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W | Klinice Chirurgicznej Akademii Medycznej w
Warszawie w ciggu ostatnich lat spostrzegalismy 2
chorych, ktérych przyjeto w dniu, kiedy Klinika pet-
nita ostry dyzur. Powodem przyjecia byly objawy
otrzewnowe, wywotane ostrym niedokrwieniem jelit
na podtozu niewydolnosci krazenia pochodzenia ser-
cowego. Chorych operowano z rozpoznaniem ostrego
zatoru t. krezkowej gornej.

Przypadek 1 I?_rz_yjek;cy z powodu dusznosci spo-
czynkowej, tachykardii i 0 rz?kow konczyn dolnych.

Badanie przedmiotowe: tetno 120/min. niemiarowe.
Cisnienie krwi tetnicze 100/70 mmHg. Czynnos¢ serca nie-
miarowa 0 typie niemiarowosci zupetnej. Na koniuszku
i nad ujSciami szmer skurczowy i rozkurczowy.

. Po 4 tygodniowym leczeniu S$rodkami _nasercowymi
i moczopednymi, gdy stan chorego zaczat SI% poprawlac,
czynno$c serca przyspieczyta sie nagle do 120/min., poja-
\_Nltyl sie bdle brzucha a” chory przestat oddawac gazy
i stolce.

Badaniem podmiotowym stwierdzono znaczne wzdecie
brzucha oraz silng bolesno$¢ na obmacywanie. Rozpozna-
no_zator tetnicy krezkowej. Jame brzuszng otwarto w
znieczuleniu miejscowym. Petle jelita cienkiego oraz je-
lito grube od katnicy do esicy "byly rozdete, zasinione,
z licznymi wybroczynami. W miednicy matej niewielka
ilos¢ brunatnego ptynu. Droznosc jelita” zachowana na ca-
tej dlugosci. Tetnienie w krezce jeélita cienkiego i w krez-
cé poprzecznicy wyczuwalne az do brzegu krezki. Wyko-
nano blokade nowokainowg krezki jelit i jame brzuszng
zamkanigto. ] B

Po kilku godzinach po operacji chor?/ zmart.

Badaniem sek_cy{nym stwierdzono: [nfarctus haemorr-
hagicus intestini “tenui et crassi incipiens. Endocarditis
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chronica fibrosa deformans, ulcerosa, verrucosa et poly-
osa w. semilunarium aortae. Fibrosis v. mitralis. Cor
ovinum. Hyperaemia passiva organorum.

_ Zmian zatorowych ani zakrzepowych w tetnicach lub
zylach krezki nié stwierdzono mimo bardzo starannego
i ~ dokladnego poszukiwania we wszystkich dostepnych
badaniu makroskopowemu naczyniach.

Przypadek 2. Chora przybyta z powodu trwajacych
od 3 dni silnych bdléw brzucha ?lzatrzyman_la gazgw. Od
35 lat duza ‘przepuklina pepkowa. Przedmiotowo: tetno
110/min. niemiarowe, ci$nienie tetnicze 100.60 mmHg.
Obrzegk konczyn. CzynnosC serca niemiarowa, typu nie-
rngi’:lI’OWOSCI catkowitej. Brzuch na obmacywanié bardzo
olesny. ]

Objawy otrzewnowe dodatnie. Chorg operowano z do-
kiadnie "nieustalonym rozpoznaniem podejrzewajac za-
dne_rzgnleue lub zator t. krezkowej. W czasie Operacji
stwierdzono, w jamie otrzewnej nieco brunatnego piynu.
Jelita zasinione 'z wybroczynami, rozdete; martwica 05 m
odcinka jelita cienkiego. Tetnica krezkowa gorna oraz jej
rozgatezienia tetnig. Martwy odcinek jelita resekowano.
Chora zmarta 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 rozgatezieniach nie stwierdzono.

Omowienie

W obydwu obserwowanych przypadkach istniata
niewyréwnana niewydolno$¢ krazenia. U pierwszego
chorego rozpoznano pierwotnie zator t. krezkowej.
Jednakze w czasie operacji stwierdzono, iz t. krezko-
wa i jej rozgatezienia tetnity i nie byto zmian w zy-
fach krezki. Mimo tfgo jelita byly wyraznie niedo-
krwione. W drugim przypadku przystgpiono do ope-
racji bez wyraznie ustalonego rozpoznania, podejrze-
wajac jedynie zadzierzgniecie lub zator t. krezkowej.
Jednak tetnice w krezce wyraznie tetnity, a obraz zyt
byt prawidtowy. Mimo to jedna petla ulegta martwi-
cy, inne za$ byly réwniez czeSciowo niedokrwione.

Zawat jelita u chorych z niewydolnoscia krazenia
bez zmian w tetnicach i zytach krezkowych rozwija
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sie do$¢ rzadko. Niemniej jednak spostrzegano taki
obraz wsrdd chorych operowanych z pierwotnym roz-
poznaniem zatoru t. krezkowej. Spotyka sie go w
ostrej niewydolnosci krazenia (1, 2, 3, 10), niemiaro-
wosci catkowitej (7), wadach zastawki aortalnej (6),
zawale miesnia serca (8) i po diugotrwatym spadku
cis$nienia (4, 5, 10).

Martwicy jelit bez niedroznosci t. krezkowej nada-
wano w pismiennictwie rézne nazwy, jak: infarctus
intestini, enterocolitis necroticans, jejunitis et colitis
necroticans, necrosis haemorrhagica tractu digestivi.
Mimo réznych nazw mechanizm patogenetyczny tego
zespotu jest jeden, lecz przybiera nieco odmienne po-
stacie kliniczne.

Przypuszcza sie, iz przyczyng martwicy w tych
przypadkach, jest trwaly skurcz najdrobniejszych
tetniczek jelitowych. Stan taki rozwija sie w przy-
padku niewydolnosci krgzenia wskutek znacznie ob-
nizonego rzutu serca. Jest to mechanizm wyréwnaw-
Czy poniewaz zmniejszenie przeptywu trzewnego
umozliwia lepsze zaopatrzenie w krew m. serca
i mézgu. Martwica jelita nie rozwija sie od razu, lecz
stopniowo w ciggu kilku dni lub tygodni. Zmiany
martwicze moga wystepowa¢ w jelicie w postaci
drobnych ognisk lub obejmowa¢ caly przewdd pokar-
mowy od zotadka do odbytnicy. Gléwne pnie tetni-
cze i zylne sg zawsze drozne, natomiast drobne skrze-
pimy mozna czasami znalez¢ w rozszerzonych vasa
recta jelita.

Naczynia trzewne tatwo oddziatywaja skurczem na
uraz, ostrg niedrozno$¢ tetnicy krezkowej oraz
wstrzas. Wynika to z budowy tetniczek jelitowych,
ktérych Sciany sa wyjatkowo obficie zaopatrzone we
widkna miesni gtadkich. Nawet diugotrwate podawa-
nie srodkéw naczynioskurczowych moze doprowadzi¢
do zawatu jelita, mimo petnej droznosci tetnicy krez-
kowej.

Niektérzy starajag sie wyttumaczy¢ mechanizm za-
watu jelita bez niedroznosci t. krezkowej w oparciu
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0 tzw. ,krytyczne ciénienie zamykajace” (6). Sciana
kazdego naczynia znajduje sie w stanie pewnego na-
piecia. Sita ta ma tendencje do zamkniecia jego
Swiatla. Przeciwstawia sie temu ci$nienie hydrosta-
tyczne krwi plyngcej w naczyniu. Wytwarza sie pe-
wien stan réwnowagi, wyrazajacy sie wartoscig cisnie-
nia, charakterystycznego dla danej S$rednicy naczy-
nia, ponizej wartosci krytycznych (niewydolnos¢ kra-
zenia, krwotok) lub skurcz drobnych naczyn (dtugo-
trwate podawanie lekdw kurczacych naczynia) mogg
doprowadzi¢ do zatrzymania przeptywu krwi i mar-
twicy jelita.

Przypuszczalny mechanizm $mierci z powodu nie-
dokrwienia jelit opisal dokladnie Martson w r. 1962
(9). Uwaza on, ze w nastepstwie dtugotrwatego spad-
ku cis$nienia, niewydolnosci sercowej, krwotoku Iub
niedroznosci t. krezkowej oraz nastepowego skurczu
drobnych naczyn jelita przeptyw krwi przez jelita
zmniejsza sie. W niedokrwionym jelicie ulegajg
uszkodzeniu kapilary w blonie $luzowej; osocze
i krwinki przenikajg do Sciany Swiatta jelita. Obje-
tos¢ krwi krazgcej zmniejsza sie znacznie co prowa-
dzi do niedokrwienia narzadéw waznych dla zycia.

Roéwnoczesnie w niedokrwionym jelicie rozwijaja
sie intensywnie drobnoustroje, normalnie tam zyjace.
Ich toksyny uszkadzajg m. serca, watrobe i nerki.
Wszystkie te zaburzenia wiodg stopniowo do $mierci.

WhnioskKi
W przebiegu niewyréwnanej niewydolnosci krgze-

nia jelita moga ulec martwicy mimo droznej tetnicy
krezkowej i niezmienionych zyt.
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Hento6oBny A. n OnblueBckn B.

Hekpo3 KuweyHmka 6e3 3mM60/MU BPLDKEEUHON apTepum
y 60/IbHbIX OCTPO/ HefOCTaTOYHOCTbI KPOBOOGpaLLEeHUS

ABTOpbl HabMOJaM [ABYX 6OMbHLIX € BPOXAEHHLIMM
nopokamun cepfua, nedeHHbIx B | Xupyprudeckon Knu-
HUKe Bapwiasckoii Med. Akaf, no MOBOLY NEpPUTOHUTA.
OHM nofBeprimMcL orepauun B CBA3W_C [MarHo3oMm 3mbo-
NN BEPXHER_BpbbkeeyHol apTepun. Bo Bpems fanapoTo-
MUM  OblN_ 0OHApPYXXEH, HEKPOTUYECKMIA Y4YacTOK TOHKOM
KUWKW. BepxHaa OpbbhKeeyHas apTepris U _ee BETKU
My/IbCUPOBA/IN  HOPM&bHO. Ha CeKuuu_ He O0BHapy>XeHo
ABMIEHWI apTepuasibHOW M60 BEHO3HOW 3M6oAMKM~ BpbI-
YEeeyHbIX COCYy[0B. .

ABTOpPbI MPUXOOAT K 3aK/IOYEHMWIO, UYTO KULLIEYHbIN He-
KpPO3 MOr OblTb 00YC/MOBMIEH BPOXAEHHLIM MOPOKOM Cepa-
La Mpyv KOTOPOM B YCMOBUAX NafeHWs KPOBAHOro [asfie-
HUA pa3Bunacb UCXEMUA KULLEYHUKA.



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 1 Surgical Clinic because
of peritonitis. They were operated on with the diagnosis
of embolization of the superior mesenteric artery. At la-
gla_arotomy necrosis of a_segment of intestine was found.

he 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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