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SUMMARY 

Ligature of the choledochus produces ｳｴｾ｡ﾭ
torrhoea which is due partly to non-absorptwn 
and ¡:arÚy to ｯｶ･ｲｳ･｣ｲ･ｴｩｾｾＭ This ｰｨｾｮｯｭ･ｮ｟ｯｮ＠
is occasioned by lack of bhary salts m the In­

testinal lumen and can be corrected by the ad­
ministering of choleic acid "per os". This ｾｯｲ ﾭ
malizes atsorption and diminishes secretwn, 
and this double effect ｳｵｧｾ･ｳｴｳ＠ a mechanism by 
which the segregated fat, together with the fat 
sup¡:lied ty ingestion, is put back into c_ircula­
tion. A feN suggestions are put forNard m con­
nection with the latter point. 

ZUSAMMENF ASSUNG 

Die Abbindung des Choledochus verursacht 
eine Steatorrhoe, die teilweise nich t a bsorbier­
tes Fett und teilweise eine Hypersekretion dars­
tellt. Die Erscheinung ist auf die Abwesenheit 
von Gallensalzen im Darm zurückzuführen und 
kann durch Verabreichung von Cholsaure per 
os korregiert werden. Die Absorption wird da­
durch normalisiert und die Sekretion herab­
gesetzt. Es werden verschiedene Betrachtungen 
über diesen Dop¡:eleffelü angestellt, wclcher 
den Gedanken an den Mechanismus einer ge­
meinsam wiederholten Zirkulation von zuge­
führtem und a bgesondertem Fett nahelegt. 

RESUMÉ 

La ligature du chollédoque produit une stea­
torrhée, dile en partie a la non obsorption, et en 
rartie a hipersécrétion. Le phénomene provient 
de l'absence de seis biliaires dans la lumiere in­
ｴ･ｳｴｩｮｾｬ･＠ et peut se corriger en administrant, per 
os, ac1de colique. Ainsi, l'absorpction se norma­
llise et la sécrétion diminue. Ce double effet suo-. 

.. , • ::> 

gere un mecamsme de recirculation de la graisse : 
ｬＧ｡｢ｳｾｲ｢￩･＠ ｵｮｩｾ＠ ｾ＠ la sécrétée; a ce sujet on fait 
certames cons1derations. 
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Dentro del confuso conjunto de las cirrosis 
ｨ･ﾡＺ￡ｴｩ｣｡ｾＬ＠ _es evidente que tenemos razones de 
orden chmco y anatomopatol:Sgico para separar 
el gruro de las cirrosis biliares, conforme se 
destacata en nuestra anterior publicación. El 
｣＿ｮ｣･ｾｴｯ＠ arranca de la tesis de Hanot sobre las 
cirrosis hipertróficas, en las que ya se Peñalan 

diferencias clínicas e histológicas con la cirrosis 
atréfica de Laennec, única forma por entonces 
conocida de cirrosis hepática. Con el tiempo se 
han ido perfilando una serie de caracteres clí­
nicos de estas cirrosis. entre los que destacan: 
la hepatomegalia con esplenomegalia, la icteri­
cia, la buena tolerancia durante tiempo prolon­
gado ¡:ara la enfermedad, con evolución lenta y 
función hepática durante mucho tiempo poco 
afecta la presencia evrntual de otros fenóme. 
nos, como fiebrr, depósitos xantomatosos, t ras­
tornos del crecimiento y de la función sexual, .V 
la ausencia, h asta los períodos finalC's, dP la hi­
pertensión porta y sus secuelas. Así, es natural 
'lue este gru po de cirrosis haya rec ibid0 dife­
rentes nomtres, ｳ･ｾ￺ｮ＠ rl carácter máH subraya­
do y el ¡:redominio de uno!J u otros síntomas: 
cirrosis hirertrófica, cirrosis biliar, cHro::::Is in­
fecciosa . cirrosis colestática o colangítica. cirro­
sis seudoobstructiva, cirrosis de Hanot o cirro· 
sis xantomatosa. En 1 arte, estas denominacio­
nes no valen, ¡:or ser poco específicas, y. en par­
te, se ha cometido ( 1 error. con ft'l'<'ueneia, ､ ｾ＠
considerarlas sin· ni mas, cuando. l'll rPalidad, 
dentro de una set ic d .:- síntomas similat'\'s se han 
englobado enfermedades ､ ｩｳｴｩｮｴ｡ｾＮ＠ La hepato­
csr lenomegalia, 1 or sí, que cot'l'rs¡ ondería al 
término de cirrosis hi¡.crtr6fica, no t•s atributo 
de este ti ro de ｣ｩｲｲｯｳｩｾ＠ Numerosos autorPs han 
señalado cómo puedm st•t ｨ｣ •ｰ｡ｴｯ ｮ ｷｾ￺ｬｩ｣｡ｳ＠ ci­
rrosis del tipo de Laeruwc, cirrosis ｧｲ ﾷ ｡ｳ｡ｾ＠ \ las 
propiamente "billares" (\. ｒｯｬＺＮｳｾｵＮＩＮ＠ Tampo ... 
el carácter de ictéricas basta para calificar den­
tro de las cirrosis biliares los síndromes cirró­
ticos. La cirrosis téxica o posthepati t is, cirrosis 
nodular, puede tener una evolución ictérica, 
como las cirrosis bantianas o la misma cirrosis 
de Laennec en ciertas fases de su evolución. Es 
el conjunto de síntomas delineados antes, y no 
uno solo de ellos, lo que induce al diagnóstico 
de cirrosis biliar; pero también los caracteres 
del hígado, en general liso o con poca granula­
cién, resistente, pero menos duro, en cuyo corte 
no se ven esas grandes dislocacioncs del parén· 
quima con .formación de seudolóbulos y grandes 
bandas conjuntivas, sino solamente pequeños 
focos de esclerosis con la pauta estructural con­
servada, por lo menos, en am¡::lias zonas. Lo que 
es común a estas cirrosis, difusa, hipertrófica, 
fina o íntima, estasis biliar con ¡:arénquima te­
fiido por el pigmento y parén::J,uima relativa­
mente l:ien conservado, rcrmitc una defmici:'>n 
inicial, aunque la naturaleza dc los procesos que 
al:ocan finalmente a ella sea diversa. 
ｾｦ･｣ｴｩｶ｡ｭ･ｮｴ･＠ no puede hablarse, no ya de 

umdad etiológica, s ino tam r-oco de unidad de 
mecanismo patogénico. Algunos autores (KARS­

NERJ McMAHCN) proponen su clasificación en 
unos tipos 7 fundamentales; pero, aunque .final­
mente aboquemos a hacer algo similar, inicial­
mente creemos útil ｾ･￱｡ｬ｡ｲ＠ cémo cirrosis biliar 
Y. ｾｳｴ｡ｳｩｳ＠ biliar van juntos, sugiriendo una rela­
Clon de causa a efe(. to, y de aquí que dr>bamos 
separar la cirrosis biliar, que es consecuencia de 
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un estasis en las vías biliares, por cálculo, anor­
malidad congénita, estenosis, inflamación, etc., 
y aquella que con similares caracteres de "re­
tención" no está originada en las vías biliares 
hepáticas, sino, en todo caso, en su trayecto in­
trahepático; por eso ha recibido los nom l:res de 
"scudoobstructiva" o "ictericia por estasis in­
trahcpático". Separar ambos grupos de proce­
sos ti ene además del interés patogénico una im­
portancia práctica notable. La ictericia por obs­
trucción en las vías extrahepáticas motiva una 
intervención quirúrgica que puede ser curativa; 
la scudoobstructiva, en cambio, no puede ser ob­
jeto de int<'rvenrión y ofrece un pronóstico di­
ferente. La cirrosis biliar es la evolución ulte­
rior del proceso icterígeno, siendo su tránsito 
gradual imrerceptible y siendo por consiguien­
te en la clínica muy difícil de decir cuándo es 
todavía una ictericia por estasis y cuando es ya 
una cirrosis. Una separación es muy difícil, in­
cluso histológicamente y aun como concepto. 
Cuando KALK hace una separación rotunda, se 
basa en que haya ya alteración de la estructura, 
hasta la formación de seudoacini y desordena­
ción del parénquima y su pauta circulatoria; 
rero eso, que f Uedc ser válido para las cirrosis 
hcpatolíticas, no puede aplicarse a las cirrosis 
biliares. Hay en efecto formas diversas de alte­
rarse la estructura y una cirrosis biliar puede 
ｾ･ｲ＠ auténticamente tal cirrosis, con prolifera­
ción conjuntiva y sol:;reformación de reticulina, 
colangiolisis, etc., si que haya alteración en la 
rauta estructural del par¿nquima. 

Analizamos a continuacién los caracteres pro­
pios de estos dos tipos principales de ictericia 
crónica de cstasis, que aboca a la cirrosis biliar. 

I. Cirrosis colostática (colostática extrahe­
rática, cirrosis biliar secundaria). 

Las exreriencias de CHARCOT y GoMBAULT con 
ligaduras del colédoco fueron tomadas como 
tase para aceptar la producción de cirrosis a 
partir de la obstrucción de las vías biliares; 
rosteriormentc han sido innumerables las exPe­
riencias de ligadura en diversos animales (coba­
ya, conejo, rata, rerro), siendo 9bservado que 
se producen más fácilmente lesiones en los ani­
males, como el conejo, que producen más bilis, 
Y menos, en otros que producen menos, como en 
los perros. En el conejo, en que aparece ya en la 
linfa a las dos horas aumento de pigmento biliar 
(LEPEHNE, HIYF'DA), se producen degeneracio­
nes celulares en forma de manchas que se unen 
(necrosis reticular) en la periferia de los lobuli­
llos, e independientemente, aumento de fibras re­
ticulares en los in ter lóbulos; en el perro, estas 
necrosis no :::e rrcsentan. Nosotros hemos inves­
tigado el efecto de la ligadura del colédoco en la 
rata y en el perro. Lo más llamativo es la imbi­
tición ror pigmento, principalmente de las cé­
lulas de la reriferia de los lobulillos y las célu­
las de Kupffcr, dilataciones de los ｣ｯ ｬ｡ｮ ｾｩｯ ｬｯ ｳ＠
Y trombos biliares centrales; al mismo tiempo 
aparecen degeneraciones, como islotes, en algu-

nas zonas, dejando espacios libres, lagunas, que 
contienen bilis. Pero estas zonas no sufren ul­
teriormente transformación en cicatriz ni origi­
nan aumento notable del conjuntivo. Es difícil 
aceptar que lo obtenido es cirrosis. JACKES y 
ADAMSJ recientemente, en las ratas, han obteni­
do alteraciones que consideran como "cirrosis 
reversible". A nuestro juicio, no se trata de ver­
daderas cirrosis, sino de una invasión por bilis 
de los colangiolos en el espacio porta y en el 
centro de los lobulillos, que cuando la colestasis 
es de cierta duración puede acompañarse de una 
fibrosis porta e interlobular. Cabría aceptar que 
la bilis misma extravasada tenga una acción 
esclerógena, pero la topografía de las lesiones 
no corresponde a lo que en este caso era de es­
perar. 

Desde un ¡:unto de vista clínico vemos obs­
trucciones litiásicas del colédoco de duración, 
que una vez resueltas puede verse que no queda 
cirrosis; solamente, un cierto grado de endure­
miento del borde hepático, que puede durar sin 
afcctacién funcional ninguna. Algunos autores 
experimentados, como ｎａｕｎｾＮ＠ han negado que 
la obstrucción litiásica pueda producir cirrosis, 
y nosotros lo hemos también negado. No obs­
tante, hemos tenido ocasién de ver desarrollar­
se un cuadro cirrótico en algún enfermo con 
obstrucciones repetidas; en dos casos se desa­
rrolló esplenomegalia, y en uno de ellos, ascitis. 
No puede eliminarse el ¡:apel que la infección 
juegue en la ¡:reducción de esas cirrosis, por eso 
es quizá más justo hablar de cirrosis colestático­
colangíticas. Los caracteres histológicos más 
prorios de la colostasis de origen extrahepático 
son: la dilatación de los cola ngiolos, cuyo cali­
bre y número aparecen aumentados; la produc­
ción de los lagos biliares, los trombos de bilis 
centrales y también perilobulares, algunos gran­
des, con masas que ¡;odrían parecer calculitos 
(v. fig. 1). A estos datos se añaden en la prácti­
ca, en casos de cirrosis colostática, la esclerosis, 
a veces muy amplia en los espacios porta, que 
prolonga radiadamente en los espacios interlo­
bulares en forma de estrella en el tejido inters­
ticial, al lado de fibrocitos. colangiolos y reac­
ciones conjuntivas concéntricas alrededor de 
los conductos biliares (pericolangitis) y con fre­
cuencia infiltraciones de polinucleares (Y. CAR:)­
LI. nosotros, MoVITT. POPPER. etc.). 

Desde el punto de vista clínico. la cirrosis que 
se produce con una historia pre\'ia de litiasis. 
erisodios de ictericia y fiel:;re intermitente ofre­
ce menos dificultades diagnésticas que la que 
resulta de la evolución de una ictericia profun­
da con acolia en las heces y signos bioquímicos 
de retención (aumento de fosfatasa, ¡;ran hiper­
colemia directa, J.:ruebas de labilidad neg1.tiYas, 
hiperlipidemia). En aquélla casi siempre se tra­
ta de un cálculo parietal o emigrad-J en el colé­
doco, con episodios de retención-infección. En 
el segundo caso, la diferenciación con la cirrosis 
ror colostasis intrahepática es muy difícil: con 
Cierta frecuencia puede hacerse }:01' biOJISia por 
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punción, si bien otras solamente se ｾ｣ｬ｡ｲ｡＠ la na­
turaleza del pr oceso con laparotomia. 

II. Cirrosis bil iar primaria (por colostasis 
intrahepática) . . . 

Se trata de enfermos que presentan mopma-
damente una ictericia, que rápidamente va ｡｣ｾｮﾭ
tuándose, con poca ｲ ･ ｰ ･ ｲ ｣ ｵ ｾｩ￳ｮ＠ ｧ･ｾ･ｲ｡ｬＬ＠ llrgan­
dose a cifras altas de co!emia, c?n ll:tcnsa ｣ｯｾｵｾ＠
ria de pigmentos v sales y acolla p1gm::utana · 
el hígado está siempre aumentado de volumen ｾ＠

J•'Jg'. 1. Ci JTosis blila.J·. Med1a.no aumento. Trombos bíitarcs 
en conductos ｩｮｴｊＧｾｴｬｯ｢ｵｬｩｬｬ Ａｬ ｲ ｾｾＮ＠

de consisl encía y a la pal¡:ación parece liso. 
Desde mny r- ronto se demuc¡; tra una espleno­
megalia, que r;uede ·llegar a alcanzar gr an tama­
ño: en algunos casos puede a_¡:: r eciarse una m i­
cropoliadenitis En ocasiones hav fictre, r¡ue no 
tiene curso séptico, con remisiones y acentua­
ciones; esta fiebre puede ser solamente a t empo­
rada::, apreciarse al principio y desaparecer des­
l ués, o bien, puede ser f ebrícula ligera y, mu­
chas veces, no existir. En ciertos casos hay a l­
guna circunstancia clínica ¡:revia o con la ini ­
ciacisn del cuadro que pueden sugerir una etio­
logía; en ot ros ¡:arece un proceso idiopático 
inesperado y sin ningún aparato agudo en el co­
mienzo. 

Uno de los aspectos más discut idos es qué r e­
lacién guarda esta ictericia cr ónica seudoobs­
lructiva con la hepatitis vir·al. EPPINCFR descri­
bió, al lado de la forma habitual de la hepatitis, 
una forma "periacinosa" , en la que el lobulillo 
y las células hepáticas están poco afectas, vi§n 
dose únicamente una r eacción inflamatoria en 

el espacio porta; en este tipo de hepatitis, las 
pruebas funcionales suelrn .resultar norn:ales y 
(') cuadro clínico se asemeJa al que dana una 
orstrucción del colédoco. La n'lación dr este 
tipo de hepatitis con ｾ｡＠ ｩ｣Ｎｴｾｲｩ｣ｩ｡＠ ｾｲ￳ｮｩＮ｣｡＠ de simi­
lar cuadro, la cirrosis billar l nmana, no obs­
tante la semejanL.a, ha sido discutida . ｒ ｾ ｆｓｓｌｅ＠
ya supuso la cxistl'ncia de un lipo dr cirrosis en 
ia que el proceso rarrce radicar rn los colangio­
los ínter e intralotulillarrs, que 1 or no ser evi­
dentemente inflamatoria llama ''coJan ｾ ｩｯ ｬ ￳ｴｩﾭ

ca·· cOlYJO si pudirra d('rivar de una drtienera­
ci::l; de los colangiolos , acaso tóxica, como la 
d:tcnkh l or lll'\1 LAY en <'nimalr.:; 1 ('1' la inyec­
cién de salr::; ｭ｡ｮｧ￺ｮＧ｣￩ｬｾＧｌ＠ l a ausen.:ia tl · alte­
racionEs en los colangiolos dcsdP el rn nal de He­
ring Sl ría la l::.:.lsc d • la srparacién enlr\' la c:­
rrosis ;·ili;lr co'an5;ílica ｾﾷ＠ rsta cola'l(ilnlótica o 
olangiott' :..;:ica. Nosotros ､ｐｳ｣ｬＧｩ｣ｩｭｯｾ＠ :dg(m Cl"o 

lll;dado en ¡lena cridcmia de hepatitis ('011 lo:; 
ｬＧ｡ｲ｡｣ｴ｣ｲｾﾷｳ＠ rrodrómic•os típico .... (arlralr.ia •.. urti­
··«ria 1. qur hal:icndo adu¡.tadn !;1 ío1·mn Jh r;a. 
r. ·nosn ::;iguió con rl mif;mo cuadro, habif'Hclo 1 o­
n do ｳＨＧｧｾｩｲ＠ en e l curso de los nños r.igu: "nl<':O el 
d:::3al rollo de una ｣ｩ ｲｲ ｯｳｩｾ＠ sin f]UC e l tuadro d 
i<:teric!u I rofunda, ele· .. s ufri('ra ninguna rcmi­
!'ién int('rmcdia . \\',\ I'l ｾ｡ｾ＠ v ｈ ｾｈ＠ FIHUFH dcscri­
ticron este mismo cuadro ·y Eeña lni'On la cxis­
lt ncia de una <:irrosis ¡ or colostasis inli'Hhcpa­
t •ca con el no m brc dt' ''t' i ri'Osis pel'icolangi t ica", 
:'omo C\'olución ulterior ti C' la h"': atltis ､ｾ＾ｬ＠ .iuo 
!..ftruct n·o A Ｑｾ＠ uno u o ., l 1 1 r ¡le 
ｾＡｩ ｅ ｒｲ ＮＺＺＺＺＺ ｋＩ＠ dudan de la r ealidad de esta etiOlo-
gía. Histológicamente, r or runcién biopsia, Dc­
I:IN ha \'isto lesiones similares a las que curac­
ter izan a la colos ta sis pl'imaria en e l cu:-so a:;u­
do, desde el 5." día de la llr patitis, incluso con 
trombos biliar es en el 58 ror lCO. GALL y BRAU:-13-
l 'EIN señalan ｬ ･ｳｩｯｮｾｳ＠ similar('::; r n la s hepatitis 
de virus de evoluci5n seudoob':ltr uctiva y la ci­
r rosis biliar colangiolitica. CAR"'TI ha hablado 
de hepatosis o hepl.ti lis colostática; KM K, se­
r ar ando, a nuostro juicio artificiosamente, la 
hepatosis colostática y las f ormas ｣ｯ ｬ｡ｮ ｧｩ ｯｬ￭ｴｾ ﾭ

cas de las h e¡:atit is, piensa que cs tr tipo de CI­

rrosis puede derivar de la hepat itis, r n la que el 
daño ¡::arenquima toso ha cursado y queda sola­
mente la colostasis . Par a nosotros no hay duda. 
ｾｯ ｲ＠ hacerlo otser vado muchas veces, que ｾ ｮ＠

una hepatitis ¡:;uede ¡:;ers istir e incluso ser mas 
J>Centuada la ictericia en el curso dr los días, no 
obstante ser normales las pruebas hepáticas, Y 
seguir así, con muy poca s intomatología gene­
ral, con sor prendente toler a ncia; ¡;er o con pro­
funda ictericia y hepatoesplenomegalia hasta la 
cirros is . 

No obstante, casos similares de aparente co· 
mienzo idiopático han ido señalándose como re­
!:'Ultado de intox icaciones; anteriormente s.e 
conocía esta forma como result ado de la intoxi­
cación salvarsánica; per o actua lmente se han 
señalado r eiter ada mente casos por la cloropro­
mazina (ZATUCIINI y MILLER, VAN ÜMMEN Y 
BROWN, ｊｈ ｏｎｾｏｎ＠ y DCENGF'S, etc. ) o por la me-
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liltcslosterona (Wt:;::>D, HOFFBAUER, etc.), verosí­
milmente, por una reacción alérgica en el espa­
cio l orla (POPPFR y SCHFFJ\'ER) . 

Las lesiones heráticas en estas cirrosis bilia-

Fu.:·. :! Ciros1s l)lluu· Utopsta hPpftttca. :l!ecLann P anh n! l, 

ｆｩｨｲﾷｯｾｩｾ＠ tina . c·osinólllnc<. 

Frg a. CttTOHiS l)lllllr. tiran auml'nto. Rell l' IOil t n llnmnto· 
r·in t•n un Nlpa<'io por·tn 

res colostáticas primarias afectan dominante­
mente al tejido intersticial ; hay un ensancha­
miento de los espacios porta, con alguna infil­
tración celular, dominantemente por células his­
tioides, linfocitos, y también células plasmáti­
cas y eosinófilos (células pironinofílicas) v. fi­
guras 2 y 3). Esta pironinofilia ha sido tambi§n 
vista por POPPER y cols. en los animales intoxi­
cados con etionina, en el bazo y en los ganglios; 
In exaltación de células r lasmáticas podría res­
ponder al aumento de gammaglobulina visible en 
Pstas cirrosis. Hay un aumento de conjuntivo, 
discreto y difuso, y una marcada sobreforma­
cién de fibras de reticulina. ｅｳ ｴｾ＠ se inmiscuye 
C'ntre los cordones de células hepáticas (v. figu-

Pig- t. Ct!'t'OStS )\.anton1atoZ'. ) fellinnn aunlt.:•'ltt1 .. \unlcn-
to de rettculina ln tt>t'Ct•ltr!at· 

ra 4), llegando a las mismas. Las ･ ｾ＠ lulas hepá­
ticas, en sí, están poco alteradas: en la placa 
más reriférica pueden ven:e citolisis aisladas y 
algunas células cargadas de pigmento biliar. 
Lo que más sorrrende, con rcs¡:ecto a otras for­
mas de colostasis extrahepática. ｾｳ＠ la ausencia 
de colangiolos en casos otservados ｰｲ ｾ ｣ｯｺｭ･ｮ ﾭ

te, dentro de los dos ]:rimeros ｴｮ｣ｳｾﾷｳ＠ de la en­
fermedad. HAl\IILTON ha visto la degeneración y 
lisis de los colangiolos, quedando en su lugar 
restos celulares y algún ¡:olinuclcar eon macró­
fagos y células plasmáticas . . 1o hay prolifera­
ｾ ｩ￳ｮ＠ regenerativa, como en otros tipos de cirro­
sis, y si se ve algún grupo celular. no tiene luz, 
no está diferenciado en conducto. Se pueden <:>n­
contrar también algunos trombos l'n la l,erife· 
ria de los lóbulos, nunca como en la ictericia 
ol::structiva en su zona central. Las altC'raciones 
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descritas por otros autores no difieren esencial-
mente de estas vistas por nosotros. . 

El mecanismo de la ictericia en este tJ po de 
cirrosis ha sido discutido. . . 

Nosotros consideramos evidente que la ｬ･ｳｾｯｮＬ＠
e incluso la lisis, de los ductuli biliares, a mvel 
de los canalículos se¡::tales e intralobulares, rom­
,:e la continuidad de los 11?-i.smos con _las ､ｬｵｬｾｳ＠
hepáticas y hace que la bihs no se vie.rta hacia 
los grandes troncos biliares; este ｦ･ｮｾｭ｣ｮｯＬ＠ al 
cual llamamos "citocolangioclasia", es sin duda 
lo fundamental, aunque, secundariamente, la in­
gurgitación y edema, en ｬｯｾ＠ espacios porta, pue­
da comprimir los conductlllos y crear. un . ｾ｢ｳﾭ
táculo difuso, radicular, para el drenaJe billar. 
Ese es también el punto de vista de EPPINGER, 
MCVI11', HA1\IlLT0N y otros varios. ｜｜Ｇａｔｔｓｏｾ＠ Y 
HcFFBAUER aceptaron una rermeabilizac1ón del 
colangiolo que favorece la trasudación, con es­
pesamiento de la bilis, formándose así un obs­
táculo por formación de trombos. Por eso, nos­
otros ¡::roponemos llamar a este tipo de cirrosis 
"cirrosis colangioclásica"; el término de cirro­
c:;is pericolangítica no nos rarece adecuado. F...s 
l-Osible que el estasis acarree una disminución 
secundaria de la capacidad de orientar la elimi­
nación de pigmento biliar, en el antiguo sentido 
de la ictericia "acatéctica". 

El diagnóstico de este tipo de cirrosis ofrece 
ante todo la dificultad con la obstrucción del 
colédoco o, en g-eneral, de las grandes vías tilia­
ces. extrahe2itiG.a.!i m !ilJa ､ＮｌｦＮｅＡｘＺｭｴｾ＠ ｾｴＺｩＮ＼Ｑ､ｃｬｓＮ＠

de evolución. Cuando el proceso es aún de poco 
tiempo y es dudoso que pueda hablarse todavía 
de verdadera cirrosis, sino simplemente de icte­
ricia crónica, la esplenomegalia tiene un evid8n­
te valor diagnéstico hacia la hepatitis viral o 
eolangioclasia de otros orígenes (colangiotóxi­
r.a). Si no hay aún esplenomegalia evidente, la 
dificultad diferencial es mayor, las pruebas de 
función hepática son igualmente negativas o de 
débil positividad; la hiperli¡::emia, la hiperfos­
fatasemia, el descenso del tiempo de protrombi­
na son iguales. La acolia pigmentaria en las 
heces es igual en ameos casos, si bien en la ic­
tericia de origen extrahepático la negatividad 
de la r. del sublimado es ｴｯ､ｾｶ￭｡＠ más rotunda 
y constante. La colemia alcanza cifras simila­
res; es posible que el estudio del tipo de pigmen­
tos facilite en el futuro la diferenciación. Según 
Bou MAN, casi todo el pigmento retenido en los 
casos de obstrucción biliar extrahepática es di­
glucuronato, y, en cambio, hay más monoglucu­
r?nato cuando se trata de un estasis intrahepá­
tlCo; pero los métodos todavía existentes para 
esta diferenciación son complejos para su utili­
zación práctica. El efecto terap¿utico del Acr.H 
puede ser de utilidad práctica, descendiendo la 
colemia en el caso de estasis intrahepático se­
ｧｾｮ＠ han visto JOHNEON y DOENGES, y nosdtros 
ｾｉｳｭｯｳＮ＠ Pero frecuentemente se impone la biop­
sia o. la ｾ｡ｰ｡ｲｯｴｯｾ￭｡＠ para hacer ｾｾ＠ dia3nóstico. 
La bors1a, ofreciendo respectivamente en cada 
caso los caracteres que hemos señalado, permi-

te la diferenciación con frrcuencia (GALL y 
BRAUNSTEIN, RICJ{ETTS y \VlESLER, CAROLI, cte.), 
según hemos visto en nuestra experiencia. No 
obstante, es evidente que en algunos casos no 
puede hacerse (1\iCVITT), y ｾｮｴｯｮ｣･ｳ＠ es necesa­
rio recurrir a la laparotom1a, dada la trascen­
dencia práctica terapéutica de esta diferencia­
ción. Más adelante, cuando el proceso lleva ya 
varios meses, el valor diferencial de la cspleno­
megalia, la fiebre, la fórmula leucocitaria es 
menor; en cambio, las difer0ncias histológicas 
en las bio¡::sias y la lararoscopia tienen más 
valor. 

Este tipo "colangioclásico" de cirrosis biliar, 
o cirrosis biliar primaria, es una enfermedad 
bastante frecuente en nuestra actual experien­
cia, y, aparte de su diferrnciación con la cirro­
sis secundaria o coleslática extra!H•pática, es 
imforlante hacer algunas consideracionrs acer­
OJ. de la unidad o pluralidad de su natural0za ra­
dical. 

Ante todo surge la ¡:regunta de cuál es la po­
sición nosológica de la llamada cirrosis de· 
Hanot. Este autor tuvo el mérito dt> llamar la 
atemión ¡::or rrimera vez sobre <·stl' lipo de ci­
rrosis, pero en los casos por él rst u diados se en­
cuentran juntos procesos de divprsa naturaleza. 
Había, en efecto, obstrucción biliar, cirrosis del 
tipo ¡:orta, amilosis; ¡ero tambil-n, casos corres­
r:ondiendo a la cirrosis colangioclúsica. ｾｯ＠ JIUI'­
de darse el nombre de Hanot a las cirrosis 
｢ＮｩＮｴｴｲｸｴＮＮｲＦＮｩｲＮｊｌＮｾ＠ 'J ｴｾ＠ . ＮｲｮＮｾｾ＠ !L. ln .... ｾ＠ ｲＺＮｊＮＬﾡ•ﾡｴｾＧｩｨ＼＾＠ ｑ［ＮｊＬＮＮ［ｵｾ＠ ｾＧＺ＾＠

genericamente, porque se englobarían con un 
mismo nombre procesos distintos. Desde un 
punto de vista clínico, la cirrosis colangítica con 
atscesos fe1:riles, ictericia de acentuación inter­
mitente y esplenomegalia, puede suponer una 
dificultad diferencial; esta cirrosis infecciosa 
(colangítica) tiene -peculiaridades anatomopato­
lógicas bien definidas en la descripción de R::>Ess­
LE y uniformemente confirmadas por otros va­
rios. El hígado ofrece, ademis de la pigmenta­
ción biliar, un as¡::ecto claramente inflamatorio, 
a veces con adherencias, y en el corte aparecen 
zonas de cicatriz estrellada, como hemos des­
crito en el anterior trabajo. El proceso no es dE: 
los colangiolos intraseptales o lobulillares, sino 
en los de más calibre de los espacios glisso­
nianos, donde se ve en primer término un núme­
ro mucho mayor de lo habitual, y además apa­
recen rodeados de la proliferación conjuntiva. 
Algunos se ven dilatados con su pared afecta y 
con un exudado de neutrófilos en la vecindad, 
algunos con contenido claramente purulento, y 
a su lado, numerosísimos conductos de regenera­
ción y seudotúbos, a veces sin luz central (v. fi­
gura 5). Las células hepáticas aparecen des­
truidas en algunas zonas; RDESSLE piensa, Y 
también recientemente ｃａｍｅｒｾｎ＠ en un efecto 
tóxico de la misma bilis vertida: En ocasiones 
manifiestan un crecimiento adenomatoide que 
puede plantear dificultades diferenciales con los 
colangiomas. Se trata de ｣ｯｬ｡ｮｾＧ＾Ｇｩｴｩｳ＠ persistentes 
y virulentas que originan ･ｳｴ･ｾ＠ tipo sui géneris 
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de cirrosis. La "colangia lenta" (LA MANt,A), en 
ocasiones producida 1 or estreptococos, puede 
también ser originada por colibacilos y otros 
gérmenes. La historia permite casi siempre una 
difercuciación con la cirrosis biliar ｣ｯｬ｡ｮｧｩｯｾ ｬ ￡ﾭ

sica, y la anatomía patológica, desdP luego. Hay 
un conjunto de casos que clínicamente pued2n 
ofrecer contactos con las formas a'1tes descri­
tas, pero cuyo estudio histológico parece reve­
lar otra eliología. Nos referimos a cirrosis que 
L'l1 <.'1 estudio detenido demuestran nódulos de 
c:élulas histioidcs, aparcnt<:>s granulomas, cons-

l•'ig. 5. CI ITosls biiHu· ｭｵｾﾷ＠ Intensa. Mediano aunH·nto. ｄｬＧｾ＼＠

orgnniznl'ión d¡• <'onduC'tos po1· In ｦｩ｢ｲｯｳｩｾ＠ <' infiltración in­
flnmntorin 

lituídos principalmente por células reticulares 
y nódulos linfocíticos, incluso con centros cla­
ros. El rstudio con los métodos de rcticulina de­
muestra una gran proliferación que se extiende 
hasta la intimidad del lobulillo : en éste, las cé­
lulas hepáticas parecen poco afectas, viéndose, 
en cambio, hiperplasia y resalte de las células 
de Kuffer. Este conjunto corresponde a una re­
ticulosis más endoteliosis: formas de tránsito 
hacia otras rcticulosis aparecen en algunas zo­
nas, y especialmente marcadas en algunos ca­
sos. A veces, el parecido con la enfermedad de 
Hodgkin es manifiesto y, desde luego, frecuen­
temente corresponden a la descripción de LETTE­
RER) de la que hoy llamamos histiocitosis X, o 
reticulosis de Lettcrer-Siwe. Para nosotros, este 
tipo de ｣ｩｲｲｯｳＡ ｾ＠ es con toda evidencia primaria­
mente mesenquimatosa, y nosotros hemos hecho 
su descripción con el nombre de "-cirrosis reto-

teha l". Como en otros procesos reticulares, el 
origen parece a veces infeccioso, y otras tiene 
un carácter más displástico. Anteriormente se­
l aramos un cuadro clínico que afecta general­
mente a los jóvenes, produciendo retrasos de 
desarrollo, hi:r-ogonadismo, acropaquia, t."·rocas 
de fiche intermitente, parecidas a la de PEL3-
LEPDE.N del Hodgkin, complicada frecuentemen­
tr de poliartritis, erisipelas y otras infecciones 
intercurrentes; para conservar el nombre de 
Hanot, aunque no corresr;onda a esto su descrip­
cién, muy incspecífica, hemos llamado a ese tipo 
<le cirrosis "de Hanot", en el sentido estricto. 
ALBCTT también llama recientemente cirrosis de 
Hanot a una cirrosis biliar con nédulos l•nfáti­
ros disJ:ersos en el intersticio hepático, y :.;A-
7 Al ha considerado como una "fibrorreticulitis" 
a la cirrosis de Hanot. 

Los cuadros clínicos de la cin osis ｲ･ｾｯｴ｣＠ lial 
son más \·ariados y pueden tomar el aspec-to clí­
nico de una cirrosis biliar u una cirrosis ¡.,oco 
oa.nictérica. salvo temporadas, en la que resalta 
la he ' atoesplenornegalia, y, a veces, con anemia 
e incluw hi_rerhcmolisis. El ｴｾｲｭｩｮｯ＠ :::t·eado 1;or 
Rsr :::su , de cirrosis dcsmolítica. co. res¡:ond.; 
t n ¡;arte a esta cirrosis retotelial, d:-- la ']UC no:.: 
ocut aremos en la comunicación próxima. 

En cuanto a la ¡ osición de la cin-osis xanto­
rrwtosa en el momento <'.clual, debemos expre­
ｾﾷ｡ ｲ＠ la opinión simiJat· a la arrojada 1-or otros 
, utor<>s y ex¡::uesra en una reciente r ublicaci6n 
nueslra, de que el carácter xantomatoso deriva 
de h retención tiliar con movilizac ·:'m de li¡:o­
¡.roteínas anormales y lí¡.:idos. ¡:or el hecho d2 
1 .... retención de las sal..:s. Por eso ¡ ncden ¡ resen­
tar el carácter xantomotoso. cirrosis por coles­
tasis extrahepáticas o I or colang·oclasiP: co­
l ｲ･ｳｾ＠ onden estos casos. rrs¡;ectivamente, a las 
c-irrosis xantomatosas primarias y ｾ･｣ｵ ｮ､｡ｲｩ｡ｳ＠
de Ahrends y cols. , Shay y Harris, etc. Pero 
la cirrosis rctotelial puede también, como en un 
caso publicado por nosotros, adoptar el cuadro 
clínico de xantomas cutáneos v viscerales. El 
ser xantomatosa no define un tipo especial, sino 
una eventualidad clínica que puede presentarse 
en la colostasis primaria, en la secundaria y en 
la cirrosis retotelial. 

En publicaciones ulteriores desarrollamos 
nuestros hallazgos y nuestras ideas sobre estos 
lipos de cirrosis. 

ｒｅｓｕｍｅｾＮ＠

Los autores describen las cirrosis biliares 
como ligadas al estasis biliar, sea por: l. colos­
tasis secundaria (extrahepática. cirrosis colos­
tática) en obstrucciones biliares (litiasis. com­
presión), infecciones, anormalidades constitu­
cionales de desarrollo del árbol bilia r (atresias. 
cirrosis acolángicas de McMahon). o bien, 2. 
por colostasis primaria en l0s procesos que ori­
ginan citocolangioclasia (cirrosis ror obstruc­
ción intrahepática, cirrosis biliar primaria, por 
hepatocolostasis, etc.). Se hacen consideraciones 
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:;obre la posición respecto a esta::; cirrosis. de ｬｾｳ＠
llamadas cirrosis xantomatosas y de las ctrrosts 
biliares. 
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SUMMARY 

The writers describe biliary cirrhoses as 
being linked with biliary stasis, either through 
1) secondary cholestasis (extrahepatic, choles­
tatic cirrhosis) in biliary obstructions (lithiasis, 
compression), infections, constitutionally ah­
normal development of the biliary tract. (atre­
siae; McMahon's acholangitic cholestases); or 
through 2) primary cholestasis in processes 
which give rise to cytocholangioclasia (cirrho­
ｳｾｳ＠ by i!ltrahepatic obstruction; primary biliary 
Cirrhosis; by hepatocholestasis, etc.). Sorne con­
siderations are put forward concerning the posi­
tion of so-called xanthomatous cirrhoses, and 
of biliary cirrhoses, in respect of those here 
mentioned. 

ｚｕｓａｾｅｎｆａｓｓｕｎｇ＠

Die Gallenzirrhosen werden von den Autoren 
als mit der Gallenstauung verknüpft beschrie­
ben und ｾ｡ｲＺ＠ 1) sekundare Gallenst.auung 
lextrahepabsch; cholestatische Zirrhose) bei 
Gallenverstopfungen (Lithiase, Kompression) , 

lnfektionen 1 konstit.ut.ionelle Ent.wicklungsab­
normalitaten des Gallen banmes (At.trrcpsien. 
acholangische Zirrhoscn von Mc-Mahon) ; ode;· 
auch 2) durch primare Cholestase bci Prozessen 
die eine Zyto-Cholangioklasie verursach<•n 17,1• 

n·hose durch intrahepatische \T(•rstopfung); 
¡,rimare Gallenzirrhose durch Hepatocholcstase 
usw.). Es werdcn Bct.rachtungen über die ｂ･ｾ＠
ziehung dieser Zirrhosen zu den sogcnannten 
xanthomat.Oscn Zirrhosen und Gallenzirrhosen 
angestellt. 

Les auteurs décrivcnt le!:l ctrrhoses l.11hairel; 
l:Omme unies a u stase biliairc, so1t l·ar : 

1) Colostase secondairc textrahépat.Iq uc; l:i­
n·hose colostatique), obstructwns bilian ·es (!¡. 
thiase, compression) ; infcctions, anormalith 
constitutionnelles de dévelop¡l('lll('nt de l'arbre 
t:Iliaire tatrésies, acholangiques de Ｚ｜ｬ｣Ｍｾｦ｡ｨｯｮｬＮ＠
o u 

2) Par col os tase primai re dans h•s proccs­
sus produisant cyto-cholangioclasic (cirrhose 
par obstructions intrahépatiquesl. r.. biliain· 
primaire; par hépatocolosta!:lc, etc.). 

On fait des considératiom; HUl' la poHition, 
quant a ces c1rrhoscs, de!:l dites cil'l'hmwl' xan­
thomateuses ct cirrhoses biliain•s. 

PUNCION TRANSCUTANE A EN LA POLJ­

QUITOSIS RENAL ( ) 

ALFONSO DE LA PEÑA (., ) . 

Climca Un iversi taria de Ll r·olo¡.rla . 
Facultad de Med icina de M Hd •·irl 

Prof. A. ＱＱｾ＠ LA ｐｆｾｾ＠

El ¡:oliquistoma renal bilateral es un vroceso 
evolutívo cuya orientación terapéutica ha de ser 
conservadora. Esta se basa en la abstención qui· 
rúrgica o en la punción y vaciamiento de Jos 
quistes por lumbotomía (ROSVING) para la de· 
compresión del parénquima. 

PAYR idea la igneopunción y resección de los 
quistes de mayor volumen, con o s in decapsu­
lación renal. 

GCLDSTEIN, en 1935, ｰｲｯﾡＬｵｾｮ￳＠ la sutura a lo:; 
labios de la herida de lumbotomía, el riñón, 
hendido en dos valvas, sin suturarla. Al r ecu· 
brirla, el epitelio cutáneo, la punción reiterada 
de los quistes a su través, sería simple. Proce· 

(*) Confe¡·encia presentu<.lu t•nu·,• hu¡ dt•: t(•cnll':t Of'li' ' 
ual, al Congreso de la Asoclu.clón lntC'rnnclonal de C tru· 
janos (por Inv itación) . Septiembre 1959 

(**) Presidente del Capitulo Espaf\oÍ del Colegio Int('l'· 
nacional de CiruJanos • 


