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TROMBOZA PORTALA Sl EVOLUTIA COMPLICATIILOR
HIPERTENSIUNII PORTALE CIROGENE

PORTAL THROMBOSIS AND EVOLUTION
OF CIRRHOTIC PORTAL HYPERTENSION COMPLICATIONS

Rezumat
Scopul studiului dat I-a constituit
estimarea rolului trombozei portale
(TP) in evolutia complicatiilor
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Summary

The aim of this study was to evalu-
ate the role of portal thrombosis
(PT) in evolution of cirrhotic portal

hipertensiunii portale cirogene pe
un lot de 352 pacienti investigati
ultrasonografic. S-a constatat ca
TP coreleaza cu inversia spontana
a fluxului portal si cu diminuarea rezervelor hepatice functionale.
Hemoragiile variceale si ascita rezistentd sunt insotite de o rata
fnaltd a TP. Analiza incidentei TP postoperatorii la 88 pacienti
splenectomizati a demonstrat importanta ei in declansarea
complicatiilor specifice bolnavului cirotic si necesitatea instituirii
tratamentului profilactic antitrombotic.

'- dr. in med., conferentiar cercetator

hypertension complication at 352
investigated by ultrasound pa-
tients. Was established the corre-
lation of the PT with reversal spon-
taneous blood flow and decrease of hepatic function. Variceal
bleedings and resistant ascites were accompanied with high rates
of the PT. The analysis of postoperative incidence on PT in 88
splenectomizated pts demonstrated its importance for initiation of
cirrhotic specifically complications and the necessity of prophyilactic
antithrombotic therapy.

Introducere

Conform conceptiilor fiziopatologice moderne, rolul decisiv
in asigurarea functiei ficatului i se atribuie perfuziei hepatice
adecvate, ce depinde de velocitatea si de volumul
hemocirculator portal, de caracterul hidrodinamic al fluxului
(laminar sau turbulent), de vectorul sanguin portal, de
componentul arterial de perfuzie, de rezistenta vasculara
intrahepatica. Printre factorii suplimentari, care asigura
eficacitatea microcirculatiei porto-hepatice sunt evidentiati:
fluiditatea (viscozitatea) si oxigenarea sangelui venos portal,
precum si integritatea endoteliului vaselor bazinului portal
[1,5,8].

Perturbarile considerabile ale fluxului venos portal in
conditiile hipertensiunii portale cirogene contribuie esential la
incordarea, dereglarea si la decompensarea ulterioard a
functiilor hepatice. Hemocirculatia in bazinul portal 1a bolnavul
cirotic se caracterizeaza prin flux hiperdinamic, cu o velocitate
redusd, iar cresterea rezistentei vasculare, consecutiva
modificarilor morfologice, contribuie la progresarea congestiei
venoase cronice regionale. Caracterul hidrodinamic al fluxului
sanguin portal, la rAndul sdu, se schimba din laminar in turbulent,
periodic apare inversia spontand a vectorului circulator pe
ramurile intrahepatice si pe porta magistrala [6,16].

In rezultat, denaturarea hemocirculatiei in teritoriul vascular
spleno-portal creeaza conditii favorabile trombogenezei
regionale, care se manifesta prin aparitia elementelor flotante
in vena portae si in ramurile sale, prin constituirea unor mase
trombotice parietale adiacente, ce provoaca obstructia partiala
a lumenului vascular cu progresarea hipertensiunii portale.

Pe parcursul ultimilor ani, in literatura de specialitate apar
tot mai multe publicatii ce vizeaza asocierea trombozei pe axa

spleno-portala cu diferite complicatii ale hipertensiunii portale.
In particular, e binecunoscuti tromboza v.lienalis cu evolutia
left portal hypertension care este consideratd drept cauza
principald a splenomegaliei congestive si a hemoragiilor din
varicele gastrice fundale. Mai multi autori indicéd asupra
importantei trombozei portale (TP) in recidivarea hemoragiilor
variceale, 1n agravarea sindromului ascitic si a insuficientei
hepatice [15].

Concomitent, analiza datelor literaturii de specialitate,
indicd asupra unei rate considerabile a trombozei portale
postpoperatorii la bolnavii cu ciroza hepatica si cu hipertensiune
portald, supusi splenectomiei cu deconectare azygo-portala, ce
se atesta 1n 13,3- 29,2 la sutd cazuri. Acest fapt impune
necesitatea specificarii factorilor predisponibili evolutiei
trombozei portale postsplenectomice cu elaborarea unor metode
de profilaxie si de tratament al acestei complicatii [3,7,11].

Scopul

Obiectivul acestui studiu I-a constituit estimarea incidentei,
aprecierea factorilor favorizanti ai trombozei portale si a rolului
el in evolutia complicatiilor hipertensiunii portale cirogene si,
anume, a hemoragiilor variceale esofago-gastrice, a sindromului
ascitic rezistent, a splenomegaliei cu hipersplenism sever,
precum si determinarea criteriilor de risc al TP
postsplenectomice la bolnavii cirotici cu elaborarea metodelor
oportune de profilaxie si de tratament al acestei complicatii.

Material si metode

In studiul dat au fost analizate rezultatele investigatiilor
dopplerfloumetrice ale hemodinamicii bazinului portal (v.portae
magistrald cu ramurile ei intrahepatice si v.lienala) pe un lot de
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352 pacienti cu diferite complicatii ale hipertensiunii portale
cirogene (varice esofago-gastrice, sindrom ascitic rezistent,
splenomegalie cu hipersplenism sever).

Parametrii hemocirculatiei pe axa spleno-portald s-au
inregistrat cu ajutorul aparatului USG “Toshiba- SSA 340A”.
Curentul portal hepatopetal s-a caracterizat prin traseu
dopplerfloumetric codificat in “rogu” (vector sanguin directionat
spre transductor), iar fluxul venos hepatofugal a fost stabilit
prin traseu codificat in “albastru” (vector sanguin directionat
de la transductor). Reiesind din ipoteza ca inversia spontana
(IS) a fluxului sanguin pe axa spleno-portala constituie un factor
favorizant evolutiei trombozei regionale in teritoriul portal, a
fost analizata retrospectiv incidenta IS in corelatie cu rezervele
hepatice functionale. Concomitent s-a estimat frecventa TP in
cazul inversiei spontane a fluxului portal, datele realizate fiind
comparate cu lotul de bolnavi cu hipertensiune portala cirogena
fara IS.

Severitatea hepatopatiei a fost specificatd conform
clasificatiei Child-Pugh. In functie de rezervele hepatice
pacientii au fost repartizati in categoriile Child A/B/C- 109/
137/106. Prelucrarea statistica s-a efectuat cu aplicarea Student-
t test. Valoarea P<0.05 a fost considerata statistic veridica.

Rezultate

in lotul general de pacienti cu ciroza hepatica si
hipertensiune portald, de reguld, am atestat flux portal
hepatopetal, ce a fost stabilit la 268 (76,1%) din 352 bolnavi
investigati dopplerfloumetric, iar inversia spontand cu
hemocirculatie hepatofugala pe trunchiul portal magistral a fost
consemnata respectiv in 84 sau 23,9 la sutd cazuri. Analiza
frecventei IS 1n coraport cu rezervele hepatice functionale a
prezentat o diferentd net semnificativa in functie de categoria
Child. Astfel, la bolnavii cu functii hepatice compensate si
subcompensate am stabilit preponderent flux hepatopetal, ceea
ce a constituit in Child A 92,7%, iar in Child B-78,8% respectiv.
Totodata, decompensarea rezervelor hepatice functionale (Child

C) s-a caracterizat prin flux hepatopet doar la 55,7% bolnavi,
cu o ratd semnificativ mai inaltd a inversiei spontane a fluxului
portal (44,3 la sutd cazuri), comparativ cu 7,3% si 21,2% in
categoriile Child A si B. Datele hemodinamice ecografice, in
functie de tipul fluxului portal si de rezervele functionale
hepatice, sunt prezentate in Tabelul 1.

Tabelul 1

Caracteristica hemocirculatiei portale in functie
de categoria Child-Pugh

Indice Flux Flux
hepatopetal hepatofugal (IS)
Child A (n=109}) 101 (92,7%) 8 (7,3%)

Child B (n=137)

108 (78,8%)

29 (21,2%)

Child C (n=1086)

59 (55,7%)

47 (44,3%)

Total (n=352)

268 (76,1%)

84 (23,9%)

P,,<0.01, P, <0.001, P, <0.001

1-

Rezultatele obtinute reflectd denaturarea progresiva a
hemocirculatiei venoase in teritoriul port, manifestata prin
cresterea incidentei inversiei spontane a fluxului portal odata
cu diminuarea rezervelor hepatice functionale.

Concomitent, in lotul studiat, a fost analizata incidenta
trombozei portale in functie de insversia spontana a fluxului
portal. Cercetarile efectuate au relevat prezenta trombozei
portale partiale la 51 dintre 84 pacienti cu IS (60,7%) si doar la
25 dintre 268 bolnavi cu ciroza hepatica si hipertensiune portala
fara IS, ceea ce constituie 9,3 la suta cazuri (P<0.001) (Fig.1).

Analiza statisticd a incidentei trombozei portale in functie
de categoria Child a demonstrat o tendinta similara de crestere
a frecventei trombozei portale in corelatie cu gradul de
decompensare a functiei hepatice (Tab. 2).

Cercetdrile efectuate denotd majorarea semnificativa a
incidentei inversiei spontane a fluxului portal pe méasura
reducerii rezervelor hepatice functionale. Evolutia acestui
fenomen hemodinamic se asociaza cu o crestere concomitenta
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Fig. 1. Incidenta TP la pacientii cu hipertensiune portala cirogena:
A- fara inversie (flux hepatopetal), B— cu inversie (flux hepatofugal)

Tabelul 2
Incidenta trombozei portale in functie de categoria
Child-Pugh si inversia spontana a fluxului portal

Incidenta TVP | Flux hepatopetal Flux he(r:)tofugal
Child A (n=2) 0 2
Child B (n=29) 1 18
Child C {(n=45) 14 31
Total (n=76) 25 51

semnificativa a frecvetei trombozei portale. Rezultatele acestui
studiu comparativ releva importanta inversiei spontane a
fluxului portal ca factor predisponibil al trombozei portale
(Fig.2).

Analiza sediului obstructiei trombotice la cei 76 bolnavi cu
tromboza portala, confirmata ecografic, a constatat in 21
(27,6%) cazuri reducerea partiald a lumenului trunchiului
magistral, in 39 (51,3%) cazuri tromboza s-a localizat in ramura
portala stanga, si doar la 5 (6,6%) pacienti am consemnat
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Fig.2. Dopplerfloumetria v.portae.
Flux portal cu inversie spontana si elemente flotante
trombotice in lumenul vascular

obstructia ramurii portale drepte. La 11 (14,5%) pacienti am
stabilit tromboza izolatd a venei splenice. Astfel, datele obtinute
au evidentiat o frecventd semnificativ mai inaltd a trombozei
ramurii portale intrahepatice stangi (P<0.001) (Fig.3).

Fig.3. Dopplerfloumetria v.portae. Tromb portal parietal in
trunchiul magistral (1) si in ramura intrahepatica stanga (2)

Urmatoarea etapa a studiului a avut drept obiectiv analiza
incidentei trombozei portale in cadrul diferitor complicatii ale
cirozei hepatice si ale hipertensiunii portale (varice esofago-
gastrice, sindromul ascitic, splenomegalia cu hipersplenism).

Varice esofago-gastrice au fost depistate in 62 (81,6%)
cazuri de ciroza hepaticd. Mentionam faptul ca la acesti bolnavi,
de reguld, am remarcat varice esofago-gastrice de talie majora
(,,large varices”), care, in marea majoritate a cazurilor (n=51)
s-au complicat cu hemoragii variceale. in acest lot de pacienti
s-a constatat mai frecvent obstructia ramurii portale stangi (35
cazuri), a trunchiului portal magistral (12 cazuri) si tromboza
izolata a venei lienale (4 cazuri).

Investigatiile dopplerfloumetrice efectuate in termen de 24-
48 ore dupa stoparea endoscopica a hemoragiei variceale au
demonstrat cert conexiunea dintre localizarea trombozei portale
si sediul sursei de hemoragie. Astfel, in cazul hemoragiilor din
varice esofagiene izolate s-a constatat preponderent tromboza
ramurei portale stAngi, in varicele hemoragice gastro-esofagiene
(tip Sarin I-II)- TP a trunchiul magistral, pe cand la bolnavii
cu tromboza venei lenale drept sursa hemoragica au fost indicate
varicele gastrice izolate (Tab. 3).

Tabelul 3
Localizarea trombozei portale
si sediul sursei de hemoragie variceala
. TVP TVP TV
Indice . x - - «
magistrald synistra lienala

Varice o 29
esofagiene 3 (25%) (82,9%) i
Varice gastro- 9 (75%) 6(17.1%) | 1(25%)
esofagiene
!/ance gastrice } } 3 (75%)
izolate

*- TVPdextra la bolnavii cu hemoragii varicele nu s-a constatat.

La bolnavii cirotici cu sindrom ascitic tromboza portala a
avut o incidenta relativ mai mica si a constiuit 59,2 la suta cazuri
(n=45). In raport cu stadiile clinice de evolutie ale ascitei
cirogene s-a constatat o prevalentd a trombozei portale in
formele ei mai avansate. Din punct de vedere a localizarii
nivelului obstructiei venoase regionale, am remarcat afectarea
mai frecventd a trunchiului portal magistral si a ramurii
intrahepatice stangi (Tab. 4).

Tabelul 4
Localizarea trombozei portale
si stadializarea sindromului ascitic
Indice TVPmagistrald | TVPsynistra | TVdextra

Ascitd

tranzitorie 1(4,8%) 3(16,7%) 1 (20%)
Ascitd

stabil3 4 (19,0%) 7 (38,9%) 1 (20%)
Ascita o o o
rezistents 16 (76,2%) 8 (44,4%) 3 (60%)

*- tromboza venei lienale la bolnavii cu sindrom ascitic nu s-a
constatat.

Splenomegalia cu hipersplenism secundar hipertensiunii
portale cirogene a fost insotitd de tromboza 1n ramurile bazinului
portal la 13 pacienti, ceea ce a constituit 17,1 la sutd cazuri.
Localizarea trombozei a relevat obstructia izolatd a venei lienale
la 7 bolnavi cu splenomegalie pronuntata si hipersplenism sever,
in 4 cazuri am stabilit tromboza ramurii portale intrahepatice stAngi
si1n 2 cazuri - tromboza partiald a trunchiului portal magistral.

Remarcam faptul ca la majoritatea bolnavilor investigati
evolutia trombozei portale a survenit in circumstantele asocierii
catorva complicatii ale cirozei hepatice. Astfel varicele esofago-
gastrice s-au asociat cu sindromul ascitic n 15 de cazuri, iar cu
splenomegalie si hipersplenism in 11 situatii, iar prezenta ambelor
s-a atestat la 4 pacienti. La 14 bolnavi cu tromboza portala
varicele esofago-gastrice au fost absente, fiind inregistrata
asocierea ascitei cirogene cu splenomegalie si hipersplenism.

Astfel constatam faptul cd tromboza portald joaca un rol
important in evolutia complicatiilor cirozei hepatice si a
hipertensiunii portale. Frecventa inaltd a acestui fenomen,
confirmata prin investigatiile dopplerfloumetrice ultrasonografice,
s-a remarcat in hemoragiile variceale esofago-gastrice, ascitd
avansatd, precum si in splenomegalie cu hipersplenism sever.

In studiul dat a fost analizata incidenta trombozei portale
postoperatorii la 88 de pacientii cu hipertensiune portala
cirogena, tratati prin splenectomie cu deconectare azygo-
portala. Postoperator precoce TP partiald a ramurilor venei
portae s-a constatat la 25 (28,4%) pacienti, intr-un caz
stabilindu-se tromboza totala a trunchiului magistral, confirmata
ulterior necroptic. In 18 cazuri am remarcat tromboza v.splenice,
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Fig.4 Incidenta TP postsplenectomice in functie
de clasa Child-Pugh
asociatd cu obstructia partiala a v.portae la nivelul trunchiului
magistral la 7 pacienti i a ramurii portale intrahepatice stangi
in 11 cazuri. Tromboze izolate in teritoriul port s-au constatat
postoperator la 7 pacienti, din care -2 la nivelul trunchiului
magistral, ramura stanga - 4 si ramura dreapta - 1 caz.

In raport cu rezervele hepatice functionale (Child A/B/C- 16/
51/21), TP in perioada postsplenectomica precoce a alcatuit
respectiv in Child “A”- 12,5% (n=2), Child “B”- 29,4 % (n=15)
si Child “C”- 38,1% (n=8) (Fig.4).

Analiza rezultatelor dopplerfloumetriei postoperatorii
demonstreaza o tendinta clara de crestere a incidentei TP odata
cu reducerea rezervelor hepatice functionale. Acest fapt poate fi
explicat prin modificarile semnificative ale circulatiei sanguine
regionale preexistente, caracteristice hipertensiunii portale
cirogene si reducerii velocitatii si a volumului fluxului portal in
perioada postoperatorie, n rezultatul excluderii aportului splenic
circulator in constituirea hemocirculatiei porto-hepatice.

Manifestirile clinice ale trombozei portale au fost prezente
doar la 5 (20,0%) pacienti: algii abdominale intermitente,
hypertermie, ascitd moderat si leucocitoza fara devierea formulei
leucocitare spre stanga. De reguld, TP a evoluat asimptomatic
in20 (80,0%) cazuri, avand un tablou clinic ,,sters”, fard semne
clinice specifice, diagnosticul fiind stabilit doar in baza
investigatiilor imagistice ultrasonografice. In acest context
consideram important monitoringul ultrasonografic precoce la
bolnavii cirotici splenectomizati. Incidenta TP postsplenectomice
simptomatice §i asimptomatice precoce in raport cu clasa
functionala Child e redatd in Tabelul 5.

Tabelul 5
Incidenta TP asimptomatice si simptomatice in clasele
functionale Child-Pugh la pacientii cirotici splenectomizati

Child Child Child
Indice “A” “g” “c” Total
n=16 n=51 n=21
TVP simpto-
matica j 3 2 5
TVP asimp-
tomatica 12 6 20
TOTAL 2 15 8 25

Analiza datelor obtinute nu a demonstrat o corelatie statistic
semnificativa intre evolutia formei clinice a TP postsplenectomice
si rezervele functionale hepatice. Paralel am consemnat o frecventa
mai sporitd a TP asimptomatice 1n categoria Child “C” comparativ
cu pacientii cu functii hepatice subcompensate.

In functie de termenii postoperatori, in 18 (72,0%) cazuri TP a
evoluat in perioada de 11-14 zile, succesive interventiei chirurgicale,
iar la 7 (28,0%) bolnavi- mai tardiv, in termeni postoperatorii de
panéla 30 zile. Evolutia perioadei postoperatorii la 25 pacienti cirotici
splenectomizati cu TP confirmata ultrasonografic a relevat o rata
inaltd a complicatiilor specifice bolnavului cirotic i anume:
insuficientd hepatica progresantd (14), sindromul coagularii
intravasculare diseminate (5) si hemoragii digestive superioare non-
variceale eroziv-ulceroase (5 cazuri).

Tromboza partiald a v.portac magistrale si a ramurilor ei
intrahepatice a insotit majoritatea absolutd atat a complicatiilor
postoperatorii, cat §i a cazurilor de deces. Astfel, insuficienta
hepato-renala postoperatorie precoce, care a determinat decesul
la 14 pacienti, a fost asociatd in toate cazurile cu prezenta TP.
Similar, la 2 pacienti decedati cu sindromul-CID, s-a constatat
obstructia trombotica a venelor sistemului portal.

Analiza minutioasa a cauzelor de deces din perioada
postoperatorie precoce a evidentiat legatura stransa intre evolutia
complicatiilor specifice bolnavului cirotic si asocierea trombozei
portale. Acest fapt confirma ipoteza rolului TP ca factor declansator
in survenirea complicatiilor dramatice la ciroticii splenectomizati.

Luéand in consideratie frecventa relativ inalta, evolutia
asimptomaticd si pericolele majore ale trombozei portale
postsplenectomice, ne-am propus ca obiectiv estimarea factorilor
predictivi ai TP postsplenectomice. La estimarea valorilor absolute
ale trombocitelor pre- si postoperator la 25 pacienti cu TP i la 53
bolnavi fara TP s-a atestat o trombocitoza postsplenectomica relativa
in toate observatiile, insa analiza comparativa a acestui indice nu a
constatat o diferenta statistic semnificativa.

Totodata indicele de crestere plachetard, apreciat conform
S.J.Slichter (1993) a demonstrat valori statistice cu diferenta
semnificativa si a constituit la pacientii cu TP postoperatorie in
medie 323,1+14,3% comparativ cu 247,5£11,2% in grupa fara
tromboza portald (P<0.05). Astfel putem conchide ca indicele de
crestere plachetara reprezintd un parametru predictiv important al
evolutiei TP postsplenectomice si e mult mai sugestiv comparativ
cu schimbarea valorilor absolute ale trombocitelor.

Discutii

Fenomenul inversiei spontane a fluxuliu sanghuin portal in HP
cirogena reprezinta o redirectionare hepatofugala a curentului venos
portal si, conform literaturii de specialitate, variaza in limite de 0-
41%[14,16]. Aceste diferente sunt conditionate atat prin diversitatea
metodelor de evaluare a hemocirculatiei in bazinul portal
(radiologie, scintigrafie, imagistica dopplerfloumetrica), cat si prin
neomogenitatea loturilor de pacienti investigati cu ciroza hepatica.
Studiile dopplerfloumetrice recent efectuate definesc IS drept un
fenomen patofiziologic hemodinamic episodic, fapt ce reflecta
suprasolicitarea circulatiei portale in rezultatul cresterii spontane a
rezistentei vasculare regionale §i a congestiei venoase majorate.

Tromboza portala (TP) constituie o complicatie severa
,camuflata” la bolnavul cirotic, care deseori agraveaza vizibil evolutia
afectiunii hepatice prin perturbarile considerabile ale hemodinamicii
regionale, prin diminuarea perfuziei porto-hepatice cu decompensarea
rezervelor functionale si prin pericolul iminent de declansare a
insuficientei hepatice. Concomitent, acest fenomen contribuie la
progresarea continud a hipertensiunii portale preexistente [2,4,9].

De regula, TP prezinta un tablou clinic vag, cu semne
nespecifice si decurge frecvent asimptomatic, fapt ce determina
dificultatea stabilirii diagnosticului precoce. Obstructia acuta a
hemocirculatiei pe axa spleno-portala sau pe ramurile portale
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intrahepatice, pe langa cresterea spontand a presiunii portale,
induce simultan o redistribuire i o redirectionare a fluxului sanguin
din teritoriul port. Astfel, TP la bolnavul cirotic contribuie nu
numai la o depravare hemocirculatorie a parenchimului hepatic
cu inrdutatirea conditiilor de perfuzie a hepatocitelor, ci si
reprezinta un factor de risc al hemoragiilor variceale, amplificand
criza portal-hipertensiva [10,14].

Aparitia si progresarea trombozei portale este un fenomen
complex, ce se caracterizeaza prin anumite faze evolutive, care por
fi urmarite cu ajutorul dopplerfloumetriei ultrasonografice. Spre
deosebire de trombozele venoase periferice ,clasice”, in dezvoltarea
carora predomina elementul leziunii endoteliale a peretelui vascular,
in cazul trombozei portale, in opinia noastra, rolul primordial poate
fi atribuit dereglarilor circulatorii regionale, in conditiile
hipertensiunii portale cirogene. Rezistenta vasculara intrahepatica
crescutd, asociatd cu stare hiperdinamica a hemocirculatiei spleno-
portale determina initial o congestie venoasa marcata cu dereglari
de coagulare si cu modificari ale viscozitatii sanguine. Interactiunea
complexa a acestor factori in ansamblu conditioneaza aparitia §i
dezvoltarea trombozei portale [12,13,16].

Cercetarile imagistice dopplerfloumetrice efectuate au
demonstrat anumite particularitati evolutive ale constituirii
trombozei portale La etapa initiala au loc schimbari ale
caracteristicilor hidrodinamice ale hemocirculatiei portale cu
instalarea unui flux turbulent. Urmétoarea etapa a evolutiei
trombozei portale se caracterizeaza prin micsorarea velocitatii si
prin redirectionarea fluxului portal, cu dezvoltarea inversiei spontane
a curentului sanguin si formarea elementelor trombotice flotante in
lumenul vascular. Persistarea fluxului portal denaturat cu aparitia
periodica tot mai frecventa a inversiei spontane a curentului sanguin,
conduce treptat spre tromboza portald propriu-zisa, care contribuie
la agravarea congestiei venoase regionale, la elevarea hipertensiunii
portale cirogene cu dezvoltarea complicatiilor respective.

in absoluta majoritate a cazurilor de TP am constatat o obstructie
partiald a lumenului vascular, fie prin elemente trombotice flotante,
fie prin tromb parietal format bineconturat. In ambele cazuri nu
intervine un blocaj hemocirculator total, ci o reducere semnificativa
a volumului si a velocitatii fluxului portal.

Fiind de fapt o consecinta specificd a congestiei venoase
regionale portal- hipertensive, tromboza portala provoaca perturbari
considerabile ale hemocirculatiei porto-hepatice, cu urmari grave,
soldate cu diminuarea perfuziei hepatocitare i a rezervelor hepatice
functionale. Astfel devine iminent pericolul declansarii insuficientei
hepato-renale - cauzi principald a decesului bolnavului cirotic.
Evolutia, de regula asimptomatica, a trombozei portale impune
necesitatea unui examen ecografic minutios, cu scopul diagnosticarii
precoce si al aplicarii masurilor complexe de tratament reologic,
dezagregant si antitrombotic.

Semnificatia clinicd a TP la pacientii cirotici splenectomizati
este neevaluatd pe deplin din cauza dificultatii de stabilire a
diagnosticului bazat pe semne clinice nespecifice, cu o evolutie
relativ asimptomaticd si cu un tablou clinic vag. Aparitia trombozei
portale postsplenectomice la pacientii cirotici poate genera
declangarea insuficientei hepatice ireversibile, determinate de
perturbari grave ale hemodinamicii portale, cu sciderea dramatica
a perfuziei hepatice. Mecanismele etiopatogenetice ale acestei
complicatii includ staza prelungitd in vena splenica;
hipercoagularea postoperatorie, cu trombocitoza
postsplenectomicd; tulburarile hemocirculatorii regionale cu
diminuarea volumului si a velocitatii fluxului portal; pancreatita
caudala postsplenectomicd, endotoxinemia si translocarea

bacteriend tranzitorie cu lezarea endoteliului vascular portal.
Tromboza postsplenectomica afecteaza initial vena splenica si se
propaga per continuitatem n trunchiul portal magistral, obturand
lumenul vascular doar partial, pe cand evolutia unei tromboze
portale totale constituie de fapt o stare incompatibild cu viata.

Stabilirea factorilor predictivi ai trombozei portale, precum
si diagnosticarea ei precoce permit instituirea unui tratament
antitrombotic oportun, ce include utilizarea complexa a remediilor
reologice si a dezagregantelor, a heparinelor cu masa moleculara
joasa si a inhibitorilor agregatiei trombocitare.

Concluzii

1. In ciroza hepatica, odata cu diminuarea rezervelor hepatice
functionale, are loc o denaturare progresiva a hemocirculatiei
venoase in teritoriul port, manifestata prin cresterea incidentei
inversiei spontane a fluxului portal.

2. Evolutia fenomenului inversiei spontane a fluxului portal se
asociaza cu o crestere semnificativa concomitenti a frecventei trombozei
portale si poate fi considerat ca factor predisponibil al acesteia.

3. Tromboza portald joaca un rol important in evolutia
complicatiilor cirozei hepatice si a hipertensiunii portale.
Frecventa inaltd a acestui fenomen s-a remarcat in hemoragiile
variceale esofago-gastrice si in sindromul ascitic rezistent.

4. Tromboza portald postsplenectomica poate fi considerata
ca factor declangator al complicatiilor postoperatorii specifice
bolnavului cirotic: insuficienta hepato-renald, CID-sindrom,
hemoragii non-variceale eroziv-ulceroase.
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