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C. A. ORMAECHEA Y COL.

Introduccion

Dr. CARLOS ORMAECHEA

En primer lugar debo agradecer a las au-
toridades del XXII Congreso Uruguayo de
Cirugia, haberme concedido el honor de ser
nombrado coordinador de esta Mesa Redonda
en un tema de tanta trascendencia como el
elegido.

Todo cirujano que ha hecho cirugia de ur-
gencia se ha encontrado mas de una vez con
cuadros abdominales agudos de origen vascu-
lar, que le han planteado serios problemas de
diagnoéstico y de conducta terapéutica.

En muchos casos no se ha pensado en la
probable etiologia vascular, se ha perdido un
tiempo precioso y la conducta terapéutica no
Lha sido todo lo correcta que hubiera corres-
pondido, debido entre otras cosas a encon-
trarse sin elementos que hubieran sido nece-
sarios para resolver el caso y a la falta de
conocimiento de la patologia y del cuadro cli-
nico precoz.

En la literatura mundial hay pacientes que
han sido operados dos y tres veces de cuadros
abdominales de este tipo y recién la autopsia
revel6 el diagnéstico.

Creemos que estas afecciones, si bien no
son muy frecuentes, son sumamente graves,

aun en los casos que se ha hecho correcto
diagnostico y tratamiento y que todos los ci-
rujanos que hacen urgencia tienen que pensar
en esta etiologia y estar preparados para re-
solver las eventualidades que plantea.

La Mesa estara formada por los Dres. Luis
A. Praderi y Celso Silva, que se ocuparan del
importantisimo tema: Infarto intestino-mesen-
térico, por el Dr. Juan Carlos Ab6 que va a
encarar los problemas que plantea la Patologia
de la aorta abdominal sobre todo los aneuris-
mas; nosotros nos ocuparemos de los cuadros
de urgencia dados por procesos patolégicos de
las colaterales de la aorta abdominal, y el
Dr. E. Curuchet que nos dara la pauta de lo
¢ue puede aportarnos la Radiologia en este
tipo de afeccion.

No vamos a tratar los cuadros vasculares
agudos de origen traumatico, algunos cuadros
venosos sumamente raros y que normalmente
no dan cuadros agudos, tales como trombosis
portales y pileflebitis; las hemorragias diges-
tivas por rupturas de varices esofago-gastricas
en casos de hipertension poretal, etc.

Infarto intestinomesentérico

Definicidon. Etiopatogenia. Fisiopatologia. Anatomia patoldgica

Dr. CELSO SILVA*

1) DEFINICION

Etimoldgicamente infarto significa infiltra-
cién sanguinea de un territorio. En el caso
del.infarto intestinal esta alteracion tiene como
causa mas frecuente la obstruccion de la ar-
teria o vena mesentérica superior o inferior
o alguna de sus ramas. Como veremos mas
adelante es posible observar, al igual que en
otros territorios del organismo, infartos sin
obstruccion macroscépica de los vacos (14, 16,
8,1). Es una afecciéon poco frecuente. En
nuestro medio encontramos 4 casos cada 10.000
ingresos.

2) ETIOPATOGENIA

A) Deben considerarse en primer término
los factores predisponentes. Si bien se consig-

* Docente Adscripto de Cirugia (Facultad de Me-
dicina de Montevideo).

nan numerosas observaciones de infarto in-
testinal sin causa aparente alguna, frecuente-
mente existen factores predisponentes. Estos
pueden ser divididos en a) factores generales,
b) factores regionales y c) factores locales.

a) Factores generales: en primer término
debe senalarse la edad. Dejando de lado las
raras observaciones de infarto en nifios, esta
ateccion se ve sobre todo en la edad adulta.
Reuniendo las estadisticas de wvarios auto-
res (8,1, 14,16), en un total de 235 casos en-
contramos que la edad promedio es de 67
afnos. Mas del 50 % de los casos estin entre
los 60 y 70 anos. En nuestro medio encontra-
mos resultados comparables. Seguramente esto
se debe a la mayor frecuencia y entidad de
las afecciones arterio-escleréticas y de las
cardiopatias a estas edades.

En cuanto al sexo, los resultados son va-
riables segun los trabajos. En términos ge-
nerales predomina en la mujer. En nuestro
medio la frecuencia es practicamente igual
para ambos sexos.
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Las cardiopatias y enfermedades vasculares
previas a la aparicion del infarto intestinal son
muy frecuentes. Se sehalan no sslo las car-
diopatias emboligenas, que, por mecanismos
cor.ocidos son capaces de obstruir el tronco o
ramas de la arteria mesentérica, sino también
la insuficiencia cardiaca. Por ejemplo, en 23
casos estudiados por Berger y col (1) 21 te-
nian insuficiencia cardiaca evidente. No hay
relacién entre la gravedad de la inszuficiencia
cardiaca y la posible aparicion de infarto in-
testinal. También se sehalan la arterioesclero-
sis y algunas angeitis de pequefios vasos (pe-
riarteritis nodoga, lupus y otros).

Estados acompanados de hemoconcentracion
e hipercoagulabilidad. Es el caso de la poli-
globulia y otras hemopatias, insuficiencia res-
piratoria crénica, convalescencia de injurias
severas.

b) Factores regionales.

En primer término hay que considerar la
propia disposiciéon de la circulaciéon arterial
del intestino delgado y colon. Lo mas impor-
tante a senalar es la poca posibilidad de circu-
lacién supletoria luego de la obstruccién agu-
da de la arteria mesentérica superior. Por
otra parte, la circulacion intestinal si bien
cuenta con un numero considerable de arcadas
es funcionalmente una circulaciéon terminal.
Esto expone al intestino a los accidentes vascu-
lares. Experimental y clinicamente se ha
mostrado que una desvacularizacion del in-
testiro en una extenszion de mas de 4 cm.
lleva constantemente a la necrosis (7). Por
otra parte, en las personas de edad es fre-
cuente que las arterias mesentéricas princi-
pales y colaterales presenten lesiones arterio-
escleréticas lo que hace atn méas dificil la
posibilidad de desarrollar una circulacién co-
lateralutil.

En cuanto a la circulacién enosa in estino-
mesentérica, se destaca la carencia de &alvulas.
Esto determina su conexiéon amplia con el
resto de la circulacién portal. Cualquier pro-
ceso que tienda a enlentecer la circulacién
portal predispondra a la trombosis vencsa me-
sentérica. Se destaca en este sentido la cirro-
sis hepéatica, las compresiones por tumores,
los traumatismos accidentales o quirtrgicos,
etc. Las venas mesentéricas pueden también,
obstruirse en ausencia de todo factor predis-
ponente aparente (3).

c) Desde el punto de wvista local deben
cons’derarse algunos factores predisponentes.
En primer lugar la incapacidad de la circula-
cion intramural del intestino para compensar
los bloqueos de su circulacién aferente cuan-
co se han ocluido los vasos terminales en una
extensién mayor de 4 cm. Cuando esto ocurre
la circulaci¢n cae a 15 % de lo normal (7).

Dentro de los factores locales debe consi-
derarse la septicidad del contenido intestinal.
Las bacterias intestinales en condiciones nor-
males pasan en escasa cantidad a las venas
intramurales y de alli a la sangre portal.

Si la circulaciéon intestinal estd indemne la
mucosa intestinal es una barrera infranquea-
ble para la flora intestinal. En la isquemia

intestinal la mucosa es la capa que se afecta
méas precoz y profundamente. Los gérmenes
entonces invaden la pared intestinal agravan-
do y acelerando las lesiones intestinales de
origen vascular. También se han atribuido a
toxinas y antigenos bacterianos un papel im-
portante en ciertos infartos de origen venoso
y en casos de infartos sin obstruccién ma-
croscopica de los vasos mesentéricos.

E. Factores determinantes.
Consideraremos sucesivamente:

a) la obstruccion arterial mesentérica de
origen embdlico.

b) la obstrucciéon arterial mesentérica de
origen trombédtico.

c) la obstruccién venosa mesentérica.

d) el infarto intestinal sin obstruccion
aparente de los vasos mesentéricos.

e) por ultimo consideraremos el infarto
del territorio mesentérico inferior.

a) Obstruccion arterial mesentérica de
origen embdlico.

No existe acuerdo sobre si la forma mas
frecuente de obstruccion arterial es la embo-
lica o la trombdtica. Algunos autores (8)
consideran como mas frecuente la obstruccion
de origen trombdtico en una relacion de 16
a 1.

Otros, estudiando gran niimero de casos (16)
no encuentran diferencia apreciable en la
frecuencia de ambos mecanismos de obstruc-
cién. Otros por ultimo concideran la embolia
como causa mdas comun (11). La trobosis se-
ria para estos autores una causa rara de obs-
truccién arterial mesentérica.

Esta aparente disparidad se debe a la di-
ferente manera de estudiar el problema en el
acto operatorio y en la autopsia y a la difi-
cultad real en muchos casos para precisar el
origen de la obstruccion.

El émbolo proviene casi como regla de las
cavidades cardiacas. En el 80 % de los casos
estaria presente la estrechez mitral y en el
10 % el infarto de miocardio. En la mayoria
de los casos los pacientes presentan enferme-
dad cardiovascular arterioesclerética o endo-
carditis de origen reumética, bacteriana o
Juética. Muchos de estos pacientes registran
en sus antecedentes cuadros de embolias pre-
vias en otros dérganos. La embolia de arteria
mesentérica superior representa el 6 al 8 %
de todass las embolias arteriales. Para cla-
sificar como embolica a la obstrucciéon se
requiere el diagndstico clinico y la prueba
operatoria y. eventualmente autopsica.

La forma de originarse la arteria mesenté-
rica superior de la aorta en un angulo agudo,
favorece el pasaje del émbolo. Este suele
detenerse a nivel del tronco de la arteria me-
sentérica superior inmediatamente por enci-
ma o por debaio del nacimiento de la arteria
cblica media. No se consignan como en la li-
teratura reciente obstrucciones embdlicas mas
alld del tronco mesentérico principal. Esta
situacién por lo tanto es poco frecuente. Para



llevar al infarto intestinal seria necesario la
vehiculizacién simultanea de varios émbolos
de pequeno tamano.

b) Obstruccién arterial mesentérica de
origen trombotico.

En cuanto a su frecuencia merece las mis-
mas consideraciones ya enunciadas.

La trombosis de la arteria mesentérica su-
perior casi zin excepciones esta favorecida por
la existenicia de lesiones ateromatosas. La
arterioesclerosis generalizada a todo el territo-
rio mesentérico superior es rara. Lo frecuen-
te es que las lesiones no se extiendan mas alla
de los 2 primeros centimetros del tronco arte-
rial (5). Por esta causa la arteria veria re-
ducido considerablemente su calibre. El ate-
roma aislado de la arteria mesentérica superior
es raro (4). Es una localizacién mas de una
enfermedad extendida a todo el arbol arterial.
En el 50 % de las autopsias del adulto se en-
cuentran lesiones ateromatosas mas o menos
importantes en la arteria mesentérica superior.
Sélo el 8 % presenta una estenosis cerrada. El
ateroma puede ser ostial o hallarse en los pri-
meros dos centimetros de la arteria. La exis-
tencia de una enfermedad cardiovascular se
observa en el 80 % de los casos (9). La histo-
ria previa de isquemia intestinal cronica
(angina abdominal es rara (16). En muchos
casos la trombosis es precipitada por la apari-
cién de trastornos tales como caida del gasto
cardiaco, deshidratacién o hemorragias. Es de-
cir por caidas del flujo sanguineo sistémico. En
estos casos el infarto puede presentarse sin que
halla trombosis sobreagregada.

c) Obstrucciéon venosa mesentérica.

La trombosis venosa mesentérica como causa
de infarto intestinal es frecuente. Algunos
autores (16) consideran que el 7 % de los
infartos intestinales son por trombosis venosas.
Para otros (9) su frecuencia se elevaria al
23 %. Otros finalmente (20) consideran que
en cualquiera de sus formas la trombosis ve-
nosa constituye por lo menos el 50 % de los
accidentes vasculares oclusivos del mesenterio.

En estos enfermos es muy frecuente la exis-
tencia de procesos que favorecen la estasis en
el territorio esplacnico o la historia de trombo-
sis venosas en otros territorios. La cirrosis
hepatica es la afeccion mas frecuente. Tam-
bién puede verse asociada a otros procesos
abdominales primarios tales como supuracio-
nes, esplenomegalia, traumas, operaciones
abdominales sobre todo por neoplasmas y puer-
perio (9,3). Sin embargo un grupo conside-
rable de pacientes con trombosis venosa me-
sentérica no presenta causa aparente alguna
que la explique. Algunos autores (9) consi-
deran que entre el 25 % y el 55 % de los
accidentes venosos mesentéricos son primarios.

El punto que se inicia la trombosis y su
forma de progresién no es clara.

En la mayoria de los casos esto no es co-
rrectamente precisado u ofrece reales dificul-
tades; aun en trabajos destinados al analisis
de esta forma de trombosis mesentérica (3).

C. A. ORMAECHEA Y COL.

Se insiste en la dificultad para poder deter-
minar el origen primario o secundario y en
que punto del territorio venoso se inicid la
trombosis. Hay elementos clinicos y experi-
mentales que permiten suponer que en la ma-
yoria de los casos la trombosis se inicia en la
periferia de la arborizacion venosa mesentérica
y luego progresa proximalmente, comprome-
tiendo, si evoluciona lo suficiente, el tronco de
la vena mesentérica superior y eventualmente
la porta. Experimentalmente hemos visto que
la obstruccién primaria aguda del tronco de la
vena mesenterica superior determina un cua-
dro de shock de rapida instalacion matando
en pocas horas al animal de experiencia. Te-
niendo en cuenta que habitualmente en el
hombre el cuadro clinico del infarto intestinal
por obstruccion venosa es menos draméatico y
de evolucién mas insidiosa es 1logico suponer
que la trombosis del territorio mesentérico se
va realizando progresivamente. Se destaca sin
embargo la posibilidad de que la trombosis se
inicie en la vena porta y progrese luego, dis-
talmente.

d) Infarto intestinal sin obstruccion wvascular
mesentérica aparente.

Seglin los autores se estima que entre el 10
y el 50 % de los infartos intestinales se pro-
ducen sin obstruccién demostrable de los vasos
mesentéricos (14, 16). Se estima que en mas
del 90 % de los casos existe una insuficiencia
cardiaca congestiva (1). Se considera a la des-
compensacién de la enfermedad cardiaca como
la cauza precipitante del infarto mas frecuente.
En términos generales puede decirse que cual-
quier estado que determine una caida de flujo
sanguineo mesentérico a niveles de presiéon que
alcancen la presién critica de cierre o se acom-
panan de intensa vasoconstriccion predisponen
al infarto intestinal atin en ausencia de lesiones
vasculares previas y de obstruccién. La admi-
nistracion de vasoconstrictores puede precipi-
tar el infarto o agravarlo. En algunos casos,
considerados como excepcionales en el momen-
to actual, la causa del infarto puede ser un
fendmeno anafilactico. El paciente, sensibili-
zado previamernte a toxinas bacterianas o cual-
quier otro alergeno reaccionaria localmente a
nivel del intestino con produccién de un in-
farto. En estos casos mas que una infiltracion
hemorragica se encuentra un intenso edema
parietal a lo que se asocia vasoconstriccion
arteriolar o por el contrario una atonia vascular
marcada. Mas raramente la causa desencade-
nante puede ser un fenémeno reflejo neurove-
getativo secundario a alteraciomes wvariadas.
En la mayor parte de los casos el infarto adopta
la modalidad segmentaria tanto en el intestino
delgado como en el colon. También puede
tomar todo el delgado e incluso a este y el
colon derecho.

e) Infarto del territorio mesentérico inferior.

E] infarto del territorio mesentérico inferior
es cuarenta veces menos frecuente que el del
mesentérico superior. Se ha explicado esto por
la mayor riqueza de colaterales del territorio
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mesentérico inferior (18). Por otra parte, la
posibilidad de embolia en este territorio es
excepcional. El infarto puede ser producido,
por las mismas causas ya estudiadas para el
territorio mesentérico superior. Debe agregarse
aqui la posibilidad de aparicion de infarto y
gangrena intestinal siguiendo a las operaciones
sobre la aorta abdominal que siempre exigen
el sacrificio de la arteria mesentérica inferior.
Cuando al seccionar esta arteria no viene san-
gre por el cabo distal las posibilidades de
infarto intestinal son muy grandes. Este tam-
bién puede resultar de la obstruccién de arte-
ria o venas del territorio mesentérico inferior
o por lesién de los pequefnios vasos intramura-
les del intestino (vascularitis de etiologia va-
riada). También aqui se han descrito infartos
sin obstrucciéon demostrable de los vasos me-
sentéricos.

3) FISIOPATOLOGIA

Consideraremos los distintos fendémenos di-
namicos que tienen lugar luego de la obstruc-
cién vascular mesentérica. La mayor parte de
los conocimientos que describiremos fueron ob-
tenidos experimentalmente. El estudio de los
m‘smos en el hombre ofrece dificultades ya que
habitualmente se asiste a situaciones evolucio-
nadas. Las alteraciones son claras y de evolu-
cién rapida en las obstrucciones agudas de los
trorcos principales. La obstruccién segmenta-
ria de los vasos mostrara cualitativamente los
mismos fenémenos pero habra diferencias en
cuanto a su extensién y rapidez de instalacion.
Cuando se analiza la mortalidad de los pacien-
tes con infarto intestinal que es superior al
80 %, llama la atencién que la reseccion intes-
tinal, la embolectomia o trombectomia o los
proced’mientos combinados no hayan logrado
mejorar la sobrevida de estos pacientes que en
muchas estadisticas es inferior al 6 %. Hasta
1967 solamente 30 caso de embolectomia de
la mesentérica superior habian logrado sobre-
vivir a la operacion. Esto s6lo puede explicarse
teniendo en cuenta las profundas alteraciones
fisiopatolégicas locales, regionales y generales
que siguen a la obsztrucciéon y desobstruccién
de los vasos mesentéricos. En términos gene-
rales puede decirse, que los factores patolégicos
fundamentales son la pérdida de fluido y las
alteraciones producidas por las bacterias intes-
tinales al migrar de la luz al espesor de la
pared. A esto debe sumarse la accién de pro-
ductos enzimaticos liberados por la destruccién
celular y bacteriana. Experimental y clin‘ca-
mente se ha visto que las alteraciones consecu-
tivas a la obstruccién arterial difieren en mu-
chos aspectos de la obstruccién venosa. Ana-
lizaremos sucesivamente,

a) las alteraciones fisiopatolégicas conse-
cutivas a la obstrucciéon de la arteria mesenté-
rica superior.

b) Las consecutivas a la vena mesentérica
superior.

c) Las alteraciones fisiopatologicas conse-
cutivas a la desobstruccién de la arteria me-
seritérica superior luego de algunas horas de
oclusién.

a) Las alteraciones fisiopatologicas consecu-
tivas a la obstruccion de la arteria me-
sentérica superior.

La obstruccion arterial mesentérica no pro-
duce un verdadero infarto. El intestino no
suele rellenarse de sangre. Esto si sucede en
las obstrucciones venosas. En la obstruccién
arterial el intestino estd isquémico de color
palido en los primeros momentos. Posterior-
mente se torna de color oscuro, no por relleno
sanguineo sino por la infiltracién de pigmento
hemoglobinico alterado y pigmento biliar que
pasan a través de la mucosa. El intestino llega
a adquirir entre las 12 y 20 horas el aspecto
de una viscera gangrenada anatémicamente
hablando, (color negro, aspecto de hoja muer-
ta). La perforacion macroscépica del asa no
suele estar presente. Desde el punto de vista
local siguiendo inmediatamente a la obstruc-
cién del tronco de la arteria mesentérica su-
perior se observa:

—contracciones espasmoédicas violentas in-
coordinadas en forma de anillos;

—bandas circulares de color palido que al-
ternan con zonas de color oscuro;

—oscurecimiento progresivo del intestino
que es de color rojo vinoso a las 4 6 5
horas;

—posteriormente y en forma progresiva se
observa exudacién serohematica y edema
del intestino;

—A las 24 horas el edema es importante, el
intestino tiene un color negruzco aunque
no se ven perforaciones.

Regionalmente merece destacarse la parti-
cipacion venosa. Hasta la 62 u 82 hora las
venas que se mostraron dilatadas con sangre
oscura en su interior se van trombosando pro-
gresivamente. A las 24 horas la trombosis de
las venas provenientes del area isquémica es
completa.

El estudio manométrico portal muestra que
la presiéon venosa se mantiene dentro de li-
mites normales, entre 5 y 15 mm. de Hg.

La presién arterial sistémica se mantiene
normal durarte muchas horas.

Desde el punto de vista general debe sena-
larse que constantemente se observa hipovo-
lemia y hemoconcentracion progresiva. En el
area infartada se pierde fundamentalmente
plasma en forma de edema y exudacién. Tam-
b'én se pierde una parte de los glébulos rojos.
Obviamente este fluido proviene del sector
venoso. La sangre arterial no puede llegar
al area isquémica. La pérdida de fluido puede
ser superior al 50 % de la volemia. Esto por
si solo puede explicar la repercusion hemodi-
namica y el shock tan frecuente en estos pa-
c'entes. Sin embargo, experimental y clinica-
mente se observa que el tratamiento del shock
mediante la administracion de sangre, plasma
u otros fluidos atin manteniendo constante la
volemia normal del animal el shock se pro-
fundiza igualmente y sobreviene la muerte al
cabo de algunas horas. En conclusiéon la hivo-
volem’'a por pérdida plasmaéatica es importante
y constante.



80

Hay hemoconcentracién progresiva. Esto ex-
plica la aparicién del shock en todos los ani-
males de experiencia y en los casos clinicos.
Sin embargo la hipovolemia no explica todo,
ya que el shock irreversible y la muerte pue-
den ser diferidos pero no evitados con la
expansion del volumen circulante. Estudios
realizados con diferentes métodos (12,13) per-
miten afirmar que el fluido peritoneal y 1la
sangre de los animales con oclusion arterial
mesentérica es altamente toxico. Aparente-
mente esta toxicidad estd vinculada sobre todo
a las endotoxinas de los gérmenes gram ne-
gativos sobre todo del colibacilo. Ademas,
actualmente se sabe que las areas isquémicas
en via de necrosis liberan enzimas de origen
lisozémico con acciones citoliticas y wvascula-
res (aumento del diametro y de la permeabi-
lidad de los vasos). Se han encontrado dis-
tintas sustancias téxicas en la sangre a niveles
altos (2), potasio, histamina, serotonina, ca-
licreina y endotoxina.

La isquemia intestinal predispone al aumento
de densidad bacteriana exaltandose paralela-
mente su poder patégeno. Cuando la isquemia
se prolonga méas de 3 6 4 horas se muestra
ineficaz como barrera biolégica, las bacterias
con su virulencia aumentada invaden la pared
intestinal contribuyendo con la isquemia a su
destruccién. En una serie de experiencias rea-
lizadas por uno de nosotros en perros demos-
tramos estos hechos (17). Pudimos objetivar
con diferentes métodos el pasaje progresivo
de las bacterias desde la luz intestinal al pe-
ritoneo. A las 18 horas de iniciada la isquemia
las bacterias se recogian en la superficie se-
rosa. Para que esto ocurra no es necesario
que haya una destruccién grosera de la mu-
cosa o del resto de la pared intestinal. La
alteraciéon de la mucosa como barrera biolo-
gica precede en muchas horas a la alteraciéon
grosera de la arquitectura celular. Es facil
comprender entonces el pasaje de gérmenes y
toxinas hacia el peritoneo y de alli a la circu-
lacion sistémica.

En suma: las alteraciones generales conse-
cutivas a la isquemia extensa del intestino
tiene como base no una alteracion tnica sino
un conjunto de fenémenos que se suman en
proporcién variable. El intento de distintos
investigadores (6, 15, 19) por encontrar una
causa morbida que domine sobre las demaés
nos ha parecido artificial. Cualquiera de las
alteraciones o factores estudiados son capaces
por si solos de matar al paciente o al animal
de experiencia.

En esencia el infarto intestinal comienza
con la interferencia de la circulacion a lo que
luego se suma la invasién bacteriana. Estas
alteraciones se producen en forma interdepen-
dientes ya que los antibiéticos son capaces de
retardar el dano parietal. En algunas circuns-
tancias aun existiendo una interferencia -cir-
culatoria de importancia permiten el desarrollo
de una circulacion supletoria antes que sze pro-
duzca la necrosis del asa. Habitualmente, sin
embargo, producida la isquemia, todas las ca-
pas parietales sufren por la hipoxia y acumula-
cién de catabolitos. La mucosa es la mas afec-
tada. La exudacion plasmatica, la hemorragia,
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la descamacion muccsa, el medio acido y la
anoxia favorecen el dezarrollo bacteriano, sobre
todo de los gérmenes anaerobios. Roto el equi-
librio biolégico entre las bacterias saprofitas
y el huésped por las alteraciones expuestas
los gérmenes con su virulencia exaltada in-
vaden las estructuras parietales sumando su
accion deletérea a la producida por el tras-
torno circulatorio primario. )

Los tejidos alterados y las bacterias liberan
un conjunto de productos de accién enzimética,
y otros de efecto téxico. Simultadneamente se
desarrolla una hipovolemia y hemoconcentra-
ciébn progresiva. Todo este conjunto de alte-
raciones se suman dando el grave cuadro
general que presentan estos pacientes y expli-
cando la frecuente evolucién fatal a pesar de
un tratamiento aparentemente correcto.

b) Alteraciones consecutivas a la obstruccion
de la vena mesentérica superior.

Aqui lo que domina desde el inicia e3 la
infiltracion sanguinea del intestino. Siguiendo
la obstruccién venosa se observan las contrac-
ciones por anoxia ya sefialadas. El intestino
se oscurece progresivamente en forma mas ra-
pida y evidente que en la obstruccién arterial.
Lo que domina en el infarto de origen venoso
es la sustracciéon de una enorme cantidad de
fluido en el area comprometida. La sangre
se acumula en el espesor de la pared intestinal
y exuda hacia la luz y hacia el peritoneo. Se
constituye asi un tercer espacio de proporciones
crecientes que solo se detiene con la muerte
del animal. Estudiando en perros el infarto
venoso hmos visto que cuando este comprometia
un tercio del intestino delgado se observaban
reducciones promediales de la volemia del or-
den del 44 %. En una serie de 9 perros el
volumen de fluido perdido oscilé entre el
28,7 % y 64,8 %, con la media sefialada. La
hipovolemia aguda es el desequilibrio funda-
mental en la obstrucciéon aguda de la vena
mesentérica superior se observa un shock pro-
fundo con presiones arteriales que oscilan al-
rededor de 20 mm. de Hg. de méaxima. En las
obstrucciones venosas segmentarias, segura-
mente la situacién maéas frecuente de este tipo
de infarto las alteraciones de orden general
no aparecen con tanta rapidez. Siguiendo 1la
obstruccion de las venas provenientes de un
sector de intestino de unos 30 cm. en el perro,
vemos sucesivamente:

—hiperpulsatilidad arterial en gl area com-
prendida. A los 20 6 30 minutos las pul-
saciones arteriales son casi imperceptibles
debido al intenso arterioespasmo (factor
arterial agregado);

—hipercontractilidad muscular del intestino
que se atentia marcadamente a los 30 o 40
minutos;

—oscurecimiento progresivo de las asas;

—engrosamiento del intestino y su meso, que
va adquiriendo el aspecto tipico del in-
farto hemorragico;

—exudacién de color rosado claro a través
de la serosa que aumenta progresivamente
con el transcurso del tiempo. Alrededor
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de la 152 hora este exudado inodoro y
aséptico al principio adquiere olor feca-
loideo, su color se torna oscuro. El cul-
tivo de este exudado permite aislar gér-
menes aerobios y anaerobios;

-—entre las 18 y 20 horas el asa adquiere
un color negro, se pone tumefacta con el
aspecto tipico de morecilla;

—posteriormente el asa pierde tensién, se
vuelve flacida permitiendo la permeacién
facil del contenido. La perforacion ma-
croscopica es rara en nuestra experiencia.

Es obvio que paralelamente las bacterias
actilan en forma comparable a lo ya estudiado
en la obstruccion arterial mereciendo las mis-

mas consideraciones.
La trombosis venosa del mesenterio no es
una afeccion obligatoriamente irreversible.

Hay casos en la literatura (20) de recupera-
cion espontanea antes de llegar a las etapas
avanzadas que hemos senalado. Esta posibi-
lidad aumenta considerablemente con una te-
rapéutica adecuada (reposiciéon correcta de
fluidos, uso del dextran de bajo peso molecular,
antibioticos, fibrinoliticos, heparina, Trasylol
(M.R.), etc.).

c) Alteraciones fisiopatolégicas consecutivas
a la desobstruccion de la arteria mesen-
térica superior luego de algunas horas de
oclus:om.

Experimentalmente, cuando la desobstruc-
cién de la arteria mesentérica superior es rea-
lizada antes de las 16 horas de evolucidn,
en la mayoria de los casos es seguida de una
recuperacion circulatoria aceptable. Al prin-
cipio de la revascularizacién es dificil zaber
qué &reas evolucionardn bien y cudles iran a
la necrosis. Para ello se necesitan por lo me-
nos 2 a 3 horas. Sin embargo un grupo grande
de animales de experiencia suelen agravarse
y mismo evolucionar més rapido a la muerte
siguiendo a la desobstruccion de la arteria
mesentérica superior. Esto mismo se observa
en la clinica humana. Se acepta en general
que esta agravacion siguiendo la embolectomia
se ve en los casos operados mas alla de las
8 a 16 horas. Muchas veces cuando se reo-
peran pacientes a quienes horas antes se le
hizo una ebolectomia se halla un infarto he-
morragico que no estaba presente en la pri-
mera operacion. Experimentalmente se ha
podido probar que la restauracién de la circu-
lacion determina la rotura de numerosos ca-
pilares con peredes alteradas por la isquemia.
Esto va ceguido de una hemorragia en el es-
pesor de la pared intestinal. Se ha visto que
en las primeras 3 horas que siguen a la revas-
cularizacién se pierde la mitad de la sangre
circulante en esa area. Es innecesario sefnalar
la impyportancia de estos hechoz en la tera-
péutica. Luego de la desobstruccion de la ar-
teria meser.térica superior se ha observado un
s'gnificativo aumento, de los niveles séricos
de fosfatasa acida y de acido ribonucleico.
Estos productos procederian de las células des-
truidas de la mucosa. En el quimo se observa
una marcada disminucién de la actividad trip-

tica en concomitancia con un aumento de la
fosfatasa éacida y de la f-glucoronidasa. El
constante reflujo gastrico de este quimo favo-
rece la aparicion de tlceras agudas (2, 13).
Algunos autores (13) sehalan ademas que la
oclusién transitoria de la arteria mesentérica
superior es el mejor método experimental para
obtener un sock endotoxinico, superior in-
cluso a la inyeccion de endotoxina pura. Como
vemos una vez mas la hipovolemia sumada al
factor séptico y a la liberacién de sustancias
toxicas y enzimas de origen celular constitu-
yen los factores morbidos fundamentales. Esto
explica la frecuente agravacién y muerte, apa-
rentemente paradodjica, de pacientes operados
exitosamente por embolia de la mesentérica
superior.

4) ANATOMIA PATOLOGICA

Solo senalaremos algunos aspectos genera-
les. En la obstrucciéon arterial, a la hora ya
son evidentes las alteraciones macroscoépicas.

La extension del infarto dependera de la
altura de la obstruccion. En el caso de embolia
de la arteria mesentérica superior, si ésta se
produce por encima del nacimiento de la ar-
teria colica media, el infarto tomara todo el
intestino delgado y el colon derecho.

Si el émbolo se detiene por debajo del naci-
miento de la arteria célica media el infarto
no comprometera el colon mas alla del as-
cendente.

En los infartos segmentarios el nivel de
obstruccion arterial es méas distal. Esto no pasa
de ser mas que un esquema, la extension del
infarto no guarda relacién constante con la
altura de la obstruccion.

Varios factores pueden intervenir para im-
primirle particularidades a cada caso espasmo
arterial asociado, estado de los vasos colatera-
les, caudal de la arteria mesentérica inferior,
trombosis secundaria, actividad bacteriana, pre-
sion arterial sistémica, etc.

Esto explica que algunos casos de embolia
del tronco de la arteria mesentérica superior
fueran exitosamente operados luego de varios
dias de obstruccién arterial.

El edema es la alteracién mas importante
al principio. Luego se observa también infil-
tracién hemorragica. ILas arterias estdn va-
cias. Las venas estdn ingurgitadas y luego de
unas horas se trombosan. Luego de 4 6 5 horas
la mucosa se transforma en una lamina necro-
tica infiltrada de bacterias. Posteriormente la
necrosis se extiemde a todas las capas de la
pared intestinal.

En el infarto de origen venoso lo -que so-
bresale desde un principio es la infiltracion
hemorragica . de todos los planos parietales. A
la hora observamos el epitel’'o muy adelgazado
y en algunas zonas desaparecido. A las 6 horas
las alteraciones degenerativas son evidentes
al nivel del plano muscular. A las 18 horas
la necrosis hace irreconocible todas las capas
del intestino. La infiltracion sanguinea es ma-
siva.

Las alteraciones patolégicas no se limitan
al intestino y su meso. Se observan también
profundos cambios de otros organos particu-
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