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Summary

Evolution of antiviral treatment in patient with liver cir-
rhosis viral ethiology

They were evaluated 47 patients with the diagnosis of liver
cirrhosis of viral etiology which have received antiviral
treatment in 2012. There were analyzed the clinical and
laboratory dates at the initiation of antiviral treatment;
the changing of laboratory dates and virological response

rate during the treatment depending on the viral etiology of

liver cirrhosis. In the study it was found that the success rate
of antiviral therapy is higher for the patients who records
the activity of hepatic C virus —45,45% compared to those
with the virus activity of hepatic D — 20%. So, the obtained
dates are approaching to the success rate in performing
antiviral therapy with peg-interferon A 2b and ribavirin
registered world wide.
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Pezrome

Deonoyus anmusupycHol mepanuu y RAyuUeHmos ¢
YUPPO30M HEUEeHU GUPYCHOU IMUOSIOUU

bBovinu uccreoosanvl 47 nayuenmog ¢ 0uazHo3oM yuppos
neveHu GUPYCHOU IMUOLOSUU, KOMOPbLE NONYUULU
npomugosupycroe nedenue 8 2012 200y. Benoce uzyuenue
KAUHUYECKUX U 1a60paAMOPHbIX OAHHbIX NpU Haudle
NPOMUBOBUPYCHOU MePanuy;, UsMeHeHus 1abopamopHbixX
OAHHBIX, BUPYCONOSUYECKUL OMBEM 80 8peMsL Je4eHls]
6 3a8UCUMOCMU OM GUPYCHOU IMUOLOUU YUPPO3A
neyenu. Ilocne obcredosanusi OLLIO YCMAHOBLEHO, YMO
6epOSAIMHOCMb yCnexa npu npomueoGuUpyCHOU mepanuu
sbllle y NAYyueHmog y KOmopulx NPoseaemcst AKMueHOCHb
supyca eenamuma C — 45.45%, no cpasnenuio ¢ memu y
K020 NpOAGIAEmCcs akmueHoCms eupyca cenamuma D —
20%. [lonyyennvle danHble RPUOTUNCIOMCS K pe3Vibmamam
neuenust ¢ IO -unmepgheporom A 2 u pubasupunom na
MeAHCOYHAPOOHOM YPOBHe.

Knroueewie cnosa: yuppos neuenu, I190-unmepghepon,
pubasupun, eupyc
Introducere

Infectia cronicad cu virusi hepatici este una dintre
cele mairaspandite cauze a aparitiei cirozei hepatice
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(CH) in toata lumea. n jur de 3,5 milioane de oameni
de pe glob sunt infectati cu virusul hepatic B si 1,3
mil. - cu virusul hepatic C, ceea ce explica potentialul
cirogen enorm al acestora [4, 8].

Prevalenta cirozelor hepatice totale in Republica
Moldova creste de la 202,2 in anul 2002 la 296,11 in
2012, mai spectaculoasa fiind cresterea prevalentei
cirozelor hepatice de etiologie virala - de la 35,4 in
2002 la 134,62 1inanul 2012. Respectiv, etiologia virala
a cirozelor hepatice in Republica Moldova pana in
2004 era confirmata mai rar si rata CH virale din tota-
lul de CH nu depdsea 20%. Pe parcursul ultimilor ani,
se observad o tendinta de diagnosticare maifrecventa
a markerilor infectiilor virale hepatice la bolnavii cu
ciroze hepatice, atingand 45,46% in 2012 [3].

in caz de CH de etiologie virala in stadiul com-
pensat, se recomanda efectuarea tratamentului anti-
viral cu peg-interferon sau cu analogi ai nucleozidelor,
pe cand in stadiul subcompensat - numai cu analogi
ai nuclezidelor [7, 9, 12]. In Republica Moldova, in
urma implementarii Programului national de acor-
dare a tratamentului antiviral, pacientii cu CH de eti-
ologie virala primesc monoterapie cu peg-interferon
alfa2b in caz de CH de etiologie virala B sau B+D, sau
dubla terapie cu peg-interferon alfa2b si ribavirina
zilnic, in doza dependenta de greutate in caz de CH
de etiologie virala C, timp de 48 saptamani. Respectiv,
beneficiarii de tratament antiviral cu CH virala sunt
doar cei in stadiul compensat, ceea ce presupune
prezenta fibrozei hepatice stadiul 4, conform scorului
Metavir, confirmat prin Fibroscan/Fibrotest [2] si ab-
senta dereglarilor biochimice semnificative, precum
si a complicatiilor caracteristice CH [7]. Conform
scorului Child-Pugh, acestia se incadreaza in clasa A,
corespunzand urmatoarelor criterii: absenta encefa-
lopatiei si a ascitei; albumina > 35 g/I; protrombina
>50% si bilirubina totala < 35 umol/I [2, 9].

Supresia replicarii virale prin terapia antivirala
de lunga durata poate diminua inflamatia si fibroza
hepatica, ceea ce va determina incetinirea sau sto-
parea progresiei bolii spre CH decompensata sau
spre carcinom hepatic [1, 5]. Terapia antivirala este
recomandata pacientilor cu fibroza hepatica (scor
Metavir 4), indiferent de nivelul ALT/AST, la pacien-
tii cu CH acestea fiind adesea aproape de valorile
normale [6].

Problema aplicarii tratamentului antiviral si efi-
cacitatii acestuia in functie de schemele terapeutice
utilizate la pacientii cu hepatite si ciroze hepatice
de etiologie viralad este la moment foarte actuala in
intreaga lume [7, 8].

Materiale si metode

Am realizat un studiu retrospectiv pe 47 de
pacienti internati, in anul 2012, in IMSP SCR, sectia




Hepatologie, cu diagnoza de ciroza
hepatica de etiologie virala, care
au beneficiat de tratament anti-
viral. Pacientii cu ciroza hepatica
de etiologie virala HBV+HDV au
primit monoterapie cu peg-intron
1,5 mcg/kg/corp, iar cei cu ciroza
hepatica de etiologie virala HCV
sau HBV (inf. oculta) +HCV au pri-
mit dubla terapie cu peg-intron 1,5
mcg/kg/corp si ribavirina (rebetol).
Au fost evaluate sindroamele cli-
nice prezente la pacienti, hepato-
megalia si splenomegalia, rata de
raspuns virusologic si biochimic,
valorile medii ale fosfatazei alcaline
si gama-glutamil transpeptidazei
la initierea tratamentului, valorile
medii ale protrombinei, precum
si gradul de trombocitopenie si
leucopenie aparute la pacienti in
cadrul tratamentului antiviral. Un
interes aparte prezinta raspunsul
virusologic la tratamentul antiviral
aplicat. Acesta a fost analizat in
conformitate cu urmatoare tipuri
de raspuns:

- Rdspuns virusologic timpuriu
complet — ADN-ul sau ARN-ul
viralin functie de tipul virusu-
lui hepatic nedetectabil dupa
12 saptamani de tratament.

- Rdspuns virusologic timpuriu
partial — scaderea viremiei
fata de valoarea initiala cu
>2log10 dupa 12 saptamani
de tratament si atingerea
aviremiei la 24 saptamani.

- Nonresponder (raspuns viru-
sologic absent) - scaderea
viremiei comparativ cu va-
loarea initiala cu <2log10 la
12 saptamani de terapie si
mentinerea acesteia sub tra-
tament.

- Breakthrough (intreruperea
efectului) - lipsa pasagera a
viremiei sub tratament, dar
cu reaparitia ulterioara, ADN-
ul sau ARN-ul viral devenind
detectabil in cursul tratamen-
tului.

- Rdspunsul viral sustinut -
mentinerea aviremiei in ser
la 24 saptamani de la sfarsitul
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tratamentului [11]. (Acest tip de raspuns nu este reflectat in stu-

diu, avand in vedere lipsa datelor dupa 6 luni de la finalizarea

tratamentului antiviral).

A fost evaluat, de asemenea, raspunsul biochimic care presu-
pune normalizarea valorilor ALAT in cursul tratamentului antiviral
[10, 11].

Datele au fost prelucrate utilizand metode statistice descriptive
in programele Microsoft Excell si Student Test.

Rezultate si discutii

Din numarul total de pacienti cu CH de etiologie virald care au
primit tratament antiviral in 2012, 30 au fost barbati (63,8%) si 17 -
femei (36,1%).

Structura pe varsta a lotului studiat: 14 pacienti cu varsta mai
mica de 40 de ani (29,7%) si 33 cu varsta mai mare de 40 de ani
(70,3%).

Etiologia virala a CH in functie de tipul virusului la pacientii care
au efectuat tratament antiviral in 2012 se claseazd astfel: CH de eti-
ologie virala B+D - 21 pacienti (44,6%); CH de etiologie viralda C- 16
bolnavi ( 34%); CH de etiologie B (inf. ocultd) + C - 8 (17%) si cu CH
de etiologie virala mixta B+D+C - 2 pacienti (4,2%).

La internare, toti cei 47 pacienti (100%) au prezentat drept acuze
sindrom astenovegetativ: sindrom dispeptic — 37 pacienti (78,7%);
sindrom dolor - 22 (48,6%); sindrom hemoragipar - 9 (19,1%) si sin-
drom icteric - 1 pacient (2,1%). Astfel, la 21,3% pacienti a fost prezent
numai sindromul astenovegetativ.

Tabelul 1
Prezenta hepatomegaliei si splenomegaliei la pacientii cu cirozd hepaticé in
functie de etiologia virald

~ \msv+npy| mey | HBV (WL HBVY 1 roraL
Criterii 21 p.) (16 p.) ocultd)+ HDV+ “7p)
p. p. HCV (8p) |HCV (2p.) p:
. 11 p. 16 p. o 2p. 33 p.
Hepatomegalie (522%) | (100%) 4 p. (50%) (100%) (70.2%)
. 16 p. 10 p. 7p. o 34 p.
Splenomegalie | 76 10y | (62.5%) | 87.5%) | P OO 7230
. 5p. 2 p. o o 9p.
Splenectomie 23.8%) | (12.5%) 1 p. (12,5%) 1 p. (50%) (19,1%)

Din cei 47 de pacienti inclusi in programul de tratament antiviral,
5 au refuzat tratamentul dupa 1 luna sau doua din cauza inrautatirii
starii generale (sindrom astenovegetativ si sindrom pseudogripal
marcat); 2 dintre acestia faceau parte din lotul cu CH de etiologie virala
mixta B+D, 1 pacient cu CH de etiologie virala Csi 1 cu CH de etiologie
virala B (inf. oculta). Respectiv, raspunsul virusologic si biochimic va
fi studiat la 42 de pacienti.

Astfel, din 42 de pacienti 24 (57,1%), au efectuat tratament
antiviral timp de 48 saptamani, la ceilalti fiind anulat tratamentul an-
tiviral la 12, 24 sau 36 de saptamani din cauza neeficacitatii acestuia.
La 2 pacienti cu CH de etiologie virala HCV a fost stopat tratamentul
mai devreme de 48 saptamani, avand in vedere ca un bolnav avea
genotipul virusului C-3a si a primit tratament, conform protocolului,
6 luni, cu raspuns virusologic timpuriu complet, iar cel de-al doilea a
obtinut, de asemenea, raspuns virusologic complet la 3 lunisi a aban-
donat terapia la 9 luni (viremie negativa la 3, 6, 9 luni). Totodata, la un
pacient a fost anulata terapia antivirala cu peg-intron la 3 luni de la
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initiere, avand in vedere reactia toxica, manifestata
prin sindrom citolitic si colestatic marcat. Acesta
facea parte din lotul de pacienti cu CH de etiologie
virala HBV+HDV, deci nu vafiinclus in rata de raspuns
virusologic si biochimic.

Din cauza ineficacitatii tratamentului antiviral,
ceea ce presupune scdderea viremiei dupa 3 luni
de tratament cu mai putin de 2log10, sau cresterea
acesteia pe parcursul terapiei dupd obtinerea unui
rezultat satisfacator anterior, tratamentul antiviral a
fost anulat la 16 pacienti (38%). Astfel, la 12 sapta-
mani a fost anulat tratamentul antiviral la 7 pacienti
(16,6%) dintre care 5 faceau parte din lotul cu CH de
etiologie virald mixta B+D si cate unul - din loturile
cu CH de etiologie virala C si CH de etiologie virala
mixta B (inf. oculta) + C. Dupa 24 de luni, anularea
tratamentului a fost indicata la 5 pacienti (11,9%),
3 facand parte din lotul cu CH de etiologie virala
mixta B+D si 2 - din lotul cu CH de etiologie virala
C. Dupa 36 de saptamani, indicatii catre intreruperea
tratamentului au avut 4 pacienti (9,5%) - 2 din lotul
cu CH de etiologie viralda B+D si 2 — din lotul cu CH
de etiologie virala C.

Din cei 24 de pacienti supusi tratamentului timp
de 48 de saptamani, raspuns virusologic au manifes-
tat 13 pacienti (54,1%), la ceilalti avand loc pozitivarea
sau cresterea viremiei la 48 saptamani (45,9%).

Tabelul 2
Rata de raspuns virusologic la pacientii ce au efectuat tra-
tament antiviral timp de 48 de sdptdmani

Bdarbati Femei Total
HBV+HDV 2 2 4
HCV 3 0 3
HBV+HCV 3 2 5
HBV+HDV+HCV 1 0 1
Total 9 4 13
Tabelul 3

Tipurile de rdspuns virusologic inregistrat la pacientii ce au
efectuat tratament antiviral 48 sdptdmani
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xice, si nu din cauza neeficacitatii acestuia, rdspunsul
virusologic va fi apreciat la cei 41 ramasi. Astfel, din
totalul de 41 pacienti, 15 (36,5%) au raspuns pozitiv
la tratament, cu negativarea viremiei. Respectiv,
la cei 13 pacienti care au avut raspuns virusologic
dupa 48 saptamani de tratament s-au sumat 2 care
au manifestat raspuns virusologic, dar nu au urmat
tratament timp de 1 an.

Tabelul 4
Rata de raspuns virusologic la tratamentul antiviralin functie
de etiologia virald a CH

CH de etio- | CH de CH de
CH de R . . .
. . logie virala | etiolo- | etiologie
Tipuri rdspuns | etiolo- . o L
) . .~ . | B (inf- ocul- | gie vira- | virala
virusologic gie vi- . . e
vali C ta) ld mixta |  mixtd
o +C B+D | B+D+C
Réspuns viru-
sologic complet 4 4 1 1
timpuriu (10 p.)
Réspuns viruso- | | 3
logic lent (5 p.)
Nonresponderi
6 1 10 1
(18p.)
Breaktrough
(Intreruperea 4 1 3
efectului) (8 p.)

Excluzand din cei 42 pacienti 1 bolnav la care a
fostanulat tratamentul la 3 luni din cauza reactiei to-
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Nr. total | Nr. total pacienti
Etiologia virala a CH pacieni cu cu rdspuns
tratament | virusologic la
antiviral tratament
g?Dde etiologie viralda mixta 18 4(22.2%)
CH de etiologie virald C 15 5(33,3)
CH de etiologie viralda B (inf.
ocultd)+C ¢ ( 7 > (71,4%)
E_I;ID(ieCetlologle virald mixta ) 1 (50%)

Avand in vedere ca in lotul de pacienti cu CH
de etiologie virald B (inf. ocultd) +C, la initierea tra-
tamentului, era pozitiva doar viremia pentru virusul
hepatic C, raspunsul virusologic pentru infectia cu
acest virus hepatic poate fi calculata prin sumarea
celor doua loturi, ceea ce constituie 10 pacienti din
22 (45,45%). In lotul de pacienti cu CH de etiologie
virala mixta B+D, precum si in cel cu B+D+C, la
initierea tratamentului antiviral, viremie pozitiva se
inregistra doar pentru virusul hepatic D; prin suma-
rea acestor loturi, din 20 de pacienti au manifestat
raspuns virusologic 5 (20%), aceasta fiind rata de
succes la pacietii infectati cu acest virus.

Media valorilor ALAT la cei 24 de bolnavi care
au urmat tratament antiviral timp de 48 saptamani
s-a incadrat in urmatoarele cifre: la initierea trata-
mentului - 110,23 U/L, dupa prima luna de terapie
aceasta scazand esential panala 71,52 U/L (p>0,05),
fiind totusi mai mare decat valoarea normala a ALAT
(conform laboratorului IMSP SCR, valoarea de referin-
ta fiind 0-55 U/L). Dupa 3 luni de tratament, valoarea
medie a ALAT este de 61,39 U/L; dupa 6 luni - 54,46
U/L; dupa 9 luni - 52,26 U/L; dupa 12 luni - 53,28
U/L. Media valorilor intre aceste luni este statistic
nesemnificativa, insa dupa 12 luni de terapie antivi-
rald, valoarea medie ALAT se incadreaza in limitele
normale. Facand comparatie cu valoarea medie de
la initierea tratamentului, se observa o scddere de
circa 2 ori (p<0,01).

Cele relatate mai sus se refera la toti pacientii
care au efectuat tratament antiviral 48 de sapta-
mani, indiferent daca au avut raspuns biochimic
(normalizarea valorilor ALAT) sau nu. Astfel, din 24




de pacienti, raspuns biochimic au avut 16 (66,6%), la
ceilalti 8 (33,4%) inregistrandu-se valori crescute ale
ALAT pe tot parcursul tratamentului, dar cu scadere
in dinamica.

La pacientii cu raspuns biochimic, media valori-
lor ALAT s-aincadratin urmatoarele valori: la initierea
tratamentului — 85,91 U/L; dupa 1 luna de terapie
antivirala - 47,61 U/L (p<0,05); dupa 3 luni - 44,05
U/L; dupa 6 luni—39,96 U/L; dupa 9 luni - 35,81U/L;
dupa 12 luni - 28,04 U/L. Astfel, diferenta dintre va-
loarea medie de lainitierea tratamentului siceade la
sfarsitul lui este de circa 3 ori, situdndu-se in limitele
valorilor noramale ale ALAT (p<0,01).

Pacientii care au avut raspuns biochimic par-
tial au inregistrat urmatoarele valori ale ALAT: la
initierea tratamentului - 160,27 U/L; dupa prima
luna - 119,63U/L; dupa 3 luni — 75,27 U/L; dupa 6
luni — 104,23 U/L; dupa 9 luni — 85,18 U/L; dupa 12
luni- 103,76 U/L (p>0,05).n lotul de pacienti care au
manifestat raspuns biochimic, se observa partial o ac-
tivitate a procesuluiinflamator reflectata prin valoarea
ALAT mult mai mare la initierea tratamentului.

Media valorilor ASAT la pacientii care au efectu-
attratament antiviral 48 de saptamani este urmatoa-
rea: initiere tratament - 96,52 U/L; dupa 1 lund scade
neesentialla 82,18 U/L; dupa 6 luni-72,83 U/L; dupa
12luni-56,53 U/L (p<0,01). Daca facem comparatie
intre valorile medii ale ASAT de la initierea tratamen-
tului si cele de la sfarsitul lui, in functie de etiologia
virala a CH, obtinem urmatoarele date: in lotul cu
CH de etiologie virala mixta B+D, la initierea trata-
mentului ASAT este de 77,7 U/L; dupa 12 luni - 63,6
U/L (p>0,05); in lotul cu CH de etiologie virala C la
initiere — 104,6 U/L; dupa 12 luni de tratament - 60,6
U/L (p>0,05); in lotul de pacienti cu CH de etiologie
virala B (inf. oculta)+C, lainitiere — 112,3 U/L, la sfarsit
de tratament -42,8 U/L (p<0,05). La cei 2 pacienticu
CH de etiologie virala mixta B+D+C, valoarea medie
ASAT lainitierea terapiei a fost 75,75 U/L, iar la sfirsit
- 55,5 U/L (p>0,05). Respectiv, in toate loturile de
bolnavi, indiferent de etiologia virala CH, are loc o
scadere a ASAT pe parcursul tratamentului, cu o rata
mai buna de raspuns la cei cu CH de etiologie virala
B (inf. ocultd) + C.

Valorile medii ale protrombinei inregistrate
la initierea tratamentului antiviral se incadreaza in
limitele normale (80-110%) aproape la toti pacientii,
avand in vedere ca CH este in stadiul compensat.
Totusi, pe parcursul tratamentului de 48 saptamani
are loc cresterea neesentiala a acesteia, ceea ce de-
nota imbunatatirea functiei de sinteza a ficatului.
Comparand media valorii protrombinei la initierea
terapiei cu cea de la sfarsitul acesteia, am obtinut
urmatoarele rezultate: in lotul de pacienti cu CH de
etiologie virala mixta B+C, la initiera tratamentului
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protrobina era de 79,25%, iar dupa 48 saptamani -
94% (p<0,01); la pacientii cu CH de etiologie virala
B (inf. ocultd)+C, la initiere — 84,66%, iar la sfarsitul
tratamentului valoarea medie a protrombinei este
91,33% (p>0,05); in CH de etiologie virala C, protrom-
bina lainitiere - 76,75%, iar la sfarsitul tratamentului
-85% (p<0.05). La cei doi pacienti cu CH de etiologie
virala mixta B+D+C, media valorilor protrombinei la
initiere a fost 80,5%, iar la sfarsit — 80%, insa aceste
date nu pot fi considerate relevante, avand in vedere
numarul mic de pacienti din acest lot.

Fosfataza alcalind (FA) si gama-glutamil
transpeptidaza (y-GTP) sunt fermenti specifici sin-
dromului colestatic. in urma analizei acestora la toti
47 pacienti cu tratament antiviral s-a constatat ca
FA se incadreaza in limitele normale (40-150 U/L),
indiferent de etiologia CH. Respectiv, la bolnavii cu
CH de etiologie virala mixta B+D, valoarea medie a
FA este de 102,66 U/L; la pacientii CH de etiologie
virala B (inf. ocultd)+C, la initierea tratamentului
antiviral, FA constituia 60,92 U/L; CH de etiologie
virala C - 78,92 U/L; CH de etiologie virala mixta
B+D+C-102,15 U/L.

Valoarea medie a y-GTP, spre deosebire de FA,
este ridicata in comparatie cu valorile normale - 9-64
U/L in toate loturile de pacienti. S-au obtinut urma-
toarele valori: in CH de etiologie virala mixta B+D,
valoarea medie a y-GTP la initierea tratamentului
- 89,52%; in CH de etiologie virala B (inf. oculta)+ C
- 65,49 U/L;in CH de etiologie virala C—114,8 U/L, iar
in CH de etiologie virala mixta B+D+C - 120,5 U/L.

Este bine cunoscut c3, pe parcursul tratamen-
tului antiviral, are loc aparitia efectelor adverse, asa
cum sunt leucopenia si trombocitopenia [2, 10].
Studiind valorile inregistrate la toti 24 de pacienti
care au urmat tratamentul antiviral timp de 48 de
saptamani, am constatat aparitia leucopeniei imediat
dupa prima lung, valorile medii ale leucocitelor men-
tindndu-se sub nivelul de 4x10°/L pe tot parcursul
tratamentului. Astfel, valoarea medie a leucocitelor
la initierea terapiei antivirale a constituit 4,7x10%L,
cu scadere la 3,2x10°%/L dupa prima luna (p<0,01).
Dupa 3 luni de tratament, valoarea medie este de
3,6x10°/L; dupa 6 luni — 3,1x10%L; dupa 9 luni -
3,6x10°%L; dupa 12 luni - 3,5x10°%/L.

Valorile medii ale trombocitelor la lotul dat de
pacienti au fost urmatoarele: la initierea tratamen-
tului antiviral - 181,9x10%/L, cu scadere semnifi-
cativa dupa prima luna de tratament la 114x10°/L
(p<0,001). Ulterior, pe parcursul terapiei, trombocito-
penia se mentine, cu usoare fluctuatii: dupa 3 luni de
tratament valoarea medie creste usor la 137,3x10%/L
si scade din nou, dupa 6 luni, la 111x10%L, cu o
usoara redresare dupa 9 si 12 luni de tratament -
124,5x10%/L si, respectiv, 129,3x10%L.




Concluzii

1. 1/3 din lotul de pacienti studiat aveau varsta
mai mica de 40 de ani, adica o varsta fertila.

2. Ceamaimare pondere a pacientilor cu ciroza
hepatica de etiologie virala o constituie cei cu asocie-
rea virusilor BsiD—-45% (21 p.), ceea ce ar demonstra
potentialul cirogen marcat al acestei combinatii de
Virusi.

3. 21,3%din pacienti prezinta la internare doar
sindrom astenovegetativ, ceea ce denotd o evolutie
practic asimptomatica a hepatitelor virale in ciroza
hepatica.

4, Dintotalul de 41 pacienti, au raspuns pozitiv
la tratamentul antiviral, cu negativarea viremiei, 15
(36,5%), aceasta fiind rata de succes al tratamentului
antiviral aplicat pacientilor cu ciroza hepatica de
etiologie virala in anul 2012.

5. Rata de raspuns virusologic in functie de
etiologia virala a cirozelor hepatice este mai inalta
pentru pacientii care au fost infectati cu virusul hepa-
tic Csau asociere a virusului hepatic B (inf. oculta) cu
virusul C-45,45% (activitate prezentand doar virusul
hepatic C), spre deosebire de bolnavii infectati cu
virusii B si D sau asociere dintre B, D si C (activitate
prezentand doar virusul hepatic D) - 20%.

6. 16 pacienti (66,6%) au avut raspuns bio-
chimic la tratamentul antiviral efectuat timp de 48
saptamani, la ceilalti 8 (33,4%) inregistrandu-se valori
crescute ale ALAT pe tot parcursul terapiei, dar cu o
scadere vadita in dinamica, ceea ce demonstreaza
eficacitatea tratamentului antiviral de lunga durata
asupra reducerii procesului inflamator in ficat.

7. In cursul tratamentului antiviral de lunga
durata are loc imbunatatirea functiei de sinteza a fi-
catului, aceasta fiind doveditad prin cresterea valorilor
medii ale protrombinei in loturile de pacienti studiati,
indiferent de etiologia virala a cirozei hepatice.

8. Pe parcursul tratamentului antiviral, la tofti
pacientii apare leucocitopenia si trombocitopenia,
care se manifesta chiar dupa prima luna de tratament
si se mentine pe tot parcursul acestuia.
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