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Cáncer de vesícula biliar: incidencia y patología 

A propósito de 17 5 observaciones 

Dres. ALBERTO ESTEFAN, SILVIO MELOGNO y ROBERTO PORTOS 

· Desde que M. Stoll publicara los dos prime­
ros · casos de ·cáncer de vesícula biliar hace 
aproximadam-ente dos siglos, numerosas son 
las publicaciones que se han sucedido en. la 
literatura médica, procurando estudiar su clí­
nica, su etiología, posibilidades de diagnóstico 
precoz y/ o su tratamiento. Las conclusiones 
son uniformemente malas: dificultad o impo­
sibilidad de diagnóstico temprano; enfermedad 
difícil o prácticamente incurable; etiología no 
aclarada. 

Es propósito de este trabajo la clarificación 
de algunos interrogantes concernientes a: 

1) ¿Cuál es la real incidencia del cáncer
de vesícula?

2.) ¿Qué relaciones tiene esta neoplasia
con otras afecciones biliohepáticas y en 
especial con la litiasis vesicular?

3) ¿Cuáles son sus vías de diseminación y
el grado de extensión neoplásica al diag­
nóstico?

4) ¿Cuáles son sus manifestaciones clínicas
y paraclínicas y qué valor tienen en el·
diagnóstico en etapa precoz?

5) ¿Qué constituye la operación radical y
cuál es la táctica a emplear, a la luz
del presente material?

6) ¿Cuál es el resultado del tratamiento?

MATERIAL Y METODOS 

El presente estudio comprende los cánceres 
de vesícula biliar estudiados y diagnosticados 
en el H. de C. en el período 1953-1971. 

Cada caso, para ser incluido fue analizado 
críticamente, siendo eliminado todo aquel que 
reunía una o varias de las condiciones prees­
tablecidas: 1) Imposibilidad o duda del ori­
gen vesicular de la neoplasia; 2,) malignidad 
histológica no sólidamente establecida; 3) in­
formación defi.ciente en su historial clínico u 
operatorio. 

Fueron estudiados y analizados 193 casos.­
de los cuales fueron rechazados 17, constitu­
yendo este trabajo el fruto de 175 observa­
ciones. 

FRE DEL CANCER 

DE BILIAR 

Incidencia.- El cáncer de vesícula no es 
una neoplasia frecuente, pero tampoco es ex­
cepcional, siendo su exacta incidencia difícil de 
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definir. Se ha establecido (31) que es el res­
ponsable de 6.500 muertes anuales en EE.UU.; 
por lo que estrapolando puede calcularse ap.ro, 
ximativamente que es la causa de. 66 muertes 
anuales en nuestro país. 

La incidencia del cáncer de vesícula en la po­
blación general puede calcularse en 2.2:100-.000 
y para la población mayor de 60 años, en 
4.1: 100.000 habitantes. 

En series autópsicas su frecuencia varía en­
tre el 0.10 % al 1.08 % (59). Representa el 
0.16 % del total de egresos del H. de C. En 
el H. de C., en el período 1953-71, la frecuen­
cia del cáncer vesicular en pacientes con afec­
ción biliar es de 1.38 % ; en operaciones sobre 
el tracto biliar, de 2.0,3 % ; y en operaciones 
sobre la vesícula, de 2.29 % . Su incidencia 
en intervenciones por litiasis vesicular es de 
2.81 % , lo que está de acuerdo con las ci­
fras mundiales que varían entre 0·.9 % ( 48) � 
9.1 % (26). 

Relación con el resto de las neoplasias.- El 
cáncer de vesícula representa el 0.87 % al 
5.9 % (12) de las neoplasias en series clínicas; 
mientras que en series autópsica o anatomopa­
tológicas el rango de frecuencia varía entre el 
1.3 % (1) al 7 .5 % (18), siendo el responsable 
de 4.5 % de la muerte por cáncer en EE.UU. 

Entre las neoplasias del tubo digestivo ocu­
pa el quinto o sexto lugar (2, 36), al noveno. 
Si se considera su distribución según el sexo, 
le corresponde el quinto lugar en la mujer 
y el octavo al décimocuarto en el hombre (29) ; 
siendo la causa del 8 % al 10 % de las muer­
tes por neoplasias en la mujer ( 54) . 

Excluido el cáncer de la ampolla de Vatter, 
el cáncer de la vesícula representa el 62.8 % 
de los cánceres de la V.B. extrahepática, de 
acuerdo a 2 .. 875 autopsias de 2:3 series (59); 
variando entre el 4.5 % (36) al 84 % (4). 

Distribución por edad y sexo.-Todos los 
autores están de acuerdo en la neta predomi­
naÍJ..Cia del sexo femenino, variando ésta entre 
el 30 al 100 % (50), con una media del 70, % 
según la mayoría de las series. Se trata de 
una típica enfermedad de la mujer. En nues­
tra serie la frecuencia en el sexo femenino 
es de 84 % (147 casos); y en el masculino 
16 % (28 casos); o sea, 5 .. 2, mujeres: 1 hombre. 

La edad más joven fue de 41 años y la más 
vieja de 102. años. Si se analiza por décadaG 
se comprueba que la séptima década es el gru­
po etario más afectado. No hemos notado di­
ferencias significativas entre las edades de 
presentación entre las mujeres y hombres. 

Frecuenci-a en distintas razas.- El cáncer de 
veskula es más frecuente en la raza cauca­
siana ( 54), siendo tres veces más frecuente en 
la mujer mexicana que la americana en. un 
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mismo radio ( 53). La edad de presentación 
de la neoplasia es más precoz en ambas ra­
zas (57). Según Debray (15), es más frecuen­
te en la raza blanca que en la negra. 

Por la conformación de nuestra población, 
obviamente no hemos notado diferencias sig­
nificativas. 

No se ha comprobado una predisposición he­
reditaria a la enfermedad, no existiendo en 
nuestra serie ninguna "familia de cáncer de 
vesícula". 

Incidencia versus tiempo.- El número de 
cánceres de vesícula diagnosticados por el año 
en el H. de C. entre 1953-71, se distribuye así: 

Año 1953-55 . . . . . . . . 9 
1956 . . . . . . . 21 
1957 . . . . . . . . g, 
1958 . . . . . . . . . . . . . . . . . 13 
1959 . . . . . . . . . . . . . . . . . 17 
1960 . . . . . . . . . . . 11 
1961 . . . . . . . . . . . . 15 
1962 . . . . . . . . . . . . 6 
1963 . . . . . . . . . . . . 5 
1964 . . . . . . . . . . . 14 
1965 . . . . . . . . . . . . . . . . . 17 
1966 . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 
1967 . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 
1968 . . . . . . . . . . . . . . . . . 11 
1969 . . . . . . . . . . . . . . . . . 10 
19,70 . . . . . . . . . . . . . . . . . 17 
1971 . . . . . . . . . . . . . . . . . 13 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Histopatofogía.- Aceptamos la clasificación 
histogénica de las neoplasias malignas de la 
vesícula biliar (1, 38, 43). 

Epiteliales: 
-Carcinoma "in situ".
-Adenocarcinoma ( diferenciado

e indiferenciado) .
-Malphigiano o cel. escamosas.
-Adenoacantomas.
-Carcinoide maligno.
-Melanoma.
-Anaplásico.

Mesenquimales: 
-Linfomas malignos.
-Sarcomas.

Carcinoma "in situ" y superficial. Su im­
portancia conceptual y práctica es enorme, 
dado que a estas formas corresponde el ma­
yor número de "curaciones", ya que la co­
ledstectomía standard puede ser considerada 

• curativa. Su identificación histológica es difi­
cultosa dado la posibilidad de confundirla con
hiperplasias de naturaleza benigna que fre­
cuentemente asientan en la vesícula ( 6, 40-).

Adenocarcinomas ( 132 casos: 75,4 % ) . Re­
presentan la gran mayoría de las neoplasias
malignas en todas las series ( 1, 2,, 7, 59) . Sus
distintas formas histopatológicas se distribu­
yen en la serie del siguiente modo:. glanduli­
forme, 49 casos: 37,1 % ; papilar, 14 casos:
10,6 % ; esquirroso, 21 casos: 15,9 % ; medu­
lar, 1 caso: O, 7 % ; coloide o mucoso, 11 ca­
sos: 2,3 % .
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Malphigiano ( 11 casos: 8,3, % ) . Correspon­
de en todos los casos a la forma espinocelular 
diferenciada o indiferenciada, siendo excep­
cional el basocelular primitivo de vesícula (2) 
( ningún caso en la serie). Tres teorías han 
sido propuestas para explicar su origen hís­
tico: 1) metaplasia epitelial; 2) restos em­
brionarios; .3) origen en las células basales 
multipotenciales ( 2, 42., 43). 

Adenoacantomas ( 3 casos: 2.,2 % ) . Son neo­
plasias en las que se conjugan figuras de ade­
nocarcinoma y malphigiano, con predominio de 
uno u otro; pudiendo sus metástasis reprodu­
cir una o ambas formas histológicas. Según 
Vaittinen (59) se han publicado 77 casos en la 
literatura mundial. 

Carcinoides. Toman su origen en las cé­
lulas de Kolchintzki, habitat normal de la 

mucosa vesicular. Han sido publicados 5 ca­
sos, todos con diagnóstico en la autopsia y 
sólo uno tenía metástasis hepáticas ( 59). No 
se ha descrito la asociadón con síndrome car­
cinoide. 

Melanoma. El melanoma primario de vesí­
cula biliar es excepcional, habiéndose publi­
cado 8 casos ( 51). 

Anaplásicos ( 12, casos, 9.3 % ) . Es recono­
cido por todos como signo de mal pronóstico. 

Linfoma maligno (1 caso, 0,7 % ) . Es raro, 
importando por las posibilidades de tratamien­
to radioterápico que posibilita. 

Sarcomas ( 3 casos: 2,2, % ) . Son muy raros, 
existiendo en nuestra serie dos casos de leio­
miosarcomas. 

Lugar de origen en la vesícula.- En el mo­
mento .que se establece el diagnóstico de cán­
cer vesicular, la neoplasia ha adquirido un 
volumen y una progresión en el órgano, que 
hace, en muchos casos, difícil o imposible de­
terminar -con exactitud su punto de origen. 
Esto sucedió en 10-7 casos (61,1 % ) . En 68 
casos (38,9 % ) el origen pudo ser precisado, 
distribuyéndose del siguiente modo: fondo 37

casos (2.1,1 % ) ; cuerpo 14 casos (8 % ) ; cuello 
17 casos (9,7 %). 

PATOLOGIA 

A) Relación con afecciones biliares
benignas previas.

-Relación con litiasis biliar.- La relación
exacta entre la litiasis y cáncer de vesícula es 
difícil de evaluar con exactitud en series clí­
nicas o quirúrgicas, dado que es sabido que 
en un porcentaje no despreciable de casos, los 
cálculos escapan a la exploración más correc­
ta por estar ocultos por la masa neoplásica. 
Así, la frecuencia de la relación litiasis-cáncer 
varía entre cifras límites de 40 % al 100 % 
en series clínicas, a 76 % al 100• % en series 
quirúrgicas ( 59). Por el contrario, las series 
que se basan en datos autópsicos y/o ana:to­
mopatoMgicos son más reales en su determi­
nación; entre éstas el rango de frecuencia 
varía entre 80 % al 100 % , con una media 
del 90 % ( 54) . 

Para acercarnos en lo posible a cifras ver­
daderas hemos separado a nuestros casos en 
cuatro grupos (43): 
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1) Con cálculos comprobados; por haber
sido reconocidos durante la operación, estudio 
anatomopatológico y/ o autopsia: 106 casos 
(60,5 % ). 

2) Sin cálculos comprobados; dado que no
se encuentran al abrir la vesícula en la ope­
ración, estudio anatomopatológico y/ o autop­
sia: 20 casos ( 11,4 % ) . 

3) Con sospecha de cálculos; aquellos en
que no se determinó su existencia o no está 
el dato, pero que tienen una historia y/ o sig­
nos paraclínicos de sufrimiento orgánico biliar 
de por lo menos dos años de evolución: 25 ca­
sos (14,2, % ). 

4) Sin sospecha de cálculos: aquellos en 
que no se determinó su existencia, que no está 
el dato, pero que no tiene historia y/o ele­
mentos paraclínicos de sufrimiento biliar: 24 
casos (13, 7 % ) . 

En síntesis: relación se.gura litiasis-cáncer, 
60,5 % ; relación probable, 74,7 % ; cáncer sin 
litiasis segura, 11,4 % . 

En 15 casos (14,1 % ) , la litiasis biliar fue 
clínicamente silenciosa, pasando desapercibido, 
siendo un hallazgo operatorio o anatomopato-
1-ógico.

La distribución de la relación cáncer-litiasis
según el sexo, muestra 90,5 % en mujeres y
9,5· % en hombres.

-Relación con operaciones previas sobre· el
colecisto.- En 5 casos, el cáncer se desarrolló
sobre colecistostomías, que databan de más de
dos años; lo cual es reconocido como signo
de mal pronóstico.

-Relación con afecciones vesicuLares no li­
tiásicas.- La presencia de cáncer en colecis­
topatías no litiásicas funcionales u orgánicas
fue de dos casos (1,1 % ) .

-Relación con neoplasias vesiculares benig­
nas.- A pesar .de haberse descrito la degene­
ración maligna de los pólipos vesiculares (2,1)
no hemos encontrado ninguno en nuestra serie.

-Rela'Ción con vesícula calcificada.- Se han 
publicado 14 casos, en la literatura de vesícu­
la de porcelana asociada a cáncer de vesícula.
La frecuencia de la concomitancia de vesí­
cula -calcificada parcial y cáncer es del 12,5 %
al 22 % (13, 54), lo cual debe ser conside,rado
y justipreciado como una indicadón quirúr­
gica más frente a estos casos ( 2,1). En nues­
tra serie la relación vesícula calcificada y
cáncer fue de 3 casos (1,7 % ) , correspondien­
do en todos a adenocarcinomas ( esquirrooo
2 casos y 1 caso a la fo�ma papilar).

B) Relación oon hepatopatías.

El antecedente de cirrosis hepática compro­
bada histológicamente fue de 5 casos (2,8 % ) . 
De esta cifra se desprende que las hepatopa­
tías no juegan determinismo alguno en la gé­
nesis del cáncer. 

ETIOPATOGE_ITA DE LA 
OBSTRUCCION DE LA V.B.P. 

La obstrucción de la V.B.P. y su consecuen­
cia la ictericia, es reconocido por todos los 
autores como signo tardío y de mal pronósti­
co. No obstante, queremos insistir sobre el 

hecho de que no siempre la ictericia es se­
cundaria a la infiltración neoplásica de la 
V.B.P. En nuestra serie la causa de la obs­
trucción biliar se distribuye del siguiente modo:

-Infiltración neoplásica . . . . 43 casos (49.5%) 
-Compresión de V.B.P. por 

adenopatías 14 (16 %) 

-Litiasis coledociana 8 ( 9.1%) 
-Hemobilia . . . . . . . . . 1 ( 1.1%) 

-Papilla neoplásica 1 ( 1.1%) 

-Mixta . . . . . 20 (22.9%) 

De lo que se deduce, que en el 2,7 .5 % (li­
tiasis coledociana; hemobilia; papilla neoplási­
ca; compresión extrínse,ca), la ictericia puede 
no ser un signo ominoso y debe hacer abor­
dar al enfermo preparados para una posible 
operación pretendidamente curativa. La e,x­
ploración debe ser exhaustiva para conocer la 
real etiologja de la obstrucci,ón de la V.B.P. 

ETIOLOGIA 

Numerosos estudios clínicos y experimenta­
les se han llevado a cabo para desentrañar 
la etiología del cáncer de vesícula. La con­
clusión: etiología obscura y no sólidamente 
determinada. 

Se han incriminado como causas etiológicas: 
cálculos; a.gentes cancerígenos biliares; enfer­
medad inflamatoria crónica vesicular; tumores 
benignos; restos embrionarios. A la luz de los 
conocimientos actuales, sólo los dos primeros 
pueden ser sustentados; sin descartar que en 
algún caso aislado puede responder a otra de 
las causas señaladas. 

Numerosas son las pruebas acumuladas, que 
en la bilis pueden, bajo circunstancias pato­
lógicas, existi-r agentes químicos cancerinogé­
ni.cos (metilcolantreno y derivados), que están 
íntimamente emparentados con el colesterol y 
ácido deshoxicólico. Se ha incriminado (24) 
que el factor ·cancerígeno excretado por la bi­
lis sería probablemente la glicina o taurina 
combinada con el ácido deshoxicólico. La cau­
sa que determinaría el error o desvío meta­
bólico, no ha sido aclarado. 

Como causa predisponente, que en presencia 
del factor desencadenado ( agente químico), 
llevaría al desarrollo de la neoplasia, se han 
señalado: irritación crónica por cálculos; pro­
cesos inflamatorios crónicos no litiásicos; es­
tasis biliar; y probablemente tumores benignos. 
La litiasis pues, puede jugar un doble rol, lo 
cual explicaría la frecuencia elevada de litiasis­
cáncer: predisponen te ( colecisti tis crónica; es­
tasis biliar) y/o determinante, cuando en su 
constitución entran agentes químicos canceri­
nogénicos. 

DIFUSION TUMORAL 

El cáncer de vesícula biliar se difunde prio­
ritaria y fundamentalmente por propagación 
directa, vía linfática y/o vía venosa. Acceso­
riamente también metastasía por vía submu­
cosa, intaductal, perineuronal y/o trancelo­
mática. 
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Considerando el grado de difusión de la 
neoplasia al diagnóstico, la operación radical 
teóricamente, sólo sería posible en 28 caso, 
(10,3 %). 

A) Difusión por propagación directa.

-Infiltración del hígado.- La propagación
del cáncer vesicular al hígado, dado sus ínti­
mas relaciones anatómicas, es un hceho fre­
cuente en la evolución de la neoplasia, ha­
biéndose comprobado en 125 casos ( 7"1,4 % ) . 
Si se consideran por separado los cánceres li­
mitados en el órgano (sectoriales) y los di­
fusos •con la frecuencia de infiltración hepática: 
sectoriales, 34,3 % ; difusos, 65,5 % ; <Se con­
cluye que la propagación hepática es elemento 
precoz y debe ser tenida en cue.nta al plantear 
un tratamiento radical. 

-Infiltración de órganos vecinos.- La ex­
tensión a estructuras adyacentes se hace en 
orden decreciente de frecuencia del siguiente 
modo: epiplon, 51 casos; V.B.P., 75 casos; co­
lon, 41 casos; estómago, 11 casos; duodeno, 
34 casos; páncreas, 8 casos; delgado, 4 casos; 
mesocolon, 4 casos; pared abdominal, 4, casos; 
suprarrenal, 1 caso. 

La infiltración de la V.B.P. puede compro­
meter el colédoco (54 casos); hepáticos (6 ca­
sos); hepático de.recho ( 1 caso) ; o en forma 
masiva y difusa (hilio congelado), 14 casos. 
La infiltración de V.B.P. no necesariamente 
ocasiona ictericia, lo cual debe ser tenido en 
cuenta y balanceado en el momento de la de­
c1s10n operatoria, dado que todo tumor que 
se ha acercado a menos de dos -centimetros 
de la vía biliar principal, debe considerarse 
como que la ha infiltrado. 

B) Difusión linfática.

-El drenaje linfático.- ,Desde los primiti­
vos estudios de Cleremont, confirmados y am­
plaidos por otros (22., 23), el drenaje linfático 
del colecisto ha quedado establecido así: de 
los plexos linfáticos submucosos la linfa es 
drenada al ganglio cístico y ganglios perico­
ledocianos derechos, que representan la pri­
mer y segunda estación ganglionar respectiva­
mente. De aquí, los vasos eferentes se dirigen 
a los ganglios suprapancráticos derechos, de 
donde parten conductos eferentes al ·confluente 
celíaco o a los retropancreáticos y de allí a 
los grupos mesentéricos superiores y pre y la­
teroaórticos. 

-Extensión de la difusión linfátic:a al diag­
nóstico.- En 104 casos (59,4 % ) , el cáncer 
de vesícula ya tiene metástasis ganglionar al 
diagnóstico. Considerando el grado de exten­
sión en el órgano, se destaca que en las for­
mas limitadas (sectoriales), la invasión linfá­
tica es del 38,6 % y en las difusas del 61,5 % . 
En 33 casos (18,8 % ) no habían metástasis 
ganglionares, que corresponden en su mayoría 
a casos sin diagnóstico operatorio. Conside­
rando sólo la difusión linfática neoplásica, el 
60 % de los caeos necesitaría una operación 
ensanchada o ampliada para tener posibilida­
des de curación. 
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C) Difusión venosa.

El drenaje venoso, descrito por Karlemarck,
se efectúa por 2-20, venas colesísticas (venas 
portas accesorias de Sharpy) que terminan en 
los segmentos IV y V (paramedianos derechos 
e izquierdos), en ramas segmentarias de la 
vena porta. Esta vía explica la frecuencia y 
la precocidad con que el cáncer vesicular pre­
senta metástasis hepáticas y en espedal en los 
segmentos paramedianos. En efecto, en •69 ca­
sos ( 45, 1 % ) existen metástasis hepáticas y en 
2,8 % es el único elemento de difusión. La 
distribución de la misma fue: ambos lóbulos, 
48 casos ( 69,5 % ) ; lóbulo derecho, 2.0 casos 
(2.S,9, % ) , lóbulo izquierdo, 1 caGO (1,4 % ) . 

D) Difusión perineuronal.

Debe ser considerado como signo de mal
pronóstico ( 2,2), demostrando un alto grado 
de evolutividad de la neoplasia. Se comprobó 
en 3 casos (1,7 % ). 

E) Difusión peritoneal.

En 2,9 casos ( 16,5 % ) existían nódulos peri­
toneales y ascitis en 33 casos ( 18,8 % ) . 

F) Difusión intraductal.

Explicaría las neoplasias múltiples de las
vías biliares que se verían en el 3,3 % de 
los casos (22,). No fue diagnosticado ningún 
caso en la serie atribuible a este mecanismo. 
Sin embargo, en 1 caso se comprobó células 
neoplásicas libres en la V.B.P. 

G) Hilio congelado.

Comprende a 14 casos (8 % ) representando
una entidad anatomoclínica bien definida, que 
es necesario conocer dadas las dificultades que 
ocasiona para efectuar una derivación biodi­
gestiva. 

H) Diseminación a distancia. 

Se comprobó en 4 casos (2,2 % ) correspon­
diendo a aquellos enfermos en que obviamente 
escapan a toda terapéutica pretendidamente 
curativa. La topografía de las metástasis fue: 
pleuropulmonar, 1 caso; ósea, 1 caso; ganglio 
de Troissier, 1 caso; .cerebro, 1 caso. 

COMPLICACIO:NES DEL CANCER 
DE VESICULA 

Las complicaciones encontradas se distribu­
yen, por orden decreciente de frecuencia, del 
siguiente modo: fístula biliodigestiva, 8 casos; 
hemocole'cisto, 5 casos; perforación tumoral, 
4 caeos; obstrucción vesicular, 3 casos; hemo­
peritoneo, 2, casos; oclusión de duodeno, 2 ca­
sos; oclusión de delgado, 2. casos; oclusión de 
colon, .2 casos; abceso subfrénico, 1 caso; pa­
pilla neoplásica, 1 caso. En 13 casos fue la 
causa que motivó el ingreso. 
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Queremos insistir que muchas complicacio­
nes atribuidas al neoplasma ( colecistitis aguda; 
angiocolitis, etc.), pueden no responder a él. 
sino a la litiasis que en un alto porcentaje 
se encuentra asociada, y por lo tanto no han 
sido incluidos como tal en la serie. 

Todas las colecistitis agudas que se diagnos­
ticaron, excepto en un caso, correspondían a 
una complicación de la litiasis concomitante, 
desempeñando el cáncer un papel pasivo o per­
misivo en el determinismo de la misma. 

La perforación vesicular en peritoneo se ob­
servó en 4 casos (2,2 % ) en todas se generó 
como consecuencia de una obstruc.ción vesicu­
lar aguda, con ruptura a nivel del cáncer, que 
en su mayoría correspondía a la forma coloide. 

El tipo de fístulas biliodigestivas comproba­
das fue: ·colecistoduodenal, 4 casos; colecistoco­
Iónica, 2 casos; biliobiliar, 1 caso; colecistogás­
trica, 1 caso. 

DISCUSION Y CONCLUSIONES 

El presente trabajo comprende el estudio y 
análisis de 175 casos de cáncer de vesícula 
biliar confirmados histológicamente, diagnosti­
cados y tratados en el H. de C. en el perío­
do 1953-1971. 

El cáncer vesicular no es tan raro ·como ge­
neralmente se supone. Sería el responsable de 
66 casos de muertes anuales en nuestro país, 
con una incidencia del 2,2; % por 100.000- ha­
bitantes. Ocupa el quinto o sexto lugar en las 
neoplasias del tubo digestivo y representa el 
62,8 % de los tumores malignos de las vías 
biliares extrahepáticas, excluida la ampolla de 
Vatter. Constituye el 4,5 % de todas las neo­
plasias. 

Cabe esperar un cáncer de vesícula en el 
0-,5 % de pacientes portadores de litiasis biliar 
¡;¡or encima de 60- años; en el 2,,8 % de ope­
raciones sobre litiasis biliar se encontrará es­
tadísticamente un cáncer. 

El cáncer del colecisto es una típica enfer­
medad de la mujer, siendo la proporción mu­
jer-hombre en la serie de 5.2: 1, respectiva­
mente, presentándose en la séptima década de 
la vida, con mayor frecuencia. 

El 97,1 % de la neoplasia son de estirpe 
epitelial, correspondiendo 75,4 % a adenocar­
cinomas y 8,3 % a malpighianos; el resto debe 
considerarse como rarezas histopatológicas. 

En el 61,1 % de los casos fue imposible de­
terminar el origen en el colecisto del cáncer, 
dado su extensión al diagnóstico; en el resto 
su distribución fue: fondo .21,1 % , cuerpo 8 % , 
cuello 9, 7 % .

Afección biliar previa se constató en el 76 %

de los casos estudiados. La relación litiasis­
cáncer segura en el 60,5 % y probable en el 
74,7 % de los casos. En el 22, % de vesícula 
.calcificada parcial cabe esperar un cáncer en 
evolución. 

La obstrucción de la V.B.P. y su consecuen­
cia la ictericia no necesariamente significa in­
filtración neoplásica de la misma, sino que en 
el 27,5 % responde a otras causas que permi­
ten operaciones prétendidamente curativas. To­
do tumor que se acerque a menos de 2 cmts. 
de la V.B.P. debe interpretarse como que la 
ha infiltrado. 

La etiología del cáncer vesicular permane­
ce obscura. 

La difusión tumoral se realiza fundamental­
mente por vía linfática, progresión directa y/o 
venosa. Al momento del diagnóstico, el 59,4 % 
tenía difusión ganglionar; 73,6 % invasión de 
estructuras adyacentes; 2,2 % metástasis dis­
tantes. 

Las complicaciones constituyen el 16 % de 
la serie; siendo en el 7,4 % de los casos el 
motivo de ingreso. 

RESU1''IEN 

Los autores analiz¡¡n 175 observaciones de cáncer 
de vesícula biliar, incluyendo un resumen sobre la li­
teratura del tema. 

Discuten su incidencia y la relación con otras afec­
ciones biliohepáticas señalando sus caracteres anato­
mopato!ógicos. 

Finalmente estudian la difusión tumoral y grado de 
extensión neoplásica al diagnóstico. 

Présentation de 175 observations de cancer vésicu­
laire biliaire, comprenant un résume sur la littérature 
du théme. 

Discussion sur son incidence sur d'authes affections 
bilio-hépatiques et sur ses rapports avec celles-ci. 

On signale ses caractéristiques anatomopatho!ogiques. 
Etude de la diffusion tumorale et du degré d'ex­

tension néo-plasique au cours du diagnostic. 

SUMMARY 

Cas':' material includes 175 cases of gall bladder 
cancer and a aummary of existing literature on the 
subject. 

Its incidence and relation with other bilio-hepatic 
diseases is discussed. 

Anatomopathological characteristica are discussed. 
Tumoral diffusion and degree of neoplasic exten­

sion at time of diagnosis, is atudied. 
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