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STRESZCZENIE

Choroba niedokrwienna jelit wystepuje w trzech postaciach: ostrego niedokrwienia
krezki, przewlektego niedokrwienia krezki (CMI) oraz niedokrwienia okreznicy. Ostre
niedokrwienie krezki jest trudnym do rozpoznania stanem klinicznym, o $miertelno$ci
siegajacej 59-93%. 0 jego rozpoznaniu czesto decyduje powigzanie silnego bélu brzu-
cha ze skapymi objawami przedmiotowymi oraz wspéfwystepowaniem czynnikéw ry-
zyka niedokrwienia okluzyjnego (np. migotania przedsionkéw) lub nieokluzyjnego
(np. wstrzasu). Wdrozenie leczenia chirurgicznego (resekcja jelita, endarterektomia,
by-pass) lub wewnatrznaczyniowego (selektywna fibrynoliza, trombektomia, angiopla-
styka, stentowanie) przed ptywem 24 godzin od poczatku objawdw daje pacjentowi znacz-
nie wigksze szanse na przezycie i uratowanie jelita. Przewlekte niedokrwienie krezki jest
najrzadsza postacia choroby niedokrwiennej jelit, ktéra klinicznie przejawia sie popo-
sitkowymi lub wysitkowymi bolami brzucha, lekiem przed spozywaniem positku i znaczng
utratag masy ciafa. 0 rozpoznaniu decyduja wyniki badan obrazowych: USG doplerow-
skie, angio-CT, angio-MR. Istotne zwezenia naczyn krezkowych w powigzaniu z objawami
klinicznymi jest podstawa do zaproponowania leczenia rewaskularyzacyjnego, gtow-
nie metoda chirurgiczna. Obecnie do leczenia wewnatrznaczyniowego CMI, ze wzgledu
na gorsze wyniki odlegte, powinni by¢ kwalifikowani jedynie pacjenci znacznie obcig-
zeni, o przewidywanym krotkim czasie przezycia. Niedokrwienie okreznicy to najczest-
szaibardzo heterogenna postaé choroby niedokrwiennej jelit, objawiajaca si¢ przewaz-
nie ostrym bolem brzucha i krwawieniem z okreznicy. Postawg rozpoznania jest kolo-

noskopia, a leczenie jest przewaznie zachowawcze.
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ABSTRACT

Bowel ischaemic disease is considered as three forms: acute mesenteric ischemia,
chronic mesenteric ischaemia (CMI) and colonic ischaemia. Acute mesenteric ischa-
emia is a clinical state with very hard diagnosis and high mortality amounted to
59-93%. The very important for correct diagnosis of acute mesenteric ischaemia is to
link together the severe abdominal pain with moderate physical abnormalities and co-
existence of risk factors, both for occlusive (e.g. atrial fibrillation) and non-occlusive
(e.g. shock) bowel ischaemia. Start with surgical (bowel resection, endarterectomy,
by-pass) or endovascular (selective thrombolysis, balloon angioplasty, stenting) tre-
atment before 24 hours after symptoms beginning increases patient’s chance for sur-
vival and bowel rescue. Chronic mesenteric ischaemia is the most seldom form of ischa-
emic bowel disease, which main symptoms are: postprandial or exercise induced ab-
dominal pain, anxiety of eating, and marked weight loss. Diagnosis is determined by
doppler ultrasonography, angio-CT, angio-MR. The significant visceral vessels narro-
wing together with typical symptoms may be indication for revascularizative therapy,
mainly open surgery. These days, endovascular therapy in CMI should be reserved only
for patients with high surgical risk and/or with short life time expectation, mainly due
to similar mortality and significantly worse long outcome. Colonic ischaemia is the most
frequent and very heterogenic form of ischaemic bowel disease. It manifested mainly
by acute abdominal pain and colonic hemorrhage. Colonoscopy is the main diagnostic
tool, and therapy is commonly preservative.
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WPROWADZENIE

Choroba niedokrwienna jelit obejmuje sze-
roki zespot zaburzen wynikajacych z dyspro-
porcji miedzy iloscia krwi doptywajacej do
krazenia trzewnego a zapotrzebowaniem na
niesione przez nia sktadniki. Podobnie jak
w przypadku innych narzadéw moze ona
przybieraé postac ostra lub przewlekla. Bio-
rac dodatkowo pod uwage miejsce rozwoju
objawow niedokrwienia, wyrdznia si¢ trzy
gléwne postacie choroby niedokrwienne;j
jelit: 1) ostre niedokrwienie krezki (AMI,
acute mesenteric ischaemia); 2) przewlekte
niedokrwienie krezki (CMI, chronic mesen-
teric ischaemia) oraz 3) niedokrwienie
okreznicy (colon ischaemia), czgiciej okre-
§lane mianem niedokrwiennego zapalenia
okreznicy (Cl, colitis ischaemica) [1-11].
W kazdej z podanych gléwnych postaci cho-
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roby niedokrwiennej jelit wyrdznia si¢ po
kilka podtypéw, w zaleznoSci od stopnia za-
mknig¢cia naczynia doprowadzajacego krew
(posta¢ okluzyjna, nieokluzyjna), rodzaju
naczynia powodujacego zaburzenia perfuzji
jelitowej (tetnicze, zylne, mikrokrazenie),
patofizjologii uszkodzenia tkanek (niedo-
krwienne, reperfuzyjne), obecnosci martwi-
cy jelita (zgorzelowe, niezgorzelinowe), jej
zasiegu ($luzéwkowa, pelnoscienna) i powi-
ktan odleglych (przewlekte zapalenie, zapa-
lenie ogniskowe, zwezenie) (tab. 1).
Ostatnio opublikowane dane pochodza-
ce ze szwedzkiego rejestru SVEDVASC
wskazuja, ze zapadalno$¢ na AMI — drugiej
co do czestosci, ale najbardziej niebezpiecz-
nej postaci choroby niedokrwiennej jelit —
wynosi §rednio 8,6-12,9/100 tys. mieszkan-
cow. CzestoS¢ AMI zwigksza sie z wiekiem
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Tabela 1

Postacie kliniczne choroby niedokrwiennej jelit

Postaé

Przyczyny, podziat

Ostre niedokrwienie krezki

Zator, zakrzep, rozwarstwienie, zapalenie, inne

(np. dysplazja wtéknisto-migsniowa, choroba Takayasu)

Okluzyjne, nieokluzyjne

Tetnicze, zylne, zaburzenia mikrokrgzenia

Przewlekte niedokrwienie krezki .

Miazdzycowe (95%)

* Niemiazdzycowe (zapalenia naczyn, dysplazja
widknisto-miesniowa, zespoty uciskowe)

Niedokrwienie okreznicy O

Niezgorzelinowe — 80-85%:

— odwracalna kolopatia (zmiany podsluzéwkowe,
$rédscienne) — objawy utrzymujg sie do 2 tyg.

— przemijajgce zapalenie okreznicy (45%) — objawy
moga sie utrzymywac do 6 miesiecy

— przewlekte, ogniskowe wrzodziejgce zapalenie
okreznicy (19%) — objawy moga sie utrzymywac
bezterminowo

— niedokrwienne zwezenie okreznicy (13%) — dominujg
objawy endoskopowe subniedroznosci przewodu
pokarmowego, zmiany typu Crohn-like

* Zgorzelinowe, piorunujgce zapalenie okreznicy
—15-20%

iw grupie oséb powyzej 80. roku zycia wyste-
puje nawet u 100 os6b na 100 tys. populacji
[1,2,4,5,10], co odpowiada §redniej czesto-
Sci wystepowania na przyktad choroby Le-
Sniowskiego-Crohna w polskiej populacji
ijest czestsze niz na przyklad peknigcie tet-
niaka aorty brzusznej (5,6/100 tys./rok) [10].
Ostre niedokrwienie krezki jest powodem
0,1% hospitalizacji, istnieje jednak wiele
przestanek przemawiajacych za wzrostem
czestosci tego schorzenia w najblizej przy-
szlosci. Sugeruja to: 1) wydtuzanie Srednie-
g0 czasu przezycia populacji i jej starzenie
si¢; 2) poprawa wynikow leczenia chordb
uktadu sercowo-naczyniowego, dzigki cze-
mu przezywa coraz wigcej 0oséb z ciezkimi
chorobami serca, stanowigcymi ryzyko zato-
rowosci obwodowej (migotanie przedsion-
koéw, zawal serca, wady zastawkowe, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia) oraz z zaawanso-
wang miazdzyca, a wiadomo, ze przynaj-
mniej 67% pacjentéw w wieku powyzej 80 lat
ma istotne, miazdzycowe zwezenia naczyn

krezkowych [4]; 3) zwigkszenie dostepnosci

do kardiologicznych i niekardiologicznych
procedur wewnatrznaczyniowych, z ktérymi
nieodlacznie wiaze si¢ ryzyko powstawania
zatorow skrzeplinowych (z tetniakéw) i cho-
lesterolowych (z blaszek miazdzycowych)
oraz rozwarstwienia §ciany naczynia [4].
Oproécez potencjalnego wzrostu zapadalnosci
i wykrywalnoSci AMI znaczenie tego stanu
wynika ze znacznej Smiertelnosci, sicgajacej
59-93% [1]. Ponadto 31% pacjentéw, ktorzy
przezyja ostry stan, bedzie wymagato dozy-
wotniego stosowania calkowitego zywienia
pozajelitowego [12]. Z tego powodu lekarz
rodzinny powinien by¢ przygotowany na to,
Ze pacjent zglaszajacy si¢ do niego z ostrym
boélem brzucha moze by¢ chorym z ostrym
niedokrwieniem jelita. Majac t¢ Swiadomos¢,
skieruje pacjenta do osrodka, w ktérym od-
powiednio szybko uzyska on wtasciwa pomoc,
awiadomo, ze wdroZenie leczenia przed uply-
wem 24 godzin znamiennie zmniejsza §mier-
telnos¢ i ryzyko niewydolnosci jelit.

Celem niniejszej pracy jest przedstawie-
nie obecnych pogladéw na patofizjologie,

www.fmr.viamedica.pl



Tabela 2

Czynniki ryzyka ostrego niedokrwienia jelit ([4], zmodyfikowane)

Czynnik ryzyka

Mechanizm patofizjologiczny

Wiek > 50 lat, ale tez < 50. rz.
Choroby ukfadu krgzenia

Leki, substancje chemiczne

Inne stany kliniczne

Etiologia zylna: (trombofilie), zesp6t Takayasu, choroba Buergera

Ryzyko zatoru: zawat serca, infekcyjne zapalenie wsierdzia,
arytmia, CAD, CHF

Ryzyko zakrzepicy tetniczej i niedokrwienia nieokluzyjnego:
hipotonia, odwodnienie, wstrzas o wielu przyczynach, czynniki
ryzyka miazdzycy (cukrzyca, przewlekta niewydolno$é¢ nerek)
Ryzyko zakrzepicy tetniczej i niestabilnosci blaszki miazdzycowej:
w wywiadzie czynniki ryzyka miazdzycy (palenie tytoniu, cukrzyca,
przewlekta niewydolnosé nerek), wywiad anginy brzusznej

(50% przypadkow zakrzepicy SMA)

Zapalenie naczyn: (vasculitis, choroba Takayasu, reumatoidalne
zapalenie stawow, LED, periarteritis nodosa, choroba Buergera,
zespot Wagenera)

Ryzyko zakrzepicy zylnej: wywiad osobniczy lub rodzinny zakrzepicy,
trombofilia, napadowa nocna hemoglobinuria, zesp6t
mieloproliferacyjny, nadci$nienie wrotne

Ryzyko zakrzepicy: doustne leki antykoncepcyjne, hormonalna
terapia zastgpcza, diuretyki, leki przeciwdepresyjne, niesteroidowe
leki przeciwzapalne

Ryzyko niedokrwienia nieokluzyjnego (skurczu naczyn trzewnych):
aminy katecholowe, pseudoefedryna (np. w preparatach przeciw
przeziebieniu), fenylefryna, digoksyna, ergonowina, kokaina,
amfetamina, wazopresyna, terlipresyna, alosetron, interferon

— rybawiryna, simwastatyna, sumatipram, karboplatyna, paklitaksel
Ryzyko zatorowosci cholesterolowej, rozwarstwienia, zakrzepicy
w stencie: angiografia lub zabieg wewnatrznaczyniowy

Ryzyko niedokrwienia nieokluzyjnego: zabieg kardiochirurgiczny,
chirurgia brzuszna (splenektomia), hemodializa — 0,93-1,35%
pacjentéw rocznie, diugotrwaty wysitek fizyczny, przewlekte zaparcie

Ryzyko zakrzepicy 2yt trzewnych: cigza, potdg, uraz brzucha

CAD (coronary artery disease) — choroba wiencowa; CHF (congestive heart failure) — zastoinowa niewydolno$¢ serca; SMA
(superior mesenteric artery) — tetnica krezkowa gorna; LED (lupus erythematosus disseminatus) — toczen rumieniowaty uktadowy

symptomatologie i mozliwosci terapeutycz-
ne trzech podstawowych postaci choroby

niedokrwiennej jelit.

PATOFIZJOLOGIA

Cho¢ mozna wyr6zni¢ wiele mechanizméw
patofizjologicznych ostrego niedokrwienia
jelit (tab. 1), najwazniejszym wydaje si¢ po-
dziat na zaburzenia 1) okluzyjne (zupeknie,
niepelne zamknigcie naczynia) i 2) nieoklu-
zyjne. Zaburzenia okluzyjne rozwijaja si¢
wskutek zatoru, zakrzepu, rozwarstwienia,
zapalenia tetnicy albo zakrzepicy zyt trzew-
nych. Natomiast do nieokluzyjnego niedo-
krwienia dochodzi w przypadku wystapienia
zaburzeft hemodynamicznych (wzrost ci§nie-

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr 5, 390-400

nia zylnego, spadek ciS$nienia te¢tniczego),
ktore prowadza do obnizenia ciSnienia per-
fuzyjnegow krazeniu trzewnym, jak to si¢ nie-
rzadko dzieje podczas wstrzasu. Wobec tego
moznawyrdzni¢ wiele standw klinicznych, be-
dacych czynnikami ryzyka AMI (tab. 2).
Wazne jest uwzglednienie, ze w procesie
martwicy $ciany jelita i wtérnych objawow
zapalenia otrzewnej, systemowej reakcji za-
palnej (SIRS, sepsis inflammatory response
syndrome) i objawow niewydolnosci wielona-
rzagdowej, ktore w wigkszosci przypadkow sa
powodem Smierci pacjenta z AMI, dodat-
kowa role odgrywaja jeszcze dwa procesy:
reperfuzyjnego uszkodzenia tkanek oraz tak
zwanego zespotu kompartmentyzacji brzusz-
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W przypadku etiologii
zylnej (5-15%
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wiaczenie tego
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diagnostyki roznicowej
bolu brzucha
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nej lub, inaczej, zespotu ciasnoty wewnatrz-
brzusznej (ACS, abdominal compartment
syndrome) [13]. Stopien uszkodzen reperfu-
zyjnych zalezy od czestotliwoSci i czasu trwa-
nia epizodéw niedokrwiennych oraz spraw-
nosci tak zwanych mechanizméw hartowa-
nia przez niedokrwienie (preconditioning)
[14,15]. Natomiast drugie z powiktan ostre-
go niedokrwienia jelit, ACS, jest skutkiem
wzrostu ci$nienia w jamie brzusznej. Wyni-
ka ono gtéwnie z obrzeku niedokrwionej
Sciany jelita i gromadzenia plynu w jamie
brzusznej. Oba czynniki moga prowadzi¢ do
,zapadania si¢” zyl trzewnych, z wtérnym
spadkiem trzewnego ci$nienia perfuzyjnego
i pogltebienia lub nawrotu niedokrwienia,
tym razem w mechanizmie zaburzen odply-
wu zylnego [13]. Powiktania te moga zaprze-

pasci¢ efekty leczenia niedokrwienia jelit.

MANIFESTACJA KLINIGZNA | LECZENIE

Il Ostre niedokrwienie krezki

Ostre niedokrwienie krezki definiuje si¢ jako
gwaltowne zaburzenie perfuzji jelita, ktore
moga skutkowac jego zawatem. U 40-80%
pacjentéw stwierdza si¢ triade objawow:
1) silny b6l brzucha nieproporcjonalny wzgle-
dem objawdéw przedmiotowych; 2) biegunke
i/lub wymioty oraz 3) wspélistnienie czynni-
kéw ryzyka ostrego niedokrwienia (tab. 2)
[1,2,4,10]. W przebiegu klinicznym AMI moz-
na przewaznie wyrdznic trzy fazy: a) silny bol
brzucha ze wzmozona perystaltyka; b) usta-
pienie bolu, porazenie perystaltyki, poszerze-
nie obwodu brzucha; c¢) objawy zapalenia
otrzewnej, zaburzenia w zakresie objawéw
zyciowych [10]. U 63% pacjentow z AMI uda-
je sie zidentyfikowaé w wywiadzie obecno$é
tak zwanych czynnikow ryzyka, na przyktad
migotanie przedsionkéw czy niedawno wyko-
nang angiografi¢ (tab. 2). Ich powigzanie ze
stanem klinicznym oraz uwzglednienie AMI
w diagnostyce réznicowej bolu brzucha daje
szanse na sukces diagnostyczny i uratowanie
zycia pacjentowi. Nie zawsze jednak obraz
kliniczny AMI bywa az tak burzliwy. Rza-

dziej, zwlaszcza w przypadku etiologii Zylne;j
(5-15% przypadkéw AMI), a wiec na przy-
ktad u 0s6b mtodych z trombofilia, zespotem
mieloproliferacyjnym, po przebyciu ostrej
choroby brzusznej, u kobiet w ciazy lub poto-
gu oraz po wiaczeniu antykoncepcji hormo-
nalnej (tab. 2), bdl jamy brzusznej moze na-
rasta¢ w okresie 5-30 dni, a u 27% — nawet
przez okres dhuzszy niz miesiac. Nielatwo tak-
ze rozpozna¢ AMI u oséb starszych, u ktorych
moze si¢ przejawia¢ izolowanym krwawie-
niem z jelita grubego (gdy wspotistnieje nie-
dokrwienie prawej potowy okreznicy, row-
niez unaczynionej przez tetnice krezkowa
g6rng), wzdeciem brzucha niejasnego pocho-
dzenia, ostrym powigkszeniem jego obwodu,
pogorszeniem kontaktu, niejasng dusznoScia
iprzyspieszeniem oddechu (wtérnie do kwa-
sicy), goraczka, zaparciem czy wstrzasem.
W tej grupie wiekowej do AMI prowadza naj-
czedciej arytmie lub niedokrwienie serca
(spadek rzutu minutowego), stany odwodnie-
nia oraz leki, w tym kardiologiczne (digoksy-
na), neurologiczno-psychiatryczne (Beler-
got, np. alkaloidy sporyszu) czy przyjmowa-
na z powodu przezigbienia pseudoefedryna
(np. w preparacie Gripex czy Sudafed).

Jak wynika z powyzszego, przebieg kli-
niczny AMI moze by¢ bardzo r6znorodny,
awjego rozpoznaniu kluczowe jest zrozumie-
nie r6znorodnosci przyczyn i standw klinicz-
nych prowadzacych do niedokrwienia jelita
(tab. 2) oraz wlaczenie tego rozpoznania do
diagnostyki réznicowej bolu brzucha, rza-
dziej innych objawdéw. Jej celem jest jak naj-
szybsze ustalenie rozpoznania, zanim wysta-
pi zawat jelita, co daje szanse¢ na zmniejsze-
nie §miertelnosci oraz ryzyka rozwoju niewy-
dolnosci przewodu pokarmowego pod po-
stacig zespotu krotkiego jelita.

Kiedy zrobi si¢ ten pierwszy krok, czyli
pomysli o tym, ze powodem objawdéw u da-
nego pacjenta moze by¢ niedokrwienie jeli-
ta, potwierdzenie rozpoznania, cho¢ gtow-
nie w okluzyjnej postaci AMI, mozna uzy-
ska¢ w angio-CT (w okluzyjnym AMI czu-
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t0§¢ — 69-100%, swoistos¢ — 89%), angio-
MR czy selektywnej angiografii trzewnej
[1,2,5,16]. W badaniach tych zawsze powin-
no si¢ ocenia¢ dwie fazy krazenia — t¢tnicza
i zylna, poniewaz ocena fazy zylnej pozwala
zdiagnozowac: 1) okluzje zyt krezkowych,
jako przyczyng AMI (5-15% przypadkéw
AMI); 2) opdznienie fazy zylnej przekracza-
jace 70 s, jako wyktadnik nieokluzyjnej po-
staci AMI (25% przypadkow AMI) oraz
3) zespot poreperfuzyjny (faza zylna obrazuje
sie razem z tetnicza) [2, 14]. Badania bioche-
miczne maja tylko pomocnicze znaczenie
w diagnostyce AMI. Za najbardziej przydatne
uznaje si¢ stwierdzenie triady: leukocytoza,
wzrost hematokrytu i kwasica metaboliczna,
z podwyzszeniem st¢zenia mleczanéw w su-
rowicy (czuto§¢ — 96%, swoistos¢ — 60%)
[1, 2, 17]. Podejmowano liczne préby okre-
§lenia innych biomarkeréw AMI (biatko
wiazace kwasy tluszczowe, alfa-GSH-trans-
feraza, stezenie cytruliny, heksominidaza,
oksydaza diaminowa), ale najczesciej ich
wartos§¢é wzrastata dopiero po dokonaniu si¢
martwicy jelita, a wigc zbyt p6zno [1, 2].
Uznano je wiec za nieprzydatne klinicznie.

Terapia ostrego niedokrwienia jelit obej-
muje leczenie zachowawcze oraz inwazyjne,
przywracajace perfuzje krezkowa. Leczenie
zachowawcze polega na wyréwnaniu bilan-
su ptynowego, korekcji czynnika wyzwalaja-
cego (leczenie wstrzasu, odwodnienia, aryt-
mii), antybiotykoterapii (metronidazol i.v.),
stosowaniu lekow rozkurczowych (No-Spa)
i antykoagulacji (ze wzgledu na duze praw-
dopodobiefnstwo koniecznosci przeprowa-
dzenia zabiegu operacyjnego, najlepiej za
pomoca leczniczych dawek heparyny nie-
frakcjonowanej, pod kontrola czasu czeScio-
wej tromboplastyny po aktywacji [aPTT, ac-
tivated partial thromboplastin time]). Nato-
miast ,,zlotym standardem” leczenia reper-
fuzyjnego ciagle pozostaje zabieg chirur-
giczny, ktory najczesciej polega na resekcji
martwiczego odcinka jelita, rzadziej na prze-
prowadzeniu zabiegu rewaskularyzacyjnego
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(endarterektomia, przeszczep omijajacy)
[1,2,5, 18, 19]. Natomiast w ostatnim czasie
pojawito si¢ kilka prac promujacych lecze-
nie AMI metoda hybrydowa (stentowanie
naczyniaw kierunku przeciwnym do kierun-
ku przeplywu krwi poprzez bezposrednie
naktucie jego Sciany w trakcie laparotomii)
[20] lub wytacznie przezskérna (wewnatrz-
naczyniowa) [1, 2, 21]. Znaczenie tych tech-
nik z pewnoScia bedzie coraz wigksze z racji
stalego rozwoju sieci pracowni angiograficz-
nych, zwlaszcza dyzurujacych w trybie
24-godzinnym. Arthurs i wsp. [21] jako
pierwsi doniesliw 2011 roku, ze leczenie we-
wnatrznaczyniowe w AMI, w poréwnaniu
z pierwotnym zabiegiem chirurgicznym,
koficzy si¢ sukcesem technicznym w 87%
przypadkdow, zmniejsza §miertelno$¢ (36%
v. 55%), konieczno§¢ laparotomii (69%
v. 100%) oraz dlugos$¢ resekowanego odcin-
ka jelita (Sr. 52 cm v. 160 cm).

Wyb6r metody wewnatrznaczyniowego
leczenia AMI zalezy od jego postaci. W po-
staci okluzyjnej mozliwe sa: selektywna
tromboliza dotetnicza, aspiracyjna trombek-
tomia lub embolektomia, plastyka i stento-
wanie. Kazdej z tych metod powinny towa-
rzyszy¢: infuzja dozylna heparyny i selektyw-
ny, dotetniczy wlew wazodylatatora (najcze-
Sciej papaweryny). Dotetnicze stosowanie
leku naczyniorozszerzajacego jest jedyna
opcja zabiegowa, obok przyczynowego le-
czenia hipoperfuzji krezkowej, u pacjentéw
znieokluzyjna postacia AMI. Terapig te pro-
wadzi si¢ nawet do 5 d6b, codziennie angio-
graficznie kontrolujac jego efekt [1, 2].

Jak wspomniano, po przywrdceniu per-
fuzji trzewnej uwaga lekarza powinna by¢
ukierunkowana na pojawienie si¢ objawOw
zespolu poreperfuzyjnego i/lub ACS, kt6-
rych wystapienie moze zniweczy¢ efekty te-
rapii. Zespot poreperfuzyjny mozna zdia-
gnozowaé na stole angiograficznym, gdy
przy wykonywaniu kontrolnej angiografii po
udroznieniu tetnicy krezkowej rownolegle
z faza tetnicza obserwuje si¢ faze zylna. Po-
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wiklanie to prowadzi do ostrego przekrwie-
nia narzadéw, wodobrzusza, zapalenia trzust-
ki oraz niewydolnosci watroby i moze si¢ za-
koficzy¢ $miercia teoretycznie uratowanego
juz pacjenta [13, 15]. Dotychczasowe meto-
dy leczenia tego zespotu przeciwutleniacza-
mi (np. allopurinolem, inhibitorami cyklook-
sygenazy 2 [COX-2, cyklooksygenase 2]), leka-
mi biologicznymi (np. antagonista czynnika
aktywujacego plytki [PAE platelet-activating-
-factor], przeciwciatami przeciw czynnikowi
martwicy nowotwor6éw [TNE tumor necrosis
factor], probiotykami) i innymi substancjami
(np. nitrogliceryny) nie przyniosly pozytyw-
nych efektéw [14, 15]. Drugie powiktanie —
ACS — jest nastgpstwem obrzeku Scian jelita
wskutek zwigkszenia przepuszczalnosci jego
naczyfn uszkodzonych przez czynniki biolo-
giczne, wolne rodniki tlenowe czy aktywowa-
ne leukocyty. W tym przypadku skuteczna
moze by¢ paracenteza (gdy wspdtistnieje wo-
dobrzusze) lub laparotomia z jatowym zabez-
pieczeniem jelit i pozostawieniem ,,otwar-
tych” powlok brzusznych do czasu zmniejsze-

nia obrzeku (laparostomia) [13].

Il Przewlekie niedokrwienie krezki

Przewlekte niedokrwienie krezki jest rzad-
kim zespotem chorobowym, co wynika gtéw-
nie z bardzo silnie rozwini¢tego krazenia
obocznego w zakresie tegtnic trzewnych,
utworzonego przez arkady oraz potaczenia
tetnicy krezkowej gornej z pniem trzewnym,
tetnica krezkowa dolna (np. tuk Riolana)
i tetnicami biodrowymi wewnetrznymi. Po-
dobnie jak w przypadku AMI, w rozpozna-
niu CMI istotne jest przede wszystkim jego
uwzglednienie w diagnostyce réznicowej
boélu brzucha oraz ocena wspdtistnienia
czynnikéw ryzyka przewlektych choréb na-
czyn, gléwnie miazdzycy. Stanowi ona 95%
przyczyn CMI, a u pozostatych 5% pacjen-
téw pod uwage nalezy bra¢ inne choroby
naczyn, takie jak: 1) zapalenie w przebiegu
na przyktad choroby Takayasu, ziarniniaka

Wagenera, zespotu Schonleina-Henocha;

2) dysplazje witdknisto-mig$niowa (CMI
moze wtedy wspoélistnie¢ z nadciSnieniem
tetniczym naczyniowo-nerkowym); 3) ko-
arktacje aorty lub 4) zespoly uciskowe (ze-
spot ucisku pnia trzewnego i/lub tetnicy
krezkowej gornej przez Srodkowe wig¢zadto
tukowate przepony, ucisk naczyn w przebie-
gu zwltdknienia zaotrzewnowego). O ile CMI
o etiologii miazdzycowej wystepuje gtéwnie
u 0s6b starszych, czeciej u kobiet, sposréd
ktérych u wigkszoSci stwierdza si¢ takze:
nadci$nienie tetnicze, cukrzyce, objawy
chromania przestankowego, dtawice¢ pier-
siowa lub udar mézgu w wywiadzie, to CMI
na tle niemiazdzycowym rozpoznaje si¢
przewaznie u oséb mtodych. Elementem na-
prowadzajacym narozpoznanie CMI powin-
na by¢, obok czynnikéw ryzyka choréb na-
czyf, do$¢ typowa symptomatologia, obej-
mujaca 1) popositkowy bdl brzucha (rozla-
ny bdl wystepujacy 15-30 min po positku
trwajacy 2-3 h); 2) lek przed spozywaniem
positku (sitophobia); 3) niezamierzona utra-
te masy ciata. Rzadziej CMI moze si¢ obja-
wiaé gastropareza, nietrzymaniem stolca lub
wysitkowymi bélami brzucha, gdy zmiany
w tetnicach krezkowych wspdtistnieja z kry-
tycznym zwezeniem tetnic biodrowych, co
prowadzi do zespotu podkradania z zakre-
su tetnic udowych (femoral steal syndrome).
Zatem obraz kliniczny CMI nigdy nie bedzie
standardowy i do kofica typowy, a jego ob-
jawy kliniczne beda zalezaly od: przyczyny
(miazdzycowa, niemiazdzycowa), lokalizacji
zwezenia (odcinek proksymalny, dystalny
naczynia) oraz szybkoSci jego narastania
(w chorobie Takayasu progresja moze by¢
bardzo szybka), a takze osobniczej zdolno-
Scido rozwoju krazenia obocznego (tuk Rio-
lana obecny tylko u 60% pacjentow).
Rozpoznanie CMI jest trudne, a jego
podstawa sa gtéwnie przytoczone wyzej ele-
menty wywiadu, wyniki angiologicznych ba-
dan obrazowych (USG doplerowskie, angio-
CT, angio-MR) oraz wykluczenie organicz-
nych lub choréb w zakresie uktadu trawien-

www.fmr.viamedica.pl



nego, gtéwnie nowotworu. Kierujac pacjen-
ta na badania obrazowe w kierunku CMI,
nalezy pamig¢ta¢ o koniecznoSci oceny
dwoch faz perfuzji krezkowej — tetniczej
i zylnej. Ta druga moze mie¢ znaczenie pa-
togenetyczne, szczegdlnie u pacjentéow
z marskoScig watroby, ktorej moze towarzy-
szy¢ idiopatyczne zwapnienie zyl krezko-
wych iich postepujace zwezanie si¢ (mesen-
teric phlebosclerosis) [22-24]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze do ostatecznego rozpoznania
CMI nie wystarczy stwierdzenie pojedyn-
czych lub mnogich zwezen w naczyniach
krezkowych — konieczne jest potwierdze-
nie, Ze objawy wystepujace u pacjenta maja
z nimi zwiazek. Chodzi o to, by nie leczy¢
obrazu angiograficznego, tylko chorego.
Mimo postgpu w diagnostyce, jaki przynio-
sty ostatnie lata, do leczenia wciaz niewtasci-
wie kwalifikuje si¢ 5-20% pacjentow [25-28].
Dlatego, by ostatecznie potwierdzi¢ CMI,
analogicznie do diagnostyki kardiologicz-
nej, proponuje si¢ wykonywanie badan ob-
cigzeniowych, takich jak poréwnanie prze-
plywéw w naczyniach trzewnych przed i po
positku za pomoca USG doplerowskiego
oraz angio-MR z opcja kontrastu fazy [16].
Dopiero w przypadku stwierdzenia typowe;j
anginy brzusznej i zmniejszenia masy ciata
u pacjenta z istotnymi (> 50%) zwe¢zeniami
naczyn krezkowych mozna go kierowac na
leczenie inwazyjne, w celu poprawy przeply-
wu trzewnego [29]. Metoda z wyboru jest
leczenie chirurgiczne, ale ze wzgledu na
postep techniczny i wykonywanie zabiegéw
u coraz starszych pacjentéw na znaczeniu
zyskuje wewnatrznaczyniowe leczenie CMI
[1,2,25-28]. Obecnie jednak techniki endo-
waskularne, w poréwnaniu z leczeniem chi-
rurgicznym, nie zmniejszaja Smiertelnosci
okotozabiegowej, a ich wyniki odlegte, wy-
razone utrzymaniem dobrostanu kliniczne-
go i droznoSci naczynia, sa zdecydowanie
gorsze (drozno$c¢ naczynia po 3 latach 27%
v. 66% na korzy$¢ chirurgii) [25]. Takze u pa-
cjentow z zespolem Srodkowego wigzadla
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tukowatego przepony leczeniem z wyboru
jest chirurgiczne przecigcie wiezadta, ponie-
waz stentowanie wiaze si¢ zduzym ryzykiem

restenozy.

Il Niedokrwienie okreznicy
Niedokrwienie okreznicy lub CI stanowi 50—
—70% przypadkéw choroby niedokrwiennej
jelit i jest jej najczestsza postacia [1, 2, 4, 6,
9, 11]. Taka epidemiologia tego zaburzenia
wynika z anatomicznej predyspozycji okrez-
nicy do wystapienia epizodéw niedokrwie-
nia, szczegdlnie w stanach hipoperfuzji
trzewnej (wstrzas, odwodnienie, hipotonia,
lekiitd.). Krytycznymi punktamisa: zagigcie
esico-odbytnicze (tzw. punkt Sudeka), za-
giccie §ledzionowe okreznicy (tzw. punkt
Griffitha) oraz wstepnica, w ktérej u 50%
pacjentow stwierdza si¢ staby rozwoj tetnic
brzeznych Drummonda, taczacych koficowe
galazki jelitowe [4]. Za dodatkowe czynniki
usposabiajace okreznice do wystepowania
epizodéw niedokrwiennych podaje si¢: fakt,
ze u20% populacji stwierdza si¢ brak jedne;j
z trzech ,,galezi okrezniczych” odchodza-
cych od tetnicy krezkowej gornej oraz brak
u 40% populacji wystarczajaco rozwinigte-
go luku Riolana, prawidlowo faczacego tet-
nice krezkowa gorna z dolna [4].
Rokowanie w przebiegu CI jest lepsze
nizw AMI. Ogdlna $miertelnos¢ jest ocenia-
na na 7,7-47%. W postaci zgorzelinowej
(15-20% przypadkow) $miertelnos$é wyno-
si okoto 90%, a w niezgorzelinowej, stano-
wiacej wigkszos¢, bo 80-85% przypadkow —
7,7-10% [4, 11]. Ocenia si¢, ze w Stanach
Zjednoczonych CI wystepuje z czestoScia
7,2/100 tys./rok. Za gtéwne czynniki ryzyka
wystapienia niedokrwienia okreznicy, obok
wymienionych w tabeli 2, podaje si¢ wiek
przekraczajacy 60 lat (iloraz szans [OR, odds
ratio] = 3,7 u pacjentéw w przedziale wieko-
wym 70-79 lat v. 50-59 lat) oraz objawy ty-
powe dla zespotu jelita drazliwego (OR =
3,41) [4]. Jak z tego wynika, objawy choroby

niedokrwiennej okreznicy moga by¢ podob-

Jacek Budzynski, Marcin Wasielewski,
Karol Suppan, Grzegorz Pulkowski
Choroba niedokrwienna jelit

w praktyce lekarza rodzinnego

Do ostatecznego
rozpoznania CMI nie
wystarczy stwierdzenie
pojedynczych lub
mnogich zwezen

W naczyniach
krezkowych — konieczne
jest potwierdzenie, ze
objawy wystepujace

u pacjenta maja z nimi
zwigzek

397



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Jak z tego wynika,
objawy choroby
niedokrwiennej okreznicy
mogq by¢ podobne do
symptomatologii
zaburzen
czynnosciowych

i nieswoistych zapalen
jelita

398

ne do symptomatologii zaburzefi czynno-
Sciowych i nieswoistych zapalen jelita. Cze$¢
badaczy zaktada nawet, ze drugi ze szczytOw
zachorowan na nieswoiste zapalenia jelit,
a wiec stwierdzany po 60. roku zycia, to tak
naprawde Zle zdiagnozowane CI [30].

Symptomatologia CI zalezy od tego,
czy przebiega ono w postaci zgorzelinowej
(15-20%) czy niezgorzelinowej (80-85%).
W pierwszym przypadku, przewaznie wsku-
tek masywnych, okluzyjnych (czesto wspot-
istnieja objawy AMI) lub nieokluzyjnych za-
burzen perfuzji okreznicy, dochodzi do pel-
nosciennej martwicy jej §ciany z bdlem brzu-
cha, krwawieniem z okre¢znicy oraz objawa-
mi systemowej reakcji zapalnej i niewydol-
no$ci wielonarzadowej [1, 2, 4]. Ta postaé
wymaga leczenia chirurgicznego w trybie
pilnym. Natomiast objawy CI niezgorzelino-
wego moga by¢ osobniczo zmienne i prze-
biegaé w postaci bélu brzucha, biegunki czy
krwawienia z dolnego odcinka przewodu
pokarmowego (przewaznie tylko w pierw-
szej dobie) (tab. 1).

Za wzgledu na nieswoista symptomato-
logi¢ o rozpoznaniu CI decyduje diagnosty-
ka réznicowa. W wywiadzie nalezy przede
wszystkim wykaza¢ obecno$¢ niedawnych
zaburzen hemodynamicznych i/lub odwod-
nienia oraz wykluczy¢ stany do ztudzenia
przypominajace CI, takie jak: rzekomobto-
niaste, poantybiotykowe zapalenie okrezni-
cy (badanie w kierunku toksyny A Clostri-
dium difficile); bakteryjne, toksyczne zapa-
lenie okreznicy (szczeg6lnie szczepy E. coli
O157:H7 w posiewie stolca); naduzywanie
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,
kokainy, digoksyny, inhibitoréw zwrotnego
wychwytu serotoniny, lekéw diuretycznych,
pseudoefedryny [4, 9]. Badania biochemicz-
ne, podobnie jak w przypadku AMI, nie
maja istotnego znaczenia. Moga wykazywacé
leukocytoze, wzrost stezen fosfatazy kreaty-
nowej (CPK, creatine phosphokinase), fosfa-
tazy zasadowej, mleczanéw. Do 88% pacjen-
tow z CI wykazywato podwyzszone wartoSci:

stezenia biatka C-reaktywnego (CRP, C-re-
active protein), miana cytoplazmatycznych
(cANCA) i okotojadrowych przeciwcial
przeciw cytoplazmie neutrofiléw (pANCA),
cytomegalowirusa (CMYV, cytomegalovirus),
ludzkiego wirusa niedoboru odpornoSci
(HIV, human immunodeficiency virus), wiru-
sa watroby typu B (HBS, hepatitis B virus),
przeciwcial przeciw wirusowi watroby typu C
(HCV, hepatitis C virus) [9]. Podstawowym
badaniem diagnostycznym w niedokrwieniu
okreznicy jest jednak kolonoskopia. Bada-
nia naczyniowe maja mniejsze znaczenie,
cho¢ czgs¢ pacjentéw — w celu wlasciwego
prowadzenia prewencji wtérnej CI — moze
wymagacé diagnostyki angiologicznej (np.
zapalenia naczyn) i kardiologicznej (np. za-
torowos$¢ sercopochodna, ocena ryzyka ser-
cowo-naczyniowego). W stanie ostrym se-
lektywna angiografie tetnicy krezkowej gor-
nej wykonuje si¢ w przypadku objawéw
z prawej czeSci okreznicy i podejrzenia
wspotistniejacych zaburzen dystrybucji krwi
do jelita cienkiego. Dwufazowe badanie an-
giograficzne jest takze pomocne u pacjen-
téw z nadciSnieniem wrotnym, gdy podejrze-
wa si¢ zylng etiologi¢ ostrego i przewlekle-
go niedokrwienia prawej potowy okre¢znicy,
tak zwanej phlebosclerosic colitis [22-24].
W badaniu endoskopowym okreznicy u 3/4
pacjentéw uzyskuje si¢ obrazy do ztudzenia
przypominajace nieswoiste zapalenia jelit.
Najczesciej stwierdza si¢: prawidtowy obraz
odbytnicy (réznicowanie z colitis ulcerosa),
ostro odgraniczone nadzerki, prazki, owrzo-
dzenia uktadajace si¢ wzdtuz osi diugiej je-
lita (,,obraz toru kolejowego”, jak w choro-
bie Le$niowskiego-Crohna), wybroczyny,
btony rzekome. Ostre zmiany Sluzéwkowe
moga ustapi¢ w ciagu 48 godzin, co rdzni je
od nieswoistych zapalef jelit. W stanach
przewlektych obserwuje si¢ pseudopolipy,
przewlekte owrzodzenia, pozaciagania §lu-
zOwKi i zwezenia, a wigc obraz przypomina-
jacy nieswoiste zapalenia jelit (zmiany typu
Crohn-like) [4].
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Leczenie postaci niezgorzelinowej po-
winno by¢ zachowawcze i takie w wigkszoSci,
80% przypadkdéw, wystarcza. Polega ono na
zaleceniu ,spoczynku jelitowego” (Scista
dieta, by nie pogtebiaé negatywnego bilan-
su miedzy iloScia dostarczanego tlenu
i sktadnikéw odzywczych a zapotrzebowa-
niem), nawodnienia, stabilizacji hemodyna-
micznej, podawaniu lekéw rozkurczowych,
ewentualnie zastosowaniu sondy nosowo-
-zotadkowej w celu odbarczenia rozdetych
petli jelitowych [4, 6, 9]. Jezeli jednak obja-
wy pod postacia biegunki, krwawienia i utra-
ty biatka (kolopatia z utrata biatka) utrzy-
muja si¢ dtuzej niz 2-3 tygodnie, wskazane
jest leczenie chirurgiczne z resekcjg uszko-
dzonego odcinka jelita. Leczenia chirurgicz-
nego wymagaja tez objawowe zwezenia

okreznicy na tle niedokrwiennym [4].

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, pacjent z ostrym i przewle-

klym niedokrwieniem jelit moze si¢ zgtosié

po porade nie tylko do chirurga, ale takze do
lekarza rodzinnego. Dlatego w diagnostyce
réznicowej bolu brzucha, ostrej biegunki
i krwawienia z dolnego odcinka przewodu
pokarmowego nalezy uwzgledniac¢ ich nie-
dokrwienna etiologig¢, a jej prawdopodo-
bienstwo opierac na analizie wspotistnieja-
cych czynnikéw ryzyka. W doborze metod
diagnostycznych i leczniczych niedokrwie-
nia najwigksze znaczenie maja: 1) czas od
poczatku objawdw (zaburzenie ostre czy
przewlekte); 2) potencjalny mechanizm po-
wstania (zakrzep, zator czy zapalenie naczyn
oraz upo$ledzenie naptywu tetniczego czy
zaburzenia odplywu zylnego, czy zaburzenia
mikrokrazenia) oraz 3) obecnos$¢ objawow
otrzewnowych (kwalifikuja do leczenia chi-
rurgicznego). Wysunigcie podejrzenia nie-
dokrwienia jelit i skierowanie pacjenta do
wlasciwego osrodka, ktéry moze mu zapew-
ni¢ dalsza diagnostyke i terapi¢, pomoze
zmniejszy¢ ogromna Smiertelnosé i ryzyko
wystapienia zespotu krotkiego jelita.
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