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Akutna tromboza vene porte

Acute thrombosis of a portal
vein

Povzetek

Tromboza vene porte ni pogost vzrok za portalno hipertenzijo. Ceprav je mogoce v
Stevilnih primerih ugotoviti etiologijo nastanka tromboze vene porte, ostajajo ne-
redki primeri bolnikov, kjer vzrokov ni mogo¢e natan¢neje raz¢leniti. V pri¢ujoéem
pregledu je predstavljen klini¢ni potek bolezni. Avtorji razpravljajo tudi o mo#nih
nadinih zdravljenja.

Abstract

Portal vein thrombosis (PVT) isan uncommon cause for portal hypertension. Although
several predisposing conditions are known to exist in the background of PVT, there
still remains a proportion of patients in whom the etiology isnot known. In this review
we present the current knowledge about the clinical course of PVT and discuss the
treatment options for patients with PVT.

Slika 1. Shematsko so prikazane pomembnejSe povezave med portalnim in sistemskim
venskim obtokom (rdece puscice). Pri trombozi vene porte so pogosto obremenjene prav po-
vezave v podrocju poiralnika, kjer lahko pride do razvoja varic pogiralnika in krvavitev.
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Uvod

Pojem tromboze vene porte se uporablja za nekaj kli-
ni¢nih slik, ki se razlikujejo po klini¢nem poteku in
ki se v literaturi obravnavajo zelo neenotno (1, 2, 3).
Pogosto se v okviru enake klini¢ne slike govori zgolj o
trombozi zgornje vene mezenterike (3). Na tako neeno-
tno obravnavo vplivata razgibana anatomija portalnega
venskega obtoka (slika 1) in ne vedno najbolj natan¢na
diagnostika bolnikov (4), ki je poleg tega tudi izjemno
teZavna (5). Oba pojma (tromboza vene porte, tromboza
zgornje vene mezenterike) bomo na tem mestu uporab-
ljali kot celovito klini¢no sliko. Kjer bo potrebno, bomo
opozorili na razlike.

Nekateri sodijo, da gre za redko klini¢no sliko (3),
drugi pa navajajo (1), da je tromboza vene porte drugi
najpogoste;jsi vzrok portalne hipertenzije (takoj za cirozo)
v drfavah zahodnega sveta.

Najbolj maligno obliko tromoboze vene porte (tudi
zgornje mezenteri¢ne vene), povzro¢ajo¢o gangreno
ozkega Crevesja, je e leta 1895 opisal Elliot (6). A
Sele leta 1935 sta Warren in Eberhardt jasno razmejila
vensko genezo gangrene ozkega Crevesja od arterijske
(7). Zgodovinsko je bolezen veljala za izjemno zlohotno.
Waren in Eberhardt sta navajala umtljivost okoli 34%
in samo okoli 5% je bilo bolnikov, ki jih v zgodnjem
obdobju bolezni niso operirali. Taksen pogled na to ne-
jasno klini¢no sliko se je obdr¥al do pred nekaj let, ko so
se pricela pojavljati druga¢na poro¢ila (4,5,8).

Po nekaterih podatkih (5,9) je tromboza vene porte
vzrok za ishemi¢ne okvare Crevesja pri 5-15% vseh pri-
merov ishemije ¢revesja. Bolniki imajo zelo nespecifi¢ne
klini¢ne simptome. V akutnem obdobju bolezni se po-
javljajobolec¢ina v trebuhu brez napetosti trebusne stene,
bruhanje in navzea. Primarna tromboza naj bi bila vzrok
pri 25-55% bolnikov. Napredek v diagnostiki je prinesel
nekoliko bolj$e razumevanje te nejasne klini¢ne slike,
njeno bolj zgodnje prepoznavanje, zmanjsal pa je tudi
pogostnost laparatomij v zgodnjem obdobju bolezni (1,
5,8, 9). O zdravljenju ni enotnih priporo¢il (4, 5, 8),
vendar se nakazuje (1, 4, 8), da je umrljivost ob hitrem
in ustreznem ukrepanju v zgodnjem obdobju neznatna.
V kasnem obdobju se lahko pojavi portalna hipertenzija
z vsemi zapleti.

I. Primer

53 letna pacientka je bila sprejeta v bolnignico zaradi
hudih bolecin v trebuhu. Bolec¢ine so se pricele teden dni
pred sprejemom v bolnignico. Spremljala jih je visoka
temperatura. V anamnezi je bilo mogoce najti podatek o
operiranih ¥ol¢nih kamnih in jemanju kontracepcijskih

tablet. Toda Zol¢ni kamni so bili operirani pred desetimi
leti, kontracepcijske tablete pa je prav tako prenehala
jemati leta pred sprejemom. Doplerska UZ preiskava
in CT preiskava sta pokazali, da gre za trombozo vene
porte. Testi za hepatitis so bili negativni. Razen po-
vi§anih vrednosti CRP drugih pomembnih sprememb
v laboratorijskih preiskavah ni bilo najti. Koagulacijski
testi so bili v fiziologkih mejah. Morebitnih protrom-
boti¢nih dejavnikov ni bilo mogo&e naijti (razpredelni-
ca 1). Pacientko smo priceli zdraviti z znotrajvenskim
dajanjem heparina in nadaljevali z antikoagulacijskim
zdravljenjem s kumarini. Pacientka ima $e vedno ob¢-
asne bolecine v trebuhu — predvsem zaradi povecane
vranice. Leto dni po akutnem obdobju je mogoce naijti
sorazmerno slabo rekanalizacijo vene porte s povecano
vranico (slika 2). Endoskopsko zaenkrat nima znakov
razvoja varic poZiralnika.

2. Primer

35 letna pacientka je bila operirana zaradi ledvi¢nih
kamnov. Med operacijo je prislo do krvavitve iz spodnje
vene kave. Pri kirur§kem ustavljanjukrvavitve so bili na-
stavljeni tudi$ivi v bliZini vene porte. Takoj po operaciji
so se pokazali znaki tromboze vene porte. Koagulacijski
testi so bili v fiziolo$kih mejah. Protromboti¢nih dejav-
nikov ni bilo mogoce najti (razpredelnica 1). Pacientka
je bila od zacetka zdravljena z znotrajvenskim dajanjem
heparina. Nadaljevali smo z dajanjem kumarinskih de-
rivatov. Po letu dni smo antikoagulcijsko zdravljenje
ukinili. Vena porte je bila na kontrolni CT preiskavi
popolnoma prehodna (slika 3).

Slika 2. CT abdomna pri pacientki iz primera 1. Vidna je
povecana vranica z mocno ragsirjeno v.lienalis (puscica).
Vzrok nastanka tromboze v tem primeru ni bil popolnoma
pojasnjen.
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3. Primer

44 letni bolnik je bil operiran zaradi hemangioma
jeter. Napravljena je bila desna hepatektomija. Po ope-
raciji se je pri bolniku pojavila tromboza vene porte
brez jasno izraZenih tefav. NMR preiskava po operaciji
je pokazala jasno ravzito kavernozno transformacijo
(slika 4). Nekaj mesecev po operaciji je bolnik pricel
toiti o otekanju obeh goleni. Klini¢no edemov ni bilo.
Ponovne preiskave so pokazale normalne pretoke krvi
znotraj portalnega povirja. Koagulacijski testi so bili v
fiziologkih mejah. Protromboti¢nih dejavnikov ni bilo
mogoce najti. Bolniku nismo predpisali antikoagulacij-
skega zdravljenja.

Razpravljanje

Tromboti¢ne zapore portalnega venskega obtoka lahko
povzrokulo¢imo na primarne in sekundarne, po trajanju
pa na akutne, subakutne in kroni¢ne (2,3,9). Klini¢na
simptomatika je odvisna od lege zapore in od razvitosti
kolateralnih povezav med portalnim venskim obtokom
in sistemskim venskim obtokom. Glede na obseg in lego
zapore lahko tromboza portalnega venskega sistema
povzrodi portalno hipertenzijo. Portalna hipertenzija je
oznacena kot tisto stanje, kjer tlaki v portalnem venskem

Slika 3. 3D CT rekonstrukcija portalnega sistema pri pa-
cientki iz primera 2. Rekonstrukcija je bila napravljena
leto dni po nastanku tromboze vene porte. Portalni sistem
je normalno prehoden. Ker je bil pri pacientki vzrok na-
stanka kirurski, je bilo v tem obdobju antikoagulacijsko
zdravljenje ukinjeno.

obtoku presegajo 10 mmHg (10). Obicajno se tlaki v po-
rtalnem venskem sistemu gibajomed 5 in 10 mmHg (10).
Ekstrahepati¢na zapora v porte lahko povzro¢i portalno
vensko hipertenzijo. Klasi¢no jo pri§tevamo med tako
imenovane presinusoidalne zapore (10). Vzrokov zanjo
je veliko. Med njimi je tudi tromboza.

Ce etiologija tromboti¢ne zapore ni znana, govori-
mo o primarni ali idiopatski trombozi. Ce je etiologija
znana, govorimo o sekundarni trombozi. Ocenjuje se,
dalahko vzrok za trombozo portalnega venskega sistema
ugotovimo pri treh Cetrtinah bolnikov (2, 3).

Vzrokisozelo pestri (razpredelnica 1). Protromboti¢na
stanja (pridobljena ali prirojena) so pogosta, a jih prav
pribolnikih zokvaro jeter te¥ko opredeliti, saj pogosto ni
jasno ali gre za vzrok ali posledico (11). Protromboti¢na
stanja zaradi pridobljenih moten;j v sistemu strjevanja
krvi lahko najdemo pri §tevilnih bolezenskih stanjih:
povzro&ajo jih neoplazme, velike operacije, vnetne bo-
lezni v trebusni votlini, ipd (2, 3). Nekatera protrom-
boti¢na stanja, kot sta denimo odpornost na aktivirani
protein C ali mutacije protrombina, je mogoce ugotoviti
z molekulskimi metodami, vendar meritve proteina C,
proteina S in pomanjkanja antitrombina III v plazmi
pri takih bolnikih povzro¢ajo napake, saj so vrednosti
teh proteinov lahko la?no nizke prav zaradi prisotnosti
akutne tromboze (2, 3). Oralna kontracepcija naj bi
bila vzrok za trombozo vene porte pri 9-18% vseh takih
tromboz primladih Yenskah (12, 13, 14, 15). Med pogoste
vzroke priStevajo tudi vnetna stanja kot so portalna
piemija, amebni kolitis ali sepsa nasploh (14,16,17). Pri
novorojenckih je okuzba nasploh najbolj pogost vzrok
tromboz vene porte (pri okoli 52% vseh primerov —(18)).
Vzroki so lahko tudi polivalentni, kar pogosto onemo-
goca njihovo natan¢no ugotavljanje v praksi oziroma
ga pus¢a v obmod¢ju domnev.

Tromboti¢na zapora portalnega obtoka mnogokrat
ostaja klini¢no tiha. Klini¢na slika je kajpak odvisna
od obsega tromboze, obsega prizadetosti Zilja in obsega
prizadetosti ¢revesja. A vzrokov zaklini¢nonemost je ve¢
in vsi niso natan¢no pojasnjeni. Eden izmed njih le#i v
anatomskih razlikah - vsi bolniki nimajo enako razvitih
kolateralnih povezav med sistemskim in portalnim ven-
skim obtokom. Deloma pripisujejo klini¢no nemost tudi
dilataciji jetrnega arterijskega sistema (19). Organizem
skuga tako nadomestiti zmanj$an pretok krvi skozi po-
rtalni venski obtok. Najvegji dele? pa je verjetno treba
pripisati hitremu razvoju (nekaj dni) venskih kolateral,
ki obidejo tromboti¢no zaporo in so v literaturi opisane
kot kavernozna transformacija (20) - (slika 4).
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Pribolnikih, kjer je tromboti¢na zapora v portalnem
obtoku tako obse?na, da nadomestni mehanizmi ne
zmorejo preprediti znatnega venskega zastoja, se pojavijo
simptomi in je vodilni klini¢ni znak huda bole¢ina v
trebuhu, ki se obi¢ajno pojavlja vumbilikalni regiji in ima
pogosto naravo kolike. Cetudi se klini¢nasimptomatika
med bolniki zelo razlikuje, ve¢ kot 75% bolnikov obisce
zdravnika zaradi bole¢in v trebuhu $ele po preteklih 48
urah (21). Navzea, bruhanje in driska so pogosti sprem-
ljevalci bole¢ine. Hematemeza ali melena se pojavljata
pri okoli 15% bolnikov, okultno kri v blatu pa je mogoce
naijti pri ve& kot 50% simptomatskih bolnikov (21). Pri
bolnikih z napredoju¢o trombozo se v nekaj dnevih
pojavijo dvig telesne temperature, znacilna otrdelost
trebus§ne stene in peritonitis (3). Gre za klini¢ne znake,
ki so posledica gangrene ¢revesja.

Bolezen se pri simptomatskih bolnikih pojavlja s
tako neznacilnimi klini¢nimi znaki, da je potrebno
nanjo predvsem pomisliti. Preiskave krvi niso v veliko
pomo¢. Povisana raven laktatov s presnovno acidozo
je pri tej bolezenski sliki kasen znak gangrene &revesja.
Nativna rentgenska slika abdomna ka¥e znake, znac-
ilne za ishemijo &revesja, le pri okoli 5% bolnikov (22).
Dvojna barvna doplerska preiskava lahko pokaZe strdke
v portalnem obtoku. Pomembna je zaradi tega, ker hkrati
kaZe morfologijo in dinamiko (23), kar ostali, pogosto
uporabljeni preiskavi (CT, NMR) ne zmoreta. Njena
najbolj Sibka stran je dejstvo, da interpretacija zahteva
izjemno izkugenega preiskovalca.

» el 191 1UFH 1
1%

Racunalniska tomografija z rabo kontrasta (CT) pri-
kaZe trombozo v portalnem venskem obtoku v ve¢ kot
90% vseh primerov (4, 13, 21). Pri bolnikih, kjer obstaja
tehten sum, da gre za trombozo v portalnem obtoku, joje
potrebno opraviti nemudoma (4). Magnetna resonanca
(NMR) ima zelo dobro ob&utljivost in specifi¢nost, a ni
dosegljiva v vseh ustanovah (24). Véasih je potrebno
opraviti tudi selektivno angiografijo, ki lahko pokaZe
upocasnjeno polnjenje mezenteri¢nih ven ali zastoj
kontrasta v arterijskih arkadah (25). Slednji podatki
lahko pomagajo razé¢leniti odgovor na vpraanje ali se
je proces pricel v majhnih venah oporka ali morda v
velikih venah portalnega venskega obtoka (v.lienalis,
v.mesenterica superior, v.portae). Protromboti¢na stanja
obi¢ajno sproZijo nastanek procesa v majhnih venah
arkad. Zunanja kompresija (denimo tumor) praviloma
sprozi nastanek procesa v velikih venah.

Nekateri avtorji priporo¢ajo (1, 3) da naj se ob potr-
jenidiagnozi ob ostalih preiskavah opravijo §e preiskave
proteina C, proteina S ter faktorja V Leiden. Prav tako
je potrebno izkljuciti hiperhomocisteinemijo in paroksiz-
malnono&no hemoglobinurijo. Punkcija kostnega mozga
se opravi ob sumu na mieloproliferativne motnje.

Zdravljenje v akutnem obdobju je praviloma konzer-
vativno. Kirurski poseg v akutnem obdobju je indiciran
samo ob razvijajoci se gangreni revesja. Ob potrjeni
diagnozi pri¢cnemo v akutnem obdobju zdraviti z en-
kratnim intravenskim odmerkom heparina (5000 IE)
in nadaljujemo s trajno sistemsko infuzijo heparina,
pri ¢emer odmerke prilagodimo gibanju koagulacijskih

[¥)
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Slika 4. NMR portalnega sistema pri pacientu iz primera 3. Vidna je dobro razvita kavernozna transformacija (puscica).
Pretoki skozi portalni sistem so v fizioloSkih mejah. Pri bolniku ni bilo potrebno uvesti antikogulacijskega zdravljenja.

JANUAR

2006



MEDICINSKI

MESECNIK

Slika 5. Drevo odlocanja o AKZ pri aktunih primerih:
pri akutnih primerih tromboze vene porte lahko anitko-
agulacijsko zdravljenje prekinemo po Sestih mesecih, e v
ozadju ni protromboti¢nih stanj. (AKZ — antikoagulacijsko
zdravljenje)

Slika 6. Drevo odlocanjao AKZ pri zastarani trombozi vene
porte. (AKZ — antikoagulacijsko zdravljenje)

Protromboti¢na stanja
Pomanjkanje antitrombina I1I
Pomanjkanje proteina C
Pomanjkanje proteina S
Mutacije gena za faktor V Leiden
G20210A mutacija protrombinskega gena
Antifosfolopidna protitelesa
Raba oralne kontracepcije
Nosecnost
Neoplazme
Hematoloske bolezni
Prava policitemija
Esencialna trombocitopenija
Paroksizmalna no¢na hemoglobinurija
Vnetna stanja
Pankreatitis
Peritonitis in sepsa
Vnetne bolezni ¢revesja
Divertikulitis

Druga vnetja

Pooperativna stanja
Abdominalne operacije
Splenektomija
Skleroterapija varic poZiralnika

Ciroza jeter in portalna hipertenzija
Razli¢ni drugi vzroki

Tope in ostre poskodbe abdomna
Dekompresijska bolezen

Razpredelnica 1. Nekateri znani vzroki za nastanek trom-
boze vene porte

testov. Nekatera zadnja poro¢ila kaZejo (1, 26, 27), da
se ob ustreznem antikoagulacijskem zdravljenju (AKZ)
rekanalizira ve¢ kot 90 % tromboz, ob zamujanju z anti-
koagulacijskim zdravljenjem pa rekanalizacij prakti¢no
ni opaziti. Liti¢na terapija se zaenkrat ni pokazala kot
boljsi postopek zdravljenja, predvsem zaradi prevelikega
Casovnega razmaka med nastankom procesa in pric¢-
etkom zdravljenja (3, 27). Antikoagulacijsko zdravlje-
nje praviloma nadaljujemo s kumarinskimi derivati. Z
njim pri¢nemo takoj, ko izklju¢imo mo?nost nastanka
nekroz v &revesju. O trajanju zdravljenja s kumarinski-
mi derivati ni enotnih priporo¢il in je odvisno tudi od
vzrokov nastanka tromboze (1, 26, 27). Pri odsotnosti
jasnih protromboti¢nih stanj je mogoce antikoagula-
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cijsko zdravljenje s kumarinskimi derivati omejiti na
obdobje Sestih mesecev do enega leta (3) (primer 2),
pri nekaterih primerih pa ga sploh ni potrebno priceti
(primer 3). Pri ostalih se lahko odlo¢imo tudi za trajno
antikoagulacijsko zdravljenje (primer 1). Odlocitev o
trajanju je odvisna predvsem od razjasnitve vzroka in
od razvoja same bolezni. Obi¢ajno se o trajanju AKZ
odlo¢amo po skrbni raz¢lenitvi vsakega posameznega
primera (glej prvo in drugo drevo odlo¢anja).

Posebno skupino predstavljajo bolniki s cirozo jeter
inraz§irjenimi varicami poZiralnika, kjer se ravnamo po
smernicah za zdravljenje takih bolnikov (28, 29).

Kirursko zdravljenje v akutnem obdobju tromboze
vene porte je omejeno na refevanje morebitnih vzrokov
akutnega abdomna (3). V redkih primerih se pojavi ne-
kroza &revesja s segmentnimi infarkti ali prizadetostjo
vedjih odsekov. Obsegresekcije Erevesja je praviloma zelo

Literatura

konzervativen. Pogosto se odlo¢imoza relaparatomijo po
24 urah z namenom, da bi ohranili &im ved za prefivetje
zmoznega Crevesja (30, 31).

Pri bolnikih, ki preidejo v kroni¢no obdobje bolezni,
se lahko pojavijo klasi¢ni znaki portalne hipertenzije.
Te bolnike zdravimo po smernicah, veljavnih zabolnike
s krvavitvijo iz varic poZiralnika zaradi portalne hiper-

tenzije (28, 29).
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