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Porttilaskimotukos

Porttilaskimotukoksen kliininen kuva vaihtelee oireettomasta sattumaldydoksesta akuuttiin vatsaan tai
esimerkiksi suonikohjuvuodon taustalta todettavaan krooniseen tukokseen. Dopplerkaikukuvauksella
voidaan paasta diagnoosiin. Tietokonetomografialla tarkennetaan tukoksen laajuus, tuoreus, paikalliset
taustatekijat seka suoli-iskemian merkit. Taustalla on usein monen riskitekijan yhdistelmd. Hoidon ta-
voitteena on tukoksen sulaminen ja laajenemisen esto, taustatekijoihin puuttuminen sekd komplikaa-
tioiden kuten suoli-iskemian, portahypertension tai portaalisen biliopatian estdminen. Akuutin tukoksen
antikoagulaatiohoito aloitetaan heti. Hoidon pituus ja kroonisen tukoksen osalta hoidon aihe arvioidaan
tapauskohtaisesti ottaen huomioon yksilélliset vuoto- ja tukosriskitekijat. Seurannassa portahyperten-
sion komplikaatioita ilmenee jopa vajaalla puolella potilaista, mikd puoltaa aktiivisia varhaisia rekana-
lisaatioyrityksid ja pitkdaikaista seurantaa. Voimakasoireisen laajan akuutin tukoksen endovaskulaarisia

tromboosia hajottavia hoitoja voidaan harkita.

orttilaskimon kautta kulkee minuutissa
noin litra verta ruoansulatuskanavasta,
pernasta ja haimasta maksan ldpi systeemi-
verenkiertoon. Tukos voi kehittyd joko portti-
laskimon padrunkoon tai maksansisiiseen sivu-
haaraan tai se voi laajentua porttilaskimoon per-
na- tai suolilievelaskimoista (KUVAT 1 ja 2). Port-
tilaskimotukos liittyy yleensd maksasairauksiin,
syOpiin, 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 syopd) seki
mahdollinen hyytymishiirio.
Porttilaskimotukoksen ilmaantuvuus on
noin 1-4/100 000 (2,3). Ruumiinavausaineis-
tossa esiintyvyys on ollut jopa 1% (4). Eden-
neen maksakirroosin yhteydessa porttilaskimo-
tukoksen vuosittainen ilmaantuvuus on noin
10-15% (2,5).

Kliininen kuva

Porttilaskimotukos todetaan noin kahdessa
kolmasosassa tapauksista akuuttina tai sub-
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akuuttina muotona, jolloin tukokseen liittyy
tavallisesti koliikkimaista, selkain siteilevaa
vatsakipua (TAULUKKO1) (1,3,6). Muita oi-
reita ovat pahoinvointi, kuume ja ripuli. Tu-
koksen ulottuminen ylempain suolilievelas-
kimoon (vena mesenterica superior) johtaa
suolikongestioon mutta harvoin edelleen suoli-
iskemiaan ja -kuolioon (7).

Akuutin porttilaskimotukoksen yhteydessi
todetaan usein lievd ohimenevd maksaentsyy-
mipitoisuuksien suureneminen (6,7). Portti-
laskimokierron estyessi maksavaltimovirtaus
lisddntyy kompensatorisesti, minkd vuoksi
maksa ei kirsi iskemiasta ja maksan toiminta
yleensi siilyy hyvini (plasman bilirubiinipitoi-
suus ja tromboplastiiniaika normaalit), kunhan
kirroosia ei ole taustalla (2). Pienid, vain kuvan-
tamistutkimuksissa havaittavia mairia askitesta
todetaan jopa puolella potilaista etenkin laaja-
alaisen akuutin tukoksen yhteydessd, mutta
tdma vaatii harvoin erityistd hoitoa (7).

Porttilaskimon pddrungon tiydellisen tukok-
sen pitkittyessi alkaa jo vuorokausien kuluessa
kehittyd kollateraaliverkostoa (kavernooma,
KUVA1) ja myShemmin ruokatorven laski-
molaajentumia. Porttilaskimo voi tukkeutua
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Kavernooma

Maksahiluksen
kollateraalit

Trombi

Laaja-alainen
trombi

Alempi
suolilievelaskimo

Ylempi suolilievelaskimo

Vasemmanpuoleisesta
paksusuolesta ja perdsuolesta

KUVA 1. Porttilaskimon kautta kulkee verta ruoansulatuskanavasta, pernasta ja haimasta maksan ldpi 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.

maksahiluksessa tdydellisesti tiiviiksi sideku-
dosjuosteeksi kuukausien tai vuosien aikana
tai rekanalisoitua osittain. Taydellisen tukok-
sen yhteydessd veri kiertdd yksinomaan kol-
lateraalien kautta. Jos kollateraalit eivat laske
porttilaskimopainetta riittavésti, seurauksena
on krooninen portahypertensio, mika ilmenee
portosysteemisiné kollateraaleina, splenomega-
liana ja sytopenioina.

Kroonisen tukoksen ensimmiinen ilmenty-
ma saattaakin olla portahypertensioon liittyva
komplikaatio, kuten verenvuoto ruokatorven
laskimolaajentumista, suonikohjuista. Merkit-
tavd askites sekd enkefalopatia ovat harvinaisia

F. Aberg ym.

ja liittyvit yleensi erilaisiin pahenemisvaihei-
siin (2). Iso kavernooma voi painaa sappiteiti
ja aiheuttaa sappikivimuodostuksen, kolestaa-
sia ja kolangiitteja. Tilaa kutsutaan portaalisek-
si biliopatiaksi. Joskus ékillisten vatsaoireiden
taustalla on kroonisen porttilaskimotukoksen
akuutti eteneminen. Merkittivdd portahyper-
tensiota ei yleensd kehity, mikali verenkierto
sdilyy porttilaskimorungossa ja toisessa pda-
haarassa.

Pieni maksansisiinen, osittainen tai hitaas-
ti kehittyva porttilaskimotukos voi olla tdysin
oireeton, ja kaikista porttilaskimotukoksista
20-30 % diagnosoidaankin sattumalta (1,8).
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KUVA 2. A. Tuore tukkiva tromboosi porttilaskimon paarungossa (nuolenpaat). B. Krooninen porttilaskimotukos,

wr ‘

jossa on kehittynyt kollateraaliverkosto (kavernooma, nuolenpaat) ja porttilaskimon péaarunko on surkastunut
eikd enda erotu. Kuvassa nakyy myos kookas pseudokysta sairastetun haimatulehduksen jalkeen.

Taustatekijat

Etiologiset tekijit voidaan jakaa paikallisiin ja
systeemisiin tai niiden yhdistelmiin. Tuoreessa
etenevissa 604 sisdelintromboositapausta kisit-
televissd monikeskustutkimuksessa tavallisim-
mat riskitekijit olivat maksakirroosi (28 %),
kiintedn elimen sy&pa (23 %) ja myeloprolife-
ratiiviseen tautiin liittyvd JAK2-geenin V617F-
mutaatio (20 %) (1).

Askettiisessi 145 porttilaskimotukoksen
saanutta potilasta kisittivissd suomalaistutki-
muksessa, josta maksakirroosia ja syopdd sai-
rastavat oli suljettu pois, akuutti haimatulehdus
(14 %) ja JAK2V617F-mutaatio tai myelo-
proliferatiivinen tauti (12 %) olivat tavallisim-
mat taustatekijit (TAULUKKO 1) (6). Potilaista
43 %:1la oli vahintiin kaksi taustatekijia (6).

Jos maksakirroosi, sydpésairaus ja akuuttiin
haimatulehdukseen liittyvd tyypillinen per-
nalaskimoldhtdinen tukos on suljettu pois, tu-
lee kartoittaa mahdolliset taustasyyt eiki tyytya
yhden tekijin toteamiseen. Kliiniset 16ydokset
ohjaavat trombofiliatutkimusten laajuutta, mut-
ta yleisesti suositellaan porttilaskimotukoksen
saaneiden tromboositaipumuksen selvittelya
plasmasta (P-Trombot), JAK2-geenimutaatio-
tutkimusta ja herkisti kohtauksittaisen yollisen
hemoglobinurian (PNH) tutkimista verestd
9).

Tavallisimmat porttilaskimotukospotilaiden
trombofiliat ovat perinnéllinen protrombiinin
G20210A-mutaatio (heterotsygotia, 15 %) ja
hankinnainen fosfolipidivasta-aineoireyhtymi
(8 %) (2). Taustatekijoissi voi olla hieman ero-
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ja tromboosin ldhtékohdan mukaan. Porttilas-
kimotukosten hyytymisaktivaatio on ilmeistd
ilman trombofiliaakin. Kun verisuonissa syntyy
hyytymad, seuraavat vasokonstriktio, endoteeli-
aktivaatio ja mikropartikkelien vapautuminen
verihiutaleista.

Endoteeliaktivaation my6td von Willebran-
din tekijin (VWF) ja hyytymistekijin VIII
(FVIII) aktiivisuudet lisddntyvit, jolloin trom-
bosyyttien tarttuvuus hyytymiin ja fibriinin
muodostuminen kiihtyvit. Iskemia indusoi
myos hyytymishiiriéitd, muun muassa fibrino-
geenin aktiivisuuden lisidntymisti (fibrinolyysi
heikkenee) ja antitrombiinimairin (hyytymi-
sen siitely) pienenemista.

Tutkimukset piilevin sy6van etsimiseksi
ovat perusteltuja (10). Eri tutkimuksissa 10—
25 %:lta potilaista ei ole 16ytynyt mitddn tukok-
selle altistavaa riskitekijii (3,6,7).

Diagnostiikka
Vatsan dopplerkaikukuvauksen herkkyys ja

tarkkuus todeta porttilaskimotukos on noin
90 %, mutta pieni tukos, pernalaskimon tukos
tai suolilievelaskimon tukos saattaa jaada huo-
maamatta (2,11). Mikili tukos todetaan tai sitd
pidetdin todennikéisend, tietokonetomogra-
fialla voidaan varmistaa diagnoosi ja selvittdd
tukoksen laajuus sekd tukkeutumisaste.
Kaytinnossd tietokonetomografia on usein
jo vatsakipupotilaan ensivaiheen tutkimus. Se
on keskeinen my®6s tuoreen ja kroonisen trom-
bin erottamisessa: tuoreessa trombimateriaalia
on luumenissa ja varjoainetdytt6 puuttuu, kroo-
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TAULUKKO 1. Tarkeimmat porttilaskimotukoksen
taustatekijat ja tukoksen tuoreus sekd laajuus diag-
noosihetkelld suomalaisessa 145 potilaan aineistossa,
josta oli suljettu pois syopaa tai maksakirroosia sairas-
tavat (6).

Taustatekijat Yleisyys

Vatsan alueen tulehdus, kaikki 46 %
Haimatulehdus 22%
Kolekystiitti 8 %

Leikkauksenjalkeinen 6 %

Trauma 1%

JAK2-geenimutaatio tai myeloproliferatiivinen

) 12 %
tauti

Hyytymistekija V Leiden- tai protrombiinin 70

geenimutaatio ?

Vahintaan kaksi taustatekijaa 43 %

Ei todettua taustatekijaa 9%

Tukoksen tuoreus diagnoosihetkella

Akuutti tukos 63 %
Subakuutti tukos 28 %
Krooninen tukos 10 %

Tukoksen laajuus diagnoosihetkella

Osittainen tukos 50 %

Tukosta seka porttilaskimossa etta suolilieve- tai

0
pernalaskimossa e

nisessa taas todetaan kavernoomaa, juostemai-
nen porttilaskimon pédirunko tai portahyper-
tension merkit. Samalla selvidvit tavallisimmat
paikalliset taustatekijat, kuten tulehdus, sy6pa
tai maksakirroosi, mahdollinen suoli-iskemia
tai pahanlaatuinen trombi eli maksasy6vin kas-
vaminen porttilaskimoon.

Erotusdiagnostisesti on syytd huomioida,
ettd krooniseen porttilaskimotukokseen saattaa
verenkiertomuutosten takia liittyd maksan oi-
kean lohkon ja vasemman lohkon lateraalisten
segmenttien atrofiaa sekd maksan keskiosien
hypertrofiaa, mika helposti sekoittuu maksakir-
roosimuutoksiin. Atrofia-hypertrofiamuutokset
ovat palautuvia, jos porttilaskimon verenkierto
palautuu.

Ultrainielastografialla (Fibroscan) mitattu
maksan jiykkyys (yli 10 kPa) viittaa kirroosiin
(12). Idiopaattiseen portahypertensioon liittyy
suurentunut porttilaskimotukoksen riski, ja tal-
16in jo akuutinkin tukoksen yhteydessa havai-
taan portahypertension merkit ilman kirroosia.

F. Aberg ym.

Akuutin porttilaskimotukoksen
hoito

Akuutin porttilaskimotukoksen hoidon tavoit-
teina ovat taustasyiden kartoitus ja niihin puut-
tuminen, tukoksen laajenemisen estiminen ja
verenkierron palauttaminen eli rekanalisaatio
sekd komplikaatioiden (suoli-iskemia, portahy-
pertensio, portaalinen biliopatia) ehkiiseminen
(kuva3). Akuutin tukoksen antikoagulaatio-
hoito tulee aloittaa mahdollisimman varhain.
Lievioireinen tai oireeton ja paikallinen tukos
hoidetaan yleensi pienimolekyyliselld heparii-
nilla (LMWH) hoitoannoksella (2,7,11,13).

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

Akuuteista tukoksista 40-45 % rekanalisoi-
tuu keskimaarin 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 viistynyt,
voidaan siirtyd varfariinihoitoon (INR-tavoite
2-3), tavallisesti jo muutaman vuorokauden ja
vaikean tukoksen yhteydessi 2-3 viikon kulut-
tua (13). Kansainviliset suositukset antikoagu-
laatiohoidon pituudesta vaihtelevat kolmesta
kuuteen kuukauteen. Eurooppalainen maksa-
jarjestd (EASL) suosittelee vihintiin kuuden
kuukauden hoitoa kaikille (11,15).

Porttilaskimotukos voi rekanalisoitua hi-
taasti ja vaatia joskus vuoden tai pidemminkin
hoidon. Suomalaistutkimuksessa potilailla,
joilla oli vuoden kuluttua antikoagulaatiohoi-
don alusta vield osittainen tukos, jopa puolella
porttilaskimo rekanalisoitui mydhemmin (6).
Jos tukos taas on vield vuoden kuluttua taydel-
linen, rekanalisaatiota tuskin endi saavutetaan
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Akuutti porttilaskimotukos l

|

| I

Taustasyyn etsiminen Rekanalisaatio ja tukoksen

]
Komplikaatioiden esto

- 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

ja hoito laajenemisen esto Pyleflebiitti ja hoito
Trombofilia: P-trombot, Antikoagulaatiohoito: Veriviljelyt + —| Suoli-iskemia
— JAK2-geenimutaatio, — - aluksi LMWH tai UFH mikrobilddke
PNH-La - jatkossa varfariini, LMWH, DOAC? Portahypertensio
- suonikohjut
| Paikalliset tekijat: Hoidon kesto vahintaan 6 kk, - splenomegalia
TT/MK jatketaan tarvittaessa pidempdan - sytopeniat
Pysyva antikoagulaatiohoito: - enkefalopatia
Maksakirroosi: veri- - Merkittava korjautumaton - askites
—| kokeet, kuvantaminen, — trombofilia (esim. FV Leiden
elastografia -homotsygoottisuus, myelo- L Portaalinen
proliferatiivinen tauti) biliopatia
- Tukos SMV:ssd tai suoli-iskemia
- Aikaisempi syva laskimotukos
- Tukos ilman todettua taustasyyta
Seuranta

KUVA 3. Akuutin porttilaskimotukoksen hoito ja seuranta.

DOAC = suorat oraaliset antikoagulantit; FV Leiden = hyytymistekija V Leiden; LMWH = pienimolekyylinen he-
pariini; MK = magneettikuvaus; PNH-La = paroksysmaalisen yo6llisen hemoglobinurian laboratoriotutkimukset;
P-Trombot = tromboositaipumuksen selvittely, plasmasta; SMV = ylempi suolilievelaskimo; TT = tietokonetomo-

grafia; UFH = fraktioimaton hepariini

'Kaasu porttilaskimossa, maksan markapesakkeet tai positiivinen veriviljely viittaavat pyleflebiittiin.

antikoagulaatiohoidolla ja hoidossa siirrytiin
noudattamaan kroonisen tukoksen hoitoperi-
aatteita.

Rekanalisaatiotuloksesta riippumatta suosi-
tellaan elinikiistd antikoagulaatiohoitoa poti-
laille, joilla todetaan merkittivi korjautumaton
trombofilia, porttilaskimotukoksen ulottumi-
nen ylempiin suolilievelaskimoon tai suoli-
iskemia tai joiden anamneesissa on aikaisempi
syvi 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) kiyttd porttilaskimotukoksen hoi-
dossa on yleistynyt tapauksissa, joissa vuoto-
riski on vihiinen, vaikka varsinaiset hoitotutki-
mukset puuttuvat (18). Nayttd on toistaiseksi
niukkaa mutta lupaavaa, ja ISTH:n (Internatio-
nal Society on Thrombosis and Haemostasis)
suosituksissa ehdotetaankin jo suoria antikoa-
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gulantteja stabiilin, kirroosia sairastamatto-
man potilaan porttilaskimotukoksen hoidoksi
(19,20).

Porttilaskimotukoksen taustalla on kuiten-
kin muita trombooseja useammin harvinaisia
trombofilioita, joiden hoidossa néytto suorien
antikoagulanttien kaytostd on ylipdansi vield
vihdistd tai puuttuu kokonaan. Fosfolipidi-
vasta-aineoireyhtyméin hoidossa suorat anti-
koagulantit ovat vasta-aiheisia (21). Emme
suosittele suoraan antikoagulanttiin siirtymisti
porttilaskimotukoksen hoidossa ennen kuin
potilaan kliininen tilanne on stabiili ja tukok-
sen taustasyyt selvitetty. Hoitoa arvioidaan
yksil6llisten tukos- ja vuotoriskitekijoiden pe-
rusteella.

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

Porttilaskimotukos
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Ydinasiat

» Porttilaskimotukos voi ilmeta akuuttina
vatsakipuna, kroonisena portahyperten-
sion taustalta tai oireettomana sattuma-
|16yddksena.

» Tromboosin taustalla on usein monen
riskitekijan yhdistelmad, eika yhden teki-
jan toteamiseen pida tyytya.

» Hoidon tavoitteena on tukoksen sulami-
nen ja laajenemisen esto, taustatekijoi-
hin puuttuminen sekd komplikaatioiden
estaminen.

» Akuutin tukoksen antikoagulaatiohoito
aloitetaan heti.

seurantakuvauksen yhteydessi on mahdolli-
suus muuttaa hoidon intensiivisyyttid kaikuku-
vausloydoksen ja kliinisen harkinnan perusteel-
la. Mahdollisten laskimolaajentumien kehitty-
misen arvioimiseksi suositellaan gastroskopiaa
ainakin 6-12 kuukauden kuluttua tukoksen to-
teamisesta, mikali rekanalisaatiota ei ole saavu-
tettu (15). Laaja-alaisen tukoksen yhteydessi
ensimmadinen gastroskopia kannattaa tehdi jo
2-3 kuukauden kuluttua.

Milloin tarvitaan akuutin
porttilaskimotukoksen kajoavia
hoitoja?

Voimakas vatsakipu, ileus, veriulosteet, perito-
nismi, asidoosi ja laktatemia herittavit epdilyn
suoli-iskemiasta, joka voi vaatia suoliresektiota.
Kaikista porttilaskimotukokseen sairastuneis-
ta 2-3 % pédtyy suoliresektioon keskiméarin
vuorokauden kuluessa oireiden alusta (6,7).
Tukoksen ulottuminen pitkille ylemmin suo-
lilievelaskimon pieniin haaroihin ja askites
ovat suoli-iskemian ennustetekijoitd, ja tieto-
konetomografiassa havaittava suolen seiniméan
turvotus ja laajentunut ohutsuolen luumen (yli
2 cm) ovat merkkeji uhkaavasta suolinekroo-
sista (2,23).

Akuutin porttilaskimotukoksen systeemises-
td tai paikallisesta trombolyysihoidosta on jul-

F. Aberg ym.

kaistu pienid sarjoja, joissa potilasvalinnat, tek-
niikat ja tulokset ovat vaihdelleet, ja osassa on
raportoitu merkittivid vuotokomplikaatioita
(15,16,24,25). Hyéty tehokkaaseen antikoagu-
laatiohoitoon verrattuna on vield osoittamatta.

Porttilaskimon paikallinen katetritrombo-
lyysi on mahdollista punktoimalla porttilaski-
mo kaulalaskimon kautta maksakudoksen lipi,
suoraan maksan tai pernan lipi tai epasuorasti
ylempiin suolilievevaltimoon viedyn katetrin
kautta. Suora porttilaskimoyhteys mahdollistaa
trombolyysin yhdistimisen endovaskulaariseen
trombektomiaan, aspiraatioon, ultradinitehos-
teiseen trombolyysiin ja tarvittaessa transju-
gulaarisen intrahepaattisen portosysteemisen
suntin (TIPS) kiyttoon.

Vuotokomplikaatioita on esiintynyt varsin-
kin maksan tai pernan punktiota edellyttivissi
lihestymistavoissa, minki takia juuri kaulalas-
kimoreitin suosio on lisddntynyt (24,26-28).
Viimeksi mainittua tekniikkaa hyédyntimalld
on saavutettu 71-94 %:n rekanalisaatiotulok-
sia, kun potilaalla on ollut akuutti laaja tukos,
jonka rekanalisaation todennidkoisyys pelkalld
antikoagulaatiohoidolla on vihiinen (27-29).
Suoliresektiolta on viltytty 80-100 %:ssa
tapauksista (24).

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

Krooninen porttilaskimotukos

Yli kuusi kuukautta vanhan, kroonisen tukok-
sen rekanalisoituminen antikoagulaatiohoidol-
la ei ole enii odotettavissa (16). Tilloin anti-
koagulaatiohoitoa voidaan harkita ehkdisemain
tukoksen etenemistd ja muita tromboembolisia
tapahtumia yksil6llisten tukos- ja vuotoris-
kitekijdiden perusteella (TAULUKKO2) (11).
Havainnoivissa tutkimuksissa pitkdaikainen
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antikoagulaatiohoito on liitetty vihentynee-
seen tromboositapahtumien riskiin ja paran-
tuneeseen elinajan odotteeseen (1,15,30-32).
Vuotoriski on yleensd samanlainen kuin muita
laskimotukoksia hoidettaessa (1,2).

Suonikohjuvuotoprofylaksin hoidossa kiy-
tetddn episelektiivisid beetasalpaajia ja endo-
skooppisia hoitoja samoin periaattein kuin
maksakirroosin yhteydessi (2,15). Antikoagu-
laatiohoito ei ndyta lisadvin suonikohjuvuodon
riskid, kumilenkkihoidon jalkeistd vuotoriskid
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). Lidke- ja endoskooppi-
selle hoidolle resistenttid toistuvaa suonikoh-
juvuotoa tai vaikeaa askitesta voidaan valikoi-
duissa tapauksissa hoitaa TIPS:Ild tai suntti-
kirurgialla porttilaskimopaineen laskemiseksi
(2,16,25,34). Komplisoitunut laaja-alainen
splanknikuslaskimoiden tromboosi on joissain
keskuksissa maailmalla multiviskeraalisen elin-
siirron aihe (35).

Pitkaaikaisennuste

Pitkaaikaisennuste riippuu pitkalti taustasai-
rauksista, kuten syovastd tai maksakirroosista,
ja rekanalisaatiotuloksesta (3,15). Tuoreessa
suomalaistutkimuksessa viiden vuoden elossa-
olo-osuus oli 82 %, kun maksakirroosi ja syo-
pé 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, ettd joka viidennelle potilaalle kehittyy
5-10 vuoden seurannassa suonikohjuja ja joka
neljinnelle uusia tromboottisia tapahtumia
(30,36).

Oireettoman porttilaskimotukoksen ennus-
te on samanlainen kuin oireisen, miki puoltaa
samoja hoitoperiaatteita kuin oireisen tukoksen
yhteydessi (1,20,37).
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TAULUKKO 2. Kroonisen porttilaskimotukoksen pit-
kaaikaista antikoagulaatiohoitoa puoltavia seikkoja.
Seurannassa tulee maardajoin arvioida uudestaan
vuodon ja tukoksen yksil6lliset riskitekijat. Osittais-
ta tukkeutumista aiheuttava maksansisdisen haaran
krooninen tukos ilman tukosriskitekijoita voi sopia
seurantaan ilman antikoagulaatiota.

Merkittdva korjautumaton trombofilia (esim. FV Leiden
-homotsygoottisuus, fosfolipidivasta-aineoireyhtymd,
myeloproliferatiivinen tauti)

Aikaisempi syva laskimotukos

Laaja tromboosi

Tukos ilman todettua taustasyyta

Trombin eteneminen seurannassa

Hyytymisaktiivisuus

. 1 FVIII- ja VWF-aktiivisuus (> 200 %)
. 1 fibrinogeeni- ja d-dimeeripitoisuus
) | antitrombiinin aktiivisuus

Véahdinen vuotoriski

Huonoennusteisen taustasairauden puute

1 = suurenee tai lisdantyy, | = pienenee tai vahenee,
FVIIl = hyytymistekija VIII, FV Leiden = hyytymisteki-
jaV Leiden, VWF = von Willebrandin tekija

Maksakirroosiin liittyva
porttilaskimotukos

Maksakirroosiin liittyvé suurentunut verenkier-
tovastus altistaa porttilaskimotukoksille, mutta
muun muassa hyytymisjarjestelméin hairiot, en-
dotoksemia ja trombofilia my6tavaikuttavat tu-
koksen kehittymiseen (5,38). Maksasolusydpi
tulee aina sulkea pois. Porttilaskimotukos voi
osaltaan nostaa portapainetta lisda ja laukaista
suonikohjuvuodon.

Antikoagulaatiohoito arvioidaan tapauskoh-
taisesti. Arvioinnissa otetaan huomioon tukok-
sen tuoreus, laajuus, sijainti, tukkeutumisen
vaikeus, portahypertensiiviset komplikaatiot,
kirroosin vaikeus, sy6pd, potilaan soveltuvuus
maksansiirtoon seki yksilolliset vuoto- ja tu-
kosriskit (2,5). Kertyvin kokemuksen mydti
on kirroosinkin osalta siirrytty yha aktiivisem-
paan antikoagulaatiohoitoon (2,39,40).

Antikoagulaatiohoito ndyttid suojaavan pait-
si trombooseilta myos suonikohjuvuodoilta,
koska tukoksen rekanalisaation my6td porta-
paine laskee (1,39). Lisiksi LMWH-hoito saat-
taa estid kirroosin dekompensaatiota (41). Ta-
vallisimmin hoito toteutetaan LMWH:lla, mut-

Porttilaskimotukos



P KATSAUS

Portahypertension komplikaation
kehittyminen (%)
100 -

80—

Subakuutti tai

krooninen tukos
40

20
Akuutti tukos

0 I I I I I I
0 2 4 6 8 0 12
Seuranta (vuosia)

KUVA 4. Portahypertension komplikaation (suonikoh-
jut, suonikohjuvuoto, askites, portaalinen biliopatia)
kehittyminen seurannassa akuutin taikka subakuutin
tai kroonisen porttilaskimotukoksen jalkeen suoma-
laisessa 145 potilaan aineistossa, josta oli suljettu pois
syopaa tai maksakirroosia sairastavat (6).

ta suorat antikoagulantit ovat vahvasti tulossa
my6s kompensoitunutta kirroosia sairastavien
hoitovaihtoehdoksi (42,43). Vaikean kirroosin
(Child luokka C) yhteydessd suorat antikoagu-
lantit ovat vasta-aiheisia, rivaroksabaani myos
keskivaikean kirroosin (Child luokka B) hoi-
dossa.

KIRJALLISUUTTA 6.

Lopuksi

Porttilaskimotukoksen ilmentymat vaihtelevat,
ja hoidon seki seurannan asianmukainen rata-
l6iminen edellyttidd hepatologista ja hyytymis-
puolen osaamista. Varsinkin vaikeissa tapauk-
sissa tarvitaan moniammatillista yhteistyotd,
miki puoltaa tillaisten potilaiden hoidon kes-
kittimista. m
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