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Se.iÓll clínicl\ del día 14 de febrero de 19i6 

, Eu la 1Il1t(~rtc de los operados de vías biliares hay UUa forma clínim cuyu 
cuadro lo caracteriza tan sólo la hipertermia pwgreSlVa hasta temperaturas de 42", 
en la que mueren generalt~lente los enfermos con un cuadro de colapso. 

Dees~a forma de «LIVer death», de la que tanto se ocupan en las revista;; 
nor~eamencallas, expo11e el disertante dos casos: uno, en que se trataba de una 
mUJe~, de 63 a,ñ0.s,afecta de 11na colec.is~itis calculo~a C011 :"esícula. excluída por 
ocluslOn del CIStlco, a la que se practIco una coleclstectol1lla, previa preparacló¡¡ 
q,e.!a enfern~a, con. glucosa e ins,;hna, vitamina K y suer<? La interv~nci~ll, -muy 
facI.<. '. s~, reahzo baJO a~lestesla eterea. e11 tremta y, cInco mmutos, Al rdla Siguiente 
se ItJ1CIO un ascenso tern11CO progreslVo, y C01l solo \'5t'2 síntoma, una ligera agi­
tClción y t~quicanlia falleció en colapso, a las scsenta horas de operada. ,;En la 
necropsia no se observó ningún exudado peritoneal, ni nada que hiciese sospechar 
reacción de la serosa, nada pulmonar ni cardíaco. y el hígado macroscópicamente 
l'ra normal. Se hizo una biopsia de esta víscera, extraída nueve horas "post mor­
tem». Dictamen: «Hiperemia del órgano, edema de los espacios de Kiernall, infil­
trados hemorrágicos, integridad qbsoluta del pan~nquima.» 

En el otro caso, se trataba de un jovcn de 29 aftos, con una disquirtesia biliar, 
con ~álculo solitario en vesícula, a quicn se lc practicó una colecistostomía, COl\ 

anestesia epidnral. lo/a técnica fué correctisima. Al día siguiellte, el enfermo pre­
!;cnta una violenta agitación, queriendo levantarse, ad~i111strándosc1e luminal. :s\.: 
inicia una hipertcnllla, quc asciende progresivamente hasta los 40"; taquicardia; 
maere a las setenta horas con un cuadro de colapso. Con encmas fríos se COl1SigUlll 
hacer descet1(ler la temperatura a 38'3", pero volvió a subir en cuanto se dejaton 
los "eñcnlit·s. La necropsia 'no demo~tró nada en peritoneo. ni pulmones ni corazón, 
hallándose sólo un intenso edema, coflgestión y hemorragias en dichas -vísceras. 

Sugiere la hipótesis ,de que d1(:ho cuadro se produzca en los distónicos ncurovl'­
getativos, a tluienes la excltación ue las tenulllaciones simpáticas sensitivas del 
l1i110 hepático, produzca una reacción desordel~ada y anormal de los cen~ros neuw­
vegetativos diencefálicos que expliquen la lllperterm1a, y. el edema v1sceral por 
111peremia peristásica de .Ritter. Cree que explora~do previamente ,los enfermos en 
dicho sentido', podrían prevenirse ante tales aCCIdentes, y ademas q\le con una 
algunos, cuand()e~ síndrome es aún reversible. 

* 
.. ' 
,J)Iscus16N, l.LORE?'. - Aporta un cáso de nna enfl'rma operada de Iltl 

fibroma que murió a' los tres días COtl hipertermia. 

~ÚTIé;is. ~ St~ refiere a dos caSOfl publicados jnnto con Pi y Figueras en 
(IUl' no pudo hacerse examen allatomo-pato!ógÍ('o. ~isicnte. de la ~ipótesis ~efell­
di da por ,Rav\.mtós, pues se trata de enfermos que teman leSlOnes antiguas d~ lngado 
el una gran ,labilidad h~pática. Cit~ laexif!t~ncia ~e un trast,)f1lO llletabóllco, ,con 
acidosis, inversión del cociente serllllís-globuhn~s, .clfra alta de urea, etc . . En ch~n­
too al mecanismo, 10 equipara al schock auafilactlco por presentar la mIsma S111-

tomatología: edemas e hipertermia. 
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, RA,MrtNTOL. -:- Llama la ~tención que. el, síndrome .no presenta ninguna 
a~alogla con las ellfe.rme~a~es hepahcas, pw;s SI. bIen ,en la atrofia aguda hay h.lper­
pIrexIa, el cuadro S11ldrOnllCO es mucho mas nco. Cree no puede decirse muerte 
hepática, pues nada autoriza creer sea el hígado la causa de la muerte. 

~JI y FIGUIf.,RtlS. - D~ce que a?-emás de la hiperpire~ia se encuentra taqui­
cardIa, hopopreslOn y altera ClOnes hepahcas. Resalta lasellleJanza con los síndromes 
de tireotoxicosis y el de palidez-hiperternlla en la infancia. El factor dielleefálie\l 
tIue hoy se admite para la tireotoxicosis, podría existir también, como dice Raventós. 

. P IN OS., - Más que m~lerte hepática, debü:ra llamarse muerte postoperatorla 
hiperpiréxica, ya que ni la clmica ni el laboratorio nos dan datos para atnbuult> 
al hígado. Los datos de la anatomía patológica dicen que el parp.nquima no está 
alterado y sí el mes&nqUll11a. L,as alteracl01le¡; no son, por tanto, ae 1l1SUnClenCla 
hepática. Cuando un entenno muere y su hígado es culpable, la alteración del paréll­
qUlllla es total, manifiesta e inequí.voca. Auenl<Í.s, las mismas alteraclOlles .se Hallan 
en riñón y páncreas. 

BARBERA. - Muchlls enfermos, después de operados, tienen cnSlS hipertérmi­
cas y no mueren. Cita varios casos en que había además síntomas psíquicos patoló­
gicos.) Pero en estos casos hay desproporción entre el hecho y los síntomas. Hoy 
día desconocemos cuál pueda ser ia causa de esta muerte. 

GALLAR?' MONÉS. - Está en el áuimo de todos que esta muerte no es hepá­
tica. La muerte de los animales a los cuales se les ha extirpado su hígado, es dIfe· 
rente de aquéllos que mueren por lesión hep:ttica, ya que Slendo el hlgado una dl' 
tantas vísceras, está relacionada con· las demás, y así en la atrofiaaguúa hay ade· 
más trastornos cerebrales, a veces con hiperpirexia. Después de una operación, 
siempre hay un schock traumático, alteraciones vasculares y celulares, edemas, alte­
raciones de las albúminas, etc., y esto produce trastornos que pueden matar. Cree 
que esta hiperpirexia depende de los centros cerebrales, porque las lesiones viscera­
les que se presentan son 1ógi.cas después de una operaclón. No se puede explicar 
por el hecho mecánico de la desingurgltacióll de las vías biliares. En estos casos no 
estaban a hiperpresión. Es por el traumatismo. Pero no mata sólo por el hígado, 
sino por alteración de varias entrañas y, sobre todo, del cerebro. 

E~cuela de Patología Digestiva del Hospital de la Santa. Cruz y San Pablo. de Barcelona 
DiTector : Profesor F. GaUárt Monés 

ESTENOSIS DUODENAL CRONICA EN EL LACTANTE 

Dr.E. R0VIRALTA 

Sesión clíilica' del día. 7 d1. febrero de 1946 

Entre las malformaciones del aparato· digestivo en el niño,. hay Ul1IlS' que:. ~St.m 
incompatibles con la vida y otras que se manifiestan al nacer, en la primera' () 
segnnda infancia, o que no ocasionan trastornos hast~ la edad adulta (oclusione,; 
por bridas, ciego ectópico, etc.). En nuestro concepto, la estenosis duodenal cró­
riica del lactante es la afección 'que más re1aciún tiene con .la que sepresertt:¡l .en el 
adulto. 

La estenosis duodenal aguda y la crónica deben separarse como síndromes clíni­
cos muyclistintos. La primera aparece en forma episódica, que casi siempre St~ 
inícia después del nacimiento, algunas veces más adelante, pero cuyo diagnóstico 
radiológi<;o'no ofrece dudas. En estos niños, el síndrome, en contra de 10 que en 
general se opiria, cede casi siempre incruentam f:llte, colocándolos elÍ posición genu-
cubital, . . . 

Vamos a referirnos principalmente a la estenosis duodenal crónica. Los tras-
-":"'" 
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