
Caratteristiche degli antivirali 

Il successo della terapia si basa:
1. Interferenza con funzioni specifiche del virus
o
2. Interferenza con funzioni cellulari che impediscono la 
replicazione del virus

Idealmente, il farmaco deve essere:
1.  Idrosolubile
2.  Stabile nel circolazione
3.  Facilmente assunto dalla cellula

e NON:
1. Tossico
2. Cangerogenico
3. Allergenico
4. Mutageno
5. Teratogeno
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Storia della terapia antivirale

• Immunizzazione passiva
– Primo metodo di terapia antivirale

• Agenti Selettivi
– Idoxuridina (1963), analogo della pirimidina azione 

contro la sintesi del DNA virale.
• Cheratite erpetica

• Assenza di specificità



Metodi per lo sviluppo di farmaci 
antivirali

• Genomica
– Microarrays

– Determinazione della 
risposta cellulare 
all’infezione virale

• Proteomica
– Crystal Structures

– Binding Sites

– Protein Data Bank
HCV NS3 protein (helicase) bound to DNA 



Trials Clinici

• Fase I
– Primo utilizzo nella specie umana
– Tollerabilità e sicurezza
– Tempo: da mesi a un anno
– Da 20 a 100 volontari sani

• Fase II
– Efficacia del farmaco
– Centinaia di volontari

• Fase III
– Comparazione con trattamento standard



Replicazione di un virus a DNA
Herpes virus

Dopo l'infezione, viene trascritto un piccolo numero di geni precoci; questi geni 
codificano per proteine   che regolano la propria sintesi e sono responsabili della 
sintesi dei primi geni coinvolti nella replicazione del genoma, come timidina 
chinasi (TK), DNA polimerasi. Dopo la replicazione del DNA, la maggior parte dei 
geni dell'herpes virus (chiamati geni tardivi) sono espressi e codificano 
proteine   che sono incorporate o aiutano nell'assemblaggio dei virioni della 
progenie.



Replicazione di un virus a RNA
Virus influenza

Penetrazione per endocitosi all’interno di una vescicola membranosa.
Fusione della membrana virale con quella della vescicola  liberazione del virione 
all’interno della cellula. Il virus contiene l’enzima RNA polimerasi necessario per la 
duplicazione del proprio genoma a RNA. L'RNA polimerasi utilizza come stampo 
l’RNA. Il filamento di RNA virale così sintetizzato serve poi sia da mRNA sia da 
stampo per la sintesi di nuove copie del genoma virale.



Antivirali attivi contro i virus erpetici

•Aciclovir

•Valaciclovir

•Penciclovir

•Famciclovir

•Trifluridina



Aciclovir
• Analogo nucleosidico purinico sintetico con attività 

inibitoria nei confronti dei virus erpetici umani, come il 
virus Herpes simplex (HSV) di tipo 1 e 2 e il virus 
Varicella zoster (VZV).

• Convertito dalla timidina chinasi virale (selettività) 
da aciclovir monofosfato→trifosfato →inib. DNA 
polimerasi virale (vedi dopo). Resistenza. 

• Somm.: i.v, p.o, topica. t/2= 3 ore. Filtr. ren. (60-90%). 

• Scarsi effetti collaterali (eff. gastr., dopo iv: effetti 
neurologici; letargia, sint. extrapiramidale, tremori). 



competizione

Aciclovir
(mecc. d’azione)



SPECIFICITÁ E SELETTIVITÁ

La timidina chinasi (TK) è un enzima presente anche
nella cellula eucariote. L’aciclovir ha una scarsa o 
nulla affinità per la TK cellulare ed elevata per la TK 
virale.
Inoltre, l’infezione da HSV induce la TK virale. 

Sfortunatamente….



Agenti attivi contro il 
Citomegalovirus (CMV)

• Ganciclovir

• Valganciclovir

• Foscarnet

• Cidofovir

• Formivirsen



•Ganciclovir. Attivo contro citomegalovirus. 

Profarmaco. Inib. DNA polimerasi virale (simile 

all’aciclovir). Bassa (5-10%) biodisponibilità 

dopo somm. orale. Via endovenosa. t/2=4 ore. 

Eliminazione renale.

•Effetti collaterali: Mielodepressione. Disturbi 

gastrointestinali e del SNC. Nefrotossicità. 

Aumento enzimi epatici. In modelli 

sperimentali, ha mostrato teratogenicità.



Impiegato (ritirato) nel trattamento della retinite da CMV (principale 
patologia virale oculare opportunistica in pz. HIV+)





Farmaci attivi contro i virus 
influenzali

• Amantadina

• Zanamivir

• Oseltamivir



•Scarsi effetti collaterali 
(insonnia, capogiri, disartria), 
buona farmacocinetica dopo 
somm. orale. Attualmente, si 
utilizza prevalentemente nel 
Parkinson per inibizione 
ricaptazione DA e 
antagonismo GLUr di tipo 
NMDA (Mantadan). 

•Amantadina. Interagisce con la prot. M2. Inibizione 
dell’adsorbimento e della penetrazione del virus nella cellula 
ospite. Virus influenza A. Scarsa efficacia. Uso?



Inibitori delle neuraminidasi
Agiscono inibendo l’enzima virale neuraminidasi che scinde 
il legame tra emoagglutinina ed acido sialico permettendo la 
gemmazione. A differenza dell’amantadina e rimantadina, 
presentano minori effetti indesiderati e sono attivi contro i 
virus dell'influenza A e B.

• Oseltamivir

• Zanamivir



Nei virus influenzali di tipo A, la neuraminidasi agisce al termine del ciclo di 
replicazione virale, consentendo la fuoriuscita delle particelle virali dalla 
cellula ospite.
Nell’uomo, il deficit di neuraminidasi (alfa-D-neuraminidasi) è la causa di 
malattie caratterizzate da accumulo nelle cellule nervose di gangliosidi 
(sialidosi).



Meccanismo d’azione









Agenti attivi contro i virus epatici

• Interferoni

• Ribavirina

• Adefovir



Ribavirina: meccanismo d’azione

Analogo della guanosina. Blocca la sintesi del RNA 
inibendo l'azione dell’enzima inosina 5'-monofosfato 
(IMP) deidrogenasi impedendo la conversione di IMP a 
XMP (xantosina 5'-monofosfato). 
Il blocco enzimatico favorisce l’aumento di IMP.
Azione simile all’acido aminofenolico utilizzato per 
impedire il rigetto nei trapiantati (es.: rene). 



•Ribavirina. Biodisponibilità 45%. T/2=30-40 ore. 
Emivita intraeritrocitaria 40 giorni. Eliminazione:
renale 40%. 

•Induce errori nella replicazione e nella trascrizione
del genoma virale, producendo mutazioni che 
inattivano mRNA e proteine.

•Indicazioni: Nell’epatite cronica (+ INF alfa-2b). 
Nelle affezioni gravi delle vie respiratorie da virus 
respiratorio sinciziale (bambini) per aerosol. Usato (iv) 
anche nella febbre emorragica. 

•Reazioni avverse: anemia emolitica, broncospasmo 
(per inalazione). Teratogenico (attenzione personale 
medico durante aereosol).









Inibitore pan-genotipico del RNA polimerasi NS5B RNA-
dipendente del HCV necessaria per la replicazione virale. 

NS5B: proteina non strutturale 5B



Metabolita attivo















AE: effetti avversi



Velpatasvir: inibitore 
della proteina virale 
NS5A del complesso 
proteico della 
polimerasi virale





Farmaci induttori della glicoproteina P (P-gp) o del citocromo P450 
(rifampicina, rifabutina, iperico [Hypericum perforatum], carbamazepina, 
fenobarbital e fenitoina) possono ridurre in misura significativa la 
concentrazione plasmatica di sofosbuvir o velpatasvir determinando una 
perdita dell’efficacia di Epclusa.  Inoltre, velpatasvir è un inibitore del 
trasportatore di farmaci P-gp, della proteina di resistenza del tumore
mammario (BCRP). La cosomministrazione di Epclusa con medicinali che 
sono substrati di tali trasportatori può aumentare l’esposizione a tali 
medicinali.
Approvata anche una formulazione pediatrica.
L’AIFA è riuscita a contrattare per il prezzo dell'Epclusa che partiva da 
16.600 euro, cifra questa ridotta prima del 50% e poi ancora del 20% per 
giungere ad un costo finale di circa 4.000 euro a paziente.

Epclusa
Associazione sofosbuvir (400 

mg)/velpatasvir (100 mg) 





da: agenzia europea per i medicinali (ema).





•microRNA (miRNA):piccole molecole endogene 
di RNA non codificante, a singolo filamento, di 20-
22 nucleotidi implicate nella regolazione post-
trascrizionale tramite l’inibizione della traduzione di 
determinati mRNA.

•microRNA-122 (miR-122): principale miRNA
espresso nel fegato. Regolala biosintesi del 
colesterolo ed il metabolismo lipidico. È essenziale 
per stabilità e propagazione del RNA del virus 
dell’epatite C (HCV).



microRNA-122 (miR-122) si lega a due siti target 
ravvicinati (S1 e S2) nella regione non codificante del 
genoma dell'HCV e quindi promuove la propagazione
dell'RNA dell'HCV



Miravirsen, un oligonucleotide antisenso modificato, 
sequestra il miR-122 maturo provocando l'inibizione
funzionale di miR-122.





Dicembre 2020





HIV

• HIV –Human Immunodeficiency Virus è il 
retrovirus responsabile del AIDS

• HIV appartiene alla gruppo dei lentivirus 
(utilizzati oggi come vettori di geni in 
terapia genica).

• HIV interagisce con le cellule che 
esprimono recettori CD4 (cellule T4 e 
macrofagi).





Ciclo replicativo 
dell’HIV



Bersagli dei farmaci

NRTI: Inibitori Nucleosidici della Transcrittasi Inversa
NNRTI: Inibitori Non Nucleosidici della Transcrittasi Inversa
INSTIs: Integrase strand transfer inhibitors
ALLINIs: Allosteric integrase inhibitors





Inibitori Nucleosidici della 
Transcrittasi Inversa  (nRTI)

• I farmaci appartenenti a questa classe sono stati i
primi ad essere utilizzati nella terapia
dell'infezione da HIV; il capostipite di questi
infatti, la Zidovudina (AZT), è stata utilizzata fin
dal 1987. I risultati che si ottenevano erano però
solo transitori, e questo era dovuto al fatto che il
suo impiego in monoterapia provocava
rapidamente l'insorgenza di resistenze.



•Questi farmaci inibiscono il processo di replicazione del virus 
mediante il blocco della trascrizione dell'RNA virale in DNA 
provirale; agiscono sostituendosi alle basi azotate durante la 
trascrizione, in modo che il DNA provirale neoformato sia 
incompleto e quindi incapace di originare nuove particelle virali.



Zidovudina (AZT)
• Farmacocinetica: L'AZT viene ben assorbito nell'intestino, con una

biodisponibilità del 60%. Emivita serica: 1,1 ora; emivita
intracellulare: 3 ore. Eliminazione prevalentemente per via renale.
L'AZT diffonde nel liquido cerebrospinale, con un rapporto di circa
0,5 rispetto alla concentrazione ematica.

• Effetti collaterali: Effetti ematologici: anemia e neutropenia.
Tossicità epatica:controllare periodicamente i valori di transaminasi.
Effetti gastroenterici: nausea, vomito, dolori addominali, calo
dell'appetito, dispepsia. Altro: cefalea, astenia, insonnia, esantema.
Sono stati descritti casi di sofferenza muscolare acuta (miosite). Casi
di acidosi lattica ed epatomegalia severa con steatosi anche fatale
sono stati riportati con l'impiego di tutti gli analoghi nucleosidici,
da soli o in combinazione fra loro.

• Dosaggio: 300 mg due volte al giorno.



Questa classe di farmaci fu scoperta nel ‘90, ma il loro
sviluppo era stato ostacolato dagli scarsi risultati
ottenuti in seguito all'impiego in monoterapia (rapida
insorgenza di resistenza).
Sono stati poi rivalutati con successo nell'ambito delle
terapie di combinazione.
Sono inibitori della transcriptasi inversa, ma agiscono
con un meccanismo diverso: si legano direttamente al
sito attivo dell'enzima, bloccandone l'azione ed
impedendo così che avvenga la formazione del DNA
provirale.

Inibitori Non Nucleosidici della 
Transcrittasi Inversa  (NNRTI)



Delavirdina Nevirapina



Nevirapina (NNRTI)
• Farmacocinetica: rapidamente assorbita dopo  somm. orale. 

Biodisponibilità >90%. t1/2: 25-30 ore. Eliminazione: renale 
80%, fecale 10%.Buona diffusione nel liquido cerebrospinale.

• Tossicità epatica severa, potenzialmente fatale, compresa
epatite colestatica fulminante, necrosi epatica ed insufficienza
epatica. Sono stati segnalati rari casi di epatiti gravi con evoluzione
fatale; più frequentemente si possono osservare lievi alterazioni
degli indici epatici (transaminasi). Altro: nausea, stanchezza,
febbre, cefalea, sonnolenza.

La Nevirapina non deve mai essere ripresa dopo un episodio
di epatite severa o di una reazione di ipersensibilità.

• Induttore p450!

• Dose: 400 mg/giorno



Efavirenz Sustiva (NNRTI)
• Farmacocinetica: Biodisponibilità: > 60%.t1/2: 40-55 ore. 

Eliminazione: renale 14-34%,  fecale 16-61%. Buona 
diffusione nel liquido cerebrospinale.

• Effetti collaterali: disturbi neurologici (senso di 
stordimento, difficoltà di concentrazione, amnesie, 
sonnolenza, comparsa di incubi notturni, insonnia, 
agitazione, allucinazioni, euforia) prevalentemente nelle 
prime 2-3 settimane di terapia. Reazioni allergiche: febbre 
e rash; rari casi di Sindrome di Stevens-Johnson 

• Altro:  alterazioni della funzionalità epatica, dislipidemia, 
disturbi gastro- intestinali, falsa positività del test per i 
cannabinoidi.

• Induttore p450!
• Dose: 600 mg/giorno



• TENOFOVIR (TDF): deriva dal 
profarmaco tenofovir disoproxil fumarato 
(migliore farmacocinetica). Il TDF inibisce 
l'attività della transcrittasi inversa di HIV 
entrando in competizione con il naturale 
substrato deoxyadenosine 5’-trifosfato e, 
dopo incorporazione nel DNA, come "chain 
terminator".

Altri Inibitori Nucleosidici della 
Transcrittasi Inversa  (nRTI)



Meccanismo di azione del tenofovir. Dopo fosforilazione a difosfato, agisce 
come un terminatore di catena obbligatorio nella reazione di trascrittasi inversa.



Emtricitabina (FTC)

Human immunodeficiency virus (HIV) reverse transcriptase with the 
binding site for the nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NRTIs) 
and nucleotide reverse transcriptase inhibitors (NtRTIs) and the binding 
site for the non-nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NNRTIs).

TRUVADA: associazione di emtricitabina e tenofovir







CABOTEGRAVIR
(inibitore dell'integrasi)



I ricercatori hanno rivisitato una sperimentazione clinica del farmaco su 4.570 persone, 
esaminando campioni di sangue raccolti durante lo studio e hanno scoperto che quattro 
persone che hanno contratto l'HIV nonostante ricevessero iniezioni del cabotegravir, 
erano state infettate per più di un mese prima dei normali test HIV. 
Durante questo periodo, hanno sviluppato resistenza a cabotegravir e terapie
strettamente correlate che vengono utilizzate per trattare le infezioni da HIV. Sebbene le 
alternative a questi farmaci comuni possano trattare le infezioni da HIV, possono essere 
costose o difficili da ottenere in alcuni paesi.







Lamivudina-3TC

Epivir: 30 mg/die p.o.

Scarsi effetti collaterali.

Non raccomandato in monoterapia.



Didanosina (ddI)

IMP = inosine monophosphate,

AMP = adenosine monophosphate,

ADP = adenosine diphosphate,

ATP = adenosine triphosphate

Meccanismo d’azione e 
interazione con ribavirina.

Non usare in associazione.

La ribavirina (vedi terapia HCV) inibisce la IMP deidrogenasi portando ad un 
aumento del pool di IMP disponibile per agire come donatore di fosfato per la 
trasformazione finale  della didanosina (ddI) ddA-TP, il metabolita attivo 
trifosforilato di didanosina. Il ddA-TP inibisce sia la trascrittasi inversa del HIV sia 
la DNA polimerasi-gamma mitocondriale umana. L'aumentata concentrazione 
intracellulare di ddA-TP può portare ad un aumento della tossicità mitocondriale 
con manifestazioni cliniche di pancreatite, neuropatia periferica e acidosi lattica.



• In associazione solo quando altri antiretrovirali non 
possono essere utilizzati.

• Dosaggio: per peso corporeo > 60 kg: 400 mg al 
giorno; per p.c. < di 60 kg: 250 mg al giorno.

• Modificare il dosaggio in base alla clearance della 
creatinina:

• A causa dei suoi numerosi eventi avversi 
potenzialmente gravi, la didanosina è stata ampiamente 
sostituita da agenti meglio tollerati ed è ora utilizzata 
raramente.

Didanosina



Inibitori della Proteasi (IP)

Sono i farmaci che hanno radicalmente 
modificato l'impatto della terapia 
antiretrovirale, essendo caratterizzati da una 
potente attività di blocco della replicazione 
virale. Agiscono nell'ultima fase del ciclo 
replicativo del HIV, inibendo la proteasi
virale, un enzima che permette la 
maturazione delle nuove particelle virali 
rendendole a loro volta infettanti.





Indinavir (IP)

• Farmacocinetica: 

Biodisponibilità dopo somministrazione orale: 
65%.

Emivita: 1,5 - 2 ore. 

Eliminazione: prevalentemente per via epatica.

• Inibizione p450. 

• Diverse interazioni farmacologiche (vedi in 
seguito)

• 800 mg/3 volte al giorno





Risorse on line

https://www.hiv-druginteractions.org/checker



Nelfinavir (IP)

• Farmacocinetica:

Biodisponibilità dopo somministrazione 
orale: 20-80%. 

Emivita: 3,5 - 5 ore. Eliminazione: 
prevalentemente per via epatica.

• Disturbi gastro-intestinali: Diarrea, 
meteorismo, nausea, dolori addominali.
Altro: Rash, incremento delle transaminasi

• Inibisce il citocromo p450.
Dosaggio: 750 mg/3 volte al giorno



Lopinavir (IP)

• Il lopinavir approvato in 
combinazione con  il 
ritonavir (IP).

• Il metabolismo del 
Lopinavir è inibito dal 
Ritonavir (p450 3A4).



Lopinavir e Ritonavir (Kaletra)
Formulazione di Lopinavir
(133,3 mg) associato a 
Ritonavir (33.3 mg). Finalità: 
incrementare le 
caratteristiche 
farmacocinetiche (t/2), 
rendendo possibile la 
somministrazione bigiornaliera
(il lopinavir ha emivita breve) 
ed il raggiungimento di 
concentrazioni minime più 
elevate. Questi vantaggi in 
termini farmacocinetici 
comportano un minor rischio 
di sviluppare resistenze.



Interazioni Kaletra



Effetti collaterali comuni degli IP
• Iperglicemia: sono stati segnalati casi di 

peggioramento dei valori glicemici in pazienti 
già diabetici, e casi di nuova insorgenza di 
diabete, compresi casi di chetoacidosi diabetica. 

• Lipodistrofia (redistribuzione del grasso 
corporeo) e dislipidemia: sono stati riscontrati 
con aumentata frequenza in corso di terapia con 
IP. L'ipertrigliceridemia e l'ipercolesterolemia 
devono essere attentamente valutati per il 
rischio di complicanze cardiovascolari.

• Possibile aumento di episodi emorragici in 
pazienti con emofilia.



Inibitori della fusione



Inibitori della Fusione
Enfuvirtide (T-20)

• Capostipite della classe  degli inibitori della 
fusione. E’ un peptide biomimetico di sintesi, 
derivato dalla proteina transmembrana 
gp41 del virus HIV.
L’enfuvirtide lega la proteina virale gp41, 
impedendone il legame con la cellula e quindi 
bloccandone l'ingresso.



Meccanismo d’azione del T-20



Enfuvirtide
• In associazione con altri antiretrovirali in pz. che non hanno risposto 

positivamente (o intolleranti) a regimi contenenti almeno un antiretrovirale delle 
seguenti classi: inibitori della proteasi, inibitori nucleosidicidici (e non) della 
trascrittasi inversa.

• Nell’adulto, 90 mg/giorno s.c.

• Non influenza CYP3A4, CYP2D6, CYP1A2, CYP2C19 e CYP2E1



Enfuvirtide

Effetti collaterali: Frequente (98 %) irritazione 
cutanea lieve-moderata nella sede di iniezione. 
Segnalate inoltre gravi reazioni allergiche con 
sintomi quali: febbre, difficoltà di respirazione, 
rash, presenza di sangue nelle urine.
Negli studi clinici eseguiti è stata notata una 
maggiore incidenza di polmoniti batteriche nei 
pazienti in trattamento con T-20.



Kilby & Eron : N Engl J Med

•CCR5 chemokine receptor 5; CXCR4 chemokine receptor 4.

TARGET:
CXCR4

CCR5



AMD070 - un inibitore CXCR4

AMD070 previene l’adesione e l’ingresso del HIV nelle
cellule CD4+  tramite l’interazione con il co-recettore
CXCR-4, sospeso in fase II. 
… however, there is a clear preference for HIV to use CCR5 
over CXCR4, rendering CCR5 as the more desirable drug 
target. Kim et al., 2016. doi: [10.1080/13543784.2016.1254615]





Maraviroc
(Celsentri) è un 
antagonista del 
corecettore
CCR5. Agisce 
interferendo con il 
processo di 
“ingresso” nella 
cellula bloccando 
il corecettore 
fondamentale per 
questo processo.



Maraviroc
• Prima di iniziare il trattamento con Maraviroc è 

necessario confermare che è presente solo 
un’infezione causata dal virus HIV-1 CCR5-
tropico utilizzando un test adeguatamente 
validato e sensibile su un campione di sangue 
appena prelevato.



Razionale alla base della scelta dell’inibitore fusione



Il virus dell'HIV può essere CCR5-tropico, se utilizza il co-recettore 
CCR5, X4-tropico se utilizza il co-recettore CXCR4, e duplice/misto 
(DM-tropico) se utilizza entrambi i co-recettori





Maraviroc
metabolizzato da CYP 3A4 e CYP3A5

Dosaggio (p.o.):

Nei pazienti adulti con 
clearance della 
creatinina <80 
mL/min, che sono 
anche in trattamento 
con inibitori potenti del 
CYP3A4, l’intervallo 
della dose di maraviroc
deve essere aggiustato a 
150 mg una volta al 
giorno.



Principali reazioni avverse:

• Anemia

• Anoressia

• Depressione, insonnia 

• Dolore addominale, flatulenza, nausea

• Aumento di alanina aminotransferasi, 
aumento di aspartato aminotransferasi 

• Rash

• Astenia

Maraviroc



•Raltegravir (Isentress) è il primo 
farmaco ad essere approvato di una 
particolare classe di antiretrovirali, gli 
inibitori dell'integrasi.

•Agisce inibendo l'inserzione del DNA 
dell'HIV nel DNA umano, per mezzo 
dell'enzima integrasi. 

•Inibendo l'integrasi da questa funzione 
essenziale, limita l'abilità del virus di 
replicare e di infettare nuove cellule.

•La Food and Drug Administration 
concesse un'autorizzazione accelerata 
alla commercializzazione del Raltegravir
per l'impiego nella terapia antiretrovirale 
combinata, solamente in pazienti adulti 
pre-trattati, con resistenze ad altri 
farmaci antiretrovirali (per ostacolare 
resistenza).



Raltegravir
Di norma, in associazione con altre terapie antiretrovirali.

Dosaggio: 400 mg due volte al giorno (p.o.).

Eliminato per glucuronidazione

Scarse (nulle) interazioni farmacometaboliche

Considerevole variabilità farmacocinetica inter- e intra-individuale.

Principali effetti collaterali:

 diminuzione dell’appetito

 insonnia, incubi, comportamento anormale, depressione

 capogiro, cefalea, iperattività psicomotoria

 vertigini

 distensione addominale, dolore addominale, diarrea, flatulenza, nausea, vomito, 
dispepsia

 eruzione cutanea

 astenia, affaticamento, piressia



Dicembre 2021: nessun aggiornamento.



Razionale:







Remdesivir

• Remdesivir trifosfato agisce 
come un analogo dell’ATP e 
compete con il substrato 
naturale dell’ATP per 
l’incorporazione nelle catene 
di RNA nascente da parte 
della RNA-polimerasi RNA-
dipendente virale (RdRp).

• Sottoposto a test clinici 
durante l'epidemia del virus 
Ebola nel periodo 2013-2016.







?

1. In quello studio (ACTT-1), tuttavia, la proporzione di pazienti a basso rischio 
(cioè quelli che non ricevevano già ossigeno o ventilazione ad alto flusso) si è 
rivelata sensibilmente maggiore nel gruppo remdesivir rispetto al gruppo 
placebo. Questo squilibrio potrebbe spiegare alcune delle differenze nel 
tempo di recupero tra ACTT-1 e lo studio Solidarity.

2. Per ciascuno di questi quattro antivirali non specifici riproposti, diverse migliaia 
di pazienti sono stati ora valutati in vari studi randomizzati. I risultati 
complessivi poco promettenti dei regimi testati sono sufficienti a confutare le 
prime speranze, basate su studi più piccoli o non randomizzati, che uno 
qualsiasi di questi regimi riduca sostanzialmente la mortalità dei pazienti, 
l'inizio della ventilazione meccanica o la durata del ricovero.
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Inibitore dell'RNA polimerasi 
virale che interferisce con la 
produzione dell'RNA virale. 
Interferendo con la produzione 
dell’RNA del SARS CoV 2, si 
ritiene che molnupiravir
impedisca la replicazione del 
virus.
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