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Chronic Mesentric Ischemia and a Case Report
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Kroni¢na ¢revesna ishemija je redek, a pomemben vzrok trebu3ne bolecine, saj se lahko
zaplete z Zivljenjsko ogroZajocimi akutnimi poslab$anji, ki vodijo v masivni infarkt cre-
vesja in posledi¢no smrt bolnika. Najpogoste;j$i vzrok je ateroskleroti¢na zoZitev ali zapo-
ra ustij ¢revesnih arterij. Bolezen je zaradi moc¢nih kolateral med arterijami dolgo ¢asa
asimptomatska, kasneje pa se pojavijo postprandialne bolecine, izguba telesne teZe in strah
pred hrano. Diagnosti¢no najpomembne;jsi metodi sta v dana3njem ¢asu CT-angiografi-
jain invazivna angiografija. Zdravljenje bolezni je odvisno od mesta in stopnje prizadetosti
Zilja ter bolnikovih spremljajoc¢ih bolezni, glavni obliki pa v danaSnjem casu predstav-
ljata kirurSko zdravljenje z obvodom ter endovaskularna razsiritev arterije s postavitvijo
Zilne opornice. Predstavljena sta dva primera bolezni z razli¢nima potekoma. Razpravlja-
mo o etiologiji in epidemiologiji bolezni, klini¢ni sliki, diagnosti¢nem postopku ter izbiri
zdravljenja.

ABSTRACT

KEY WORDS: chronic mesenteric ischemia, intestinal angina

Chronic intestinal ischemia is a rare but important cause of abdominal pain, as it may
lead to acute intestinal ischemia and massive infarction of the bowel, which carries an
extremely high mortality. The most common cause is atherosclerotic narrowing or block-
age of the orifices of the intestinal arteries. Asymptomatic phase, which can persist due
to extensive formation of the collateral arteries, is later followed by symptoms of post-
prandial pain, weight loss, and the fear of food. The most important diagnostic methods
are CT angiography and invasive catheter angiography. Treatment depends on the loca-
tion and degree of impairment of the patient’s vasculature and accompanying diseases,
the main forms of treatment being surgical bypass and percutaneous angioplasty with
vascular stenting. Two cases of chronic mesenteric ischemia with different courses are
presented. We discuss the etiology and epidemiology of the disease, clinical presenta-
tion, diagnostic procedure, and the choice of treatment.
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uvoD
Kroni¢na trebu3na bolec¢ina je posledica Ste-
vilnih gastroenteroloskih ali sistemskih
bolezenskih stanj, med katerimi je kronic-
na revesna ishemija (KCI) eden redkejsih
in teZje prepoznavnih vzrokov. Do KCI pri-
vede zmanjSan pretok krvi po bolezensko
spremenjenem splanhni¢nem Zilju, ki ne
zadosti presnovnim potrebam Crevesa, kar
povzroci ishemicne simptome, ki se obicaj-
no pojavljajo v obdobjih po zauZitju hrane
(postprandialno obdobje) (1-3). KCI ima
v nezdravljeni obliki izjemno hude zaplete,
ki se lahko kon¢ajo z akutnimi poslabSanji
ishemije, obseZnim infarktom crevesa in
s smrtjo bolnika, zato je pravo¢asna postavi-
tev klini¢nega suma klju¢nega pomena za
pravocasno diagnosti¢no obdelavo in uspe-
$no zdravljenje posameznikov. Klasi¢nemu
kirurS8kemu nacinu zdravljenja z obvodi se
je v zadnjih letih pridruZilo tudi manj inva-
zivno intravaskularno zdravljenje z balon-
sko razsiritvijo in postavitvijo Zilne opornice.
Namen pricujoega ¢lanka je orisati
anatomijo in fiziologijo splanhni¢nega Zilja,
razloZiti patofiziologijo in etiologijo bolez-
ni, predstaviti epidemiologijo in klini¢no sli-
ko ter opisati klasi¢ne kirurSke in novejSe,
endovaskularne natine zdravljenja KCI. Ob
tem predstavljamo Se dva zanimiva klini¢na
primera KCI z razli¢nimi simptomi, pote-
kom bolezni, na¢inom in potekom zdravlje-
nja ter razliénim izhodom.

ANATOMIJA IN FIZIOLOGIJA

Od trebusne aorte se odcepijo tri vecje Cre-
vesne arterije za prekrvavitev Zelodca, tan-
kega in debelega ¢revesja: celiakalno deblo
(truncus celiacus, TC), zgornja mezenteric-
na arterija (arteria mesenterica superior,
AMS), ki se od aorte odcepi priblizno 1 cm
distalneje od TC, in spodnja mezenteri¢na
arterija (arteria mesenterica inferior, AMI), ki
se od aorte odcepi 3-5 cm nad bifurkacijo
abdominalne aorte (4). TC prehranjuje Zelo-
dec, proksimalni dvanajstnik, jetra in vra-
nico, AMS oskrbuje distalni dvanajstnik,

tanko €revo in proksimalni del debelega Cre-
vesa, AMI pa podrocje od vranicne fleksure
do zgornjega dela zadnjika (5, 6). TC in AMS
povezujejo pankreatikoduodenalne in
gastroduodenalne arterije, povezava med
AMS in AMI pa poteka preko parakoli¢ne
arkade (Riolanijevega loka) in obrobne
Drummondove arterije. S hemoroidalnimi
vejami je AMI povezana z notranjo iliakal-
no arterijo (arteria iliaca interna, AII) (7, 8).
V fiziolo8kih pogojih tece skozi crevesne
arterije priblizno 20 % minutnega volum-
na srca (MVS) oziroma 1000 ml krvi/min.
PribliZzno 70 % celotnega €revesnega preto-
ka sluZi za prekrvitev sluznice prebavil (4).
V postprandialnem obdobju se deleZ pretoka
skozi ¢revesne arterije poveca na 35-40 %
MVS oziroma na okoli 2000 ml krvi/min.
Porast postprandialne prekrvavitve se pric-
ne 30-60 minut po vnosu hrane in ostane
povecan 2-6 ur po obroku hrane (6).

PATOFIZIOLOGIJA IN ETIOLOGIJA
V primeru kroni¢ne zoZitve ¢revesnih arte-
rij pride do prilagoditvenega povecanja
Stevila kolateral med tremi glavnimi cre-
vesnimi arterijami - TC, AMS in AMI ce
So zoZene vse tri, se razvijejo tudi mocnej-
Se kolaterale preko diafragmalnih, ledvenih
in medenicnih arterij (7, 8). Kadar je zoZe-
no izstopi3ce le ene Crevesne arterije, narav-
ni kolateralni obtok omogoci neprekinjeno
oskrbo prebavne cevi v vsakem trenutku,
tudi v primerih povecanih presnovnih
potreb (kot na primer v postprandialnem
obdobju) ali v primerih zmanjSane krvne
preskrbe (kot na primer pri hipovolemiji).
V primeru, da se zoZitev pojavi na izsto-
piSc¢ih veC arterij iz aorte, pa se pojavijo
simptomi ishemije (7, 9). Tako je za pojav
simptomov po navadi potrebna zoZitev
vsaj dveh od treh glavnih arterij, ki oskrbu-
jejo prebavila (10).

Ob ishemiji miSi¢nih celic €revesne ste-
ne se pojavijo ¢revesne klavdikacije, ki jih
imenujemo tudi trebuSna angina. Mehani-
zem nastanka angine je podoben kot pri
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klavdikacijah spodnjih udov, ko zaradi ishe-
mije pride do motenj obnavljanja ATP, one-
mogocene sprostitve miSi¢ne napetosti in
pojava krcevite bolecine (7).

V vet kot 90 % primerov je vzrok KCI
ateroskleroti¢na zoZitev ali zaprtje crevesnih
arterij, ki nastane ob dobro znanih dejavni-
kih tveganja: hiperlipidemiji, sladkorni bolez-
ni, arterijski hipertenziji in kajenju (11-13).
Ateroskleroti¢ne lehe se znacilno pojavljajo
na ustju izstopi8¢ arterij iz trebuSne aorte,
saj so najveckrat podaljSki napredujoce
ateroskleroze sprednje aortne stene (11).

Distalne zoZitve so redke zaradi manj-
Se verjetnosti nastanka ateroma v distalnem
poteku Zile. Izjema so bolniki s sladkorno
boleznijo in kroni¢no ledvi¢no odpovedjo
z difuzno ateroskleroti¢no prizadetostjo
distalnih arterij. Ti lahko Ze ob manjsi zoZi-
tvi ene arterije razvijejo simptomatiko, saj
imajo slabSe sposobnosti nastanka kolate-
ral (14). Distalne Zile so obcutljivejSe na
zmanjSan arterijski krvni pretok ob hujsi
bolezni, vecji operaciji ali telesnem napo-
ru, ko prihaja do relativne hipoperfuzije ¢re-
vesa zaradi sréno-Zilne homeostaze, ki
najprej zmanjsa pretok skozi gastrointesti-
nalni trakt (9). Ishemiji je najbolj podvrZeno
podrocje lienalne fleksure, ker je oskrbovano
z najbolj distalnimi vejami AMS in AMI, ki
so slabSe razvite (t.i. »watershed area), in
prav zato se v tem predelu najhitreje poka-
Zejo posledice hipoperfuzije (9).

Veliko redkej§i vzroki zoZitve ali zaprtja
arterij so zunanji pritisk arkuatnega liga-
menta na TC (angl. celiac artery compression
syndrome), fibromuskularna displazija, Taka-
yasu arteritis in drugi vaskulitisi. V redkih
primerih je poleg zoZitve vzrok nastanka
KCI tudi aortoiliakalni sindrom krade-
Za (15).

V manj kot 10% primerov kroni¢no
ishemijo povzroca tromboza €revesnih ven,
najpogosteje zgornje mezenteri€ne vene
(vena mesenterica superior). Tromboza je
posledica prirojenih ali pridobljenih motenj
strjevanja krvi, trebuSnih malignih tumor-

jev ter vnetnih procesov, na primer vnetja
trebusne slinavke, vnetne Crevesne bolez-
ni, ciroze in drugih bolezni (1, 16).

EPIDEMIOLOGIJA

Epidemioloskih raziskav KCI je v literatu-
ri malo, zato o dobrih ocenah obolevnosti
in pojavnosti ne moremo govoriti. Presec-
na raziskava Pecorara in sodelavcev iz
leta 2013, ki je zajela 34 ¢lankov o dokaza-
nih 1.795 primerih KCI v 25 letih, kaZe na
majhno obolevnost in pojavnost KCI (17).
Porocila obdukcij v raziskavi Alrayesa in
sodelavcev pa nasprotno kaZejo na vecjo
obolevnost, saj so zoZitev Crevesnih arte-
rij dokazali kar pri 30 % tistih bolnikov, ki
So v anamnezi navajali bole¢ine v trebu-
hu (9).

Lociti moramo obolevnost radioloSko
dokazane zoZitve ali zapore ¢revesnih arte-
rij (angl. chronic splanchnic disease, CSD) od
obolevnosti bolnikov s CSD, ki so Ze razvi-
li simptome, in imajo torej klini¢no diag-
nozo KCI (angl. chronic splanchnic syndrome).
V angle8ki raziskavi Roobottoma in sode-
lavcev iz leta 1993 so z ultrazvocno prei-
skavo ocenili pogostost pojavljanja hemo-
dinamsko pomembne zoZitve Crevesnih
arterij (ve¢ kot 70% lumna arterij) pri
184 asimptomatskih preiskovancih. Ugoto-
vili so, da je imelo 11 % preiskovanceyv, sta-
rejSih od 65 let, pomembno zoZitev TC ali
AMS in 7% zoZitev obeh (18). V ameriski
presejalni raziskavi so pri 553 zdravih lju-
deh z mediano starosti 84 let prisli do
podobnih rezultatov: z ultrazvo¢no preiska-
vo so pomembne zoZitve ene ali vec arterij
nasli pri 17,5 % asimptomatskih posamez-
nikov (19).

Ker vecina teh ljudi nima nobenih simp-
tomov, je obolevnost KCI v populaciji teZ-
ko dolod¢iti (20). Pojavnost je ocenjena na
1/100.000 ljudi na leto. V ZDA je po razi-
skavah deleZ sprejemov v bolni$nico zara-
di KCI manjsi od 1/100.000 sprejemov in
manjsi od 2 % sprejemov zaradi gastroin-
testinalnih bolezni (7, 12).
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KLINICNA SLIKA

Tipi¢en bolnik s KCI je oslabela Zenska, sta-
rejSa od 60 let, s trebusno bolecino, izgubo
telesne mase in dolgoletno anamnezo kaje-
nja. Ustrezna diagnoza se postavi v povprec-
ju po letu in pol, v tem ¢asu pa so pri njej
za izkljucevanje drugih vzrokov trebusne
bolecine opravili Se vrsto drugih diagnostic-
nih postopkov (10, 20, 21). KCI je za razliko
od sicerSnje ateroskleroti¢ne bolezni Zil
trikrat pogostejSa pri Zenskah (22).

Anamneza
Najpogostejsi simptom, zaradi katerega
bolniki pridejo do zdravnika, je bolecina,
povezana z zauZitjem hrane (1, 3, 7, 20). Ta
se zacne 15-30 minut po obroku, ko bi bil
potreben vecji krvni pretok skozi ¢revesno
Zilje, a zaradi zoZitve Zilja do tega ne pri-
de, in traja od 30 minut do 4 ure po koncu
hranjenja. Navadno jo bolniki opiSejo kot
topo in kréevito bole¢ino v zgornjem delu
trebuha z ob¢asnim izZarevanjem v hrbet,
z napredovanjem obstruktivnega procesa pa
le-ta postane kronicna in topa. Zaradi ponav-
ljajocih se postprandialnih bole€in bolnik
Cez dan raje zauZije ve€ manjSih obrokov ali
pa se pricne hrani izogibati in se s tem za
dolocen ¢as izogne simptomom trebusne
angine. Tak3no bolezensko odklanjanje hra-
ne imenujemo sitiofobija. Posledica zavra-
¢anja hrane je zelo pogosto izguba telesne
mase, ki v povprecju znasa 10-15kg, oziro-
ma 1,3 kg na mesec do postavitve diagnoze
(10, 21, 23). V primeru KCTI torej do izgube
telesne mase ne pride zaradi zmanjSane
absorpcije, kot bi morda lahko pri¢akovali
glede na patofizioloS8ke mehanizme nastan-
ka bolezni, temve¢ zaradi zmanjSanega
vnosa Zivil, saj se bolecina povecuje soraz-
merno z koli¢ino zauZite hrane in je neod-
visna od hranilne vrednosti obroka (5, 20).
Postprandialni bolecini so pogosto pri-
druZeni tudi drugi simptomi: obcutek silje-
nja na bruhanje, postprandialno bruhanje,
dolgotrajnejSa zaprtja ali vztrajajoce driske
(kot posledica prehranjevalnih navad) in

bole¢ina v trebuhu po vecjem telesnem
naporu (kot posledica relativne hipovolemi-
je), ki prav tako pripomorejo k izgubi tele-
sne mase (5, 7, 20, 24). KCI lahko vodi
v parezo Zelodca, Zelod¢no razjedo, vnetje
sluznice Zelodca ali dvanajstnika ter diski-
nezijo Zol¢nika (1, 20). Zelod¢na razjeda se
pojavi v skoraj polovici primerov KCI, in
sicer v predelu Zelodca z najslabSo prekr-
vavitvijo, je neodzivna na terapijo z zdravili
in se po obnovitvi prekrvavitve razresi (20).
Nezdravljena KCI vodi v stradanje, akutni
ishemic¢ni infarkt ¢revesa in smrt (1, 12).

Glede na patofizioloSke mehanizme
nastanka ateroskleroze bi pri bolnikih prica-
kovali visoko pojavnost naslednjih znacilno-
sti: prekomerna telesna masa, hipertenzija,
hiperholesterolemija in sladkorna bolezen.
Bolniki s KCI se v teh lastnostih razlikuje-
jo od tipi¢nih bolnikov z aterosklerozo
v zahodnem svetu (26). To je pokazala nizo-
zemska raziskava Veenstra in sodelavcev iz
leta 2012, v kateri so kot verjeten vzrok
navedli nizkokalori¢no hrano, ki jo uZiva-
jo bolniki s postprandialnimi bole¢inami.
Kar 40-60 % teh bolnikov ima anamnezo
predhodnih ateroskleroti¢nih zapletov, kot
so sréni infarkt, moZganska kap ali perifer-
na Zilna bolezen z intermitentnimi klavdi-
kacijami (21, 20).

Kliniéni pregled

Samo s klini¢nim pregledom bolnika ne
moremo zanesljivo postaviti diagnoze KCI,
saj so najdbe pri teh bolnikih neznacilne.
Vseeno nam lahko nekateri znaki pomagajo
na poti do diagnoze (7, 20). Bolnik je oslabel,
pogosto lahko zaradi dolgoletnega kajenja
odkrijemo produktiven kaSelj ali znake
kroni¢ne obstruktivne plju¢ne bolezni pri
avskultaciji pljuc (8). Pri avskultaciji trebu-
ha morda sliSimo Sume, ki nastanejo zaradi
turbulentnega toka krvi preko aterosklero-
tiénih zoZitev ustij arterij. Za diagnozo so
ti Sumi pomembni, vendar dokaj nespeci-
fi¢ni (20). Podobno nespecificni so oslabljeni
ali odsotni pulzi perifernih arterij (7). Bole-
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¢ina v trebuhu je znacilno nesorazmerna
najdbam pri klini¢nem pregledu, kjer najde-
mo le blago difuzno ob¢utljivost trebuha.
Lahko so prisotni tudi drugi znaki perifer-
ne Zilne bolezni, kot so Sum nad karotidni-
ma arterijama in znaki ishemije nog (9).

DIAGNOSTICNE PREISKAVE
Za diagnozo KCI je potrebno ujemanje kli-
nicne slike z radiolo8kimi najdbami in
izkljucitev drugih pogostejSih vzrokov tre-
buSne bole¢ine. Do postavitve pravilne
diagnoze bolnik navadno prestane Stevilne
diagnosti¢ne postopke (20). Ker ima bole-
zen nespecifi¢ne simptome in znake, se jo
pogosto zamenja za malignom gastrointe-
stinalnega trakta, v€asih pa se simptome in
znake pripiSe drugim pridruZenim boleznim
bolnika (5). Raziskave so pokazale, da diag-
nosti¢ni proces po navadi traja vec¢ kot eno
leto od zacetka simptomov (21, 27-29).
Bolnike z visoko verjetnostjo diagnoze
KCI po anamnezi in klini¢nem pregledu naj-
prej presejalno pregledamo s CT-angiogra-
fijo (CTA) ali z dopplerskim ultrazvo¢nim
pregledom za dolocitev anatomske slike
arterij in njihovih zoZitev (3, 7, 30). Za potr-
ditev diagnoze naredimo invazivno angio-
grafijo (1, 7, 20). Skoraj praviloma so pri
bolnikih pred temi preiskavami napravlje-
ne Se Stevilne druge, bodisi kot izklju¢eva-
nje drugih vzrokov simptomov bodisi zaradi
drugacne delovne diagnoze. Nativna rent-
genska slika trebuha, gastroskopija, kolo-
noskopija in CT trebuha redko pokaZejo
patoloSke spremembe kronicne ishemije,
pomagajo pa izkljuditi druge diferencialne
diagnoze, med njimi tudi malignom (3, 20,
31, 32). Z endoskopijo v primeru ishemije
Zelodca lahko vidimo razjede, v debelem
¢revesju pa povrSinske razjede, edeme in
krpasta podrocja belkaste ali modrikaste
sluznice (3).

Dopplerski ultrazvocni pregled
Barvni dopplerski UZ postaja preiskava
izbora za prvi pregled mezenterialnega Zilja.

V primerjavi z angiografijo je preiskava
neinvazivna, cenejsa, njena izvedba je rela-
tivno hitra in izvedljiva ob postelji bolni-
ka (5). Dopplerski UZ ima 99 % negativno
napovedno vrednost, kar pomeni, da nega-
tiven izvid izklju¢i klini¢no pomembno
zoZitev Crevesne arterije, pozitiven izvid pa
zahteva dodatno slikovno diagnostiko. Glav-
na omejitev dopplerskega ultrazvocnega
pregleda je ta, da si s preiskavo lahko dobro
prikaZemo TC in AMS, bistveno slabsa pa
je preglednost AMI zaradi njenega pote-
ka (33). Poleg tega je preiskava v veliki meri
odvisna od preiskovalceve usposobljenosti,
prisotnosti plinov v ¢revesju in telesnih zna-
Cilnosti preiskovanca. Intraperitonealni
plini, dihalni gibi, debelost in predhodni
operativni posegi v trebusni votlini lahko
mocno omejijo preiskavo (9). Dopplerski UZ
izvajamo na te$cih bolnikih, saj v nasprot-
nem primeru prisotnost plinov v ¢revesju
oteZi iskanje arterij (3). Tudi ¢e UZ potrdi
zoZitev mezenterialnega Zilja in zmanjSan
krvni pretok, ostaja diagnoza KCI Kklini&-
na (5). Po dokon¢ni postavitvi diagnoze je
UZ primeren tudi za spremljanje bolnikov -
bolnike je smiselno ultrazvo¢no kontroli-
rati na 6-12 mesecev (17).

Racunalniska tomografija

z angiografijo

CTA se je v zadnjih letih razvila v visoko
obcutljivo in specifi¢no (oba parametra
dosegata 95-100 %) diagnosti¢no metodo
za ugotavljanje pomembnih zoZitev treh
Crevesnih arterij in njihovih glavnih vej (1,
7,34). Glavni prednosti CTA sta hiter dokaz
ali izkljucitev urgentnih stanj pri bolniku
z akutnimi trebudnimi simptomi ter izklju-
Citev nekaterih diferencialno diagnosti¢no
pomembnih bolezni s podobno klini¢no
sliko (3). Uporabna je tudi v primeru nepre-
pricljivih rezultatov, dobljenih z ultrazvocno
preiskavo ob prisotnosti plinov v Creves-
ju (25). CTA je po priporocilih prva alternati-
va klasi¢ni invazivni angiografiji. Leta 2013
so Schaefer in sodelavci v prospektivni
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raziskavi primerjali obcutljivost in specific-
nost razli¢nih diagnosti¢nih postopkov -
ocene stopnje zoZitve arterij crevesa po CTA,
MR-angiografiji (MRA) in dopplerskem
UZ so primerjali s klini¢no sliko bolnikov
in ugotovili, da ima CTA najboljSo diagno-
sti¢no vrednost (35).

Magnetna resonanca z angiografijo
MRA je mo¥na pri diagnostiki KCI, saj poka-
Ze mezenterialno vensko in arterijsko Zilje
ter omogoci prikaz segmentne ishemije
Crevesa s prikazom zadebelitve stene Cre-
vesa in motenj motilitete crevesa. MRA za
zdaj ni diagnosti¢na metoda izbora, saj prei-
skava traja dalj ¢asa, poleg tega pa je tudi
manj zanesljiva pri prikazu AMI, ki jo zara-
di njene lokalizacije in poteka zanesljivo pri-
kaZe le v 25% (306, 37).

Klasiéna angiografija

Klasi¢na angiografija Se vedno velja za zlati
standard zanesljive diagnoze KCI. Z njo lah-
ko potrdimo izvide ultrazvocne ali CTA-prei-
skave, opravimo hkraten perkutan poseg na
arteriji, ¢e za to obstaja indikacija, in nare-
dimo nacrt kasnejSega kirurSkega posega,
¢e bo ta potreben (1, 7, 20). Ker je preiska-
va invazivna, jo navadno opravimo po tem,
ko smo z neinvazivnimi preiskavami izlo-
¢ili pogostejSe vzroke kroni¢ne trebusne
bolec¢ine (1). Poleg prikaza mezenteri¢nega
Zilja angiografija omogoca selektivno kate-
terizacijo in merjenje tlakov preko zoZitve
in s tem dolocitev hemodinamske pomemb-
nosti lezije (10). Svetovne smernice nare-
kujejo izvedbo preiskave v dveh ali treh
korakih. Anteroposteriorna angiografija
trebu3ne aorte pokaZe kolaterale, pretok v di-
stalnih arterijah in anatomske razlicice Zil.
Sledi lateralna angiografija aorte v vdihu
in izdihu za dolocitev stopnje zoZitve ustij
arterij in izklju€itev zunanjih pritiskov na
TC ali redkeje AMS. Na koncu lahko napra-
vimo Se selektivno angiografijo vseh treh
Crevesnih arterij (3). Zadnji korak je le red-
ko potreben, saj so patoloSke spremembe

pri veliki vecini bolnikov omejene na prok-
simalne dele arterij (7, 20).

Pogosto med preiskavo opazimo zoZitev
ledvicnih arterij, kar se sklada s patofizio-
loSkim procesom ateroskleroze na izstopis-
¢ih arterij iz aorte (20).

Ker je angiografija invazivna preiskava,
ima doloceno tveganje za nastanek hujsih
zapletov: poSkodbe arterij, disekcijo aorte,
krvavitev na mestu punkcije ali globoke
venske tromboze. V literaturi navajajo ver-
jetnost taksnih zapletov v 1,9-2,9 % prime-
rov (5, 38).

DIFERENCIALNA DIAGNOZA
Diferencialna diagnoza je odvisna od mesta
pojava bolec¢ine, vedno pa moramo najprej
pomisliti na akutno ishemijo ¢revesja, ¢e so
simptomi pred kratkim postali stalni ali ¢e
so se pojavili simptomi draZenja perito-
neja (1). V primeru obcasne bolecine v zgor-
njem delu trebuha je treba izkljuciti holecis-
titis, pankreatitis, gastroduodenalno razjedo
ter karcinom trebusSne slinavke ali Zelodca.
Kadar se bolecina pojavlja v spodnjem delu
trebuha, pomislimo na Crohnovo bolezen,
divertikulitis, apendicitis, kolorektalni kar-
cinom in sindrom razdraZljivega Crevesja.
Ce je bole¢ina prisotna periumbilikalno, gre
lahko za zaporo Crevesja ali malabsorpci-
jo (12). V diferencialno diagnozo moramo
vkljuditi tudi vaskulitise, kot sta purpura
Henoch-Schonlein in polyarteritis nodosa, ter
infekcijski enteritis (39).

ZDRAVLJENJE
Trenutno veljavne smernice za asimptomat-
ske bolnike z zoZitvami Crevesnih arterij
priporocajo konzervativno zdravljenje. Med
ukrepe sekundarne preventive Stejemo sta-
tine, antiagregacijska zdravila, zdravila za
zniZevanje krvnega tlaka in glikozilirane-
ga hemoglobina ter prenehanje kajenja (12).
Pomembna je tudi sprememba Zivljenjske-
ga sloga, dieta z majhno vsebnostjo mas-
¢ob in soli ter povecanje telesne aktivnosti.
Poseben primer so asimptomatski bolniki
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z zoZitvami vseh treh arterij, saj imajo ti
posamezniki izjemno visoko tveganje za
akutni ishemic¢ni infarkt €revesa. Pri njih je
treba pretehtati, ali so kandidati za terapevt-
ski poseg (18).

Simptomatski bolniki z dokazanimi
zoZitvami arterij so kandidati za eno izmed
oblik obnovitve prekrvavitev (revaskulari-
zacije) (12). S to vrsto zdravljenja Zelimo
odpraviti bolecino, prepreciti akutno ishe-
mijo, infarkt ¢revesa, morebitno predrtje
¢revesa in sepso, ter s tem omogociti bol-
nikom ponovno pridobitev primerne telesne
mase (3, 20). Ker je KCI redka bolezen in za
ucinkovitost razli¢nih vrst zdravljenja obsta-
jajo le retrospektivne raziskave, jasnih smer-
nic glede izbire terapije ni (20).

Vec desetletij so bili osnova in edina
oblika zdravljenja razli¢ni kirurski posegi:
reimplantacija arterije v aorto, transaortna
trombendarteriektomija (TEA) ter antero-
gradni ali retrogradni obvod z arterijo, veno
ali aloplasti¢nim materialom (1, 3). Pri ante-
rogradnem obvodu povezovalna Zila dobiva
arterijsko prekrvavitev iz prsne ali trebu-
$ne aorte nad izstopiScem obolele arterije.
Pri retrogradnem obvodu pritok arterijske
krvi pride izpod odcepa ledvi¢nih arterij ali
skupne iliakalne arterije (20, 23). Izbira
metode je navadno odvisna od izkuSenj in
izbire kirurga, najboljSe dolgorocne rezul-
tate pa naj bi imel anterogradni obvod TC
in AMS (1, 3). TEA in reimplantacija arte-
rije se prakti¢no ne uporabljata zaradi viso-
kega deleZa ponovne zoZitve in ponovitve
simptomov (1). Pri posegu za obvod se lah-
ko uporabi bolnikovo veno, umetni biolos-
ki material ali grafte iz umetnih materialov.
V raziskavi leta 2012 so primerjali uspes-
nost zdravljenja z avtovenskim in umetnim
materialom ter ugotovili, da je smrtnost vis-
ja pri uporabi avtovenskih obvodov, vendar
pa so bili venski obvodi uporabljani pogo-
steje v primerih, ko so sumili, da je do infark-
ta crevesja Ze priSlo in je tako ve¢ja smrtnost
verjetneje posledica nekroze ¢revesja in
ne vrste obvoda. Pri programskih bolnikih,

pri katerih se operativno zdravljenje opravi
v stabilni fazi bolezni, daje uporaba avto-
venskega ali umetnega materiala podobne
rezultate glede dolgorocne prehodnosti
obvoda (40).

V zadnjih dveh desetletjih se je pojavi-
la alternativa kirurS8kemu posegu: minimal-
no invazivno endovaskularno zdravljenje
z balonsko raz$iritvijo obolelih arterij in
morebitno hkratno vstavitvijo Zilne opor-
nice (3). Razs8iritev Zile je le kratkotrajna
reSitev in se brez postavitve Zilne oporni-
ce uporablja zelo redko (20). Kadar gre za
simptomatskega bolnika, se lahko poseg
opravi ob diagnosti¢ni angiografiji (7, 20).
Vecinoma se uporabi pristop skozi brahial-
no arterijo zaradi ostrega kota, pod katerim
iz aorte izstopajo Crevesne arterije (3).

Izbira terapije

Zdravljenje z zdravili je po navadi rezervira-
no za bolnike, ki niso primerni za operativno
ali endovaskularno zdravljenje. Konzerva-
tivno zdravljenje obsega dolgoro¢no jeman-
je antikoagulantnih zdravil, kot je varfarin.
Nekaterim kratkotrajno pomagajo nitrati,
vendar pa medikamentozno zdravljenje ne
predstavlja tudi vzro¢nega zdravljenja (33).

Glavni obliki zdravljenja sta kirursko
zdravljenje z obvodom ter endovaskularna
raz§iritev arterije s postavitvijo Zilne opor-
nice (41).

Kirur8ko zdravljenje je tehni¢no uspes-
na oblika zdravljenja in naj bi v 90-100 %
izboljSalo simptome, vendar pa je poveza-
no z visoko obolevnostjo (5-30 %) in smrt-
nostjo (5-12 %), ki sta posledici predhodne-
ga sploSnega stanja bolnika (predhodne
izgube teZe, podhranjenosti, elektrolitskih
motenj, hipoalbuminemije) in obseZnosti
operativnega posega, ki ga je treba opraviti
preko popolne mediane laparotomije z ma-
nipulacijo mejno prekrvljenega crevesja
in obseZno preparacijo retroperitoneja, kjer
leZijo aorta in odcepiSca velikih vej (10).

Endovaskularno zdravljenje je prav tako
visoko tehni¢no (90-100 %) in klini¢no
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(80-100 %) uspesno zdravljenje. Zapleti se
po dolocenih raziskavah pojavijo pri 9 %,
30-dnevna smrtnost pa je 3% in tako manjSa
kot pri kirurS8kem zdravljenju. Zaradi nizke
smrtnosti in obolevnosti je ta oblika zdrav-
ljenja danes gotovo prva izbira zdravljenja
bolnikov s KCI (10, 42). Ahanchi in sodelav-
ci so v raziskavi uspe$nosti endovaskular-
nega zdravljenja v odvisnosti od prizadete
Zile pokazali, da je uspeSnost endovaskular-
nega zdravljenja lezij AMI bistveno vecja
kot endovaskularno zdravljenje lezij TC, saj
se Zilna stena v tem povirju slabSe odziva
na Zilne opornice (43).

Do leta 2009 je bilo narejenih le 8 retro-
spektivnih raziskav, v katerih so primerja-
li rezultate obeh metod zdravljenja s skupno
412 bolniki s kirur8ko terapijo ter 227 bol-
niki z endovaskularnim zdravljenjem.
Metaanalizo teh raziskav so leta 2010
naredili Van Petersen in sodelavci na Nizo-
zemskem. KirurS8ko zdravljenje je imelo
statisti¢no pomembno pogostejSo obolev-
nost v 30-dnevnem obdobju po operaciji,
bolniki pa so po kirur§kem posegu v pov-
precju ostali v bolni$nici trikrat dlje kot po
endovaskularnem (41).

Ve¢ raziskav nakazuje, da je pojavnost
ponovne zoZitve arterij 9-37 %, tako je pono-
ven poseg potreben v 20-27 % po endova-
skularnem zdravljenju in v 9 % po kirurSkem
zdravljenju (10, 41, 44). Odloc¢anje o vrsti
posega je individualno glede na anatomsko
mesto zoZitve arterije, bolnikovo splo$no
stanje in pridruZene bolezni (44).

Interdisciplinarna skupina tako izbira
med invazivnim endovaskularnim posegom
z niZjo obolevnostjo po posegu in z vecjo
verjetnostjo revaskularizacije zaradi kraj-
Sega Casa prehodnosti Zile ter kirurSkim
posegom z vijo obolevnostjo, ve¢jim zgod-
njim tveganjem po posegu in boljSo primar-
no prehodnostjo arterij. Po umrljivosti in
smrtnosti pa sta si vrsti zdravljenja podob-
ni (41, 44).

Na osnovi rezultatov raziskav je endo-
vaskularno zdravljenje priporoceno za bol-

nike s pricakovano krajSo Zivljenjsko dobo,
visokim kardiorespiratornim tveganjem in
kaheksijo. Kirurska terapija je primernejsa
izbira za bolnike, mlajSe od 50 let, v dobri
telesni kondiciji z malo spremljajo¢imi
boleznimi (41, 44). Endovaskularno zdravljen-
je ima prednost pred kirurSkim pri zoZitvi
ali kratki okluzivni leziji, kirur§ko zdrav-
ljenje pa je boljSa izbira za dolge okluzije
in bolnike z majhnim operativnim tvega-
njem (45). Dolgoro¢no daje kirursko zdrav-
ljenje boljSe rezultate, endovaskularno pa
je lahko premostitvena oblika zdravljenja
pred kirursko oskrbo pri bolnikih, ki potre-
bujejo ponovno revaskularizacijo, ¢e endo-
vaskularna oblika ne prepreci nadaljnjega
kirur8kega zdravljenja (17).

Prvi klini¢éni primer
Bolnik je bil v svojem 61. letu prvic¢ pre-
gledan na Klini¢nem oddelku za gastroen-
terologijo (KOGE) Univerzitetnega klini¢ne-
ga centra (UKC) Ljubljana zaradi 5 mesecev
trajajocih obcasnih trebusnih kréev, ki so se
pojavljali priblizno 6 ur po jedi, vendar ne
po vsaki hrani. Navajal je tudi ob¢asno dris-
ko. Zaradi vse pogostejSih bolecin je kljub
dobremu apetitu shuj$al za 14 kg, saj se je
bal jesti. Pred 20 leti so mu odstranili Zol¢-
nik, deset let se je zdravil zaradi hude arterij-
ske hipertenzije, imel je tudi moteno tole-
ranco za glukozo. Kadil je 35 let, pribliZzno
Skatlico cigaret na dan. Doma je jemal dvo-
tirno antihipertenzivno terapijo (amlodipin,
perindopril) in antiagregacijsko terapijo.
Pri kliniénem pregledu je izstopal sisto-
liéni Sum na bazi srca s Sirjenjem v obe
karotidni arteriji, sicer pa so bili vsi labora-
torijski izvidi brez posebnosti. Ultrazvo¢ni
pregled trebuha, gastroskopija in irigogra-
fija so bili brez posebnosti, kolonoskopija
pa je pokazala edematozno in otockasto
hiperemicno sluznico ileuma in nekaj posa-
meznih razjed v debelem crevesju. Zaradi
moZnosti ovire prehoda v ¢revesju je bila
opravljena e jejunoileografija, katere izvid
je bil v mejah normale. Bolnik je bil naro-
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¢en na pregled ez tri mesece s protivnetno
terapijo (mesalazin) in z opioidnim analge-
tikom po potrebi (tramadol).

Na kontrolnem pregledu je bolnik nava-
jal tiS€oce bolecine v srednjem delu trebu-
ha, obi¢ajno 2 uri po jedi. Povedal je, da ima
zelo dober apetit, vendar se boji jesti, zato
je shujSal Se 10kg. Driske je zanikal. Od
prvega pregleda je imel obojestransko
vstavljeni Zilni opornici v skupni iliakalni
arteriji (arteria iliaca communis). Na endo-
skopskem ultrazvocnem pregledu je bila
vidna izrazito kalcinirana trebuSna aorta,
CTA pa je poleg difuzne ateroskleroze aor-
te pokazala Se zoZitev ustja TC in dodatno
zoZitev na razcepiS€u arterije ter kratko
zaporo AMI. Vidna je bila Se zapora desne
notranje iliakalne arterije in izrazito zoZe-
ni ledvicni arteriji. Bolniku je bila svetova-
na dieta z manj$imi obroki veckrat na dan,
v primeru bolec¢ine pa gliceriltrinitratno raz-
pr3ilo. Po posvetu z interventnim radiolo-
gom je bila z namenom hkratne premostitve
zoZitev predlagana angiografija in sprejem
na KOGE.

Cez dva tedna je bil bolnik sprejet na
KOGE. V desetih mesecih je do takrat skup-
no shujsal za 25 kilogramov, Se vedno so
bile prisotne postprandialne bolecine, zopet
je navajal drisko. Angiografija je bila spr-
va opravljena s transfemoralnim pristopom
levo, vidna je bila skoraj popolna zoZitev TC
in AMS. Zaradi ostrega anatomskega kota
med aorto in AMS endovaskularno zdrav-
ljenje ni bilo uspesno. Cez dva dni je bil
poseg ponovljen, tokrat s transaksilarnim
pristopom. Ustje AMS je bilo najprej razsir-
jeno z balonom premera 5mm, nato pa je
bila postavljena Zilna opornica premera
6 mm in dolZine 17 mm. Kontrolna angio-
grafija je pokazala hiter in dober pretok. Bol-
nik je bil odpuscen z dvotirno antihiperten-
zivno terapijo (amlodipin in perindorpil),
antiagregacijsko terapijo (acetilsalicilna
kislina, klopidogrel za tri mesece), statinom
(atorvastatin) in zaviralcem protonske ¢rpal-
ke (pantoprazol).

Cez tri mesece je bolnik priSel na kon-
trolo in povedal, da se dobro pocuti in ni na
dieti. Po jedi ni vec obcutil bolecin, prido-
bil je 16kg telesne mase. Blato je odvajal
normalno. Dve leti kasneje je bil bolnik Se
vedno brez teZav, z dobrim apetitom, od
revaskularizacije se je zredil za 28kg.

Drugi kliniéni primer

73-letni bolnik je bil preko Internisti¢ne
prve pomoci poslan in sprejet na KOGE
zaradi hudih bole¢in v trebuhu, dan prej je
bruhal vsebino temnorjave barve. Bolnik je
povedal, da ima dva meseca in pol trajajo-
¢e bolecine v spodnjem delu trebuha, ki se
pojavijo po hranjenju in se po odvajanju
zmanj$ajo. Obcasno je odvajal tekoce blato.
Ob zacetku simptomov je obc&util poslab-
Sanje apetita, ki pa se je nato popravil. Bol-
nik je shujsal pribliZzno 15kg v mesecu in
pol.

Gospod se je vec let zdravil zaradi arte-
rijske hipertenzije in kroni¢ne atrijske fibri-
lacije. Pri 65 letih je imel narejen femoral-
no-poplitealni obvod zaradi zapore desne
povrhnje femoralne arterije. Z dolgoletnim
kajenjem je prenehal pred osmimi leti.
Doma je prejemal statin (simvastatin), tro-
tirno antihipertenzivno terapijo (trando-
lapril, verapamil, indapamid), antiagrega-
cijsko terapijo (acetilsalicilna kislina) in
analgetik (tramadol).

Ob sprejemu je bil orientiran in nepri-
zadet, normokarden in brez tipnih perifer-
nih pulzov na stopalih. Izmerjen tlak je bil
190/80 mmHg, sliSen je bil Sum nad levo
karotidno arterijo. Trebuh je bil mehak in
na otip nebole¢, peristaltika je bila sliSna.
Laboratorijski izvidi so pokazali naslednje
vrednosti (normalne vrednosti so v ok-
lepaju): CRP 246 mg/1 (do 5 mg/l), levkociti
20,3 x 10%1 (4,0-10,0 x 10°/1), kalij 2,32 mmol/l
(3,8-5,5 mmol/l). Zaradi znanih divertiklov
sta bila empiri¢no uvedena fluorokinolon
(ciprofloksacin) in imidazol (metronida-
zol). Vnetje se je v nekaj dneh umirilo, 5 dni
kasneje so izvidi pokazali obcuten padec
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vnetnih parametrov: CRP 65 mg/l1, levkoci-
ti 11,4 x 10%/1.

V naslednjih dneh je bil bolnik kardio-
respiratorno stabilen, obcasno je toZil nad
bole¢inami v spodnjem delu trebuha, ki so
spontano ali po protibolecinski terapiji
izzvenele. Ob sprejemu je bila napravljena
rentgenska slika trebuha, ki je pokazala kal-
cinirano trebusno aorto in iliakalne arteri-
je ter izkljucila ileus. Dan kasneje je bila
opravljena CTA, ki je pokazala verjetno kro-
ni¢no zaporo zacetnih delov TC in AMS.
Zapora slednje je bila vidna v dolZini vsaj
prvih 4 cm, vidne so bile kolateralne Zile
iz gastroduodenalne arterije. Gastroskopi-
ja je pokazala ishemi¢ne spremembe distal-
nega dela Zelodca in dvanajstnika. Vidna je
bila mestoma tanj$a in brazgotinsko spre-
menjena sluznica, biopsije pa so pokazale
omejene erozivne, atroficne in metaplastic-
ne spremembe. Naslednji dan je bila oprav-
ljena angiografija, ki je pokazala popolno
zaporo ustja TC in AMS ter skoraj celotno
zoZenje ustja AMI. Viden je bil moc¢an Rio-
lanijev lok. Sprejeta je bila odlocitev o vsta-
vitvi Zilne opornice v AMI, vendar pa je
nekaj ur po diagnosti¢ni angiografiji pri bol-
niku priSlo do akutne ishemije spodnjih
udov. Te so bile blede, hladne in brez femo-
ralnih pulzov obojestransko. Bolnik je bil
takoj premeS¢en na Klini¢ni oddelek za
kirurgijo srca in oZilja, UKC Ljubljana, za
urgentni operativni poseg revaskularizaci-
je spodnjih okon¢in. Med operativnim pose-
gom so ugotovili, da je priSlo pri bolniku
tudi do akutne ishemije ¢revesja, ki je bila
nezdruZljiva z Zivljenjem in kljub podpor-
nemu medikamentoznemu zdravljenju je
bolnik umrl Se isti dan.

RAZPRAVA

Opisana sta dva primera KCI, ki sta si
precej razlicna kljub podobni klini¢ni sliki
ob zacetku diagnosti¢nega procesa. Zelo
pomembni za postavitev suma na KCI so
tipi¢ni anamnesti¢ni podatki, ki so bili pri-
sotni pri obeh bolnikih: starost, dolgoletno

kajenje, arterijska hipertenzija in periferna
Zilna bolezen. Zaradi slednje sta imela oba
bolnika Ze napravljena razli¢na posega na
arterijah.

Ob prvem pregledu sta bila pri obeh bol-
nikih prisotna oba znacilna elementa: krce-
vite bolecine po jedi in velika izguba telesne
mase. Pomembno se je zavedati, da je v pri-
merih akutnih bolecin ali akutnega poslab-
Sanja kronicne ishemije mesto bolecine
spremenljivo, saj gre za visceralni tip bole-
Cine, ki (za razliko od parietalne bolecine,
kot je peritonealno draZenje) nima lokali-
zacijskega pomena - podobno kot pri sréni
ishemiji. Zelo zanimiva je anamneza dru-
gega bolnika, ki je navajal bolecine le dva
meseca in pol. Za tako kratko anamnezo je
vzrokov lahko ve¢: kolateralni arterijski
obtok je bil pri bolniku zelo dobro razvit in
simptomi se kljub moc¢nima zoZitvama
ASM in TC prej niso izrazili; morda pa je
imel bolnik Se poviSano toleranco za boleci-
no in se je pozno odlocil za obisk zdravnika.
Izguba telesne mase je bila kljub dobremu
apetitu zelo ocitna pri obeh bolnikih Ze ob
prvem pregledu: 14 kilogramov pri prvem
in 15 kilogramov pri drugem bolniku. Ved-
no je treba vpraSati po apetitu, saj navad-
no pri KCI ta ni zmanjsan. Prvi bolnik je celo
zelo znacilno povedal, da se kljub dobremu
apetitu boji jesti. Oba sta od spremljajocih
simptomov navajala drisko.

Laboratorijski izvidi so navadno brez
posebnosti. Pri obeh bolnikih je bila, upo-
Stevaje diferencialno diagnosti¢ne mozno-
sti, napravljena obseZna diagnostika. Na
endoskopskih preiskavah so bile vidne
manjSe ishemicne spremembe na sluznici
Zelodca in debelega Crevesja. Ti rezultati
preiskave se skladajo s spremembami, ki jih
lahko pri¢akujemo pri KCI, lahko pa zdrav-
nike usmerijo k drugi diagnozi. Pri drugem
bolniku je bila diagnostika zaradi zelo resne-
ga stanja in tipi¢nih simptomov izpeljana
zelo hitro, v primeru prvega bolnika pa sta
bili po kolonoskopiji najbolj verjetni dia-
gnozi Crohnova bolezen in kolitis zaradi
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zdravil, tudi zaradi neznacilno dolgega raz-
mika od zauZitja hrane do pojava bolecin.
Sum na KCI je bil tako postavljen tri mesece
kasneje.

Kot diagnosti¢na preiskava je bila
v obeh primerih narejena CTA, ki ji je nato
sledila Se klasi¢na angiografija. Zopet sta
bila zanimiva rezultata preiskav pri drugem
bolniku. Na CTA je bila poleg kroni¢nih
zapor in zoZitev vidna mo¢na gastroduode-
nalna arterija, angiografija je zaporo TC in
AMS potrdila, s selektivnho angiografijo
AMI pa je bila vidna zelo moc¢na kolatera-
la - Riolanijev lok. Ta je bil prakti¢no edini
pomemben vir preskrbe prebavne cevi z ar-
terijsko krvjo: najprej vej AMS, nato pa pre-
ko gastroduodenalne arterije tudi vej TC. Ob
primerjavi CTA in angiografije drugega
bolnika je bilo vidno dodatno napredovanje
zoZitev arterij v Casu med preiskavama, saj
je bila AMS pri angiografiji Ze zaprta. Selek-
tivna angiografija AMI je bila v tem prime-
ru potrebna zaradi natancnejSe dolocitve
anatomske slike arterij.

Pri prvem bolniku izbor terapije ni bil
vprasljiv: ob starosti preko 60let in Stevilnih
pridruZenih boleznih je bila terapija izbo-
ra povsem jasna - endovaskularno zdrav-
ljenje. Prvi poskus hkratne postavitve Zilne
opornice ob angiografiji je bil neuspeSen
zaradi ostrega kota med arterijami in aorto,
v drugem poskusu s transaksialnim pristo-
pom pa je uspel. V drugem primeru je bila
odloc¢itev o nacinu zdravljenja teZavnej$a.
Bolnik ni bil primeren za kirur§ko zdravlje-
nje, zapletena pa bi bila tudi postavitev Zil-
ne opornice. Ker je bila prisotna popolna
zapora TC in AMS, zoZena AMI pa je edi-
na oskrbovala prebavni trakt, bi namrec
zaplet pri postavitvi Zilne opornice lahko
povzrocil popolno zaporo AMI in posledic-
no akutno ishemijo ¢revesja oziroma masiv-

ni infarkt ¢revesa, ki ni zdruZljiv z Zivlje-
njem. Pred odlocitvijo o najprimernejSem
nacinu zdravljenja je prislo do nepricako-
vanega urgentnega zapleta - akutne zapo-
re medenicnega Zilja in nekaterih drugih vej
aorte (tudi AMI), ki se je pokazal kot akut-
na ishemija spodnjih okoncin in infarkt ¢re-
vesja. Vzroka za nastanek akutnih teZav sta
lahko tromboza distalne aorte in njenih vej
zaradi nizkih pretokov (t.i. »low flow« trom-
boza) ali pa trombembolija ob mocno ate-
roskleroti¢no spremenjeni distalni aorti in
medenic¢nem Zilju.

ZAKLJUCEK

KCI je redka bolezen z resnimi zapleti in
visoko umrljivostjo. Ker je diagnoza pred-
vsem Kklini¢na, je nujno, da zdravstveni
delavci v vsakodnevni klini¢ni praksi ob
obravnavi bolnikov s kroni¢nimi trebusni-
mi bole¢inami pomislijo tudi na KCI in pra-
vocasno izpeljejo pravilne diagnosti¢ne
postopke ter pri¢nejo bolnika zgodaj, pra-
vilno in ciljano zdraviti. Pri vseh bolnikih,
pri katerih sumimo na KCT, je smiselno &im
prej narediti dopplerski UZ, ki ima dobro
negativno napovedno vrednost, je neinva-
zivna, hitra in dobro dostopna preiskava.
V zgodnji fazi bolezni, ko so spremembe na
splanhni¢nem Zilju Se manj napredovale
(omejene lezije z niZjimi stopnjami zoZitev)
in ko je bolnik Se v dobrem splo$nem sta-
nju, je zdravljenje uspesno in izbolj$a tako
kvaliteto Zivljenja kot tudi preZivetje bol-
nikov. Kadar je bolezen diagnosticirana
v pozni obliki, pa sta zaradi slab$ih anatom-
skih razmer na splanhni¢nem Zilju in zara-
di slabega sploSnega stanja posameznikov
oba nacina zdravljenja, torej tako endova-
skularno kot kirursko, izjemno zahtevna,
povezana z visokim tveganjem in zelo
pogosto Zal neuspes$na.
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