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Noncirrotisk intrahepatisk portal hypertension

KASUISTIKReservelæge Annette Dam Fialla & overlæge Troels Havelund

Odense Universitetshospital, Medicinsk Gastroenterologisk 
Afdeling S

Portalhypertension forårsages i langt de fleste tilfælde af cir-
rose eller trombosering af v. porta. Noncirrotisk intrahepatisk 
portal hypertension ses som portal hypertension uden cirrose 
og med normalt flow i v. porta. Patienterne har øsofagale 
og/eller gastriske varicer [1, 2]. Ætiologisk er tilstanden hete-
rogen, ikke sjældent idiopatisk, og patogenesen omfatter ofte 
beskadigelse af de intrahepatiske forgreninger af v. porta [3].

Sygdommen ses hyppigt i Asien, men er også beskrevet i 
USA og Europa [4]. Vi vil med to sygehistorier gøre opmærk-
som på tilstanden.

Sygehistorier
I. En 57-årig mand blev pga. jernmangelanæmi henvist til 
gastroskopi fra en hæmatologisk afdeling . Ved gastroskopien 
blev der påvist to øsofagusvaricestammer (grad II) uden blød-
ningsstigmata, og patienten blev herefter udredt for underlig-
gende leversygdom. Han havde ikke haft et betydende alko-
holforbrug, og der var ingen cirrosestigmata i form af spider 
naevi, ascites eller muskelatrofi. Ved en ultralydskanning sås 
splenomegali, men normalt ekkomønster i leveren, og der var 
ikke portalvene-  eller miltvenetrombose. Paraklinisk var der 
negative resultater af undersøgelser for kronisk viral hepatitis 
og autoimmun hepatitis samt normal S- ferritin. Der var mar-
ginalt forhøjede S-basisk fosfatase-  og S-bilirubinværdier, 
normal S-alanintransaminase, S-albumin og P-koagulations-
faktorer. Leverbiopsien viste fokal perisinusoidal fibrose, 
ingen steatohepatitis eller cirrose. Levervenekaterisation viste 
normalt leverveneindkilningstryk på 9 mmHg og et frit lever-
venetryk på 2 mmHg, som var identisk med trykket i v. cava 
inferior, på trods af at der ved ultralydskanning var et inver-
teret flow i v. porta. En computertomografi (CT) af abdomen 
afslørede et dilateret v. portasystem og kollateral cirkulation 
gennem v. umbilicalis.

Patienten havde altså øsofagusvaricer og splenomegali, 
men ikke cirrose eller v. porta- trombose.

II. En 61-årig kvinde fik hæmatemese. Ved en gastroskopi 
blev der konstateret øsofagusvaricer, som blev endoskopisk li-
geret, hvorfor der blev foretaget udredning på mistanke om 
levercirrose. Patienten havde gennem 25 år haft reumafaktor 
positiv reumatoid artritis, som blev behandlet med guld, pen-
cillamin, azathioprin og siden metotrexat og infliximab. Des-
uden havde hun diabetes mellitus type 1 og iskæmisk hjerte-

sygdom. Hun havde aldrig haft et alkoholoverforbrug og 
havde ikke været eksponeret for andre toksiske stoffer eller 
naturmedicin. En ultralydskanning viste uregelmæssigt lever-
parenkym, ascites og splenomegali, men retvendt flow i 
v. porta. Paraklinisk var der negative resultater ved undersø-
gelser for kronisk viral hepatitis og autoimmun hepatitis. Der 
var normalt S- ferritin, S-alanintransaminase, P-koagulations-
faktorer og S-albumin. S- laktatdehydrogenase og S-basisk 
fosfatase var marginalt forhøjede. En leverbiopsi afslørede 
uspecifikke reaktive forandringer med kollagene strøg, men 
ingen holdepunkter for medicinsk leverlidelse, kronisk hepa-
titis, medikamentel påvirkning eller cirrose. Ved leverveneka-
terisation fandt man et leverveneindkilningstryk på 15 mmHg 
og et frit levervenetryk på 9 mmHg samt et tryk i v. cava infe-
rior på 5 mmHg.

Denne patient med reumatologisk lidelse, diabetes mellitus 
og iskæmisk hjertesygdom havde altså blødende øsofagus-
varicer uden tegn på cirrose eller v. porta- trombose.

Diskussion
Diagnosen noncirrotisk intrahepatisk portal hypertension må 
overvejes ved fund af øsofagusvaricer som tegn på portal hy-
pertension uden levervenetrombose, en leverbiopsi uden cir-
rose eller ingen anden kendt årsag til medicinsk leversygdom. 
I sygehistorierne havde patienterne øsofagusvaricer, dog uden 
at der kunne påvises øget portaltryk ved levervenekaterisa-
tion. Andre årsager til øsofagusvaricer kunne ikke påvises. 
Patienterne blev derfor betragtet som havende noncirrotisk 
intrahepatisk portal hypertension.

Patofysiologisk findes præsinusoidal portal hypertension 
med normalt eller let forhøjet leverveneindkilningstryk. Den 
intrahepatiske vaskulære modstand er lokaliseret til de små og 
mellemstore forgreninger af v. porta, som histopatologisk fin-
des forsnævrede og omgivet af fibrose. Sekundære forandrin-
ger kan ses i leverparenkymet, hvor de vaskulære skader kan 
føre til områder med atrofi og kompensatoriske regeneration-
snoduli. Det er ikke fastlagt, om de vaskulære forandringer 
forekommer primært eller forudgås af portal fibrose [5].

Behandlingen af portal hypertension følger vanlige ret-
ningslinjer. I tilfælde af variceblødning er prognosen bedre 
end ved cirrose som følge af den bedre leverfunktion.
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Cand.scient. Dorte Malig Rasmussen:

Kræftoverleveres erfaring med og håndtering af 
livet efter sygdom og behandling
Ph.d.-afhandling
Inden for kræftforskningsområdet har der i mange år været interesse for forebyggelse og behandling af kræftpatienter. Behandlingen er i de senere år blevet forbedret, hvilket betyder, at flere helbredes. Behandlingen medfører ofte fysiske og psykiske senfølger. Der er derfor behov for at under-søge, hvilken betydning det har at have haft kræft. Formålet med afhandlingen har været at undersøge kræftoverleveres erfaringer med og håndtering af livet efter kræftsygdom og behandling. I undersøgelsen er der anvendt deltagerobservation på et kræftrehabiliteringscenter og dybdegående individuelle interview med 23 udvalgte kræftoverlevere (13 kvinder og ti mænd) kort tid efter deres ophold på rehabiliteringscenteret og igen 1½ år efter. Analysen har taget udgangspunkt i det, den enkelte fortæller om sit hverdagsliv. Den enkelte indgår og er bærer af erfaringer, som skal ses i en større sammenhæng med den kultur, hvori de indgår. Et kulturanalytisk perspektiv er anvendt, og analysen har bevæget sig fra det konkrete og individuelle til det mere almene og generelle, hvor forskellige sociologiske og antropologiske teorier er inddraget og har perspektiveret materialet. Kræftoverlevernes hverdagsliv er analyseret i forhold til tre udvalgte temaer (arbejde, syg/rask, tid). Analysen har vist, at arbejdet er vigtigt i kræftoverlevernes hverdag i forhold til at opretholde en selvfølgelig orden, struktur og genkendelighed af hverdagslivet. Når de ikke kan komme på arbejde efter behandlingen, mister de en del af deres identitet, men etablerer nye aktiviteter i hverdagen, der giver dem identitet men ikke arbejdslivets sociale fællesskab. Kræftoverlevernes syg /rask klassifikation efter behandling er meget tvetydig. Over tid skaber de en ny klassifikation som rask, en ny normalitet, som etableres gennem fællesskabet på rehabiliteringscenteret og deres mulighed for at fortælle deres erfaringer. Kræftoverleverne får igennem forløbet et andet perspektiv på tid, og kræftsygdommen giver dem en frihed og legitimitet til at tage kontrol over tiden. Kræftoverleverne 
får efter behandlingsafslutning et nyt og andet liv. Kræftoverlevere har ens erfaringer og håndtering af forløbet uanset kræfttype, behandling, alder og køn. Kræftoverlevernes forløb fra diagnose til flere år efter behandling kan beskrives som en rehabiliteringsproces. Kræftoverleveres subjektivt 
erfarede rehabiliteringsproces står i modsætning til de sundhedsprofessionelles rehabilitering af kræftpatienter. Det er derfor nødvendigt at gentænke rehabilitering i forhold til kræftoverleveres egne erfaringer med og håndtering af rehabiliteringsforløbet. Det vil være nødvendigt at anskue 
kræftpatienter, der har haft kræft, som overlevere, der vil få et liv efter kræften. 

Forf.s Adresse: Syddansk Universitet, IST – Helbred, Menneske og Samfund, J.B.
Winsløws Vej 9 B, DK-5000 Odense C.
E-mail: dmrasmussen@health.sdu.dk
Forsvaret fandt sted den 11. september 2007.
Bedømmere: Cand.psych. Julie Midtgaard Klausen, lektor Susanne Reventlow og
professor Lis Wagner.
Vejleder: Mag.scient. Beth Elverdam.
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Humanbiolog Katja Heinemeier:

Adaptation of tendon and muscle connective 
tissue to mechanical loading: involvement of 
collagen-inducing growth factors
Ph.d.-afhandling
Ph.d.-afhandlingen bygger på arbejde udført på Institut for Idrætsmedicin, Bispebjerg Hospital, København, og hos Department of Biophysics and Physiology, University of California, Irvine, USA. Studierne omhandler adaptationen af senevæv og muskelbindevæv til øget fysisk belastning i for-bindelse med arbejde og træning. Afhandlingen er baseret på tre videnskabelige artikler, som på nuværende tidspunkt alle er publiceret i internationale tidsskrifter. Senevæv og muskelbindevæv, som er opbygget hovedsageligt af kollagen, er vigtige for skeletmuskelfunktionen, specielt i forbin-delse med kraftoverførsel fra muskel til knogle. Disse væv adapterer til øget belastning ved en øget lokal kollagensyntese, og i dette projekt har vi undersøgt en mulig involvering af kollageninducerende vækstfaktorer, herunder transforming growth factor-β- 1 (TGF-β-1), insulin like growth factor- I (IGF- I) og connective tissue growth factor (CTGF), som alle er vist at induceres af mekanisk belastning i fibroblaster in vitro. Vores in vivo- observationer i både humane og rottemodeller understøtter tidligere studier, som indikerer et arbejds/træningsinduceret adaptivt respons i sene-  og muskel-
væv, herunder en øget lokal kollagensyntese. Ændringerne i ekspressionen af kollageninducerende vækstfaktorer i sene (TGF-β-1 og IGF- I) og muskel (TGF-β-1, IGF- I og CTGF) efter arbejde/træning understøtter desuden hypotesen om, at mekanisk belastning af disse væv medfører en øget 
kollagenekspression via en stigning i ekspressionen af lokale vækstfaktorer. En af de vigtigste observationer i projektet er dog, at det adaptive respons i senevæv, i modsætning til muskelresponset, tilsyneladende er uafhængigt af ændringer i belastning/kontraktionstype, hvilket indikerer, at sene-
væv er mindre sensitivt end muskelvæv over for ændringer i mekanisk stimulus. 

Forf.s adresse: Institut for Idrætsmedicin, Bispebjerg Hospital, bygning 8, 1. sal,
Bispebjerg Bakke 23, DK-2400 København NV. 
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