
_ In clinica! HBs positive infection considered primary 
autolimiting infection; 

_ In the infection without a detectable HBsAg in the serum· 

I{BsAg; 
_ In persistent infections associated with positive or 'negative 

_ In infections evolving to hepatocellular carcinoma· 
-In the HBV infection associated with HIV infectio~· 

• Jmmunological markers in the pathogenesis of ~e B vira) 
hepatitis: 

- The ro le of the virus; 
- The ro le of the immunopathogenetical mechanism· 

' • The evalution by means of the markers of the prophilactic and 
therapeutical methods: 

- Corticosteroids, lnterferon and adeninearabinoside, passive 
immunization and preexposure, . active immunization pre-exposure, 
immunization post-exposure to the virUs; 

• The immunological markers in the infection with HDV (delta): 
-For the identification and characterization of the virus· 

' - Ro le in the study of the pathogenesis of HVD infection; 
• The ro le of the markers in type C vira! hepatitis ( due to HCV): 

- Markers with a role iP the diagnosis and in the monitoring ofthe 
clinica! and evolutive pattern ofthe disease; 

- Markers having a role in the establishment of the particular 
clinica! types; 

- Markers of the association with other entities: with HBV, with 
alcoholic hepatitis, with autoimmune hepatitis, with HIV infection and with 
renal transplantation; 

- The association with the hystocompatibility antigens. 

TRATAMENTUL HEPATITELOR VIRALE ACUTE B SIC 
(RAPORT) 

D.Cârstina 

Clinica de Boli Infecţioase, 
Universitatea de Medicină şi Farmacie, Cluj-Napoca 

Tratamentul hepatitelor acute virale constituie un moment important 
în evoluţia bolii. El este un imperativ atât pentru pacient cât şi pentru 
medicul curant. Este locul unde pacientul îşi expune suferinţa, iar medicul 
îşi etalează ştiinţa, experienţa, tale~tul şi uneori curajul. Este" situa~a .­
generală de altfel - unde succesul depinde de buna colaborare mtre părţi, 
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d
. 1 . evenindu-i întreaga încărcătură ştiinţifică, morală ŞI. 

me 1c.u Ul r ch· 
. 'd' - 1-JUfl ICa. . b · - b T tamentul hepat1telor acute tre me sa se azeze pe date f' . 
· .. d rat'opatogenia şi fiziopatologia bolii, deasemeni să ţinăş nnţ1fice 
~~ei . ~d 

d'fi - ·le imuno-morfo-patologice pe tennen scurt sau mai lung e mo 1 1can . . . care sta 
la baza manifestărilor climco-bJOiog1ce. u 

A. TRATAMENTUL HEPATITELOR ACUTE VIRALE B 
Patogenia infecţiei cu HBV este complexă. Virusul nu este ac . 

cţiune citopatogenă directă. El amorsează unele bulversări hepat re~nat 
cu a . 1 1 A 1 1. . oc1tare 

e induc un răspuns mmn ce u ar m scopu e 1mmării hepato . 
car . h fi 1 . 1 . . . Cltelor 
conţinătoare. de virus ŞI fim . ma_ a v~rus)u UJ prm acţwnea celulelor NI< 
(Natural Killer) şi Te (Iim _oc1te ~Itotoxice . . . _ · 

Răspunsul imun pnn calitatea sa echilibrata, slabă (deficienta) 
• _ • sau 

forte, d1cteaza: 
a) inten~itatea (gravit~t:a) ~~difi~~ilor morfologice hepatocitare 

cu consecinţe vanate pe plan chmc ŞI b10chumc; • 
b) intensitatea şi durata modificărilor mezenchimale intrahepati 

1 

Un rol important în procesul de vindecare a hepatitelor acute ~e. 
atribuie interferonului. In accepţiunea actuală, evoluţia infecţiei cu 'HB~ 
este dictată de doi factori: 

1) calitatea răspunsului imun; 
2) cantitatea de interferon endogen produs cu ocazia infecţiei. 

In esenţă cei doi factori decid asupra intensităţii şi duratei procesului 
hepatitic, detenninând şi forma clinico-evolutivă a infecţiei cu HBV. 
Tratamentul esenţial ar privi doar cei doi factori - răspunsul imun şi . 
interferonul - şi după caz a-i corecta. 

Dar procesul inflamator local induce modificări: 
- hepatocitare de diverse grade; 
- modificări circulatorii intrahepatice în special în sectorul arterial 

- arteriolar; 
- modificări în sectorul biliar împietând asupra calităţii bilei şi 

drenajului acesteia. 
Consecinţa acestora este apariţia diferitelor sindroame clinico-

1 

biologice care domină scena clinică pe plan subiectiv şi obiectiv. La toate · 
acestea, actul terapeutic trebuie să răspundă ştiinţific, prompt şi eficient. . 

Este cunoscut din experienţa de până acum că per global hepattta 
acută B evoluează auto limitat, în timp variabil (2-4-6 luni), în procent ~e 
aproximativ 90% din cazuri, 7-8% se cronicizează, aproximativ 2% dm 
cazuri fac fonne grave cu tabloul clinic al insuficienţei hepatice acute. , 
Diferitele fonne de hepatită virală acută B trebuie să beneficieze de . 
tratament diferenţiat. 1 
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Medicul trebuie să analizeze atent fiecare caz pe baza d t 
1 · · · d 1 b · - . ' a e or subiective, obtecttve ŞI e a orator ŞI sa aprecieze situaţia bolii în fie . 

A d A d - . care zt 
(sau etapă), avan m ve ere ca once caz poate deveni grav la un moment 

dat. 
Ca regulă ge~er~lă ~ieta şi r:paosu~ fizic şi psihic - bine cunoscute de 

altfel_ ~i-~u dovedit virtuţile curative aplicabile în orice formă sau etiologie 
a hepatitei. 

1. TRATAMENTUL FORMEI MEDII DE HEPATITĂ ACUTĂ B 
Acesta cuprinde cele două elemente enunţate mai sus _ uneori 

suficiente pentru vindecare. In funcţie de situaţie, tratamentul simptomatic 
se adaptează de la caz Ia caz. ~acă bolnavul este inapetent sau are greţuri, 
vărsături, tratamentul perfuzabii în scop de echilibrare calorică, hidrică etc., 
este necesar. Balonările, greaţa, vărsăturile sunt expresia dischineziilor 
bilio-duodenale, chiar cu reflux biliar şi pot fi influenţate cu metoclopramid. 
Adaosul de fermenţi (pancreatici) este uneori binevenit. Vitaminele (sub 
diferite combinaţii) nu au o motivaţie a fi administrate, decât pentru psihicul 
bolnavului. Acelaşi lucru se poate spune şi despre Esentiale, Legalon sau 
despre aşa numitele hepatotrope. 

2. TRATAMENTUL HEPA TITEI ACUTE B 
PRELUNGlTĂ 

FORMA 

De obicei, aceste fonne evoluează cu colestază intrahepatică. 
Colestaza este favorizată de suferinţe anterioare (cardiace, endocrine, biliare 
etc.). Colestaza din faza acută a bolii este cauzată sau însoţită de tulburări 
ale metabolismului lipidic şi protidic şi cu realizarea aşa numitului sindrom 
anabolic patologic (Fosfataza alcalină crescută, hiperlipidimie, 
hipercolesterolemie ). 

Tratamentul în aceste forme constă în: 
-administrarea de dilatatoare ale căilor biliare (nitriţi, nitropector); 
- drenaj biliar (anghirol, colebil, sulfat de magneziu), rară sondaj; 
- administrarea de clofibrat s-a dovedit uneori utilă, ca şi a 

inductorilor enzimatici microzomali (fenobarbital); 
- corticoterapia - cu rol cosmetic - este ultimul gest la care se poate 

recurge, în cură scurtă şi nu în doze imunosupresoare (trebuie alese 
preparate cu timp de înjumătăţire scurt). 

3. TRATAMENTUL HEPATITELOR ACUTE B CU EVOLUŢIE 
SPRE CRONICIZARE 

Se consideră că hepatita B evoluează spre cronicizare dacă după 6 
luni sunt încă prezente date obiective şi biochimice de suferinţă hepatocitară 
şi mai ales dacă acestea există pe un anumit profil imunologie care atestă 
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. ~ a markerilor virali de infectivitate şi replicar 
prezenţa senca . . . A 1 ~ v V • e Vir 

1 . ~ b nţa sero-converstet şt m ega a masura extstă un defi . a ă 
contmua, a se Ctt illlun 
celular. ~ 1 t' 

Profilul imunologie care atestă evo u,Ia spre cronicizar 
e se 

caracterizează prin: 
_ prezenţa HBsAg; 
_ prezenţa HBeAg; . . 
_ prezenţa AcHBc - IgM ŞI ~otah; . 
_prezenţa DNA (HBV) pohmerazet; 
_ absenţa AcHBe. 

Este aşa numitul profil imunologie al infecţiei cronice fără 
conversie. Dacă acest profil imunologie persistă după 6 luni, intră în dis~~~­
administrarea de alfa interferon. Interferonul are două efecte: ~e 

a) antiviral 
b) imunomodulator 

EFECTUL ANTIVIRAL 
După legarea de receptorii membranei celulare, interferonul indu 

fonnarea unor proteine printre care Oligo-adenilat-sintetaza şi activar~e 
endoribonucleazelor, degradarea ARNm, făcând ca replicarea virală s: 
devină instabilă. 

EFECTUL IMUNOMODULATOR 
Interferonul sporeşte expunerea complexului major de 

bistocompatibilitate (MHC - clasa 1) pe suprafaţa hepatocitelor, facilitând 
astfel o recunoaştere mai bună de către limfocitele T citotoxice a 
hepatocitelor conţinătoare de virus pe care le lizează. Dacă interferonul 
endogen este deficitar rezultă o inadecvată expresie a MHC, efectul este 
subopţional, procesul inflarnator-imunologic trenează, devine cronic şi se ~ 
soldează cu sechele. 

S-a constatat că la 24 ore de la administrare, interferonul alfa 
activează limfocitele T citotoxice, iar după 6-8 săptămâni de administrare 
creşte raportul limfocitelor T helper!f supresoare, deasemeni activează 
celulele NK şi macrofagele. 

Schemele de tratament sunt variate, (doze în general mari 3x3 
milioane U pe săptămână timp de un an), iar efectul nu este până în prezent 
cel dorit. In plus există multe efecte secundare, iar costul este foarte ridicat. 
Celelalte antivirale (ara-AMP, Acyclovirul), sunt mult mai inferioar: 
interferonului alfa. De remarcat că uneori există posibilitatea vindecărn 
hepatitei acute B şi după 6 luni chiar până la un an, ceea ce face ca 
recurgerea la interferon să se facă cu multă circumspecţie. 
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Alături de profilul imunologie amintit mai sus de reală i rta -
1 . . 1 1 . . ' mpo nţă 

Ste cunoaşterea statusu u1 Imun ce u ar (anahza hmfocitelor T). Acest 1 e "b"l A d ucru 
dl. 0 păcate nu este pos1 1 mtot ea una şi oriunde. Pentru 0 apr · 

1 .. II ~~re 

Proximativă a statusu UJ tmun ce u ar medicul practician are la înde A -a . 1 b 1. mana 
Un test simplu - reacţia a tu ercu mă. IDR la tuberculină _ pazit" - _ . . b . IVa 
exprimă în general o r~~ctJVItate ună ŞI d_upă experienţa noastră cazurile de 
hepatită B cu IDR p?zttl~ au avut o evoluţie favorabilă. Ca imunostimulent a 
fost folosită şi izoprmozma cu rezultate bune în unele raportări. 

4. TRATAM~NTUL FORMELOR GRAVE DE HEPATITĂ B, 
CARE EVOLUEAZA CU INSUFICIENŢĂ HEPA TICĂ ACUTĂ ( IHA ) 

lHA cuprinde un complex de date clinice şi biologice cauzate de 
modificările c~t.it_ativ~ m~rf?logic~ ş~ ~n~ţionale hepatice. Insuficienţa 
hepatică apare J~IţJal bi~chtmic ap~1 ch~1c, m mo~e~tu~ când se ajunge la 
rezerva de 1/5 dm capacttatea funcţwnala a ficatulm ŞI dm acest motiv IHA 
este un sindrom clinic foarte grav, în faţa căruia trebuie intervenit foarte 
urgent. Tratamentul acestei forme constă în primul rând din a corecta 
diferitele tulburări fiziopatologice, metabolice care stau la baza 
simptomatologiei clinice. 

Măsurile terapeutice constau în: 
- perfuzii cu glucoza 5-10% pentru corecţia hipoglicemiei; 
- administrarea de hemisuccinat de hidrocortizon (1 0-20 mg per 

kgc/zi) în 2-3 prize, în scopul influenţării răspunsului imun în exces şi al 
stabilizării membranelor lizozomale; 

- administrarea de antibiotice orale, nerezorbabile (Neomicina 50 
mg/kgc/zi) pentru anihilarea florei bacteriene intestinale amonioformatoare; 

- tot în scopul inhibării producerii de amoniac în intestin se 
administrează lactuloza ( clisme ); 

- administrarea de medicaţie antiamoniacală: Arginina + Sorbitol, 
Acid malic + Arginina, Ornitina; 

- tratamentul edemului cerebral cu medicaţia obişnuită, cu 
menţiunea că rezultatele sunt mai slabe faţă de alte situaţii care evoluează cu 
edem cerebral; 

- corectia tulburărilor hidro-electrolitice; 
- trata~entul tulburărilor de coagulare (hemoragiile) cu: vitamina 

K, Adrenostazin, Etamsilat; 
- aport de sânge proaspăt (1-2 litri/24 ore); 
- se pot folosi imunoglobuline specifice. 

Toate obiectivele tratamentului trebuie aplicate concomitent şi rapid. 
Alte tratamente propuse şi aplicate în insuficienţa hepatică sun_t: 
exsanghinotransfuzia, plasmafereza, circulaţia încrucişată, hemoperfuz1a 
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. 1 de cărbune activ sau cuprofun, perfuzia prin ficat . 
pnn co oane 1 ~ . 1 . IZolat 

. 1 ( aimută) spălarea tota a a orgamsmu UJ. de 
aruma porc, m · ' . " b ~ ~ · 

A t metode de excepţie nu au 1m unataţ1t procentul 
ces e d · 7 go sa]v· 

b ln 
.1 ocent care în prezent este e maXImum - Yo. &tii 

o av1 or, pr -
Transplantul de ficat este o speranţă. 

B. TRATAMENTULHE~A~IŢEI ':'l~LE C (HCV) 

H [·ita virală c- recent mdJvJduahzata- este greu de diagno t' 
epa . fi . . s !Cat' 

c. tă. SO% din cazunle care apar posttrans uz1onal au meu ba tie 1 , In 
taza acu . " 40 75o" d' . , unga 

Tabloul clinic asimptomatJc m - /O m cazun face ca infl . · . 1 1 . . ecţla s' 
- neori neobservată. Cercetarea mve u m sene al transami a treaca u . . . ,... naze]o 

(ALAT) s~ . impune Ia cazunle care au pnmtt sange sau facto~ 
antihemofil ICI. 

Până în prezent s-au profilat trei tipuri evolutive ale nivelului 

transaminazelor: 
J) tipul de creştere monofazic. Aceste cazuri se vindecă. 
2) tipul polifazic, cu multiple pic-uri ale nivelului transaminazelo r 

In aceste cazuri cronicizarea este frecventă. r. 
3) tipul cu transaminaze permanent crescute, în plato 

Cronicizarea în aceste cazuri se pare că este 100%. Anticorpii antivirus ~ 
apar după câteva Juni de la episodul acut. 

Având în vedere că - spre deosebire de vimsul B - virusul c are 
acţiune citopatică directă, tratamentul cu interferon poate fi început cât mai 
devreme, iar dozele necesare sunt de 3 ori mai mici faţă de hepatita B (1 
mii.U de 3 ori pe săptămână). Durata tratamentului este în jur de 1 an. 
Vindecarea în cazul hepatitei acute C tratate cu interferon s-ar produce în 
3/4 din cazuri - dovedită prin dispariţia anticorpilor HCV şi normalizarea 
durabilă a transaminazelor. Urmează ca această terapie să treacă proba 
timpului. 

POSIBILITĂŢI ŞI PERSPECTIVE IN CONTROLUL ŞI 
PREVENIREA HEPATITELOR VIRALE B ŞI C (RAPORT) 

Monica Sabău 

Disciplina de Epidemiologie, 
Universitatea de Medicină şi Farmacie, Târgu-Mureş 

Intreaga problematică a hepatitelor virale şi în particular a hepatit~Io~ 
B şi C se menţine în actualitate pe plan mondial datorită morbidităpt !' 
mortalităţii încă ridicate şi a sechelelor consecutive infecţiilor persistent~, 10 

aproximativ 90% din cazurile cu boală cronică a ficatului fiind irnplJcate 
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