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OPŢIUNI TERAPEUTICE ACTUALE  
ÎN SINDROMUL HIPERTENSIv PORTAL ŞI HIPERSPLENISM 

modern TherapeuTic opTions  
in porTal hyperTensiVe syndrome and hypersplenism  

Vladimir Cazacov
conf. Universitar, Catedra de chirurgie nr. 2, USMF “Nicolae Testemiţanu” 

Rezumat
Tratamentul hipersplenismului sever secundar hipertensiunii portale cirogene ridică o serie de probleme practice. Înţelegerea etiopatoge-
niei, a diagnosticului şi a tratamentului hipertensiunii portale şi hipersplenismului secundar s-a schimbat drastic în ultimii 30 de ani, dar 
acesta continuă să fie un factor important care influienţează morbiditatea şi mortalitatea. Alegerea momentului operator este un subiect 
de dezbatere; în permanenţă, trebuie adaptată strategia terapeutică în funcţie de elementele clinice şi/sau biologice care apar în cursul 
evoluţiei bolii. Aprofundarea mecanismelor responsabile de tulburările hemodinamicii portale şi adaptarea unei atitudini terapeutice 
adecvate va ameliora prognosticul grav al acestei categorii de bolnavi.

Summary
In this article is presented the news related to treatment and diagnostic approaches of the portal hypersplenism that nowadays, represents 
an actual problem of health. Understanding of the pathogenesis, diagnosis, and treatment of portal hypertension has drastically changed 
during the last 30 years, but it continues to be a frequent cause of morbidity and mortality. This fact is due to the distressful increasing 
of its prevalence. A better prognosis for hypersplenism is possible only by elucidating the mechanism which produced the dysfunction 
hemodynamic portal and by promoting an aggressive therapeutic approach.

Actualitatea temei
locul şi structura tratamentului actual al hipertensiuni 

portale (HTP) şi complicaţilor ei evolutive reprezintă încă 
subiectul primordial al multor studii [9, 35, 37, 48, 51, 54, 
55, 57]. Deşi nu există nici un tratament infailibil, discuţii 
în legătură cu atitudinea chirurgicală sau nonchirurgicală au 
fost şi încă se poartă [43, 47, 56, 61]. există controverse şi cu 

privire la necesitatea, momentul şi modalitatea opţiunii chi-
rurgicale adoptate [1, 10, 45]. Consensul care se degajă actual 
[53, 59, 62] este cel că în tratamentul HTP şi complicaţiilor 
ei evolutive trebuie să se ţină cont obligatoriu de : caracterul 
blocului portal (intra- sau extrahepatic); starea funcţională 
hepatică şi gravitatea  modificărilor imuno-hematologice din 
hipersplenism; schimbările morfo-funcţionale şi presionale în 
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sistemul port (tromboză regională sau totală, calibrul vaselor 
şi nivelul presional). Atitudinea practică în faţa unui bolnav cu 
hipertensiune portală şi hipersplenism sever, în stadiul actual al 
dezvoltării tehnicii chirurgicale şi progreselor din anestezie şi 
terapie intensivă s-a deplasat în ultimii ani de la un intervenţio-
nism absolut (justificat de incertitudinea diagnosticului, riscul 
complicaţiilor) către o conduită mai electică, cele mai multe 
cazuri fiind ţinute sub observaţie clinică şi imagistică şi operate 
doar cu indicaţii bine precizate [12,52]. Chirurgia reprezintă 
o parte integrantă a strategiei terapeutice multimodale pentru 
pacienţii cirotici cu HTP şi hipersplenism sever.  Starea func-
ţională hepatică este un element fundamental în luarea unei 
decizii chirurgicale. efectuarea unui bilanţ lezional şi biologic 
in HTP presupune un studiu clinic şi paraclinic complex şi 
atent cu realizarea unui protocol diagnostic pre-terapeutic şi, 
în funcţie de aceasta, selecţia bolnavilor pentru cura operatorie 
şi alegerea atitudinii chirurgicale [59]. o decizie relativ uşoară 
în favoarea actului chirurgical este în cazul unui pacient cu o 
stare funcţional hepatică bună care prezintă o splenomegalie 
gigantă şi hipersplenism sever, rebel terapiei medicale. la 
polul opus se află decizia ce trebuie luată în cazul persistenţei 
sechelelor hemato-imunologice la un pacient cu o stare gene-
rală mediocră. S-a raportat că chirurgia, chiar dacă nu aduce 
vindecarea, în stadiile avansate, oferă o ameliorare a calităţii 
vieţii, pentru restul de viaţă rămas. Tratamentul chirurgical, 
constituit până în anii ‘70 numai din anastomozele portocave 
a suferit un declin progresiv [14, 13, 34]. Aceste procedee care 
nu păstrau fluxul sanguin portal au avut un spectru larg de 
rezultate, cu o rată înaltă a encefalopatiei şi termen scurt de 
supravieţuire. Criteriul pentru selecţie şi tipul de operaţie au 
evoluat şi din cauza apariţiei metodelor terapeutice alternative, 
ca cele farmacologice, terapie endoscopică,intervenţiile endo-
vasculare, şuntul transjugular porto- sistemic, şi transplantul 
de ficat [8, 20, 24, 23]. Actualmente, în circuitul terapeutic, 
au rămas doar şunturile radiculare, care folosesc ramuri ale 
trunchiului portal, cu precădere vena mezenterică superioară 
şi vena splenică. Cele mai frecvent practicate în chirurgia HTP 
sunt şunturile selective : coronaro – cav inokuchi, portocav 
calibrat cu PTFe, splenorenal distal (Warren) are ca principiu 
o anastomoză termino-laterală între capătul distal al venei 
splenice şi trunchiul venei renale stângi, însoţită de ligaturarea 
venei gastrice stângi, ceea ce derivează sângele portal din aria 
gastro-esofagiană în vena renală stângă [32]. Decompresia 
se poate realiza şi nechirurgical, prin plasarea directă a unui 
şunt porto-sistemic, procedură numită şunt porto-sistemic 
transjugular intrahepatic (Transjugular intrahepatic Portosis-
temic Shunt – TiPS). Conform cercetărilor actuale rezultatele 
intervenţiilor cu păstrarea fluxului sanguin portal din ultimi 10 
ani sunt următoarele: mortalitatea postoperatorie 2,7%, ence-
falopatie postoperatorie 6%, hemoragii repetate 6%, obstrucţia 
şuntului 4%.Mai recent  au fost puse la punct metodele trans-
plantului de ficat  ca o ultimă încerare de tratament atunci când 
funcţia hepatică este total compromisă [Starzl T.e. et al., 1963; 
Miyazawa M. et al., 2000; Port F. et al., 2005]. Date provenind 
din mai multe studii relevă  că transplantul hepatic  reprezintă 
o metodă utilă şi sigură care permite lichidarea  principalilor 
factori patogenetici a trombocitopeniei: hipertensiunii portale 
şi terenului funcţional hepatic tarat.   În ultimii ani s-a demon-
strat  eficacitatea  clinică a transplantului de celule fetale care 
au efect specific (terapie de substituţie celulară) şi nespecific 

(stimularea proceselor de regenerare hepatică). Trebuie însă 
notat că la etapa actuală transplantologia nu rezolvă problema 
cirozei hepatice şi complicaţiilor ei. Necesitatea transplantului 
hepatic şi numărul pacienţilor  operaţi rămân valori  încompa-
tibile, chiar şi pentru ţările dezvoltate. În această ordine de idei, 
implimentarea şi practicarea  operaţiilor paleative cât şi celor 
mini-invazive pacienţilor cirotici cu HTP bine selectaţi rămâne 
actulă şi necesară, mai ales pentru  pacienţii din Republică 
[23, 25, 29, 30, 31]. Hipersplenismul este ce-a mai frecventă 
complicaţie a hipertensiunii portale care în stadiile avansate  
ridică  importante probleme de ordin curativ:  

- identificarea hipersplenismului, certificarea etiologiei, 
naturii şi gravităţii lui;

- argumentarea corectă a timpului şi modalităţii opţiunii 
terapeutice;

- estimarea judicioasă a eficacităţii tratamentului;
- relaţia de conlucrare optimă cu alţi specialişti care tratează 

bolnavii (hepatolog – hematolog – infecţionist);
- atitudinea chirurgicală faţă de bolnavul cu hipersplenism 

portal sever.

Discuţii şi concluzii
opţiunile terapeutice ale hipersplenismului variază în 

funcţie de etiologie, gravitate, prezenţa complicaţiilor. Actu-
almente, s-au conturat trei direcţii alternative pentru bolnavul 
cu hipersplenism secundar hipertensiunii portale cirogene : fie 
acesta se rezolvă sub tratament conservator, fie el se ameliorează 
semnificativ trecând într-o fază relativ tolerată de bolnav, fie 
nu răspunde deloc la tratament – situaţie unde intervenţia 
chirurgicală rămâne ultima soluţie şi singura speranţa pentru 
bolnav. [39, 40, 41, 42, 43, 48, 49]. Studiile clinice au demonstrat 
că tratamentul iniţial al hipersplenismului portal va fi cel medi-
camentos şi / sau angio endoscopic în diferite protocoale, indi-
caţiile chirurgicale având obiectiv controlarea repercusiunilor 
imuno-hematologice, ameliorarea statutului funcţional hepatic 
şi micşorarea hipertensiunii portale cirogene [18]. Numărul 
variatelor scheme şi combinări de preparate medicamentoase 
este foarte mare, iar opiniile despre durata tratamentului şi doze 
rămân diferite. Terapia hipersplenismului practică transfuzii de 
masă eritrocitară proaspăt conservată, eritrocite spălate, masă 
leucocitară şi trombocitară, plasmă nativă sau congelată, pimi-
stimulină. După cum este cunoscut din datele din literatură 
hipersplenismul portal nu se ameliorează la corticoterapie şi 
nu răspunde nici la şuntul portosistemic cu scăderea presiunii 
portale, care nu influenţează hiperplazia reticuloendotelială [1, 
2, 3, 5, 6, 7]. Cercetările dedicate acestei probleme au arătat, că 
medicaţia standard asociată cu terapia de hemosubstituţie şi 
hemocorecţie este ineficientă într-un procent de 34 – 42%, iar 
citopenia postterapie recidivează în 22-35% din cazuri [17, 21, 
22]. utilizarea auto-hemotransfuziei iradiată cu laser heliu – 
neon are o eficacitate superioară cu efecte semnificative (84,1% 
din cazuri) în corecţia citopeniei secundare hipersplenismului 
portal [33, 60]. Studiile retrospective (Palsson B., Verbaan H., 
2005) au stabilit, însă, că metoda nu este lipsită de efecte se-
cundare importante, nu rezolvă hipertensiunea portală şi are o 
eficienţă redusă în menţinerea remisiunii hipersplenismului pe 
termen lung, dar poate fi  alternativă splenectomiilor  practicate 
cazurilor clinice inoperabile. În unele situaţii clinice se practică, 
după indicaţii individuale, iradiaţia splenică partizanii căreia 
[60] au demonstrat că metoda este miniinvazivă şi duce la o 
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creştere a numărului de trombocite . Alte încercări terapeutice 
(embolizarea splenica parţială, embolizarea endovasculară a a. 
lienale, simpla ligaturare a ei, aplicarea anastomozelor spleno-
renale cu “splina pe loc”), recent întreprinse în arsenalul curativ 
al hipersplenismului au scopul de a reduce aportul sanguin 
arterial spre splină, de a inhiba hiperfuncţia ei şi de a păstra 
colateralele venoase naturale ce asigură decompresia relativ 
suficientă a sistemului port [55]. embolizarea arterei splenice 
pentru hipersplenism a fost descrisă prima dată în 1973, dar 
distrugerea completă a parenchimului splenic era însotita de 
complicaţii severe precum: abces splenic, pneumonie, sepsis, 
hematom, hemoragii, infarct splenic sau pancreatic. ulterior, 
s-a dezvoltat embolizarea splenică parţială în care, prin injec-
tarea pe cateter a unor agenţi embolizanti (Gelfoam, microsfere 
de polivinilalcool sau cianoacrilat), se obţine embolizarea a 
numai 30-70% din volumul splinei. estimarea volumului sple-
nic embolizat se face angiografic. Procedura trebuie precedată 
de antibioterapie profilactică şi poate fi repetată la un interval 
de 4 săptămâni. Riscul complicaţiilor este mult redus, iar be-
neficiile sunt evidente : cresterea trombocitelor, eritrocitelor 
şi leucocitelor în interval de 1-2 săptămâni la 90-100% dintre 
pacienţi. Reactiile adverse constituie asa-numitul „sindrom de 
postembolizare”: febra (38,5ºC), durere în hipocondrul drept, 
atelectazie la baza plamânului drept sau chiar minima pleurezie. 
Metoda pare a fi eficientă în tratamentul hipersplenismului, atât 
anterior transplantului hepatic, cât şi la pacienţii transplantaţi 
cu pancitopenie persistentă [19, 35, 58]. Metodele enumerate 
rămân a fi supuse probei timpului datorită efectelor secundare 
importante (infarcte lienale, hemoragii, ascit-peritonită) şi 
eficienţei reduse în menţinerea remisiunii repercursiunilor 
imuno-hematologice pe termen lung. experienţa clinică şi 
studiile retrospective au relevat, că atitudinea practică în faţa 
unui bolnav cu hipersplenism sever este mult nuanţată, legată 
de confruntarea diferitelor date clinice, paraclinice. Decizia 
operatorie finală poate fi luată de echipa medico-chirurgicală 
şi este legată în mare măsură de boala cauzală sau substratul 
fiziopatologic al hipersplenismului; atunci când dezordinea 
cauzală nu poate fi corectată iar deficitul celular este sever, 
splenectomia este o opţiune de ales, ea aducând şi confirma-
rea diagnostică a hipersplenismului prin obţinerea remisiunii 
pan citopeniei sanguine . În acest context trebuie să ţinem cont 
că funcţiile splinei sunt deosebit de importante: rol imun, de 
rezervor celular (circa 30% din trombocite), de filtrare a sân-
gelui, rol în metabolismul fierului, cât şi endocrin. ea joacă 
un rol major, atât în imunitatea specifică (creşterea nivelului 
de igM şi igG2 la contactul cu polizaharidele capsulare), cât şi 
nespecifică (producţia de mediatori imuni implicaţi în înde-
părtarea bacteriilor – opsonine) [3, 4, 12]. elucidarea rolului 
splinei în imunitate, a condus în ultimile decenii la o reevaluare 
a indicaţiilor de splenectomie având în vedere îndeosebi riscul 
infecţiilor fulminante postsplenectomie, (oPSi- overwhelming 
postsplenectomy infection) şi la efectuarea, pe cât posibil a 
unor intervenţii de tip conservator, mai ales la copii. După 
splenectomia totală, riscul de oPSi este estimat la 3-5%, iar la 
copii de până la 5 ani, este de 4 ori mai mare; mortalitatea în 
literatură variază între 50-70%, marea majoritate decedând în 
primele 48 de ore de la debut. Au fost numeroase controverse 
asupra efectuării simultane a devascularizării azygo-portale, 
anostomozei porto - cave şi splenectomiei pacienţilor cu HTP 
cirogenă [23, 27, 26]. Studiile publicate la intervale de timp au 

consemnat că urmările precoce şi tardive ale splenectomiei nu 
sunt întotdeauna simple [11, 15, 28]. În prezent este acceptată 
situaţia, că indiferent de indicaţie, ablaţia splinei determină o 
reacţie de poliglobulie, moderată hiperleucocitoză, dar mai ales 
o creştere notabilă a plachetelor, care poate impune un trata-
ment anticoagulant pentru prevenirea trombozelor. Autorii au 
stabilit că bolnavii splenectomizaţi sunt expuşi atât complica-
ţiilor trombotice ale axului spleno-portal venos, cât şi celor 
purulente [45, 46]. Rata letalităţii în asemenea condiţii este mult 
ridicată, variind între 10 şi respectiv 22%. Recidiva citopeniei 
postsplenectomie oscilează între 9 şi respectiv 20%. Cauzele 
ei sunt diverse: acutizarea procesului cirogen, mecanismele 
autoimune, formarea noilor căi derivative de vascularizare, 
păstrarea splinelor accesorii. lucrările clinice [1,13,20,25, 27, 
29,36] ca şi experienţa personală au arătat că splenectomia 
adresată hipersplenismului portal are o serie de avantaje:

• combate hipersplenismul;
• inhibă procesele autoimune realizând extirparea unui 

important sector mezenchimal activ;
• favorabil influenţează evoluţia bolii prin lichidarea foca-

rului de lizis şi distrucţie;
• micşorează presiunea portală  prin reducerea volumului 

de sânge adus în teritoriul portal cu 20-30 % ;
• ameliorează statutul clinico-funcţional suprimând simp-

toamele impuse de splenomegalie gigantă şi hipersplenism 
sever.
În privinţa efectului asupra bolii hepatice existente, rezul-

tatele sunt însă contradictorii, fiind posibile atât agravări cât şi 
oprirea în evoluţie a leziunilor hepatice, moment ce constitue 
arii potenţiale de studiu in viitor [4,11, 15, 27, 32, 43, 47].  S-a 
constatat că  splenectomia, în condiţiile unei execuţii impeca-
bile şi a unei compensări funcţionale hepatice corespunzătoare, 
duce la micşorarea fluxului sanguin în bazinul splanhnic cu re-
gresia varicelor esofagiene şi deci micşorarea ratei hemoragiilor 
variceale [29, 37]. lin si colab. [39, 40]  au monitorizat pacienţi 
cu carcinom hepatocelular dupa hepatectomie si splenectomie 
şi au observat că rata de supravieţuire la 5 ani a fost de 66.7%, 
mult mai înalta decât la pacienţii fără de splenectomie. Mai 
mult, a fost demonstrat că abilităţile splinei au o caracteristică 
difazică : previne tumorogeneza în fazele iniţiale, dar in fazele 
tardive inhibă funcţiile imune. A fost  demonstrat că sple-
nomegalia inhibă funcţia imună; dacă  ete inlaturată, treptat 
inhibiţia funcţiei imune dispare. De aceea,datele din mai multe 
studii relevă căta la revenirea balanţei celulelor T si citokinelor 
Th, astfel sporind răspunsul imun [16, 23]. Mai mult, sporirea 
funcţiei imune după splenectomie poate ameliora viaţa paci-
enţilor, calitatea vieţii si speranţa de viaţa   În plus, din cauza 
diminuării abilităţilor anti-infectioase a splinei, aceasta nu 
mai necesită a fi menţinută  fiindcă splenomegalia participă 
negativ în dezvoltarea cirozei hepatice. Deşi nu este unanim 
acceptată [43, 47] splenectomia rămâne a fi principalul pivot 
al strategiei chirurgicale adresate hipersplenismului portal. De 
multe ori splenectomia poate fi doar un pas într-o secvenţă 
terapeutică complexă adresată pacientului cirotic cu hiperten-
siune portală [50]. În literatura de specialitate, practic lipsesc 
publicaţii care ar elucida legităţile şi caracterul schimbărilor 
morfologice calitative şi cantitative ale procesului fibrinoge-
netic înainte, în timpul şi după operaţie în funcţie de volumul 
gestului chirurgical practicat şi de gravitatea hipersplenismului 
portal prezent. Sunt puţine, adesea neconcludente, bazate pe 
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un număr redus de observaţii, cercetările ştiinţifice orientate 
spre estimarea repercursiunilor splenectomiei asupra statutului 
imun şi trombocitopenic, şi de felul în care ele amprentează 
prognosticul vital postoperator. Din cele aduse în actualitate şi 
discutate reiese, că la ora actuala referitor la conduita terapeu-
tică a hipersplenismului există multiple întrebări care necesită 
rezolvare. Dificultăţile de încadrare clinică se reflectă în rezul-
tatele terapeutice de multe ori dezastruoase, până în prezent 
nefiind stabilită o conduită terapeutică nu foarte clară, atât 
tratamentele medicale, cât şi cele chirurgicale, neaducând ame-
liorarea suferinţei şi prevenirea degradării biologice ale acestor 
bolnavi. Studiile efectuate nu sunt întotdeauna în concordanţă 
astfel încât problema reabilitării pacienţilor splenectomizaţi îşi 
păstrează actualitatea. S-a demonstrat că metodele ce protejea-
ză splina nu restabilesc răspunsul imun, deoarece splina prin 

fibroză, necroză şi  ischemie îşi pierde ţesutul limfoid şi funcţia 
imună.  Făcănd o sumarizare a datelor din literatură la capitolul 
dat se poate menţiona, că cunoaşterea fiziopatologiei, epidemi-
ologiei, manifestărilor clinice, complicaţiilor, diagnosticului şi 
opţiunilor de tratament la pacienţii cirotici cu hipertensiune 
portală şi hipersplenism sever s-au ameliorat continuu, dar 
există încă fenomene incomplet elucidate, precum şi probleme 
de management care necesită precizări. Cunoaşterea mai bună 
a aspectelor etipatogenice, elaborarea unui protocol terapeutic 
complex adresat hipersplenismului sever, elucidarea raportului 
morfofuncţional al splenopatiei portale rămân a fi verigile 
necesare pentru optimizarea asistenţei medico-chirurgicale 
orientate spre minimalizarea complicaţiilor intra- şi posto-
peratorii, ameliorarea rezultatelor terapeutice şi calităţii vieţii 
pacientului cirotic cu sindromul hipertensiunii portale.  
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Rezumat
Vaginita bacteriană constituie 1/2-1/3 din afecţiunile sistemului genital, se întîlneşte mai frecvent la femeile cu vîrstă fertilă şi se soldează 
cu complicaţii serioase. În prezentul studiu au fost incluse 30 paciente, diagnosticate cu vaginită, cu vîrsta cuprinsă între 18 ani şi 54 ani 
(31,9±1,2 ani). Toate pacientele au urmat tratament cu ClOMEZOl zilnic, pe parcursul a 14 zile consecutive. În rezultatul tratamentului 
frecvenţa eliminărilor ginecologice abundente a diminuat de la 28 cazuri (93,3%) pînă la efectuarea tratamentului cu ClOMEZOl, până 
la 2 cazuri după efectuarea terapiei antimicrobiene (6,7%). Persistarea eliminărilor vaginale la cele 2 paciente se explică  prin asocierea  
cu o maladie cronică. Hiperemia (5 cazuri (16,7%)), edemul mucoasei vulvei şi vaginului şi endocervicoza (cîte un caz fiecare (3,3%)) au 
dispărut peste 14 zile după administrarea preparatului ClOMEZOl. S-a obţinut micşorarea numărului de leucocite şi celulelor Candida şi 
majorarea lactobacililor  în frotiul vaginal, cervical şi uretral după tratamentul cu ClOMEZOl. Tratamentul cu ClOMEZOl a demonstrat o 
toleranţă satisfăcătoare şi eficacitate înaltă.
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