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toneal no oclusiva previamente al tiempo ope-
ratorio visceral. . 

Atendidas estas premisas, el enfermo no acu-
sa el más leve indicio de haber sido operado si 
se excluye el escaso dolor que le ocasiona una 
mínima herida. 

SUMMARY 

A technique is described for extramucosal 
pylorotomy based on the suppression of gene­
ral anaesthesia. Alcoholic beverage and local 
infiltration are sufficient, provided that the 
operation is performed with great caution, 
slowly and the nonocclusive peritoneal suture 
is made before the stage of visceral operation. 

If these premises are observed the patient 
does not show the slightest evidence of a re­
cent operation except for the slight pain pro­
duced by a minimal wound. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Man beschreibt eine Tecnik der extramuko­
sen Pylorotomie, die auf den Ausschluss der 
Allgemeinnarkose basiert. Der Alkoholtrank 

und die Lokalinfiltration genügen, wenn der 
Eingriff sehr vorsichtig und langsam vorge­
nommen wird und die nicht occlusive Perito­
nealnaht vor der sogenannten Visceralperiode 
gemacht wird. 

Wen diese Bedingungen erfuellt werden, so 
klagt der Patient nicht im geringsten darüber, 
dass er operiert worden ist mit Ausnahrzne 
eine kleinen Schmerzes, der von einer mínima­
len Wunde stammen konnte. 

Rl!:SUMl!; 

On décrit une technique de pylorotomie ex­
tramuqueuse basée sur la suppression de l'anes­
thésie générale. Le breuvage alcoolique et l'in­
filtration locale sont suffisantes si tontefois 0:.1 

pratique lentement et soigneusement l'interven­
tion et si préalablement on réalise la souture 
du péritoine non occlusive au temps opératoire 
viscéral. 

Tenant compte de ces índices le malade 
n'accuse aucun signe d'avoir été opéré excepté 
la légere douleur que lui produit une petite 
blessure. 

N O T AS CLINICAS 

EXTROFIA VESICAL COMPLETA, COMPLI­
CADA CON ADENOCARCINOMA 

Oa.so personal. 

J. A. MARTÍNEZ- PIÑEIRO. 

Médico lntE>rno del Hospital Provincial de Madrid . 

La extraña rareza de la presentación simul­
tánea de extrofia y adenocarcinoma primitivo 
de la vejiga nos ha movido a presentar este 
caso. En una cuidadosa revisión de la literatu­
ra, hemos recopilado tan sólo 35 casos publi­
cados con anterioridad, todos ellos pertenecien­
tes a autores extranjeros. Es éste, por tanto, el 
primero que se reporta en España. 

Después de exponer la historia del enfermo, 
haremos un pequeño estudio de he; siguientes 
cuestiones, prestando especial atención al pro­
blema de la patogenia del adenocarcinoma de 
la mucosa vesical: 

Frecuencia, edad y sexo. 
Anatomía patológica. 
Patogenia. 
Pronóstico. 
Tratamiento. 

HlSTORlA CLlNlCA. 

A primeros de agosto de 1951 acude a nuestra con­
sulta privada H. G., L., de cincuenta y cuatro años. 
con la siguiente historia: 

Antecedentes familiares. Sin interés. 
Antecedentes personales.· - Según le contaron, su ma­

dre tuvo una caída durante su embarazo, llegando sin 
embargo a término y dando a luz normalmente. Al na­
cer fué diagnosticado de extrofia vesical completa, pero 
el único tratamiento propuesto fué el paliativo. Se crió 
bien y fuerte; era muy travieso y nunca notó impedi­
mento para jugar con otros niños de su misma edad. 
Hacia la pubertad l e llevaron a varios médicos que qui­
sieron operarle, negándose a ello su abuela. 

Enfermedad actuaL-Acude ahora a nosotros porque 
desde hace cuatro años venia observando que la muco­
&a de la vejiga "echaba babas" y además que "le cre­
cla", obligándole a aumentar el tamaño del aparato or­
topédico que recogía la orina. En :noviembre del año 
pasado comenzó a sangrar por algunos puntos de la 
vejiga, repitiéndose las hemorragias cada vez con ma­
yor frecuencia desde entonces. Ahora sangra abundan­
temente al menor contacto. 

Se nota cansado, con mal apetito. Ha perdido peso. 
va bien de vientre y tiene but'n control anal. 

Exploración.- A la inspección, lo primero que nos 
llamó la atención fué su marcha, similar a la del pato, 
explicable en estos enfermos por las alteraciones óseas 
del cinturón pelviano que siempre acompañan a la ex­
trofia. En su abdomen pudimos comprobar cómo la pa­
red posterior de la vejiga abombaba sobre la regió'n 
pubiana, abombamiento que aumentaba de tamaño con 
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los esfuerzos. Ocupando toda su mitad izquierda apa­
recía una masa carnosa, airambuesada, roja, recubierta 
por coágulos sanguíneos y una secreción glerosa muy 
adherente. La mucosa vesical estaba fuertemente con­
gestionada y era exquisitamente sensible a cualquier 
contacto. El orificio ureteral izquierdo fué imposible de 
localizar por estar englobado en la tumoración. y el 
orificio uretcral derecho logramos visualizarlo tras lar­
ga búsqueda, enmascarado como t>staba por el edema 

/( ··: ..... 

1<i!{. 1. ａｾｰｬＧ＼Ｚｴｯ＠ que nfrecb el adenocarcinoma implantado 
en la vejiga extrófica. 

de la ｭｵ｣ｯｾ｡Ｎ＠ El continuo manar de la orma hacía que 
en pocos minutos el enfermo se encontrara virtpalmen­
te bañado rn una charca; la piel del hipogastrio, mus­
los y genitales E'Staba fuertemente irritada por este mo­
tivo. 

El prne era rudimrntario, en forma de ancho mame­
lón, con su surco bien marcado en su cara dorsal, re­
presentante de la uretra epispádica ampliamrnte abier­
ta. En la uretra prostática se veía'Sllrgir un veru-mon­
tánum muy prominE'nte, rodeado por los orificios de 
desembocadura de las glándulas prostáticas y de los 
conductos eyaculadores, y en cuyo centro se hundía 
profundamente el utrículo. El escroto, de tamafío ma­
yor a lo normal, carecía de los pliegues característicos 
y del VE'llo propio dr la región (fig. 1 ¡. 

Pa'pación.- A la palpación se podía apreciar una 
enorme diástasis de los rectos que daba origen a una 
gran eventración intestinal, la cual impulsaba la pa­
red de la vejiga hacia adelante. Los rifíones no eran 
palpables y tampoco había puntos renoureterales posi­
tivos. La sínfisis dt>l pubis no era palpable. Por tacto 
rectal apreciamos una próstata pequefia, de superficie 
algo irregular, no dolorosa. Ambas vesículas seminaks 
r>ran palpables. Como la próstata carecla del apoyo de 
la sínfisis pubiana su movilidad era realmente enorme. 
Los testículos eran atróficos, mientras el epididimo dr­
recho estaba algo aumentado de tamafio, aunque dE' 
consistencia normal. 

La exploración de los restantes aparatos no arrojó 
ningún dato anormal. Psíquicamente presentaba un 
compl<>jo d<' inf<>rioridad y timidez bastante acusado y 
se negó a que fotografiál'amos su malformación. 

Sospechando una tumoración maligna implantada en 
la vejiga extrofiada, decidimos hacer ante todo una 
biopsia. Hicimos la sección con bisturí eléctrico, y a pe­
sar de ello, la hemorragia fué tan pertinaz que tuvimos 
qu<" colocarle esponja de fibrina y hacerle una trans­
fusión de sangre. Además, a los pocos días, la tumora­
ción comenzó a crecer alarmantemente, confirmándonos 

así dr antemano su virulencia. El informe anatomopa­
tológico de los doctores LADRÓN DE Gl'EY\RA y LóPE7. 
ORE.J(lN decía lo siguiente: 

"Fijación: Formol al 10 por 100. 
Cortes: Por cong<"lación. 
Tinción: Hematoxilina-eosina. 
E1 rstudio de los cortes practicados murstra una ima­

gen de voluminosas formaciones glandularrs integradas 
por elementos epitrliales, asiento de atipias y mitosis. 
El estroma conectivo, fuertemente infiltrado de leuco­
citos polinucleares y sufusiones hemorrágicas, comple­
ta la imagen. Diagnóstico histopatológico: Adenocar­
rinoma." 

Una vez sentado el diagnóstico ¡lp extrofia vrstcal 
con degeneración carcinomatosa, propusimos al enfrr­
mo como intervención radical la cistectomía total con 
derivación de la orina al intestino, pt evia irradiación 
del tumor. Aceptada rsta solución, fué inadiado por el 
doctor SOLA.'\S, que en 17 srsionNi le administró un to­
tal de 3.000 r. <"n dos campos. 

Como la situación <"Conómica del rnfermo rta bastan­
te precaria, rl'chazó nuestras sug<'r<"nCi!lS dr. hacr>r'c 
unas urograflas y tuvimos qur contPntarnos con un 
análisis dr sangre y una prueba d<"l índigo carmín para 
<>Stimar preop<"ratoriamt•ntt• rl t'Stado de :;u parénqui­
ma renal. El carmín fué eliminado a los ocho minuto' 
por rl orificio urrteral derecho y a los ralorn minuto<; 
por rl izquirrdo, ron buena concentración F:l ｡ｮ￡ｨｳｴｾ＠

d<" sangr<' a!'rojó los siguirntes datos 
H ematíes, 1.470 000. Hb . R1 por 100 \'(; 0,!13 L• u­

cocitos, 5.700. 
Fórmula (contadas 500 células) ;o...r¡·utróf!lo · b;lsto­

nados, 2 -1 ｓｾＧｧｭｲｮｴ｡､ｯｳＮ＠ 47,6. Eosinófi'C1<>, ;í,2. Hasóft­
los, 1,6. Linfocitos, 35,8. Monocítos, 6.1 

Vrlocidad d<" sedimentación : Primt ra hot a, lfl m:n.; 
srgunda hora, 46 mm. Indice de Katz. 1 !l.f>. 

Urea en sangrl', 0,38 gr. por 1 000 
Fijada la ft>cha dr la intervrnción, seo leo pt•·pntó du­

rante si<'l<" días a base dl' dirta ｾｩｮ＠ n •..sidttos, enemas dro 
limpirza abundantes Jlquid0.s, :;ulfatalictln, vitamma R 

C y K, tónicos cardiacos, etc. 
El día 31 de octubre de 1951, bajo anestesia endotra­

queal con éter-oxigeno, le hicimos una cistectomia total 
con implantación extraperitoneal de ambos uréteres al 
recto, siguiendo la técnica de Coffey I (ver figs. 2 y 3). 

El uréter estaba rngrosado, casi del tamaño dr un dedo 

Fig. 2. En la parte supt•rior de la henda !.lll<U't'CC el pen 
toneo rechazado hacia arriba. El urHer derecho ha Sl?0 

ya implantado en la cara anterior del recto. En el lado lZ· 
quierdo se va a proceder :1, la implantación, según la téc· 

nlca <le Coffcy. 
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ft·qur· pero romo la orina que manaba del mismo no 
rn.e 1 un;le>nta. no dudamos en implantarlo. La recons­
l'Ja pón de la pared no fué todo lo difícil que e>spcrá­
trucCI y únicamente en la parte más inferior de la be-
bamos "' . 1 . .ó d . nda que>dó un pequeuo o)a que nos ｓｩｾｖｉ＠ para e)ar 

taponamiento muy suave d(' gasa (f!g. 4 l. Al fmal 
ｾＺｾ＠ la intrrve>nción :;r lr insertó una sonda rectal. 

Una radiografía simple resulta negativn de cálculos 
Y una urografia intravenosa, realizada por rl docto1· 
C. ALBERT, nos demuestra la perfecta función de am­
bos riñones sin el menor vestigio dC' rstasis (ver figu­
ras 5 y 6). Le hicimos también un análisis de sangrP 
que nos indicó la existencia de un moderado desequili­
brio electrolítico: el potasio se encuentra un poco por 
encima de lo normal (0,37 g. por 1.000), el sodio en 
plasma está disminuido (2,29 gr. por 1.0001, los cloru­
ros están ligeramente aumentados (4,9 gr. por 1.000 l y 
la urea se mantiene en límites aceptables 10,78 ｾｲ｡ｭｯｳ＠

1'1¡;. 3. - S<• <•slil procediendo a la aproximación <Ir ｬｯｾ＠
ｭ￺ｾｲｵｬｯＡ［＠ rectos por meclio de puntos en l.'. 

Durante c>l postopcratorio, a pesar de nuestros es­
fuNzos para c>vitar el drsequilibrio electrolítico, pre­
sentó una brusca subida de la uremia, llegando el tercer 
día a 1,15 gr. por 1.000. A partir de ese día, al aumen­
tar la cantidad de orina expulsada por la sonda rectal. 
fué mejorando paulatinamente y al décimo día la urea 
había bajado a 0.58. Tuvo también un ataque de pielon<>­
fritis que se dominó en tres días con cloromicctina, al­
bucid intravenoso y estreptomicina. La sonda rectal se 
le dejó durante ocho días al cabo de los cuales su con­
trol anal era perfecto, ･ｶｾ｣ｵ｡ｮ､ｯ＠ la orina cada dos ho­
ras. El día 11 df' noviembre se le dió de alta en el sa­
natorio con un tratamiento de antisépticos urinarios r 
intcstinalrs y una dieta pobre en proteínas y sal, pero 
rica en líquidos alcalinos. 

A los pocos días del alta se le comenzó a hinchar la. 
bolsa escrotal derecha, diagnosticándole de hidrocele. 
Periódicamente se lo hemos ido puncionando. pues como 
PS natural rl enfPrmo ha rechazado una nueva inter­
vención. Aparte de este hidrocele, su estado general era 
prrfecto. De vez en cuando tenía algún período de de­
caimiento, pero mejoraba en seguida al corregir sus co­
midas. Ultimamente con fecha 12 de abril de 1954, su 
estado rs rl ｳｩｧｵｩ･ｾｴ･Ｚ＠ Regular apetito, bastante sed, 
lengua saburral y ligero decaimiento. Evacua la orina 
cada tres horas durante el día y por la noche se levan­
la de una a tres veces. Tiene, como era de suponer, una 
ｨ･ｾｮｩ｡＠ en la cicatriz operatoria, que contiene con una 
fa)a. Sigue con su epispadias, del cual tampoco quiere 
operarse y, como dijimos más arriba, un hidrocele de­
recho. 

por 1.000). 
Suprimiendo de su dieta la sal, forzando la ingcst1ón 

de liquidos y recomendándole que tome ron cada comi­
da una cucharada de bicarbonato, mejoró en pocos días 
ostensiblemente. En vista de la evolución favorable qu<' 
ha llevado en estos dos años y medio transcurridos des­
de la operación, y la falta absoluta del menor signo d<' 
recivida, no hemos dudado en dar un pronóstico benig-
no a la larga. 

FRECUENCIA, EDAD Y SEXO. 

La extrofia de la vejiga urinaria recibe tam­
bién en la literatura el nombre de extroversión 
o ectopia de la vejiga. Es una de las afliccio­
nes más tremendas de la humanidad y, cierta­
mente. la más intolerable de las anomalías con­
génitas. Sus formas de presentación pueden ser 
clasificadas en dos grupos principales: comple-

.E>'ig. 4.- Aspecto de la región ｯｰｾＡｲ｡ｴｯｲｩ｡＠ al finahza¡· la in­
tervención. Obsérvese la uretra abierta dE' par en par. mos­
trando el utrlculo. ,·erumontánum y ｯｲｩｦｩ､ｯｾ＠ de los con-

ductos prostático!'. 

ta e incompleta. El tipo incompleto, parcial, es 
relativamente raro, los genitales son normales 
y no hay anomalías de la sínfisis del pubis. En 
cambio, en el tipo completo falta totalmente el 
desarrollo de la porción inferior de la pared 
abdominal anterior, con diástasis de los ｲ･｣ｴｯｾ＠
y falta de la sínfisis pubiana. En el varón hay 
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además un epispadias completo y en la mujer 
clítoris hendido, labios mayores y menores am­
pliamente separados. Puede acompañarse ade­
más de otras anomalías como paladar hendido, 
malformaciones del tracto intestinal bajo, ano­
malías renoureterales, fístulas intestinales en 
comunicación con la vejiga, espina bífida, etc. 

Es ésta la más rara de las anomalías congé­
nitas. Según NEUDORF y MARION, se presenta so-

Flg. 5.-Urografla Intravenosa realizada dos anos y medio 
después de la implantación ureterQ.:intestinal, a los diez 
minutos de la inyección de Uros.e1ect:An B. La gran canti­
dad de gases existente en el colon ascendente dificulta la 
perfecta visualización del sistema pielocalicial derecho, pero 
"" posible aprE>ciar una función y configuración normales. 
El uréter derecho es visible en sus tercios superior e infe­
rior, sin dilatación alguna. En el lado izquierdo se ve un 
sistema pielocalicial perfecto, bien rellenado, asl como E'l 

uréter en casi todo su trayecto. (Doctor ALBERT.) 

lamente en uno de cada 50.000 nacimientos. 
SroQNER, en una revisión de las estadísticas de 
HENOW, SICKEL y WINKEL, anotó su presencia 
cuatro veces entre 116.500 nacimientos, lo que 
representa un 1 por cada 29.125. SCHOLL co­
municó 69 casos entre 367.000 admisiones de 
la Mayo Clinic y CAMPBELL sólo pudo ver 11 
casos entre 12.080 autopsias de niños. ABES­
HOUSE vió dos casos de extrofia entre 57.412 
enfermos admitidos en el Mount Sinai Hospital 
durante el período 1933-1943. 

Igualmente, el adenocarcinoma de la vejiga 
normal es el más raro de todos los tumores 
primarios vesicales. PEACOCK y CORBETT afir­
man que sólo comprende el 0,5 por 100 de to­
das las neoplasias vesicales. AsH, del Bladder 
Tumor Registry of the U. S. Army Museum, 
comunicaba en 1939 que de 2.000 tumores es-

tudiados solamente dos eran adenocarcinomas 
ABESHOUSE en 1943 afirmaba, al igual ｱｵｾ＠

YOUNG y ScHOLL, que el adenocarcinoma sólo 
se presenta en el 2 por 100 de todos los casos 
de tumor vesical. De una serie de 96 carcino. 
mas tratados en el Sinai Hospital entre 1933-
1943, solamente uno era un adenocarcinoma y 
precisamente asentaba en un enfermo con ex­
trofia vesical. HOWARD y BERGMAN, en 1948 
comunicaron haber encontrado ocho adenocar: 
cinomas entre 1.064 tumores vesicales, y R. c. 
DART, del Instituto de Patología de la U. s. 
Army, afirmó recientemente que sólo existían 
seis casos de tumor glandular en todo el regis­
tro. l!RYNTSCHAK, de la Stii.dtische Poliklinic, 
de Viena, no ha visto nada más que un caso 
de adenocarcinoma gelatinoso del uraco. Igual­
mente CHIARI solamente fué capaz de hallar un 
adenocarcinoma coloide de vejiga entre todo el 
inmenso material existente en el Pathologisch­
Anatomisches Institut de la Universidad de 
Viena. 

En contra de este bajísimo porcentaje dE' 
adenocarcinomas en vejigas normales. hay un 

Fig. 6.-Urografla intravenosa, a los dieciocho minutos de 
la inyección el Uroselectán. Se puede apreciar con entera 
claridad cómo el medio de contraste se ha ido almacenan­
do en el recto, dilatado a modo de una nueva vejiga urina-

ria. (Doctor A.Luto.:RT.) 

porcentaje altísimo en vejigas extrofiadas, y 
si no se ven muchos casos es debido al hecho 
de que la mayoría de los niños que nacen con 
una extrofia vesical mueren tempranamente. 
CAMPBELL dice que la mitad de estos niños mue· 
ren antes de los diez años, y MAYO y HENDRIJ{ 
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afirman que los dos tercios no llegan a edad 
suficiente para poder votar; la causa de la 
muerte es por lo general una insuficiencia re­
nal resultado de pielonefritis repetidas que 
co;ducen al enfermo a la toxemia. En una cui­
dadosa revisión de la literatura hemos eucon­
trado publicados únicamente 35 casos de ex­
trofia vesical con dP.gcneración canc"!rosa. de 
Jos cuales 29 eran adenocr.rcinomas. Incluyen­
do nuestro caso, el porcentaje de preJentación 
de este tipo de neoplasia es de 83,3 por 100, 
que contrasta enormemente con las cifras an­
tes citadas de por ciento en vejigas normales: 
0,5 al 2 por 100. 

La edad en que con mayor frecuencia se pre­
senta el adenocarcinoma de la vejiga normal 
oscila, según ABESHOUSE, entre los sesenta y 
los setenta años, aunque HERBERT y THOMPSON 
encuentran un promedio de cuarenta y ocho 
años. En nuestra revisión hemos visto que las 
edades de los 29 pacientes con adenocarcinoma 
y extrofia oscilaron entre los veintiuno y los 

sesenta y seis años, siendo la edad más fre­
cuente la comprendida entre los cuarenta y los 
cincuenta años. 

Respecto al sexo, VERHOOGEN señalaba en 
1921 que el adenocarcinoma de la vejiga nor­
mal era casi exclusivo de los varones, mientras 
que el de la vejiga extrófica sería más frecuen­
te en la mujer. ABESHOUSE, en su magnífico 
trabajo publicado en 1943, opinaba en sentido 
contrario, y sin embargo, a la vista de todos 
los casos publicados, nosotros coincidimos con 
la opinión del primero. Aunque el número de 
adenocarcinomas en varones es de 18 frente a 
11 el de mujeres, hay que tener en cuenta que 
la extrofia es ocho veces más frecuente en el 
sexo masculino que en el femenino. 

En la tabla I presentamos los 35 casos re­
copilados, señalando edades, sexo, diagnóstico 
anatomopatológico, tratamiento, etc., comple 
tando así el cuadro que PORTILLA SÁNCHEZ, de 
Cuba, publicó en 1952 comprendiendo 30 en­
fermos. 

TABLA I 

CaRo Año Autor SI'XO Edad Diag. anat. pat. Tratamiento. Evolución. 

1 

2 

3 
4 

5 

6 

7 

8 
9 

10 

11 

1895 BERGENHEM 

1901 EIIRlCII ...... 

1904 ENDERLEJ'; ... 

1905 LA M PI-.: ... 

1906 V o n ｅｌｓｾ ｾｌﾭ

BERG ...... 

1909 SARGENT 

1910 WAGNER 

1910 HAGER .. ..... . 

1910 SCIILOFFER .. . 
1912 ｌｅ ｃｾｎｅ＠ y HO-

\'ELACQUE .. 
1912 ｌｅｃｾｎｅ＠ y HO­

VELACQUE .. 

M. 

F. 

F. 
M. 

F. 
M. 

M. 
M. 
M. 

M . 

F . 

12 1914 HUNNER F . 

13 1918 GERAGHTY F. 

14 1921 LoWER .. .. .. .. M . 

15 1922 SCHOLL ..... 

16 

17 

18 
19 

1922 SCIIOLL .... . 

1922 DUPONT ... . 

1924 MURPH Y ... .. 

1925 MCCARTTIY y 

CLEMPERER. 

20 1928 J U D D y 

F. 

M. 

M. 

M . 

M. 

THOMPSON . F . 

35 

44 

38 

54 
39 

49 

66 
16 

48 

57 

Adenocarcin. ... Implantación de uréter. Re-
sección .. . ........ . . 

Adenocarcin. ... Implantación de uréter. Re-
sección .. ... . ............. . 

Adenocarcin. ... Radioterapia ... .............. . 
e a r cinoma de 

células esca-
mosas.. .. . . . Operación de Sonnerberg 

Adenocarcin. ... Extirpación ................. .. 
C l in i camente 

carcinoma .. .. 
Adenocarcin ... . 
Adenocarcin. .. . 
Carcinoma .. 

Adenocarcin .... 

e a rcinoma de 
células es ca-

Ninguno ...... .. ...... .. ....... .. 
Biopsia . ..... ................ . 
Sintomático .. .......... ...... . 
Raspado .. 

Sintomático 

Trabajando a los seis meses. 

Muerto al octavo dla. 
Sin resultado. 

Mejoria. 
Vivo a los qumc<> ｭ ｾｳ･ｳ＠ de 

operado. 

Muerte en caquexia. 
Sin mencionar. 

Muerte en caquexia. 

m osas .. ... .. .. Nefrectomia previa .. .... .. .. Muerte en caquexia . 
26 Adenocarcin. ... No menciona. ... .... No menciona. 
48 Adenocarcin. ... No menciona. ... No menciona. 
50 e l í n icamente 

earcinoma . . .. In plantación de uréter. Re-
sección .. .. . .. .. .. .. .. .. .. .. Muerto por metástasis ab­

dominal. 
23 Adenocarcin. ... Ureterosigmoidostomía. Cis- , 

48 Adenocarcin .... 

38 Adenocarcin. .. . 

49 Adenocar cin .... 

47 Aaenocarcin .... 

tectomia . . . Muerto a los dos años del 

Excisión local y radiote-
rapia ...... . ......... . 

Exclusión de N.'cto 

Radón 

D i a t ermia, ureterostomia, 
nefrc.>ctomia y cistectomia. 

diagnóstico por reproduc­
ción y posible metástasis. 

Muerto por hemorragia ce­
rebral siete afios dc.>spués 
del diagnóstico. 

Muerto a los dos dlas dt> 
operado. 

Vivo a los eatorce mc.>ses. 

Vivo en 1952 

38 Adenocarcin. .. . Resección d e vejiga e o n 
cauterio .. . .. .. . .. .. Bien a los diecinueve ｭ･ｾ･ｳ＠

de operado. 
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ｃ｡ｾＱ｜＠ .At1o Autor Sexo Edad Diag. anat. pat. Tratamiento. Evolución. 

21 
22 
23 

1929 HAMMER 
1929 HAMMI::R 

M. 
F. 
M. 

60 
35 
39 

Adenocarcin. No tratado ............... . Muertr por uremia. 
Muerte por ut·emia . Adenocarcin ... . No tratado ................ . 

1930 scm:uER ..... Adenocarcin ... . Resección por electrocau-
terio ............ . Operado de plastia vestcal a 

los tres años. 
24 
25 
26 

1935 GAYET ... 
1931 MCCOW?II ..... 
1934 M o :-\TPELIER, 

F. 
M. 

64 
62 

Adenocarcin. ... Rechaza tratamiento 
Adenocarcin. ... Ureterostom!a lumbar hila-

GOL:\ARD, 
KARSE::-<TE y 

teral ....... .. . . ........... . Muerto por shock opera­
torio. 

MELE .. . M. 
ｾｬＮ＠

40 
53 

Adenocarcm. No tratado ............ . Mu('rto .qm tratam11•nlo. 
27 193-,. W \JH: .. ..... . Adenocarcin. Uretorostomla e u t á n r a y 

28 

29 

30 

:n 

32 

33 

34 

35 

1943 ARBESI!OUSE . 

1951 E )l :11 E T T. 
GOYA::-<:-.A y 
ｾｦｃｄｏｘａｌｮＮ＠

1951 E :11 :11 E T T. 
GOY..\X'\A y 
ｾｦｃｄｏｘａｌｮ＠ . 

1951 E \1 :\1 E T T. 
GOYA:-;NA y 

MCDO::-<ALn . 

1951 E :\1 M ¡,; T T. 
GOYA.lliNA y 
MCDONALO . 

1952 PORTILLA y 
ｓ￁ｎｃｔｮｾｚ＠ ... 

1952 PO R T l LL,\ y 
S.\Ncm;z 

M . 

T'. 

F . 

F. 

M 

F. 

M. 

4R 

21 

49 

40 

21 

Adenocarcin .... 

Adenocarcin .... 

AdE>nocarcln ... 

Adt>nocarcin ... 

Adenoca re in 

AdE>nocarcin .... 

Carcinoma ..... 

Carcinoma mu­
coide en ex­
t r ofia com-
pleta .......... . 

ANATOMÍA PATOLÓGICA. 

E s opinién unánime que el adenocarcinoma 
de vejiga es en la inmensa mayoría de los ca­
sos un tumor primitivo. Sin embargo, habrá que 
tener en cuenta que puede ser también secun­
dario o metastático, y por ello hay que estu­
diar detenidame!lte a los enfermos con este tipo 
de tumor para poder desechar la posible exis­
tencia de una neoplasia primitiva en el tracto 

cistectomía ... 

Ureterostomla y e 1 ｾ＠ tecto­
mla. dos tiempos 

Transplantr ur<'teral btlat<'­
ral a r"<'to . .... 

::'-lefrectomia dt'reeha. ｴｲ｡ｮｾﾭ
plant<' urrteral izquirrdo 
Extirpación drl tumor v 
mucosa vesical pot cautt•­
nzación Nrfrostom i a y 
Pxtirpación di' un <'álculo 
fll'l riñón izquirrdo ...... 

Electrocoagulacion e s n•pr>-
petidas .......... . 

TJrE'terosigmoidostomla h!la 
teral en dos tiempos. Cts­
tectomia y corrección de 
prolap.o;o utE>rino total 

Ureterosigmoidostom í a bi­
lateral. Cistectomia y r<'­
paración del epispadias . .. 

Ureterosigmoidostomia d e­
recha. Ligadura de uréter 
izquierdo. Ciste::tomía to­
tal y reconstrucción de la 
región hipogástrica en un 
tiempo ...... .. ........ . 

Cistectomia parcial. recons­
trucción de la pared abdo­
minal con lámina de Tán­
talo. Plastia con pseudo­
epispadias .. .. . .. .... . .. .... 

Bten a los cuatro ｡ｦ｜ｯＮＮｾ＠ de 
operado. 

.\ lo.o; ocho m•·ses de la ure· 
terosigmoidostomía se IP 
hizo la cistl'ctomía. 

Mu<'rlo a los VPintidós días 
O(' la op1•ración por piclo­
n<'frit ts aguda y azolP· 
mi a. 

ｾｴｵ･ｲｴｯ＠ a los c¡umr•• aflos 
por nt·frolttiluns y PH'Io· 
ｮ ｣ ｦｲｩｴ ｩｾＮ＠

Buf'na sa lud 11 los qumcr 
años. 

Muerte por glomérulonefn­
tis crónica y uremta al 
año d!' la implantación. 

Bi('n a los S<'is me.s<'s del 
diagnóstico. 

A los dos años, hi!'n. 

A 1 año está bi!'n. 

intestinal, útero, próstata, vesículas seminales 
o riñones. El simple estudio anatómico nos per­
mite orientarnos ya en este sentido; el tumor 
primitivo se caracteriza por el hecho de que 
las células malignas se encuentran por lo ge­
neral incluídas dentro de la mucosa vesical, 
mientras que en los t umores glandulares me­
tastáticos, que invaden la vejiga desde fuera, 
las células carcinomatosas se encuentran por 
débajo de la basal intacta de la mucosa. Otro 
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d to más en favor de la primitividad es la pre-
a cia de células carcinomatosas transicionales 

sen . , , . d. S K en la tumoraclOn, segun m Ica APHIR y UR-

LAND. ' . d l d . El examen ｭ｡｣ｲｯｳ｣ｯｰＺ｣ｾ＠ e a enocarcmon:.a 
esical bien sea endoscopicamente en las veJI­

ｾ｡ｳ＠ n;rmales, o ､ｩｲ･ ｣ ｴ｡ｴ＿･ｾｴ･＠ en las extrófi-
as revela una excrecencia Irregular, de super­

ｾｩ｣ｩｾ＠ nodular semejante a una coliflor, de color 
rojo oscuro y ｳ｡ｮｧｲｾｮ､ｯ＠ con una ･ｮｯｲｭｾ＠ fa­
cilidad. El tipo coloide suele estar recubierto 
por una secreción glerosa o gelatinosa que for­
ma capas espesas, adherentes, muy difíciles de 
arrastrar. 

Microscópicamente se ven estructuras ade-
nomatosa.s, glandulares, aparejadas con zonas 
de epitelio transicional degenerado. Las estruc­
turas glandulares están formadas por células 
de diversos aspectos: unas veces son elementos 
cuboideos, bajos, y otras células cilíndricas, al­
tas, entre las cuales se interponen células cali­
ciformes en cuyo protoplasma resaltan fuerte­
mente teñidos distintos gránulos, producto de 
su función secretora. Además, en casi todos 
Jos casos es posible ver células escamosas y 
transicionales. Con frecuencia hay zonas de ne­
crosis y en el estroma es fácil ver alteraciones 
inflamatorias. En las áreas adyacentes al tu­
mor se pueden ver con frecuencia los cuadros 
característicos de la cistopatía glandular y 
quística. 

Mientras que el adenocarcinoma normal es 
de una gran malignidad, el de la vejiga extró­
fica es más benigno y metastatiza muy lenta­
mente. Entre todos los casos recopilados, sola­
mente hubo dos en los que se pudieron hallar 
metástasis (números 14 y 15 de la tabla). Go­
YANNA, EMMET y MCDONALD, en siete casos de 
la Mayo Clinic determinaron un grado de ma­
lignidad I según la escala de Broders. 

PATOGENIA. 

La aparición de adenocarcinomas primarios 
en un órgano como la vejiga, tapizado por un 
epitelio de transición, ha dado lugar a innume­
rables controversias desde el punto de vista de 
la patogenia. Las diversas teorías enunciadas 
pueden ser agrupadas en tres apartados : 1) 
Teoría anatómica. 2) Teoría embriológica; y 
3) Teoría metaplásica. 

1) TeOría anatómica. - Según los autores 
que la apoyan, el adenocarcinoma tendría su 
punto de partida en glándulas existentes en la 
mucosa vesical. Así, ALBARRÁN en 1892 descri­
bía unas estructuras tubulares cortas, situadas 
ce;ca del trígono y cuello vesical, que denominó 
glandulas paraprostáticas. VIRCHOW, TANDLER 
Y CHWALLA hablaron de glándulas pro$táticas 
aberrantes y AscHOFF describió el hallazgo de 
pequeñas formaciones tubulares en los límites 
del orificio uretral interno, considerándolas 

como glándulas de la uretra posterior. YoUNG 
también mantuvo que había glándulas en la 
mucosa vesical normal que recordaban a las de 
la próstata y uretra posterior. MoELLENDORF, 
BEGG, SAPHIR y KURLAND pudieron hallar es­
tructuras glandulares en la región del uraco, 
pero el mismo MOELLENDORF afirmaba que en 
la mucosa del resto de la vejiga no existían 
glándulas normalmente. Otros muchos autores 
también denegaron, y rotundamente por cierto, 
la existencia de estas formaciones glandulares, 
considerando las imágenes vistas por los ya ci­
tados como invaginaciones sólidas del epitelio 
vesical o como alteraciones patológicas conse­
cuencia de irritaciones crónicas (LIMBECK, von 
BRUNN, QUAIN, HEY, SINDONI). ENDERLEN y 
FORMIGGINI tuvieron ocasión de estudiar veji­
gas extróficas de fetos muertos al nacer y no 
comunicaron la existencia de una sola glán­
dula. 

L. CIFUENTES considera la presencia de glán­
dulas en el trígono como un hecho excepcional, 
e incluso anormal, mientras que en el cuello ve­
sical y zonas cercanas al mismo las ha podido 
hallar él mismo. 

¿Contiene la vejiga normal glándulas? Es 
ésta una pregunta que aún permanece sin res­
puesta clara, pero si las tuviera, bien podrían 
ser el punto de origen del adenocarcinoma. 

2) Teoría embrionaria.- Para explicar la 
génesis del adenocarcinoma admite esta teoría 
la presencia de inclusiones embrionarias del 
uraco y de la cloaca. 

Indudablemente hay cierto número de car­
cinomas glandulares cuyo origen radica en in­
clusiones embrionarias del uraco: son aquéllos 
que asientan en el vértice de la vejiga. Pero en 
cambio no se puede admitir lo mismo en lo 
que respecta a las inclusiones del endodermo 
cloaca!. La estrecha relación embriológica que 
existe entre la vejiga y el recto sugirió esta 
posible histogénesis a EHRICH, que en 1905 se 
convirtió en el paladín de esta teoría. Admitía 
este autor tres posibles orígenes: a) El tumor 
se desarrollaría a expensas de las células cilín­
dricas que limitan el seno urogenital, células 
que persistirían después de la división de la 
cloaca. b) El tumor se desarrollaría a partir 
de islotes perdidos de mucosa intestinal situa­
dos por debajo de la mucosa vesical, como re­
sultado de la obliteración de la comunicación 
que existe durante el desarrollo embrionario en­
tre la vejiga extrófica y el recto. Este punto 
de vista parecía apoyado por nueve casos re­
portados por HACHE, en los cuales el intestino 
se abría directamente en la superficie de la ve­
jiga extrófica. e) El tumor tendría su origen 
en restos embrionarios de la parte anterior de 
la cloaca, tapizada por células cilíndricas, que 
posteriormente va a formar la vejiga. Posible­
mente estos islotes no sufrirían la metamorfo­
sis habitual, persistiendo como células cilíndri­
cas de tipo intestinal. 
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LECENE y HOVELACQUE, DUPONT y GAYET y 
Juno y THOl\1PSON, también afirmaban que era 
lógico presumir que la presencia de tejido glan­
dular fuera debida a la inclusión de gérmenes 
embrionarios; pero ENDERLEN y FORMIGGINI 
asestaron un rudo golpe a esta teoría con la pu­
blicación de sus trabajos sobre los resultados 
obtenidos en el examen de diversas vejigas ex­
tróficas de niños muertos al nacer o poco tiem­
po después. Ninguno de los dos, tal como diji­
mos más arriba, consiguió hallar células cilín­
-dricas ni glándulas. Lógicamente se deducía que 
si en una malformación congénita tan brutal 
corno la extrofia no era posible ver formacio­
nes glandulares, éstas tenían que desarrollarse 
posteriormente a consecuencia de estímulos per­
sistentes. 

AscHOFF decía a este respecto que la mucosa 
vesical extrófica es completamente normal en 
el recién nacido, pero que a medida que el su­
jeto crece, van surgiendo glándulas mucosas 
como mecanismo protector ante las agresiones 
externas, tornando entonces la mucosa un as­
J,>ecto parecido a la del recto. 

Por si esto fuera poco, el hallazgo repetido 
de estructuras glandulares de tipo hiperplástico 
y proliferativo en las pelvis renales y uréte­
res ＨｍｏｒｇａｇｾｉＬ＠ KINDALL, CHEVASSU, GfTGEMAN, 
ｋｎｕｔｓｏｾＬ＠ PÉREZ CASTRO, etc.) contribuye a re­
futar la teoría embrionaria, por cuanto estas 
formaciones son ernbriológicamente distintas de 
la vejiga. 

2) Te'Jría metaplllsica.-ZucKERKA..'\TDL atri­
buyó el desarrollo de los elementos glandulares, 
tanto de vejigas normales corno extróficas, a 
una rnetaplasia del epitelio vesical, el cual, a 
consecuencia de un proceso inflamatorio o irri­
tativo crónico, sería capaz de transformarse en 
epitelio cilíndrico secretor:.. El principal apoyo 
de esta teoría se encuentra precisamente en los 
enfermos con extrofia vesical, en los que inva­
riablemente se hallan glándulas protectoras, 
con secreción mucosa, similares a las del intes 
tino. Corno es fácil suponer, la mucosa de estas 
vejigas se halla constantemente sometida a una 
intensa irritaciÓn por parte de apósitos, ropas, 
aparatos colectores de la orina, gérmenes, etcé­
tera, contra la cual intenta defenderse median­
te la creación de glándulas secretoras de rnu­
cina. SCHOLL estudió nueve casos, viendo cómo 
el número de glándulas aumentaba a la par que 
la edad del paciente. 

Es de años relativamente recientes el interés 
despertado en urólogos y patólogos por la etio­
logía y patogenia de las cistitis quística y glan­
dular y su papel en el desarrollo del adenocar­
cinoma vesical. Si bien MORGAGNI, JOHNSON, 
RAYER, ROKITANSKY y LITTEN ya habían des­
crito la presencia ocasional de quistes en la mu­
cosa vesical, nadie se había preocupado de su 
significación u origen hasta LIMBECK y von 
BRUNN. Fué sobre todo este último con su ex­
celente estudio, en 1893, sobre los nidos epite-

liales de la mucosa vesical, el que dió comienzo 
a la moderna concepción de la patogenia de las 
cistitis o cistopatías quísticas. Según v. BRUNN 
la parte central de los nidos epiteliales sufri: 
ría, bajo la acción de ciertos estímulos irrita­
tivos, una degeneración, la cual daría lugar a 
la formación de_ una ｬｾｾ＠ dentro, ?el mismo y 
con ello a un qmste, leswn especifica de dichas 
cistopatías. 

Abundaron en esta misma opm10n autores 
corno LUBARSCH, ASHOl<'F, MORSE, MAEDA y 
HERXHEIMER, logrando GIANI reproducir expe. 
rirnentalmente las lesiones de cistitis quística 
en conejos por medio del empleo de distintos 
estímulos traumáticos. Es interesante el hecho 
de que las lesiones así producidas desaparecían 
gradualmente a los cuatro o cinco meses de ce­
sar la irritación. 

Otros autores, incluyendo a STOERK y Zuc­
KERKANDL y posteriormente a PATCH y RIIEA, 
afirmaron por otra parte que el quiste se for­
maría en los nidos epiteliales de v. BRUNN como 
resultado de una secreción activa de sus célu­
las, basando esta hipótesis en la presencia en 
ellos de células secretoras caliciales, en cuyo 
protoplasma existían gránulos con afinidad 
para los colorantes de la rnucina. La imagen 
haría pensar en las glándulas inlraepitclialcs 
descritas por varios autores, entre ellos MAXI· 
MOW y BLOOl\1. El mismo ZUCKERKA.!'.'DL pudo 
comprobar todos los estadios de transición en­
tre las células cilíndricas y las células cahci· 
formes secretoras, examinando una mucosa 
afecta de cistitis glandular; mientras las célu­
las más profundas de la estructura glandular 
eran caliciformes, poseyendo grandes acúmulos 
de moco, las situadas a niveles más superficia· 
les eran cilíndricas y poseían solamente finas 
granulaciones. 

L. CIFUENTES, en un caso de cistopatía glan­
dular, vió dos glándulas contiguas, tapizada por 
células caliciformes la una y por células cilín­
dricas la otra. También GoYANNA, EMMET y 

McDONALD han reportado en un reciente tra­
bajo la formación de glándulas a partir de in­
vaginaciones epiteliales del tipo Lirnbeck-von 
Brunn. 

Siguiendo a PATCH y RHEA, gran mayoría de 
autores acepta la siguiente línea de evolución 
metaplásica entre el epitelio transicional y el 
adenocarcinorna: nidos celulares de v. Brunn, 
cistopatía quística, cistopatía glandular y, por 
fin, adenocarcinorna. Para STIRLING y AsH, sin 
embargo, no sería ésta la exacta línea de evo· 
lución, pensando que la cistopatía glandular 
precede a la quística y no al contrario. L. CI· 
FUENTES a este respecto dice, en su magnifica 
obra Cistitis y cistopatías: "Estoy totalmente 
de acuerdo con STIRLING y AsH cuando obser­
van que, contrariamente a lo afirmado, la cisti­
tis glandular precede a la quística, pues es mu· 
cho más lógico pensar que una glándula pueda 
segregar moco y dilatarse al obstruirse o al ser 
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· suficiente su conducto excretor, que un quiste 
Jll t ' t' 1 d 1 " desarrolle carac ens lCas g an u ares. 

La leucoplasia es otro ejemplo de la mzta­
plasia de Ｑｾ＠ ｾｵ＠ cosa vesical, i.nducida . ｾｯｲ＠ ｬｾｳ＠
mismos o similares factores: mflamaciOn cro­
nica irritación. Sería, en resumidas cuentas, el 
resuÍtado de la transformación del epitelio tran­
sicional en escamoso, al igual que la cistitis 
quística no ｳ･ｲ￭ｾ＠ .más que. l,a ｴｾ｡ｮｳｦｯｲｭｾ｣ｩ￳ｮ＠
del epitelio transicional en cllmdnco. Y al Igual 
que la leucoplasia origina carcinomas de célu­
las escamosas, la cistitis glandular y quística 
originaría adenocarcinomas. STOERK, CoHEN y 
EWING tuvieron la ocasión de comprobar esta 
evolución en diversos enfermos. 

Otros autores creen incluso que el adenocar­
cinoma puede tener su origen directo en las cé­
lulas transicionales, sin pasar por la etapa de 
células cilíndricas. Sin embargo, para la inmen­
sa mayoría son las cistopatías ya citadas las 
verdaderas precursoras del carcinoma glandu­
lar de manera que las consideran como lesio­
ｮ･ｾ＠ precancerosas o potencialmente malignas 
(EWING, EISENDRATH, ROLNICK y CRAIG). Y la 
mejor prueba de la verosimilitud de esta teoría 
metaplásica es el hecho de que la mayoría de 
los tumores encontrados en vejigas extróficas 
hayan sido adenocarcinomas, cuya presencia en 
vejigas normales es de una extraordinaria ra­
reza (83,3 por 100 frente a 0,5-2 por 100). 

Mientras que nuestros conocimientos sobre 
la patología de las metaplasias han avanzado 
considerablemente en estos últimos años, no ha 
ocurrido lo mismo con el conocimiento del exac­
to mecanismo responsable de dicha ;netaplasia. 
Entre las teorías propuestae por SCHRIDDE, 
PINCSOHN, EWING y KARSNER, la de este último 
autor ha sido la más aceptada. Cree KARSNER 
que la metaplasia sobreviene a consecuencia de 
una desdiferenciación o regresión celular que 
impulsa a las células hacia estadios análogos 
a los de las células embrionarias primarias. 
Posteriormente, estas células al madurar se re­
diferenciarían, engendrando células ｣ｯｲｮｰｬ･ｾ｡ﾭ
mente distintas al tipo original de procedencia. 

PRONÓSTICO. 

En contraste con el adenocarcinoma de la ve­
jiga normal, el adenocarcinoma de la vejiga ex­
trofiada es de baja malignidad y raramente se 
reproduce después del tratamiento, ya sea éste 
quirúrgico o radioterápico. 

TRATAMIENTO. 

A través de los tiempos fueron propuestos 
distintos métodos de tratamiento. En un prin­
cipio se usó sobre todo la cauterización y la 
electrocoagulación, pero posteriormente se f?é 
prefiriendo la excisión seguida de radioterapia. 
Actualmente el tratamiento de elección consis-

te en la cistectomía total con implantación de 
uréteres en el intestino, no sólo por ser ésta 
una cirugía mucho más radical, sino porque ali­
via al enfermo del lastre social y económico 
que presupone la extrofia. Claro es que este tipo 
de operación sólo se podrá usar en enfermos 
con perfecto control anal y en aquellos en los 
que no existan ya graves alteraciones del trac­
to urinario superior. En enfermos con grandes 
dilataciones ureterales, la ureterostornía cutá­
nea o la nefrostomía permanente deberán ser 
preferidas a la trasplantación a intestino. 

Un gran avance técnico, que evita gran nú­
mero de complicaciones postoperatorias, lo 
constituye el uso de la vía extraperitoneal en 
lugar de la transperitoneal. Por ello hoy día se 
acepta universalmente que la transplantación 
extraperitoneal de los uréteres al recto debe ser 
el método de elección. 

Respecto a la técnica de la i:nplantación en 
sí, hay gran tendencia actualmente a hacer la 
anastomosis muco-mucosa propuesta por NES­
BIT y LEADBETTER, abandonando en cambio las 
propuestas por COFFEY, que si bien en muchos 
casos dan excelentes resultados, en otros sur­
gen inexplicablemente grandes estenosis en el 
mamelón intraluminal, con funestas consecuen­
cias para el porvenir renal. En nuestro enfer­
mo se usó el Coffey I y por las urografías ad­
juntas (figs. 5 y 6), obtenidas a los dos años 
y medio, se puede ver cómo no ha habido re­
percusiones sobre el sistema excretor ni sobre 
la función de ambos riñones. 

Durante el postoperatorio es fundamental la 
vigilancia del equilibrio electrolítico. La dieta 
de valor calórico insuficiente, el estasis y la 
posible infección del tracto urinario, junto con 
la reabsorción de productos urinarios por la 
mucosa rectal, sobre todo cloruros (FERRIS, 
OoEL y PRIESTLEY), son los sumandos que con­
tribuyen a la consecución de un rápido desequi­
librio electrolítico. Por lo general no se presta 
la debida atención a la rapidez con que cam­
bian los valores sanguíneos, creyendo que la 
alteración se presenta pasadas unas semanas o 
meses; no ocurré así, sin embargo, y es ya en 
los primeros días u horas cuando surge el des­
equilibrio. Este consiste en una acidosis, con 
baja del sodio y del poder combinante de ｣ｯ ｾ＠

del plasma y subida de la urea y de los cloru­
ros, mientras que el potasio suele permanecer 
normal. 

Aparentemente este desequilibrio ácido-base 
se origina por la reabsorción de orina en el rec­
to y ocasionalmente se presenta después de qui­
tar el tubo rectal, mejorando en cambio con su 
inserción. Por ello, se debe dejar el tubo rectal 
durante 5-7 días, hasta que el enfermo aprende 
a controlar el recto y evacua la orina cada tres 
horas todo lo más. 

El tratamiento de este desequilibrio se hará 
inyectando diariamente de 1.000 a 2.000 c. c. 
de una solución 1/ 6 molar de lactato sódico, 
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dependiendo la cantidad de la gravedad del 
caso. Las soluciones bicarbonatadas tienen el 
inconveniente de poder provocar el cuadro con­
trario, es decir, una alcalosis, con síntomas casi 
idénticos a los de la acidosis. En períodos pos­
teriores, el enfermo debe seguir un régimen po­
bre en sal, con abundante cantidad de líquidos, 
procurando además tomar diariamente bicarbo­
nato sódico en dosis diarias de unos 4 gr. , que 
equivalen a cuatro cucharillas. Indudablemente 
habrá que tantear Ia dosis y hacer repetida­
mente análisis hasta conseguir nivelar la aci­
dosis. ÜDEL, FERRIS y PRIESTLEY sugieren tam­
bién el empleo del lactato cálcico o carbonato 
cálcico en lugar del bicarbonato sódico, debido 
a su acción retardante de la absorción de clo­
ruros a través de la mucosa rectal. 

SUMARIO. 

l. Presentamos el primer caso de extrofia 
vesical degenerada que se publica en España 
y el 36 avo de todo el mundo. 

2. El adenocarcinoma es el tipo anatomo­
patológico de tumor que con más frecuencia 
se encuentra en las vejigas extróficas con de­
generación maligna (83,3 por 100). 

3. La teoría metaplásica es la que mejor 
explica la génesis de un carcinoma glandular 
en un órgano carente de glándulas como es la 
vejiga. 

4. Las cistitis o cistopatías quística y glan­
dular deben ser consideradas como lesiones pre­
cancerosas. 

5. El tratamiento de elección es la cistecto-

mía total con implantación de uréteres al recto 
extra peri tonealmen te. 

6. Se debe prestar la mayor atención al 
desequilibrio electrolítico una vez derivada la 
orina al intestino. 
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REVISIONES TERAPEUTICAS 

TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL CARCINO­
MA ESOF AGI.CO 

J. MONEREO. 

Cirujano de la Beneficencia Provincial de Madrid . 
Ex Cirujano res idente del Graduate Hospita l 

de Phlladelphla. 

En el "stado actual de nuestros conocimientos, y 
sin dejarnos llevar por la fantasía, el Ca. del esó­
fago es una lesión que por su asiento, r elaciones y 
anatomía microscópica tiene todos los caracteres 
de la máxima gravedad, y si a esto unimos lo tar­
dío del diagnóstico, del peor pronóstico para el que 
lo padece. Sin embargo, los estadistas demuestran, 
después de reunir los trabajos de TOREK, GARLOK, 
An.AMS, PHEMISTER, SWEET, 1\p.,ISON,, FRANKLIN, et­
cétera, que si la mortalidad antes de 1938 era de 

un 90 por 100 y en 1944 de un 50 por 100, actual­
mente está demostrado que se llega paula tinamente 
a un 30 por 100 de mortalidad operator ia, cifra hoy 
por hoy extraordinariamente alta. Podemos asegu­
rar, con FRANKLIN, que sólo un 60 por 100 de los 
enfermos diagnosticados se operan y de éstos sólo 
en un 50 por 100 es practicable una resección: de 
estos casos un 30 por 100 fallecen en el primer mes 
de la operación y el resto no sobreviven más de dos 
años. Aun con este negro horizonte por delante, el 
progresivo avance que esta cirugía presenta hace 
que su estudio tenga que ser mantenido con t esón 
y constancia. 

Dadas las condiciones anatómicas de relación con 
órganos vitales y de irrigación sanguínea (véase 
esquema núm. 1) , las indicaciones operatorias Y 
técnicas a seguir dependen y variarán según que el 
tumor asiente en el tercio inferior, tercio medio o 
tercio superior del esófago ｩｾｴｲ｡ｴｯｲ￡｣ｩ｣ｯＮ＠
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