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Rezumat

Evacuarea partiald a sangelui arterial se produce prin arterele gastrice, care la randul sdu, deregleazd circuitului arterial hepatic,
in deosebi, in formele evolutive complicate ale ulcerului. S-a evidentiat reducerea elasticitdtii si tonusului arterelor, accelerarea
hemodinamicii in retelele arteriale de calibru mare ale ficatului cu diminuarea umplerii arterelor de calibru mic si mediu.

Cuvinte-cheie: artera gastricd, artera hepaticd, viteza liniard a fluxului sanguin, indicele de rezistentd, indicele de pulsatie

Summary
Status of hepatic arterial flow in patients with acute duodenal ulcer

The partial evacuation of the arterial blood occurs through the gastric arteries, which in turn disrupts the hepatic arterial circuit,
especially in the complicated evolutionary forms of the ulcer. The reduction of the elasticity and tonus of the arteries, and the
acceleration of the hemodynamics in the large-caliber arterial networks of the liver with the decrease of the filling of the small
and medium-caliber arteries was highlighted.

Keywords: gastric artery, hepatic artery, linear blood flow velocity, resistance index, pulsatility index

Pe3stome
Cocmosnue apmepuanvHozo neueHOUH020 KPOBOMOKA y 6ONMbHbIX A3601i 06eHAOUAMUNEPCIMHOL KUK 6 CIAdul
ob6ocmpenust

Yacmuunas 26aKyayus apmepuanvHoti KposU NPoUCX00UN 10 HemyOOUHbIM APmePUsiM, 4o 68 c6010 ouepeds Hapyuiaem
neueHOUHO-aPMePUAnbHbILL KOHIYP, 0COOEHHO NPl OCTIONHEHHbIX IBOTIOUUOHHBIX Popmax A36bl. Boiseneno cruxcerue
ANMACMUYHOCIU U MOHYCA apmepuii, yckopeHue 2eMOOUHAMUKY 6 KPYNHOKATUOEPHDIX APMEPUATIbHbIX CerAX neueHu npu
CHUMEHUU HANONIHEHUS apmeputi MenKozo u cpedHez0 Kanubpa.

Kntoueswvie cnosa: JfCEJZyaO‘iHa}I apmepusd, nedveHouHas apmepus, JIUHetHAas CKOpocmb Kposomoka, noxkasamersnv

conpomuesnieHus. nokasamesv nyavCcayuu

Introducere. Artera hepatica reprezinta vascu-
larizarea nutritiva, pornind ca ramura din trunchiul
celiac si care propulseaza spre ficat-sange imbogatit
cu oxigen. Partea superioara, segmentul cel mai sarac
irigat, primeste sange prin artere de calibru mic ce
provin din: artera supraduodenala, ramura a gastro-
duodenalei ce iriga doua treimi din santul anterior si
o treime din cel posterior, pe o lungime de circa 1,5
cminaval de pilor. Peretele cranial al acestei portiuni,
e alimentat de artera gastrica dreapta, iar cel inferior
de ramuri mici pornite din gastroduodenala si/sau
din artera gastroepiploica dreapta.
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Partea ascendentd a duodenului e alimentata
de ramuri pornind din arcada pancreatico-duodena-
|a posterioara precum si de ramuri directe din artera
pancreatico-duodenala inferioard, prima artera jeju-
nala si artera mezenterica superioara.

Restul duodenului e irigat de ramurile duode-
nale pornite din arcadele pancreatico-duodenale,
care constituie anastomoza dintre arterele supraduo-
denale superioare si arterele pancreatico-duodenale
inferioare.

Astfel, din conexitatea arcadei pancreatico-du-
odenale anterioare pleaca ramuri duodenale (rami
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duodenales), vase drepte in numar de 8-10, care asi-
gura irigatia santului anterior al partii descendente
orizontale si ascendente, iar din cea posterioara 5-10
ramuri duodenale pentru peretele dorsal al acelorasi
portiuni ale organului.

Venele duodenului alcdtuiesc arcade paralele
concomitente cu cele arteriale. Din aceste arcade
pleacad inelele pancreatico-duodenale care dreneaza
in vena porta sau mezenterica superioara.

Partea superioara dreneaza sangele prin vene
infra-pilorice in vena gastroepiploica dreapta si prin
vene suprapilorice in vena porta. Aici se formeaza
anastomoze intre venele supra- si infrapilorice
mentionate si anume vena pilorica Mayo (vena pre-
pilorica) care urca de pe fata anterioara a pilorului,
revdrsandu-se direct in vena gastrica dreapta, con-
fluent al venei porta.

In rest, anterior, sangele din arcada venoasa
ajunge in vena gastroepiploica dreapta, ce coboara
anterior, apoi pe sub capul pancreatic, unde dre-
neaza in vena mezentericd superioard, dupa ce in
prealabil, a primit vena colica dreapta (sau vena
flexurii colice drepte). Peretele dorsal e drenat prin
afluenti ai arcadei venoase posterioare.

Ambele arcade venoase pot drena caudal, se-
parat sau prin trunchi comun in vena mezenterica
superioara sau, uneori la nilul primei sau celei de-a
doua vene jejunale (tributare la randul lor venei
mezenterice superioare).

Dereglarea circuitului arterial hepatic este ca-
racteristica, in deosebi, formelor evolutive complica-
te ale ulcerului. S-a evidentiat reducerea elasticitatii
si tonusului arterelor, accelerarea hemodinamicii in
retelele arteriale de calibru mare ale ficatului cu di-
minuarea umplerii arterelor de calibru mic si mediu.

Conform rezultatelor, publicate de un sir de
autori, modificdrile functionale si morfologice ale
ficatului (marirea activitatii enzimelor, necroza ce-
lulelor hepatice etc.) sunt prezente la 31-85% din
bolnavii cu ulcer, frecventa acestor modificari fiind
n avansare pe masura cresterii duratei manifestarilor
ulcerului[1,2].

S-a demonstrat, ca dereglarea circuitului arterial
a ficatului este caracteristica, in deosebi, formelor
evolutive complicate ale ulcerului. Modificari similare
au fost constatate si de alti savanti, care n-au depistat
modificari ale vitezei circuituluiin ficat la bolnavii cu
evolutie ulceroasa neagravata cu localizarea defec-
tului ulceros in duoden, nici pana la tratament, nici
dupa 4 saptamani de tratament [3,4].

Se confirma dereglarea hemodinamicii, pre-
ponderent, in venele hepatice, evacuarea anevo-
ioasa a sangelui din ficat, propulsarea retrograda a
sangelui prin venele ficatului, scaderea graduluide
predominare a circuitului arterial in timpul sistolei,
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fata de refluxul venos in timpul diastolei, reducerea
elasticitatii si tonusului arterelor mari, dereglarea
hemodinamicii in retelele arteriale mari ale ficatului
cu diminuarea umplerii arterelor de calibru mic si
mediu ale ficatului[1,2,3,4]. Se presupune, ca partial
evacuarea sangelui arterial se produce prin arterele
gastrice [3,4].

Conform datelor literaturii s-a stabilit cd mo-
dificarea circuitului portal in ulcerul duodenal nu
este insotita de schimbadrile afluxului arterial spre
ficat, siinvers, in cazul dereglarii afluxului arterial cu
certitudine se deregleaza insusi circuitul portal [1,2].

Scopul publicatiei. Acest studiu urmareste
evaluarea indicilor cantitativi si calitativi ai hemo-
dinamicii hepatice la bolnavii cu ulcer duodenal
declansat, prin perspective inedite la urmarirea
fluxurilor sanguine hepatopetal si hepatofugal.

Material si metode. in studiu au fost inclusi 46
pacienti cu ulcer duodenal in acutizare - 32 barbati,
14 femei, varsta medie constituie 39+0,21 ani. Indi-
cii hemodinamici au fost studiati prin intermediul
Doppler-color care ne permite dirijarea fasciculului
in punctul dorit al vasului vizualizat si calcularea
debitului de flux in zona de interes.. Parametrii
liniari - indicele de pulsatie si indicele rezistentei
periferice - s-au calculat in regim impuls-amplituda
in artera hepatica.

Inregistrarile au fost obtinute prin scanare du-
plex cu tehnicd ecografica in regim impuls-amplituda
cu utilizarea aparatului ASU - 3000 plus CFM ultra-
sound Scanner cu sondd 3,5 Mgt (30°-90°). Examindrile
endoscopice au beneficiat de suportul echipamen-
telor Olimpus: Videoesofagogastroduodenoscop.

Metodologia examindrilor prin ultrasunet a fost
constituitd din 2 etape: 1 etapa includea examinarea
ultrasonografica in regim-B (examinarea abdominala
generala), etapa a 2-a - studiul circuitului in vasele
magistrale prin Doppler-impuls si cartarii Doppler-
color.

Scanarii prin ultrasunet au fost supuse: ficatul,
vezica si caile biliare - pentru depistarea modifica-
rilor difuze si regionale; endoscopic - stomacul si
duodenul, pentru aprecierea nivelului de antrenare
in procesul patologic.

Urmatoarea etapa a inclus examinarea ecogra-
fica a vaselor magistrale: artera hepatica comuna -
care constituie una din laturi a indestularii sanguine
a stomacului, duodenuluisi pancreasului; vena porta,
vena lienala.

Rezultate si discutii. in mod normal, viteza
liniara a fluxului sanguin in artera hepatica e de
59415 cm/s, diastolica - 2145 cm/s, volumul vitezei
fluxului sanguin - 269+115 ml/min, indicele de
rezistenta - 0,64+0,02, indicele de pulsatie - 1,25+
0,16. Viteza liniard a fluxului sanguin a oscilat intre
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76,8+0,8 cm/s — 85,5+0,5 cm/s. Viteza de volum a
fluxului sanguin portal in ulcer duodenal s-a ridicat
la 99069 ml/min.in diagnosticul ulcerului duodenal
specificitatea cea mai semnificativa cat si sensibili-
tatea au avut-o viteza diastolica a fluxului sanguin,
indicele rezistentei arterei hepatice. Indicele de
rezistenta periferica si indicele de pulsatie in artera
hepatica erau cu 25% si respectiv 30% mai mari decat
acesti indici in vena lienala.

atunci cand pe fundalul fluxului sanguin stag-
nant in sistemul portal, s-a stabilit o crestere a
vascularizatiei arteriale.
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Rezumat

Scopul lucrdrii prezente constd in studierea mecanismelor de dezvoltare ale trombozei de sistem venos port la pacientii cu
boald hepaticd avansatd, impactul asupra evolutiei bolii, perspective fiziopatologice. A fost efectuatd o cdautare in baza de date
electronice PubMed, fiind luate in considerare articolele relevante, publicate in ultimii 10 ani. Termenii de cdutare utilizati (in
limba englezd) au fost: “Portal vein thrombosis”, “Liver cirrhosis”, “Hypercoagulability”, “Anticoagulation”” Direct oral anti-
coagulants”, “Portal hypertension”,” protrombotic state”. Tromboza de vend portd reprezintd o complicatie binecunoscutd in
cursul natural al bolii hepatice avansate , variind de la cazuri asimptomatice pand la afectiuni care pun viata in pericol, legate
de hipertensiunea portald si decompensarea hepaticd. Staza fluxului portal, tulburdrile complexe de hipercoagulare dobandite
si factorii exogeni care conduc la disfunctia endoteliald se prezintd ca factori cheie pentru dezvoltarea TVP. Cu toate acestea,
aparitia TVP ramdne imprevizibild si multe aspecte legate de istoria sa naturald, semnificatia prognosticd si tratamentul sunt
incd evazive. Desi rezolutia spontand sau stabilitatea bolii apar in majoritatea cazurilor de TVP , factorii care predispun la
progresia sau recidiva bolii dupd recanalizarea spontand nu sunt incd clarificati. In plus, impactul TVP asupra progresiei cirozei
hepatice este incd dezbdtut, deoarece TVP poate reprezenta in sine o consecintd a progresiei fibrozei hepatice si a disfunctiei
hepatice. Boala hepaticd avansatd nu mai este consideratd o afectiune asociatd cu un risc scazut de aparitie a evenimentelor
trombotice. Tromboza de vend portd reprezintd o complicatie comund si potentiald a cirozei hepatice. In ciuda cunostintelor
avansate in patogeneza si diagnosticul TVP , multe aspecte privind istoria sa naturald si rezultatul prognostic rdmdan evazive.

Cuvinte-cheie: cirozd hepatica, hipertensiune portald, tromboza de vena porta

Summary
Portal thrombosis in advanced liver disease: literature review

Portal vein thrombosis is a well-known complication in the natural course of advanced liver disease, ranging from asymp-
tomatic cases to life-threatening conditions related to portal hypertension and hepatic decompensation. Portal flow stasis,
complex acquired hypercoagulation disorders and exogenous factors leading to endothelial dysfunction appear as key factors
for the development of PVT. However, the occurrence of PVT remains unpredictable and many aspects of its natural history,
prognostic significance and treatment are still elusive. Although spontaneous resolution or disease stability occurs in most
cases of PV, the factors that predispose to disease progression or recurrence after spontaneous recanalization are still unclear.
Furthermore, the impact of PVT on the progression of liver cirrhosis is still debated, as PV'T itself may represent a consequence
of the progression of liver fibrosis and liver dysfunction. Advanced liver disease is no longer considered a condition associated
with a low risk of thrombotic events. Portal vein thrombosis is a common and potentially life-threatening complication of liver
cirrhosis. Despite advanced knowledge in the pathogenesis and diagnosis of PV'T, many aspects regarding its natural history
and prognostic outcome remain elusive.

Keywords: liver cirrhosis, portal hypertension, portal vein thrombosis
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