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Rezumat

In studiu au fost inclusi 116 pacienti cu ciroza hepatica
in diferit stadiu al bolii: 61 de barbati si 55 de femei cu
varsta medie de 50,3+0,7 ani. Pacientii au fost divizati in
3 grupuri, in functie de clasificarea Child-Pugh a cirozei
hepatice, si in 3 grupuri in functie de tratamentul aplicat.
Au fost estimati §i comparati parametrii antitrombinei I1I
si proteinei C la toti pacientii. S-au Inregistrat diferente
semnificative in grupuri conform stadiului bolii si in lotul
de control, si unele diferente ale parametrilor in functie de
tratamentul aplicat.

Summary

We have studied 116 patients with liver cirrhosis in
different stages of the disease. There were 61 men and 55
women with mean age 50,3+0,7. These patients were di-
vided into 3 groups depending on the Child-Pugh classifi-
cation and 3 groups depending on the treatment. We have
to measured and compared antithrombin III and protein C
values in different groups. The parameters were compared
between patient groups and healthy controls. There were
registered significant differences of antithrombin III and
protein C parameters between groups depending on the
stage of disease and some differences depending on the
treatment.

Pe3iome
Bruto  obcnemoBano 116 OOMBHBIX € IHPPO3OM
MCUCHN Ha Pa3HBIX CTAmUsAX 3a00NeBaHUS, 55 KCHIIMH
n 61 myxuuH, cpennuid Bo3pact 50,3+0,7. IMTanueHTHI

ObUTH pa3lelieHbl HAa TPH TPYINBl B 3aBUCHMOCTH OT
knaccudukarun mupposa mo Child-Pugh u B 3aBucuMocTu
OT JICYCHHUSI TOXE ObIO 00CIEIOBAaHO TPU TPYyMIbl. MBI
onpenenuin 3Ha4eHus aHTuTpoMOuHa 11 u mpotenna C y
oOcietyeMbIX OONIBHBIX. BBUIN BBISBICHBI 3HAYNTEIBHBIC
CTaTUCTHUECKHE pA3IWdMsi B OOCIELyeMMBbIX TpyMIax
10 CPAaBHEHMIO C TPYNIOM KOHTPOIS W OOHApPyKCHBI
HEKOTOpbIE M3MEHEHUs B 3aBHCHMOCTH OT Ha3HAYE€HHOTO
JICYCHUSL.

BOLILE CRONICE DIFUZE ALE
FICATULUI ST HORMONII SEXUALI

Tulianna Lupagco, doctor in medicina,
conferentiar-cercetator
USMF ,Nicolae Testemitanu”

Ficatul participa la asigurarea si reglarea diver-
selor tipuri de metabolism: glucidic, lipidic, proteic,
vitaminic, al mineralelor. Ficatul asigura procesele de
formare si secretie a bilei, de dezintoxicare, participa
in reglarea proceselor de crestere si dezvoltare a or-
ganismului, In mentinerea functiilor sexuale normale
si a raspunsului imunologic adecvat [1]. Toate aceste
functii hepatice se realizeaza cu implicarea hormoni-
lor produsi de glandele endocrine. Este bine cunoscut
faptul ca sinteza si secretia majoritatii hormonilor se
initiaza prin actiunea semnalelor stimulatoare sau in-
hibitoare asupra zonelor hipotalamice [1, 2].

Activitatea secretorie a celulelor hormonale de-
pinde de sensibilitatea lor individuala fata de pepti-
dele hipotalamice (releasing-factori), dar si de starea
functionala a ficatului. Selectivitatea inaltd prin care
hipofiza secretd anumiti hormoni (foliculostimulant,
luteinizant, somatotrop, tireotrop, adrenocorticotrop,
prolactina) este determinatd de complexitatea sem-
nalelor neuroumorale §i se realizeazd in conditiile
functionarii adecvate a sistemelor enzimatice ale fi-
catului. Hormonii sintetizati de glandele-tinta endo-
crine (hormonii steroizi sexuali, tiroidieni, glucocor-
ticoizii) participa la reglarea sintezei hormonilor tropi
omonimi prin mecanisme feedback. Aceasta legatura
poate avea punctul de conexiune situat in hipofiza sau
la nivelul hipotalamusului si poate fi dereglata in pa-
tologia hepatica [3].

Hormonii sexuali feminini. Reglarea eliberarii
gonadoliberinei (GL) comporta mecanisme comple-
xe, la femei GL este responsabila de secretia hormo-
nilor luteinizant (HL) si foliculostimulant (HFS). Pe
parcursul unei etape a ciclului menstrual estrogenii
stimuleaza producerea GL §i maresc sensibilitatea
gonadotropinelor fata de GL. La alta etapa a ciclului
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menstrual estrogenii §i progesteronul initiazd produ-
cerea GL.

Progesteronul si estrogenii reprezintd hormonii
de baza care asigurd functia reproductava la femei.
Aditional acesti hormoni poseda si efecte biologice
extraovariene §i extrauterine. Printre efectele extrage-
nitale ale estrogenilor foarte importanta este actiunea
lor asupra sintezei proteinelor specifice in ficat.

Efectele estrogenice in caz de tulburare a nive-
lurilor proteinelor transportatoare de hormoni pot
conditiona dezvoltareea complicatiilor tromboem-
bolice. Este cunoscut faptul ca estrogenii contribuie
la retinerea Na in organism, iar progesteronul stimu-
leaza eliminarea lui. Estrogenii posedd proprietati
antioxidante marcate, inhiba resorbtia tesutului osos,
prevenind astfel osteoporoza pana la menopauza. Se
cunosc trei forme de estrogen, existente in organis-
mul femeii: estradiolul, estrona si estriolul. Ovarele
produc estradiolul primar — cel mai activ dintre es-
trogeni. Estrona este secretatd de ovare in cantitati
mai mici decat estradiolul. In mare parte estrona se
formeaza prin transformarea in ficat din estradiolul
circulant. Estriolul, de asemenea, este produs de ova-
re in cantitati mici la femeile fara sarcina. in cea mai
mare parte se formeaza prin transformarea estronei
si, mai putin, a estradiolului. La femeile cu functia
menstruala pastrata sinteza estrogenilor se petrece n
ovare, dar poate fi localizata si in alte tesuturi: ficat,
piele, tesut adipos.

In perioada de menopauza sau dupa inliturarea
ovarelor, sinteza extraovariana a estrogenilor devine
preponderenta [4]. Estrogenii si progesterona natura-
le, la fel ca si androgenele, sunt metabolizati in ficat
prin conjugarea cu acidul glucuronic si sulfuric, dupa
ce aceste forme biologic inactive sunt eliminate din
organism. Estrogenii conjugati sunt secretati in bila,
eliminati 1n intestin, ulterior reabsorbiti in sange si
apoi eliminati pe cale renald cu urina. Patologia he-
paticd poate afecta acest mecanism, conducand la
dezechilibru hormonal. Prin cercetéri recente a fost
demonstrat ca la femeile cu hepatita cronica virala C,
comparativ cu barbatii de aceeasi varsta, gradul de
activitate a procesului hepatic si gradul de fibroza
sunt mai putin evidentiate [5]. A fost Thaintata ipoteza
conform careia estradiolul inhiba fibroza cu afectarea
celulelor hepatice stelate. Prezenta pe suprafata hepa-
tocitelor a receptorilor estrogenici specifici (ERs) asi-
gura realizarea actiunii estrogenilor asupra ficatului.
In menopauzi scade semnificativ cantitatea acestor
receptori, pe cand la varsta fertila numarul suficient
al acestora ofera o protectie femeilor Impotriva dez-
voltarii cirozei hepatice si a cancerului de ficat [6].
Studiile experimentale au demonstrat ca tratamentul
cu estrogeni poate inhiba expresia ADN VHB la bar-

bati si mai putin la femei, comparativ cu grupul de
control.

Progesteronul este un alt hormon produs de ova-
re. Nivelul progesteronului este fluctuant si depinde
de faza ciclului menstrual. Dupa ovulatie concentra-
tia de progesteron creste, pregatind uterul pentru im-
plantarea ovulei [7]. Menses (1-a zi) se declanseaza
atunci cand nu s-a produs fecundarea si scade nive-
lul estrogenilor si a progesteronului. Progesteronul si
estrogenii se inactiveaza in ficat. Orice dezechilibru
intre nivelurile HFS, HL, estradiol si progesteron la
bolnavii cu boli cronice difuze ale ficatului dereglea-
za ciclul menstrual [4].

In bolile cronice difuze ale ficatului hiperestroge-
nemia poate fi consecinta tulburarii metabolismului
estrogenilor si progesteronului in ficat sau din cauza
dereglarii de sinteza a proteinelor necesare pentru cu-
plarea in sange a excesulului de estrogeni.

Prolactina este indispensabild pentru organismul
feminin, mai ales in perioada lactatiei, deoarece acest
hormon stimuleaza secretia laptelui matern. Secretia
prolactinei este un proces complex, care implica tire-
otropin releasing hormonul (TRH) si serotonina, mai
ales n timpul somnului. Pe cand dopamina poseda
actiune inhibitoare asupra prolactinei. Paternul com-
portamental al femeii este influentat de nivelul pro-
lactinei, din care motiv prolactina a capatat numele de
,hormon al dragostei materne” [9]. Prolactina circu-
lanta este compusa din 4 izoforme caracterizate prin
diversitate functionald. Receptori transmembranari
pentru prolactind au fost gasiti in glandele mamare,
cord, plaméni, timus, ficat, splind, pancreas, rinichi,
glande suprarenale, uter, ovare, muschi scheletali,
piele si in unele compartimente ale SNC [10].

Efectele prolactinei sunt diverse. La femeia insar-
cinatd concentratia Tnaltd de prolactina este mentinuta
de nivelul estrogenic crescut. In perioada postpartum,
cantitatea de estrogeni scade, iar secretia prolactinei
este stimulatd de excitatia mecanoreceptorilor mame-
loanelor glandelor mamare, si invers, lactogeneza este
stimulata de prolactina. Influenta inhibitoare a prolac-
tinei asupra ovulatiei se realizeaza prin inhibitia HFS
si a gonadotropin-releasing factorului. Prolactina este
implicata in producerea orgasmului in timpul actului
sexual, poseda efect analgezic slab, participa la for-
marea mielinei. In inflamatii si infectii prolactina are
actiune imunostimulatoare. Sub actiunea prolactinei
se reduce nivelul estrogenilor la femei si a testostero-
nului la barbati.

Savantii din Siberia au demonstrat prezenta dez-
echilibrului in sistemul hipofiza-ovare-ficat la bolna-
vii cu patologie hepaticd [4]. Implicarea prolactinei
in mecanismele reglarii functiei excretorii a ficatului
a fost demonstrata in cercetarea efectuata pe sobo-
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lani cu colestaza experimentala [10]. A fost aratata
influenta prolactinei asupra vitezei fluxului bilei si a
concentratiei bilirubinei in bild. Fenomenele descrise
confirma existenta in organism a sistemului metabo-
lic-functional integru, care cuprinde urmatoarele nive-
luri: hipotalamus — hipofiza — ovare — ficat. Aditional,
se cunoaste ca ficatul este organul central implicat in
homeostaza colesterolului si derivatilor lui. Si, deoa-
rece toti steroizii sexuali sunt derivatii colesterolului,
reglarea concentratiei lor in sdnge este indispensabil
legata de functia ficatului.

Hormonii sexuali masculini — androgenii. Tes-
ticulele secreta cativa hormoni sexuali masculini, de-
numiti integral androgeni: testosteron, dihidrotestost-
eron, dintre care testosteronul este cel mai abundent
si puternic. Testosteronul poate fi considerat hormon
semnificativ, preponderent responsabil de efectele
hormonale sexuale. Testosteronul este produs de ce-
lulele interstitiale Leydig, situate in interstitiile dintre
tubii seminiferi si constituie 20% din masa testicule-
lor adultului [2]. Termenul hormoni androgeni inclu-
de si hormonii sexuali masculini produsi si in afara de
testicule. De exemplu, glanda suprarenala secreta cel
putin cinci androgeni, dar activitatea masculinizanta
globala a acestora este in mod normal foarte slaba.

In reglarea productiei de testosteron participa doi
hormoni gonadotropi: HFS si GH. Celulele interstiti-
ale Leydig produc testosteron atunci cand testiculele
sunt stimulate de GH-ul hipofizar, iar cantitatea de
testosteron secretatd variaza aproximativ direct pro-
versia spermatogoniilor Tn spermatocite in tubii semi-
niferi este stimulatd de HFS din hipofiza anterioara.
Procesul numit ,,spermatie” rezultd din stimularea de
catre HFS a celulelor Sertoli, care sunt raspunzatoare
de convertirea spermatidelor in spermatozoizi. To-
tusi, HFS singur nu poate desavarsi formarea sper-
matozoizilor. Pentru ca acest proces sa se desfasoare
complet, trebuie ca celulele interstitiale sa secrete
simultan testosteron, care sa difuzeze de la celulele
interstitiale catre tubii seminiferi si sd finalizeze ma-
turizarea spermatozoizilor. in general, testosteronul
este responsabil de caracteristicile distractive ale or-
ganismului masculin.

Cantitatea de testosteron in timpul vietii variaza.
In copilarie pana la varsta de 10-13 ani acest hormon
practic nu se produce. Apoi, la inceputul pubertitii,
productia de testosteron creste rapid si persista la bar-
batul adult, scazand la o treime din valoarea de varfla
varsta de 80 de ani [7]. In timpul vietii omului testost-
eronul este responsabil de dezvoltarea si mentinerea
caracterelor sexuale primare si secundare. Secretia de
testosteron dupa pubertate face penisul, scrotul si tes-
ticulele sa se mareasca de aproximativ opt ori pana la

varsta de aproximativ 20 ani [2]. De asemenea, tes-
tosteronul determina dezvoltarea caracterelor sexuale
secundare ale barbatului: distributia parului pe corp
de tip masculin, efectul asupra vocii, efectul asupra
dezvoltarii musculaturii, asupra cresterii oaselor si
retentiei de calciu, asupra hematiilor, efectul asupra
sistemului nervos central — caracter de tip masculin.
In general, testosteronul stimuleazia mult productia
proteica, crescand mai specific proteinele organelor
si tesuturilor-tinta, raspunzatoare de dezvoltarea ca-
racterelor sexuale masculine [7, 11].

Cercetarile axate pe studierea nivelului hormo-
nilor androgeni la barbatii cu boli cronice difuze ale
ficatului, inclusiv de etiologie virala, se realizeaza in
ultimii ani. La bolnavii cu patologie hepatica, in spe-
cial cu ciroza hepatica, scaderea nivelului de testost-
eron conduce la reducerea potentei sexuale, are loc
atrofia testiculara, dispare distributia parului pe corp
de tip masculin. [12, 13] La circa 5% din pacien-
tii cu ciroza hepatica este tulburatd spermatogeneza,
se dezvoltd fibroza peritubulard [14], in consecintd
scade calitatea vietii acestor bolnavi [15]. In ciroza
hepatica, in special in caz de proces hepatic avansat,
se modifica raportul estrogeni/androgeni in favoarea
estrogenilor, fenomen conditionat de o usoara creste-
re a estradiolului, dar si din contul scaderii nivelului
testosteronului si dihidrotestosteronului [16].

Tratamentul de duratd cu spironolactona are ca
efect scaderea concentratiei de testosteron si cresterea
nivelului de estradiol [13]. A fost demonstrata corelatia
directd dintre severitatea bolii hepatice si gradul dis-
functiei sexuale. Exista relatdri cd printre barbatii cu
ciroza hepatica de etiologie viralda B riscul dezvoltarii
adenocarcinomului hepatic creste de 7 ori. In opinia
savantilor, acest fenomen se explicd prin modificarea
numarului si functiei receptorilor androgenici. Se con-
sidera ca particula virala B contine sectoare cu afinitate
catre receptorii androgenici ai hepatocitului, formand
complexe cu functie de trigger al cascadei de meca-
nisme care declanseaza modificari la nivelul tesutului
hepatic, pana la dezvoltarea cancerului hepatic [17].

Disfunctii sexuale se inregistreaza si la pacientii
cu maladii cronice ale ficatului, conditionate de infec-
tia VHC. Intr-un studiu efectuat asupra 350 de barbati
cu hepatita cronica virald C au fost depistate la un nu-
mar mare de participanti disfunctii erectile, tulburari
de ejaculare si alte tulburari ale sferei sexuale [18].

Un alt factor ce influenteaza functia sexuala la
barbati este efectul tratamentului antiviral cu pre-
parate de interferon, administrat pacientilor cu he-
patite virale pentru 6-12 luni [12]. Prin cercetari s-a
determinat ca interferonoterapia bolnavilor cu hepa-
titd cronica virala C a conditionat scaderea nivelului
de testosteron liber, coreland cu nivelul depresiei si



Stiinte Medicale

243

cu gradul disfunctiei sexuale. Incd nu este clarificat
daca tulburarile functiei sexuale se datoreaza actiu-
nii directe a preparatului asupra gonadelor sau daca
acestea rezulta din afectarea centrilor hipotalamici cu
functie reglatorie [13]. Rezultatele investigarii a 35
barbati cu hepatitd cronica virald C, care au adminis-
trat alfa-interferon, au demonstrat scaderea nivelului
total de testosteron, dar nu pana la hipogonadism, cu
toate ca concentratia de testosteron liber nu a suferit
modificari.

Autorii sunt de parerea ca tulburarile functiei se-
xuale la acest contingent de bolnavi, mai ales 1n ca-
zurile de afectiune hepatica severa, pot fi conditio-
nate de cresterea SHBG. Exista si opinii care sustin
ca aparitia disfunctiilor sexuale la pacientii cu VHC
tratati cu interferon se datoreaza schimbarilor psihoe-
motionale cu fond depresiv, dar nu scaderii nivelului
de testosteron [19].

Analiza literaturii relevante din domeniul studiat
ne permite sa deducem ca in context clinic si de labo-
rator pentru fiecare pacient cu boli cronice difuze ale
ficatului este bine-venitd diagnosticarea si corectia
disfunctiilor sexuale.

Concluzii

1. Ficatul participa activ in metabolismul hor-
monilor sexuali — androgeni si estrogeni, progesteron
si prolactina.

2. In bolile cronice difuze ale ficatului se dere-
gleaza legaturile reciproce dintre starea functionald a
ficatului, activitatea centrelor hipotalamo-hipofizare
si functia gonadelor cu modificarea nivelului hormo-
nilor sexuali Tn sange.

3. Estrogenii §i progesteronul la femei asigura
nu numai functia reproductiva, dar poseda si efecte
biologice extraovariene si extrauterine in care un rol
important apartine ficatului.

4. Cercetari recente au demonstrat ca la femeile
cu hepatita cronica virala C in perioada reproductiva,
comparativ cu barbati de aceeasi varsta, gradul de ac-
tivitate a procesului hepatic si gradul de fibroza sunt
mai putin evidentiate.

5. La femei cu boli cronice difuze ale ficatului
creste nivelul prolactinei si se dezvolta un dezechili-
bru in sistemul hipofiza-ovare-ficat.

6. La barbati cu patologie hepatica se apreciaza
scaderea nivelului de testosteron, care provoaca dere-
glari sexuale: atrofia testiculara, tulburari de sperma-
togeneza, reducerea potentei sexuale etc.
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Rezumat

Ficatul participd activ la metabolismul hormonilor,
inclusiv al hormonilor sexuali androgeni si estrogeni, pro-
gesteron si prolactina. Exista legaturi reciproce intre starea
functionald a ficatului, activitatea centrilor hipotalamo-hi-
pofizari, functia gonadelor si, respectiv, nivelul hormonilor
sexuali in sange. In bolile cronice difuze ale ficatului are
loc tulburarea acestor interrelatii, iar modificarile hormo-
nale survenite pot afecta functia sexuala. In acelasi timp,
fundalul hormonal optimal poseda efect protectiv asupra
ficatului si micsoreaza riscul dezvoltarii hepatocarcinomu-
lui. Este necesara diagnosticarea timpurie i corectia orica-
ror disfunctii sexuale la pacientii cu boli cronice difuze ale
ficatului In scopul ameliorarii calitatii vietii acestora.

Summary

Liver participates in hormonal metabolism, including
sex hormones such as androgen and estrogen, progesterone
and prolactin. The well-known correlation exists between
the functional state of the liver, hypothalamic-pituitary
activity centers, and gonadal function, namely, the sex
hormones. In chronic diffuse liver diseases develops the
violation of these interrelations, while occurred hormonal
changes can affect sexual function. At the same time,
optimal hormonal background has protective effect on
the liver and reduces the risk of hepatocellular carcinoma
developing. Any sexual dysfunction in patients with
chronic diffuse liver diseases required early diagnosis and
correction in order to improve the quality of life of these
patients.

Pesiome

[leuenp yuyacTByeT B METabOJIM3ME TOPMOHOB, B TOM
4HCJIe II0JIOBBIX TOPMOHOB, TAKUX KaK aHAPOIEHBL, 3CTPO-
TEeHBI, TPOTeCTepOH M MposakThH. CylecTByeT Koppe-
JSIIUST MEXIY (QYHKIMOHAIBHBIM COCTOSIHUEM IEYEHH,
THIOTAIAMO-THUITO(PHU3APHBIMU [IEHTPAMH aKTUBHOCTH I10-
J0BOW (DYHKIIMH, @ UMEHHO MOJIOBBIMH ropmMoHamu. [Ipu
xponuuecknx U y3HpIX 3a00J€BaHUAX IEUEHH HApPY-
IIAIOTCS 3TH TOHKHE B3aMMOOTHOILEHHS, B TO JK€ BpeMs
MPOUCIIENIINE TOPMOHAIBHBIE W3MEHEHUS BIUSIOT Ha
CeKcyalibHy0 (yHKIMI0. BMecTe ¢ TeM, OnTHMAalbHBIH
TOPMOHAJILHBIA (OH 00NaJaeT 3aNUTHBIM MEXaHU3MOM U
CHUXKAET PUCK PAa3BUTHs FeNIATOLECIUIIOIAPHON KAPLIMHOMBL.
JIroOble cexcyanbHbIe ANCHYHKINH Y MAIINEHTOB C XPOHH-
yeckuMu An(pPy3HbIME 3200I€BaHUSIMU NEYCHU TPEOYyIOT
paHHEN NMAarHOCTHKH M KOPPEKLHUU C LEIbI0 YIyUIIECHU]
KaueCTBa KM3HU Y TAKUX OOJIbHBIX.

FORMA HBsAg NEGATIVA A MALADIEI
FICATULUI, CONDITIONATE

DE VIRUSUL HEPATIC B SAU INFECTIA
CU VHB OCULTA

Tulianna Lupasco, doctor in medicina,
conferentiar-cercetdtor
USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Introducere. Infectia oculta VHB se considera
atunci cand in sange nu este detectat HBsAg, dar te-
sutul hepatic contine ADN VHB (indiferent de pre-
zenta sau absenta in ser a ADN VHB) [8]. Autorii
propun diferentierea notiunilor infectie VHB oculta
(IBO) si hepatita B oculta (HBO) [1]. Se deosebesc
doua forme de baza ale IBO: a) seronegativa, atunci
cand lipseste orice marker serologic al infectiei VHB,
si b) seropozitiva cu anti-HBcore+ sau seropozitiva
cu anti-HBcore+ si anti-HBs+[4]. In Republica Mol-
dova publicatiile vizand IBO sunt unice [10].

Scopul cercetirii: studierea activitatii markerilor
de citoliza (ALT, AST, fructozo-monofosfataldolaza
- F-1-FA) 1n infectia VHB oculta si in hepatita VHB
ocultd a jeun si In dinamica testului original cu glu-
coza si eufilina.

Material si metode. Grupul de studiu a fost con-
stituit din 72 de pacienti cu infectie VHB oculta, de-
pistati (32%) In urma investigarii a 225 de persoane
cu infectie VHB cronica. In calitate de lot-martor
(grupul 1) au fost examinate 31 de persoane sanatoa-
se. Pacientii cu forma VHB oculta au fost divizati in
doud grupuri: infectie VHB ocultd (IBO) fara sem-
ne de hepatita (grupul 2) si bolnavi cu hepatita VHB
ocultd (HBO) (grupul 3). Toate persoanele incluse in
studiu au fost testate prin metode serologice de apre-
ciere a markerilor hepatici: HBsAg, antiHBcor, anti-
HBs, HBeAg, antiHBe, antiHDV, antiHCV si ADN
VHB (metoda calitativa). Particularitatea acestui stu-
diu este ca enzimele sindromului de citoliza (ALT,
AST, F-1-FA) au fost apreciate nu doar a jeun, dar si
in dinamica testului original cu eufilina si glucoza la
intervale de 60 si 120 min. dupa stimulare (patenta
Ne 913).

Infectia VHB oculta a fost diagnosticata prin de-
celarea titrelor pozitive de anti-HBcore la persoane-
le nevaccinate in lipsa anti-HBs si ADN VHB in ser.
Persoanele acestui grup (grupul 2) nu au avut simp-
tome clinice caracteristice pentru maladia hepatica,
la scintigrafia hepatica si USG abdominala au lipsit
semne de afectiune a ficatului. Hepatita VHB oculta
(grupul 3) a fost diagnosticata folosind metodele cli-
nico-paraclinice complexe.

Rezultatele obtinute. Lotul-martor (grupul 1) a
fost constituit din 31 de persoane sénatoase. Studierea





