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Portaltrykket skal males
ved mistanke om portal hypertension

Sgren Mgller & Flemming Bendtsen

Portal hypertension er en af de veesentligste komplika-
tioner til kronisk leversygdom og pavirker i betydelig
grad morbiditet og mortalitet [1]. Udvikling af portal
hypertension fgrer typisk til dannelse af gastro-gsofa-
geale varicer, vaeskeretention i form af ascites og gde-
mer samt komplikationer fra hjerne, nyrer, lunger,
hjerte og kredslgb [2-4]. Portal hypertension inddeles
i preehepatisk, intrahepatisk eller posthepatisk portal
hypertension afheengigt af &rsagen [5]. I alle tilfeelde
er trykket i vena portae gget, mens trykfaldet over le-
veren er differentieret i forhold til, hvor modstanden
er lokaliseret. Den hepatisk vengse trykgradient
(HVPG) er defineret som forskellen mellem trykket i
indkilet position i en levervene og det frie tryk i lever-
venerne og er normalt mellem 1-5 mmHg. Ved langt
hovedparten af kroniske leversygdomme, eksempelvis
ved cirrose, er den ggede trykgradient betinget af en
skade efter sinusoiden (postsinusoidal), og i disse til-
faelde er blodtrykket i indkilet position identisk med
trykket i vena portae. Risikoen for udvikling af kom-
plikationer gges betragteligt, nr HVPG stiger over
10-12 mmHg [6-9]. HVPG og @ndringer heri kan rela-
tivt nemt males, og stgrrelsen af portaltrykket har vist
sig at indeholde information om prognose, blgdnings-
risiko og behandlingsrespons og -virkning.

MALING AF PORTALTRYKKET

Portaltrykket kan direkte males ved at indfgre et tryk-
kateter i vena portae, for eksempel i forbindelse med
anleeggelse af transjuguleer intrahepatisk portosyste-
misk shunt (TIPS). Direkte maling er dog kompliceret
og forbundet med en vis risiko, hvorfor portaltrykket
i stedet kan méles indirekte ved levervenekateterisa-
tion. Dette princip, som har veeret anvendt i nu mere
end 50 ar, er en sikker og preecis metode til bestem-
melse af portaltrykket. I lokalanalgesi foretages vengs
kateterisation af vena femoralis, vena brachialis eller
vena jugularis. Efter anleeggelse af et indfgrings-sheet
indfgres igennem dette et kateter (f.eks. et Swan-
Ganz- eller Cournand-kateter). Kateteret fgres under
rogntgenvejledning fra vena femoralis via vena cava
inferior til venae hepaticae. I levervenerne opnés ind-
kilingsposition ved at kateteret indkiles, eller ved at
en lille ballon oppustes og indkilingstrykket méles,
idet dette for praktiske formaél er lig med det tryk, der

transmitteres fra vena portae [10]. Kateterets place-
ring kontrolleres jeevnligt under rgntgengennemlys-
ning. Herefter desuffleres ballonen, eller kateteret
treekkes lidt tilbage, sé det ligger frit i levervenen, og
det frie tryk heri kan males. Forskellen mellem det
indkilede levervenetryk og det frie levervenetryk be-
regnes da som HVPG eller blot »gradientenc, der er et
udtryk for portaltrykket (Figur 1). Ballonkatetre bgr
foretreekkes, da man herved obstruerer et stgrre seg-
ment af leveren, hvorved risiko for fejlmalinger eller
fejlfortolkninger pd grund af eksempelvis intrahepati-
ske shunter reduceres. Mélingerne bgr gentages i
mindst 3-5 forskellige positioner [11]. Fordelen ved
at benytte trykforskellen mellem det indkilede og det
frie tryk som maél for gradienten er, at man korrigerer
for manometerets nulpunkt og @ndringer i det cen-
trale venetryk (Figur 1). Komplikationer og bivirknin-
ger er sjzeldne og omfatter eventuel blgdning fra ind-
stiksstedet, der isaer ses hos patienter med udtalt
koagulopati. Trykmaéling kan foretages selv ved fak-
tor II, VII og X < 0,40, blot ikke ved heemorragisk dia-
tese, og kan ved transjuguleer adgang kombineres
med leverbiopsi. Hos enkelte patienter ses let be-
handlelige vasovagale anfald i forbindelse med mani-
pulationer af karrene. Straledosis ved rgntgengen-
nemlysning er beskeden, mindre end to mSv.

TOLKNING AF PORTALTRYKSMALINGER

Ud over kvantitativt at male graden af portal hyper-
tension kan maling af portaltrykket kvalitativt anven-
des til vurdering af typen af portal hypertension. Ved
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intrahepatisk, postsinusoidal portal hypertension,
som det ofte ses ved levercirrose, vil HVPG typisk
vere forhgjet. Ved preehepatisk portal hypertension,
som det ses ved portalvenetrombose, males ved den
indirekte metode en normal postsinusoidal trykgradi-
ent, da modstanden findes i vena portae eller distalt
herfor. Med viden om tilstedevaerende gastro-gsofa-
geale varicer vil fundet af en normal gradient ved in-
direkte trykméling derfor pege i retning af en preche-
patisk arsag, som kan bekreftes ved ultralyd med
karakteristiske a@ndringer i Doppler-signalet fra vena
portae. Ved posthepatisk portal hypertension, som
ved Budd-Chiaris syndrom, vil det ofte vaere vanske-
ligt at kateterisere de smatkalibrerede levervener.
Hos nogle patienter med kliniske tegn pa portal hy-
pertension vil man méle normal trykgradient, men
forhgjede indkilede og frie levervenetryk. En supple-
rende hgjresidig hjertekaterisation, som kan udfgres i
samme undersggelsesseance, vil her ofte afslgre for-
hgjet tryk i hgjresidige hjertekamre som udtryk for
hgjresidigt hjertesvigt.

Der foreligger i litteraturen betydelig dokumen-
tation for den prognostiske betydning af stgrrelsen af
HVPG for overlevelsen [12, 13]. Bestemmelse af
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Radiologisk fremstilling af lever med Swan-Ganz-kateter i fri leverveneposition (A) og i indkilet posi-
tion med kontrast (B) samt tilhgrende indkilede og frie tryk (C). Forskellen mellem det indkilede og
frie levervenetryk betegnes »gradienten« (den hepatisk vengse trykgradient). Referenceniveau: 0-

40 mmHg.
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HVPG kan séledes spille en vaesentlig rolle med hen-
blik pa overvejelse af indikation for levertransplanta-
tion og andre invasive procedurer, som for eksempel
indseetning af transjuguler intrahepatisk portosyste-
misk shunt. Resultaterne fra nyere undersggelser har
endvidere vist, at stgrrelsen af HVPG spiller en rolle
for forudsigelse af klinisk dekompensation. Séledes
vil 90% af patienterne med HVPG < 10 mmHg ikke
udvikle klinisk dekompensation inden for en firedrig
periode [14]. Patienter med savel alkoholisk som vi-
ral cirrose har en betydelig gget risiko for at udvikle
hepatocellulert karcinom. Nyere undersggelser har
dokumenteret, at portal hypertension i sig selv er en
risikofaktor, og at HVPG > 10 mmHg er associeret
med en seks gange gget risiko for udvikling af hepa-
tocelluleert karcinom [15]. Bestemmelse af portal-
trykket kan derfor bidrage til at udvelge patienter,
der kraever seerlig udredning og overvigning.

MALING AF PORTALTRYKKET

VED BEHANDLINGSMONITORERING

Blgdning ved portal hypertension skyldes gastro-gso-
fageale varicer i 70% af tilfaeldene [2]. Dgdeligheden
er fortsat hgj, om end den de senere ar er reduceret til
ca. 15% inden for de forste seks uger efter blgd-
ningsepisoden [16]. Dgdeligheden relaterer sig iseer
til manglende kontrol af den initiale blgdningsepi-
sode eller til tidlig reblgdning, som opstar hos 30-
40% af patienterne inden for de fgrste fem dage [2].
Risikoen for blgdning fra gsofagusvaricer er derfor en
potentielt livstruende komplikation, hvis risiko bgr
minimeres mest muligt. Talrige studier har vist, at s&-
fremt HVPG reduceres med > 20% eller til en veerdi
< 12 mmHg efter f.eks. behandling med betablok-
kere, reduceres risikoen for blgdning fra gsofagusva-
ricerne markant [2, 17].

Ved primerprofylakse af gsofagusvariceblgdning
forstés forebyggende behandling med eksempelvis
betablokkere til patienter med gsofagusvaricer, som
ikke tidligere har blgdt fra disse. Behandling med be-
tablokkere reducerer savel risiko for blgdning som
ded [17]. Der tilstraebes en optitrering af betablok-
kere til en reduktion i hvilehjertefrekvens med 25%
[2]. Der er dog ikke en sikker korrelation mellem re-
duktionen i hjertefrekvens og reduktion i portaltryk,
men maling af HVPG kan identificere patienter med
behandlingseffekt og tillade en hurtigere optitrering
af medicinen med henblik pd at opnd en gnsket
trykreduktion. Resultaterne fra to store nyligt publi-
cerede kliniske undersggelser har vist, at det akutte
haemodynamiske respons pa betablokkerbehandling
kan anvendes til at forudsige langtidsrisikoen for den
forste blgdning. Det fgrste studie, der omfattede 105
patienter, viste, at et hemodynamisk respons pé be-
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tablokkerbehandling i form af en reduktion i HVPG

> 10% fra basismalingen bedst forudsagde effekten
af den primaere profylaktiske behandling [18]. Det
andet arbejde omfattede166 patienter og viste retro-
spektivt, at en reduktion i portaltrykket pa 12% efter
intravengs betablokkertest bedst identificerede de pa-
tienter, som havde signifikant effekt af betablokker-
behandling med hensyn til senere udvikling af re-
blgdning og dg¢d [19]. Det konkluderedes, at dette
formentlig vil veere en mere omkostningseffektiv stra-
tegi end den gentagne méling af behandlingseffekten
pa portaltrykket over tid. Intravengs betablokkertest
synes derfor anvendelig til styring og valg af behand-
ling, idet man ved manglende respons bgr overveje
endoskopisk ligering som primeer profylakse hos disse
patienter.

Ved sekunder profylakse forstés forebyggelse af
reblgdning fra gsofagusvaricer. Den farmakologiske
behandling af disse patienter bestar oftest af en non-
selektiv betablokker. Tidspunktet for méling af HVPG
ber veere sé teet pa blgdningsepisoden som muligt
med henblik pa precis forudsigelse af respons pé be-
handling [6, 9]. Hos disse patienter er en reduktion i
HVPG > 20% eller < 12 mmHg forbundet med en
markant reduktion i langtidsrisiko for reblgdning og
ded.

KONKLUSION

Levervenekateterisation med méling af portaltryk-
ket foretages i dag kun f4 steder i Danmark. Under-
spgelsen har tidligere vaeret forbundet med eksperi-
mentelle og klinisk kontrollerede undersggelser.
Resultaterne fra flere kliniske undersggelser peger
efterhdnden p4, at levervenekateterisation med be-
stemmelse af portaltrykket bgr have en mere frem-
treedende plads i udredningen af den portal hyperten-
sive patient. Der er i dag en reekke indikationer, ved
hvilke udfgrelse af levervenekateterisation med ma-
ling af portaltrykket bgr overvejes (se faktaboks). Ma-
ling af portaltrykket giver vigtig information om gra-
den og typen af portal hypertension. Malingerne
indeholder betydelig prognostisk information om
bade overlevelse, udvikling af komplikationer, herun-
der klinisk dekompensation og udvikling af lever-
kreeft. Endelig har behandlingsresponset pé betablok-
kere i helt nye arbejder vist sig at kunne forudsige det
kliniske forlgb og behandlingseffekten med hensyn til
blgdning og mortalitet i relation til primaer/sekundaer
profylakse. Der skal séledes vaere adgang til maling af
portaltrykket pa afdelinger, der udreder og behandler
patienter med portal hypertension.
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