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dr. A. Bcilint, dr. 1. Beke, dr. T. Takcics 

Literatura de specialitate oferă puţine date privind infarctul funcţio­
nal intestina! (12, 21, 24, 33). 

Infarctul funcţional al intestinului subţire se delimitează de ileita lui 
Krohn, de tromboza vaselor mezenterice, sau de celelalte afecţiuni intes­
tinale necrotizante, datorită comprimării sau obstruării vaselor (5, 7, 9, 13, 
15, 28) - fiind consecinţa, după Selye, a unor tulburări neurovegetative­
determinate de diferite stressuri sau de alte modificări organice prelimi­
nare (16, 29). 

La 24 III 1971 am avut ocazia să observăm şi să tratăm un astfel 
de caz. 

Bolnavul C. V. (F.o. nr. 1942/1971) în vîrstă de 54 de ani (ţinut în 
evidenţă peste 10 ani cu hepatită cronică), cu un debut de 16 ore se inter­
nează pentru colici abdominale difuze, vărsături şi scaune fetide, hemo­
ragice. T. A. 75/40 mmHg; P: 110/minut, filiform. Circumferinţa abdomi­
nală uşor mărită, contractura musculară discret difuză, clapotaj intestina! 
extins cu un silenţiu total. H: 5.200.000, L: 7.600, Hgb: 100%. Hemato­
crit: 55%. 

Stabilind diagnosticul de abdomen acut (sindrom de ocluzie intesti­
nală) recurgem la tratament preoperator: aspiraţie gastrică, reechilibrare­
hidroelectrolitică, cardiotonice şi oxigenare. Intervenim chirurgical în 
anestezie generală I.O.T. (intubaţie orotraheală) cu risc operator VI. 

Intraoperator am constatat coloraţia albastră-violacee extinsă a in­
testinului subţire, în prezenţa unui exsudat peritoneal fetid şi a unor 
microinfarcte, sufuziuni mezointestinale. Peritoneu! visceral avea luciul 
păstrat, arteriolele mezenterului erau pulsatile. Primii 60 cm ai intestinu­
lui păreau mai puţin afectaţi. După infiltraţia mezoului cu soluţie de­
novocaină 0,75% a 60 ml şi hidrocortizon hemisuccinat, nu s-au produs 
modificări evidente. Din cauza friabilităţii pereţilor intestinali, renunţăm 
la evacuarea retrogradă-manuală (după procedeul Kriscir), (8). Ansele fiind· 
puternic destinse, efectuăm enterotomie la nivelul primilor 20-30 cm af 
jejunului. După aspiraţia de cea 1500 ml secreţie intestinală sanguinolentă 
fetidă, am spălat cavitatea intestinală cu ser fiziologic şi am aplicat corn­
prese calde pe ansele exteriorizate, fără a constata nici după 30 de minute-

• Lucrare prezentată la U.S.S.M. Subfiliala Ludus la 4 IV 1973. 
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recolorarea anselor şi reapariţia mişcărilor peristaltice. Socotind că e vorba 
de infarct mezenteric, ne-am gîndit la o rezecţie a anselor afectate, dar 
starea bolnavului nu a permis efectuarea unei asemenea intervenţii, pre­
conizate de unii autori (9, 14, 27). 

Postoperator am procedat la o heparinizare masivă, administrare de 
soluţii macromoleculare (Rheomacrodex), novocaină, remineralizare, vita­
mine şi antibiotice (30). 

Evoluţia postoperatorie, în urma unui tratament complex, a fost favo­
rabilă. După 10 zile am scos firele din plaga aparent vindecată, dar produ­
cîndu-se o evisceraţie, se resuturează plaga parietală într-un singur strat. 
In zilele următoare se instalează o insuficienţă respiratorie determinată de 
pneumonia lobară bilaterală, pleurezia purulentă şi obstrucţia căilor res­
piratorii superioare, ceea ce ne obligă la traheotomie şi drenaj pleural. 
Din spută şi punctatul pleural s-a identificat Proteus. în urma tratamen­
tului etio-patogenetic am obţinut ameliorarea procesului infecţios pleura­
pulmonar. La 14 zile după operaţie se instalează o stare de stupoare, ur­
mată de comă profundă, consecutive tulburărilor metabolice, hipoxemice, 
toxicoinfecţioase şi leziunilor hepatopancreatice (22). 

Continuînd terapia intensivă, combătînd urmările acestor tulburări 
am reuşit să ameliorăm starea bolnavului, care după 56 de zile de spita­
lizare este externat în stare de vindecare. 

Ulterior ne-am dat seama că nu a fost vorba de o tromboză mezente­
rică venoasă adevărată. ci de o aşa-zisă "infarctizare intestinală funcţio­
nală". 

Intrucit fiziopatologia infarctelor intestinale funcţionale este insufi­
cient clarificată şi încă mult controversată, am considerat util să prezen­
tăm unele date de laborator ale acestui bolnav, date care ne-au sugerat 
unele consideraţii de ordin patogenic: 

- Valorile transaminazelor serice G.O.T. şi G.P.T. s-au aflat perma­
nent între limitele normale deşi au fost prezente grave alterări parenchi­
matoase hepatice, necroze celulare şi tulburări metabolice intracelulare. 
Această constatare este in concordanţă cu cele ale lui K. Dragan şi I. Pa­
taki. Aceşti autori au constatat o hipertransaminazemie (S.G.O.T.) în 
ileusuri obstructive şi valori nemodificate în ileusuri nondistructive (6). 
Mecanismul instalării sindromului biochimie de ,.citoliză hepatică", este 
cunoscut din literatura de specialitate (2, 3, 4, 8, 10, 11, 25). 

- Albuminele serice determinate prin electroforeză pe hîrtie la in­
tervale de 5-7 zile au prezentat cifre scăzute. variind între următoarele 
limite: 29,2%-2,10 g 22,5%-1,64 g. Timpul Quick - prelungit. Aceste 
modificări considerăm că s-au realizat atît prin sinteza deficitară (20,31) 
(hepatită cronică, alimentaţie carenţată, etilism cronic) cît şi prin pierderi 
accentuate drept consecinţă a distrugerii extinse a mucoasei intestinale la 
care inevitabil se asociază şi o absorbţie a diferitelor substanţe toxice in­
testinale, bacteriene, alimente- incomplet degradate (19, 22, 26). Aceşti 
factori au agravat sindromul biochimie hepatopriv existent la bolnavul 
nostru în momentul internării. 

Valorile gammaglobulinelor au fost crescute încă la internare fiind 
între limitele 34,2%-2,45 g, 45,6-3,93 g ca expresie a activării sistemului 
reticuloendotelial. Proteinemia totală a fost între limitele normale. Hipo-
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albuminemia era compensată de o hiperglobulinemie. Testele de flocu­
lare, în general, au fost concordante cu disproteinemia testată. Nu am cer­
cetat fibrinogenemia serică. Ştim însă că fibrinoliza crescută caracteri­
zează frecvent afecţiunile hepatice cronice. Desfacerea suturii abdominale 
ar putea fi -printre altele- şi consecinţa acestui fapt (1,32). 

Cunoscînd importanţa şi mecanismul de actiune ale serotoninei ne­
metabolizate de un ficat lezat, în modificarea patului vascular prin crearea 
de vasoconstrucţii, am acordat acestei substanţe o importanţă patogene­
tică. Ea este considerată o adevărată catecolamină cu efect colinergic asu­
pra tubului digestiv şi a sistemului nervos, acţionînd probabil asupra 
fibrelor nervoase postganglionare ca un adevărat "mediator chimic" 
(17,24). Posibilitatea de evadare necontrolată a enzimelor din lizozom 
poate duce la liză celulară (17, 22, 23). 

Intervenţia factorilor analizaţi mai sus în geneza infarctelor funcţio­
nale intestinale pe un teren favorizant - probabil după un stress - ca şi 
în cazul prezentat. a avut un rol patogenetic după părerea noastră, în de­
clanşarea infarctului intestina!. 

Concluzii 

1. Autorii tratează unele aspecte clinice, patogenetice şi terapeutice 
ale unui caz de infarct funcţional intestina! rezolvat chirurgical în mod 
favorabil. 

2. Scot în evidenţă unele perturbări metabolice care ar putea de­
clanşa infarctul. 

3. Apreciază drept favorabil prognosticul, dacă intervenţia chirurgi­
cală este precoce şi asociată cu o îngrijire postoperatorie corespunzătoarl'. 

Sosit la redacţie: 16 martie 1973. 
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jud. Harghita 

SENSIBILITAŢI GRAVE FAŢA DE PENICILINA IN PRACTICA 
NOASTRA MEDICALA 

dr. Gy. Huszcir, dr. B. Balcizs, dr. J. Forvith 

Fenomenele de sensibilitate se pot ivi faţă de majoritatea medica­
mentelor folosite. Privind penicilina, literatura de specialitate semnalează 
intoleranţă în numeroase cazuri (1, 3, 4, 6, 10, 11, 12, 14, 15), fapt relevat 
şi de autorii din ţara noastră (3, 5, 8, 13, 14, 15). Simptomele de sensibi­
lizare nu se declanşează datorită faptului că peniciplina însăşi produce 
anticorpi, ci aceasta revine substanţelor de degradare rezultate in orga­
nism, în primul rînd derivatelor de acid penicilic şi peniciloic. 

O nouă întîlnire cu antigenul provoacă eliberarea materialului inter­
mediar într-un organism sensibil, ceea ce duce cu repeziciune la produ­
cerea simptomelor clinice grave (6). 

Prezentarea cazurilor noastre: 
1. Bolnavul M. D., de 51 ani este internat în spital cu diagnosticul 

de hematurie (F.o. nr. 436, 1969). La examenul obiectiv nu constatăm sem­
ne patologice în afară de frecvente micţiuni sîngeroase. Acuzele impun 
antibioterapia. La 5-10 minute după injectarea intramusculară a 400.000 
I.U. penicilină şi 1. 2 g streptomicină, bolnavul devine brusc neliniştit, 
apar greţuri, vomismente, presiune intratoracică, dispnee, roşeaţă pe toată 
suprafaţa pielii, care trece rapid spre cianoză. Pulsul devine imperceptibil, 
din cavitatea bucală se scurge un lichid livid, spumos, apoi la citeva mi­
nute bolnavul intră în comă şi sucombă cu semnele acute de insuficienţă 
respiratorie şi circulatorie centrală. Tratamentul aplicat în primele clipe 
este ineficace (calciu gluc., strofantină, cofeină şi 25 mg hidrocortizon 
hemisuccinat). Ulterior a reieşit că bolnavul a mai avut simptome de sen­
sibilitate după administrare de penicilină, însă nici bolnavul, nici biletul 
de trimitere n-au menţionat la timp acest fapt. Cu ocazia autopsiei am gă­
sit: o hiperemie meningo-cerebrală, peteşii subarahnoideale, edem şi stază 
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