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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 HCV, treated with Peg-INF + Ribabirină – 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, unidentifi ed viremia.

Pезюме
Оценка противовирусной терапии у больных с цир-
розом печени вирусной этиологии C и D
Группа исследования: 49 пациентов, 17 (34,69%) жен-
щин и 32 (65,31%) мужчин с циррозом печени вирусной 
этиологии, стадия Child-Pugh А: 24 – вирусной этио-
логии D и 25 – вирусной этиологии C. Средний возраст: 
44,41 ± 0,4 лет у женщин и 47,59 ± 0,6 лет у мужчин. 
Цель: оценка ответа на противовирусное лечение на 
12-ой неделе и на 24-ой неделе после начала лечения и 
оценка лабораторных показателей во время противо-
вирусной терапии у больных с циррозом печени С или D. 
У пациентов с циррозом печени HDV, леченных Peg-INF, 
была достигнута авиремия на 12-ой неделе в 28% слу-
чаев и на 24-ой неделе лечения – в 25% случаев. В группе 
пациентов с циррозом печени вирусной этиологии С, 
леченных Peg-INF + рибавирин, наблюдается на 12-ой 
неделе лечения положительный ответ у 75% пациен-

тов: 48% достигнули полный ранний вирусологический 
ответ, 24% – частичный. Оценка противовирусного 
лечения через 24 недели после начала показала поло-
жительный вирусологический ответ в 56% случаев. У 
пациентов с циррозом печени вирусой этиологии С или 
D с отсутствием вирусологического ответа на про-
тивирусную терапию обнаруживаются осложнения 
более тяжелые и раньше: в анализе крови – анемия, 
лейкопения и тромбоцитопения.
Ключевые слова: цирроз печени, противовирусное ле-
чение, вирусологический ответ, авиремия.

Introducere

Virusul hepatic C (VHC) este răspândit pe tot 
globul pământesc. Se estimează că circa 3% din 
populaţie sau până la 170 de milioane de oameni 
sunt infectaţi cu VHC și la 80-90% dintre ei se 
dezvoltă boala cronică a ficatului [3, 10, 13, 15]. 
Hepatita cronică virală C reprezintă 64% din totalul 
hepatitelor cronice. Hepatita virală C nu are formă 
eficace de profilaxie, prezintă o evoluţie mai severă 
(comparativ cu hepatita B), manifestată printr-o rată 
mai sporită de dezvoltare a cirozei și a carcinomului 
hepatocelular. 

Aproximativ o treime din populaţia lumii are 
dovezi serologice de infecţie cu VHB și 350-400 
milioane de oameni au antigenul de suprafaţă 
(AgHBs) al virusului hepatic B (VHB). Ciroza hepatică 
(CH) sau carcinomul hepatocelular (CHC) legate de 
VHB determină mai mult de 0,5-1 milioane decese 
pe an și reprezintă în prezent 5-10% din cazurile de 
transplant de ficat [1, 2, 6, 9, 10, 11]. Factorii virali și 
cei gazdă, precum și coinfecţia cu virusul hepatitei 
D (VHD), pot afecta cursul natural al infecţiei cu 
VHB, precum și eficacitatea strategiilor antivirale. 
Anual în lume se înregistrează aproximativ 10 mil. 
de persoane infectate cu VHD, cu dezvoltarea ulte-
rioară a circa 100 mii cazuri de hepatită fulminantă, 
400 mii – hepatită cronică, 700 mii – ciroză hepatică. 
Studii longitudinale pe pacienţii cu HCV B netrataţi 
indică faptul că, la 5 ani după diagnostic, incidenţa 
cumulativă a dezvoltării cirozei variază de la 8% la 
20% [4, 5, 9, 10, 11]. 

Evaluarea pe termen lung a pacienţilor cu ciroză 
compensată a demonstrat că după 5 ani decompen-
sarea se produce la 18% din pacienţi, CHC apare la 
7%, cu mortalitate de 9%. În funcţie de prezenţa 
cofactorilor, de la 10% până la 40% dintre pacienţii 
cu infecţie cronică cu VHC vor dezvolta ciroză. Moar-
tea legată de complicaţii ale cirozei poate avea loc 
la o incidenţă de aproximativ 4% pe an, în timp ce 
carcinomul hepatocelular apare în această populaţie 
la o incidenţă de 1-5% pe an. Persistenţa replicării 
VHD duce la ciroză și CHC la rate anuale de 4% și 
2,8%, respectiv, și este cel mai important predictor 
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al mortalităţii, care impune necesitatea terapiei an-
tivirale [3, 9, 10, 11]. 

Obiectivul principal al tratamentului etiologic 
la pacienţii cu CH virală compensată prevede câteva 
măsuri: suprimarea replicării virale până la dispariţia 
viremiei sau diminuarea viremiei, reducerea procesu-
lui necroinflamator în ficat, ameliorarea modificărilor 
histologice în ficat, normalizarea probelor funcţiona-
le hepatice, încetinirea evoluţiei fibrozei, diminuarea 
gradului decompensării cirozei, ameliorarea calităţii 
vieţii, prevenirea complicaţiilor CH, îndeosebi a car-
cinomului hepatocelular [6, 7, 9].

Singurul medicament eficace împotriva HDV 
este (Peg-)IFN [4]. Eficacitatea terapiei cu (Peg-)IFN 
poate fi evaluată în timpul tratamentului (după 3-6 
luni), prin măsurarea 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 consideraţi candidaţi pentru te-
rapie antivirală cu (Peg-)IFN toţi pacienţii cu ciroză 
hepatică compensată de etiologie virală cu VHD, cu 
viremie detectabilă și nivelul ALT elevat [9-12]. 

Scopul tratamentului antiviral în infecţia cronică 
cu virusul hepatic C și rezultatul final al terapiei este 
eliminarea infecţiei cu acest virus, în vederea preîn-
tâmpinării complicaţiilor bolilor cronice hepatice, 
determinate de infecţia cronică cu virusul hepatic 
C, inclusiv: schimbările necroinflamatorii, fibroza, 
ciroza hepatică, carcinomul hepatocelular și preve-
nirea mortalităţii determinate de infecţia cu VHC. 
Deci, ţinta tratamentului infecţiei virale cu virusul 
hepatic C este eradicarea cât mai timpurie a infecţiei 
și oprirea evoluţiei bolii, pentru a nu se ajunge în 
stadii avansate de boală. 

Până la iniţierea terapiei cu preparate antivirale 
în infecţia cronică virală C, este necesar de apreciat 
severitatea bolii hepatice [4]. Este necesară identi-
ficarea pacienţilor cu CH, deoarece prognosticul și 
probabilitatea răspunsului viral la tratament sunt 
modificate, și în aceste cazuri este nevoie de supra-
veghere pentru carcinom hepatocelular. Hepatita 
cronică virală C poate progresa chiar și în cazul ami-
notransferazelor normale, de aceea gravitatea bolii 
trebuie să fie apreciată independent de nivelul ALT. 
Pacienţii cu activitate necroinflamatorie și cu fibroza 
scor F4 – METAVIR se supun tratamentului antiviral 
prompt în lipsa contraindicaţiilor [4]. Bolnavii cu ciro-
ză hepatică compensată, care nu au contraindicaţii la 
tratament, pot fi trataţi cu Peg-INF-α + ribavirină.

În prezent, cel mai bun indicator al eficacităţii 
tratamentului este răspunsul viral susţinut (SVR), 
definit prin menţinerea ARN VHC nedetectabil în 
ser la 24 săptămâni de la sfârșitul tratamentului, 
determinat printr-o metodă cu sensibilitate de cel 

puţin 50 UI/ml. Se constată că la pacienţii cu răs-
puns viral susţinut, durata acestuia în timp este de 
peste 95% după > 10 ani. Un alt criteriu de evaluare 
a eficienţei tratamentului antiviral este evaluarea 
răspunsului virusologic timpuriu (EVR). Se consideră 
răspuns virusologic timpuriu complet atunci când 
a lipsit răspunsul virusologic rapid, deci când ARN 
VHC a fost detectabil la 4 săptămâni de la iniţierea 
tratamentului, dar acesta devine nedetectabil la 
12 săptămâni de tratament antiviral. Se consideră 
răspuns virusologic timpuriu parţial atunci când ARN 
VHC este detectabil la 12 săptămâni, dar cu o scădere 
faţă de valoarea iniţială ≥ 2 log10. Răspuns virusologic 
lent (DVR) se consideră atunci când ARN VHC este 
detectabil la 12 săptămâni, dar cu o scădere faţă de 
valoarea iniţială  ≥ 2 log10, devine nedetectabil la 
săptămâna a 24-a și se menţine nedetectabil până la 
sfârșit. Nonresponderi (NR) sunt pacienţii cu răspuns 
virusologic absent (nul): scăderea ARN VHC cu < 2 
log10  la 12 săptămâni de terapie, menţinerea ARN 
VHC în timpul tratamentului, fără a scădea sub va-
loarea iniţială cu > 2 log10. Tratamentul infecţiei VHC 
de orice genotip trebuie să fie întrerupt, dacă după 
12 săpt. ARN VHC a scăzut cu mai puţin de 2 log10 UI/
ml sau dacă peste 24 săptămâni ARN VHC este încă 
detectabil (≥ 50 UI /ml) [2, 6, 8, 12, 13].

Scopul studiului este evaluarea răspunsului 
la tratamentul antiviral la 12 săptămâni și la 24 de 
săptămâni de la iniţiere și estimarea unor indici de 
laborator pe parcursul tratamentului antiviral la 
pacienţii cu ciroză hepatică C sau D.

Materiale și metode

Materialul clinic a fost selectat în baza secţiei 
de hepatologie a IMSP Spitalul Clinic Republican. 
Grupul de studiu a inclus 49 de pacienţi cu ciroze 
hepatice virale, în st. Child Pugh A: 24 pacienţi cu 
ciroză hepatică de etiologie virală D și 25 cu ciroză 
hepatică de geneză virală C, dintre care 17 (34,69%) 
femei și 32 (65,31%) bărbaţi. Vârsta medie a pacien-
ţilor a constituit 44,41±0,4 ani la femei și 47,59±0,6 
ani la bărbaţi. Toţi bolnavii au fost examinaţi conform 
unui plan de investigaţii unic. S-au analizat datele 
anamnestice, clinice, de laborator și instrumentale. 
Severitatea bolii hepatice a fost evaluată în scopul 
luării deciziilor de tratament și estimării prognosticu-
lui bolii. Starea funcţională a ficatului a fost evaluată 
conform sindroamelor biochimice de bază: citolitic, 
hepatopriv, colestatic, imunoinflamator. S-au investi-
gat markerii virali serologici pentru infecţiile cu VHC, 
VHB, VHD și s-au determinat prin reacţia de polime-
rizare în lanţ (PCR) ARN HCV, ADN HBV, ARN HDV, au 
fost apreciaţi markerii autoimuni, hormonii glandei 
tiroide. Au fost efectuate investigaţii instrumentale: 
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USG organelor abdominale, ecografia cu Doppler a 
sistemului portal, FEGDS, scintigrafia hepatosplenică, 
USG glandei tiroide, a rinichilor și, la necesitate, alte 
cercetări suplimentare.

Tuturor pacienţilor incluși în studiu li s-a ad-
ministrat tratament antiviral, în funcţie de etiologia 
bolii: a) pacienţilor cu ciroză hepatică cu VHD – inter-
feron pegilat α2β (pegintron), 100-120 mcg, subcu-
tanat, o dată pe săptămână; b) pacienţilor cu ciroză 
hepatică cu VHC – interferon pegilat α2β (pegintron), 
100-120 mcg, subcutanat, 1 dată pe săptămână, aso-
ciat cu copegus (ribavirină) 15 mg/kg/corp. Pacienţii 
au fost evaluaţi la iniţierea tratamentului, la 12 și 
24 săptămâni de la iniţierea terapiei, cu aprecierea: 
hemoleucogramei cu trombocite, citolizei, nivelului 
de bilirubină, timpului de protrombină Quick, încăr-
căturii virale prin dozarea respectiv a ARN-VHC sau 
ARN-HDV, investigarea ecografică abdominală. 

A fost evaluat scorul de fibroză prin metoda 
fibroscan și suplimentar, la necesitate, s-au apreciat 
markerii biologici de fibroză (α2 macroglobulina, 
haptoglobina etc.). Pacienţii respectivi au fost di-
vizaţi în 2 loturi: I – pacienţii cu ciroză hepatică cu 
VHD, II – bolnavii cu ciroză hepatică cu VHC. Ambele 
loturi, în funcţie de răspunsul virusologic la trata-
mentul antiviral la 12 săptămâni, au fost repartizaţi 
în subgrupuri: 
• I lot (pacienţii cu VHD): a) viremie nedetectabilă, 

b) viremie detectabilă, 
• II lot (pacienţii cu VHC): a) răspuns EVR complet; 

b) răspuns EVR parţial, c) răspuns DVR, d) paci-
enţii NR.

Rezultate și discuţii

Eșantionul cu ciroză hepatică VHD a cuprins 11 
(45,8%) femei și 13 (54,2%) bărbaţi, iar eșantionul 
cu ciroză hepatică VHC – 19 (76%) bărbaţi și 6 (24%) 
femei. 

La pacienţii cu ciroză hepatică VHD, trataţi cu 
interferon pegilat α2β timp de 12 săptămâni, s-a 
obţinut viremie nedetectabilă la 7 (28 %) persoane, 
iar la 10 (41,66%) viremia a rămas detectabilă. Evalu-
area încărcăturii virale la 24 săptămâni de tratament 
atestă viremie nedetectabilă la 6 (25%) persoane. 
La unul dintre pacienţii la care s-a apreciat ARN 
VHD nedetectabilă la 12 săptămâni de tratament 
s-a determinat reactivare virală la 24 săptămâni. 
La 12 săptămâni de terapie, la 1 bolnav cu viremie 
detectabilă, dar în scădere de 100 ori de la valoa-
rea iniţială, s-a stabilit ARN VHD nedetectabil la 24 
săptămâni de terapie. Tratamentul a fost anulat la 3 
(12,5%) pacienţi cu VHD, din cauza efectelor adverse 
(trombocitopenie < 50 000). 

În lotul II de bolnavi, cu ciroză hepatică VHC, 
trataţi cu interferon pegilat α2β și copegus timp de 

12 săptămâni, 18 (75%) pacienţi au răspuns pozitiv la 
tratament. Dintre ei la 12 (48%) persoane s-a obţinut 
EVR complet și la 6 (24%) pacienţi – EVR parţial. La 2 
(8%) persoane s-a constatat DVR. La 4 (16%) pacienţi 
incluși în studiu răspunsul virusologic a fost absent 
la 12 săptămâni de tratament. Evaluarea pacienţilor 
la 24 săptămâni de terapie atestă un răspuns viru-
sologic pozitiv la 14 (56%) persoane. Tratamentul 
antiviral a fost întrerupt la 3 pacienţi cu VHD și la 1 
cu VHC, din cauza refuzului personal.

Toţi pacienţii care au urmat tratament antiviral 
au prezentat simptome pseudogripale în prima lună 
de administrare a terapiei. Bolnavii din ambele loturi 
au fost evaluaţi iniţial, apoi la 4, 12, 24 săptămâni prin 
aprecierea hemoleucogramei cu trombocite, a sin-
dromului de citoliză (ALT, AST), bilirubinei și timpului 
de protrombină Quick. Indicii de laborator ai acestora 
s-au modificat în primele 3 luni de tratament. 

La 12 săptămâni de terapie, la pacienţii din lotul 
I cu CH de etiologie virală D, cu viremie nedetectabilă, 
se atestă o scădere a hemoglobinei, iar trombocito-
penia și leucopenia s-a inregistrat la 24 săptămâni de 
la iniţierea tratamentului. Nivelul transaminazelor a 
fost în continuă scădere, observîndu-se o creștere 
a timpului de protrombină Quick și o normalizare 
a nivelului bilirubinei la 24 săptămâni de tratament 
(figura 1).

Figura 1. Ciroză hepatică, VHD, viremie negativă la 24 
săptămâni

La 12 săptămâni de tratament, la pacienţii din 
lotul I, cu viremie detectabilă, se constată o scădere 
progresivă a hemoglobinei, leucopenie și trombo-
citopenie majoră și limfocitoză, dar nivelul transa-
minazelor se atestă în scădere. Valoarea timpului de 
protrombină Quick și cea a bilirubinei nu au suferit 
modificări esenţiale. La 12 săptămâni de terapie, la 
pacienţii lotului II (VHC), cu EVR complet, constatăm 
o scădere nepronunţată a hemoglobinei, leucopenie 
și trombocitopenie. În acest lot transaminazele se 
atestă în scădere. Timpul de protrombină Quick, bili-
rubina nu a suportat modificări esenţiale (figura 2). 
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Figura 2. Ciroză hepatică, VHC, viremie negativă la 24 
săptămâni

La bolnavii din lotul II, la 24 săptămâni de 
tratament înregistrăm o diminuare continuă a he-
moglobinei, leucopenie, trombocitopenie. Nivelul 
transaminazelor sunt în continuă scădere la 12-24 
săptămâni, iar timpul de protrombină Quick și ni-
velul bilirubinei nu au suferit modificări esenţiale. 
Menţionăm că la pacienţii NR se atestă o scădere mai 
progresivă a hemoglobinei și eritrocitelor, trombo-
citopenie, leucopenie și limfocitoză la 12 săptămâni 
de tratament. 

Scopul final al terapiei antivirale se consideră 
obţinerea „răspunsului viral susţinut” (SVR). SVR se 
obţine în 40-54% cazuri la tratamentul bolnavilor 
cu hepatită cronică virală C, genotip 1, trataţi cu 
interferoni pegilaţi-α plus ribavirină, timp de 48 săp-
tămâni. SVR se obţine la 65-82% din cei infectaţi cu 
genotipurile 2 și 3, trataţi cu Peg INF- α + ribavirina, 
timp de 24 săptamâni. 

Printre efectele adverse ale terapiei antivirale 
la pacienţii cu infecţia virală C, leucopenia și granu-
locitopenia sunt raportate ca destul de frecvente, 
aceste complicaţii determinându-se mai ales la 
bolnavii cu ciroză hepatică [10]. Trombocitopenia, 
conform datelor din literatura de specialitate, apare 
în primele 8 săptămâni de la iniţierea tratamentului 
cu interferon [2].

În literatura de specialitate se menţionează rolul 
de pronostic al evaluării viremiei pe parcursul trata-
mentului antiviral [13]. În cazul obţinerii aviremiei 
și normalizării transaminazelor la 48 săptămâni de 
tratament acesta se poate stopa, cu monitorizare în 
dinamică. Pentru pacienţii cu scăderea ARN-VHD cu 
mai mult de 2 log10 se recomandă continuarea trata-
mentului antiviral încă pentru un an [13]. Obţinerea 
negativării ARN-HDV la 24 săptămâni de tratament 
poate prognoza probabilitate mare de răspuns 
virusologic susţinut – menţinerea aviremiei la 24 
săptămâni de la sfârșitul tratamentului [13]. 

Studii recente demonstrează că aproximativ 
25-40% dintre pacienţii cu infecţie cronică cu viru-
sul Delta, trataţi cu PEG-INF, au prezentat răspuns 
virusologic susţinut post-tratament cu ARN VHD 
nedetectabil, însoţit și de îmbunătăţirea histologică. 

Cu toate acestea, nu a fost definită durata în care 
pacienţii trebuie sa fie cu viremie ARN VHD negativă, 
după finisarea terapiei, înainte ca răspunsul viruso-
logic susţinut să fie obţinut.

Recent s-a demonstrat regresia cirozei hepatice 
în jumătate din cazurile care au obţinut răspuns viral 
susţinut (SVR). Există la momentul de faţă suficiente 
dovezi că stadiul F4 al fibrozei poate să regreseze 
dacă agresorul –virusul – este îndepărtat.

Tratamentul pacienţilor cu ciroză hepatică 
necesită o monitorizare minuţioasă. Complicaţiile 
hematologice sunt mai frecvente la bolnavii cu ciroză 
hepatică. Este importantă monitorizarea pacienţilor 
cu ciroză la care s-a obţinut RVS, deoarece persistă 
riscul de dezvoltare a carcinomului hepatocelular, 
viremia fiind redusă, dar nu eliminată [1, 7, 8].

Concluzii

1. La pacienţii cu ciroză hepatică cu VHD, trataţi 
cu (Peg-)INF, s-a obţinut viremie nedetectabilă la 12 
săptămâni în 28% cazuri, iar la 24 săptămâni de te-
rapie se atestă viremie nedetectabilă în 25% cazuri.

2. În lotul II de bolnavi, cu ciroză hepatică cu 
VHC, trataţi cu Peg-INF+ribabirină, la 12 săptămâni 
de tratament 75% au răspuns pozitiv: la 48% s-a 
obţinut EVR complet și la 24% – EVR parţial. Evalua-
rea pacienţilor la 24 săptămâni de terapie atestă un 
răspuns virusologic pozitiv în 56% cazuri.

3. La pacienţii cu ciroză hepatică cu VHC și cu 
VHD, cu răspunsul virusologic absent, se atestă com-
plicaţii ale tratamentului antiviral mai severe și mai 
timpurii: în hemoleucogramă – anemie, leucopenie 
și trombocitopenie majoră.
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Summary 
Сlassical 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.

Резюме
Методы хирургического лечения спленопатии 
портального генеза
Приведены результаты обследования и хирургического 
лечения 334 больных циррозом печени и спленопатией. 
Азигопортальное разобщение Наssab со спленэктомией 
традиционным способом проводилось у 314 (94,2%) 

больных; у остальных 31 (9,9%) пациентов операция 
выполнена лапароскопическим путем, один случай 
конвертирован. Клинический опыт показывает, что 
оптимизация лечения портальной спленопатии у больных 
циррозом печени связана не только с совершенствованием 
техники оперативных вмешательств, но и с улучшением 
тактических подходов к терапии пациентов различных 
функциональных групп. 
Ключевые слова: портальная гипертензия, спленопатия; 
азигопортальное разобщениe.

Introducere 

Splenopatia portală (SP) reprezintă una dintre 
cele mai frecvente complicaţii întâlnite în rândul 
ciroticilor. Procesul decizional și de selectare a trata-
mentului adaptat pacientului, individualizarea aces-
tuia sunt elemente importante de cercetare clinică. 
Tratamentul chirurgical al acestei entităţi patologice 
este departe de a fi bine codificat și continuă să fie 
subiectul disputelor medicale [7, 9, 13]. Astfel, nume-
roasele metode terapeutice chirurgicale, cunoscute 
până în prezent, sunt aprobate sau dezaprobate de 
literatura de specialitate, fiind foarte greu de apreciat 
valoarea unui procedeu operator care se dovedește 
a fi eficient în anumite statistici, dar care generează 
complicaţii și reintervenţii în alte studii [1, 2, 8, 10]. 
Aceste contradicţii pot fi explicate, în principal, prin 
polimorfismul structural pe care îl dezvoltă boala 
cronică hepatică, responsabilă în majoritatea cazu-
rilor de apariţie a hipertensiunii portale (HTP) [3-7, 
11, 12]. În lucrarea de faţă ne-am propus să realizăm 
o analiză a tratamentului chirurgical, atât clasic, cât 
și modern, adresat splenopatiei și HTP, preocupa-
rea noastră fiind alegerea unor tehnici și procedee  
chirurgicale bine puse la punct ca indicaţie, timp și 
amploare.  

Material și metode

Studiul analizează cazuistica personală care 
cuprinde 314 pacienţi cirotici cu splenopatie por-
tală, internaţi, monitorizaţi și operaţi în perioada 
1995–2011 în secţia de chirurgie hepatobiliopan-
creatică, Spitalul Clinic Republican. Remarcăm faptul 
că pacienţii au fost examinaţi, diagnosticaţi și trataţi 
de aceeași echipă medicală, conform unui protocol 
de investigaţii obligatorii, elaborat special, și a unei 
strategii comune de diagnostic și tratament, ceea ce 
a asigurat coerenţă și evaluarea unitară a interpretă-
rilor clinice, de diagnostic și terapeutice (figura 1). 

În cazuistica studiată, alegerea tipului de inter-
venţie chirurgicală pentru soluţionarea  splenopatiei 
portale hipertensive s-a făcut  în funcţie de o serie 
de parametri precum: starea generală a pacientului, 
sediul  obstacolului portal și topografia axului venos 
splenoportal, stadiul evolutiv al cirozei hepatice, 


