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SUMMARY

Ligature of the choledochus produces stea-
torrhoea, which is due partly to non-absorption
and partly to oversecretion. This phgnnmen_on
i« occasioned by lack of biliary salts in the in-
testinal lumen, and can be corrected by the ad-
ministering of choleic acid “per os”. This nor-
malizes atsorption and diminishes secretion,
and this double effect suggests a mechanism })}'
which the segregated fat, together with the fat
suprlied by ingestion, is put back into c‘ircula-
tion. A few suggestions are put forward in con-
nection with the latter point.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Abbindung des Choledochus verursacht
eine Steatorrhoe, die teilweise nicht absorbier-
tes Fett und teilweise eine Hypersekretion dars-
tellt. Die Erscheinung ist auf die Abwesenheit
von Gallensalzen im Darm zuriickzufithren und
kann durch Verabreichung von Cholsdure per
os korregiert werden. Die Absorption wird da-
durch normalisiert und die Sekretion herab-
gesetzt. Es werden verschiedene Betrachtungen
iilber diesen Dopreleffekt angestellt, welcher
den Gedanken an den Mechanismus einer ge-
meinsam wiederholten Zirkulation von zuge-
fiihrtem und abgesondertem Fett nahelegt.

RESUME

La ligature du chollédoque produit une stea-
torrhée, diie en partie 4 la non obsorption, et en
partie a hipersécrétion. Le phénoméne provient
de I'absence de sels biliaires dans la lumiére in-
testinale et peut se corriger en administrant, per
og, acide colique. Ainsi, I'absorpction se norma-
llise et la sécrétion diminue. Ce double effet suo-
gére un mécanisme de recirculation de la graisse :
I'absorbée unie & la sécrétée: a ce sujet on fait
certaines considérations.
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Dgn_tro del confuso conjunto de las cirrosis
heraticas, es evidente que tenemos razones de
orden clinico y anatomopatolégico para separar
el gruro de las cirrosis biliares, conforme se
destacaba en nuestra anterior publicacion. El
concepto arranca de la tesis de Hanot sobre las
cirrosis hipertréficas, en las que va se genalan
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diferencias clinicas e histologicas con la cirrosig
atréfica de Laennec, unica forma por entonces
conocida de cirrosis hepatica. Con el tiempo ge
han ido perfilando una gserie de caracteres cli-
nicos de estas cirrosis, entre los que destacan:
la hepatomegalia con esplenomegalia, la icteri-
cia. la buena tolerancia durante tiempo prolon-
gado para la enfermedad, con evolucion lenta y
funcion hepatica durante mucho tiempo poco
afecta la presencia eventual de otros fenome.
nos, como fiebre, depositos xantomatosos, tras-
tornos del crecimiento y de la funciéon sexual, y
la ausencia, hasta los periodos finales, de la hi-
pertension porta y sus secuelas. Asi, es natural
que este grupo de cirrosis haya recibido dife-
rentes nomkres, seoun el caracter mas subraya-
do y el predominio de unos u otros sintomas:
cirrosis hipertrofica, cirrosis biliar, cirrosis in-
fecelosa, cirrosis colestatica o colangitica, cirro-
sis seudoobstructiva, cirrosis de Hanot o eirro-
sis xantomatosa. En parte, estas denominacio-
nes no valen, por ser poco especificas, y, en par-
te, se ha cometido el error, con frecuencia, d
considerarlas sincnimas, cuando, en realidad,
dentro de una serie de sintomas similares se han
englobado enfermedades distintas. La hepato
esplenomegalia, por si, que corresponderia al
término de cirrosis hipertrofica, no es atributo
de este tipo de cirrosis. Numerosos autores han
senalado como pueden ser hepatomegilicas ci-
rrosis del tipo de Laennec, cirrosis grasas vy las
propiamente “biliares" (v. RoEssLE). Tampoco
el caracter de ictéricas basta para calificar den-
tro de las cirrosis biliares los sindromes cirro-
ticos. La cirrosis téxica o posthepatitis, cirrosis
nodular, puede tener una evolucion ictérica,
como las cirrosis bantianas o la misma cirrosis
de Laennec en ciertas fases de su evolucion. Es
el conjunto de sintomas delineados antes, y no
uno solo de ellos, lo que induce al diagnostico
de cirrosis biliar; pero también los caracteres
del higado, en general liso o con poca granula-
cién, resistente, pero menos duro, en cuyo corte
no se ven esas grandes dislocaciones del parén-
quima con formacion de seudolobulos y grandes
bandas conjuntivas, sino solamente pequenos
focos de esclerosis con la pauta estructural con-
servada, por lo menos, en amglias zonas. L.o que
es comun a estas cirrosis, difusa, hipertrofica,
fina o intima, estasis biliar con parénquima te-
ido por el pigmento y parénquima relativa-
mente Eien conservado, permite una definicion
Inicial, aunque la naturaleza de los procesos que
akocan finalmente a ella sea diversa.
Efectivamente no puede hablarse, no ya de
unidad etiolégica, sino tampoco de unidad de
mecanismo patogénico. Algunos autores (KARS-
NER, MCMAHCN) proponen su clasificacion en
unos tipos ° fundamentales: pero, aungue final-
mente aboquemos a hacer algo similar, inicial-
mente creemos util sefialar ecémo cirrosis biliar
y estasis biliar van juntos, sugiriendo una rela-
cion de causa a efecto, y de aqui que debamos
separar la cirrosis biliar, que es consecuencia de
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un estasis en las vias biliares, por caleulo, anor-
malidad congénita, estenosis, inflamacién, ete.,
v aquella que con similares caracteres de “re-
tencion” no esta originada en las vias biliares
hepaticas, sino, en todo caso, en su trayecto in-
{rahepatico; por eso ha recibido los nomktres de
“geudoobstructiva™ o “ictericia por estasis in-
trahepatico”. Separar ambos grupos de proce-
sos tiene ademas del interés patogénico una im-
portancia practica notable. La ictericia por obs-
truceion en las vias extrahepaticas motiva una
intervencion quirargica que puede ser curativa;
la seudoobstructiva, en cambio, no puede ser ob-
jeto de intervencién y ofrece un prondstico di-
ferente. La cirrosis biliar es la evolucion ulte-
rior del proceso icterigeno, siendo su transito
gradual imperceptible y siendo por consiguien-
te en la clinica muy dificil de decir cuando es
todavia una ictericia por estasis y cuando es ya
una cirrosis. Una separacion es muy dificil, in-
cluso histologicamente y aun como concepto.
Cuando KALK hace una separacién rotunda, se
hasa en que haya ya alteracion de la estructura,
hasta la formacion de seudoacini y desordena-
¢ibn del parénquima y su pauta circulatoria;
pero eso, que puede ser valido para las cirrosis
hepatoliticas, no puede aplicarse a las cirrosis
bhiliares. Hay en efecto formas diversas de alte-
rarse la estructura y una cirrosis biliar puede
ser auténticamente tal cirrosis, con prolifera-
cion conjuntiva y sobreformacion de reticulina,
colangiolisis, ete., si que haya alteracién en la
pauta estructural del parénquima.

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

I. Cirrosis colostatica (colostatica extrahe-
patica, cirrosis biliar secundaria).

Las experiencias de CHARCOT y GOMBAULT con
ligaduras del colédoco fueron tomadas como
base para aceptar la produccién de cirrosis a
partir de la obstruccion de las vias biliares;
Fosteriormente han sido innumerables las expe-
riencias de ligadura en diversos animales (coba-
va, conejo, rata, perro), siendo observado que
se producen mas facilmente lesiones en los ani-
males, como el conejo, que producen mas bilis,
y menos, en otros que producen menos, como en
los perros. En ¢l conejo, en que aparece ya en la
linfa a las dos horas aumento de pigmento biliar
(LEPEHNE, HIYFDA), 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 fikras re-
ticulares en los interlébulos; en el perro, estas
necrosis no ge presentan. Nosotros hemos inves-
tigado el efecto de la ligadura del colédoco en la
rata y en el perro. Lo mas llamativo es la imbi-
Ficién por pigmento, principalmente de las cé-
lulag de la periferia de los lobulillos y las célu-
las de Kupffer, dilataciones de los colangiolos
¥ trombos biliares centrales; al mismo tiempo
dparecen degeneraciones, como islotes, en algu-
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nas zonas, dejando espacios libres, lagunas, que
contienen bilis. Pero estas zonas no sufren ul-
teriormente transformacioén en cicatriz ni origi-
nan aumento notable del conjuntivo. Es dificil
aceptar que lo obtenido es cirrosis. JACKES y
ApAMS, 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 invasion por bilis
de los colangiolos en el espacio porta y en el
centro de los lobulillos, que cuando la colestasis
es de cierta duracién puede acompanarse de una
fibrosis porta e interlobular. Cabria aceptar que
la bilis misma extravasada tenga una accion
esclerégena, pero la topografia de las lesiones
no corresponde a lo que en este caso era de es-
perar.

Desde un punto de vista clinico vemos obs-
trucciones litiasicas del colédoco de duracidn,
gque una vez resueltas puede verse que no queda
cirrosis; solamente, un cierto grado de endure-
miento del borde hepatico, que puede durar sin
afectacicn funcional ninguna. Algunos autores
experimentados, como NAUNYN, han negado que
la obstruccion litiasica pueda producir cirrosis,
y nosotros lo hemos también negado. No obs-
tante, hemos tenido ocasién de ver desarrollar-
ge un cuadro cirrético en algin enfermo con
obstrucciones repetidas; en dos casos se desa-
rroll6 esplenomegalia, y en uno de ellos, ascitis.
No puede eliminarse el papel que la infeccion
juegue en la produccion de esas cirrosis, por eso
es quiza mas justo hablar de cirrosis colestatico-
colangiticas. Los caracteres histologicos mas
propios de la colostasis de origen extrahepatico
son: la dilatacion de los colangiolos, cuyo cali-
bre y nimero aparecen aumentados; la produc-
cion de los lagos biliares, los trombos de hilis
centrales y también perilobulares, algunos gran-
des, con masas que podrian parecer calculitos
(v. fig. 1). A estos datos se anaden en la practi-
ca, en casos de cirrosis colostatica, 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) v con fre-
cuencia infiltraciones de polinucleares (v. CARrO-
LI, nosotros, MoviTT. POPPER, efc.),

Desde el punto de vista clinico, la cirrosis que
se produce con una historia previa de litiasis,
episodios de ictericia y fiekre intermitente ofre-
ce menos dificultades diagnésticas que la que
resulta de la evolucion de una ictericia profun-
da con acolia en las heces y signos biogquimicos
de retencién (aumento de fosfatasa, gran hiper-
colemia directa, rruebas de labilidad negativas,
hiperlipidemia). En aquélla casi siempre se tra-
ta de un calculo parietal o emieracs en el colé-
doco, con episodios de retencion-infeccion. En
el segundo caso, la diferenciacion con la cirrosis
por colostasis intrahepatica es muy dificil; con
cierta frecuencia puede hacerse por biopsia por
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puncion, si bien otras solamente se z}clara la na-
turaleza del proceso con laparotomia.

IL. Cirrosis biliar primaria (por colostasis
intrahepatica). .

Se trata de enfermos que presentan Inopind-
damente una ictericia, que rapidamente va acen-
tuandose, con poca repercusion gequ:ll. llegan-
dose a cifras altas de cofemia, con intensa colu-
ria de pigmentos y sales y acolia [-‘1;{1‘.‘.('11[11.1‘121:
el higado esta siempre aumentado de volumen y

Fig. 1.—Cirrosis billar, Mediano aumento, Trombos billares
en conductos intralobulillarcs

de consistencia y a la palpacion parece liso.
Desde muy pronto se demuestra una espleno-
megalia, que puede llegar a alcanzar gran tama-
no: en algunos casos puede apreciarse una mi-
cropoliadenitis. En ocasiones hay fiebre, que no
tiene curso séptico, con remisiones y acentua-
ciones; esta fiebre puede ser solamente a tempo-
radas, apreciarse al principio y desaparecer des-
pués, o bien, puede ser febricula ligera y, mu-
chas veces, no existir. En ciertos casos hay al-
guna circunstancia clinica previa o con la ini-
claci¢n del cuadro que pueden sugerir una etio-
logia; en otros parece un proceso idiopatico
inesperado y sin ningtn aparato agudo en el co-
mienzo.

Uno de los aspectos mas discutidos es qué re-
lacicn guarda esta ictericia crénica seudoobs-
tructiva con la hepatitis viral. EprINGER descri-
bio, al lado de la forma habitual de la hepatitis,
una forma “periacinosa”, en la que el lobulillo
y las gélulas hepaticas estan poco afectas, visn
dose Ginicamente una reaccién inflamatoria en
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el espacio porta; en este tipo de hepatitis, lag
pruebas funcionales suelen resultar normales y
¢] cuadro clinico se asemeja al que daria una
obstruccion del colédoco, La relacion de este
tipo de hepatitis con la ivt(_-ri(-.ia t_‘r(mi_t-a de simi-
lar cuadro, la cirrosis biliar primaria, no obs-
tante la semejanza, ha sido discutida. ROEssLg
va supuso la existencia de un tipo de cirrosis en
la que el proceso parece radicar en los colangio-
los inter e intralokbulillares, que por no ser evi-
dentemente inflamatoria llama “colanzioldti-
ca', como si pudiera derivar de una degenera-
cien de los colangiolos, acaso toxica, como la
obtenida por FINDLAY en animales por la inyec-
cién de sales manganices. La ausencia d- alte-
raciones en los colangiolos desde el canal de He-
ring seria la base de la separacicn entre la ci-
rrosis Filiar colangitica y esta colangiolotica o
olangiot( xica. Nosotros describimos algun caso
iniciado en plena epidemia de hepatitis con log
caracteres prodromicos tipicos (artralgias, urti-
aria), gue hal iendo ‘l\il"' tado la ifor peria-
nosa siguié con el mismo cuadro, habiendo po-
d.do seguir en el curso de los anos siguientes el
desarrollo de una cirrosis sin que el cuadro d
ictericia profunda, ete., sufriera ninguna remi-
gién intermedia. WATTSON y HOFFBAUER descri-
tieron este mismo cuadro y senalaron la cxis-
tencia de una cirrosis por colostasis intrahepa-
tica con el nombre de “cirrosis pericolangitica
omo evolueion ulterior de la hepatitis del Gpo
betructivo. Algunos autores (por ejemplo
SHERLCCK) dudan de la realidad de esta etiolo-
gia. Histologicamente, por puncicn biopsia, Du-
EIN ha visto lesiones similares a las que carac-
terizan a la colostasis primaria en el curso azu-
do, desde el £.' dia de la hepatitis, incluso con
tromhos biliares en el 50 por 100. GALL v BRAUNS-
TEIN senalan lesiones similares en las hepatitis
de virus de evolucidn seudoobstructiva y la ci-
rrosis kiliar colangiolitica. CAr21.1 ha hablado
de hepatosis o hepatitis colostatica; KALK, se-
rarando, a nuestro juicio artificiosamente, la
heratosis colostatica y las formas ctolanginlit}-
cas de las hepatitis, piensa que este tipo de cl-
rrosis puede derivar de la hepatitis, en la que el
dafio parenjuimatoso ha cursado y gqueda sola-
mente la colostasis. Fara nosotros no hay duda,
por haberlo observado muchas veces, que en
una hepatitis puede persistir e incluso ser mas
acentuada la ictericia en el curso de los dias, no
obstante ser normales las pruebas hepaticas, ¥
seguir asi, con muy poca sintomatologia gene-
ral, con sorprendente tolerancia; pero con pro-
funda ictericia y hepatoesplenomegalia hasta la
cirrosis.

No obstante, casos similares de aparente co-
mienzo idiopatico han ido senalandose como re-
sultado de intoxicaciones; anteriormente 8¢
conocia esta forma como resultado de la intoxi-
cacitn salvarsanica; pero actualmente se han
senalado reiteradamente casos por la cloropro-
mazina (ZATUCHNI y MILLER, VAN OMMEN Y
BROWN, JHONSON v DOENGES, etc,) o por la meé
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tiltestosterona (Woon, HOFFBAUER, ete.), verosi-
milmente, por una reaccién alérgica en el espa-
cio porta (POPPER y SCHFFNER).

[Las lesiones hepaticas en estas cirrosis bilia-

: B ‘n

Fig. 3. Cirrosis biliany, Gran aumento. Reacion inflamato
rin en un espacio poria

res colostaticas primarias afectan dominante-
mente al tejido intersticial; hay un ensancha-
miento de los espacios porta, con alguna infil-
tracién celular, dominantemente por células his-
tioides, linfocitos, y también células plasmati-
cas y eosinéfilos (células pironinofilicas) v. fi-
guras 2 y 3). Esta pironinofilia ha sido tambin
vista por POFPER y cols. en los animales intoxi-
cados con etionina, en el bazo y en los ganglios:
la exaltacion de células plasmaticas podria res-
ponder al aumento de gammaglobulina visible en
estag cirrosis. Hay un aumento de conjuntivo,
discreto y difuso, y una marcada sobreforma-
¢ién de fibras de reticulina. Ksta se inmiscuye
entre los cordones de células hepaticas (v. figu-

Fig. 4 Cirrosis xanitomatoss, Mediano aumente Aumen-
to de reticulina intercelular

ra 4), llegando a las mismas. Las cclulas hepa-
ticas, en si, estdn poco alteradas: en la placa
mas reriférica pueden verse citolisis aisladas y
algunas células cargadas de pigmento biliar.
Lo que mas sorprende, con respecto a otras for-
mas de colostasis extrahepatica, es la ausencia
de colangiolos en casos observados precozmen-
te, dentro de los dos primeros mescs de la en-
fermedad. HAMILTON ha visto la degeneracion y
lisis de los colangiolos, quedando e¢n su lugar
regstos celulares y algun polinuclear con maecro-
fagos y células plasméaticas. No hay prolifera-
ién regenerativa, como en otros tipos de cirro-
sis, y si se ve algun grupo celular, no tiene luz,
no esta diferenciado en conducto. Se pueden en-
contrar también algunos trombos en la perife-
ria de los lobulos, nunca como en la ictericia
obstructiva en su zona central. Las alteraciones
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descritas por otros autores no difieren esencial-
mente de estas vistas por nosotros. '

El mecanismo de la ictericia en este tipo de
cirrosis ha sido discutido. »

Nosotros consideramos evidente que la los;:m.
o incluso la lisis, de los ductuli biliares, a nivel
de los canaliculos septales e intralobulares, rom-
pe la continuidad de los mismos con _]ﬂs c:luIz_xs
hepaticas y hace que la bilis no se -vw‘rta hacia
los grandes troncos biliares; este Ie‘n::n_wm'}. al
cual llamamos “citocolangioclasia”, es sin duda
lo fundamental, aunque, secundariamente, la in-
gurgitacién y edema, en los espacios porta, pue-
da comprimir los conductillos y crear un obs-
taculo difuso, radicular, para el drenaje biliar.
Ese es también el punto de vista de EPPINGER,
MeviTT, HAMILTON y otros varios. WATTSON ¥
HOFFBAUER aceptaron una permeabilizacion del
colangiolo que favorece la trasudacion, con es-
pesamiento de la bilis, formandose asi un obs-
taculo por formacion de trombos. Por eso, nos-
otros proponemos llamar a este tipo de cirrosis
“cirrosis colangioclasica”; el término de cirro-
sis pericolangitica no nos parece adecuado. Es
posible que el estasis acarree una disminucidn
secundaria de la capacidad de orientar la elimi-
nacién de pigmento biliar, en el antiguo sentido
de la ictericia “acatéctica”.

El diagnostico de este tipo de cirrosis ofrece
ante todo la dificultad con la obstruccicn del
colédoco o, en general, de las grandes vias tilia-
res extrahepiticas en sus diferenfes periodos
de evolucion. Cuando el proceso es atn de poco
tiempo y es dudoso que pueda hablarse todavia
de verdadera cirrosis, sino simplemente de icte-
ricia cronica, la esplenomegalia tiene un eviden-
te valor diagnéstico hacia la hepatitis viral o
colangioclasia de otros origenes (colangiotdxi-
ca). Si no hay ain esplenomegalia evidente, la
dificultad diferencial es mayor, las pruebas de
funcién hepatica son igualmente negativas o de
débil positividad; la hiperlipemia, la hiperfos-
fatasemia, el descenso del tiempo de protrombi-
na son iguales. La acolia pigmentaria en las
heces es igual en ambos casos, si bien en la ic-
tericia de origen extrahepatico la negatividad
de Ja r. del sublimado es todavia mas rotunda
y constante. La colemia alcanza cifras simila-
res; es -posible que el estudio del tipo de pigmen-
tos facilite en el futuro la diferenciacion. Segin
BOLLMAN, casi todo el pigmento retenido en los
casos de obstruceién kbiliar extrahepatica es di-
glucuronato, y, en cambio, hay mas monoglucu-
ronato cuando se trata de un estasis intrahepa-
tico; pero los métodos todavia existentes para
estz}'dlferenciacién gon complejos para su utili-
zacion practica. El efecto terapéutico del ACTH
puede_ser de utilidad préctica, descendiendo la
cqlemla en el caso de estasis intrahepitico, se-
gun han visto JouNnsoN y DOENGES, y nosotros
mismos, Pero frecuentemente se impone la biop-
sia o la laparotomia para hacer ¢l diagnéstico.
La tiopsia, ofreciendo respectivamente en cada
caso los caracteres que hemos senalado, permi-
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te la diferenciacion con frecuencia (GALL y
BRAUNSTEIN, RICKETTS y WISSLER, CAROLI, ete.),
segun hemos visto en nuestra experiencia. No
obstante, es evidente que en algunos casos no
puede hacerse (MOVITT), y entonces es necesa-
rio recurrir a la laparotomia, dada la {rascen-
dencia practica terapeutica de esta diferencia-
cién. Mas adelante, cuando el proceso lleva ya
varios meses, el valor diferencial de la espleno-
megalia, la fiebre, la formula leucocitaria es
menor: en cambio, las diferencias histologicas
en las biopsias y la lararoscopia tienen mas
valor,

Este tipo “colangioclasico” de cirrosis biliar,
o cirrosis biliar primaria, es una enfermedad
bastante frecuente en nuestra actual experien-
cia, y, aparte de su diferenciacién con la cirro-
sis secundaria o colestatica extrahepatica, es
importante hacer algunas consideraciones acer-
ca de la unidad o pluralidad de su naturaleza ra-
dical.

Ante todo surge la pregunta de cudl es la po-
sicibn nosclégica de la llamada cirrosis de
Hanot. Este autor tuvo el meérito de llamar la
aten=ion por primera vez sobre este tipo de ci-
rrosis, pero en los casos por él estudiados se en-
cuentran juntos procesos de diversa naturaleza.
Habia, en efecto, obstruceion biliar, cirrosis del
tipo porta, amilosis; pero también, casos corres-
pondiendo a la cirrosis colangioclasica. No pue-
de darse el nombre de Hanot a las
hipextrdficas v tamporn o lag dnmesis Whanss
genericamente, porque se englobarian con un
mismo nombre procesos distintos. Desde un
punto de vista clinico, la cirrosis colangitica con
abscesos fekriles, ictericia de acentuacion inter-
mitente y esplenomegalia, puede suponer una
dificultad diferencial; esta cirrosis infecciosa
(colangitica) tiene peculiaridades anatomopato-
logicas bien definidas en la descripeion de ROESS-
LE y uniformemente confirmadas por otros va-
rios. El higado cfrece, ademis de la pigmenta-
cion biliar, un aspecto 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 mas calibre de los espacios glisso-
nianos, donde se ve en primer término un niime-
ro mucho mayor de lo habitual, y ademas apa-
recen rodeados de la proliferaciéon conjuntiva.
Algunos se ven dilatados con su pared afecta y
con un exudado de neutréfilos en la vecindad,
algunos con contenido claramente purulento, y
a su lado, numerosisimos conductos de regenera-
cicn y seudotubos, a veces sin luz central (v. fi-
gura 5). Las células hepéticas aparecen des-
truidas en algunas zonas: ROESSLE piensa, ¥
también recientemente CAMERON, en un efecto
téxico de la misma bilis vertida. En ocasiones
manifiestan un crecimiento adenomatoide que
puede plantear dificultades diferenciales con los
co‘%“ﬁlomas. Se trata de colangitis persistentes
y virulentas que originan este tipo sui géneris

cirrosis
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de cirrosis. La “colangia lenta"” (LA MANNA), en
ocasiones producida por estreptococos, puede
también ser originada por colibacilos v otros
gérmenes. La historia permite casi siempre una
diferenciacion con la cirrosis biliar colangiocli-
gsica, y la anatomia patologica, dezde luego. Hay
un conjunto de casos que clinicamente pueden
ofrecer contactos con las formas antes descri-
tas, pero cuyo estudio histologico parece reve-
lar otra etiologia. Nos referimos a cirrosis que
en el estudio detenido demuestran nédulos de
celulas histioides, aparentes granulomas, cons-

Fig. 5.—Cirrosis biliar muy intensa, Mediano aumento, Des-
organizacion de conductos por la [ibrosis e infiltracion in-
flamatoria.

tituidos principalmente por células reticulares
y nodulos linfociticos, incluso con centros cla-
ros. El estudio con los métodos de reticulina de-
muestra una gran proliferacién que se extiende
hasta la intimidad del lobulillo; en éste, las cé-
lulas hepaticas parecen poco afectas, viéndose,
en cambio, hiperplasia y resalte de las células
de Kuffer. Este conjunto corresponde a una re-
ticulosis mas endoteliosis; formas de transito
hacia otras reticulosis aparecen en algunas zo-
nas, y especialmente marcadas en algunos ca-
s0s. A veces, el parecido con Ja enfermedad de
Hodgkin es manifiesto y, desde luego, frecuen-
temente corresponden a la descripcion de LETTE-
RER, de la que hoy llamamos histiocitosis X, o
reticulosis de Letterer-Siwe. Para nosotros, este
tipo de cirrosis es con toda evidencia primaria-
mente mesenquimatosa, y nosotros hemos hecho
su desecripeion con el nombre de‘eirrosis reto-
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telial". Como en otros procesos reticulares, el
origen parece a veces infeccioso, y otras tiene
un caracter mas displastico. Anteriormente se-
paramos un cuadro clinico que afecta general-
mente a los joévenes, produciendo retrasos de
desarrollo, hipogonadismo, acropaquia, €pocas
de fiebre intermitente, parecidas a la de PELS-
LEUDEN del Hodgkin, complicada frecuentemen-
te de poliartritis, erisipelas y otras infecciones
intercurrentes; para conservar el nombre de
Hanot, aunque no corresponda a esto su deserip-
cién, muy inespecifica, hemos llamado a ese tipo
de cirrosis “de Hanot”, en el sentido estricto.
ALBOTT también llama recientemente cirrosis de
Hanot a una cirrosis biliar con nédulos l'nfati-
cos dispersos en el intersticio hepatico, y Ca-
zAL ha considerado como una “fibrorreticulitis”
a la cirrosis de Hanot.

Los cuadros clinicos de la cirrosis retotelial
son mas variados y pueden tomar el aspecto cli-
nico de una eirrosis biliar o una eirrosis poco
oanictérica, salvo temporadas, en la que resalta
la he vatoesplenomegalia, y, a veces, con anemia

incluso hiperhemolisis. El término creado por
Rorssie, de cirrosis desmolitica, corresponde
en parte a esta cirrosis retotelial, de la que nog
ocuparemos en la eomunicacion proxima.

En cuanto a la posicién de la cirrosis xanto-
matosa en el momento aclual, debemos expre-
car la opinién similar a la arrojada por otros
autores y expuesta en una reciente publicacion
nuestra, de que el caracter xantomatoso deriva
de la retenciéon kiliar con movilizacion de lipo-
proteinas anormales y lipidos, por el hecho do
la retencion de las sales. For eso pueden presen-
tar el caracter xantomotoso, cirrosis por coles-
tasis extrahepiticas o por colangioclasia; co-
iresponden estos casos, respectivamente, a las
cirrosis xantomatosas primarias y secundarias
de Ahrends y cols., Shay y Harris, etc. Pero
la cirrosis retotelial puede también, como en un
caso publicado por nosotros, adoptar el cuadro
clinico de xantomas cutianeos y viscerales. El
ser xantomatosa no define un tipo especial, sino
una eventualidad clinica que puede presentarse
en la colostasis primaria, en la secundaria y en
la cirrosis retotelial.

En publicaciones ulteriores desarroilamos
nuestros hallazgos y nuestras ideas sobre estos
tipos de cirrosis.

RESUMEN.

Los autores describen las cirrosis biliares
como ligadas al estasis biliar, sea por: 1.° colos-
tasis secundaria (extrahepatica, cirrosis colos-
tatica) en obstrucciones biliares (litiasis, com-
presion), infecciones, anormalidades constitu-
cionales de desarrollo del arbol biliar (atresias,
cirrosis acolangicas de McMahon), o bien, 2.
por colostasis primaria en les procesos que ori-
ginan citocolangioclasia (cirrosis por obstruc-
cion intrahepatica, cirrosis biliar primaria, por
hepatocolostasis, ete.). Se hacen consideraciones

-
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sobre la posicion respecto a estas cirrosis de !“T"f
llamadas cirrosis xantomatosas y de las cirrosis
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 ab-
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-
sis by intrahepatic obstruction; primary biliary
cirrhosis; by hepatocholestasis, ete.). Some con-
siderations are put forward concerning the posi-
tion of so-called xanthomatous cirrhoses, and
of biliary cirrhoses, in respect of those here
mentioned.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Gallenzirrhosen werden von den Autoren
als mit der Gallenstauung verkniipft beschrie-
ben und zwar: 1) sekundire Gallenstauung
(extrahepatisch; cholestatische Zirrhose) bei
Gallenverstopfungen (Lithiase, Kompression),
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Infektionen, konstitutionelle Entwicklungsap.
normalititen des Gallen banmes (Attrrepsiep.
acholangische Zirrhosen von Me¢-Mahon) : odey
auch 2) durch primire Cholestase bei Prozeggey
die eine Zyto-Cholangioklasie verursachen (7.
rrhose durch intrahepatische \“"'-“l“!'!'llllgl,
primére Gallenzirrhose durch Hepatocholestage.
usw.). Es werden Betrachtungen iiber die Re.
zichung dieser Zirrhosen zu den sogenanntep
xanthomatosen Zirrhosen und Gallenzirrhosey
angestellt,

RESUME

Les auteurs decrivent les cirrhoses biliaires
comme unies au stase biliaire, soit par:

1) Colostase secondaire (extrahépatique; ¢i-
rrhose colostatique), obstructions biliaires (]
thiase, compression); infections, anormalitss
constitutionnelles de developpement de 'arbre
biliaire (atrésies, acholangiques de Mc-Mahon)

Oou

2) Par colostase primaire dans les proces
sus produisant eyvto-cholangioclasie (eirrhose
par obstructions intrahépatiques), c¢. biliair

primaire; par hépatocolostase, ete.),

On fait des considérations sur la position
gquant a ces cirrhoses, des dites cirrhoses xan
thomateuses et cirrhoses biliaires

PUNCION TRANSCUTANEA EN

QUITOSIS RENAL (*)

POLI-

LA

ALFONSO DE LA PENA (**%).

Clinica Universitaria de Urologin

Facultad de Medicina de Madrid
Prof, A. DE LA PrRa

El poliquistoma renal bilateral es un proceso
evolutivo cuya orientacion terapéutica ha de ser
conservadora. Esta se basa en la abstencion qui-
rurgica o en la puncién y vaciamiento de los
quistes por lumbotomia (RosvVING) para la de
compresion del parénquima.

PAYR idea la igneopuncion y reseccion de los
quistes de mayor volumen, con o sin decapsu-
lacibn renal.

GOLEDSTEIN, en 1935, propugnd la sutura a los
labios de la herida de lumbotomia, el rifon,
hendido en dos valvas, sin suturarla. Al recu-
brirla, el epitelio cutidneo, la puncion reiterada
de los quistes a su través, seria simple. Proce-

(*) Conferencia presentada entre las de: técnica orig

ual, al Congreso de la Asoclacién Internacional de Cirus
janos (por invitacién), Septiembre 1050

(**) Presidente del Capitulo Espafiol del Colegio Intel
nacional de Cirujanos :




