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ASPECTE ALE PATOGENIEI HIPERTENSIUNII PORTALE.
MODIFICARI ALE HEMOCIRCULATIEI PORTALE
LA BOLNAVUL CIROTIC
(revista literaturii)

THE ASPECTS OF PORTAL HYPERTENSION PATOGENESIS.
MODIFICATIONS OF PORTAL HEMOCIRCULATION
IN CIRRHOTIC PATIENT

Rezumat
Actualmente este binecunoscut faptul ca
hipertensiunea portald nu este un fenomen
pur mecanic. Primar evolueaza modificarile
hemodinamice hepatice si cele sistemice,
aceste perturbari, in asociere cu factorii
mecanici (cresterea rezistentei intrahe-
patice) contribuie spre progresarea hiper-
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Summary

It is now well established that portal
hypertension is not a purely mechanical
phenomenon. Primary hemodinamic altera-
tions develop in the hepatic and systemic
circulatory systems; these alterations in
combination with mechanical (increase in
intrahepatic resistance ) factors contribute

tensiunii portale. In articolul dat sunt rela-
tate conceptiile contemporane ce reflecta
mecanismele ce stau la baza alterarilor
hemodinamice, caracteristice aparitiei si
evolutiei hipertensiunii portale.
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to progression of portal hypertension.
This article examines the current consepts
relating to mechanism that underlie the
hemodynamic alterations that caracterize
and account for the developement of portal
hypertension.

Hipertensiunea portald (HP) cirogend reprezinta o
ascensiune initial compensatorie a presiunii sanguine in
bazinul portal, mentinind perfuzia hemicd i nutritiva
adecvatd a parenhimului hepatic afectat. Fiind in esenta o
reactie patofiziologicd de adaptare, sensul ei biologic constd
in asigurarea unor conditii hemocirculatorii optimale si
efeciente de irigare a hepatocitelor intacte prin propulsarea
presionald a sangelui portal, ce asigura cca. 60-75 la sutd
dintre cerintele hemocirculatorii si umorale ale ficatului. Pe
de alta parte, pe médsura evoluarii si a progresarii proceselor
inflamatorii, necrotice, regenarative si de proliferare a tesutului
conjunctiv, distinctive cirozei hepatice, HP ca fenomen primar
compensator obtine ulterior un caracter patologic expresiv,
cu evoluarea unor tulburiri severe ale hemocirculatiei porto-
hepatice §i a unor complicatii, adesea dramatice (Garcia-Tsao
G,1998; Gatta A,1999).

Din punct de vedere al valorii presiunii venoase in bazinul
portal si al semnificatiei ei clinice, la ora actuald HP e definita
drept ,crestere a gradientului presor hepato-venos mai mult de
10 mmHg, pe cand la subiectii sdnatosi acest indice cuprinde
limite de 5-10 mmHg (Henderson JM,1998; De Francis R,2000;
Huet P,2004; DAmico G,2006). Gradientul presor hepato-venos

redd diferenta dintre nivelul presiunii sanguine ,libere” si al
celei ,ocluzionate”, valorile cdrora se obtin prin cateterizarea
directi a venelor hepatice, la subiectii sdnatosi conferindu-se
un sens hepatopetal hemocirculatiei porto-hepatice.

Aparitia HP este un proces indispensabil in evolutia naturala
a cirozei hepatice de orice etiologie, avansarea cdreia induce
dezvoltarea unor tulburdri severe ale hemocirculatiei in bazinul
v.portae, determinatd de denaturarea microanghiotectonicii
ficatului. La randul sau, alterarea arhitecturii hepatice conduce
spre o crestere excesivd a rezistentei vasculare, asociata cu
sporirea considerabila a volumului hemocirculator regional-
mecanism adaptiv-compensator [21].

Rezistenta vasculard mérita cétre fluxul venos portal, in
cadrul cirozei hepatice, poate fi initiata $i mentinuta de cétre
un obstacol microcirculator la nivel presinusoidal, sinusoidal
sau postsinusoidal. Estimand rolul blocajului intrahepatic
in evolutia sindromului hipertensiunii portale se constatd
cd actualmente ciroza hepatica este definita drept un proces
de proliferare a tesutului conjunctiv in sediul hepatocitelor
afectate, cu formarea nodulilor regenerativi si restructurarea
consecutivd a angioarhitectonicii intrahepatice (De Francis
R,2001; Sherlock §,2002). Aceste schimbéri morfologice
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determind instituirea obstructiei circulatorii intrahepatice, cu
progresarea gradientului presional hepato-venos, denaturarea
continua a hemodinamicii regionale si sistemice, care, la rindul
lor, genereazd aparitia complicatiilor tipice HP cirogene:
varice esofago-gastrice, sindrom ascitic, splenomegalie cu
hipersplenism [1,6,13,43].

Diversitatea factorilor implicati in afectarea circulatiei
portale reflectd complexitatea si dificultatea problemei, iar
mecanismele fiziopatologice ce genereaza si mentin sindromul
hipertensiv regional cu complicatiile sale respective sunt
un subiect permanent de studiu [8,36]. Totusi, pe parcursul
ultimelor doud decenii au fost inregistrate succese remarcabile
in domeniul studierii patogeniei HP cirogene, fiind specificati
urmdtorii factori patofiziologici in initierea §i perpetuarea ei:
1) cresterea rezistentei vasculare intrahepatice catre fluxul
portal; 2) vasodilatarea arteriald splanhnicd cu sporirea
afluxului sanguin in bazinul portal; 3) formarea anastomozelor
porto-sistemice; 4) expansiunea volumului plasmatic; 5)
vasodilatarea arteriald periferica cu hemocirculatie sistemicd
hipercinetica (Sikula E,1985; Shrier RW,1988; Groszmann R],
1999, Kaufmann S,2003).

Cercetarile experimentale in domeniul patogeniei HP
efectuate asupra animalelor au condus spre conceperea a doud
ipoteze complementare §i anume: 1) “backward flow’si 2)
»forward flow” (Benoit JN,1985). La ora actuald HP cirogend
este catalogatd drept rezultat al interactiunii modificarilor
de rezistentd vasculard intrahepaticd, cu crestere excesiva
(“backward flow”) cu cele circulatorii, cu aflux sanguin
splanhnic sporit (,,forward flow”) [5,12].

In concordanti cu legea lui Ohm, presiunea venoasi (P) in
v.portae este un produs al fluxului (Q) sanghuin si al rezistentei
(R) vasculare intrahepatice [P=Q x R). Rezistenta vasculard
intrahepaticé catre fluxul sanghuin poate ascensiona in doud
directii- mecanica si dinamicd.

Componentul mecanic este determinat de evolutia
si de progresarea fibrozei intrahepatice cu fibrogeneza
excesiva, cauzate primar de necrozele hepatocelulare,
cu procese inflamatorii, care la randul lor, stimuleazi
regenerarea hepatocitelor si conduc spre formarea nodulilor
regenerativi. In consecinti au loc distorsiuni si perturbari
micro- si macroanghioarhitectonice severe cu diminuarea
microcirculatiei hepatocitare nutritive, invocand in sine
micsorarea numarului de arteriole si de venule functionante,
fenomen ce conduce respectiv spre progresarea necrolizei
hepatocelulare, formandu-se in final un cerc vicios [15,21].

Componentul dinamic are drept sursa vasoconstrictia
venulelor portale, precum si activarea contractiva a miofib-
roblagtilor portali si septali. Necroliza hepatocitard induce
activarea celulelor stealate (Ito), hiperfunctia carora insoteste
colagenizarea spatiului Disse, factor ce determina ulterior apa-
ritia §i progresarea fenomenului de capilarizare a sinusoidelor,
ce contibuie esential la denaturarea hemocirculatiei, cu
cresterea presiunii venoase intrahepatice (hipertensiune portald
sinusoidald) (Pinzani M,1999). La baza acestui proces se afld
dezechilibrul intre substantele endogene vasoconstrictoare
(norepinefring, endotelina-1, vasopresind, angiotenzini-
II, leucotriene etc) si cele vasodilatatoare (oxid nitric,
prostaglandine E2, 12, glucagon) (Helmy A, 2000; Abraldes
J,2005).

Se considerd cd rezistenta vasculara intrahepatica induce
si mentine cresterea presiunii venoase splanhnice, fapt care
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determind un sir de reactii adaptive si conduce primordial
spre dezvoltarea circulatiei colaterale prin anastomozele porto-
sistemice naturale, preformate la nivelul jonctiunii esofago-
gastrice, regiunile ombilicale si al celor rectale, precum si al
sunturilor intrahepatice. Rolul acestui fenomen patofiziologic
compensator constd in diminuarea HP prin scurtcircusiunea
ficatului, insa, concomitent se evidentiazd o incompetenta
hemodinamica decompresiva a by-passurilor porto-sistemice
nou-formate. Mai mult decét atat, constituirea derivarilor
porto-sistemice intra- gi/sau extrahepatice constituie o veriga
patogenetica de mare importanta in ascensiunea presiunii
sanguine portale, gratie unei rezistente vasculare sumare majore
cétre fluxul portal [16,26,35,38,48].

Pe langa cresterea considerabila a rezistentei vasculare
intrahepatice cu dezvoltarea blocajului sinusoidal, cercetarile
efectuate demonstreaza prezenta si a altor factori, care
contribuie la aparitia §i mentinerea per-petuda a HP. Astfel,
hipertensiunea portald cirogena se caracterizeazd prin statut
circulator sistemic hiperdinamic cu vasodilatare perifericd,
debit cardiac marit si presiune arteriald scizuta, fapt cunoscut
mai mult de jumétate de secol [36,39], fiind propusa ulterior
ipoteza vasodilatirii arteriale periferice (Schrier RW,1988).

Relativ recent s-a demonstrat ca unul dintre principalele
mecanisme patogenetice, care determind evolutia sindromului
hipertensiunii portale in ciroza hepaticd este vasodilatarea
arteriolard splanhnica, cu aflux sanghuin sporit (,forward
flow” theory) [4,51]. Repercursiunile ei se reflecta prin
cresterea excesiva a fluxului arterial la nivelul microcirculator
(asa numita ,hiperemie splanhnici”) al organelor cavitatii
abdominale, aparitia §i functionarea multiplelor fistule arterio-
venoase intraorganice in splina si in peretele intestinal, iar
in stadiile mai avansate ale cirozei, chiar si in parenchimul
hepatic. In literatura de specialitate instituirea acestui fenomen
hidrodinamic e definit ca “mansa hidrostatica intrahepatica”
Aceasta perturbare hemocirculatorie, paralelcu rezistenta
vasculard intrahepatica excesiva, conditioneaza suprasolicitarea
patului vascular hepatic, din punct de vedere hemocirculatoriu
si “de facto” std la baza evolutiei majoritatii complicatiilor
hipertensiunii portale cirogene.

Evoluarea vasodilatérii splanhnice arteriolare are loc sub
actiunea mai multor factori de natura reflectorie, neuro-
umorald, hidrodinamicé si oncotica, specificarea carora
la momentul actual continud. Dintre cei mai importanti
se nominalizeaza rolul monoxidului de azot (NO), al
endotelinei, hiperstimulatiei baroreceptorilor si al activizarii
sistemului nervos vegetativ simpatic, dezechilibrului hormonal
[16,17,24,39].

In acelasi timp, studiile experimentale pun in evidenta
prezenta a doud mecanisme patogenetice de evolutie a
circulatiei splanhnice hiperdinamice, si in special mérirea
concentratiei sistemice a vasodilatatoarelor endogene
suplimentatd cu diminuarea senzitivitatii vasculaturii
splanhnice catre vasoconstrictorii endogeni, interactiunea
cdrora conduce concomitent spre o disfunctie endoteliald atét
la nivelul hepatic, cét si cel sistemic.

Cresterea excesivd a vasodilatatoarelor endogene in patul
vascular sistemic si cel splanhnic isi gaseste explicatie prin
inactivarea lor completa de citre parenchimul hepatic afectat,
precum si de modificarile hemocirculatorii cu “tranzitarea”
ficatului prin by-passurile porto-sistemice. Astfel, sciderea
catabolismului hepatic prin disfunctie hepatocelulard



Arnta o Nr. 1(28),2008

Medica

si existenta colateralelor porto-sistemice induc un nivel
crescut de substante neuroumorale ale endoteliului vascular
(oxid nitric [forma eNOS]; prostaglandine [E2,12,TXA2];
adrenomedulind), ale sistemului nervos nonadrenergic
noncolinergic (Peptid vaso-intestinal; Calcium Gene Related
Peptid, Substanta P) si hormonale (glucagon).

Scdderea senzitivitdtii cateholaminice a vasculaturii
splanhnice reprezintd un alt mecanism de constituire a
circulatiei splanhnice hiperdinamice. La ora actuald nu sunt
bine definiti factorii si mecanismele patogenetice, ce contribuie
la acest fenomen, unii autori acorddnd un rol important
hiperglucagonemiei si excesului de prostacicline. Totodata,
se mentioneaza activarea sistemului endotelial arterial si
venos in cadrul HP cirogene, fiind consemnata diminuérea
endotelina-I (receptori ET,) prin mecanism antagonist,
exercitat de vasodilatatoarele endotelin-derivate (oxid nitric),
fapt ce conduce spre dereglarea tonacitatii vasculare hepatice
[8,26,23].

In acelasi timp, se pune in evidenti cd diminuarea
substantele vasoconstrictorii endogene determind o retentie
de sodiu marcata, urmatd de cregterea volumului plasmatic,
cu sciderea debitului cardiac si staza venoasa regionald. Prin
urmare, acest proces fiziopatologic are un rol crucial in evolutia
consecintelor clinice dramatice (ascitd rezistentd, hemoragie
digestiva variceald si non-variceald, insuficientd hepatica,
encefalopatie porto-sistemica, sindrom hepato-pulmonar).
Estimarea experimentald a rolului hiperemiei splanhnice in
evolutia si progresarea hipertensiunii portale constata, ca
ea este responsabild §i are o pondere cauzald de circa 40 la
sutd, pe cand 60% se atribuie cresterii rezistentei vasculare
intrahepatice [4].

Astfel, HP cirogena e determinatd de multipli i de
diversi factori etiopatogenetici, avand la bazi, in primul rdnd
denaturarea anghioarhitectonica si cea morfologica a ficatului.
Modificarile treptate ale parenchimului hepatic conduc spre o
crestere a rezistentei vasculare catre fluxul portal, concomitent
asociindu-se o hiperemie splanhnicé cu aflux sanghuin
excesiv. Aceste mecanisme initial adaptiv-compensatorii se
reflecta ulterior prin tulburiri expresive ale hemocirculatiei
porto-hepatice si influienteazd nefavorabil asupra statutului
hepatic.

Modificdrile hemocirculatiei in bazinul portal la bolnavul
cirotic. E binecunoscut faptul, ca in relizarea adecvata a
functiilor hepatice si in mentinerea homeostaziei un rol decisiv
reprezintd irigarea adecvatd hepatocitara sau aga-numitul ,,flux
hepatic functional”. In acelasi timp, fluxul hepatic functional
e determinat, in mare masurd, de echilibrul afluxului si al
refluxului sanguin hepatic, caracterizindu-se in norma printr-
un raport echivalent (Annet L,2003; Bryce T,2003; Haktanir
A,2005).

Hemocirculatia hepaticd totald constituie rezultatul unei
sume a volumului curentului sanguin portal si a celui arterial,
la subiectii sandtosi valoarea ei fiind teoretic similard cu
cea a fluxului hepatic functional [55]. Din punct de vedere
hidrodinamic, circulatia sanguina hepaticd functioneaza
conform principiului ,,pompei de apd’, determinaté de natura
morfo-functionald a parenhimului (unghi ascutit de confluenta
a arteriolelor in sinusoid, predominarea semnificativa
a lumenului sinusoidului comparativ cu cel arteriolar,
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prevalarea presiunii arteriale asupra celei sinusoidale). Aceste
particularitdti de structura vasculard intraorganica, odata cu
anumite conexiuni si proportii presionale, genereaza fenome-
nul de captare si de atragere spre sine a fluxului portal de cétre
cel arterial. Astfel, perturbarile hemocirculatorii ale ficatului,
fie arteriale, fie venoase induc o redistribuire circulatorie
intra- §i extrahepaticd expresiva, avand drept sursa o reactie
compensatorie neuro-umorald si vasculara (hipertonacitatea
sfincterilor Pick, sfinctelor Bauer si a sfinctelor precapilari).

In HP cirogena o parte dintre volumul sanguin portal este
derivat prin sunturile porto-sistemice intra- i extrahepatice, in
special in cadrul sindromului Criuveilhier-Baumgarten (Zoli
M,1995, Domland M,2000), prin urmare fiind redus debitul
fluxului hepatic functional, fenomen hemodinamic ce induce
incordarea si decompensarea functiilor hepatice. In acest
context, specificarera particularitatilor hemocirculatiei pe axa
spleno-portala in cadrul cirozei hepatice cu HP este importants,
in sensul argumentarii si selectiei procedeului chirurgical de
rezolvare a complicatiilor hipertensiunii portale [17,34].

Implementarea relativ recentd in practica clinicd a metodei
neinvazive de diagnostic( imagisticii ultrasonografica Duplex-
dopplerfloumetricd) a permis studierea hemocirculatiei
spleno-portale cu specificarea parametrilor ei atat cantitativi,
cat si calitativi. Non-agresivitatea acestei tehnici a determinat
utilizarea ei pe scard largd, factor important, mai ales la
bolnavii cu teren biologic tarat. Metoda datéd permite stabilirea
parametrilor velocitatii si a volumului fluxului porto-splenic,
specificarea directiei vectorului sanguin pe axa spleno-portald
(hepatofugal; hepatopetal), estimarea severitatii stazei venoase
in bazinul portal (reflectata prin indicele de congestie),
diagnosticarea complicatiilor trombotice in teritoriul venei
portae [2,45,48,52,60]. Astfel, la pacientii cu HP cirogend,
aceasta investigatie poate contribui esential spre precizarea
particularitdtilor hemocirculatiei venoase in bazinul portal in
raport cu rezervele hepatice functionale, precum si in functie
de evolutia preoperatorie a complicatiilor §i a perturbérilor
hemodinamicii hepatice [9,32,42,53].

Cercetirile efectuate in cadrul hipertensiunii portale
cirogene denoti, in general, o conexiune intre valorile presiunii
portale, velocitatea si de volumul fluxului portal [3,10,35],
fiind propusé o formula de quantificare a presiunii portale in
functie de viteza i volumul curentului venos portal (Liu Y
si coaut.,2002), desi unii autori contestd valabilitatea acestei
corelatii directe (Choi Y si coaut.,2003). Totodatd, datele
realizate sunt adesea contradictorii, unii autori stabilind
o diminuarea a vitezei fluxului portal la bolnavii cirotici,
considerdnd-o drept semn patognomonic HP, pe cand in
alte studii nu se atesta o diferentd autentica a acestui indice,
comparativ cu persoanele sanatoase [18,60].

In acelasi timp se denoti ci scaderea velocitatii curentului
portal venos e conditionatd de gradul de fibrozare a parenhi-
mului hepatic [8], concomitent fiind consemnati o relatie
directd intre diminudrea ei i clasa functionala Child-Pugh.
Shi BM si coaut.(2005) au stabilit micsorarea velocittii fluxului
portal pe méasura reducerii rezervelor hepatice functionale, ceea
ce a constituit in clasele functionale Child A/B/C/ respectiv
18,5£3,02 vs. 16,0+3,89 vs. 12,25+1,67 cm/sec, comparativ cu
19,55+3,28 cm/sec la persoanele sanitoase.

Mai multe studii comparative demonstreaza ca velocitatea
fluxului venos portal mai mica decét 12-15 cm/sec constituie
un semn dopplerfloumetric ecografic evocativ, caracteristic
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hipertensiunii portale cirogene, iar diminuarea ei induce o
cregtere compensatorie expresivd a vitezei fluxului hepatic
arterial cu asa numitul proces hemocirculator adaptiv de
yarterializare” a curentului sanguin hepatic (Iwao T,1997;
Maucas K,2001], concluzia daté fiind compatibild cu rezultatele
cercetarilor realizate si in alte studii [57,58]. Aceasta redistribu-
ire a curentului sanguin intrahepatic are ca rol ameliorarea
irigarii si a hemooxigenarii hepatocitelor, cu crearea unor
conditii hemodinamice de functionare favorabile, fenomen
important in contextul hypoxemiei arteriale la bolnavii cu
cirozd hepaticd si HP (Moller S,1998). Concomitent, unii autori
contestd valabilitatea acestor concluzii, stabilind o reducere
simetrica a volumului fluxului venos portal si a celui arterial in
cadrul hipertensiunii portale cirogene, i, mai ales, a curentului
hepatic arterial [27]. Se denota ca la pacientii clasei functionale
Child ,,A” sunt excluse din circuitul hepatic sanguin circa 30 la
sutd dintre vasele intrahepatice portale si cele arteriale, in Child
,»B” aproximativ 60%, iar in stadiul terminal de decompensare a
rezervelor hepatice functionale (Child ,,C”) cca 70-80% [56].

In pofida micsoririi vitezei fluxului portal investigatiile
imagistice Dopplerfloumetrice §i angiografia digitala prin
rezonanta magnetica de ultima ord constatd prezenta unei
starii hiperdinamice a hemocirculatiei portale regionale, fapt
ce se exprimd printr-un volum excesiv al curentului venos
portal [32,33]. Se pune in evidentd cd odatd cu diminuarea
rezervelor hepatice functionale si cresterea rezistentei vasculare
intrahepatice survine o scadere atat a volumului fluxului
portal, cat si a curentului hepatic functional [28,55]. Acest
fapt isi gdseste explicatie prin aparitia, evolutia si functionarea
multiplelor anastomoze porto-sistemice intrahepatice, cu o
derivare si redirectionare considerabila a fluxului portal spre
cel sistemic in cadrul hipertensiunii portale cirogene.

O alta sursd de ascensiune a volumului fluxului portal
reprezinta cresterea evocativa a curentului venos splenic,
unii autori contribuindu-i un rol decisiv in modificarile
hemocirculatorii din bazinul portal [3,31]. Mai mult decat
atat, conform Gorka W (1997), Kayacetin E (2004), Plestina
S (2005) raportul volumului fluxului splenic venos citre cel
portal reprezintd un factor predictiv in evolutia varicelor
esofago-gastrice §i in declangarea hemoragiilor digestive prin
eruperea lor, intensificarea gastropatiei portale, precum si
agravarea splenopatiei secundare HP cirogene cu coagulopatie
progresanta.

Estimand rolul hemocirculatiei venoase splenice in
progresarea hipertensiunii portale cirogene, Kutlu R si
coaut. (2002) consemneaza o deprivare hemodinamica a
lobului hepatic drept, cu micsorarea velocitatii si a volumului
fluxului portal pe aceastd ramura intrahepatici, concomitent
mentionandu-se o congestie venoasd marcata.

In baza investigatiilor Dopplerfloumetrice ale hemodina-
micii spleno-portale si reiesind din indicii velocitatii si
volumului fluxului, precum din cei ai congestiei venoase
regionale, au fost propuse si specificate urmatoarele variante
evolutive ale hemodinamicii in teritoriul port (conform
JleButan BH i coaut., 2001): 1) flux portal normocinetic, cu
prezervarea hemocirculatiei portale in limitele normei; 2) flux
portal hipercinetic, cu mentinerea hemocirculatiei venoase
portale in limitele valorilor normale, concomitent fiind atestati
cresterea vitezei curentului venos portal cu compensarea
congestiei venoase intrahepatice.; 3) flux portal hipercinetic,
cu ascensiune exprimata a stazei venoase portale, marirea
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vitezei si a volumului fluxului portal, dilatarea compensatorie
avenei portae, ca reactie citre presiunea portala; 4) flux portal
hipocinetic, definit prin scdderea vitezei si a volumului fluxului
portal, farda anumite relatii cu diametrul v.portae si presiunea
venoasa portald; 5) flux portal pseudo- normocipocinetic, in
cazul caruia volumul fluxului portal denota valori comparabile
cu subiectii sdnatosi, fiind simultan stabiltd scaderea vitezei
fluxului si cresterea paraleld semnificativd a stazei venoase
portale regionale.

Din punct de vedere al manifestarilor clinice ale HP cirogene,
s-a constatat ca fluxul portal normocinetic (tip I) e caracteristic
bolnavilor cirotici cu rezerve hepatice functionale compensate
(Child A), fard exteriorizarea semnnelor clinice specifice.
Circulatia venoasa portala hipercinetica (tip II) a fost atestatd
preponderent in cazul unui statut hepatic compensat (Child
A), fiind totodata stabilita cresterea presiunii portale, reflectata
prin prezenta anastomozelor porto-sistemice (varice esofago-
gastrcice, recpermeabilizarea venei ombilicale). Tipul III al
hemocirculatiei portale si-a gasit reflectare prin staza venoasa
expresiva, sporirea volumului fluxului portal fiind datorata
dilatarii venei portae si a majordrii aportului circulatiei venoase
splenice in constituirea fluxului venos pe porta magistrala,
in majoritatea observatiilor bolnavii cirotici corespunziand
criteriilor Child ,,B” 5i,,C”. Hemocirculatia portald hipocinetic
(Tip IV) s-a caracterizat prin flux venos splenic semnificativ,
bolnavii investigati fiind inclusi in categoriile Child ,,B” $i ,,C, in
marea majoritate a cazurilor cu functii hepatice decompensate.
Fluxul portal pseudo-normocinetic (Tip V) a fost consemnat
preponderent in cadrul cirozei hepatice decompensate cu ascitd
avansatd Child ,,C” i cu ,,istovirea” hemodinamicd a barajului
si a compensdrii hemodinamice splenice.

Cresterea rezistentei vasculare intrahepatice in HP cirogend
conditioneaza schimbari semnificative ale presiunii curentului
venos spleno-portal si se refletd printr-o staza micro- si
macrocirculatorie pregnanta. Astfel, indicele de congestie
(raportul sectiunii ariei vasculare citre velocitatea fluxului
venos), apreciat conform Moriyashu F (1986) indicé o corelatie
directd cu statutul hepatic functional si cu gradientul presor
hepato-venos (Huet P,2004; Kayacetin E,2004; 3uH4eHKO
H,2007, Bolognesi M,2007), fiind propusd o ecuatie de
apreciere a valorii presiunii portale (PP) in functie de volumul
fluxului portal (VFP): unde, PP=1,8951+0,0011xVFP (Liu Y
si coaut.,2002). Simultan se considera ca sporirea indicelui de
congestie al venei portae mai mult de 0,1 poseda o senzitivitate
de 95% in diagnosticul hipertensiunii portale cirogene [38].

Bineinteles cd studiile date nu infirma o axiomizare a
indicilor realizati, fapt determinat de o variabilitate destul
de larga a parametrilor obtinuti pe parcursul cerectérilor
imagistice hemodinamice, mai ales in raport cu subiectii
sandtosi [50].

In fine, un rol important in evaluarea HP cirogene reprezin-
td nu numai valorile stazei venoase si a presiunii portale, cat si
directionarea fluxului portal, la bolnavii cirotici fiind atestata
o gama hemocirculatorie diversa, ce include flux hepatopet,
curent portal venos alternativ (hepatopet la inspiratie si
hepatofugal la expiratie), inversia spontand sau permanenta
a fluxului portal [7,26,40,53]. Desi caracteristicile hepatice
clinico-biochimice si cele morfologice nu indica o relatie certd
cu caracterul fluxului portal, totusi, se mentioneaza o frecventa
relativ inaltd a inversiei spontane a hemocirculatiei portale
odata cu agravarea cirozei hepatice [2,14].
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Drept rol evolutiv in redirectionarea fluxului venos portal,
cu constituirea hemocirculatiei portale hepatofugale se
atribuie diferitor factori, inclusiv cresterii viscozitatii singelui
portal, afectidrii endoteliului vascular, stazei venoase regionale
cu rezistentd vasculard intrahepatica excesiva si instituirea
ulterioara a trombozei venoase partiale pe axa spleno-portala
(Garsia-Tsao G, 1998; Popescu I, 2004; Amitrano L, 2004),
precum si disturbantei cu/sau disproportia hemocirculatiei
intrahepatice, conditionata de afectarea neuniformd a
parenchimului hepatic. In acelasi timp, este mentionati
importanta aparitiei sunturilor spontaneie intrasplenice izolate,
spleno-renale venoase sau ale celora din spatiul retroperitoneal,
esogfago-gastrice, mezenteriale §i diafragmale- derivari porto-
sistemice extrahepatice decompresive naturale. Se indica rolul
major al fistulelor arterio-portale intrahepatice, fenomenul dat
fiind definit prin sintagma de ,,corupere” a fluxului venos portal
hepatic din contul celui arterial.

In aceasti ordine de idei, accesul citre fluxul portal
si derivarea hemocirculatiei arteriale se realizeazd prin
intermediul structurii morfologice a sinusoidului, ,vasa
vasorum” ale v.portae, plexurilor vasculare peribiliare,
evoluand, in consecinta, procesul hemodinamic de inversie
a fluxului venos portal (Kan Z,1994; Quiroga S,2001). Datele
literaturii de specialitate demonstreaza ca evolutia acestui
fenomen determind agravarea conditiilor de perfuzie porto-
hepatica cu deficienta factorilor hemo- §i umorali, agravarea
hipoxiei hemice gasindu-si reflectare prin asinergism hepatic si
disfunctie hepatocelulara (Wachsberg RH,2002; Bryce T7,2003;
Chen XR,2004).

Un alt aspect de valoare in reversia fluxului portal il
reprezinta reducerea curentului sanguin venos prin obstructia
partiald a lumenului trunchiului portal magistral sau a contri-
butarelor sale, desi, actualemente nu este bine determinata
o corelatie strict autentica intre acesti indici [48,49,52].
Modificérile hemocirculatorii dopplerfoumetrice in teritoriul
port indicd o anumita conexiune cu complicatiile HP cirogene.
Astfel, pe parcursul ultimilor ani in literatura de specialitate
apar tot mai multe publicatii ce vizeaza asocierea trombozei
pe axa spleno-portald diferitor complicatii ale hipertensiunii
portale, in particular fiind binecunoscuté tromboza v.lienalis
cu evolutia ,,left portal hypertension”, consideratd drept cauza
principald a splenomegaliei congestive si a hemoragiilor din
varicele gastrice fundale. Se evidentiazd importanta trombozei
portale in recidivarea hemoragiilor variceale dupa stoparea
endoscopicd a accidentului hemoragic, indiferent de metoda
aplicatd, agravarea evolutiei sindromului ascitic §i aparitia
insuficientei hepatice la bolnavul cirotic (Watanabe S,2000;
Menon K,2001).

Analizadnd datele revistei literaturii putem nota, cd la
moment sunt prezentate rezultatele diverselor publicatii,
problema modificdrilor hemocirculatorii portale la bolnavii cu
HP cirogeni si asocierea mai multor complicatii evolutive fiind
permanent in vizorul centrelor performante hepatochirurgicale
de specialitate atat in tard; cat ti dupa hotare, un rol important
atribuindu-se argumentarii patogenetice a tratamentului
instituit (Greco L,1997; Bosch J,2000; Gow PJ,2001; Imazu
H,2005; Peck-Radosavljenic M,2005).

Astfel, la pacientii cu HP cirogend imagistica Dopplerflou-
metricd poate contribui spre precizarea particularitatilor
hemocirculatiei venoase in bazinul portal in raport cu
rezervele hepatice functionale, precum i in functie de evolutia
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preoperatorie a complicatiilor si perturbarilor hemodinamicii
porto-hepatice, avind un rol semnificativ in precizarea
indicatiilor hemodinamice ale deconectérilor azygo-portale cu
splenectomie la pacientii cu hipertensiune portald cirogena, cat
si precum inperfectionarea conduitei chirurgicale in perioada
postoperatorie [1,8,20,26,50,60].
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