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INTRODUCCIÓN.

La cirrosis hepática y la hipertensión portal cursan con
alteraciones hematológicas diversas, no sólo corpuscula-
res y numéricas, sino también del volumen plasmático. La
patogenia de estas alteraciones es compleja, y en algunos
aspectos aún oscura. La congestión, seguida del secuestro
y destrucción de células sanguíneas en el bazo ha sido la
explicación clásica, sin embargo la evidencia actual sugie-
re mecanismos más complejos en la interpretación del hi-
peresplenismo.

DEFINICIÓN

El término hiperesplenismo, definido como espleno-
megalia asociada a una reducción significativa de los ele-
mentos celulares de I¡¡¡:sangré;\eIJ presencia de una médu-
la ósea normal o i")ipercelular, fueiptr ucido por Chau-
ffaud en el año 19Q?/ Actualmente"~e 'dera hiperes-
plenismo al síndroró,~caracter.i?i o ombocitopenia,
en presencia de esplenQmegalIa.A o~autores incluyen

en la definición la presencia de anerplapy leucopenia.:'i',

Si bien no existe un consensoÉeri cuanto a criterios

diagnósticos, se consideran como/yalores anormales un
recuento plaquetario menor de 150,OOO/mm3 y leucocita-
rio menor de 3,500/mm3. El hiperesplenisI1'19:;¡)é/é
fine como la presencia de un recu~pto8plaquetario por de-

bajo de 75,OOO/mm3 y leucocitari9¡:tnenor de 2,OOO/mm3.2,3

La prevalencia del hiperesplénismo en cirróticos va de
un rango de 2% hasta 61 %, es~a diferencial tan amplia se
debe a la diversidad de criterio$::diagnóstico . izados en
las diferentes publicaciones.4'~Si se con?idérecuento
plaquetario menor de 150,OQQ/mm3 C91110diagnóstil¡:Q, la
prevalencia aumenta hasta u6i,64% ericirrosis de etiolo!:jí¡¡¡
no alcohólica.2 ' ,

ESPLENOMEGALlA E HIPER

La esplenomegalia es un Si~~A.;"'portante de hiper-
tensiónportalque se presentaa~';~;¡~~dament~:~n~160 00'

a 65% de cirróticos y al contrario de lo que podría parecer,
la mayoría de las veces no se asocia a hiperesplenismoP

Las alteraciones hematológicas que se presentan en el
hiperesplenismo han sido clásicamente atribuidas a con-
gestión venosa pasiva consecuencia de la hipertensión
portal, sin embargo no se ha encontrado una correlación
entre el tamaño del bazo y el grado de presión portal o de
várices esofágicas.6,7,8,9,10Es más, estudios histopatológi-
cos han demostrado no sólo secuestro sanguíneo en la
pulpa roja del bazo, sino también aumento de la pulpa
blanca, hiperplasia de histiocitos, aumento del tejido retí-
culo-endotelial y de miofibroblastos subcapsulares,asícomo
un crecimiento progresivo de las arterias terminales. Por
tanto, la esplenomegalia de la cirrosis no debe considerar-
se sólo como congestiva, sino congestiva-hiperplásica. Así,
luego de. un transplante hepático se observa una reduc-
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ción dramática de la resistencia en la vena esplénica, tras
la cual sólo se obtiene una pequeña reducción del tamaño
del bazo, no habiéndose reportado resolución completa de
la esplenomegalia en ningún caso, debido, probablemen-
te, a la irreversibilidad de la hiperplasia esplénica. 11,12

Recientemente se ha reportado la presencia de una
alta concentración de endotelina en la circulación portal y
sistémica en pacientes cirróticos con hipertensión portal, y
se ha planteado una síntesis incrementada de este factor
en el bazo. La endotelina es considerada como uno de los

factores responsables de la patogénesis de la resistencia
intrahepática aumentada en cirróticos, no sólo por sus efec-

constriS1:~r~i$in9\\~~mbién debido a una acción
directaepJa fjbrogénesishepát!l¡:a y en el depósito de co-

lágeno. DeteSta forma, el rol quéq~sempeñaría el bazo en
irróticos, no tendría sólo que ver c9n la hipertensión por-
!?I, sino también con la génesis y dJter

,

ioro de la enferme-
dad hepática.7 VtL

t
. existen reportes concluyentes~n cuanto a la etio-

logíaT1Iela cirrosis y el hiperesplenis!;no. Se piensa que
guarq1ría relación con el tamaño del bazo, el cual suele

ser,W
,

\~yor en los cirróticos no alcohóli

..

C

,

:.¡;bs. Por otro lado se
h!?ttéportado que el hiperesplenismo ~evero se asocia más

a etiología alcohólica de la cirrosis!;3

PERFIL HEMATOLÓGICO

Anemia

La anemia se presen~a aproximadamente el 50%
de cirróticos, y se conside ,.ue su etiología es multifacto-

ria!. El secuestro espl~~.i no ha mostrado tener asocia-
ción con la anemia,galos cirróticos, ya que en estudios en

\¡":Iosaue.sealiví¡:f;tla hipertensión portal no se evidencia
nemia.14,15

En ocasionési:g:! presenta un cuadro de anemia hemo-
lítica rápidamente progresiva, «spur cell anemia», carac-
terizaCiap9r:g.!Pbulostrojos deformados, llamados acanto-
citos, que tienen un tiempo de vida más corto y son des-
truidos en su pasaje por el bazo. Esta entidad generalmen-
te se presenta en el estadío final de la cirrosis de etiología
alcohólica y es debida a una alteración en la biosíntesis de
fosfolípidos en los eritrocitos. 16,17

Leucopenia

La incidencia de leucopenia en cirróticos es de 11-41 %,
y suele ser leve.2,13Su etiología probablemente tenga mayor
relación con mielotoxicidad por virus o alcohol, que con
secuestro esplénico, ya que estudios con shunts portosis-
témicos en hiperesplenismo no han mostrado mejorar este
parámetro.18 En un estudio donde se utilizó factor esti-

mulante de colonias de granulocitos-macrófagos en ci-
rróticos, se observó que los recuentos leucocitarios mejo-
raron significativa mente, y que esta producción incremen-
tada de células blancas no sufrió ni secuestro ni destruc-

ción esplénica.19

~
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Trombocitopenia

Se presenta en un 2-61% de pacientes cirróticos, su
severidad es de leve a moderada, y se ha planteado como
marcador de utilidad para predecir el pronóstico de la en-
fermedad hepática. 2,3,20

Si bien se ha atribuido a la esplenomegalia y al se-
cuestro esplénico la causa de la trombocitopenia,21 ésto
aún no ha podido ser demostrado en los estudios disponi-
bles. Diversos ensayos clínicos han fallado al intentar bus-
car una correlación entre presión portal, tamaño del bazo
y recuento plaquetario en cirróticos.22,23Estudios en los
que se evaluó el efecto de la colocación de shunts porto-
sistémicos intrahepáticos trans-yugulares (TIPS) en el hi-
peresplenismo, no se encontró mejoría significativa en los
niveles de plaquetas posterior a la descompresión por-
taI.18,23,24,25 Por otro lado se ha planteado que un adecuado
funcionamiento hepático es importante para el manteni-
miento de niveles adecuados de plaquetas, basándose en
estudios donde se evidencia una normalización de los re-
cuentos plaquetarios posterior a transplante hepático.26,27
Esto se explicaría por la presencia de un factor de creci-
miento trombopoyético, la trombopoyetina, sintetizada casi
en su totalidad por et,hJg,99qiY\~Qmenor porcentaje por el
riñón, cuya síntesi 'epende dir~~g, e e un adecua-
do funcionamient epátito; Esto "sido demos-
trado en estudios de se evid emento signi-
ficativo de los nive ti ,con la conse-
cuente mejoría del rec to plaquet ,rededor del sexto
día posterior a transplante hepático 2r30,31

@

Se plantea además un mecanis '1~inmunológico debi-
do a un incremento en la IgG asocia ¡;la plaquetas. Se han
demostrado niveles elevados de est~tomplej acien,m

tes cirróticos con trombocitopenia,lpi@,y,¡;,.f aría su des-
trucción en el sistema retículo enc;(otélial, esplénico y he-
pático.32,33

HIPERESPLENISMO COMO
RIDAD DE LA CIRROSIS

En un estudio reciente se encontró asociación del hi-

peresplenismo severo con la incidencia de peritonitis bac-
teriana espontánea, sobre todo en el grupo con marcada
leucopenia.3

La asociación entre sangrado variceal e hiperesplenis-
mo ha sido ampliamente estudiada, siendo la trombocito-
penia el factor de riesgo independiente más importante,
sin embargo no todos los estudios concuerdan con estos
hallazgo.3

El score de Child-Pugh es un indicador de severidad
de enfermedad hepática crónica, predictor de mortalidad,
que se encontró asociado a hiperesplenismo severo. Esta
asociación no pudo ser demostrada estadística mente, pero
se asume que la mortalidad tendría relación con el sangra-
do variceal y la peritonitis bacteriana espontánea que ocu-
rrió en los pacientes con hiperesplenismo severo.3

TRATAMIENTODELHIPERESPLENISMOEN CI-
RRÓTICOS

Cirugía

La cirugía derivativa descompresiva portal no ha de-
mostrado una corrección significativa de los parámetros
hematológicos que caracterizan al hiperesplenismo.34,35La
esplenectomía total, convencional o laparoscópica, es un
procedimiento de alto riesgo en pacientes con una pobre
función hepática, no ha demostrado una utilidad significa-
tiva, y se ha asociado a mortalidad significativa por sepsis.

Estudios anatómicos han demostrado una estructura
segmentaria esplénica, teniendo cada segmento irrigación
vascular propia, lo que pOdría permitir una cirugía más
conservadora.36La esplenectomía parcial ha demostrado
leve mejoría de los parámetros hematológicos, sin incre-
mento del las dimensiones del bazo remanente ni de la
mortalidad.37

bolización esplénica parcial (~rE)

7sta técnica surge inicialmente c9:V1°una mera alter-
nativ~ no quirúrgica de la esplenectgmía, sin embargo,
estudips muestran que tendría efectQs sobre la función
hep~pca, como incremento de la albúlTI

,

'

,

"

,

i'
,

ina, además de 10-
grgpJúnamejoría de los parámetros h~matológicos.39

En un estudio reciente se comp,~ró la respuesta a la
EPEen cirróticos y en pacientes con~ipertensión portal no
cirrótica. Se encontró mejoría si9lljficativa de los niveles
de transaminasas, proteínas, tiempÓ"deprotrombina y trom-
bopoyetina en el grupo de cirrgricos. El recuento de pla-
quetas se incrementó significa i\lamente en ambos grupos,
lo cual se explica por la com ja patogenia del hiperesple-
nismo en la hipertensión pg al. Se desconoce el mecanis-
mo por el cual la EP!;¡mejora la función del hígado, se
plantea que podr' star en relación con mecanismos in-

, . o odinámicos.4O

La EP ,~planteado como procedimiento alternati-
vo a la espleneét ía en pacientes con hiperesplenismo
se~~~P1@ueestán spera de transplante hepático y en

, aq(J'ellos;qY~ifluego¡d transplante cursan con hiperesple-
nismo severo, mostrándose como un procedimiento efecti-
vo y seguro, con bajo índice de complicaciones.41

Shunt portosistémico intrahepático transyugular
(TIPS)

Si bien los TIPS tienen una utilidad demostrada en la
ascitis refractaria y el sangrado variceal, sus efectos en el
tratamiento del hiperesplenismo no han sido muy alenta-
dores. A pesar de un adecuado descenso de la presión
portal, los niveles plaquetarios no varían considerablemente,
lo cual resta importancia a la congestión esplénica como
factor patogénico primordial.14,18,22

Transplante hepático

La respuesta del hiperesplenismo al transplante hepá-
tico se caracteriza por una primera fase en la que se pre-
senta mayor trombocitopenia debido a secuestro y des-
trucción plaquetaria en la microcirculación del hígado trans-

..........
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plantado. Se ha determinado que alrededor de una sema-
na después de la intervención quirúrgica, el recuento pla-
quetario se normaliza, como consecuencia de la elevación
de los niveles de trombopoyetina.26,27,29Se han estudiado
los niveles de trombopoyetina en pacientes sometidos a
transplante, tanto ortotópico como heterotópico, encon-
trando que sus niveles empiezan a elevarse inmediatamente
después del transplante y regresan a lo normal alrededor
del sexto día post transplante, lo que demuestra la rela-
ción de causa-efecto.26,42

Trombopoyetina

Es el factor estimulante de la producción de plaque-
tas, pOlipéptidosintetizado en forma natural principalmen-
te en el hígado, y en menor proporción en los riñones,
actualmente accesible como trombopoyetina recombinan-
te, a la que se le está intentando dar una aplicación clínica
en pacientes con cirrosis e hiperesplenismo.31
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