
Rezumat
Sindromul Budd-Chiari reprezintã obstrucåia venelor hepatice
datoratã cel mai frecvent invaziei unei tumori cu origine 
primitivã hepaticã. Prezentãm cazul unui pacient de 68 de ani,
aflat în evidenåã medicalã de 10 ani cu diagnosticul de cirozã
hepaticã etanolicã clasa Child A, internat în urgenåã pentru
hematemezã æi melenã. Examenul clinic æi bilanåul de labora-
tor evidenåiazã semne de cirozã hepaticã decompensatã mixt æi
anemie severã. Ecografia abdominalã a relevat ficat cirotic cu
semne de hipertensiune portalã æi dezvoltare nodularã multi-
focalã la nivelul lobului drept ce invadeazã ramul drept al
portei, canalul hepatic drept æi vena hepaticã dreaptã cu 
extensie la nivelul venei cave inferioare. La endoscopia diges-
tivã superioarã s-au pus în evidenåã varice esofagiene de grad IV
cu stigmate de sângerare recentã (s-a efectuat scleroterapie) 
alãturi de varice gastrice æi un aspect de gastropatie hiper-
tensivã. Particularitatea cazului constã în complicaåiile invazive
extinse ale hepatocarcinomului cu deosebire în sistemul vascu-
lar venos suprahepatic æi cav inferior care definesc sindromul
Budd-Chiari (hipertensiune portalã de cauzã posthepaticã
supraadãugatã celei prehepatice æi intrahepatce), celelalte
invazii în sistemul port æi cãile biliare fiind mult mai frecvente.

Cuvinte cheie: sindrom Budd-Chiari, carcinom hepatocelular,
cirozã hepaticã, hipertensiune portalã, vene suprahepatice,
vena cava inferioarã

Abstract

Budd-Chiari Syndrome – case presentation

The Budd-Chiari syndrome represents the obstruction of
hepatic veins usually due to a hepatocarcinoma. We present
the case of a 68 year old patient, in medical evidence for ten
years with a Child A ethanolic liver cirrhosis, who was 
admitted in emergency for hematemesis and melena. Clinical
examination and the laboratory findings at the admittance
revealed signs of decompensated cirrhosis and severe anemia.
Ultrasound examination showed a cirrhotic liver with portal
hypertension signs and a multinodular mass in the right lobe
of the liver with portal, biliary and right hepatic vein invasions
extended to inferior caval vein. In upper digestive endoscopy
stage IV esophageal varices were evidenced with signs of
recent bleeding (sclerotherapy was performed) along with 
gastric varices and portal gastropathy. The particularity of the
case consists in the invasive complications of the hepatocarci-
noma regarding hepatic and inferior caval veins wich defines
the Budd-Chiari syndrome (posthepatic portal hypertension
added to the intrahepatic and prehepatic ones), the invasions
of the biliary tract and portal vein being more frequent.

Key words: Budd-Chiari syndrome, hepatocarcinoma, cirrhosis,
portal hypertension, hepatic veins, inferior cava vein

Prezentarea cazuluiPrezentarea cazului

Pacientul F.G. în vârstã de 68 de ani, pensionar, fost agricultor,
nefumãtor, consumator cronic de etanol, aflat în evidenåa
Institutului de Gastroenterologie æi Hepatologie din Iaæi de 10
ani cu diagnosticul de cirozã hepaticã etanolicã compensatã
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(clasa Child A) æi un diabet zaharat tip 2 insulino-tratat se
adreseazã în regim de urgenåã pentru hematemezã æi melenã,
survenite fãrã un factor declanæator evident cu douã sãptãmâni
anterior internãrii, urmate de instalarea unei astenii marcate
cu inadaptare æi dispnee la eforturi minime.

Pacientul nu a prezentat în cei 10 ani de evoluåie nici un
episod de decompensare vascularã sau parenchimatoasã æi
este sevrat la etanol din momentul diagnosticului.
Monitorizarea pacientului în decursul celor 10 ani a constat
în examen clinic æi ecografie abdominalã efectuate la inter-
vale de 6 luni precum æi o endoscopie digestivã superioarã o
datã la 3 ani. La ultimul control (cu 5 luni înaintea prezentei
adresãri) pacientul prezenta ecografic un ficat nodular de tip
cirotic, semne uæoare de hipertensiune portalã æi absenåa
ascitei iar endoscopic varice esofagiene de grad I. Diabetul
zaharat de tip 2 insulino-tratat a fost în marea majoritate a
timpului echilibrat.

Examenul clinic obiectiv la internare a evidenåiat un
pacient palid, icteric, cu ascitã în cantitate mare, circulaåie
venoasã colateralã de tip porto-cav, edeme declive, stabil
hemodinamic (TA=110/75 mmHg, puls 76/min), cu melenã
veche la tuæeul rectal æi semne fruste de encefalopatie hepaticã.
Nu s-au putut obåine date clinice cu privire la ficat æi splinã
datoritã ascitei în cantitate mare. Dupã paracentezã  (diagnos-
ticã æi de evacuare) s-a putut constata o hepatomegalie impor-
tantã, durã, neregulatã æi dureroasã precum æi o splenomegalie
de gradul 3.

Hematologic se constatã o pancitopenie cu predominanåa
anemiei (Hb = 5 g%) æi a trombocitopeniei (TR = 29.000
/mmc).

Explorãrile biochimice au relevat sindrom hepatocitolitic,
colestatic æi hepatopriv sever dar æi o hiperglicemie moderatã
fãrã cetozã.

La aceastã etapã stadializarea cirozei hepatice a fost
Child C.

Ecografia abdominalã a relevat: ascitã, ficat cirotic, fond
pe care s-a constatat o dezvoltare nodularã multifocalã la
nivelul lobului drept (segmentul VIII cu extensie în segmentul
V)  cu diametrul de 40 mm (Fig. 1, 2) iar în lobul stâng 
hepatic (segment IV) un alt nodul mai mic. Formaåiunea 
dezvoltatã la nivelul lobului drept hepatic realiza invazie în
ramul drept al portei, în canalul hepatic drept æi în vena 
hepaticã dreaptã (Fig. 3, 4) cu extensie la nivelul venei cave 
inferioare (Fig. 5, 6). 

Aceastã invazie vascularã avea semnal Doppler ceea ce
a calificat-o ca invazie tumoralã æi nu trombozã asociatã. În
plus s-au constatat adenopatii abdominale regionale, semne
de hipertensiune portalã importantã, splenomegalie gradul
3, cavernom splenic, colecist cu pereåii mult îngroæaåi æi 
contur dublu, specific hipertensiunii portale. Endoscopia
digestivã superioarã a permis evidenåierea de varice
esofagiene gradul IV cu stigmate de sângerare recentã 
(Fig. 7), varice gastrice æi un aspect de gastropatie hiper-
tensivã.

Computer-tomografia cu contrast a confirmat suspiciunea
ecograficã de hepatocarcinom multicentric cu invazie portalã,
canalarã æi suprahepaticã (extensivã în cava inferioarã) 

dezvoltat pe fond de cirozã hepaticã, adenopatiile regionale,
semnele de hipertensiune portalã, æi a identificat în plus
adenopatii mediastinale (Fig. 8-12).

Alfa feto-proteina a avut valori semnificativ crescute.
Examenul lichidului de ascitã a evidenåiat un transsudat.
Diagnosticul final al acestui caz a fost: hepatocarcinom

stadiul IV cu invazie portalã, canalarã æi suprahepaticã, 
sindrom Budd-Chiari, adenopatii abdominale æi mediastinale,
cirozã hepaticã etanolicã Child C decompensatã mixt,
hipertensiune portalã mixtã: prehepaticã, intrahepaticã æi
posthepaticã, varice esofagiene æi gastrice, gastropatie
hipertensivã, hemoragie digestivã superioarã varicealã,
anemie secundarã, encefalopatie hepaticã stadiul I, hiper-
splenism hematologic pancitopenic, diabet zaharat tip 2
insulinotratat.
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Figura 1. Nodul hepatic cu aspect de tumorã malignã primitivã,
ascitã (aspect ecografic)

Figura 2. Hepatocarcinom, trombozã de venã suprahepaticã
mijlocie cu extensie în vena cavã inferioara (aspect
ecografic)
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Figura 3-4. Trombozã de venã suprahepaticã mijlocie cu absenåa semnalului Doppler la acest nivel (aspect ecografic)

33 44

Figura 5-6. Figura nr. 5,6  Trombozã de vena cavã inferioarã (aspect ecografic)

55 66

Figura 7. Varice esofagiene voluminoase (aspect endoscopic) Figura 8. Hepatocarcinom cu localizare centro-parenchimatoasã
de lob drept (aspect CT)



S-a efectuat scleroterapia endoscopicã a varicelor
esofagiene, tratament de susåinere, tratamentul fenomenelor
de encefalopatie hepaticã cu Lactulozã æi Rifaximinã, 
profilaxia resângerãrilor cu Propranolol æi Pantoprazol.

Datoritã extensiei vasculare æi canalare, a adenopatiilor la
distanåã precum æi prezenåei fenomenelor de insuficienåã 
hepaticã æi encefalopatie nu s-a recomandat terapie radicalã
chirurgicalã sau abordare intervenåionalã æi nici chimio-
terapie, urmând ca pacientul sã fie supravegheat la intervale de
timp scurte (3 sãptãmâni - o lunã).

Particularitatea cazului constã în complicaåiile invazive
extinse ale hepatocarcinomului, cu deosebire în sistemul 
vascular venos suprahepatic æi cav inferior care definesc 
sindromul Budd-Chiari (hipertensiune portalã de cauzã 
posthepaticã), celelalte invazii în sistemul port æi cãile 
biliare fiind mult mai frecvente. Apariåia acestor tromboze
poate determina sau agrava o hipertensiune portalã pre-
existentã.

DiscuåiiDiscuåii

Sindromul Budd-Chiari (SBC) sau boala veno-ocluzivã 
hepaticã reprezintã obstrucåia drenajului venos hepatic. Acesta
se clasificã în  SBC primitiv când obstrucåia este de origine
venoasã (endoluminalã sau parietalã) æi SBC secundar când se
datoreazã unui material de origine extravascularã sau compre-
siei extrinseci (1).

Blocarea completã sau paråialã a circulaåiei venoase 
hepatice determinã o hepatopatie congestivã prin creæterea
presiunii sinusoidale caracterizatã prin hepatomegalie,
hipertensiune portalã, ascitã, etc. Secundar se produce
scãderea perfuziei hepatice, iar mai târziu poate apãrea fibrozã
centronodularã æi regenerare sub formã de hiperplazie nodularã
focalã (2).

SBC este o afecåiune rarã, potenåial fatalã, fãrã relaåie cu
sexul sau rasa. Este mai frecvent în decada a treia æi a patra
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Figura 9. Invazia portalã (aspect CT) Figura 10. Trombozã de vena suprahepaticã mijlocie (aspect CT)

Figura 11. Trombozã de vena cava inferioara, poråiunea înalta
(aspect CT)

Figura 12. Adenopatii mediastinale (aspect CT)



de viaåã (pentru cel primitiv).
Triada clinicã clasicã se compune din durere abdominalã,

ascitã æi hepatomegalie, însã este nespecificã æi necesitã 
suspiciune din partea clinicianului. Sunt descrise 4 forme 
clinice (3,4): 

- forma asimptomaticã – diagnosticatã intâmplãtor sau cu
prilejul unor teste de laborator hepatice modificate;

- forma acutã – este rarã, produce insuficienåã hepaticã
în câteva zile æi apare prin obstrucåia simultanã a 3
vene suprahepatice în absenåa unei afecåiuni hepatice
subiacente; tabloul clinic este zgomotos iar biologic se
constatã hepatocitolizã importantã, colestazã æi adesea
insuficienåã renalã;

- forma cronicã se caracterizeazã printr-un dimorfism
hepatic accentuat, reåeaua venoasã colateralã este bine
dezvoltatã, pacienåii sunt denutriåi, prezintã ascitã,
hepatocitolizã moderatã; insuficienåa hepaticã este
rareori severã; pâna la 15% din cazuri se complicã cu
hemoragie digestivã superioarã æi pâna la 50% dezvoltã
insuficienåã renalã; 

- forma subacutã – cu debut sub 2 luni, conåine cel puåin
un element de SBC acut æi cel puåin unul de SBC 
cronic; prognosticul este mai puåin favorabil ca în forma
cronicã.

Cauzele cele mai frecvente ale SBC sunt urmãtoarele
(1,5):

- afecåiuni hematologice (policitemia rubra vera, hemo-
globinuria nocturnã paroxisticã, sindroame mielo-
proliferative, sindromul anticorpilor antifosfolipidici,
trombocitoza esenåialã);

- diateze trombotice moætenite (deficienåa de proteinã C,
deficienåa de proteinã S, deficienåa de antitrombina III,
deficienåa de factor V Leiden);

- infecåii cronice (chistul hidatic, aspergiloza, abcesul
amoebic, sifilisul, tuberculoza);        

- afecåiuni inflamatorii cronice (boala Bechcet, boala
intestinalã inflamatorie, sarcoidoza, lupusul eritematos
sistemic, sindromul Sjogren, boala mixtã de åesut 
conjunctiv; 

- tumori (carcinomul hepatocelular, leiomiosarcomul,
tumora Wilms, mixomul atrial drept).

De asemenea, folosirea de contraceptive orale, sarcina æi
starea post-partum au fost asociate cu sindromul Budd-Chiari.

Diagnosticul SBC trebuie suspectat în urmãtoarele 
circumstanåe (6):

- apariåia simultanã de ascitã, hepatomegalie æi dureri
abdominale in etajul superior;

- prezenåa unei ascite cu caracter refractar în contrast cu
testele hepatice puåin modificate;

- prezenåa unei afectãri hepatice la cei cunoscuåi cu
afecåiuni pro-trombogene;

- insuficienåa hepaticã fulminantã cu hepatomegalie æi
ascitã;

- în orice afecåiune hepaticã cronicã rãmasã neexplicatã.
Pentru diagnostic sunt de obicei suficiente testele ne-

invazive. Ecografia abdominalã poate pune in evidenåã

prezenåa de material solid în lumenul vascular, de obicei cu
caracter obstructiv æi dilatare în amonte, circulaåie venoasã
colaterala cu flux venos stagnant sau inversat în ecografie
Doppler-color. (7) Semne indirecte pot fi hipertrofia de lob 
caudat, prezenåa unui parenchim hepatic intens heterogen,
nevizualizarea venelor hepatice. Examinarea computer-tomo-
graficã æi rezonanåa magneticã pot aduce date suplimentare cu
privire la circulaåia colateralã intrahepaticã, starea venei cave
inferioare, cercetarea cauzelor de SBC secundar (8). Alte
explorãri pot fi venografia hepaticã (9,10), iar în cazurile de
suspiciune a obstrucåiei venelor mici puncåia biopsie hepaticã.
Aspectul regãsit în acest caz este de congestie venoasã 
importantã, atrofie celularã centro-lobularã æi posibil trombi în
venulele hepatice terminale. 

Tratamentul vizeazã eradicarea sau controlul cauzei, pre-
venåia trombozelor venoase æi restabilirea drenajului venos
hepatic. 

Prevenåia altor tromboze venoase este justificatã la bolnavii
cu o afecåiune pro-trombogenã identificatã. Aceasta se 
realizeazã cu heparina cu greutate molecularã joasã æi apoi cu
antagoniæi de vitamina K (INR între 2 æi 3). (11)

Repermeabilizarea venoasã se poate face prin angioplastie
percutanã transluminalã cu sau fãrã trombolizã farmacologicã
æi este indicatã in obstrucåia venelor mari. (12). Efectuarea
unei derivaåii porto-sistemice este un alt mijloc terapeutic.
Aceasta se poate realiza fie chirurgical (anastomoze latero-
laterale, mezocave, cu sau fãrã grefon venos), fie prin TIPSS
(æunt porto-sistemic trans-jugular), metodã de preferat având
complicaåii imediate æi la distanåa mai mici æi rate mai scãzute
de retrombozare.  (13,14).

În fine, transplantul hepatic poate fi o soluåie la pacienåii
nonresponsivi la tratament sau cei cu afecåiuni hepatice 
subiacente, însa cu o rata de complicaåii hemoragice æi trom-
botice uæor mai mari ca în cazul altor indicaåii. (15).

Prognosticul s-a ameliorat net în ultimii ani, însã cifrele
sunt foarte variate æi depind mult de afecåiunea subiacentã æi
de un tratament specializat multidisciplinar. Factori prog-
nostici independenåi sunt vârsta, scorul Child-Pugh, prezenåa
unei ascite refractare æi formele acute de boalã. (16).

ConcluziiConcluzii

1. Apariåia unei hipertensiuni portale acute sau
agravarea rapidã a uneia preexistente trebuie sã ridice
suspiciunea de sindrom Budd-Chiari.

2. În particular, când o evoluåie nefavorabilã la un
pacient cirotic cunoscut care a fost supravegheat de-a
lungul timpului se consumã cu accentuarea bruscã a
hipertensiunii portale se impune suspicionarea dez-
voltãrii unui hepatocarcinom cu invazii sau tromboze
vasculare care pot interesa atât sistemul port (cel mai
frecvent), cât æi sistemul venos suprahepatic æi chiar
vena cavã inferioarã (mai rar).

3. Invaziile vasculare ale hepatocarcinomului limiteazã
mult tratamentele radicale æi accelereazã complicaåiile
hipertensiunii portale.
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