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(Bestehen eines ｂｲｯｮ｣ｨｩ｡ｬｳｰ｡ｳｭｵｾＩ＠ eine leuko­
zytiire Reaktion eintritt,_ die eine Inter:renti?n 
der Lunge in der Reguherung der peripheris­
chen Leukozyten anzeigt. 

RE SUMÉ 

En administrant aleudrine par inhalation, 
comme il est courant dans la preuve de l'aleu­
drine pour le diagnostic différentiel des dysp­
nées, on étudie comparativement les résultats 
des changementes des leucocytes dans le sang­
périphérique et la positivité ou négativité de 
cette preuve, vis a vis de la fonction pulmonai­
re, arrivant a la conclusion de que si la preuve 
de l'aleudrine est négative les leucocytes péri­
phériques se modifient peu, tandis que si la 
preuve est positive (existence d'un spasme bron­
chial) il y a une réponse leucocytaire qui est 
l'expression de l'intervention du poumon dans 
la régulation des leucocytes périphériques. 
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DEFINICIÓN. 

Proponemos el término de Colangiocolectasia 
rara la dilatación difusa de todo el árbol biliar 
desde el colangiolo hasta el colédoco. 

Descartamos así la dilatación idiopática del 
c?lédoco o dilatación congénita o quiste congé­
mto del colédoco, o quiste diverticular del colé­
doco o quiste del colédoco, todas denominacio­
nes que llevan implícito una limitación del pro­
ceso al colédoco, es decir, cuyo carácter princi­
ｰ｡ｾ＠ es su carácter segmentaría sin que se acam­
pane de distensión del árbol intrahepático. 

ETIOLOGÍA. 

Las causas de esta dilatación difusa de la 
vía biliar las podemos dividir en dos grandes 
grupos: 

. ｾＩ＠ Casos en que hay un obstáculo al flujo 
｢ｾｬｾ｡ｲ＠ por causa que asientan en la luz de la vía 
billar, en su pared o por compresiones extrin­
ｳｾｾ｡ｳ＠ de las mismas: tumores, quistes, pancrea­
bbs, etc. 

b) Ｎ ｣ｾｳｯｳ＠ en que no existe obstáculo a la nor­
mal ehmmación de bilis al intestino. ---(•) Jav· · 

te r de V tnna, 2.384. Montevideo. Uruguay. 

Del primer grupo no nos ocuparemos: es un 
hecho admitido de patología general que cuando 
existe un impedimento al libre flujo biliar en sus 
vías de excreción se produce una dilatación ca­
nalicular por encima del obstáculo. 

Las colangiocolectasias del segundo grupo 
obedecen a una causa infecciosa intracanalicu­
lar, a la cual tal vez se agregue una fibrosis pe­
ricanalicular que actuó en un primer estadio 
como elemento de tracción sobre la pared de la 
vía biliar. 

PATOGENIA. 

Las causas de la colangiocolectasia tal vez 
sean múltiples : 

1. La infección de la vía biliar, al debilitar 
la pared canalicular, facilitaría la dilatación de 
la misma. 

2. La exclusión de la vesícula biliar provoca 
dilatación del hepato-colédoco. La dilatación de 
la vía biliar principal sería consecuencia de la 
elevación de la presión intracanalicular, debida, 
para POTTER y MANN 7

, a la resistencia aumen­
tada del esfínter de Oddi. Juno y MANN 3 com­
prueban que esta dilatación no se produce si se 
secciona el esfínter mismo al practicar la cole­
cistectomía. 

Aunque nosotros no hemos medido la presión 
en nuestros casos, no creemos que esta patoge­
nia haya sido tan fundamental, por dos motivos: 
1." Por la rapidez con que el medio de contraste 
pasó al intestino; y 2.0 Por la mejoría rápida del 
síndrome coledociano, cosa que no es presenta­
da cuando la resistencia esfinteriana es grande. 

3. La colangiocolectasia creemos que se pro­
duce en una etapa precoz de la fibrosis biliar 
(concepto que necesitará futuras confirmacio· 
nes). En efecto, hemos comprobado esta dilata­
ción en dos casos de seudocirrosis pericolangio­
lítica (figs. 2, 3, 4, 9 y 10), etapa que precede a 
la cirrosis biliar; en cambio, en un caso de cirro­
sis biliar no la hemos podido visualizar (figu­
ras 5, 6, 7 y 12). Su explicación estaría en rela-

ESQUEMATIZACION DE LA VIA BILIAA 

CAPIL AR QlliAR INHIALOQUliUAQ 

CANAL BILIAR PERilOBULlllAR 

CANAl QILIAR INTERl08ULilLAR 

""" ¡ CANAL BiliAR SEGMENHIHO 

CANAlEQ ｈｅｐａｔｉｃｏｾ＠

CANAL llEDATICO COMUN 

Fig. 1. Disposición esquemática de la \'la bihar. 
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cwn con las diferentes etapas del proceso de 
seudocirrosis pericolangiolítica, en el cual, al 
principio, predominaría lo exudativo con una fi­
brosis incipiente que permite la dilatación de la 
vía biliar intrahepática, mientras que en una 
etapa posterior la fibrosis ahogaría el canalícu­
lo biliar. Esta hipótesis estaría en parte confir­
mada por hechos anatómicos. ELÍAS 2 comprue­
ba en 1949 que los colangiolos intralobulillares 

Fig. 2.- Fibrosis hepática. Observación l. Fibrosis y exuda­
ción linfocitaria periportal. Proliferación de canallculos bi­
liares. Vena centrolobulillar, conservándose la arquitectura 

lobulillar. 

no terminan ciegamente, sino que se anastomo­
san con otros colangiolos y constituyen asas 
acompañadas de arteriolas, venas y linfáticos 
sumamente finos; pero a partir del extremo del 
capilar arterial el colangiolo se encuentra sólo 
rodeado de una vaina conjuntiva común que re­
presenta su adventicia común. En un primer mo­
mento de la infección hay una tumefaccién del 
colangiolo intralobulillar con infiltración de su 
adventicia, apareciendo fibrotlastos, a lo que si­
gue la acumulación de tejido conjuntivo, depo· 
sitándose el tejido colágeno alrededor del colan­
giolo ; cuando el proceso de ficrosis avanza y 
llega a la vena centrolobulillar, constituyéndose 
la cirrosis, la dilatación de la vía biliar no se 
produciría, porque los canales biliares estarían 
ahogados por la fibrosis pericolangiolítica; otras 
veces no es necesario que el proceso desembo­
que en una verdadera cirrosis septal; sólo se 
produce una gran "membranosis", con la consi-

guiente esclerosis pericolangiolítica: esto lo he. 
mos observado en algunos procesos biliares en 
angiocolitis y en el quiste hidático abiertd en 
vías biliares, constituyendo los hígados fibrosos 
pero no cirróticos. ' 

Para el diagnóstico radiográfico es fundamen. 
tal que el proceso predomine en el canal sub. 
lobulillar, llamado también portal o segmenta. 
rio (fig. 1), que son los canales que visualiza. 

Fig. 3.-Fibrosis hepática. Observación 1. La fibrosis portal 
predomina alrededor del canal biliar. 

mos radiográficamente, pues en los casos de co· 
langiolitis pura el diagnóstico no será radiográ· 
fico. 

Para la visualización de la vía biliar por ｐｾｾﾷ＠
cién transparieto-hepática es necesario tam.b1en 
que esta dilatación se realice en forma untfor· 
me. pues a veces es irregular, siendo unas ra· 
mas finas y otras dilatadas (figs. 13 y 14)' Y 
el diagnóstico sólo se podría realizar ｣ｵ｡ｾ､ ｯ＠
por casualidad la aguja llegara a un canal d1la· 
tado. 

En estos casos, la repercusión hepática del 
proceso no es difusa, como hemos visto ｾＱＮＱ＠ la 
observación 1 y 2; en efecto, en la observ3:c10nd4 

el lóbulo derecho del hígado estaba cas1, to ' 
sustituído por un absceso hepático (del ｣ｯｬ･､ｯｾｯ＠
fluía pus; la evolucién de la afección ､｡ｴｾｾ｡＠ ｾ＠
cinco años con once empujes de angiocohttsl ｾ＠
el resto del parénquima hepático no muestra al 
teraciones dignas de mención, manteniéndose a 
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arquitectura ｬｾ｢ｵｬｩｬｬｾｲ＠ ｣ｯｮｳ･ｾｶ｡､｡＠ y no obser­
vándose fibrosis pen portal (fig. 8). 

En lo que se refiere a la diferente dilatación 
del hepatocolédoco en unos casos y otros es po­
sible que ello esté ':'inculado a una diferen,te ?is­
tribución de las fibras musculares y elasticas 
en unos casos y en otros; en efecto, NEGRI 4 com­
probó que el tejido muscular en 55 por 100 de 
los casos es muy escaso y está representado por 

!•'1¡:- l. Ftbrosls lwp;\tica ｔｾ｣ｭ｣｡＠ de la plata. La libt·osts 
!'H pcricannlt<'tt:tlt·; no existe una cirrosis bilinx; st• mant ten<' 

la arquitectura lobulillar. 

cortos fascículos; en 30 por 100 de los casos las 
fibras musculares son más abundantes y agru­
padas en manojos más gruesos; en un 15 por lOO 
el tejido muscular está mucho más desarrollado 
y los fascículos musculares son más extensos. 

El tejido elástico está, en cambio, muy des­
arrollado en el conducto hepático, formando una 
malla, siendo el espesor de esta capa muy varia­
ble, oscilando entre 1 3 y 1 2 del espesor de la 
pared (NEGRI ｾ ＩＮ＠

En el colédoco se observa la misma disposi­
ción anatémica. 

Esta diferente disposición de las fibras mus­
｣ ｾｬ｡ｲ･ｳ＠ explicaría que algunas vías biliares se 
d1laten más fácilmente que otras. 

DIAGNOSTICO . 

Es frecuente que en las colangiocolectasias se 
observen err..,njes infecciosos, que se traducen 

clínicamente por un cuadro coledociano típico: 
dolor, ictericia y fiebre más o menos pasajeros, 
que pueden repetirse varias veces durante la 
evolución del cuadro. El clínico, a menudo se en­
cuentra ante la duda de si se trata de una litia­
sis residual del colédoco o un brote de pancrea­
titis, o una lesión quirúrgica de la vía biliar; po­
cas veces plantea el empuje infeccioso de una 
colangiocolectasia, como lo hace el neumólogo 

Fig. 5. CitTOSis biliar. Observación 3. Dest rabccultzadún 
h('O{ttit·a. Fibt·osis e infilt ración ltnfocitaria, aisland•> t·l'lu-

. las hepáticas constituyendo seudonódulos. 

ante una bronquiectasia. La inmensa mayoría 
de los casos son reintervenidos y muchas veces 
se encuentra una vía biliar libre y dilatada. 

Nosotros hemos practicado la colangiografia 
transparieto-hepática en dos casos (observacio­
nes núms. 1 y 2), no comprobándose ningún obs­
táculo al flujo biliar y mejorando el cuadro con 
la terapia habitual de las angiocolitis; en ambos 
casos se evitó una intervención que parecía in­
minente. 

En un caso la visualización no fué posible y 
correspondió a la observación número 3, que pre­
sentó una cirrosis biliar; la colangiografía ope­
ratoria hecha con anterioridad había evidencia­
do un árbol intrahepático no dilatado. 

La colano'iografía transparieto-hepática debe 
realizarse u

0

na vez que el cuadro infeccioso haya 
cedido, pues aunque con?cemos caso.s en. q.ue se 
realizó durante el empuJe de la angwcohtis, no 

• 
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Fíg. 6.-Círrosís biliar Obser\'ación 3. Técnica de Rlo HORTE· 
C.\ para la reticuhna. Se obser\'a la hipertrofta e htperplasta 

reticular englobando seudonóduloR. 

Fig. 7.- Cirrosis biliar. Observación 3. Intensa colagenosis 
pericanallcular. 

Ftg. 8.- 0bscn·al'IÓn 1 A rqutto•cturn ho•JIII t l( 1 normal No 
extste fibrosls J•• rtporto.l 

Fig. 9.- 0bservación 1. Colanglograf!a por punción ｴｲ｡ｴｾｳＺﾡ＠
rietohepática. Se observa una mar<'ad a dilatación del r n· 
intra y extrahepátlco. Rápido paso de la llustan cía de co 

traste al duodeno. 
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somos partidarios de ello por los riesgos que 
puede acarrear. 

Si el cuadro no cede con la medicación habi-

Fig'. JO. Ohs<•n'll<'iun 1. El mismo <"aso anterim· ('011 <'1 t\1-bol 
l.)lliu.t· más relleno. 

ｾ［Ｚｾｾﾡ＠ t \ ｾ｢ｳｾﾷﾷＬﾷｮ｣ｩ￳ｮ＠ 2. Colangiografia pot· pundón. tran s­
｣ｸｴｲｾｾＮ＠ 1,P"t,'<ll .. Mart•ada dilatación del árbol bthar mt ra. Y 

<Jl.l\t< o. l• " 1 piUlO de la sustancia de <'On t ra.st<' al 
duodeno. 

t ual : antibióticos, tu bajes y antiespasmódicos, 
la indicación quirúrgica se impone y el diagnós­
t ico se hará por colangiografía operatoria ; en 
estos casos es indiscutible el drenaje de la vía 
biliar, y muy a menudo está vinculado el cuadro 

Ftg, 12. Obsen·a<"ión 3. Colangiografia opC"ratoria: el (u·bol 
tntmhepáti<'O es fino: ligera dilatación del hepáti('O derecho 
1' iz<¡ui!'rdo ｾﾷ＠ del árbol extrahepático. Buen paso d<' la sus-

tancia de contraste al duodeno. 

F ig. 13. Obscn·ación 4. l\l odifit'aeión <k In <li><poflil'ión del 
rt 1·bol bilia t· intrahepático, en el lóbulo derecho, el cual ･ｳｾ｡ﾭ
ba casi todo ocupado p ot· un abs<'cso hepático ｄｴｬ｡ｴ｡｣ｾ￳ｮ＠
i tTl'gular de los canales hepático:;. ｩｮｴｲ｡ｨ｣ｰ￡ｴｩ｣ｯＺＺｾ Ｎ＠ \-ia biltat 

extra h cpática dilatada. 
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a un obstáculo en el flujo biliar, litiasis, pan­
creatitis o alteraciones esfinterianas. 

Presentamos este trabajo como nota previa, 
pues ｬ｡ｾ＠ diferentes situaciones clínicas en las 
cuales puede observarse la colangiocolectasia 
fuera de las formas ol::structivas debe ser co­
rroborado por un mayor número de observa­
ciones. 

Fig. 14. Ooserva<:ión 4. Lo mismo que la figur·a 11, pero 
con el árbol bilia¡· más relleno. 

Observación núm. 1.- G. de A. R. Reg. núm. 31.7U. 
Paciente de treinta y cuatro años, intervenida hace 

diez años por litiasis vesicular. Hace dos años comienza 
nuevamente con historia funcional de dolor cólico en 
H. D. e ictericia con caracteres de obstructiva y fiebre 
con repercusión importante sobre el estado general. Se 
interviene hace un año con diagnóstico de cirrosis biliar. 
Hepatoesplenomegalia y obstrucción coledociana; se prac­
ticó coledocotomía, comprobándose dilatación coledocia­
na y abundante cantidad de cálculos. Pasa bien un año, 
volviendo la paciente a presentat· un cuadm semejante 
al anterior: dolor cólico en H. D., ictericia y fiebre. 

Al ingreso : Enferma de regular estado general, adel­
gazada y deshidratada; temperatura, 36,5". Piel y mu­
cosas con intenso tinte ictérico. 

Abdomen: Distendido y sin matidez declive. 
Hepatomegalia regular, indolora, dura, a tres trave­

ses del reborde costal. 
Bazo: Palpable a tres traveses de dedo del reborde 

costal. 
Resto, s./p. 
Función hepática (14-XI-57): BT, 6,95. BD, 4,66. BI, 

2,29. Colesterol total, 189. Colesterol esterificado, 105. 
Colestet·ol libre, 84. Proteínas totales, 7,4. Albúminas, 
3,61. Globulinas, 3,80. Fosfatasas alcalinas, 18. U. B. Ti­
mol, 13,5. Kunkel, 25,8. 

Antibiograma (8-XI-57) : Cultivo: Escherichia. Pío­
ciánico. Enterococo. 

Se plantea la intervención pot· posible litiasis coled 
ciana, previa visualización de la vía biliar por angiocoio: 

d. f' e rra togra 1a. 

Tratamiento: Septibil, 1 gr. Pemcilina, 500.000 e Ｑ ｾ＠
Vitamina C, 1 gr. Cloromicelina, 1 gr. Régimen de prote-'. 
ción hepática y vitaminoterapia. Tubajes terapéutico, 
Transparietohepática. Muestra dilatación de la vía ｢ｩＡｩｾ＠
con libre pasaje de la sustancia de contraste. ｅｶｯｬｵ｣ｩ￳ｾ＠
buena; es dada de alta con ligera subictericia. 

Observación núm. 2. T. de C. M. Reg. núm. 3.993. 
Paciente de cuarenta y cinco aüos. colecistectom1zada 

hace dieciséis años. que comiemm el 16-VII-58 con cua. 
dro doloroso de hipocondrio derecho, fiebre <le 39 ·, icten. 
cia, decoloración de matel'ias y orinas coluneas. 

En el transcurso de la última semana el linte ictt;rico 
va retrocediendo, llegando a desaparN·et·. recobrando las 
materias su coloración normal. 

Como antecedente, a los diectsietc at1os dispepsia he. 
patovesicular. :1 causa ele lo eual ha<'l' t·ég-imen hasta los 
treinta y dos años. en que fué coledst<·<·tomizada Ｑ ｾ＠
ｾ｡｢･＠ si le encontraran <'á k u los 1. A los t n•mta y ocho 
rulos, euaclr0 de mell'nas. pol' lo <'lllll la n•mtt•n •mwron, a: 
parecer sin hallar la causa de liUs llll'lt•nns, pero COl!"· 

probándose una hepatocsplenonwgnha . 
..tntrcui111frs /tlllliltttrt s. :'.1ndn• con htmsis ｜Ｇｾｳ｡｣ｵｬ｡ｲ＠
Examen Enferma lúdda. 1'1!'! :-.· lllllt'osas eon ttnte 

ictérico: aprréli<'a. Hígado a tn•s tnn l'S<'s clt•l rebord 
<'OStal. reg-ulat·, hg!'t·anwnll' aumt·ntndo, d!' conHstencta 
Bazo, palpable. Hesto. s p 

Fun< tón ht patu•a t2i V 11 ;," l : BT, fi,MI. Col estero. 
total. 2.06 ('olestpwJ rstPrifu•:Hio, 1,21. ('olP!'ilC!OI ltbre 
o ll.2. Proteínas totales, i,:l!). A Ihúntinu.s, ＺｾＮＺｬＡｬＮ＠ < :lobuhnas. 
; 9ti . Fosfotas¡¡s akahnas. ll,:l . IT. B. Tamo!, :!1 t' Han· 

;..< r l- +. 

Tratunlt'nto: I'tt•dnl.sona, tr, mg .\chromtelna 1 grn· 
lH :-;eptibt 1 1 •!Ir \'1t11 r 1 • 1 1 

La pacten te se opone a los tu baJeS. :::5e pract1ca trans· 
parietohepática, comprobándose via biliat· libre y dila· 
tada. 

Evolución: El 4-VIII-58 se da de alta con una bilirnl· 
binemia total de 2,17 mg. 

Observación núm. 3. M. B., de cuarenta y siete año> 
de edad. Reg. núm. 14.693. 

Hace diez años hace un síndrome coledociano y es in· 
ternada en el Hospital Pereyra Rossell, donde se le hace 
una colecistectomía por litiasis; no se sabía si existía li· 
tiasis del colédoco, pero la paciente asegura que no le 
dejaron tubo. Pasa bien un año y vuelve a hacer un año 
después un cuadro doloroso de hipocondrio derecho con 
ictericia y fiebre; reintervenida, no le encuentran litiasiS 

Desde 1948 dice que el síndrome icté¡·ico recrudece co· 
incidiendo con dolor en H. D. y fieb1·e, notando a part1r 
de esta fecha distensión del abdomen, flatulencia Y apa· 
rición espontánea de hematomas cutáneos; epistaxis Y 
adelgazamiento. 

El 22-VI-55 nuevo empuje coledociano; se interviene. 
hallándose vía biliar libre y la colangiografía muestra 
vía biliar normal. 

Al examen se comprueba ictericia, hepatomegalia 3 

seis traveses de dedo del rebot·de costal, dura, y esple· 
nomegalia a cuatro traveses del reborde costal. 

Función hepática (11-IX-58): BT, 6,06. ｃｯｬ･ｳｾ･ｾｾ ｬ＠
total, 2,04. Colesterol esterificado, 1,58. Colestetrol hb 

1 0,46. Proteínas totales, 7,70. Albúminas, 2,85. Globu 1 

nas, 4.85. Fosfatasas, 25 U. B. Hanger, -! + + . 
Transparietohepático. No se visualiza la vía biliar. 
Colangiografía: Red intrahepática no dilatada. 
T. D. : Cultiva bacilos gram negativos en gran can· 

ti dad. 
Circulación colédoco-duodenal muy fácil. Hipotonla 

del esfínter de Oddi. 
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Observación núm. 4.. G. B. B. Reg. núm. 68. 334.. 
paciente de cuarenta y nueve años, con antecedentes 

marcados de ictericia, fiebre y dol?r en H. D. (la pacien­
t precisa que este cuadro se rep1tló por lo menos once 
ｾ｣･［［＠ en qumce años), que no vió médico con anteriori-
ｾ｡､＠ por ser bastante fugaces, hasta que el 19 de abril 
de 1958 presenta un dolor intenso, tipo cólico, en H. D., 
subictericia, fiebre y cuadro de abdomen agudo, por lo 
cual se intepreta como una colecistitis obstructiva agu­
da y ::;e interviene, compro_bándose un ｰｩｾ｣ｯ ｬ ･｣ｩｳｴｯＬ＠ ｣￡ｾ｣ｵﾭ
lo;; vesiculares, coledoco libre y dos cavidades hepáticas 
con pus y sangre. 

El 16-VIII-58 nuevo empuje de ictericia febril y dolor 
en H. D.; h epaesplenomegalia. 

Función hepática: BT, 12,50 mg. Colesterol total, 
2,93. Esterificado, 0,84.. L ibre, 2,11. Proteinemia total, 
9,fJ0. Albúminas, 3,97; Globulinas, 5,53. Timol, 42 U. M. 
c. Hanger, 1- 1 +. 

se piensa en una angiocohtis, en una cirrosis biliar y 
interviene (doctor A. A<:t• IAR l, comprobándose vía biliar 
libre. dilatacla, extrayéndose bilis y pus; falta de relleno 
dt>l hepático del'<'rho. El lóbulo de1·echo del hígado está 
ｴｲ｡ｮｾｦｯｲｭ｡｣ｬｯ＠ <'n una pequeña lengüeta, todo ocupado 
pm una cavidad supurada. 

Postoperatm io sin incidentes. Biopsia hepática no 
mut stra ni dnosis ni fibrosis hepática. 

AntihiogTama: Escherichia y vilrio. T . D. 
Prueba de rvacuación vesicular. negativa. Bilis, A oro. 
ｾＱｩ｣ｲｯｳ｣ｯｰｩ｡Ｎ＠ s. p. 

RESUMEN. 

l. Se sugiere la denominación de colangio­
coleclasia para la dilatación difusa del árbol bi­
liar. 

2. Se enumeran las causas más frecuentes de 
colangiocoleclasia en la clínica. 

3. Se jerarquiza su importancia clínica te­
niendo en cuenta que un correcto diagnóstico 
en un ｧｲｵｾｯ＠ de casos puede evitar una interven­
ción quirúrgica. 

4. Se indica la colangiografía transparieto­
herática como el mejor método para hacer el 
diagnóstico. 

5. Se analiza el aspecto histológico del híga­
do en una seudocirrosis pericolangiolítica, en 
una cirrosis bi liar y en una angiocolitis con su­
J;uración hepática en relación con la colangio­
colectasia. 
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SUMMARY 

l. Thc term cholangiolocholectasis is sug­
gested to denote diffuse dilatation of the biliary 
tree. 

2. The most frequent causes of cholangiolo­
cholectasis in clinical medicine are enumerated. 

3. Its clinical importance is stressed in view 
of the fact that correct diagnosis may prevenl 
surgical operation in a number of cases. 

4. Transparietal hepatic cholangiography is 
regarded as the best method for diagnosis. 

5. The histologic appearance of the liver is 
analysed in pericholangiolytic cirrhosis, biliary 
cirrhosis, and angiocholitis with suppuration of 
the liver in relation to cholangiolocholectasis. 

ZUSAMMENFASSUNG 

l. Für die diffuse Erweiterung des Gallen­
baumes wird die Bezeichnung "Cholangiolo­
cholestase'' vorgeschlagen. 

2. Es werden die haufigsten Ursachen der 
Cholangiolocholestase in der Klinik aufgezahdlt. 

3. Die Tats!lche, dass bei einer Reihe von 
Fallen der chirurgische Eingriff durch eine 
richtige Diagnose vermieden werden kann, ver­
leih t diesem Zustand eine grossere klinische Be­
deutung. 

4. Als beste Methode für die Diagnose wird 
die transparietal-hepatische Cholangiographie 
hervorgehoben. 

5. Es wird das histologische Aussehcn der 
Leber bei pericholangiolytischer Pseudozirrho­
se, bei biliarer Zirrhose und Angiocholitis mit 
Lebereiterung im Bezug zur Cholangiolocho­
lestase eingehend überprüft. 

RESUME 

l . On suggere la dénomination de "cholan­
giolocholestase" pour la dilatation diffuse de 
l'arbre biliaire. 

2. On énumere les causes les plus fréquentes 
du cholangiolocholestase dans la clinique. 

3. On classe leur importance clinique tenant 
compte qu'un diagnostic correct peut éviter , 
dans un groupe de cas, une intervention chirur­
gicale. 

4. On indique la cholangiographie transpa­
riéto-hépatique comme la meilleure méthode 
pour établir le diagnostic. 

5. On analiyse l'aspect histologique du foie 
dans une pseudocirrhose péricholangiolitique, 
dans una cirrhose biliaire et dans une angiocho­
lite avec supuration hépatique en rapporl avec 
la cholangiolocholestase. 


