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Rezumat

Infectia perinatald cu VHB sau VHC este o problemd de
sandtate publicd. Transmiterea verticald a VHB sau a VHC
perinatal (intrauterin, intranatal, orizontal) fatului sau nou-
ndscutului de cdtre mama infectatd cronic provoacd un risc
major de cronicizare a infectiei, incepdnd cu primul an de
viatd. Au fost examinati 84 de copii cu HVBC (49) si HVCC
(35) perinatald, cu vdrsta cuprinsd intre 5 luni si 18 ani.
Diagnosticul a fost confirmat in baza datelor anamnestice,
epidemiologice, clinice, biochimice, imunologice, cu determi-
narea genotipului VHC, ADN VHB, ARN VHC in timp real,
a sonografiei abdominale. Infectarea perinatald cu VHB sau
VHC a fost constatatd in 51% din cazuri, sursa principald
fiind mamele infectate cronic cu AgHBs pozitiv (20,6%),
suferinde de HVBC (29%) in fazd de viremie, iar in 24,3%
din cazuri — mamele cu HVCC sau anti-HCV sumar pozitiv
(5,4%), diagnosticate inainte de sarcind (p<0,05). In 35 de
cazuri de HVCC perinatald, genotipul VHC matern a fost
similar celui al copilului, ceea ce demonstreazd cd infectarea
cu VHC a fost realizatd vertical. Evolutia HVBC sia HVCC
perinatale, diagnosticate ca primar cronice, a fost blandd,
cu semne clinice si activitate inflamatorie minimale, viremie
Sfluctuantd inaltd sau moderatd si fibrozd hepatica minimald.
Tratamentul antiviral necesitd individualizare, tindnd cont
de varsta copilului, cu utilizarea remediilor fdrd interferon,
in special la adolescenti si copii mai mari.
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Summary
Perinatal chronic hepatitis B and C in children

Perinatal infection with HBV and HCV is a public health
problem. Vertical perinatal (intrauterine, during childbirth,
horizontal) transmission of VHB and VHC to the fetus or
newborn by their chronically infected mother has a major risk
of chronic hepatitis since the first year of life. 84 children with
chronic perinatal hepatitis B (49) and C (35), aged 5 months
and 18 years, were examined. The diagnosis was confirmed on
anamnestic, epidemiological, clinical, biochemical, immuno-
logical data, whit the determination of HCV genotype, HBV
DNA, real-time HCV RNA, abdominal sonography. Perinatal
infection with HBV or HCV was found in 51% of cases, the
main source being their chronically infected mothers with
positive HBsAg (20,6%), HVBC (29%) in the viremia phase,
and 24,3% of cases — with their mother’s summary HVCC or
anti-HCV positive (5,4%), diagnosed up to the task (p<0,05).
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In 35 cases of perinatal HVCC, the maternal HCV genotype
was similar to that of the child, demonstrating vertical trans-
mission of HCV. Antiviral therapy should be individualized,
considering the child’s age, with interferon free remedies,
especially in adolescents and older children.

Keywords: hepatitis, perinatal infection, children

Pe3srome

Ilepunamanvnvie xpoHuueckue supycnole zenamumot B
u Cy oemeii

Iepunamanvioe (6epmuxanvroe) unduyuposarue demeii
BI'Bu BI'C umeem cepve3Hbiii puck paseumus xpoHu4eckoeo
2enamuma Ha nNepeom 200y HU3HU U MOxem Obimb 6HY-
mpuympobrvim (mpancnnayeHmapras nepedasa nuoody),
80 8peMS NPOXOHOEHUS pebeHKa no Po0osviM NYMAM, UTU
20PU3OHIMATILHO, 80 8PEMS YX00a 3a peberkom 6 nepsvie 18
Mecsyes, oM UHPUUUPOBAHHOTI Mamepu 6 Pase sUpeMulLL.
Hamu 6vinu o6cnedosanvt 84 peberka 6 sospacme om 5
Mmecsues 00 18 nem ¢ nepuHAMAnbHLIMU XPOHUHECKUMU
eenamumamu B (49) u C (35). Juaeznos 6vin ycmarnosnen
CO2NACHO MeNOYHAPOOHOMY NPOMOKOY 07 Oemeti Ha
0CHOBe UCOPUUECKUX OAHHDIX, INUOEMUONO2UHECKUX,
KAUHUMECKUX, OUOXUMUHECKUX, UMMYHOIOUUECKUX UC-
cnedosanusx, ¢ onpedenequem eenomuna BI'C, JTHK BI'B,
PHK BI'C 8 pexume peanvHozo spemeHu, A000MUHANLHOL
conoepaguu. Ilepunamanvroe unduyuposarue demeii BI'B
u BI'C 6vin10 ycmanoseneno 6 51% cnyuaes. OcHOBHbIM Ucmoy-
Huxom BI'B u BI'C 6vinu ux xpoHuuecku uHPuuuposantuvie
mamepu: beccumnmomuoe Hocumenvcmeo HBsAg+ (20,6%),
¢ xpoHuueckum eenamumom B (29%) 6 ¢ase supemuu, c
xporuueckum eenamumom C (24,3%) unu ¢ nonoxcumens-
Homu anmumenamu k BI'C 6 kposu (5,4%) 6e3 knunuueckux
npusnaxos eenamuma (p<0,05). B 35 cayuaes nepuna-
manvroeo eenamuma C eenomun BI'C peberka nonnocmoio
€08NAOATL C BbISETIEHHbIM Y MAMePU, 4mo noomeepioaenm
sepmuxanvhyio nepedauy BI'C. [IpomusosupycHas mepanus
y Oemeil ¢ NePUHAMATILHUIMU BUPYCHLIMU 2eNamMumamu
00/HCHA ObLMb UHOUBUOYATIUSUPOBAHA, C YHemOM 803paAcma
peberKa, ¢ npumereHuem HPOMUEOBUPYCHBIX NPENAPANOs
6e3 unmeppepora usbupamenvHo y noopocmkos u demei
cmapuiezo 8o3pacma.

Kmioueevie cnoea: zenamum, nepunamanvnas uH@exuyus,
peberok

Introducere

Infectia perinatala cu VHB sau VHCin plan global
continua sa fie o problema medico-sociala importanta
[1,2,3].VHB poate fi transmis fatului intrauterin, copi-
lului nou-ndscut intranatal / in travaliu sau in primele
luni dupa nastere, pe cale orizontald, de catre mama
sainfectata cronic cu VHB sau VHC si viremie, cu un risc
nalt de cronicizare primara in primul an de viata intr-o
proportie de pana la 90-95% [7, 8, 19].1n cazul in care
femeia gravida in ultimul trimestru al sarcinii suporta
forma acuta de HVB, nou-nascutul are un risc mult
mai mare de infectare cu VHB [3, 5, 16]. Transmiterea
transplacentara a VHB fatului, intrauterin, cu dezvol-




tarea hepatitei congenitale virale B se intalneste mult
mai rar — in 2-5% din cazuri [14, 15,17 1.

Implementarea celor patru Programe Nationale
de combatere a hepatitelor virale B, C, D in Republica
Moldova, incepand cu anul 1998 prin vaccinarea anti-
HVB a copiilor de la nastere, si a Programului National
de imunoprofilaxie, precum si a masurilor generale de
profilaxie in intreg sistemul de sanatate publica, a con-
tribuit esential la diminuarea incidentei prin hepatita
virala B sau C acuta ori cronica la adulti si copii [9-13].

Transmiterea verticala a VHB sau VHC de catre
femeile gravide infectate cronicin faza de viremie fatu-
lui (transplacentar, intrauterin) sau nou-ndscutului, in
timpul nasterii/in travaliu, astazi este considerata cea
mai frecventa cale de infectare a copiilor cu virusurile
hepatotrope[15, 16 ]. Pe parcursul ultimilor 30 de ani,
cercetdrile stiintifice efectuate in acest domeniu au
elucidat unele aspecte etiopatogenetice si clinice ale
hepatitelor virale B si C la adulti, la femeile gravide si
la copii (Drobinschii I, Andriuta C., 1993; Tibuleac S.,
1998; Drobeniuc J., 1998; Prisacari V., 2003-2017; Hol-
banT., 2009; PanteaV.,, 2010; Spinu C,, 2016 si altii) [1, 2,
6]. Problematica ce vizeaza riscurile infectdrii intraute-
rine sau in travaliu, in timpul nasterii, a copiilor nascuti
de mame infectate cronic cu VHB sau VHC, factorii ce
favorizeaza infectarea fatului sau a nou-nascutului,
formele clinice evolutive ale infectiei cronice la copii
raman a fi putin cunoscute [6, 17].

Dupa unii autori, hepatita virald B la gravide evolu-
eaza mult mai grav, VHB prezentand un pericol pentru
dezvoltarea intrauterina a fatului: retard in dezvoltarea
intrautering, semne clinice la nastere caracteristice
infectiei intrauterine, diverse anomalii congenitale
mici sau mari[10, 12, 13, 15]. Mecanismele de transmi-
tere materno-fetala a VHB pe cale verticala presupun
ca infectarea fatului poate sa se produca la trecerea
translplacentara a virusului, dar nu are loc multiplica-
rea lui (Agpuyua KA., Bazos C.J1, Bnoxuna H.M.). in
ultimii ani, in plan global au fost efectuate numeroase
studii stiintifice care au demonstrat rolul important al
genotipuluiVHB sau VHC, al polimorfismului genetical
A-interferonului (IL-28B), al mutatiilor genice rs809917 si
rs12979860 ale VHC si influenta lor asupra transmiterii
verticale a infectiei, precum si asupra evolutiei maladiei
la copii nascuti de mame infectate cronic [1, 2, 6, 7].
Infectarea intranatala cuVHB sau VHC a nou-nascutului
poate fi produsa din cauza macerarii pielii copilului sau
prin aspirarea apelor amniotice infectate [13, 15].

Astazi lipseste o viziune clara si unanima privind
aceste subiecte, fiind puse in discutii problemele ce
tin de conduita de diagnostic simanagement terape-
utic corect al sarcinii si al nasterii la femeile gravide,
infectate cronic cuVHB sau VHC[1, 2, 6]. Se presupu-
ne ca cel mai frecvent copiii sunt infectati cu VHB sau
VHC intranatal, iar contaminarea postnatala este mai
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rara. Cercetdrile stiintifice recente demonstreaza ca
laptele matern nu are un rol important in infectarea
nou-ndscutului cu VHB sau VHC, fiind recomandata
in continuare alaptarea la san a copiilor nascuti de
mame infectate cronic cu VHB sau VHC [15, 16].

Scopul cercetarii efectuate a fost de a prezenta
unele particularitati clinice ale hepatitelor cronice
perinatale induse de VHB sau VHC la copiii ndscuti
de mame infectate cronic; de a elucida factorii ce le
favorizeaza si forma lor evolutiva.

Material si metode

in studiu au fost inclusi 84 de copii cu hepatite
virale B cronice (HVBC - 49) si hepatite virale C cro-
nice (HVCC - 35), cu varsta cuprinsa intre 5 luni si 18
ani. 79 de copii cu forme perinatale de HVBC si HVCC
au fost selectatiin anii 2005-2015 dintre cei 164 care
se aflau la moment in evidenta noastra cu forme cro-
nice de hepatita virala B si C si 5 copii din perioada
2018-2019, fiind nascuti de mame infectate cronic
cu VHB sau VHC. Cei 79 de copii luati in cercetare au
fost supravegheati timp de 5-10 ani, iar cei 5 copii
inclusi in studiu mai tarziu au fost supravegheati
timp de cateva luni.

La toti copiii inclusiin cercetare, diagnosticul a fost
confirmat in perioada de varsta 3—-18 luni sau in primii
5 ani de viata, in baza criteriilor recomandate de Socie-
tatea Europeana de Gastroenterologie, Hepatologie si
Nutritie Pediatrica (ESPGHAN, 2015; 2018) si de Socie-
tatea Europeana de Studii pe Ficat (EASL, 2015; 2018),
inclusiv in baza datelor anamnestice, epidemiologice,
a semnelor clinice, biochimice, imunologice (markerii
VHB siVHC, genotipul VHC, nivelul viremiei VHB siVHC)
si instrumentale (sonografie abdominald). lar in cazul
prezentei sindromului de citoliza mai mult de 1 an, a
fost determinat gradul de fibroza hepatica prin metoda
probei sangvine FibroTest (la cei mai mari de 2 ani) sau
a elastometriei (la cei mai mari de 9 ani).

Pentru precizarea riscului de transmitere vertica-
Ia aVHB sauVHC, concomitent cu copiii, au fost exami-
nate simamele lor la markerii VHB sau VHC, genotipul
VHC, prezenta viremiei si gradul de fibroza hepatica.
Markerii VHB si VHC au fost determinati prin metoda
imunoenzimatica (ELISA), ADNVHB si ARNVHC - prin
metoda de polimerizare in lant (PCR - Polymerase
Chain Reaction, la aparatul Corbett Rotor-GENE,
Abbott 2000RT) in timp real. Analiza statistica a fost
efectuata cu ajutorul programului StatSoft Statistica,
versiunea 6,0 ru, cu determinarea criteriului t-Student.
Cazurile cu semnificatia p<0,05 au fost considerate
statistic veridice. Diagnosticul de HVBC sau HVCC,
inclusiv cu determinarea genotipului VHC la mamele
copiilor examinati, a fost confirmat de comun cu
medicii de familie in baza asigurarilor obligatorii de
asistenta medicala prevazute femeilor gravide.




Rezultate si discutii

Infectarea perinatala cu VHB sau VHC a copiilor
inclusiin studiu a fost determinata in 51% (84) cazuri
(HVBC - 49; HVCC - 35). Varsta medie la care a fost
confirmat diagnosticul afost de 3,5+0,4 ani (p<0,05),
cu predominarea sexului masculin. Evolutia sarcinii
la aceste gravide in majoritatea cazurilor a fost fizio-
logicd, doarin 15% cazuri fiind cu gestoza. Greutatea
la nastere a majoritatii copiilor nascuti de mame
infectate cronic cu VHB sau VHC a fost in limitele de
2900-3500 gr, fiind ndscuti la termen. O patrime din
copiii cu HVBC perinatala si 80% din cei nascuti de
mame cu HVCC au fost vaccinati cu trei doze anti-HVB
dupa schema aplicata la momentul supravegherii
de 0-1-6, iar 20% din copii — cu patru doze, conform
Programului National de imunoprofilaxie actualizat
in 2012-2016. La 5 (6%) nou-nascuti de mame cu
HVBC si viremie inalta, concomitent cu aplicarea pri-
mei doze de vaccin anti-HVB, in primele 12 ore dupa
nastere, a fost administrata imunoglobulina specifica
anti-HVB (IgHVB), avand drept scop profilaxia prima-
ra specifica a infectarii intranatale cu VHB.

La 40% copii cu HVBC si 67% cu HVCC perinatala
inclusi in cercetare, diagnosticul a fost confirmat la
1 an de viata. La 4 copii nascuti de mame infectate
cronic cu VHB, catre varsta de 5 luni au fost constata-
te semne clinice caracteristice formei acute de HVB,
dintre care 1 copil, dezvoltand insuficienta hepatica
acutd, a decedat. Maladia infectioasa la acest copil a
evoluat pe fundalul formei generalizate de infectie
respiratorie virala acuta, diagnosticata la varsta de
4,5 luni, si al atreziei cdilor biliare extrahepatice, dia-
gnosticate la varsta de 5 luni, acestea fiind confirmate
morfohistologic post-mortem. Epicriza clinico-anato-
mica a constatat ca copilul dat, in varsta de 5 luni, a
fost nascut de mama, purtatoare sanatoasa”de AgHBs,
care suferea de la varsta de 9 ani de HVBC, fiind in
supraveghere timp de 20 de ani. Copilul ei a suferit
de hepatita virala B perinatala, cu AgHBs pozitiv,
diagnosticat primar doar la varsta de 5 luni, maladia
evoluand progresiv cu icter recidivant neonatal la
varsta de 2 saptamani si considerat fiziologic, care
mai tarziu a declansat sindromul de colestazg, citoliza
severd, hepato-splenomegalie siinsuficientd hepatica
si renald acutd (cu bilirubina totald 219 mcmol/I din
contul fractiei directe, ALT 2600-1800 ui/l, indice de
protrombina 74-10%, uremie 15,5 mmol/I, creatinine-
mie 271 ui/l). Agravarea starii generale a copilului s-a
produs odatd cu asocierea infectiei respiratorii acute
virale, tratate timp de 2 zile simptomatic la domiciliu,
dupa care a urmat spitalizarea din cauza intensificarii
icterului mucocutanat. Diagnosticul de HVB perinatala
la copilul decedat a fost stabilit in viata, in baza date-
lor clinice, biochimice, imunologice, instrumentale si
confirmate morfopatologic.

in conformitate cu particularititile morfopato-
logice ale tesutului hepatic atestate macroscopic si
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microscopic, statutul morbid ce a cauzat decesul co-
pilului afost determinat de o maladie principala, com-
binata din doua patologii concomitente caracterizate
prin: leziuni ale sistemului hepatobiliar, determinate
de virusul hepatitei B cu AgHBs pozitiv > 3000 unitati
(test confirmativ imunoenzimatic), manifestate prin
polimorfism hepatocelular si modificari alterativ-ne-
crotice, subtotale, avansate, acute ale ficatului; leziuni
hepatobiliare induse de malformatii mici precum atre-
zia ductului colecistic, secondate de sindromul sever
de colestazd intrahepatica si agravate de infectia virala
generalizata. Ulterior, manifestarile grave instalate
s-au complicat cu pancreatita acuta necrotica subto-
tala, cu detresa imunologica si declansarea procesului
septicemic de geneza virotico-bacteriana, complicat
mai apoi cu sindromul de coagulare intravasculara
diseminata (SCID), care au favorizat instalarea sin-
dromului de insuficienta hepato-renopulmonara si a
encefalopatiei toxico-discirculatorii, care au avut un
prognostic nefavorabil.

Anamnesticul epidemiologic si istoricul sta-
tutului morbid al mamei acestui pacient, colectate
suplimentar, au demonstrat ca de la varsta de 9 ani
ea suferea de infectie cronica cu VHB, prezentand
AgHBs+ si functii hepatice in limitele normei. Statu-
sul imuno-serologic, inclusiv al ADN VHB, al mamei
acestui copil pre-sarcina si pe parcursul sarcinii nu a
fost cunoscut, gravida fiind considerata ca, purtatoare
sanatoasd”de AgHBs. Este important de mentionat ca
in astfel de cazuri, cunoasterea nivelului de viremie
VHB in ultimul trimestru al sarcinii poate prognoza
riscul infectarii intrauterine a fatului sau in travaliu a
nou-nascutului, probabilitatea infectarii cu VHB a nou-
ndscutului in travaliu fiind inalta. Prezenta anomaliei
cailor biliare extrahepatice, confirmata morfopatolo-
gic la decedat, sugereaza ipoteza tropismului VHB nu
numai catre tesutul hepatic, dar si catre cel biliar, cu
producerea leziunilor malformative congenitale.

Rezultatele acestui studiu au aratat ca HVBC sau
HVCC perinatale diagnosticate la copii in primul an
de viata avea manifestari clinice si paraclinice putin
simptomatice, cu hepatomegalie moderata pana
la 1-3 cm, citoliza cu majorare a ALT cu 2-5 norme
de referinta conform varstei (valoarea normala ALT
= 30 ui/l) in 57% cazuri in HVBC si 50% in HVCC
(p<0,05). In 70% cazuri, HVBC perinatald a evoluat
in forma clinica cu AgHBe+, citoliza minimala si vi-
remie moderata cu ADN VHB 10*<10° ui/ml; in 11%
cazuri — cu viremie inalta si ADN VHB 10°<10"? ui/ml
si doar in 20% cazuri viremia VHB a fost sub 2000
ui/ml (p<0,05). Pentru majoritatea copiilor (68%) cu
HVBC perinatald a fost diagnosticat un grad minimal
FO-F2 de fibroza hepatica si doar la 11 a fost prezent
gradul de fibroza F3 (p>0,05). La 1 (1,2%) pacient a
fost constatata seroconversia spontana partiala, ex-
primata prin negativarea AgHBe si decelareain sange
a anti-HVB, iar intr-un caz — seroconversia spontana




totald, cu disparitia AgHBe si AgHBs si aparitia in
sange a anti-HBs si anti-HBe.

In grupul copiilor infectati perinatal cu VHC a
fost determinatd o evolutie primar-cronica a HVCC,
diagnosticul fiind confirmat preponderent dupa
varsta de 1-1,5 ani. 2/3 din copiii cu HVCC perinatala
prezentau hepatomegalie cu 1-2 cm sub rebordul
costal drept, de consistenta moale sau medie, cu
ALT si AST majorate cu 1,5-3 norme de varsta (50%
cazuri), viremie inalta cu ARN VHC > 600.000 ui/ml
(p<0,05); genotip 1b - 1n 88% cazuri, genotip 2 - 1,2%
(1 copil), genotip 3a - 3,6% (3 copii). Examinarea
genotipului VHC concomitent la mamele si copiii lor
cu HVCC perinatala a confirmat ca in toate cazurile a
avut loc coinciderea genotipului maternal cu cel al
copilului, fapt ce demonstreaza infectarea verticala
(perinatal) a copiilor cu VHC. Pentru majoritatea
pacientilor cu HVCC perinatala a fost caracteristica
prezenta fibrozei minimale hepatice: in 45% cazuri
- fibroza hepatica F1, iar in 12% - F2 (p>0,05).

Conform recomandarilor ESPGHAN si EASL,
tinand cont de varsta, 23 de copii cu HVBC si AgHBe+
au primit tratament-standard cu alfa 2b-interferon
(monoterapie, in forma de supozitoare) timp de 12
luni, cu un raspuns asteptat si ADN VHB negativ doar
in 35% cazuri (p<0,001). Alti 7 pacientii cu HVBC si
AgHBe + si varsta de 3-5 ani, diagnosticati la 1 an
de viatd, cu viremie inalta si activitate hepatica au
primit tratament simptomatic cu hepatoprotectori
si lamivudina timp de 2-5 ani, toti 7 prezentand
doar seroconversie partiald cu disparitia AgHBe si
decelarea in sange a anti-HBe.

in perioada 2011-2016, in cadrul programului
de tratament antiviral costisitor sustinut de stat, 32
de copii cu HVCC cu varsta mai mare de 3 ani au

1800 -

1585

EPIDEMIOLOGIE

fost tratati cu interferon alfa 2b pegilat combinat cu
ribavurina timp de 24-48 de saptamani, in functie de
genotipul VHC. In 59,2% (29) cazuri de HVCC a fost
obtinut raspunsul virusologic asteptat cu ARN VHC
negativ, iar la 11 copii - raspuns virusologic partial,
cu diminuarea nivelului de viremie VHC (p<0,001).

in anii 2006-2016, in Republica Moldova la co-
pii se constata o dinamica pozitivd, cu diminuarea
prevalentei si a incidentei prin HVBC si HVCC. Morbi-
ditatea prin HVBC la copii s-aredus de 6 ori:de la 128,9
panala 19,8 1a 10.000 copii, iar prin HYCC - de doar 2,7
ori:dela 24,6 panala9,0la 10,000 copii, cu micsorarea
numarului de copii aflati in evidenta (figura 7).

Studiile efectuate recent pe un grup de 181 de
copii cu HVBC (107) sau HVCC (74) au demonstrat ca
riscul de infectare perinatala cu VHB sau VHC de catre
mamele lor infectate cronic este mare: pentru infectia
cu VHB -1n 29% din cazuri; iar pentru infectia cu VHC
—1n 24,3% din cazuri (p<0,05) [2, 6]. Durata medie de
cronicizare a infectiei cu VHB la acesti copii ndscuti de
mame infectate cronic a fost de 5,8+0,5 ani (p<0,05),
iar la cei cu VHC - de 3,8+0,5 ani (p<0,05), (figura 2).

Prezenta riscului de infectare cu VHB a copiilor
la nastere in 29% din cazuri impune reactualizarea si
optimizarea unor masuri profilactice, dar si revizuirea
masurilor curative la femeile gravide. Infectia cu VHB
poate fi prevenita prin vaccinarea anti-HVB in primele
12 ore dupd nastere siadministrarea concomitentd a
imunoglobulinei specifice IgHVB, avand drept scop
eradicarea acestei infectii la copii. Schemele de tra-
tament antiviral trebuie s fie orientate spre remedii
putin ofensive, asa ca analogii nucleozidici/-tidici in
forma per os in HVBC si fara interferon in HVCC la
adolescenti si copiii mai mari.
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Figura 1. Dinamica numdrului de copii cu HVBC, HVCC (abs.)in R. Moldova, perioada 2006-2017 (Agentia Nationald
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Total 181 copii: HVBC - 107; HVCC - 74
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Figura 2. Riscul contamindrii copiilor cu VHB sau VHC
(ponderea in % si cifra absolutd) de catre mamele lor
sau de membrii familiei del sill linie de rudenie, infectati
cronic (p<0,001)

Concluzii

Riscul infectarii perinatale (pe cale verticald) cu
VHB sau VHC a copiilor examinati a constituit 51% din
cazuri, drept sursa principala de VHB fiind mamele lor
infectate cronic cu AgHBs pozitiv (20,6%), suferinde
de HVBC (29%), in faza de viremie activ4, iar sursa de
VHC au fost mamele depistate in pre-sarcina cu HVCC
(24,3%) si anti-HCV pozitiv - 5,4% din cazuri (p<0,05).
Contractarea VHB sau VHC de catre nou-nascuti a fost
posibild intranatal sau postnatal, in primele luni dupa
nastere, in timpul masurilor de ingrijire.

Coinciderea genotipului VHC matern cu cel al
copiilor cu HVCC perinatala demonstreaza prezenta
riscului Tnalt de transmitere verticala a VHC, cu for-
marea primar-cronica a HVCC la o varsta frageda.
Diagnosticul de HCVB si HVCC perinatala poate fi
confirmat in perioada de varsta intre 3 luni si 5 ani,
tinand cont de istoricul vietii si al maladiei nou-nas-
cutului si a mamei lui.

Manifestarile clinice si paraclinice ale HVBC si
HVCC perinatale la copii sunt blande, cu activitate
minimald, viremie fluctuanta si fibroza minimalg,
fiind necesare monitorizarea indelungata si selec-
tarea unui regim individual de tratament antiviral
cu remedii fara interferon, in special la adolescenti
si copiii mai mari.
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