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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 diffi cul-
ties in establishing the diagnosis. The clinical 
diagnosis was confi rmed 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.

Резюме 

Вирусные гепатиты B, C и D у детей. 
Клиника, эпидемиология и течение

Вирусные гепатиты B, C и D у детей яв-
ляются серьезной глобальной проблемой, 
вопреки введению программы вакцинации 
против вирусного гепатита В. Наше ис-
следование включило 40 детей с установ-
ленным клиническим диагнозом вирусного 
гепатита B, C и D, с выявлением путей 
заражения, чаще всего парентерального, 
перинатального и бытового. В 45% случа-
ев, у больных была выражена полиморфиче-
ская симптоматология, что представило 
трудности в установлении клинического 
диагноза. Клинический диагноз был под-
твержден методом тестирования марке-
ров вирусных гепатитов (НВsAg, HBeAg, 
IgM/IgG анти-HBc, IgM/IgG анти-HVC, 
IgM/IgG анти-HVD) и выявления DNA-HVB, 
RNA-HVC/HVD методом ПЦР.

Ключевые слова: вирусные гепатиты B, 
C и D; беременность; клинический ме-
неджмент; перинатальное заражение; 
наблюдение; диагноз.

Scopul studiului:  determinarea aspectelor clinice, epidemio-
logice, de diagnostic, evolutive și de tratament ale hepatitelor 
virale B, C și D la copii.

Actualitatea temei

Infecţia cu virusul hepatitei B (VHB) este o problemă de 
sănătate publică serioasă la nivel mondial și o cauză majoră 
a hepatitelor cornice, cirozei și carcinomului hepatocelular 
(HCC). În ciuda implementării unui vaccin efectiv, HVB rămâne 
în continuare o cauză importantă de hepatită virală cronică în 
lume, estimându-se că cca 400 mil. de oameni sunt infectaţi 
cu HVB, iar transmiterea perinatală duce la 40%-50% persoane 
noi infectate [10]. După criteriul prevalenţei hepatitei cronice 
B, distingem zone cu prevalenţă înaltă (≥ 8%), intermediară 
(2%-7%) și joasă (≤2%) [22], Republica Moldova fiind o ţară 
cu enedemicitate înaltă. Modul predominant de transmitere 
a hepatitei B în zonele cu prevalenţă înaltă este cel perinatal. 
Când mama este purtătoare de HBsAg şi cu ser pozitiv pentru 
ADN-ul viral, riscul ca copilul să devină purtător cronic este de 
80-90% [21], şi invers, dacă serul mamei este negativ pentru 
ADN-ul viral, rata de transmitere este de doar 10-30% [31]. 
Există trei posibilităţi de transmitere a VHB de la mamele 
infectate la copii: transplacentar (intrauterin), intranatal în 
timpul naşterii şi în timpul îngrijirilor postnatale ale copilului, 
inclusiv alimentarea la sân [38, 41].

Este pe larg acceptat faptul că, în mare parte, transmite-
rea perinatală a HVB apare la – sau aproape de – momentul 
naşterii, dovadă fiind prevenirea infecţiei nou-născuţilor în 
circa 80-95% cazuri prin intermediul vaccinării neonatale 
[20]. Mecanismele transmiterii VHB pe această cale includ 
transfuzia sângelui matern la făt în timpul contracţiilor ute-
rine, infecţia după ruptura membranelor şi contactul direct 
al fătului cu secreţiile infectate sau cu sângele din tractul 
genital matern. Transmiterea HVB in utero este considerată 
una dintre principalele cauze ale eşecului imunoprofilaxiei 
[34]. În ciuda imunizării active și pasive adecvate, aproximativ 
10%-20% copii născuţi din mame HVB purtătoare, în special 
cele HBeAg-pozitive, devin HBsAg purtători [14]. O potenţială 
cale de transmitere perinatală a HVB este posibila transmitere 
verticală de la tată la făt. Wang şi col. (2003), analizând gena 
S451 şi gena C2022, au demonstrat transmiterea de la tată la 
copil. Deşi acest mod de transmitere este scăzut, el poate fi 
unul dintre motivele eşecului imunoprofilaxiei la naştere [35]. 
Căii intrauterine de transmitere i se incriminează o minoritate 
de cazuri de HVB, care nu este prevenită prin imunizarea activă 
şi pasivă la naştere. Principalii factori de risc pentru infectia 
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HVB intrauterină sunt: serul matern HBeAg pozitiv, 
antecedentele de travaliu prematur şi prezenţa 
HVB în placentă, în special în endoteliul capilarelor 
vilozităţilor. Rata transmiterii intrauterine creşte 
liniar cu titrele materne de HBsAg şi concentraţia 
de HVB-AND [37]. Un risc mărit pentru transmiterea 
intrauterină a fost notat la pacienţii care au avut 
un polimorfism al genelor α-TNF şi γ–IFN [39]. Deși 
AgHBs a fost detectat în laptele matern, alăptarea 
nu este contraindicată în cazurile de infecţie cu 
VHB maternă, atât timp cât copilul primește imuno-
profilaxie adecvată. Transmiterea orizontală a VHB 
de la membrii familiei infectate poate să apară, de 
asemenea, în timpul copilăriei [10].

Infecţia HVB acută la copii poate fi simptomatică 
sau asimptomatică, aceasta din urmă fiind mai 
frecventă la sugari şi copiii mici. Infecţia acută este 
autolimitată, recuperarea fiind marcată de apariţia 
anti-HBs (seroconversie) [19]. Evoluţia naturală a 
infecţiei cu VHB depinde de vârstă și de momentul 
achiziţiei virale. Peste 90% din sugarii și copiii infec-
ţati la o vârstă fragedă vor dezvolta infecţia cronică 
cu VHB, comparativ cu doar 5-10% persoane care au 
achiziţionat VHB în adolescenţă sau la vârsta adultă 
[9]. Remisia spontană a HVB, cu inhibiţia replicării 
virusului, reflectată prin seroconversia HBeAg/anti 
HBe este rară printre copii, fiind observată în 8-19 
cazuri [12].Copiii infectaţi perinatal cu VHB au un 
risc înalt de dezvoltare a sechelelor pe termen lung. 
Aproximativ un sfert dintre copiii infectaţi timpuriu 
cu VHB vor dezvolta ciroză sau HCC, de obicei peste 
25-30 de ani după achiziţia virală [23]. Riscul de a 
dezvolta ciroza ficatului se măreşte odată cu durata 
infecţiei, aproximativ 10 ani în mediu [2]. Sunt ca-
zuri de ciroză hepatică diagnosticate la copii de 3-6 
ani sau chiar la sugari [5]. Recuperarea completă, 
cu eliminarea tuturor antigenilor virali şi prezenţa 
anti-HBs este înregistrată mai degrabă sporadic, la 
aproximativ 2% din copiii cu HVB cronică [17].  

Terapia are ca scop eliminarea completă a viru-
sului şi dezvoltarea imunităţii la reinfecţie. Practic, 
acest efect poate fi obţinut foarte rar [33]. Medica-
mentele utilizate asigură doar inhibarea replicării 
HVB, prezentată prin remisia clinică, biochimică şi 
histologică a bolii. Până acum interferonul-α (INF- α ) 
este terapia de primă linie pentru copiii cu HVB cro-
nice. Tratamentul cu INF- α accelerează clearance-ul 
HVB-ADN şi seroconversia HBeAg/anti-Hbe [18].

Genotipurile predominante de HCV la copiii 
din Europa și SUA sunt 1a și 1b (70%), deși în ultimii 
ani, luând în consideraţie copiii infectaţi vertical, 
procentul infectării cu genotipul 1 a scăzut la 54%, 
cu o creștere a genotipurilor 3 (23%) și 4 (7%) [7]. 
Înainte de anul 1990, căile de infectare cu VHC erau 
transfuziile de sânge și derivatele lui. Screeningul 
drastic al acestora pentru VHC în ultimii 10 ani a 

scăzut substanţial această cale de transmitere. După 
1990, calea principală de transmitere a VHC la copil 
se consideră de la mama cu hepatită cronică C [6]. 
Global, riscul transmiterii HCV de la mama infectată 
la nou-născut este de numai 5%. Cu toate acestea, 
mai mult de o femeie din fiecare 100 de femei aflate 
în perioada fertilă pot fi infectate cu HCV. Prin urma-
re, calea mamă – copil poate contribui la numărul 
substanţial de infecţii noi de HCV la copii în lumea 
întreagă [1]. Mamele cu VHC sunt de obicei anti-HCV 
pozitive și frecvent transmit acești anticorpi copiilor 
lor. Cu toate acestea, majoritatea nou-născuţilor anti-
HCV pozitivi nu sunt, de fapt, infectaţi cu virusul HVC. 
Aceștia nu sunt decât anticorpii trecuţi de la mamă la 
făt antenatal. Majoritatea anticorpilor materni dispar 
pe la vârsta de 18 luni; dacă aceștia mai persistă încă 
la vârsta de 18 luni, probabilitatea ca copilul să fie 
infectat cu virusul hepatitei C este înaltă [29].

Momentul exact al transmiterii perinatale a VHC 
este necunoscut. Factorul de risc principal pentru 
transmiterea perinatală de VHC este nivelul ARN-
HCV matern la naștere: o încărcătură virală înaltă cu 
HCV la mamă crește riscul transmiterii HCV [26], deși 
transmiterea perinatală a fost raportată și la femei 
cu ARN-VHC nedetectabil [24]. Cu toate acestea, 
cezariana electivă nu este recomandată femeilor cu 
HCV cronică [28]. Riscul transmiterii HCV prin această 
cale depinde și de factorii materni, socioeconomici 
și geografici. Un studiu recent, care a inclus mame 
infectate cu HCV, a demonstrat că rata transmiterii 
infecţiei de la mamele cu HCV și HIV a fost de 25,0% 
versus 3,8% pentru mamele care nu au HIV. Genoti-
pul VHC nu influenţează transmiterea verticală [32]. 
Deși HCV poate fi detectat în laptele matern, nu 
există rapoarte de transmitere a VHC prin alăptare. 
Cu toate acestea, alăptarea trebuie evitată în cazul 
în care mameloanele sunt fisurate sau sângerează 
[16].

Studiile demonstrează că clinica HCV este mai 
moderată și asimptomatică la copiii infectaţi. Rata 
afectării hepatice variază în funcţie de calea infectării 
copilului (de la mamă sau transfuzional). La copiii 
cu dereglări hematopoietice (hemofilie, talasemie, 
leucemie), infectaţi prin transfuzii, clinica diferă în 
funcţie de boala de bază. Dacă infecţia este con-
tractată de la mamă, majoritatea copiilor prezintă 
semne moderate de afectare hepatică în primele 
două decade ale vieţii [29]. Aproximativ o treime 
dintre copiii infectaţi perinatal vor avea o viremie 
persistentă, simptome cum ar fi hepatomegalie 
sau splenomegalie și ALT înalt. Evoluţia naturală a 
infecţiei perinatale cu VHC este în mare măsură ne-
cunoscută. Clearance-ul spontan al ARN-VHC apare 
la 20% din copiii infectaţi, de obicei, până la trei ani 
[11], fiind mai specific copiilor decât adulţilor [29], 
iar 50-80% din copiii infectaţi vor dezvolta infecţia 
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cronică VHC [8]. Cei mai mulţi din acești copii devin 
VHC-ARN-pozitivi în primele trei luni de la naștere 
[32]. Afecţiunile hepatice severe ca ciroza, cancerul 
hepatic și/sau rejetul de transplant hepatic apar rar la 
copii. Cei infectaţi cu HCV au probabil anumiţi factori 
de risc pentru dezvoltarea acestor afecţiuni la vârsta 
adultă, însă la momentul actual acești factori nu au 
fost identificaţi [29]. 

Utilizarea tratamentului combinat cu interfe-
ron alfa pegylat și ribavirină a schimbat prognos-
ticul pentru această boală, aproximativ 60% din 
copii realizând un clearance viral susţinut. Cu toate 
acestea, terapia combinată nu este ideală pentru 
copii, deoarece interferonul pegylat este admi-
nistrat subcutanat, afectând viteza de creștere, și 
atât interferonul, cât și ribavirina au efecte adverse 
semnificative afectând astfel complianţa. În plus, 
50% din copiii infectaţi cu genotipul 1 nu răspund 
la tratament [36]. Copiii până la 3 ani nu sunt eligibili 
pentru acest tratament, deoarece este posibilă remisia 
spontană a infecţiei HCV, iar cazuri de diplegie spastică 
au fost raportate la copii cu hemangiom trataţi cu 
IFN-α [3]. Astfel, sunt necesare opţiuni suplimentare 
de tratament, inclusiv îmbunătăţirea administrării, 
reducerea duratei tratamentului și evaluarea unor 
noi medicamente, cum ar fi inhibitorii de protează, 
care ar putea fi eficace și pentru pacienţii infectaţi cu 
genotipul 1 [36]. Prevenirea VHC este problematică, 
în prezent nu există nici un vaccin eficient, iar admi-
nistrarea de imunoglobulină după expunere nu are 
nici un beneficiu. Screeningul pentru infecţia cu VHC 
include grupele de risc: copii născuţi din mame in-
fectate şi din zonele cu endemicitate crescută pentru 
VHC, condiţiile asociate cu HIV, utilizatori de droguri 
intravenoase [15].

Incidenţa VHD la copii a scăzut odată cu aplica-
rea programelor de vaccinare universală contra VHB. 
Cu toate acestea, continuă să existe focare raportate 
de hepatită B la copii în zonele hiperendemice ale 
lumii [4], precum și procentul de seroprevalenţă 
mare ce ajung până la 9% [25].  Transmiterea verticală 
este rară, deoarece mamele VHB/VHD-infectate sunt, 
de obicei, anti-HBe pozitive și, astfel, au niveluri mai 
scăzute ale viremiei VHB. Transmiterea perinatală 
are loc în condiţii cum ar fi antigenemia înaltă de 
HBe matern și viremia VHB-ADN înaltă [40]. Testarea 
pentru HDV ar trebui să fie efectuată oricărui pacient 
cu hepatită severă sau inexplicabilă, pacientului cu 
factori de risc ce predispun la achiziţionarea hepa-
titei infectioase: antecedente de abuz de droguri 
intravenoase, practici sexuale promiscue, expunerea 
la produsele de sânge, membrii familiei cu VHB sau 
HDV [29]. Infecţia delta suprapusă modifică evolu-
ţia naturală a HVB cronice la copii, transformând-o 
într-o hepatită severă cu o tendinţă la progresie 
[13]. Coinfecţia cu HDV este mai frecventă în Euro-

pa Mediteraneană, dar au fost raportate cazuri și 
din alte regiuni. Cazurile severe de hepatită la copii 
au fost cauzate de suprainfecţia cu HDV. În aceste 
serii a existat o incidenţă mai mare de insuficienţă 
hepatică fulminantă la copiii mici [42]. Nu există 
nici un tratament stabilit pentru HVD cronică. Deși 
interferonul alfa (INF-a) a fost folosit pentru prima 
dată în tratamentul cronic HDV acum 25 de ani, ea 
rămâne singura terapie aprobată astăzi pentru HDV 
[27]. Singurele măsuri eficiente pentru a controla 
răspândirea infecţiei HDV sunt consilierea compor-
tamentelor în rândul persoanelor cu infecţie HVB 
cronică și vaccinarea universală cu vaccinul hepatic 
B [30]. La copii, vaccinarea universală rămâne piatra 
de temelie a profilaxiei.

Material și metode de cercetare

S-a efectuat un studiu retrospectiv, bazat pe 
analiza fișelor de observaţie a 40 de copii (22 fete și18 
băieţi) cu diagnosticul clinic de hepatită de etiologie 
virală B, C sau D, trataţi în IMSP Spitalul Clinic Municipal 
de Boli Contagioase la Copii, Chișinău, în perioada 
anilor 2001-2011. Diagnosticul a fost confirmat prin 
metode clinice și explorative complexe: examen clinic 
cu colectarea datelor anamnestice și epidemiologice, 
semnele clinice de debut, investigaţiile de laborator. 
Diagnosticul hepatitelor virale B, C și D, acute și croni-
ce, a fost confirmat prin testarea markerilor serologici 
specifici: AgHBs, AgHBe, anti-HBcor IgM/IgG, anti-HVC 
IgM/IgG, anti-HVD IgM/IgG; determinarea ADN-HVB, 
ARN-HVC/HVD test cantitativ cu utilizarea testului 
PCR; a indicilor biochimici: transaminazele hepatice, 
bilirubina totală, liberă şi legată, protrombina, fosfa-
taza alcalină, proba cu timol, precum şi ai ecografiei 
organelor abdominale.

Rezultate și discuţii

Vârsta medie a pacienţilor a constituit 10,4 ± 
5,1 ani, variind în limitele dintre 2 luni şi 17 ani. Prin 
repartizarea pacienţilor pe grupe de vârstă s-a ob-
servat că incidenţa maximă a hepatitelor parenterale 
a fost între 10 şi 16 ani (50%).

Figura 1. Repartizarea pacienţilor cu hepatite virale B, 
C și D pe grupe de vârstă
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Diagnosticul de trimitere a fost de hepatită 
virală neidentificată în 15 (37,5%) cazuri, HVA – 12 
(30%) cazuri, HVB – 8 (20%), HVC – 3 (7,5%) cazuri, 
toxicoinfecţie alimentară – 2 (5%) cazuri. În funcţie 
de etiologie, diagnosticul clinic de hepatită virală B 
a fost stabilit în 28 (70%) de cazuri, hepatita virală C 
– 8 (20%) cazuri și hepatită virală D – 4 (10%) cazuri, 
respectiv. Forma tipică (icterică) a fost determinată 
la 22 (55%) copii, iar forma atipică – la 18 (45%) copii 
din lotul de studiu cercetat. După evoluţie au fost 
determinate următoarele forme de hepatită virală: 
acută – în 24 (60%) cazuri, trenantă – 4 (10%) și cro-
nică – în 12 (30%) cazuri. După gravitate s-a stabilit: 
gravitate ușoară în 2 (5%) cazuri, gravitate medie – 27 
(67,5%) și severă – în 11 (27,5%) cazuri. 

Complicaţii ale diagnosticului de bază au fost 
stabilite la 10 (25%) copii, dintre care 4 au dezvoltat 
pancreatită reactivă, 4 – dischinezia vezicii biliare și 
2 – colecistită cronică. Patologii concomitente au fost 
depistate la 25 (62,5%) copii: anemie feriprivă – la 8, 
parazitoze intestinale – la 6, IRVA – la 6, dismicrobism 
intestinal – la 5 copii, infecţia tractului urinar – la 4 
copii, infecţie cu CMV – la 2, HIV/SIDA, hemofilie, 
periarterită nodoasă, astm bronșic, epilepsie – a câte 
un copil, respectiv. S-a observat că, la mai mult de 
jumătate din pacienţii studiaţi, hepatita virală a fost 
însoţită de patologii concomitente specifice copiilor, 
ceea ce a determinat evoluţia mai îndelungată a ma-
ladiei de bază, precum și o stare generală agravată 
a pacienţilor.

Durata medie a spitalizării a constituit 18 ± 3 
zile. Patru (10%) copii din lotul general de studiu au 
necesitat internare repetată la interval de o lună: 3 
copii – o reinternare și un copil – 2 reinternări.

Anamneza epidemiologică a evidenţiat urmă-
toarele date: din 16 copii născuţi după implemen-
tarea vaccinului contra hepatitei virale B în RM, 2 
(12,5%) au fost vaccinaţi incomplet și 1 copil a fost 
nevaccinat. Copiii vaccinaţi incomplet au avut con-
traindicaţii la momentul vaccinării: icter neonatal 
mai mult de 3 săptămâni la un pacient și afecţiune 
neurologică la alt pacient. Bolnavul nevaccinat a fost 
născut prematur, cu spitalizări frecvente ulterior. 
Ancheta epidemiologică în contextul transmiterii 
materno-fetale și în focarul familial a fost relevantă 
la 12 (30%) copii (vezi tabelul ). 

Corelaţia dintre anamneza epidemiologică și hepatita virală 
dezvoltată

Antecedente 
epidemiologice în 
focarul familial

Vârsta/
sexul 

copilului

Modul de 
vaccinare 
a copilului

Hepatita virală 
dezvoltată

mama – purtător 
de AgHBs

6 luni 
(m)

incomplet HVB trenantă, 
icterică, medie

mama – 
neexaminată, 

fratele – decedat 
de HVB+D

12 ani 
(m)

complet HVB cronică, 
icterică, gravă

mama – purtător 
de AgHBs

3 luni (f)  incomplet HVB acută, 
icterică, gravă

Mama – 
neexaminată, 
fratele – HVB 

cronică, AgHBs +

14 ani 
(f)

complet HVB cronică, 
icterică, gravă

mama – purtător 
de AgHBs

8 ani (m) complet HVB cronică, 
anicterică, medie

mama – purtător 
de AgHBs

4 luni (f) incomplet HVB acută, 
anicterică, medie

mama – HVB 
cronică

12 ani 
(m)

complet HVB trenantă, 
anicterică, medie

tata – HVB
unchiul – 

HVB+HVD

4 ani (f) complet HVB acută, 
icterică, medie

tata – HVB 16 ani 
(f)

complet HVB acută, 
anicterică, medie

mama – HIV/
SIDA + HVB

1 an (f) complet HVC cronică, 
anicterică, medie

mama – purtător 
de AgHBs

9 ani (f) complet HVB cronică + 
HVD coinfecţie, 
anicterică, medie

mama şi fraţii – 
HVB cronică

11 ani (f) complet HVB acută + HVD 
suprainfecţie, 
icterică, medie

La copiii născuţi din mame purtătoare de 
AgHBs, cu vaccinare incompletă s-au dezvoltat mai 
des forme icterice, grave sau medii de hepatită. Vac-
cinarea completă a dus la dezvoltarea unor forme ati-
pice, de gravitate medie ale hepatitei. Într-un studiu, 
Andriuţă A. și col. (1992) au constatat că la gravidele 
AgHBs pozitive, anti-HVD sumar se depistează în 25% 
din cazuri, R. Moldova fiind o zonă cu endemicitate 
înaltă a HVD. În studiul efectuat de Pântea V. (2010) 
s-a demonstrat prezenţa mecanismului de transmite-
re materno-fetal și că acest pericol de infectare este 
mai mare în cazul mamelor pozitive cu virusul B în 
raport cu virusul D.

Din 37 de copii cu vârsta mai mare de 6 luni, 
8 (21,6%) au în anamneză prezenţa intervenţiilor 
chirurgicale, consultaţii stomatologice, transfuzii de 
plasmă pe durata ultimelor 6 luni anterior momen-
tului internării; la 2 adolescenţi – relaţii sexuale cu 
mai mulţi parteneri. 

Datele din figura 2 demonstrează că circa 82,5% 
din copii au prezentat acuze la internare, în timp ce 
17,5% care nu au prezentat acuze au fost spitalizaţi 
în baza modificărilor la examenul obiectiv și a para-
metrilor biochimici, determinaţi ocazional.

Mai mult de jumătate din pacienţi (55%) au 
prezentat sindromul icteric (icterul tegumentelor și 
sclerelor, urină întunecată, acolie ), precum și o gamă 
variată de acuze nespecifice, cauzate de comorbidi-
tăţile depistate. Din 22 (55%) de pacienţi cu dureri 
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abdominale, 20 (55%) din ei nu au putut localiza 
sediul durerii, în timp ce doar 2 (5%) pacienţi au 
prezentat dureri abdominale în epigastru. Palparea 
abdomenului a determinat prezenţa sindromului 
algic în epigastru la 7 (50 %) bolnavi, în hipocondrul 
drept și epigastru – la 4 (28,5%) pacienţi și în hipo-
condrul drept – la 3 (21,5%) pacienţi, respectiv. La 
percuţia și palparea ficatului s-a determinat mărirea 
dimensiunilor la toţi copiii, iar splenomegalia a fost 
depistată la 10 (25%) dintre ei.

Figura 2. Acuzele pacienţilor cu hepatite B, C și D pre-
zente la internare.

Au fost analizaţi următorii parametri paraclinici: 
protrombina, blirubina totală, ALAT. Protrombina 
s-a micșorat de: 1,1 ori – 1 copil; 1,2 ori – 1; 1,3 ori 
– 7; 1,4 ori – 5; 1,5 ori – 12; 1,6 ori – 3; 1,8 ori – 1; 1,9 
ori – 1; 2 ori – 2 copii, respectiv. Valorile bilirubinei 
totale au fost mărite la pacienţii cu forme icterice de 
hepatită virală, în timp ce ALAT-ul a fost mărit la 31 
de pacienţi (figura 3).

Figura 3. Creșterea valorilor bilirubinei totale și ALAT-
lui la pacienţii cu hepatite virale B,C și D la momentul 
internării.

Tratamentul a fost efectuat conform proto-
coalelor clinice naţionale pentru hepatitele virale. 
Tratament etiologic-antiviral au primit 12 (30%) 
pacienţi cu supozitorii Viferon după schemă. Dintre 
aceștia, 8 copii suportau HVB, 2 – HVC, 2 copii – 

HVD, respectiv. Tratament patogenetic au urmat 
toţi pacienţii: terapie de dezintoxicare (lichide per 
os și perfuzii endovenoase), hemostatice, hepato-
protectoare, antioxidante, coleretice, spasmolitice, 
vitaminoterapie. Din numărul total de copii cu he-
patite parenterale spitalizaţi în această perioadă, 11 
(27,5%) au necesitat tratament în serviciul de terapie 
intensivă. Starea lor a fost catalogată ca extrem de 
gravă în baza examenului obiectiv și a parametrilor 
paraclinici: valorile protrombinei, bilirubinei și ale 
transaminazelor. Durata medie a spitalizării în ser-
viciul de terapie intensivă a fost de 12 zile. Pacienţii 
care au prezentat comorbidităţi au fost trataţi cores-
punzător: antibioterapie, antiparazitare, antivirale, 
imunomodulatoare, glucocorticosteroizi. În urma 
tratamentului etiologic și patogenetic, la pacienţii 
incluși în studiu s-a observat o atât ameliorare a stării 
generale, cât și normalizarea indicilor de laborator. 
Majoritatea pacienţilor au fost externaţi cu starea 
generală satisfăcătoare.

Concluzii

1. Vaccinarea contra hepatitei virale B a dus la o 
micşorare vădită a morbidităţii prin această 
maladie, totuşi cazuri noi de HVB continuă să 
se înregistreze.

2. Ancheta epidemiologică a stabilt transmiterea 
hepatitei virale la copii mai frecvent pe căile 
parenterală, perinatală și habituală.

3. Simptomatologia polimorfă la 45% din pacienţii 
din studiul nostru a creat dificultăţi în stabilirea 
diagnosticului clinic de hepatită virală.

4. Atât femeile gravide, cât și membrii familiei din 
focar trebuie investigaţi nu doar la AgHBs, ci și la 
prezenţa markerilor serologici hepatici: anti-HB 
cor. sumar, anti-HVD sumar și anti-HCV sumar.
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