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Rezumat

Patologia mezentericd acutd reprezinta o problemd grava de sanatate care, in ciuda progreselor obtinute in materie de diagnostic si tratament, prezintd un
nivel foarte inalt de mortalitate la nivel global. In scopul imbundtatirii rezultatelor tratamentului, au fost elaborate ghiduri clinice care vin cu recomandari
privind metodele optime de diagnostic si tratament in vederea cresterii ratei de succes in rezolvarea acestor cazuri.

Abstract

Acute mesenteric pathology is a serious health problem that, despite advances in diagnosis and treatment, shows a very high level of global mortality. In
order to im-prove treatment outcomes, clinical guidelines have been developed that come up with recommendations on optimal diagnostic and treatment

methods to increase the success rate in solving these cases.

1. Introducere

Ischemia mezentericd acutda (IMA) este definitd ca sistarea
bruscd a fluxului sangvin mezenteric cu dezvoltarea rapida
(cateva minute in embolism) sau mai lentd (citeva ore in
aterotrombozi) a simptomelor specifice ischemiei splanhnice.
Simptomul de bazd este durerea abdominald severd. IMA
netratatd va duce la necroza de perete intestinal, un rdspuns
inflamator sistemic coplesitor si, in final, la moarte. Interventia
precoce poate rupe acest lant patologic si ajutd la recuperarea
completd a pacientului, pe cand esecul in recunoasterea
unui episod de IMA, inainte de instalarea necrozei de perete
intestinal, este responsabil de mortalitatea inaltd in cadrul
acestei patologii. Scopul de bazd al metodelor moderne de
diagnostic si tratament este diagnosticul precoce de IMA si
initierea prompta a tratamentului specific [1,2].

Diagnosticarea acestei patologii reprezinti cea mai
mare provocare, in special in stadiile precoce cind initierea
tratamentului ar aduce cele mai mari beneficii. Studiile
raporteazd pand la 20% cazuri de IMA la care nu se determind
sindrom dolor la prezentare [3-12]. Numdrul de pacienti cu
peritonita la prezentare este la fel in crestere.

Cresterea suspectabilitatii in rAndul personalului medical si
elaborarea unor ghiduri de conduita a pacientilor cu suspectie
la IMA sunt scopurile de baza ale grupurilor de lucru care se

intrunesc periodic pentru elaborarea protocoalelor clinice in
IMA. Acest articol vine cu o sinteza a ultimelor recomandéri
in materie de examinare si tratament al pacientilor cu IMA in
dependenta de forma etiologica.

2. Epidemiologie

S-a determinat ca 1% din pacientii spitalizati cu diagnosticul
de abdomen acut prezinti IMA de etiologie arteriald [13]. In
Europa si SUA 1:1000 din cazurile de interndri urgente sunt
pacienti cu IMA, pe cand in Japonia acest raport este de 1:10000
[3]. Aceasta diferentd este explicatd de incidenta mai mica a
patologiei cardiace in populatia Japoniei. Incidenta creste odata
cu vérsta si ajunge pand la 10% in rdndul pacientilor peste 70
de ani. Se asteapta o crestere a acestor cifre in urmatorii ani in
legatura cu imbdtrénirea generald a populatiei.

Prevalenta patologiei in populatie s-a dovedit a fi mai mare
decat incidenta calculatd dupa cazurile de spitalizare urgents,
IMA deseori fiind o cauza de deces necunoscuti. In cadrul unui
studiu desfasurat in populatia Suediei intre anii 1970-1980, cu
o rata de autopsii de 87%, s-a determinat cd IMA prezinti o
incidenta de 12.9/100 000. Trombembolia de arterd mezenterica
superioari fiind cauza IMA in 68% din cazuri [14]. Un studiu
mai recent din Finlanda publicat in 2015 raporteaza o ratad a
incidentei IMA de 7.3/100 000, 65% fiind de etiologie arteriald,
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28% venoasa si 7% de etiologie non-ocluziva [16].

Desi ratele mortalitatii au scdzut in ultimii 50 de ani [17],
aceste cifre raman in continuare revoltator de mari, reprezentand
50-69% [18-21]. Din pacientii care supravietuiesc episodului de
IMA, rata de supravietuire este de 84% la 1 an, 50-77% la 5 ani
si doar de 30% la 10 ani [6, 22-24].

3. Anatomia

Figura 1. Anatomia colateralelor trunchiurilor mezenterice principale

Alimentarea cu singe a viscerelor se face din 3 surse
principale: trunchiul celiac (TC), artera mezenterica superioara
(AMS) si artera mezenterica inferioard (AMI). O caracteristica
esentiald a circulatiei arteriale a intestinului este gradul inalt de
colateralizaresinumarul maredevarianteanatomice. Conexiunea
dintre TC si AMS este ficutd de arterele pancreatoduodenale
descrise de Rio Branco si Buhler. AMS si AMI anastomozeaza
prin intermediul arcadelor lui Riolan si Villemin, situate central,
si arcada marginald Drummond situate periferic, aproape de
peretele intestinal (fig.1). Aceste anastomoze macroscopice
dintre principalele surse de vascularizare splanhnica ofera o
tolerantd crescuta a viscerelor la ocluziile vaselor magistrale,
fiecare din aceste surse, prin intermediul anastomozelor, fiind
in stare sd asigure un aport sangvin arterial mai mult sau mai
putin suficient, in dependenta de rata procesului obstructiv.

4. Fiziopatologia si clinica

In repaos, 10-20% din volumul-bataie ajunge in circulatia
spanhnica. Postprandial aceastd cifrd creste la 35% din primele
10-30 min dupa ingerarea alimentelor si dureaza pana la 3 ore
[25,26].

75% din sangele mezenteric este localizat in mucoasa si
submucoasa intestinului [27]. Studiile demonstreaza ca peretele
intestinal poate supravietui in cazul reducerii cu 75% a fluxului
sangvin timp de 12 ore fara a suferi leziuni semnificative [28],
pe cand intreruperea totald a fluxului sangvin cauzeaza leziuni
ireversibile la nivelul peretelui peste doar 6 ore [29].

Sunt cunoscute 4 forme etiologice de IMA: embolia arteriald
(EAMS), tromboza arteriald (TAMS), tromboza venoasi (TVM)
si ischemia mezenterici non-ocluzivd sau vasoconstrictia
spanhnica (IMNO). Evaluarea clinica a pacientului nu face
posibila diferentierea dintre cele patru forme etiologice, cu
toate acestea, +-fiecare din formele existente au fost asociate cu
anumite caracteristici si factori de risc (tab.1).
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Tabelul 1. Caracteristicele si factorii de risc asociati cu IMA [30]
Patologii asociate Instalarea  Simptome Proceduri
durerii asociate asociate

EAMS  Patologie cardiaca Acuta Diaree,vomd  Angiografie

(fibrilatie atriala,

reumaticd, infarct

miocardic, proteza

de valva, anevrism

ventricular, boala

Chagas)
TAMS Aterosclerozd, Acutd, poate  Sitofobie, Chirurgie

hipertensiune, diabet, ~ firecurentd  durere vasculara

hiperlipidemie,
deshidratare, sindrom
antifosfolipidic,
estrogeni

postprandiala  (bypass)

TVM Hipercoagulabilitate, Treptat Sdracdinacuze Interventii

anemie falciformd, chirurgicale
insuficientd cardiaca pe abdomen
dreaptd, tromboza recente
venoasa profunda,

patologie oncologica
maligna, hepatitd,
pancreatitd, sepsis
hepato-splenomegalie,
ciroza

IMNO Soc, hipovolemie, Acutd sau
hipotensiune, digitalice, ~treptat
diuretice, beta-blockeri,
alpha-adrenergice,
nutritie enterald, critical
care support

4.1 EAMS. Embolia arteriald este cea mai frecventd cauzd
de ischemie mezentericd (45%) [27]. Embolii pot ocluza total
sau partial lumenul arterei, avind tendinta sa se plaseze la
nivelul stenozelor anatomice ale vaselor, adicd la originea
ramurilor mari. Unghiul mic de decolare de la aorta si debitul
mare face ca AMS sa fie cel mai susceptibil vas mezenteric la
episoadele de embolie, AMI fiind cel mai putin afectata [31].
Localizarea cea mai frecventd a embolilor este la 6-8 cm de la
originea AMI, adicé la nivelul emergentei arterei colice medii,
de aici si péstrarea viabilitatii primelor anse jejunale intr-o astfel
de embolie pe fonul ischemizarii intestinului subtire, cecului,
colonului ascendent si jumatatii drepte a colonului transvers.

Aproximativ 33% din pacientii cu EAMS prezintd in
anamnezd un episod recent de embolie [32, 33], fibrilatia
atriald fiind principala cauzd de trombembolie mezenterica.
Dezvoltarea trombilor cardiaci poate fi asociata si cu patologia
valvulard, dilatarea de atriu stang, infarct miocardic recent
si anevrism de ventricul sting cu tromb mural. Prezenta
episoadelor ischemice sincrone pentru alte segmente arteriale
(cerebral, membre) poate fi de ajutor in stabilirea diagnosticului
de EAMS. Intr-un studiu pe o serie de pacienti cu ocluzie fatald
de AMS, la necropsie 19% prezentau infarct miocardic acut,
la 48% s-a depistat un tromb cardiac rezidual si in 68% existau
embolii sincrone in special in arterele cerebrale, viscerale si ale
membrelor inferioare [15].

Triada clinicd tipicd pentru ocluzia embolica acutd de
AMS este: 1) durerea abdominald severa aparutd brusc,
disproportionatd de semnele clinice obiective, 2) voma si
diareea exploziva, 3) prezenta unei surse de embolie. Aceasta
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triadd clinicd nu este, totusi, o constatare consecvent, dar a fost
prezenta la 80% dintre pacienti intr-un studiu prospectiv [34].

Dintre cazurile mai rar intilnite de EAMS face parte
embolizarea de AMS cu plici ateromatoase dislocate in timpul
procedurii de angiografie a circulatiei cerebrale si coronariene
[27], precum si embolizarea cu colesterol la cateterizarea aortei
[35].

Centrele SUA Center of Disease Control (CDC) si Prevention
Injury Center raporteazd o forma speciala de ischemie
mezenterica datorata embolismului aerian sistemic la victimele
exploziilor. Primar, acesti pacienti prezintd o barotrauma
pulmonara (plaméanul de plast) - sursa de aeroemboli.

4.2 TAMS. Aceastd forma de IMA este intdlnita in 25% de
cazuri [27] si este mult mai dificil de diagnosticat comparativ
cu EAMS. Tromboza arteriala se dezvolta cel mai des in zonele
de stenozi critica ateroscleroticd. Segmentele cele mai afectate
de aterosclerozd este originea AMS si TC [15]. Leziunile
aterosclerotice ocluzive ale AMS sunt clinic mai importante
decét cele ale TC. Principalii factori de risc ai TAMS sunt boala
ateroscleroticd si dislipidemia [36,37]. La cei mai multi dintre
pacienti ateroscleroza de AMS s-a dezvoltat pe parcursul mai
multor ani, acestia prezentdnd semne de ,,angind mezenterica’
[32] (durere abdominald postprandiald, greatd, pierdere
ponderald) inaintea episodului acut. Cauza fiind insuficienta
vasculard pre-existenta [27, 33].

Trombul se formeaza in timpul unei situatii de debit scazut,
ducénd la stoparea acutd a fluxului la nivelul intestinului.
Scaunele cu sange se dezvoltd pe masurd ce mucoasa mai
sensibila moare mai intai. Tulburarea devine treptat necrotica,
ulterior se dezvolta supraaglomerarea bacteriand, iar perforatia
intestinald rezultata provoaca sepsis si, in final, moartea.

Prezenta in anamnezd a clinicii de afectare aterosclerotica
cardiacd, cerebrala sau periferica este des intalnita in aceastad
formd de IMA. Toti pacientii cu durere abdominala care
prezintd un istoric medical similar trebuie suspectati de TAMS.

4.3 TVM reprezintd cca 10% din cazurile de IMA si cel
mai des se dezvoltd in populatia tAndrd. Daca IMA de origine
trombembolicé este mai frecvent intilnitd in populatia de peste
60 de ani, TVM are o incidentd mai mare la persoanele de
peste 40 de ani [32, 38-40]. Cele mai multe dintre obstructiile
de vene mezenterice pot fi considerate ,,secundare” din cauza
prezentei unei sau mai multor conditii predispozante fie locale
sau sistemice [18, 41-44]. La cca 60-70% dintre pacienti sunt
depistati unul sau mai multi factori pro-trombotici sistemici, iar
la restul de 30-40% de cazuri sunt depistati factori trigger locali
[42,45,46]. Un studiu facut in rAndul pacientilor diagnosticati cu
infarct intestinal a demonstrat prezenta markerilor trombofilici
la cca 67% dintre ei, la 25% a fost identificat un factor local
(inflamatie sau interventie chirurgicald), patologia oncologici
concomitentd a fost prezentd in 25% de cazuri si administrarea
de anticonceptionale orale in 6% de cazuri [240].

Stérile pro-coagulante pot fi mostenite genetic sau dobandite
in timpul vietii. Trombofilia mostenita a fost identificata la cca
35-55% de pacienti cu TVM. Dintre toate, cea mai frecventd
este mutatia de factor V Leiden. Un desfasurat in Scandinavia
a depistat o prevalentd de 45% [41] a acestei mutatii in randul
pacientilor cu TVM comparativ cu 7% care este prevalenta in
populatia generala [438].

TVM este deseori o complicatie a chirurgiei laparoscopice

colorectale. O analizé retrospectiva a 1069 de operatii desfasurate
pe o perioada de 10 ani a identificat 37 (3.5%) cazuri de IMA
prin TVM la care s-au depistat cel mai frecvent urmatorii factori
de risc: patologia inflamatorie a intestinului, colita ulceroasa,
terapia preoperatorie cu steroizi, durata operatiei mai mare de
220 min, colectomia totald, complicatiile septice postoperatorii,
manipulatiile pe vasele mezenterice si presiunea crescuta
intraabdominala [49].

Mecanismul responsabil pentru ischemie in acest context
este un aflux masiv de lichid in peretele intestinal si lumen, ceea
ce are ca rezultat hipovolemia sistemica si hemoconcentratia.
Edemul ulterior al intestinului si scaderea fluxului de sange,
secundar trombozei venoase, impiedicd influxul de singe
arterial, ceea ce duce la ischemie intestinald. Desi ischemia
intestinului este in sine in detrimentul pacientului, mortalitatea
ridicata este de fapt rezultatul insuficientei multiple de organe.

Ocluzia venoasi mezenterica este de obicei perifericd
implicind segmente scurte de intestin [50]. Debutul episodului
de TVM este caracterizat de aparitia unei dureri abdominale
subacute care se poate dezvolta pe o perioadd de pana la 2
saptamani. Cca 50% dintre pacienti acuza greata insotita de
vomd. Sindromul postprandial de cele mai multe ori lipseste,
desi pot fi intilnite acuzele de distensie abdominald, balonari,
febra si prezenta sangelui ocult in masele fecale [51]. Cazurile
netratate ca atare se pot complica cu dezvoltarea hipertensiunii
portale si aparitia varicelor esofagiene.

In tabelul 2 sunt listati toti factorii de risc si prevalenta
acestora in TVM.

Tabelul 2. Factorii de risc in ischemia venoasd portald si mezentericd la adulti [52]

Factori de risc Note

Factori locali ce Cancer, orice organ abdominal:  Prevalenta 13-24%
cauzeaza leziunea  pancreatic (vena hepaticd, vena
de perete intestinal portd)

hepatic (vena portd)

colonic (vena mezenterica

superioard)

Leziuni focale inflamatorii Prevalenta 7-34%
locale: Adesea in situatiile de
-Pancreatita trombofilie preexistentd
-Afectiunea inflamatorie a

intestinului

-Apendicita/peritonita

Trauma post-chirurgicala:
-splenectomie, leziune de
vena porta, colecistectomia,
gastrectomia, sunt
portosistemic chirurgical,
suntare transjugulara
intrahepatica portosistemicd,
transplant de ficat

Prevalenta 3—45%
Adesea in situatiile de
trombofilie preexistentd

Trauma abdominald (explozie,
penetrantd))

Prevalenta 1-3%

Staza venoasa Hipertensiunea portala Functia hepaticd pdstrata

Insuficienta cardiacd congestivd  cu factori precipitanti. Sau

Ciroza hepatica boald avansatd in absenta
Presiunea intraabdominald factorilor precipitanti
crescutd; sindromul de evidenti

compartiment abdominal
Hipersplenism

Obezitate

Sarcina
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Trombofilia Patologii hematologice: Prevalenta in neoplasmele
dobandita Policitemia mieloproliferative: 17-53%
Mielofibroza
Trombocitemia
Variatia secventelor genei JAK2  Prevalenta 27-100%
Anticorpi antifosfolipidici Prevalenta 1-11%
Hemoglobinuria paroxismald  Prevalenta 0—9%. Deseori
nocturnd (PNH) in sindromul Budd-Chiari
Trombofilia Patologii non-hematologice:
dobandita In orice proces oncologic
(ontraceptive orale Prevalenta 0—4%
Post-partum Prevalenta 2—-44%
Hiperhomocisteinemia Prevalenta 9—-19%
Altele: Sindrom nefrotic,
Infectie cu Citomegalovirus
Trombofilia Mutatia genei protrombinei Prevalenta 2-22%
mostenita G20210A

Factorul V Leiden Prevalenta 3—45%

Deficienta Proteinei C Prevalenta 1-9%
Deficienta Proteinei S Prevalenta 0-7%
Deficienta antitrombinei Prevalenta 1-4%

(resterea Factorului VIl Mostenitd sau dobéndita

4.4 IMNO. Acestd forma de IMA se intalneste in cca 20%
de cazuri [27]. Reprezinta in sine un sindrom de hipoperfuzie
a peretelui intestinal pe fonul unor artere mezenterice patente.
Este cauzat fie de vasoconstrictia mezenterica, fie, secundar, de
presiunea crescutd intra-abdominald. Exista o multitudine de
scenarii in care IMNO se poate dezvolta, dar cele mai frecvente
sunt urmatoarele: 1) pacient cu insuficienta cardiaca severa care
necesita suport inotrop masiv sau pompd intra-aortica pentru
a supravietui; 2) in perioada postoperatorie dupd interventii pe
cord; 3) hipoperfuzia intestinala ce se dezvoltd dupa transplantul
renal sau combustii extinse, ambele pe fon de hipovolemie;
4) pacienti cu sindrom de compartiment abdominal; dupa
hemoragii masive; 5) ischemia colonului dupd tratamentul
anevrismului de aortd abdominal3; 6) pacientii in sepsis sever.

Factorii de risc sunt varsta peste 50 de ani si istoricul de
IMA, insuficienta cardiacd congestivd, insuficienta aortala,
bypass cardiopulmonar, patologia renald si hepatica grava sau
interventiile pe abdomen. Este de notat si faptul ca la multi
pacienti cu diagnosticul de IMNO uneori nu se determina nici
unul din factorii de risc sus-mentionati [27].

Diagnosticul de IMNO ar trebui suspectat la pacientii
cu hipoperfuzie mezenterica secundard socului circulator si
administrarii medicamentelor vasoactive (amine, cocaine,
digitalice) in situatia in care starea pacientului se deterioreaza
brusc si semnificativ [53-56]. Semnele clinice locale sunt
durerea abdominala acuta sau insidioasa, distensia abdominald,
prezenta sangelui ocult in scaun [9, 27, 32, 57, 58].

Mitsuyoshi et al. [59] a propus un sir de criterii diagnostice
care au imbunatatit rata de diagnostic precoce si cea a
supravietuirii la pacientii cu IMNO intr-un studiu pe un lot
redus. Acestea sunt: ocluzia intestinala sau durerea abdominald,
necesitatea de catecolamine, prezenta unui episod de
hipotensiune sau cresterea nivelului de transaminaze.

Medica

Administrarea de unele medicamente in doze mari
sau anumite combinatii farmacologice au fost gasite la
fel responsabile de ischemia peretelui intestinal. Astfel,
administrarea de vasopresori in doze mari poate cauza ischemia
intestinald prin mecanism de hipoperfuzie. Combinatia de
digitalice cu furosemid, blocanti de canale de calciu [32], cocaina,
organofosfati, ergotamine, fenobarbitalul si antidepresantele
triciclice a fost depistata ca des asociatd cu IMNO la pacientii
din sectiile de terapie intensiva [60,61].

5. Diagnosticul paraclinic

5.1 Investigatii de laborator

Din pacate nu exista inca teste de laborator specifice care ar
putea fi utilizate in examinarea de rutina a pacientului in vederea
diagnosticarii precoce a IMA. Cele mai frecvent intalnite devieri
in analizele de laborator sunt hemoconcentratia, leucocitoza,
acidoza metabolica cu anion gap mare si concentratii inalte
ale lactatului, amilazei serice, ASAT, LDH si CK. Nici unul din
acesti markeri, nefiind suficient de sensibili sau specifici pentru
diagnosticarea IMA [27, 62].

Markerii ideali ar trebui sé fie specifici ischemiei intestinale si
de o sensibilitate inaltd. Cel mai de folos ar fi un marker specific
de mucoasa, odata ce ischemia intestinald incepe de la nivelul
mucoasel §i progreseaza spre seroasd [63]. Au fost depistati
pana acum cétiva indicatori plasmatici care ar putea fi folositi
in calitate de potentiali markeri ai ischemiei intestinale, doar
cé nici unul dintre ei nu a intrat inca in rdndul investigatiilor
de laborator de rutini. Este vorba despre intestinal fatty acid
binding protein (I-FABP), alpha-glutathione S-transferase (GST)
ambele originare din mucoasa intestinald a intestinului subtire
si D-lactatul, un compus chimic produs in intestinul gros de
catre Escherichia coli [64-65].

Lactatul este un produs al glicolizei anaerobe care existd in 2
izomeri: L-lactatul (izomer produs de corpul uman) si D-lactatul
(produs de bacteriile colonului). Concentratia plasmatica
de L-lactat are o sensibilitate de 91-100% [66,67] pentru
diagnosticul precoce al ischemiei intestinale, dar specificitate
joasa (42%) [67,68]. Odatd ce o mare cantitate de lactat din
circulatia portala este metabolizata in ficat, nivelele plasmatice
ale acestuia nu reflecta cantitatea lui reald in circulatia tractului
gastrointestinal [69].

D-dimerii reprezintd un marker plasmatic cu sensibilitate
foarte inalta, dar specificitate joasa. Sensibilitatea lui de cca
100% il face un test de excludere excelent pentru IMA, dar nu
ajutd la diagnosticul diferential dintre diferitele forme etiologice
de IMA [70-73]. Nivelul D-dimeri in perioada postoperatorie
nu este un biomarker folositor pentru diagnosticarea ischemiei
intestinale, din cauza faptului ca toti pacientii in perioada
postoperatorie prezintd nivele ridicate ale acestui indicator.

Leucocitoza si hemoconcentratia sunt elemente des intilnite
in TVM [44]. Markeri plasmatici specifici nu existd nici in
aceasta formd de IMA. Studiile extinse au depistat o prevalenta
inaltd a factorilor pro-trombotici in rAndul pacientilor cu TVM
(Factorul V Leiden, mutatia genei protrombinei G20210A,
deficienta de antitrombini, proteina C si S) [74-76], dar nu se
stie dacd aceste descoperiri vor influenta rata de recurentd si
tratamentul pacientului cu TVM.

5.2 Diagnosticul instrumental
5.2.1 Standardul de aur in diagnosticul pacientului
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suspectat de IMA este consideratd Tomografia Computerizata
Multidetector (MDCT) cu substanti de contrast intravenoasa.
Aceasta ar trebuie sd fie metoda de investigatie de prima
linie datorita acuratetei diagnostice inalte [77-81]. Conform
recomandarilor, aceasta trebuie efectuata in sectiuni de 1 mm
si mai putin, cu si fard contrast, in faza arteriald si portald
(protocolul trifazic). Datoritd acestei tehnici, pot fi depistate
patologiile ocluzive arteriale, venoase si intestinale [82].
Examinarea prin CT inainte de injectarea contrastului scoate
la iveala calcificatele vasculare, trombii intravasculari cu aspect
radiografic hiperdens si hemoragiile intramurale, pe cand CT
cu contrast permite identificarea trombilor in arterele si venele
mezenterice, acumularea anormald in peretele intestinal si
prezenta emboliilor sau infarctului de alte organe abdominale
[79].

Utilizarea substantei de contrast per os nu este de folos in
cazul pacientilor cu IMA. Tranzitul acestuia prin intestin este
incetinit din cauza ileusului dinamic, fapt care poate intarzia
initierea tratamentului definitiv al IMA [79, 83].

Ocluzia embolica de artera mezenterici se manifesta
la MDCT ca un defect de umplere de forma ovald situat in
segmentul proximal de AMS pe fonul unui perete de arterd
necalcificat. Prezenta simultana a embolilor si in alte organe
viscerale este frecventa [84]. Tromboza de arterd mezenterica
se manifesta ca o leziune calcificata la originea AMS. Patologia
vasculard precede patogiei intestinale, element de importantd
cruciald in studierea imaginilor [84].

In cazul unei TVM, MDCT inainte de injectarea substantei
de contrast va scoate la iveald prezenta unei structuri hiperdense
in vena porta. Dupa injectarea agentului de contrast se observa
lipsa acumularii luminale a contrastului, cresterea acumularii
hepatice in faza arteriala si scaderea ei in faza venoasa.

Modificirile specifice care apar la nivelul peretelui intestinal
ischemic sunt: ingrosarea peretelui, lumen dilatat, edemul
tesutului adipos mezenteric si pneumatoza intestinala (prezenta
bulelor de gaz in peretele intestinal) [85], ultima fiind specificd
infarctului transmural.

In scopul cresterii supravietuirii pacientilor cu suspectie
la ocluzie de AMS, utilizarea substantei de contrast pentru
efectuarea TC este permisd si in cazul valorilor peste norma
ale creatininei serice, chiar cu riscul de a dezvolta insuficientd
renala indusa de contrast [86].

MDCT are o specificitate si sensibilitate inaltd [78]. In cazul
ocluziei de AMS sensibilitatea metodei variaza intre 73 si 100%
cu o specificitate de 90-100% [72, 87-91]. In TVM sensibilitatea
metodei este de 96% cu o specificitate de 90-94% [82, 92, 93].
IMNO ofera cele mai mari provocéri in materie de diagnostic.
De obicei, pacientii cu aceasta formd de IMA sunt critici, sedati
sau intubati, de aceea stabilirea diagnosticului se bazeaza doar
pe suspiciunea clinicd si investigatiile imagistice. Administrarea
de substanté de contrast intravenoasa poate fi contraindicata la
acesti pacienti, de aici si sensibilitatea si utilitatea joasa a MDCT
in diagnosticul acestei patologii [94]. Tabloul radiografic este
sarac si greu inteles [83]. Cel mai des TC determind o stenoza
difuzd a AMS, vizualizarea proastd a ramurilor ei secundare,
distensia intestinului, pneumatoza intestinald. Toate aceste
semne sunt specifice si ocluziei de AMS, cu exceptia absentei
trombozei/embolului. Cele mai frecvent intalnite semne
radiologice in IMA sunt descrise in tabelul 3.

Tabelul 3. Semnele radiologice in IMA [30]

Caracteristica EAMS - TAMS TVM IMNO

Peretele intestinal  Perete subtire (“perete  Ingrosat Fara schimbari
de hartie”), fara sau ingrosat la
schimbari sau ingrosat reperfuzie
la reperfuzie

Atenuarea Nu este caracteristic Scdzutd in edem, Nu este

densitatii peretelui
intestinal laTC

pe gol
Acumularea in

inaltd in hemoragie  caracteristic

Diminuatd, absenta, Diminuatd, scazutd, Diminuatd,

pereteleintestinal  cuaspectdeplacide  cuaspectde absentd,

[aTC cu contrast darts sau crescutd mult  placd dedartssau  heterogend in
in reperfuzie crescutd distributie

Dilatarea Neaparentd Moderatd spre Neaparenta

intestinului accentuatd

Vasele mezenterice  Defect sau defecte Defect sau defecte  Fard defecte de

deumplereinartere,  deumplereinvene, umplere, spasm

ocluzie arteriala, congestive venoase arterial
AMS>VMS in diametru
Mezoul Contur clar pand la Contur neclar si Contur clar
aparitia infarctului ascita pand la aparitia
mezenteric infarctului
mezenteric

5.2.2 Angiografia cu substractie digitala (DSA), desi
invaziva, este unica si cea mai informativa metoda de diagnostic
aIMNO. In celelalte forme ea nu este folositi decat in tratamentul
endovascular. Semnele radiologice de vasospasm mezenteric
sunt urmatoarele: 1) Stenoza la origine a ramurilor AMS, 2)
Alternarea de segmente dilatate si stenozate la nivelul arterelor
intestinale (semnul ,,sirului de crenvursti”), 3) spasmul arcadei
mezenterice, 4) Umplere deficitard a ramurilor intramurale
[95], 5) refluxul substantei de contrast in aorta abdominala [96].

5.2.3 Duplex scanarea (DUS). Este o metoda de diagnostic
a cérei rezultat depinde de ochiul examinatorului si pregétirea
examinatorului. Desi ultrasonografic este posibila examinarea
in timp real a fluxului pe vasele mezenterice, sunt accesibile
vizualizdrii doar segmentele vasculare proximale. Metoda
ecografici ar putea oferi informatii si despre grosimea
peretelui intestinal, prezenta sau absenta de lichid liber in
cavitatea peritoneald. Dar prezenta in abundentd a gazelor in
lumenul intestinului in ischemia mezenterici, ingreuneaza
accesul ecografic la vasele mezenterice. De aceea DUS nu este
consideratd o metodd informativd de diagnostic a leziunilor
ocluzive de artere si vene mezenterice.

5.2.4 Laparoscopia diagnostica (LD). Sunt publicate putine
studii cu referire la utilizarea laparoscopiei in diagnosticul IMA
[97-99]. Fiind o metodd minimal invazivd (poate fi folositd
direct in sectia de terapie intensivd — bedside laparoscopy) ea
poate oferi informatii legate de extensia procesului necrotic
la nivelul intestinului sau poate fi folositd pentru examinarea
viabilitatii intestinului dupa revascularizarea endovasculard
la pacientii care nu prezentau semne de necroza la TC si in
perioada postoperatorie ca 0 metoda de diagnostic second-look
[100].

Din cauza distensiei si fragilititii intestinului ischemizat,
explorarea laparoscopica nu este lipsitd de riscuri, perforatia
de intestin fiind pe primul loc, de aceea laparoscopia nu este
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recomandatd ca o metoda de rutina in examinarea pacientilor
cuIMA.

Diagnosticul diferential dintre cele 4 forme etiologice de
IMA este foarte importat in alegerea metodei de tratament

Medica

adecvate pentru succesul deplin in tratarea pacientului
cu ischemie intestinald. In tabelul 4 sunt expuse pe scurt
principalele caracteristici clinice si instrumentale pentru fiecare
din formele de IMA.

Tabelul 4. Diagnosticul diferential dintre formele etiologice de IMA [52]

Venoasa

Ocluzie arteriala

Non-ocluziva

Ischemia

Demografie

Factori de risc

(linica

MDCT
Angiografia

Infarctul intestinal

Necesita tratament

Obstructia venei mezenterice sau venei porte

<50 ani

femei=bdrbati

-Triada Virchow (fluxul, peretele vascular si reologia sangelui)
cu predispunere la tromboza venoasa

-Patologia oncologicd cu trombofilie

-Fenomene paraneoplastice

-Trombofilia indscutd (Factorul Leiden, proteina S sau
deficienta de antitrombind)

-Cancerul pancreatic sau hepatocelular

-Istoricul de tromboza venoasa profunda

-Rezistenta la proteina C activatd

-(iroza hepaticd/hipertensiunea portala

-Manifestare clinica subacutd/cronicd in dependentd de vena
implicatd

-Debut insidios cu semne abdominale mai putin severe
-Depinde de extensia procesului si vena implicata

-Acuze abdominale nespecifice pe parcursul mai multor zile

Stabileste diagnosticul >90%
Stabileste diagnosticul in 50-60%

Trecere treptatd de la intestinul afectat ischemic spre
intestinul normal

Rar, dacd terapia anticoagulantd este inceputd imediat

Ocluzia trunchiului celiac, arterei mezenterice
superioare, Si/sau arterei mezenterice
inferioare sau a ramurilor lor cu un tromb

sau embol

<80 ani

femei>badrbati

-Aritmia cardiac, in special fibrilatia atriald
-Valvulopatiile

-Patologia coronariand

-Patologia arteriald periferica

-Istoricul de ictus

-Manifestare acutd

-Durere abdominald instalata brusc
-Discrepanta intre severitatea durerii si
semnele

-Prezenta intervalelor de timp cand durerea
lipseste

-Cresterea in volum a abdomenului apdruta
tardiv, insotita de agravarea stdrii clinice

Stabileste diagnosticul in >90%
Cu scop diagnostic

Trecere brusca de la segmentul ischemicla
intestinul normal

De cele mai multe ori

Spasmul mezenteric reflector secundar micsorarii
volumului-bataie cardiac

<80 ani

-Insuficienta cardiacd congestiva si cardiomiopatia
-Scdderea fractiei de ejectie

-Perioada postoperatorie dupd interventii de
lungd duratd pe cord cu CEC

-Hemodializa de lungd durata

-(restea intensitatii durerii abdominale la
pacientul constient

-Abdomen crescut in volum

-Semne ale sepsisului

Nu stabileste diagnosticul
Cu scop diagnostic

Intregul intestin este relativ ischemic

De cele mai multe ori

chirurgical

5.2.5 Pacientii care se prezinta cu semne clare de peritonita si
perforatie intestinald, au indicatii absolute pentru laparotomia
explorativa de urgentd, daca patologiile asociate si starea
clinicd a pacientului face acest lucru posibil, indiferent de forma
etiologica si nivelul de ocluzie [101]. Inriutitirea progresivi
a stdrii pacientului cu suspectie la IMA este la fel o indicatie
pentru laparotomia de urgenta. Doar in situatia unui pacient
terminal, cu patologii asociate severe si de varstd inaintata,
aceastd metoda de explorare nu este una adecvata.

6. Tratamentul

6.1 Tratamentul chirurgical

Revascularizarea intestinala este necesara la cea mai mare
parte dintre pacientii cu IMA. Rezectia segmentara de intestin
fard o revascularizare precoce, este recomandat de facut doar
in situatia cand ocluzia embolicd este situatd distal si cea mai
mare parte din patul AMS este permeabil. In rest, la cca 50%
dintre pacienti, ischemia afecteaza jejunul, ileonul si colonul, iar
la 82% dintre ei — cel putin doud dintre aceste segmente [15],
ceea ce Inseamna cd rezectia segmentard de intestin, ca unicé
metoda de tratament, va avea efect curativ doar la un numdr

mic de pacienti. Situatia ideald presupune uneori utilizarea
metodelor chirurgicale deschise si endovasculare combinate si
prezenta salilor de operatii tip hibrid. Preoperator, cu ajutorul
investigatiilor radiologice si clinice, trebuie determinata prezenta
sau absenta peritonitei la pacient si dacd ocluzia de AMS este
embolicd sau trombotica. Laparotomia este indicatd in cazul
prezentei semnelor clare de peritonitd si suspectie la necroza de
perete intestinal, dacd pacientul nu prezintd contraindicatii la
tratamentul deschis chirurgical.

Revascularizarea mezenterici trebuie preferabil de facut
inaintea oricaror interventii pe intestin, chiar in cazul prezentei
unui segment limitat de ischemie intestinald. Daca diagnosticul
de IMA a fost stabilit dupd laparotomie si pacientul se afla
intr-un centru medical care nu dispune de serviciile unui
chirurg vascular, rezectia de intestin este permisa pe segmentul
necrotizat fara restabilirea continuitatii tractului digestiv, iar
pacientul urmeaza a fi transportat de urgenta intr-un centru
specializat pentru a fi supus tratamentului de revascularizare a
intestinului.

Numarul de cazuri de tratament prin abord endovascular
sunt in crestere continud. Conform Registrului National al
Suediei pe Chirurgie Vasculard (Swedvasc) [71], aceasta crestere
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este mai semnificativd din anul 2004 incoace. In 2009 s-au
inregistrat mai multe cazuri de pacienti tratati endovascular,
decit deschis (29 vs 24). Rata mortalitétii la 30 de zile conform
Swedvasc a fost similara in grupul pacientilor tratati deschis si
al celor tratati endovascular in cazul ocluziilor embolice (37%
vs 33%), pe cdnd in cazul ocluziei trombotice, rata mortalitétii
la pacientii tratati deschis a fost semnificativ mai mare in
comparatie cu grupul endovascular (56% vs 23%) [71].

6.1.1 Tratamentul EAMS

Embolectomia deschisa din AMS este in continuare o
optiune bund in tratamentul emboliei de AMS [102,103].
Explorarea AMS trebuie efectuati imediat laparatomiei, la
pacientii cu peritonita, in vederea stabilirii localizarii embolului.
Daci embolul este situat distal, pulsatia este prezentd la originea
AMS. Embolectomia se face de regula cu un cateter Fogarty
3/4Fr. Eficienta embolectomiei poate fi verificata prin prezenta
pulsului distal de segmentul afectat, dar este recomandabild
efectuarea DSA intraoperatorie in cateva planuri pentru
diagnosticarea posibilelor disectii, stenoze restante sau emboli
distali in AMS.

Tratamentul endovascular al EAMS  presupune
embolectomia prin aspirare [108] sau tromboliza locald
[105,106] de AMS. Accesul la AMS poate fi obtinut atat prin
abord brahial, cét si femural. Accesul brahial este preferabil in
cazul in care unghiul format de aortd cu AMS este unul foarte
ascutit [88]. Avantajul abordului endovascular este posibilitatea
de efectuare a angioplastiei de ASM cu/fara stentare in aceeasi
etapd, dacd este necesar [107,108].

Embolectomia prin aspirare din AMS este o optiune de
tratament in cazul pacientilor fird peritonita [109-113]. Dupa
canularea AMS pana la nivelul ramurii ileocolice cu un ghid,
aspiratia embolului este efectuati cu un cateter pozitionat
imediat la nivelul embolului [114,115]. Controlul angiografic
efectuat imediat dupa aspiratie poate determina prezenta/lipsa
embolilor restanti in ramurile AMS.

Tromboliza locald de AMS reprezintd o alternativd buna
de tratament in cazul prezentei trombilor restanti sau a unei
aspiratii incomplete. Este 0 metoda de tratament recomandata
la fel in cazul pacientilor fara peritonitd [116,117]. Eliberarea de
agent trombolitic local se face cu ajutorul unui cateter special
care trebuie plasat in embol. Cel mai des este utilizat activatorul
de plasminogen tisular cu o ratd de 0.5 - 1 mg/h. Angiografiile
de control se recomanda a fi efectuate 1 datd sau de 2 ori pe zi.
Complicatiile hemoragice in timpul trombolizei locale sunt rare
[116].

6.1.2 Tratamentul TAMS

Tratamentul endovascular ar trebui sa fie metoda de prima
intentie in tratamentul IMA prin TAMS. Acesta trebuie efectuat
cét de curand posibil in tromboza acuta de AMS [101,118,119]
inainte de necroza de perete intestinal, cand ischemia este mai
mult sau mai putin reversibila. Cele mai des folosite metode
de tratament sunt angioplastia cu balon (ATP) si stentarea
(S-ATP) de AMS. Alte tehnici de tratament endovasculare
sunt trombectomia percutana prin aspirare, fibrinoliza locald
sau perfuzia medicamentoasd intraarteriala locald (heparina,
papaverin).

In cazul pacientilor care au indicatii pentru laparotomie
sau nu s-a reusit tratamentul endovascular al AMS prin abord
percutan, este sugerata efectuarea stentérii deschise mezenterice

retrograde (ROMS).

ATP si S-ATP de AMS sunt folosite in tratamentul stenozei
de AMS dupa o inldturare in prealabil a trombului prin aspirare
sau trombolizd in aceeasi sedintd [88]. Cele mai recomandate
pentru stentare sunt stenturile balon-expandabile, care fac fatd
mai usor leziunilor calcinate de la originea AMS, comparativ
cu cele autoexpandabile. Rezultatele stentarii trebuie verificate
imediat prin angiografia de control si prin mésurarea
gradientului de presiune [120].

ROMS oferd posibilitatea de explorare a viscerelor
abdominale, de control a pulsatiei distale pe AMS si evitarea
operatiei de bypass arterial pe fonul necrozei de intestin.
Recanalizarea AMS areloc prin abord retrograd. Dupé efectuarea
laparotomiei si localizarea AMS, este efectuatd cateterizarea
acesteia distal sau la nivelul unui ram mare. Stentul este livrat
anterograd dupa un abord brahial sau femural simultan.

Bypass-ul conventional este o altd optiune in tratamentul
acestei forme de IMA [101]. Existé o varietate mare de proceduri
de bypass: antero- sau retrograde, cu proteza sinteticid sau
autovena. Cel mai bun rezultat este obtinut la efectuarea bypass-
ului aorto (supraceliac) - mezenteric (pe trunchi) cu autovena.
Ca alternativa, poate fi efectuat un bypass reno-mezenteric. Din
punct de vedere tehnic, cel mai practic este bypass-ul retrograd
ilio-mezenteric cu grefa sintetica din artera iliacd comuna.

6.1.3 Tratamentul TVM

Scopul de bazi al tratamentul TVM este recanalizarea sau,
cel putin, stoparea procesului trombotic in scopul prevenirii
necrozei intestinale, hipertensiunii portale si recurenta
trombozei. Desi managementul TVM s-a schimbat in ultimele
decenii, nu a fost pusa la punct inci o strategie unica de
tratament a acestei patologii din cauza incidentei mici si a lipsei
de studii randomizate. Mortalitatea intraspitaliceasca cu aceasta
patologie este mica (12-20%) comparativ cu celelalte forme
de IMA [121]. Pacientii necesitd tratament medicamentos,
endovascular, chirurgical deschis si suport nutritional adecvat.

Tratamentul endovascular este recomandat pacientilor
ai caror stare se agraveazd pe parcursul tratamentului
medicamentos. Acestia reprezintd cca 5% din cazuri [122].
Indicatiile clinice sunt urmitoarele: persistenta simptomelor,
cresterea intensitdtii durerii abdominale dupa initierea terapiei
anticoagulante sau aparitia semnelor de peritonita la pacientii
care nu sunt candidati buni pentru tratament chirurgical
deschis.

Existd mai multe tehnici endovasculare descrise: suntarea
portosistemica  transjugulard intrahepatica (TIPS) cu
trombectomie mecanicé prin aspiratie sau tromboliza directa,
tromboliza percutana transhepaticd, tromboliza indirectd prin
AMS si tromboliza directd in VMS printr-un cateter instalat
chirurgical.

Studiile restranse pe loturi mici, utilizand aceste metode de
tratament, raporteaza micsorarea ratelor complicatiilor precoce
si tardive ale TVM ca urmare a initierii prompte a trombolizei
endovasculare [123].  Contraindicatiile  tratamentului
trombolitic pot fi divizate in absolute (tumori de sistem nervos
central, ictus hemoragic recent, hemoragie gastrointestinala
si hipertensiune arteriald necontrolabild) si relative (sarcina,
istoric de hemoragie gastrointestinala recurenta si interventii
chirurgicale majore recente).

Tratamentul chirurgical deschis este indicat pacientilor
cu clinica persistentd sau agravata, si la cei cu semne clare de
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perforatie intestinala sau peritonitd. Scopul acestei metode
de tratament este inldturarea sectorului de intestin afectat
si conservarea unui segment cit mai lung posibil. In stadiul
de TVM acutd apar doud mari probleme in managementul
chirurgical al acestor pacienti: alegerea momentului optim
efectudrii laparotomiei si determinarea faptului daca segmentul
de intestin este afectat ireversibil sau nu. Se recomanda
efectuarea unei laparotomii imediate doar in cazul pacientilor
cu peritonitd, in celelalte cazuri, aceastd decizie trebuie luata
doar dupd evaluarea efectelor terapiei anticoagulante si
endovasculare.

Procedura standard de tratament chirurgical este rezectia
segmentului de intestin afectat. Diferentierea dintre un segment
de intestin viabil si unul afectat ireversibil ischemic este mai
greu de facut, in comparatie cu ischemia mezentericé arteriala.
Laparotomiile second- si third-look sunt o practicé des intalnitd
in managementul postoperator al acestor pacienti.

6.1.4 Tratamentul IMNO.

Tratamentul de prima linie in aceastd forma de IMA este cel
medicamentos cu administrarea de agenti vasodilatatori direct
in AMS. Decizia de a interveni chirurgical se bazeazi pe prezenta
peritonitei, perforatiei sau agravarea starii generale a pacientului
[124]. Laparotomia de decompresie poate fi salvatoare in
cazul pacientilor care dezvoltd sindromul de compartiment
abdominal paralel cu insuficienta cardiaci, socul, hemoragii
masive, intrucét presiunea intraabdominala crescuta agraveaza
hipoperfuzia intestinald deja existenta din cauza patologiei de
bazid. Acest gen de laparatomie s-a ardtat eficientd in reducerea
presiunii intraabdominale si secundar imbunatétirea oxigenarii
si functiei renale.

6.2 Tratamentul medicamentos

In  manegementul pacientului cu IMA trebuie
respectatd “regula celor 3R”: Resuscitare, diagnostic Rapid
si Revascularizare precoce apriori dezvoltirii raspunsului
inflamator sistemic (SIRS). Scopul de bazi al resuscitarii hidrice
este refacerea perfuziei tisulare adecvate [124]. Suplimentar este
indicata oxigenoterapia si monitorizarea permanenta a perfuziei
periferice, statutului mental al pacientului si diurezei.

Studiile comparative intre administrarea de cristaloizi sau
coloizi in resuscitarea intravenoasd cu fluide nu au depistat
avantaje ale unora fatd de altele in reducerea mortalitatii.
Utilizarea de cristaloizi ar putea fi preferata doar dupa criterii
economice.

Utilizarea vasopresorilor in terapia de suport cardiacd
nu se recomandéd decat dupd resuscitarea volemicd adecvatd
a pacientului si cresterea debitului cardiac prin controlul
fibrilatiei atriale. Glicozidele cardiace si vasopresorii au efect
vasoconstrictor splanhnic si trebuie evitate in terapia pacientului
cuIMA.

Pierderea integritatii mucoasei intestinale faciliteazd
translocarea bacteriand chiar in stadiile initiale ale IMA, fapt
care determind necesitatea initierii terapiei antibacteriene
cat mai devreme posibil. Sunt recomandate antibioticele de
spectru larg (penicilinele, cefalosporine de generatia a III-a in
combinatie cu metronidazol).

Terapia anticoagulanta sistemica este metoda de electie in
TVM. In cazul lipsei contraindicatiilor, se recomanda tuturor
pacientilor cu clinica de TVM acuta imediat dupé stabilirea
diagnosticului. Medicamentele de primé linie sunt heparina si
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heparinele fractionate, urmate de antagonistii vitaminei K si
anticoagulantele directe orale in scopul reducerii riscului de
propagare atrombului si recurentei trombozei. Este recomandaté
initierea terapiei anticoagulante cu heparind, datorita posibilitétii
de neutralizare a efectului prin administrarea de protamind in
cazul declansirii unei hemoragii sau necesitétii unei laparatomii
de urgentd pentru necroza intestinald. Studiile demonstreaza
ca terapia anticoagulantd inceputd in stadiile initiale duce la
recanalizare completd in >80% de pacienti [125].

Administrarea de medicamente vasodilatatoare sistemice, in
cantititi mari, este un factor importat in imbunatétirea perfuziei
mezenterice in IMNO alaturi de restabilirea volumului circulant
si a functiei cardiace. Terapia traditionala implica administrarea
intraarteriala directd a agentului vasodilatator. Cel mai eficient
medicament s-a dovedit a fi prostaglandina E1 (alprostadil) in
doza de 20 mcg administrata in bolus, apoi in infuzie 60-80 mcg
in 24 de ore. Papaverina este o alternativa bund la prostaglandina
El, studiile demonstrand o reducere a mortalititii cu de la 70%
la 50-55% in randul pacientilor cu IMNO. Se administreaza 80
mg in bolus direct in AMS, urmaté de infuzia continua cu 30-60
mg/ora timp de 24-72 de ore [27].

7. Aprecierea viabilititii intestinului si a limitelor
rezectiei intestinale

Determinarea viabilitatii intestinale se bazeazd pe aspectul
macroscopic al intestinului: culoarea, motilitatea si hemoragia
din peretele rezectat. Segmentele necrotizate de intestin sunt clar
vizibile in timpul laparotomiei. In ce priveste restul intestinului,
viabilitatea lui poate fi apreciatd doar dupa resuscitarea adecvaté
a pacientului sau revascularizare. Pe fonul hipotensiunii, leziunii
vasculare si a administrarii de vasopresoare, existd riscul de
rezectii excesive. Este mai buna efectuarea unor rezectii limitate
si evaluarea repetatd a intestinului printr-o metodé second-look.

Semnele macroscopice ale ischemiei de intestin sunt cianoza
parcelard, culoarea negru-rosiatica, peristaltism diminuat sau
absent, lipsa pulsului pe artera mezentericd (in cazul ischemiei
arteriale). Dintre metodele instrumentale de apreciere
a vitalititii, sunt folosite Doppler intra-operator pentru
detectarea pulsatiei intraparietale, angiografia dupé injectarea
de fluoresceina si angiografia cu iodocianind verde. Metodele
instrumentale s-au dovedit a fi superioare evaludrii clinice in
acuratetea aprecierii viabilitdtii intestinului, dar nici una dintre
ele nu au intrat in randul investigatiilor de rutind. Aprecierea
clinicd a viabilitatii intestinale in timpul laparotomiei ramane
metoda de electie.

Secundar procedurii de apreciere a viabilitatii intestinale,
este rezectia de intestin in cazul depistarii sectoarelor de
necrozd. Inliturarea unui segment prea mare de intestin subtire
(<200 cm intestin restant) duce la dezvoltare sindromului de
intestin scurt (SIS) si insuficienta intestinald, ambele asociate cu
o calitate a vietii pacientului scizuta si o morbiditate/mortalitate
in crestere odatd cu varsta si patologiile asociate. Intre 13% si
31% de pacienti care au supravietuit IMA dezvoltd SIS ce
necesitd nutritie parenterala totald. Pierderea in greutate este
inregistrata la cca 38% dintre ei.

In cazul IMA prin TAMS, ocluzia arteriald survine chiar la
originea AMS fapt care duce la ischemizarea intestinului pe un
segment foarte mare — de la portiunea distald a duodenului pana
la colonul transvers. Segmentul proximal al jejunului este crutat
de ischemie in cazul emboliei de AMS, deoarece, cei mai multi
emboli se opresc distal de originea arterei colice medii, fapt care
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permite pastrarea circulatiei pe arterele pancreatoduodenale
inferioare [27]. In 15% de cazuri, embolii se localizeazi imediat
la originea AMS cauzind ischemia extinsa a intestinului.

Restabilirea continuitdtii intestinului poate duce la
imbundtatirea functionalitatii in cazul rezectiilor extinse de
intestin subtire §i evitarii alimentatiei parenterale pe termen
indelungat. Insuficienta intestinald permanentd cu sigurantad
se dezvoltd in prezenta unui fragment rezidual de 100 cm
de intestin subtire si a jejunostomei terminale. Alimentatia
parenterald permanenta poate fi evitata cu pastrarea a 65 cm de
jejun si efectuarea unei anastomoze jejuno-colice, sau péstrarea
a doar 35 cm de jejun si efectuarea unei anastomoze jejuno-
ileale pe fonul unei zone ilio-cecale intacte.

Anastomozele intestinale trebuie evitate in conditii de sepsis
sever, $oc septic sau la un pacient resuscitat neadecvat. Stomele
ajutd la evitarea riscului de insuficientd de anastomoza si permit
examinarea usoara a intestinului atit la inspectie, cit si prin
metode endoscopice.

Cea mai bund metoda de evaluare a viabilitatii intestinului
dupa revascularizare si resuscitare este laparotomia second-
look. Aceasta este asociatdi cu o reducere semnificativa in
morbiditatea si mortalitatea pacientilor si poate fi momentul
ideal pentru efectuarea anastomozei intestinale si inchiderea
cavitatii abdominale. Este recomandat a fi efectuatd in 48 ore
sau cand existd suspiciuni asupra progresarii.
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