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Portal vein thrombosis as a late-diagnosed, rare
cause of bowel infarction: a case report
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Abstract

This case report presents a female patient in the puerperal period with abdominal pain recurring for 10 days
in whom bowel infarction occurred. In a computerized tomography angiography (CTA) made dfter bowel
resection, superior mesenteric artery (SMA) occlusion was diagnosed. The patient was referred for SMA
stenting. However, analysis of the clinical course of the disease and ultrasonographic examination suggested
the possibility of portal and superior mesenteric vein (SMV) thrombosis as a cause of bowel infarction. This
was confirmed in the second CTA. Additionally, signs of portal hypertension in CTA and panendoscopy were
diagnosed. Anticoagulation with warfarin for thrombosis and carvedilolum for portal hypertension reduction
were recommended. Sclerotherapy was performed three times with histoacryl and polidocanol due to the
progression of the gastric fundal varices. A diagnostic examination made in order to determine the cause of the
thrombotic process showed only a mutation in the heterozygous tetrahydrofolate reductase (MTHFR) gene.
Diagnostic difficulties were described, and practical suggestions for the diagnosis of the basic disorder and its
complications were made. Rationales for therapy were discussed.

Key words: portal vein thrombosis, mesenteric vein thrombosis, acute mesenteric ischaemia,
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Streszczenie
Autorzy przedstawiajqg przypadek 26-letniej pacjentki, u ktorej w okresie potogu wystgpit zawat jelita cienkie-
go, poprzedzony | 0-dniowym okresem bélow brzucha o niejasnej przyczynie. Po wypisie z oddziatu chirurgii
wykonano angiografie metodq tomogrdfii komputerowej, w ktdrej stwierdzono niedroznosc pnia tetnicy krez-
kowej gdrnej (TKG). Pacjentka zostata skierowania do jej udroznienia i stentowania. Jednak ponowna analiza
przebiegu klinicznego oraz wynik badania ultrasonograficznego wskazaly na zakrzepice zyly wrotnej i zyty
krezkowej gérnej jako przyczyne przebytego zawalu jelita. Niedroznos¢ zyly sledzionowej i krezkowej gornej
z wtdrnie rozwinietym nadcisnieniem wrotnym potwierdzita ponowna, tym razem dwufazowa, angiografia
metodq tomografii komputerowej oraz panendoskopia. Zalecono przewlektq antykoagulacje warfaryng oraz
karwedilol. Pacjentka trzykrotnie byta poddawana sklerotyzacji zylakéw dna zotqdka w ramach prewencji
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pierwotnej krwawienia. Badania w kierunku okreslenia przyczyny zakrzepicy wykazaly jedynie heterozygotyczng
postac¢ mutacji w genie reduktazy tetrahydrofolianowej.

W pracy opisano trudnosci diagnostyczne i uwagi praktyczne dotyczqgce prowadzenia choroby podstawowej
i jej powikfan. Przedyskutowano przestanki wyboru poszczegdlnych metod terapii.

Stowa kluczowe: zakrzepica zyty wrotnej, zakrzepica zyly krezkowej, ostre niedokrwienie jelit,

zawat jelit, potdg
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Introduction

Cardiovascular diseases are the most common cause
of mortality in developed countries. Of their clinical
manifestations, visceral vessel diseases, both arterial and
venous, are the least common. Visceral venous disorders
result mainly from their occlusion or narrowing due
to thrombosis or compression. Portal vein thrombosis
(PVT) in non-cirrhotic patients is a rarely diagnosed
disturbance, which in the early phase may lead to bleed-
ing from oesophageal or gastric varices or to bowel
infarction if the superior mesenteric vein (SMV) is also
involved in the thrombotic process [I-3]. The chronic
form of this disorder may lead to portal hypertension
[4]. The diagnosis of PVT should be taken into account
in everyday praxis, especially in patients with certain dis-
eases (e.g. myeloproliferative syndrome, thrombophilia)
and clinical situations (e.g. surgery, abdominal trauma,
pregnancy, puerperium, hormonal contraception), which
are recognized as risk factors for thrombotic complica-
tions in splanchnic circulation [1-3].

In this case report we present a female patient with
bowel infarction. Although during bowel resection pal-
pable pulsation on the superior mesenteric artery was
found, visceral vein thrombosis was not taken into ac-
count. The proper PVT diagnosis was only made later
when portal hypertension appeared.

Case report

A 26-year-old female was referred and admitted
to our ward on 6 September 2010 for the purpose of
stenting the superior mesenteric artery (SMA), in which
occlusion was diagnosed by ambulatory computerized
tomography angiography (CTA). Her medical history be-
gan in January 2009. She had a miscarriage in 9 Hbd. On
June 16, 2010, in 27 Hbd, she gave birth to a child who
died after six days. On June 29, 2010, within the puer-
peral period, she was admitted to the Gynaecology Ward
due to severe abdominal pain, abdominal distension,
lack of bowel movement, and flatulence. A number of
examinations (USG, colonoscopy, panendoscopy, blood
sampling) gave negative results. Finally, a 30 cm-long

Wprowadzenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego s3 nadal
najczestsza przyczyng zgondw w krajach rozwinietych.
Sposréd ich klinicznych manifestacji choroby naczyn
trzewnych, zaréwno tetniczych, jak i zylnych, naleza do
najrzadszych. Patologia zyt trzewnych wynika najczesciej
z ich niedroznosci lub zwezenia wskutek zakrzepicy lub
ucisku przez sasiadujace struktury. Zakrzepica zyty wrotnej
(ZZW) u pacjentéw bez marskosci watroby jest zaburze-
niem rzadko diagnozowanym. Moze ona by¢ powodem
ostrego krwawienia z zylakéw przetyku lub dna Zotadka
albo ostrego niedokrwienia i zawalu jelita, jezeli proces
zakrzepowy rozprzestrzeni sie na zyte krezkowa gérna
(ZKG) [1-3]. Przewlekta posta¢ ZZW moze prowadzic
do rozwoju nadci$nienia wrotnego przedwatrobowego
[4]. Z powodu tych potencjalnie niebezpiecznych ostrych
i przewlektych powiktan ZZW powinna by¢ uwzglednia-
na w codziennej praktyce lekarskiej, szczegdlnie u oséb
z pewnymi schorzeniami (np. zespét mieloproliferacyjny,
trombofilia) lub stanami klinicznymi (np. laparotomia, uraz
brzucha, ciaza, okres potogu, stosowanie hormonalnej
antykoncepgji), ktdre sa postrzegane jako czynniki ryzyka
zakrzepicy w obrebie zyt trzewnych [1-3].

W niniejszej pracy autorzy przedstawiaja przypadek
pacjentki w okresie pofogu, u ktérej po 10 dniach utrzy-
mywania si¢ bolu brzucha o niejasnej przyczynie doszto
do zawatu jelita. Chociaz w trakcie laparotomii stwier-
dzono tetno na pniu tetnicy krezkowej gérnej (TKG), nie
wzieto pod uwage zyInej etiologii ostrego niedokrwienia
jelit. Wiasciwa diagnoza zakrzepicy zyty wrotnej i krez-
kowej gérnej zostata postawiona dopiero wtedy, gdy
doszio juz do rozwoju nadcisnienia wrotnego.

Opis przypadku

Pacjentka w wieku 26 lat zostata przyjeta na oddziat
autorow w dniu 6 wrzesnia 2010 r. w celu stentowania
TKG, ktoérej odcinkowa niedroznosé¢ zdiagnozowano
w ambulatoryjnie wykonanej angiografii metoda tomo-
grafii komputerowej (angio-KT), zleconej w ramach
diagnostyki przyczyn zawatu jelita cienkiego przebytego
w czerwcu 2011 r.
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jejunum segment was taken away due to peritoneal signs
in the course of bowel infarction (on 8 July 2010). Revas-
cularization was not performed because the operating
surgeon described palpable pulsation of the SMA. The
histopathology of the resected bowel showed necrosis
and blood congestion. Enoxaparin 40 mg subcutaneously
once a day was recommended on discharge, and the
patient was sent to the Outpatient Clinic for Vascular
Diseases. The above-mentioned CTA recommended
by the vascular surgeon was performed on 17 August
2010 and showed, among other things: lack of visualiza-
tion of the SMA; some of the celiac trunk dilated to 9 mm
in diameter; liver enlargement with a massive perfusion
defect but without focal abnormalities; an enlarged,
homogeneous spleen; and an enlarged uterus with A-P
diameter amounting to 6.5 cm.

On admission to our ward, the patient was suffering
from moderate pain in the right upper abdominal quad-
rant not related to food intake. Since her surgery (8 July
2010), the patient’s weight had not diminished. She did
not present any important physical abnormalities. Labo-
ratory examinations did not show any important changes
either. For example, her haemoglobin level was | 1.5 g/dl,
platelet count was 199 G/I, white blood cells 4.36 G/,
blood glucose 80 mg/dl, ALT 31 U/I, AST 33 U/, bili-
rubin 0.3 1 mg/dl, GTP 93 U/I, CRP 9.18 mg/l, D-dimer
432 ng/ml, antithrombin 97%, protein C 104%, protein
S 88%, plasma anticoagulants were not found, INR
1.19, and aPTT was 27.9 s. Normal values were also
given by the majority of the examination concerning
potential thrombophilia and vasculitis: anticardiolipin
antibodies and beta 2-glycoprotein | both in the IgG and
IgM class, dsDNA, anti-Scl-70, p-ANCA, and c-ANCA.
However, genetic examination showed a mutation in
the heterozygous tetrahydrofolate reductase (MTHFR)
gene. Abdominal ultrasonography showed extensive
hypoechogenic areas in the liver and a lack of blood flow
in the trunk of the portal vein and its branches, which
were filled with a hyperechogenic mass; there was nor-
mal blood flow in the hepatic and cava veins, as well as
a cyst in the right ovary 30 mm in diameter, but a normal
level of CA-125 antigen of 16.74 U/ml (N: < 35). The
gynaecologist diagnosed a functional cyst. Lower limb
veins were susceptible to compression and showed no
signs of thrombotic process.

The short occlusion of the SMA with its developed
collateral circulation did not explain the occurrence of
the bowel infarction and the liver perfusion disturbances,
and the abdominal ultrasonography and second analysis
of the CTA suggested the presence of PVT, so the CTA
was repeated (on 8 September 2010); two phases — ar-
terial and venous — were estimated. The CTA showed

Wywiad chorobowy pacjentki siegat stycznia 2009 r.
Wtedy przebyta ona poronienie w 9. tygodniu cigzy.
W dniu |6 czerwca 2010, w 27. tygodniu drugiej ciazy,
pacjentka urodzita dziecko, ktére zmarto w 6. dobie
zycia. W dniu 29 czerwca 2010 r., w okresie poto-
gu, pacjentka zostata przyjeta na oddziat ginekologii
z powodu silnych béléw brzucha, wzdecia, zatrzymania
gazow i stolca. Wykonano wiele badan, m.in. badania
biochemiczne, USG, gastroskopig, kolonoskopie, ktore
nie wyjasnity przyczyny dolegliwosci. W dniu 8 lipca
2011 r., z powodu wystapienia objawéw otrzewnowych,
przeprowadzono laparotomie, podczas ktérej usunieto
30 cm martwiczo zmienionego jelita cienkiego. Nie
wykonywano zabiegu rewaskularyzacyjnego, poniewaz
operujacy chirurg stwierdzit obecnos¢ tetna na pniu
TKG. Badanie histopatologiczne usunietego odcinka jeli-
ta wykazafo obecno$¢ martwicy i zastoju krwi (nadzianka
krwawa). Pacjentka zostata wypisana z oddziatu chirur-
gicznego z zaleceniem stosowania profilaktycznej dawki
enoksaparyny 40 mg podskoérnie raz dziennie i skiero-
wana do poradni chirurgii naczyniowej. Wspomniane
wyzej angio-TK, zlecone przez chirurga naczyniowego,
wykonano 17 sierpnia 2010 r. i wykazato m.in.: brak
zakontrastowania TKG, nieco poszerzony do 9 mm pien
trzewny, powiekszenie watroby z masywnymi zaburze-
niami perfuzji, ale bez zmian ogniskowych, powigkszona,
jednorodng $ledzione, powigkszong macice z wymiarem
A-P 6,5 cm. Pacjentke skierowano na oddziat autoréw
w celu udroznienia TKG.

Przy przyjeciu chora zgtaszata umiarkowany bdl
w prawym gérnym kwadrancie brzucha, niezalezny od
positku. Negowafa dalszy spadek masy ciata od czasu ope-
racji. W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono istot-
nych odchylen. Badania laboratoryjne takze nie wykazaty
znaczacych nieprawidtowosci: stezenie hemoglobiny
wynosito | 1,5 g/dl, liczba ptytek krwi — 199 G/I, liczba
leukocytow — 4,36 G/I, stezenie glukozy — 80 mg/dl,
aktywnos¢ ALT — 31 j./I, AST —33j./l, GTP —93j./;
stezenie bilirubiny — 0,31 mg/dl; CRP — 9,18 mg/I,
D-dimeréw — 432 ng/ml, aktywnos¢ antytrombiny
— 97%, biatka C — 104%; biatka S — 88%, nie stwier-
dzono obecnosci antykoagulantéw we krwi, wskaz-
nik INR wynosit 1,19, a aPTT — 27,9 s. Prawidtowe
wartosci uzyskano takze w badaniach wykonywanych
w celu wykrycia ewentualnego zapalenia naczyn lub
trombofilii, takich jak: przeciwciata antykardiolipinowe,
beta2- glikoproteiny | (w klasach IgG i IgM), dsDNA,
anty-Scl-70, p-ANCA i c-ANCA. Natomiast badania
genetyczne wykazaty obecnos¢ mutacji (heterozygo-
ta) w genie reduktazy tertahydrofolianowej (MTHFR).
W ultrasonografii jamy brzusznej stwierdzono rozlegte
hipoechogeniczne obszary w watrobie, brak przepty-
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a short occlusion of the SMA, as well as confirming the
suspicion of PVT with extensive liver perfusion abnor-
malities and signs of portal hypertension subforms of
varices along the liver and spleen recesses and in the
gastric fundus. Oesophageal and fundal varices (type
GOV2 according to Sarin [5]), and portal gastropathy
were confirmed by panendoscopy. Finally, the patient did
not qualify for an SMA angioplasty or surgical interven-
tion because of the lack of classic indications (postpran-
dial abdominal pain, sitophobia or food fear, weight loss),
good filling of the SMA trunk from collateral circulation,
SMA pulsation observed during surgery, thrombotic pro-
cess in the portal vein, and the explained occurrence of
bowel infarction, especially the classical prothrombotic
risk factors (puerperium, thrombophilia) which pre-
sented at the time. The histopathology suggested that
the bowel infarction most probably resulted not only
from an arterial disorder, but from blood congestion in
the course of SMV thrombosis as well. On discharge on
10 September 2010, after treatment with therapeutic
dose of enoxaparin, warfarin according to the desir-
able INR range of 2-3 (for PVT therapy and secondary
prevention), and carvedilolum 2 X 12.5 mg (for primary
prevention of variceal haemorrhage) [2, 4, 6] were rec-
ommended. The patient was referred for consultation
to the Clinic of General Surgery, Transplantation, and
Liver Diseases in Warsaw. Sclerotherapy was performed
three times with Histoacryl and polidocanol at the clinic
due to the progression of the gastric fundal varices. The
control CTA carried out in January 201 | confirmed that
our treatment had been correct, as it showed the follow-
ing: improvement in liver perfusion, lack of thrombotic
material in the trunk of the portal vein, its main branches,
and hepatic veins, thrombosis of the whole splenic vein
and proximal segment of the superior mesenteric vein
to the first branches, advanced collateral portal circula-
tion via the short gastric veins (gastric fundus), small
spleno-gastric and spleno-renal oesophageal varices,
as well as narrowing of the celiac trunk, occlusion of
the SMA and its filling from collaterals, and the inferior
mesenteric artery 4 mm in diameter and hepatic proper
artery of 4.5 mm. In independently repeated examina-
tions, after haematologist consultation, thrombophilia,
or antiphospholipid or myeloproliferative syndromes
(correct bone marrow smear and lack of JAK2 V617F
gene mutation) were not found. The previously recom-
mended therapy was maintained.

Discussion
This case shows the possibility of acute mesenteric
ischaemia (AMI) caused by PVT with propagation of the
thrombotic process to the SMV. This complication con-

wu krwi w pniu i rozgatezieniach zyty wrotnej, ktore
byty wypetnione hiperechogeniczna masa, prawidtowy
przeptyw w zytach watrobowych i zyle gtéwnej dolnej
oraz torbiel w prawym jajniku o $rednicy 30 mm, ale
z prawidiowym stezeniem markera Ca-125. Konsul-
tujacy ginekolog okreslit ja jako torbiel czynnosciowa.
Zyly obu koriczyn dolnych byly podatne na ucisk i nie
stwierdzono w nich cech procesu zakrzepowego.
Poniewaz krétkoodcinkowa niedrozno$é TKG z roz-
winietym krazeniem obocznym wypetniajacym naczynie
za okluzja nie ttumaczyty wystapienia zawatu jelita ani
béléw brzucha niezaleznych od positku, a zaburzenia
perfuzji watroby widoczne w powtdrnie ocenionej
angio-TK oraz obraz USG jamy brzusznej sugerowaty
raczej ZZW, badanie angio-TK powtérzono 8 wrzesnia
2010r., tym razem z oceng dwoch faz, tetniczej i zylne;j.
Badanie to potwierdzito obecnos¢ krotkiej niedroznosci
TKG oraz udokumentowato ZZW, powodujaca znaczne
uposledzenie perfuzji watroby z objawami nadci$nienia
wrotnego w postaci krazenia obocznego uktadajacego
sie wzdtuz brzegdéw watroby, $ledziony i dna Zzotadka.
Obecnos¢ matych zylakéw przetyku i wigkszych dna
zofadka (typ GOV2 wg Sarina [5]) oraz cechy gastropatii
wrotnej stwierdzono takze w panendoskopii. Osta-
tecznie pacjentki nie zakwalifikowano do udrazniania
i stentowania TKG i/lub rewaskularyzacji chirurgicznej
z powodu: a) braku klasycznych wskazan, takich jak:
popositkowy bdl brzucha — angina brzuszna, sitofobia
— lek przed jedzeniem i spadek masy ciata; b) dobrego
wypetniania pnia TKG z krazenia obocznego w angio-TK;
c) wyczuwalnego tetnienia TKG podczas laparotomii;
d) potwierdzenia ZZW, ktéra, ze wzgledu na propagacje
na zyte krezkowa gérna w petni ttumaczyta wystapienie
ostrego niedokrwienia jelita i jego zawatu w lipcu 2010 .
Hipoteze zylnego mechanizmu zawatu jelita w lipcu
2010r. wspieraty takze wynik badania histopatologiczne-
go (nadzianka krwawa) oraz wystepowanie w tym czasie
u pacjentki przynajmniej dwdch klasycznych czynnikéw
prozakrzepowych, okresu potogowego oraz stwierdzo-
nej pozniej, genetycznie uwarunkowanej trombofilii.
Pacjentce wiaczono terapie poczatkowo dawka lecz-
nicza enoksaparyny, a potem ,,na zaktadke” warfaryna.
Przy wypisie z oddziatu w dniu 10 wrzesnia 2010 r.
zalecono stosowanie warfaryny z utrzymaniem INR
w przedziale 2-3 (w celu leczenia ZZW i jej prewencdii
wtornej) oraz karwedilol 2 X 12,5 mg (w celu prewencji
pierwotnej krwawienia z zylakow) [2, 4, 6]. Pacjentke
skierowano takze do Kliniki Chirurgii Ogolnej, Transplan-
tologii i Choréb Watroby w Warszawie, w ktérej, z po-
wodu progresji zylakéw dna zotadka, trzykrotnie wyko-
nano zabieg ich ostrzykiwania pilidokanolem oraz histo-
akrylem. W kontrolnej angio-TK, wykonanej w styczniu
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cerns about 5% of cases of PVT [1-3]. In the presented
female patient, the symptoms of acute bowel ischaemia
developed within ten days. This is not surprising because
abdominal pain due to mesenteric vein thrombosis,
which is the cause in 5-15% of AMI, in contrast to arte-
rial AMI aetiology may increase for 5-30 days (50%),
and even for more than one month (27%) [3]. Each case
needs a diagnosis of its cause because PVT is an uncom-
mon thrombotic process localization. In our patient two
potential temporary thrombosis risk factors were found:
childbirth and MTHFR gene mutation.

In this case, PVT therapy with a therapeutic dose
of enoxaparin was applied and followed by oral anti-
coagulation after endoscopic haemorrhagic risk from
oesophageal and gastric varices estimation. An oral an-
ticoagulant in the therapeutic range of INR seems to be
safe for patients without large varices and in individuals
with large varices if they have more than 30 G/I platelets
[6]. It is not known how long such therapy should be
maintained. Similar to the treatment of lower limb vein
thrombosis, at least three months of therapy are neces-
sary in idiopathic or temporary situations (childbirth).
However, in our patient, with a permanent predisposi-
tion to thrombotic processes (heterozygous MTHFR
gene mutation) and a lack of splanchnic vein recanaliza-
tion, lifelong antithrombotic therapy is recommended.

In the presented patient, in spite of correct antico-
agulation and portal vein patency achievement, portal hy-
pertension developed due to the remaining splenic vein
and SMV occlusion. The complication of subform gastric
fundal varices may be a source of massive haemorrhage
less frequently than oesophageal varices (10-36%), but
with greater mortality (14-45%) [5, 7]. The lack of
colonoscopy made it impossible to diagnose potential
dextral and/or sinistral portal hypertension with var-
ices of the liver splenic flexure and descending colon,
respectively.

It could be discussed whether portal hypertension
development might have been prevented by revasculari-
zation through a laparotomy or by general or selective
thrombolytic therapy [8]. However, in our opinion, when
the patient was admitted to our ward it was already
too late for such therapy. The mystery will also remain
whether SMA angioplasty would have improved the out-
come of the PVT treatment via an increase in portal blood
flow. In our opinion, such an effect would not be possible.

In our female patient, carvedilol and sclerotherapy
with polidocanol and N-butyl-2-cyanoacrylate injection
were applied for the primary prophylaxis of variceal
haemorrhage. Such therapy is more effective in the
prevention of variceal haemorrhage than gastric var-
iceal ligation, similar in its effectiveness to a thrombin

201 I r., potwierdzono skutecznos$¢ rekomendowanego
przez autoréw leczenia: brak materiatu zakrzepowe-
go w pniu zyly wrotnej, jej gtéwnych odgatezieniach
i zytach watrobowych, utrzymujaca si¢ zakrzepica zyty
$ledzionowej i proksymalnego odcinka zyty krezkowej
goérnej do jej pierwszego odgatezienia, silnie rozwiniete
krazenie oboczne przez zyly zotadkowe krotkie (dna
zotadka), $ledzionowo-zotadkowe, sledzionowo- ner-
kowe, niewielkie zylaki przetyku oraz zwezenie pnia
trzewnego, niedroznos¢ TKG i jej wsteczne wypetnia-
nie sie z krazenia obocznego, 4-milimetrowa tetnice
krezkowsa dolng i 4,5-milimetrowa tetnice watrobowa.
Przeprowadzono ponadto konsultacje hematologiczna,
w ktorej, podobnie jak wczesniej, nie zdiagnozowano
ani trombofilii, ani zespotu antyfosfolipidowego, ani ze-
spotu mieloproliferacyjnego (prawidtowy rozmaz i tre-
panobioptat szpiku, brak mutacji w genie JAK2 V61 7F).
Kontynuowano dotychczasowsa terapie, tj. podawanie
warfaryny i karwedilolu, oraz zalecono okresowa, co
3 miesiace, endoskopowsa kontrole progresji zylakow
dna zofadka i przetyku.

Dyskusja

Przebieg choroby u prezentowanej pacjentki przy-
pomina przede wszystkim o mozliwosci wystapienia
ostrego niedokrwienia jelit w przebiegu ZZW i rozprze-
strzenienia procesu zakrzepowego na zyte krezkowa
gorna. To powiktanie ZZW dotyczy 5% przypadkow
[1-3]. U chorej gtéwnym objawem ZZW byly béle brzu-
cha, ktére utrzymywaty sie przez 10 dni, zanim rozwi-
nety sie objawy ostrego niedokrwienia jelit. Nie byto to
zaskakujace, gdyz w przebiegu etiologii Zylnej ostrego
niedokrwienia jelit (5-15% przypadkéw) bdéle brzucha
moga narastaé przez 5-30 dni (50% pacjentéw), a nawet
przez okres diuzszy niz miesiac (27% przypadkéw) [3].
Nalezy podkresli¢, ze kazdy z przypadkéw zakrzepicy
zyt trzewnych wymaga nie tylko zaopatrzenia powikian
jelitowych, ale takze diagnostyki jej przyczyny. U opisy-
wanej pacjentki zdiagnozowanymi stanami usposabiaja-
cymi do zakrzepicy byty okres potogu oraz mutacja genu
reduktazy tertahydrofolianowej (MTHFR; heterozygota).

W terapii zdiagnozowanej ZZW zastosowano poczat-
kowo terapeutyczne dawki enoksaparyny, a nastepnie,
po endoskopowej ocenie ryzyka krwawienia z zylakow
przetyku i dna zotadka, doustny antykoagulant. Warfaryna
wydaje sie bezpieczna u pacjentéw z matymi zylakami
oraz z zylakami duzymi przy poziomie ptytek wiekszym
niz 30G/I [6]. Nie wiadomo, jak dfugo taka terapia powin-
na by¢ prowadzona. Adaptujac zalecenia dotyczace lecze-
nia zakrzepicy zyt konczyn dolnych, leczenie to powinno
trwaé co najmniej 3 miesigce w przypadku zakrzepicy
idiopatycznej lub w przebiegu dziatania przejsciowego
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injection, but less effective than a transjugular intrahe-
patic portosystemic shunt (TIPSS) or a balloon-occluded
retrograde transvenous obliteration (B-RTO) [4, 5, 7].
However, the last two methods are proposed rather for
the prevention of secondary variceal haemorrhage [5].
In conclusion, PVT is a rare but very important cause
of prolonged abdominal pain, which may have serious
complications, both early (bowel infarction, massive
haemorrhage) and late (portal hypertension). Suspicion
of a vascular cause of acute abdominal pain requires
the performance of colour Doppler ultrasonography
and/or a two-phase CTA. Each case of splanchnic vein
thrombosis needs an assessment of its risk factors in
order to recommend causative treatment and to plan the
anticoagulation duration.
Conflict of interest (disclosures): none declared.

czynnika ryzyka (w tym przypadku okres potogu). Nato-
miast u opisywanej chorej stwierdzono obecnos¢ trwate-
go czynnika ryzyka (heterozygota pod wzgledem mutacji
w genie MTHFR), co, przy nietypowej lokalizacji procesu
zakrzepowego i braku rekanalizacji zyt trzewnych, skia-
niato do zalecenia bezterminowej antykoagulaciji.

U przedstawionej pacjentki, mimo prawidtowej an-
tykoagulacji i uzyskania droznosci pnia oraz odgatezien
zyly wrotnej, rozwineto sig nadcisnienie wrotne, najpraw-
dopodobniej wskutek utrzymujacej sie niedroznosci zyty
sledzionowej i krezkowej gornej. Zylaki dna zotadka sa
rzadziej zrédtem masywnego krwotoku niz zylaki przety-
ku (10-36%), gdy jednak dojdzie do tego powikiania, to
cechuije je wieksza $miertelnos¢ (14-45%) [5, 7]. Niewy-
konanie kolonoskopii u tej pacjentki nie pozwolito zdiagno-
zowac tzw. lewostronnego i prawostronnego nadcisnienia
wrotnego, zwigzanego z obecnoscia zylakéw odpowiednio
w okolicy zagiecia watrobowego okreznicy oraz zagiecia
$ledzionowego okreznicy i okreznicy zstepujacej.

W omawianym przypadku, ex post, mozna dyskuto-
waé, czy udafoby sie zapobiec rozwojowi nadcisnienia
wrotnego przez wykonanie zabiegu rewaskularyza-
cyjnego (chirurgicznego lub hybrydowego) na tetnicy
krezkowej gérnej w lipcu 2010 r. podczas laparoto-
mii i resekgji jelita? Nie jest tez pewne, czy taki efekt
przyniostyby zalecona we wrzesniu 2010 r. tromboliza,
ogolna badz selektywna (do tetnicy krezkowej gornej)
[8], i/lub stentowanie TKG, ktére w zatozeniu miaty-
by przyspieszy¢ rekanalizacje zyty wrotnej, krezkowej
gérnej i sledzionowej poprzez poprawe hemodynamiki
krazenia trzewnego. Zdaniem autoréw, gdy pacjentka
zostata przyjeta na oddziat, byto juz za pézno na lecze-
nie trombolityczne [8], a udraznianie TKG nie miato
uzasadnienia medycznego.

Wobec rozwinietego nadcisnienia wrotnego i ko-
niecznosci dozywotniej antykoagulacji, w prewencji pier-
wotnej krwawienia z zylakéw dna zotadka zalecilismy
chorej karwedilol, nieselektywny beta-adrenolityk, nad-
zo6r endoskopowy oraz, w razie koniecznosci, sklerote-
rapie polidokanolem i N-butylo-2-cyjanoakrylem [4, 5].
Taka terapia jest skuteczniejsza w prewencji krwawienia
z zylakéw dna zofadka niz ich opaskowanie, podobnie
efektywna jak ostrzykiwanie trombing, ale mniej niz
przezskoérne zabiegi wytworzenia wewnatrzwatrobo-
wego przecieku wrotno-uktadowego z dojscia przez
zyte szyjna wewnetrzna (TIPSS) lub wstecznej, prze-
zzylnej obliteracji zylakéw za pomoca okluzji balonem
(B-RTO) [4, 5, 7]. Dwie ostatnie metody s3 propono-
wane raczej w prewencji wtérnej krwotoku, dlatego do
chwili obecnej nie proponowano ich chorej [5].

Podsumowujac, ZZW jest rzadka, ale bardzo po-
wazng przyczyna przewlekajacego sie bélu brzucha,
ktéra moze prowadzi¢ do powaznych powiktan, zaréw-
no wczesnych (zawat jelita, masywny krwotok z zyla-
kéw), jak i péznych (nadcisnienie wrotne). Podejrzenie
naczyniowego podioza ostrego bélu brzucha wymaga
wykonania USG jamy brzusznej z opcja kolorowego
obrazowania przeptywu i/lub angio-TK. Kazdy zdiagno-
zowany przypadek zakrzepicy zyt trzewnych wymaga
dodatkowo wykonania badan w kierunku ustalenia czyn-
nikéw predysponujacych do nawrotu choroby, co ma na
celu wdrozenie leczenia przyczynowego i wyznaczenie
czasu stosowania antykoagulacji.

Konflikt intereséw: nie zadeklarowano.
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