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CONSIDERATIUNI ASUPRA UNUI CAZ DE INFARCT FUNCTIONAL
AL INTESTINULUI SUBTIRE *

dr. A, Bdlint, dr. I. Beke, dr, T. Takdcs

Literatura de specialitate oferd pufine date privind infarctul functio-
nal intestinal (12, 21, 24, 33).

Infarctul functional al intestinului subtire se delimiteazi de ileita lui
Krohn, de tromboza vaselor mezenterice, sau de celelalte afectiuni intes-
tinale necrotizante, datoritd comprimairii sau obstruarii vaselor (5, 7, 9, 13,
15, 28) — fiind consecinta, dupd Selye, a unor tulburéri neurovegetative
determinate de diferite stressuri sau de alte modificiri organice prelimi-
nare (16, 29).

La 24 III 1971 am avut ocazia s observim si si tratim un astfel
de caz.

Bolnavul C. V. (F.o. nr. 1942/1971) in virsti de 54 de ani ({inut in
evident{d peste 10 ani cu hepatita cronici), cu un debut de 16 ore se inter-
neazd pentru colici abdominale difuze, varsituri si scaune fetide, hemo-
ragice, T. A, 75/40 mmHg; P: 110/minut, filiform. Circumferinta abdomi-
nald usor miriti, contractura musculard discret difuzi, clapotaj intestinal
extins cu un silentiu total, H: 5.200.000, L: 7.600, Hgb: 100%. Hemato-
crit: 55%.

Stabilind diagnosticul de abdomen acut (sindrom de ocluzie intesti-
nald) recurgem la tratament preoperator: aspiratie gastrici, reechilibrare
hidroelectrolitica, cardiotonice si oxigenare. Intervenim chirurgical in
anestezie generald 1.O.T. (intubatie orotraheald) cu risc operator VI.

Intraoperator am constatat coloratia albastra-violacee extinsi a in-
testinului subtire, in prezenta unui exsudat peritoneal fetid si a unor
microinfarcte, sufuziunj mezointestinale. Peritoneul visceral avea luciul
pastrat, arteriolele mezenterului erau pulsatile. Primii 60 cm ai intestinu-
luj pdreau mai putin afectati. Dupid infiltratia mezoului cu solutie de
novocaina 0,75% a 60 ml si hidrocortizon hemisuccinat, nu s-au produs
modificari evidente, Din cauza friabilitatii peretilor intestinali, renuntam
la evacuarea retrogradi-manuali (dupa procedeul Krisdr), (8). Ansele fiind
puternic destinse, efectudm enterotomie la nivelul primilor 20—30 cm ai
jejunului. Dupa aspiratia de cca 1500 ml secretie intestinald sanguinolentd
fetida, am spilat cavitatea intestinald cu ser fiziologic si am aplicat com-
prese calde pe ansele exteriorizate, fira a constata nici dupd 30 de minute

* Lucrare prezentati la U.S.S.M. Subfiliala Ludus la 4 IV 1973,

100



recolorarea anselor si reaparitia miscarilor peristaltice. Socotind ca e vorba
de infarct mezenteric, ne-am gindit la o rezectie a anselor afectate, dar
starea bolnavului nu a permis efectuarea unei asemenea interventii, pre-
conizate de unii autori (9, 14, 27).

Postoperator am procedat la o heparinizare masiva, administrare de
solutii macromoleculare (Rheomacrodex), novocaina, remineralizare, vita-
mine si antibiotice (30).

Evolutia postoperatorie, in urma unui tratament complex, a fost favo-
rabild. Dupa 10 zile am scos firele din plaga aparent vindecati, dar produ-
cindu-se o evisceratie, se resutureazi plaga parietald intr-un singur strat.
In zilele urmitoare se instaleazi o insuficienta respiratorie determinati de
pneumonia lobara bilaterald, pleurezia purulenta si obstructia cailor res-
piratorii superioare, ceea ce ne obliga la traheotomie si drenaj pleural.
Din sputa si punctatul pleural s-a identificat Proteus. In urma tratamen-
tului etio-patogenetic am obtinut ameliorarea procesului infectios pleuro-
pulmonar. La 14 zile dupi operatie se instaleazid o stare de stupoare, ur-
mati de comi profundi, consecutive tulburirilor metabolice, hipoxemice,
toxicoinfectioase si leziunilor hepatopancreatice (22).

Continuind terapia intensivd, combétind urmarile acestor tulburari
am reusit si ameliordm starea bolnavului, care dupa 56 de zile de spita-
lizare este externat in stare de vindecare.

Ulterior ne-am dat seama ca nu a fost vorba de o trombozi mezente-
ricd venoasi adeviratid. ci de o asa-zisd ,infarctizare intestinald functio-
nali“,

Intrucit fiziopatologia infarctelor intestinale functionale este insufi-
cient clarificati si Incd mult controversatd, am considerat util si prezen-
tim unele date de laborator ale acestui bolnav, date care ne-au sugerat
unele consideratii de ordin patogenic:

— Valorile transaminazelor serice G.O.T. si G.P.T. s-au aflat perma-
nent intre limitele normale desi au fost prezente grave alteriri parenchi-
matoase hepatice, necroze celulare si tulburiri metabolice intracelulare.
Aceasti constatare este in concordantd cu cele ale lui K. Dragdn si 1. Pa-
taki. Acesti autori au constatat o hipertransaminazemie (S.G.0.T.)) in
ileusuri obstructive si valori nemodificate in ileusuri nondistructive (6).
Mecanismul instalarii sindromului biochimic de ,.citolizi hepaticid“, este
cunoscut din literatura de specialitate (2, 3, 4, 8, 10, 11, 25).

— Albuminele serice determinate prin electroforezi pe hirtie la in-
tervale de 5—7 zile au prezentat cifre scdzute, variind intre urmatoarele
limite: 29,2%—2,10 g 22,5%—1,64 g. Timpul Quick — prelungit. Aceste
modificiri consideram ci s-au realizat atit prin sinteza deficitard (20,31)
(hepatita cronici, alimentatie carentata, etilism cronic) cit si prin pierderi
accentuate drept consecinta a distrugerii extinse a mucoasei intestinale la
care inevitabil se asociazi si o absorbtie a diferitelor substante toxice in-
testinale, bacteriene, alimente incomplet degradate (19, 22, 26). Acesti
factori au agravat sindromul biochimic hepatopriv existent la bolnavul
nostru in momentul interndrii.

Valorile gammaglobulinelor au fost crescute incid la internare fiind
intre limitele 34,2%—2,45 g, 45,6—3,93 g ca expresie a activirii sistemului
reticuloendotelial, Proteinemia totald a fost intre limitele normale. Hipo-
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albuminemia era compensati de o hiperglobulinemie, Testele de flocu-
lare, in general, au fost concordante cu disproteinemia testati. Nu am cer-
cetat fibrinogenemia serici. Stim insid ci fibrinoliza crescutd caracteri-
zeazd frecvent afectiunile hepatice cronice. Desfacerea suturii abdominale
ar putea fi — printre altele — si consecinta acestui fapt (1,32).

Cunoscind importanta si mecanismul de actiune ale serotoninei ne-
metabolizate de un ficat lezat, in modificarea patului vascular prin crearea
de vasoconstructii, am acordat acestei substante o importantid patogene-
tici. Ea este consideratd o adevarati catecolamina cu efect colinergic asu-
pra tubului digestiv si a sistemului nervos, actionind probabil asupra
fibrelor nervoase postganglionare ca un adevidrat ,mediator chimic*
(17,24). Posibilitatea de evadare necontrolati a enzimelor din lizozom
poate duce la lizi celulari (17, 22, 23).

Interventia factorilor analizati mai sus in geneza infarctelor functio-
nale intestinale pe un teren favorizant — probabil dupa un stress — ca si
in cazul prezentat, a avut un rol patogenetic dupi pirerea noastra, in de-
clansarea infarctului intestinal.

Concluzii

1. Autorii trateazi unele aspecte clinice, patogenetice si terapeutice
ale unui caz de infarct functional intestinal rezolvat chirurgical in mod
favorabil.

2. Scot in evidentid unele perturbidri metabolice care ar putea de-
clansa infarctul.

3. Apreciazi drept favorabil prognosticul, dacd interventia chirurgi-
cald este precoce si asociatd cu o ingrijire postoperatorie corespunzitoare.

Sosit la redactie: 16 martie 1973.
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