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Summary

Evaluation of the antiviral treatment in patients with
hepatic viral cirrhosis C and D

Study group: 49 patients, 17 (34.69%) women and 32
(65.31%) men with hepatic viral cirrhosis, Child-Pugh stage
A: 24 — D viral etiology and 25 — viral C genesis. Average
age: 44.41 £ 0.4 years in women and 47.59 £ 0.6 years in
men. Purpose: evaluation of the antiviral treatment response
at 12 weeks and 24 weeks after initiation and assessment of
laboratory results during antiviral therapy in patients with
liver cirrhosis C and D. In patients with liver cirrhosis HDV,
treated with Peg-INF undetectable viral load was achieved
at 12 weeks in 28% cases and after 24 weeks of treatment
it is observed in 25% cases. In the group of patients with
liver cirrhosis HCYV, treated with Peg-INF + Ribabirind — 12
weeks of treatment — 75% of patients responded positively:
48% achieved complete EVR and 24% — EVR part. Evalu-
ation of patients at 24 weeks of treatment show a positive
virologic response in 56% cases. In patients with liver cir-
rhosis HCV and HDV, where the virological response was
absent, more severe and early complications of antiviral
therapy are observed: the blood count shows anemia, major
leukopenia and thrombocytopenia.

Keywords: liver cirrhosis, antiviral treatment, sustained
virological response, unidentified viremia.

Pezrome

Ouenka npomugosuUPycHoli mepanuu y 60abHbIX ¢ YUp-
po3om neuenu eupychoii smuonozuu C u D

I'pynna uccnedosanus: 49 nayuenmos, 17 (34,69%,) ocen-
wun u 32 (65,31%,) mysrcuun ¢ yupposom neueHu UpyCcHol
omuonozuu, cmaousi Child-Pugh A: 24 — eupycroii smuo-
noeuu D u 25 — supycrnou smuonoeuu C. Cpeonuii go3pacm:
44,41 + 0,4 nem y ocenwpun u 47,59 = 0,6 1em y myxncuun.
Lens: oyenxa omeema Ha NPOMUBOBUPYCHOE JleYeHUe HA
12-01i nedene u na 24-oii Hedene nocie Havana ievenus u
oyenka 1abopamopHblx nokazameiei 80 8pemMs NPOMuUEo-
supycHou mepanuu y 6onvubix ¢ yupposom neveru Cunu D.
Y nayuenmos c yuppozom nevenu HDV, neuennvix Peg-INF,
ovina docmueryma agupemust Ha 12-oii nedene 6 28% cry-
yaes u Ha 24-oii nedene neuenus — 6 25% cnyuaes. B epynne
nayuenmos ¢ yuppo3om nevenu supycrou smuonozuu C,
neuennvlx Peg-INF + pubasupun, nabnwodaemces na 12-ot
Hedelle JleweHust NOLodCUmenbHblil omeem y 75% nayuen-
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mog: 48% docmueHyiu RONHBIL PAHHUU GUPYCONOSUYECKUTL
omegem, 24% — uacmuynviti. Oyenka npomu8o8UPYCHOL0O
Jevenust yepes 24 nedenu nocie Hauaid NOKA3AAA NOJO-
JHCUMENbHBLL 8UPYCOnocUtecKuti omeem 8 56% ciyuaes. ¥
nayuenmos ¢ yuppozom neveru supycoti smuonozuu C unu
D ¢ omcymcmeuem upyconozuieckozo omeema Ha npo-
MUBUPYCHYIO MEPANUIO OOHAPYICUBATOMCS OCLONCHEHUS
bonee msdicenvle U panvule: 8 AHANU3E KPOBU — AHEMUS,
JIEUKONEHUsL U MPOMOOYUMONEHUS.

Knrouegvie cnosa: yuppos neuenu, npomueosupycHoe Jjie-
yeHue, BUPYCONOSUHECKUL OMBEM, AGUPEMUSL.

Introducere

Virusul hepatic C (VHC) este raspandit pe tot
globul pamantesc. Se estimeaza ca circa 3% din
populatie sau pana la 170 de milioane de oameni
sunt infectati cu VHC si la 80-90% dintre ei se
dezvolta boala cronica a ficatului [3, 10, 13, 15].
Hepatita cronica virala C reprezinta 64% din totalul
hepatitelor cronice. Hepatita virala C nu are forma
eficace de profilaxie, prezintad o evolutie mai severa
(comparativ cu hepatita B), manifestata printr-o rata
mai sporita de dezvoltare a cirozei si a carcinomului
hepatocelular.

Aproximativ o treime din populatia lumii are
dovezi serologice de infectie cu VHB si 350-400
milioane de oameni au antigenul de suprafata
(AgHBs) al virusului hepatic B (VHB). Ciroza hepatica
(CH) sau carcinomul hepatocelular (CHC) legate de
VHB determina mai mult de 0,5-1 milioane decese
pe an si reprezinta in prezent 5-10% din cazurile de
transplant de ficat [1, 2, 6, 9, 10, 11]. Factorii virali si
cei gazda, precum si coinfectia cu virusul hepatitei
D (VHD), pot afecta cursul natural al infectiei cu
VHB, precum si eficacitatea strategiilor antivirale.
Anual in lume se inregistreaza aproximativ 10 mil.
de persoane infectate cu VHD, cu dezvoltarea ulte-
rioara a circa 100 mii cazuri de hepatita fulminanta,
400 mii — hepatita cronica, 700 mii — ciroza hepatica.
Studii longitudinale pe pacientii cu HCV B netratati
indica faptul ca, la 5 ani dupa diagnostic, incidenta
cumulativa a dezvoltarii cirozei variaza de la 8% la
20%[4,5,9,10,11].

Evaluarea pe termen lung a pacientilor cu ciroza
compensatd a demonstrat ca dupa 5 ani decompen-
sarea se produce la 18% din pacienti, CHC apare la
7%, cu mortalitate de 9%. In functie de prezenta
cofactorilor, de la 10% pana la 40% dintre pacientii
cuinfectie cronica cu VHC vor dezvolta ciroza. Moar-
tea legata de complicatii ale cirozei poate avea loc
la o incidenta de aproximativ 4% pe an, in timp ce
carcinomul hepatocelular apare in aceasta populatie
la o incidenta de 1-5% pe an. Persistenta replicarii
VHD duce la ciroza si CHC la rate anuale de 4% si
2,8%, respectiv, si este cel mai important predictor




al mortalitatii, care impune necesitatea terapiei an-
tivirale [3,9, 10, 11].

Obiectivul principal al tratamentului etiologic
la pacientii cu CH virala compensata prevede cateva
masuri: suprimarea replicdrii virale pana la disparitia
viremiei sau diminuarea viremiei, reducerea procesu-
lui necroinflamator in ficat, ameliorarea modificarilor
histologice in ficat, normalizarea probelor functiona-
le hepatice, incetinirea evolutiei fibrozei, diminuarea
gradului decompensarii cirozei, ameliorarea calitatii
vietii, prevenirea complicatiilor CH, indeosebi a car-
cinomului hepatocelular [6, 7, 9].

Singurul medicament eficace impotriva HDV
este (Peg-)IFN [4]. Eficacitatea terapiei cu (Peg-)IFN
poate fi evaluata in timpul tratamentului (dupa 3-6
luni), prin mdasurarea nivelurilor de ARN VHD [4].
Poate fi necesar tratament antiviral mai mult de 1
an, deoarece pot fi unele beneficii din prelungirea
acestuia [4]. Pot fi considerati candidati pentru te-
rapie antivirala cu (Peg-)IFN toti pacientii cu ciroza
hepatica compensata de etiologie virald cu VHD, cu
viremie detectabila si nivelul ALT elevat [9-12].

Scopul tratamentului antiviral in infectia cronica
cu virusul hepatic C si rezultatul final al terapiei este
eliminarea infectiei cu acest virus, in vederea prein-
tampinarii complicatiilor bolilor cronice hepatice,
determinate de infectia cronica cu virusul hepatic
C, inclusiv: schimbarile necroinflamatorii, fibroza,
ciroza hepatica, carcinomul hepatocelular si preve-
nirea mortalitatii determinate de infectia cu VHC.
Deci, tinta tratamentului infectiei virale cu virusul
hepatic C este eradicarea cat mai timpurie a infectiei
si oprirea evolutiei bolii, pentru a nu se ajunge in
stadii avansate de boala.

Pana lainitierea terapiei cu preparate antivirale
in infectia cronica virala C, este necesar de apreciat
severitatea bolii hepatice [4]. Este necesara identi-
ficarea pacientilor cu CH, deoarece prognosticul si
probabilitatea raspunsului viral la tratament sunt
modificate, si in aceste cazuri este nevoie de supra-
veghere pentru carcinom hepatocelular. Hepatita
cronica virala C poate progresa chiar si in cazul ami-
notransferazelor normale, de aceea gravitatea bolii
trebuie sa fie apreciata independent de nivelul ALT.
Pacientii cu activitate necroinflamatorie si cu fibroza
scor F4 - METAVIR se supun tratamentului antiviral
promptin lipsa contraindicatiilor [4]. Bolnavii cu ciro-
za hepatica compensata, care nu au contraindicatiila
tratament, pot fi tratati cu Peg-INF-a + ribavirina.

In prezent, cel mai bun indicator al eficacitatii
tratamentului este rdspunsul viral sustinut (SVR),
definit prin mentinerea ARN VHC nedetectabil in
ser la 24 saptamani de la sfarsitul tratamentului,
determinat printr-o metoda cu sensibilitate de cel
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putin 50 Ul/ml. Se constata ca la pacientii cu ras-
puns viral sustinut, durata acestuia in timp este de
peste 95% dupa > 10 ani. Un alt criteriu de evaluare
a eficientei tratamentului antiviral este evaluarea
raspunsului virusologic timpuriu (EVR). Se considera
raspuns virusologic timpuriu complet atunci cand
a lipsit raspunsul virusologic rapid, deci cand ARN
VHC a fost detectabil la 4 saptamani de la initierea
tratamentului, dar acesta devine nedetectabil la
12 saptamani de tratament antiviral. Se considera
raspuns virusologic timpuriu partial atunci cand ARN
VHC este detectabil la 12 saptamani, dar cu o scadere
fata de valoareainitiala > 2 log, . Rdspuns virusologic
lent (DVR) se considera atunci cand ARN VHC este
detectabil la 12 saptamani, dar cu o scadere fata de
valoarea initiala > 2 log,,, devine nedetectabil la
sdptdmana a 24-a si se mentine nedetectabil panala
sfarsit. Nonresponderi (NR) sunt pacientii cu raspuns
virusologic absent (nul): scaderea ARN VHC cu < 2
log,, la 12 saptamani de terapie, mentinerea ARN
VHC in timpul tratamentului, fara a scadea sub va-
loarea initiala cu > 2 log, . Tratamentul infectiei VHC
de orice genotip trebuie sa fie intrerupt, daca dupa
12 sdpt. ARNVHC a scazut cu mai putin de 2 log, U/
ml sau daca peste 24 saptamani ARN VHC este inca
detectabil (= 50 Ul /ml) [2, 6, 8, 12, 13].

Scopul studiului este evaluarea raspunsului
la tratamentul antiviral la 12 sdaptamani si la 24 de
saptamani de la initiere si estimarea unor indici de
laborator pe parcursul tratamentului antiviral la
pacientii cu ciroza hepatica C sau D.

Materiale si metode

Materialul clinic a fost selectat in baza sectiei
de hepatologie a IMSP Spitalul Clinic Republican.
Grupul de studiu a inclus 49 de pacienti cu ciroze
hepatice virale, in st. Child Pugh A: 24 pacienti cu
ciroza hepatica de etiologie virala D si 25 cu ciroza
hepatica de geneza virala C, dintre care 17 (34,69%)
femei si 32 (65,31%) barbati. Varsta medie a pacien-
tilor a constituit 44,41+0,4 ani la femei si 47,59+0,6
ani la barbati. Toti bolnavii au fost examinati conform
unui plan de investigatii unic. S-au analizat datele
anamnestice, clinice, de laborator si instrumentale.
Severitatea bolii hepatice a fost evaluata in scopul
ludrii deciziilor de tratament si estimarii prognosticu-
lui bolii. Starea functionala a ficatului a fost evaluata
conform sindroamelor biochimice de baza: citolitic,
hepatopriv, colestatic,imunoinflamator. S-au investi-
gat markerii virali serologici pentru infectiile cu VHC,
VHB, VHD si s-au determinat prin reactia de polime-
rizare in lant (PCR) ARN HCV, ADN HBV, ARN HDV, au
fost apreciati markerii autoimuni, hormonii glandei
tiroide. Au fost efectuate investigatii instrumentale:




USG organelor abdominale, ecografia cu Doppler a
sistemului portal, FEGDS, scintigrafia hepatosplenica,
USG glandei tiroide, a rinichilor si, la necesitate, alte
cercetari suplimentare.

Tuturor pacientilor inclusi in studiu li s-a ad-
ministrat tratament antiviral, in functie de etiologia
bolii: a) pacientilor cu ciroza hepatica cu VHD - inter-
feron pegilat a2f3 (pegintron), 100-120 mcg, subcu-
tanat, o data pe saptamana; b) pacientilor cu ciroza
hepatica cu VHC —interferon pegilat a23 (pegintron),
100-120 mcg, subcutanat, 1 data pe saptamana, aso-
ciat cu copegus (ribavirind) 15 mg/kg/corp. Pacientii
au fost evaluati la initierea tratamentului, la 12 si
24 saptamani de la initierea terapiei, cu aprecierea:
hemoleucogramei cu trombocite, citolizei, nivelului
de bilirubing, timpului de protrombina Quick, incar-
caturii virale prin dozarea respectiv a ARN-VHC sau
ARN-HDV, investigarea ecografica abdominala.

A fost evaluat scorul de fibroza prin metoda
fibroscan si suplimentar, la necesitate, s-au apreciat
markerii biologici de fibroza (a2 macroglobulina,
haptoglobina etc.). Pacientii respectivi au fost di-
vizati in 2 loturi: | — pacientii cu ciroza hepatica cu
VHD, Il - bolnavii cu ciroza hepatica cu VHC. Ambele
loturi, in functie de raspunsul virusologic la trata-
mentul antiviral la 12 sdptamani, au fost repartizati
in subgrupuri:

+  llot(pacientii cuVHD): a) viremie nedetectabila,
b) viremie detectabils,

. Il ot (pacientii cuVHC): a) raspuns EVR complet;
b) raspuns EVR partial, ) raspuns DVR, d) paci-
entii NR.

Rezultate si discutii

Esantionul cu ciroza hepatica VHD a cuprins 11
(45,8%) femei si 13 (54,2%) barbati, iar esantionul
cu ciroza hepatica VHC - 19 (76%) barbati si 6 (24%)
femei.

La pacientii cu ciroza hepatica VHD, tratati cu
interferon pegilat a2 timp de 12 sdaptamani, s-a
obtinut viremie nedetectabila la 7 (28 %) persoane,
iarla 10 (41,66%) viremia a ramas detectabila. Evalu-
areaincarcaturii virale la 24 saptamani de tratament
atesta viremie nedetectabila la 6 (25%) persoane.
La unul dintre pacientii la care s-a apreciat ARN
VHD nedetectabila la 12 saptamani de tratament
s-a determinat reactivare virala la 24 saptamani.
La 12 saptamani de terapie, la 1 bolnav cu viremie
detectabild, dar in scadere de 100 ori de la valoa-
rea initiala, s-a stabilit ARN VHD nedetectabil la 24
sdptamani de terapie. Tratamentul a fost anulat la 3
(12,5%) pacienti cu VHD, din cauza efectelor adverse
(trombocitopenie < 50 000).

in lotul Il de bolnavi, cu ciroza hepatica VHC,
tratati cu interferon pegilat a2 si copegus timp de
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12 saptamani, 18 (75%) pacienti au raspuns pozitiv la
tratament. Dintre eila 12 (48%) persoane s-a obtinut
EVR complet si la 6 (24%) pacienti — EVR partial. La 2
(8%) persoane s-a constatat DVR. La 4 (16%) pacienti
inclusi in studiu radspunsul virusologic a fost absent
la 12 saptamani de tratament. Evaluarea pacientilor
la 24 saptamani de terapie atesta un raspuns viru-
sologic pozitiv la 14 (56%) persoane. Tratamentul
antiviral a fost intrerupt la 3 pacienti cu VHD si la 1
cu VHC, din cauza refuzului personal.

Toti pacientii care au urmat tratament antiviral
au prezentat simptome pseudogripale in prima luna
de administrare a terapiei. Bolnavii din ambele loturi
au fost evaluatiinitial, apoila 4, 12, 24 saptamani prin
aprecierea hemoleucogramei cu trombocite, a sin-
dromului de citoliza (ALT, AST), bilirubinei si timpului
de protrombina Quick. Indicii de laborator ai acestora
s-au modificat in primele 3 luni de tratament.

La 12 saptamani de terapie, la pacientii din lotul
I cu CH de etiologie virala D, cu viremie nedetectabila,
se atesta o scadere a hemoglobinei, iar trombocito-
penia sileucopenia s-ainregistrat la 24 saptamani de
la initierea tratamentului. Nivelul transaminazelor a
fost in continua scadere, observindu-se o crestere
a timpului de protrombina Quick si o normalizare
a nivelului bilirubinei la 24 saptamani de tratament
(figura 1).
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Figura 1. Cirozd hepaticd, VHD, viremie negativa la 24
sdaptamdni

La 12 saptamani de tratament, la pacientii din
lotul I, cu viremie detectabild, se constata o scadere
progresiva a hemoglobinei, leucopenie si trombo-
citopenie majora si limfocitoza, dar nivelul transa-
minazelor se atestd in scadere. Valoarea timpului de
protrombina Quick si cea a bilirubinei nu au suferit
modificari esentiale. La 12 saptamani de terapie, la
pacientii lotului Il (VHC), cu EVR complet, constatam
o scadere nepronuntata a hemoglobinei, leucopenie
si trombocitopenie. in acest lot transaminazele se
atesta in scadere. Timpul de protrombina Quick, bili-
rubina nu a suportat modificari esentiale (figura 2).
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Figura 2. Cirozd hepaticd, VHC, viremie negativa la 24
sdaptdmdadni

La bolnavii din lotul Il, la 24 saptamani de
tratament inregistram o diminuare continua a he-
moglobinei, leucopenie, trombocitopenie. Nivelul
transaminazelor sunt in continua scadere la 12-24
saptamani, iar timpul de protrombina Quick si ni-
velul bilirubinei nu au suferit modificari esentiale.
Mentionam ca la pacientii NR se atesta o scadere mai
progresiva a hemoglobinei si eritrocitelor, trombo-
citopenie, leucopenie si limfocitoza la 12 saptamani
de tratament.

Scopul final al terapiei antivirale se considera
obtinerea ,raspunsului viral sustinut” (SVR). SVR se
obtine in 40-54% cazuri la tratamentul bolnavilor
cu hepatita cronica virala C, genotip 1, tratati cu
interferoni pegilati-a plus ribavirina, timp de 48 sap-
tamani. SVR se obtine la 65-82% din cei infectati cu
genotipurile 2 si 3, tratati cu Peg INF- a + ribavirina,
timp de 24 saptamani.

Printre efectele adverse ale terapiei antivirale
la pacientii cu infectia virala C, leucopenia si granu-
locitopenia sunt raportate ca destul de frecvente,
aceste complicatii determinandu-se mai ales la
bolnavii cu ciroza hepatica [10]. Trombocitopenia,
conform datelor din literatura de specialitate, apare
in primele 8 saptamani de la initierea tratamentului
cu interferon [2].

in literatura de specialitate se mentioneaza rolul
de pronostic al evaluarii viremiei pe parcursul trata-
mentului antiviral [13]. In cazul obtinerii aviremiei
si normalizdrii transaminazelor la 48 saptamani de
tratament acesta se poate stopa, cu monitorizare in
dinamica. Pentru pacientii cu scaderea ARN-VHD cu
mai multde 2 log,  se recomanda continuarea trata-
mentului antiviral inca pentru un an [13]. Obtinerea
negativarii ARN-HDV la 24 saptamani de tratament
poate prognoza probabilitate mare de raspuns
virusologic sustinut — mentinerea aviremiei la 24
saptamani de la sfarsitul tratamentului [13].

Studii recente demonstreaza ca aproximativ
25-40% dintre pacientii cu infectie cronica cu viru-
sul Delta, tratati cu PEG-INF, au prezentat rdaspuns
virusologic sustinut post-tratament cu ARN VHD
nedetectabil, insotit si de imbunatatirea histologica.
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Cu toate acestea, nu a fost definita durata in care
pacientii trebuie sa fie cu viremie ARN VHD negativa,
dupa finisarea terapiei, inainte ca raspunsul viruso-
logic sustinut sa fie obtinut.

Recent s-a demonstrat regresia cirozei hepatice
in jumatate din cazurile care au obtinut raspuns viral
sustinut (SVR). Exista la momentul de fata suficiente
dovezi ca stadiul F4 al fibrozei poate sa regreseze
daca agresorul —virusul — este indepartat.

Tratamentul pacientilor cu ciroza hepatica
necesita o monitorizare minutioasa. Complicatiile
hematologice sunt mai frecvente la bolnavii cu ciroza
hepatica. Este importanta monitorizarea pacientilor
Ccu ciroza la care s-a obtinut RVS, deoarece persista
riscul de dezvoltare a carcinomului hepatocelular,
viremia fiind redusa, dar nu eliminata [1, 7, 8].

Concluzii

1. La pacientii cu ciroza hepatica cu VHD, tratati
cu (Peg-)INF, s-a obtinut viremie nedetectabild la 12
saptamani in 28% cazuri, iar la 24 saptamani de te-
rapie se atesta viremie nedetectabila in 25% cazuri.

2. In lotul Il de bolnavi, cu ciroza hepatica cu
VHC, tratati cu Peg-INF+ribabiring, la 12 saptamani
de tratament 75% au rdspuns pozitiv: la 48% s-a
obtinut EVR complet si la 24% - EVR partial. Evalua-
rea pacientilor la 24 saptamani de terapie atestd un
raspuns virusologic pozitiv in 56% cazuri.

3. La pacientii cu ciroza hepatica cu VHC si cu
VHD, cu raspunsul virusologic absent, se atesta com-
plicatii ale tratamentului antiviral mai severe si mai
timpurii: in hemoleucograma — anemie, leucopenie
si trombocitopenie majora.
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OPTIUNI CHIRURGICALE CLASICE §I
LAPAROSCOPICE IN TRATAMENTUL
SPLENOPATIEI PORTALE

Vladimir HOTINEANU, Vladimir CAZACOV, Adrian
HOTINEANT, Ion CUCU, Eugeniu DARII,
Catedra Chirurgie nr. 2, USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary

Classical and laparoscopic surgical options in the treat-
ment of portal splenopaty

The clinical casuistry study consisted of 334 cirrhotic pa-
tients with portal splenopaty (SP). From the total of the
selected cases that were operated for SP, in 314 (94,2%)
of them, splenectomy and azygo-portal devascularisation
associated with omentopexy was performed, of which 283
were done in classical way while 31 cases (9,9%) laparo-
scopically and one case was converted to classical. Our
experience shows that the approach in SP cases needs to
be done carefully in organized manner, in teams specially
trained to deal with chronic hepatic pathology patients.
Keyword: portal hypertension, splenopaty,; gastroesopha-
geal devascularization.

Pe3zrome

Memoowvt xupypzuueckozo 1euenus cnieHonamuu
nOpmManvHoZo 2enesa

Tpusedenvl pezyibmantvl 00C1€008AHUS U XUPYDSUYECKO20
nevenuss 334 601bHbLIX YUPPO3OM NEYeHU U CHaeHonamuetl.
Azuconopmanvroe pazobujenue Hassab co cnnensxmomuei
MPAaouyUoHHbIM cnocobom nposoounoce y 314 (94,2%)
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bonvubix, y ocmanvhvix 31 (9,9%) nayuenmos onepayus
8bINOIHEHA ANAPOCKONUYECKUM NYMeM, 0OUH CAy4all
Kongepmuposatn. Kiunuueckuil onvim noxaswviéaem, ymo
ONMUMU3AYUSL TIeUEHUS NOPMATLHOU CNIEHONAMUU Y OONIbHBIX
YUPPO30M NEHEHU C5A3aHA He MOTbKO C COBEPULEHCMEOBAHUEM
MEXHUKU ONEPAMUBHBIX BMEUUAMENbCNG, HO U C YIVHUUEHUEeM
MAKMU4ECKUX n00X0008 K Mepanuu nayueHmos pasiuyHbix
DYHKYUOHATLHBIX 2PYNN.

Knroueswie cnosa: nopmanbHasd cUNEPmMen3ust, CNIeHONamusl,
asueonopmaibHoe pa3o6meHue‘

Introducere

Splenopatia portala (SP) reprezinta una dintre
cele mai frecvente complicatii intalnite in randul
ciroticilor. Procesul decizional si de selectare a trata-
mentului adaptat pacientului, individualizarea aces-
tuia sunt elemente importante de cercetare clinica.
Tratamentul chirurgical al acestei entitati patologice
este departe de a fi bine codificat si continua sa fie
subiectul disputelor medicale[7, 9, 13]. Astfel, nume-
roasele metode terapeutice chirurgicale, cunoscute
pana in prezent, sunt aprobate sau dezaprobate de
literatura de specialitate, fiind foarte greu de apreciat
valoarea unui procedeu operator care se dovedeste
a fi eficient in anumite statistici, dar care genereaza
complicatii si reinterventii in alte studii [1, 2, 8, 10].
Aceste contradictii pot fi explicate, in principal, prin
polimorfismul structural pe care il dezvolta boala
cronica hepatica, responsabila in majoritatea cazu-
rilor de aparitie a hipertensiunii portale (HTP) [3-7,
11, 12].1n lucrarea de fatd ne-am propus sa realizim
o analiza a tratamentului chirurgical, atat clasic, cat
si modern, adresat splenopatiei si HTP, preocupa-
rea noastra fiind alegerea unor tehnici si procedee
chirurgicale bine puse la punct ca indicatie, timp si
amploare.

Material si metode

Studiul analizeaza cazuistica personala care
cuprinde 314 pacienti cirotici cu splenopatie por-
tald, internati, monitorizati si operati in perioada
1995-2011 in sectia de chirurgie hepatobiliopan-
creatica, Spitalul Clinic Republican. Remarcam faptul
ca pacientii au fost examinati, diagnosticati si tratati
de aceeasi echipa medicala, conform unui protocol
de investigatii obligatorii, elaborat special, si a unei
strategii comune de diagnostic si tratament, ceea ce
aasigurat coerenta si evaluarea unitara a interpreta-
rilor clinice, de diagnostic si terapeutice (figura 7).

In cazuistica studiata, alegerea tipului de inter-
ventie chirurgicala pentru solutionarea splenopatiei
portale hipertensive s-a facut in functie de o serie
de parametri precum: starea generald a pacientului,
sediul obstacolului portal si topografia axului venos
splenoportal, stadiul evolutiv al cirozei hepatice,




