~ GERARDO ANTONIO SALAZAR MEJICANOS



INDICE

A.- INTRODUCCION

B.- OBJETIVOS

C.- REVISION DE LITERATURA
1) Embriologia
2) Anatomia
3) Histologia

4) Anatomia Fisiolégica
5) Anatomia Patoldgica

D.- HIPOTESIS

E. MATERIALY METODQOS

F.- PRESENTACION 'Y ANALISIS DE RESULTADQOS
G.- CONCLUSIONES

H.- RECOMENDACIONES

l.- BIBLIOGRAFIA




INTRODUCCION

El cancer, terrible latigo de la humanidad, causa la muer-
de muchas personas afio con afio y continia aumentando la in-
encia del mismo. Cada vez laboratorios més especializados -
ajan constantemente en buscar un factor comin que ayude al
nos en parte a conocer algo més de esta enfermedad; y hasta
a ligeros conocimientos obtenidos y tratamientos en su mayor
rte paliativos.

No es necesario repetir que la causa del céncer es descono
a. De todas maneras, se ha reunido gran ndmero de conoci-
entos en la bisqueda de este problema. Todos los datos cono-
idos parecen indicar la probabilidad de la existencia de muchas
sausas de cancer, quizé actuando por mecanismos diferentes que
final convergen en un solo fin.

Ademés, varios factores oncégenos pueden actuar durante
un tiempo aislado o seriadamente para terminar desencadenando -
na sola neoplasia maligna; la variabilidad en el establecimien-
to de las etapas del céncer puede depender en parte, de los dife-
tes tejidos en donde éstas neoplasios nacen y de la pluralidad
3 SUS Causas .

~ Si contdramos con datos verfdicos de nuestra incidencia de
arcinoma, en este trabajo especificamente el localizado en vias
iares extrahepdticas, tendriamos bases sélidas para futuras in-
Vestigaciones y por la falta de esto se motiva el presente estudio.

Debemos agotar los medios que tengamos a nuestro alcance
ara detectar en forma precoz este tipo de carcinomay quizé en
mismo frabajo se encuentre algo de esa informacién.



OBJETIVOS

Conocer més a fondo la histopatologia del céncer de Vias

Biliares extrahepdticas.

Verificar en que eddd y en que sexo es més frecuentemente
diagnosticado este tipo de cancer.

Reconocer los sintomas y signos que presenta inicialmente
el paciente con este tipo de cancer.

Conocer en mejor forma el plan diagnéstico.

Conocer los diferentes tipos de tratamiento establecidos y
darnos asi” cuenta del que se obfienen mejores resultados .

REVISION DE LITERATURA

a) Embriologia:

El primordio hepdtico aparece hacia la tercera semana en
forma de evaginacién del epitelio endodérmico en el extremo dis
tal del intestino anterior. Esta evaginacién llamada diverticulo
hepético, consiste en cordones celulares de proliferacién rapida
que se introducen en el Septum transversum; esto es la placa me
sodermica entre la cavidad pericardica y el pediculo del saco vi
telino.

Los cordones de células hepdticas siguen  introduciéndose
en el septum transversum, al tiempo que la comunicacidén entre
el diverticulo hepético y el intestino anterior (duodeno) disminu-
ye de calibre, forméndose asi el conducto biliar; este produce
una pequefia evaginacidn ventral, que originard vesicula biliar y
conducto quistico.

Entre las células hepédticas y las paredes de los casos se ad
vierten nidos voluminosos de células en proliferacidén, que origi-
nan eritrocitos y leucocitos.

Mientras se sucede la evolucidn hepética la vesicula biliar
y el conducto cistico se han desarrollado por completo, y este Gl
timo se ha unido al conducto hepético para formar el conducto
colédoco. La desembocadura del colédoco en el duodeno en eta
pa inicial es anterior, pero al modificarse la posicién del duode
no se torna posterior y, en consecuencia, el colédoco pasa por d_E
trés del duodeno.




En el borde caudal o libre del epiplén menor se
conducto biliar, vena porta y arteria hepética.

presentan

b) Anatomia:

Los conductillos biliares, dispuestos entre las células del hi
gado, drenan en conductos interlobulillares, los cuales atravie-
san los espacios portales y forman los conductos biliares derecho
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e izquierdo que salen por el hilio hepéatico. Fuera del higado és
tos conductos se unen y constituyen el conducto hepético, el

cual recibe el conducto cistico de la vesicula biliar y asi’'se for

ma el conducto colédoco.

Los conductos biliares extrahepédticos se inician en el cue-
llo de la vesicula biliar, en donde este guarda relacién hacia

abajo con el duodeno, y sigue la direccién del cuerpo; en el ex

tremo derecho del hilio hepdtico sigue un trayecto descendente -
en forma de S, convirtiéndose en el conducto cistico, de  3.75
cms. de longitud; este conducto, situado en el borde libre del

epiplén menor, se une en dngulo agudo al conducto hepético, for
méndose el conducto colédoco. El conducto cistico puede presen

tar grandes variaciones; en ocasiones se une al conducto hepd-
tico de escasa longitud o al conducto biliar derecho en el  hilio
del higado; también puede seguir un trayecto més o menos largo
después del hilio hepdtico, adhiriéndose al conducto  hepético
alargado, el cuédl puede lesionarse al extirpar la vesiculay el -
conducto cistico.

El conducto hepdtico tiene aproximadamente 2.5 cms de -
longitud; se continGa con el conducto colédoco, que mide 7.5

cm de largo, poco més o menos, en el borde libre del epiplén me
or, por delante de la vena porta y a la derecha de la arteria he

patica; la rama derecha de la arteria hepética pasa por detrés o

por delante del conducto colédoco. Por detrés de la primera por
cién del duodeno, el conducto colédoco, que ain se halla porde
lante de la vena porta, se dispone a la derecha de la arteria gas
troduodenal . Después describe gradualmente una curva al atrave
sar la cabeza del péncreas o labrarse un surco en la cara poste—
rior de la misma, colocéndose entonces por delante de la vena
cava inferior y entre las ramas de las arferias pancreaticoduode—
nales; se acerca a la parte media de la segunda porcién del duo
deno, se encuentra con el conducto de Wirsung y lo acompafia -
en un trayecto oblicuo a través de la cara posteriointerna de | a

pared duodenal .

En el espesor de la pared los dos conjuntos se uneny  for-
man la ampolla de Vater, pequefia dilatacidn casi llena por com
pleto de pllegues valvulares que ocupa la carineula duodenal, -
prominencia cénica en cuya parte més alta se advierte la desem-
bocadura de los conductos en el duodeno.

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

La cadena ganglionar hepética esté situada a lo largo  de
la arteria hepética y llega a los ganglios preaérticos celfacos des
de el hilio del higado, donde se observa un ganglio linfético cis
fico constante en el cuello de la vesicula biliar. Un pequefio
grupo confluente, la cadena cistica, continGa por el trayecto del
colédoco descendiendo por atrés del duodeno. La cadena hepd-
tica, en consecuencia, drena el higado y el sistema biliar, y en
cierta medida también el estémago, duodeno y péncreas.

El higado es inervado por el plexo hepético, la formacién
Principal derivada del plexo celfaco. Las fibras simpéticas, vy




posiblemente algunas vagales del tronco vagal posterior, son sa-=
télites de la arteria hepética, en el hilio del higado reciben fi-
bras del tronco vagal anterior (que han cruzado el epiplén  me-
nor) y del plexo frénico derecho (filetes satélites de la arteria
diafragmética inferior derecha que se anastomosan con filetes del
frénico derecho en el diminuto ganglio frénico, y emiten filefes
al higado que ascienden entre las hojas del epiplén menor). Les
fibras se ramifican en el higado siguiendo las ramas arteriales y,
en cierta medida, regulan el metabolismo de carbohidratos y
proteinas .

c) Histologia:

El epitelio cilindrico simple que reviste las ramas intrahepd
ticas se continda en todas las vies biliares extrahepéticas, . cuyas
paredes poseen fibras coldgenas y elésticas y escasas o nulas  fi-
bras musculares, excepto cerca del extremo inferior del colédo-
co, donde algunas bandas longitudinales se contindan en los plie
gues valvulares de la ampolla de Vater, haciendo que se  unan,
lo cual ayuda a cerrar las vios biliares.

En el ser humano no se observan comunmente fibras muscu-
lares con carécter de esfinter (esfinter de Oddi) en la punta  de
la cargncula duodenal; sin embargo, el flujo biliar y pancratico
puede ser regulado por las fibras circulares del duodeno, que a
menudo presenta un engrosamiento especializado.

La pared de la vesicula biliar esté reforzada por mésculo i
so, principalmente hacia el cuello, y la mucosa se dispone en pe
quefias arrugas que le dan aspecto de panal perfectamente percep
tible en la pieza anatémica.

El interior de la vesicula biliar, la cual @ menudo contiene

célculos en etapa avanzada de la vida, hacia la regidén del cue-
llo puede presentar algunos pliegues de mucosa que se continGan
en el conducto cistico en forma de repliegues semilunares que so
bresalen y a los que se tes ha llamado vélvula espiral; impiden
el paso de concreciones voluminosas y dejan pasar pequefios par-=
tfculas que hayan precipitado en la vesicula biliar. Este drgano
concentra la bilis: diluida que secreta continuamente el higado,
y la vacia periddicamente en el duodeno durante la digesrién;dsf
pues, el conducto cistico es una via en un solo sentido, que pue-
de invertirse segln sea necesario, pues recibe bilis diluida del
conducto colédoco y la devuelve a este mismo después que la ve-
sicula biliar la ha concentrado.

d)  Anatomia Fisiolégica:

Todas las células hepéticas forman continuamente una pe-
quefia cantidad de secrecién denominada bilis. Esta vaa  parar
a canaliculos biliares muy diminutos, situados entre la doble ca-
pa de célules de las placas hepéticas, y luego pasaperiféricamen
te h::cic los tabiques interlobulillares, donde los canaliculos se
vacian en conductos biliares terminales; sigue por conductos bi-
liares de diémetro progresivamente mayor hasta alcanzar final-
mente el conducto hepdtico y el colédoco, desde donde se vacia
directamente en el duodeno o va a parar a la vesicula la cual la
almacena.

Se requieren dos condiciones fundamentales para vaciar la
VEESTCUIG biliar: 1) el esfinter de Oddi debe relajarse para per-
mitir que la bilis fluya desde el colédoco hacia el duodeno, vy
2) la propia vesicula debe contraerse para proporcionar la fuer-
2a necesaria que desplace la bilis a lo largo del colédoco. Des-
Pués de una comida, particularmente si es rica en grasa, ambos
efectos ocurren en la siguiente forma:




En primer lugar, la grasa alimenticia, al penetrar en el in
testino delgado, extrae de lg mucosa intestinal una hormona de-
nominada colecistocinina, especialmente de las partes altas del
intestino delgado. La colecistocinina, asu vez, es absorbida,
pasa a la sangre, y al llegar @ la vesicula biliar produce confrac
cién especifica de la musculatura correspondiente. Ello  brinda
la presién que manda la bilis hacia el duodeno.

En segundo lugar, la estimulacién vagal que acompaia @
la fase cefélica, de la secrecién géstrica o diversos reflejos en-
teroentéricos produce una débil contraccidn adicional de la  ve-
sicula, que ayuda a mandar la bilis desde la vesicula hacia el
duodeno.

En tercer lugar, cuando la vesicula se conirae, el esfinter
de Oddi se inhibe; esto resulta de un reflejo neurbgeno o midge-
no entre vesicula y esfinter de Oddi.

En cuarto lugar, la presencia de alimento en el duodeno ha
ce que aumente el peristaltismo de la pared duodenal . Cada vez
que una onda peristaltica viaja hacia el esfinter de Oddi, este,
junto con la pared ‘ntestinal vecina, momenténeamente serelaja,
si la bilis que esté en el colédoco se halla a presién suficiente pe
netra en el duodeno en poca cantidad.

En resumen, la vesicula vacia su contenido de bilis con-
centrada al duodeno principalmente en respuesta al estimulo de
la colecistocinina. Cuando la alimentacién no contiene grasa, =
la vesicula se vacia mal; cuando la contiene en cantidades ade
cuadas, en estado normal la vesicula se vacia por completo en -
plazo de una hora, aproximadamente .

e) Anatomia Patoldgica:

Por definicién, neoplasiasignifica "nuevo crecimiento” o=
nheoformacién”, y la masa de células que forma el nuevo creci=
miento es una neoplasia. Neoformacidn no define adecuadamen
te una neoplasia. Es mucho més significante la definicidn de
Willis: "Una neoplasia es una masa anormal de tejido cuyo cre=
cimiento excede el de los tejidos normales y que no estd coordi-
nado con éstos mismos, y que persiste en la misma manera  exce=
siva después de cesar el estimulo que ocasiond el cambio® .

A esta definicién pudiéramos afadir que la masa  anormal
carece de finalidad, hace presa de huesped y es précticamente
auiénoma. Hace presa del huésped en la medida en que el creci
miento del tejido neoplésico establece competencia con las célu
las y los tejidos normales en cuanto al suministro de energia ¥y
sustratos nutritivos. Considerando que estas masas pueden flore
cer en un paciente que estd agoténdose, en cierta medida son au
ténomas . Més adelante se tornaré patente que esfa autonomia no
es completa. Todaes los neoplesias dependen en Oltima instancia
del huésped en cuanto a la nutricién, la respiracién y, en reali-
dad el riego sanguineo; muchas formas de neoplesia necesitan in
cluso sostén endderino. B

Deben aclararse lapalabras tumor y céncer. En realidad,
tumor denota sencillemente la tumefaccién que es, de hecho, -
uno de los signos cardinales de la inflamacién. Si bien una neo
plasia cerca de la superficie de la economia produce una tumefac
cidn tumoral, hablando de manera estricta, no todos los tumores
son neoplésicos y pueden ser producidos por hemorragia o edema.
Sin embargo, la larga historia ha hecho sindnimos tumory  neo-
plesia, y otras acepciones de la palabra tumor han pasado al lim
bo}. Por ejemplo: la oncologia es el estudio de los tumores o,
més exactamente, el estudio de las neoplasias. Céncer es el nom




bre comGn para todos los tumores malignos . La palabra“céncer
tiene su origen desde tiempos muy antiguos, que depende de com
parar al cangrejo con estas masas neopldsicas que se sujetan ter-
camente; "algunos dicen que se llama asi porque se adhiere a
cualquier parte de la que hace presa de manera obstinada como
el cangrejo” .

Los calificativos benigno y maligno, segin se aplican a
neoplesias, tienen deducciones clfnicas. La designacidén benig-
no significa que no amenaza la vida, es de crecimiento compara
tivamente lento, no se diseminaré por el cuerpo (no daréd metésta
sis) y es susceptible de extirpacién, con cura del paciente. Es ra
ro que una neoplasia benigna cause la muerte y en este caso  es
por virtud de su sitio estratégico o su funcién. 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 todes los neoplasias malignas tienen las
potencialidades desagradables de crecimiento rapido, invasién y
destruccidn de tejidos adyacentes y diseminacion en todo el cuer
por que origina la muerte.

Nomenclatura: Por desgracia, la nomenclatura de los tumores no
sigue un sistema constante y Gnico. La mayor parte de los tumo-
res benignos se designan histolégicamente agregando el sufijo
"oma" al tipo celular que forma la neoplasia. Sin embargo, los
tumores benignos de origen epitelial no se sujetan a esta clesifi-
cacidn; ya que éstas se clasifican algunas fundéndose en las cé-
lulas de origen, ofras en la arquitectura microscopica y otras en
grupo en los caracteres macroscdpicos .

Se |lama adenoma la neoplasia epitelial benigna que forma
cuadro glandular, y reciben el mismo nombre los tumores que de
rivan de gléndulas pero que no se reproducen obligadamente cua
‘dros glandulares . Sobre esta base, una neoplasia epitelial benig
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na nacida en las células de revestimiento del intestino que crece
‘en forma de muchas glandulas pequefics intimamente apretadas se
[lamaria adenoma, al igual que una masa de células corticosupra
rrenales que crecen sin cuadro neto pero sencillamente producen
una neoplasia benigna y pequefia.

Rapidez de crecimiento:

En términos generales, la rapidez de crecimiento de  una
neoplasia guarda relacién con el nivel de diferenciaciény con
el comportamiento clinico. La mayor parte de los tumores benig
nos bien diferenciados crecen lentamente en un perfodo de afios -
con ritmo uniforme. La mayor parte de los cénceres crecen con
rapidez, a veces de manera errdtica, para por Gltimo propagar—
se y matar al huésped.

Hay muchas excepciones a estas afirmaciones generales. -
Las neoplasias benignas pueden entrar en periodos de latencia du
radera en los que no crecen, y algunas alcanzan determinadas di
mensiones y dejan de crecer. Esta suspensién del crecimiento -

puede depender de factores de la indole de dependencia de hor-

monas, compresion del riego sanguineo con atrofia de las células

neoplésicas bien diferenciadas y, lo més probable, factores des-
conocidos .

3 Cuando surge cdncer, se identifica en etapa inicial como
Slf'lo's de células anaplésicas complérumenfe circunscritas al lugar
original. Estas lesiones tempranas no producen masas ni  pueden
advertirse por radiografia. Los cdnceres circunscritos a la  trans

fo .o - .y A =
drml::v::mm de célules en su sitio original y que no se han propaga

o > . L] =
; a través de las membranas basales hacia los tejidos adyacen-
es se llaman cénceres in situ.




E| crecimiento del céncer sigue a menudo un curso erratico
que no puede predecirse. Aunque casi todos crecen progresiva=
mente, algunos disminuyen repentinamente de volumen al presen
tar necrosis isquémica resultante de que exceden de la capacidad
de riego sanguineo. Ofros permanecen inactivos durante lapsos
importantes, y hay cénceres que entran en etapas de crecimiento
practicamente explosivo. Abundan los casos en los cuédles el cén
cer local ha permanecido muy pequefio y silencioso, y sélo  se
descubre después que se ha propagado ampliamente en la econo-
mia en un fendmeno que se describird como metéstasis .

Mecanismos que participan en la propagacién del céncer.

Los factores que dotan a los cénceres su capacidad de ero-
sién, destrucciény metéstasis en gran medida aln se nos escapan.
Hay abundante literatura acerca de &stos aspe¢tos vagos, y algy
nas observaciones parecen tener fundamento adecuado.

Sin embargo, debemos aceptar que ain no fenemos la com
prensién completa. En una época se postuld que la presidn por
expansidn era la fuerza mayor de invasin y destructividad del
céncer, pero expertos ingeniosos tornaron patente que este con-
cepto era una simplificacion excesiva. Cuando se coloca un ex=
plante canceroso pequefio en cultivo de tejidos, cerca de un ex=
plante de tejido normal pero no en contacto con él, las  células
neoplésicas crecen de manera preferente hacia el explante  nor=
mal y lo invaden, y, en realidad se expanden muy poco en  di-
reccion opuesta.

En comparacidn con las células normales, las célules can-
cerosas presentan:

1) Disminucidn de la cohesién
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2) Pérdida de la inhibicidn de contacto

3)  Aumento de la motilidad y la movilizacién

4) Elaboracidn de enzimas o productos lesivos para las célu-
las normales

5)  Aumento de la guia de contacto

6) Capacidad de sobrevivir a la translocacion.

Carcinoma de vias biliares y ampolla de Vater:

~ El nombre de carcinoma de vies biliares incluye la partici=-
pacidn de los conductos biliares extrahepdticos y del segmento in
traduodenal . Esta Gltima forma a veces se distingue, déndole el
nombre de carcinoma de la: papila: de Vater. En general la par
ticipacién carcinomatosa de éstos conductos es algo menos fre-
cuente que el carcinoma de vesicula biliar. Sin embargo  éstos
tumores malignos son mucho més frecuentes que las neoplasias be
nignas; bastante raras (papiloma, adenoma), y las malignes de
los mismos drganos.

Ocurren en las mismas edades que el carcinoma de vesicu-
la biliar, pero a diferencia de éste Glfimo, los varones parecen -
ser més atacados frecuentemente que las mujeres. El efecto pre-
disponente de la inflamacidn y los célculos se ha comprobado me
nos claramente para el carcinoma de las vias biliares que para el

de la vesicula. Sélo en 33% de los casos hay célculos concomi=
tantes .

3 En orden decreciente de frecuencia, los sitios de localiza-
cisn de &stos Gltimos tumores mencionados son el colédoco, espe-
c:clmente su extremo inferior; unidn de los conductos cistico, co
lé€doco y hepédtico; conducto cistico, y por Gltimo porcidn duode
nal del colédoco, que incluye lesiones nacidas en la regidn peri

ampollar. FEstos tumores casi siempre son muy pequefios  cuando
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se descubren y suelen presentar pocas metéstasis, quizé porque a
causa de su localizacién producen sintomas 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 conducto, que disminuye su
calibre . Es raro que se proyecten hacia el interior excrecencios
nodulares o que aparezcan por fuera de los conductos.

En la regién de la carilla, cardncula o papila pueden pre-
sentarse masas intraduodenales pequefias y redondas, que rara
vez exceden de 2 a 3 cm. de diémetro y un cm. de altura. Por
lo regular, la mucosa duodenal suprayacente estéd indemne, pero
a veces el céncer se propaga hacia ella y causa ulceracién de la
mucosa y pequefios defectos excavados en la superficie. Por ello,
el carcinoma periampollar se acompafia de melena.

Histoldgicamente, las lesiones son casi siempre adenocarci
nomas constituidas por formaciones glandulares revestidas de cé-
lulas epiteliales cObicas a cilindricas que pueden secretar moco.
En raros casos el crecimiento es papilar y excepcionalmente hay
diferenciacidn metapléstica hacia el epitelio escamoso. En gene
ral, la proliferacién epitelial se acompafia de abundante estroma
fibroso. Ya mencionamos que puede haber metéstasis a los gan-
glios regionales, pero en general, estas lesiones provocan  fras=
tornos clinicos tan graves que es rara la diseminacion extensa. -
Las lesiones del conducto cistico a menudo van seguidas de hidro
pesia vesicular manifiesta clinicamente.

A pesar de su evolucidn insidiosa, casi todos estos tumores
se manifiestan por los sintomas de comienzo agudo de dolor en hi
pocondrio derecho, célico biliar, ictericia, pérdida de peso y
trastornos digestivos inespecificos. Debessubrayarse que, a pesar
del crecimiento progresivo de los tumores, la ictericia puede ce=
der temporalmente si por necrosis se restabiece el paso de bilis.
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También debe recalcarse un hecho: se considera que la ictericia
obstructiva acompafiada de dolor depende de célculos empactados
en el colédoco; sin embargo, el carcinoma de vias biliares cau-
sa dolor en 50 por 100 de los casos aproximadamente. En Gltima
instancia, cuando los tumores no se tratan, en el cuadro clinico
predominan la ictericia obstructiva con prurito, heces acblicas,
orina obscura, y, a menudo, manifestaciones de colangitis y ci-
rrosis biliar.

Por ello, en cualquier problema diagnéstica que se refiera
a ictericia obstructiva, las tres enfermedades que deben conside-
rarse son: cdlculo del colédoco, céncer de cabeza de péncreasy
carcinoma de las vias biliares extrahepaticas, incluyendo papila
dTMVm‘er. B muy dificil hacer el diagnéstico diferencial por la
clinica.

Si bien se ensefiaba, segin la ley de Courvoisier, que la
obstruccién litidsica se acompafia de vesicula pequefia, sélo en
el 50% de los casos de obstruccién neoplésica hay vesicula au-
mentada de volumen; en los demés no es palpable. Como las le
siones son pequefias, aunque produzcan sintomas, es muy raro qu;
haya una masa palpable causada por la neoplasia. '

s Aungue por su localizacién es imposible que pase tiemposu
fl::mnfe para que se diseminen mucho, en algunos casos hay me-
fastasis a ganglios linfaticos regionales, higado y otros sitios. A
pesar de las manifestaciones tempranas, el pronédstico general en
estos tumores es malo; casi todos los pacientes sélo viven de tres
a,seis meses después de hecho el diagnéstico. La reseccién qui-
rorgica adecuada y la reconstruccién de los conductos, aunque -
no son sencillas, ya pueden lograrse, y se estdn obteniendo algu

Nos exitos en el tratamiento quirirgico del carcinoma de la ampo
lla de Vater. =

V5



. Este carcinoma tiene una incidencia en autopsia de aproxi
madamente 0.3 por 100 y la relacidn que guarda con el carcino-
ma de vesicula biliar no se ha establecido a cabalidad pero estu-
dios realizados recientemente mencionan que la relacién es de
uno a dos hasta de uno a cinco siempre presentédndose més frecuen
temente en vesicula biliar.

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

El carcinoma de vias biliares extrahepéticas es amenudo pe

quefio, pero su localizacidn causa sintomas tempranos . Aproxi-

madamente una tercera parte de los casos ocurre en las vias bilia

res comunes, un quinto en la unidn del cistico y el conducto he-
patico comin y un cuarto en el conducto hepético.

Diez por ciento ocurre en el hepético derecho tanto como
en el izquierdo y alrededor de trece por ciento esté  localizado
en el conducto cistico. El tumor usualmente incluye la pared in
terna del conducto resultando una obstruccién anatémica comple
ta en una tercera parte de los casos. Histolégicamente todas las
lesiones son adenocarcinomas. Las metéstasis son  reportadas en
casi fres de cada cuatro autopsias realizadas y dichas metéstasis
incluyen més Frecuentemente higado y ganglios linfaticos regio=
nales.

Recientemente una serie de coledococistoscopias realizadas
que las lesiones multicéntricas son frecuentes en el conducto co-
mén. En algunos casos hay severa estasis de bilis, colingitis su
purafiva y bascesos hepdticos. La incidencia de metéstasis  en
operaciones ha sido reportada alrededor de 50 % aproximadamen
te. La colelitiasis ha sido implicada como un factor contribuyen
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al carcinoma de la vesicula biliar, sin embargo en los  estudios
realizados se ha encontrado asociada entre 15y 20% sin llegar
a constituir una cifra significativa.

Los sintomas son variables pero el diagnéstico preoperato-
rio puede ser hecho comunmente. Caracteristicamente se presen
ta ictericia de aparicién més o menos stbita la cual se observaen
|la mayoria de los pacientes. Esta por lo general es precedida de
prurito. Frecuentemente hay pérdida de peso y el dolor abdomi-
nal ocurre aproximadamente en la mitad de los pacientes. El hi-
gado es palpable en el 80% de los casos pero raramente es nodu-
lar. La vesicula es palpable en una tercera parte de los pacien-
tes .

En la colangiografia intravenosa raramente se visualizan los
conductos debido al alto grado de obstruccién que existe; en el
tiempo del tratamiento quirdrgico un colangiograma operatorio es
de ayuda para confirmar el diagnéstico.

TRATAMIENTO:

El procedimiento quirirgico puede ser tanto potencialmen—
te curativo o paliativo, dependiendo de la localizacién del  tu=-
mor. Tumores localizados dentro de los conductos biliares comu
nes o en el conducto hepdtico comin puede ser resecado o anas-
fomosado por unién del conducto proximal dilatado a un segmen-
to del intestino preferiblemente un procedimiento de Roux con
técnica en Y.

Los tumores que ocurren en los conductos hepdticos altos
son raramente resecables y los tratamientos paliativos son difici-
les de realizar. El yeyuno puede ser anastomosado al  conducto
dilatado en el hilio o en la superficie inferior del [6bulo izquier

17



do del higado.

Los resultados obtenidos tanto en los pacientes que fueron
sometidos a cirugia y los que no, presentan poca diferencia en
cuanto a su prondstico; estudios realizados han demostrado que
el paciente sobrevive un promedio de cuatro meses Iuegc: de la
operacion y aproximadamente entre 8 y 10 meses después de que
se han iniciado los sintomas . ‘

" La diseccién radical, raramente se ha comprobado de s u
efecto curativo y se encuentra asociada con una alta mortalidad
durante el acto operatorio.

18

EPILOGO

Llegamos al final de la historia del céncer. Nuestra copa
esté medio llena y medio vacia. La etiologia y la patogenia de
las neoplasics todavia estén llenas de preguntes, y la prevencion
de este trostorno estd afuera de nuestro alcance.

De todas maneras, se han identificado varios medios ambien
tales, y algunos han sido controlados. Conocemos algo mésde la
conducta bioldgica del céncer; la consecuencia ha sido undiag-
néstico mejor y una comprensidn més amplia de los enfoques tera
péuticos. '

Ademés, el conocimiento creciente de agentes causales sus
ceptibles de provocar céncer en animales de laboratorio a lgdn
dia serd fructuoso para el hombre, porque en Gltimo andlisis no
es absurdo considerar que las leyes biolSgicas que se aplican
los animales inferiores no sean aplicables al hombre .

Por desgracia, hasta aqui el prondstico de la mayor  parte
de cénceres es malo, pero en un futuro, y con la solucién de és-
tos puntos en litigio, quizé se logre la solucién del problema an
tes de conocerse perfectamente su teoria.

19




HIPOTESIS

El carcinoma de vios biliares extrahepédticas es més frecuen
temente diagnosticado en persones del sexo femenino.

El carcinoma de vias biliares extrahepdticas siempre es
mortal .

La mayoria de neoplasias a nivel de vias biliares extrahe-
paticas son de tipo adenocarcinoma.
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MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

H umano :

Personal de registros médicos del Hospital Roosevelt
Personal del Departamento de Patologia del mismo Hospi-
tal .

Revisor de la Tesis: Doctor Bayardo Alvarez R.

Asesor de la tesis: Doctor Eduardo Gonzélez

No Humano:

la)

Historias Clinicas
Informes de Anatomia Patoldgica
Material de Oficina

Literatura médica sobre Neoplasias

METODOS :

~Seleccidn de casos en el Departamento de Estadistica de

acverdo al ndmero de cédigo.

Localizacién en el archivo de los registros médicos selec-
cionados con anterioridad. ;

Extraccién de datos de los Registros Médicos

Elaboracién de cuadros de tabulacién con los datos ya exis
tentes.

Presentacidn de resultados .
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PRESENTACION Y ANALISIS DE RESULTADOS o \ i
o]
[(}]
Nomeros de Registros Médicos encontrados durante los dlecmete o 861
afios revisados. Ver Gréfica No. 1 8 .
(3}
CUADRO No. 1 °
o 9/61
1963: NO HAY CASOS g
1964: NO HAY CASOS 2 /61
1965: 172715 -
1966: 215510 & T v261
1967: 222874 221524 223229 225963 5
227227 240649 242255 { €261
1968:: 262381 262559 273241 273503 T
281391 283014 284165 258363 o T2/61
1969: 287165 283014 288735 317749 i
303497 Z < 1461
1970: NO HAY CASOS .
1971: 378723 2 061
1972: NO HAY CASOS i
1973: 436514 434037 - 452127 467966 03 16061
441779 306660 =
1974: 483701 502839 520600 483375 = 1a0s1
486067 501605 504810 503983 5
518288 ) b Joen
1975: 528879 531701 528538 523196 S
1976: 355930 2 |
1977: 637606 3 290l
1978: NO HAY CASOS e 1
1979: 651463 ' 3 S%L.
2 ‘ o] i
Total de Pacientes tabulados: 45 que corresponden al 100%. (; o6l
e 2ol
N feos1
E —
22 o =




GRAFICA No. 2

Porcentaje de Pacientes por sexo

Masculino 22.22%

Femenino 77 .77%

CUADRQO No. 2

Total de Pacientes estudiados por sexo
' SEXO NUMERO PORCENTAJE

Mesculino 10 22.22% 'MASCULINO

Femenino 35 77.77% I pacientes

Total 45 100. 00%
' FEMENINO

- 35 pacientes
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CUADRO No. 3

Clasificacién del estudio por grupos etdareos

Entre los pacientes estudiados se encontré que el més joven
contaba con 34 afios y el de més edad con 75 afios, por lo que =

se clasificaron los pacientes por décadas .

65-06

Gréfica representativa del estudio por grupos etdreos

26

27

EDAD. # de pacientes
30 - 39 ' ; A 3
40 - 49 ' wiie 0 6
50 - 59
60 - 69
70 - 79 6v-0v
TOTAL
6€-0¢
e T 8 2 = o ~«
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GRAFICA No. 3A

LUGAR DE NACIMIENTQ Y RESIDENCIA

ORIGINARIO

CIUDAD DE GUATEMA

LA 33%

15 Pacientes

INTERIOR DE LA
REPUBLICA
66% 30 pacientes

28

RESIDENTE

INTERIOR DE LA
REPUBLICA 29%
13 pacientes

CIUDAD DE GUATEMALA
71% 32 pacientes

29



CUADRO No. 4

SDWOUIS SON )

Motivos de Consulta

SO} {WOA

Los motivos de consulta fueron clasificados en siete grupos o /A pasnpp|

de acuerdo a los sintomas més frecuentemente encontrados .

El tiempo de evolucidn de los sintomas oscilé en todos los

casos enfre uno y cinco meses. '4_: D113
-
)
De los cuarenta y cinco casos registrados, diez de ellos in E
gresaron con la Impresién Clinica de Carcinoma de Vias Biliares. o)
@)
oG osad ep ppipigy
=)
MQOTIVOS DE CONSULTA 8
>
_ =
Dolor en Hipocondrio Derecho g WL edy
Dolor abdominal generalizado
Anorexia
Pérdida de peso oppzijodaussy
Ictericia [ouluopqy Jojoq

Nausea y /o vémitos
Otros sintomas (fiebre, coluria,
diarrea, dolor epigéstrico, etc.)

oyos19(] olIp
~uooodiy us Jojoq

i i 2 e L i
SCO\O‘I'N O 00N O
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CUADRO No. 5

De los 45 pacientes investigados, a 29 de ellos se les efee
tuaron estudios de Rayos X relacionados con la patologia de vics
biliares y a los otros 16 no se les realizd ningln examen.

Catorce de los dieciseis colangiogramas percuténeos sugi=
rieron proceso neoplasico en vias biliares y los otros dos informg
ron proceso inflamatorio.

LABORATORIOS

Se realizaron siete series gastroduodenales, de las cuales 6

oy . Los resultados de laboratorio con respecto a las bilirrubinas
fueron normales y una sugirié neoplasia.

se presentan a continuacién; mientras que los de fosfatasa ulccl_i_
na no fueron suficientes los realizados para poder ser representa-

dos en este frabajo, los pocos resultados encontrados se registra-
ron invariablemente altos.

Un centellograma hepdtico informé: masa que no correspon.
de a Higado.

, Con respecto a los valores de transaminasas se encontraron
valores tan bajos como de 8 hasta 1,200 unidades, sin presentar -
correlacién significativa, ademds no todos los pacientes estudia-
dos presentaban informes completos.

RAYOS X
64.44%

A cuatro de los pacientes operados se les realizé cultivo de
bilis de los cudles fueron informados estériles tres y uno informa-
do con Salmonella.

NO RAYOS X
35.56%

El tiempo de Protrombina no fue investigado en todos los -
Pacientes y en los pocos informes de laboratorio encontrados e |
valor se encontrd siempre ligeramente elevado.

Por Gltimo dos colangiocolecistogramas sugirieron Neopla
sia. ‘
33
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CUADRO No. 7 =0
Lt w
o 2
VALORES DE BILIRRUBINAS bre
‘ : >
Se agruparon los valores encontrados en siete grupos pq'i; vz - 0z
lograr una mejor representacién’, 8
- Bilirrubinas Totales # de Caso 61 - €|
0- 4 "2
5-9 a3
10 - 14 12 -
15 -19 11 ¥l - 01
20 - 24 h
25 - 29 4
30 - 34 2 6-C
TOTAL 45
¥-0
- © o o N e
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CUADRO No. 8
DIAGNOSTICOS PREOPERATORIQS

De los cuarenta y cinco pacientes estudiados a cuarenta de | -
ellos se lesrealizé intervencién quirtrgica y 18 diagnésticos pre |
operatorios fueron acertados .

 DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS # de casos |
- Carcinoma de Vias biliares 18
~ Obstruccién de Vias biliares ?
Hidrocolecisto ' 2
L%

2

DIAGNOSTICOS PREOPERATORIOS

- Colecistitis Crénica Calculosa
Céancer Géstrico

TOTAL 45

031..!4"599 492uUDT

DSO|I"ID[D:)
P2IUCID) S1}14s109]0D)

0}sioa|od0ipIY

: sSdix{HS
SDIA 9P UQ122N14sq0)

$24D1|1q SDIA Sp DWOU|dIDY)

36

18|

16}

14 |

12
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CUADRO No. 9

De los cuarenta y cinco pacientes investigados fueron some
tidos a algln tipo de cirugia cuarenta de ellos mientres los cinco:
restantes no se encontraban en condiciones o bien fallecieron.

De los cuarenta pacientes sometidos a cirugia 24 de el | os
presentaban tumoracién diseminada no permitiendo realizar nin—

g90n procedimiento por lo que se limitaron a tomar biopsia hepa-‘

tica o de epiplon. Al resto de los pacientes se les realizé mé&s
que todo procedimientos como tratamiento paliativo.

Los intervenciones quirirgicas que més se llevaron a cabo
fueron Colecistostomia y coledocostomia y en menor nimero de -
los casos Gastroenteroanastomosis y derivacién.

Todos los pacientes sometidos a Cirugfa toleraron'bien el
procedimiento.

Unicamente en tres de los casos se encontraron célculos bi
Irores concomitantes .
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CUADRO No. 10

ANATOMIA PATOLOGICA

oppiouaiajiq 020d pwouidIon)

Los cuarenta y cinco casos reportados en este estudio estdn 6
basados en informes de Anatomia Patolégica, ya que en los  pa- 5
cientes que egresaron con la Impresién Clinica de Carcinoma de (@)
Vias biliares extrahepéticas, no fueron incluidos en el estudio. (_)'
<
e OpP12UaI3Ji(] |PW DWOUI 207
Se encontraron cinco variedades de Carcinoma los cuéles - %:
se presentan en esta tabla y se representan en la gréfica de Barras O
No. 10. =
Z
< oppIoUBIayIp
' . 9JUSWDPDISPOL DWOU | DIDI0USPY
ANATOMIA PATOLOGICA # de casos
Adenocarcinoma bien diferenciado 25
Adenocarcinoma poco diferenciado 9
Adenocarcinoma Mod. diférenciado 3 OpR|Jus.3}Ip
‘Carcinoma mal diferenciado 4 090d PWOU [21020UBPY
Carcinoma poco diferenciado 4

RIOTAL ) - 45

OpDIDUSISJIP UDIG DWOUIDIDIOUSPY

24
22 L
20 |.
18
16 L
14
12
10
8
6
4
2
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GRAFICA No. 11 CONCLUSIONES

EVOLUCION DE LOS PACIENTES A SU EGRESO

1.~ En el afio de 1974 se enconird la mayor incidencia del Car
cinoma de Vios Biliares Extrahepéticos. '

2.- En el estudio realizado predominé ampliamente la mayor in
cidencia en el sexo femenino.

3.~ Lasexta década de la vida fue la que presentd mayor ni-
mero de casos de este tipo de carcinoma.

MEJORADQOS
15.5%
SOLO 7 pacientes
DIAGNOSTICO :

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

FALLECIDOS ol
repiblica.

13.4%

NO MEJORADOS

5.~ Los motivos de consulta fueron variables, pero el més fre-
cuentemente encontrado fue el dolor en hipocondrio dere-

71.1% 32 pacientes wor .
cho, con evolucién variable entre dos y cuatro meses.

- 6.~ El colangiograma percutdneo dio informacién veridica en
el 95% de los casos.

7.- Los exémenes de laboratorio relacionados con funcién he-
pdtica siempre se manifiestan alterados en mayor o menor
grado.
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8.~ A 18 de los pacientes intervenidos quirGrgicamente,
cribid su diagndstico preoperatorio acertado.

9.~ Al 100% de los pacientes operados se les efectud ¢
como tratamiento paliativo.

10.~ El adenocarcinoma bien diferenciado es el tipo histolégj

F
més frecuentemente encontrado .

11.~ El pronéstico de los pacientes a quienes se les diagnos
Carcinoma de Vies Biliares exirahepéticas siempre esn

RECOMENDACIONES

Insistir en la importancia del diagndstico precoz de este fi
po de Carcinoma, para ofrecer al paciente algo més que un
tratamiento de Cirugia paliativa.

A todo paciente mayor de 45 afios con sintomatologia  de
afeccién hepética tener presente la posibilidad de realizar
le estudios radiolégicos de vias biliares .

Todo caso de este tipo debe manejarse conjuntamente con
el médico Internista y /o el Gastroenterélogo.

La persona con sintomatologia relacionada con problemahe

# a0 . . -2 . F
pético debe ser hospitalizada para observaciény  estudio,
en condiciones ideales por el mismo médico.

Todo paciente con melena debe incluir en el diagnéstico =
diferencial el carcinoma de ampolla de Vater y fratar de -
descartarlo con ayuda de exdmenes radiolégicos y endosco-
pia lo més pronto posible.

Mejorar el seguimiento de estos pacientes a nivel de con-
sulta externa. “ '
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