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W I Klinice Chirurgicznej Akademii Medycznej w 
Warszawie w ciągu ostatnich lat spostrzegaliśmy 2 
chorych, których przyjęto w dniu, kiedy Klinika peł
niła ostry dyżur. Powodem przyjęcia były objawy 
otrzewnowe, wywołane ostrym niedokrwieniem jelit 
na podłożu niewydolności krążenia pochodzenia ser
cowego. Chorych operowano z rozpoznaniem ostrego 
zatoru t. krezkowej górnej.

Przypadek 1. Przyjęty z powodu duszności spo
czynkowej, tachykardii i obrzęków kończyn dolnych.

Badanie przedmiotowe: tętno 120/min. niemiarowe. 
Ciśnienie krwi tętnicze 100/70 mmHg. Czynność serca nie- 
miarowa o typie niemiarowości zupełnej. Na koniuszku 
i nad ujściami szmer skurczowy i rozkurczowy.

Po 4 tygodniowym leczeniu środkami nasercowymi 
i moczopędnymi, gdy stan chorego zaczął się poprawiać, 
czynność serca przyśpieczyła się nagle do 120/min., poja
wiły się bóle brzucha a chory przestał oddawać gazy 
i stolce.

Badaniem podmiotowym stwierdzono znaczne wzdęcie 
brzucha oraz silną bolesność na obmacywanie. Rozpozna
no zator tętnicy krezkowej. Jamę brzuszną otwarto w 
znieczuleniu miejscowym. Pętle jelita cienkiego oraz je
lito grube od kątnicy do esicy były rozdęte, zasinione, 
z licznymi wybroczynami. W miednicy małej niewielka 
ilość brunatnego płynu. Drożność jelita zachowana na ca
łej długości. Tętnienie w krezce jelita cienkiego i w krez
ce poprzecznicy wyczuwalne aż do brzegu krezki. Wyko
nano blokadę nowokainową krezki jelit i jamę brzuszną 
zamknięto.

Po kilku godzinach po operacji chory zmarł.
Badaniem sekcyjnym stwierdzono: Infarctus haemorr

hagicus intestini tenui et crassi incipiens. Endocarditis
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chronica fibrosa deformans, ulcerosa, verrucosa et poly- 
posa vv. semilunarium aortae. Fibrosis v. mitralis. Cor 
bovinum. Hyperaemia passiva organorum.

Zmian zatorowych ani zakrzepowych w tętnicach lub 
żyłach krezki nie stwierdzono mimo bardzo starannego 
i dokładnego poszukiwania we wszystkich dostępnych 
badaniu makroskopowemu naczyniach.

Przypadek 2. Chora przybyła z powodu trwających 
od 3 dni silnych bólów brzucha i zatrzymania gazów. Od 
35 lat duża przepuklina pępkowa. Przedmiotowo: tętno 
110/min. niemiarowe, ciśnienie tętnicze 100.60 mmHg. 
Obrzęk kończyn. Czynność serca niemiarowa, typu nie- 
miarowości całkowitej. Brzuch na obmacywanie bardzo 
bolesny.

Objawy otrzewnowe dodatnie. Chorą operowano z do
kładnie nieustalonym rozpoznaniem podejrzewając za
dzierzgnięcie lub zator t. krezkowej. W czasie operacji 
stwierdzono w jamie otrzewnej nieco brunatnego płynu. 
Jelita zasinione z wybroczynami, rozdęte; martwica 0,5 m 
odcinka jelita cienkiego. Tętnica krezkowa górna oraz jej 
rozgałęzienia tętnią. Martwy odcinek jelita resekowano. 
Chora zmarła po kilku godzinach po operacji.

Badanie sekcyjne: Necrosis partialis colonis transversi. 
Status post laparotomiam et resectionem partialem in- 
testini tenuis. Hyperthropia cordis. Ischaemia et steatosis 
myocardii. Zmian zatorowych ani zakrzepowych w t. 
krezkowej oraz jej rozgałęzieniach nie stwierdzono.

Omówienie

W obydwu obserwowanych przypadkach istniała 
niewyrównana niewydolność krążenia. U pierwszego 
chorego rozpoznano pierwotnie zator t. krezkowej. 
Jednakże w czasie operacji stwierdzono, iż t. krezko
wa i jej rozgałęzienia tętniły i nie było zmian w ży
łach krezki. Mimo t£go jelita były wyraźnie niedo- 
krwione. W drugim przypadku przystąpiono do ope
racji bez wyraźnie ustalonego rozpoznania, podejrze
wając jedynie zadzierżgnięcie lub zator t. krezkowej. 
Jednak tętnice w krezce wyraźnie tętniły, a obraz żył 
był prawidłowy. Mimo to jedna pętla uległa martwi
cy, inne zaś były również częściowo niedokrwione.

Zawał jelita u chorych z niewydolnością krążenia 
bez zmian w tętnicach i żyłach krezkowych rozwija 
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się dość rzadko. Niemniej jednak spostrzegano taki 
obraz wśród chorych operowanych z pierwotnym roz
poznaniem zatoru t. krezkowej. Spotyka się go w 
ostrej niewydolności krążenia (1, 2, 3, 10), niemiaro- 
wości całkowitej (7), wadach zastawki aortalnej (6), 
zawale mięśnia serca (8) i po długotrwałym spadku 
ciśnienia (4, 5, 10).

Martwicy jelit bez niedrożności t. krezkowej nada
wano w piśmiennictwie różne nazwy, jak: infarctus 
intestini, enterocolitis necroticans, jejunitis et colitis 
necroticans, necrosis haemorrhagica tractu digestivi. 
Mimo różnych nazw mechanizm patogenetyczny tego 
zespołu jest jeden, lecz przybiera nieco odmienne po
stacie kliniczne.

Przypuszcza się, iż przyczyną martwicy w tych 
przypadkach, jest trwały skurcz najdrobniejszych 
tętniczek jelitowych. Stan taki rozwija się w przy
padku niewydolności krążenia wskutek znacznie ob
niżonego rzutu serca. Jest to mechanizm wyrównaw
czy ponieważ zmniejszenie przepływu trzewnego 
umożliwia lepsze zaopatrzenie w krew m. serca 
i mózgu. Martwica jelita nie rozwija się od razu, lecz 
stopniowo w ciągu kilku dni lub tygodni. Zmiany 
martwicze mogą występować w jelicie w postaci 
drobnych ognisk lub obejmować cały przewód pokar
mowy od żołądka do odbytnicy. Główne pnie tętni
cze i żylne są zawsze drożne, natomiast drobne skrze
pimy można czasami znaleźć w rozszerzonych vasa 
recta jelita.

Naczynia trzewne łatwo oddziaływają skurczem na 
uraz, ostrą niedrożność tętnicy krezkowej oraz 
wstrząs. Wynika to z budowy tętniczek jelitowych, 
których ściany są wyjątkowo obficie zaopatrzone we 
włókna mięśni gładkich. Nawet długotrwałe podawa
nie środków naczynioskurczowych może doprowadzić 
do zawału jelita, mimo pełnej drożności tętnicy krez
kowej.

Niektórzy starają się wytłumaczyć mechanizm za
wału jelita bez niedrożności t. krezkowej w oparciu 
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o tzw. „krytyczne ciśnienie zamykające” (6). Ściana 
każdego naczynia znajduje się w stanie pewnego na
pięcia. Siła ta ma tendencję do zamknięcia jego 
światła. Przeciwstawia się temu ciśnienie hydrosta
tyczne krwi płynącej w naczyniu. Wytwarza się pe
wien stan równowagi, wyrażający się wartością ciśnie
nia, charakterystycznego dla danej średnicy naczy
nia, poniżej wartości krytycznych (niewydolność krą
żenia, krwotok) lub skurcz drobnych naczyń (długo
trwałe podawanie leków kurczących naczynia) mogą 
doprowadzić do zatrzymania przepływu krwi i mar
twicy jelita.

Przypuszczalny mechanizm śmierci z powodu nie
dokrwienia jelit opisał dokładnie Martson w r. 1962 
(9). Uważa on, że w następstwie długotrwałego spad
ku ciśnienia, niewydolności sercowej, krwotoku lub 
niedrożności t. krezkowej oraz następowego skurczu 
drobnych naczyń jelita przepływ krwi przez jelita 
zmniejsza się. W niedokrwionym jelicie ulegają 
uszkodzeniu kapilary w błonie śluzowej; osocze 
i krwinki przenikają do ściany światła jelita. Obję
tość krwi krążącej zmniejsza się znacznie co prowa
dzi do niedokrwienia narządów ważnych dla życia.

Równocześnie w niedokrwionym jelicie rozwijają 
się intensywnie drobnoustroje, normalnie tam żyjące. 
Ich toksyny uszkadzają m. serca, wątrobę i nerki. 
Wszystkie te zaburzenia wiodą stopniowo do śmierci.

Wnioski

W przebiegu niewyrównanej niewydolności krąże
nia jelita mogą ulec martwicy mimo drożnej tętnicy 
krezkowej i niezmienionych żył.
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Нелюбович Я. и Ольшевски В.

Некроз кишечника без эмболии брыжеечной артерии 
у больных острой недостаточностью кровообращения

Авторы наблюдали двух больных с врожденными 
пороками сердца, леченных в I Хирургической Кли
нике Варшавской Мед. Акад, по поводу перитонита. 
Они подверглись операции в связи с диагнозом эмбо
лии верхней брыжеечной артерии. Во время лапарото
мии был обнаружен, некротический участок тонкой 
кишки. Верхняя брыжеечная артерия и ее ветки 
пульсировали нормально. На секции не обнаружено 
явлений артериальной либо венозной эмболии бры
жеечных сосудов.

Авторы приходят к заключению, что кишечный не
кроз мог быть обусловлен врожденным пороком серд
ца при котором в условиях падения кровяного давле
ния развилась исхемия кишечника.
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Nielubowicz J. and Olszewski W.

Small-bowel necrosis without occlusion of mesenteric 
artery in patients with congestive heart failure

The authors observed two patients with congestive 
heart failure admitted to the I Surgical Clinic because 
of peritonitis. They were operated on with the diagnosis 
of embolization of the superior mesenteric artery. At la
parotomy necrosis of a segment of intestine was found. 
The superior mesent ric artery and its branches were 
normally pulsating. / lutopsy no emboli or thrombosis 
of the mesenteric arteries or veins were found. The con
clusion was that necrosis of the intestine was caused by 
congestive heart failure with blood pressure drop and 
consequent intestinal ischemia.
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