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Souhrn: Cile studie: Zhodnotit G¢innost kombinované protivirové |écby pegylovanym interferonem a. a ribavirinem u pacientl s chro-
nickou HCV infekci, ktefi nebyli nikdy lé¢eni protivirovou terapii (Ié¢ebné naivni pacienti). Srovnat tcinnost lé¢by u pacientd s nizkou
(< 600 000 IU/ml) a vysokou (2 600 000 IU/ml) vstupnfi viremii. PouZité metody a lécebné schéma: Pacienti s chronickou HCV infekcf, kteff
nikdy nebyli 1é¢eni, byli léceni kombinacni terapii pegylovany interferon-a2a a ribavirin. V priabéhu Iécby byla ve 12., 24. a 48. tydnu
hodnocena jejich lécebna odpovéd. Po skonceni léc¢by byla odpovéd hodnocena ve 24. a 48. tydnu lécby. K sérologické a molekuldrné
genetické diagnostice HCV infekce byly uZity komeréné dostupné sety rtiznych vyrobcd. Soubor pacient(i: V obdobi let 2001-2007 byla
protivirovd léc¢ba zahdjena u celkem 175 osob. Kompletni data vhodna ke statistickému zpracovani byla dostupnd u 143 osob. Analyzy
odpovédi na konci lécby a setrvalé virologické odpovédi byly provedeny samostatné pro genotyp HCV 1 (n = 124) a genotyp 2 + 3 (n = 7).
Dosazené vysledky: Odpovédi na konci lé¢by bylo ve skupiné osob s genotypem 1 dosaZeno ve 76 % p¥ipad, setrvalé virologické odpovédi
v 59% ptipadl. U pacient( s infekci genotypem 2 a 3 bylo obou typl odpovédi dosazeno ve 100% pfipaddl. Pfi hodnoceni vztahu mezi
vychozi viremif a setrvalé virologické odpovédi nebylo dosazeno statisticky vyznamného rozdilu pro pacienty s nizkou (< 600 000 IU/ml)
a vysokou (= 600 000 IU/ml) vstupn{ viremii. Zdvér: Vysledky dosazené v prezentovaném souboru jsou celkové mirné lepsi nezli srovnatelné
vysledky v rozsahlych registra¢nich studiich. Na rozdil od literdrnich tdaji hranice vychozi viremie 600 000 1U/ml statisticky vyznamné
nekorelovala s dosazenim SVR.
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Efficacy of combination treatment with pegylated interferon plus ribavirin in patients chronically infected with HCV

Summary: The aim of the study: To evaluate the efficacy of combined antiviral treatment with pegylated interferon a. plus ribavirin in
patients with chronic HCV infection who have not yet been treated with antivirals (treatment-naive patients). To compare the treatment
effect in patients with low (< 600,000 IU/ml) and high (= 600,000 IU/ml) initial viremia. Methods and treatment regime: Treatment-naive
patients with chronic HCV infection treated with the combination therapy of pegylated interferon-a2a plus ribavirin. Treatment re-
sponse was evaluated at weeks 12, 24 and 48 when treatment was ongoing and at weeks 12, 24 and 48 after the treatment was finished.
Commercially available sets from various manufacturers were used for serum and molecular genetic diagnostics of HCV infection. Patient
sample: Antiviral treatment was initiated in 175 patients between 2001 and 2007. The complete data sets suitable for statistical analysis
were available for 143 patients. End of treatment response and sustained viral response analyses were conducted separately for HCV
genotype 1 (n = 124) and genotype 2 + 3 (n = 7). Results: In the genotype 1 group, 76% of patients achieved end of treatment response
and 59% of patients achieved sustained viral response. Both types of response were observed in 100% of the genotype 2 and 3 infected
patients. When a correlation between initial viremia and sustained viral response was analysed, no statistically significant difference was
observed between patients with low (< 600,000 IU/ml) and high (= 600 000 IU/ml) initial viremia. Conclusion: The results observed in the
present study are generally slightly better than comparable results from large registration studies. In contrary to the published literature,
the threshold of 600,000 IU/ml for initial viremia did not correlate statistically significantly with SVR.
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Uvod

Chronicka infekce virem hepati-
tidy C (HCV) predstavuje celosvétovy
zdravotni problém. Odhaduje se, Ze
v soucasné dobé je virem infikovdno
kolem 170 milion osob [1]. Preva-
lence infekce je v Ceské republice 0,2 %
[2]. Standardnim terapeutickym po-
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stupem chronické HCV infekce je od
pocatku 21. stoleti poddni kombinace
pegylovanych interferond a ribavirinu
[3]. Od vydéni prvnich standardnich
doporucenf byl postup nékolikrat mo-
difikovdn, nicméné i v aktudlnich do-
porucenich je uvedena kombinace po-
stupem prvni volby [4].

V nésledujici praci autofi prezentujf
dosavadni [é¢ebné vysledky ve vlastnim
souboru pacientt z let 2001 az 2007.

Cil studie

Zhodnotit G¢innost kombinované pro-
tivirové 1é¢by pegylovanym interfero-
nem o (PEG-IFN) a ribavirinem u pa-

Vniti Lék 2009; 55(5): 474-479




l

genotyp 1

I

PEG-IFN + RBV

genotyp HCV. ——> genotyp2+3 ——> PEG-IFN + RBV

24 tydni

| 12. tyden

v

EVR ano

l

pokracovat do 48. tydne

EVR - &asnd virologickad odpovéd

EVR ne

|

ukoncent |é¢by

HCV - virus hepatitidy C, PEG-IFN - pegylovany interferon, RBV - ribavirin,

Obr. 1. Pouzité terapeutické schéma pro kombinaci PEG-IFN a ribavirin.
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Tab. 1. Terminologie pouzita k hodnoceni odpovédi na protivirovou terapii.

viremie pred zahajenim |é¢by

(vzdy < 7 dnti pred zahajenim)
pokles viremie o 2 2 log,  proti vy-
chozim hodnotdm nebo nedetekova-

telnd sérovda HCV RNA dostupnou PCR
technikou

nedetekovatelnd HCV RNA v okamziku
ukoncenti protivirové lécby

pokles viremie ve 12. tydnu o < 2 log |
proti vychozim hodnotdm

cientl s chronickou HCV infekci, ktefi
nebyli nikdy léceni protivirovou te-
rapii (lé¢ebné naivni pacienti). Srov-
nat ucinnost lé¢by u pacientd s niz-
kou (< 600 000 IU/ml) a vysokou
(2 600 000 IU/ml) vstupni viremii.

Pouzité metody

a terapeutické schéma

K sérologické detekci protilatek anti-
-HCV byly v prabéhu let 2001-2007
pouzivany v Sérologické laboratofti
Ustavu Klinické biochemie a laboratorni
diagnostiky 1. LF UK a VFN komer¢né
dostupné kity mikroenzymo-imu-
noanalyzy (MEIA) Il. a Ill. generace
(AXSYM ABBOTT). Ke stanoveni sé-
rové ribonukleové kyseliny viru HCV
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(HCV RNA) byly v daném obdobi po-
stupné pouzity metodiky Cobas Am-
plicor (Roche), HCV Quantitative
ASR (Abbott), m2000rt (Abbott),
Cobas Ampliprep/TagMan (Roche).
Ke genotypizaci byla pouzita tech-
nika reverzni hybridizace LiPA (Bayer).
Detekéni limity jednotlivych prove-
deni polymeradzové fetézové reakce
(PCR) byly: 50 (plazma)/60 (sérum)
IU/ml (Cobas Amplicor kvalitativné),
600 IU/ml (Cobas Amplicor kvantita-
tivné), 50 IU/ml (HCV Quantitative
ASR), 12 1U/ml (m2000rt) a 15 1U/ml
(Cobas TagMan).

K prezentaci primérnich dat byly vy-
uzity bézné metody statistické suma-
rizace, tedy odhad medidnu, aritme-
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tického priméru a odpovidajicich

interval( spolehlivosti. Srovnanivztahu

2 nebo vice binarnich a kategoridlnich

proménnych byl vyuZit y? test dobré

shody, pfipadné Fisheriv exakeni test.

Hodnoty viremie mezi riiznymi katego-

riemi lé¢ebného vysledku byly srovna-

vany pomoci modelu ANOVA jedno-
cestného t¥idéni. JelikoZ vstupniviremie
vykazovala silné asymetrické rozdé-
leni hodnot log-normalniho typu, do-
sahli jsme normalizace pomoci stan-
dardni logaritmické transformace:

Xtr = In(X + 1). Logaritmicka transfor-

mace rovnéz efektivné vedla k homoge-

nité rozptylu v jednotlivych srovnava-
nych variantdch (Leven(v test).

K terapii byla pouzita kombinace
PEG-IFN a-2a (Pegasys, vyrobce Hoff-
mann-LaRoche) a ribavirinu (Copegus,
vyrobce Hoffmann-LaRoche). Dévko-
vani jednotlivych preparatii vychédzelo
z platnych standardt a z text(l souhrnu
informaci o daném preparatu (SPC):

* PEG-IFN a-2a 180 pgs.c. Tkrat tydné
a ribavirin 1 000mg p.o. denné pfi
télesné hmotnostido 75 kg, p¥i hmot-
nosti vy$si{ potom 1 200mg p.o.
denné. Ribavirin byl poddvan vzdy ve
2 davkach (rano a vecer).

e Délka lécby byla definovana geno-
typem a dosazenou odpovédi v prv-
nich 12 tydnech lé¢by (obr. 1). K hod-
noceniodpovédina protivirovou |é¢bu
byla pouZita terminologie uvedend
v tab. 1. Sérova HCV RNA byla stano-
vovdnave2.,4.,8.,12.,24.,48. tydnu
lée¢by (k hodnoceni v rdmci predkla-
dané studie budou pouzita hodno-
ceni pouze ve 12., 24. a 48. tydnu)
a dale po skoncenf |é¢by v tydnech 4.,
8., 12., 24. a 48. (predvedena budou
data ze 24. a 48. tydne). V uvedenych
tydnech byl pacientim vzdy kontrolo-
van krevni obraz a standardni bioche-
mie, v intervalu 12 tydna byly kontro-
lovany hladiny tyreoideu stimulujiciho
hormonu (TSH). Ve stejnych tydnech
byli pacienti kontrolovéni i klinicky.

Redukce davek obou preparatd

se Fidily platnym SPC pro jednotlivé
preparaty.
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Graf 1. Rizikové faktory ptenosu
HCV infekce (n = 143).

Vstupni kritéria

¢ chronickd HCV infekce definovand
jako pozitivni sérovd HCV RNA me-
todou PCR nebo PCR v redlném
¢ase (RT-PCR) po dobu minimalné
6 mésicli nebo pravdépodobny vznik
infekce pred timto ¢asovym limitem
(anamnéza i.v. aplikace, krevnich
prevodil apod.)

* pacient nebyl dosud nikdy lé¢en z4d-
nou protivirovou terapif

* absence extrahepatdlnich manifes-
taci chronické HCV infekce

* pacient neni soucasné lécen jakouko-
livimunosupresivni terapif

* HBsAg negativn{

Soubor nemocnych

V letech 2001-2007 bylo na pracovis-
tich prvniho autora (I. a IV. internf kli-
nika 1. LF UK a VFN a Interni klinika
1. LF UK a UVN Praha) lé¢eno celkem
175 nemocnych s chronickou HCV in-
fekef, kteti splnili zdkladnf kritéria uve-

dend vyse. Ke kone¢nému podrob-

nému hodnoceni byla pouZita data

celkem 143 pacientli. Davody k vyfa-
zeni 32 pacient(l byly ndsledujici:

* vysetfen{ HCV RNA nebyla opakované
provedena v pozadovanych tydnech
[é¢by s toleranci méné nez 7 dnti

* vySetfeni HCV RNA byla provedena
jinymi technikami v jiné laboratofi
nez v Ustavu klinické biochemie a la-
boratorni diagnostiky (UKBLD)

* terapie byla vedena jinym typem pe-
gylovaného interferonu o

Vysledky
Ze skupiny 143 osob bylo 55% muzd
(n=79)a45%zen (n = 64). Primérny
vék ve skupiné muzd byl 35 let (rozmezi
21-62), ve skupiné zen 34,5 roku (roz-
mezi 17-70). Rizikové faktory prenosu
HCV ukazuje graf 1. Jaterni cirhéza byla
histologicky verifikovdna nebo byla kli-
nicky nepochybnd u 6% osob (9/143).
RozloZeni genotypti v souboru ukazuje
graf 2, zastoupeni pacientdl s nizkou
a vysokou viremii ukazuje graf 3. SVR
p¥i hodnoceni celého souboru pacientd
bylo dosaZzeno v 62,2 % ptipadd.
Ucinek protivirové é¢by byl dale
hodnocen v zavislosti na genotypu
HCV, a to pouze u pacientdl, u kterych
se genotyp podatilo urdit.

Genotyp HCV 1

Infekce genotypem HCV 1 (1a+1b)byla
prokazanau124osob,71 muzi (57,3 %)
a 53 Zen 42,7%). Slozeni souboru
podle véku v okamziku zahdjenf 1é¢by
ukazuje graf 4. 49 osob (39,5%) mélo

viremii < 600 000 1U/ml, 75 (60,5%)
osob mélo viremii = 600 000 IU/ml.
Prabéh 1é¢by a obdobi sledovdni po
[écbé ukazuje graf 5.

V tydnu 12 je hodnoceno 123 osob,
protoZe u jednoho pacienta se nepo-
dafilo viremii stanovit. Z grafu 5 je pa-
trno, Ze v tomto tydnu splnilo 69,4%
osob kritérium cEVR. 12,9% pacientd
splnilo kritérium pEVR 2 12,9% (n = 16)
[écenych osob bylo na lé¢bu rezistent-
nich. U 12 osob z této skupiny byla
[é¢ba ukoncena, u 4 osob byla lé¢ba
vedena i naddle, protoze v dobé lé¢by
téchto osob nebyla striktni doporucenti
k ukoncenf lé¢by ve 12. tydnu. Vsichni
tito pacienti byli pozitivni i v tydnu
24 a 48 (zde jsou ptirazeni do sku-
piny osob rezistentnich, jejichz lé¢ba
byla ukon¢ena v tydnu 12). Ze sloupce
pro 48. tyden je ddle patrno, Ze celkové
byla lé¢ba pro nezadouci tcinky ukon-
Cenav 5,6% (n=7)aul1,6%(n=2)
byl pozorovan breakthrough feno-
mén. ETVR bylo dosaZzeno v 75,8 % pti-
padd. Sloupec pro 24. tyden po skon-
eni lécby ukazuje negativitu HCV RNA
v 58,9% ptipadd, coz odpovida SVR.
Relaps HCV byl v prabéhu 24 tydnd
po skonceni lé¢by pozorovan u 16,9 %
pacientll. PF srovnani sloupct pro
24.a 48. tyden po skoncenf [écby je pa-
trno, Zze v tomto obdobf nebyl pozoro-
van zadny relaps HCV infekce.

Hodnocenf vztahu mezi vychozi vire-
mif a efektem protivirové terapie uka-
zuje graf 6. Zde jsou hodnoceni pouze
pacienti, ktefi dosahli ETVR (n = 96).
Z grafu je patrno, Ze jednoznac¢né sta-

4,2%

0.7% 8,4%
) (o]

13,3%

73,4%

n=143

genotyp 1
(n=19)

genotyp 1b
(n =105)

H genotyp 2
(n=1)

W genotyp 3
(n=6)

neurceno

(n=12)

B <600 000 IU/ml

(n=60)
58% > 600 000 1U/ml
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Graf 2. RozloZeni genotypt HCV v souboru lé¢enych osob.
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Graf 3. SloZeni souboru podle vychozi viremie.
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Graf 4. Vékové rozloZeni souboru pacientti s HCV 1 podle véku v okamziku

zahdjeni terapie.

tisticky vyznamny vztah mezi vychozi vi-
remii (a to ani pro kategorie pfi vyse
definovanych hranicich) nebylo dosa-
Zeno. Presto nelze vztah zcela vyloudit,
nebot dosaZena hladina statistické vy-
znamnostije hrani¢ni (p=0,061), u pa-
cientd s relapsem, a zejména u s break-

through fenoménem, byla pocatecni
hodnota viremie vy3si nez ve skupiné
pacient( s SVR.

Genotyp HCV 2 +3
Z pacientll infikovanych genotypem
2¢i 3 (n=7)bylaEVRiETVR dosazena

Uéinnost terapie pegylovanym interferonem a ribavirinem u pacientd s chronickou HCV infekci

u viech (100 %) a stejné tak vsichni tito
pacienti splnili kritérium setrvalé vi-
rologické odpovédi. Uspésnost lé¢by
v nasem souboru téchto genotypl je
proto 100 %. Podrobnéjsi analyzu jako
pro pacienty s genotypem 1 nebylo
MoZno provést.

Diskuze
Autoti si dob¥e uvédomuji skuteénost,
Ze nejvétsi nedostatky jsou v oblasti
metodiky provadéni studie. PfestoZe
byl od samého pocdtku zavadéni kom-
binované terapie pegylovanymi inter-
ferony a ribavirinem uplatiiovan urcity
protokol celého postupu, neslo p¥i-
rozené o protokol se striktnimi pravi-
dly tak, jak je tomu obvyklé v definova-
nych klinickych studiich Il. ¢&i lll. féze.
Predklddany soubor vlastné predsta-
vuje pacienty lé¢ené v bézném, rutin-
nim rezimu hepatologické ambulance
terciarnfho hepatologického centra.
Metodicka nedokonalost je i v tom,
Ze v pribéhu let doslo opakované ke
zméndm pouzivanych molekuldrné
genetickych metod (viz pouzité me-

terapie R follow-up R n=124
100 -
negativn{

90 A

80 +

701 694 75,8 75,8 59,7 58,9 58,9 o

neni zndmo

53 60 .
S - pozitivn{
§ 50
X [ | breakthrough

40 -

[ | non-responder
304 @8
1,6 Il pacientis NU
20 A
10 12,9 16,9
04 5.6 56
W 12 W 24 W 48 FU 12 FU 24 FU 48
cas (tydny)

Graf 5. Pribéh |é¢by a sledovani po skonéeni [é¢by (follow-up).
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tody). Jejich zdokonalovanim v pra-
béhu sledovaného obdobi se vyznam-
nym zpGsobem snizoval detekéni limit
az na soucasnych 15 IU/ml p¥i pouziti
RT-PCR. Je proto pravdépodobné, Ze
néktefi pacienti z po¢atkl hodnoce-
ného obdobi, jejichz HCV RNA byla
v nékterém okamziku hodnocena jako
negativni, byli ve skute¢nosti pacienti
pozitivni, i kdyz tfeba s minimdln{
viremif.

Dal3i neptesnosti mohou byt dany
skuteénosti, ze okamziky odbéru PCR
byly definovany tydnem |é¢by, niko-
liv dnem aplikace. Podle soucasnych
doporuceni by v kritickych okamZzi-
cich 1é¢by méla byt viremie vySetfovana
vzdy tésné pred aplikaci PEG-IFN, tj. na
konci tydenniho obdobi mezi dvéma
aplikacemi. V nasem ptipadé si vét-
Sina pacienttl aplikovala PEG-IFN v pa-
tek vecer a odbéry HCV RNA byly reali-
zovény v celém pribéhu predepsaného
tydne, po zméné pracovisté prvniho
autora dokonce vzdy v ltery, takZe
4. den po aplikaci (technické davody
spojené s transportem vzorkd). Z tech-
nickych davodi také nebylo v praxi
realizovatelné doporuceni ukondit te-
rapii ve 12. tydnu, a to jiz se znalostf
vysledkd stanoveni PCR v tomto tydnu.
Vzorky jsou rutinné zpracovavany 2 dny
a kapacitné nebylo mozné tento poza-
davek zajistit. Lé¢ba tak byla ukonéena
redlné po 13. ¢i 14. aplikaci.

Srovnani dosazené ETVR a SVR ve
skupiné pacientl s genotypem HCV 1
s obdobnymi vysledky publikovanymi
v préci Frieda et al [5] a Hadzyiannise
et al [6] ukazuje graf 7. V registraén(
studii nebyly prezentovany samostatné
vysledky ETVR pro pacienty s genoty-
pem HCV 1, proto je na tomto misté
uvedena hodnota ETVR pro vsechny
genotypy. Srovnani ETVR a SVR pro
pacienty bez rozdilu genotyp(i ukazuje
graf 8. Je patrno, Ze v obou paramet-
rech bylo v nasem souboru dosaZeno
mirné lepsich vysledkd. PFicin mize byt
celd fada (rasovd pestrost americké
populace, mirné vyssi vék pacientd
v registraéni studii apod.). Podrob-
néj$i analyzu nelze provést predevsim
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Graf 6. Hodnoceni vztahu mezi vychozi viremii a efektem [é¢by.
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*Hodnota pro viechny genotypy, hodnota pro genotyp 1 neni v praci uvedena.

Graf 7. Srovnani ETVR a SVR v pfedkladaném souboru s vysledky studie Frieda
et al a Hadzyiannise et al.
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Graf 8. Srovnani ETVR a SVR pro pacienty bez rozdilu genotypul.
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pro nesrovnatelné nizsi pocet léce-
nych osob v nasem vlastnim souboru
(143 vs 453).

Pro hodnoceni vztahu SVR a vychozi
viremie jsme zvolili 2 kategorie: nizka
viremie (HCV RNA < 600 000 IU/ml)
a vysoka viremie (2 600 000 IU/ml).
V literatufe je jako prognosticky vy-
znamnd hranice pro dosaZeni SVR
s vy33i pravdépodobnosti opakované
hodnocena viremie 800 000 I1U/ml.
S ohledem na nékteré podrobnéjsi ana-
lyzy virové kinetiky po zahdjeni |é¢by,
které nejsou v této praci prezentovany,
jsme pro nasi prvotn{ analyzu zvolili
hranici nizsi. Hranice 600 000 IU/ml se
v literatute objevuje napt. v souvislosti
se zkracenim terapie na 24 tydna [7].

Nase hypotéza tedy byla, Ze p¥i p¥is-
néj$im kritériu by na mens$im souboru
pacient mohlo byt dosaZeno vyznam-
ného rozdilu pfi hodnoceni SVR v takto
definovanych kategoriich.

Mezi pacienty s genotypem 1 a niz-
kou viremii (n = 49) bylo dosaZeno
SVR ve 69,4 % ptipadll (n = 34, graf 6),
mezi pacienty s genotypem 1 a vyso-
kou viremii (n = 75) ve 52,0% ptipadd
(n=39). Pfi tomto hodnocenf tedy ne-
bylo dosaZeno statisticky vyznamného
vysledku (p = 0,061).

V hodnoceném souboru je ptekva-
penim pouze jediny pacient s genoty-
pem 2. Minimdlni zastoupeni pacientdl
s timto genotypem potvrzuji i dalsf
autofi [8]. Ve shodé s témito daty je
i Castéjsi zastoupeni genotypu 3 nez
genotypu 2 v populaci CR. V naem
souboru byli v3ichni pacienti s genoty-
pem 2 + 3 [éceni Uspésné, dosahli SVR.
Literdrni ispésnost v této skupiné je vy-
znamné vy$8i nezli ve skupiné s genoty-
pem 1, ale nedosahuje 100%. Fried et
al doséhli SVR v této skupiné genotyp
non-1v 76% ptipada.
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Nezddouci ucinky byly pfic¢inou
ukonceni protivirové [écby celkem v 6 %
pripada. Fried uddvd ukonceni [é¢by
z ddvodd vedlejsich reakci v 7% p¥i-
padd. Ukoncenf |é¢by pred dosazenim
48. tydne terapie je pak popsano ve
22% ptipadd. Sem jsou Fazeny pripady
nespoluprace, poruseni protokolu,
vystoupeni ze studie z vile pacienta
apod. V nasem souboru bychom se
dostali ke 23 %, pokud bychom do této
skupiny zapod¢itali pacienty rezistentn{
na poddvanou terapii. Vyskyt vaznych
nezadoucich ucinkd vedoucich k ukon-
cenf lécby je tedy podobny v nasem
souboru i v souboru z registraénf stu-
die. Vysledky déle svéd¢i i pro skutec-
nost, Ze spoluprdce pacientd je v CR
pravdépodobné na vy3$si drovni neZzli
v americké populaci.

V nasem souboru byli dva pacienti,
u kterych byl zaznamenan v poslednim
mésici |é¢by breakthrough fenomén.
Vysetfen{ HCV RNA bylo v téchto p#i-
padech indikovano mimo protokol ve
44. tydnu 1é¢by pro minimaln{ elevaci
aktivity sérové ALT, kterd byla u obou
pacientl do této doby zcela v mezich
normy. Oba pacienti jsou pfes tento
fakt zafazeni ve skupiné, kterda ukon-
cila [é¢bu az ve 48. tydnu, protoze vy-
sledek stanoveni HCV RNA nebyl zndm
véas a pacienti ptisli na kontrolu az po
aplikaci 48. davky lécby.

Zavér

Autofi predkladaji vlastni data ucin-
nosti terapie chronické HCV infekce
kombinaci PEG-IFN a ribavirin. Za-
kladni parametry, dosazeni ETVR
(76%) a SVR (59 %) u pacient( s geno-
typem HCV 1 jsou mirné vyssi, nezli jsou
srovnatelnd data uddvand v literature.
Na prezentovaném souboru se nepo-
darilo ovéfit, Ze pacienti infikovani ge-

Uéinnost terapie pegylovanym interferonem a ribavirinem u pacientd s chronickou HCV infekci

notypem 1 s viremii < 600 000 1U/ml
maji véts$i pravdépodobnost dosa-
Zeni SVR nez pacienti s viremii presa-
hujici tuto hranici. Protivirova tera-
pie byla z divodu vyskytu nezddoucich
Gcinkd ukoncena pouze v 6% pfi-
padd, coz je hodnota opét srovnatelnd
s literaturou.
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