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Zakrzepica zyly wrotnej

Portal vein thrombosis

STRESZCZENIE

Zakrzepica zyty wrotnej (PVT) wystepuje w postaci
ostrej i przewleklej — w ostrej dochodzi do nagtego
uposledzenia doptywu krwi zylnej do watroby, wzrostu
cisnienia wrotnego oraz niedokrwienia jelit. Najczest-
szym objawem ostrej PVT jest rozpierajgcy bol brzu-
cha. U okoto 5% pacjentéw pojawia sig zawat Sciany
jelitowej. Przewlekta PVT jest zwykle rozpoznawana
w ramach diagnostyki roznicowej splenomegalii i zyla-
kow przetyku lub rzadziej, cholestazy pozawatrobowej
spowodowanej biliopatig wrotng. Przyczyng PVT moga
by¢ czynniki lokalne (choroby zapalne, nowotworowe
oraz zabiegi i urazy jamy brzusznej), ukfadowe (naj-

ABSTRACT

Portal vein thrombosis (PVT) may occur in acute or
chronic form. Acute PVT is characterized by a sud-
den interruption of venous blood supply to the liver,
an increase in portal pressure, and intestinal ischa-
emia. The most common symptom of acute PVT is
distending abdominal pain. In about 5% of patients
intestinal infarction develops. Chronic PVT is most
commonly diagnosed in the context of differential
diagnosis of splenomegaly, oesophageal varices,
and, less frequently, because of extrahepatic chole-
stasis caused by portal biliopathy. PVT may have
local causes (abdominal inflammation, malignancy,

WSTEP

W ostatnich latach rosnie czgstoS¢ rozpo-
znan zakrzepicy zyly wrotnej (PVT, portal vein
thrombosis), co wynika gtéwnie z szerokiego
dostepu do badafi obrazowych, w tym ultraso-
nografii doplerowskiej i prawdopodobnie ze

czesciej choroba mieloproliferacyjna) oraz marskos¢
watroby. U ponad pofowy pacjentow z ostrg PVT udaje
sie doprowadzi¢ do rekanalizaciji zyty wrotnej w wyni-
ku leczenia przeciwkrzepliwego stosowanego przez
okres 6 miesiecy. W przypadku stwierdzenia wrodzo-
nej trombofilii leczenie przeciwkrzepliwe ma charakter
dugotrwaty. Zasady leczenia zylakow przetyku nie od-
biegaja od tych stosowanych u chorych z marskoscig
watroby, a leczeniem z wyboru w biliopatii wrotnej jest
endoskopowe protezowanie drdg zotciowych.
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surgery, or trauma), systemic causes (most frequ-
ently a myeloproliferative disease), or develop in the
setting of liver cirrhosis. In more than half of pa-
tients with acute PVT, recanalization of the portal
vein can be achieved by anticoagulant treatment
used for six months. In cases of inborn thrombophi-
lia a permanent anticoagulation therapy is needed.
The principles of oesophageal varices treatment are
very similar to those applied in cirrhotic patients,
and the therapy of choice in portal biliopathy is bilia-
ry endoprosthesis.
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wzrostu wykrywalnoS$ci marskoSci watroby.
Pierwszy opis PVT u pacjenta z powi¢ksze-
niem §ledziony, wodobrzuszem i poszerze-
niem podskérnych naczyn zylnych pochodzi
z 1868 roku (Balfour i Steward).

Wsrdd lekarzy istnieja zréznicowane po-
glady na rzeczywiste znaczenie kliniczne PVT,

Gastroenterologia Kliniczna
2010, tom 2, nr 4, 127-135

Copyright © 2010 Via Medica
ISSN 2081-1020

M
VIA MEDICA
www.gastroenterologia.viamedica.pl

Adres do korespondenciji:

Prof. dr hab. n. med. Marek Hartleb
Katedra i Klinika Gastroenterologii

i Hepatologii SUM

Samodzielny Publiczny Centralny
Szpital Kliniczny

ul. Medykow 14

40-752 Katowice

e-mail: mhartleb@sum.edu.pl

127
e




128

jak rowniez na konieczno$§¢ podejmowania
krokéw terapeutycznych i wyboru metody le-
czenia. Brak jednomyslnoSci w postepowaniu
z chorymi z PVT wynika z faktu, Ze wigkszos¢
danych na temat tej choroby pochodzi z ba-
dan bedacych seriami klinicznymi, a nie ran-
domizowanymi badaniami kontrolowanymi.

DEFINICJA

Zakrzepica zyly wrotnej jest skrzepling
zamykajaca czesciowo lub catkowicie s§wiatlo
pnia zyly wrotnej, z mozliwoS$cia zajgcia we-
wnatrzwatrobowych gatezi wrotnych badz zyly
krezkowej goérnej lub §ledzionowej [1]. Izolo-
wany zakrzep zyly §ledzionowej albo krezko-
wej gornej nie nalezy do PVT.

EPIDEMIOLOGIA

Wynik badania autopsyjnego przeprowa-
dzonego w potudniowej Szwecji ujawnit, ze
PVT wystepuje u okoto 1% populacji [2]. Wy-
nik innego badania potwierdzil t¢ czestos¢ wy-
stepowania, zwracajac jednoczes$nie uwage na
znacznie wyzsze odsetki u chorych z marskoscia
i rakiem pierwotnym watroby lub z przerzuta-
mi raka do tego narzadu [3]. W badaniach do-
plerowskich wskazuje si¢, ze PVT odpowiada
za 5-10% przypadkéw nadciS$nienia wrotnego.
W krajach rozwijajacych si¢ wskaznik ten moze
sicga¢ nawet 40% [4]. W retrospektywnym ba-
daniu szwedzkim obejmujacym lata 1995-2004,
Srednia roczna zapadalno§¢ na PVT po
uwzglednieniu wieku wynosita 0,7/100 tys.,
a chorobowos¢ 4/100 tys. mieszkancow [5].

ETIOLOGIA

Przyczyny PVT mozna podzieli¢ na lokal-
ne, uktadowe (tab. 1, 2) oraz zakrzepice towa-
rzyszaca marskosci watroby. Wérdd przyczyn
lokalnych istota choroby tkwi w tkankach
i narzadach znajdujacych si¢ w dorzeczu ukta-
du wrotnego. Z kolei przyczyny uktadowe
obejmuja wszystkie choroby krwi, ktére wiaza
si¢ z nadkrzepliwoscia.

Do czynnikéw lokalnych zalicza si¢ pro-
cesy zapalne w obrebie jamy brzusznej, takie
jak: zapalenie wyrostka robaczkowego, zapa-
lenie uchytkéw jelitowych, ostre zapalenie
trzustki, ropne zapalenie drég zétciowych i
ropienh watroby. Przewlekte choroby zapalne,
takie jak choroba Behceta, choroba LeSniow-
skiego-Crohna, wrzodziejace zapalenie jelita
grubego lub choroba trzewna réwniez moga

Gastroenterologia Kliniczna 2010, tom 2, nr 4

Tabela 1. Lokalne czynniki ryzyka zakrzepicy zyty wrotnej

Choroby zapalne

Zapalenie uchytkow jelitowych

Zapalenie wyrostka robaczkowego

Ostre zapalenie trzustki

Ostre zapalenie pecherzyka zotciowego

Wrzdd dwunastnicy

Choroba Le$niowskiego-Crohna

Wrzodziejace zapalenie jelita grubego

Gruzlicze zapalenie weztow krezkowych

Noworodkowe zapalenie pgpowiny

Uraz zyty wrotnej

Splenektomia

Kolektomia

Gastrektomia

Cholecystektomia

Transplantacja watroby

Wrotno-uktadowy pomost naczyniowy

Proteza naczyniowa TIPS

Uraz zewnetrzny brzucha

Nowotwory w jamie brzusznej i przestrzeni
zaotrzewnowej

Rak pierwotny watroby

Rak drog zotciowych

Rak trzustki

Rak jelita

Rak nerki

Marskos¢ watroby

TIPS (transjugular intrahepatic porto-systemic shunt) — przez-
szyjna wewnatrzwatrobowa przetoka wrotno-systemowa

sprzyja¢ powstaniu PVT [6, 7]. Jesli skrzepli-
na ulegnie zakazeniu bakteryjnemu, stanowi
punkt wyjSciowy do posocznicy (pylephlebitis
septica).

Nowotwory wywotuja PVT przez nacie-
kanie lub ucisk zyty wrotnej (gtdwnie rak
trzustki) badz tez indukcje stanu ogélnej nad-
krzepliwoSci. Czynnikami rzadziej odpowie-



Tabela 2. Uktadowe czynniki ryzyka zakrzepicy zyty wrotnej

Nabyte

Choroby mieloproliferacyjne

Zespot antyfosfolipidowy

Nocna napadowa hemoglobinuria

Hiperhomocysteinemia

Zwigkszone stezenie czynnika VIl

Afibrynogenemia

Sarkoidoza

Choroba Behgeta

Wrodzona trombofilia

Mutacja genu G20270A protrombiny

Mutacja czynnika V typu Leiden

Niedobdr biatka C

Niedobdr biatka S

Niedobor antytrombiny

Mutacja C677T genu MTHFR

dzialnymi za PVT sa choroby zajmujace
brzuszne wezly chlonne, zabiegi chirurgiczne
na narzadach jamy brzusznej, wrotno-uktado-
we pomostowanie naczyniowe, transplantacja
watroby, ablacja raka pierwotnego watroby,
a nawet biopsja iglowa guzéw nadbrzusza.
Sposréd zabiegéw chirurgicznych szczegdlne ry-
zyko PVT wiaze si¢ ze splenektomia, zwlaszcza
jesli zostata wykonana z powodu niedokrwisto-
Sci hemolitycznej lub choroby mieloprolife-
racyjnej [8, 9].

W anamnezie nalezy uwzgledni¢ udziat
czynnikow, ktére moga prowokowac wystapi—
enie PVT u o0s6b z istniejaca predyspozycja.
Naleza do nich urazy mechaniczne brzucha
(np. uderzenie o kierownic¢ roweru, uderze-
nie o pasy bezpieczefnstwa) lub wynikajace
z uprawiania urazowych sportéw (np. kickbok-
ser, szczypiornista), a takze stany odwodnie-
nia, niedozywienia, cigza, okres potogu, sto-
sowanie doustnej antykoncepcji oraz dlugie
przeloty samolotem.

W praktyce, u wielu pacjentéw z PVT
wspotistnieja lokalne i uktadowe czynniki ry-
zyka tej choroby. W retrospektywnym szwedz-
kim badaniu wsréd 173 chorych z PVT u 40%

stwierdzono marsko§¢ watroby, u 27% nowo-
twor ztosliwy, u 22% genetycznie uwarunko-
wany stan nadkrzepliwosci, a u 11% chorobe
mieloproliferacyjna. Dwa lub wiecej czynni-
koéw ryzyka byly obecne az u 46% chorych [5].

ZAKRZEPICA ZYtY WROTNEJ TOWARZYSZACA
MARSKOSCI WATROBY

We wczesnych stadiach marskoSci watro-
by PVT wystepuje rzadko (ok. 1%), natomiast
u pacjentéw kwalifikowanych do transplanta-
cji watroby czesto$¢ wystepowania PVT sigga
30% [10]. W badaniach przekrojowych cho-
rych ze zdekompensowana marskoScia watro-
by PVT stwierdza si¢ w 10-25% przypadkdow.
Analiza wieloczynnikowa ujawnita, ze krwo-
tok z zylakéw przetyku leczony endoskopowa
skleroterapig oraz §wiezo przebyty zabieg chi-
rurgiczny sa niezaleznymi czynnikami rozwo-
ju PVT w marsko$ci watroby [11]. Zdarze-
niem, ktére istotnie zwigksza czgsto$¢ wyste-
powania PVT w marskosci jest pojawienie si¢
raka pierwotnego watroby. Rozpoznanie inwa-
zji zyly wrotnej przez raka jest bardzo istotne,
bowiem dyskwalifikuje chorych od leczenia
resekeyjnego i transplantacji watroby. Nalezy
przy tym miec¢ na uwadze, ze PVT u pacjenta
z rakiem nie zawsze wigze si¢ z obecnoScia
nowotworu i moze wynikaé z innych ,tagod-
nych” przyczyn. Istnieje kilka objawéw, ktore
posrednio wskazuja na nowotworowy charak-
ter skrzepliny. Sa nimi poszerzenie zyly wrot-
nej w miejscu skrzepliny do §rednicy powyzej
23 mm, pulsacyjny charakter przeptywu krwi
w tym naczyniu, bardzo wysokie stezenie a-
fetoproteiny, a zwlaszcza ,,wzmocnienie” ma-
teriatu skrzeplinowego w tetniczej fazie bada-
nia obrazowego. W watpliwych sytuacjach jest
dopuszczalna cienkoiglowa biopsja materiatu
skrzeplinowego.

Z patofizjologicznego punktu widzenia
czynnikiem sprzyjajacym PVT u chorych
z marskoScia watroby jest zmniejszona szyb-
ko$¢ przeptywu krwi w zyle wrotnej. Ponadto
u chorych tych czesto istnieje tendencja do
zwiekszonej krzepliwosci krwi, prawdopodobnie
z powodu upoSledzonej syntezy watrobowej
biatka Cizwigkszonego st¢zenia czynnika von
Willebranda.

TROMBOFILIE WRODZONE | NABYTE

Antytrombina III, biatko Ci S sa biatka-
mi hamujacymi aktywno$¢ uktadu krzepniecia.
Wrodzone niedobory tych biatek sg rzadkim
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Tabela 3. Czynniki rozwoju zakrzepicy zyty wrotnej (PVT) i ich znaczenie w populacji zachodnioeuropejskiej

Czynnik ryzyka Ryzyko rozwoju PVT (%)
Choroby mieloproliferacyjne 30,5-35
Utajona choroba mieloproliferacyjna 16,7
Klasyczna choroba mieloproliferacyjna 13,8-17,4
Zespot antyfosfolipidowy 4,6-11,1
Mutacja czynnika V typu Leiden 2,8-7,6
Mutacja genu G20210A protrombiny 3,2-22
Niedobor biatka G 6,5
Niedobor biatka S 2,2-30,4
Niedobor antytrombiny Il 1,1-4,5
Doustna antykoncepcja 21,4-48

zjawiskiem u przedstawicieli rasy kaukaskiej,
bowiem wystepuja z czestoscig 0,4% w zdro-
wej populacjii 1-3% u pacjentow z zakrzepica
zyt glebokich podudzi [12]. Niedobdr endo-
gennych antykoagulantéw wiaze si¢ z okoto
10-krotnie podwyzszonym ryzykiem zakrzepi-
cy zyt glebokich podudzi. Wyniki badan ste-
zenia antytrombiny III, biatka C i S u pacjen-
téow z PVT dostarczaja niespdjnych danych,
gléwnie z powodu obnizonego st¢zenia tych
biatek w przebiegu marsko$ci watroby, jedno-
czesnego stosowania lekow przeciwzakrzepo-
wych oraz stanu podwyzszonej aktywnoSci pro-
koagulacyjnej w przypadku ostrej PVT.

Mutacja czynnika V typu Leiden oraz
mutacja genu G20210A protrombiny naleza do
wzglednie czestych zjawisk, bowiem dotycza
odpowiednio 5% i 2% zdrowej populacji [13].
Wystepowanie tych mutacji w uktadzie hete-
rozygotycznym podwyzsza w umiarkowanym
stopniu ryzyko zakrzepicy (ok. 2,8-krotny
wzrost ryzyka zakrzepicy zyt glebokich pod-
udzi). Mutacja genu G20210A protrombiny
wydaje si¢ mie¢ wicksze znaczenie w rozwoju
PVT niz mutacja czynnika V typu Leiden, kt6-
ra jest z kolei istotnym czynnikiem etiologicz-
nym zespotu Budd-Chiari [14]. W rzadkich
przypadkach przyczyna PVT jest wrodzona
hiperhomocysteinemia, wystepujaca u homo-
zygot z mutacjg C677T reduktazy metyleno-
tetrahydrofolianu (MTHFR). Nalezy pamig-
taé, ze hiperhomocysteinemia moze mie¢ réw-
niez podtoze nabyte (niedob6r witamin B, By,
i kwasu foliowego) [15].
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Najczestsza nabyta przyczyna PVT sa cho-
roby mieloproliferacyjne, gtéwnie pierwotna
trombocytemia i czerwienica prawdziwa, kto-
re sa odpowiedzialne za okoto 1/3 przypadkéw
zakrzepicy. U wigkszoSci pacjentéw z wymie-
nionymi chorobami mieloproliferacyjnymi wy-
stepuje punktowa mutacja V617F w obrgbie
JAK2 — genu kodujacego kinaze tyrozynowa.
Mutacje te rozpoznaje si¢ w granulocytach obo-
jetnochtonnych krwi obwodowej za pomoca
metody PCR (polymerase chain reaction). Po
wykluczeniu zloSliwego nowotworu i marsko-
Sci watroby mutacja ta jest obecna u 17-35%
chorych z PVT [16, 17]. U ponad potowy tych
chorych PVT jest pierwszym objawem klinicz-
nym choroby mieloproliferacyjne;j.

Rzadszymi czynnikami etiologicznymi
PVT sa zesp6t antyfosfolipidowy oraz nocna
napadowa hemoglobinuria. Nie zawsze jednak
obecno$¢ przeciwciat antyfosfolipidowych ma
znaczenie patologiczne, bowiem niekiedy po-
jawiaja si¢ one w przebiegu zakazen bakteryj-
nych i wirusowych oraz po stosowaniu niekto-
rych lekéw. Przeciwciata te sg tez czgsto stwier-
dzane u pacjentéw z przewleklymi chorobami
watroby, niezaleznie od ich etiologii. Udziat
poszczegdlnych trombofili w rozwoju PVT
przedstawiono w tabeli 3.

0BJAWY

Zakrzepica zyly wrotnej moze wystapic¢
w kazdym wieku, zaréwno u dzieci, jak i 0s6b
w podesztym wieku. Obecnos¢ objawéw klinicz-



nych zalezy od szybkoSci formowania si¢ za-
krzepu, jego rozleglosci i dynamiki rozwoju
naczyn krazenia obocznego. Kolaterale, beda-
ce konsekwencja poszerzenia istniejacych na-
czyn, pojawiaja si¢ we wnece watroby oraz
w Scianie pecherzyka zétciowego juz 2 lub 3
dni po powstaniu zakrzepu. Zmiany te zani-
kaja, jesli dojdzie do udroznienia naczynia lub
jamistego przeksztalcenia zyly wrotne;.

Ostra posta¢ PVT moze by¢ rozpoznana,
jesli od czasu powstania zakrzepu mineto nie
wiecej niz 60 dni. Jej typowymi objawami sa
konsekwencje niedokrwienia jelit i wzrostu
ci$nienia krwi w zyle wrotnej, pod postacia
rozpierajacego bolu odczuwanego w nadbrzu-
szu i §rodbrzuszu, a czasem w okolicy ledZzwio-
wej. Bélowi towarzyszy wzdecie brzucha, nie-
kiedy z wymiotami, biegunka lub krwistymi
wypréznieniami [18, 19]. W badaniach labo-
ratoryjnych pojawiaja si¢ cechy zespotu ogol-
noustrojowej reakcji zapalnej (SIRS, systemic
inflammatory response syndrome) z miernie
podwyzszona temperatura ciata, leukocytoza
i wzrostem stezenia CRP (C-reactive protein).
Objawy te sg bardziej nasilone, jesli dojdzie do
zakazenia zakrzepu flora bakteryjna, co ma
miejsce w przypadku obecno$ci w jamie
brzusznej procesu ropnego. W posiewach krwi
najczeSciej stwierdza si¢ bakterie z gatunku
Bacteroides. Czesto w watrobie pojawiaja si¢
mikroropnie. W badaniu przedmiotowym
brzuch jest wzdety, natomiast wyrazna obro-
na mie¢$niowa i objawy otrzewnowe naleza do
rzadkosci. Duze wodobrzusze jest rzadkim
objawem, ktory zanika po wytworzeniu kraze-
nia obocznego. Niewielka ilo$¢ ptynu w jamie
brzusznej jest zazwyczaj konsekwencja prze-
krwienia zylnego jelit. U czeSci pacjentow for-
mowanie si¢ zakrzepu w zyle wrotnej przebie-
ga bezobjawowo.

Najgorsze rokowanie dotyczy pacjentow
z zakrzepem zamykajacym cate §wiatto zyly
wrotnej, ktory rozszerza si¢ na proksymalne
galezie zyly krezkowej gérnej z towarzyszaca
infekcja bakteryjna. Do martwicy Sciany jeli-
towej dochodzi w okoto 5% przypadkow ostrej
PVT. Na plan pierwszy wysuwaja si¢ wtedy
objawy otrzewnowe (czasem stabo zaznaczo-
ne), zaburzenia motoryki jelitowej, kwasica
mleczanowa i infekcja bakteryjna z posocz-
nica. W przypadku przeoczenia tych zmian
pojawia si¢ perforacja jelita, zapalenie otrzew-
nej, wstrzas, zespot niewydolnosci wielonarza-
dowej i zgon. P6Zna konsekwencja niedo-
krwienia jelit moga by¢ widkniste zwezenia
jego Swiatta [20].

Przewlekta posta¢ PVT poza konsekwen-
cjami nadciSnienia wrotnego najcze¢sciej nie
powoduje objawéw klinicznych. W wigkszosci
przypadkéw chorzy nie pamigtaja okoliczno-
$ci, w ktorych mogt powstaé zakrzep. U czesci
pacjentéw do powstania zakrzepu doszio w
okresie noworodkowym podczas zakazenia
pepowiny (omphalitis) lub cewnikowania zyty
pepkowe;j.

Wodobrzusze i encefalopatia naleza do
rzadkich powiktan PVT, ktoére moga si¢ poja-
wi¢ po krwotoku z zylakéw przetyku, w prze-
biegu posocznicy lub niewydolnosci nerek wi-
ktajacych PVT, zwlaszcza u 0s6b w podesztym
wieku [7, 21].

ROZPOZNANIE

Badania ohrazowe

Rozpoznanie PVT opiera si¢ na bada-
niach obrazowych, gléwnie ultrasonografii,
tomografii komputerowej (CT, computed to-
mography) i rezonansie magnetycznym (MRI,
magnetic resonance imaging). Obraz ultrasono-
graficzny ujawnia material echogeniczny
w Swietle poszerzonej zyly wrotnej lub jej ga-
lezi, aw pdzniejszym okresie powickszona §le-
dzione, naczynia krazenia obocznego oraz
cechy przeksztalcenia jamistego zyly wrotnej
(cavernoma). W obecnosci cavernoma tetnica
watrobowa jest czesto poszerzona. U wigkszo-
Sci chorych zwigkszony przeplyw tetniczy za-
pewnia prawidtowe odzywienie watroby, jed-
nak w niektérych przypadkach dochodzi do
zmian zanikowych w obrgbie segmentéw naj-
bardziej dotknigtych niedokrwieniem, z po-
wigkszeniem ptata ogoniastego. W rzadkich
przypadkach cavernoma tworzy strukture gu-
zopodobna, obejmujaca watrobowy przewod
z6tciowy w obregbie wneki watroby, czym na-
Sladuje raka drég zétciowych. Gdy cavernoma
znajduje si¢ w poblizu trzustki, moze naSlado-
wac guz zapalny lub nowotworowy tego narza-
du. W odréznieniu od raka, cavernoma ulega
wzmocnieniu w zylno-wrotnej fazie badania
kontrastowego. W typowych przypadkach
PVT nie obserwuje si¢ poszerzenia zyly pep-
kowej, ktora taczy si¢ z lewa gatezia zyly wrot-
nej, znajdujaca si¢ w obszarze nieobjetym nad-
ciSnieniem wrotnym.

Wynik badania doplerowskiego wskazu-
je na zupetny lub czeSciowy brak przeptywu
krwi w zyle wrotnej. CzutoS$¢ diagnostyczna
ultrasonografii doplerowskiej w wykrywaniu
PVT ocenia si¢ w granicach 60-100%, a zdol-
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nos¢ predykcyjna wyniku ujemnego (NPV,
negative predictive value) w tym badaniu wynosi
az 98% [22]. Endosonografia posiada wyzsza
czulo$¢ diagnostyczna, jednak poza zasiggiem
tego badania pozostaja wrotne gatezie Srodwa-
trobowe prawego plata watroby oraz gatezie
zyly krezkowej gornej.

W obrazach CT stwierdza si¢ ubytki za-
kontrastowania zyty wrotnej po dozylnym po-
daniu kontrastu, a w obrazach T2-zaleznych
rezonansu magnetycznego skrzeplina jest
struktura o wyzszym sygnale niz krew. U cho-
rych z PVT zwigksza si¢ przeplyw krwi w tet-
nicy watrobowej, stad watroba silnie wzmac-
nia si¢ kontrastem w fazie tetniczej, a stabiej
w fazie zylnej. Jesli zakrzep dotyczy tylko jed-
nej galezi zyly wrotnej, to w fazie tetniczej
pojawia si¢ wyrazna roznica zakontraktowania
obydwu ptatéw watroby.

Kontrastowe badania obrazowe wykry-
waja nie tylko PVT, ale réwniez konsekwen-
cje niedokrwienia jelit pod postaciag obrzeku
i zaburzef ukrwienia Sciany jelitowej. W przy-
padku martwicy Sciana jelita wykazuje ubytki
zakontrastowania i ulega scieficzeniu, a na-
stepnie pojawiaja si¢ w niej pecherzyki gazu.

Badania lahoratoryjne

Konsekwencja zakrzepicy moze by¢ wy-
dluzenie czasu protrombinowego i spadek ste-
zenia innych czynnikéw krzepnigcia oraz wzrost
stezenia D-dimeréw. Choroby mieloprolifera-
cyjne sa jedna z czestszych przyczyn PVT
u miodych ludzi. Nalezy jednak podkreslic, ze
tylko u niewielu pacjentéw z PVT wystepuja
typowe cechy choroby mieloproliferacyjnej pod
postacia trombocytozy lub policytemii. Poja-
wienie si¢ nadci$nienia wrotnego maskuje ob-
jawy laboratoryjne choroby mieloproliferacyj-
nej z powodu powigkszenia Sledziony, wzrostu
objetosci osocza i deficytu zelaza. Dotarcie do
wynikéw badan morfologii krwi z okresu przed
pojawieniem si¢ PVT czesto ujawnia praw-
dziwa przyczyne nadkrzepliwosci. Oznaczenie
punktowej mutacji JAK2 znacznie poprawia
wydolno$¢ diagnostyczng badania mikroskopo-
wego szpiku kostnego [16, 17].

HISTORIA NATURALNA

Rokowanie w PVT jest na ogo6t dobre,
bowiem choroba ta nie uposledza czynnosci
watroby. Czynnikami majacymi niekorzystny
wplyw na rokowanie sg marskos$¢ watroby
i choroby nowotworowe. W badaniu Condata
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iwsp. [23] umieralno$¢ pacjentéw z PVT w trak-
cie 5-letniej obserwacji byla gtéwnie zwiaza-
na z przyczynami niezaleznymi od PVT, a tyl-
ko okoto 5% zgondéw spowodowaly powikta-
nia tej choroby, czyli krwotoki z zylakow
przetyku i zawat jelit. Choroby mieloprolife-
racyjne nie pogarszaja rokowania w obserwa-
cji krétko- i Srednioterminowej. W retrospek-
tywnym szwedzkim badaniu, jednoroczna
i5-letnia ogdlna przezywalno$¢ chorych z PVT
wynosita odpowiednio 69% i 54%, za$ po wy-
kluczeniu z analizy chorych z marskoScia wa-
troby i chorobami nowotworowymi 92% i 76%
[5]. Wydluzenie zycia pacjentéw z PVT dzigki
postepom diagnostycznym i leczniczym stwa-
rza nowa sytuacj¢, w ktorej wicksze znaczenie
prognostyczne przypada na biliopati¢ wrotna
i choroby mieloproliferacyjne, ktére moga
przeksztatci¢ si¢ w mielofibroze lub ostra bia-
taczke [24].

POWIKLANIA

Potencjalnymi powiktaniami PVT sa
krwawienia z zylakéw przetyku lub pozaprze-
tykowych, cholestaza spowodowana biliopatia
wrotna, niedokrwienie jelit oraz wodobrzusze.

Krwawienie z zylakéw przefyku

W momencie rozpoznania PVT zylaki
przetyku sa obecne w badaniu endoskopowym
u okoto 60% chorych. Wspétistnienie marsko-
Sci watroby oznacza zwigkszenie prawdopodo-
bienstwa ich wystgpowania do okoto 75%.
Krwotok z zylakéw moze by¢ pierwszym obja-
wem przewleklej PVT, chociaz rozpowszech-
nienie badan obrazowych sprawia, ze taki
przebieg choroby zdarza si¢ coraz rzadziej.
Warto wspomnie¢, ze ryzyko krwotoku u cho-
rego na PVT i marsko$¢ watroby jest znacz-
nie wigksze niz u chorego na PVT bez mar-
skoSci. Nie poznano przyczyny tego zjawiska,
bowiem wielko$¢ ciSnienia wrotnego w obu
grupach chorych jest podobna. Jedli dojdzie do
krwotoku u chorego z izolowana PVT, to ry-
zyko zgonu jest zdecydowanie mniejsze niz
u krwawiacego chorego z marskoScia watro-
by. O mniejszej SmiertelnoSci krwotoku decy-
duje zachowana funkcja watroby, mniejsza
sktonno$¢ do endotoksemii i wigksza wrazli-
woS$¢ naczyniowa na adaptacyjne mechanizmy
wazokonstrykceyjne.

Jesli zakrzep umiejscowit sie tylko w jed-
nej galezi zyly wrotnej, to ciSnienie wrotne jest
prawidlowe, a wiec zylaki przelyku nie po-



wstaja. U chorych z niedroznoscia pnia zyly
wrotnej ryzyko krwotoku narasta z czasem,
dlatego pacjenci z wykryta PVT wymagaja
natychmiastowego wykonania panendoskopii
w celu oceny ryzyka zylakowego krwawienia
i wdrozenia odpowiedniego leczenia.

U chorych z PVT zylaki pozaprzetykowe
umiejscowione w zoladku lub dwunastnicy,
a rzadziej w dalszych odcinkach przewodu po-
karmowego pojawiaja si¢ czesciej niz u pacjen-
téw z marskoScia watroby. Nalezy pamigtad
o tym fakcie u chorych z niewyjasnionym krwa-
wieniem z przewodu pokarmowego.

Biliopatia wrotna

Biliopatia wrotna jest zwgzeniem §wiatta
zewnatrzwatrobowych drég zoétciowych, kto-
rych przyczyna jest PVT. Mechanizmy biliopa-
tii wrotnej moga by¢ réznorodne. W wigkszo-
Sci przypadkéw jest to ucisk Sciany przewodu
z6lciowego wspdlnego i/lub watrobowego
przez wrotno-wrotne kolaterale. Zwe¢zenia
pozawatrobowych drég zétciowych moga byé
takze konsekwencja rozwoju zylakéow w ich
Scianie, widknienia okotoprzewodowego lub
niedokrwiennego uszkodzenia. Biliopatia
wrotna jest obecna u wigkszoSci, jeSli nie
u wszystkich pacjentéw z PVT, jednak u wielu
z nich jest bezobjawowa. Zespo6t cholestatyczny
z zazOtceniem skory rozwija si¢ u 10-20% cho-
rych z przewlekta PVT. W obrazie cholangio-
graficznym ucisk Sciany przewodu zélciowego
powoduje obraz ,,wyciskow palczastych” lub
odcinkowych zwezen naSladujacych stward-
niajace zapalenie drog zétciowych [25-27].

Podstawa rozpoznania jest cholangiogra-
fia rezonansu magnetycznego. Endoskopowa
cholangiografia wsteczna jest wykonywana
tylko w celu wykonania zabiegu protezowania
drég zotciowych.

LECZENIE ZAKRZEPICY ZYLY WROTNEJ

Celem leczenia ostrej PVT jest udroznie-
nie zyly wrotnej. Samoistna fibrynoliza zakrze-
pu w zyle wrotnej jest rzadkim zjawiskiem,
natomiast leczenie przeciwkrzepliwe przywra-
ca droznos¢ zyty wrotnej w 45-80% przypad-
kéw. U chorych z ostra PVT leczenie nalezy
rozpoczaé bezposrednio po pojawieniu si¢ jej
objawéw — polega ono na podazy heparyny
drobnoczasteczkowej w dawkach terapeutycz-
nych z intencja przej$cia na doustne leki prze-
ciwkrzepliwe (warfaryna, acenokumarol). Le-
czenie stosuje si¢ przez okoto 6 miesigcy (nie

krocej niz 3 miesigee). Obecnos¢ objawdw in-
fekcji bakteryjnej lub zespotu SIRS obliguje
do zastosowania antybiotyku. Zbiorcze dane
obejmujace chorych z kilku badan wskazuja,
ze doustne leczenie przeciwkrzepliwe stosowa-
ne przez 6 miesiecy doprowadzito do catkowi-
tej lub czeSciowej rekanalizacji zyly wrotnej
odpowiednio u 50% i 40% pacjentéw z PVT
(niepowodzenie terapeutyczne dotyczyto 10%
pacjentéw). Jesli przyczyna PVT byta wrodzo-
na trombofilia, to leczenie przeciwkrzepliwe
ma charakter dtugotrwaly [28-30].

Nie wykazano dotychczas korzysci wyni-
kajacych z agresywnego leczenia polegajace-
go na lokalnej lub uktadowej trombolizie, cew-
nikowaniu zyly wrotnej z usuwaniem skrzepli-
ny lub zaktadaniu protezy naczyniowej TIPS
(transjugular intrahepatic porto-systemic shunt).
Jesli pojawia si¢ objawy §wiadczace o martwi-
cy jelit, konieczna jest pilna laparotomia z re-
sekcja martwiczego segmentu jelita.

Obawy dotyczace stosowania lekow prze-
ciwkrzepliwych u chorych z marskoScia watro-
by nie s3 uzasadnione, dowiedziono bowiem,
ze leczenie to nie zwicksza ryzyka krwawien
z zylakow przetyku. Jesli nawet dojdzie do
krwawienia, to zazywanie lekow przeciwkrze-
pliwych nie ma decydujacego wplywu na nasi-
lenie krwawienia. Zaleca si¢ wdrozenie tera-
pii przeciwkrzepliwej u wszystkich chorych z mar-
skoScia watroby, u ktérych zakrzep wypetnia
ponad polowe $wiatta zyly wrotne;j.

U chorych na przewlekta PVT nie ma
wytycznych odnosnie do stosowania leczenia
przeciwkrzepliwego. Wyjatek stanowia pacjen-
ci z udokumentowanym stanem prozakrzepo-
wym (np. mutacja czynnika V typu Leiden).
U takich chorych leki przeciwkrzepliwe stosu-
je sie bezterminowo. Celem leczenia jest pre-
wencja rozszerzania si¢ zakrzepicy na zyte
krezkowa i zyle Sledzionowa oraz Srédwatro-
bowe galezie zyly wrotne;.

LECZENIE POWIKEAN ZAKRZEPICY
ZYtY WROTNEJ

Leczenie zylakéw przetyku u chorych na
PVT jest podobne do leczenia zylakéw u pa-
cjentéw z marskoScig watroby, chociaz do-
Swiadczenia w stosowaniu tych metod w mar-
skosci sa znacznie wicksze. W pierwotnej
iwtornej profilaktyce krwawienia z duzych zyla-
kéw przelyku stosuje si¢ zaréwno nieselektyw-
ne leki f-adrenolityczne, jak i endoskopowe
opaskowanie, lecz nie wiadomo, ktéra z tych
metod ma przewage. Istnieje teoretyczna oba-
wa, ze f3-adrenolityki, zmniejszajac wielkos¢
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przeptywu trzewnego, moga sprzyja¢ obwodo-
wemu rozszerzaniu si¢ zakrzepicy w uktadzie
wrotnym. W leczeniu krwotoku z zylakéw
przetyku wykazano skuteczno$¢ metod endo-
skopowych [30]. Brak skutecznosci leczenia
metodami farmakologicznymi i endoskopowy-
mi jest wskazaniem do zatozenia protezy na-
czyniowej TIPS. Metoda ta moze by¢ skutecz-
na u wyselekcjonowanych chorych, zwtaszcza
z marskoScig watroby lub przeksztatceniem
jamistym zyly wrotnej. Nie nalezy stosowaé
TIPS, jesli material zakrzepowy jest obecny
w Sr6dwatrobowych gateziach zyly wrotne;.

U chorych na trombofili¢ nalezy unikac
zabiegéw wrotno-systemowego pomostowania
naczyniowego, bowiem czegsto dochodzi do
powstania w ich obrebie zakrzepéw. U dzieci
z przewlekla PVT i obecnymi powiktaniami
rozwaza si¢ zabieg Rexa, polegajacy na zespo-
leniu zyly krezkowej gérnej z lewa gatezia zyly
wrotnej [31].

Bezobjawowa biliopatia wrotna nie wy-
maga leczenia. W przypadku klinicznie istot-
nego zwezenia przewodu zétciowego wspdlne-
go wykonuje si¢ endoskopowe protezowanie
drég zo6tciowych przy uzyciu protez plastiko-
wych lub pokrywanych protez samorozprezal-
nych. Proteza nie musi by¢ trwatym rozwiaza-
niem, bowiem u okoto potowy pacjentéw z6t-
taczka nie powracala po usunigciu protezy
z6lciowej zalozonej na okres 3—-6 miesiecy [27].
Obecnos¢ ztogdéw zotciowych powyzej zweze-
nia réwniez wymaga leczenia endoskopowe-
go. Niepowodzenie leczenia endoskopowego
biliopatii wrotnej jest wskazaniem do zabie-
géw odbarczajacych nadciSnieniowy uktad
wrotny. Efektywny spadek ciSnienia wrotnego
mozna osiagna¢ w wyniku zalozenia protezy
naczyniowej TIPS. Klinicznie uporczywe zwe-
zenie drog zotciowych moze wymagac wyko-
nania hepatikojejunostomii, chociaz zabiegi
na drogach zo6tciowych w warunkach nad-
ci$nienia wrotnego sg bardzo niebezpieczne [32].

TRANSPLANTACJA WATROBY
A ZAKRZEPICA ZYtY WROTNEJ

W przesztosci PVT traktowano jako bez-
wzgledne przeciwwskazanie do transplantacji
watroby. Ostatnio podejscie to uleglo znaczne-
mu ztagodzeniu, a u niektérych chorych PVT
moze by¢ nawet odrebnym wskazaniem do
przeszczepienia watroby. Obecnie istnieja tech-
niczne mozliwoSci usunig¢cia zakrzepu przed
transplantacja, jednak rozlegta zakrzepica ukta-
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du wrotnego (4 stopien w klasyfikacji Yerdela,
czyli catkowita okluzja zyly wrotnej z zajeciem
czedci blizszej i obwodowej zyly krezkowej gor-
nej) uniemozliwia wykonanie potaczenia ,,ko-
niec do konca” zyly wrotnej dawcy i biorcy [33,
34]. Transplantacja watroby u chorych z PVT
pociaga za soba dtuzszy czas zabiegu, wigksza
utrate krwi, wigcej powiktan, takich jak: dys-
funkcja przeszczepu, zakrzep tetnicy watrobo-
wej, potransplantacyjne ostre zapalenie trzust-
ki lub niewydolno$¢ nerek.

Nawr6t PVT po transplantacji wystepu-
je u 9-42% chorych, podczas gdy ryzyko to
u chorych nieobciazonych wywiadem PVT wy-
nosi zaledwie 1-2%. Ponadto czynnikami ry-
zyka PVT jest duza réznica Srednicy migdzy
zyta wrotna biorcy i dawcy oraz wykonana
splenektomia. Zakrzepica zyly wrotnej stwa-
rza niebezpieczenstwo utraty czynnosci prze-
szczepu (brak kompensacyjnej hiperperfuzji
tetniczej z powodu odnerwienia watroby).
Ponadto objawami tego powiktania sag wodo-
brzusze i krwawienia z zylakow przetyku [35].
Rutynowe badania doplerowskie wykonywa-
ne po transplantacji watroby redukuja liczbe
chorych na zaawansowang PVT. Jesli chory na
PVT przezyje wczesny okres pooperacyjny, to
jego szanse na przezycie 5 lat sa podobne do
pacjentéw bez PVT.

PODSUMOWANIE

Bagatelizuje si¢ fakt, ze PVT jest cho-
roba, ktéra wystepuje niezwykle czesto,
zwlaszcza u pacjentow z marskoscia watroby,
stanowiac w ich przypadku punkt zwrotny
w historii naturalnej marskosci. U pacjentéw
z marskoScia nalezy zawsze wykluczy¢ pierwot-
nego raka watroby jako przyczyn¢ PVT. Poja-
wienie si¢ PVT u chorego bez marskosci wa-
troby, nowotworu lub choroby zapalnej w ja-
mie brzusznej wymaga przeprowadzenia
specjalistycznych badan w kierunku choroby
mieloproliferacyjnej i wrodzonych trombofi-
lii. U chorych na PVT klasyczne objawy cho-
roby mieloproliferacyjnej moga by¢ nieobec-
ne. Istniejg 2 formy PVT — ostra i przewle-
kta, ktére znacznie rd6znia si¢ objawami,
obrazem radiologicznym, powiktaniami i me-
todami leczenia. W ostrej postaci trzeba zasto-
sowaé leczenie przeciwkrzepliwe, ktdre
u wigkszosSci chorych umozliwia rekanalizacje
zyty wrotnej. Optymalny czas trwania tego
typu leczenia nie jest znany, jednak u chorych
z trombofilia musi mie¢ charakter dtugotrwaly.
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