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Summary   

Actualities in diagnostics and treatment of portal cirrhogen hyperplenism 
In this article are presented news related to therapeuticall and diagnosticall approaches of 

the portal hypersplenism that nowadays, represents an actual problem of health. This fact is due 
to the distressful increasing of its prevalence. The article is focused on  the elements of portal 
hypersplenism pathogenity, the impact of the chirurgical risk, diagnostic and therapeutic 
methods, specific to the hipersplenism. 

 
Rezumat 
Articolul îşi propune sã treacã în revistã actualitãţi în abordarea diagnosticã şi terapeuticã 

a sindromului hipersplenic cirogen, problemã de sãnãtate de mare actualitate prin creşterea 
alarmantã a prevalenţei acestuia. Sunt discutate elemente de etiopatogenie, impactul  
hipersplenismului asupra riscului chirurgical, metode diagnostice şi terapeutice specifice  
hipersplenismului portal secundar. 
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Actualitatea temei  
Hipersplenismul portal (HP)  este o entitate clinică foarte frecvent întălnită şi reprezintã o 

problemã de mare actualitate datoritã complexitãţii mecanismelor fiziopatologice şi a dificultãţii 
abordãrii terapeutice a acestuia . HP se traduce  prin devieri funcţionale polisistemice, tulburări 
ale circulaţiei hepatice, sindrom anemic, leucopenic şi trombocitopenic care influienţează 
prognosticul  bolii. Se afirma că circa 77-85% din pacienţii cirotici dezvoltă, secundar existenţei 
hipertensiunii portale, hipersplenism autoimun hematologic care, în lipsa toleranţei tratamentului 
medical şi în prezenţa sindromului hemoragipar (coagulopatie, CID) devine, în 35-48% cazuri, o 
complicaţie extrem de gravă. HP sever este definit la trombocitopenie < 75000 mmc şi 
leucopenie <2000 mmc, în prezenţa splenomegaliei, varicelor sau /şi venelor portale (VP mai 
marte de 13 cm, velocitatea fluxului sanguin portal mai mică de 15 cm/sec, splenomegalie- 
splina peste 13cm). 15-70% dintre pacientii diagnosticati cu ciroza pot prezenta trombocitopenie. 
Gradul scaderii trombocitelor este direct poportional cu severitatea bolii hepatice. 

Mecanismele prin care este generată trombocitopenia  sunt multiple(fig.1): 
 

1.Scăderea producţiei medulare prin inhibiţia trombocitoformării;  
2. Distrugerea accelerată a trombocitelor prin aparitia autoanticorpilor antitrombocitari; 
3. Cresterea sechestrării şi distrugerii trombocitare prin splenomegalie si hipersplenism; 
4. Scaderea sintezei de trombopoietina la nivel hepatic.  
Progresarea rapidă a citopeniei este un indice de risc hemoragic. Hipersplenismul devine 

o complicaţie, când trombocitopenia este suficient de importantă pentru cauza hemoragiei: 
valorile trombocitelor sub 70 000/ml la bolnavul chirurgical şi sub 30000/ ml la bolnavul 
neoperat.  

În algoritmul diagnostic al unui astfel de sindrom ajungem nu de puţine ori într-un punct 
„mort” în care tratamentul medicamentos şi endoscopic  este ineficaci  iar cel  chirurgical  se 
impune ca tratament de necesitate, cu risc anestezico-chirurgical înalt. Studiile efectuate pînă în 
prezent evidenţiază  o serie de limite, de indicaţii şi contraindicaţii chirurgicale, de care trebuie 
să se ţină seama în cadrul procesului de selecţie a pacienţilor cirotici  cu hipersplenism sever de 
interes chirurgical. Tratamentul acestor cazuri  impune o permanentă evaluare, un anumit plan 
terapeutic. 

 Protocolul pe care îl propunem este  bazat pe experienţa Clinicii 1 Chirurgie începănd 
cu anul 1995 şi pînă în prezent. 
A. Protocolul de explorare a bolnavului cirotic candidat pentru intervenţie chirurgicală 

1. Evaluarea clinică a bolnavului: astenie + balonări postsprandiale + gingivoragii + 
palme hepatice + steluţe vasculare + diminuarea pilozităţii + splenomegalie + 
pancitopenie + hipocolesterolemie + hipofibrinemie + hipoprotrombinemie + 
hipoalbuminemie + modificări ecografice + varice esofagiene) : 

Fig.1. Patogenia  trombocitopeniei în hepatopatiile cronice 
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 Statusul nutriţional (malnutriţie) 
 Dimensiunile ficatului + splinei 
 Semnele cutaneomucoase + endocrine  
 Complicaţiile HTP (HAV, HP, IHR, EH) 
2. Evaluarea de laborator a funcţiei hepatice şi etiologiei :    
 Sindromul de insuficienţă hepatică (albumina serică – g/l, timpul de protrombină ) 
 Sindromul bilioexcretor (bilirubina serică, enzime de eliminare –FA, 5 –NT,LAP) 
 Sindromul de hepatocitoliză (GPT – ALAT, GOT – ASAT, LDH) 
 Sindromul inflamator imun (Gama globuline, C- proteina, C3, crioglobuline, Coombs, 

AAN, FR) 
 Sindromul imun : creşterea IgA – eteologie alcoolică, IgM – ciroză biliară, IgC – 

etiologie virală şi autoimună (antigen HBs, anticorpi AVHC); teste de imunitate celulară 
(T şi B limfocite). 

 Sindromul Overlap  reprezintâ  prezenţa simultană a autoanticorpilor şi markerilor de 
infecţie virală B sau C. Diagnosticul OS se bazează pe criterii clinice (preponderenţa 
sexului femenin, lipsa de răspuns favorabil la  terapia intensivă, eficacitatea 
corticoterapiei), biologice (mărirea aminotransferazelor, valoarea  gamoglobulinelor 
peste 2,5g/dl, imunologice ( prezenţa  markerilor autoimuni - anticorpilor antinucleari şi 
antimuşchi neted, (mărirea IgG, CIC) şi histopatologice (prezenţa infiltraţiei 
limfoplasmocitare, a necrozelor porto-portale şi porto-centrale). 

 Sindromul hipersplenic (anemie, leucopenie, trombopenie); teste de săngerare şi 
coagulare (trombocite, fibrinogen) 

3. Evaluarea imagistică a splinei, ficatului şi a sistemului port :  
 Ecografia (structura hepatică neomogenă, v.splenică > 11 mm, dilataţii venoase în hilul 

splinei, v.porta peste 15 mm, ax longitudinal splenic peste 120 mm, tromboză, lichid 
ascitic sau lichid pleural)  

 Scintigrama hepatosplenică (este depăşită ca acurateţe) 
 RMN, Tomografia computerizată,(suspiciune de neoplasm primitiv hepatic 
4. Tipul ascitei: gradul I (uşoară), II (moderată), III (în  tensiune). Analizele lichidului 

de ascită : biochimia , etiologia, bacteorologia 
5. Teste pentru aprecierea modificărilor hemodinamicii sistemice şi a funcţiei renale 

(presiunea arterială , uree sangvină, createnina serică, filtrarea glomirulară, cleareance de 
createnină, sodiul seric şi urinar, diureza apoasă – ml/min 

6. Proceduri diagnostice: 
      - laparoscopia (cu biopsie hepatica) - precizeaza diagnosticul; 
     - biopsia hepatica intraoperatorie - reduce erorile diagnostice. 
     -  Explorarea endoscopică a esofagului şi stomacului pentru aprecierea prezenţei varicelor 
esogastrice (VE), grad risc de ruptură şi a gastropatiei portal-hipertensive (blîndă şi severă). 
FEGDS a evidenţiat prezenţa  VE grad  II, III cu iminenţă de hemoragie variceală la 69% dintre 
bolnavi incluşi în studiu, moment ce a împus încluderea în protocolul curativ preoperator, în mod 
obligatoriu, a ligaturării endoscopice  a  VE cu inele de cauciuc-permite profilaxia şi  controlul 
terapeutic.  
        NOTA BENE!  Puncţia biopsia hepatică : teoretic este necesară în toate cazurile, practic se 
efectuează numai în cazurile cu diagnostic incert. Contraindicaţii: protrombină sub 60%, 
trombocitopenie sub 50.000/mmc, angiocolită acută, ascită infectată, refuzul pacientului; 

7. Studiul buletinului  histopatologic  al bioptatelor hepatice, gradarea şi stadializarea 
leziunilor hepatice  făcută după scorul  Knodell, respectiv: 

- Necroză periportală şi punţi  (scor de la 0-10, N  ) 
- Necroză intralobulară  (scor de la 0-4 , L) 
- Inflamaţie portală ( scor de la 0-4, I) 
- Fibroză ( scor de la 0-4 , F)  
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8. Estimarea  rezervei funcţionale hepatice -  scor Child-Pugh , evaluarea operabilităţii 
şi prognosticului vital  

9. Realizarea unui mod algoritmat de  abordare a  acestor cazuri, în scopul   eficienţei 
ca timp, costuri şi fidelitate diagnostică (figura 1). 

        

Fig.2. Protocolul de management preoperator şi de evaluare a riscului la pacienţii cirotici 
 
Aspecte terapeutice. Abordarea unui nou management terapeutic al HP, care reprezintă de fapt 
preocupările noastre din acest moment, include următoarele : 

 Pregătire preoperatorie complexă în cadrul colaborării pluridisciplinare hepatolog-
chirurg: medicaţie complexă hepatotropă, ligaturarea endoscopică preoperatorie 
profilactică a venelor esofagiene, laparoscopia diagnostică . 

 Selecţia pacienţilor cirotici clasele Child A,B(scorul Child -Turcote); 
 Alegerea corectă a momentului operator şi  indicaţiei chirurgicale; 
 Recuperare postoperatorie competentă care include: terapie de protecţie hepatică, 

antibioterapie complexă, corticoterapie, gastro-mucoprotectoare, diuretice; profilaxia 
complicaţiilor tromboembolice cu fraxiparină administrată din 1-a zi postoperator – 0,3 

Child C 

Chirurgie 
electivă cu 

riscuri minime
Child A 

 Ascită: restricţie 
lichide, spironolactonă / 
furosemid, 
paracenteză 

+albumină. 
 

 Encefalopatie: 
lactuloză, condiţii 
precipitante, NU 
sedative. 

 

 Coagulopatie: vit. K, 
PPC, crioprecipitat. 

Coagulopatie: (PT>3s) 
Trombocitopenie 
(<50.000) 
ICC, IrenA 
Hipoxemie severă 

Chirurgie 
electivă 
cu risc 

variabil 

Contraindicaţi
e relativă 

pentru 
chirurgia 
electivă 

Child B 
Ciroza 

hepatică 

Tratament 
conservator. 
Ascită, encefalopatie, 
coagulopatie. 

Contraindicat
ăchirurgia 

electivă 



 72

ml s/c timp de 5 zile;terapie intensivă cu monitorizare continuă; îngrijire locală şi 
generală complexă. 

Indicaţii operatorii : 
- Splenomegalii  importante:axul lung peste 20 cm ; 
- Hipersplenism portal sever, rebel terapiei medicamentoase; 
- Hipersplenism autoimun; 
-  HTP, risc operator acceptabil şi funcţie hepatică bună. 
Intervenţia chirurgicală a urmărit: 
 Amendarea splenomegaliei şi hipersplenismului 
 Micşorarea hipertensiunii portale 
 Ameliorarea funcţionalităţii hepatice  
 Îmbunătăţirea calităţii vieţii. 

 Experienţa  noastră privind selecţia pacienţilor cirotici cu indicaţie chirurgicală ne-a dat  
satisfacţia găsirii de tot mai multe caziri  în faza util terapeutică . Decizia pentru splenectomie 
este în mare parte influenţată de balanţa risc/beneficiu pentru bolnav, şi încearcă să rezolve sau 
să înlăture complicaţiile leziunii hepatice, să prelungească durată de viaţă a pacientului cirotic. 
Splenectomia singulară este indicată în primul stadiu al cirozei de tip Bantian . Considerăm că 
acest tip este recomandabil să se  practice în asociere cu devascularizare azygo-portală procedeu 
Hassab-Kaliba interevenţie chirurgicală cu rezultate funcţionale  bune în peste 80% din cazuri 
luate în studiu, devenind stabile la 1 an după intervenţia chirurgicală. La unii din aceşti pacienţi 
aflaţi într-un stadiu avansat al bolii hepatice , am recurs, de necesitate la gesturi disperate  
(organopexii, operaţia Kaliba, ligaturări vasculare). La alţii, cu CH decompensată vascular, s-au 
practicat diverse anastamoze  porto-cave, care nu întotdeauna ne-au dat satisfacţie, eficienţa lor 
fiind umbrită de encefalopatie portală postoperatorie.  
 Monitorizarea postoperatorie 
În perioada postoperatorie pacientul cirotic a fost urmărit cu atenţie pentru identificarea semnelor 
de decompensare hepatică (icter, ascită, encefalopatie), sindromului postsplenectomie  
(trombocitoză pănă la 1 mln /mm3, leucocitoză).  
Sunt atent  urmărite probele hepatice, tipul de protrombină, funcţia renală, eliminările prin dren.  
Protocolul schemei de tratament  include măsuri privind profilaxia complicaţiilor infecţioase şi 
tromboembolice: drenaj aspirativ biluminar al lojei lienale şi lavaj cu ser betadinat (la 
necesitate), terapie de protecţie hepatică complexă, fraxiparinoterapia. Prezenţa autoanticorpilor 
în infecţiile cu viruşi hepatitice (over-lap syndrome), lipsa de raspuns la terapia standard 
determină controverse terapiutice. 

Alături de terapie etiopatogenică s-a impus utilizarea de  glucocorticosteroizi, doze mari. 
Protocoalele terapeutice de lucru cu glucocorticoizi după care ne-am ghidat în tratamentul 
post-operator le-am sintetizat în cîteva regimuri medicale. 

 Tratamentul de atac (Puls-terapia) începe imediat postoperator cu doze mari prednisolon 
400-500 mg/zi în 4 prize i.v.(4-6 zile )  şi progresiv, odată cu ameliorarea rezultatelor de 
laborator, se reduce  doza. 

 Tratamentul de cursă lungă: se administrează prednisolon 15-30 mg/zi timp de 15-20 zile 
(55% - dimineaţa, 25% - ziua,15-20% seara) + pentoxil 0,2 mg x 3ori/zi, dozele de 
prednisolon reducându-se până la 5 mg/zi  în funcţie de evoluţia clinică şi biologică, astfel 
evitându-se deprimarea funcţiei suprarenale, apariţia trombozelor portale. 
Prednisolonoterapia pe termen lung este contraindicată în trombocitoza postsplenectomie 
severă , în ciroza hepatică decompensată cu sindrom ascitic (compl. septice, IHR), la 
pacienţii cu gastropatie hipertensivă  severă (risc hemoragic).  Analiza minuţioasă clinico-
biologică şi histologică a acestor cazuri a atestat prezenţa unor mecanisme imune de tip 
overlap sindrom implicate în agravarea răspunsului hepatic post-operator. 

Recomandările clinice  ţin cont de gravitatea HP şi procesului autoimun cât şi de precaritatea 
terenului biologic. Aceste dileme biologice în selecţionarea schemei cortico-terapiei post-



 73

operatorii impun un control strict al dozelor şi ritmului de administrare, o evidenţă a 
complicaţiilor: aspect cushingoid (1 caz), TAVP (2 cazuri). 
Mortalitatea prin splenectomie este cuprinsă între 5% şi 27% , iar morbiditatea, prezentă în  25% 
din  cazuri, include săngerarea, infecţia şi septiciemia (SHELDON G:F.,1991) Managementul 
chirurgical implimentat în Clinica 2 Chirurgie, stabilirea corectă a indicaţiei chirurgicale, 
alegerea momentului operator şi a procedeului care trebuie aplicat a permis micşorarea letalităţii 
postoperatorii la 4,1%. Analiza multivariabilă a identificat o combinaţie de factori clinici şi 
paraclinici capabili să aprecieze riscul complicaţiilor intra şi post-operatorii. Aceşti factori de 
risc chirurgical ai bolnavilor cirotici sunt: pacient din clasa Child C, hepatita B şi coinfecţie cu 
virus D, pacienţi cu afectare histologică severă – necroză mai mult de 50 %, encefalopatie gradul 
III, IV, hematoclitul preoperator mai mic de 30 %,hemoragie intraoperatorie masivă, 
bilirubinemie marcată, azotemie, hipoalbuminemie, angiocolită, icter. 
 

Concluzii practice 
1. Ciroza hepatică şi hipersplenismul portal sever ridica probleme deosebite prin 

gravitatea pe care o comportă, dificultatea de încadrare si soluţionare terapeutică.  
2. Urmărirea atentă, frecventă, a stării clinico-biologice a fiecărui pacient în parte, 

modificarea flexibilă a atitudinii terapeutice instituite, sunt premisele  obţinerii unei satisfacţii 
privind succesul terapeutic şi nu în ultimul rănd a unui confort de viaţă optim al bolnavului. 

3.Abordarea clinica, paraclinica si terapeutica a pacientului cirotic cu hipertensiuna 
portală ce asociaza hipersplenism sever trebuie făcuta pe mai multe planuri datorită 
mecanismelor complexe de producere a acestuia.  

4. Colaborarea clinică strînsă între chirurg şi hepatolog este indicată la toţi pacienţii care 
pot beneficia de un tratament chirurgical dar cu monitorizare permanentă, reevaluare clinică şi 
reconsiderare chirurgicală. 
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