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Septic state and ileus as the late complications of
non-occlusive mesenteric ischemia — case report

Stan septyczny i niedroznos¢ przewodu pokarmowego jako pdzne
powiktania nieokluzyjnego niedokrwienia jelit — opis przypadku
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Abstract
Acute bowel ischemia is a relatively rare condition, but with a very serious prognosis. It may be caused by
obstruction of the visceral artery, arterial spasm or reduction in visceral perfusion (NOMI, non-occlusive
ischemia), or visceral venous thrombosis. In this paper we present a case of a male patient, in whom during
septic shock in the course of pneumonia, probably NOMI occurred. The consequence of this complication
were recurrent febrile states and rapidly progressing, multisegmental narrowing of the small bowel resulting
in the ileus within four months. It required small bowel resection, ileostomia and parenteral nutrition. We
failed to sufficiently document the source of these late NOMI complications and introduce the surgery before
dissemination of infection of faecal streptococci. These infection focuses were likely the source of nutritional
catheter contagion and recurrent septic conditions, which together with stroke, finally caused patient’s death.
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Streszczenie
Ostre niedokrwienie jelit jest schorzeniem wzglednie rzadkim, ale o bardzo powaznym rokowaniu. Moze by¢
ono spowodowane niedroznosciq tetnic trzewnych, ich skurczem lub zmniejszeniem cisnienia perfuzyjnego
(tzw. NOMI, niedokrwienie nieokluzyjne) albo zakrzepicq zyt trzewnych. W pracy przedstawiono przypadek
pacjenta, u ktérego w przebiegu wstrzgsu septycznego wikfajgcego zapalenie ptuc najprawdopodobniej
doszfo do NOMI. Nastepstwemn tego powikfania byly nawracajqce stany septyczne spowodowane przez
Enterococcus fecalis oraz szybko postepujqce, wieloodcinkowe zwezenia jelita cienkiego prowadzqce do
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niedroznosci przewodu pokarmowego. Z jej powodu dokonano resekdji jelita cienkiego i wytonienia ileostomii,
w nastepstwie czego chory wymagat catkowitego, a potem czesciowego zywienia pozajelitowego. VW omawia-
nym przypadku, mimo wczesnego podejrzenia klinicznego, ze powodem zaburzen pasazu jelitowego oraz
nawracajqcych standw septycznych powodowanych paciorkowcami , jelitowymi” jest niedokrwienne uszko-
dzenie jelita powstafe w przebiegu wstrzgsu septycznego, nie udafo sie udokumentowac tego powikfania na

tyle, by wdrozy¢ leczenie chirurgiczne zanim doszfo do rozsiewu ognisk zakazenia. Staty sie one najbardziej
prawdopodobnym Zrédtem pdzniejszego zakazenia cewnika do zywienia pozajelitowego i posocznicy, ktdre
wraz z udarem przyczynity sie ostatecznie do zgonu chorego.

Stowa kluczowe: niedokrwienie jelit, posocznica, niedroznos¢ jelit, zespot krotkiego jelita
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Introduction

Acute bowel ischemia (ABI) is a relatively rare
disease, but with a very serious prognosis. It may be
caused by obstruction of the visceral artery (embolism,
thrombosis, dissection, vasculitis), visceral artery spasm
or decrease in visceral perfusion pressure, for example
in the course of shock (NOMI, non-occlusive ischemia)
or visceral venous thrombosis. In the majority of cases
ABI leads to necrosis of intestine wall, peritonitis and
patient’s death [| —3]. Much seldom it comes to focal
ischemia of the small bowel. It is self-limiting condition,
thanks to the partial restore of blood supply via collater-
al circulation [4]. In such cases, bowel ischemia concern
mainly its mucosa and submucosa without of transmural
necrosis and bowel perforation. However, even such
submucosal ischemia may come to the acute and chron-
ic focal ischemic ileitis, extensive mucosa ulcerations,
secondary bowel stenosis and ileus, as well as to an in-
crease of intestinal wall permeability for endotoxins or
bacteria. Focal ischemic ileitis requires a differentiation
with for example Lesniowski-Crohn’s disease [5, 6] and
should be suspected in patients with even short but
recurrent episodes of bowel ischemia. They may occur
in cocaine, ergotamine, amphetamine or phenylephrine
misusers (due to visceral artery spasm), in long-distance
runners, in patients with Dunbar syndrome (entrapment
of the celiac trunk by the median arcuate ligament of
the diaphragm) [7], vasculitis [8] or in individuals with
episodes of permeable ileus (intestine wall extension
leads to increase of bowel wall intramural pressure and
decrease in local perfusion) [1 =3, 5, 9, 10]. They are
also possible in patients with a history of all kind shocks,
low cardiac output syndrome, aorta surgery, portal
hypertension, etc., which are the causes of non-oc-
clusive mesenteric ischemia (NOMI) [I =3, I, 12].
Another cause of focal ischemic ileitis are athero-
emboli (cholesterol embolization syndrome) or small
thromboemboli (heart or ulcerated plaque originated),

Wstep

Ostre niedokrwienie jelit jest schorzeniem wzgled-
nie rzadkim, ale o bardzo powaznym rokowaniu. Moze
by¢ ono spowodowane niedroznoscia tetnic trzewnych
(zator, zakrzep, rozwarstwienie), skurczem tetnicy,
spadkiem cisnienia perfuzyjnego w krazeniu trzew-
nym, na przyktad w przebiegu wstrzasu (niedokrwienie
nieokluzyjne — NOMI) lub zakrzepica zyt trzewnych.
W wiekszosci przypadkéw ostre niedokrwienie jelita
prowadzi do martwicy jego $ciany, zapalenia otrzewnej
i zgonu chorego [| —3]. Znacznie rzadziej dochodzi do
tak zwanego ogniskowego niedokrwienia jelita cienkie-
g0, ulegajacego samoograniczeniu dzieki czesciowemu
wyréwnaniu deficytu tlenowego z krazenia obocz-
nego [4]. W tych przypadkach skutki niedokrwienia prze-
wodu pokarmowego dotycza giéwnie btony sluzowej
i podsluzowej, nie dochodzi do petno$ciennej martwicy
i perforacji jelita. Na podiozu zmian $luzéwkowych
moga jednak powstawac rozlegte owrzodzenia z wtér-
nym zwezeniem jelita i niedroznoscia. Wymagaja one
réznicowania miedzy innymi z choroba Lesniowskiego-
-Crohna [5, 6]. Wystapienia tego typu zmian w $cianie
jelit nalezy sie spodziewad u pacjentéw z nawracajacymi,
ale krotkotrwatymi epizodami niedokrwienia jelit, na
przykiad u oséb naduzywajacych kokainy, ergotaminy,
amfetaminy lub fenylefryny (obecnej np. w bardzo
popularnych preparatach na katar i przeziebienie),
u biegaczy diugodystansowych, u pacjentéw z zespo-
tem Dunbara (zespét usidlenia pnia trzewnego przez
wiegzadto tukowate posrodkowe przepony) [7], u oséb
z uktadowym zapaleniem naczyn [8] lub epizodami
przepuszczajacej niedroznosci (rozcigganie $ciany jelita
prowadzi do wzrostu cisnienia $rédsciennego w jelicie
i spadku perfuzji z mozliwym zwiekszeniem przepusz-
czalnosci jego $ciany dla endotoksyn lub bakterii) [| —3,
5, 9, 10]. Powstanie owrzodzen btony sluzowej jelita
skutkujace postepujacym zwezeniem jego $wiatta jest
takze mozliwe u pacjentéw z wywiadem przedtuzone-
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which may appear after large vessels catheterization in
coronarography or in other endovascular interventions
[I-3,10—-16].

The increasing prevalence of narcotic, some OTC
and stupefying drugs misuse, which may cause spasm
of splanchnic arteries, medicine progress, which allows
to save patients in serious conditions, including various
types of shock, and constantly increasing number of
endovascular procedures with risk of arterial micro-
embolisation, require the preparation of physicians for
diagnosis and treatment their late complications, i.a.
localized in digestive tract sub form of acute and chronic
focal post-ischemic ileitis with bowel narrowing and
hyperpermeability [5, | | —12]. In this paper we present
a patient with recurrent febrile states, abdominal pain
and distension, who finally was diagnosed as having
ileus secondary to post-ischemic bowel narrowing and
required long resection of the long intestine segment
and parenteral nutrition application.

Case report

Seventy year-old patient was admitted to the ward
on 12t of December 2012 in severe general condition,
with breathless, septic fever, dehydration, abdominal
colic pain, diarrhoea and substantial weight loss, ac-
companied by clinical, biochemical and immunological
markers of protein-energy malnutrition. Patient had
a past medical history of chronic obstructive pulmonary
disease, chronic pancreatitis with cyst, and gastric ulcer
disease complicated by pylorostenosis. Patient’s medical
documentation analysis revealed also that between 28t
of August and | | of September 2012 he was hospital-
ized in the lung diseases ward due to severe pneumonia
complicated by septic shock and acute respiratory fail-
ure requiring some days long respiratory therapy. After
some clinical stabilization, due to the elevated troponin,
in spite of lack of chest pain (for some days patient
couldn’t speak) and typical abnormalities in ECG, the
patient was transferred to the cardiology department
with suspicion of acute myocardial infarction (at | I of
September 2012). However, after patient’s admitting
in transthoracic and transoesophageal echocardiog-
raphy the focal wall motion abnormalities or bacte-
rial vegetation on valves cusps (endocarditis feature)
were not found. Therefore, elevated troponin values
were interpreted as secondary to patient’s condition
and coronarography was not performed, especially
that patient’s condition at that time was not good,
and he presented a fever, breathless, abdominal pain,
diarrhoea, but without blood. The laboratory tests
showed normal activity of amylase and lipase in blood
and urine, elevated C-reactive protein (CRP) level,

go, znacznego niedokrwienia nieokluzyjnego (NOMI,
non-occlusive mesenteric ischaemia) (np. w przebiegu
wstrzasu, zespotu matego rzutu, zabiegdw na aorcie,
zastoinowej niewydolnosci serca, nadci$nienia wrotne-
go, itd.) lub stanéw zwiekszajacych ryzyko mikrozato-
rowosci cholesterolowej, na przykiad po cewnikowaniu
duzych naczyn w celu wykonania koronarografii lub
innych zabiegéw wewnatrznaczyniowych [1 =3, 11, 12].

Zwiekszajaca sie dostepnosc¢ substancji powoduja-
cych skurcz naczyn, w tym trzewnych (np. fenylefryny,
kokainy), postep medycyny pozwalajacy na wyprowa-
dzenie pacjentéw z ciezkich stanéw chorobowych,
W tym wstrzasu réznego rodzaju oraz ciagle wzrasta-
jaca liczba procedur wewnatrznaczyniowych wymagaja
przygotowania lekarzy na diagnostyke i leczenie ich po-
tencjalnych péznych powiktan, miedzy innymi postepu-
jacego zwezenia jelita cienkiego i stanéw septycznych.
W pracy przedstawiono przypadek pacjenta, u ktérego
ostatecznie zdiagnozowano niedroznos¢ przewodu po-
karmowego w przebiegu najprawdopodobniej ponie-
dokrwiennego zwezenia jelita cienkiego wymagajacego
resekcji jego znacznego odcinka i wdrozenia catkowite-
go zywienia pozajelitowego w warunkach domowych.

Opis przypadku

Pacjent 70-letni zostat przyjety na oddziat w dniu
12 grudnia 2012 roku w stanie ogdélnym ciezkim, z dusz-
noscia, goraczka septyczna, cechami odwodnienia, kol-
kowymi bélami brzucha, biegunka oraz znaczna utrata
masy ciata, ktérej towarzyszyty kliniczne, biochemicz-
ne i immunologiczne wyktadniki niedozywienia typu
biatkowo-energetycznego. W wywiadzie chorobowym
pacjenta stwierdzono przewlekta obturacyjna chorobe
ptuc, przewlekte zapalenie trzustki z torbiela jej gtowy
oraz chorobe wrzodowa zotadka powiktang zwezeniem
odzwiernika. Z dokumentacji medycznej chorego wyni-
kato tez, ze w dniach 28 sierpnia— | | wrzesnia2012 roku
byt on hospitalizowany na oddziale pulmonologicznym
z powodu ciezkiego zapalenia ptuc powiktanego wstrza-
sem septycznym i ostra niewydolnoscia oddechowa
wymagajaca respiratoroterapii. Po wzglednej stabiliza-
cji klinicznej, ze wzgledu na kilkakrotne stwierdzenie
podwyzszonych wartosci troponiny, mimo braku bélu
w klatce piersiowej (chory przez kilka dni nie mogt moé-
wic) i typowych zmian w krzywej EKG, pacjenta prze-
kazano do oddziatu kardiologicznego z podejrzeniem
$wiezego zawatu serca (| | wrzesnia 2012 roku). Pacjent
zaprzeczyt, jakoby wystepowat u niego kiedykolwiek
bol w klatce piersiowej, nie stwierdzono typowych
odchylen w badaniu EKG, ani obecnosci ogniskowych
zaburzen kurczliwosci miesnia sercowego w przezklat-
kowym badaniu echokardiograficznym. Ostatecznie
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neutrophilic leucocytosis with a left shift, and hypoal-
buminemia. Finally, basing on clinical and radiological
studies, pneumonia was diagnosed as a cause of pa-
tient’s state and antibiotic treatment with cefotaxime
was started. However, the variability in patient’s state
was observed; the clinical improvement was achieved
when patient remained on the empty stomach due to
abdominal symptoms exacerbation, and the early re-
currence of fever, vomiting, abdominal distension and
an increase in inflammatory markers were observed
soon after oral nutrition introduction. In the context
of repeated negative tests for pancreatitis and a recent
history of septic shock, an acute bowel injury, probable
ischemic in its course were suspected as a cause of
clinical appearance. Diagnostic procedures to confirm
clinical suspicion were performed. Sigmoidoscopy did
not show features of ischemic or pseudomembranous
colitis. However, angio-CT scan of the abdomen and
pelvis with contrast shows, among other things, only
thickening of the small bowel mucosa with no signs of
ileus, preserved patency of both mesenteric artery and
celiac trunk, and cyst of the pancreatic head without
signs of abscess and the other signs of pancreatitis con-
sidered in CTSI. So, it was lacking of evident indications
for surgical intervention. In this context and the progres-
sive deterioration of patient’s nutritional status and risk
of oral feeding the total parenteral nutrition through
a central vein route and rehabilitation were recom-
mended. In the same time, antibiotic therapy with van-
comycin against sensitive strain of intestinal enterococci
G+ (Enterococcus faecalis) cultured from blood, urine,
sputum and pressure wound. Finally, the improvement
of the patient clinical condition was gradually achieved
and on 26" of October 2012 he was discharged home
from cardiology ward.

As mentioned above, on |2t of December 2012 the
patient required re-hospitalization. Antibiotic therapy
with vancomycin was started, which improved patient’s
state. Then, after surgical consultation and basing on
patients history, previous and present microbiological
cultures, and small bowel wall thickening in two CTs
patient was qualified for diagnostic laparoscopy with
an initial diagnosis of partial ileus. The extended loops of
small bowel with several segmental stenosis and charac-
teristic fibrous remodelling were found intra-operatively
(with histological examination). However, as the cause
of recurrent ileus the intestinal loops conglomerate
with was recognized and immobilized in the pelvis. The
loops were released from peritoneal adhesions and the
entire small bowel was checked out. Unfortunately,
in the postoperative period, patient’s general condi-
tion was not getting better, recurred abdominal pain,

wiec nie rozpoznano zawatu serca, a podwyzszone
wartosci troponiny | zinterpretowano jako wtérne do
stanu klinicznego chorego i odstapiono od wykonania
koronarografii. W tym czasie pacjent nadal goraczko-
wat, pojawita sie duszno$¢ spoczynkowa, béle brzucha,
biegunka, ale bez domieszki krwi. W badaniach labo-
ratoryjnych obserwowano miedzy innymi prawidtowe
stezenia amylazy i lipazy we krwi i moczu, podwyzszone
stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein),
leukocytoze neutrofilowa z przesunieciem w lewo,
hipoalbuminemie. Wstepnie, na podstawie badania
fizykalnego i radiologicznego, rozpoznano zapalenie
ptuc i wdrozono antybiotykoterapie cefotaksymem.
Uwage zwracat fakt, ze poprawe kliniczng uzyskiwano,
gdy pacjent pozostawat na $cistej diecie, a wkrétce po
jej rozszerzeniu wystepowat nawrét goraczki, dresz-
czy, spadku cisnienia tetniczego, wymiotéw, wzdecia
brzucha i wzrost parametréw zapalenia. W kontekscie
prawidtowych wynikéw wielokrotnie wykonywanych
oznaczen amylaz i niedawno przebytego wstrzasu sep-
tycznego wysunieto podejrzenie, ze w jego trakcie
doszto do klinicznie istotnego niedokrwienia krezki,
a obserwowane objawy sa skutkiem zapoczatkowanego
wtedy i toczacego sie nadal ogniskowego, poniedokr-
wiennego zapalenia jelit powodujacego zwigkszenie
przepuszczalnosci bariery jelitowej oraz uposledzenie
pasazu jelitowego. W sigmoidoskopii nie stwierdzono
jednak cech niedokrwiennego zapalenia okreznicy. Na-
tomiast w badaniu angiotomograficznym jamy brzusznej
i miednicy z kontrastem stwierdzono miedzy innymi
pogrubienie btony $luzowej jelita cienkiego niepowo-
dujace jednak niedroznosci przewodu pokarmowego,
niedrozna prawa tetnice biodrowa wspolng przy braku
istotnych zwezen w obu tetnicach krezkowych i pniu
trzewnym oraz torbiel gtowy trzustki bez cech ropnia.
Utrzymano leczenie zachowawcze, a wobec postepu-
jacego pogarszania stanu odzywienia pacjenta oraz nie-
tolerancji zywienia doustnego wtaczono catkowite zy-
wienie pozajelitowe droga zyty centralnej. Po uzyskaniu
dodatnich posiewdw krwi, plwociny, moczu i wymazu
z odlezyny, w ktorych wyhodowano identyczng bakte-
rig, Enterococcus faecalis, wdrozono antybiotykoterapie
celowana wankomycyna. Po kilkunastu dniach uzyskano
poprawe stanu klinicznego pacjenta, tolerancje zywienia
doustnego i 26 pazdziernika 2012 roku, w 46. dobie
hospitalizacji na oddziale kardiologicznym, wypisano
go do domu.

W dniu 12 grudnia 2012 roku pacjent zostat ponow-
nie przyjety do szpitala z powodu pogorszenia stanu
ogolnego, ztego stanu odzywienia oraz béléw i wzdecia
brzucha z zachowanym oddawaniem gazéw i stolca.
Na podstawie catoksztaftu obrazu klinicznego, mimo

www.angiologia.pl 63



Acta Angiol, 2014, Vol. 20, No. 2

vomiting and abdominal distension with radiological
signs of ileus, increased inflammatory markers level.
After following surgical consultation patient was quali-
fied for laparotomy, during which extensive intestine
resection with residual 140 cm of functional small bowel
and ileostomy were performed. The single, proximal
intestine narrowing, rather irrelevant for bowel passage
was left to save the already shortened jejunum and to
avoid further short bowel syndrome. Histopathology
of stenosis in resected bowel showed on fibrous tissue
proliferation. Within post-operative period the antibi-
otic treatment with vancomycin of wound infection and
severe pneumonia (sputum cultures revealed ‘enteric’
streptococci G+ sensitive to vancomycin). At the same
time total parenteral nutrition and intensified physical
and respiratory rehabilitation were carried out. In fol-
lowing days, patient’s state gradually improved, partial
enteral nutrition with peptide diet was introduced. After
2 months of such therapy patient become self-serviced,
but enteral nutrition was not sufficient to cover his
needs due to short bowel syndrome. Due this reason
patient was qualified to home parenteral nutrition and
after family education was referred to ambulatory nutri-
tion center (from the 17t of February 2013).

Initially, home therapy coursed without problems,
however after 3 weeks appeared signs of catheter infec-
tion by the same enterococci sensitive to vancomycin.
The patient was admitted to the internal ward for the
antibiotic therapy, but during the hospitalization stroke
occurred. The patient was referred for neurological re-
habilitation, but after short time due to gastrointestinal
bleeding he was admitted to surgical ward. Then, due
to another stroke, he was referred to the neurological
ward, on which he died on 28t of May 2013.

Discussion

In described patient with a history of chronic car-
diovascular, pulmonary and gastrointestinal diseases, in
whom in short period after septic shock in the course
of pneumonia fast- progressive small bowel narrowing
appearing initially as transient bowel passage distur-
bances associated with oral feeding and finally as ileus
[1-3,5, 6, 9] as well as recurrent sepsis and multi-site
infections caused by enterococci G+. Resection of
damaged intestine gave only temporary relief, probably
due to spreading and periodic activation if infection
foci, including infection of the catheter for parenteral
nutrition. The relationships between onset of intesti-
nal symptoms and prolonged hipotonia during shock,
recurrent sepsis caused by intestinal bacteria, the as-
sociation between beginning of oral feeding and septic
symptoms exacerbation, in our opinion, justify suspicion

braku jednoznacznego potwierdzenia w badaniach
obrazowych (stwierdzono tylko pogrubienie $luzéw-
ki jelita cienkiego w dwdch badaniach angio-TK jamy
brzusznej), po konsultacji chirurgicznej zakwalifikowano
pacjenta do laparoskopii diagnostycznej z rozpoznaniem
wstepnym przepuszczajacej niedroznosci jelit. Srodope-
racyjnie stwierdzono poszerzone petle jelita cienkiego
z obecnosciag kilku odcinkowych, ale, jak oceniono,
nieistotnych dla pasazu jelitowego zwezen spowodo-
wanych przebudowa wtéknista $ciany (Srédoperacyjne
badanie histopatologiczne). Za przyczyne niedroznosci
uznano wiec zrosty jelitowe unieruchamiajace petle
jelita kretego w miednicy mniejszej, ktére uwolniono.
Niestety w okresie pooperacyjnym stan ogélny pacjenta
nie poprawiat sie, ponownie narastaty cechy niedrozno-
$ci mechanicznej jelit oraz parametry stanu zapalnego.
Po ponownej konsultacji chirurgicznej, mimo ciezkiego
stanu, zakwalifikowano pacjenta do laparotomii, w trak-
cie ktérej dokonano rozlegtej resek;ji jelita cienkiego,
obejmujacej zakresem opisywane uprzednio zwezenia,
z wytonieniem ileostomii dwulufowej okoto 140 cm od
zagiecia dwunastniczo-czczego. W celu oszczedzenia
i tak juz znacznie skréconego jelita czczego, okoto
70 cm od wiezadta Treitza pozostawiono jedno zweze-
nie jelita, nieistotne, jak si¢ wydawato, dla pasazu tresci.
W badaniu histopatologicznym usunigtego jelita w miej-
scu zwezenia stwierdzono, podobnie jak poprzednio,
rozplem tkanki widknistej. Po operacji kontynuowano
catkowite zywienie pozajelitowe oraz leczenie choréb
wspofistniejacych, zakazenia rany pooperacyjnej i za-
palenia ptuc (w posiewach z plwociny wyhodowano
ponownie ,jelitowe” paciorkowce G+ wrazliwe na
wankomycyne). Obserwowano stopniowa poprawe
stanu ogdlnego, rozszerzano czesciowe zywienie do-
jelitowe dieta peptydowa. Po dwoch miesigcach tera-
pii stan ogdlny pacjenta poprawit sig, utrzymywaly sie
jednak objawy niewydolnosci przewodu pokarmowego
spowodowane zespotem krétkiego jelita. Z tego powo-
du pacjenta zakwalifikowano do domowego zywienia
pozajelitowego i przekazano pod ambulatoryjng opieke
osrodka referencyjnego (od 17 lutego 2013 roku).

Poczatkowo catkowite zywienie pozajelitowe
w warunkach domowych przebiegato bez probleméw.
Po 3 tygodniach wystapily jednak objawy zakazenia
cewnika jelitowym paciorkowcem G+ wrazliwymi
na wankomycyne. Pacjent zostat przyjety do oddziatu
internistycznego w celu prowadzenia celowanej anty-
biotykoterapii, jednak w trakcie tej hospitalizacji wysta-
pit udar moézgu. Chorego skierowano na rehabilitacje
neurologiczna. W tym czasie wystapito krwawienie
z wrzodu zofadka, kolejny udar, a ostatecznie zgon
28 maja 201 3 roku.
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that during septic shock intestinal injury in this patient
appeared. The most probably pathomechanism of this
injury seems to be intestinal ischemia sub form of NOMI
due to prolonged hipotonia and use of high dose of
catecholamines [1 =3, [0—16].

In presented case, we are not fully sure that the in-
testinal injury were caused by acute, focal, non-occlusive
splanchnic ischemia. However, patient had no intestinal
symptoms earlier, their beginning was associated with
septic shock potential cause of multi-organ ischemia,
which may also lead to increase intestinal barrier per-
meability, which explain intestinal type of bacteria cul-
tured from blood, sputum, pressure wound and urine.
Moreover, bowel injury had a progressive character,
what suggested that prolonged hypotonia in the course
of septic shock only started self-sustaining inflammatory
process in the intestinal wall, for example sub form of
focal ileitis, which rolled on till ileus appeared. It seems
that these arguments are enough to justify ischemic
pathogenesis of bowel injury in presented patient, espe-
cially that macroscopic and histological signs of the other
potential causes of bowel narrowing such as Le$niows-
ki-Crohn disease or neoplasm were not found. In the
available literature we found only one description of
similar case [4], but some papers suggest the possibility
of intestinal complications in the course of septic shock
[1=3, I'l, 14]. According to Mitsuyoshi et al. [12] NOMI
should be suspected in patients undergoing cardiac
surgery (risk of low output syndrome) or chronic hemo-
dialysis, when the three of the four following criteria are
completed: abdominal symptoms, including abdominal
pain, vomiting occur and ileus develop; catecholamine
use (cause spasm of splanchnic artery); presence of
hypotension episodes, which lead to ischemia per se, as
well as are the cause of catecholamine use; and the slow
serum transaminases increase. In our patients three of
mentioned criteria were fulfilled, but transaminases
were not determined in the ward of lung diseases. In
such cases authors recommends performance of two-
-phase vascular examination (angio-CT, angio-NMR or
classic abdominal angiography) [I]. If they show no
abnormalities, the other symptoms causes should be
investigated. Whereas, when mesenteric large vessel
occlusion is found, it should be pursued to recanalization
(thrombolysis, surgical thrombectomy or using Rotarex)
[I4—16]. In case of features of diffuse visceral artery
spasm, which is a typical feature of NOMI, recommen-
dations are as follows: catecholamine discontinuation
or dose reduction, hydration and continuous infusion
of vasorelaxants (papaverine, PGEI), intravenously or,
preferably, directly to the superior mesenteric artery,
under blood pressure control [ 1, 12, 14]. However, the

Omowienie

W pracy przedstaweiono przypadek pacjenta w po-
desztym wieku z wywiadem licznych schorzen ukfadu
krazenia, ptuc i przewodu pokarmowego, u ktére-
go wkrotce po wyprowadzeniu z przedtuzajacego sie
wstrzasu septycznego wiktajacego zapalenie ptuc po-
jawity sie postepujace objawy wielomiejscowego zwe-
zenia jelita cienkiego prowadzace w ciagu 4 miesiecy
do niedroznosci przewodu pokarmowego oraz tragicz-
nego w skutkach krwiopochodnego wielonarzadowego
zakazenia G+ paciorkowcem jelitowym [ —3, 5, 6, 9].
Zwiazek czasowy miedzy poczatkiem nieobecnych
wczesniej objawdw jelitowych a przedtuzajaca sie hipo-
tonig oraz nawracajace stany septyczne powodowane
bakteriami jelitowymi powiazane z wdrazaniem diety
doustnej sugerowaly, ze u omawianego pacjenta w prze-
biegu wstrzasu septycznego doszto do uszkodzenia je-
lita, najprawdopodobniej niedokrwiennego (hipotonia,
katecholaminy), skutkujacego postepujacym zwezaniem
sie jego $wiatta oraz zwigkszeniem jego przepuszczal-
nosci dla bakterii [I -3, 5, 10—16]. Z tego powodu
w czasie wprowadzania zywienia doustnego, obok
postepujacego wzdecia i kolkowych béléw brzucha,
wystepowaly takze objawy septyczne [ -3, 5, 6, 9].

W omawianym przypadku nie ma pewnosci, ze
podtozem stwierdzonych srédoperacyjnie widknistych
zwezen jelita byto jego ostre, ogniskowe NOMI w prze-
biegu wstrzasu septycznego. Wczesniej chory nie miat
jednak zadnych objawéw jelitowych, a ich poczatek
wiazatl sie ewidentnie z przebytym wstrzasem sep-
tycznym. Ponadto zwezenie jelita miato postepujacy
charakter, co sugerowato, ze przedtuzajaca sie hipo-
tonia tylko zapoczatkowata samopodtrzymujacy sie
pdzniej proces (np. ogniskowe zapalenie jelit). Na nie-
dokrwienng etiologie zmian w jelicie wskazywat tez brak
makroskopowych i histopatologicznych cech typowych
dla innych choréb zwezajacych jelito, na przyktad dla
choroby Lesniowskiego-Crohna czy nowotworu. W pi-
$miennictwie znaleziono opis tylko jednego podobnego
przypadku [4], mozliwo$¢ wystapienia obserwowanych
powikian jelitowych w przebiegu wstrzasu septycznego
sugeruja jednak dane z innych prac [| =3, | I, 14]. We-
dtug Mitsuyoshi i wsp. [12] u pacjentéow poddawanych
operacjom kardiochirurgicznym (ryzyko zespotu ma-
tego rzutu) lub przewlekle dializowanych (duze waha-
nia objetosci krwi krazacej) powinno sie podejrzewac
NOMI, gdy wystapia 3 z 4 ponizszych kryteriéw: objawy
brzuszne, w tym bol brzucha, wymioty i rozwijajace sie
objawy niedroznosci; konieczno$¢ stosowania katecho-
lamin (powoduja skurcz naczyn trzewnych); epizody
hipotonii (obok wyzwalania niedokrwienia per se s3
takze czestym powodem stosowania katecholamin);
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confirmation of these abnormalities is only possible in
acute phase of bowel ischemia. In our patient we could
observe only complications of process starting in the
course of septic shock, and two abdominal angio-CTs
did not reveal significant disturbances in splanchnic
blood in-flow and out-flow.

Presented patient after surgical treatment devel-
oped type 2 of intestinal failure [17], initially requiring
the total, and then partial parenteral nutrition [|8].
Because more than 30 cm of small bowel was left, en-
teral feeding with industrial peptide diet (Peptisorb) was
applied, initially orally (after dilution with rice glue) and
after the stroke-without dilution by the pump through
the Flocare catheter [19]. Tolerance of enteral feed-
ing with loperamide co-therapy have been improved
over time. After a few weeks intestinal contents in the
ileostomy was condensed and enteral nutrition become
sufficient to cover full energy requirement. Thanks to
them, after venous catheter infection and its removal,
patient could be feed via enteral catheter in April and
May 2013 [19]. Achieving the possibility of enteral nutri-
tion in only four months after such an extensive resec-
tion of the bowel is not frequent [17].

In conclusion, in presented case the cause of pro-
gressive bowel injury and secondary fibrous narrowing
as well as recurrent septic state is not fully clear and
certain, however many clinical signs show on acute
bowel ischemia with secondary focal ileitis as their
most probable pathomechanism. Such type of compli-
cation are very rarely observed due to high mortality
(80— 100%) in the course of NOMIL. In this case, despite
the early clinical suspicion, it has failed to sufficiently
document ABI complications in radiological imaging
before contamination of the small intestine and infec-
tion spreading to many organs. These infection focuses
were the most probable source of recurrent sepsis and
subsequent nutritional catheter contamination, which,
together with stroke, ultimately contributed to the
patient’s death. The mystery remains, whether non-re-
sected, proximal jejunal narrowing contributed to it as
well. Although, it was reported that every digestive tract
disorder, including colorectal cancer, may be potential
source of sepsis or endocarditis [20].

The most important message linked to this case
presentation is that mesenteric ischemia may appear
both as acute and chronic disorder. The complica-
tions of acute bowel ischemia may be observed in
survived patients for a long time, most common sub
form some types of ischemic colitis, febrile states, and
focal ileitis need to be to distinguish with stricturing
Lesniowski-Crohn’s disease. The base for diagnosis
of bowel ischemia is inclusion of this entity into differ-

powolny wzrost aktywnosci transaminaz w surowicy.
U omawianego pacjenta spetnione byly trzy kryteria,
w oddziale pulmonologicznym nie oznaczano jednak ak-
tywnosci transaminaz. W takich przypadkach Mitsuyoshi
i wsp. [12] zalecaja wykonanie dwufazowego badania
naczyniowego (angio-TK, angio-NMR lub klasycznej
angiografii naczyn brzusznych), w celu oceny zaréwno
tetniczych, jak i zylnych przyczyn zaburzen perfuzji
trzewnej [ 1]. Jezeli angiografia nie wykaze zmian naczy-
niowych, autorzy zalecaja dalsza diagnostyke objawow.
Gdy stwierdzi sie okluzje duzego naczynia krezkowego,
powinno sie je udrozni¢ (tromboliza, trombektomia,
Rotarex, angioplastyka i stent, trombektomia, endarte-
rektomia chirurgiczna) [14—16], a w przypadku stwier-
dzenia skurczu trzewnych naczyn obwodowych, co
jest typowa cecha NOMI, zaleca sie: odstawienie lub
zmniejszenie dawki katecholamin, nawodnienie oraz
ciagty wlew lekéw naczyniorozszerzajacych (papawe-
ryna, drotaweryna, PgEl), najlepiej bezposrednio do
tetnicy krezkowej goérnej pod kontrola cisnienia tet-
niczego krwi [I, 12, 14]. Stwierdzenie tych zmian jest
jednak mozliwe tylko w ostrym okresie niedokrwienia,
w przypadku omawianego pacjenta obserwowano jed-
nak juz tylko jego skutki, a dwa badania angiograficzne
naczyn trzewnych metoda TK nie potwierdzity obec-
nosci istotnych zaburzen naptywu i odptywu krwi do
i z krazenia trzewnego.

U przedstawianego pacjenta po leczeniu chirur-
gicznym rozwineta sie niewydolnos¢ jelita typu 2 [17],
wymagajaca poczatkowo catkowitego, a potem cze-
$ciowego zywienia pozajelitowego [18]. Ze wzgledu
na pozostawienie wiecej niz 30 cm jelita cienkiego
stopniowo uzupetniano zywienie przemystowa dieta
peptydowa (Peptisorb), poczatkowo droga doustna
w rozcienczeniu klejem ryzowym, a pézniej, gdy cho-
ry przebyt udar i miat trudnosci w potykaniu, przez
cewnik Flocare za pomocg pompy [19]. Tolerancja
zywienia dojelitowego uzupetnionego podawaniem
loperamidu przed kazda porcja zywienia poprawiata
sie z czasem. Po kilku tygodniach stosowania takiego
Zywienia tresc jelitowa w ileostomii ulegta zageszcze-
niu, co spowodowato, ze w kwietniu i maju 2013 roku
chory odzywiat sie wytacznie droga sondy nosowo-
-zotadkowej [19]. Mozliwo$¢ zywienia enteralnego po
tak krétkim czasie i po tak rozlegtej resekgiji jelita nie
wystepuje czesto [17].

Podsumowujac, w przedstawionym przypadku przy-
czyna uszkodzenia jelita prowadzaca do jego postepuja-
cego zwezenia i hawracajacych stanéw goraczkowych
nie jest do konca jasna i pewna, ale wiele wymienionych
danych przemawia za ich niedokrwienng etiologia. Po-
wiktania tego typu obserwuije sie rzadko ze wzgledu na
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ential diagnosis of symptoms as well as correlation of
the symptomatology with different clinical conditions
(risk factors) potentially leading to intestinal hypoperfu-
sion, so not only atherosclerosis and atrial fibrillation,
but also drugs, including OTC, and toxic substances
(e.g. cocaine, ergotamine) taking by patients, history of
vascular or endovascular procedures, and surviving of
clinical conditions with cardiogenic or non-cardiogenic
hypotension or hypovolaemia.

wysoka $miertelnos¢ w przebiegu NOMI (80— 100%).
U omawianego pacjenta, mimo wczesnego podejrze-
nia klinicznego, powiktan tych nie udafo sie na tyle
udokumentowa¢ badaniami obrazowymi, by wdrozy¢
leczenie chirurgiczne zanim doszto do rozsiewu ognisk
zakazenia, miedzy innymi do ptuc. Ogniska te staly sie
najprawdopodobniej zrédtem pézniejszego zakazenia
cewnika do zywienia pozajelitowego i posocznicy, ktére
wraz zawatem moézgu doprowadzity do zgonu chore-
go. Tajemnica pozostanie, czy przyczyna nawrotow
uogdlnionego zakazenia paciorkowcem G+ wrazli-
wym na wankomycyne byto pozostawione proksymalne
zwezenie jelita czczego. Wiadomo bowiem, ze wiele
patologii jelita, w tym rak okreznicy, moze objawiac sie
stanami septycznymi, a nawet infekcyjnym zapaleniem
wsierdzia [20].

Najwazniejszym praktycznym przestaniem dla co-
dziennej praktyki wynikajacym z prezentaciji niniejszego
przypadku jest to, ze choroba niedokrwienna przewo-
du pokarmowego moze wystepowac w postaci ostrej
i przewlektej, skutki ostrego niedokrwienia mozna
jednak obserwowac bardzo dtugo po jego ustapieniu,
najczesciej pod postacia réznie nasilonego zapalenia
okreznicy, stanéw goraczkowych, ale takze ognisko-
wego zapalenia jelita cienkiego, przypominajacego
posta¢ zwezeniowa choroby Lesniowskiego-Crohna.
Podstawa rozpoznania kazdej z postaci niedokrwie-
nia tetniczego jelit oraz jego powiktan jest przede
wszystkim uwzglednienie tego zaburzenia w diagno-
styce roznicowej objawow oraz szczegétowa analiza
czynnikéw ryzyka, z wzigciem pod uwage wszystkich
sytuagiji klinicznych mogacych prowadzi¢ do hipoperfuzji
jelit, a wiec nie tylko miazdzycy i migotania przed-
sionkow, ale takze lekéw (réwniez OTC) i substancji
toksycznych przyjmowanych przez pacjenta, wywiadu
niedawnego poddania sie zabiegowi naczyniowemu
oraz przezycia stanéw przebiegajacych z hipotonia,
kardiogenng i niekardiogenna, niedotlenieniem tkanek
i/lub odwodnieniem.

20.
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