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Se hace el andlisis de 30 casos de infarto intestinal secundario
a gastroenteritis, septicemia y choque endotéxico, y de 63 casos
de infarto intestinal hemorrgico, debido a otras causas no infec-
ciosas. El trabajo se refiere fundamentalmente a los 30 primeros
casos, haciéndose algunas consideraciones desde el punto de vis-
ta clinico, histolégico v patogénico. Ia edad de estos nifios fue
de menos de 2 afios en 27 casos y mayor en otros tres. Los gér-
menes responsables en una gran proporcién (93%) fueron los
gram negativos. Ll hallazgo anatomopatolégico de coagulacién
intravascular se encontré en 16 casos (33%). Se hacen algunas
consideraciones terapéuticas sobre el manejo medicoquirargico de
estos pacientes, tomandose en consideracién el mecanismo global
de infeccién, hipovolemia, acidosis, aglutinacién celular y coa-

gulacién intravascular. (Gac. MEp. Méx. 99: 425, 1969).

A PATOGENIA DEL infarto intestinal
en los nifios no ha sido descrita en

la literatura médica internacional, ya
que los factores mas importantes en
ella, como son distorsion de la micro-
circulacion submucosa, las alteraciones
que sufren los capilares en la vaso-
constriccién sistémica y la coagulacién
intravascular, han sido poco estudiados.
En términos generales, sc acepta que
el infarto intestinal en los adultos estd
relacionado ¢con la oclusion venosa y
arterial de los troncos mesentéricos prin-
1 Hospital de Pediatria, Centro Médico

Nacional, Instituto Mexicano del Seguro So-
cial.

cipales sin embargo, en los nifios no
es frecuente encontrar patologia vascu-
lar de la aorta o de los vasos mesen-
téricos, por lo que se supone que la
lesién se inicia por un bloqueo en el
flujo de la microcirculacion.

La palabra infarto proviene del latin

9

“infancire™ que significa empujar, tér-
mino con el que se calificé el achmulo
de sangre en un lugar determinado, por
lo que cualquier territorio en donde
hubiera material acumulado (sangre, li-
quido, pus, etc.), se consideraba como
infartado.

Los conceptos etimelégicos iniciales
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fuercn cambiando y ¢l término infarto
también fue atribuido a otres hechos
y mecanismos, fundamentalmente los
relacionados con la isquemia. En la li-
teratura médica se encuentran indistin-
tamente los términos de infarto hemo-
rragico, infarto isquémico, infarto gan-
glionar, ete. En la actualidad, el infarto
de intestino se relaciona principalmente
con ¢l fenémeno de trombosis mesenté-
rica y necrosis de la pared intestimal.

Thorek, citado por Fogarty en 19432
fue el primero en sefialar la patogenia
del infarto hemorrigico del intestino,
sin atribnirlo a la oclusion de los vasos
mesentéricos, al encontrar en los estu-
dios postmortem, que existian lesiones
difusas sin trombosis de los vasos me-
dianos vy de grueso calibre.

Dada la importancia que tiene hacer
el diagnéstico temprane del choque en-
dotéxico para instituir una terapéutica
adecuada para evitar una de sus com-
plicaciones, como es el infarto intestinal,
se realizd la revision y el analisis de los
casos de infarto que se han presentado
en el Hospital de Pediatria del C.M.N.
del LM.S.S., en un periodo que com-
prende de 1963 a 1968.

MATERIAL ¥ METODOS

Se revisaron las plezas quirtirgicas y
el materia] de autopsia, de 93 pacientes
con infarto intestinal. El analisis clinico
fue retrospectivo en 87 de ellos; sola-
mente en seis pacientes el diagnéstico
fue establecido en vida de los enfermos,
por lo que las consideraciones sobre la
evolucién y el tratamiento tendran como
base su estudio.

Gacera Mipica pE MExXICo
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En nuestro material encontramos que
las causas de infarto intestinal estuvie-
ron en el orden sefialado en la tabla 1.

Tapra 1

INFARTO INTESTINAL
ENFERMEDAD PRECIPITANTE

Enfermedad No. Casos  Fe

1. Septicemia. Gastro-
enteritis 30 52.2
2. Invaginacién intestinal 24 25.8
3. Oclusién intestinal 10 107
4. Volvualus 9 9.6
5. Atresia del tubo digestivo 7 7.9
6. Diverticulo de Meckel (
con brida 4 +.3
7. Apendicitis aguda 3 3.2
8. Tleo paralitico 2 2.1
9. Cardiopatia congénita 2 2.1
10. Quemadura extensa 1 1.0
11. TImpactacién fecal 1 1.0
Total 93 100.0

Como se puede ver, 30 casos corres-
pondieron a enfermos con septicemia
v gastroenteritis; 24 casos, a enfermos
con invaginacién intestinal; 10 casos
presentaron oclusion intestinal.

El cuadro clinico de los nifios con
infarto intestinal secundario a gastro-
enteritis v septicemia se caracterizé por
varios dias con evacuaciones diarréicas
muy numerosas; al desaparecer las eva-
cuaciones diarréicas aparecia distensién
abdominal progresiva, vémitos fecaloi-
des e ileo paralitico. Seis pacientes pre-
sentaron evacuaciones sanguinolentas o
melena, siendo ésta la principal mani-
festacion hemorragica; siete pacientes
mostraron equimosis y petequias de dis-
tinta magnitud y localizacién, vy en dos
de ellos (79) se encontraron ademds
lesiones destructivas necrdticas, una en
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el pabellén auricular y otra en un dedo
del pie,

La signologia de choque endotéxico
fue buscada de manera intencionada
en siete pacientes, en los cuales la hipo-
tensién arterial y venosa, la taquicardia,
el quejido y el pobre llenado capilar,
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pacientes se encontré generalmente ima-
gen de oclusién intestinal, sin cue por
el mismo método se pudiera hacer el
diagnéstico de infarto, si bien en el
40% de ellos se ebservéd alguna asa con
rigidez de las paredes, edema y neuma-
tosis.
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Ficura 1

hicieron pensar en el cuadro clinico.
Sin embargo, y a pesar de que en el
resto de los pacientes el andlisis se hizo
retrospectivamente, consideramos que
la presencia de miltiples focos infeccio-
sos, gastroenteritis muy grave, pobre
llenado capilar periférico. desequilibrio
hidroelectrolitico, signos de insuficien-
cia cardiorrespiratoria y quejido, hacen
muy posible que todos los enfermos ha-
yan tenido en algin momento de la
evolucién, estado de choque séptico.

Por el estudio radiolégico de estos

En la tabla 2
patolégicos concomitantes, en donde se

se sefialan los procesos

Tansra 2

INFARTO INTESTINAL
PADECIMIENTOS CONCOMITANTES*

Padecimiento No. casos %
Gastroenteritis 55 83.3
Peritonitis 14 46.6
Septicemia 13 43.3
Desequilibrio hidroelectrolitico 12 40.0
Bronconeumonia 10 33.3
Desnutricién 10 333

* Algunos de los pacientes presentaron

mis de un padecimiento.
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ve que la gastroenteritis ocupa el pri-
mer lugar con 25 casos (849), se-
guida por peritenitis y sepitcemia. El
desequilibrio hidroelectrolitico grave con
acidosis metabdlica grave e hipopota-
semia importante, se encontrd en 12
casos (40%).

La distribucion por edades se sefiala
en la tabla 3. en la cual se observa el
90¢% de los casos estaba constituido por

o
i
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TanLa 3

INFARTO INTESTINAL
COAGULACION INTRAVASCULAR
DISTRIBUCION POR EDADES

Edad No. Casos Gt
Recién nacidos 9 30
Lactantes 18 60
Preescolar 2 6.6
Escolar 1 3.3

Total 30 1000

Froura 2

nifios de menos de 2 afios de edad; hay
que tener en cuenta que la gastroente-
ritis v las complicaciones infecciosas,
son padecimientos muy frecuentes en
esta edad.

Los gérmenes aislados fueron en el
939 de los casos, gram negativos, ocu-
pando el primer lugar la Klebsiella
aercbacter, que se pudo aislar por he-
mocultivo en 4 enfermos (209%). En
tres pacientes se aislaron gérmenes gram

positivos (79¢ ), los cuales, posiblemente
eran contaminantes (herida quirargica,
piel, ete.). Estos datos se recopilan en
la tabla 4.

Hemos temado un caso, como enfer-
mo “tipo”, pues pensamcs que su evo-
lucién presentaba alteraciones hemato-
légicas caracteristicas en esta entidad
patolégica.

Se traté de un lactante menor de siete
meses de edad con siete dias de evolucién,
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Tasra 4

INFARTO INTESTINAL
GERMENES AISLADOS

Copro- Hemo- Secreeidn Secrecion Autop-
Germen ‘0. cultive cultive peritoncal herida sia
Klebsiella 11 3 4 1 3
Proteus morganii 6 B 2 1
E. coli 9 4 — 2 1 1
Pseudomonas 3 1 2 — —
Salmonella ) 2 1
Estafilococo 1 — - — 1 —
Estreptococo & = 1 1 -

Total 44*

Gram negativos 93%

Gram positivos

7%

* Algunos pacientes tuvieron mis de un germen.

caracterizada por evacuaciones diarréicas en
nimero de 7-10 en 24 horas, acompanadas
de vémitos, asi como fiebre elevada no cuan-
tificada. Recibié tratamiento extrahospitala-
rio a base de antibidticos y soluciones pa-
renterales. Cuando se presentd al hospital,
se aprecié muy mal estado general, signos

evidentes de deshidratacién, quejido, disten-
sién abdeminal muy importante, mal llena-
do capilar periférico asi como presencia de
algunas petequias y equimosis en miembros
inferiores. Ll estudio radiolégico del abdo-
men mosird imagen sugestiva de oclusion
intestinal. eon niveles hidroaédreos, liquido li-

TFroura 3
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bre y una asa mis dilatada, con edema y
neumatosis.

Se aplicd sonda gistrica abierta, por don-
de drend en un principio abundante liquido
de aspecto fecaloide y después francamente
sanguinolento: al tacto rectal se extrajo li-
quide de aspecto melénico. Con el diagnds-
tico de oclusién intestinal y probable in-
farto intestinal, se practicd determinacién
de la presidon venosa central, la cual se
encontré muy baja; la cuenta de plaquetas
fue baja, la protrombina parcial muy ele-
vada. Ante el cuadro clinico de choque en-

Gacera Mipica e MExico
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que permite suponer dafio importante en la
microcirculacién. Las sefiales de recupera-
cién se observan en la elevacién de las
cifras de protrombina y la disminucién de
la tromboplastina parcial.

Una vez, que las pruebas hematoldgicas
sehalaron clerta recuperacién, el enfermo
fue sometido a laparotomia exploradora, en-
contrando infarto intestinal de un segmento
del ileon terminal, realizdndose reseccién y
anatomosis término-terminal. El postopera-
torio fue sin mayores eventualidades; se
continud con la misma terapéutica hasta la

Frcura 4

dotéxico, secundario a gastroenteritis y sep-
ticemmia, se administraron anticoagulantes,
corticoesteroides, antibiéticos y liguidos al-
calinizantes endovenosos. Ll curso hematolé-
gico del caso se detalla en la figura 1, en
donde las cifras normales son llevadas al
100%. Se puede observar la baja de pro-
trombina y las plaquetas, asi como la ele-
vacién de la tromboplastina parcial, antes
de iniciado el tratamiento con anticoagu-
lantes y corticoesteroides. La presién venosa
centra se encontré siempre muy baja, dato

total recuperacién de las cifras de plaquetas
y de protrombina.

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

En el estudio histopatolégico de las
piezas quirtirgicas recibidas en el De-
partamento de Patologia, se observéd
macrosedpicamente la superficie exte-
rior del intestino delgado de color rojo
obscuro, con algunas 4reas con depdsi-
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Fioura 5

tos de exudado de color blanco ama- rragico; en muchas de las piezas no era
rillento; al abrir el intestino longitudi- poesible ver la mucosa, sino tnicamente
nalmente, se aprecié contenido hemo- sangre fresca y codgulos.

Ficura 6
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Para el estudio microscopico, se hi-
cieron cortes del extremo proximal, del
extremo distal y de la parte media, asi
como de la serosa, Las alteraciones mas
avanzadas, se encontraron en la parte
media; pero los signos histolégicos de
coagulacién intravascular fueron cbser-
vados en los extremos proximal y dis-
tal; todes los especimenes presentaban
en la parte media necrosis hemorra-

Gaceta MEDICA DE Mﬁxrci.o

Vor. 99, N? 4

En nueve casos se aprecié edema y
coagulacién intravascular de los vasos
mediancs de la serosa; estas mismas al-
teraciones fueron observadas en el ex-
tremo distal, en donde en una de las
piezas se aprecid proliferacién muy
acentuada del endotelio vascular que
llegé a obliterar totalmente la luz.

Algunos de los cortes presentaron co-
lonias bacterianas en el tejido necrético,

gica con reaccién inflamatoria aguda,
cuyo infiltrado estaba constituido fun-
damentalmente per leucocitos polimor-
fonucleares. En los extremos distal y
proximal se observaron cambios dege-
nerativos importantes en el epitelio; en
la ldmina propia se aprecié infiltrado
por leucocitos polimorfonucleares  asf
como en la submucosa. La coagulacién
intravascular se observé en lcs peque-
nos vasos de la submucosa en trece de
nuestros pacientes.

En ninguno de los casos se apreci6 coa-
gulacién intravascular de los grandes
vasos,

En el resto de las piezas que asociaron
infarto intestinal con infeccién, la le-
sién era tan avanzada que no fue po-
sible demostrar en ellos coagulacion
intravascular. En los sesenta casos res-
tantes de infarto intestinal debidos a
causas no infecciosas, no fue posible
demostrar coagulacién  intravascular.
Algunos pacientes presentaron neuma-
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tosis intestinal con vesiculas aéreas en
la submucosa y lamina propia, funda-
mentalmente localizadas en los extre-
mos, ya que probablemente en la parte
media las vésiculas se perdieron por ne-
crosis o por presencia de sangre. (Fi-
guras 2, 3,4, 5,6, 7 y 8.)
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infarto no
oclusivo, necrosis hemorrdgica del intes-

intestinal es sindnimo de

tino, enteropatia necrotizante hemorra-
gica, y enterocolitis pseudomembranosa
hemorragica.' 4

En los pacientes adultos ha sido se-
fialado ccmo mecanismo de produccién

Frours 8

COMENTARIO

Tradicionalmente se ha acostumbra-
do sefialar el infarto intestinal como
consecutivo al bloqueo de los vasos me-
sentéricos principales, con ruptura de
los capilares submucosos. Actualmente
el major conocimiento del flujo esplc-
nico v en especial de la microcircula-
cién del mismo, ha permitido determi-
nar otras causas primarias.!

Teniendo en cuenta que la lesion
inicial estd en la microcirculacién es-
placnica, para muchos autores el infarto

de los infartos no oclusivos, a la septi-
cemia por gérmenes gram negativos:® "
a la hiperplasia reactiva de los ganglios
mesentéricos** al empleo de los an-
ticoagulantes;'® a la hipoprotrombine-
mia;" 12 a los padecimientos vasculares
primarios asociados a insuficiencia car-
diaca;'® 14 a la hiperactividad del sis-
tema simpatico y vasoespasmo;'? a la
intoxicacién por monéxido de carbo-
no:' a los traumatismos multiples;'® al
fenémeno de Schwartzman:'7 y al fe-
némeno de Arthus.®

Algunos autores han relacionado el
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infarto intestinal con el estado de cho-
que sépticc!s % 1921 fogrmando parte del
mismo cuadro clinico, aunque no se
ha podido demostrar, si el fenémeno
es terminal y sin significacién clinica,
o si es una complicacién en los pacien-
tes con patologia intestinal primaria de
eticlogia infecciosa.

El érea esplacnica recibz el 289% del
volumen del gasto cardiaco y se estima
que corresponde al 209 del volumen
total;”® la sangre arterial del 4rea es-
planica llega por el tronco celiaco y
las arterias mesentéricas superior e in-
ferior, que al formar arcos que se anas-
temosan entre si a nivel de la pared
intestinal, aseguran la irrigacién de toda
el area, El flujo capilar no es continuo
y estd regulado por los esfinteres pre-
capilares, que reaccionan por estimu-
lacién simpatico-suprarrenal; un incre-
mento de dicho estimulo produce gran
vasoconstriccién de las paredes de las
arteriolas y sus esfinteres, con disminu-
cién importante del flujo sanguineo.

Factores locales como hipoxia, aci-
dosis, o hipercapnia, también producen
vasoconstriccién per cierre de los es-
finteres pre y post-capilares, disminu-
yendo el flujo sanguineo de la pared
intestinal. Al vencerse el esfinter preca-
pilar (a éste se trasmite la presién ar-
terial) y mantenerse el venular cexrado,
se dilata el leche capilar, abriéndose los
poros de la pared, por lo que habra
mayor presion arterial con la conse-
cuente salida de liquide al espacio in-
tersticial, reduciéndose la masa liquida
circulante y por lo mismo el retorno
VENoso.

Gacreta MEpica pE MiExico
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Se ha demostrado que los cambios
hemedindmicos en la microcirculacion
del intestino, juegan un papel muy im-
portante en la patogenia del choque
séptico;*t las lesiones primarias de la
pared intestinal consecutivas a una in-
feecién, destruyen la barrera antimiero-

biana, con lo que hay paso de gérme-
nes y endotoxinas al torrente circulato-
rio, desencadenando el choque séptico.
El mecanismo de este fendmeno se ex-
plica en la figura 9.

Cuando la lesién de la pared intesti-
nal se acompafa de dafio endotelial de
los vasos terminales submucosos, dismi-
nuye la capacidad de retencién de las
proteinas, hay cambios en el ciclo aers-
bico, se favorece la glucolisis y conse-
cutivamente se produce un incremento
de Acidos orgdnicos en la célula del
endotelio intestinal.

Al disminuir la masa liquida circu-
lante, estando los elementos figurados
de la sangre en su misma proporcién
normal, se produce separacién de las
proteinas del plasma y las células; la
columna mas espesa (elementos figura-
dos, plaguetas y proteinas) permanece
en el centro del wvaso, hay salida de
plasma, lo que disminuye su cantidad
y aumenta la viscosidad. La agregacién
celular depende de la velocidad del
flujo sanguineo y del equilibrio entre las
macromoléculas y el liquido en el que
estin en suspensién, por lo que cual-
quier situacién que haga variar alguna
de estas dos condiciones, producird dis-
minucién en la perfusién 26

Los mecanismos conjuntos de viscosi-
dad sanguinea aumentada y disminu-
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cién del flujo capilar, producen hipoxia
y acidosis, los que son estimulos que
acentian o favorecen la vasoconstric-
cién. Al impedirse el transito normal
por bloqueo en la circulacién, se fa-
vorece la apertura de cortos circuitos
arteriovenosos y grandes territorios que-
dan sin oxigenacién, estableciéndose
anacrobiosis y acidosis. Estos mecanis-
mos se detallan en la figura 10.

Gacera Mepica pe MExico
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La asociacién de estimulos procoagu-
lantes (acidosis, hemdlisis, substancias
téxicas) y la disminucién del flujo ca-
pilar, favorecen la agregacién de los
clementos figurados, el consumo de los
factores de la coagulacién (plaquetas,
fibrinégeno, protrombina, factores V.
VII, IX, X1, XIII y otros), la lesién del
endotelio y finalmente la coagulacién
intravascular,

FISIOPATOLOGIA DE LA c.LD.
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Cuande disminuye la oxigenacién de
la membrana celular del endotelio ca-
pilar, entran a la circulacién productos
del metabolismo intermediario, princi-
palmente histamina, cianida, escatol,
neurominidasa, etc., los cuales aumen-
tan la viscosidad sanguinea por incre-
mento de las proteinas del grupo del
dcido acetilneuroaminico 2% #8

La coagulacién intravascular es més

que la simple formacién de un trombo
en la luz capilar; es un proceso biold-
gico que involucra muchas substancias
v elementos; se puede iniciar con la for-
macién de un material procoagulante
en un lecho ya predispuesto para ello
y progresa con la agregacion de pla-
quetas v formacién de fibrina; la cual
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puede dar como resultado trombosis
capilar. Se asocia con la activacién del
sistema de enzimas fibrineliticas y la
liberacién de substancias antifibrina.®
Un esquema del mecanismo productor
de la ccagulacién intravascular, se ejem-
plifica en la figura 11.

Al existir consumo de los factores de
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dicha enzima se produce cuando em-
pieza la coagulacién y estd en relacién
fundamentalmente cen el factor Hage-
man, gue da por resultado una mayor
trombina  (siempre y
cuando existan plaquetas, fosfolipidos y

produccién  de

calcio) los que dan una méaxima acti-
vidad de conversién de la protrombi-
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la coagulacién, lesién de la pared ca-
pilar, activacién de la heparina endé-
gena vy firinolisina se producen hemo-
rragias; la fibrinolisis, fendémeno reolé-
gico, va a influir para que el fendémeno
se haga reversible. Se ha podido demos-
trar que durante el fenémeno de trom-
bosis existe incremento de las estearasas,
que estin en relacién con el sistema
procoagulante ; estos hechos indican que

na en trombina.*® La combinacién de
coagulacién intravascular y fibrinolisis
dan por resultado fibrinogenemia in-
completa, lo cual favorecera las hemo-
rragias tanto locales como sistémicas.
Existen otros cambios metabélicos y
funcionales en la mucosa intestinal re-
lacicnados con la hipoxia, hay pérdida
de los mecanismos protectores por re-
duccién de la biosintesis de la mucina y
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necrosis de la capa superficial?? Las
toxinas bacterianas producen lesiones
especificas en diferentes territorios de
la microcirculacién( tabulo renal, en-
céfalo, pared alveolar, y otros) con li-
beracién de substancias con accién sobre
la pared vascular que acentiian mas la
vasoconstriceién local y sistémica. Se
reduce la produccién de energia por
bloqueo de los centros formadores del
adenosintrifosfato, por disminucién del
transporte de aminodcidos y por dis-
minucién de la actividad de la dipep-
tidasa. TLas proteasas intestinales al
lesionar los capilares de la pared intes-
tinal, producen bloqueo de la fosforila-
cién y la sintesis de los nucleétidos in-
traprotoplasmaticos.?

CONSIDERACIONES CLINICOTERAPRUTICAS

La primera manifestacién del infarto
intestinal puede ser un cuadro de oclu-
sién intestinal asociado a sangrado de
vias digestivas; otras manifestaciones se
pueden apreciar en los estudios radio-
l6gicos, con imagenes sugestivas de oclu-
sién intestinal con alguna asa particu-
larmente afectada por pérdida de su
arquitectura, edema de la mucosa, ri-
gidez, neumatosis intestinal y portal.# ¥

El infarto intestinal puede presen-
tarse en forma intercurrente, en el curso
de otros padecimientos principalmente
infecciosos, como bronconeumonia, me-
ningitis purulenta, peritonitis, etc.; pero
lo m4s comin es observarle en el curso
de una gastroenteritis, en donde la le-
sién primaria estd localizada en algin
sitio del tracto digestivo y este foco
puede producir una reaccién en cadena
o a distancia.
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El intento de correccién mediante re-
seccion intestinal, generalmente fracasa,
si no se toma en cuenta el mecanismo
integral de hipovolemia, toxiinfeccién,
secuestro de liquidos, hipoxia, acidosis,
anaerobiosis, consumo de los factores de
la coagulacién, ceagulacién intravascu-
lar y hemorragias.

Con este pensamiento, se llega a la
conclusién de que el sangrado del tubo
digestivo en el curso de un infarto in-
testinal, es siempre una manifestacién
tardia, ya que antes debié haber exis-
tido lesion en el endotelio capilar y
ésta a su vez no es una lesién especifica
o aislada, sino résultado de la reaccién
escalonada ya mencionada.

Con la presencia de sangrado por el
tubo digestivo cdurante un cuadro sep-
ticémico, se debe sospechar la posibili-
dad de infarto intestinal masivo o lo-
calizado, que amerita un tratamiento
distinto al que habitualmente se ofrece
en este proceso. La determinacion de
las constantes vitales, tales como la pre-
sibn arterial v venosa, la funcién car-
diorrespiraotria, el llenado capilar, y
la temperatura central y segmentaria,
es muy importante,
que hay dificultad en la perfusién ca-
pilar, manifestada por pobre llenado
periférico, palidez, equimeosis cutanea.
cianosis periférica e hipotensién, por

Al comprobarse

una disminucién del retorne venoso al
corazdn, debe iniciarse la investigacién
de los cambics metabdlicos secundarios
al fenémeno como son acidesis, coagu-
lopatia por consumo, estado de la wvis-
cosidad sanguinea, consumo del oxigeno
al nivel tisular. Se hard una blsqueda
intencionada de los focos de infeccidén
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a los niveles hematico, renal, pulmo-
nar, intestinal y cercbral, completacda
con cultivos gntes de instituir una tera-
péutica antibiética.

Cuando se determine, por los estu-
dios clinicos, de laboratorio y de ga-
binete, que existe dilicultad en la per-
fusién capilar y que este fendmeno sea
el directamente responsable de la lesién
intestinal, el clinico juzgard qué tern-
torio debe corregirse con mayor urgen-
cia, Es indudable que el éxito quirtr-
gico, mediante la remocién del frag-
mento intestinal afectado, depende de
la correccién de los cambios metabblicos
en toda la economia; esta correccién
debe dirigirse hacia los fendmenos sis-
témicos, seglin se detalla en la figura
12,

a)  Correccicn de la hipovolemia.
Se hard mediante la administracién de
liquidos en cantidades que mejoren la
presion venosa central y el flujo capi-
lar; el tipo de soluciones que se em-
plearian siempre serdn del tipo alcali-
nizante, para corregir al mismo tiempo
la volemia y la acidosis.

b) Vasoconstriccion sistémica,  Es-
ta, y en especial la esplicnica, se tra-
taran de modificar mediante la correc-
cién de la hipovolemia, el mejor retorno
venoso y la mejoria de la acidosis; no
hemos empleado los vasodilatadores
propiamente dichos, aunque hemos vis-
to resultados favorables con el uso de
la cloropromazina y de corticoesteroides
a dosis elevadas, los cuales acthan en
parte como excelentes vasodilatadores
no especificos, y como potencializadores
de los inotrépicos cardiacos. Se tiene
la conviceién de cue los corticoeste-
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roides también actian eficazmente como
protectores de la membrana celular, im-
pidiendo su disolucién y como bloquea-
dores de las toxinas bacterianas.® 69

c) Agregacién celular. Ha sido de
mucha utilidad el empleo de medica-
mentes ¢ue la impiden,® 2 disminuyen-
do la viscesidad sanguinea y favore-
clendo el flujo a nivel capilar; estos
hechos quedan demostrados clinicamen-
te, al mejorar ¢l llenado capilar un-
gueal, la oxigenacién cerebral, la uresis,
cte. Estos medicamentos, al disminuir
la viscosidad sanguinea, intervienen di-
rectamente previniendo la coagulacién
intravascular. El dextran de bajo peso
molecular, ha dado los mejores resul-
tados en nuestras manos, asi como en
la experiencia de otros autores.®® 3333
Como substitutos del dextran utilizamos
las soluciones alcalinizantes adicionadas
de bicarbonato de sodio y dextrosa.®

d) Toxiinfeccién. Como ya ha
sido sefialado, los gérmenes responsables
son en su gran mayoria los gram nega-
tivos, por lo que el esquema terapéutico
aconsejable, es la utilizacién de antibié-
ticos selectivos para éstos gérmenes,
como serian, kanamicina, colimicina,
ampicilina, polimixina y cloranfenicol,
usados en este orden, tomando en cuen-
ta el orden de frecuencia de dichos
gérmenes, La dosis siempre serd mucho
mayor a la de los esquemas comunes,
duplicando o triplicando la cantidad en
24 horas,

e) Coagulacién por consumo. Si
las determinaciones hechas en el labo-
raterio sugieren consumo de los [actores
de la coagulacidn, es obligado el em-
pleo de anticoagulantes; deben utilizarse
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los de accién ripida, como la hepari-
na,® & 15 20, 3L 35 vy gue hay necesidad
de someter al enfermo al acto quirdrgico
y debe haber una situacion de hemos-
tasis lo mas cercano a lo normal, con
¢l objeto de que no se presenten san-
grados masivos incontrolables durante
la diseccion quirtrgica. La neutraliza-
cién de la heparina, se lleva a cabo con
sulfato de protamina, cuya dosis es de
2 miligramos por cada uno de hepari-
na. El tiempo en que se aplican los anti-
coagulantes es variable; deben ser em-
pleados antes del acto quirtirgico, agre-
gandose los elementos carentes o consu-
midos como plaquetas, fibrinégens y
plasma. Durante el acto quirtirgico y
durante el postoperatorio inmediato, es
recomendable continuar con la hepari-
nizacién a dosis bajas. Una vez que
se hayan normalizado la cuenta de pla-
quetas, la cifra de fibrindgeno y el tiem-
po de protrembina, se podrd disminuir
la heparina hasta suspenderla.

f)  Tratamientec quirdrgico. Una
vez que se ha logrado reducir el hema-
tocrito, disminuir la viscosidad sangui-
nea e impedir la coagulacién intra-
vascular, el método quirtirgico de clec-
cién es la reseccibn del segmento
intestinal afectado, con anastomosis ter-
minoterminal. Se han descrito varios
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métodos para determinar la viabilidad
de un segmento intestinal afectado,
como la determinacién del potencial
cléctrico mediante registro electromio-
grafico unipolar,® o la aplicaciéon en-
dovenosa de un colorante vital como
azul de Evans, ¢l cual al ser inyectado
se localizard en los sitios sanos colin-
dantes, pero no ¢n el sitio afectado.™

La mortalidad global por infarto in-
testinal hemorrdgico asociado a septice-
mia se detalla en la tabla 3, en donde
apreciamos que es muy elevada (63%).
Veinte enfermos fueron sometidos a in-
tervencidn quiriirgica, practicindose re-
seccidn intestinal, con una sobrevida de
11 casos (66%), en contra de aquellos
enfermos que por el estado general asi
como por las cmisiones en el diagnés-
tico no se operaron y que fallecieron
en su totalidad,

Analizando las causas de la mortali-
dad, se llega a la conclusion de que
fue producida en la mayor parte de los
enfermos por generalizacién del proceso
infeccioso; el estado de choque endo-
toxico, sélo fue sospechado en vida, en
sicte enfermos.

¢
CoNCLUSIONES

1. El infarto intestinal en nifios, es
una complicacién frecuente de gastro-

Tasra 5
INFARTO INTESTINAL
MORTALIDAD
Nim. de casos Operados No operados
Infarto 30 20 66% 10— 33%
Mortalidad 19 9—45% 10——100%
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enteritis y septicemia, fundamentalmen-
te por bacterias gram negativas (93%).
En nuestro material, de 93 pacientes,
30 lo presentaron (32.20%).

2. El cuadro clinico de mfarto in-
testinal no es caracteristico, si bien se
trata de nifios con gastroenteritis, acom-
panada de septicemia, trastornos en la
coagulacién, manifestados por sangrado
del tubo digestivo, petequias, equimo-
sis y lesiones necréticas en tejidos blan-
dos,

3. El choque endotéxico secundaric
a gastroenteritis y septicemia pocas ve-
ces se diagnosticd en nuestros casos; so-
lamente en 7 pacientes de 30 estudia-
dos, fue sospechado.

4. La coagulacién intravascular pa-
rece ser un fenémeno biolégico muy
constante en el infarto intestinal secun-
dario a septicemia; en esta seric se en-
contréd en 16 de 30 enfermos.

5. La prevencién deila coagulacién
intravascular mediante el empleo ade-
cuado de liquidos alcalinizantes, este-
roides, antibiéticos y anticoagulantes,
podria ser la meta principal, en el ma-
nejo de estos enfermos. En nuestros ca-
sos, 20 fueron manejados en esta forma,
con 11 buenos resultados (669%).

6. Los infartos hemorrigicos intesti-
nales debidos a causas ajenas a infec-
cién, no presentaron coagulacién in-
travascular (63 casos estudiados).
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