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CARCINOMA INCIDENTAL DE VESÍCULA BILIAR: EXPERIENCIA 
DEL HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO 
 
 

II. RESUMEN  
 
 
Objetivos. Establecer la frecuencia del carcinoma incidental de vesícula biliar en 

pacientes sometidos a colecistectomía, urgente o electiva, en el hospital general de 

México y en consecuenciua proponer recomendaciones para el manejo de dichos 

pacientes basados en los resultados encontrados. 

Metodología. Se llevó a cabo un estudio retrospectivo, obervacional, descriptivo, 

transvsersal donde se estudiarion 17,805 pacientes sometidos a colecistectomía en 

el período comprendido de 2002-2013, con análisis histopatológico de la pieza 

operatoria. Las variables estudiadas fueron descripción histopatológica definitiva, 

edad, género y diagnóstico preoperatorio. Se analizó la información mediante 

programa Excel® y XPSS®. 

Resultados. Se diagnosticaron 126 pacientes con carcinoma de vesícula biliar, 

representando el 0.7% de la muestra total. De ellos 113 del género femenino y 13 

del género masculino. El rango de edad se encontró entre 19 y 86 años con un 

promedio de 58.7 años. En cerca del 70% de los casos se apreciaron cambios 

histológicos relacionados a colecistitis crónica.  El 82.5% de los pacientes presentó 

litiasis vesicular,  13.4% reportaron pólipos de vesícula biliar y en 6% se observó 

litiasis y poliposis concomitante. En el estadiaje TNM se observaron 8 pacientes en 

estadio 0 (6.3%), 14 en estadio I (11.11%), 11 en estadio II (8.7%), 7 en estadio IIIA 

(5.5%), 47 en estadio IIIB (37.3%), 12 en estadio IVA (9.52%) y 27 en estadio IVB 

Se diagnosticó CVB de forma incidental en 73 pacientes, representando el 57.93% 

del grupo con CVB. De ellos se identificaron 7 hombres  y 66 mujeres, para una 

relación hombre-mujer de 1:9.4. De ellos, 36 pacientes fueron sometidos a cirugía 

electiva (49.3%) y 37 pacientes a cirugía de urgencia (50.6%). En el estadiaje TNM 

se observaron 7 pacientes en estadio 0 (9.5%), 13 en estadio I (17.8%), 10 en 

estadio II (13.6%), 3 en estadio IIIA (4.1%), 19 en estadio IIIB (26.02%), 8 en estadio 

IVA (10.95%) y 13 en estadio IVB (17.8%). 
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Conclusiones. Se observa una baja incidencia de carcinoma incidental de vesícula 

biliar en la población estudiada, en concordancia con la literatura internacional. El 

diagnóstico oportuno de la misma, podría facilitar un abordaje quirúrgico apropiado 

y resectivo en cerca de la mitad de los casos, por lo que establecer un algoritmo de 

manejo se convierte en necesario. 

Palabras Clave. Carcinoma de vesícula biliar, carcinoma incidental, estudio 

histopatológico de vesícula biliar. 
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III. INTRODUCCIÓN 

 Planteamiento del problema 

El carcinoma de vesícula biliar (CVB) es una neoplasia de vías biliares 

extrahepáticas poco frecuente, presenta una alta morbi-mortalidad y tasa de 

incidencia global del 0.3-1.5% (1). El diagnóstico incidental trans- o postoperatorio 

se estima entre el 0.2-2.8%; en dicho grupo cerca de 15-30% de los pacientes se 

encuentra asintomático y sin evidencia clínica preoperatoria sugestiva de la 

enfermedad (2). Representa actualmente la cuarta neoplasia maligna más frecuente 

del tubo disgestivo alto, siendo el adenocarcinoma la variedad  histológica más 

común en el 80% de los casos (3). Es una necesidad creciente el definir cuál es el 

procedimiento quirúrgico adecuado para cada estadio del CVB, basado en 

evidencia firme y en consecuencia proponer un algoritmo de manejo para la 

enfermedad.  

 Antecedentes y marco de referencia 

La distribución geográfica de pacientes diagnosticados con CVB es inusual. 

Mientras es una enfermedad poco común en Europa y Estados Unidos, es más 

frecuente en países como Chile, Bolivia, Perú, India, Bangladesh, Nepal, Japón, 

Corea, Eslovaquia, República Checa e Israel. La incidencia de CVB en la India va 

desde 1.01 en 100,000 para hombres a 10.1 10,000 para mujeres., pero el número 

actual puede ser más alto en zonas endémicas como el Oeste de Bihar y Uttar 

Pradesh del Este en donde representa el tercer cáncer más frecuente del tracto 

alimentario (4,5). 

La supervivencia a la enfermedad depende de la habilidad para lograr una resección 

curativa dependiendo del estadio clínico. El rango de resección habitual va del 10 al 

30%, por lo tanto implicando un pronóstico malo. La etiología del CVB es 

pobremente entendida a la fecha. La colecistitis crónica, quistes coledocianos, 

género femenino, edad y exposición a carcinógenos son algunos de los factores 
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reconocidos en el desarrollo del CVB, pero aún hace falta establecer una relación 

causa-efecto para cualquiera de estas variables (5). 

Más del 80% de los pacientes a quienes les es diagnosticado carcinoma de vesícula 

biliar presentan litiasis vesicular concomitante, este es el factor más comunmente 

asociado al CVB, independientemente del género o la edad (6). El riesgo de CVB 

es 4 a 7 veces mayor en pacientes con litos mayores a 3 cm de diámetro (7). El 

desarrollo de CVB también se ha observado en pacientes que se encuentran en 

tratamiento para evitar el desarrollo de litos vesiculares (en base a ácido 

ursodesoxicólico). Sin embargo, el modo en el que los litos vesiculares favorecen el 

desarrollo de CVB aún no es claro. Estudios experimentales han demostrado 

irritación crónica de la mucosa de la vesícula biliar utilizando diferentes materiales 

tal como litos, cánicas, linoina, cuentas, etc (8). Esto ha demostrado que el trauma 

crónico y la inflamación consecuente pueden inducir displasia epitelial, carcinoma 

in situ y posteriormente cáncer invasor (9); pero no se ha probado firmemente una 

relación causa-efecto. Así mismo, se esperaría que el carcinoma escamoso fuera 

producto de la irritación crónica, sin embargo, es el adenocarcinoma la variedad 

histológica más frecuentemente observada. En alrededor del 10-40% de los 

pacientes con CVB, no se ha presentado asociación con colelitiasis; inclusive 

únicamente el 1-3% de los pacientes con colelitiasis desarrollan CVB (8). Comfort 

et al siguieron a un grupo de pacientes con diagnóstico de colelitiasis por un lapso 

de 10 a 25 años y solamente 1% de ellos desarrollaron CVB (10). Por lo tanto, no 

hay datos clínicos suficientes para refutar definitivamente esta asociación, sin 

embargo, la frecuencia de su presentaciión deben asentar precedentes comunes. 

Aproximadamente 50% de los pacientes con CVB tienen una historia que sugiere 

colecistitis crónica. Se ha reportado que el CVB se desarrolla en el 10% de 

pacientes con colecistitis xantogranulomatosa, una variante de la colecistitis cronica 

(11). Dixit el al demostraron una baja asociación entre colecistitis 

xantogranulomatosa y CVB (4), por lo que se debe considerar un hallazgo incidental. 
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Existe un 20% de riesgo de desarrollar CVB en los pacientes que presentan vesícula 

calcificada o en porcelana (12), haciendo de este hallazgo una indicación absoluta 

para colecistectomía. 

Los pólipos vesiculares se han considerado como factor de riesgo para la genesis 

de CVB. No existen estudios en los que se demuestre que la secuencia genética 

para desarrollo de pólipos y posteriormente cáncer en colon sea la misma que para 

vesícula. Sin embargo, estudios recientes demuestran que los pólipios mayores a 

10 mm de diámetro presentan un alto potencial maligno. En un estudio realizado por 

Kozuka et al, se demuestra que todos los pólipos mayores a 12 mm de diámetro 

presentan cambios histológicos malignos (13). Si la presencia de pólipos vesiculares 

es diagnosticada en pacientes asintomáticos, se recomienda seguimiento y/o 

colecistectomía dependiendo del tamaño, número y crecimiento de los mismos, así 

como su asociación con litos vesiculares. Sin embargo, el parámetro que se debe 

tomar en cuenta para realización de colecistectomía, es el hallazgo de un pólipo 

mayor a 10 mm, relacionado o no a litos, con o sin síntomas (14). 

Las anormalidades cariotípicas, tal como la mutación del gen supresor p53, que se 

encuentra localizado en el brazo corto del cromosoma 17, son comunes en dichos 

pacientes (15).  

La confluencia anómala del conducto cístico con el conducto hepático común y las 

variaciones anatómicas disfuncionales en la unión pancreatobiliar, fueron 

identificados como factor de riesgo. El CVB se presentó en el 25% de 65 pacientes 

en quienes se identificó una unión anómala de los conductos pancreatobiliares, 

comparada con el 1.9% de 635 pacientes con anatomía normal. La unión anómala 

de los conductos se observa en aproximadamente el 17% de los pacientes con CVB 

comparada con el 3% de pacientes con otros desordenes hepatobiliares (16). Se 

piensa que la confluencia anómala de la unión pancreatobiliar permite el reflujo libre 

del jugo pancreático hacia la vesícula, permitiendo que la estasis del mismo genera 

daño en la mucosa y por lo tanto condicione la presencia de lesiones precancerosas. 

Los quistes coledocianos también se han asociado a transformación maligna si es 

que no son resecados completamente durante un procedimiento quirúrgico. 
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La asociación entre colangitis esclerosante y la colitis ulcerativa crónica inespecífica 

está muy bien documentada. El CVB se ha reportado de forma poco común en 

pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. Así mismo la poliposis colónica se 

ha relacionado en algunas ocasiones con CVB (17). 

Estudios recientes han demostrado que las sales biliares pueden actuar como co-

mutágenos, ya que pueden causar cambios displásicos en la mucosa colónica y 

gástrica. Shukla et al demostró que una elevada concentración de sales biliares 

secundarias puede estar relacionada al CVB. Los químicos como el o-

aminoazotolueno, aflatoxina B y varios otros tipos de nitrosamias pueden estar 

implicados en la carcinogenesis en estudios experimentales (18). Esta observación 

se soporta en el alto riesgo para desarrollo de CVB que presentan individuos que 

se dedican a la industria del hule, automotriz, fabricantes de metales y carpinteros 

que se exponen a nitrosaminas (19,20). 

El rol de la factores alimentarios en la génesis de CVB no está bien definidio. Las 

regiones del Este de Europa y Bihar del Oeste en donde el CVB es altamente 

prevalente, solamente tienen en común la ingesta de agua proveniente del afluente 

del río Ganges, que es la fuente de agua potable principal de la zona. Se piensa 

también que la ingesta de aguas tratadas o industriales, con contaminantes 

ambientales específicos puedan actuar como cancerígenos. Se ha demostrado un 

efecto protector de la ingesta de vegetales en el desarrollo de CVB, mientras que el 

consumo de carnes rojas favorece su génesis. Otros estudios realizados por 

Zatonski et al prueban que el consumo de grasas, dietas ricas en proteínas, fibra, 

vitamina C y vitamina E actuan como factores protectores (21). 

La alta frecuencia de CVB en mujeres sugiere que factores hormonales están 

claramente relacionados. Se ha observado un riesgo alto en mujeres que ingieren 

anticonceptivos orales. Como factores de riesgo se ha documentado el estado 

posmenopáusico, menarca temprana, incio de vida sexual tardía, períodos 

intergenésicos y períodos menstruales prolongados. Estudios epidemiológicos 

también han establecido una fuerte asociación entre el CVB con estrógenos y 

obesidad (22). 
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Se ha observado un incremento en la frecuencia de CVB en pacientes con grupos 

de sangre A+ y AB+, apreciando mutaciones en alelos específicos en estos 

pacientes (23,24). 

Las sales biliares primarias se degradan en sales biliares secundarias en el intestino 

grueso por el efecto de organismos anaerobios, algunos de los cuales se piensa 

están implicados en el desarrollo de cáncer de colon. Fox et al identificaron la 

presencia de especies de Helicobacter en bilis y en vesícula de pacientes con 

colelitiasis y colecistitis (25), pero su relación con el carcinoma aún no ha sido 

establecida. Entre los agentes microbianos más frecuentemente asociados a la 

presencia de CVB se encuentra Salmonella typhi. Así mismo, existe un riesgo 6 

veces mayor de desarrollar cáncer hepatobiliar en pacientes portadores de 

salmonella, pero aún no se ha elucidado un mecanismo por el cual se explique su 

desarrollo. Se sabe que aproximadamente el 10% de los pacientes con colelitiasis 

son portadores de tifoidea. Se estableció un riesgo 8.5 veces mayor de desarrollar 

CVB en pacientes que presentaron cultivos positivos que aquellos que resultaron 

negativos (26). 

Con el advenimiento y extensión de las técnicas quirúrgicas laparoscópicas, se ha 

incrementado el número de colecistectomías realizadas por este método. En 

consecuencia, el hallazgo incidental de CVB se ha realizado en estadios más 

tempranos, modificando el manejo y pronóstico de la enfermedad (1). Sin embargo, 

el CVB representa una entidad letal asociada a un pronóstico ominoso.  

Un estudio reciente realizado en los Países Bajos, con un seguimiento a 3,917 

pacientes demostró un sobrevida del 12% a 5 años (27), lo que demuestra la 

agresividad de la naturaleza de esta enfermedad. Aún existe controversia respecto 

a las conductas apropiadas en su tratamiento, cuando es un hallazgo incidental 

durante cirugía electiva o de urgencia. Ello torna compleja la toma de decisiones 

médico-quirúrgicas, ya que no existen guías clínicas bien documentadas al 

respecto; numerosos autores han reportado mal pronóstico en la evolución de 

dichos pacientes, atribuyéndolo a que en la primera cirugía no se llevó a cabo el 



13 
 

procedimiento óptimo. Los pacientes a los que se les sometió a cirugía, presentaron 

una sobrevida de 19-26% a 5 años (28). 

El factor pronóstico más importante es la profunidad de invasión del cáncer en la 

pared vesicular, la presencia de nódulos linfáticos invadidos y la presencia de 

metástasis al momento del diagnóstico. El sistema TNM se ha probado como útil en 

la clasificación, diagnóstico y pronóstico de la enfermedad. En los estadios 

curativos, la resección R0 es el factor pronóstico más importante (29). 

La clasificación del CVB consiste en la realización de una historia clínica completa, 

exámen de sangre, pruebas de función hepática, radiografía de tórax, estudio de 

imagen de abdomen por ultrasonido, tomografía o resonancia magnética, 

colangiografía retrógrada endoscópica, colangiografía percutánea, colangioscopia, 

ultrasonido endoscópico y laparoscopia. Se debe realizar endoscopia alta y baja en 

estos pacientes en los que se observa una tumoración hepática única. 

El estadiaje se debe llevar a cabo de acuerdo al sistema TNM 2010 de la American 

Joint Comission for Cancer (AJCC) para cáncer de vesícula biliar (30) [Tabla 1]. 

 Justificación 

La frecuencia de diagnóstico de CVB de forma incidental es poco definida en 

nuestro medio, lo que convierte esta enfermedad en un problema de salud si no es 

detectada en forma oportuna. El conocer mejor las características demográficas de 

la población y proponer un algortimo de manejo médico-quirúrgico permitirá resolver 

en forma eficiente la enfermedad al momento del diagnóstico, evitando su 

progresión, ya que cuenta con un alto índice de mortalidad. La realización del 

presente estudio aportará conocimieno acerca de la incidencia de CVB incidental 

en nuestro mediio y puede asentar las bases para futuras investigaciones que 

tengan como objetivo valorar el manejo óptimo y pronóstico en este tipo de 

pacientes. 
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 Objetivo principal 
 

o Establecer la frecuencia del diagnóstico de carcinoma incidental de 

vesícula biliar en pacientes sometidos a colecistectomía, urgente o 

electiva, en el hospital general de México. 

 

 Objetivos específicos 
 

o Conocer las características demográficas de la población estudiada 

asociadas al diagnóstico de carcinoma de vesícula biliar. 

 

o Conocer la relación de diagnósticos preoperatorios comparados con 

diagnóstico histopatológico definitivo. 

 

o Proponer en base a los resultados un algoritmo de manejo médico-

quirúrgico para resolver eficientemente la enfermedad. 
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IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

 Tipo de estudio 

Retrospectivo transversal observacional: el estudio se determinará en un 

período de tiempo y sólo se tomará una medición de variables para cada caso.   

Aleatorio simple no estratificado: la muestra se designa aleatoria porque se 

obtienen de una lista de pacientes en el sistema de resultados histopatológicos, que 

reportan resultados únicamente de vesícula biliar. 

 Población en estudio 

El universo estuvo conformado por 17,805 pacientes que fueron sometidos a cirugía 

en el servicio de cirugía general o cirugía oncológica del Hospital General de 

México, “Dr. Eduardo Liceaga”, de quienes se obtuvo como pieza operatoria la 

vesícula biliar. De los cuales 126 presentaron resultado histopatológico positivo para 

carcinoma de vesícula biliar.  

 Criterios de inclusión y exclusión 

Se incluirán en el estudio a aquellos pacientes con reporte histopatológico definitivo 

de pieza operatoria que consista en vesícula biliar desde el 1 de enero de 2002 al 

31 de diciembre de 2013, intervenidos quirúrgicamente en este período. Se tomará 

en cuenta la descripción histopatológica definitiva, que permita la estadificación del 

paciente de acuerdo al sistema TNM 2010 para carcinoma de vesícula biliar. 

Criterios de inclusión 

 Pacientes con resultado histopatológico definitivo de pieza operatoria que 
incluya vesícula biliar. 

 Pacientes con diagnóstico histopatológico definitivo de carcinoma de 
vesículabiliar (in situ, adenocarcinoma, carcinoma escamoso, carcinoma 
xantogranulomatoso. 

 Pacientes con variales demográficas completas. 
 Reportes que cuenten con diagnostico preoperatorio establecido. 
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Criterios de exclusión 

 Pacientes con resultados incompletos en reporte histopatológico. 
 Pacientes quienes por la descripción histopatológica definitiva no sea 

posible estadificarlos de acuerdo al TNM 2010. 
 Pacientes sin diagnóstico preoperatorio. 
 Pacientes con tumores no primarios de vesícula bliar. 

 

 Definición de variables 
 

Diagnóstico preoperatorio: Se describieron los diagnósticos prequirúrgicos 

registrados en el reporte histopatológico. 

 

Diagnóstico histopatológico: Se describieron los resultados del análisis 

histológico realizado en las piezas operatorias de vesícula biliar. 

 

Estadio histológico: De acuerdo a la clasificación TNM 2010 para 

carcinoma de vesícula biliar, se describió cada pieza operatoria con 

diagnóstico de carcinoma de vesícula biliar. 

 

Género: Se reportó el sexo asociado al paciente descrito en el reporte 

histopatológico. 

 

Edad: Se reportó la edad cumplida en años asociada al paciente descrita en 

el reporte histopatológico. 

 

 Recolección de datos 

Se revisó registro en sistema electrónico del Hospital General de México, de la base 

de datos del servicio de patología, en busca de reportes histopatológicos que 

incluyeran como pieza quirúrgica la vesícula biliar, contaran con datos completos y 

con número de reporte histopatológico en el período comprendido de 2002-2013. 
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Se recolectaron los datos entre los meses de marzo y mayo de 2015.  Y se revisaron 

analíticamente las características designadas, estableciéndolas en una base de 

datos con campos y registros legibles. 

Los datos fueron archivados y dispuestos en una base de datos construyendo tablas 

y gráficos que reportaran las características demográficas básicas de la población 

analizada, permitiera la identificación de los casos incidentales de carcinoma de 

vesícula biliar en relación al diagnóstico preoperatorio establecido comparado con 

el diagnóstico histopatológico definitivo. Así mismo se construyeron tablas 

comparativas para la estadificación TNM 2010 de carcinoma de vesícula biliar para 

hacer comparación de grupos de estudio.   

 Implicaciones éticas del estudio 

La investigación no generó riesgo hacia los pacientes, ya que se revisaron registros 

electrónicos, sin identificar al paciente personalmente y sin tratar aspectos sensibles 

a su conducta. No se reportaron conflictos de intereses previo, durante o posterior 

a la finalización del estudio. 
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V. RESULTADOS 

Se realizaron un total de 17,805 colecistectomías  en el período que comprende del 

1 de enero de 2002 al 31 de diciembre de 2013, aproximadamente 1,628 anuales 

(4.4 diarias).  

Las características analizadas fueron diagnóstico histopatológico definitivo, 

diagnóstico preoperatorio, edad, género y estadio clínico de acuerdo al TNM 2010 

para carcinoma de vesícula biliar. 

En la gran mayoría de los casos, 17,679 pacientes (99.3%), se obtuvo como 

resultado histológico colesterolosis, colecistitis aguda litiásica, colecistitis aguda 

alitiásica, colecistitis crónica litiásica o colecistitis xantogranuomatosa.  

En la revisión histopatológica se diagnosticaron 126 pacientes con carcinoma de 

vesícula biliar, representando el 0.7% de la muestra total. De ellos 113 del género 

femenino y 13 del género masculino, observando una relación hombre/mujer de 

1:8.6. El rango de edad se encontró entre 19 y 86 años con un promedio de 58.7 

años [Gráfica 1]. Los síntomas y signos más frecuentes fueron dolor (epigástrico, 

hipocondrio derecho o Murphy positivo) 65.07%, fiebre 20.63%, ictericia 17.4% y 

otros síntomas (anorexia, náusea/vómito o dispepsia) 72.2% [Tabla 2]. En cerca del 

70% de los casos se apreciaron cambios histológicos relacionados a colecistitis 

crónica [Gráfica 2].   

El 82.5% de los pacientes presentó litiasis vesicular,  13.4% reportaron pólipos de 

vesícula biliar y en 6% se observó litiasis y poliposis concomitante [Gráfico 3]. En el 

estadiaje clínico/histológico se observaron 8 pacientes en estadio 0 (6.3%), 14 en 

estadio I (11.11%), 11 en estadio II (8.7%), 7 en estadio IIIA (5.5%), 47 en estadio 

IIIB (37.3%), 12 en estadio IVA (9.52%) y 27 en estadio IVB (21.4%) [Tabla 3] 

[Gráfica 5]. 

Se diagnosticó CVB de forma incidental en 73 pacientes, representando el 0.4% de 

la muestra total y el 57.93% del grupo con CVB [Gráfica 4]. De ellos se identificaron 

7 hombres  y 66 mujeres, para una relación hombre-mujer de 1:9.4. De ellos, 36 
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pacientes fueron sometidos a cirugía electiva (49.3%) y 37 pacientes a cirugía de 

urgencia (50.6%). En el estadiaje clínico/histológico se observaron 7 pacientes en 

estadio 0 (9.5%), 13 en estadio I (17.8%), 10 en estadio II (13.6%), 3 en estadio IIIA 

(4.1%), 19 en estadio IIIB (26.02%), 8 en estadio IVA (10.95%) y 13 en estadio IVB 

(17.8%) [Tabla 3] [Gráfica 5]. 

 Tablas 

Tabla 1. Estadiaje TNM 2010 de la AJCC del cáncer de vesícula biliar 
Tumor Primario (T) 
TX No se puede estalecer un tumor 
T0 No hay evidencia de tumor primario 
Tis Carcinoma in situ 
T1 Tumor invade lamina propia o capa muscular 
T1a Tumor invade lamina propia 
T1b Tumor invade capa muscular 
T2 Tumor invade tejido conectivo perimuscular; no has extensión a serosa o a 
hígado 
T3 Tumor perfora la serosa (peritoneo visceral) y/o invade directamene órganos 
o estructuras adyacentes como estómago, duodeno, colon, páncreas, epiplón, 
conductos biliares 
T4 Tumor invade vena porta o arteria hepática o invade dos o más estructuras u 
órganos exrahepáticos 
Nódulos linfáticos regionales (N) 
NX No se puede establecer invasión linfática regional 
N0 No existen metástasis en ganglios linfáticos regionales 
N1 Metástasis en ganglios de conducto cístico, conducto hepático común, 
colédoco, arteria hepática y/o vena porta 
N2 Metástasis a ganglios periaorticos, pericavales, arteria mesentérica superior 
y/o arteria celiaca 
Metástasis a distancia (M) 
M0 No hay metástasis a distancia 
M1 Metástasis a distancia 
Estadiaje por grupos 
Estadio 0 
Estadio I 
Estadio II 
Estadio IIIA  
Estadio IIIB 
Estadio IVA 
Estadio IVB 

Tis 
T1 
T2 
T3 
T1-3 
T4 
Cualquier T 
Cualquier T 

N0 
N0 
N0 
N0 
N1 
N0-1 
N2 
Cualquier N 

M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M0 
M1 
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Tabla 2. Signos y síntomas en pacientes con carcinoma de vesícula biliar 
 

Signos y síntomas Frecuencia 
Dolor (Epigastrio, hipocondrio derecho, signo de Murphy) 82 (65.07%) 
Fiebre 26 (20.63) 
Ictericia 22 (17.4%) 
Otros síntomas (Dispepsia, anorexia, náusea y vómito) 91 (72.2%) 

 

Tabla 3. Relación de pacientes y estadio TNM 2010 de la AJCC al momento del análisis 
histopatológico en carcinoma de vesícula biliar 
 
Estadio TOTAL % Incidental % 

0 8 6.30% 7 9.50% 
1 14 11.11% 13 17.80% 
2 11 8.70% 10 13.60% 

3A 7 5.50% 3 4.10% 
3B 47 37.30% 19 26.02% 
4A 12 9.52% 8 10.95% 
4B 27 21.40% 13 17.80% 

 

Tabla 4. Comparación entre estudios realizados de forma internacional al respecto de 
la incidencia del carcinoma incidental de vesícula biliar. 

Estudio Período Lugar Tamaño 
de 

muestra 

H:M Edad 
promedio 

(años) 

Incidencia 

Daphna et al - Israel 1697 1:5 70 0.3% 
Khoo JJ 2000-2005 Malasia 1122 1:2 56.7 0.62% 
Mittal R et al 1998-2007 India 1305 1:5.5 56.2 0.99% 
Zhang WJ et 
al 

1999-2007 China 10,466 1:4 65.7 0.19% 

Amanullah et 
al 

2000-2002 India 428 1:7 47 1.87% 

Shrestha R et 
al 

2003-2007 Nepal 570 1:3.5 53.56 1.4% 

Naqvi et al 1985-2004 Pakistán 1109 1:4.4 - 5.9% 
Ghimire P et 
al 

1998-2009 Nepal 783 1:2.3 63.8 1.28% 

Actual 2002-2013 México 17,805 1:9.4 58.5 0.4% 
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 Gráficas 

 
Gráfica 1.Distribución de edad en pacientes con diagnóstico de CVB en pacientes del 
HGM. Se observa como edad mínima 19 años y máxima 86 años. El promedio de edad 
se encuentra en 58.5 años de edad al momento del diagnóstico. 
 

 
Gráfica 2. Estado clínico patológico de presentación del CVB. Se aprecia que el 70% 
de las piezas operatorias de vesícula biliar cuentan con cambios inflamatorios 
crónicos, en relación al 30% en los que se observan datos de inflamación aguda de 
la misma. 
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Gráfica 3. Proporción de pacientes con presencia de litiasis, pólipos y concomitancia 
de los mismos en relación a CVB. Se observa que el 81% de los pacientes presenta 
únicamente litiasis vesicular, 13% de los pacientes únicamente pólipos en vesícula, 
mientras el 6% de ellos comparten la característica de poseer litiasis y pólipos en 
forma concomitante. 
 

Gráfica 4. Proporción de forma de diagnóstico de CVB en pacientes del HGM. Se 
aprecia que el 58% de los pacientes con carcinoma de vesícula biliar se diagnostican 
en forma incidental, en comparación con el 42% quienes ya se conocían portadores 
de la enfermedad. 
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Gráfica 5. Gráfica comparativa entre pacientes diagnosticados con carcinoma de 
vesícula biliar en forma global y en forma incidental. En color azul se aprecia el total 
de los pacientes con diagnóstico de CVB y en color vino aquellos diagnosticados 
incidentalmente. Se agrupan de acuerdo al estadio TNM 2010 de la AJCC en que 
fueron clasificados al momento del análisis. 
 
 
VI. DISCUSIÓN 
 
La colelitiasis usualmente es la mayormente implicada en casos de carcinoma de 

vesícula biliar, como se observó en el 82.5% de los casos en el presente estudio; 

otros factores que incrementan el riesgo de padecerla son la vesícula en porcelana 

(no se encontró ninguna reportada), pólipos adenomatosos como en el 13.4% de 

nuestra población, infecciones de vesícula biliar con Salmonella Tyhphi, exposición 

a carcinógenos, anormalidades en la unión pancreatobiliar y pertenecer al género 

femenino pues en nuestro estudio se observó una relación hombre-mujer de 1:8.6. 
 

De acuerdo a nuestras cifras, el 68.2% de los pacientes con CVB se presenta en 

estadios IIIB o mayores, lo que convierte a la enfermedad en irresecable y con un 

pronóstico muy pobre para la mayoría de los afectados por la enfermedad. Cuando 

son detectados en etapas tempranas el pronóstico puede mejorar hasta conseguir 
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una sobrevida del 90-100% a 5 años; en el caso de los carcinomas incidentales, el 

45.2% de los pacientes podrá ser susceptible de ello, comparado con el 13% de los 

que son diagnosticados en forma convencional. 

 

Se sabe que este tipo de carcinomas presentan síntomas de manera tardía y que 

usualmente se diagnostican posterior a la colecistectomía o durante la misma. 

Queda pendiente el estudio de seguimiento y sobrevida de los pacientes con 

carcinoma de vesícula biliar en nuestro medio, para emitir conclusiones al respecto. 

La gran mayoría de pacientes con carcinoma incidental eran mujeres (H:M relación 

1:9.4) y la edad promedio fueron 58.5 años. De ellos, 36 pacientes fueron sometidos 

a cirugía electiva (49.3%) y 37 pacientes a cirugía de urgencia (50.6%).  Por lo 

anterior no se puede establecer un patrón típico de presentación en el caso del 

CIVB. Aunque cabe destacar que probablemente la mayoría curse con datos 

clínicos de colecistitis crónica, como lo demuestra el 70% de los casos en el estudio 

histológico. Al realizar un comparativo con los hallazgos a nivel internacional, se 

aprecia que los datos arrojados son similares en cuando a incidencia y edad 

promedio de diagnóstico del carcinoma incidental. Llama la atención el hecho de la 

relación hombre:mujer en nuestro medio al resultar más elevada que el promedio y 

es sólo comparable con aquella encontrada en India en 2002 al ser de 1:7. 

 

Existen limitantes en el presente estudio como la naturaleza retrospectiva y 

observacional del mismo, así mismo, el hecho de que no se comparó el tipo de 

abordaje quirúrgico ni se dio seguimiento a los casos detectados. Por lo anterior no 

se pueden emitir recomendaciones definitivas para el manejo del carcinoma 

incidental de vesícula biliar. 
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VII. CONCLUSIONES 
 
La tasa de carcinoma incidental en nuestro estudio se registró en el 0.4% de la 

población total. La investigación recomienda de manera enérgica el hecho de 

realizar estudios histopatológicos a todos los especímenes de vesícula biliar para 

favorecer la detección oportuna del carcinoma de vesícula. Los datos arrojados, no 

recomiendan el uso del estudio transoperatorio de la pieza quirúrgica, salvo en 

casos en los que se observe invasión a órganos o estructuras que se considere 

resecable. 

 

El estudio también resalta el hecho de que el carcinoma primario de vesícula biliar 

se presenta incidentalmente en la mayoría de los casos, debido a lo incierto y tardía 

presentación de sus síntomas. Se debe iniciar terapia quirúrgica y médica temprana 

para mejorar el pronóstico. 
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VIII. ANEXOS 
 

 Cronograma de actividades 
 

Febrero 2015 Marzo – Agosto Septiembre-Noviembre Diciembre Enero 2016 
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