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Impregnazione arteriosa epatica settoriale (arterializzazione)

come segno di trombosi portale acuta
Descrizione di tre casi

Arterial hepatic sectorial enhancement (ASE) as a sign of acute portal thrombosis. Three case reports

Stefano COLAGRANDE - Luca CARMIGNANI - Giuliana ROSELLI - Natale VILLARI

Introduzione

Nella trombosi portale il parenchima a valle dell’ ostru-
zione pud andare incontro ad alterazioni anatomo-patolo-
giche che possono essere talvolta evidenziate con la
Tomografia Computerizzata spirale. Permettendo infatti la va-
lutazione dell”intero parenchima epatico nella fase arteriosa
con una singola apnea inspiratoria, la TC pud porre in evi-
denza aleune aree segmentarie ¢/o lobari di impregnazione con
conseguenti problemi interpretativi [4. 5, 6. 7, 15].

Scopo di questa nota ¢ presentare 3 casi di impregnazione
settoriale del parenchima epatico durante la fase della per-
fusione arteriosa. osservata nei pazienti affetti da trombosi por-
tale acuta,

Descrizione dei casi

Caso 1. — Maschio. 539 anni. giunto alla nostra osservazione
per dolore all ipocondrio destro irradiato all’epigastrio, subit-
tero. prurito ¢ dimagramento importante con incremento di tutti
eli indici della colestasi. Ecografia: dilatazione delle vie biliari
intra-epatiche ¢ della colecisti. coledoco con aspetto regolare. as-
senza di lesioni focali epatiche ¢ di tumelazioni della testa pan-
creatica. Colangiografia percutanea: ectasia delle vie biliari in-
tracpatiche. parziale deconnessione delle vie di sinistra da ste-
nosi ilare estesa all’epatocoledoco per circa cm 2 alterazioni in-
filtrative dalla confluenza alle diramazioni di 11 ordine del lobo de-
stro. Nella stessa seduta ¢ stato posizionato catetere di drenaggio
biliare interno-esterno ed eseguita biopsia con pinza endoluminale
sotto guida radioscopica con diagnosi finale di colangiocarci-
noma (Klatskin 3A). Al fine di produrre trombosi portale del
ramo destro. in previsione di epatectomia parziale, viene eseguita
portogralia transepatica mediante cateterismo ed embolizzazione
del ramo portale di destra con Tissucol (7 ml) e particelle di
Spongostan ¢ successiva chiusura del tramite di accesso epatico
con spirale di Gianturco.

La TC dell’addome immediatamente successiva alla trombosi
conlerma i reperti gia noti con presenza di catetere transepatico
nel ramo destro della vena porta, Nella fase contrastogralica precoce
¢ riconoseibile intensa, omogenea ¢ fugace impregnazione del VI
e VII segmento epatico, reperto non piit visualizzabile durante la fase
portale (fig.1).

Fig. |. — Arterializzazione del VI-VII segmento epatico nella trombosi por-
tale acuta iatrogena. Impregnazione grossolanamente triangolare durante
la fase della perfusione arteriosa.

ASE of the VI-VIL hepatic seement during acute iatrogenic portal throm-
bosis. Wedge-shaped hyperantenuating zone during arterial-dominant
phase.

Caso 2. — Maschio. 74 anni. affetto da cirrosi emocromatosica
istologicamente documentata. ipertensione portale, varici gastro-eso-
fagee di | grado ¢ diabete mellito secondario, giunto alla osserva-
zione per incremento dei livelli plasmatici di transaminasi, gamma-
glutamil-transpeptidasi. fosfatasi alcalina e alfa-fetoproteina pla-
smatica. Ecografia dell’addome superiore: epatomegalia con mul-
tiple formazioni nodulari nei segmenti IV, VI e VIIL trombosi com-
pleta del ramo portale sinistro ed ectasia dei rami arteriosi dello
stesso lato come da shunt artero-venoso. Contestuale biopsia isto-
logica effettuata sulle lesioni nodulari: epatocarcinoma,

TC dell’addome: nel lobo epatico di sinistra, ipodenso all’e-
same diretto e aumentato di dimensioni. ¢ riconoscibile fugace ¢ in-
tensa impregnazione nella fase contrastografica precoce, con re-
gressione del quadro e parziale ipodensiti nella fase portale (fig. 2).

Caso 3, — Femmina, 77 anni, cirrotica. affetta da circa un anno
da epatocarcinoma del lobo epatico destro istologicamente docu-
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Fig. 2. — Arterializzazione nella trombosi portale neoplastica. Fugace e
intensa impregnazione del lobo epatico sinistro nella fase della perfusione
arteriosa.

ASE during neoplastic portal thrombosis. Transient, marked enhance-
ment of the left hepatic lobe during arterial-dominant phase.

mentato, TC spirale: impregnazione precoce del parenchima con-
tiguo alla lesione (fig. 3A). L'angiogralia evidenziava trombosi
completa del ramo portale destro. La paziente, seguita per circa un
anno in cui ¢ stata pit volte sottoposta a sedute di chemioembo-
lizzazione. torna alla nostra osservazione per comparsa di ascite, ri-
duzione della diuresi, innalzamento dell alla-fetoproteina plasma-
tica ¢ degli indici di colestasi. Ecogralia: versamento ascitico, no-
dularita epatiche multiple e trombi endoluminali nella vena porta
con occlusione completa del ramo di destra, prossimale al tumore.
estesa anche al tronco principale.

TC dell’addome: senza mdc si evidenziano, nel V ¢ VII segmento
epatico, arce iperdense riferibili a pregressa lipiodolizzazione.
Nella fase arteriosa ancora apprezzabile. seppur in misura netta-
mente ridotta rispetto al precedente controllo, fugace impregnazione
del parenchima del lobo destro contiguo alle lesioni (fig. 3B). Le

Casistica clinico-radiologica

scansioni condotte durante la fase portale documentano inoltre
trombosi completa del tronco portale estesa ai rami destro e sinistro
con aspetto a tipo cavernoma portale senza che siano piti riconoscibili
differenze della densita tra lobo destro e sinistro.

Discussione e conclusioni

E noto che il parenchima epatico & perfuso per il 70% dalla
vena porta ¢ per il 30% dallarteria epatica [3]. Studi fisiopa-
tologici [ 1. 3] hanno dimostrato che esiste rapporto di com-
pensazione tra arteria epatica e vena porta, per cui le variazioni
che intercorrono in diverse situazioni nei due territori vasco-
lari hanno I'obiettivo di mantenere costante il flusso san-
guigno totale attraverso il parenchima epatico. Questo av-
viene grazie a comunicazioni esistenti tra i vasi principali.
tra i sinusoidi ¢ in special modo tra i plessi venosi peribiliari
[5]. Il meccanismo ¢ mediato da diversi potenziali modulatori
dellattivita vascolare di questo distretto: essi sono rappre-
sentati dal sistema nervoso autonomo, da mediatori umorali
(adenosina. istamina. vasopressina. prostacicline) e dalle ri-
chieste di ossigeno e metaboliti del fegato [13. 16]. I1 deficit
acuto del flusso/perfusione portale verrebbe pertanto sup-
plito dall’incremento del flusso arterioso. Secondo diversi
autori [3. 17] questa situazione sarebbe mediata principal-
mente dall”adenosina che. liberatasi in seguito all”aumentata
scissione dell” ATP da parte degli epatociti in debito di ossi-
geno, si accumulerebbe negli spazi peri-portobiliari di Mall
determinando caduta delle resistenze e vasodilatazione ge-
neralizzata nel territorio di competenza dell arteria epatica. Gli
stessi autori hanno inoltre dimostrato che I'effetto vasodila-
tatore dell’adenosina si esplica in modo equivalente nei due
territori vascolari arterioso ¢ portale ¢ che la densita det re-
cettori ¢ pressoche uguale nei due distretti. Questo mecca-
nismo ¢ alla base anche del noto incremento del flusso portale
che si verifica in seguito all’assunzione di un pasto [18].
Anche la vasopressina, determinando liberazione di adenosina.

wito, con le stesse modalitd, a distanza di circa un anno (B).

3. — Evoluzione dell arterializzazione nel tempo. A) 1l reperto, ben evidente al primo controllo risulta nettamente involuto all’esame

ASE progression in time. A) The finding, well visible at the first spival CT examination, is less evident one yvear later (B).
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avrebbe un ruolo non secondario: sembra infatti che in sua pre-
senza I"arteria epatica diventi molto sensibile alle variazioni
del flusso portale. tanto che la sua riduzione del 19% comporta
incremento del flusso epatico arterioso mediato dalla vaso-
pressina pari a 83% [3]. Quanto descritto si traduce alla TC nel-
I"accentuazione arteriosa che segue la segmentazione e che pud
essere riassunta come segue: riduzione acuta del flusso por-
tale — liberazione di mediatori umorali vasoattivi (adeno-
sina in particolare) — vasodilatazione dell”arteria epatica a li-
vello segmentale corrispondente — maggior accentuazione va-
scolare durante la fase della perfusione arteriosa. Si tratta di
un fenomeno ben visibile se I'esame viene condotto con tec-
nica adeguata: acquisizioni eseguite nella fase arteriosa, 25-
30 secondi dopo I'inizio della somministrazione a bolo di
100-120 ml di mde (comunque circa una volta e mezzo il
peso del paziente. ad esempio 120 ml per kg 80 di peso) alla
velocita di 3-4 ml/s. Questo fenomeno non si evidenzia esclu-
sivamente nell’ostruzione portale acuta da trombosi.
L'iper puluxmnu arteriosa di porzioni del parenchima epa-
tico puo essere infatti di volta in volta riconosciuta nelle ano-
malie del flusso epatico causate da: compressione su ramo por-
tale, tumori ipervascolarizzati (effetto sifone e fenomeno del
furto), alterato drenaggio venoso, cirrosi. flogosi viscerale
(colecistite acuta), chimica (alcolizzazione percutanca) ¢/o
meccanica (biopsia percutanea) [4.5.9. 10, 11,12, 14, 20].

Nei tre casi da noi descritti I I|'}CI'[')CI|II'\I(‘.II]L settoriale epa-
lica era legata a occlusione acuta di un ramo portale. Nel
primo caso I'occlusione portale era stata provocata allo scopo
di rendere l]mlmllm il lobo destro (da resecare) e ipertrofico
il sinistro: il successivo esame aveva evidenziato impregna-
zione arteriosa del VI e VII segmento, assolutamente non
visibile nei precedenti controlli. Nel secondo caso il paziente.
affetto da rombosi tumorale completa del ramo sinistro della
vena porta, presentava accentuazione arteriosa del lobo epa-
tico sinistro a tipo «segno del bordo netto», ciod un”area con
aumentata attenuazione caratterizzata da margini rettilinei
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tendenti a irradiarsi dalla porzione centrale del fegato alla
sapsula. 11 suddetto quadro. gia descritto da alcuni autori [8.
. 19]. sembra associarsi caratteristicamente a ostruzione tu-
morale della vena porta. risultando reperto non infrequente
soprattutto nei pazienti affetti da epatocarcinoma con spiccata
invasivita locale. Lo stesso lobo si presentava inoltre ipo-
denso all’esame TC diretto. come da steatosi: questo aspetto
¢ riconducibile all’accumulo di grasso e acqua negli epato-
cili in seguito alla progressiva deplezione di glicogeno con-
seguente al ridotto apporto di ossigeno causato dall” occlusione
portale (steatosi indotta) [7. I5]. Si tratta comunque di un
fenomeno di notevole complessita potendosi talvolta verifi-
care anche controlateralmente per meccanismi tuttora sco-
nosciuti. Nel terzo caso infine. la paziente era affetta da trom-
bosi neoplastica completa (documentata angiograficamente)
del ramo destro della vena porta e I'esame documentava im-
pregnazione arteriosa precoce del lobo epatico destro che
tendeva tuttavia a farsi meno importante nel controllo eseguito
adistanza di un anno.
Pare dunque che I"arterializzazione epatica settoriale. no-
nostante il permanere o addirittura il progredire dei fatti
trombotici, tenda a regredire con il tempo. I meccanismi
alla base del venir meno di questo fenomeno sono senza
dubbio molteplici. Innanzitutto & ipotizzabile che il deficit
cronico del flusso portale determini. a lungo andare. ipo-
trofia del parenchima epatico interessato [2]. con conse-
guente estensione anche al territorio di pertinenza arteriosa.
In secondo luogo non ¢ da escludere che col tempo soprav-
venga la saturazione o comunque la minor rispondenza dei
recettori tessutali ai fattori della regolazione dell”attivita
rascolare gia descritti. E probabile infine che si verifichi
I"apertura di shunt artero-portali e/o porto-portali a valle
dell’occlusione (che si attiverebbero in seguito al persistere
del gradiente pressorio attraverso la trombosi inveterata)
cosi come la parziale riabitazione del trombo grazie all”in-
staurarsi di cavernomi portali.
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