
Circolo Renale

Circolo Meso-
Spleno-Epato-
Portale Arteria 

Splenica

Arteria 
Mesenterica 

Sup

+Circoli collaterali porto-sistemici



Fisiopatologia ipertensione 
portaleCirrosiCirrosi

ALTERAZIONI 
ARCHITETTURALI 

(fibrosi, capillarizzazione, 
rigenerazione, microtrombosi)

EPATITE 
CRONICA

ALTERAZIONI 
FUNZIONALI 

(elementi contrattili 
sinusoidali ed 

extrasinusoidali)

Ipertensione Ipertensione 
portaleportale

Resistenze portaliResistenze portali

VASODILATAZIONE 
SPLANCNICA

(mediatori umorali)

Iperafflusso
portale

Ipovolemia effettiva e 
riduzione del volume 

centrale

Attivazione sistema 
vasoattivo endogeno 

(NA, angiotensina, ecc.)
RITENZIONE IDROSALINA





Ipertensione portaleIpertensione portale

aumento della pressione nel sistema portale sopra i 
valori considerati di normalitá (oltre 6-8 mmHg).
aumento della pressione nel sistema portale sopra i aumento della pressione nel sistema portale sopra i 
valori considerati di valori considerati di normalitnormalitáá (oltre 6(oltre 6--8 8 mmHgmmHg).).

Complicazioni maggiori:Complicazioni maggiori:
•• asciteascite
•• emorragia digestivaemorragia digestiva
•• insufficienza renaleinsufficienza renale
•• encefalopatiaencefalopatia
portosistemicaportosistemica

approssimativamente il 50% dei pazienti con cirrosi “compensata”
svilupperà almeno una complicazione maggiori dell’ipertensione portale 

entro 10 anni





www.fisiokinesiterapia.biz



Eziopatogenesi ipertensione portaleEziopatogenesi ipertensione portale

POST-EPATICA
• S. Budd-Chiari
• fegato da stasi
• malattia veno-occlusiva

POSTPOST--EPATICAEPATICA
•• S. S. BuddBudd--ChiariChiari
•• fegato da stasifegato da stasi
•• malattia venomalattia veno--occlusivaocclusiva

INTRA-EPATICA
• cirrotica (virale, alcolica, 
autoimmune, metabolica, ecc.)
• non cirrotica (steatosi massiva, 
iperplasia nodulare rig, schistosomiasi, ecc.)

INTRAINTRA--EPATICAEPATICA
•• cirroticacirrotica (virale, alcolica, (virale, alcolica, 
autoimmuneautoimmune, metabolica, ecc.), metabolica, ecc.)
•• non cirrotica non cirrotica ((steatosisteatosi massivamassiva, , 
iperplasia nodulare iperplasia nodulare rigrig, , schistosomiasischistosomiasi, ecc.), ecc.)

PRE-EPATICA
• trombosi portale
• fistola AV splenica
• splenomegalie rare

PREPRE--EPATICAEPATICA
•• trombosi portaletrombosi portale
•• fistola AV splenicafistola AV splenica
•• splenomegalie raresplenomegalie rare

Nei Paesi occidentali circa 80% dei casi di ascite sono da 
ipertensione portale (di cui la larga maggioranza da cirrosi), 20% da 
cause non epatiche (neoplastiche, infettive, renali, cardiache, ecc..)







Approccio diagnostico al paziente con sospetta
IPERTENSIONE PORTALE

Ulteriori accertamenti (cavografia, misura HVPG o 
pressione varicosa, metodiche radioisotopiche, TC, RM…..) 

sulla base del quadro rilevato 

Ecografia con Doppler + EGDS

Conferma 
segni di 
ipertensione 
portale

Studio 
EZIOLOGICO

(forma pre-, post-, 
intra-epatica)

Gradazione 
rischio 

emorragico

(es.: epatopatia cronica prima diagnosi o in follow up; riscontro ascite o  ipersplenismo) 



Valutazione del 
tronco portale

v. Porta

Art epat

Valutazione calibro durante sospensione di respiro tranquillo. sede: subito dopo 
incrocio con art. ep. durante visualizzazione di un tratto longitudinale di almeno 
3-4 cm [Sabbà, Hepatology 1995]



Ectasia vena 
porta

16.2 mm

14.6 mm



TROMBOSI 
PARIETALE

Ramo destro

Tronco portale



circoli gastrica sinistra



caput medusae

circolo paraombelicale



splenomegalia

area sezione 
93cmq

diametro bipolare 
14.3 cm







Ipertensione Ipertensione 
portaleportale

Ipotesi patogenetiche

• ritenzione idrosalina (requisito per cronicizzazione ascite):

• “overflow hypothesis” : riflesso diretto epatorenale con ritenzione 
primaria idrosalina => ipervolemia intravascolare+ ipertensione portale => ascite

• teoria dell’”underfilling” ipertensione portale => formazione di ascite, ipovolemia
intravascolare => ritenzione idrosalina secondaria

• teoria della Vasodilatazione arteriosa periferica

Ritenzione Ritenzione 
idrosalinaidrosalina

Riduzione Riduzione 
pressione pressione 
oncoticaoncotica
plasmaplasma

ASCITE ASCITE 
TRASUDATIZIATRASUDATIZIA
il fegato il fegato ““piangepiange””



Ci rr osi co m pe ns ata Ci rr osi scom pensata Si ndrome epa to re nale

M ode rata Va so dil at.
Per if er ica  (e s.
sp lancn ic a)

Sev era  V asodil at.
Per if er ica

Est re m a V asodil at.
Per if er ica

M ode rata ri duzione
vol em ia ef fetti va

Sev era  ri duzione
vol em ia ef fetti va

Est re m o ca lo  vol em ia
effe tti va co n
ipot ensio ne

M ode rato  au m en to
PR A , ald ost er one ,
ADH,  NA, vasopre ssi na

Sev ero au m ento PR A,
ald ost er one , ADH,  NA,
vasopressin a

Est re m o au m en to PR A,
ald ost er one , ADH,  NA,
vasopressin a

M ode rata
vasocostr izi one re nale
con rit enz io ne s odio e
ac qua

Sev era  vasoc ost rizione
rena le co n rit enzione
sodi o e ac qua

Est re m a
vasocostr izi one re nale
con rit enz io ne s odio e
ac qua

Espansi one pl asma ti ca Espansi one pl asma ti ca
influe nza ta da i liv elli  di
alb um inemi a

Inadeg uata e sp an si one
pla sm ati ca

Rit or no di PR A,
ald ost er one , NA e
vasopressin a a i liv elli
norm ali

Inca pac it à di  r ip ort are
PR A , ald ost er one , NA
e vasopre ssi na  ai li ve lli
norm ali

PR A , ald ost er one , NA
e vasopre ssi na  re st an o
ad a lti  liv elli

Formaz io ne d i as cite U lt er io re  forma zi one di
ascit e

Insuff. 
renale



Primo riscontro di ascite - 1

• raccolta anamnesi
• esame obiettivo
• ecografia (+ Doppler)
• paracentesi 

esplorativa

La paracentesi diagnostica è davvero raccomandabile? 
Sì, in quanto ricca di informazioni e sicura anche in coagulopatia cirrotica. Unica 
eccezione; coagulopatia clinicamente evidente con segni clinici di CID (prevalenza 
0.1% tra i pazienti da pungere)

La somministrazione preliminare di plasma non è indicata (rischio/beneficio 
insufficiente). 

OBIETTIVO
diagnosi natura del 
versamento ascitico

+ esami per Child-Pugh



Primo riscontro di ascite - 2

Analisi sul liquido ascitico
verosimile ascite cirrotica 

non complicata 

conta leucocitaria* + gradiente 
siero/ascitico albumina**

conferma ascite 
cirrotica non 
complicata

STOP

reperti inattesi

ripetizione 
paracentesi

verosimile ascite infetta

conta leucocitaria + gradiente 
siero/ascitico albumina + 

colturale come emocoltura
(±glucosio, LDH, tot prot)

** differenzia essudato/trasudato 
meglio di proteine totali o altri criteri.

Gradiente ≥1.1 g/dL indica ipertensione 
portale, viceversa si esclude genesi da 

ipertensione portale (accuratezza 97%) 
(Runyon, Ann Int Med 1992)

* quadro compatibile 
con infezione se 

leucociti  PMN >250/cc
(nell’80% si ottiene 

colturale positivo)



Primo riscontro di ascite - 3

Ulteriori esami sul liquido ascitico (microscopici e colturali, +costosi)

Esame citologico: sensibilità non molto alta anche in 
caso di carcinomatosi peritoneale. Va richiesti solo 
quando  vi sia una elevata probabilità pre-test di 
evenienza della  malattia sospettata (storia di tumore, 
specie colon, mammella, stomaco o pancreas) oppure 
nell’ottica trapianto. 

Sensibilità dello striscio con microscopico per 
micobatteri vicina allo 0%, colturale per micobatteri
50%. Pertanto vanno eseguiti solo in pazienti ad alto 
rischio (aree endemiche, immunodeficit) o su mirato 
sospetto clinico.

Il 5% dei casi di ascite é multifattoriale (2 o 3 cause, es. cirrosi + 
tubercolosi, insuff. cardiaca destra + sindrome nefrosica, ecc)











Valutazione del 
tronco portale

v. Porta

Art epat

Valutazione calibro durante sospensione di respiro tranquillo. sede: subito dopo 
incrocio con art. ep. durante visualizzazione di un tratto longitudinale di almeno 
3-4 cm [Sabbà, Hepatology 1995]





Rami portali intraepatici principali

Tronco 
portale

Vena splenica

Vena mesenterica sup.

IPERTENSONE PORTALE PREIPERTENSONE PORTALE PRE--EPATICAEPATICA
SEDI POSSIBILI DI TROMBOSI PORTALESEDI POSSIBILI DI TROMBOSI PORTALE

La trombosi puó localizzarsi ad un solo distretto oppure 
estendersi a tutto il sistema portale



TROMBOSI PORTALETROMBOSI PORTALETROMBOSI PORTALE

• La presenza di trombosi portale è patognomonica 
di ipertensione portale. 

4.4%

Prevalenza 
trombosi 
tronco 

portale in 
cirrosi senza 

HCC
1.8% completa murale

Gaiani, Gastro 1991



•disordini mieloproliferativi
pienamente manifesti 36%
latenti 36%

•emoglobinuria paross. nott. 10% 

Alterazione 1Alterazione 1aa vene vene sovraepatichesovraepatiche

Invasione tumorale Invasione tumorale vvvv. . sovraepsovraep. o VCI. o VCI

Alterazione 1Alterazione 1aa vena cava inferiorevena cava inferiore

Compressione Compressione vvvv. . sovraepsovraep. o VCI da masse epatiche. o VCI da masse epatiche

Alterazione 1Alterazione 1aa venule epatiche (VOD)venule epatiche (VOD)

IPERTENSIONE PORTALE POST-EPATICA 
MECCANISMI BLOCCO EFFLUSSO VENOSO

Diagnosi differenziale in genere possibile con ecoDoppler



MILZAMILZAMILZA

Normale <12 cm <45 cmq
Splenomegalia lieve 12-14 cm 46-60 cmq
Splenomegalia moderata 14-16 cm 61-90 cmq
Splenomegalia severa >16 cm >90 cmq



VENA GASTRTICA SIN

SSRS



origine v. gastrica sinistra da vena porta



•HCC
•splenectomia

•trattamenti locoregionali

•disordini mieloproliferativi (piú frequente = Policitemia)
•stati ipercoagulativi congeniti o acquisiti
•pancreatite
•infezioni intraddominali
•gravidanza
•traumi addominali
•altro

Su fegato sano:

Su cirrosi:

TROMBOSI TROMBOSI 
PORTALEPORTALE



ASCITEASCITEASCITE

Ha significato di ipertensione portale solo se:

si esclude causa neoplastica o infettiva e

• in corso di epatopatia cronica

• associata a segni di ipertensione portale pre o post-epatica

• gradiente albuminico siero-ascitico >1.1 gr/dl



CIRCOLI COLLATERALICIRCOLI COLLATERALICIRCOLI COLLATERALI

Il riscontro di circoli collaterali porto-sistemici è un 
segno specifico di ipertensione portale

• circolo paraombelicale

• circoli splenorenali spontanei

• circoli gastroesofagei: vena gastrica sin e vv. 
gastriche brevi

• circoli retroperitoneali

• circoli pericolecistici

segno specifico di IP


