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Cancer de wvesicula biliar: incidencia y patologia

A propésito de 175 observaciones

Dres. ALBERTO ESTEFAN, SILVIO MELOGNO vy

Desde que M. Stoll publicara los dos prime-
ros casos de cancer de vesicula biliar hace
aproximadamente dos siglos, numerosas son
las publicaciones que se han sucedido en la
literatura médica, procurando estudiar su cli-
nica, su etiologia, posibilidades de diagndstico
precoz y/o su tratamiento. Las conclusiones
son uniformemente malas: dificultad o impo-
sibilidad de diagnostico temprano; enfermedad
dificil o practicamente incurable; etiologia no
aclarada.

Es proposito de este trabajo la clarificacion
de algunos interrogantes concernientes a:

1) ¢(Cual es la real incidencia del céancer
de wvesicula?

2) (Qué relaciones tiene esta neoplasia
con otras afecciones biliohepaticas y en
especial con la litiasis vesicular?

3) ¢Cudles son sus vias de diseminacién y
el grado de extension neoplésica al diag-
néstico?

4) ;Cuales son sus manifestaciones clinicas

y paraclinicas y qué valor tienen en el

diagnostico en etapa precoz?

5) ¢(Qué constituye la operacién radical y
cual es la tactica a emplear, a la luz
del presente material?

6) ¢Cudal es el resultado del tratamiento?

MATERIAL Y METODOS

El presente estudio comprende los canceres
de vesicula biliar estudiados y diagnosticados
en el H. de C. en el periodo 1953-1971.

Cada caso, para ser incluido fue analizado
criticamente, siendo eliminado todo aquel que
reunia una o varias de las condiciones prees-
tablecidas: 1) Imposibilidad o duda del ori-
gen vesicular de la neoplasia; 2) malignidad
histolégica no sélidamente establecida; 3) in-
formacion deficiente en su historial clinico u
cperatorio.

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

FRE
DE

DEL CANCER
BILIAR

Incidencia — El cancer de vesicula no es
una neoplasia frecuente, pero tampoco es ex-
cepcional, siendo su exacta incidencia dificil 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 apro-
ximativamente que es la causa de 66 muertes
anuales en nuestro pais.

La incidencia del cancer de vesicula en la po-
blaci¢én general puede calcularse en 2.2:100.000
y para la poblacion mayor de 60 anos, en
4.1:100.000 habitantes.

En series autépsicas su frecuencia varia 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 periodo 1953-71, la frecuen-
cia del céincer vesicular en pacientes con afec-
cion biliar es de 1.38 % ; en operaciones sobre
el tracto biliar, de 2.03 %; y en operaciones
sobre la vesicula, de 2.29 %. Su incidencia
en intervenciones por litiasis vesicular es de
2.81 %, lo que estd de acuerdo con las ci-
fras mundiales que varian entre 0.9 % (48) a
9.1 % (26).

Relacién con el resto de las meoplasias.— El
cancer de vesicula representa el 0.87 % al
5.9 % (12) de las neoplasias en series clinicas;
mientras que en series autépsica o anatomopa-
tolégicas el rango de frecuencia varia entre el
1.3 % (1) al 7.5 % (18), siendo el responsable
de 4.5 % de la muerte por cancer en EE.UU.

Entre las neoplasias del tubo digestivo ocu-
pa el quinto o sexto lugar (2,36), al noveno.
Si se considera su distribucién segiin 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 cancer de la ampolla de Vatter,
el cancer de la vesicula representa el 62.8 %
de los canceres de la V.B. extrahepéatica, de
acuerdo a 2.875 autopsias de 23 series (59);
variando entre el 4.5 % (36) al 84 % (4).

Distribucién por edad y sexo.— Todos los
autores estan de acuerdo en la neta predomi-
nancia del sexo femenino, variando ésta entre
el 30 al 100 % (50), con una media del 70 %
seglin la mayoria de las series. Se trata de
una tipica 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 mas joven fue de 41 ahos y la mas
vieja de 102 anos. Si se analiza por décadas
se comprueba que la séptima década es el gru-
po etario méas afectado. No hemos notado di-
ferencias significativas entre las edades de
presentaciéon entre las mujeres y hombres.

Frecuencia en distintas razas.— El cancer de
vesicula es mas frecuente en la raza cauca-
siana (54), siendo tres veces mas frecuente en
la mujer mexicana que la americana en un
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mismo radio (53). La edad de presentacion
de la neoplasia es mas precoz en ambas ra-
zas (57). Seglin Debray (15), es mas frecuen-
te en la raza blanca que en la negra.

Por la conformacion de nuestra poblacion,
obviamente no hemos notado diferencias sig-
nificativas.

No se ha comprobado una predisposicién he-
reditaria a la enfermedad, no existiendo en
nuestra serie ninguna “familia de cancer de
vesicula”.

Incidencia versus tiempo.— El numero de
canceres de vesicula diagnosticados por el afio
en el H. de C. entre 1953-71, se distribuye asi:

Afio 1953-55 ........ 9
1956 ....... 21
1957 ..., .. 9
1958 . ... ... 13
1959 ... ... 17
1960 . .......... 11
1961 ............ 15
1962 . ........ ... 6
1963 ............ 5
1964 . .......... 14
1965 ... ... .. 17
1966 ............. ..., 12
1967 ... ... 15
1968 ... ... ... ... 11
1969 . ... ... 10
1970 ... ... 17
1971 ... 13

ANATOMIA PATOLOGICA

Histopatologia.— Aceptamos 1la clasificacion
histogénica de las neoplasias malignas de la
vesicula biliar (1, 38, 43).

Epiteliales:

—Carcinoma ‘“in situ”.

—Adenocarcinoma (diferenciado
e indiferenciado).

—Malphigiano o cel. escamosas.

—Adenoacantomas.

—Carcinoide maligno.

—Melanoma.

—Anaplasico.

Mesenquimales:
—Linfomas malignos.
—Sarcomas.

Carcinoma “in situ” y superficial. Su im-
portancia conceptual y practica es enorme,
dado que a estas formas corresponde el ma-
yor numero de ‘curaciones”, ya que la co-
lecistectomia standard puede ser considerada
curativa. Su identificaciéon histolégica es difi-
cultosa dado la posibilidad de confundirla con
hiperplasias de naturaleza benigna que fre-
cuentemente asientan en la vesicula (6, 40).

Adenocarcinomas (132 casos: 75,4 % ). Re-
presentan la gran mayoria de las neoplasias
malignas en todas las series (1,2,7,59). Sus
distintas formas histopatolégicas 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: 0,7 %; coloide o mucoso, 11 ca-
sos: 2,3 %.

A. ESTEFAN Y COL.

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 vesicula (2)
(ningin caso en la serie). Tres teorias han
sido propuestas para explicar su origen his-
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 metastasis reprodu-
cir una o ambas formas histolégicas. Segin
Vaittinen (59) se han publicado 77 casos en la
literatura mundial.

Carcinoides. Toman su origen en las cé-
lulas de XKolchintzki, habitat normal de Ia
mucosa vesicular. Han sido publicados 5 ca-
sos, todos con diagnédstico en la autopsia y
s6lo uno tenia metastasis hepaticas (59). No
se ha descrito la asociacién con sindrome car-
cinoide.

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

Anapléasicos (12 casos, 9.3 % ). Es recono-
cido por todos como signo de mal prondstico.

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

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

Lugar de origen en la vesicula.— En el mo-
mento que se establece el diagnoéstico de can-
cer vesicular, la neoplasia ha adquirido un
volumen y una progresiéon en el drgano, que
hace, en muchos casos, dificil o imposible de-
terminar con exactitud su punto de origen.
Esto sucedié en 107 casos (61,1 %). En 68
casos (38,9 %) el origen pudo ser precisado,
distribuyéndose del siguiente modo: fondo 37
casos (21,1 % ); cuerpo 14 casos (8 %); cuello
17 casos (9,7 %)

PATOLOGIA

A) Relacion con afecciones biliares
benignas previas,

—Relaciéon con litiasis biliar.— La relacién
exacta entre la litiasis y cancer de vesicula es
dificil de evaluar con exactitud en series cli-
nicas o quirargicas, dado que es sabido que
en un porcentaje no despreciable de casos, los
calculos escapan a la exploracién mas correc-
ta por estar ocultos por la masa neoplésica.
Asi, la frecuencia de la relacién litiasis-cancer
varia entre cifras limites de 40 % al 100 %
en series clinicas, a 76 % al 100 % en series
quirurgicas (59). Por el contrario, las series
que se basan en datos autdpsicos y/o anato-
mopatolégicos son mas reales en su determi-
nacion; entre éstas el rango de frecuencia
varia 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 céalculos comprobados; por haber
sido reconocidos durante la operacién, estudio
anatomopatolégico y/o autopsia: 106 casos
(60,5 % ).

2) Sin calculos comprobados; dado que no
se encuentran al abrir la vesicula en la ope-
racién, estudio anatomopatolégico y/o autop-
sia: 20 casos (11,4 %).

3) Con sospecha de calculos; aquellos en
que no se determiné su existencia o no esta
el dato, pero que tienen una historia y/o sig-
nos paraclinicos de sufrimiento organico biliar
de por lo menos dos afios de evolucién: 25 ca-
sos (14,2 %).

4) Sin sospecha de céalculos: aquellos en
que no se determind su existencia, que no esta
el dato, pero que no tiene historia y/o ele-
mentos paraclinicos de sufrimiento biliar: 24
casos (13,7 %).

En sintesis: relacién segura litiasis-cancer,
60,5 % ; relacién probable, 74,7 %; cancer sin
litiasis segura, 11,4 %.

En 15 casos (14,1 %), la litiasis biliar fue
clinicamente gilenciosa, pasando desapercibido,
siendo un hallazgo operatorio o anatomopato-
l6gico.

La distribuciéon de la relacién cancer-litiasis
segun el sexo, muestra 90,5 % en mujeres y
9,5 % en hombres.

—Relacion con operaciones previas sobre el
colecisto.— En 5 casos, el cancer se desarroll6
sobre colecistostomias, que databan de mas de
dos anos; lo cual es reconocido como signo
de mal prondstico.

—Relacion con afecciones vesiculares mo li-
tidsicas.— La presencia de cancer en colecis-
topatias no litiasicas funcionales u orgéanicas
fue de dos casos (1,1 %).

—Relacion con neoplasias vesiculares benig-
nas.— A pesar de haberse descrito la degene-
racién maligna de los poélipos vesiculares (21)
no hemos encontrado ninguno en nuestra serie.

—Relacion con vesicula calcificada.— Se han
publicado 14 casos, en la literatura de vesicu-
la de porcelana asociada a cancer de vesicula.
La frecuencia de la concomitancia de wvesi-
cula calcificada parcial y cancer es del 12,5 %
al 22 % (13,54), lo cual debe ser considerado
y Jjustipreciado como una indicacién quirar-
gica mas frente a estos casos (21). En nues-
tra serie la relacién vesicula calcificada y
cancer fue de 3 casos (1,7 %), correspondien-
do en todos a adenocarcinomas (esquirroso
2 casos y 1 caso a la forma papilar).

B) Relacion con hepatopatias.

El antecedente de cirrosis hepatica compro-
bada histolégicamente fue de 5 casos (2,8 %).
De esta cifra se desprende que las hepatopa-
tias no juegan determinismo alguno en la gé-
nesis del cancer.

ETIOPATOGENIA DE LA
OBSTRUCCION DE LA V.B.P.

La obstruccién de la V.B.P. y su consecuen-
cia la ictericia, es reconocido por todos los
autores como signo tardio y de mal prondsti-
co. No obstante, queremos insistir sobre el
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hecho de que no siempre la ictericia es se-
cundaria a la infiltracién neoplasica de 1la
V.B.P. En nuestra serie la causa de la obs-
truccion biliar se distribuye del siguiente modo:

——Infiltracién neoplasica
-—Compresion de V.B.P. por

43 casos (49.5%)

adenopatias 14 (16 %)
—Litiasis coledociana (91%)
Hemobilia ......... 1 (11%)
—Papilla neoplasica 1 (11%)
Mixta ..... 20 (229%)

De lo que se deduce, que en el 27.5 % (li-
tiasis coledociana; hemobilia; papilla neoplasi-
ca; compresion extrinseca), la ictericia puede
no ser un signo ominoso y debe hacer abor-
dar al enfermo preparados para una posible
operacién pretendidamente curativa. La ex-
ploraciéon debe ser exhaustiva para conocer la
real etiologia de la obstruccién de la V.B.P.

ETIOLOGIA

Numerosos estudios clinicos y experimenta-
les se han llevado a cabo para desentranar
la etiologia del céncer de vesicula. La con-
clusién: etiologia obscura y no soélidamente
determinada.

Se han incriminado como causas etioldgicas:
calculos; agentes cancerigenos biliares; enfer-
medad inflamatoria crénica vesicular; tumores
benignos; restos embrionarios. A la luz de los
conocimientos actuales, s6lo los dos primeros
pueden ser sustentados; sin descartar que en
algan caso aislado puede responder a otra de
las causas sefaladas.

Numerosas son las pruebas acumuladas, que
en la bilis pueden, bajo circunstancias pato-
légicas, existir agentes quimicos cancerinogé-
nicos (metilcolantreno y derivados), que estan
intimamente emparentados con el colesterol y
acido deshoxicdlico. Se ha incriminado (24)
que el factor cancerigeno excretado por la bi-
lis seria probablemente la glicina o taurina
combinada con el acido deshoxicélico. La cau-
sa que determinaria el error o desvio meta-
bélico, no ha sido aclarado.

Como causa predisponente, que en presencia
del factor desencadenado (agente quimico),
llevaria al desarrollo de la neoplasia, se han
senalado: irritacién cronica por calculos; pro-
cesos inflamatorios crénicos no litiasicos; es-
tasis biliar; y probablemente tumores benignos.
La litiasis pues, puede jugar un doble rol, lo
cual explicaria la frecuencia elevada de litiasis-
cancer: predisponente (colecistitis crénica; es-
tasis biliar) y/o determinante, cuando en su
constitucién entran agentes quimicos canceri-
nogénicos.

DIFUSION TUMORAL

El cancer de vesicula biliar se difunde prio-
ritaria y fundamentalmente por propagacién
directa, via linfatica y/o via venosa. Acceso-
riamente también metastasia por via submu-
cosa, intaductal, perineuronal y/o trancelo-
matica.
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Considerando el grado de difusion de la
neoplasia al diagndstico, la operacién radical
teéricamente, s6lo seria posible en 28 casos
(10,3 %).

A) Difusion por propagaciéon directa.

—Infiltracion del higado.— La propagacion
del cancer vesicular al higado, dado sus inti-
mas relaciones anatémicas, es un hceho fre-
cuente en la evolucién de la neoplasia, ha-
biéndose comprobado en 125 casos (71,4 % ).
Si se consideran por separado los canceres li-
mitados en el érgano (sectoriales) y los di-
fusos con la frecuencia de infiltracién hepatica:
sectoriales, 34,3 %; difusos, 65,5 %; se con-
cluye que la propagacion hepatica es elemento
precoz y debe ser tenida en cuenta al plantear
un tratamiento radical.

—Infiltracion de Organos vecinos.— La ex-
tensién 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; estomago, 11 casos; duodeno,
34 casos; pancreas, 8 casos; delgado, 4 casos;
mesocolon, 4 casos; pared abdominal, 4 casos;
suprarrenal, 1 caso.

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

B) Difusion linfatica.

—El drenaje linfdtico— Desde los primiti-
vos estudios de Cleremont, confirmados y am-
plaidos por otros (22,23), el drenaje linfatico
del colecisto ha quedado establecido asi: de
los plexos linfaticos submucosos la linfa =s
drenada al ganglio cistico y ganglios perico-
ledocianos derechos, que representan la pri-
mer y segunda estaciéon ganglionar respectiva-
mente. De aqui, los vasos eferentes se dirigen
a los ganglios suprapancraticos derechos, de
donde parten conductos eferentes al confluente
celiaco o a los retropancreaticos y de alli a
los grupos mesentéricos superiores y pre y la-
teroadrticos.

—Extension de la difusion linfdtica al diag-
nostico— En 104 casos (59,4 %), el cancer
de vesicula ya tiene metastasis ganglionar al
diagnéstico. Considerando el grado de exten-
siéon en el 6rgano, se destaca que en las for-
mas limitadas (sectoriales), la invasién linfa-
tica es del 38,6 % y en las difusas del 61,5 %.
En 33 casos (18,8 %) no habian metastasis
ganglionares, que corresponden en su mayoria
a casos sin diagnoéstico operatorio. Conside-
rando so6lo la difusiéon linfatica neoplasica, el
60 % de los cazos necesitaria una operacion
ensanchada o ampliada para tener posibilida-
des de curacion.

A. ESTEFAN Y COIL.

C) Difusiéon venosa.

El drenaje venoso, descrito por Karlemarck,
se efectiia por 2-20 venas colesisticas (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 via explica la frecuencia y
la precocidad con que el cancer vesicular pre-
senta metastasis hepaticas y en especial en los
segmentos paramedianos. En efecto, en 69 ca-
sos (45,1 %) existen metastasis hepaticas y en
2,8 % es el unico elemento de difusién. La
distribucién de la misma fue: ambos lébulos,
48 casos (69,5 % ); lébulo derecho, 20 -casos
(28,9 %), 16bulo izquierdo, 1 caso (1,4 % ).

D) Difusién perineuronal.

Debe ser considerado como signo de mal
pronéstico (22), demostrando un alto grado
de evolutividad de la neoplasia. Se comprobsd
en 3 casos (1,7 % ).

E) Difusion peritoneal.

En 29 casos (16,5 % ) existian ndédulos peri-
toneales y ascitis en 33 casos (18,8 % ).

F) Difusion intraductal.

Explicaria las neoplasias maultiples de las
vias biliares que se verian en el 3,3 % de
los casos (22). No fue diagnosticado ningun
caso en la serie atribuible a este mecanismo.
Sin embargo, en 1 caso se comprobd células
neoplasicas libres en la V.B.P.

G) Hilio congelado.

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

H) Diseminacion a distancia.

Se comprob6 en 4 casos (2,2 % ) correspon-
diendo a aquellos enfermos en que obviamente
escapan a toda terapéutica pretendidamente
curativa. La topografia de las metastasis fue:
pleuropulmonar, 1 caso; ésea, 1 caso; ganglio
de Troissier, 1 caso; cerebro, 1 caso.

COMPLICACIONES DEL CANCER
DE VESICULA

Las complicaciones encontradas se distribu-
yen, por orden decreciente de frecuencia, del
siguiente modo: fistula biliodigestiva, 8 casos;
hemocolecisto, 5 casos; perforacién tumoral,
4 cazos; obstruccién vesicular, 3 casos; hemo-
peritoneo, 2 casos; oclusién de duodeno, 2 ca-
sos; oclusion de delgado, 2 casos; oclusién de
colon, 2 casos; abceso subfrénico, 1 caso; pa-
pilla neoplasica, 1 caso. En 13 casos fue la
causa que motivé 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, correspondian a
una complicacién de la litiasis concomitante,
desempenando el cancer un papel pasivo o per-
misivo en el determinismo de la misma.

La perforacion vesicular en peritoneo se ob-
servéo en 4 casos (2,2 %) en todas se gener)
como consecuencia de una obstrucciéon vesicu-
lar aguda, con ruptura a nivel del cancer, que
en su mayoria correspondia a la forma coloide.

El tipo de fistulas biliodigestivas comproba-
das fue: colecistoduodenal, 4 casos; colecistoco-
I6nica, 2 casos; biliobiliar, 1 caso; colecistogas-
trica, 1 caso.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El presente trabajo comprende el estudio y
analisis de 175 casos de cancer de vesicula
biliar confirmados histolégicamente, diagnosti-
cados y tratados en el H. de C. en el perio-
do 1953-1971.

El cancer vesicular no es tan raro como ge-
neralmente se supone. Seria el responsable de
66 casos de muertes anuales en nuestro pais,
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 vias
biliares extrahepaticas, excluida la ampolla de
Vatter. Constituye el 4,5 % de todas las neo-
plasias.

Cabe esperar un cancer de vesicula en el
0,5 % de pacientes portadores de litiasis biliar
por encima de 60 anos: en el 2,8 % de ope-
raciones sobre litiasis biliar se encontrara es-
tadisticamente un cancer.

El céancer del colecisto es una tipica enfer-
medad de la mujer, siendo la proporcion mu-
jer-hombre en la serie de 5.2:1, respectiva-
mente, presentandose 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 histopatolégicas.

En el 61,1 % de los casos fue imposible de-
terminar el origen en el colecisto del cancer,
dado su extensién al diagnoéstico; en el resto
su distribuciéon fue: fondo 21,1 %, cuerpo 8 %,
cuello 9,7 %.

Afeccion biliar previa se constato en el 76 %
de los casos estudiados. La relacién litiasis-
cancer segura en el 60,5 % y probable en el
74,7 % de los casos. En el 22 % de vesicula
calcificada parcial cabe esperar un cancer en
evolucion.

La obstruccién de la V.B.P. y su consecuen-
cia la ictericia no necesariamente significa in-
filtracién neoplasica de la misma, sino que en
el 27,5 % responde a otras causas que permi-
ten operaciones pretendidamente curativas. To-
do tumor que se acerque a menos de 2 cmts.
de la V.B.P. debe interpretarse como que la
ha infiltrado.
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La etiologia del cancer vesicular permane-
ce obscura.

La difusion tumoral se realiza fundamental-
mente por via linfatica, progresién directa y/o
venosa. Al momento del diagnéstico, el 59,4 %
tenia difusién ganglionar; 73,6 % invasion de
estructuras adyacentes; 2,2 % metastasis dis-
tantes.

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

RESUMEN

Los autores analizan 175 observaciones de cancer
de vesicula biliar, incluyendo un resumen sobre la li-
teratura del tema.

Discuten su incidencia y la relacién con otras afec-
ciones biliohepaticas sefialando sus caracteres anato-
mopatolégicos.

Finalmente estudian la difusiéon tumoral y grado de
extension neoplasica al diagnostico.

RESUME

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 anatomopathologiques.

Etude de la diffusion tumorale et du degré d'ex-
tension néo-plasique au cours du diagnostic.

SUMMARY

Case material includes 175 cases of gall bladder
cancer and a summary of existing literature on the
subject.

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

Anatomopathological characteristics are discussed.

Tumoral diffusion and degree of neoplasic exten-
sion at time of diagnosis, is studied.
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