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1. Introduccién

El cuadro de oclusion aguda de los vasos intestinales constituye una ele-
vada causa de mortalidad en los Servicios de Urgencia de los Hospitales Gene-
rales. Las dificultades diagnoésticas, la gran afectacion clinico-hemodinamica
que conlleva y la complejidad de su tratamiento, son factores decisivos de
su, todavia hoy, alta mortalidad (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9).

Pero numerosos estudios estadisticos han demostrado en los ultimos
anos (10, 11) un aumento de la supervivencia de los pacientes afectos de oclu-
siones vasculares agudas intestinales. Dicha supervivencia estd en intima rela-
cién con el diagnéstico precoz de los cuadros y el avance técnico, espectacular,
de la cirugia arterial directa, evitandose llegar a fases de necrosis intestinales
que obligan al cirujano a resecciones muy amplias del intestino gangrenado;
es decir a una auténtica cirugia devastadora, muchas veces destructiva.

Junto al desarrollo de estas técnicas quirurgicas, que restablecen la per-
meabilidad de un eje arterial intestinal ocluido, surge también un nuevo
sindrome, como consecuencia de las lesiones bioldgicas de la isquemia aguda
del intestino, susceptible de contribuir de manera importante en la aparicion
de muertes brutales y en apariencia inexplicables que ocurren en sujetos tra-
tados de infarto intestinal. Estd claro que el intestino estd correctamente
revascularizado y macroscépicamente parece viable, sin embargo las muertes
son brutales e inmediatas a las 4-6 horas de la intervencion. Esta nueva situa-
cién se denomina: «Sindrome de revascularizacion intestinal» y se define
como el conjunto de fendmenos clinicos y biolégicos desencadenados por la
revascularizacién del intestino isquémico. En los que sobreviven a la revascu-
larizacion los fenémenos clinicos y biolégicos caracteristicos de la isquemia
aguda intestinal son potenciados y se desarrollan mas rapidamente. La muerte
estd en funcién de la longitud del intestino isquémico y sobre todo del tiempo
de duracién de la isquemia. Estas muertes, en su expresion clinica, tanto en

(*) La comunicacién basada en este trabajo fue galardonada con el «Premio Marto-
rell» en las XXIX Jornadas Angiol6gicas Espaiiolas, Oviedo (Espaiia), 1983.
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el hombre como en el animal de experimentacion, se deben a cuadros de hipo-
tensién, acidosis y «shocko».

1.1. CONSECUENCIAS FISIOLOGICAS DE LA OCLUSION VASCULAR AGUDA INTESTINAL

La oclusién arterial aguda del intestino (12, 16) va a provocar tres situa-
ciones fisiopatoldgicas distintas, pero intimamente imbricadas vy relacionadas
entre si, que tendran en la mayoria de las ocasiones consecuencias fatales:
a) Pérdida de plasma en el interior de la pared y de la luz, con descenso del
volumen de sangre circulante. b) Liberacién de sustancias vasoactivas. ¢) Libe-
racion de endotoxinas bacterianas,

Las consecuencias de estas situaciones seran: Acidosis metabdlica, Insu-
ficiencia pulmonar, cardiaca y renal, Septicemia y «shock» irreversible.

1.2. REVASCULARIZACION INTESTINAL

Como antes se ha dicho, la revascularizacién intestinal puede conducir
al colapso circulatorio y a la muerte.

El periodo tolerable méaximo de isquemia del intestino en perros fue de-
ternado por NELsON y KREMEN (17), quienes comprobaron que la arteria me-
sentérica superior podia ocluirse con toda seguridad por espacio de dos horas,
pero que la liberacion de la ligadura después de 3 horas de oclusion ocasio-
naba la muerte en el 50 % de los perros y, después de 4 horas de oclusion,
en el 80 %. SHAPIRO y cols. (18) comprobaron que en conejos era casi siem-
pre fatales una hora de oclusion y que en realidad la muerte se producia
mas rapidamente si se aflojaba la ligadura que si se dejaba aplicada.

El resultado de la revascularizacion del intestino es: a) de una parte, la
hemorragia en el interior de la luz intestinal, con un descenso del volumen
plasmatico y de sangre circulante, y b) por otro lado, tras la liberacion de la
ligadura tiene lugar el paso a la circulacién general de una serie de sustancias,
como enzimas celulares, endotoxinas bacterianas (las bacterias invaden la pa-
red intestinal isquémica y liberan endotoxinas) y polipéptidos vasoacti-
vos (19, 22), sustancias que pueden alcanzar concentraciones suficientemente
elevadas para ocasionar la muerte.

2. Objetivos

Los objetivos de este trabajo experimental son: 1) el estudio de los cam-
bios bioquimicos y hemodinamicos que ocurren tras la liberacion del intestino
isquémico, y 2) los efectos que sobre dichos cambios se producen tras la uti-
lizacién de una serie de medidas farmacolégicas encaminadas a su posible
correccién terapéutica.

3. Material y métodos
3.1. MATERIAL

3.1.1. Se utilizan 32 perros mestizos con un peso oscilante entre 15 y
25 Kg. Se practica anestesia general con Tiobarbital: dosis de induccion
de 7 mg/Kg peso; y dosis de mantenimiento: 1/3 de la inicial cada 30 minutos.
Se administra Pavulon como curarizante (dosis inicial 1 mg/Kg y manteni-
miento 1/3 de la inicial cada hora). Intubacién endotraqueal y mantenimiento
con respiracién asistida; y administraciéon de una ampolla de Atropina para
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evitar la accion vagal y para disminuir la secrecion salival. Se canaliza la vena
yugular derecha y se coloca catéter de PVC, que se utiliza también para extrac-
ciones de sangre.

3.1.2. Aislamiento de los vasos intestinales: Mediante laparotomia media,
supra e infraumbilical, se abre la cavidad abdominal; se exterioriza el bazo,
para facilitar las maniobras (debido a su gran tamafio y extension). Se pone
tenso el pediculo mesentérico y se aisla la mesentérica superior a su salida
de la aorta, ligandose con seda de 0000). Se diseca la vena esplénica y a través
de ella se coloca un catéter en vena porta, que utilizamos para medir la PV
Portal (PVP) y para extracciones de sangre. Cierre de la cavidad abdominal
en un solo plano. A las 3 horas se libera la mesentérica superior, cerrando la
cavidad abdominal también en un solo plano.

3.2. METopos

En el momento de canalizar la yugular e toma una muesira de sangre
(basal o preisquémica). A las 3 horas, cuando se libera la ligadura de la me-
sentérica, se practica otra extraccién de sangre (isquémica) y a continuacion
se toma una muestra de sangre cada hora, durante las tres horas siguientes
a la liberacion de la ligadura (fase de revascularizacion).

Coincidiendo con todas estas tomas se realiza simultaneamente la extrac-
cion de sangre de la vena porta, para comparar los resultados con la sangre
sistémica,

TABLA [ — Clasificacion de los animales segin el protocolo empleads

sd. revascularizacion intestinal
MATERIAL v METODO

(32 perros en 4 lotes)
A) Control
B) Antibioterapia (aminoglucésidos)
C) Alfa-Bloqueantes (fenoxibenzamina
D) Alfa-Blogueantes + Esplenectomia

Se practican las siguientes determinaciones:

Bioquimica: Ionograma, proteinas, glucosa, urea, creatinina, colesterol,
lipidos.

Equilibrio 4cido-base: Bicarbonato standard, pH, 4cido lactico.

Hemograma: Completo.

Coagulacion: Plaquetas, Fibrinégeno, Tiempo de protrombina.

Al mismo tiempo se hacen mediciones de PVC y PVP.

Con fines de aplicacion farmacoldgica, los 32 perros han sido divididos en

4 lotes de 8 animales (tabla I), a los que hemos denominado: A, B, C y D,
cuyo protocolo corresponde a;
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Protocolo A: Los animales no han sido sometidos a ninguna medida tera-
péutica especial (Grupo Control).

Protocol B: En este grupo los perros han sido tratados con antibidticos
(aminoglucoésidos) por via general y en aplicacion local.

Protocolo C: Los perros de este grupo han sido tratados con agentes ¢-blo-
queantes (Fenoxibenzamina).

Protocolo D: En este grupo, ademads da la utilizacién de agentes bloquean-
tes g, se ha practicado esplenectomia.

Al final del experimento los animales fueron sacrificados para poder llevar
a cabo el estudio anatomo-patologico del intestino revascularizado.

4. Resultados
4.1. PrortocoLo A

En los animales del «protocolo A» (grupo control) obtuvimos los siguien-
tes resultados:

4.1.1. Alteraciones me¥abdlicas:

— EI potasio experimenta una modificacion sensible en el sentido de una
elevacion progresiva, que es maxima a la hora del desclampaje; disminuyendo
a continuacion de forma directa (tabla II). En nuestros casos nunca se obtie-
nen niveles de hiperpotasemia incompatibles con la vida. Por el contrario, en
sangre portal la elevacion del potasio es mucho mas progresiva e importante,
alcandose picos de 6,57 mEq/l. en la hora posterior al desclampaje; dismi-
nuyendo posteriormente, pero situandose siempre por encima de 5 mEq/l. en
la ultima toma, a las 3 horas del desclampaje.

— En cuanto al sodio, apreciamos una hiponatremia progresiva, maxima
en el intervalo de la hora siguiente al desclampaje con elevacién posterior y
practicamente normalizacion en la tercera hora post-desclampaje. En sangre
portal la variacion del sodio es similar a la obtenida en sangre sistémica.

— Las proteinas sufren un descenso continuo y rapido entre la primera
y segunda hora del desclampaje, siendoc maximo en la tltima hora, alcanzando
valores de hipoproteinemia muy marcados.

— Los valores de la urea permanecen constantes, apreciandose una dis-
creta elevacion en las ultimas horas. En sangre portal la urea se comporta
de forma analoga a la sistémica. :

— La creatinina se comporta de forma similar a la urea, tanto en sangre
sistémica como en sangre portal. No cxiste, pues, variacién significativa dé la
urea y de la creatinina.

— No hemos observado variaciones significativas de los otros parametros
bioquimicos estudiados (glucosa, colesterol, lipidos).

4.12. Efectos sobre el equilibrio dcido-base:

— Se aprecia de manera constante un descenso del pH, que es maximo
a la hora siguiente al desclampaje, elevandose posteriormente de forma muy
discreta. El comportamiento del pH en sangre portal es similar al sistémico.

— Existe un descenso constante del bicarbonato «standard», siendo maxi-
mo transcurrida la primera hora del desclampaje, con elevaciéon posterior,
pero sin llegar a sobrepasar la cifra de 15 mEq/l. En sangre portal observa-
mos una variacion similar.
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El 4cido lactico se eleva en todos los casos, especialmente a partir del
momento de la liberacion de la ligadura, alcanzando valores de 25 mg. %
durante la primera hora de desclampaje y manteniéndose practicamente cons-
tante en estos valores hasta la ultima toma. En sangre portal la elevaciéon del
acido lactico es mas intensa que en sangre sistémica, con valores maximos
de 35 mg. % (1.* hora post-desclampaje), con descenso posterior, pero mante-
niéndose hasta el final con valores por encima de 25 mg. % (tabla III).

4.1.3. Alteraciones enzimdticas:

— Las transaminasas sufren una elevacion progresiva vy continua tras la
liberacion de la ligadura, siendo maxima en la ultima hora post-desclampaje.
En sangre portal la elevacion es mayor que en sangre sistémica.

TABLA 11, — Variaciones del potasio en los perros del protocolo A
TABLA 111 — Variaciones del acido lactico en los perros del protocolo A
TABLA 1V, — Variaciones del Hematocrito en los perros del protocolo A
TABLA V.— Variaciones de las plaquetas en los perros del protocolo A

Sindrome de Revascularizacifn Intestinal Sindrome de Revascularizacifn intestinal
val ONES CEL POTASIO VARIACIONES DEL ACIDO LACTICO

K (mEq/1) kig1i:!.|co

? 3

Sfndrome de Revascularizacife Intestinal Sindrome de Revascularizacibn Intestinal
VARIACIONES DEL HEMATOCRITO VARIACIONES DE LAS PLAQUETAS
Het

Plaguetas
350

300

— La amilasa se eleva de forma progresiva, practicamente desde el mo-
mento de inducir la isquemia. Tras la liberacién de la ligadura sufre un peque-
no ascenso, manteniéndose con valores de 600 u/l. hasta el final. En sangre
portal apreciamos una variaciéon andloga.

— Apreciamos también elevacion de LDH, especialmente en la primera
hora tras el desclampaje, manteniéndose en cifras de 450 u/l. hasta el final.
En sangre portal esta elevacion es mucho mas significativa.

No hemos apreciados alteraciones en la fosfatasa alcalina.
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4.1.4. Alteraciones hematoldgicas:

— El hematocrito sufre unas variaciones muy significativas. Efectiva-
mente, apreciamos un ascenso continuo a partir del momento del desclampa-
je, que se hace maximo entre la 44 v 52 hora, con valores cercanos a 60 %,
para a continuacion sufrir una caida en «picado» hasta alcanzar cifras del 40 %
¢ inferiores en la dltima hora (tabla TV).

— Apreciamos también una lecocitesis significativa, con desviacion a la
izquierda.

4.1.5. Alteraciones de la coagulacion:

— Tras la liberacion de la ligadura aparece una caida continua y progre-
siva de las plaguetas que es maxima en la ultima hora, con valores por debajo
de 150.000 (tabla V).

— Al igual que las plaquetas, apreciamos un descenso continuo del fibri-
nogeno tras la liberacién de la ligadura, alcanzando cifras inferiores a 2 gr/l.
en la ultima hora del desclampaje.

— Observamos un descenso progresivo del tiempo de protrombina en
todas las series.

4.1.6. Variaciones de la PVC y PVP:

PPV La presion venosa central cae en todos los casos, siendo el descenso

mas significativo en la hora siguiente al desclampaje.

PVP Hay una elevacion de la presion venosa portal durante el periodo

isquémico, no variando significativamente tras el desclampaje.

4.1.7. Estudio anatomo-patologico de las asas itnestinales: Se toman
muestras de intestino a partir de la zona de transicion entre mucosa sana e
isquémica. Tincion de la muestra con hematoxilina-eosina y examen micros-
copico a 100 aumentos, apreciandose:

— Destruccion de la mucosa con gran tejido de granulacion, con invasion
de polimorfonucleares y proliferacién capilar. Areas aisladas de ulceracion
y abundantes focos hemorragicas en la submucosa (fig. VI).

4.2. ProTocoLo B

Los animales del «protocolo B» fueron sometidos a tratamiento antibié-
tico con aminoglucésidos (gentamicina) a dosis inicial de 2 mg/Kg. y dosis
de mantenimiento de 1 mg/Kg. cada 3 horas. Al mismo tiempo se realizaron
lavados peritoneales de suero glucosado con 40 mg. de Gentamicina.

Los estudios analiticos no mostraron variaciones a resefar con respecto
a las obtenidas en los perros del Grupo A. Las lesiones anatomopatologicas
fueron analogas a las del grupo anterior.

4.3. Protocoro C

Los animales del «protocolo C» fueron tratados con agentes g-bloquean-
tes: Fenoxibenzamina a dosis de 2 mg/Kg. diluidos en suero glucosado.

Hemos observado variaciones en algunos parametros analiticos con respec-
to a los animales de los grupos anteriores. Describiremos estas variaciones.
43.1;

— El potasio se eleva paulatinamente, pero sin alcanzar cifras de 5 mEq/l.
como en los anteriores. En sangre portal la hiperpotasemia es mucho menos
importante que en los perros de los lotes anteriores,
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— La amilasa y LDH sufren también elevaciones, pero mucho mas dis-
cretas que en los lotes anteriores, tanto en sangre sistémica como en sangre
portal. No se alcanzan cifras de 500 u/l. para la amilasa, ni de 400 u/l. para
la LDH.

— El acido lactico (tabla VII) en sangre sistémica se comporta de forma
andaloga que en los lotes anteriores, pero en sangre portal su ascenso es mucho
menos importante que en los otros dos lotes, no superando nunca las cifras
de 30 mg. %.

— EI bicarbonato desciende mucho menos que en los lotes anteriores,
tanto en sangre sistémica como en sangre portal.

TABLA V1. — Estudio anatomo-patolégico de las asas intestinales en los perros
del protocolo A
TABLA VII. — Variaciones del acido lactico en los perros del protocolo C
TABLA VIII. — Variaciones del hematocrito en los perros del protocolo D
TABLA 1X.— Alteraciones de la coagulacion en el sindrome de revascularizacion intestinal

5indrome de Revascularizacitn Intestinal
VARIACIONES DEL ACIDO LACTICO

Ac. lactico
mg I

= Protocolo C -

Sindrome de Revascularizacibn
VARTACIONES DEL HEMTEC;?%CI it

Het %

=—YCs

w —LIBERACION T7.T——>

F.VII ACTIVADD
Cass

F.X —=F.% ACT
F.¥

1 T PROTOMBINA ?IM
- Protocolo D - FIBRINOGENO FIBRINA

43.2:

— El resto de los parametros bioquimicos, hematoldgicos v de coagula-
cion no experimentaron diferencias significativas con respecto a los lotes
anteriores; no habiendo tampoco modificaciones anatomo-patologicas, excepto
una menor invasion de polimorfonucleares.

4.4, ProrocoLo D

A los animales del «protocolo D» se asocié la terapéutica con agentes
a-bloqueantes (con el mismo esquema terapéutico que en el lote anterior) a la
esplenectomia.
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44.1:

— Encontramos variaciones bioquimicas superponibles a las del lote ante-
rior (potasio, amilasa, LDH y Ac. Lactico) y ademas variaciones hematologicas
y de la coagulacion.

— EIl hematocrito sufre una elevacion durante el periodo isquémico, para
mantenerse practicamente constante en las dos horas siguientes a la liberacion
de la ligadura y sufrir una lenta caida en la atima hora. A diferencia de los
grupos anteriores no existe ni una elevacién tan importante ni luego una
caida tan intensa (tabla VIII),

— En cuanto a las plaquetas, observamos que tras la liberacion de la
ligadura existe una caida progresiva discreta en las primeras horas, siendo un
poco mas importante en la ultima hora. No existe, pues, una caida tan mani-
fiesta como en los animales de los lotes anteriores.

— En cuanto fibrinégeno, apreciamos un descenso continuo tras la libe-
racion de la ligadura, alcanzando cifras inferiores a 2 g/l. tal como sucede en
los lotes anteriores.

44.2:

— Desde el punto de vista anatomo-patolégico apreciamos una menor
invasion de polimorfonucleares, siendo también menor la proliferacion capilar
y los focos de hemorragia.

5. Valoracion de los resultados. Discusion
5.1. MEDIDAS TERAPEUTICAS

Antes de iniciar la valoraciéon de los resultados debemos justificar el
motivo de emplear estas diversas medidas terapéuticas.

Por todos es aceptado el importante papel que juega la invasion bacte-
riana de la pared isquémica, que provocara, de un lado, la liberacién de endo-
toxina y, de otro, conducira al animal a una fase de septicemia. Creiamos que
el empleo de una cobertura antibiotica podria ser 1til en la lucha contra la
invasion bacleriana y asi poder prevenir sus fatales consecuencias.

La utilizacion de agentes g-bloqueantes surgié con la idea de bloquear
las respuestas fisiologicas de tipo simpatico ligadas a la activaciéon de los
receptores alfa adrenérgicos. Se conseguiria asi mejorar la circulacién intes-
tinal, al suprimir cualquier espasmo arterial persistente en la pared intestinal,
y dilatar la circulacién colateral.

Al mismo tiempo, se contrarrestaba el efecto simpaticomimético de los
diversos polipéptidos vasoactivos y de la endotoxina bacteriana. Existe tam-
bi¢n evidencia de que el bloqueo g-adrenérgico es capaz de prevenir la lesion
miocardica que se produce en el «shock» experimental con endotoxina (23).
Eramos conscientes de los otros peligros de la utilizacion de estos farmacos:
la hipotension, taquicardia y depresion del sistema nervioso central.

Finalmente, la esplencctomia la realizamos, siguicndo a otros autores
(MILINGOS, ALEXIOU) (24), con el fin de evitar la destruccion plaquetar.

5.2

El analisis de las variaciones de los parametros biologicos obtenidos en
los perros del grupo A (control) nos hacen llegar a la conclusiéon de que el
Sindrome de Revascularizacion se caracteriza por:
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a) Acidosis metabdlica. — Descartando una acidosis respiratoria, debido
a que el animal es perfundido mediante un respirador volumétrico, mante-
niendo un PCO, constante, se puede comprobar que el descenso del pH y
bicarbonato y aumento del acido lactico son expresion de una importante
acidosis metabdlica (25). Pensamos que es una imagen del metabolismo anae-
robio que esta ocurriendo en el territorio espldcnico. La presencia de corto-
circuitos arteriovenosos y el enlentecimiento de la circulacién venosa, aun
después del desclampaje, acrecientan asi el metabolismo anaerobio, cuya ex-
presion es este descenso del pH por una alteracién del metabolismo celular
que lleva al animal a una acidosis metabdlica.

b) Alteraciones enzimdticas y metabdlicas. — El hecho de que la maxima
alteracién enzimatica (GOT, GPT, LDH) se produzca en el periodo de revascu-
larizacion, parece indicar que, aparte de la lesion de la isquemia intestinal, son
las hidrolasas y proteasas las que, actuando sobre el parenquima hepatico,
darian lugar a una nueva alteracién enzimatica, en este caso por una verda-
der insuficiencia hepatica. Las clevaciones tan significativas de estas enzimas
en sangre portal respecto a la sistémica nos hacen reafirmarnos en este sen-
tido.

Existe un estado de hiperpotasemia manifiesto aun cuando en ningin
caso sea incompatible con la vida; no obstante, en sangre portal la elevacion
del potasio es mucho mas significativa.

Creemos, pues, que el higado desempefia un importante papel al actuar
de auténtico filtro de los productos téxicos intestinales; lo que conlleva inten-
sas alteraciones de su parenquima y justifica las modificaciones enzimati-
cas (26, 29). La elevacion de la amilasa seria expresiéon de la reaccién pancrea-
tica que tiene lugar tras la isquemia intestinal.

c) Funcion renal. — La ausencia de variaciones en la urea y creatinina
nos indica que no existe una insuficiencia renal declarada, cuando menos hasta
el final del experimento, es decir a las 3 horas del desclampaje. Creemos que
la insuficiencia renal es tardia, cuando sobreviene el «shock» y tras la intoxi-
cacion renal por la absorciéon de los detritus tisulares y la endotoxina bacte-
riana.

d) Alateraciones hematoldgicas. — Las variaciones significativas del he-
matocrito nos llevan a pensar que durantc la fase isquémica existe una hemo-
concentracion y una pérdida de plasma en el interior de la pared intestinal,
lo que conlleva un descenso del volumen de sangre circulante. Tras la revascu-
larizacion, la elevacion de la hemoconcentracion, primero, seguido de la caida
en picado del hematocrito, indican hemorragia masiva en el interior de la
pared y la luz del intestino. Asi, mientras el liquido perdido en el periodo ante-
rior a la liberaciéon era principalmente plasma, la revascularizaciéon conduce
a hemorragia masiva en el interior de la pared intestinal, bastante suficiente
por si misma para explicar la muerte del animal.

El descenso progresivo de la PVC se justificaria por la pérdida de volu-
men plasmatico y de volumen sanguineo.

La leucocitosis progresiva con desviacién a la izquierda seria indicativo
de una fase de bacteriemia (30).

e) Alteraciones de la coagulacion. — El descenso tan importante de
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plaquetas, fibrinégeno y del tiempo de protrombina, nos hacen pensar en
alteraciones profundas de la coagulacién, produciéndose una coagulopatia de
consumo.

El mecanismo por el cual se produce esta coagulopatia de consumo seria
por activaciéon de la via extrinseca de la coagulacién (31-32). El material trom-
boplastico procedente de la necrosis intestinal (Tromboplastina tisular) acti-
va el factor VII, el cual junto con el Ca++ activaria el factor X, que junta-
mente con el factor V, provocarian el paso Protrombina — Trombina (ta-
bla IX).

El resultado final seria un «sindrome de Coagulacién intravascular dise-
minada» (CID).
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La no alteracion de los resultados de los perros del lote B, en relacioén al
grupo control, nos hace pensar que la endotoxemia no puede evitarse con los
antibiéticos.

5.4.

Las variaciones de los resultados obtenidos en los perros tratados con
a-bloqueantes respecto a los perros de los lotes A y B, nos mueven a pensar
que existe un menor grado de sufrimiento hepdtico, de un lado por la vaso-
dilatacién en el higado y de otro por la vasodilatacién espldacnica junto con
un menor grado de isquemia intestinal que haria que la liberacién de pro-
ductos toéxicos y polipéptidos activos fuese menor; con lo que la repercusién
hepatica, al actuar el higado con filtro, seria menor. También el estado de
hiperpotasemia es mucho menos importante que en los otros lotes.

Creemos que el empleo de los agentes g-bloqueantes esta justificado en el
sindrome de revascularizacién intestinal, siendo ttiles al disminuir las con-
secuencias de la isquemia; pero debemos estar atentos también a sus otros
efectos colaterales.

S

La utilizacién de agentes bloqueantes-alfa junto con la esplenectomia que
se realizé en perros del grupo D significé, ademds de una disminucién del
dafio hepatico, como en ¢l lote anterior, una menor hemoconcentracién y pos-
terior caida del hematocrito y una menor caida de las plaquetas.

La no presencia de trombopenia o una trombopenia muy discreta en los
animales esplenectomizados podria interpretarse por el hecho de que el bazo
actia como secuestrador de plaquetas.

La menor invasioén de polimorfonucleares y de proliferacién capilar, junto
con menos focos de hemorragia en el examen anatomo-patolégico de las asas
intestinales, hacen pensar en una menor repercusion de la revascularizacion
en los perros esplenectomizados.

Por todo ello creemos que es util la esplenectomia junto con el empleo
de sustancias g-bloqueantes.

6. Conclusiones. Resumen
El sindrome de revascularizacién intestinal se caracteriza por:

1. Acidosis metabdlica.
2. Hiperpotasemia.
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3. Importantes alteraciones enzimaticas (GOT, GPT, LDH) por lesion
hepatica.

4. Reaccion pancreatica.

5. Conservacién de la funcién renal.

6. Hemoconcentracion y pérdida de plasma en la pared intestinal
(1.2 fase).

7. Hemorragia en la luz y pared intestinal (2.* fase).

8. Coagulopatia de consumo (Sindrome de CID).

En cuanto a las medidas farmacolégicas empleadas en su posible correc-
cién terapéutica, resaltaremos que:

1° Los antibiéticos no evitan la endotoxemia bacteriana.

2° La utilizacién de agentes bloqueantes-alfa disminuye el grado de
isquemia intestinal y conduce a un menor sufrimiento hepatico.

3° La esplenectomia evita el consumo de plaquetas y provoca menos
hemorragias en la pared intestinal.

4r Los mejores resultados fueron obtenidos cuando se asocié la esple-
nectomia con la utilizacién de agentes alfa-bloqueantes.

Ademads de esta asociacién (g-bloqueantes + esplenectomia), es necesario
la puesta en marcha de una terapéutica multiple y eficaz (neutralizar la acido-
sis metabodlica, mantener la PVC y el volumen de sangre circulante, hidrata-
cién adecuada, etc.) para disminuir la mortalidad y morbilidad a que este sin-
drome da lugar.

Tal como se ha puesto de manifiesto, en este sindrome se imbrican facto-
res intestinales y alteraciones hemodinamica, parenquimatosas (hepaticas) y
de la coagulacion; lo que sin duda constituye un atrayente campo de investi-
gacion. Estamos seguros, que un mejor conocimiento del sufrimiento hepatico,
de la coagulopatia y fibrindlisis, desembocara en el futuro en un notable des-
censo de los indices de mortalidad que el Sindrome de Revascularizacién
Intestinal provoca.

SUMMARY

An experimental study upon Intestinal Revascularization Syndrome in dogs is
made. The objectives of this experimental work are: a) the study of the biochemi-
cal and hemodynamics changes suceeded after of the ischaemic intestine liberation,
and b) the pharmacological measures to their possible therapeutical correction.
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