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Porttilaskimotukos

Porttilaskimotukoksen kliininen kuva vaihtelee oireettomasta sattumalöydöksestä akuuttiin vatsaan tai 
esimerkiksi suonikohjuvuodon taustalta todettavaan krooniseen tukokseen. Dopplerkaikukuvauksella 
voidaan päästä diagnoosiin. Tietokonetomografialla tarkennetaan tukoksen laajuus, tuoreus, paikalliset 
taustatekijät sekä suoli-iskemian merkit. Taustalla on usein monen riskitekijän yhdistelmä. Hoidon ta-
voitteena on tukoksen sulaminen ja laajenemisen esto, taustatekijöihin puuttuminen sekä komplikaa
tioiden kuten suoli-iskemian, portahypertension tai portaalisen biliopatian estäminen. Akuutin tukoksen 
antikoagulaatiohoito aloitetaan heti. Hoidon pituus ja kroonisen tukoksen osalta hoidon aihe arvioidaan 
tapauskohtaisesti ottaen huomioon yksilölliset vuoto- ja tukosriskitekijät. Seurannassa portahyperten-
sion komplikaatioita ilmenee jopa vajaalla puolella potilaista, mikä puoltaa aktiivisia varhaisia rekana-
lisaatioyrityksiä ja pitkäaikaista seurantaa. Voimakasoireisen laajan akuutin tukoksen endovaskulaarisia 
tromboosia hajottavia hoitoja voidaan harkita.

P orttilaskimon kautta kulkee minuutissa 
noin litra verta ruoansulatuskanavasta, 
pernasta ja haimasta maksan läpi systeemi-

verenkiertoon. Tukos voi kehittyä joko portti-
laskimon päärunkoon tai maksansisäiseen sivu-
haaraan tai se voi laajentua porttilaskimoon per-
na- tai suolilievelaskimoista (KUVAT 1 ja 2). Port-
tilaskimotukos liittyy yleensä maksasairauksiin, 
syöpiin, vatsan alueen tulehduksiin tai toimen-
piteisiin taikka yleistyneeseen tukostaipumuk-
seen (1). Kliiniseen kuvaan, hoitoon ja ennus-
teeseen vaikuttavat keskeisesti tukoksen vai
keus, laajuus, tuoreus, sijainti, oirekuva, tausta-
sairaus (erityisesti maksakirroosi tai syöpä) sekä 
mahdollinen hyytymishäiriö.

Porttilaskimotukoksen ilmaantuvuus on 
noin 1–4/100 000 (2,3). Ruumiinavausaineis-
tossa esiintyvyys on ollut jopa 1 % (4). Eden-
neen maksakirroosin yhteydessä porttilaskimo-
tukoksen vuosittainen ilmaantuvuus on noin 
10–15 % (2,5).

Kliininen kuva

Porttilaskimotukos todetaan noin kahdessa 
kolmasosassa tapauksista akuuttina tai sub

akuuttina muotona, jolloin tukokseen liittyy 
tavallisesti koliikkimaista, selkään säteilevää 
vatsakipua (TAULUKKO 1) (1,3,6). Muita oi-
reita ovat pahoinvointi, kuume ja ripuli. Tu-
koksen ulottuminen ylempään suolilievelas-
kimoon (vena mesenterica superior) johtaa 
suolikongestioon mutta harvoin edelleen suoli-
iskemiaan ja ‑kuolioon (7). 

Akuutin porttilaskimotukoksen yhteydessä 
todetaan usein lievä ohimenevä maksaentsyy-
mipitoisuuksien suureneminen (6,7). Portti-
laskimokierron estyessä maksavaltimovirtaus 
lisääntyy kompensatorisesti, minkä vuoksi 
maksa ei kärsi iskemiasta ja maksan toiminta 
yleensä säilyy hyvänä (plasman bilirubiinipitoi-
suus ja tromboplastiiniaika normaalit), kunhan 
kirroosia ei ole taustalla (2). Pieniä, vain kuvan-
tamistutkimuksissa havaittavia määriä askitesta 
todetaan jopa puolella potilaista etenkin laaja-
alaisen akuutin tukoksen yhteydessä, mutta 
tämä vaatii harvoin erityistä hoitoa (7).

Porttilaskimon päärungon täydellisen tukok-
sen pitkittyessä alkaa jo vuorokausien kuluessa 
kehittyä kollateraaliverkostoa (kavernooma, 
KUVA 1) ja myöhemmin ruokatorven laski-
molaajentumia. Porttilaskimo voi tukkeutua 
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maksahiluksessa täydellisesti tiiviiksi sideku-
dosjuosteeksi kuukausien tai vuosien aikana 
tai rekanalisoitua osittain. Täydellisen tukok-
sen yhteydessä veri kiertää yksinomaan kol-
lateraalien kautta. Jos kollateraalit eivät laske 
porttilaskimopainetta riittävästi, seurauksena 
on krooninen portahypertensio, mikä ilmenee 
portosysteemisinä kollateraaleina, splenomega-
liana ja sytopenioina.

Kroonisen tukoksen ensimmäinen ilmenty-
mä saattaakin olla portahypertensioon liittyvä 
komplikaatio, kuten verenvuoto ruokatorven 
laskimolaajentumista, suonikohjuista. Merkit-
tävä askites sekä enkefalopatia ovat harvinaisia 

ja liittyvät yleensä erilaisiin pahenemisvaihei-
siin (2). Iso kavernooma voi painaa sappiteitä 
ja aiheuttaa sappikivimuodostuksen, kolestaa-
sia ja kolangiitteja. Tilaa kutsutaan portaalisek-
si biliopatiaksi. Joskus äkillisten vatsaoireiden 
taustalla on kroonisen porttilaskimotukoksen 
akuutti eteneminen. Merkittävää portahyper-
tensiota ei yleensä kehity, mikäli verenkierto 
säilyy porttilaskimorungossa ja toisessa pää-
haarassa.

Pieni maksansisäinen, osittainen tai hitaas-
ti kehittyvä porttilaskimotukos voi olla täysin 
oireeton, ja kaikista porttilaskimotukoksista 
20–30 % diagnosoidaankin sattumalta (1,8).
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KUVA 1. Porttilaskimon kautta kulkee verta ruoansulatuskanavasta, pernasta ja haimasta maksan läpi systeemi-
verenkiertoon. Porttilaskimotukos voi olla osittainen ja rajoittunut tai tukkiva ja laaja-alainen. Kavernooma muo-
dostuu, kun kroonisessa porttilaskimotukoksessa pienet porttilaskimohaarat laajenevat voimakkaasti ja muo-
dostavat portoportaalisia kollateraalisuonia, jotka ohittavat tukkeutuneen porttilaskimosegmentin.
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Taustatekijät

Etiologiset tekijät voidaan jakaa paikallisiin ja 
systeemisiin tai niiden yhdistelmiin. Tuoreessa 
etenevässä 604 sisäelintromboositapausta käsit-
televässä monikeskustutkimuksessa tavallisim-
mat riskitekijät olivat maksakirroosi (28 %), 
kiinteän elimen syöpä (23 %) ja myeloprolife-
ratiiviseen tautiin liittyvä JAK2-geenin V617F-
mutaatio (20 %) (1). 

Äskettäisessä 145 porttilaskimotukoksen 
saanutta potilasta käsittävässä suomalaistutki-
muksessa, josta maksakirroosia ja syöpää sai-
rastavat oli suljettu pois, akuutti haimatulehdus 
(14 %) ja JAK2V617F-mutaatio tai myelo-
proliferatiivinen tauti (12 %) olivat tavallisim-
mat taustatekijät (TAULUKKO 1) (6). Potilaista 
43 %:lla oli vähintään kaksi taustatekijää (6). 

Jos maksakirroosi, syöpäsairaus ja akuuttiin 
haimatulehdukseen liittyvä tyypillinen per-
nalaskimolähtöinen tukos on suljettu pois, tu-
lee kartoittaa mahdolliset taustasyyt eikä tyytyä 
yhden tekijän toteamiseen. Kliiniset löydökset 
ohjaavat trombofiliatutkimusten laajuutta, mut-
ta yleisesti suositellaan porttilaskimotukoksen 
saaneiden tromboositaipumuksen selvittelyä 
plasmasta (P-Trombot), JAK2-geenimutaatio-
tutkimusta ja herkästi kohtauksittaisen yöllisen 
hemoglobinurian (PNH) tutkimista verestä 
(9). 

Tavallisimmat porttilaskimotukospotilaiden 
trombofiliat ovat perinnöllinen protrombiinin 
G20210A-mutaatio (heterotsygotia, 15 %) ja 
hankinnainen fosfolipidivasta-aineoireyhtymä 
(8 %) (2). Taustatekijöissä voi olla hieman ero-

ja tromboosin lähtökohdan mukaan. Porttilas-
kimotukosten hyytymisaktivaatio on ilmeistä 
ilman trombofiliaakin. Kun verisuonissa syntyy 
hyytymä, seuraavat vasokonstriktio, endoteeli-
aktivaatio ja mikropartikkelien vapautuminen 
verihiutaleista. 

Endoteeliaktivaation myötä von Willebran-
din tekijän (VWF) ja hyytymistekijän VIII 
(FVIII) aktiivisuudet lisääntyvät, jolloin trom-
bosyyttien tarttuvuus hyytymään ja fibriinin 
muodostuminen kiihtyvät. Iskemia indusoi 
myös hyytymishäiriöitä, muun muassa fibrino-
geenin aktiivisuuden lisääntymistä (fibrinolyysi 
heikkenee) ja antitrombiinimäärän (hyytymi-
sen säätely) pienenemistä.

Tutkimukset piilevän syövän etsimiseksi 
ovat perusteltuja (10). Eri tutkimuksissa 10–
25 %:lta potilaista ei ole löytynyt mitään tukok-
selle altistavaa riskitekijää (3,6,7).

Diagnostiikka

Vatsan dopplerkaikukuvauksen herkkyys ja 
tarkkuus todeta porttilaskimotukos on noin 
90 %, mutta pieni tukos, pernalaskimon tukos 
tai suolilievelaskimon tukos saattaa jäädä huo-
maamatta (2,11). Mikäli tukos todetaan tai sitä 
pidetään todennäköisenä, tietokonetomogra-
fialla voidaan varmistaa diagnoosi ja selvittää 
tukoksen laajuus sekä tukkeutumisaste. 

Käytännössä tietokonetomografia on usein 
jo vatsakipupotilaan ensivaiheen tutkimus. Se 
on keskeinen myös tuoreen ja kroonisen trom-
bin erottamisessa: tuoreessa trombimateriaalia 
on luumenissa ja varjoainetäyttö puuttuu, kroo-

Porttilaskimotukos

KUVA 2. A. Tuore tukkiva tromboosi porttilaskimon päärungossa (nuolenpäät). B. Krooninen porttilaskimotukos, 
jossa on kehittynyt kollateraaliverkosto (kavernooma, nuolenpäät) ja porttilaskimon päärunko on surkastunut 
eikä enää erotu. Kuvassa näkyy myös kookas pseudokysta sairastetun haimatulehduksen jälkeen.

A B
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nisessa taas todetaan kavernoomaa, juostemai-
nen porttilaskimon päärunko tai portahyper-
tension merkit. Samalla selviävät tavallisimmat 
paikalliset taustatekijät, kuten tulehdus, syöpä 
tai maksakirroosi, mahdollinen suoli-iskemia 
tai pahanlaatuinen trombi eli maksasyövän kas-
vaminen porttilaskimoon.

Erotusdiagnostisesti on syytä huomioida, 
että krooniseen porttilaskimotukokseen saattaa 
verenkiertomuutosten takia liittyä maksan oi-
kean lohkon ja vasemman lohkon lateraalisten 
segmenttien atrofiaa sekä maksan keskiosien 
hypertrofiaa, mikä helposti sekoittuu maksakir-
roosimuutoksiin. Atrofia-hypertrofiamuutokset 
ovat palautuvia, jos porttilaskimon verenkierto 
palautuu. 

Ultraäänielastografialla (Fibroscan) mitattu 
maksan jäykkyys (yli 10 kPa) viittaa kirroosiin 
(12). Idiopaattiseen portahypertensioon liittyy 
suurentunut porttilaskimotukoksen riski, ja täl-
löin jo akuutinkin tukoksen yhteydessä havai-
taan portahypertension merkit ilman kirroosia.

Akuutin porttilaskimotukoksen 
hoito

Akuutin porttilaskimotukoksen hoidon tavoit-
teina ovat taustasyiden kartoitus ja niihin puut-
tuminen, tukoksen laajenemisen estäminen ja 
verenkierron palauttaminen eli rekanalisaatio 
sekä komplikaatioiden (suoli-iskemia, portahy-
pertensio, portaalinen biliopatia) ehkäiseminen 
(KUVA 3). Akuutin tukoksen antikoagulaatio-
hoito tulee aloittaa mahdollisimman varhain. 
Lieväoireinen tai oireeton ja paikallinen tukos 
hoidetaan yleensä pienimolekyylisellä heparii-
nilla (LMWH) hoitoannoksella (2,7,11,13). 

Laajaan ja vaikeaoireiseen tukokseen suo-
sitellaan fraktioimatonta hepariini-infuusiota 
(UFH), jolla on myös suora trombiinivaikutus 
ja joka on siten ainakin teoriassa tehokkaam-
pi kuin LMWH (14). UFH:n etuna on myös 
mahdollisuus kumota sen vaikutus tehokkaam-
min protamiinilla, jos sattuu vakava vuotokom-
plikaatio tai tarvitaan kajoavaa hoitoa. Akuut-
tiin porttilaskimotukokseen joskus liittyvä kuu-
meinen pyleflebiitti hoidetaan antikoagulaation 
lisäksi primaarisyyn eli esimerkiksi divertikulii-
tin hoitoon kohdennetulla mikrobilääkkeellä 
(15,16).

Akuuteista tukoksista 40–45 % rekanalisoi-
tuu keskimäärin 4–8 kuukauden antikoagulaa-
tiohoidolla (2,6,7). Rajoittuneiden osittaisten 
tukosten rekanalisaatiotulokset ovat parempia 
(TAULUKKO 1) (6,7). Kun tilanne on stabiloitu-
nut ja mahdollinen toimenpidetarve väistynyt, 
voidaan siirtyä varfariinihoitoon (INR-tavoite 
2–3), tavallisesti jo muutaman vuorokauden ja 
vaikean tukoksen yhteydessä 2–3 viikon kulut-
tua (13). Kansainväliset suositukset antikoagu-
laatiohoidon pituudesta vaihtelevat kolmesta 
kuuteen kuukauteen. Eurooppalainen maksa-
järjestö (EASL) suosittelee vähintään kuuden 
kuukauden hoitoa kaikille (11,15). 

Porttilaskimotukos voi rekanalisoitua hi-
taasti ja vaatia joskus vuoden tai pidemmänkin 
hoidon. Suomalaistutkimuksessa potilailla, 
joilla oli vuoden kuluttua antikoagulaatiohoi-
don alusta vielä osittainen tukos, jopa puolella 
porttilaskimo rekanalisoitui myöhemmin (6). 
Jos tukos taas on vielä vuoden kuluttua täydel-
linen, rekanalisaatiota tuskin enää saavutetaan 
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TAULUKKO 1. Tärkeimmät porttilaskimotukoksen 
taustatekijät ja tukoksen tuoreus sekä laajuus diag-
noosihetkellä suomalaisessa 145 potilaan aineistossa, 
josta oli suljettu pois syöpää tai maksakirroosia sairas-
tavat (6).

Taustatekijät Yleisyys

Vatsan alueen tulehdus, kaikki 46 %

Haimatulehdus 22 %
Kolekystiitti 8 %

Leikkauksenjälkeinen 6 %

Trauma 1 %

JAK2-geenimutaatio tai myeloproliferatiivinen 
tauti 12 %

Hyytymistekijä V Leiden- tai protrombiinin 
geenimutaatio 7 %

Vähintään kaksi taustatekijää 43 %

Ei todettua taustatekijää 9 %

Tukoksen tuoreus diagnoosihetkellä

Akuutti tukos 63 %

Subakuutti tukos 28 %

Krooninen tukos 10 %

Tukoksen laajuus diagnoosihetkellä

Osittainen tukos 50 %

Tukosta sekä porttilaskimossa että suolilieve- tai 
pernalaskimossa 61 %
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antikoagulaatiohoidolla ja hoidossa siirrytään 
noudattamaan kroonisen tukoksen hoitoperi-
aatteita.

Rekanalisaatiotuloksesta riippumatta suosi-
tellaan elinikäistä antikoagulaatiohoitoa poti-
laille, joilla todetaan merkittävä korjautumaton 
trombofilia, porttilaskimotukoksen ulottumi-
nen ylempään suolilievelaskimoon tai suoli-
iskemia tai joiden anamneesissa on aikaisempi 
syvä laskimotukos (11,13,15,16). Plasman suu-
rentunut FVIII-pitoisuus hoidon loppuessa en-
nustaa tromboosin uusiutumista ja voi puoltaa 
antikoagulaatiohoidon jatkamista (17).

Suorien oraalisten antikoagulanttien 
(DOAC) käyttö porttilaskimotukoksen hoi-
dossa on yleistynyt tapauksissa, joissa vuoto-
riski on vähäinen, vaikka varsinaiset hoitotutki-
mukset puuttuvat (18). Näyttö on toistaiseksi 
niukkaa mutta lupaavaa, ja ISTH:n (Internatio-
nal Society on Thrombosis and Haemostasis) 
suosituksissa ehdotetaankin jo suoria antikoa

gulantteja stabiilin, kirroosia sairastamatto-
man potilaan porttilaskimotukoksen hoidoksi 
(19,20). 

Porttilaskimotukoksen taustalla on kuiten-
kin muita trombooseja useammin harvinaisia 
trombofilioita, joiden hoidossa näyttö suorien 
antikoagulanttien käytöstä on ylipäänsä vielä 
vähäistä tai puuttuu kokonaan. Fosfolipidi-
vasta-aineoireyhtymän hoidossa suorat anti-
koagulantit ovat vasta-aiheisia (21). Emme 
suosittele suoraan antikoagulanttiin siirtymistä 
porttilaskimotukoksen hoidossa ennen kuin 
potilaan kliininen tilanne on stabiili ja tukok-
sen taustasyyt selvitetty. Hoitoa arvioidaan 
yksilöllisten tukos- ja vuotoriskitekijöiden pe-
rusteella.

Seurantaa dopplerkaikukuvauksella suo-
sitellaan kolmen kuukauden kuluttua ja 
leikekuvauksella kuuden kuukauden välein niin 
kauan, kun hoidolla tavoitellaan rekanalisaatio-
ta (22). Kolmen kuukauden kuluttua tehtävän 

Porttilaskimotukos

Akuutti porttilaskimotukos

Taustasyyn etsiminen
ja hoito

Rekanalisaatio ja tukoksen
laajenemisen esto Pyleflebiitti1

Komplikaatioiden esto
ja hoito

Trombofilia: P-trombot,
JAK2-geenimutaatio,
PNH-La

Paikalliset tekijät:
TT/MK

Maksakirroosi: veri-
kokeet, kuvantaminen,
elastografia

Antikoagulaatiohoito:
- aluksi LMWH tai UFH
- jatkossa varfariini, LMWH, DOAC?

Hoidon kesto vähintään 6 kk,
jatketaan tarvittaessa pidempään
Pysyvä antikoagulaatiohoito:
- Merkittävä korjautumaton
 trombofilia (esim. FV Leiden
 -homotsygoottisuus, myelo-
 proliferatiivinen tauti)
- Tukos SMV:ssä tai suoli-iskemia
- Aikaisempi syvä laskimotukos
- Tukos ilman todettua taustasyytä

Veriviljelyt +
mikrobilääke

Suoli-iskemia

Portahypertensio
- suonikohjut
- splenomegalia
- sytopeniat
- enkefalopatia
- askites

Portaalinen
biliopatia

Seuranta
- Gastroskopia 2–3 kk:n kuluttua, jos laaja tukos, muilla 6 kk kohdalla
- Dopplerkaikukuvaus 3 kk:n kuluttua, TT 6 kk:n kuluttua kaikille ja12 kk:n kuluttua, jos rekanalisaatiota ei saavutettu 

KUVA 3. Akuutin porttilaskimotukoksen hoito ja seuranta. 
DOAC = suorat oraaliset antikoagulantit; FV Leiden = hyytymistekijä V Leiden; LMWH = pienimolekyylinen he-
pariini; MK = magneettikuvaus; PNH-La = paroksysmaalisen yöllisen hemoglobinurian laboratoriotutkimukset; 
P-Trombot = tromboositaipumuksen selvittely, plasmasta; SMV = ylempi suolilievelaskimo; TT = tietokonetomo-
grafia; UFH = fraktioimaton hepariini
1Kaasu porttilaskimossa, maksan märkäpesäkkeet tai positiivinen veriviljely viittaavat pyleflebiittiin.
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seurantakuvauksen yhteydessä on mahdolli-
suus muuttaa hoidon intensiivisyyttä kaikuku-
vauslöydöksen ja kliinisen harkinnan perusteel-
la. Mahdollisten laskimolaajentumien kehitty-
misen arvioimiseksi suositellaan gastroskopiaa 
ainakin 6–12 kuukauden kuluttua tukoksen to-
teamisesta, mikäli rekanalisaatiota ei ole saavu-
tettu (15). Laaja-alaisen tukoksen yhteydessä 
ensimmäinen gastroskopia kannattaa tehdä jo 
2–3 kuukauden kuluttua. 

Milloin tarvitaan akuutin 
porttilaskimotukoksen kajoavia 
hoitoja?

Voimakas vatsakipu, ileus, veriulosteet, perito-
nismi, asidoosi ja laktatemia herättävät epäilyn 
suoli-iskemiasta, joka voi vaatia suoliresektiota. 
Kaikista porttilaskimotukokseen sairastuneis-
ta 2–3 % päätyy suoliresektioon keskimäärin 
vuorokauden kuluessa oireiden alusta (6,7). 
Tukoksen ulottuminen pitkälle ylemmän suo-
lilievelaskimon pieniin haaroihin ja askites 
ovat suoli-iskemian ennustetekijöitä, ja tieto-
konetomografiassa havaittava suolen seinämän 
turvotus ja laajentunut ohutsuolen luumen (yli 
2 cm) ovat merkkejä uhkaavasta suolinekroo-
sista (2,23).

Akuutin porttilaskimotukoksen systeemises-
tä tai paikallisesta trombolyysihoidosta on jul-

kaistu pieniä sarjoja, joissa potilasvalinnat, tek-
niikat ja tulokset ovat vaihdelleet, ja osassa on 
raportoitu merkittäviä vuotokomplikaatioita 
(15,16,24,25). Hyöty tehokkaaseen antikoagu-
laatiohoitoon verrattuna on vielä osoittamatta. 

Porttilaskimon paikallinen katetritrombo-
lyysi on mahdollista punktoimalla porttilaski-
mo kaulalaskimon kautta maksakudoksen läpi, 
suoraan maksan tai pernan läpi tai epäsuorasti 
ylempään suolilievevaltimoon viedyn katetrin 
kautta. Suora porttilaskimoyhteys mahdollistaa 
trombolyysin yhdistämisen endovaskulaariseen 
trombektomiaan, aspiraatioon, ultraäänitehos-
teiseen trombolyysiin ja tarvittaessa transju-
gulaarisen intrahepaattisen portosysteemisen 
suntin (TIPS) käyttöön. 

Vuotokomplikaatioita on esiintynyt varsin-
kin maksan tai pernan punktiota edellyttävissä 
lähestymistavoissa, minkä takia juuri kaulalas-
kimoreitin suosio on lisääntynyt (24,26–28). 
Viimeksi mainittua tekniikkaa hyödyntämällä 
on saavutettu 71–94 %:n rekanalisaatiotulok-
sia, kun potilaalla on ollut akuutti laaja tukos, 
jonka rekanalisaation todennäköisyys pelkällä 
antikoagulaatiohoidolla on vähäinen (27–29). 
Suoliresektiolta on vältytty 80–100 %:ssa 
tapauksista (24). 

HUS:ssa on kokemusta SMA-katetritrom-
bolyysista ja suorista porttilaskimoon viedyn 
katetrin kautta tehdyistä trombolyysihoidoista. 
Hoitoa harkitaan, kun tuore, alle 2–4 viikon 
ikäinen, voimakasoireinen ylempään suoli-
lievelaskimoon ulottuva tromboosi ei reagoi 
muutamassa vuorokaudessa tehokkaaseen 
UFH-hoitoon ja radiologisesti todetaan alkavaa 
suoli-iskemiaa. Kirurginen avoin trombektomia 
tulee kyseeseen lähinnä, jos suolivaurio vaatii 
leikkausta.

Krooninen porttilaskimotukos

Yli kuusi kuukautta vanhan, kroonisen tukok-
sen rekanalisoituminen antikoagulaatiohoidol-
la ei ole enää odotettavissa (16). Tällöin anti-
koagulaatiohoitoa voidaan harkita ehkäisemään 
tukoksen etenemistä ja muita tromboembolisia 
tapahtumia yksilöllisten tukos- ja vuotoris-
kitekijöiden perusteella (TAULUKKO 2) (11). 
Havainnoivissa tutkimuksissa pitkäaikainen 

Ydinasiat
	8 Porttilaskimotukos voi ilmetä akuuttina 

vatsakipuna, kroonisena portahyperten-
sion taustalta tai oireettomana sattuma-
löydöksenä.

	8 Tromboosin taustalla on usein monen 
riskitekijän yhdistelmä, eikä yhden teki-
jän toteamiseen pidä tyytyä.

	8 Hoidon tavoitteena on tukoksen sulami-
nen ja laajenemisen esto, taustatekijöi-
hin puuttuminen sekä komplikaatioiden 
estäminen.

	8 Akuutin tukoksen antikoagulaatiohoito 
aloitetaan heti.
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antikoagulaatiohoito on liitetty vähentynee-
seen tromboositapahtumien riskiin ja paran-
tuneeseen elinajan odotteeseen (1,15,30–32). 
Vuotoriski on yleensä samanlainen kuin muita 
laskimotukoksia hoidettaessa (1,2).

Suonikohjuvuotoprofylaksin hoidossa käy-
tetään epäselektiivisiä beetasalpaajia ja endo-
skooppisia hoitoja samoin periaattein kuin 
maksakirroosin yhteydessä (2,15). Antikoagu-
laatiohoito ei näytä lisäävän suonikohjuvuodon 
riskiä, kumilenkkihoidon jälkeistä vuotoriskiä 
tai akuutin suonikohjuvuodon vaikeutta, ja 
tuoreiden yhdysvaltalaissuositusten mukaan 
antikoagulaatiohoito voidaan aloittaa jo ennen 
suonikohjujen eradikoimista (16,31,33). 

Oireisen portaalisen biliopatian ensisijai-
nen hoito on endoskooppinen sappiteiden 
dilataatio ja stenttaus, mutta hemobilian riski 
on suurentunut (15). Lääke- ja endoskooppi-
selle hoidolle resistenttiä toistuvaa suonikoh-
juvuotoa tai vaikeaa askitesta voidaan valikoi-
duissa tapauksissa hoitaa TIPS:llä tai suntti-
kirurgialla porttilaskimopaineen laskemiseksi 
(2,16,25,34). Komplisoitunut laaja-alainen 
splanknikuslaskimoiden tromboosi on joissain 
keskuksissa maailmalla multiviskeraalisen elin-
siirron aihe (35).

Pitkäaikaisennuste

Pitkäaikaisennuste riippuu pitkälti taustasai-
rauksista, kuten syövästä tai maksakirroosista, 
ja rekanalisaatiotuloksesta (3,15). Tuoreessa 
suomalaistutkimuksessa viiden vuoden elossa
olo-osuus oli 82 %, kun maksakirroosi ja syö-
pä oli suljettu pois, mutta vain kaksi kuolemaa 
liittyi itse tukokseen (suoli-iskemia) (6). Por-
tahypertension komplikaatio (suonikohjut, 
suonikohjuvuoto, askites, portaalinen biliopa-
tia) kehittyi 43 %:lle viiden vuoden seurannas-
sa (KUVA 4) (6). Toisissa tutkimuksissa on ha-
vaittu, että joka viidennelle potilaalle kehittyy 
5–10 vuoden seurannassa suonikohjuja ja joka 
neljännelle uusia tromboottisia tapahtumia 
(30,36).

Oireettoman porttilaskimotukoksen ennus-
te on samanlainen kuin oireisen, mikä puoltaa 
samoja hoitoperiaatteita kuin oireisen tukoksen 
yhteydessä (1,20,37).

Maksakirroosiin liittyvä 
porttilaskimotukos

Maksakirroosiin liittyvä suurentunut verenkier-
tovastus altistaa porttilaskimotukoksille, mutta 
muun muassa hyytymisjärjestelmän häiriöt, en-
dotoksemia ja trombofilia myötävaikuttavat tu-
koksen kehittymiseen (5,38). Maksasolusyöpä 
tulee aina sulkea pois. Porttilaskimotukos voi 
osaltaan nostaa portapainetta lisää ja laukaista 
suonikohjuvuodon. 

Antikoagulaatiohoito arvioidaan tapauskoh-
taisesti. Arvioinnissa otetaan huomioon tukok-
sen tuoreus, laajuus, sijainti, tukkeutumisen 
vaikeus, portahypertensiiviset komplikaatiot, 
kirroosin vaikeus, syöpä, potilaan soveltuvuus 
maksansiirtoon sekä yksilölliset vuoto- ja tu-
kosriskit (2,5). Kertyvän kokemuksen myötä 
on kirroosinkin osalta siirrytty yhä aktiivisem-
paan antikoagulaatiohoitoon (2,39,40). 

Antikoagulaatiohoito näyttää suojaavan pait-
si trombooseilta myös suonikohjuvuodoilta, 
koska tukoksen rekanalisaation myötä porta-
paine laskee (1,39). Lisäksi LMWH-hoito saat-
taa estää kirroosin dekompensaatiota (41). Ta-
vallisimmin hoito toteutetaan LMWH:lla, mut-

Porttilaskimotukos

TAULUKKO 2. Kroonisen porttilaskimotukoksen pit-
käaikaista antikoagulaatiohoitoa puoltavia seikkoja. 
Seurannassa tulee määräajoin arvioida uudestaan 
vuodon ja tukoksen yksilölliset riskitekijät. Osittais-
ta tukkeutumista aiheuttava maksansisäisen haaran 
krooninen tukos ilman tukosriskitekijöitä voi sopia 
seurantaan ilman antikoagulaatiota.

Merkittävä korjautumaton trombofilia (esim. FV Leiden 
-homotsygoottisuus, fosfolipidivasta-aineoireyhtymä, 
myeloproliferatiivinen tauti)

Aikaisempi syvä laskimotukos

Laaja tromboosi

Tukos ilman todettua taustasyytä

Trombin eteneminen seurannassa

Hyytymisaktiivisuus

•	 ↑ FVIII- ja VWF-aktiivisuus (> 200 %)

•	 ↑ fibrinogeeni- ja d-dimeeripitoisuus

•	 ↓ antitrombiinin aktiivisuus

Vähäinen vuotoriski

Huonoennusteisen taustasairauden puute
↑ = suurenee tai lisääntyy, ↓ = pienenee tai vähenee, 
FVIII = hyytymistekijä VIII, FV Leiden = hyytymisteki-
jä V Leiden, VWF = von Willebrandin tekijä
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ta suorat antikoagulantit ovat vahvasti tulossa 
myös kompensoitunutta kirroosia sairastavien 
hoitovaihtoehdoksi (42,43). Vaikean kirroosin 
(Child luokka C) yhteydessä suorat antikoagu-
lantit ovat vasta-aiheisia, rivaroksabaani myös 
keskivaikean kirroosin (Child luokka B) hoi-
dossa.

Lopuksi

Porttilaskimotukoksen ilmentymät vaihtelevat, 
ja hoidon sekä seurannan asianmukainen räätä-
löiminen edellyttää hepatologista ja hyytymis-
puolen osaamista. Varsinkin vaikeissa tapauk
sissa tarvitaan moniammatillista yhteistyötä, 
mikä puoltaa tällaisten potilaiden hoidon kes-
kittämistä. ■
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