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Ictericia obstructiva por hemobilia neoplasica,

en un higado bilobado *

Dres. RAUL PRADERI,

RICARDO CARITAT vy

Relataremos la historia de un raro.caso
de ictericia obstructiva en una paciente
portadora de excepcionales malformaciones
anatomicas hepatobiliares.

Historia clinica N© 200.424. C. S. de C,
62 anos, obesa, con antecedentes de dispepsia
hiposténica y episodios ictéricos. Veinte dias
antes del ingreso, hipertermia, véomitos y dolo-
res en hipocondrio derecho. Cinco dias después,
ictericia, coluria y acolia. Pese al tratamiento,
la fiebre y la ictericia persisten, acompanando-
se de gran anorexia y adelgazamiento rapido.
Las materias se recoloran.

Se interna, desaparece la fiebre. La icteri-
cia es intensa, pero las materias son hipercolo-
readas. Esta obnubilada, disneica, deshidratada,
con una hepatomegalia regular poco dolorosa.
Es tratada con antibioéticos, corticoides, suero
glucoglutamico, vitaminas K y C.

Se hace diagnéstico de ictericia obstructiva
posiblemente litidsica con insuficiencia hepatica
importante, aunque nos desconciertan las ma-
terias oscuras. Los examenes practicados confir-
man esta sospecha: bilirrubina total, 35 mg. %;
fosfatasa alcalina, 18 unidades Bodansky; co-
lesterol total, 3,60; 28 unidades de timol; Han-
ger 4; inversion del indice albumina-globuli-
nas; protrombina, 22%. Por la sonda géastrica se
extrae liquido achocolatado. Crasis sanguinea;
10 minutos de tiempo de coagulaciéon y 12 de
sangria con plaquetopenia, prueba del lazo
positiva. Fibrinélisis normal. La insuficiencia
hepéatica se acentua al cuarto dia del ingreso,
aparece excitacién y luego coma.

Pese al diagnéstico de insuficiencia hepatica
grave y sindrome hemorragiparo, se resolvid
operar dos dias después por existir una obstruc-
cién biliar evidente. Mejor hidratada, salié del
coma y compensados sus trastornos de coagu-
laciéon, se encontraba en mejores condiciones.
Tenia entonces una leucocitosis de 24.000 con
33% de hematocrito. La V. E. S. era de 112 mm.
en la primera hora.

Operacién (27-11-1964; Dres. R. Praderi y
Zerbino, Pte. Rouso).— Anestesia local, novo-
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caina. Incisién transversa de H.D. Hemoperi-
toneo de 1 1t. No hay lesiones intestinales que
lo expliquen, ni pancreatitis cefalica. Colédoco
de consistencia firme y 8 cm. de diametro; al
puncionarlo no viene liquido. Se abre transver-
salmente, estd lleno de coagulos viejos organi-
zados, entre los cuales se encuentran pequeiios
calculos. Se extraen vaciando completamente la
via biliar. Viene sangre roja de arriba. La ex-
ploracién digital e instrumental intracoledocia-
na y de los canales biliares derecho e izquierdo,
muestra la permeabilidad de ambos y sus ramas.
La extremidad inferior del colédoco tiene el
aspecto de un quiste congénito con un orificio
por lo cual se pasa un beniqué facilmente a
través de la papila al duodeno. Dado el gran
calibre del colédoco, se coloca un tubo grueso
en T y dos mechas flanqueandolo. Cierre de
pared con nylon, puntos totales de apoyo.

. Evolucion.— Se confirmé la existencia de
un sindrome purpurico, que explicaba la hemo-
rragia subcutanea en las inyecciones, el hemo-
peritoneo y la hemobilia, aunque el colédoco
estaba obstruido por coadgulos. El pasaje de la
sangre por la papila explicé asi la hipercolo-
raciéon de las materias fecales y el liquido acho-
colatado que venia por la sonda géstrica.

Se envié el contenido coledociano al pa-
télogo que encontré fragmentos de un adeno-
carcinoma entre los codgulos. Se continué el
tratamiento con sangre fresca. La enferma me-
jord, se establecié6 una buena diuresis, mejoréo
el ionograma, bajé la urea, se restableci6 el
transito intestinal con melenas de poco volu-
men. El drenaje biliar era escaso y mezclado
con sangre al principio, pero luego aumenté y
se aclarg; el 59 dia de operada drené 500 c.c.
Pero persiste la distensién abdominal al 8° dia
de operada. Aunque desde el punto de vista
iénico las cifras se han equilibrado, no nos
explicamos el ileo; las unidades pancreaticas
son normales (8 U. Wolg). Se reabre la herida
operatoria, viene un poco de sangre lacada,
pero no hay peritonitis, el tubo esti firme y no
filtra. Persiste el ileo aunque la ictericia me-
jor6 (las bilirrubinas bajaron de 30 a 13 mg.),
pero la enferma se agravd, sin que nos expli-
caramos la causa. Once dias después de operada
fallece bruscamente en colapso.

Necropsia.— Parcial abdominal. Higado: Se-

parado en dos ldébulos sin ningun puente de
parénquima. Existe una cisura izquierda com-
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Fic. 1.

pleta, en la que se fija el ligamento falciforme.
Los pediculos de ambos ldbulos estan cubier-
tos por peritoneo en toda su circunferencia.
El 1lébulo cuadrado, es poco evidente, pues la
vesicula biliar se encuentra cerca del borde de
la cisura. El l6bulo caudado es pequeno y esta
unido al parénquima solamente por uno de sus
bordes.

El higado esta intensamente tefiido en bilis,
pero no existe fibrosis. Hay dilatacién de los
canales biliares. El conducto hepéatico comun
se forma por la unién de los dos gruesos cana-
les lobares. Es muy largo, llega hasta detras
del duodeno y recibe al cistico 2 ecm. por encima
de la ampolla de Vater. Es decir, que el colé-
doco tiene solo 2 cm. de longitud. Ambos ca-
nales estan algo dilatados (1 Y2 cm. de calibre).
La vesicula biliar es muy grande; se dispone en
sentido vertical, paralela al hepdtico y estd cu-
bierta por el duodeno en su porcién inferior.
En el fondo de la vesicula, cubierto por el
higado, existe un tumor que infiltra toda la
pared y vegeta hacia la luz. La vesicula adhie-
re al hepatico en su origen y existe alli una
fistula de 2 cm. de didmetro que comunica
ampliamente con los hepaticos hacia arriba y
con el hepatico comun hacia abajo. Las pare-
des del orificio estan infiltradas por el tumor.
En el cuerpo de la vesicula no hay tumor. Se

Fre. 3.
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reconoce el orificio practicado en la interven-
cién, en la cual se tomé a la vesicula por el
colédoco.

En los canales biliares intrahepaticos hay
bilis, pus y un poco de sangre. No hay calculos
en la via biliar y la papila se cateteriza facil-
mente. El tumor vesicular es un adenocarcino-
ma bien diferenciado con areas de necrosis y
hemorragia que infiltra los bordes de la fistula
colecistohepdtica.

Pdncreas: Pancreatitis aguda edematosa con
algunas zonas de necrosis y hemorragia, nédu-
los de esteatonecrosis en la superficie pancrea-
tica. Hay elementos de fibrosis que indican la
existencia de una pancreatitis crénica previa.
Ambos datos se confirman por la histologia.

Estémago e intestino delgado: Normales.

Ciego y colon ascendente: Pared delgada, de
color rojo negruzco, presenta al corte amplias
ulceras superficiales distribuidas en la mucosa
irregularmente, en forma geografica, dejando
areas aparentemente normales, y otras recu-
biertas por un exudado blanquecino.

Histolégicamente se comprueba que en las
areas ulceradas esti expuesta la submucosa y
los fondos de saco glandulares. Hay focos de
necrosis que toman todas las capas de la pared.

Se trata de una colitis pseudomembranosa
necrotizante.

Peritoneo: S6lo un poco de exudado hema-
tico entre las asas.

COMENTARIO

Dada la multiplicidad de lesiones y ele-
mentos clinicos existentes los analizaremos
por separado.

Higado bilobado.— Esta anomalia mor-
folégica del higado humano es excepcional.
Se produce cuando una de las cisuras es
libre, es decir, cuando no existe parén-
quima en toda su circunferencia. En este
higado parece tratarse de una cisura iz-
quierda si tenemos en cuenta que alli se
fija el ligamento falciforme, separando un
lébulo menor izquierdo de uno mayor de-
recho.

Segiin Couinaud (1) esta anomalia no
ha sido citada. Pero este autor y Ton-
That-Tung (30) aceptan la posibilidad de
persistencia de la cisura sagital que repro-
duciria la situacion del higado fetal [Poi-
rier (20)], en el cual la vesicula estd alo-
jada en un ancho canal mediano y en
contacto con el ligamento redondo porque
el 16bulo cuadrado esta apenas desarrollado.
Asi sucedia en esta enferma. En este caso
se trataria de persistencia de la cisura sa-
gital.
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Segun Ton-That-Tung (30) hay soélo tres
observaciones de casos similares publicados
en la literatura, por Barlos en 1931, Zan-
danell en 1946 y por él mismo en 1961.
De acuerdo a este autor, seria el nuestro
el cuarto caso de cisura sagital persistente.
En las observaciones de Barlos, Zandanell
y Ton-That-Tung el 1lébulo cuadrado es
atrofico y asi se explica el contacto entre
la vesicula y el ligamento falciforme.

Colédoco corto.— La desembocadura del
cistico cerca de la papila, existiendo en
consecuencia un colédoco cortode 1 6 2 cm.,
no es una anomalia rara. En nuestra te-
sis (17) sobre colecistopatias obstructivas
hacemos referencia a un paciente similar,
portador de un cancer de vesicula y de
esta anomalia, que operamos con una li-
tiasis papilar, extrayendo el calculo por el
duodeno. En él también el hepatico era
muy fino y no tenia calculos.

Fistula colecistohepdtica neopldsica.—
Mirizzi (19) ha publicado varias observa-
ciones muy bien documentadas de fistulas
entre el bacinete y la via biliar principal.
Se trata de perforaciones provocadas por
calculos enclavados que ulceran la pared
vesicular adherente al canal biliar conti-
guo. Aunque nuestra enferma tenia calcu-
los biliares, en ella la fistula se produjo
por infiltracién y necrosis tumoral.

Es interesante sefialar los errores de in-
terpretacion que cometimos en la operacién
como consecuencia de sumarse un colédoco
corto a una fistula colecistohepatica alta en
una vesicula paralela al hepatico.

El grueso canal vertical (en realidad
la vesicula) que iba desde el higado hasta
atras del duodeno, supusimos que se tra-
taba del colédoco y pensamos en una dila-
tacion quistica posiblemente congénita del
mismo. Cuando a través de la fistula bi-
liobiliar (que entonces ignorabamos) pasa-
mos exploradores a ambos hepaticos, ya no
dudamos que habiamos abierto el colédoco,
sobre todo cuando canalizamos hacia abajo
la papila. Drenada la via biliar terminamos
la intervencion rapidamente (operabamos
con anestesia local) por la gravedad de la
enferma, sin buscar la vesicula biliar. Con
gran sorpresa en la autopsia aparecieron
el fondo de la vesicula (ocupado por el
tumor) y el canal hepatico comun cuya
existencia ignorabamos.

Nos dimos cuenta entonces que en reali-
dad habiamos practicado una colecistosto-
mia lat®ral en vez de una coledocotomia.
Igual el drenaje fue efectivo, pues la ve-
sicula hacia las veces de segunda via biliar
principal. En un principio pensamos que
se podria tratar de una duplicacién de la
via biliar, pero es mas légica la interpre-
tacion que dimos después. En los casos
publicados [Rabinovitch (26)] ambos cana-
les hepaticos (derecho e izquierdo) desem-
bocan por separado, pero no se anastomosan
arriba como en nuestra enferma.

Encontramos pocas referencias a fis-
tulas neoplasicas colecistohepaticas, pero
Johns (14) refiere casos clinicos.

Hemocolecisto.— Las hemorragias en la
luz de la vesicula biliar constituyen lo que
Fiessinger y Bergeret (8) llamaron hemo-
colecisto. Son poco frecuentes y se pue-
den producir por multiples mecanismos
que analizan Eisold (32), Fitzpatrick (10) y
Schatzki (29).

Estos son: ruptura de aneurisma arte-
rial en la vesicula, ulceraciéon de la mucosa;
a veces por heterotopia gastrica, colecistitis
glandularis proliferans, hipertension arte-
rial, litiasis, tumores o trastornos hemorra-
giparos. Otras veces se produce por reflujo
de sangre duodenal a través del Oddi, o
por pasaje de sangre de origen hepatico.

Las hemorragias por perforacion vesicu-
lar en peritoneo o el tubo digestivo no cons-
tituyen en realidad un hemocolecisto.

Hemocolecisto y litiasis vesicular.— Es
esta la causa méas frecuente. Hudson y
Johnson (13) encontraron sangre en las
materias fecales del 13% de los litiasicos.
No seria pues tan raro; Chung Lu Kuo (4)
insiste en la asociacién de litiasis vesicular
e hipertension arterial.

Hemocolecisto y trastornos de coagula-
cion.— Pareceria que a la litiasis se debe
asociar otro factor para que se produzca la
hemorragia.

Krikler (17) y Horsburgh (12) relatan
observaciones de hemorragias en vesiculas
litiasicas durante el tratamiento con anti-
coagulantes.

Hemocolecisto y cancer de vesicula.—
Quenu (25) ha senalado esta situacion.
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Digamos finalmente que nuestra enferma
reunia las tres condiciones: litiasis, tumor
vesicular y sindrome purpurico.

Hemobilia.— Este término fue introdu-
cido por Samblom (28) para designar las
hemorragias biliares traumaticas y post-
traumaticas. Estas, junto con la perforacion
de aneurismas arteriales en la via biliar
constituyen las causas principales de he-
mobilia.

Se han senalado otras como angiocolitis,
trombosis portal, tumores, etc. [Kerr (16)].
Desde luego que los hemocolecistos eva-
cuandose por el cistico determinan también
la aparicién de sangre en el colédoco y tubo
digestivo. Con mas razén en nuestra enfer-
ma, en que la vesicula ademéas comunicaba
por la fistula con la via biliar principal.

Las hemobilias, llegando al duodeno,
constituyen una causa mas de hemorra-
gia digestiva como lo sefialan Kerr (16) y
Valls (31).

Los aneurismas de arteria hepatica
pueden provocar ictericia sin hemorragias
como en el caso de Cosco Montaldo (2) o
con ella cuando se perforan en la via
biliar. Pero la propia presion arterial hace
que la sangre pase al duodeno, aparecien-
do las hematemesis y melenas. Dan icteri-
cia aunque la obstrucciéon no es completa
[Grove (11)]. Simulan una obstruccién li-
tiasica. Pero se trata de un sindrome cole-
dociano sin acolia, porque la sangre que
llega al duodeno mezclada con las materias
les da un color oscuro, como sucedié en
nuestra enferma.

Creemos ademas que la absorciéon de
proteinas sanguineas en el tubo digestivo
provoca en estos pacientes trastornos de
insuficiencia hepatica por hiperamoniemia
como sucede en las hemorragias de los
cirroticos y como tal vez ocurri6 en este
caso. Sobre todo si recordamos que exis-
tian otros factores: anemia, infeccién y
obstrucciéon biliar prolongada.

Hemobilia meopldsica. Obstruccion co-
ledociana por codgulos.— Las hemobilias
neoplasicas son raras, las hemorragias no
son tan copiosas como en los aneurismas
y de esa manera la sangre puede coagular
formando un molde de los canales obstru-
yéndolos. En una publicacion reciente (24)
senalabamos este mecanismo sobre el cual
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encontramos so6lo cuatro referencias en
la literatura [Mallory (18), Rudstom (27),
Fisher (9), Johns (14)]. En cuatro de ellos
se trataba de tumores de higado, sélo el
segundo caso de Rudstom era un melanoma
metastasico de vesicula.

En el enfermo de Fisher-y Creed (9)
se hizo diagnéstico de tumor por el examen
histolégico del coagulo, dentro del cual
habia fragmentos de tejido neoplasico. Re-
cordando esa observacién al operar a esta
paciente, solicitamos al Dr. Mendoza que
estudiara el material y los coagulos ex-
traidos del colédoco. Se pudo reconocer
células neoplasicas y hacer el diagnostico
de un adenocarcinoma que, como en el caso
de Fisher, no habiamos encontrado en la
operacion.

Hemoperitoneo espontdneo.— La enfer-
ma tenia una hemorragia intraperitoneal
de sangre lacada, que no habiamos diag-
nosticado. No se encontré causa aparente
en la intervencién. Creemos que se debia
a las alteraciones de coagulacion existentes,
si recordamos que la enferma sangr6 tam-
bién por la via biliar y posiblemente por
el tubo digestivo.

Hemos sefialado este mecanismo en
nuestra tesis sobre hemorragias peritonea-
les espontaneas (22) y en ella citamos la
historia de un paciente con un sindrome
hemorragiparo que hizo una hemorragia
peritoneal.

El afio pasado comunicamos a esta So-
ciedad (23) dos observaciones de hemo-
rragias peritoneales por neoplasmas de ve-
siculas perforados. No es el caso de esta
enferma porque en ella la hemorragia se
hizo hacia la luz.

Pancreatitis postoperatoria.— Esta con-
tingencia es posible en la cirugia biliar
como lo ha sehalado aqui hace poco uno
de nosotros (V. Z.) con Delgado (6).

Anotamos tres hechos: la tnica amila-
semia practicada era de cifras normales;
existia una pancreatitis crénica previa; la
enferma tenia una litiasis, pero tal vez
pueda tener valor patogénico la obstruc-
cién temporaria del colédoco distal por
coagulos.

Colitis pseudomembranosa necrotizante.
Las enterocolitis postoperatorias, pseudo-
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membranosas, con necrosis de la mucosa y
formacién de membranas difteroides, son
determinadas por cambios de flora intes-
tinal provocados por los antibiéticos.

En 1958, comunicamos con Abé (1) y
otros, una observacion de localizacion ileal
de esta enfermedad.

Las lesiones se pueden-localizar en el
intestino delgado y en el colon ascenden-
te como senala Dawson-Edwards (5). Las
formas colicas puras como este caso son
raras. Aunque generalmente se acompanan
de diarrea, en 30% de los casos ésta puede
faltar, existiendo solamente el colapso e
ileo paralitico terminal [Dixon y Weis-
mann (7)]. Creemos que fue la causa de-
terminante de la muerte.

RESUMEN

1) Se comunica un caso de higado bi-
lebado con cisura permeable. Seria el cuar-
to de la literatura por persistencia de la
cisura sagital o el primero por persistencia
de la cisura izquierda, segin el criterio
-anatomico que se adopte.

2) Existia un colédoco corto y un
cancer de vesicula que, perforado en el
hepatico, constituyé una fistula biliobiliar
neoplasica. Esta situacion es muy rara.

3) La ictericia fue provocada por una
hemorragia canalicular que obstruyé la via
biliar, determinando también una hemorra-
gia digestiva.

4) Se han publicado sélo cuatro obser-
vaciones previas de obstruccién biliar por
hemobilia neopléasica y sélo en una se hizo
diagnéstico por el hallazgo de células neo-
plasicas en les coagulos, como aqui.

5) Existia un sindrome hemorragiparo
que determindé ademéas de la hemobilia un
hemoperitoneo.

6) La muerte de la enferma, once dias
después de operada, se produjo por una
pancreatitis y una colitis necrosante pseu-
domembranosa.

RESUME

1) On fait le. rapport d'un cas de
foie bilobé avec una scissure permeéable.
Ce serait le 4eme de la - littérature par
persistance de la scissure sagittale, ou le

ler par persistance de la scissure gauche,
selon le critérium anatomique que l’on
adopte.

2) 11 existait un cholédoque court et
un cancer de vésicule, lequel, perforé a
I’hépatique, constitua une fistule bilio-bi-
liaire néoplasique. Cette situation est tres
rare.

3) L’ictére fut provoqué par une hé-
morragie canaliculaire qui obstrua la voie
biliaire tout en provoquant aussi une hémo-
rragie digestive.

4) L’on ne publia que 4 observations
préalables d’obstruction biliaire par hémo-
bilie néoplasique, et seulement dans une
d’entre elles on fit le diagnostic par la
trouvaille de cellules néoplasiques dans les
caillots, comme dans ce cas.

5) Il existait un syndrome hémorragi-
pare qui détermina, en plus de ’hémobilie,
un hémopéritoine.

6) Onze jours aprés 'opération se pro-
duit la mort de la malade par une pan-
créatite et une coOlite nécrosante pseudo-
membraneuse.

SUMMARY

1) A case of bilobated liver with
permeable scissure is reported. According
to the anatomical criteria it would be the
fourth case in the medical literature due
to persistence of sagital scissure or the
first one due to persistence of left scissure.

2) There was a short choledochus
and a cancer of the gall bladder which
perforated the common duct and formed
a neoplastic bilio-biliary fistula. This con-
dition is very uncommon.

3) Jaundice was produced by a cana-
licular haemorrage, which obstructed the
biliary duct and produced also a digestive
haemorrage.

4) Only four previous observations
of biliary obstruction due to neoplastic
haemobilia have been published, and only
once, like in this case, the diagnosis was
performed finding neoplastic cells in the
clots.

5) An haemorragic syndrome generat-
ed an hemoperitoneum in addition to the
haemobilia.

6) The"patient died eleven days after
operation from acute pancreatitis and a
pseudo-membranous necrotizing colitis.
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DISCUSION

Dr. Giuria: Quiero felicitar al Dr. Praderi y
sus colaboradores por este trabajo que es tan
interesante y lleno de ensenanzas. No lo voy
a comentar en extenso. El Dr. Bermudez tiene
un caso no neoplasico, intervenido de una mal-
formacién congénita muy parecida a ésta, pero
con la diferencia que esa gran bolsa, que viene
a significar lo que seria practicamente vesicula
¥ quizd un colédoco derecho, tiene comunica-
ciones en puente con otro colédoco que viene
desde la parte alta con una bifurcacién al 16-
bulo izquierdo y derecho. El caso era realmen-
te interesante. Se trataba de un muchacho muy
joven, se le hizo una coledocoduodenostomia,
es decir, una comunicacién entre esa bolsa y el
duodeno, con la cual se solucionaron los pro-
blemas que presentaba el enfermo.

Lo pongo en conocimiento del Dr. Praderi
porque quizas esto sirva de interpretaciéon a la
fistula que él acaba de llamar colecistohepa-
tica, que podria en ultimo caso, también ser
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una comunicacion persistente de origen congé-
nito. En lo que respecta a fistulas colecistoco-
ledocianas, a fines del afio 57, tomamos el tema
porque nos interesaba por una serie de proble-
mas; habia publicados en el mundo diez casos,
de los cuales cuatro eran de Mirizzi que era el
autor que tenia mas casos publicados. En la
revision que hizo el Dr. Pablo Correia Tabares,
en el Servicio de Mallet Guy, en Lyon, en los
casos operados se encontraron doce fistulas
colecistocoledocianas o colecistohepaticas o cis-
ticocoledocianas, en fin, todas las variedades;
el trabajo que fue publicado en el afio 1958.

Dr. Cosco Montaldo: Quiero destacar la im-
portancia bibliografica nacional del caso pre-
sentado por el Dr. Praderi, puesto que es enor-
memente excepcional,

Indudablemente esta malformacién congé-
nita triple desde el punto de vista de la bilocu-
lacién del higado, la entrada baja en la desem-
bocadura del cistico y la vesicula vertical estan
de acuerdo.

Es importante lo siguiente: dado que se ha
demostrado que el higado derecho e izquierdo
es diferente desde el punto de vista anatomico
al del punto de vista vascular y canalicular,
puesto que uno sigue- el ligamento redondo y
el otro sigue una linea que va desde la vesicula
hasta la vena cava, parece ser que en este caso,
es una biloculacion anatémica si no es una bi-
loculacién vascular, por el hecho que como debe
ser asi, el l6bulo cuadrado estaba muy atro-
fiado. Es decir, que esto tendria también el in-
terés de ser un caso que demostraria la malfor-
macioén, la diferencia de los l6bulos anatémicos
con los 16bulos funcionales vasculares.
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