Zahurzenia zyine krazenia
trzewnego w praktyce
lekarza rodzinnego

Visceral venous disorders in general

practitioner praxis

STRESZCZENIE

Patologie uktadu zyt trzewnych, podobnie jak zyt koficzyn dolnych, moga polegaé na ich
zwezeniu, niedroznosci lub refluksie. Najczestszymi sposréd nich sg zakrzepica zyty wrotnej
i zakrzepica zyt watrobowych, czyli zespot Budda-Chiariego. Pierwsza moze rozprzestrze-
niac sie na zyty krezkowe. Zakrzepica zyty wrotnej moze przehiega¢ w postaci ostrej, kto-
rej towarzysza do$¢ szybko narastajace bole brzucha, okolicy watroby, czasem krwawie-
nie z zylakow przetyku, niewielkie wodobrzusze lub objawy zawatu jelita ztypowym zespo-
tem otrzewnowym. Podane objawy nalezy wigzac¢ z zakrzepicq zyty wrotnej u pacjentow
z tzw. czynnikami ryzyka zakrzepicy zylnej, takimi jak: marsko$¢ watroby, zaburzenia sys-
temowe (zespot mieloproliferacyjny, trombofilie, cigza, potdg, antykoncepcja doustna) lub
zaburzenia lokalne (zabieg operacyjny, nowotwor, stan zapalny w okolicy wneki watro-
by). Chorobe rozpoznaje si¢ przewaznie w badaniu USG z Dopplerem, rzadziej potrzebne
jest angio-TK lub angio-MR. Leczenie polega gtownie na stosowaniu antykoagulacji do-
ustnej wedtug ogdinych zasad, rzadziej konieczne sq metody wewnatrznaczyniowe.
W postaci przewlekiej zakrzepicy wrotnej, gdy dochodzi do transformaciji jamistej zyty wrot-
nej i rozwija sie nadcisnienie wrotne, terapia polega na pierwotnej i wtdrnej profilaktyce
krwawienia z zylakow przetyku i dna Zzotadka. Preferowane sa metody endoskopowe, ale
mozliwe takze wewnatrznaczyniowe i chirurgiczne, tacznie z przeszczepieniem watroby.
Zespof Budda-Chiariego ma podobne przyczyny jak zakrzepica zyty wrotnej, objawia sie
podobnie, choé przebieg ma cigzszy. Terapie dobiera sie w zalezno$ci od stanu chorego,
od antykoagulacji, poprzez selektywng trombolize, stentowanie po przeszczepienie wa-
troby. Spos$réd zylnych zespotow uciskowych najbardziej znany jest zespot ucisku na zyte
nerkowg lewg przebiegajacy pod maska zespotéw gastroenterologicznych, nefrologicz-
nych, ginekologicznych i urologicznych.
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ABSTRACT

Visceral venous abnormalities, similarly to lower leg disorders, consist of venous nar-
rowing, occlusion or reflux. Among them, the most common are portal vein thrombosis
(PVT) and hepatic vein thrombosis, so called as Budd-Chiari syndrome. PVT may pro-
pagate to mesenteric vein thrombosis. PVT may course in acute or chronic form. The
first one is manifested as stomach pain, in liver region, more seldom as bleeding from
esophageal or gastric varices, little ascites and bowel infarct with typical peritoneal
syndrome. The explanation of mentioned symptoms by visceral vein thrombosis sho-
uld be considered in patients with thrombaosis risk factors, as follows: liver cirrhosis,
systemic disorders (mieloproliferative syndrome, thrombophilia, pregnancy, childbirth,
oral contraception) and local disturbances (surgery, inflammatory or neoplasmatic
process in portal vein region). PVT is diagnosed in doppler ultrasonography; rarely
angio-CT or angio-MR are needed. The main therapy is anticoagulation, more seldom
selective thrombolysis is needed. The main therapy of chronic PVT form with portal vein
cavernous transformation and portal hypertension are primary and secondary preven-
tion of gastric and esophageal varices hemorrhage. The endoscopic banding is prefer-
red, but endovascular and surgical methods, including liver transplantation are used.
Among compressive syndrome the most common is the nutcracker syndrome, which
lead to renal left vein outflow impairment. It may be manifested by gastroenterologi-
cal, nephrological, urological and gynecological symptoms.
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WSTEP
Znaczenie kliniczne uktadu zylnego kraze-
nia trzewnego jest czesto bagatelizowane,
a jego patologie rozpoznawane sa bardzo
rzadko [1]. Zaburzenia zyt trzewnych (visce-
ral vein disorders), podobnie do zaburzef zyt
krazenia systemowego ujetych w klasyfika-
cji CEAP (Clinical-Etiology-Anatomy-Pa-
thophysiology), moga by¢é wrodzone, pier-
wotne (nieznana przyczyna) i wtérne (zna-
na etiologia), a patofizjologia ich rozwoju
moze wynikac z ich zwezenia, okluzji (prze-
waznie wtérnie do zakrzepicy lub ucisku na
naczynie z zewnatrz) albo z cofania si¢ krwi
(tzw. refluksie), badz z obu zaburzef naraz.
Celem niniejszej pracy jest przyblizenie
problematyki i znaczenia klinicznego zabu-
rzen zylnych krazenia trzewnego w zakresie

mozliwo$ci diagnostyczno-terapeutycznych

lekarza rodzinnego. Kolejno przedstawione
zostang zagadnienia dotyczace zakrzepicy
zyly wrotnej i zyt krezkowych, zwe¢zenia lub
niedroznosci zyt watrobowych (tzw. zespo6t
Budda-Chiariego) oraz zespoly uciskowe zyt

trzewnych.

ZAKRZEPICA UKLADU ZYLY WROTNEJ

Znaczenie kliniczne rozpoznania zakrzepi-
cy zyty wrotnej (PVT, portal vein thrombosis)
w ostatnim czasie wzrosto, gtéwnie z powo-
duwickszej Swiadomosci oraz poprawy jako-
Sci i dostepnosci aparatury diagnostyczne;j.
Zapadalno$¢ i chorobowos$¢ z powodu PVT
nie sa dokladnie znane. W ostatniej pracy,
opartej] na rejestrze szwedzkim SVE-
DVASC, oceniono je odpowiednio na 0,7/
/100 tys./rok 14/100 tys. populacji. Wcze$niej

twierdzono, ze wystepuje u 1% populacji,
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diagnozowano ja w 0,05-0,5% autopsji oraz
u 5-18% pacjentéw z marskos$cia watroby [2].
Zakrzepica zyly wrotnej odpowiada za 5-
—-10% przypadkéw nadci$nienia wrotnego
w krajach wysoko uprzemystowionych,
aw krajach rozwijajacych si¢ nawet do 40%.

Dziesigcioletnie przezycie dotyczy 38—
—60% pacjentéw z PVT. Rokowanie zalezy
jednak od choroby podstawowej i jest naj-
gorsze u pacjentéw z marskoScia watroby,
nowotworem i/lub niedroznoscia zyt watro-
bowych (podwdjny lub potréjny blok dla
przeptywajacej krwi) [1-3].

Do PVT dochodzi, jak w przypadku kaz-
dej innej zakrzepicy, gdy spetnione sa co
najmniej 2 z 3 sktadowych triady Virchoffa.
Czynnikami usposabiajacymi moga byé wiec
stany przebiegajace ze zwolnieniem przeply-
wu krwi, zaburzeniem réwnowagi miedzy
aktywatorami i inhibitorami krzepnigcia
i/lubz uszkodzeniem $ciany naczynia. Z tego
powodu do rozwoju PVT najczesciej (40%)
dochodzi u pacjentéw z marskoScia watro-
by. Za gtéwne elementy patogenetyczne
tego stanu uwaza si¢ zwolnienie przeplywu
krwi, niedobdr biatka C, wzrost aktywnoSci
czynika VIII, potencjalny rozwdj raka wa-
trobowo-komérkowego [1, 2, 4]. Wazne jest
podkreslenie, ze marsko$¢ watroby przestata
juz by¢ postrzegana jako czynniki ryzyka
powiktan krwotocznych z powodu niedobo-
ru czynnikéw uktadu protrombiny (wzrost
INR) [5]. Z pracy Lismana i wsp. [5] wynika
bowiem, ze u pacjentéw z marskoscia watro-
by zachowana zostaje réwnowaga migdzy
poziomem czynnikéw krzepnigcia i ich inhi-
bitoréw, jest ona jednak bardziej chwiejna niz
fizjologicznie, z racji ich mniejszej puli. Z tego
powodu kazdy czynnik prozakrzepowy lub
krwotoczny szybko prowadzi do zuzycia
,»,Sswoich antagonistow”, prowadzac do obja-
wowej skazy krwotocznej lub zakrzepicy.

Pozostate 60% przypadkéw PVT, nieza-
leznych od marskoSci, jest spowodowana
czynnikami lokalnymi i systemowymi. Do

pierwszej grupy zalicza si¢: obecno$¢ proce-
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sOw zapalnych i nowotworowych w jamie
brzusznej oraz uraz zyly wrotnej (np. pod-
czas operacji pecherzyka zétciowego, jelita
grubego, zotadka, trzustki). Czynniki ukta-
dowe to najczeSciej wrodzone trombofilie
(np. niedobdr antytrombiny, biatka C i S,
mutacja czynnika V typu Leiden) lub naby-
te niedobory inhibitoréw krzepnigcia
w przebiegu na przyktad nieswoistych zapa-
len jelit, doustnej antykoncepcji hormonal-
nej, ciazy, potogu, zespotéw mieloprolifera-
cyjnych, napadowej nocnej hemoglobinurii,
zespolu antyfosfolipidowego. Powiazanie
podanych czynnikéw ryzyka z przedstawiona
ponizej symptomatologia daje szans¢ posta-
wienia rozpoznania PVT iwdrozenia wta$ci-
wego leczenia. Moze to decydowac o Zyciu
pacjentaito zaréwno w aspekcie krotkoter-
minowym, w przypadku nasilonych objawow
brzusznych i zajecia zyl krezkowych, oraz
odleglym, w ktérym o rokowaniu pacjenta
bedzie decydowad ryzyko krwawienia z zyla-
kéw przetyku lub dna zotadka.

SYMPTOMATOLOGIA PVUT

Zakrzepica zyly wrotnej moze przebiegac
w dwdch postaciach klinicznych, ostreji prze-
wlektej. R6znia si¢ one gtéwnie czasem i na-
sileniem narastania objawow, co zalezy od
stopnia narastania zakrzepu i zwiazanej z tym
niedroznosci (zwezenia) zyty wrotnej, wydol-
nosci watroby, zakazenia zakrzepu, obecno-
§ci nowotworu w watrobie i jamie brzusznej,
zdolnoSci tworzenia krazenia obocznego oraz
wspolistnienia zakrzepicy w zyle krezkowej
[1,2,4]. Ostra zakrzepica najczesciej objawia
si¢ bélem brzucha w okolicy prawego podze-
brza i okolicy ledzwiowej, goraczka, niewiel-
kim wodobrzuszem, wzdgciem brzucha, wy-
miotami i/lub krwistymi wypréznieniami.
Propagacja procesu zakrzepowego na zyle
krezkowa goérna (5% przypadkéw) moze do-
prowadzi¢ do przemieszczenia lokalizacji
bolu w kierunku §rédbrzusza i podbrzusza,
stopniowej martwicy jelita, objawéw zapale-

nia otrzewnej, systemowej reakcji zapalne;j
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Ostra zakrzepica
najczesciej objawia sie
bdélem brzucha w okolicy
prawego podzebrza

i okolicy ledzwiowej,
goraczka, niewielkim
wodobrzuszem,
wzdeciem brzucha,
wymiotami i/lub
krwistymi
wyproéznieniami.
Propagacja procesu
zakrzepowego na zyte
krezkowg gorng (5%
przypadkow) moze
doprowadzic do
przemieszczenia
lokalizacji bélu

w kierunku srodbrzusza
i podbrzusza, stopniowej
martwicy jelita, objawow
zapalenia otrzewnej,
systemowej reakcji
zapalnej (SIRS) i zespotu
niewydolnosci
wielonarzadowej
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(SIRS, systemic inflammatory response syn-
drome) i zespotu niewydolnos$ci wielonarza-
dowe;j. Nalezy podkreslié, ze pacjenciz PVT,
ale bez marskosci watroby, nie maja na ogé6t
objaw6w niewydolno$ci watroby, wodobrzu-
sze jest niewielkie, a jezeli pojawia si¢ z6ttacz-
ka, to pozawatrobowa, wskutek ucisku posze-
rzonych naczyn wrotnych na przewdd zéicio-
wy wspolny [6]. Przewaznie jednak wyniki
tzw. préb watrobowych sg prawidiowe.
Wobec nieswoistej symptomatologii,
o rozpoznaniu ostrej PVT decyduje przede
wszystkim jej uwzglednienie w diagnostyce
réznicowej podanych wyzej objawow i wzig-
cie pod uwage wspoétistnienia czynnikow ry-
zyka (marsko$¢ watroby, czynniki lokalne
i systemowe). Rozpoznanie stawia si¢ naj-
czesciej przy uzyciu USG z opcja kolorowe-
go Dopplera. Skrzeplina ,,starsza” niz 14 dni
moze by¢ na tyle hiperechogenna, ze moz-
na ja doktadnie zobrazowac przy uzyciu kla-
sycznej aparatury, ,,bez koloru”. Ostateczne
potwierdzenie patologii moze przynies$¢ an-
giografia wykonana metoda angio-CT, angio-
MR [7-9]. W stanie ostrym w badaniach tych
nie stwierdzimy ani transformacji jamiste;j
zylywrotnej, ani krazenia obocznego [10, 11].
Gdy rozpoznanie PVT nie zostanie po-
stawione w fazie ostrej, rozpoznanie jej prze-
wlektej postaci stawia si¢ najczeSciej po
stwierdzeniu wyktadnikéw przedwatrobo-
wego nadci$nienia wrotnego, co wymaga
oczywiscie réznicowania z innymi, licznymi
jego przyczynami [1, 10-12]. W tym czasie
zyta wrotna w badaniach obrazowych wyka-
zuje cechy transformacji jamistej (caverno-
us transformation), mozliwej do zdiagnozo-
wania w badaniu USG z kolorowym Dopple-
rem, endosonografii oraz angio-CT [10-12].
Najczesciej powodem zgloszenia si¢ pacjen-
ta z przewlekta postaciag PVT jest krwotok
z zylakéw przetyku lub dna zotadka, a u pa-
cjenta z dotychczas skompensowang mar-
skoscig watroby wystapienie encefalopatii,
wodobrzusza, niewydolnoSci nerek lub hi-

persplenizmu. Ten ostatni zesp6t wymaga

dodatkowego réznicowania i diagnostyki
w kierunku zespolu mieloproliferacyjnego,
z oznaczeniem obecno$ci chromosomu Phi-
ladelphia i mutacji genu JAK-2 [1, 10, 11].
Nalezy takze pamigtac, ze z przewlekta PVT
moze wspolistnieé zakrzepica zyty krezko-
wej gornej i zyly §ledzionowej. Ich niedroz-
no$¢ lub zwezenie moga prowadzi¢ do rozwo-
ju odpowiednio tzw. przewlektego prawo-
stronnego i przewlektego lewostronnego
nadci$nienia wrotnego, w przebiegu ktérych
nie zawsze stwierdza si¢ obecno§¢ zylakéw
przelykuidnia zotadka, a patologiczne posze-
rzenia zylne zlokalizowane sa albo w okolicy
zagigcia watrobowego, albo §ledzionowego
okreznicy. Ryzyko masywnego krwawienia
z nich nie jest jednak duze (< 1%) [10, 11].

Rzadkim powiktaniem transformacji ja-
mistej zyly wrotnej jest tzw. bilopatia wrot-
na, ostatnio okre$lana duktopatia (portal
ductopathy) [6]. Zaburzenie to wynika z uci-
sku niedroznej, poszerzonej zyly wrotnej lub
krazenia obocznego na §ciany przewodow
z6tciowych. Objawiaé si¢ ono moze, obok
z6Mtaczki, krwawieniem do drég zétciowych
(hemobilia), nawracajacymi zapaleniami
drég zoétciowych, zapaleniem pecherzyka
z6tciowego lub cechami guza wneki watro-
by. Ta ostatnia sytuacja wymaga szczegdlne;j
uwagi, gdyz nowotwor tej okolicy moze by¢
per se przyczyna PVT. W cholangiografii, wy-
konanej badZz metoda endoskopowa, badz
rezonansu magnetycznego, obraz bilopatii
wrotnej okresla si¢ do§¢ znamiennie, jako:
wyciski palczaste lub pseudocholangiocarci-
noma. Pomocna w diagnostyce réznicowej,
obok obrazu angio-CT, moze by¢ endosono-
grafia z opcja dopplerowska i/lub wymazy
szczoteczkowe z drog zotciowych. Leczenie
polega na protezowaniu drég zétciowych
albo leczeniu nadci$nienia wrotnego (zmniej-

szenie ucisku na przewody zélciowe).

LECZENIE PVT
Leczenie PVT rozni si¢ w zaleznoSci od po-

staci. W fazie ostrej celem leczenia jest uzy-
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skanie rekanalizacji zyly wrotnej oraz profi-
laktyka rozwoju nadci$nienia wrotnego
i propagacji zakrzepu w kierunku zyly krez-
kowej gornej, stwarzajacej ryzyko martwicy
jelita. Klasyczne leczenie przeciwkrzepliwe,
a wigc heparyna — niefrakcjonowana lub
drobnoczasteczkowa, a nast¢pnie doustny
lek przeciwkrzepliwy (acenokumarol, war-
faryna) sa skuteczne w 42-90% przypadkow
[3,4,9, 13]. Kontynuuje si¢ je przez przynaj-
mniej 3—-6 miesigcy, w zaleznosci od efektu
leczenia i utrzymywania si¢ czynnikow ryzy-
ka nawrotu zakrzepicy [10, 11, 13]. U pacjen-
téw z duzymi zylakami przetyku zaleca si¢
réwnolegte stosowanie nieselektywnego
beta-adrenolityka i leczenie endoskopowe
(opaskowanie). Stosowanie antywitamin K
(acenokumarol, warfaryna) w tej grupie
chorych nie jest przeciwwskazane i zalecane
u 0s6b z dobra kontrolg ryzyka krwawienia
(kontrola INR, eradykacja zylakéw, brak
znamion krwawienia) i liczba plytek krwi po-
wyzej 30 tys./mm?3 [4, 10, 11, 13]. W wybra-
nych przypadkach, przewaznie o piorunuja-
cym przebiegu (szybkie zamknigcie catego
Swiatta zyly wrotnej, szczegélnie u pacjentéw,
ktoérzy mieli wezeSniejsze uszkodzenie watro-
by lub jej zaawansowana marskos¢), zachodzi
koniecznos¢ szybkiego przywrdcenia kraze-
nia wrotnego. Stosuje si¢ wtedy systemowa
lub lokalna (selektywna) tromboliz¢ lub prze-
zskérna mechaniczng trombektomig, droga
posrednig (przez cewnik zatozony do t¢tnicy
krezkowej gornej) lub bezpoSrednia (droga
bezposredniego naktucia zyly przez miedzy-
zebrze i watrobe albo poprzez stent zatozony
od strony zyt watrobowych i zyly szyjnej, tzw.
TIPS (the transjugular intrahepatic portosyste-
mic shunt) [4, 8, 9, 14, 15].

U pacjenta z przewlekla postacig PVT,
awiec: z dtugotrwatym (> 60 dni) wywiadem
bélu brzucha, z przypadkowym stwierdze-
niem hiperechogenicznej skrzepliny w zyle
wrotnej, z transformacja jamista zyly wrot-
nej lub z rozwinietym krazeniem obocznym

— leczenie przeciwkrzepliwe lub fibrynoli-
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za nie maja szans powodzenia. Gléwnym
celem terapii przewleklej PVT jest pierwot-
na i wtérna profilaktyka krwawienia z zyla-
kéw przelyku i dna zotadka orazich leczenie.
Nadz6r nad pacjentem z zylakami przetyku
u pacjentéw z przewlekla postacia PVT nie
rézni si¢ od zalecanego w konsensusie z Ba-
veno V dla innych postaci nadci$nienia wrot-
nego [10, 11]. Pacjenci z wydolna watroba
imatymi zylakamiibez czerwonych znamion
powinni mie¢ wykonywana endoskopi¢ co
1-2 lata oraz otrzymywac na state nieselek-
tywny beta-adrenolityk (propranolol, kar-
wedilol). Pacjenciz duzymi zylakami (> 5 mm)
i/lub z duzym ryzykiem krwawienia (np. mate
zylaki < 5 mm, ale z obecnoScia czerwonych
znamion lub u pacjenta z marskoSciag watro-
by w klasie C wg Childa-Pugh) powinni by¢
leczeni endoskopowo (opaskowanie) az do
eradykacji zylakéw [10, 11]. Nalezy pamig-
tac, ze za nawroty krwawief po eradykacji
zylakéw w Swietle przetyku odpowiadaé
moga zylaki w splotach okotoprzetykowych
[11, 16, 17], ktére moga byéleczone iniekcja-
mi Srodka sklerotyzujacego pod kontrola en-
dosonografii dopplerowskiej. Wazne moze
byc takze, ze w przypadku nawrotu krwawie-
niaw ciggu 5 dni od tamowania, skuteczniej-
sze moga by¢ samorozprezalne stenty prze-
tykowe lub TIPS [10, 11], ktory jest takze
skuteczny w profilaktyce wtérnej krwawie-
nia z zylakéw przetyku, a jego alternatywa
pozostaje shunt chirurgiczny lub przeszczep
watroby.

Podobne zasady dotycza zylakéw dna
zotadka, przy czym w tym przypadku czeSciej
dokonuje si¢ ich sklerotyzacji endoskopo-
wej z wykorzystaniem N-butyl-cyjanoakrylu
[11]. W przypadku nieskutecznosci tej me-
tody, wobec rzadszego wystepowania krwa-
wienia (10-30%), ale wickszej Smiertelnosci
6-tygodniowej (15-45%) proponuje si¢ me-
tody wewnatrznaczyniowe. Najbardziej sku-
teczna z nich, cho¢ nieujeta w konsensusie
z Baveno V [11], jest wewnatrznaczyniowa
obliteracja zylakéw dna zotadka (BRTO,
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Gtéownym celem terapii
przewlektej PVT jest
pierwotna i wtdrna
profilaktyka krwawienia
z zylakow przetyku i dna
zotadka oraz ich leczenie

Kazdy pacjent z BCS
powinien miec
wykluczony zespot
mieloproliferacyjny,
nawet jezeli nie stwierdza
sie mutacji genu JAK-2
(punkcja szpiku)
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Balloon-Occluded Retrograde Transvenous
Obliteration of a Gastro-Renal Shunt). Za-
bieg ten wykonuje si¢ z dostgpu udowego,
droga zyly gtéwnej dolnej, zyty nerkowe;j le-
wej i potaczenia z zyla Sledzionowa. Nastep-
nie przez cewnik zlokalizowany w splotach
dna zotadka podaje si¢ czynnik sklerotyzu-
jacy [18, 19]. Profilaktyke przedostania si¢
substancji do krazenia systemowego i zato-
rowoSci plucnej zapewnia balon zamykaja-
cy shunt splenorenalny przez 24 h. Przy wy-
korzystaniu tej techniki nawroty krwawienia
z zylakéw dna Zotadka wystgpowaty w ciagu
6 miesigcy z czgstoscia 16%, co byto rzadsze,
niz w przypadku sklerotyzacji zylakéw z do-
stepu przezskornego przez naktucie watro-
by, zyly wrotnej lub przez TIPS (40%) oraz
sklerotyzacji endoskopowej (50%) [18, 19].
Zabiegi wewnatrznaczyniowe byly takze
skuteczne u pacjentéw z krwawigcymi zyla-
kami dwunastnicy, do ktérych dostep osia-
gano droga zyly gléwnej dolnej, zyly nerko-
wej lewej i zyt gonadalnych [20].

ZESPOL BUDDA-CHIARIEGO

Zesp6t Budda-Chiariego (BCS, Budd-Chiari
syndrome; HVOTO, hepatic venous outflow
tract obstruction) definiuje si¢ jako stan,
w ktorym z wielu powodéw dochodzi do za-
burzef odptywu krwi z watroby od poziomu
drobnych zyt watrobowych, do potaczenia
jednej lub wszystkich trzech zyl watrobo-
wych z zyla gtéwna dolna i jej ujscia do pra-
wego przedsionka, z wylaczeniem jednak
zapalenia osierdzia, niewydolnoSci prawe;j
komory serca i choroby zylno-okluzyjne;j
(jedno z powiktan chemioterapii) [7, 10, 11,
21-23]. Blok odptywu krwi prowadzi do
przekrwienia biernego watroby, spadku jej
ciSnienia perfuzyjnego oraz nadciS$nienia
wrotnego ze wszystkimi konsekwencjami
(wodobrzusze, zylaki przetyku i dna otadka,
hipersplenizm). Do rozwoju zespotu pro-
wadza podobne czynniki jak do PVT. Ze
wzgledu na mechanizm ich oddzialywania

BCS dzieli si¢ na: 1. pierwotny (75%), spo-

wodowany postaniem zakrzepu w Swietle
naczyn zylnych z powodu osobniczych czyn-
nikéw wrodzonych (trombofilie wrodzone,
np. niedobér antytrombiny, biatka C i S,
mutacja typu Leiden), nabytych (zesp6t mie-
loproliferacyjny z obecnoscia lub bez muta-
cji genu JAK-2, napadowa nocna hemoglo-
binuria, zesp6t antyfosfolipidowy, zesp6t
hipereozynofilii itd.) i zewn¢trznych (doust-
na antykoncepcja, ciaza, potdg) oraz 2. wtor-
ny (25%), wynikajacy z ucisku lub nacieku
zyl watrobowych lub zwezenia zyly gtéwne;j
dolnej (np. guz nerki, nadnercza, torbiele
pasozytnicze, guz watroby, tepy uraz brzu-
cha, np. kierownica podczas wypadku komu-
nikacyjnego) [21]. Uwaza si¢, ze kazdy pa-
cjent z BCS powinien mie¢ wykluczony ze-
spot mieloproliferacyjny, nawet jezeli nie
stwierdza si¢ mutacji genu JAK-2 (punkcja
szpiku) [1, 10, 11].

Doktadna epidemiologia BCS jest nie-
znana. Oceniassi¢, ze w Europie zapadalno$¢
na BCS wynosi 0,8/1 mln/rok [21, 24]. Roko-
wanie u pacjentéw z BCS jest znacznie gor-
sze niz u chorych na przyklad z PVT, zwlasz-
cza, ze ta ostatnia towarzyszy temu zespoto-
wiw 50% przypadkéw [21]. Zaledwie 10%
nieleczonych pacjentéw z BCS przezywa
5 lat, przeszczepienie watroby zapewnia nato-
miast 5-letnie przezycie 80-90% pacjentow.

Objawy BCS nie sa typowe i podobnie
jak w przypadku ostrego niedokrwienia je-
lit oraz PVT, kluczowe dla rozpoznania jest
powigzanie objawOw z wystepowaniem
czynnikow ryzyka. Zdarzy¢ si¢ jednak moze,
Ze to wystapienie zakrzepicy w zytach wrot-
nych lub watrobowych moze sktoni¢ do dia-
gnostyki w kierunku trombofilii, nowotwo-
ru lub zespotu mielopoliferacyjnego. Podob-
nie, jak w przypadku PVT, BCS moze prze-
biega¢z r6znym nasileniem [21]. Posta¢ pio-
runujaca przejawia si¢ objawami ostrej nie-
wydolnos$ci watroby. Postaé ostra BCS moze
natomiast manifestowac si¢ stanami goracz-
kowymi, bélami prawego podzebrza i obja-

wami szybko postepujacego nadci$nienia
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wrotnego, takimijak: wodobrzusze, hepato-
splenomegalia, zo6ttaczka, niewydolno§¢
nerek i watroby, krwawienie z zylakéw prze-
Iyku. W przypadku wspdtistniejacej niedroz-
nosci lub zwezenia zyly gléwnej dolnej moze
rozwijaé si¢ krazenie oboczne na $cianie brzu-
cha i klatki piersiowej. W obrazie klinicznym
postaci przewleklej dominuje natomiast wo-
dobrzusze, czgsto oporne na leczenie.

Diagnoze stawia si¢ najczeSciej na pod-
stawie badania USG dopplerowskiego na-
czynh watroby. Potwierdzenie moze przynie§¢
angio-CT lub angio-MR.

Leczenie BCS zalezy od klinicznego na-
silenia objawOw. Zawsze obowiazuje tez le-
czenie przyczynowe (np. stentowanie zwgzo-
nej zyly gléwnej dolnej, leczenie zespotu
mieloproliferacyjnego, nowotworu) [1, 22].
W postaci piorunujacej BCS stosuje si¢ fi-
brynoliz¢ celowana z dojScia przez zyle
szyjna wewnetrzna lub przez tetnice krez-
kowa goérna albo przez TIPS. W wigkszoSci
przypadkéw konieczne jest jednak prze-
szczepienie watroby. W tagodniejszych po-
staciach BCS wystarczajaca moze by¢ anty-
koagulacja (heparyny, antywitaminy K), rza-
dziej potrzebne sa fibrynoliza, TIPS, shunt
chirurgiczny lub przeszczepienie watroby
[21-24].

ZESPOLY UCISKOWE

Rzadka patologia zylnag krazenia trzewnego
sa zespoly uciskowe. Polegaja one na zabu-
rzeniu odptywu zylnego krwi wskutek ucisku
przez elementy fizjologiczne (np. wigzadto
przySrodkowe przepony, lewa tetnica bio-
drowa wspdélna — zesp6t May-Thurnera) lub
patologiczne (np. tetniak aorty, guz). Naj-
bardziej znanym sposrdd tych zespoldw jest
zespol srodkowego wigzadla tukowatego
przepony, czesciej objawiajacy si¢ niedo-
krwieniem jelit wskutek ucisku pnia trzew-
nego lub tetnicy krezkowej gornej (zespot
Dunbara) [25]. ,,Czysto zylny” patomecha-
nizm maja natomiast tzw. zespoly ,,dziadka

do orzech6éw” (nutcracker syndrome, pheno-
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menon), mogace dawaé objawy nie tylko ze
strony przewodu pokarmowego, ale takze
ogolnie ze strony jamy brzusznej, miednicy
i uktadu moczowego [25]. Przebiegac one
moga pod postacia: zespotu przedniego
(ucisk wysoko przebiegajacej zyly nerkowej
lewej migdzy tetnica krezkowa gorna i aorta
[25]), zespotu odwrdconego (ucisk na prawa
zyte nerkowa w przypadku lewostronnego
potozenia zyly gtéwnej dolnej [26]), zespo-
tu tylnego (ucisk zaaortalnej zyly nerkowej
mie¢dzy kregostupem ledzwiowym a tetnia-
kiem aorty [27]). Skutkiem tych zespolow
moga by¢ zespoly wtérne, m.in. zespdt zyt
gonadalnych (ucisk lub refluks do zyt jadro-
wych lub jajnikowych), czy tez zespét zasto-
ju miednicy mniejszej [25, 28].

Zespoly uciskowe zyt trzewnych wyste-
puja przewaznie u kobiet z niskim wskazni-
kiem masy ciala [25, 26]. Objawami, ktére po-
winny sktania¢ lekarza w kierunku poszukiwa-
nia zespohu uciskowego zyl trzewnych, sa: bez-
objawowa makro- i mikrohematuria, powysit-
kowy bdl okolicy ledZwiowej powigzany z or-
tostatycznym biatkomoczem (> 400 mg/d.)
ikrwiomoczem, zesp6t przewlektego zmecze-
nia, nietolerancja ortostatyczna, niejasnego
pochodzenia niewydolnos¢ nerek, obecnosé
zylakéw powrdzka nasiennego (dotycza ok.
10% mezczyzn, a 50-100% z nich ma ucisk na
lewa zyle nerkowa), zesp6t niewydolnosci zyt
miedniczych (przewlekte bole miednicy, dys-
paurenia, dysuria, dysmenorhea, liczne tor-
biele jajnikéw, zylaki dna miednicy, warg sro-
mowych), kolka nerkowa spowodowana
skrzepem krwi, tzw. zesp6t zyl gonadalnych
(bdle plecéw i jamy brzusznej nasilane ru-
chem —wstawanie, siadanie, jazda samocho-
dem — a wigc nie takie, ktore daja objawy
chromania przestankowego u pacjenta z ze-
spotem Leriche’a lub ciasnoty kanatu krego-
wego) [25, 26, 28, 29]. Diagnoze moze po-
twierdzi¢ USG dopplerowskie jamy brzusz-
nej, w ktérym stwierdza si¢ poszerzenie lewej
zyly nerkowej w odcinku przed skrzyzowa-

niem z t¢tnicg krezkowa gorna i przekracza-
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Objawami, ktére powinny
sktaniac lekarza

w kierunku poszukiwania
zespotu uciskowego zyt
trzewnych, sa:
bezobjawowa makro-

i mikrohematuria,
powysitkowy bdl okolicy
ledzwiowej powigzany

z ortostatycznym
biatkomoczem

(> 400 mg/d.)

i krwiomoczem, zespot
przewlektego zmeczenia,
nietolerancja
ortostatyczna, niejasnego
pochodzenia
niewydolnos¢ nerek,
obecnos$¢ zylakow
powrdzka nasiennego
(dotycza ok. 10%
mezczyzn, a 50-100%

z nich ma ucisk na lewa
zyte nerkowq), zespot
niewydolnosci zyt
miedniczych (przewlekte
bdle miednicy,
dyspaurenia, dysuria,
dysmenorhea, liczne
torbiele jajnikow, zylaki
dna miednicy, warg
sromowych), kolka
nerkowa spowodowana
skrzepem krwi, tzw.
zespot zyt gonadalnych
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jacy warto$¢ 4 iloraz Srednicy i szczytowej
predkosci przeptywu krwi w zyle nerkowe;j
przed i w miejscu zwezenia [25]. Potwierdze-
nie rozpoznania mogg da¢ angio-CT, angio-
MR i wenografia, w ktérych stwierdza si¢
opdzniony nefrogram, poszerzenie zyly ner-
kowej oraz zylaki zyt gonadalnych.

Leczenie zespolu wdraza si¢, gdy daje
objawy lub znaczne zmiany w badaniu mo-
czu. Obejmuje ono metody wewnatrznaczy-
niowe (stentowanie zyly nerkowej lewej,
embolizacja kolaterali) [30-32] oraz chirur-
giczne (nefropexia, by-pass gonadalno-czczy,
transpozycja tetnicy krezkowej gérnej lub
zyly nerkowej) [29].

PODSUMOWANIE

1. Zakrzepica zyl trzewnych wystepuje
wzglednie rzadko, cho¢ w grupie z mar-
sko$cia watroby moze dotyczy¢ 10-30%
pacjentow.

2. Zakrzepica naczyn trzewnych moze mie¢
réznie nasilony przebieg kliniczny, od
piorunujacego po stabo wyrazony —
przewlekly. Powoduje zaburzenie odply-
wu krwi z watroby i krazenia trzewnego
(zesp6t Budda-Chiariego) albo zaburze-
nie naptywu krwi do watroby i odptywu

z narzadéw jamy brzusznej (zakrzepica

zyly wrotnej i/lub jej odgalezien). Oby-
dwa stany moga prowadzi¢ do niedo-
krwienia narzadéw jamy brzusznej i nad-

ci$nienia wrotnego.

. Zakrzepica zyt krezkowych powinna by¢

brana pod uwage w diagnostyce réznico-
wej objawdw brzusznych, szczegdlnie
gdy ich wystapienie zostato poprzedzo-
ne zaistnieniem czynnikéw ryzyka (np.
marsko§¢ watroby, wlaczenie antykon-
cepcji hormonalnej, niedawny zabieg
chirurgiczny na jamie brzusznej, ciaza,
potdg, zesp6t mieloproliferacyjny).

. Leczenie zakrzepicy zyt trzewnych zale-

zy od stanu klinicznego pacjenta i sku-
tecznoSci dotychczas wdrazanych metod.
Przewaznie polega na antykoagulacji he-
paryna, a potem doustnej, stosowanej
przez minimum 3-6 miesiecy. Jezeli zdia-
gnozowany czynnik usposabiajacy jest
nieodwracalny, leczenie stosuje si¢ bez-

terminowo.

. Zespoly uciskowe zyt trzewnych moga

mie¢ réznoraki obraz kliniczny. Dla ich
rozpoznania kluczowe jest powiazanie
niespecyficznych objawéw lub zmian
W moczu z poszerzeniem lewej zyly ner-
kowej widocznym nawet w standardo-

wym badaniu USG jamy brzuszne;.
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