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INTRODUCCION

El cáncer, terrible látigo de la humanidad, causa la muer-
te de muchas personas año con año y conti núa aumentando la i n-
cidencia del mismo. Cada vez laboratorios más especializados -
trabajan constantemente en buscar un factor común que ayude al
menas en parte a conocer algo más de esta enfermedad; y hasta
ahora ligeros conocimientos obtenidos y tratamientos en su mayor
parte paliativos.

No es necesario repetir que la causa del cáncer es descon~
cida. De todas maneras, se ha reunido gran número de conoci-
mientos en la búsqueda de este problema. Todos los datos cono-
cidas parecen indicar la probabilidad de la existencia de muchas
causas de c,5ncer, quizá actuando por mecanismos diferentes que
al final convergen en un sala fin.

Además, varios factores oncógenos pueden actuar durante
un tiempo aislado o seriadamente para terminar desencadenando-
una sala neoplasia maligna; la variabi lidad en el establecimien-
to de las etapas del cáncer puede depender en parte, de los dife-
rentes tejidos en donde éstas neoplasias nacen y de la pluralidad
de sus causclS.

Si contáramos con datos verídicos de nuestra incidencia de
carcinoma, en este trabajo especificamente el localizado en vías
biliares extrahepáticas, tendríamos bases sólidas para futuras in-
vestigaciones y por la falta de esto se motiva el presente estudio.

Debemos agotar los medios que tengamos a nuestro alcance
para detectar en forma precoz este tipo de carcinoma y quizá en
este mismo trabajo se encuentre algo de esa información.



OBJETIVOS

1.- Conocer más a fondo la histopatología del
Biliares extrahepáticas.

cáncer de Vías

2.- Verificar en que edad y en que sexo es más frecuentemente
diagnosticado este tipo de cáncer.

3.- Reconocer los síntomas y signos que presenta
el paciente con este tipo de cáncer.

inicialmente

4.- Conocer en mejor forma el plan diagnóstico.

5.- Conocer 105 diferentes tipos de tratamiento estoblecidos y
darn05 así cuenta del que se obtienen mejores resultados.
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REVISION DE LITERATURA

a) Embriología:

El primordio hepático aparece hacia la tercera semana en
forma de evaginacián del epitelio endodérmico en el extremo dis
tal del intestino anterior. Esta evaginación llamada divertícul;;-
hepótico, consiste en cordones celulares de proliferación rápida
que se introducen en el Septum transversum; esto es la placa me
sodermica entre la cavidad pericardica y el pedículo del saco vi'
telino.

Los cordones de células hepáticas siguen introduciéndose
en el septum transversum, al tiempo que la comunicación en t r e
el divertículo hepático y el intestino anterior (duodeno) disminu-
ye de calibré, formándose así el conducto biliar; este produce
una pequeña evaginación ventral, que originará vesícula biliar y
conducto quístico.

Entre las células hepáticas y las paredes de los casos se ad
vierten nidos volumin0505 de células en proliferación, que origi=-
non eri troci tos y leucoci tos.

Mientras se sucede la evoluc ión hepática la vesícula bi liar
y el conducto cístico se han desarrollado por completo, y este úl
timo se ha unido al conducto hepático para formar el conduct;;-
colédoco. La desembocadura del colédoco en el duodeno en eta
po inicial es anterior, pero al modificarse la posición del duod;
no se torna posterior y, en consecuencia, el colédoco pasa por d-;;
trás del duodeno. -
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En el borde caudal o libre del epiplón menor se
conducto biliar, vena porta y arteria hepótica.

presentan

b) Anatomía:

Los conducti Ilos bi liares, dispuestos entre las células del hi
godo, drenan en conductos interlobulillares, los cuales atravie-
san los espacios portales y forman los conductos biliares derecho
e izquierdo que salen por el hilio hepático. Fuera del hígado é~
tos conductos se unen y constituyen el conducto hepático, el
cual recibe el conducto cístico de la vesícula bi liar y así se for
ma el conducto colédoco.

Los conductos bi liares extrahepáticos se inician en el cue-
llo de la vesícula biliar, en donde este guarda relación h ac i a
abajo con el duodeno, y sigue la dirección del cuerpo; en el e~
tremo derecho del hilio hepático sigue un trayecto descendente -
en forma de S, convirtiéndose en eLconducto cístico, de 3.75
cms. de longitud; este conducto, situado en el borde libre del
epiplón menor, se une en ángulo agudo al conducto hepático, fo..':.
mándose el conducto colédoco. El conducto cístico puede prese!2.
tar grandes variaciones; en ocasiones se une al conducto hepá-
tico de escasa longitud O al conducto biliar derecho en el hilio
del hígado; ta;"bién pu'ede seguir un trayecto más o menos largo
después del hilio hepático, adhiriéndose al conducto hepático
alargado, el cuál puede lesionarse al extirpar la vesícula y el
conducto cístico.

El conduc to hepático tiene aproxirrodamente 2.5 cms de -
longitud; se continúa con el conducto colédoco, que mide 7.5
cm de largo, poco más o menos, en el borde libre del epiplón m~
nor, por delante de la vena porta yola derecha de la arteria h~
pática; la rama derecha de la arteria hepática pasa por detrás o
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por delante del conducto colédoco. Por detrás de la primera po..':.
ción del duodeno, el conducto colédoco, que aún se halla porde
lante de la vena porta, se dispone a la derecha de la arteria ga~
troduodenal. Después .describe gradualmente una curva al atrav~
sor la cabeza del páncreas o labrarse un surco en la cara poste-
rior de la misma, colocándose entonces por delante de la vena
cava inferior y entre las ramas de las arterias pancreaticoduode-
nales; se acerca a la parte media de la segunda porción del duo
deno, se encuentra con el conducto de Wirsung y lo acompaña -:

en un trayecto oblícuo a través de la cara posteriointerna de la
pared duodenal.

En el espesor de la pared los dos conjuntos se unen y for-
man la ampolla de Vater, pequeña dilatación casi llena por com
pleto de pliegues valvulares que ocupa la carúncula duodenal, -:

prominencia cónica en cuya parte más alta se advierte la desem-
bocadura de los conductos en el duodeno.

El riego sanguíneo de la vesícula proviene de la rama de-
recha de la arteria hepática, que origina la arteria cístico, la -
cual se divide en ramas para las superficies fija y libre. Las ve-
nas satélites drenan hacia la vena porta.

La cadena gani;¡1ionar hepática está si tuada a lo largo de
la arteria hepática y llega a los ganglios preaórticos celíacos des
de el hilio del hígado, donde se observa un ganglio linfático cfs"
tico constante en él cuello de la vesícula biliar. Un pequeñ;
grupo confluente, la cadena cístico, continúa por el trayecto del
colédoca descendiendo por atrás del duodeno. La cadena hepá-
tica, en consecuencia, drena el hígado y el sistema biliar, yen
cierta medida también el estómago, duodeno y páncreas.

El hígado es inervodo por el plexo hepático, la formación
principal derivada del plexo celíaco. Las fibras simpáticas, y
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posiblemente algunas vagales del tronco vogol posterior, son so-
télites de lo orterio hepática, en el hilio del hígado reciben fi-
bras del tronco vogal anterior (que hon cruzodo el epiplán me-
nor) y del plexo frénico derecho (filetes satélites de la arteri a
diafragmática inferior derecha que se anastomosan con filetes del
frénico derecho en el diminuto ganglio frénico, yemiten filetes
al hígado que ascienden entre las hojas del epiplón menor). Las
fibras se ramifican en el hígado siguiendo las ramas arteriales y,
en cierta medida, regulan el metabolismo de carbohidratos y
proteínas .

c) Histología:

El epitelio.cilíndrico simple que reviste las ramas intrahepá
ticas se continúa en todas las vías biliares extrahepáticas, cuy~
paredes poseen fibras colágenas y elásticas y escasas o nulas' fi-
bras musculares, excepto cerca del extremo inferior del colédo-
co, donde algunas bandas longitudinales se continúan en los plie
gues valvulares de la ampolla de Vater, haciendo que se unan-;
lo cual ayuda a cerrar las vías biliares.

.

En el ser humano no se observan comunmente fibras musCU-
lares con carácter de esfínter (esfínter de Oddi) en la punta de
la carúncula duodenal; sin embargo, eUlujo biliar y pancrático
puede ser regulado por las fibras circulares del duodeno, que a
menudo presenta un engrosamiento especializado.

La pared de la vesícula bi liar está reforzada por músculo li
so, principalmente hacia el cuello, y la mucosa se dispone en

p;;-

queñas arrugas que le dan aspecto de panal perfectamente perce~
tible en la pieza anatómica.

El interior de la vesícula biliar, la cual a menudo contiene
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cálculos en etapa avanzada de la vida, hacia la región del cue-
llo puede presentar algunos pliegues de mucosa que se continúan
en el conducto cístico en forma de repliegues semi lunares que so
bresalen ya los que se les ha llamado válvula espiral; impide;;-
el paso de concreciones voluminosas y dejan pasar pequeñas par-
tículas que hayan precipi todo en la vesícula bi liar. Este órgano
concentra la bilLs' diluída que secreta continuamente el hígado,
y la vacía periódicamente en el duodeno durante la digestión; así
pues, el conducto cístico es una vía en un solo sentido, que pue-
de invertirse según sea necesario, pues recibe bilis diluída de I
conducto colédoco y la devuelve a este mismo después que la ve-
sícula biliar la ha concentrado. .

d) Anatomía Fisiológica:

Todas las células hepáticas forman continuamente una pe-
queña cantidad de secreción denominada bilis. Esta va a parar
a canalículos biliares muy diminutos, situados entre la doble ca-
pa de células de las placas hepáticas, y luego pasa periféricamen
te hacia los tabiques interlobulillares, donde los canalículos s;;-

v.acían en conductos biliares terminales; sigue por conductos bi-
l,ares de diámetro progresivamente mayor hasta alcanzar fi na 1-
mente el conducto hepático y el colédoco, desde donde se vacía
directamente en el duodeno o va a parar a la vesícula la cual la
almacena.

Se requieren dos condiciones fundamentales para vaciar lo

v:s~cula bi liar: 1) el esfínter de Oddi debe relajarse para per-
mlltr que la bilis fluya desde el colédoco hacia el duodeno y
2) la'propia vesícula debe contraerse para proporcionar la'fuer-
za ,necesaria que desplace la bi lis a lo largo del colédoco. Des-
pues de una comida, particularmente si es rica en grasa, ambos
efectos ocurren en la siguiente forma:

J..
-

7.
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En primer lugar, la grasa alimenticia, al penetrar en el i~
testino delgado, extrae de la mucosa intestinal una hormona de-
nominada colecistocinina, especialmente de las partes altas del
intestino delgado. La colecistocinina, a su vez, es absorbida,
pasa a la sangre, y al llegar a la vesícula biliar produce contra~
ción específica de la musculatura correspondiente. Ello brinda
la presión que manda la bilis hacia el duodeno.

En segundo lugar, la estimulación vagal que acompaña a
la fase cefólica, de la secreción góstrica o diversos reflejos en-
teroentéricos produce una débil contracción adicional de la ve-
sícula, que ayuda a mandar la bi lis desde la vesícula hacia el
duodeno.

En tercer lugar, cuando la vesícula se contrae, el esfínter
de Oddi se inhibe; esto resulta de un reflejo neurógeno o mióge-
no entre vesícula y esfínter de Oddi .

En cuarto lugar, la presencia de alimento en el duodeno h~
ce que aumente el peristaltismo de la pared duodenal. Cada vez
que una onda peristaltica viaja hacia el esfínter de Oddi, este,
junto con la pared intestinal vecina, momentóneamente serelaja,
si la bilis que está en el colédoco se halla a presión suficiente p~
netra en el duodeno en poca cantidad.

En resumen, la vesícula vacía su contenido de bilis con-
centrada al duodeno principalmente en respuesta al estímulo de
la colecistocinina. Cuando la alimentación no contiene grasa,-
la vesícula se vacía mal; cuando la contiene en cantidades ad~
cuadas, en estado normal la vesícula se vacía por completo en -
plazo de una hora, aproximadamente.

8
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e) Anatomía Patológica:

Por definición, neoplasia significa "nuevo crecimiento" 0-
"neoformación", Y la masa de células que forma el nuevo creci-

miento es una neoplasia. Neoformación no defi ne adecuadame~
te una neoplasia. Es mucho más significarite la definición de
Willis: "Una neoplasia es una masa anormal de tejido cuyo cre-
cimiento excede el de los tejidos normales y que no está coordi-
nado con éstos mismos, y que persiste en la misma manera exce-
siva después de cesar el estímulo que ocasionó el cambio".

A esta definición pudiéramos añadir que la masa anormal
carece de finalidad, hace presa de huesped y es prácticamente
autónoma. Hace presa del huésped en la medida en que el creci
miento del tejido neoplásico establece competencia con las

cél-;;

las y los tejidos normales en cuanto al suministro de energía y
sustratos nutritivos. Considerando que estas masas pueden flore
cer en un paciente que está agotándose, en cierta medida son

0-;;

tónomas. Más adelante se tornará patente que esta autonomía n;
es completa. Todas las neoplasias dependen en última instancia
del huésped en cuanto a la nutrición, la respiración y, en reali-
dad el riego sanguíneo; muchas formas de neoplasia necesitan in
cluso sostén endócrino.

Deben aclararse la palabras tU,mor y cáncer. En realidad,
tumor denota sen'cillamente la. tumefacción que es, de hecho,
uno de los signos cardinales de la inflamación. Si bien una neo
plasia cerca de la superficie de la economía produce una tumefa;;-
ción tumoral, hablando de manera estricta, no todos los tumore7
sonneoplásicos y pueden ser producidos por hemorragia o edema.
Sin embargo, la larga historia ha hecho sinónimos tumor y neo-
plasia, y otras acepciones de la palabra tumor han pasado al lim
bo. Por ejemplo: la oncología es el estudio de los tumores

0-;

más exactamente, el estudio de las neoplasias. Cáncer eselnom

9
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bre común para todos los tumores mal ignos. La palabra' c á n c e r
tiene su origen desde tiempos muy antiguos, que depende de col!!.
parar al cangrejo con estos masas neoplásicas que se sujetan ter-
camente; "algunos dicen que se llama así porque se adhiere a
cualquier parte de la que hace presa de manera obstinada como
el cangrejo".

Los calificativos benigno y maligno, según se aplican a
neoplasias, tienen deducciones clínicas. La designación benig-

no significa que no amenaza la vida, es de crecimiento comparo
tivamente lento, no se diseminará por el cuerpo (no dará metást~
sis) y es susceptible de extirpación, con cura del paciente. Es r~

ro que una neoplosia benigna cause la muerte y en este caso es
por virtud de su sitio estratégico o su función. Por ejemplo: la
neoplasia benigna que obstruye el colédoco o elabora suficiente
insulina para causar hipoglucemia mortal pudiera no ser muy be-
nigna. En cambio, casi todas las neoplasias malignas tienen las
potencialidades desagradables de crecimiento rápido, invasión y
destrucción de 'tejidos adyacentes y diseminación en todo el cuer
por que ari gina la muerte. '

Nomenclatura: Por desgracia, la nomenc latura de los tumores no
sigue un sistema constante y único. La mayor parte de los tumo-
res benignos se designan histológicamente agregando el s u f i ¡o
"oma" al tipo celular que forma la neoplasia. Sin embargo, los
tumores benignos de origen epitelial no se sujetan a esta clasifi-
cación; ya que éstas se clasifican algunas fundándose en las cé-
lulas de origen, otras en la arquitectura microscópica y otras en
grupo en los caracteres macroscópicos.

Se llama adenoma lo neoplasia epitelial benigna que forma
cuadro glandular, y reciben el mismo nombre los tumores que de
rivan de glándulas pero que no se reproducen obligadamente cu~

'dros glandulares. Sobre esta base, una neoplasia epitelial beni[
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no nocida en las células de revestimiento del intestino que crece
en forma de muchas glándulas pequeñas íntimamente apretadas se
Ilomaría adenoma, al igual que una masa de células corticosupra
rrenales que crecen sin cuadro neto pero sencillamente produce':;-
una neoplasia benigna y pequeña.

Rapidez de crecimiento:

En términos generales, la rapidez de crecimiento de una
neoplasia guarda relación con el nivel de diferenciación y con
el comportamiento clínico. La mayor parte de los tumores benig
nos bien diferenciados crecen lentamente en un perrodo de años:
con ritmo uniforme. La mayor parte de los cánceres crecen con
rapidez, a veces de manera errática, para por último propagar-
se y matar al huésped.

Hay muchas excepciones a estas afirmaciones generales. -
Las neoplasias benignas pueden entrar en períodos de latencia du

radera en los que no crecen, y algunas alcanzan determinadas di
mensiones y dejan de crecer. Esta suspensión del crecimiento
puede depender de factores de la índole de dependencia de hor-
monas, compresión del riego sanguíneo con atrofia de las células

neopl~sicas bien diferenciadas y, lo más probable, factores des-
conoCidos .

. o Cuando surge cáncer, se idel)tifica en etapa inicial como
SIhos d '1 I 1

, .
1

,

o o
e ce u as anap aSlcas comp etamente circunscritas al lugar

ongl nal. Estos lesiones tempranas no producen masas ni pueden

advertirse por radiografía. Los cánceres circunscritos a la trans
formación de C ' 1 I

o o .. I
-

, e u as en su SitiO onglna y que no se han propaga
do a traves de las membranas basales hacia los tejidos adyacen-=
tes se llaman cánceres in situ.
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El crecimiento del cáncer sigue a menudo un curso errático
que no puede predecirse. Aunque casi todos crecen progresiva-
mente, algunos disminuyen repentinamente de volumen al pr~se~
tar necrosis isquémica resultante de que exceden de la capacIdad
de riego sanguíneo. Otros permanecen inactivos durante . I~psos

importantes, Y hay cánceres que entran en etapas de c~eclmlen~o

prácticamente explosi vo. Abundan los cas.os en. los cual;s el ca~

cer local ha permanecido muy pequeño y silencIoso, y solo s e
descubre después que se ha propagado ampliamente en la econo-
mía en un fenómeno que se describirá como metástasis.

Mecanismos que participan en la propagación del cáncer.

Los factores que dotan a los cánceres su capacidad de ero-
sión, destrucción y metástasis en gran medida aún se nos escapan.
Hay abundante literatura acerca de éstos aspeétos vagos, Y

alg~

nas observaciones parecen tener fundamento adecuada.

Si n embargo, debemos aceptar que aún no tenemos la co'!!.
prensión completa. En una época se postuló que la presión por
expansión era la fuerza mayor de invasión y destructividad del
cáncer, pero expertos ingeniosos tornaron patente que este con-
cepto era una simplificación excesiva. Cuando se coloca un ex-
plante canceroso pequeño en cultivo de tejidos, cerca de un ex-
plante de tejido normal pero no e'n cO(1tacto con él, las células
neoplásicas crecen de manera preferente hacia el explante nor-
mal y lo invaden, y, en realidad se expanden muy poco en di-
recci ón opues ta.

En comparación con las células normales, las células can-
cerosas presentan:

1) Disminución de la cohesión

12
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2)
3)
4)

Pérdida de la inhibición de contacto
Aumento de la motilidad y la movilización
Elaboración de enzimas o productos lesivos para los
las normales
Aumento de la guía de contacto
Capacidad de sobrevivir a la translocación.

célu-

5)
6)

Carcinoma de vías biliares y ampolla de Vater:

El nombre de carcinoma de víos biliares incluye la partici-
pación de los conductos biliares extrahepáticos y del segmento in
traduodenal. Esta última forma a veces se distingue, dándole el
nombre de carci noma de la.' papi lac de Vater. En general la par
ticipación carcinomatosa de éstos conductos es algo menos fre=-
cuente que el carcinoma de vesícula. biliar. Sin embargo éstos
tumores malignos son mucho más frecuentes que las neoplasias be
nignos; bastante raros (papiloma, adenoma), y las malignos d;
los mismos órganos.

Ocurren en las mismos edades que el carcinoma de vesícu-
la biliar, pero a diferencia de éste último, los varones parecen -
ser más atacados frecuentemente que las mujeres. El efecto pre-
disponente de la inflamación y los cólculos se ha comprobado me
nos claramente para el carcinoma de las vías biliares que para el
de la vesícula. Sólo en 33% de los casos hay cálculos concomi-
tantes.

En orden decreciente de frecuencia, los sitios de localiza-
ción de éstos últimos tumores mencionados son el colédoco, espe-
cialmente su extremo inferior; unión de los conductos cistico, co
lédoco y hepático; conducto cístico, y por último porción duod;
nal del colédoco, que incluye lesiones nacidas en la región per;
ampollar. Estos tumores casi siempre son muy pequeños cuand;
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se descubren y suelen presentar pocas metástasis, quizó porque a
causa de su localización producen síntomas obstructivos notables
en etapa temprana y,. por ello, su curso no es muy prolongado.

Las neoplasias se presentan como engrosamiento escirroso
de color gris blanco de la pared del candúcto, que disminuye su
calibre. Es raro que se proyecten hacia el interior excrecencias
nodulares o que aparezcan por fuera de los conductos.

En la región de la carilla, carúncula o papila pueden pre-
sentarse masas intraduodenales pequeñas y redondas, que ra ra
vez exceden de 2 a 3 cm. de díómetro y un cm. de altura. Por
lo regular; la mucosa duodenal suprayacente estó indemne, pero
a veces el cóncer se propaga hacia ella y causa ulceración de la
mucosa y pequeños defectos excavádos en la superficie, Por ello,
el carcinoma periampollar se acompaña de melena,

Histológicamente, las lesiones son casi siempre adenocarc2-
nomas constituídas por formaciones glandulares revestidas de cé-
lulas epiteliales cúbicas a cilíndricas que pueden secretar moco.
En raros casos el crecimiento es papilar y excepcionalmente hay
diferenciación metaplástica hacia el epitelio escamoso. En gene
rol, la proliferación epitelial se acompaña de abundante estrom;;
fibroso, Ya mencionamos que puede haber metástasis a los gan-
glios regionales, pero en general, estas lesiones provocan tras-
tornos clínicos tan graves que es rara la diseminación extensa. -
Las lesiones del conducto cístico a menudo van seguidas de hidro
pesía vesicular manifiesta clínicamente.

A pesar de su evolución insidiosa, casi todos estos tumores
se manifiestan por los síntomas de comienzo agudo de dolor en h2-
pocondrio derecho, cólico biliar, ictericia, pérdida de peso y
trastornos digestivos inespecíficos, Debecsubrayarse que, a pesar
del crecimiento progresiva de los tumores, la ictericia puede ce-
der temporalmente si por necrosis se restablece el paso de b i lis.

14
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También debe recalcarse un hecho: se considera que la idericia
obstructiva acompañada de dolor depende de cólculos empactados
en el colédoco; sin embargo, el carcinoma de vías biliares cau-
sa dolor en 50 por 100 de los casos aproximadamente. En última
instancia, cuando los tumores no se tratan, en el cuadro clínico
predominan la ictericia obstructiva con prurito, heces acólicas,
orina obscura, y, a menudo, manifestaciones de colangitis y ci-
rrosis bi liar,

Por ello, en cualquier problema diagnóstico que se refiera
a ictericia obstructiva, las tres enfermedades que deben conside-
rarse son: cólculo del colédoco, cóncer de cabeza de póncreas y
carcinoma de las vías biliares extrahepóticas, incluyendo papila
de Vater. Es muy difícil hacer el diagnóstico diferencial por la
clínica.

Si bien se enseñaba, según la ley de Courvoisier, que la
obstrucción litiásica se acompaña de vesícula pequeña, sólo en
el 50% de los casos de obstrucción neoplósica hay vesícula au-
mentada de volumen; en los demás no es palpable. Como las le
siones son pequeñas, aunque produzcan síntomas, es muy raro qu;
haya una masa palpable causada por la neoplasia. .

"

Aunque por su localización es imposible que pase tiemposu
f~c'ente para que se diseminen mucho, en algunos casos hay me=-
tastasis a ganglios linfóticos regionales, hígado y otros sitias, A
pesar de las manifestaciones tempranas, el pronóstico general en
estos tumores es malo; casi todos los pacientes sólo viven de tres

a_se~s meses después de hecho el diagnóstico. La resección qui-
rurglca adecuada y la reconstrucción de los conductos aun que -
n ' 11

'o son senc, as, ya pueden lograrse, y se estón obteniendo algu
nos éxitas en el tratamiento quirúrgico del carcinoma de la amp;;
110de Vater. -

j
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Este carcinama tiene una incidencia en autapsia de apraxi
madamente 0.3 por 100 y la relación que guarda con el carcino:
ma de vesícula biliar no se ha establecido a cabalidad pera estu-
dios realizados recientemente mencianan que la relación es de
uno a dos hasta de uno a cinco siempre presentándose más frecuen
temente en vesícula biliar. -

los mismos estudios informan que este tumor es observado
más frecuentemente en pacientes del sexo masculino y su más al-
ta incidencia ocurre entre la sexta y con menos frecuencia en la
séptima década de la vida.

El carcinoma de vías biliares extrahepáticas es a menudo pe
queño, pero su localización causa síntamas tempranos. Aproxi:
madamente una tercera parte de los casos ocurre en las vías bi lia
res comunes, un quinto en la unión del cístico y el conducto he:
pático común y un cuarto en el conducto hepático.

Diez por ciento ocurre en el hepático derecho tanto como
en el izquierdo y alrededor de trece par ciento está localizado
en el conducto éístico. El tumor usualmente incluye la pared in
terna del conducto resultando una obstrucción anatómica compl;
ta en una tercera parte de los casos. Histológicamente todas I~
lesiones son adenocarcinomas. Los metástasis son reportadas en
casi tres de cada cuatra autapsias realizadas y dichas metástasis
incluyen más frecuentemente hígado y ganglios linfáticos regio-
nales.

Recientemente una serie de coledococistoscopías realizadas
que las lesiones multicéntricas son frecuentes en el conducto co-
mún. En algunos casos hay severa estasis de bi lis, col ingitis su
purativa y base esos hepáticos. La incidencia de metástasis e-;;
operacianes ha sido reportada alrededor de 50 % aproximadamen
te. La colelitiasis ha sido implicada como un factor contribuye~
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01 carcinoma de la vesícula biliar, sin embargo en los estudios
realizados se ha encontrado asociada entre 15 y 20% sin llegar
a constituir una cifra significativa.

Los síntomas son variables pero el diagnóstico preoperato-
rio puede ser hecho comunmente. Característicamente se presen
ta ictericia de aparición más o menos súbi ta la cual se observa e;;-

lo mayoría de los pacientes. Esta por lo general es precedida de
prurito. Frecuentemente hay pérdida de peso y el dolor abdomi-
na� ocurre aproximadamente en la mitad de los pacientes. El hí-
gado es pal pable en el 80% de los casos pero raramente es nodu-
lar. La vesícula es palpable en una tercera parte de los pacien-
tes.

En la colangiografía intravenoso raramente se visualizan los
conductos debido al alto grado de obstrucción que existe; en el
tiempo del tratamiento quirúrgico un colangiograma operatorio es
de ayuda para confirmar el diagnóstico.

TRAT AMI ENTO:

El procedimiento quirúrgico puede ser tanto potencialmen-
te curativo o paliativo, dependiendo de la localización del tu-
mor. Tumores localizados dentro de los conductos biliares comu
nes o en el conducto hepático común puede ser resecado o anas:
tomosado por unión del conducto proximal di latado a un segmen-
to del intestino preferiblemente un procedimiento de Roux e o n
técnica en Y.

Los tumores que ocurren en los conductos hepáticos al t o s
son raramente resecables y los tratamientos paliativos son difíci-
les de realizar. El yeyuno puede ser anastomosado al conducto
dilatado en el hilio o en la superficie inferior del lóbulo izquie!:.

J
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do del hígado.

Los resultados obtenidos tonto en los pacientes que fueron
sometidos o cirugía y los que no, presentan poco diferencio en
cuanto o su pronóstico; estudios realizados han demostrado q u e
el paciente sobrevive un promedio de cuatro meses luego de la
operación y aproximadamente entre 8 y 10 meses después de que
se han iniciado los síntomas.

Lo disección radical, raramente se ha comprobado de s u
efecto curativo y se encuentro asociado con uno alto mortalidad
durante el acto operatorio.

18
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EPILOGO

Llegamos 01 final de lo historio del cáncer.

estó medio lleno y medio vacío. Lo etiología y lo
los neoplosias todavía están llenos de preguntas, y
de este trastorno estó afuera de nuestro alcance.

Nues tro copo
patogenia de
lo prevención

De todos maneras, se han identificado varios medios ambien
tales, y algunos han sido controlados. Conocemos algo másde I~

conducto biológico del cáncer; lo consecuencia ha sido undiag-
nóstico mejor y uno comprensión más amplio de los enfoques tera
péuticos.

-

Además, el conocimiento creciente de agentes causal es sus
ceptibles de provocar cáncer en'animales de laboratorio 01 g ú;;-
día será fructuoso poro el hombre, porque en último análisis no
es absurdo considerar que los leyes biológicos que se aplican o
los animales inferiores no sean aplicables 01 hombre.

Por desgracio, hasta aquí el pronóstico de lo mayor porte
de cánceres es malo, pero en un futuro, y con lo solución de és-
tos puntos en litigio, quizó se logre lo solución del problema an
tes de conocerse perfectamente su teoría.
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HIPOTESIS

1.- El carcinama de vías biliares extrahepáticas es más frecuen
temente diagnasticada en personas del sexo femenino. -

2.- El carcinoma de vías biliares extrahepáticas siempre
mortal.

3.- la mayoría de neoplasias o nivel de vías biliares extrahe-
páticas son de tipo adenocarc inoma.

20
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MATERIAL Y METO DOS

MATERIAL:

Humano:

a)
b)

Personal de registros médicos del Hospi tal Roosevelt
Persanal del Departamento de Patología del mismo Hospi-
tal.
Revisor de la Tesis: Doctor Bayardo Alvarez R.
Asesor de la tesis: Doctor Eduardo González

c)
d)

No Humano:

a)
b)
c)
d)

Historias Clínicas
Informes de Anatomía Patológica
Material de Oficina
Literatura médica sobre Neoplasias

METODOS:

a) Selección de casos en el Departamento de Estadística de
acuerdo al número de código.

r
localización en el archivo de los registros médicos selec-
cionados con anterioridad.
Extracción de datos de los Registros Médicos
Elaboración de cuadros de tabulación con los datos ya exis
te n tes .
Presentación de resul tados.

b)

c)
d)

e)

21



PRESENTAClON y ANAL/SI S DE RESULTADOS

Números de Registros Médicos encontrados durante los diecisiete
años revisados. Ver Gráfico No. 1

1963:
1964:
1965:
1966:
1967:

1968:

1969:

1970:
1971 :
1972:
1973:

1974:

1975:
1976:
1977:
1978:
1979:

CUADRO No. 1

NO HAY CASOS
NO HAY CASOS
172715
215510
222874
227227
262381
281391
287165
303497
NO HAY CASOS
378723
NO HAY CASOS
436514 434037
441779 306660
483701 502839
486067 501605
518288
528879
355930
637606
NO HAY CASOS
651463

221524
240649
262559
283014
283014

223229
242255
273241
284165
288735

225963

273503
258363
317749

452127 ,467966

520600
504810

483375
503983

531701 528538 523196

Total de Pacientes tabulados: 45 que corresponden o/ 100%.
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Masculino 10 22.22% MASCU L/NO

Fem eni no 35 77.77%
10 pacientes

Total 45 100.00%
FEMENINO

35 pac ientes

~ -
GRAFICA No. 2

Porcentaje de Pacientes por sexo

Masculino 22.22%

Femenino 77.77%

CUADRO No. 2

SEXO NUMERO PORCENTAJE

Total de Pacientes estudiados por sexo

24 25

J-
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CUADRO No. 3

Clasificación del estudio por grupos etóreos
Entre los pacientes estudiados se encontró que el más joven

contaba con 34 años y el de más edad con 75 años, por lo que -
se clasificaron los pacientes por décados.

EDAD, # de pacientes

30 - 39
40 - 49
50 - 59
60 - 69
70 - 79

3
8

J2
17
6

TOTAL 45

,,'
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GRAFICA No. 3A

LUGAR DE NACIMI ENTO y RESIDENCIA

ORIGINARIO

CIUDAD DE GUATEM~
LA 33%
15 Pacientes

-'1'

INTERIOR DE LA
REPUBUCA

66% 30 pacientes

28

,
¡

- -

RESIDENTE

INTERIOR DE LA
REPUBLlCA 29%
13 pacientes

CIUDAD DE GUATEMALA
71% 32 pacientes
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CUADRO No. 4

Motivos de Consulta

Los motivos de consulta Fueron clasiFicados en siete grupos
de acuerdo a los síntomas más Frecuentemente encontrados.

El tiempo de evolución de los síntomas osdló en todos
casos entre uno y cinco meses.

De los cuarenta y dnco casos registrados, diez de ellos in
gresaron con la Impresión Clínica de Carcinoma de Vías Biliares-:

MOTIVOS DE CONSULTA

Dolor en Hipocondrio Derecho
Dolor abdominal generalizada
Anorexia
Pérdida de peso
Ictericia
Nausea y /0 vómitos

Otros síntomas (Fiebre, coluria,
diarrea, dolor epigástrico, etc.)

30

los

26
7

15
10
10
8

11

4
1

-

I
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CUADRO No. 5

De los 45 pacientes investigados, o 29 de ellos se les efec

tueron estudios de Rayos X relacionados con la patología de vía;

biliares y a los otros 16 no se les realizó ningún examen.

Catorce de los dieciseis colangiogramas percutáneos sugi-

rieron proceso neoplásico en vías biliares y los otros dos informa

ron proceso inflamatorio. -

Se realizaron siete series gastroduodenales, de las cuales 6
fueron normales y una sugirió neoplasia.

Un centellograma hepático informó: masa que no correspa~

de a Hígado.

RAYOS X
64.44%

NO RAYOS X
35.56%

sia.
Por último dos colangiocolecistogramas sugiri:eron Neopl~

32

,
T

LABORATORIOS

los resultados de laboratorio con respecto a las bilirrubinas

se presentan a continuación; mientras que los de fosfatasa alcali

no no fueron suficientes los realizados para poder ser representa=-

das en este trabajo, las pocos resultados encontradas se registra-

ron invari abl emente al tos.

Con respec to a los valores de transami nasas se encontraron

valorestanbajoscomo de 8 hasta1,200 unidades, sin presentar-
correlación significativa, además no todos los pacientes estudia-
dos presentaban informes completos.

A cuatro de los pacientes operados se les realizó cultivode
bilis de los cuáles fueron informados estériles tresy uno informa-
do con Salmonella.

El tiempo de Protrombina no fue investigado en todos los -
pacientes y en los pocos informes de laboratorioencontrados el
valor se encontrá siempre ligeramente elevado.

33.
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CUADRO No. 7 u e °.
L1.. ti")~4: LLJ Q)

"""":::E 6Z - qZt?O~
VALORES DE BILlRRUBINAS -'4:

>

Se agruparon los valo'res encoritradas en siete grupas para
VZ - OZlograr una mejor representación'.

Bilirrubinas Totales # de Casas
61 - ql

0- 4 2
5 - 9 5

10 - 14 12
vI -.0115 - 19 11

20 - 24 9
25 - 29 ':4
30 - 34 2

6-q

TOTAL 45

v-O
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34 35
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CUADRO No. 8

'"O
~1-
<{

De los cuarenta y cinco pacientes estudiados a cuarenta de ~~
ellos S& les realizó intervención quirúrgica y 18 diagnósticos pre ~ 8
operatorios fueron acertados. - «s:

u'"ii:0
«u,,-

# de casos t):;;
O
z
~
<{

Q

DIAGNOSTlCOS PREOPERATORIOS

DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS

Carcinoma de Vías biliares
Obstrucción de Vías biliares
Hidrocolecisto
Colecistitis Crónica Calculosa
Cóncer Góstrico

TOTAL

36

~

I

18
9
2
9
2

45

00 -o o -o ~ o~ N 00 N
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CUADRO No. 9

De los cuarenta y cinco pacientes investigados Fueron some
tidos a algún tipo de cirugía cuarenta de ellos mientras los cinc;
restantes no se encontraban en condiciones o bien Fallecieron.

De los cuarenta pacientes sometidos a cirugía 24 de e 11os
presentaban tumoración diseminada no permitiendo realizar nin-
gún procedimiento por lo que se limitaron a tomar biopsia hepá-
tica o de epiplón. Al resto de los pacientes se les realizó más
que todo procedimientos como tratamiento paliativo.

Las intervenc iones qui rúrgi cas que más se 11evaron a c a b o
Fueron Colecistostomía y coledocostomía y en menor número de -
los casos Gastroenteroanastomosis y derivación.

Todos los pacientes sometidos a Cirugía toleraron'bien
procedimi ento.

Uni camente en tres de los casos se encontraron cáIculos bi
1iares concomitantes.

38
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CUADRO No. 10

ANATOMIA PATOLOGICA

Los cuarenta y cinco casos reportados en este estudio están
basados en informes de Anatomía Patológica, ya que en los pa-
cientes que egresaron con la Impresión Clínica de Carcinoma de
Vías biliares extrahepáticas, no fueron incluidos en el estudio.

Se encontraron cinco variedades de Carcinoma los cuáles -
se presentan en esta tabla y se representan en la gráfica de Barras
No. 10.

ANATOMIA PATOLOGICA # de casas

Adenocarci noma bi en diFerenci ado
Adenocarcinoma poco diferenciado
Adenocarcinoma Mod. diferenciado
Carcinoma mal diferenciado
Carcinoma poco di f erenciado

25
9
3
4
4

TOTAL 45
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GRAFICA No. 11

EVOLUCION DE LOS PACIENTES A SU EGRESO

SOLO
DIAGNOSTICO

MEJORADOS
15.5%
7 pacientes

NO MEJORADOS

71.1% 32 pacientes

42
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2.-

3.-

4.-

5.-

6.-

7.-

CONCLUSIONES

En el año de 1974 se encontró lo mayor incidencia del Car
cinoma de Víos Biliares Extrahepóticos.

En el estudio realizado predominó ampliamente la mayor i!2.
cidencia en el sexo femenino.

La sexta década de la vida fue la que presentó mayor
mero de casos de este tipo de carcinoma.

nú-

El 71 % de los pacientes estudiados eran residentes en la
Ciudad de Guatemala y el restante 29% del interior de la
república.

Los motivos de consulta fueron variables, pero el mós fre-
cuentemente encontrado fue el dolor en hipocondrio dere-
cho, con evolución variable entre dos y cuatro meses.

El colangiograma percutáneo dio información verídica
el 95% de los cosos.

en

Los exámenes de laboratorio relacionados con función he-
pático siempre se manifiestan alterados en mayor o menor
grado.
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cirugía
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8.- A 18 de los pacientes intervenidos quirúrgicamente
cribió su diagnóstico preoperotorio acertado. '

9.- Al 100% de los pacientes operados se les efectuó
como tratami ento paliativo.

10.- El adenocarcinoma bien diferenciado es el tipo histológica
mós frecuentemente encontrado.

2.-
11.- El pronóstico de los pacientes a quienes se les diagnostica-

Carcinoma de Vías Biliares extrahepáticas siempre esmalo.

44

3.-

4.-

5.-

6.-

I

RECOMENDACIONES

Insistir en la importancia del diagnóstico precoz de este Ii
po de Carcinoma, para ofrecer al paciente algo más que un
tratamiento de Cirugía paliativa.

A todo paciente mayor de 45 años con sintomatología de
afección hepática tener presente la posibi lidad de realizar
le estudios radiológicos de vías biliares.

Todo caso de este tipo debe manejarse conjuntamente e o n
el médico Internista y/o el Gastroenterólogo.

la persona con sintomatología relacionada con problemah~
pático debe ser hospitalizada para observación y" estudio,
en condiciones ideales por el mismo médico.

Todo paciente con melena debe incluir en el diagnóstico -
diferencial el carcinoma de ampolla de Vater y tratar de -
descartarlo con ayuda de exámenes radiológicos yendosco-
pía lo mós pronto posible.

Mejorar el seguimiento de estos pacientes a nivel de con-
sul ta externa.

.
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2.-

5.-

6.-

7.-

8.-

9.-
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