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Sesión del 31 de Julio de l!J35 

Preside el Prof. Clivio Nario 

Cirrosi de Hanot y Litiasis biliar 
Por el Prof. CLIVIO NARIO 

Vamos a resumir brevemente la historia de la enferma María P. 

de B., que nos fué enviada por un sindroma de ictericia tra:tado ante­
riormente en el Servicio del Prof. Plá. 

Historia clínica. - Los primeros trastornos relaciona-dos con la enfermedad ac­

(trnl aparecen hace más de siete �ños. consistiendo en epi-sodios dolorosos paroxi,­

licos del hipocondrio izquierdo y epigástrico, con vómitos y con los caracteres de 

cólicos hepáticos. �inguno de esos episodio,s se acompañó ele fiebre ni de ictericia. 

En Noviembre d<:,1 año pasado s�1 afección ·cambia por completo: sin dolores de 

r,ínguna clase, notó un dia que est:iba ictérica. Dicha ictericia, instalada insidiosd· 

mente, se acompañó de• male·star general, sin chuchos, ni fiebre, ni prurito, con deco· 

\oración de materias y orinas cargadas. Esta crisis ictérica duró dos meses, de3ap ,. 

recieudo luego por completo. 

En Febrero del corriente ,3ño (1934), nuevo empuj2 de ictericia con los mismos 

caracteres. pero con poco-3 días ele duración. 

Finalmente, en Abril, reap,rece la ictericia que pérsiste, por lo que se de-cide a 

Í'lgresar al Hospital. Lleva actualmente cerca ele dos meses de ictericia persir,tent :. 

;ntensa, prurito, pe,ro sin fenómenos doloroso·s. 

Antecedentes dispépticos marcados, sobr2 todo para ciertos alimentos. Estreñid:1 

J,abitu3I. Hasta ahor;i ha perdiclo 25 kilogramos. Antecedente:, per·3onales y familb-

10s, sin importancia. 

EXAMEN. - Apirética. Pulso 80. IntP.nso tinte ictérico amarillo oro, sin pigmen­

tación. Lesiones de ra-scado. 

Abdc,men. -· Incisión d2 laparatomía mediana supraumbilical y otra incisión 

u·�nsversal a ambo;, lr.,dos del ombligo.

Hígado grande, no doloroso, cltll'O, sin irregularidades, se palpa a 3 o 4 travese, 

e'.-: dedo por debajo del reborde costal. 

Bazo aumentado dE: tamaño y l)alpable, con aumento ele consist2nch. 

Tubaje duodenal. --- No hay respuesta vesi.cular ni al aceite ni al sulfato de 

magne-sLt. 

Radioecopia. - Hí¡,-ado y bazo aumentados de volumen, pero con forma conser­

vada. 

Examen funcional del hígado: 
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Glicemia, 0.55 ";,. 
Van der Bergh. - Directo. - Inmediato. 
Van der Bergh. - Indirecto. - Inmediato. 
Bilimbín., './,,, 60 mgrs. 
>l. total en proteico, 0g.35 '/,-,. 
N. úrico, 0g.11 1/r,.
>l. residual, 0g.24 '/,,.
Azoemia. 0g.20.
Unidades pancreáticas (orina), 20.

Se tiene la impresión de tratarse de un sindroma de ictericia de origen dif!cil de 
discriminar, pero que puede corresponder a una cirrosis de Hanot o a una obstruc­
ción calculo,.,.1. 

1 NTE RV E NC ION. - Incisión paramediana derecha. Ligera cantidad de ascitis 
b.iiiosa. Se exterioriza una vesícula t2nsa. Hígado grande, duro, regular, con un .1,s­
¡:,,!cto granulado. Las adher-encias de las operaciones anteriores impiden explorar el 
bazo. Páncre s algo )�tás duro que lo normal, pero no hay tumor ni induración en 1a 
ct:bEza. Colédoco sin Jc,3iones, no parece estar dilatado, no hay cálculo. Se punciona 
la vesícula extrayéndose 100 e.e. de bilis amarillo oro. Se extraen numerosos cálculos 
vesiculares pequeños ..- tres cálculos grander;. 

Co!eci¡;tc-rtomía. - Biop·3h de la ve3ícula y del hígado, de acuerdo con nuestra 
práctica casi sistemática. 

El post operatorio fué excelente. La ictericia va desapareciendo a raíz de la 
intervención. El drenaje s2 hace en buenas condiciones. Al 15." día se hace un3. 
colang·iografía de control, a los 20 se le suprime el drenaje. Al mes e,, dada de alta 
en buenas condicion2�. sin ictericia. 

Examen histológico de las piÉz1s de bio·psia (Br. Matteo). 
Vesícula biliar: Colecistitis crónica. Atrofia parietal, es-clermis subsero:ia. 
Hígado: Proliferacién conjuntiva intensa, neoformaciones biliares, nódulos de 

células hepáticas jóvenes, cirro3is biliar. 

Hemos presentado este caso como documento clínico a agregarse 

a aquellos que puedan servir para el estudio de base de la cirrosis 

llamadas biliares. 

En el momento actual y dentro de los conceptos más cotizados 

�wbre las cirrosis biliares (tipo Hanot) que fué, en resumen, el sin­

,iroma de fondo presentado por nuestra enferma, se pueden señalar 

]as siguientes nociones: 

l.'') Existe un primer grupo de cirrosis biliares vinculadas neta­

mente con ciertas obstrucciones coledocianas, litiásicas o neoplásicas. 

Son cirrosis secundarias y quirúrgicas y obedecen a la acción de la 

colostasis continuada y crónica, como está probado clínica y experi­

mentalmente. Se puede discutir qué razones existen para que se rea­

lice la transformación de la hepatitis en cirrosis; desde que dicho 

paso puede obedecer a factores sumamente variados y no especificados 

aún, ya que no todas las retenciones biliares terminan en cirrosis y 

1:0 todas las cirrosis biliares se acompañan de una expresión anatomo­

rlínica de los grueE>os canales, como sucede con la enfermedad de Hanot. 
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Este tipo de cirrosis mejora en grado variable dejando sus re:;­

quias, siempre que se intervenga a tiempo, drenando la vía biliar. 

quitando o no el obstáculo, e3 decir, desgravitando el árbol biliar in­

trahepático; lo mismo que para 103 urinarios distendidos con glomé­

rulo nefritis actúa la talla previa. 

Si la intervención es correcta y realizada en tiempo, la cirrosi:: 

se detiene, la hepatitis biliosa desaparece, la necrosis ictérica se re­

para. 

Cuando no es realizada en momento oportuno, entonces el en­

fermo puede continuar como un cirrótico puro progresivo o estabili­

zado o terminar C(orno un insuficiente. 

�uestra enferma no entra evidentemente en este cuadro, por cuan­

to ni la exploración quirúrgica, ni la exploración colangiográfica, ni 

la fórmula de su biopsia, muestran que tuviera obstáculo en la vía bi­

liar principal, aún cuando la retrocesión de los síntomas fué neta­

mente el resultado de su drenaje biliar, tal como acontece en las cirrosi:: 

por retención. 

2.") Existe un segundo tipo de cirrosis biliares: son los proceso:; 

llamados de Hanot. Aun cuando se discute la realidad de esta enfer­

medad, es creencig general que existe conveniencia en mantener el 

complejo sintomático que la caracteriza como un sindroma provisorio, 

susceptible de desmembracienes sucesivas, como las que pueden impo­

nerle el estudio ele casos como el que presentamos. Lo que es poco 

discutible es que un tipo clínico de cirrosis se manifieste por hígado 

grande, bazo grande, ictericia variable y anatomopatológicamente por 

esclerosis peribiliar y neoformación canalicular. 

Estas cirrosis médicas, en general, tienen una marcha progresiv'.l 

0 variable, pero r.o retroceden una vez constituídas. El drenaje biliar 

es inoperante y nada puede en beneficio del enfermo y aún más todo 

otro tratamiento Quirúrgico no tiene acción ni sobre el síntoma 1: i 

sobre la cirrosis en sí. 

Es también evidente que si nuestra enferma desde el punto de 

vísta clínico presentaba un sindroma de Hanot típico, confirmado por 

la biopsia, evolucionó de modo muy diferente frente al simple drenaje 

de la vía accesoria, presentando una retrocesión que debe llamar la 

utención y que no se observa en los sindromas de Hanot sometidos a 

drenaje biliar. 

3.º) Existe un tercer tipo ele procesos cirróticos más reciente­

mente estudiados, que convendría hacer entrar en el gran capítulo de 

las cirrosis biliar% al lado de las colostáticas y del Hanot y que han 

sido señaladas como satélites ele la litiasis de vía accesoria y sin par­

ticipación del colédoco o <lel páncreas. 
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Son procesos cirróticos paracolelitiásicos. Mal conocidos, hasta 
hace pocos años, sospechados por algt�nos, negados por otros; actual­
mente son admitidos y estudiados con especial interés. 

Las cirrosis paracolelitiásicas frecuentes desde que la biopsia del 
hígado e:; maniobra común en las intervenciones sobre vías biliar2s, 
pueden ser corticales o totales; pero, a nuestro conocimiento si se 
presentan como hallazgo histopatológico, rara vez adquieren el carác­
ter que asumió en nuestra enferma, en donde el sindroma médico des­
bordó en tal forma el cuadro clínico que dominó por completo la li­
tiasis vesicular lrnciendo poner en eluda su existencia,, a pesar del 
cuadro inicial de cólicos hepáticos a repeticióri. Si la hepato-espleno­
megalia ele nuestro caso fuera una lesión paracolelitiásica, es evidente 
que ha adquirido tal importancia, que sólo a dicho título merece que 
se divulgue el caso por lo inusitado de su expresión clínica. 

Dos interpretaciones pueden ser recogidas coi, iguales pretensio­
nes ele admisión. 

a) La cirros!s en esta enferma está netamente vfr1culada a la
litiasis vesicular, como parecería probarlo el hecho de que un simple 
drenaje vesicular cletiere la marcha del mal en una regresión clínica 
notable por su rapidez. 

Habría que admitir en tal caso que al lado de las formas que sólo 
pueden ser halladas por biopsia, existen otras que adquieren el tipo 
de enfermedad de Hanot y se colocan una máscara clínica que a pri­
mera vista puede engañar y detener un acto operatorio con evidente 
perjuicio para el enfermo. 

Sólo la acumulación de otras historias, rigurosamente estudiadas 
y la constatación de tipos intermediarios podría dar respuesta categó­
rica a esta pregunta. 

� i admitimos que frecuentemente un proceso microscópico de ci­
rrosis hepática acompaña a las litiasis vesiculares, rada de extraño 
será que de tiempo en tiempo la cirrosis secundaria desborde a la li­
tiasis causal y que el sinclroma de Hanot hepato-esplénico se vea cle.s­
membrado de uno de sus tipos integrantes. 

b) Por la segunda interpretación la cirrosis de Hanot y la li­
tiasis ha12 coincidido por simple azar. Pero en tal eventualidad una 
gran parte y tal vez la más importante de su afeeción hepática, ob-e­
dece y es influenciada por la litiasis, desde que ha habido una retro­
cesión evidente de los síntomas dominantes de la afección hepática: 
ictericia y hepatomegalia. 

La litiasis daría una rúbrica especial a la cirrosis, agravándola Y 
haciéndola más rápida en su evolución, pero siempre habría que su­
poner que la litiasis actuó en primer término, porque si se estudia 
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bien la historia es de hacerse notar el siguiente hecho. Hace siete añc 0 

la enferma tuvo una historia clínica netamente vesicular con dispep:::.:. 
y sólo hará un año empezó a desarrollar su ictericia, pero los sír. tom2.: 
cíe su enfermedad vesicular desaparecen por completo. La enferma co­
mienza, pues, como una biliar, continúa como una hepática y termi :,. 
como una hepato-biliar con retrocesión frente al drenaje. 

Sea cual sea la interpretación que se acepte, la conclusión prá-:-­
tica que surge del caso es que frente a un cuadro de cirrosis bil.'.l:­
tipo Hanot, cuando la historia clínica hace notar síntomas sospecho­
sos de litiasis vesicular denunciados como en nuestro caso por cólico:: 
hepáticos y dispepsia o ausencia de respuesta vesicular al tubaje, L:. 
indicación operatoria es la conducta clínica que se debe aconsejar aú:: 
un contra ele toda presunción. 

Desde que el drenaje vesicular en un proceso hepato-biliar cL: 
tipo que relatamos provoca una mejoría tan eviclerte, no se d2be vJ­
cilar en realizarlo, porque este cascl nos enseña: l.") ,Que_ con u:: 
mínimum de operación podemos convertir un pronóstico severo en ocr -
menos grave; 2.'') Que las llamadas cirrosis médicas benefician a v2-
ces ele una exploración quirúrgica; 3.'') Que los conceptos an'.ltomo­
clínicos deben ser sometidos a constante revisión, si queremos que 1:: 
cirugía salga de su rol exclusivamente técnico para ser un fuerte ele­
mento ele progreso médico, aún á riesgo de sacrificar los criterios clá­
sicos más admitidos. 

Hemos tratado ele obtener datos ulteriores de esta enferma y un :_i 

vez escrita esta comunicación ros enteramos que ha fallecido a los do:: 
meses de operada por una bronconeumonía. Es de sentir este clesenlac2 
que nos priva de contiruar la evolución de tan interesante caso, pero 
dada la naturaleza de la afección que provocó la muerte, las conclu­
siones anteriores quedan er pie. Por eso es que hemos persistido er 
nuestro propósito de presentarlo. 

Doble perforación Pelvi-duodenal y urétera-ilíaca por litiasis pie lo- uretPTal 

Por el Prof. AMERICO FOSSATI 

Observación clín_ica. -- Santiago >l., 22 año,;, uruguayo, soltero. Proc2dent3 d0: 

Departamento de San .José. Ingresa a, la Sal.1 Súfier del Hospital Español el 20 ¡Je 

'.\"cwiembre ele 1929 (2164). 

Viene con un abseeso caliente cl2 la fosa ilíaca derecha, aclhericlo a la profnr.­

did?cl; con contnctura del psoas ilíaco, nada óseo; 37 2j5 de fiebre. Creo en u 

ab<ceso ele origen apendicular. Dice estar enfermo d2 .pocos día,; antes, con clolot. 
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