

la. hora : 128 mms.
2a. hora : 138 "
Indice de Katz: 98,50

Andlisis de sangre: 5/V111/50

Foafatasas alcalina = 48 unidades

normal = 4 a 12 unidades

Proteinas del plasma: 6/vi1i/50.

Prétidos totales t 76 gr. por o/oo
Serina t 37 gr. por o/o0
Globulina t 38 gr. por o/o00

Relacién_serina.
globuldna

Andlisis de Sangre: 16/V.IIISO.

= 0,95

Reaccién de Hanger:

A 1as 48 horas = Positiva: +++
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Prétidos totales: 69 gwm. por o/00

Analisis de Sangre: 16/VI1i/50

Bilirrubina:

Directa : 210 mlgr. o/oo0
Indirecta: 8 mlgr. o/oo
Colesterol: 2,80 gr. o/o00

Andlisis de Sangre: 16/VIII/50

Colesterol: 2,24 gr. o/o0o0

Andliglis de Sangre: 19/ViIL/50.

Glébulos rojos: 2.700.000 mm}

" blancos: 12.600 "

Férmula leucocitaria

Granuloctios neutréfilos : 71 %

" eosinéfilos: 6 %
" baséfilos : 1

Linfocitos : 18

Monocitos : 4

Reaccién de Hanger

A las 24 horas: negativa.

Colesterol: 2,48 gr.o/oo.

Andlisis de Sangre: 21/VIII/SO

Bilirrubvina

Directa: 145 mlgr. o/oo0
Indirecta: 14 mlgr. o/00
24/VI11/50: Biopsia de Higado

Descripcién histolégica: Estasis biliar
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con angiocolitis crénica.

Operacidn: Agosto de 1950.-

Anestesia: gases.

Encisién transversal. Se reconoce el hfgado aumenta
do de tamafio y consistencia, de coloracién verdoso.
Ves{cula de tamafio normal flictida y vacia.
Cistico muy fino. La via biliar principal enorme-
mente dilatada de un grosor superior a un dedo pul
gar. Se reconoce por tacto un tumor sélido duro,
del tamafio de una mandarina, de superficie irregu-
lar, abollonado, asentado en la glédndula pancrea—
tica en la unién de la cabeza y el cuerpo. En el
diagndéstico operatorio de sindrome colecociano por
neo de pancreas se decide una ofieracién de &deriva-
cién. Previa puncién de la via biliar principal ,
se gbre la misma lo que 44 salida a gran cantidad
de bilis color oro. Se coloca un tubo de Kehr, se
cierra parcialmente el hepatocolédoco. Se saca una
cufia de higado para estudio histolfgico.

Drenaje de goma de guante en las vecindades. Cie-
rre por planos con lino.

Andlisis de sangre: 29/VIII/SO

Bilirrubina.

Directa: 55 mlgr. o/oo - Indirecta: 3 mlgr. o/oo0

Eadiécién de Hanger: & las 24 horas: positiva +++.
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Caso N° 2,-

B. de J.- 65 afios, viuda, argentinag.
Ingreso 14/1/50.

Diagnéstico: Litiasis coledociana.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido a més des

80 afios, cree gque por proceso cardiaco. Madre falle
cida a los 60 afios en el post-operatorio de una 1i
tiasis biliar. Un hermano vive y es sano. Siete
fallecidos, ignora datos precisgos,

Antecedentes personales: Nacida a término. Lactan-

cia materna. Puericia y deambulacién normal. No re
cuerde énfermedades de la infancia. Menarca a los
12 afios,menstruaccidén normales hasta los 52 afios,
en gque se instala la menopausia, sin trastornos.
Casé a los 23 afios, esposo fallecido a los 50 afios
por hemorragia cerebral. Tres hijos 2 viven y son
sanos y uno fallecidé por accidente de par$e. No tu
vo abortos. Nacié en Chascomis, vivié luego en el
Chaco, Santa Fé, Buenos Aires, y La Plata. Alimen-
tacién mixta. Algo constipada, toma con frecuen-
cla sulfato de magnesia.

Enfermedad actual: Comienza hace 38 afios, tenien—

do 27, unos 15 dfias después del primer parto con

un c6lico hepético.4 los 30 afios tuvo paludisme
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en Santa Fé, brewe duracién. Have 2 afios es ope-
rade de litiasis vesical, tras unos 2 afios de po-
liuria y polaquiuria.

Los célicos se repiten periddicamente en re-
lacién con comidas grasas. Alguna vez tubo ligera
lctericia. Hace 20 afios a los 45 afios es colecis-
tectomizada por el Dr. Arce, tenfa litiasds milti-
ple. Siguié bien, sin cuidado alguno y sin moles-
tias hasta hace 3 meses en gque reaparece dolor en
hipocondrio derecho irradiado a espalda y hombro
nauseas, etc., al parecer sin relacién con el ti-
po de alimento aunque 2 - 3 horas después de comer.
A veces con aplicacién de bolsa de hielo y otra
requiere la aplicacién de inyecciones en 3 oca-
siones. El dolor y molestia no se ppvoducdan a
diario, sind con varios dias de intervalo.

Ia Wltima crisis se produjo el 5 de Enero
con mayor intensidad que otras veces, llama al mé
dico mecién al dfa siguiente. Es traida al Hospi-
tal Sala IV en estado de shock con defensa en
hipocondrio derecho y le hicieron transfusién
sgnguifiea. En los dias siguientes tuvo un foco de
reles en base derecha.

Estado actual: Buen estado de nutricién, piel tri-
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guefia. Paniculo adiposo, abundante. Sistema §seo y
miscular normal. No se palpan ganglios.

Calkeza: o0jos: motilidad norm;l. Pupilas iguales,
regulares reaccionan bien a la luz y a la acomoda-
cién. Boca: Caries.

Cuallo: No se palpa tiroides

Térax: Aparato respiratorio; rales subcrepitantes
en base derechs.

Aparato Circulatorio: Pulso regular. rensién arte-
rial Mx: 10 - Mn, 5.-

Corazén: Tonos normales.

Abdomen: Cicatriz de laparatémfa mediana infraumbi
lical, otra transversal en hipocondrio derecho. Pa
redes blandas, palpacién indolorae.

Higado: Se palpa el borde inferior en reborde. Ba-
z0 y rifiones no se palpan. Sistema nervioso: refle
jos, sensibilidad normal.

Laboratorio

Anglisig de Sgngre: 16/1/50

Glucemia: 0,90 o/o00

Urea: 0,26 o/00

Andlisis de sangre: 20/I1/50
Glébulos rojos: 2.650.000 mm3

" blancost 6,000
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Férmila leucocitaria

Granulocitog neutréfilos: 61 %

" eosinéfilos: 1
" basbéfilos 1
Lintocitos S 30
Menocitos: T
Andlicis de Sangre: 20/1/50
Reaccién de Wassermann --
" " Kahn ~-- negativas

" " " presuntiva --

Andlisis de Orina: 16/1/50

Sedimento: aburdantes células epiteliales. Abvundan
te pus. Poco mucusg. Abvundantes cristales de fosfato
earonico magnesianoc.

Sondeo ducdengl

Negativo en 3 oportunidades.
Pacsg a la sala LII1.Camg 7 Prof. Christmann

Analisis de Sangre:

glébulos rcjos = 3.170.C00 mm3

" blancos - 6,300 "
Hemogzlobina - 62 %
Valor . lobular - 1
Tiempo de sangria - T°

" " coagulacién 115"
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Wassermann y Kahn negativas.

En varias oportunidades el sondaje ha sido
negativo (no se consigue franguear pflore).
Laboratorio Anatomfa Patolégica 14/11/50.-
Diagnéstico clf{nico. Sindeome coledociano.
Diagnbéstico histopatolégicoe. Colecistitis crénica
22/11/50.~

Operacidén: Papilotomia.

Cirujano: Dr. Christmann. Ayudantes - Wilk - Defeo

Anestesia raquidea: (novocaina - percaina.

Nombre de la operacidn:Coledocotomia y colecistec—-

tom{a complementaria.

Descripcién macroscépica: Gran cantidad de adheren

cias blogquean el hipocondrio #lerecho, un segmento
de vesicula grande como un pulgar se halla disten-
dido sobre el hileo hepdtico. Colédoco del calibre
de un dede pulgar lleno de cdlculos facetados.
Papila de Vater estrecha, no permite el paso de
benique n¢ 27. Bilis de extasis, turbla y won gru

mos.

fécnica gquinmirgica: Incidifn pararredétal interna

supraumbilical.

Liberacién de adherencias. Coledocotomia,

extraccién de cdlculos. Papilotomia. Colecistecto



mfa complementaria. iubo de Kher gque se exteriori-
ga 2 gr. de cibazoel y cierre por planos.

Postoperatorlio: Inmedlato. Suero glucosado 1000,

Transfusién de sangre T.50 c.c.

15/11/50., Tensién arterial Mx: 8 Mn,6.

Enferma con regular estado general. Tinte ictérico
Se indica transfusién 500 c.c. Suero glucosade hi-
perténico y Vit., C. Penicilina A.T. H, 517 II ampo
llas diarias,

17/I1.50. Paciente en colapso, puleo imperceptible,
No se ausculta latido cardiade, ruidos hidroaereos.
Tensién arterial Mx. 4, abdomen distendide,

Indicacién: Soluci§n de adrenalina al 1/10.000

endovenosa a la que se agrega B},0,004 gr..

Fallece con un cuadro de insuficiencia hepdtica

postoperatoria a las 2 horas del dfa 18/11/50.-
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H.R.de J.- argentina, casada, 61 afics.

Ingreso: 27/1I/33

Diagndstico: Neo de vias biliares. Metdstasis de
higado y cabeza de pancreas . Litiasis biliar,

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido, ignora

la causa. hadre fgllecida de sincope.

Antecedentes Perscnales: Sarampidn a los 8 afios.

Tifus a los 10. Menarca a los 16, Menstruaciores
arundantes, algo dckorosas, regulares en presenta-
cién, duracidén 3 dias. Se casé a los 23 afios . Tu-
vo 9 hijos. Viven 5 los otros 4 fallecieron,uno de
meningitis; a los 22 meses otro de afeccidén renzl
vy 1los otros 2 a los 17 y 23 de bacilosis pulmonar.
Esposc vive y cardiaco.

Hace 20 afiogs tuvo una afeccidn hepdtica por
trastornos alimenticios. Hace un afio disnea y pal-
pitaciones gue mejord con tratamienta,

knferzedad actual: Comenzd hace tres ceses con do-

lcres en el epigastrio e hipeccondrio izguierdo gue
se irrgdiaban al horbro y espalda, anorexia, cons
tipacidén tenaz; hace un mes se le presenta icteri-
cia intensa con decoloracién de las materias feca-

les, intensa cocloracién en la orina acompaiiada de
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prurito frecuente , contihuando con los dolores en
@€l epigastrio e hipocondrio.

Egstado actual: Enferma en mal estado general de nu

tricién; con intenso tinte ictérico en piel y muco
sas. Boca lengua seca, saburral, faltan algunas
piezas dentarias, las demas en mal estado de éon
servacién y algunas con carie. 0jos: conjuntiva
ictéricas en el ojo depecho hay pequefia hemorra-
gla, sus conjuntivas en el angulo externo. Pupilas
céntricas iguales, reaccionan bien a la luz y aco-
modacién. Cuello: corte cilindrico, delgado sin la

tidos .

Aparato cardiovagscular: Corazén de limites y tonos

normales., Pulso igual, regular, amplio, tenso, fre
cuencia 8l. Mx= 17 . kn=10.-

Aparato respiratorio: Sin nada de particularidad

salvo algunas sibilancigs diseminadas en el pul-
mén izquierdo,

Abdomen: Higado algo agrandade se palpa en el rebor

de costal no doloroso. Vientre ligeramente meteori
zado y doloroso a la palpacién profunda de regidén
pancreatica duodenal.

Refle jos: normales

Orina: intensamente coloreada, caobg, hay plgmentos

y icidos bikiares abundantes, vestigios de albimina
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cllindros hialinos.

Reaccifén de Wassermann: negativa.

Esputos: No se observan bacilos de Koch

Sonda jes duodenalesg: Todos los sondajes practica-

dog dieron resultado negative.

Informe radioldgico: Compas duodenal algo abierto,

extasis duodenal. Duodeno algo doloroso.

Acto operatorio: Anestesia local con novocailna.

Incisién de Mayo- Robson. Abier peritoneo se encuen
tra un higado de superficie lisa con algunos nédu--
los. Vesicula esclero—atréfica, llena de pequefios
cdlculos gque es imposible drenar por estar comple-—
tamente englobada por un tumor duro de la cabeza

de pancreas del tamafio de un pufio. Se extrae un
nédulo del higado, que macroscopicamente es neopla
sico. Drenaje y cierre de la pared.

Evolucién: La enferma continia empeorando y falle-

we el dfia 16 de marzo.

Diagnéstico histolégico del nédulo extraido: Ade-
nocarcinoma , metastdsico de higado, muy probable

mente de vias biliares.-
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