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Summary

Clinical, epidemiological and evolutionary
aspects of hepatitis B, C and D in children

Viral hepatitis B, C and D in children are a
global problem, despite the introduction of the
vaccine against viral hepatitis B. Our study
evaluated 40 children diagnosed with hepatitis
B, C and D, establishing the most frequent
transmission routes to be parenteral, perinatal
and habitual. In 45 % of the cases the clinical
signs were polymorphic, which lead to difficul-
ties in establishing the diagnosis. The clinical
diagnosis was confirmed using blood tests for
hepatitis B surface antigen, hepatitis B anti-
gen, antibody to hepatitis B core antigen IgM/
IgG, antibody to hepatitis C IgM/IgG, antibody
to hepatitis D IgM/IgG, and by determining
HBV-DNA, HDV/HCV-RNA via PCR.

Key words: hepatitis viralis B, C, D; preg-
nancy; clinical management,; mother-to-child
transmission, follow-up,; diagnosis.

Pezrome

Bupycuvie 2enamumvt B, C u D y oemeii.
Knunuka, snuoemuonozus u meuernue

Bupycnvie cenamumor B, C u D y demeil s6-
JAIOMCSL Cepbe3Holl 2100aNbHOU NPodIeMol,
BONPEKU 68E0CHUI0 NPOCPAMMbL BAKYUHAYUU
npomus eupychoeo cenamuma B. Hawe uc-
cnedoganue grouuno 40 oemetl ¢ ycmanog-
JIEHHBIM KAUHUYECKUM OUASHO30M BUPYCHO2O
eenamuma B, C u D, c evinsnenuem nymeti
3apadicenus, Haue 8ce20 NApeHmepalbHo20,
nepuHamanbHo2o u bbimosoeo. B 45% ciyua-
€6, y DONbHBIX ObLLA BbIPAdICEHA NOTUMOPPUHe-
CKasi CUMRIMOMAMON02UsL, YO NPedCmaguio
MPYOHOCMU 8 YCMAHOGLEHUU KIUHUYECKO20
ouaenosza. Knunuueckuii ouaznos ovli noo-
meepacoen MenmooomM mecmupoB8anus MapKe-
pos supycuvix 2enamumos (HBsAg, HBeAg,
IgM/IgG anmu-HBc, IgM/IgG anmu-HVC,
IgM/1gG anmu-HVD) u svisenenus DNA-HVB,
RNA-HVC/HVD memooom ITL[P.

Knrwouesvle cnosa: supychnvie cenamumsl B,
C u D; bepemennocmo, KIUHUYECKU Me-
HeOJCMeHm, NePUHAMAIbHOe 3apadiceHue;
nabnooenue; OuacHo3.
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Scopul studiului: determinarea aspectelor clinice, epidemio-
logice, de diagnostic, evolutive si de tratament ale hepatitelor
virale B, Csi D la copii.

Actualitatea temei

Infectia cu virusul hepatitei B (VHB) este o problema de
sanatate publica serioasa la nivel mondial si o cauza majora
a hepatitelor cornice, cirozei si carcinomului hepatocelular
(HCC).1n ciuda implementarii unui vaccin efectiv, HVB ramane
n continuare o cauza importanta de hepatita virala cronicd in
lume, estimandu-se ca cca 400 mil. de oameni sunt infectati
cu HVB, iar transmiterea perinatala duce la 40%-50% persoane
noiinfectate [10]. Dupa criteriul prevalentei hepatitei cronice
B, distingem zone cu prevalenta inalta (= 8%), intermediara
(2%-7%) si joasa (<2%) [22], Republica Moldova fiind o tara
cu enedemicitate inalta. Modul predominant de transmitere
a hepatitei B in zonele cu prevalenta inalta este cel perinatal.
Cand mama este purtatoare de HBsAg si cu ser pozitiv pentru
ADN-ul viral, riscul ca copilul sa devina purtator cronic este de
80-90% [21], si invers, daca serul mamei este negativ pentru
ADN-ul viral, rata de transmitere este de doar 10-30% [31].
Exista trei posibilitati de transmitere a VHB de la mamele
infectate la copii: transplacentar (intrauterin), intranatal in
timpul nasterii si in timpul ingrijirilor postnatale ale copilului,
inclusiv alimentarea la san [38, 41].

Este pe larg acceptat faptul ca, in mare parte, transmite-
rea perinatala a HVB apare la — sau aproape de - momentul
nasterii, dovada fiind prevenirea infectiei nou-ndscutilor in
circa 80-95% cazuri prin intermediul vaccinarii neonatale
[20]. Mecanismele transmiterii VHB pe aceasta cale includ
transfuzia sangelui matern la fat in timpul contractiilor ute-
rine, infectia dupa ruptura membranelor si contactul direct
al fatului cu secretiile infectate sau cu sangele din tractul
genital matern. Transmiterea HVB in utero este considerata
una dintre principalele cauze ale esecului imunoprofilaxiei
[34].1n ciuda imunizarii active si pasive adecvate, aproximativ
10%-20% copii nascuti din mame HVB purtatoare, in special
cele HBeAg-pozitive, devin HBsAg purtatori [14]. O potentiala
cale de transmitere perinatald a HVB este posibila transmitere
verticald de la tata la fat. Wang si col. (2003), analizand gena
S451 si gena C2022, au demonstrat transmiterea de la tatd la
copil. Desi acest mod de transmitere este scazut, el poate fi
unul dintre motivele esecului imunoprofilaxiei la nastere [35].
Gaii intrauterine de transmitere i se incrimineaza o minoritate
de cazuri de HVB, care nu este prevenita prin imunizarea activa
si pasiva la nastere. Principalii factori de risc pentru infectia
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HVB intrauterind sunt: serul matern HBeAg pozitiv,
antecedentele de travaliu prematur si prezenta
HVB in placentd, in special in endoteliul capilarelor
vilozitatilor. Rata transmiterii intrauterine creste
liniar cu titrele materne de HBsAg si concentratia
de HVB-AND [37]. Un risc marit pentru transmiterea
intrauterina a fost notat la pacientii care au avut
un polimorfism al genelor a-TNF si y—IFN [39]. Desi
AgHBs a fost detectat in laptele matern, alaptarea
nu este contraindicata in cazurile de infectie cu
VHB materna, atat timp cat copilul primeste imuno-
profilaxie adecvata. Transmiterea orizontald a VHB
de la membrii familiei infectate poate sa apard, de
asemenea, in timpul copilariei [10].

Infectia HVB acutd la copii poate fi simptomatica
sau asimptomaticd, aceasta din urma fiind mai
frecventa la sugari si copiii mici. Infectia acuta este
autolimitatd, recuperarea fiind marcata de aparitia
anti-HBs (seroconversie) [19]. Evolutia naturala a
infectiei cu VHB depinde de varsta si de momentul
achizitiei virale. Peste 90% din sugarii si copiii infec-
tati la o varsta frageda vor dezvolta infectia cronica
cu VHB, comparativ cu doar 5-10% persoane care au
achizitionat VHB in adolescenta sau la varsta adulta
[9]. Remisia spontana a HVB, cu inhibitia replicarii
virusului, reflectata prin seroconversia HBeAg/anti
HBe este rara printre copii, fiind observata in 8-19
cazuri [12].Copiii infectati perinatal cu VHB au un
risc inalt de dezvoltare a sechelelor pe termen lung.
Aproximativ un sfert dintre copiii infectati timpuriu
cu VHB vor dezvolta ciroza sau HCC, de obicei peste
25-30 de ani dupa achizitia virala [23]. Riscul de a
dezvolta ciroza ficatului se mareste odata cu durata
infectiei, aproximativ 10 ani in mediu [2]. Sunt ca-
zuri de ciroza hepatica diagnosticate la copii de 3-6
ani sau chiar la sugari [5]. Recuperarea completa,
cu eliminarea tuturor antigenilor virali si prezenta
anti-HBs este inregistrata mai degraba sporadic, la
aproximativ 2% din copiii cu HVB cronica [17].

Terapia are ca scop eliminarea completa a viru-
sului si dezvoltarea imunitatii la reinfectie. Practic,
acest efect poate fi obtinut foarte rar [33]. Medica-
mentele utilizate asigura doar inhibarea replicarii
HVB, prezentata prin remisia clinica, biochimica si
histologicd a bolii. Pana acum interferonul-a (INF- a)
este terapia de prima linie pentru copiii cu HVB cro-
nice. Tratamentul cu INF- a accelereaza clearance-ul
HVB-ADN si seroconversia HBeAg/anti-Hbe [18].

Genotipurile predominante de HCV la copiii
din Europa si SUA sunt 1a si 1b (70%), desi in ultimii
ani, luand in consideratie copiii infectati vertical,
procentul infectarii cu genotipul 1 a scazut la 54%,
cu o crestere a genotipurilor 3 (23%) si 4 (7%) [7].
Inainte de anul 1990, caile de infectare cu VHC erau
transfuziile de sange si derivatele lui. Screeningul
drastic al acestora pentru VHC in ultimii 10 ani a
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scazut substantial aceasta cale de transmitere. Dupa
1990, calea principala de transmitere a VHC la copil
se considera de la mama cu hepatita cronica C [6].
Global, riscul transmiterii HCV de la mama infectata
la nou-ndscut este de numai 5%. Cu toate acestea,
mai mult de o femeie din fiecare 100 de femei aflate
in perioada fertild pot fi infectate cu HCV. Prin urma-
re, calea mama - copil poate contribui la numarul
substantial de infectii noi de HCV la copii in lumea
intreaga [1]. Mamele cuVHC sunt de obicei anti-HCV
pozitive si frecvent transmit acesti anticorpi copiilor
lor. Cu toate acestea, majoritatea nou-ndscutilor anti-
HCV pozitivi nu sunt, de fapt, infectati cu virusul HVC.
Acestia nu sunt decat anticorpii trecuti delamamala
fat antenatal. Majoritatea anticorpilor materni dispar
pe la varsta de 18 luni; daca acestia mai persista inca
la varsta de 18 luni, probabilitatea ca copilul sa fie
infectat cu virusul hepatitei C este inalta [29].

Momentul exact al transmiterii perinatale aVHC
este necunoscut. Factorul de risc principal pentru
transmiterea perinatala de VHC este nivelul ARN-
HCV matern la nastere: o incarcatura virala inalta cu
HCV la mama creste riscul transmiterii HCV [26], desi
transmiterea perinatala a fost raportata si la femei
cu ARN-VHC nedetectabil [24]. Cu toate acestea,
cezariana electiva nu este recomandata femeilor cu
HCV cronica [28]. Riscul transmiterii HCV prin aceasta
cale depinde si de factorii materni, socioeconomici
si geografici. Un studiu recent, care a inclus mame
infectate cu HCV, a demonstrat ca rata transmiterii
infectiei de la mamele cu HCV si HIV a fost de 25,0%
versus 3,8% pentru mamele care nu au HIV. Genoti-
pul VHC nu influenteaza transmiterea verticala [32].
Desi HCV poate fi detectat in laptele matern, nu
existd rapoarte de transmitere a VHC prin aldptare.
Cu toate acestea, alaptarea trebuie evitata in cazul
in care mameloanele sunt fisurate sau sangereaza
[16].

Studiile demonstreaza ca clinica HCV este mai
moderatd si asimptomatica la copiii infectati. Rata
afectdrii hepatice variaza in functie de calea infectdrii
copilului (de la mama sau transfuzional). La copiii
cu dereglari hematopoietice (hemofilie, talasemie,
leucemie), infectati prin transfuzii, clinica difera in
functie de boala de baza. Daca infectia este con-
tractata de la mama, majoritatea copiilor prezinta
semne moderate de afectare hepatica in primele
doud decade ale vietii [29]. Aproximativ o treime
dintre copiii infectati perinatal vor avea o viremie
persistenta, simptome cum ar fi hepatomegalie
sau splenomegalie si ALT inalt. Evolutia naturala a
infectiei perinatale cu VHC este in mare mdsura ne-
cunoscutd. Clearance-ul spontan al ARN-VHC apare
la 20% din copiii infectati, de obicei, pana la trei ani
[11], fiind mai specific copiilor decat adultilor [29],
iar 50-80% din copiii infectati vor dezvolta infectia
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cronica VHC [8]. Cei mai multi din acesti copii devin
VHC-ARN-pozitivi in primele trei luni de la nastere
[32]. Afectiunile hepatice severe ca ciroza, cancerul
hepatic si/sau rejetul de transplant hepatic aparrar la
copii. Cei infectati cu HCV au probabil anumiti factori
de risc pentru dezvoltarea acestor afectiunila varsta
adultd, insa la momentul actual acesti factori nu au
fost identificati [29].

Utilizarea tratamentului combinat cu interfe-
ron alfa pegylat si ribavirina a schimbat prognos-
ticul pentru aceasta boala, aproximativ 60% din
copii realizand un clearance viral sustinut. Cu toate
acestea, terapia combinata nu este ideala pentru
copii, deoarece interferonul pegylat este admi-
nistrat subcutanat, afectand viteza de crestere, si
atat interferonul, cat si ribavirina au efecte adverse
semnificative afectand astfel complianta. in plus,
50% din copiii infectati cu genotipul 1 nu raspund
la tratament [36]. Copiii pana la 3 ani nu sunt eligibili
pentru acest tratament, deoarece este posibila remisia
spontana a infectiei HCV, iar cazuri de diplegie spastica
au fost raportate la copii cu hemangiom tratati cu
IFN-a [3]. Astfel, sunt necesare optiuni suplimentare
de tratament, inclusiv imbunatatirea administrarii,
reducerea duratei tratamentului si evaluarea unor
noi medicamente, cum ar fi inhibitorii de proteaza,
care ar putea fi eficace si pentru pacientii infectati cu
genotipul 1 [36]. Prevenirea VHC este problematica,
n prezent nu exista nici un vaccin eficient, iar admi-
nistrarea de imunoglobulind dupa expunere nu are
nici un beneficiu. Screeningul pentru infectia cu VHC
include grupele de risc: copii ndscuti din mame in-
fectate si din zonele cu endemicitate crescutd pentru
VHC, conditiile asociate cu HIV, utilizatori de droguri
intravenoase [15].

Incidenta VHD la copii a scazut odata cu aplica-
rea programelor de vaccinare universala contra VHB.
Cu toate acestea, continud sa existe focare raportate
de hepatita B la copii in zonele hiperendemice ale
lumii [4], precum si procentul de seroprevalenta
mare ce ajung panad la 9% [25]. Transmiterea verticala
este rara, deoarece mamele VHB/VHD-infectate sunt,
de obicei, anti-HBe pozitive si, astfel, au niveluri mai
scazute ale viremiei VHB. Transmiterea perinatala
are loc in conditii cum ar fi antigenemia inalta de
HBe matern si viremia VHB-ADN inalta [40]. Testarea
pentru HDV ar trebui sa fie efectuata oricarui pacient
cu hepatita severa sau inexplicabila, pacientului cu
factori de risc ce predispun la achizitionarea hepa-
titei infectioase: antecedente de abuz de droguri
intravenoase, practici sexuale promiscue, expunerea
la produsele de sange, membrii familiei cu VHB sau
HDV [29]. Infectia delta suprapusa modifica evolu-
tia naturala a HVB cronice la copii, transformand-o
intr-o hepatita severa cu o tendinta la progresie
[13]. Coinfectia cu HDV este mai frecventa in Euro-
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pa Mediteraneana, dar au fost raportate cazuri si
din alte regiuni. Cazurile severe de hepatita la copii
au fost cauzate de suprainfectia cu HDV. in aceste
serii a existat o incidenta mai mare de insuficienta
hepatica fulminanta la copiii mici [42]. Nu exista
nici un tratament stabilit pentru HVD cronica. Desi
interferonul alfa (INF-a) a fost folosit pentru prima
data in tratamentul cronic HDV acum 25 de ani, ea
rdmane singura terapie aprobata astazi pentru HDV
[27]. Singurele masuri eficiente pentru a controla
raspandirea infectiei HDV sunt consilierea compor-
tamentelor in randul persoanelor cu infectie HVB
cronica si vaccinarea universala cu vaccinul hepatic
B [30]. La copii, vaccinarea universala ramane piatra
de temelie a profilaxiei.

Material si metode de cercetare

S-a efectuat un studiu retrospectiv, bazat pe
analiza fiselor de observatie a 40 de copii (22 fete 5i18
baieti) cu diagnosticul clinic de hepatita de etiologie
virala B, Csau D, tratati in IMSP Spitalul Clinic Municipal
de Boli Contagioase la Copii, Chisindu, in perioada
anilor 2001-2011. Diagnosticul a fost confirmat prin
metode clinice si explorative complexe: examen clinic
cu colectarea datelor anamnestice si epidemiologice,
semnele clinice de debut, investigatiile de laborator.
Diagnosticul hepatitelor virale B, C si D, acute si croni-
ce, afost confirmat prin testarea markerilor serologici
specifici: AgHBs, AgHBe, anti-HBcor IgM/IgG, anti-HVC
IgM/1gG, anti-HVD IgM/IgG; determinarea ADN-HVB,
ARN-HVC/HVD test cantitativ cu utilizarea testului
PCR; a indicilor biochimici: transaminazele hepatice,
bilirubina totala, libera si legata, protrombina, fosfa-
taza alcaling, proba cu timol, precum si ai ecografiei
organelor abdominale.

Rezultate si discutii

Varsta medie a pacientilor a constituit 10,4 +
5,1 ani, variind in limitele dintre 2 luni si 17 ani. Prin
repartizarea pacientilor pe grupe de varsta s-a ob-
servat cd incidenta maxima a hepatitelor parenterale
a fostintre 10 si 16 ani (50%).

50%
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

1-3 ani 3-10 ani 10-16 ani 16-18 ani

Figura 1. Repartizarea pacientilor cu hepatite virale B,
Csi D pe grupe de vdrsta
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Diagnosticul de trimitere a fost de hepatita
virala neidentificata in 15 (37,5%) cazuri, HVA - 12
(30%) cazuri, HVB - 8 (20%), HVC - 3 (7,5%) cazuri,
toxicoinfectie alimentara - 2 (5%) cazuri. in functie
de etiologie, diagnosticul clinic de hepatita virala B
a fost stabilit in 28 (70%) de cazuri, hepatita virala C
- 8 (20%) cazuri si hepatita virala D - 4 (10%) cazuri,
respectiv. Forma tipica (icterica) a fost determinata
la 22 (55%) copii, iar forma atipica - la 18 (45%) copii
din lotul de studiu cercetat. Dupa evolutie au fost
determinate urmatoarele forme de hepatita virala:
acuta —in 24 (60%) cazuri, trenanta — 4 (10%) si cro-
nica — in 12 (30%) cazuri. Dupa gravitate s-a stabilit:
gravitate usoara in 2 (5%) cazuri, gravitate medie - 27
(67,5%) si severa —in 11 (27,5%) cazuri.

Complicatii ale diagnosticului de baza au fost
stabilite la 10 (25%) copii, dintre care 4 au dezvoltat
pancreatita reactiva, 4 — dischinezia vezicii biliare si
2 - colecistita cronica. Patologii concomitente au fost
depistate la 25 (62,5%) copii: anemie feripriva - la 8,
parazitoze intestinale — la 6, IRVA - la 6, dismicrobism
intestinal - la 5 copii, infectia tractului urinar - la 4
copii, infectie cu CMV - la 2, HIV/SIDA, hemdfilie,
periarterita nodoasd, astm bronsic, epilepsie — a cate
un copil, respectiv. S-a observat ca, la mai mult de
jumatate din pacientii studiati, hepatita virala a fost
insotita de patologii concomitente specifice copiilor,
ceea ce a determinat evolutia maiindelungata a ma-
ladiei de baza, precum si o stare generald agravata
a pacientilor.

Durata medie a spitalizarii a constituit 18 + 3
zile. Patru (10%) copii din lotul general de studiu au
necesitat internare repetata la interval de o luna: 3
copii - o reinternare si un copil - 2 reinternari.

Anamneza epidemiologica a evidentiat urma-
toarele date: din 16 copii ndscuti dupa implemen-
tarea vaccinului contra hepatitei virale B in RM, 2
(12,5%) au fost vaccinati incomplet si 1 copil a fost
nevaccinat. Copiii vaccinati incomplet au avut con-
traindicatii la momentul vaccinarii: icter neonatal
mai mult de 3 saptamani la un pacient si afectiune
neurologica la alt pacient. Bolnavul nevaccinat a fost
nascut prematur, cu spitalizdri frecvente ulterior.
Ancheta epidemiologica in contextul transmiterii
materno-fetale si in focarul familial a fost relevanta
la 12 (30%) copii (vezi tabelul ).

Corelatia dintre anamneza epidemiologica si hepatita virald
dezvoltatd

Antecedente Varsta/ | Modul de .
. . .. . Hepatita virala
epidemiologice in | sexul | vaccinare dezvoliaté
focarul familial | copilului | a copilului
mama — purtdtor | 61luni | incomplet | HVB trenanta,
de AgHBs (m) icterica, medie
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mama — 12 ani complet HVB cronica,
neexaminata, (m) icterica, grava
fratele — decedat
de HVB+D
mama — purtator | 3 luni (f) | incomplet HVB acuta,
de AgHBs ictericd, grava
Mama — 14 ani complet HVB cronica,
neexaminata, ) ictericd, grava
fratele - HVB
cronicd, AgHBs +
mama — purtdtor |8 ani (m)| complet HVB cronica,
de AgHBs anictericd, medie
mama — purtator | 4 luni (f) | incomplet HVB acuta,
de AgHBs anictericd, medie
mama — HVB 12 ani complet HVB trenanta,
cronica (m) anictericd, medie
tata— HVB 4 ani (f) | complet HVB acuta,
unchiul — icterica, medie
HVB+HVD
tata— HVB 16 ani complet HVB acuta,
(f) anicterica, medie
mama — HIV/ lan(f) | complet HVC cronica,
SIDA + HVB anicterica, medie
mama — purtator | 9 ani (f) | complet HVB cronica +
de AgHBs HVD coinfectie,
anicterica, medie
mama §i fratii— | 11 ani (f)| complet | HVB acuta + HVD
HVB cronica suprainfectie,
icterica, medie

La copiii nascuti din mame purtatoare de
AgHBs, cu vaccinare incompleta s-au dezvoltat mai
des forme icterice, grave sau medii de hepatitd. Vac-
cinarea completd a dus la dezvoltarea unor forme ati-
pice, de gravitate medie ale hepatitei. intr-un studiu,
Andriuta A. si col. (1992) au constatat cd la gravidele
AgHBs pozitive, anti-HVD sumar se depisteaza in 25%
din cazuri, R. Moldova fiind o zona cu endemicitate
inalta a HVD. In studiul efectuat de Pantea V. (2010)
s-ademonstrat prezenta mecanismului de transmite-
re materno-fetal si ca acest pericol de infectare este
mai mare in cazul mamelor pozitive cu virusul B in
raport cu virusul D.

Din 37 de copii cu varsta mai mare de 6 luni,
8 (21,6%) au in anamneza prezenta interventiilor
chirurgicale, consultatii stomatologice, transfuzii de
plasma pe durata ultimelor 6 luni anterior momen-
tului internarii; la 2 adolescenti - relatii sexuale cu
mai multi parteneri.

Datele din figura 2 demonstreaza ca circa 82,5%
din copii au prezentat acuze la internare, in timp ce
17,5% care nu au prezentat acuze au fost spitalizati
in baza modificarilor la examenul obiectiv si a para-
metrilor biochimici, determinati ocazional.

Mai mult de jumatate din pacienti (55%) au
prezentat sindromul icteric (icterul tegumentelor si
sclerelor, urind intunecata, acolie ), precum si o gama
variata de acuze nespecifice, cauzate de comorbidi-
tatile depistate. Din 22 (55%) de pacienti cu dureri
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abdominale, 20 (55%) din ei nu au putut localiza
sediul durerii, in timp ce doar 2 (5%) pacienti au
prezentat dureri abdominale in epigastru. Palparea
abdomenului a determinat prezenta sindromului
algicin epigastru la 7 (50 %) bolnavi, in hipocondrul
drept si epigastru — la 4 (28,5%) pacienti si in hipo-
condrul drept - la 3 (21,5%) pacienti, respectiv. La
percutia si palparea ficatului s-a determinat marirea
dimensiunilor la toti copiii, iar splenomegalia a fost
depistata la 10 (25%) dintre ei.

sdr icteric
hiporexie
slabiciune
greata
voma
febra
epistaxis
artralgii

dureri abdominale
balonarea abd.

Figura 2. Acuzele pacientilor cu hepatite B, C si D pre-
zente la internare.

Au fost analizati urmdtorii parametri paraclinici:
protrombina, blirubina totala, ALAT. Protrombina
s-a micsorat de: 1,1 ori - 1 copil; 1,2 ori - 1; 1,3 ori
-7;140ri-5150ri-12;160ri-3;180ri-1;1,9
ori — 1; 2 ori — 2 copii, respectiv. Valorile bilirubinei
totale au fost mdrite la pacientii cu forme icterice de
hepatita virala, in timp ce ALAT-ul a fost marit la 31
de pacienti (figura 3).

25% -

W bilirubina totala ALAT
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0

de15de10 de9 de8 de7 de6 de5 ded4 de3 de2
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Figura 3. Cresterea valorilor bilirubinei totale si ALAT-
lui la pacientii cu hepatite virale B,C si D la momentul
interndrii.

Tratamentul a fost efectuat conform proto-
coalelor clinice nationale pentru hepatitele virale.
Tratament etiologic-antiviral au primit 12 (30%)
pacienti cu supozitorii Viferon dupa schema. Dintre
acestia, 8 copii suportau HVB, 2 — HVC, 2 copii -
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HVD, respectiv. Tratament patogenetic au urmat
toti pacientii: terapie de dezintoxicare (lichide per
os si perfuzii endovenoase), hemostatice, hepato-
protectoare, antioxidante, coleretice, spasmolitice,
vitaminoterapie. Din numarul total de copii cu he-
patite parenterale spitalizati in aceasta perioada, 11
(27,5%) au necesitat tratament in serviciul de terapie
intensiva. Starea lor a fost catalogata ca extrem de
grava in baza examenului obiectiv si a parametrilor
paraclinici: valorile protrombinei, bilirubinei si ale
transaminazelor. Durata medie a spitalizarii in ser-
viciul de terapie intensiva a fost de 12 zile. Pacientii
care au prezentat comorbiditati au fost tratati cores-
punzator: antibioterapie, antiparazitare, antivirale,
imunomodulatoare, glucocorticosteroizi. in urma
tratamentului etiologic si patogenetic, la pacientii
inclusiin studiu s-a observat o atat ameliorare a starii
generale, cat si normalizarea indicilor de laborator.
Majoritatea pacientilor au fost externati cu starea
generala satisfacatoare.

Concluzii

1. Vaccinarea contra hepatitei virale B a dus la o
micsorare vadita a morbiditatii prin aceasta
maladie, totusi cazuri noi de HVB continua sa
se inregistreze.

Ancheta epidemiologica a stabilt transmiterea
hepatitei virale la copii mai frecvent pe caile
parenterald, perinatala si habituala.
Simptomatologia polimorfa la 45% din pacientii
din studiul nostru a creat dificultati in stabilirea
diagnosticului clinic de hepatita virala.

Atat femeile gravide, cat si membrii familiei din
focar trebuie investigati nu doar la AgHBs, cisila
prezenta markerilor serologici hepatici: anti-HB
cor. sumar, anti-HVD sumar si anti-HCV sumar.
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