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Acute mesenteric ischaemia
— is this the time for 24-h angiographic service?
The role for endovascular therapy

Ostre niedokrwienie jelit — czy nadszedt czas na 24-godzinne dyzury
w pracowni angiograficznej? Rola leczenia wewnatrznaczyniowego

Jacek Budzynski'- 2, Marcin Wasielewski?, Joanna Wisniewska?, Karol Suppan?,
Grzegorz Pulkowski2

'Department of Gastroenterology, Vascular and Internal Diseases, Ludwik Rydygier Collegium Medicum

in Bydgoszcz, Nicolaus Copernicus University in Torun

(Katedra i Klinika Gastroenterologii, Choréb Naczyn i Choréb Wewnetrznych, Collegium Medicum

im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu)

2Clinical Department of Vascular and Internal Diseases, Dr. Jan Biziel University Hospital no. 2 in Bydgoszcz
(Oddziat Kliniczny Choréb Naczyn i Choréb Wewnetrznych, Szpital Uniwersytecki nr 2 im. dr. Jana Biziela
w Bydgoszczy)

Abstract

Acute mesenteric ischaemia (AM) is a clinically heterogenous, relatively seldom occurring disease, which is,
however, characterised by poor prognosis. It may be caused by mesenteric artery occlusion (by embolus or
thrombus) or spasm (non-occlusive form), or visceral vein thrombosis. Current observations point to an in-
crease in AMI incidence, mainly due to prolonged lifespan in the general population and improved treatment
outcomes in severe cardiovascular diseases. Making AMI diagnosis and starting treatment within 24 hours
from onset of symptoms is crucial for patient prognosis. This is feasible if disturbances of mesenteric circulation
are considered in differential diagnostics of acute abdominal pain, especially in cases with possible impair-
ment of mesenteric perfusion (e.g. atrial fibrillation, dehydration, use of certain substances or drugs). Clinical
suspicion should be verified by computer tomography or magnetic resonance angiography. Results of these
examinations lead to patient qualification for invasive angiography and an appropriate form of percutaneous
intervention. In occlusive AMI, clot or embolus aspiration (percutaneous thrombo-/embolectomy), selective
thrombolysis via catheter introduced into superior mesenteric artery, percutaneous angioplasty andfor stenting
as well as surgery or hybrid procedures are considered. Percutaneous treatment should be complemented
with intraarterial vasodilator, most often papaverine, and intravenous heparin infusions. In non-occlusive AMI,
caused by spasm of visceral arteries, e.g. in the course of shock, infusion of papaverine is the only treat-
ment applied. This approach decreases mortality due to AMI by 18-53%. In patients with bowel necrosis
andfor signs of peritoneal irritation, bowel sparing surgical resection is the procedure of choice. Each patient
surviving an AMI episode requires a detailed diagnostic work-up in order to find out the underlying cause
(e.g. cardiogenic embolus, thrombophilia) and set up an appropriate secondary prophylaxis strategy.
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Streszczenie

Ostre niedokrwienie jelit jest heterogennym schorzeniem, wzglednie rzadkim, ale o bardzo powaznym ro-
kowaniu. Moze byc¢ ono spowodowane niedroznosciq (zator, zakrzep) lub skurczem tetnicy (niedokrwienie
nieokluzyjne), albo zakrzepicq zyt trzewnych. Istnieje obecnie wiele przestanek prognozujgcych wzrost epi-
demiologicznego znaczenia tego zaburzenia, wynikajgcy gféwnie ze starzenia sie spofeczenstwa i postepu
w leczeniu ciezkich standw kardiologicznych. Krytyczne znaczenie rokownicze ma rozpoznanie i wdrozenie
leczenia ostrego niedokrwienia jelit przed uptywem 24 godzin od poczgtku objawdw. Jest to moZliwe jedynie
w przypadku uwzglednienia ostrych zaburzen krgzenia trzewnego w diagnostyce rdznicowej ostrego bolu
brzucha, szczegdinie jezeli wystgpi on w zwigzku z wieloma stanami klinicznymi sprzyjajgcymi uposledzeniu
perfuzji krezkowej (np. migotanie przedsionkdw, odwodnienie, przyjmowanie pewnych lekéw i substancji).
Kliniczne podejrzenie powinno by¢ potwierdzone w angiografii metodq tomogrdfii komputerowej lub rezonansu
magnetycznego. Na podstawie ich wyniku pacjenta kwadlifikuje sie do wykonania angiogrdfii inwazyjnej i od-
powiedniego leczenia przezskdrnego. W okluzyjnej postaci ostrego niedokrwienia jelit, oprécz nawodnienia,
proponuje sie odessanie skrzepliny lub zatoru, selektywnq trombolize przez cewnik wprowadzony do tetnicy
krezkowej gdrnej, plastyke iflub stentowanie oraz leczenie hybrydowe lub chirurgiczne. Leczenie przezskdrne
uzupetnia sie dotetniczym wlewem leku rozszerzajqcego naczynia, najczesciej papaweryny, oraz heparyny
dozylnie. Natomiast w postaci nieokluzyjnej ostrego niedokrwienia jelit, bedgcej skutkiem skurczu naczyn
trzewnych (np. w przebiegu wstrzqsu), stosuje sie tylko dotetniczq infuzje papaweryny. Leczenie to zmniejsza
Smiertelnos¢ pacjentdw z ostrym niedokrwieniem o |8-53%. U pacjentdw, u ktdrych dochodzi do martwicy
jelita lub wystepujg objawy otrzewnowe, zaleca sie wykonanie oszczedzajqcej resekdji jelita. U kazdego
pacjenta, ktéry przezyt ostry epizod ostrego niedokrwienia jelit, konieczna jest diagnostyka jego przyczyn
(np. zator sercopochodny, trombofilia) w celu wdrozenia profilaktyki wtdrnej.

Stowa kluczowe: ostre niedokrwienie krezki, leczenie wewnatrznaczyniowe

Acta Angiol 201 1; 17, 4: 237-250

Introduction

Acute mesenteric ischaemia (AMI) is a sudden distur-
bance of visceral perfusion, which can lead to intestinal
infarction. The disorder is the second most common
form of ischaemic gastrointestinal disease, after colonic
ischaemia [1-8]. The estimated mortality rate due to
AMl is 59-93%, and 31% of the surviving patients re-
quire lifetime total parenteral nutrition because of short
bowel syndrome [I, 6, 9]. The pathophysiology of the
disease includes three main causes:

— acute occlusive mesenteric ischaemia: due to
deposition of an embolus (40-50%) or thrombus
(20-30%), arterial vessel occlusion;

— mesenteric vein thrombosis: venous vessel occlusion
(5-15%);

— non-occlusive mesenteric ischaemia (NOMI);
(25-30% cases) due to multisegmental spasm of
mesenteric vessels; however, with preserved pul-
satile blood flow [I, 2, 4, 10, I1].

Detailed epidemiological data concerning AMI inci-
dence in Poland are not known. Data from the Swedish
registry SVEDVASC, published in 2010, show an AMI
incidence rate of 8.6—12.9/100,000 inhabitants [I, 2,
7]. The prevalence of the disease is age-related, and

Wstep

Ostre niedokrwienie krezki (AMI), czyli gwaitowne
zaburzenie perfuzji trzewnej mogace skutkowa¢ za-
watem jelita, jest jedna z trzech, druga pod wzgledem
czestosci po niedokrwieniu okreznicy, postaci choro-
by niedokrwiennej przewodu pokarmowego [[-8].
Smiertelnos¢ w AMI ocenia sie na 59-93%, a u 31%
uratowanych pacjentéw konieczne jest dozywotnie
catkowite zywienie pozajelitowe z powodu zespotu
krétkiego jelita [1, 6, 9]. Pod wzgledem praktycznym
najwazniejszy wydaje si¢ podziat AMI na trzy postacie
patofizjologiczne:

— okluzyjne ostre niedokrwienie krezki: zator

(40-509) lub zakrzep (20-30%), okluzja tetnicza;
— zakrzepice zyt krezkowych: okluzja zylna (5-15%);
— nieokluzyjne ostre niedokrwienie krezki (NOMI)

(25-30%), spowodowane rozlanym skurczem na-

czyn trzewnych, ale z zachowanym pulsacyjnym

przeptywem krwi [1, 2, 4, 10, 11].

Doktadna epidemiologia AMI w Polsce nie jest znana.
Dane pochodzace ze szwedzkiego rejestru SVEDVASC,
opublikowane w 2010 r., wskazuja, ze zapadalnos¢ na
AMI wynosi $rednio 8,6—12,9/100 tys. mieszkancow [,
2, 7]. Czestos¢ AMI wzrasta z wiekiem i w grupie oséb
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in patients over 80 years old the incidence may reach
100 cases/100,000 persons per year [I, 2, 5, 7]. There-
fore, acute mesenteric ischaemia is a more common
disorder than, for example, ruptured aneurysm of ab-
dominal aorta (5.6/100,000 persons per year) [7]. Inci-
dence of AMI may further rise in the future, as can be
implied when considering:

— increasing life expectancy in the general population
(increasing population of 80-year-olds);

— widespread availability of cardiological and other
endovascular interventions, which are correlated
to an increased risk of thrombotic or cholesterol
embolisation as well as vessel wall dissection;

— increasing availability of medical agents and substanc-
es that may cause intestinal ischaemia (e.g. non-ster-
oidal anti-inflammatory drugs, serotonin-specific re-
uptake inhibitors, digoxin, oral contraceptive drugs,
cocaine, amphetamine, pseudoephedrine);

— improved outcomes of cardiovascular disease treat-
ment, resulting in prolonged survival of patients with
severe cardiologic conditions, which in turn carry the
risk of:

a) decreased cardiac output and reduced visce-
ral perfusion, since at least 67% patients over
80 years of age have significantly narrowed me-
senteric vessels due to atherosclerosis,

b) peripheral vessel embolism (atrial fibrillation,
myocardial infarction, valvular defects, infectious
endocarditis) [4].

More attention should be paid to the problem of
AMI given its predicted increasing incidence, very poor
prognosis [, 6, 9], and the already demonstrated pos-
sibility of survival improvement in cases when adequate
treatment is commenced within 24 hours of symptom
onset [|, 12]. Most AMI patients are admitted in a poor
general condition and have numerous concomitant
diseases; therefore, development of management strat-
egies including low-risk procedures available 24 hours
a day is needed [I3, 14]. Percutaneous interventions
seem the method of choice, since, compared with pri-
mary surgery, they significantly decrease: AMI-related
mortality (by 18-53% on average), the necessity of per-
forming laparotomic procedures (0-69% vs. 100%),
the length of the resected bowel segment (on average
52 cmvs. 160 cm), and the incidence of complications
including acute renal failure (27% vs. 50%) or res-
piratory insufficiency (27% vs. 64%) [9, 12, 13-15].
Constant progress in endovascular procedures will
most likely further improve outcomes of AMI manage-
ment and lead to gradual elimination of open surgical
interventions [9, 14, 16]. Such a statement can be made
when considering the impressive results of primary per-

powyzej 80. roku zycia wystepuje nawet u 100 oséb
na 100 tys. populacji [I, 2, 5, 7]. Ostre niedokrwienie
krezki jest wiec czestsze niz np. peknigcie tetniaka aorty
brzusznej (5,6/100 tys./rok) [7]. Istnieje ponadto wiele
przestanek przemawiajacych za wzrostem zapadalnosci
na AMI w najblizej przysztosci. Sugeruja to:

— wydluzanie $redniego czasu zycia (wzrost odsetka
80-latkow);

— zwigkszenie dostepnosci do kardiologicznych i nie-
kardiologicznych procedur wewnatrznaczyniowych,
z ktérymi nieodtacznie wiaze sie ryzyko powstawania
zatorow skrzeplinowych i cholesterolowych oraz
rozwarstwienia $ciany naczynia;

— coraz wieksza dostepnos¢ lekéw i substancji moga-
cych by¢ potencjalng przyczyna niedokrwienia jelit
(np. niesteroidowe leki przeciwzapalne, inhibitory
zwrotnego wychwytu serotoniny, digoksyna, do-
ustne $rodki antykoncepcyjne, kokaina, amfetamina,
pseudoefedryna);

— poprawa wynikéw leczenia choréb sercowo-naczy-
niowych, dzieki czemu przezywa i bedzie przezywac
coraz wiecej oséb z ciezkimi chorobami serca, te za$
wiaza sie bezposrednio ze:

a) spadkiem rzutu minutowego serca i przeptywu
trzewnego w mechanizmie centralnym i obwo-
dowym (przynajmniej u 67% pacjentéw w wieku
powyzej 80 lat wystepuja istotne, miazdzycowe
zwezenia naczyn krezkowych),

b) ryzykiem zatorowosci obwodowej (migotanie
przedsionkéw, zawat serca, wady zastawkowe,
infekcyjne zapalenie wsierdzia) [4].

Obok tak przewidywanego wzrostu zapadalnosci
za koniecznoscia zwrécenia wigkszej uwagi na problem
AMI przemawiaja takze nadal bardzo zte rokowanie [,
6, 9] oraz udowodniona mozliwo$¢ poprawy przezycia
w przypadku wdrozenia adekwatnej terapii przed upty-
wem 24 godzin od poczatku objawdéw [I, 12]. Poniewaz
wiekszos¢ pacjentow z AMI trafia do szpitala w cigzkim
stanie, a dodatkowo jest obciazona licznymi schorzenia-
mi, konieczne jest opracowanie procedur leczniczych
niskiego ryzyka dostepnych w trybie catodobowym [ 13,
14]. Optymalnym wyborem wydaje sie przezskérne
leczenie wewnatrznaczyniowe, ktére w poréwnaniu
z pierwotnym zabiegiem chirurgicznym znamiennie
statystycznie zmniejszato $miertelnos¢ w AMI ($rednio
o 18-53%), koniecznos¢ laparotomii (0—-69% vs. 100%),
dtugos¢ resekowanego odcinka jelita ($rednio 52 cm
vs. 160 cm) oraz czesto$¢ powiktan, takich jak ostra
niewydolnos$¢ nerek (27% vs. 50%) i niewydolnos¢
oddechowa (27% vs. 64%) [9, 12, 13-15]. Staty po-
step w zakresie procedur wewnatrznaczyniowych po-
zwoli zapewne wkrétce uzyskac jeszcze lepsze wyniki
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cutaneous management of acute coronary syndromes
with sustained ST-elevation, offered in angiographic
services operating on a 24 hours a day basis. Besides,
prognosis in AMl is much worse than that of myocardial
infarction before the endovascular management era,
which points to a high possibility of significant mortality
reduction even in AMI.

The aim of this publication is to present current
strategies of managing acute mesenteric ischaemia, with
emphasis on endovascular procedures.

Diagnosing AMI
Successful treatment of AMI depends on:

— prompt diagnosis; delayed diagnosis and age
>70 were the most important predictors of death
in the course of AMI [17];

— reperfusion treatment (surgical, endovascular);

— bowel sparing resection of the necrotic segment
(if necessary);

— intensive care support, of particular importance in
patients with shock, peritonitis, or multiorgan failure.
Early AMI diagnosis requires inclusion of this entity

in differential diagnostics of acute severe abdominal
pain presenting with moderately urgent clinical signs,
and correlation of the pain symptomatology with diffe-
rent clinical conditions (risk factors) leading to possible
intestinal hypoperfusion (Table 1) [I, 2, 4, 7, 14]. Of
equal importance is establishment of the pathomecha-
nism of the disease (e.g. arterial, venous vs. capillary
affection, occlusive vs. non-occlusive disease, transmural
vs. mucosal damage). The clinical picture of AMI may be
variegated. Abdominal pain may not be severe in inten-
sity or of acute type, and symptom development may
not be fulminant, especially in patients with underlying
venous disturbances (5—15% of all AMI cases), which
include young thrombophiliacs, patients with myelo-
proliferative neoplasms, persons who previously had
an acute abdominal disease (not necessarily requiring
surgical intervention), women who are pregnant, are in
puerperium, or have just commenced taking hormonal
contraception. In these patients, abdominal pain can be
of waxing and waning type, lasting for 5-30 days; in 27%
patients symptoms persist for more than a month [I].
Diagnosis of acute mesenteric ischaemia may be also
challenging in elderly patients, who may present with
isolated colon bleeding, if the right half of the large intes-
tine, supplied by the superior mesenteric artery (SMA),
becomes ischaemic. Patients may have increased ab-
dominal circumference, worsened logical verbal contact,
present with dyspnoea, or tachypnoea due to acidosis,
or have a fever, constipation or symptoms of shock of
unknown cause.

w terapii AMI i zastapi¢ w tym zakresie tzw. ,,otwarte
zabiegi chirurgiczne” [9, 14, 16]. Twierdzenie to uza-
sadnia ogromny sukces pierwotnego przezskérnego
leczenia ostrego zespofu wiencowego z przetrwatym
uniesieniem odcinka ST w trybie dyzuru 24-godzinnego
oraz fakt, ze rokowanie w AMI jest znacznie gorsze
niz byto w zawale serca przed erg leczenia wewnatrz-
naczyniowego (utatwia uzyskanie znaczacej redukg;ji
$miertelnosci).

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie
aktualnych zasad postepowania w ostrym niedokrwie-
niu jelit, ze szczegdlnym uwzglednieniem leczenia we-
whnatrznaczyniowego.

Diagnoza AMI

Dla skutecznego leczenia AMI najwazniejsze sa:

— jak najwczesniejsza diagnoza (jej opdznienie
i wiek > 70 lat byty gtéwnymi predyktorami zgonu
w przebiegu AMI [17]);

— leczenie reperfuzyjne (chirurgiczne, wewnatrzna-
czyniowe);

— oszczedzajaca resekcja martwiczego odcinka jelita
(jesli konieczna);

— intensywna terapia wspomagajaca, szczegoélnie istot-
na w przypadku rozwiniecia wstrzasu, zapalenia
otrzewnej lub zespotu niewydolnosci wielonarza-
dowe;j.

Dla wczesnego rozpoznania AMI kluczowe jest
przede wszystkim jego uwzglednienie w diagnostyce
réznicowej ostrego, silnego bélu brzucha o stabo wy-
razonych objawach przedmiotowych i jego powigzanie
z réznorodnymi stanami klinicznymi (tzw. czynnika-
mi ryzyka) mogacymi prowadzi¢ do hipoperfuzji jelit
(tab. 1) [1, 2, 4, 7, 14]. Istotna jest jednak nie tylko
diagnoza samego niedokrwienia jelit, ale takze jego
patomechanizmu [np. tetniczy, zylny, wio$niczkowy
(okluzyjny/nieokluzyjny) petnoscienny, sluzéwkowy,
itd.]. Obraz kliniczny AMI nie zawsze bywa typowy.
W przypadku etiologii zylnej (5—15% przypadkow AMI),
a wiec np. u oséb mtodych z trombofilia, zespotem
mieloproliferacyjnym, po przebyciu ostrej, nie zawsze
chirurgicznej choroby brzusznej, w ciazy lub potogu oraz
po witaczeniu antykoncepcji hormonalnej bél brzucha nie
musi by¢ wcale silny, ostry, a przebieg burzliwy. Moze on
narastac i nawracac przez 5-30 dni, a u 27% pacjentéw
nawet przez okres dtuzszy niz miesiac [|]. Rozpoznanie
AMI bywa takze trudne u oséb starszych, u ktérych
moze objawiaé sie izolowanym krwawieniem z jelita
grubego, gdy wspdtistnieje niedokrwienie prawej po-
towy okreznicy, unaczynionej takze przez tetnice krez-
kowa gorna (SMA), powigkszeniem obwodu brzucha,
pogorszeniem kontaktu, dusznoscia i przyspieszeniem
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Table 1. Risk factors for acute mesenteric ischaemia

Tabela 1. Czynniki ryzyka ostrego niedokrwienia jelit

Risk factor
Czynnik ryzyka

Pathomechanism
Mechanizm patofizjologiczny

Age > 50 years

Wiek > 50. rz.

Atherosclerotic lesions developed in visceral arteries < 50 years of age (thrombophilia, non-atherosclerotic vascular
diseases)

Miazdzycowe uszkodzenie naczyn trzewnych w wieku < 50. rz. (trombofilie, niemiazdzycowe choroby naczyn)

Cardiovascular
diseases

Choroby ukfadu
krazenia

Increased risk for embolism: myocardial infarction, infectious endocarditis, CAD, CHF, cardiac tumours (e.g. atrial
myxoma)
Ryzyko zatoru: zawat serca, infekcyjne zapalenie wsierdzia, arytmia, CAD, CHF, guz serca (np. $luzak przedsionka)

Increased risk for arterial thrombosis and non-occlusive ischaemia: history of abdominal angina (20-50% of patients
with thrombosis present with postprandial abdominal pain and weight loss), hypotonia, dehydration, shock of various
aetiologies, occurrence of risk factors for atherosclerosis (diabetes, smoking habit), subclinical organ damage due to
hypertension, history of cardiovascular diseases (e.g. myocardial infarction, stroke) or renal failure, prolonged brady-
or tachyarrhythmias resulting in reduced cardiac output

Ryzyko zakrzepicy tetniczej i niedokrwienia nieokluzyjnego: wywiad anginy brzusznej (20-50% pacjentéw z zakrzepica
zglaszato popositkowe béle brzucha i utrate masy ciata), hipotonia, odwodnienie, wstrzas o wielu przyczynach,
czynniki ryzyka miazdzycy (cukrzyca, palenie), subkliniczne uszkodzenie narzadowe nadcisnienia, rozpoznana choroba
sercowo-naczyniowa lub niewydolnos$¢ nerek (np. zawat serca, udar mézgu), przedtuzone brady- i tachyarytmie
powodujace spadek rzutu minutowego serca

Increased risk for arterial thrombosis and atherosclerotic plaque instability: occurring risk factors for atherosclerosis
(smoking habit, diabetes, chronic renal insufficiency), history of abdominal angina (found in 50% of patients with SMA
thrombosis)

Ryzyko zakrzepicy tetniczej i niestabilnoséci blaszki miazdzycowej: czynniki ryzyka miazdzycy (palenie, cukrzyca,
przewlekta niewydolnos¢ nerek), wywiad anginy brzusznej (50% przypadkéw zakrzepicy SMA)

Vasculitides: Takayasu disease, rheumatoid arthritis, systemic lupus erythematosus, periarteritis nodosa, Buerger’s
disease, Wagner syndrome

Zapalenie naczyn: choroba Takayasu, reumatoidalne zapalenie stawéw, toczer trzewny, guzkowe zapalni tetnic,
choroba Buergera, zespét Wagenera

Increased risk for venous thrombosis: individual or family history of thrombosis, thrombophilia, paroxysmal nocturnal
haemoglobinuria, myeloproliferative neoplasms, portal hypertension

Ryzyko zakrzepicy zylnej: wywiad osobniczy lub rodzinny zakrzepicy, trombofilia, napadowa nocna hemoglobinuria,
zespot mieloproliferacyjny, nadcisnienie wrotne

Drugs or chemical
agents

Leki, substancje

Increased risk for arterial and/or venous thrombosis: oral contraception, hormonal replacement therapy, diuretics,
antidepressants, non-steroid anti-inflammatory drugs

Ryzyko zakrzepicy tetniczej i/lub zylnej: doustne leki antykoncepcyjne, hormonalna terapia zastepcza, diuretyki,

chemiczne leki przeciwdepresyjne, niesteroidowe leki przeciwzapalne
Increased risk for non-occlusive ischaemia: catecholamines, pseudoephedrine (e.g. in anti-cough medicines),
phenylephrine, digoxin, ergonovine, cocaine, amphetamine, vasopressin, terlipressin, aldosterone, interferon, ribavirin,
simvastatin, sumatriptan, carboplatin, paclitaxel
Ryzyko niedokrwienia nieokluzyjnego: aminy katecholowe, pseudoefedryna (np. w preparatach przeciw przezigbieniu),
fenylefryna, digoksyna, ergonowina, kokaina, amfetamina, wazopresyna, terlipresyna, alosetron, interferon
— rybawiryna, simwastatyna, sumatipram, karboplatyna, paklitaksel
Other clinical Increased risk for cholesterol embolism, vessel dissection or stent thrombosis: history of angiography or endovascular
conditions stent implantation
Inne stany Ryzyko zatorowosci cholesterolowej, rozwarstwienia, zakrzepicy w stencie: angiografia lub zabieg
kliniczne wewnatrznaczyniowy

Increased risk for non-occlusive ischaemia: cardiac surgery, abdominal surgery (splenectomy), haemodialysis, prolonged
physical activity, chronic constipation

Ryzyko niedokrwienia nieokluzyjnego: zabieg kardiochirurgiczny, chirurgia brzuszna (splenektomia), hemodializa,
dtugotrwaly wysitek fizyczny, przewlekie zaparcie

Increased risk for visceral thrombosis: pregnancy, childbirth, abdominal injury

Ryzyko zakrzepicy zyt trzewnych: cigza, potdg, uraz brzucha

SMA — superior mesenteric artery (tetnica krezkowa gérna); CAD — coronary artery disease (choroba niedokrwienna serca); CHF — congestive heart failure
(zastoinowa niewydolno$¢ krazenia)
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Reperfusion treatment is meaningful only before
peritoneal irritation signs occur; therefore, the initial
diagnostic work-up should be as quick and short as pos-
sible, leading to immediate angiography and initiation of
procedures of mesenteric blood flow restoration [12,
18]. Angiography cannot be delayed by waiting for re-
sults of biochemical tests since these are not conclusive
in AMI diagnostics. The most clinically useful finding is
the triad of leucocytosis, increased haematocrit and
metabolic acidosis, with increased serum lactate (96%
sensitivity, 60% specificity) [I, 2, 4, 19]. Besides, most
radiological examinations, including USG or abdominal
roentgen, are more commonly used to exclude other,
non-AMlI-related causes of acute abdominal symptoms,
like cholecystitis. Some radiological procedures are,
however, clinically meaningful and helpful in diagnosing
mesenteric vessel occlusion and its sequelae, like intes-
tinal wall necrosis. These include computed tomogra-
phy (CT), which may show thrombosis of a large vein,
multi-row-detector angiographic-CT, with 64—-100%
sensitivity and 89-100% specificity in occlusive AMI
[90% positive predictive value (PPV) of 90%, 98%
negative predictive value (NPV)], magnetic resonance
angiography (angio-MR) or classic selective visceral an-
giography [1, 2, 5, 10, 20]. Given the possible complex
underlying mechanisms of AMI, all the above mentioned
examinations should include both the arterial and the
venous imaging phase [18, 20].

Management of AMI

Supportive management should be initiated already
when the diagnostic work-up is ongoing [I, 2, 4]. This
should include fluid balance restoring therapy, manage-
ment of the clinically significant disorders (shock, dehydra-
tion, arrhythmia), and administration of antibiotics (broad
spectrum antibiotics + metronidazole i.v.). In addition,
intravenous spasmolytics and anticoagulants should be
administered; therapeutic doses of unfractionated heparin
with follow-up using activated partial thromboplastin time
(aPTT) are preferred considering the high probability of
surgical procedure. Sepsis and multiorgan failure should
be treated in an intensive care unit [21].

The aim of the invasive treatment is to restore me-
senteric perfusion before peritoneal irritation occurs
or to resect the necrotic intestinal segment. Visceral
reperfusion can be obtained through percutaneous,
surgical, or hybrid intervention. Surgical revascularisa-
tion procedures include endarterectomy and throm-
boembolectomy with the aid of Fogarty catheter or
bypass grafting [, 2, 5, 22, 23]. Surgical access can be
an introductory step of hybrid intervention, when intes-
tinal viability is assessed and bowel sparing resection is

oddechu (wtérnie do kwasicy), goraczka, zaparciem czy
wstrzasem niejasnego pochodzenia.

Poniewaz leczenie reperfuzyjne ma sens, gtéwnie
zanim wystapia objawy otrzewnowe, wazne jest mak-
symalne skrécenie czasu prowadzenia wstepnej dia-
gnostyki, by jak najszybciej wykona¢ angiografie i przy-
wréci¢ krazenie trzewne [12, 18]. Nie moze jej zbytnio
opodznia¢ oczekiwanie na wyniki badan biochemicznych,
ktdre nie maja znaczenia rozstrzygajacego w diagnostyce
AMI. Za najbardziej przydatne uwaza sie stwierdzenie
triady: leukocytozy, wzrostu hematokrytu i kwasicy
metabolicznej, z podwyzszeniem stezenia mlecza-
néw w surowicy (czuto$¢ — 96%, swoistos¢ — 60%)
[1, 2,4, 19]. Takze wigkszo$¢ badan obrazowych (USG,
RTG przegladowe) stuzy raczej wykluczeniu innych niz
AMI przyczyn tzw. ,ostrego brzucha” (np. zapalenia
pecherzyka zétciowego). Jedynymi badaniami diagno-
zujacymi ewentualng okluzje naczynia trzewnego i jego
skutki (martwica jelita) sa: tomografia komputerowa
(CT) (pozwala rozpozna¢ tylko zakrzep w duzej zyle),
wielorzedowa angio-CT [w okluzyjnym AMI czutos¢
wynosi 64—100%, swoistos¢ — 89—-100%, pozytywna
warto$¢ diagnostyczna (PPV) — 90%, negatywna war-
tos¢ diagnostyczna (NPV) — 98%], angiografia metoda
rezonansu magnetycznego (angio-MR) oraz klasyczna,
selektywna angiografia trzewna [1, 2, 5, 10, 20]. Kazde
z tych badan powinno ocenia¢ zaréwno faze tetnicza, jak
i Zzylng krazenia ze wzgledu na ztozony patomechanizm
AMI [18, 20].

Leczenie AMI

Juz w trakcie diagnostyki powinno sie wdrozy¢ lecze-
nie zachowawcze AMI[1, 2, 4]. Polega ono na wyréwna-
niu bilansu ptynowego, korekgji czynnika wyzwalajacego
(leczenie wstrzasu, odwodnienia, arytmii), antybioty-
koterapii (antybiotyk o szerokim spektrum + metro-
nidazol i.v.), dozylnym stosowaniu lekéw rozkurczo-
wych (np. No-Spa) i antykoagulacji [ze wzgledu na duze
prawdopodobienstwo koniecznosci przeprowadzenia
zabiegu operacyjnego, najlepiej stosujac lecznicze dawki
heparyny niefrakcjonowanej i kontrolujac czas kaolino-
wo-kefalinowy (aPTT)]. Leczenie posocznicy i zespotu
niewydolnosci wielonarzadowej prowadzi sie w warun-
kach oddziatu intensywnej terapii [21].

Celem leczenia inwazyjnego jest albo przywroé-
cenie perfuzji krezkowej (zanim pojawia sie objawy
otrzewnowe), albo usuniecie martwiczego odcinka
jelita. Reperfuzje trzewna mozna osiggnaé metoda
przezskorna, hybrydowa lub chirurgiczng. Rewasku-
laryzacja chirurgiczna moze polega¢ na endarterek-
tomii, tromboembolektomii cewnikiem Fogarty’ego
lub wykonaniu przeszczepu omijajacego [, 2, 5, 22,
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performed (if needed), with additional SMA retrograde
stenting through direct vessel puncture [24, 25].

Percutaneous endovascular procedures are the
therapeutic modality that is currently under greatest
development. Endovascular management of AMI is
based mainly on experience, and no large randomised
placebo-controlled studies have yet been published.
However, the importance of this approach seems to be
growing given patients’ preferences, the lesser invasive-
ness of the procedure as compared to classical surgery
(easier decision making, lower risk of delayed inter-
vention), the possibility of multiple interventions, and
technical developments in the field of instrumentation.
What is also of importance, there are more educated
personnel, and the network of angiographic units with
24-hour service is constantly growing [12].

Endovascular management of AMI

Prerequisites for endovascular procedures are: lack
of peritoneal irritation signs and diagnosed pathology
of mesenteric vessel network, confirmed by selective
visceral angiography, performed in antero-posterior and
lateral projection, and including both arterial and venous
phase of the investigation [ 18, 25]. Angiographic findings
pointing to arterial occlusion include: arrest of contrast
propagation or filling deficit in proximal 2 cm of SMA or
coeliac trunk (suggesting thrombotic mechanism, which
occurs in 20-30% of cases of AMI), alternatively in a seg-
ment distal to the middle colonic artery debranching site
(suggesting embolic mechanism, occurring in 40-50%
of cases of AMI) [20]. In cases of non-occlusive AMI
(NOMI), mesenteric arteries and veins are patent but
constricted, intestinal walls can be thickened, and air
bubbles may be seen (intestinal pneumatosis) [20]. In-
vestigation of the venous blood flow phase may visualise:
— mesenteric vein occlusion as the cause of AMI

(5-15% AMI cases);

— non-occlusive AMI, when the venous phase is de-
layed by more than 70 s; this finding represents
the so-called mesenteric hypoperfusion syndrome,
observed in 25-30% of cases of AMI;

— post-reperfusion syndrome, a complication of
revascularisation procedures, when the venous
phase is visualised contemporaneously with the
arterial one [2, 13].

Percutaneous endovascular procedures in AMI re-
duce mortality by 18-53%, if successfully performed
within 24 hours from symptom onset [I, 2, 12, 17].
Arthurs et al. recently demonstrated superior results
of endovascular AMI management over open surgi-
cal intervention [9]. There were fewer deaths in the
percutaneously managed group, fewer patients re-

23]. Zabieg chirurgiczny moze by¢ takze wstepem do
leczenia hybrydowego, podczas ktérego obok oceny
zywotnosci jelita i ewentualnej oszczedzajacej resekcji
przeprowadza sie stentowanie SMA w kierunku prze-
ciwnym (retrograde) do kierunku przeptywu krwi droga
bezposredniego naktucia naczynia [24, 25].
Najwigkszy rozkwit przezywa jednak przezskérne
leczenie wewnatrznaczyniowe. Chociaz wiedza w dzie-
dzinie terapii endowaskularnej AMI opiera sie giéwnie
na doswiadczeniu osrodkéw i dotychczas nie opubli-
kowano wynikéw duzych randomizowanych badan
kontrolowanych leczeniem pozorowanym (placebo),
wydaje sie, ze znaczenie tych technik z pewnoscia be-
dzie rosto i to z wielu powodoéw, gtéwnie preferenciji
pacjenta, tatwiejszej w poréwnaniu otwartym zabiegiem
chirurgicznym decyzji o przeprowadzeniu interwencji
ze wzgledu na mniejsza inwazyjnos¢ (mniejsze ryzyko
opoéznienia terapii), mozliwosci powtarzania zabiegu,
postepu technicznego akcesoriéw, doskonalenia kadr
oraz stalego rozwoiju sieci pracowni angiograficznych,
zwlaszcza dyzurujacych w trybie catodobowym [12].

Leczenie wewnatrznaczyniowe w AMI
Warunkami wdrozenia leczenia endowaskularnego
s3 brak objawéw otrzewnowych oraz potwierdzenie
rozpoznanej wczesniej patologii krazenia trzewne-
go w selektywnej angiografii trzewnej wykonywanej

w dwéch projekcjach tylno-przedniej i bocznej oraz

dwoch fazach: tetniczeji zylnej [ 18, 25]. Angiograficzny-

mi objawami okluzji tetnicy s3: ,,zatrzymanie kontrastu”

lub ubytek wypetnienia, zlokalizowane w proksymalnym

2-centymetrowym odcinku SMA lub pnia trzewnego

(sugeruje zakrzepice — 20-30% AMI), albo dystalnie

od odejscia tetnicy okrezniczej srodkowej (sugeruje

zator — 40-50% AMI) [20]. W postaci nieokluzyjnej

AMI (NOMI) tetnice i zyty krezkowe s3a drozne, ale

obkurczone, sciany jelita s3 pogrubiate i moga zawieraé

pecherzyki powietrza (pneumatosis) [20]. Ocena fazy

Zylnej pozwala natomiast zdiagnozowac:

— okluzje zyt krezkowych jako przyczyne AMI (5-15%
przypadkow AMI);

— opdznienie fazy zylnej powyzej 70 s jako wykfadnik
nieokluzyjnej postaci AMI, czyli zespotu hipoperfu-
zji krezkowej, ktory stanowi 25-30% przypadkéw
AMI;

— zespot poreperfuzyjny (faza zylna obrazuije si¢ razem
Z tetnicza), jedno z powikian rewaskularyzacji [2, 13].
Przezskérne procedury wewnatrznaczyniowe

w AMI zmniejszaty $miertelno$¢ pacjentow o 18-53%,

ale tylko jezeli skutecznie przeprowadzono je przed

uptywem 24 godzin od poczatku objawéw [I, 2, 12,

1 7]. Ostatnio Arthurs i wsp. wykazali przewage leczenia
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quired laparotomy, and in cases requiring intestinal
resection, the removed necrotic segments were sig-
nificantly shorter [9]. Endovascular approach employs
various techniques of mesenteric perfusion restoration.
More than 85% of interventions are performed in SMA
[1, 2,9, II]. In cases of arterial occlusion, thrombus
aspiration or embolectomy may be performed; the
latter approach is preferred although its benefits are
not sufficiently documented in literature [1, 6, 7]). Fur-
thermore, selective intra-arterial thrombolysis may be
performed as a single procedure or as a complement to
thrombectomy. This approach is also efficient in cases
of massive thrombosis of mesenteric veins and portal
vein [I, 2, 4, 26]. Additionally, angioplasty and stent
implantation can be performed. [I, 4, 7, 15, 27, 28,
29-32]. All of these techniques are complemented by
intravenous anticoagulant administration (5-7,000 1U
heparin) and selective intra-arterial infusion of a vasodi-
lating agent (papaverine, buflomedil, glucagon, nitro-
glycerin, vasopressin, levosimendan, dopexamine) [, 2,
4, 7]. However, administration of vasodilating agents is
the only available therapeutic option for patients with
NOMI [I, 2, 4, 7, 29-32].

Endovascular recanalisation of the superior me-
senteric artery is most often performed using the bra-
chial vascular approach. Axillary or femoral vessels
may also be used. However, the former access route
is characterised by a higher risk of local complications,
whereas the latter is more technically difficult given
the necessity to access the superior mesenteric artery
ostium. The most frequently used tools and materials
include 6F vascular sheaths; hydrophilic guidewires
(0.035”,0.018”,0.014”), and 4F or 5F diagnostic cath-
eters (pigtail catheters used for angiography; Cobra,
JF4, SIM-1, SIM-2, Hook-3—4 F for SMA catheterisation
from femoral access; MP or |F4 for SMA catheterisation
via brachial access route; only a guidewire when using
the “no-touch” approach). Furthermore, kits for aspi-
ration thrombectomy, embolectomy, or thrombolysis
(4-5 F) are used alongside low-profile balloon catheters
(with 0.014” or 0.018” guidewires) and stents: up to
7 mm in diameter for coeliac trunk, up to 9 mm for su-
perior mesenteric artery, and up to 3—4 mm for inferior
mesenteric artery (balloon-expanded ones, used most
commonly for ostial or calcified lesions, or self expand-
ing ones, used for long-segment or distally located
lesions) [7, 25]. After selective SMA catheterisation,
heparin and glucagon (or buscolysin) are administered
intravenously. When peristaltics are stopped, a contrast
medium is administered intra-arterially. An appropriate
therapeutic modality is then selected, depending on the
angiographic findings.

wewnatrznaczyniowego AMI nad pierwotnym otwartym
zabiegiem chirurgicznym [9]. Pacjenci leczeni przezskoér-
nie rzadziej umierali, rzadziej konieczne byto u nich
wykonanie laparotomii, a w przypadku koniecznosci
resekgiji jelita usuwany odcinek byt znamiennie krotszy
[9]. Leczenie wewnatrznaczyniowe wykorzystuje rézne
techniki przywrdécenia perfuzji krezkowej. Ponad 85%
zabiegow wykonuije sie na SMA[1, 2, 9, 11]. W przy-
padku okluzji tetniczej mozliwa jest aspiracyjna trom-
bektomia lub embolektomia (metoda preferowana, ale
niedostatecznie udokumentowana w pismiennictwie
[I, 6, 7]), selektywna tromboliza dotecznicza (samo-
dzielna lub jako uzupetnienie trombektomii, skuteczna
takze w leczeniu masywnej zakrzepicy zyt krezkowych
i zyty wrotnej) [I, 2, 4, 26], plastyka i stentowanie
[1, 4,7, 15, 27, 28, 29-32]. Kazda z tych technik 13-
czy sie z dozylnym podaniem antykoagulantu (5-7 tys.
j.- heparyny) oraz selektywnym, dotetniczym wlewem
wazodylatatora (papaweryna, buflomedil, glukagon, ni-
trogliceryna, wazopresyna, levosimendan, dopeksamina)
[1,2, 4, 7]. Natomiast u pacjentéw z NOMI stosowanie
lekéw naczyniorozszerzajacych jest jedyna inwazyjna
opcja terapeutyczng [1, 2, 4, 7, 29-32].

Wewnatrznaczyniowa rekanalizacje SMA przepro-
wadza sie najczesciej z dostepu ramiennego, rzadziej
pachowego (wieksze ryzyko powiktan miejscowych)
lub udowego (trudniejsze cewnikowanie ujscia tetnicy
krezkowej gornej). Wykorzystuje sie¢ koszulki 6F, pro-
wadniki hydrofilne (0,035, 0,018”, 0,014”), cewniki
diagnostyczne 4F lub 5F (,,pigtail” do angiografii; do cew-
nikowania SMA z dostepu udowego: Cobra, JF4, SIM-1,
SIM-2, Hook-3—4 F; do cewnikowania SMA z dostepu
ramiennego: MP lub JF4; w technice ,,no-touch” — cew-
nik prowadzacy), zestawy do aspiracyjnej trombektomii,
embolektomii lub trombolizy (4-5 F), niskoprofilowe
cewniki balonowe (na prowadnikach 0,014, 0,018”)
i stenty o $rednicy do 7 mm dla pnia trzewnego, do
9 mm dla tetnicy krezkowej gérnej i do 3—4 mm dla
tetnicy krezkowej dolnej (rozprezane na balonie dla
zmian ostialnych, uwapnionych, najczesciej uzywane,
oraz samorozprezalne dla zmian dystalnych lub dtugich)
[7, 25]. Po selektywnym zacewnikowaniu SMA podaje
sie dozylnie heparyne i glukagon (lub buskolizyne), a po
zatrzymaniu perystaltyki jelit — $rodek kontrastowy
dotetniczo. W zaleznosci od obrazu angiograficznego
dobiera sie odpowiedni sposéb terapii.

Przezskoérna aspiracyjna trombektomia
lub embolektomia

Przezskérng aspiracyjna trombektomie lub embolek-

tomie wykonuje sie w przypadku stwierdzenia materiatu

zatorowego lub zakrzepowego w proksymalnym odcin-
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Percutaneous aspiration thrombectomy
or embolectomy

Percutaneous aspiration thrombectomy or em-
bolectomy is performed when embolic or thrombotic
material is located in the proximal segment of SMA. In-
tervention includes aspiration of the occluding material
using special catheters and syringe or negative pressure
generated by the fluid stream (Bernouli phenomenon,
“angio-jet”). This approach is preferred; however, it is
insufficiently documented, since there are no reports
concerning early and long-term outcomes of such in-
terventions, and only case reports can be found in the
literature [14, 27].

Selective visceral thrombolysis

Selective visceral thrombolysis is performed as a pri-
mary intervention in AMI or as a rescue procedure after
failed thrombectomy or if the embolic (thrombotic)
material has been dislocated to a distal vessel segment.
It can also be performed with administration of throm-
bolytic agent into SMA in patients with thrombosis of
the portal and superior mesenteric vein if presenting
with fulminant clinical symptoms. Contraindications for
thrombolysis [33], risk of bleeding, and the possible
necessity of urgent abdominal surgical procedure should
be considered, however.

Thrombolysis in AMI is performed by catheteris-
ing the superior mesenteric artery, introduction of
a dedicated catheter for endovascular thrombolysis
and administration of a thrombolytic agent, streptoki-
nase (250,000 U bolus + 5-10,000 U/h infusion) or
intra-arterially administered two boluses of alteplase,
with 12-hour interval [1, 2, 26]. Infusion or injection of
the thrombolytic agent should be accompanied by intra-
venous heparin infusion (1,000 U/h, then as controlled
by aPTT readings) and selective intra-arterial adminis-
tration of a vasodilating agent, most often papaverine
(60 mg bolus + 30-60 mg/h infusion) [I, 4]. Therapy
is continued every day, for up to 5 days, monitoring as
often as every 4-6 hours to see if visceral perfusion is
completely restored in angiography [, 2]. It should be
remembered that administration of papaverine may
negatively influence the effect of heparin.

Clinical outcomes of thrombolysis are promising,
although to date these are documented in literature only
by case reports [I, 2] and a single review by Schoots
et al. [26]. There is, however, no consensus on nu-
merous issues in the field, including type, dosage and
administration mode of the thrombolytic agent (bolus
vs. short or long infusion), correlation between duration
of symptoms or angiographic findings and treatment ef-
fect, duration and the type of anticoagulant used, time

ku SMA. Metoda polega na odessaniu patologicznego
materiafu z naczynia za pomoca specjalnych cewnikéow
i strzykawki lub podci$nienia generowanego strumie-
niem przeptywajacego ptynu (zjawisko Bernouliego,
angio-jet). Jest to metoda preferowana, brakuje jednak
wiarygodnych zrédet, w ktérych dokonano by oceny
wczesnej i odlegtej skutecznosci tej techniki. Dostepne
s3 jedynie opisy kazuistyczne [14, 27].

Selektywna tromboliza trzewna

Selektywna trombolize trzewna wykonuje sie w AMI
jako zabieg pierwotny oraz zaleca sie ja jako metode
ratunkowa w przypadku nieskutecznosci zabiegu trom-
bektomii lub dystalnego przemieszczenia materiatu za-
krzepowo-zatorowego. Mozna jg takze przeprowadzi¢,
podajac trombolityk do SMA u pacjentéw z zakrzepica
zyly wrotnej i krezkowej gérnej, gdy patologii tej to-
warzysza burzliwe objawy kliniczne. Nalezy przy tym
pamietaé o przeciwwskazaniach do zastosowania leku
trombolitycznego [33], ryzyku krwawienia i perspek-
tywie koniecznosci przeprowadzenia pilnego zabiegu
brzusznego.

Leczenie trombolityczne w AMI polega na zacew-
nikowaniu tetnicy krezkowej goérnej, wprowadzeniu
dedykowanego cewnika do trombolizy wewnatrznaczy-
niowej i rozpoczeciu wlewu trombolityku; streptokinazy
(bolus 250 tys. j. + wlew 5-10 tys. j./godz.) lub podaniu
dotetniczym dwdch 20 mg boluséw alteplazy w odste-
pach [2-godzinnych [1, 2, 26]. Infuzji lub iniekcji trom-
bolityku powinien towarzyszy¢ dozylny wlew heparyny
(1000 j./godz., nastepnie wedtug aPTT) oraz selektyw-
ne, dotetnicze podawanie wazodylatatora (najczesciej
papaweryny, bolus 60 mg + wlew 30-60 mg/godz.)
[I,4]. Terapie te prowadzi si¢ nawet do 5 déb, codzien-
nie, a nawet co 4—6 godziny, kontrolujac angiograficznie,
czy uzyskano catkowity powrot krazenia trzewnego
[I, 2]. Nalezy pamigta¢, ze stosowanie papaweryny
moze ostfabia¢ dziatanie heparyny.

Efekty kliniczne trombolizy wydaja sie obiecujace,
choé przemawiaja za tym gtéwnie opisy przypadkéow
[I, 2] i jedno szersze opracowanie Schootsa i wsp. [26].
Ciagle niepewne pozostaja jednak: rodzaj, dawka, spo-
séb podania leku trombolitycznego (bolus lub infuzja
w kroétkim lub diugim czasie); zalezno$¢ efektu od czasu
trwania objawéw, obrazu angiograficznego; rodzaj i czas
stosowania antykoagulacji; czas konieczny do oceny
wyniku leczenia; sposéb nadzoru po zabiegu; kryteria
wdrozenia ratunkowego leczenia chirurgicznego [2].

Angioplastyka i stentowanie
Pierwotna angioplastyka ze stentowaniem byta
skuteczna w kilku opisanych przypadkach AMI na tle
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to assessment of treatment effect, follow-up after pro-
cedure, or criteria for rescue surgical intervention [2].

Angioplasty and stenting

Primary angioplasty with stenting proved effective
in several documented cases of AMI due to thrombosis
or embolisation of SMA [15, 27, 29-32] or in a patient
with spontaneous SMA dissection [28]. These methods
were, however, not compared to surgical interven-
tion, other endovascular procedures (thrombectomy,
thrombolysis), or conservative or simulated treatment
(placebo). Angioplasty and stenting in patients with
AMI, especially with SMA thrombosis, can have broader
applicability than just an emergency intervention. Fol-
lowing removal of the embolic or thrombotic material
through thrombectomy or thrombolysis, some patients
require further angioplasty and/or stenting of SMA,
and sometimes even of other visceral arteries due
to the presence of advanced atherosclerotic lesions,
which previously gave rise to thrombosis [27, 32].
In this context, angioplasty and stenting are forms of
continued primary intervention as well as secondary
AMI prevention.

There are currently no major publications in lit-
erature concerning outcomes of angioplasty and/or
stenting in AMI. Loffroy et al. [25] recently reviewed
the results of management of SMA stenosis in the most
seldom occurring form of intestinal ischaemic disease,
namely chronic mesenteric ischaemia. Up to 82-100%
of interventions were technically successful, and sub-
jective improvement within 30 days after procedure
was observed in 89-95% of patients. The risk of stent
restenosis was considered small (16—-35%/year), which
is almost the same as the incidence of atherosclerotic
renal artery stenosis. Primary SMA patency one year
after the procedure was observed in 75-85% of pa-
tients, and complications were noted in 0-29% of sub-
jects [13, 25]. During 13 months of follow-up, 22.6%
patients treated for mesenteric ischaemia died, most
likely due to non-visceral vascular or cardiac incidents
[13]. This observation supports the importance of AMI
as a predictor of death beyond the 30-day period of
acute disease, which points to a necessity of intensive
care and management of atherosclerosis as according
to the principles of secondary prophylaxis in patients
surviving AMI.

Endovascular pharmacological
treatment
Selective vasodilator administration directly into SMA
is of importance in occlusive AMI as a complement to
thrombectomy, thrombolysis, or angioplasty, whereas

zakrzepu lub zatoru SMA [15, 27, 29-32], a takze jej
spontanicznego rozwarstwienia [28]. Metod tych nie
poréwnywano jednak ani z leczeniem chirurgicznym,
ani z innymi technikami wewnatrznaczyniowymi (trom-
bektomia, tromboliza), ani z leczeniem zachowawczym
lub pozorowanym (placebo). Zastosowanie angioplastyki
i stentowania w AMI, zwtaszcza na tle zakrzepicy SMA,
moze mie¢ jednak szersze niz tylko dorazne znaczenie.
Wiadomo bowiem, ze u czesci pacjentédw usuniecie za-
toru lub ,,rozpuszczenie” zakrzepu za pomoca trombek-
tomii lub trombolizy nie zakorczy leczenia i konieczne
bedzie wykonanie plastyki i/lub stentowania SMA, a cza-
sem i pozostalych tetnic trzewnych z powodu zaawanso-
wanych zmian miazdzycowych, na bazie ktérych zakrzep
sie rozwinat [27, 32]. W tym kontekscie angioplastyka
ze stentowaniem stanowi¢ bedzie element kontynuacji
leczenia pierwotnego oraz prewencji wtérnej AMI.

Brakuje opracowan wynikéw angioplastyki i/lub sten-
towania tetnic trzewnych w AMI. Loffroy i wsp. [25] do-
konali jednak ostatnio przegladu wynikéw leczenia zwe-
zen SMA w najrzadszej postaci choroby niedokrwienne;j
jelit, jaka jest przewlekte niedokrwienie krezki. Tech-
niczne powodzenie zabiegu uzyskiwano w 82—-100%
interwencji, a poprawe subiektywna w okresie 30 dni
po zabiegu obserwowano u 89-95% pacjentéw. Ryzyko
restenozy w stencie jest postrzegane jako niewysokie
(16-35%/rok) i odpowiada jej czestosci w przypadku
miazdzycowego zwezenia tetnic nerkowych. Pierwot-
na droznos$¢ SMA po roku od zabiegu obserwowano
u 75-85%, a powiktfania odnotowano u 0-29% oséb
poddanych zabiegowi [ 13, 25]. W ciggu | 3-miesiecznej
obserwaciji 22,6% pacjentéw leczonych z powodu nie-
dokrwienia krezki zmarto, prawdopodobnie wskutek
pozatrzewnych incydentéw sercowo-naczyniowych
[13]. Potwierdza to znaczenie AMI jako predykato-
ra zgonu poza 30-dniowym ostrym okresem choroby
oraz wskazuje na konieczno$¢ intensywnego nadzoru
i leczenia miazdzycy zgodnie z celami wyznaczonymi
dla profilaktyki wtérnej w grupie pacjentéw, ktérzy
przezyli AMI.

Wewnatrznaczyniowe leczenie
farmakologiczne

Selektywne stosowanie lekéw naczyniorozszerzaja-
cych bezposrednio do SMA ma znaczenie u pacjentéw
z okluzyjng postaciag AMI jako uzupetnienie trombek-
tomii, trombolizy lub angioplastyki, oraz u pacjentéw
z nieokluzyjng postacia AMI (NOMI) jako uzupetnienie
systemowego postepowania odwracajacego dziatanie
czynnika sprawczego, czyli np. leczenia wstrzasu i jego
przyczyn [2, 22]. Celem tej terapii jest zniesienie od-
ruchowego skurczu naczyn trzewnych pogtebiajacego
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in non-occlusive form of AMI (NOMI) it complements
systemic therapy aimed at contradicting the underlying
disorder, e.g. shock [2, 22]. Therapy is aimed at reverting
the reflex spasm of the visceral vessels, which aggravates
mesenteric hypoperfusion. Intra-arterial papaverine in-
fusion reduced mortality in NOMI from 70-80% to
50-55% [10]. Other vasodilators were also used, includ-
ing prostaglandin D2, prostacyclin, iloprost, tolazoline,
and nitroglycerin; however, the observed effects were
not as satisfactory.

Complications

Complications of endovascular procedures should be
considered in two aspects. Firstly, direct adverse effects
of the procedure must be named, including:

— local complications at the injection site, e.g. hae-
matoma, infection, pseudoaneurysm, arteriovenous
fistula;

— undesired consequences of endovascular manipula-
tion, e.g. vessel wall dissection, thrombotic or cho-
lesterol embolism;

— adverse effects of the administered contrast media,
e.g. allergic reaction, contrast nephropathy.

For the second, restoration of visceral perfusion
can lead to two potentially life-threatening syndromes,
which, if undiagnosed, can lead to the death of a recently
saved patient. These include reperfusion syndrome and
abdominal compartment syndrome [20, 34, 35].

Reperfusion syndrome can be diagnosed under ongo-
ing angiographic examination, when after SMA patency
restoration both the arterial and the venous flow phase
are visualised simultaneously. This complication can re-
sult in acute organ hyperaemia, ascites, pancreatitis, liver
failure, and death [34, 36]. Currently applied therapies,
including administration of antioxidants (e.g. allopurinol
or COX-2 inhibitors), biological agents (e.g. platelet
activating factor [PAF] antagonist, anti-TNF antibodies,
or probiotics), or other substances, like nitroglycerin,
did not have desired positive effects [34, 36].

The other complication, abdominal compartment
syndrome, is a consequence of intestinal wall oedema
due to increased permeability of vessels damaged by
biological agents, free oxygen radicals, or activated leu-
kocytes. These lead to increased intra-abdominal pres-
sure and vein compression, which in turn aggravates
oedema and causes new vascular perfusion disturbances,
this time as a result of venous stasis. Diagnosis can be
made based in the ultrasound picture of the abdomen
(intestinal oedema, collapse of lower vena cava). In-
tra-abdominal pressure can be monitored via a catheter
inserted into the stomach or urinary bladder. Therapeu-
tic modalities include paracentesis (in cases with con-

hipoperfuzje krezkowa. Dotetnicza infuzja papawery-
ny zmniejszata $miertelnos¢ w NOMI z 70-80% do
50-55% [10]. Stosowano tez inne leki naczynioroz-
szerzajace, jak np. prostaglandyne D2, prostacykling,
iloprost, tolazoling, nitrogliceryne, ale nie uzyskano tak
dobrych efektow.

Powiktania

Powiktania zabiegéw wewnatrznaczyniowych nalezy
rozpatrywa¢ w dwoch aspektach. Po pierwsze jako
bezposrednie skutki procedury zwiazane z:

— powikfaniami w miejscu wktucia (np. krwiak, zaka-

Zenie, tetniak rzekomy, przetoka tetniczo-zylna);
— manipulacjami wewnatrznaczyniowymi (np. rozwar-

stwienie naczynia, zator skrzeplinowy, cholesterolo-

wy);
— dziataniami niepozadanymi srodkéw kontrastowych

(np. reakcja alergiczna, nefropatia pokontrastowa).

Po drugie, nalezy pamietaé, ze przywrécenie kraze-
nia trzewnego moze prowadzi¢ do dwéch niebezpiecz-
nych dla zycia zespotéw, ktérych nierozpoznanie moze
skutkowac zgonem teoretycznie uratowanego wczesniej
pacjenta. Sa to: zespot poreperfuzyjny (reperfusion syn-
drome) oraz zespét ciasnoty wewnatrzbrzusznej (abdo-
minal compartment syndrome) [20, 34, 35].

Zespot poreperfuzyjny mozna zdiagnozowac juz
w trakcie angiografii, gdy w kontrolnym badaniu po
udroznieniu SMA réwnolegle z faza tetnicza obserwuje
sie faze zylna. Powiktanie to prowadzi do ostrego prze-
krwienia narzadéw, wodobrzusza, zapalenia trzustki,
niewydolnosci watroby i zgonu [34, 36]. Dotychczasowe
metody leczenia tego zespotu za pomocg antyoksy-
dantéw (np. allopurinolu, inhibitoréw COX-2), lekéw
biologicznych [np. antagonisty czynnika aktywujace-
go ptytki (PAF), przeciwciat anty-TNF, probiotykow]
i innych substancji (np. nitrogliceryny) nie przyniosty
pozytywnych efektow [34, 36].

Drugie powiktanie — zespét ciasnoty wewnatrz-
brzusznej — jest nastgpstwem obrzeku $cian jelita
wskutek zwiekszenia przepuszczalnosci jego naczyn
uszkodzonych przez czynniki biologiczne, wolne rod-
niki tlenowe, aktywowane leukocyty. Prowadzi on do
wzrostu ci$nienia wewnatrzbrzusznego i ucisku na na-
czynia zylne, powodujac pogtebienie obrzeku i powroét
zaburzen perfuzji jelitowej, tym razem w mechanizmie
zastoju zylnego. Rozpoznanie zespotu mozna postawié¢
na podstawie oceny ultrasonograficznej jamy brzusznej
(obrzek jelit, zapadniecie zyty gtéwnej dolnej) oraz mo-
nitorowania ci$nienia wewnatrzbrzusznego za pomoca
cewnika zlokalizowanego w zotadku lub pecherzu mo-
czowym. W terapii tego powiktania skuteczna moze by¢
paracenteza (gdy wspdtistnieje wodobrzusze) lub chirur-

www.angiologia.pl 247



Acta Angiol, 2011, Vol. 17, No. 4

comitant ascites) or surgical decompression of the abdo-
men [35]. Indications for such aggressive management
include intra-abdominal pressure rise of > 15 mm Hg,
with symptoms of organ failure or intestinal ischaemia
as well as pressure rise of > 20 mm, even if there are
no clinical symptoms [35].

Further diagnostics and secondary

prophylaxis

Diagnostics concerning the origin of the embolic
material found in visceral arteries may be challenging.
Emboli may come from the heart (atrial fibrillation,
myocardial infarction, infectious endocarditis, mitral
valve defect, atrial myxoma, or any other tumour)
or from the vessel system, including both arteries
(abdominal aorta aneurysm, cholesterol emboli) and
veins (paradoxical embolism in case of patent foramen
ovale). In cases of arterial thrombosis which cannot
be explained by atherosclerosis or other concurrent
risk factors, diagnostic work-up should be directed
towards non-atherosclerotic diseases of the vessels,
including compartment syndromes (e.g. median arcuate
ligament syndrome), thrombophilia, antiphospholipid
syndrome, myeloproliferative neoplasms, and parox-
ysmal nocturnal haemoglobinuria [4]. Similar work-up,
including bone marrow aspiration and genetic studies
(targeted for V617F mutation of JAK2 gene, among
others) should be driven in any case of visceral vein
thrombosis, which cannot be explained by local inflam-
matory and/or neoplastic lesions [4]. The strategy for
secondary prophylaxis is set individually, according to
the discovered causes of embolism. This can include
administration of acetylsalicylic acid (in many cases
lifelong) and/or clopidrogel (similarly to invasive car-
diology, depending on the stent type, which can release
the drug for from 4-6 weeks up to one year) [31],
antiatherosclerotic management, oral anticoagulants,
or therapy of vasculitis.

It should also be emphasised that every patient who
underwent an endovascular intervention requires regular
angiological follow-up, most often in the form of visceral
vessel ultrasound examination, aimed at detecting po-
tential restenosis. The recommended schedule includes
investigations performed after |, 3, 6, and 12 months
following the intervention, then repeated annually.

Management of short bowel syndrome is another
issue in patients surviving AMI. This includes nutrition
therapy, in most cases meaning total parenteral nutrition
(TPN). As mentioned previously, more than 30% of
patients after an AMI episode require TPN [6]. Progress
in endovascular management can bring some hope for
improvement in this field.

giczna dekompresja jamy brzusznej [35]. Wskazaniem
do tak agresywnego postepowania jest wzrost ci$nienia
wewnatrzbrzusznego > |15 mm Hg, gdy towarzysza
mu objawy niewydolnosci narzadéw lub niedokrwienia
jelit, i > 20 mm Hg nawet wtedy, gdy przebiega on
bezobjawowo [35].

Dalsza diagnostyka i profilaktyka
wtoérna

Diagnostyka zrédta zatoru tetnic trzewnych bywa
trudna. Materiat zatorowy moze by¢ pochodzenia
sercowego (migotanie przedsionkéw, zawat serca, in-
fekcyjne zapalenie wsierdzia, wada zastawki mitralnej,
$luzak przedsionka lub inny guz serca) lub naczynio-
wego, zaréwno tetniczego (tetniak aorty brzusznej,
zatory cholesterolowe), jak i zylnego (zator skrzyzowany
w przypadku droznego otworu owalnego). W przypad-
ku zakrzepu tetniczego, ktérego nie mozna wyjasnic¢
zmianami miazdzycowymi i wspétistnieniem czynnikéw
ryzyka, nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke w kierunku
niemiazdzycowych choréb naczyn, w tym zespotdw uci-
skowych (np. zespot srodkowego wiezadta fukowatego)
oraz trombofilii, zespotu antyfosfolipidowego, zespotu
mieloproliferacyjnego, napadowej nocnej hemoglobi-
nurii [4]. Podobnej diagnostyki, facznie z punkcja szpiku
i badaniami genetycznymi (np. w kierunku mutacji genu
JAK-2 V617F), wymaga kazdy przypadek zakrzepicy zyt
trzewnych, niewyttumaczalny lokalnymi zmianami za-
palnymi i/lub nowotworowymi [4]. W zaleznosci od
ostatecznej diagnozy indywidualnie dobiera sie sposéb
profilaktyki wtérnej. Moze ona polega¢ na przyjmowaniu
kwasu acetylosalicylowego (przewaznie beztermino-
wo) i/lub klopidogrelu (w zaleznosci od rodzaju stentu,
podobnie jak w kardiologii inwazyjnej, od 4-6 tygodni
do roku — stent uwalniajacy lek) [31], postepowaniu
przeciwmiazdzycowym, stosowaniu doustnych lekow
przeciwkrzepliwych, leczeniu zapalenia naczyn itd.

Nalezy podkresli¢ takze, ze u kazdego pacjenta po
zabiegu wewnatrznaczyniowym konieczna jest regu-
larna kontrola angiologiczna. Najczesciej polega ona na
wykonywaniu ultrasonografii naczyn trzewnych w celu
wczesnego rozpoznania ewentualnej restenozy. Zaleca
sie przewaznie wykonanie tych badan po 1, 3, 6 i 12 mie-
sigcach, a potem raz w roku.

Dodatkowym problemem w prowadzeniu pacjen-
tow po przebytym AMI jest terapia zespotu krétkiego
jelita. Polega ona gtéwnie na leczeniu zywieniowym,
opartym w wiekszosci przypadku na catkowitym zy-
wieniu pozajelitowym. Jak wspomniano, wymaga go
przeszfo 30% uratowanych pacjentéw [6]. Mozna mie¢
nadzieje, ze postep w zakresie wewnatrznaczyniowego
leczenia AMI poprawi te statystyki.
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Conclusions

Acute mesenteric ischaemia remains a challenge for
modern medical practice. Development of percutaneous
endovascular procedures may be a promising alternative
to revascularisation surgery for this indication. Good
results can, however, be obtained only if patency res-
toration was performed within 24 hours from symptom
onset; therefore, 24-hour angiographic service should be
available for patients with AMI. Detailed assessment of
clinical outcomes of these procedures requires further
investigation.
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