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Describiremos tres casos le cirrosis biliar, primaria una y 
secundarias las otras, que fueron operados, y que permiten evi­
denciar la trascendencia del tratamiento quirúrgic.o de esta 
enfermedad. 

Al referirnos a la Cirrosis biliar, adoptamos el concepto que 
se ha delimitado en fecha reciente, sobre todo por Ahrens y 
colabor. (2). Se trat: en primer término de una "cirrosis", es¡ 
decir de una hepatitis crónica, esclerosa, difusa; y en segundo 
lugar de un proceso provocado por una obstrucción necánica delárbol biliar. Esto último separa nítidamente a la cirrosis biliar 
de las demás cirrosis, y tiene su expresión práctica para el_ diag­
nóstico_en un conjunto de modificaciones bioquímicas sanguíneas 
muy peculiares, que demuestran la presencia de dicha obstrucción 
biliar. 

La cirrosis biliar puede ser prirnaria o secundaria. Esta sub­
división tiene interés para el cirujano. Si la obstrucción biliar 
está colocada en el hepato-colédoco se trata de cirrosis biliar "se­cundaria". En muchos de estos casos es posible realizar con éxito 
un tratamiento quirúrgico apropiado, suprimiendo el obstáculo 
mecánico que obstruye el canal biliar y curando así la cirrosis. 
En cambio en la cirrosis biliar "prirnaria" el obstáculo es intra­hepático, colocado a nivel de los "colangiolos" perilobulillareJ. 

.'') Trabajo presentado en la Sociedad ele Cirugía en la sesión 
del día 10 le diciembre de !952. 
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Aquí la obstrucción no puede ser suprimida por el tratamiento 
quirúrgico. 

En el cuadro siguiente se resumen las divérsas causas que 
se han reconocido hasta ahora como capaces de provocar los dos 
tipos de cirrosis biliar primaria o secundaria: ETIOLOGIA DE LA CIRROSIS BILIAR 
SECUNDARIA (Obstrucción: extrahepática 
en hépa to-colé�oco)

PRIMARIA (Obstrucción intrahepática 
en los colang'iolos)

Colédoco-litiasis 
Fibrosis del hépato-colédoco 

a) post-traumática
b) post-colecistitis

Atrepsia congénita de vía biliar 
Neoplasma de ampolla de Vater 
Papilitis estenosante 
Pancreatitis crónica 

Ictericia "colangiolítica"
( post-virosis A o B) 

Icter. arsenical del 99 día. Etiología desconocida. 
Ya hemos descrito anteriormente diversos tipo3 de cirrosis 

biliar y discutido a propósito de ellos el aspecto quirúrgico de 
estos casos. Con Graña y Urdampilleta (l!) relatamos en 1944, 
3 casos de cirrosis biliar primaria, salvarsánica, que curaron con 
tratamiento médico. En 1945, con Miqueo, Medoc y De Miguel 
describimos el primer caso en la bibliografía latino-americana, 
9e cirrosis biliar primaria Xantomatosa (12). En 1947 con Ve­
lasco Suárez y Del Campo (3) reunimos 4 casos más de cirrosis 
biliar xantomatosa. En uno de estos casos, provocado por la colé­
doco-litiasis, la supresión del cálculo permitió curar la cirrosis. 
Este último caso fué descrito en sus detalles por Del Campo (8).

Recientemente DemeuJenaere (7) ; y Caroli y Etévé ("), han 
analizado, el primero en el terreno experimental, y los segundos 
en la clínica, las diversas modalidades de la cirrosis biliar secun-
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daria, según el grado de intensidad de la estasis del hepato-colé­
doco y la asociación frecuente de la infección del árbol biliar, es 
decir de la ang.iocoledocitis. 

A continuación se describen las tres nuevas observaciones: 

OBSERVAC_ION 1" - Cirrosis biliar secundaria. Quiste congéito de
colédoco,, con litiasis secundaria. Agenesia vesicular. 

Sra. F. G. de Tr. 32'años. 18/IV/1952. Rae.e 4 años, después de su 
primer parto, cólicos hepáticos intenso�, no complicados. Quedó después 
una dispepsia hepato-biliar moderada. Hace un año dolores de hipocondrio 
derecho. 

Hace 8 meses escalofríos, fiebre, astenia, cefalea. A los 15 días 
desaparece la fiebre, y nota ictericia progresiva, con )rurito intenso. Desde 
entonces persiste la ictericia estabilizada y el prurito; col u ria, heces a 
menudo decoloradas. Rara vez do¡ores d� hipocondrio derecho. Adelgazó 
12 kgs.; anorexia, astenia, algunas diarreas. 

Examen: Ictericia franca, lesiones de rascado de la piel; desnutri­
ción. Hígado rebasa 8 cm. el reborde costal, duro, indoloro; el bazo des­
borda 4 cm.; también duro, indoloro. No hay ascitis ni venas visibles en 
pared abdominal. Hay melanodermia discreta en los dedos y en la cara; 
no hay angiomas estelares ni xantomas. Resto del, examen negativo. 

Datos de análisis: Los que se refieren al estudio de la ictericia se 
detallan en el cuadro siguiente, que muestra su· evolución, estabilizada 
en el preoperatorio, y su desaparición total después de la operación ( fig. 1). 

Fig. l. - Observ. I. - Datos bioquímicos sanguíneos, antes y después 
de la operación (cirrosis biliar secundaria). 
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Es. una· ictericia 'poco intensa, del tipo obstructivo biliar puro, con el 
síndrome bioquímico sanguíneo correspondiente: aumento persistente del 
colesterol libre; de los fosfolípidos ,Y de la fosfatasa a;alina. No hay
signos de insuficiencia hep�tocítica ( colesterol esterificado normal; bili­
rru bina cloroformo-extraíblÍ normal; reacciones de floculación negativas; 
sólo hay la inversión de la proporción de globulinas (aumentadas) y sero­
albúmina (disminuida), habitual en las cirrosis. 

Datos de análisis complementarios: eritrosedimentación hasta 12 6 
mm.; ·glóbulos rojos: 4. 990. 00� por 11."; 92 % Hgb.; leucocitos: 7. 300, 
con fórmula normal. Wassermann· negativo. Urea del suero y crasis san­
guínea, normales. Orina con pigmentos y sales biliares. Colecistografía: No se obtiene el colecistograma; no hay sombrás 
de cálculos radio-opacos. Sondeo duodenal minutado: Se hizo 2 veces con resultado similar. En 
la gráfica se reproduce uno de estos sondeos (fig. 2). 

F'ig. 2. - Observ. I. -
ráfica del sondeo duo­

denal minutado. Gran hi­
pertonía del Oddi. Res­
puesta vesiCular nega­
tiva. 

No se obtuvo respuesta vesicular. Hay signos de importante hiper­tonía del Oclcli (gastos de bili reducidos en tiempo coledociano; ti�mpo 
del Oddí cerrado muy prolonga.do; se reabre el Oddi recién después de 
dos instilaciones de novocaína, a los 3 minutos). 

Diagnóstico: Se trata de una ictericia moderada, cromca, por 
obstrucción biliar, con el síndrome bioquímico sanguíneo ·y el 
intenso prurito característico de este tipo de ictericia. La obs­
trucción biliar está aquí asociada a una cirrosis de tipo biliar, 
caracterizada por la hepato-esplenomegalia crónica (con ausencia 
de signos de hipertensió. portal), y la melanosis cutánea. 

Admitimos que se trata de una cirrosis biliar de tipo secun-, 
dario, con lesión del hepato-colédoco, por los datos siguiente$: 
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l!OLE'I'ÍS BE L.-\ SOCIEDAD DE CllliGÍ.. DEL URl.:GUAY 1) historia anterior de cólicos hepáticos a raíz de su parto; 2) dis­pepsia hepato-biliar y dolores intermhentes de hipocondrio dere­cho, precediendo durante )argo tiempo a la instalación de laictericia; 3) ésta apareció. después de un cuadro infeccioso; confiebre y escalofríos durante 15 días; 4) en el sondeo minutadoaparecen signos de intensa hipertonía del Odi; 5) hay ausenciacasi total le signos de insuficiencia hepatocítica.Planteado así el diagnóstico de cirrosis biliar secundaria, sé procede a la intervención quirúrgica. 
OPERACION ( 9 mayo 19 5 2). - Incisión transversa de hipocondrio 

derecho. No hay ascitis. Grueso hígado, liso, verdoso. Esplenomegalia. 
Colon transverso adherido al hilio hepático. Se lecola el colon, descen­
díéndolo. Aparece un rnu ñón "vesicular" en el cual se palpan gruesos 
cálculos. El duodeno está también pegado al hilio hepático y cara ante­
rior de lo que creemos ser vesícula. Se hace decolamiento duodeno-pan-

❖ l t 
.,.,tú, .,., . , 

� el ,s�@ ,J Fig. ]. - Observ. T. - Esquema · le ia vía biliar.• Quiste congé­nito del colfdoco con litiasis secundaria. Agenesia de la ve­sícula.· 
creático y se liber. la "vesícula". Se abre la supuesta vesícula por su 
cara anterior y sale bilis verde, purulenta, con calculinos, junto a 6 
gruesos cálculos facetados, ainarillentos. Explorando el interior le la 
"vesícula". se encuentra un ohficio franqueable que creemos sea el cístico. 
Se introduce a través · de este orificio una sonda Nelaton fina y a su 
través se hace la radiomanometria bili r. En la radiografía aparece todo 
el liquido opaco que fué introducido a presión de 9 cm., llenando el 
duodeno. Esto demostró que la extremidad de la sonda estaba en duodeno 
y que había franqueado no el cístico, sino el esfínter le Oddi. La bolsa 
que había sido tomada por vesícula litiásica, era en realidad el colédoco 
dilatado en forma quística. Disecándolo hacia. arriba se comprueba que 
no existe vesícula ni cístico? y que en la_ bolsa se abre en su extremidad 
superior el hepático común, de aspecto y calibre normales. Cateterizánclolo 
se entra en el hepático izquierdo, del cual viene bilis verdosa, pus y 
calculinos; se penetra también en el hepático derecho (fig. 3). 
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Es decir que· hay una malforma•ción· congénita, con ·agenesia de 

vesícula y cístico y con un quiste coledociano. Litiasis secundaria. 
Se hace resección amplia de gr¡n parte' de la pared del colédoco 

quístico; sutura del resto so,bre tubo de Kehr, restableciendo un calibro F'ig. 5 - Observ. I. Corte de la pared del quiste coledo­eiano. 1\I: 1n u cosa con vellosidades. F: porción fibrosa le la pared. P: islotes de tejido pancre·á-• tico. Fig. 4. - Observ. J. Grueso espacio po,·­ta. Canales bilia­res dilatados. Ten­dencia a la escle­rosis sobre todo n1arcada al rededor del canal biliar (C. H.). ena por-
ta iv: r.), ;, arié:-ria hepática (A. H.), de ¡iare d es norn1ales. )Iodera­da infiltración por Células n1ononu­cleares, de la peT·i-1'eria deL lobulillo, vecina al espacio . porta. 

para el colédoco, aproximadamente normal. La rama inferior del tubo 
es larga, penetrando a través del Oclli en el duodeno; la rama superior se 
introduce en el hepático común. Por .el tubo sale liquido blanquecino, 
viscoso, con muchos grumos. Mecha le gasa envuelta en celofán, contra 
el híatus le Winslow .· Se hizo biopsia hepática. 

En resumen: Cirrosis hepática de tipo biliar; esplenomegalia; 
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agenesia vesicular; quiste de tipo congénito del colédoco, con
litiasis y coledocitis. 

Estudio anátomo-patológico (Dr. J. F. Casinelli): 
ígado: Lesiones predominantes de los espacios porta, engros'ados, 

con infiltración abundante de células mononucleadas, alguna polinucleada 
y fibrosis moderada. Trombos biliares sobre_ todo en la zona limítrofe del 
parénquima y el espacio portal. Mdderada alteración de los hepatocitos 
(fig. 4). 

Pared de colédoco: Mucosa con intensa reacción inflamatoria, sub­
aguda, con tejido_ de granulación, hemorragia, fibrina y exudación abun-

Fig. 6. - Observ. I. - Zona de 
la mucosa a mayor aumento. V: 
vellosidades; I. VI.: Infiltración 
por células sobre todo mono­
nucleares, ele la n1ucosa. 

dante leucocitaria mono y polinuclear; epitelio conservado. Resto de la 
pared con. tejido fibroso denso y abundante, que en una zona contiene 
lobulillos de pái;icreas (porción acinosa exócrina) (figs. 5 y ¡). 

Post-operatorio favorable, desap,reciendo gradualmente la ictericia. 
El 5 /VII se hizo la radiomanometría. A la presión de 12 cm. el 

líquido pasa ampliamentl al duodeno, a travé9 del cabo inferior del 
tubo en 1' que está introducido por el Oddi en D II. Se rellena algo el 
árbol biliar intrahepático, no dilatado. 

El 11 de julio los análisis de sangre ( fig. 1) ;1rnestran la normali­
zación de la bilirrubinemia, aunque persiste todavía la hipercolestero­
lemia y el aumento de las globulinas. Se retira el tubo de drenaje. La 
enferma mejora rápidamente, desapareciendo la ictericia y la melanoder­
mia y normalizando su nutrición. 
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Ai1álisis posteriores (noviembre): mu.estran todavía- ligero aumento 
del ·colesterol libre y de la fosfatasa, con normalización de las globulinas. 

Un último sondeo minutado (novi,mbre 20) muestra una hipertonía 
del Oddi residual (gastos de bilis A bajos, que aumentan francamente y 
.en forma duradera después dé la 2' instilación de ·novocaína). La bromo-

Fig. 7. - Obser·v. I. -
Gráfica del sondeo duo­
denal minutado, después 
de la operación. 

sulfaleína inyectada intra_venosa, aparece en la bilis a los 12 m.inutos, en
plazo normal, lo que indica que no existe obstrucción biliar (prueba de 
Caroli y colab. (6) (fig. 7). 

OBSERVACION II . - Cirrosis biliar primaria de etiología desconocida. 
A. S., 36 años. 13 mayo 195-2. Ingresa por ictericia que se inició hace

7 meses, lenta y progresiva, sin dolores ni fiebre; prurito intenso. Ningún 
antecedente hepato-biliar. Astenia, anorexia, adelgazamiento, desde hace 
2 años, que se acentuaron durante la ictericia. 

Examen: Ictericia intensa, gran adelgazamiento, febrícula intermi­
tente. Hígado muy engrosado, rebasa 8 cm. el reborde costal, duro, liso, 
indoloro; bazo desborda 6 cm., duro, indoloro. No. ascitis ni venas visibles 
en pared abdominal. Hay melanodermia sobre todo eü los dedos y en la 
cara; xantelas'ma muy extendido de ambos-párpados superior e inferior; 
y un angioma estelar en región preesternal alta (.no hay xantomas tube-• ' 
rosos). Los datos,, de análisis de· sangre relacionados con la ictericia se 
detallan en el cuadro siguiente (fig. 8). 

La ictericia es de mediana intensidad. Hay el síndrome bioquímico 
sang_uíneo de la ictericia por obstrucción biliar: aumento del colesterol 
libre, con aumento de la fosfatasa alcalina. Pero no hay aumento de los 
fosfolípidos, lo que se debe a que coexisten aquí la obstrucción biliar que 
tiende a aumentar.los y la insuficiencia hepatocítica que· actúa en sentido 
inverso. 

Además de los datos bioquímicos de la obstrucción biliar, existen aquí 
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los signos de 1na importante insuficiencia hepatocí.ica: gran descenso 
de los esteres del colesterol (1); ·reacciones de floculación positivas inten­
sas (sobre todo el Tirnol y el Kunkel); gran descenso de la seroalbúmina 
con aumento notable de las globulinas ( la proteína total mantiene valores 
casi< normales). La bilirrubina cloroformo-extraíble presenta valores bajos 
como es habitual en las cirrosis, a pesar de que .exista insuficiencia hepato­
cítica. 

Otros datos: vVassermann negativo. Glóbulos rojos: 4.100.000; 
79 % Hgb. leucocitos: 7. 2�0, con fórmula normal; urea del suero 
O. 38 grs. 0/00. Orina con pigmentos y sales biliares. 

.. Y11 
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Fíg> S. - Obse-v. JI. - Datos bioquín1ícos sanguíneos antes y después de la operación. Sondeo duodenal 1ninutado: Prueb_a ,de evacuación vesicular nega­
tiva: No hay signos de alteración funcional del Oddi en el primer sondeo. 
La concentración. de bilirrubina en bilis ( 8 mgs. 1%), es normal; en 
cai11bio es muy baja la concentración del colesterol (5 mgs. % ; nonnal: 
9 O mgs. % ) . Esta hipocolesterinocolia ya fué señalada antes por nos­
otros en la cirrosis bili�r primaria l-J), que contrasta con la hipercnles­
terolemia (fig. 9). Radiografía de hipocoüdr:'6 derecho: No hay sombras de cálculos 
radio-opacos. No se intentó hacer colecistografia dada la intensidad de la 
ictericia. Prueba de la espleno-contracción con adrenalitia: negativa. 

( 1) El valor. del colesterol se mantuvo prácticamente normal y por 
las mismas razones que los foslolipidós; el aumento del colesterol libre 
debido a la obstrucción biliar, está neutralizado por el descenso del coles­
terol esterificado debido a la insufrciencia hepatocítrca. 
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DIAGNOSTICO. - Es una ictericia crónica con los signos. 
bioquímicos sanguíneQs de la obstrucción biliar, y con el prurito 
habitual de· estas ictericias. La hepato-esplenomegalia, sin signos. 
_de hipertensión portal ni de hiperhemólisis, permite afirmar la 
cirrosis biliar. Los datos de piel son además característicos de 
€Sta afección: la melanosis cutánea, y el extendido xantelasma

Fig. 9. - Observ. II. -
Gráfica del sondeo duo­
denal minutado. Prueba 
le . evacuación vesicular 
negativa; Olli normo­
tónico. 

de los párpados, que no éxistían antes de aparecer la ictericia. 
Hay además el angioma estelar que aparece en cualquier tipo de 
cirrosis. 

Admitim�s que se trata de una cirrosis biliar primaria, por 
los datos sigui_entes: a) ninguna historia previa de sufrimiento 
· coledociano; b) ninguna alteración funcional -oddiana en .el sondeo. . { 

minutado; 'C) importante insuficiencia hepatocítica sobreagre-
,gada a la obstrucción biliar. ·Es interesante comparar €ste caso
con el precedente: ambos tenían 7 meses de ictericia al ingresar;

"en el primero no había sin embargo ninguna insuficiencia hepato­
cítica significativa.

Como etiología de esta cirrosis biliar prfmaria, no encontra­
mos nada conocido; no hay antecedentes de una hepatitis infec­
ciosa o por inoculación ( virosis A o B) ; ni de inyecciones intra­
venosas de arsenicales, previas a la aparición de la ictericia.

A pesar del diagnóstico de cirrosis biliar primaria, €itimamos
que era necesario descartar absolutamente la existencia de una
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obstrucción biliar extrahepática, rerurriendo a la laparotomía 
exploradora, por las razo.nes que se discutirán después. 

OPERACION: 26 junio 1952. 
Anestesia local con novocaína. Incisión baja sobre borde de liígado. 

Aparece el ígado muy duro, liso, verdoso. Se hace biopsia, dificultada 

. Fig. 11. - Obs. IT. 
Corte de h!gado a 
pequefio aumento. 
Los lobulillos apa­
recen casi total­
mente delimitados 
por el tejido de es­
clerosis, sobre to­
do a·bundante en 
los �spacios portas 
(E. P.), prolongán­
dose en la lámin. 
fina en la zona pe­
rilo}ulillar (Z. P.). 
Infiltración nota­
ble en .algunos es­
pacios porta (I. c.). 

F'ig. 12. -· Obs. TI. 
Not a b l e  infiltra­
:ión por células so­
bre todo mononu­
cleadas, del espa­
cio porta. El canal 
biliar (C. B.), las 
venas porta (V. P.) 
y la arteria hepá­
tica (A. H.) no n1uestran a1teracio­nes i11portantes, 
pero están rodea­
dos de zona le es­
clerosis difusa. 

por la notable dureza del órgano. Vesícula de aspecto normal; contiene 
bilis de concentración normal, transparente. Vía biliar pr1ncipal y pán­
creas de aspecto normal. Raliomanometría. per-operatoria. - Se hace a través de la vesícula. 
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A .18 cm. se distiende vesícula, p.ero no pasa nada por cístico. ' 22 cm. se 
pasa a colédoco, fino, sin anomalías, y hay fácil pasaje duodenal. Biopsia de hígado (Dr. J. F. Casinelli): Alteración de los espacios 
porta, engrosados, con gruesa infiltración de células linfoides ( figs. 12 
y 13) y escasos polinucleares. La importancia de .esta infiltración masiva 
del espacio porta con células sobre todo mononucleares, en la cirrosis 
biliar primaria, fué especialmente destacada en sus 1 O observaciones por 
Dauphinée y Sinclair '9). Fibrosis d.el espacio porta que se prolonga en 
la zona perilobulillar, uniendo entre sí aquellos espacios (fig. 11). 

Degeneración y necrosis extendida de los hepatocitos sobre todo en 

' 

Fig. 13. - Obs. II. 
Espacio porta con 
infiltración de cé-
1 ulas monucleadas 
(I. M.) arriba, y es­
clerosis (E.), aba­
jo. Los canales bi-
1 iares so. pe.que­
iios, de aspecto 
normal (C. B.). He­
,patocitos vecinos al 
espacio porta con 
Reveras alteracio­
nes. (H.). Vena por­
ta normal (V. P.). 

la zona periportal, con vacuolización e infiltración biliar. Hay zonas de 
hiperplasia de los hepatocitos (fig. 13). 

POST-OPERATORIO. ·_ Continúa incamhiada la ictericia y demás 
síntomas. Los análisis de sangre (ver cuadro de fig. 8)), muestran esta 
persistencia de los datos anormales. El drenaje por su colecistostomía, da 
alrededor de 5 O - 6 O ce. diarios de bilis bastante clara, con 19 a 3 8 mgs. % 
de bilirru bina. Sondeo radiomanométrico post-operatorio ( 11 julio 19·5 2). 

Vesícula grande. Recién a ·21 cm. se franquea el cístico, que es m1117 

fino, en tirabuzón. El cuello vesicular y cístico no se distienden aún a. 
3 O cm. Hepato-colédoco de morfología normal, fino; porción intramurar 
normal. No se puede valorar la funcionalidad del Oddi por la manome-• 
tría, debido a la .exagerada resistencia del cístico (fig. 14). · Sondeo minutado con 'prueba ele bromosulfaleíua ( 21 agosto 19 5 2). 

Hay hipotonía del Oddi (gastos de bilis muy aumentados). La hro­
mosulfaleína aparece precozmente en la bilis·, 3 minutos después de su 
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Fig. 1'4. - Observ. II. -
Sondeo radiomanométri­
co post-óperatorio. Cístic 
co muy fino, en tirabu­
zón (Ci.); hépato-colédo­
.co de calibre normal 
(Col.). 

Fig. 15. - Observ. II. ,­
Gráfica del sondeo duo­
denal minutado post-ope­
ratorio. Hipotonfa del 
Oddi. Aparición precoz 
en la bilis, de la bromo­
sulfalefna, inyectada en­
dovenosa (3 minutos). 

inyección intra·venosa, tal como ocurre habitualmente en las cirrosis, al 
contrario del retraso observado en las obstrucciones del hepato-colédoco 
[Caroli y colab. (6) ]. La cantidad del colorante eliminada es muy pe­
queña y prolongada (fig. 15). 

Actualmente el enfermo sigue empeorando gradualmente. 
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OBSERVACION III. - Cirrosis biliar secundaria, a litiasis intrahe­
pá.tica; vesícula fresa, sin litiasis. 

Corresponde a una enferma del >r. Grolero que vemos en consulta. 
Agradecemos al distinguido colega su deferencia para citar aquí esta 
observación ·clínica. 

E. C. de Mac. 28' años (26/Xl/1952). En primer embarazo hace
3 años, 1jrurito desde el 8e mes y su bictericia al final; parto normal, con 
desaparición de dichos trastornos. Hace un año cólico hepático; poco des­
pués fiebre hasta 3 99, una semana. Desde entonces dolores epigástricos 
espaciados. 

En su reciente segundo embarazo, aparece en 40 mes el prurito. A 
los 5 ½ meses ·inicia ictericia, con dolores epigástricos, sin fiebr.e; al 
finalizar 60 mes, parto prematuro ( el niño• se desarrolló bien). se redujo 
el prurito, pero la ictericia siguió intensificándose. 

El lúgalo rebasa 8 cm. el reborde costal, duro, liso, indoloro; bazo 
rebasa 2 cm. el reborde, duro, indoloro. Melanoclermia del dorso de los 
dedos de· las manos. No hay xantomas. 

En sangre hay 3 6 mgs. % de bilirru bina total. Hay 4. 5 mgs. % de 
bil. indirecta, cloroformo-extraíble, que se debe a la presencia- de gran 
cantidad de bil. éter-e:tr_aible; 4 mgs. % . Gran hipercolesterolemia: 
470 mgs. %, debido 11 aumento del colesterol libre: 2_77 mgs. %- Fósforo 
lipídico notablemente auientado: 7 4 mgs. ,% ; así como la fosfatasa alca­
lina: 109 Un. B. Es decir que existe el síndrome bioquímico sanguíneo 
completo de las ictericias por obstrucción biliar. No hay signos de insu­
ficiencia hepatocítica: colesterol esterificado alto: 2 O 2 mgs. % ; reacciones 
de floculación (Hanger, Timol, Kunkel) negativas. Hay sólo la inversión 
albúmina-globulina propia de la cirrosis: alb. 3.5 gs. % ; globulina: 
4 . 3 gs. % . 

El sondeo minutado demostró una importante obstrucción mecá­
nica del hepato-colédoco. En tiempo coledociano se obtiene líquido apenas 
coloreado; se instilan sucesivamente aceite, novocaína ( 3 veces) y sul­
fato de magnesio, obteniéndose inuestras de líquido apenas amarillo, con 
concentraciones de bilirnibina •entre O. 5 y O. 9 mgs. % . Es decir que el 
esfínter "proprias" permanece casi cerrado a pesar de las repetidas ins­
tilaciones de novocaína. Están en cambio abiertos el esfínter de la papila 
y el Wirsung. 

• Observada así esta ictericia todavía_ en su período agudo
(30 días), se admitió que la obstrucción biliar se debía a una
cirrosis biliar, basándose en la hepato-esplenomegalia -que por
su magnitud seguramente preexistía ya al cuadro. de ictericia
actual- y en la melanosis cutánea.

Con los datos del sond�o; con el antecedente del cólico hepá­
tico hace un 1 año y los dolores epigástricos frecuentes; con la 
noción de agravación del cuadro durante los dos embarazos; y por 
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la ausencia de signos de insuficiencia hepatocítica, se admitió 
que la cirrosis biliar era de tipo secundario, debida a una obstruc­
ción del hepato-colédoco, _muy probablemente litiásica. Por lo 
anormal del cuadro de colédoco-litiasis, tan diferente del habitual, 
se previó además que debía tratarse de una litiasis muy atípica. 
Se planteó así la necesidad de la intervención quirúrgica. 1• Operación (28/XI): Hígado duro, de cirrosis biliar, liso, verdoso. 
Vesícula algo distendida, sin pericolecistitis; mucosa fresa; no hay cálcu­los; contiene· bilis espesa, verdosa. Hepato-colédoco muy dilatado. Coledo­cotomía: aparece barro· biliar .espeso y cálculos pequeño·s, algunos como 
un garbanzo, la mayoría como grano de arroz; en to al varios centenares
obtlnidos con ayuda de lavado prolongado, con suero fisiológico. La pinza 
penetraba más de 15 cm .. dentro del hígado, extrayendo cálculos de esa 
profundidad. Es decir que la titiasis biliar era primitivamente intra­hepática. 

Se deja tubo de Kehr con pata inferior larga que pasa a través de la 
ampolla de Vater. Drenaje diario de 100 a 150 ce. de oilis verdosa oscura,
con barro biliar y calculinos. Los sondeos duodenales no extraen bilis 
hasta el 1 O de enero. _Heces decoloradas con algunas intennitencias. 

· Del 9 /XII al 9 /l/19 5 3 se htcieron cuatro colangiografías con lipiodoJ,.
que muestran enorme clilatació� ele la vía biliar intrahep-,tica, �on algunos cálculos. La ictericia ht disminuído, y el prurito desapareció así cono la 
melanodernia .. A menudo febrícula. En 15/I hay en _sangre: BiL total 
1 7 mgs. % ; sin bil. éter-extraíble. Colesterol total 2 4 5 mgs. % ; proteína 
8. 6 gs. % ; · con .3. 4 de alb. y 5. 2 de globulina. Timol: 8 Un.; Kunkel:
6 Un.; Hanger negativo; fosfatasa alcalina 19 Un. B. Eritrosedinentación:115 mm. Orina muy colúrica.

16 /I: Racliomauometría: En la radiografía (fig. 16 A), obtenida al 
iniciar la inyección de la solución acuosa yodada, se comprueba la gran 
dilatación de los canales biliares intrahepáticos, todavía llenos del aceite 
yodado introducido 7 días antes. A 14.5 cm. se pasa a duodeno; en cambio 
hay dificultad para penetrar a través del hepático; residual 12 cm. A 23 cm. 
se inunda el duodeno (D), con el bulbo (B); se atraviesa el hepático y 
se llena más la vía biliar intrahepática, muy dilatada. Hay salida de lí­
quido opaco llenándose alrededor de la inserción del tubo en hépato­
colédoco, una gruesa área (A), "con imáge¡1es lacunares pequeñas 
(fig. 16 B). 

Siendo evidente que el simple tubo ele Kehr' no podrá solucionar satis­
factoriamente el drenaje de esta vía biliar, se plantea una reoperación con 
el intento de hacer anastomosis colédoco-yeyunal, tipo Allen. 2• operación ( 5 /II) : Grandes adherencias viscerales al• hilio hepá­
tico. Después de su separación se encuentra una bolsa que rodea el punto 
de penetración del tub.o de Kehr en colédoco, llena de barro biliar y 
pequeños cálculos, que comunica por una parte con el colédoco, alrededor 
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del tubo, y con D II por pequeña fístula, que se cierra. Del colédoco sale 
bilis purulenta, verdosa, y numerosos calculitos. Imposible movilizar el 
hépato-colédoco para hacer la técnica original de Allen. Se hace anas­
tomosis colédoco-yeyunal, látero-termÚial, utilizando el asa yeyunal sec­
cionada a unos 40 cm. del ángulo de Treitz, dejando sonda que penetra 
profundamente en. hepático, y sale. a la Witzel, a través del asa yeyunal 
al exterior. Anastomosis yeyuno-yeyunal látero-lateral. 

Fig. 16, A Fig. 16, B 

17 /II: Gran hemorragia por la herida, que exigió transfusiones de 
2 lts. de sangre .en total, en 3 días. El tubo drena poco; se saca el 21/II 
(estaba casi obstruido por dos cálculos). 

16/III: Ictericia igual; gran astenia. Hace 8 días se estableció dre­
naje biliar abundante por la herida que se reduce gradualmente. Heces 

• bien coloreadas. 
12 /VI: Agravación progresiva. Fallece el 12 /VII. Bases del diagnóstico de la cirrosis biliar y del reconocimiento de su n�turaleza primaria o secundaria 
Los tres casos que se acaban de detallar, presentaron los 

signos característicos que se atribuyen actualmente a la cirrosis 
biliar. 
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Se trata en primer término de una ictericia de evolución cró­
nica (7 meses en los 2 primeros casos), con los· estigmas que 
·caracterizan a las íctericias. por obstrucción biliar: clínicamente
prurito intenso (a menudo en desproporción con la intensidad de
la ictericia, que puede ser pequeña) ; y en el estudio del labora­
torio por el hallazgo del síndrome bioquímico sanguíneo propio
de dicho tipo de ictericias: aumento del colesterol libre, de los
fosfolípidos, de la fosfatasa alcalina; a veces además aparición

.. de la bilirrubina éter-extraíble. (1) 
�n segundo lugar, esta ictericia crónica por obstrucción biliar

se acompaña de los signos· propios de una cin:osis. Esto se reco­
noce durante el examen, porque además de la mayor dureza a la 

,palpación del hígado engrosado, comparado con el hígado dé la 
_colostasis pura, existe la asociación con la esplenomegalia, que no 
se encµentra 'en la obstrucción biliar simple. �n la clínica nos 
guía con fidelidad esta regla: una ictericia crónica, por obstruc­
ción biliar, que se acompaña de esplenomegalia (2) es ,.una cirrosis
biliar. En la piel se encontraron además datos complementarios 
muy importantes que pertenecen a este tipo de cirrosis: . melano­
dermia en los 3 casos; xantelasma extendido de los párpados, en 
uno de ellos. 

Actualmente sabemos después de las investigaciones de Ahrens y 
colab. (2), que el hecho de que la cirrosis biliar sea o no además xanto-

. matosa, es d.ecir que muestre la aparición de xantelasma extendido en los 
párpados, o de xantomas planos o tuberosos diseminados en el resto 
de la piel y más especialmente en las manos, cara posterior del codo y 
bordes de las orejas, depende· de la intensidad de la hiperlipemia originada 
por la obstrucción biliar. Si los Jípidos totales del plasma pasan de 1. 300 
mgs. % (normal 600 mgs. % ) , aparece el xantelasma de los párpados; 
si pasa de 1. 8 O O mgs. % aparecen ya los xantomas. Se explica además 
así que los xantomas y el xantelasma sean capaces de retroceder total­
mente si se logra normalizar la Jipemia, cuando es posible suprimir qui­
rúrgicamente la obstrucción del he/ato-colédoco. Uno de los primeros 
ejemplos de esta posibilidad, ha sido el relatado en nuestra comunicación 

(1) En la Observación III apareció la bilirrubina éter-extraíble, que 
integrá di;ho síndrome bioquímico, y cuya aparición en este tipo de 
cirrosis Jo hemos descrito desde 1945. (12, 13, 14) . 

( 2) La esp!enomegalia es franca y tiene algunos caracteres espe­
ciales: el bazo engrosado es duro, indoloro, y difiere del bazo congestivo 
de otras cirrosis (p. ej. del síndrome de Banti), porque no se reduce de 
volumen durante la prueba de la espleno-contracción, tal como se com­
probó en la Observ. II. 
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con Velasco Suárez y Del Campo ( 13), en una enferma con colédoco-litiasis 
y -irrosis biliar xantomatosa, en la cual desaparecieron completamente 
los xantomas y el xantelasma, muy ex\endidos, a la par que el colesterol 
total del suero retrocedía des.de 8 O O mgs. % a 2 O O mgs. % , después de 
curar quirúrgicamente su obstrucción litiásica del col�doco. 

En cuanto a la aparición en la Observ. II de un angioma
estelar en la piel frente al manubrio esternal, esto demuestra 
simplemente que existe la cirrosis, _sin especificadón de su 
naturaleza. 

Al lado de �os datos positivos ya mencionados, válidos para 
reconocer que existe la cirrosis biliar, tiene interés la compro­
bación que se hizo en estos casos, de la ausencia de ciertos signos 
propios de la cirrosis porüil. En la anamnesis faltó toda mención 

. .. 
de alcoholismo crónico, de lues, de carencias alimentarias; y en 
el examen 1º se encontró ningún signo de hipertensión portal:
no había circ-uación venosa visible de la pare1 abdominal, ni 
ascitis, ni edema dg los miembros inforiores; en .el examen radio­
lógico no se encontraron várices esofágicas, ni había antecedentes 
de hemorragias digestivas. (1) 

En el diagnóstico de estos casos, debe discutirse la posibilidad de 
estar frente a una ictericia por hiperhemólisis. P_orque · éstas son también 
ictericias crónicas con Jrnpato-esplenomegalia. Pero .en ellas falta el p'ru­
rito; no hay melanodermia ni xantomatosis; y existe el cuadro propio de 
las ictericias por hiperhemólisis ( diazo-reacción directa negativa en el 
suero; ausencia de bilirrubina en la orina; anemia típica; disminución 
de· la resistencia de los glóbulos rojos frente a las soluciones hipotónicas 
de cloruro de sodio, etc.). 

La confusión de la cirrosis biliar con el síndrome de Banti ( es¡Jleno­
megalia congestiva), no es fácil; en este último faltan la ictericia, el pru­
rito y las modificaciones de la piel. Domina la esplenomegalia, que es 
congestiva, reduciéndose notablemente durante la prueba de la espleno­
contracción. Hay gruesas várices esofágicas desde el comienzo, que dan 

,origen a las hemorragias cligestiv�s que aparecen precozmente en la his­
toria clínica. 

En cuanto a la Enfermedad de Hanot, de acuerdo con la reciente 
delimitación _hecha por Albot (3), que también tiene la característica 

( 1) Debe recordarse sin embargo, que cu-ando la cirrosis biliar 
avanza progresivamente, para lo que requiere a menudo varios años, el 
proceso de esclerosis puede hacerse tan extend.ido y difuso en el hígado, 
que se provoc.a finalmente dificultad en la circulación dentro del órgano; 
entonces pueden agre.garse signos de hipertensión portal. 
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clínica de ser una ictericia crónica con hepato-esplenomegalia, faltan en 
ella todos los signos de la obstrucción biliar en sangre, y no se acompaña 
de ninguna insuficiencia hepatocítica. 

Diferenciación de la cirrosis biliar primaria o secundaria 

Una vez establecido que existe una cirrosis biliar de acuerdo 
con los datos precedentes, corresponde resolver si se trata de 
cirrosis primaria o secundaria. Esto tiene interés para ·el pronós­
tico, y para el tratamiento. ,Esta diferenciación resulta ahora 
habitualmente fácil y pudo ser hecha correctamente en las tres 
observaciones relatadas aquí. Los datos necesarios para hacer 
esta distinción surgen de la anamnesis; del estudio de la funcio­
nalidad hepatocítica, y del sondeo duodenal minutado, completado 
ahora con la prueba de la eliminación de la bromosulfaleína de 
Caroli y colab. (6) 

AN AMNESIS: En la cirrosis biliar primaria . vuede faltar 
todo antecedente significativo; la ictericia se instala como signo 
inicial de la enfermedad. Así ocurrió en la Observ. II; es1a cirrosis 
biliar primaria de etiología desconocida. Pero en algunos casos 
existe el antecedente de la iniciación del cuadro con una ictericia 
del tipo catarral (virosis A o B), que en vez de curar como lo 
hace habitualmente en un mes, evoluciona persistiendo la icte­
ricia en forma crónica a la par que se desarrolla la hepato-esple­
nomegalia caract�rística. O existe el ntecedente de que la insta­
lación de la ictericia crónica fué precedida de 2 ó 3 inyecciones 
intravenosas de arsenicales, como ocurrió en los 3 casos que refe­
rimos antes con Graña y Urdampilleta. (14) Se trata entonces de 
cirrosis biliar primaria colangiolítica, o arsenical, respectiva­
mente. El diagnóstico correcto de estas dos formas etiológicas de 
la cirrosis biliar primaria, intratepática, tiene interés, porque el 
pronóstico de las mismas es favorable, yendo habitualmente hacia 
la curación. Y además porque deben ser sómetidas exclusivamente 
al tratamiento médico, siendo los únicos tipos de cirrosis biliar 
que no requieren ninguna interven.ón quirúrgica sobre la vía 
·biliar extrahepática.

Contrasta en cambio con esto el pronóstico de la cirrosis biliar 
primaria de causa desconocida: su evolución es habitualmente 
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fatal, prolongándose la ictericia durante 1 a 3 años. La interven­
cion quirúrgica es aquí inoperante como ocurrió en la Obs. II. 
Pero debe ser de todos modos realizada; para asegurar en forma 
absoluta que la vía biliar · principal extrahepática está intacta. 
Es el criterio que nos llevó a aconsejar la operación en nuestro 
enfermo, a pesar del diagnóstico de cirrosis biliar primaria 
idiopática. 

En la cirrosis biliar secundaria, existen en cambio habitual­
mente antecedentes significativos de sufrimiento coledociano, tal 
como fueron observados en los casos I y III. Es interesante des­
tacar que en estos casos hay a menudo gran desproporción entre 
las enormes lesiones de la vía biliar principal y la parquedad de 
su traducción clínica, en la forma del síndrome coledociano infec-

-cioso, clásico, como resultó evidente en ambas observaciones.
Los antecedentes son también muy claros en el caso de la 

fibrosis coledociana post-traumática (consecutiva -inmediata o 
tardíamente- a U,a colecistectomía), o en la atrepsia congénita 
de las vías biliares del lactante, que dan origen a cirrosis biliares 
secundarias. En todos estos casos resulta evidente la etiología 
especial de la cirrosis biliar secundaria. 

Hay en cambio otros tipos de cirrosis biliar secundaria de 
diagnóstico más difícil. 

1) En primer término, la provocada por una fibrosis del
hepato-colédoco, secundaria a una colecistitis crónica, sin ningún 
antecedente traumático. operatorio. Pero en estos casos está el 
antecedente del sufrimiento vesicular crónico, que permite por 
lo menos hacer el diagnóstico correcto de cirrosis biliar "secun­
daria", e indicar la operación. Durante la misma. se reconocerá 
recién que la obstrucción biliar se debe a la fibrosis del colédoco, 
y después de la colecistectomía se procederá a restablecer la cir-

• éulación biliar por una colédoco-duodenostomía, o por la hepático­
yeyunostomía, con: la moderna técnica de Allen, tal como la reali­
zaron en casos de esta naturaleza Baker y colab. ( 4). 

2) Hay malformaciones congénitas del colédoco, que en vez
de dar la dilatación quística del canal, de nuestra Observ. I, dan 
estenosis bajas del mismo, capaces de provocar la cirrosis biliar 
secundaria recién en la edad madura. Estos casos son muy difí­
ciles de reconocer, tanto por la aparición tardía de los trastornos, 
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como por la ausencia de los signos habituales de sufrimiento 
coledociano. 

Clínicamente estos casos se comportan como una cirrosis 
biliar primaria. Y el reconocimiento de la estenosis coledociana . 
sólo se logra por una inspección muy cuidadosa del canal durante 
la operación, realizada por medio de la colangiografía, o la radio­
nanonetría operatoria. En un caso de este tipo, relatado por 
Ahrens y colab. (2), recién pespués de una inspección minuciosa 
y gracias a la colangiografía operatoria, se pudo reconocer la 
estenosis, cuando .Yª se pensaba que la cirrosis biliar era pri­
maria, intrahepática, y se iba a dejar sin tratar apropiadamente 
la estenosis, con el consiguiente pronóstico fatal para el caso. 

3) El neoplasma obstructivo de cabeza de páncreas o de
vías biliares, evoluciona habitualmente dando una obstrucción del 
hepato-colédoco demasiado· completa, tolerada durante �orto plazo, 
de manera que se desarrolla una ictericia del tipo obstructivo con 
el síndrorie bioquímico sanguíneo idéntico al de la cjrrosis biliar, 
pero con ausencia total de bilis en el duodeno; con hepatomegalia,
pero sin esplenomegalia, y con muerte en menos de un año, sin 
llegarse a formalizar una cirrosis hepática. 

Excepcionalmente, sin embargo, el neoplasma obstructivo 
puede evolucionar con suficiente lentitud como para dar origen 
a la cirrosis biliar. Esto es muy raro en el caso del neoplasma de
cabeza de •páncreas (un caso de Caroli y Etévé (5). Se ve m*s en 
los neoplasmas de la ampolla de Vater, que pueden dar obstruc­
ción parcial durante largo tiempo. En su primera etapa estos 
casos tienen el aspecto de una cirrosis primaria. 

En' una observación nuestra de un enfermo' de 32 años, con ictericia 
que apareció gradualmente con mucho prurito y con gran hepato-espleno­
megalia, sorprendió en un sondeo minutado la o.tención de líquido duo­
denal algo hemorrágico, y todavía con bilis. Se diagnósticó · cirrosis biliar . "primaria", aunque se planteaba alguna duda por el dato precedente. EJ 
enfermo rehusó la !Peración y fué dado de .lta. Volvió un año después, 
ya con una gran ascitis y estado general grave, falleciendo en pocos días. 
En la necropsia apar.eció la cirrosis biliar típica, con un pequeño neo­
plasma de la ampolla de Vater que la obturaba ahora completamente. 

SONDEO DUODENAL MINUTADO. - Muy importante 
para este mismo diagnóstico diferencial, son los datos del son­
deo minutado. 

-140-



BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE CIRUGÍA DEL URUGUAY 

. En nuestro caso de cirrosi� biliar primaria, se comprueban 
signos ele hipotonía del esfínter de Oddi: tiempo del Oddi cerrado· 
muy corto; aumento del gasto dé bilis en todos los tiempos. La 
bilis obtenida es poco concentrada, con valores bajos de bilirru­
bina (alrededor de 8 mgs. % ) . Ya en una publicación anterior 
señalamos en un caso de cirrosis biliar primaria (Observ. V de 
dicho trabajo), el dato muy sorprendente de una gran reducción
del colesterol de la bilis ( valor normal alrededor de 60 mg. % ) . 
En aquel caso encontramos sólo trazas. Ahora en la Obs. II en­
contramos de nuevo esta hipocolesterinocolia (5 mgs. % ) , que 
contrasta con la hipercolesterolemia. Parece así tratarse de un 
signo habitual en la cirrosis biliar primaria. Sprung (11) en 1950 
señaló el mismo hecho (sin conocer nuestra descripción anterior, 
de 1949), en un caso también de cirrosis biliar primaria, post­
inyecciones de salvarsan. 

En la cirrosis biliar secundaria, aparecen en cambio habitual­
mente signos de ·sufrimiento del hepato-colédoco. En las obser­
vaciones I y III se e¿contró una notable hipertonía del Oddi; pero 
no había signos de litiasis ni de inflamación del hepato-colédoco, 
a pesar de las gruesas lesiones, inflamatorias y litiásicas de este 
canal. 

LA PRUEBA DE LA BROMOSULFALEINA. - Para hacer 
el diagnóstico diferencial entre cirrosis biliar primaria y secun­

. daría, esta prueba propuesta recientemente por Caroli y colab. (G) 
parece _destinada a tener el mayor interés. 

Después de la inyección intravenosa de la bromosulfaleína, 
esta sustancia aparece normalmente en la bilis, obtenida durante 
el sondeo, entre los 5 y 14 minutos después de la inyección. En 
las obstrucciones mecánicas del árbol biliar, se retrasa según 

" dichos autores la aparición de la bromosulfaleína. 
En la Obs. I la prueba fué hecha recién en el post-operatorio 

y lió resultado normal. 
,En cambio en nuestra observación II de cifrosis biliar pri­

maria, la aparición del colorante se registró muy precozmente,
ya a los 3 minutos después de su inyección intravenosa, y Conti­
nuó eliminándose (aunque a muy baja concentración), durante 
todo el resto del sondeo. 
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Es decir que según esta primer, observación, en la cirrosis 
biliar primaria, no contaría a los efectos de la eliminación de la 
bromosulfaleína, la presencia de la obstrucción mecánica biliar 
intrahepática, que no consigue retardar la eliminación del· colo­
rante. Por lo contrario éste se elimina precozmente, tal �ono ocu­
rre en la cirrosis portal según la descripción de Caroli y colab. De, 
confirmarse este hecho en observaciones posteriores, tendríamos. 
con e&ta prueba un elemento muy valioso para el diagnóstico di­
ferencial entre cirrosis biliar primaria y secundaria, puesto que 
la eliminación de la bromosulfaleína parece alterarse en sentido 
inverso- en ambas circunstancias. 

INSUFICIENCIA HEPATOCITICA. - Es muy importante 
establecer en la cirrosis biliar, cuál es el estado funcional del 
parénquima hepático. En la cirrosis biliar secundaria es habitual 
que no se encuentre en la sangre ningún signo importante 'de 
insuficiencia hepatocítica, a pesar de una prolongación grande 
de la ictericia; así ocurrió en nuestras observaciones I III. Sólo 
cuando se agrega una infección importante, tal como ocurre sobre 
todo en las estenosis incompletas por fibrosis post-traumática o 
inflamatoria del hepato-colédoco, aparecen algunos signos de insu­
ficiencia hepatócítica, tal como lo describen Rickets y colab. ( 1º), 
que vienen así a agregarse al síndrome bioquímico de la obstruc­
ción biliár. 

En la cirrosis biliar primaria, el hecho de que el pr�ceso ana­
tómico fundamental de la enfermedad se ihicie en el propio hígado, 
con la colangiolitis y pericolangiolitis, abarcando así además del 
espacio porta toda la región perilobulillar, hace que la lesión 
repercuta precozmente sobre el par�nquima vecino, es decir sobre 
zonas extensas 'perilobulillares, ClO se comprueba en las prepa­
raciones histológicas de la observación II. 

Esto explica por qué a igual duración de la enfermedad, la 
insuficiencia h�patocítica era ya bastante intensa en la obser­
vación II, mientras que -en la observación I no existía todavía 
ningún signo de dicha insuficiencia. Este dato puede ser por 
consiguiente utilizado para el diagnóstico diferencial entre cirro­
sis biliar primaria y secundaria. 
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El tratamiento quirúrgico de la cirrosis biliar 

El diagnóstico correcto· de la cirrosis biliar y la especificación 
de su naturaleza primaria .o secundaria, tiene trascendencia tera­
péutica. Por este motivo el diagnóstico preciso debe ser hecho 
rápidamente, siguiendo las normas que se acaban de discutir. 

La cirrosis biliar es una afección que exige un tratamiento 
quirúrgico, cuyo objetivo es el de suprimir el obstáculo mecánico 
que se opone en el hepato-colédoco a la circulación biliar, en el 
caso· de la cirrosis secundaria. Conviene señalar aquí la profunda diferencia del enfoque quirúrgico · de esta cirrosis, con el de la cirrosis porta, o de Laennec, habitual. Enesta última la_ interv.ención quirúrgica se realiza sólo en los casos re­beldes al tratamiento médico, y se dirige a reducir la hipertensión portal,recurriendo a las anastomosis venosas de derivación (porto-cava; es­pleno-renal). o ·a las ligaduras arteriales (de la esplénica; de la hepá­tica "propria" o de ambas). En cambio en la cirrosis biliar la operacióndebe ser precoz y se dirige a suprimir el obstáculo a la circu ación biliar.Cirrosis biliar secundaria. 

Si se ha podido plantear con suficiente precisión el diagnós­
tico de la naturaleza "secundaria" de una cirrosis biliar, se 
impone el tratamiento quirúrgico inmediato. Hacen excepción quizás sólo ciertos casos de fibrosis coleclociairn moderada post-traumática (en colecistectomizados), en los que la este­nosis canalicular es moderada y domina sobre �odo la infección sobre­agregada (augiocoledocitis). Aquí se puede intentar el tratamiento mé­dico, basado .en el sondeo duodenal repetido frecuente¡uente, completado con el uso de los antibióticos más apropiados a la infección de cada caso en particular, aunque todavía no es seguro que pueda obtenerse así una curación definitiva. 

• Pero en casi todos los casos de cirrosis biliar secundaria, es
necesario recurrir al tratamiento quirúrgico de la obstrucción del
hepato-colédoco.

Si hay fibrosis coledociana, estenosante e infectada, habrá 
que reconstruir la comunicación amplia entre la vía biliar y el 
intestino, recurriendo a las técnicas aconsejadas en el momento 
actual para su realización, que no pueden ser aquí -detalladas. 

En la atrepsia congénita de la vía biliar principal del lac-
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tante, habrá que reconstruir; como. en la fibrosis del canal, la 
comunicación amplia de la vía biliar con el intestino. 

Si ,se trata de una colédoco-litiasis, el cirujano debe esperar 
encontrarse frente a situaciones no habituales en esta af écción. 
La colédoco-litiasis corriente rara vez da - origen a la cirrosis 
biliar (8 - 15). Esta aparece más bien en _sitúaciones atípicas, que 
no dan origen al síndrome coledociano habitual propio de esta 
afección ( obstructivo; infeccioso). A menudo, como ocurrió en las 
Observ. I y III, no hay ·casi signos locales, y sólo aparece en la 
clínica el sufrimiento secundario hepato-esplénico, con la ictericia, 
a pesar de las alteraciones anatómicas extraordinarias del hepato­
colédoco, en donde hay seguramente un fondo de malformación 

- congénita, sobre la cual se injerta secundariamente la colédoco­
litiasis.

En los casos excepcionales de cirrosis biliar, .en los que la obstruc­
ción lenta se- debe a una pancrea-titis crónica, a la ¡,apilitis obstructhra, o 
_a la compr�sión extrínseca del colédoco por una adenopatía tuberculos;,
tal como ha sido descrito por Caroli y colab. (5), el cirujano debe r.econs­
truir la comunicación bilio-intestina·l con anastomosis apropiadas, o supri­
miendo si es posible el obstáculo. En algún caso de neoplasma ·de la 
ampolla de Vater, podrá intentarse la supresión radical del tumor. 

Cirr�sis biliar primaria. 

Hay dos circunstancias etiológicas en esta afección que per­
miten prescindir del tratamiento quirúrgico. 

, a) En· la cirrosis biliar primaria, de origen colangiolítico,
donde la cirrosis aparece a continuación de una evidente virosis 
A o B (ictericia catarral corriente), tal como ha sido descrito por 
W a tson y Hoffba uer ( 15) • 

b) En la cirrosis biliar primaria post-inyecciones intrave­
nosas· de arsenicales. 

,En estas dos circunstanci!s etiológicas, se logra habitual­
mente la curación con el tratamiento médico exclusivo. 

Queda el contingente mayor de cirrosis biliares primarias, de 
etiología desconocida, por colangiolitis intrahepática, que apare­
cen fn personas jóvenes de 25 a 35 años, con preferencia de sexo 
femenino. En estos casos la intervención_ quirúrgica no puede mo­
dificar el curso de la obstrucción biliar, encontrándose una vía 
biliar extrahepática intacta. En general se deja un drenaje de 
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la vesícula que no modifica la marcha inexorable de la. afección, 
tal como ocurrió en la observación II y en otras dos observaciones 
similares que describimos antes e 12 - 13). 

Si fuera posible acttialmente diagnosticar con seguridad la 
cirrosis biliar primaria, podría evitarse en estos casos la inter­
vención quirúrgica, que resulta inoperante. Pero actualmente no 
es posible diferenciar de esta cirrosis biliar primaria, colangiolí­
tica, algunos casos de cirrosis biliar secundaria muy ·especiales: 
a) estenosis congénitas del colédoco inferior; b) neoplasmas de
la ampolla de Vater a evolución muy lenta; y c) algunas papilitis
e_stenosantes. Aunque pensamos ya con los datos recogidos en
nuestra experiencia personal, que estos casos podrán pronto -&er
mejor diferenciados, con los datos del sondeo minutado, comple­
tado con la prueba de bromosulfaleína.

Por ahorl, hecho el diagnóstico de cirrosis biliar primaria, 
_ deberá indicarse la. operación para descartar estas otras posibili­
dades susceptibles de ser corregidas con el tratamiento quirúrgico. 
Y durante la operación es necesario estar preparados para hacer 
la colangiogtafía operatoria, o mejor. aún la radiomanometría con 
la técnica de. Caroli, para informarse exactamente sobre el estad� 
anatómico y funcional de la vía biliar principal, porque el recono­
cimiento de estas pequeñas les-iones anatómicas capaces de dar 
origen a una cirrosis biliar secundaria, puede escapar fácilmente 
a la exploración visual y manual del cirujano, y aún a la explo­
ración instrumental realizada después de la coledocotomía. El caso 
citado por Ahrens y colab. (2) detallado en páginas anteriores, 
de estenosis congénita del colédoco, es en este sentido bien demos­
trativo. Si durante la exploración quirúrgica se pasa por alto 
una de estas lesiones !el hepato-colédoco corregibles por una ope­
ración apropiada, se afirmará erróneamente y en forma defini-

.tiva el diagnóstico d� cirrosis biliar "primarja", condenando así 
al paciente a la evolución fatal de una cirrosis biliar perfectamente 
curable. 
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Suma:io. 
Se describen tres casos de cirrosis biliar, en los cuales el 

análisis de los datos: clínicos, bioquímicos sanguíneos, del _sondeo 
duodenal minutado, histopatológicos y quirúrgicos, permit' enfo­
car los ·problemas esenciales referentes a esta afección. Se des­
tacan así los hechos siguientes: 

1) El diagnóstico ·de cirrosis biliar se apoya en la clínica
en la comprobación de una ictericia crónica con hépato-espleno­
megalia. · En la piel hay prurito; habitualmente melanodermia; a 
menudo xantelasma ·de los párpados, y a veces xantomas. Al lado 
·de estos signos positivos se destaca la ausencia de los datos carac­
terísticos de otras -ictericias crónicas con hepato-esplenomegalia:
no ;hay signos de hipertensión portal, ni de hiperhemólisis.

En la sangre se destaca el hallazgo de los datos caracterís­
ticos• de las ictericias· por obstrucción biliar: aumento del coles­
terol libre, de los fosfolípidos · y de la fosfatasa alcalina; puede
además aparecér la bilirrubina éter-extraíble.

2) La diferenciación entre cirrosis bilfa: primaria ( obstruc­
ción intrahepáticá), y· secundaria (o"strucción del hepato-colé�
dloco) , se basa:

A) En ·datos de la ailamnesis. Rara vez faltan antec�dentes
ae sufri�iento coledociano en la cirrosis secundaria. En cambio
en la cirrósis biliar primaria, o no hay ant_ecedentes hepato�bilia­
retl, ·o puede existir una virosis A o B, o inyecciones intravenosas
de arsenicales, previas a la instalación de la ictericia crónica.

· · B) , '· En datos de la sangre. En la cirrosis primaria, además
de· las· modificaciones bioquímicas propias de la· obstrucción biliar,
se asocian habitualmente· las que caracterizan a la insuficiencia

· hepatocítica.
'' C) .. En datos del sondeo minutado. En la cirrosis primaria el

fiujo·biliar es abundante, 'con gato's de bilis por minuto a menudo
súpetiores · a los normales. La bilis es pobre en bilfrrubina; hay
gran hipocolesterinocolia. La bromosulfaleína inyectada endove­
nosa aparece precozmente en la· bilis. Puede hacer hipotonía del
Oddi.

En la cirrosis secundaria, el flujo biliar está dificultado por
la obstrucción del hepato-colédoco; se asocian signos de impor­
tante hipertonía del Oddi.
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Apoyándonos en-este criterio se pudo hacer en los tres casos 
relatados aquí, el diagnóstico de cirrosis biliar primaria en uno y 
secundaria en los otros do_s. 

3) El tratamiento de la cirrosis biliar es eminentemente qui­
rúrgico. Sólo puede lograrse éxito con el tratamiento médico en 
los · casos de excepción, de cirrosis colangiolítica (post-virosis 
A o B), o en las provocadas por inyecciones de ars·enicales. Des-
cartadas estas dos circunstancias etiológicas, en todos los demás 
casos de cirrosis biliar debe proponerse la- intervención quirúrgica 
inmediata. Su objetivo es la supresión de la obstrucción -en el he­
pato0colédoco cuando existe, lográndose así la curación · de la 
enfermedad. 

· En la cirrosis biliar primaria, · 1a · operación no modifica el
curso de la enfermedad. Pero debe procederse por _ahora también ' . . . . , ' . ' . .  , 
en estos ;,sos a la intervención quir,rgica, mientras no se logre 
diferenciarlos con seguridad' de los casos de cirrosis biliar secun­
daria por estenosis incompleta del hepato-colédoco, que son. en 
cambio curables con una anastomosis biliar interna. 

Durante la operación es necesario recurrir a la colangiografía 
o a la radiomanometría, para visualizar con precisión la anatomía
fina de la vía biliar principal, única técnica que evita con seguridad
el pasar por alto estas estenosis del colédoco inferior, accesibles
al tratamiento quirúrgico.
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