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Summary

PARTICULARITATILE
EPIDEMIOLOGICE
ALE HEPATITELOR VIRALE CRONICE BSI D
SI EVALUAREA IMPACTULUI SOCIAL

SANATATE PUBLICA

Epidemiological peculiarities of chronic viral hepatitis
B and D, social impact assessment for optimize control :

measures and response

This article contains 33 sources including 7 national and
26 international journals, 97% are from the last 5 years. :
This study aims to identify the epidemiological pecularities :
and social impact of hepatitis B and D inthe Republic of :
Moldova. Bibliographic data sources show that in the United
States seroprevalence hepatitis B is 0.1% - 2.0% in Western
Europe, 2.0% - 8.0% in Mediterranean countries and Japan.
Genotype circulating in neighboring countries is genotype D
are seen more often in Russia (93%), Romania (67%). It is
estimated that 15-20 million people worldwide have chronic
VHD or 5% of the population infected with hepatitis B, with :
substantial geographical differences. Worldwide, infectious :
diseases including hepatitis parenteral causes a significant
burden on the health system by morbidity, disability and :
mortality still having a negative impact on the economy :

increased, especially for developing countries.
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Dnuodemuonozuueckue 0COOeHHOCMU XPOHUYECKUX
supycnoix zenamumoé B u D u oyenxa coyuanvnuix :
nocneocmeuil OnA ORMUMUSAYUUU MeP KOHMPONA U

peazuposanusn

Cmamos codepoicum 33 ucmounuxos, exuouas 7 Ha- :
yuonansnvlx u 26 mexncoynapoonvix scypranos, 97% sa
nociednue 5 aem. Dmo ucciedosanue HANPAGIeHo Ha
8blAGIEHIE INUOEMUOIOZUYECKUX ocobenHocmell U co-

yuanbHblx nocieocmeutl cenamumos B u D ¢ Mondose.

Bubauozpagpuueckue ucmounuky OAHHbIX NOKA3LIEAIOM,
Yymo pacnpocmpaneHHocms eenamuma B cocmagnsem
0,1-2,0% 6 Coedunennvix [LImamax Amepuxu u 3anaonou
Espone, 2,0-8,0% 6 cmpanax Cpeousemunomopvs u Anonuu.
Tenomun yupkyupylowuii 8 CoCeOHUX CMpanax a6naemcs.
cenomun D; nabmooaemcs uawye 8 Poccuu (93%), Pymoinuu
(67%). Ilo oyenxam BO3, 15-20 munnuonos uenosex 6o :
6cem mupe umeiom xponuueckuii xapaxkmep BI'D unu 5%
Hacenenus, unuyuposannwix 2enamumom B, ¢ 2eoepacpu-
yeckumu cyuwjecmeennbimy pasiuuuamu. Bo ecem mupe, :
ungpexyuonnvle 3a601e6anUs, GKIIOUAS NAPEHMEPANbHbII
eenamum, UMelom 3HAYUMENbHYIO HA2PY3KY HA CUCmeMy :
30pABOOXPaHEHUs O 3aD0Ne6aeMOCHIU, UHBATUOHOCIU U
CMEPMHOCIU U OKA3bIEAION! He2AMUEHOE 6NUAHUE HA IKO-

HOMUKY, 0CODEHHO 0I5l pA36UBAIOWUXCS CIPAH.

Kniwuesvie cnosa: supycuwviii cenamum B / D, :
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Introducere

Infectia cu virusul hepatitei B (VHB) este o pro-
blema majora de sanatate publica in majoritatea
tarilor, cu aproximativ 2 miliarde de oameni din
intreaga lume care sunt expusi la virus, aproape 300
de milioane de oameni sunt purtdtori ai infectiei
cronice cu VHB, rezultand cu peste un milion de de-
cese pe an, legate de HVB cronica, ciroza hepatica si
hepatocarcinom [4, 21, 23, 30].

Conform datelor OMS, se estimeaza ca anual
decedeaza de hepatita virala B acuta 149 mii de
persoane, de circa 4 ori mai mult fatd de numarul
persoanelor decedate din cauza HVC acute (39 mii).
[29]. Virusul hepatitei B (VHB) este agentul etiolo-
gic al bolilor hepatice acute si cronice, inclusiv al
hepatitei fulminante (rata de mortalitate este de
aproximativ 70%) [21], al cirozei si carcinomului he-
patocelular, care este unul dintre cele maifrecvente
tipuri de cancer uman si o cauza majora de deces la
nivel mondial [33]. OMS defineste hepatita cronica
B (HCB) ca ,persistenta antigenului de suprafata al
virusului hepatic B (AgHBs) timp de sase luni sau
mai mult’, care de asemenea reprezinta o problema
majora de sanatate publica. Intre 20% si 30% din
cei infectati cronic vor dezvolta aceste complicatii
si aproximativ 650 000 de oameni decedeaza anual
din cauza HCB [30].

Progresarea spre ciroza si HCC este foarte lenta
in fazele inactive (< 1% pe an), pe cand progresarea
spre ciroza in fazele de reactivare si imuno-activa
poate apdrea cu rata de 2-10% pe an. Progresarea
de la ciroza la HCC poate apdrea anual la 2-4% din
pacienti. La bolnavii cu ciroza, riscul de HCC la o
cumulare de 5 ani este de 17% in Asia de Est, 10%
in Europa de Vest si in Statele Unite ale Americii, iar
riscul de deces in aceeasi perioada este de 14% in
Asia de Est si de 15% in Europa [14, 10].

Prevalenta hepatitei virale B

Prevalenta infectiei cronice cu VHB este de
aproximativ 5% la nivel mondial, dar aceasta difera
intre regiuni: 0,1-2,0% in Statele Unite ale Americii
si Europa de Vest, 2,0-8,0% in tarile mediteraniene
si Japonia si 8,0-20,0% in Asia de Sud si Regiunea
Subsahariana [21].

Prevalenta infectiei cu VHB in populatia ge-
nerald variaza considerabil in diferite teritorii si se
evidentiaza trei zone de endemicitate. Aproape 45%
din populatia lumii locuieste in regiuni cu endemici-




tate inalta prin HVB (frecventa decelarii markerului
superficial al VHB ajunge ori depaseste 8%, riscul de
infectare pe parcursul vietii depaseste 60% si exista
un risc major de contaminare in copildrie): Africa
Subsahariana, Asia de Sud-Est, Bazinul Amazonian.

Alte 43% locuiesc in regiuni cu endemicitate
medie (frecventa deceldrii AgHBs variaza in jur de
2-7%, riscul de infectare pe parcursul vietii este de
20-60% pentru toate grupele de populatie: Orientul
Mijlociu, America de Sud si cea Centrala, Asia Cen-
trald, Europa de Sud-Est.

Restul populatiei (12%) locuieste in teritorii cu
endemicitate redusa (frecventa decelarii AgHbs este
sub 2%, iar riscul de infectare pe parcursul vietii ajun-
ge la 20%: America de Nord, Europa de Nord-Vest,
Australia, America de Sud, Canada [24].

Africa Subsahariana se situeaza pe locul doi
dupa Asia in transmiterea VHB, cu valoarea totala
de 50 milioane de persoane, ceea ce reprezinta circa
15% din purtatorii cronici la nivel global.in Camerun,
prevalenta HVB cronice este de circa 9% [22].

Prevalenta VHB in populatia generala din Indo-
nezia este mai mare decat cea a VHC (2%), cu ratele
cele mai mariin Makassar (7,1%) din Insula Sulawesi
si cele mai miciin Jakarta (4,0%) din Insula Java [33].

in raportul UE din anul 2014 au fost raportate
17276 de cazuri de infectie cu virusul hepatitei B,
cu o rata de 3,5 cazuri la 100000 de locuitori, datele
variind de la un caz in Portugalia si doua cazuri in
Islanda la 688 de cazuri in Germania. Rata formelor
acute a variat de la 0,1 in Portugalia la 3,7 cazuri la
100000 in Letonia. Rata globala de raportare pentru
hepatita B acuta este de 0,8 cazuri la 100000, fiind
consideratd mai mica decat rata formelor cronice -
8,1 cazuri la 100000. Rata infectiilor cronice a variat
dela 3,1 cazurila 100000 locuitori in Estonia pana la
14,9 cazuri in Suedia [8, 91.

in Republica Moldova, indicele morbiditatii
prin hepatita virala B acuta s-a redus de la 25,46 la
100000 populatie in anul 1997 pana la 0,99 in 2015;
prin hepatita virala D (HVD) — de la 1,89 pana la 0,1
in 2015, dar indicii mentionati depasesc indicii tarilor
europene: Austria — 0,7 cazuri la 100000 populatie,
Franta - 0,2, Germania - 0,7, Ungaria - 0,6, Romania
- 1,6; pentru hepatita virala C acuta: Austria - 1,6
cazuri la 100000 populatie, Ungaria — 0,4, Grecia —
0,1, Lituania - 1,3, Estonia - 1,7, Romania - 0,4 [25].

Totodata, in dinamica multianuala se observad o
crestere lenta a morbiditatii prin hepatite cronice si
ciroze hepatice de origine virala: de la 35,98+0,23%
in anul 2000 pana la 49,68+0,19% in 2011 pentru
hepatitele cronice si de la 22,27+0,26% in anul 2000
pana la 44,34+0,72% in 2011 pentru cirozele hepa-
tice. In aceeasi ordine de idei, la studierea structurii
etiologice a hepatitelor virale cronice s-a stabilit ca
cele mai multe din ele sunt provocate de virusul
B - 58,19%. O situatie similara se atesta si in cazul
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cirozelor hepatice, ponderea majora avand-o virusul
hepatitei B, cu media de 43,06% cazuri pentru anii
2000-2011, iar cele provocate de virusul D au con-
stituit 9,44% [18].

Genotipurile virusului hepatitei virale B

in 1988, Okamoto si colab. au grupat pentru
prima data virusul hepatitei virale B (VHB) in 4 ge-
notipuri bazate pe o divergenta = 8% in genomul
complet. Au fost identificate secvente si genotipuri
A, B, Cssi D. Mai tarziu, Norder et al. au propus geno-
tipurile E si F, care se deosebesc cu mai mult de 4%
in gena S, fata de celelalte grupe de genotipuri, si
acesta a devenit un criteriu de alternativa de clasifi-
care a genotipurilor distincte.

Genotipul G al VHB este cel mai putin comun si
a fost raportat in anul 2000 din probele pacientilor
francezi si americani, dar geografic originea sa este
inca necunoscuta. Genotipul H a fost depistat in
America Centrala si regiunea Amazonului si este
strans legat de genotipul F al VHB, prevaland in
Mexic. Genotipul | descris in Vietnam nu intruneste
criteriile pentru un genotip nou prin diversitatea sa,
in secventa genomului complet este doar 7% fata de
cel mai apropiat vecin — genotipul C.

Genotipul J este o varianta descrisa la un paci-
ent japonez care a cdlatorit anterior in Borneo. Acesta
este considerat a fi filogenetic pozitionat intre om
si primate. VHB este aproape de tulpini care au fost
identificate anterior la urangutanisi giboni. In Africa
de Est (inclusiv Malawi si Tanzania), genotipul O a fost
identificat in marea majoritate (> 90%) a cazurilor
la pacientii din Asia de Vest, de exemplu, in Turcia,
precum si in Orientul Mijlociu, inclusiv Iran. Genoti-
pul D, de asemenea, a fost identificat in aproximativ
50% din cazuri in Europa de Est, iar genotipul A - la
circa 30%. Desi unele tari au o proportie mai mare
a genotipului A, de exemplu, 86% in Polonia si 67%
in Cehia. Genotipul D se deceleaza mai des in Rusia
(93%), Romania (67%) si Croatia (80%) [6].

in caz de coinfectie simultana cu diferite varian-
te, recombinari intre genotipuri, pot avea loc mutatii
in regiunile pre-core si core ale VHB. Mutatiile minore
de tip shift antigen pot avea loc in diferite regiuni
ale genomului, ele modificand, intr-un fel sau altul,
formele infectiei. Mutatiile in genotipul VHB pot
influenta seroconversia AgHBe si, in general, evolutia
infectiei. La pacientii AgHBe pozitivi, genotipurile A si
B sunt mai sensibile la interferon decat genotipurile
DsiC[18].

Motivele pentru care unii pacienti cu infectie
cronica cu VHB progreseaza la HCC sunt in curs de
dezbatere. Factorii-gazda, cum ar fi raspunsul imun
la HBV, predispozitia genetica la dezvoltarea HCC, ra-
tele dereplicare ridicate ale VHB, precum si anumite
mutatii in genomul VHB pot influenta dezvoltarea
HCC. O mutatie dubla in regiunea primer princi-




pal bazala (PPB) a genomului VHB, care implica o
substitutie A-T la nucleotida 1762 si G - o schimbare
anucleotidului 1764 - a fost asociata cu dezvoltarea
HCC. Mai mult decat atat, o mutatie in regiunea pre-
core (PC) agenotipului G al VHB implica o schimbare
a nucleotidului 1896, care a fost descrisa la pacientii
cu AgHBe negativ.

Cu toate acestea, rolul acestor mutatii in pa-
togeneza HCC nu este bine stabilit. Mutatiile din
regiunea PC previn producerea antigenului E al
hepatitei B (AgHBe), prin introducerea unui codon
stop prematurin cadrul de citire deschisa in regiunea
pre-core. Alta mutatie comuna este o mutatie dubla
in regiunea PPB (A1762T/G1764A), care esueaza
transcrierea ARNm pre-core, dar nu afecteaza in mod
serios pregenomul ARN viral, ducand la o scadere a
expresiei AgHBe pana la 70%, si imbunatateste re-
plicarea genomului viral. Desi frecventele pre-core si
mutatiile PPB variaza intre genotipurile VHB, acestea
sunt asociate cu hepatita fulminanta B si carcinomul
hepatocelular in foarte multe cazuri.

Datele aceluiasi studiu relateaza rate de
prevalenta pentru genotipurile D, A+D si A de 60,5%,
31,4% si 8,1% respectiv. Totodata, s-a demonstrat
ca HVB asociata cu mutatiile PPB A1762T/G1764A,
urmate de mutatiile PC G1896A in ADN-ul virusului
hepatitei virale B, sugereaza hepatocarcinogeneza [5].

Genotipul C este asociat cu dezvoltarea cirozei
si a carcinomului hepatocelular, precum si cu o rata
de raspuns mai mica la terapia cu interferon. Com-
parativ cu genotipul B, genotipul C implica o rata
mai micd de seroconversie de la AgHBe la anti-HBe si
valoarea crescuta de ADN al HVB. Indivizii infectati cu
genotipul B al VHB mai frecvent sunt asimptomatici
si 0 mare parte sunt infectati ca urmare a statutu-
lui de donator, ceea ce reprezintd o amenintare
substantiald a sigurantei transfuziilor de sange [28].

Hepatita D

Primul indiciu pentru descoperirea virusului
hepatitei D a fost descrierea din Torino, la mijlocul
anilor '70, a antigenului delta, detectabil numai la
purtatorii virusului hepatitei B (VHB), cu boala he-
patica severa. Datorita variabilitatii VHB, s-a crezut
initial ca antigenul delta a fost o expresie a VHB si
un indicator al unei forme mai severe de hepatita B.
Mentiunea unei variante mai patogene a VHB iden-
tificat de antigenul delta a fost primita cu suspiciune
si ironie. Avand in vedere natura sa complicata si in
urma multor subtipuri de AgHBs, antigenul delta ar
fi fost dat uitarii, dar, din fericire, in 1978, Institutul
National de Sanatate din SUA s-a interesat si a studiat
natura noului antigen si relatia acestuia cu VHB, ulte-
rior fiind numit virusul hepatitei D (HDV) si clasificat
ca fiind singurul membru al familiei Deltaviridae,
genul Deltavirus [20].

Hepatita delta este cauzata de infectia cu virusul
hepatitei D (HVD) si reprezinta forma cea mai grava
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de hepatita virala cronica. Hepatita virala delta cro-
nica este asociata cu frecventa mare in dezvoltarea
cirozei hepatice, decompensarii hepatice si carcino-
mului hepatocelular (HCC) [32]. Infectiile cu virusul
hepatitei D apar exclusiv la persoanele infectate cu
VHB [30].

S-a estimat ca 15-20 milioane de oameni din
intreaga lume au infectie cronica cu VHD sau 5% din
populatia infectata cu virusul hepatitei B, cu diferente
geografice substantiale. Cele mai mari prevalente au
fost identificate in bazinul mediteranean, Orientul
Mijlociu, Europa Centrala si Asia de Nord, Africa de
Vest si cea Centrala, bazinul Amazonului (Brazilia,
Peru, Venezuela, Columbia), insulele Pacificului si
Vietnam [21, 26].

Aproape 90% din pacientii cu hepatita cronica B
dobandesc sub forma de suprainfectie HVD. Infectia
cronica cu virusul D este frecvent asociata cu o hepa-
tita cronica activa, care duce la ciroza in aproape 70%
cazuri cu hepatita de 5-10 ani. Incidenta cirozei este
estimata a fi de trei ori mai mare la pacientii cu HVD
coinfectie cronicd, decat la cei cu monoinfectie cu
HVB cronicd, cu un risc mai mare de decompensare
timpurie si dezvoltare a carcinomului hepatocelular.
Replicarea persistenta a VHD duce la ciroza si HCC cu
rate anuale de 4% si 2,8% si este cel mai important
predictor al mortalitatii, evidentiind necesitatea tera-
piei antivirale [7]. Remisiuni ale bolii se inregistreaza
in 15% cazuri [16].

Virusul hepatitei delta (HDV) este un virus he-
patotrop, care are un genom ARN foarte mic (apro-
ximativ 1700 de baze). Pentru formarea virionilor
infectiosi, structura ribonucleoproteinei VHD este
ambalata in proteinele anvelopei virusului hepatitei
B (VHB) in timpul procesului de replicare virala. Astfel,
reproducerea HDV este posibila numaila persoanele
infectate cu VHB. Prin urmare, VHD este un virus ce
afecteaza persoanele cu HVB.

Virusul hepatitei delta a fost descoperit la
pacientii cu afectiuni hepatice severe infectati cu
HVB. Multe dintre studiile efectuate de atunci au
demonstrat ca coinfectia sau superinfectia cu HDV
si HBV a cauzat boli de ficat mai severe, comparativ
cu infectia doar cu VHB. Astfel, in ceea ce priveste
sanatatea comunitatii, s-a sugerat ca HVD trebuie
monitorizata cu atentie la bolnavii cu infectie cu
VHB [3].

Studiile anterioare au demonstrat existenta a
opt genotipuri de VHD cu secventa diversa de nu-
cleotide de pand la 16% in acelasi genotip al VHD,
comparativ cu diversitatea de 20-36% intre diferite
genotipuri. Genotipul 1 al HVD este raspandit in
intreaga lume si reprezinta genotipul dominant in
Europa. Genotipul 2 este in principal detectat in Ex-
tremul Orient, iar genotipul 3 este observat exclusiv
in partea de nord a Americii de Sud. Genotipul 4 a
fost detectat in Taiwan si Japonia, genotipurile 5-8
isi au sursa in Africa. Genotipul 1 al VHD poate fi




asociat atat bolii usoare, cat si celei severe, pe cand
genotipul 2 induce in principal o forma usoara de
boala. Genotipul 3 al VHD a fost legat de focare de
hepatita severa si genotipul 4 a fost asociat cu boli
hepatice usoare sau severe [27].In Romania domina
genotipul 1 al VHD [17].

Seroprevalenta HVD este diferita in diverse regi-
uni ale lumii, nefiind intotdeauna la un nivel cu VHB.
De exemplu, 90% din bolnavii cu VHB sunt infectati
cu ambele virusuri in insulele din Pacific, pe cand in
Italia, ratele sunt de 8%, iar in Japonia — de 5% [26].

Prevalenta HVD este in scadere in unele tari
endemice, dar e in crestere in nordul si centrul Euro-
pei, datorita migratiei. Un studiu de la Hannover, din
2006, a constatat o prevalenta la anti-HDV/HBsAg de
11,3% din 2354 de subiecti, dintre care 26% au fost
originari din Turcia si 28% din Europa de Est. Un alt
studiu, efectuat la Londra, a demonstrat o prevalenta
ridicata in randurile imigrantilor din sudul si estul
Europei (28,1%), Africa (26,8%) si Orientul Mijlociu
(7,3%). Un studiu realizat in Egipt a demonstrat ca
coinfectia HVD cu HVB este legata de severitatea
bolii hepatice. Evaluarea si imbunatatirea situatiei
in astfel de cazuri sunt necesare, deoarece VHD nu
demonstreaza un raspuns virusologic sustinut la
tratament (rata de raspuns este de 20-25%). Ratele
sunt mari atata timp cat AgHBs este pozitiv [12].

Utilizarea alcoolului de catre tineri, intoxicatia
cu alcool si consumul de droguri sunt asociate cu
comportamente sexuale riscante, care sunt factori
de risc de infectie cu HIV, hepatita virala si bolile cu
transmitere sexuala [2].

HVD este transmisa, la fel ca si VHB, prin contact
direct cu sangele si fluidele infectate. Exista un risc
de transmitere a HVD prin contact sexual, desi este
mult mai mic decat VHB. VHD este rareori transmis
vertical, de la mama la fat. Transmiterea orizontala
(intrafamiliald) poate avea loc ca urmare a leziunilor
percutanate, dar nu printr-un contact ocazional [1].

Un studiu din Vietnam a relatat factorii de risc
pentru infectia cu VHD. Rate mai mari au fost obser-
vate in randul persoanelor care injecteaza droguri
(25,6%), lucratorii sexului comercial (8,8%) si recrutii
militari (17,8%) [11].

Particularitatile evolutive si riscul cronicizarii
infectiei cu VHD depind nu numai de mecanismul
infectarii, ci si de varsta la care s-a produs infecta-
rea, de genotipul VHB si VHD. A fost demonstrat ca
infectarea cu genotipul 1 al VHD si cu genotipul Cal
VHB la o varsta mai avansata comporta riscuri mai
mari de cronicizare, cu progresare pana la CH si he-
patocarcinom; de asemenea, poate predispune si la
aparitia formelor fulminante de hepatita virala D [18].

HVD ramane un flagel medical in tarile sarace
ale globului, in care VHB este endemic. Infectia este
sub control in tdrile dezvoltate, in care a fost pusd in
aplicare vaccinarea contra HVB. In unele tari, hepatita
D ramane, cu toate acestea, o problema medicala
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majord la consumatorii de droguri si la imigrantii
ce provin din zonele in care infectia cu HVD ramane
endemica [19].

Impactul social al HVB

La nivel mondial, bolile infectioase, inclusiv
hepatitele virale parenterale, cauzeaza o povard sem-
nificativa pentru sistemul de sanatate prin morbidi-
tate, invaliditate si mortalitate, avand in continuare
un impact negativ sporit asupra economiei tarii, in
special pentru statele in curs de dezvoltare [13]. Cele
mai multe persoane infectate cu virusul hepatitei B
nu cunosc statutul lor si, prin urmare, devin o veriga
importantd in lantul de transmitere a bolii, astfel
favorizand formarea unor noi focare de infectii, in
special cu virusul hepatitelor B si C, ultima practic
pana la 80% evolueaza spre forma cronica, ciroza, nu
rareoriin cancer primar (hepatocarcinom) al ficatului.

Actualmente, multe studii dedicate impactului
negativ utilizeaza indicatorul DALY (Disability Ad-
justed Life Years) — ani de viatd ajustati la dizabilitate
- pentru a estima povara hepatitei B in diferite tari
sau regiuni. Studiile axate pe problema in cauza
demonstreaza cd, odata cu sporirea incidentei prin
hepatita virala B cronica la 100000 populatie, creste
semnificatia indicatorului DALY. Dupa informatia
prezentata de C.E. Marcon [15], hepatitei virale B
cronice fi revin 62,5% din numarul total de DALY
pentru hepatitele virale B, C si D.

Conform ultimelor date ale Organizatiei Mon-
diale a Sanatatii (2014), se estimeaza ca mortalitatea
prin cirozele hepatice, inclusiv cauzate de HVB, D
ocupa locul 12 la nivel mondial. Totodata, OMS
estimeaza o pierdere de 1.468.487 DALY (ani de viata
ajustatila dizabilitate) pe an doar din cauza hepatitei
B cronice; pentru regiunea europeana, acest indica-
tor constituie 96.574 DALY [29].

Cele expuse pot servi ca premise intru initierea
unui astfel de studiu in Republica Moldova, unde
hepatitele virale B, C si D reprezinta o problema
prioritara. Rezultatele obtinute vor contribui la
imbundtatirea managementului hepatitelor virale
parenterale, in special cronice, prin optimizarea
evaluarii, planificarii si perfectionarii masurilor de
control side raspuns, iar in continuare — la reducerea
virale nominalizate, inclusiv C, si a semnificatiei indi-
catorului DALY pentru Republica Moldova.

Concluzii

1. Prevalenta infectiei cronice cu VHB este de
aproximativ 5% la nivel mondial, dar aceasta difera
intre regiuni.

2. Genotipul D se deceleaza mai des in Rusia
(93%) si Romania (67%).

3. Aproape 90% din pacientii cu hepatita cro-
nica B dobandesc HVD sub formd de suprainfectie.




Infectia cronicd cu virusul D este frecvent asociata
cu o hepatita cronica activa, care duce la ciroza la
aproape 70% din pacientii cu hepatita de 5-10 ani.

4, OMS estimeazad o pierdere de 1.468.487 DALY

(ani de viata ajustati la dizabilitate) pe an doar din
cauza hepatitei B cronice, pe cand pentru regiunea
europeana acest indicator constituie 96.574 DALY.
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