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Introducere
Infecțiile hepatice virale reprezintă o problemă crucială de sănătate publică. În ultimii ani, datorită progreselor extraordinare în cer-
cetare, hepatita C a devenit o boală complet vindecabilă, încât OMS (Organizația Mondială a Sănătății) a stabilit o strategie globală
pentru eliminarea sa. Împreună cu VHC, hepatita B face parte din strategia OMS de combatere a hepatitelor virale [1].

În Italia, VHB este o boală care afectează în principal anumite segmente de vârstă și grupuri specifice ale populației datorită introducerii
vaccinării obligatorii, care a imunizat aproape toate persoanele născute în Italia din 1979 încoace [2][6].

Cu toate acestea, numărul persoanelor infectate cu VHB rămâne semnificativ, în special în rândul persoanelor de peste 65 de ani și
al celor care au imigrat recent sau cu mult timp în urmă din zonele cu prevalență ridicată, cum ar fi Europa de Est și Africa [5].

Prin urmare, hepatita B nu este în niciun caz o boală marginală. În plus, există și alte aspecte critice:

· multe cazuri de infecție nu sunt diagnosticate, chiar dacă a fost contractată cu decenii în urmă, ceea ce duce la riscul de
complicații hepatice precum ciroza [3][5];

· există în continuare o confuzie larg răspândită în interpretarea testelor de diagnostic pentru VHB [3];
· informațiile privind opțiunile de tratament, monitorizarea și necesitatea unei urmăriri de specialitate adesea lipsesc [3][4].

La aceste probleme se adaugă aspecte transversale care vizează toți pacienții: posibilitățile terapeutice, studiile clinice în curs și
perspectivele viitoare pentru o vindecare definitivă [7][8].

În strânsă legătură cu VHB este infecția cu VHD, virusul hepatitei Delta, considerată cea mai severă formă de hepatită virală.

Comparativ cu mono-infecția cu VHB, coinfecția VHB/VHD:

· crește riscul de ciroză de 2-3 ori;
· crește riscul de carcinom hepatocelular de 3-6 ori;
· dublează riscul de mortalitate.

În plus, 30 % dintre pacienții infectați cu VHD dezvoltă ciroză în decurs de 5 ani [3][4].

În Italia, nu există date fiabile cu privire la numărul de persoane infectate cu VHB/VHD și nici o estimare fiabilă a numărului de
persoane care nu știu că sunt infectate. Cu toate acestea, este clar: rata de testare este scăzută, iar subdiagnosticul este o problemă
reală.

Motivele pentru aceasta constau în principal în lipsa de cunoștințe despre infecție: VHD nu este doar puțin cunoscută de majoritatea,
ci și necunoscută în rândul persoanelor infectate cu VHB, care adesea nu știu despre existența acestui virus sau au foarte puține
cunoștințe despre riscuri, oportunități de testare și chiar mai puține despre opțiunile terapeutice.

Din cele prezentate reiese că mai sunt încă multe de făcut pe multe fronturi pentru a îmbunătăți starea celor care trăiesc cu o infecție
hepatică virală în ceea ce privește atât cunoștințele, posibilitățile terapeutice, cât și monitorizarea și controlul [7][8].

Principalele cauze sunt lipsa de cunoștințe despre această infecție: VHD este puțin cunoscută chiar și în rândul pacienților cu VHB,
care adesea nu știu de existența și riscurile acesteia, de testele disponibile și de opțiunile de tratament [3][4].

Având în vedere cele de mai sus, este evident că sunt necesare acțiuni pe mai multe fronturi pentru a îmbunătăți starea persoanelor
cu hepatită virală, atât în ceea ce privește informarea, cât și accesul la tratament, monitorizarea și gestionarea clinică [1][7][8].
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VHB și VHD: portretul robot al virusurilor hepatitei B și Delta

VHB

VHB este un virus care aparține de familia Hepadnaviridae, caracterizat prin prezența ADN-ului. Prima raportare a unei forme de
hepatită transmisă prin sânge datează din 1883, însă aceasta nu a fost identificată definitiv până la sfârșitul anilor 1960.

VHB este un virus deosebit de insidios: se poate integra în ADN-ul celulelor hepatice (hepatocite), modificându-le procesul de replicare.
Acest mecanism poate favoriza formarea de celule mutante, care pot duce la dezvoltare tumorală.

Virusul este compus din mai multe structuri care se combină, formând particula virală completă:

· Ag-HBs (antigenul de suprafață), cunoscut și sub numele de „proteina S”, constituie învelișul exterior al virusului;
· în interior se află Ag-HBc (antigenul nucleu), care reprezintă capsida internă și înconjoară ADN-ul viral și polimeraza, enzima

responsabilă de sinteza ADN-ului viral;
· din nucleu provine și Ag-HBe, o proteină care indică gradul de replicare virală și infecțiozitatea potențială a subiectului [9][10].

VHD

Infecția cu virusul hepatitei Delta (VHD) este considerată cea mai gravă formă de hepatită virală și reprezintă o problemă majoră de
sănătate publică datorită naturii sale deosebit de agresive.

VHD a fost descoperit din anii 1970, datorită activității profesorului Mario Rizzetto din Torino [11][12]. Cu toate acestea, nu a fost identificat
complet până la sfârșitul anilor 1990 [12].

Hepatita Delta este cea mai puțin cunoscută dintre hepatitele virale, însă este cea mai severă: evoluția sa este de până la 10 ori mai
rapidă decât a celorlalte forme de hepatită [12][13].

Hepatita Delta este cauzată de un virus ARN numit „defectuos” sau „satelit”, deoarece nu se poate reproduce autonom. Pentru a-și
încheia ciclul de viață și a infecta hepatocitele, VHD necesită prezența virusului hepatitei B (VHB); prin urmare, hepatita Delta poate
fi contractată atât de persoanele care nu sunt imunizate împotriva VHB și astfel va fi simultană cu VHB, precum și de cele deja
infectate cu hepatita B. În schimb, persoanele care au dobândit imunitate împotriva VHB sunt protejate și împotriva VHD.

Virusul VHD este compus dintr-o moleculă mică de ARN
circular, cu o lungime de aproximativ 1.700 de nucleotide,
care înconjoară antigenul de suprafață al VHB (AgHBs).
Genomul său conține o secvență care codifică o proteină
denumită antigen Delta (AgHD), esențială atât pentru re-
plicarea virală, cât și pentru reglarea infecției.

Deoarece ARN-ul VHD este prea mic pentru a codifica în-
tregul aparat necesar pentru replicare, virusul exploatează
enzimele de replicare ale celulelor hepatice ale gazdei. 
În plus, deoarece nu poate produce proteine de suprafață
pe cont propriu, utilizează AgHBs furnizat de VHB pentru
a acoperi noile particule virale și a pătrunde în alte 
hepatocite.

VHD este împărțit în opt genotipuri diferite și în Italia ge-
notipul predominant este numărul 1 [12][14].

5
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Cum se transmit virusurile hepatitei B și Delta?
Virusul hepatitei B (VHB) se transmite în principal prin:

· contactul cu sânge sau produși derivați din sânge infectați (transfuzii, transplanturi, instrumente medicale nesterile,
ace și seringi folosite în comun);

· raporturi sexuale fără prezervativ;
· transmitere de la mamă la copil la naștere, în special dacă mama are o replicare virală ridicată (ADN-VHB ridicat și AgHBs

pozitiv);
· utilizarea în comun a obiectelor personale care pot provoca microleziuni (aparate de ras, periuțe de dinți, foarfecă de

unghii).

Alte contexte de risc includ dializa, tatuajele, piercingurile, acupunctura și îngrijirea dentară în condiții de siguranță precare. Virusul
hepatitei Delta (VHD) utilizează aceleași căi de transmitere ca VHB, deoarece necesită prezența AgHBs pentru a se replica. 
Prin urmare, prevenirea VHB (inclusiv vaccinarea) protejează și împotriva VHD.

Moduri de infectare cu VHD
· Coinfecție: infecție simultană cu VHB și VHD. Se manifestă ca hepatită acută cu simptome adesea mai severe (astenie,

febră, greață, dureri abdominale, icter). Perioada de incubație variază de la 45 la 160 de zile.
· Suprainfecție: infecție cu VHD la persoane deja pozitive cu AgHBs. În acest caz, simptomele apar în 2-8 săptămâni și

evoluția poate fi mai severă, cu risc ridicat de evoluție spre ciroză.

Persoane cu risc crescut de expunere:
· Persoane nevaccinate împotriva VHB
· Sugari ai căror mame sunt infectate cu VHB sau VHD
· Persoane care folosesc în comun ace sau seringi
· Persoane care au raporturi sexuale neprotejate cu persoane infectate cu VHB sau VHD
· Lucrători sexuali
· Persoane cu coinfecție cu HIV sau VHC
· Lucrători din domeniul sănătății și siguranței publice expuși la sânge și materiale biologice
· Persoane care fac hemodializă
· Unele populații indigene din America Latină, Asia și anumite regiuni ale Europei
· Persoane cu infecție cronică cu VHB

Prevenție
Vaccinarea împotriva VHB protejează și împotriva
infecției cu VHD. Extinderea programelor de imunizare
a copiilor a redus transmiterea și incidența hepatitei
Delta la nivel mondial.

Cu toate acestea, VHD rămâne endemic în mai multe
zone ale lumii (bazinul mediteranean, Orientul Mijlociu,
Africa Centrală, America de Sud) și reprezintă în contin-
uare o problemă majoră de sănătate publică în Europa
Centrală, în principal din cauza prezenței persoanelor
care provin din zonele cu prevalență mai mare  [15] [16].
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Cât de răspândite sunt virusurile hepatitei B și Delta?
Conform datelor OMS [17], aproximativ 257 de milioane de persoane din întreaga lume trăiesc cu o infecție cronică cu virusul hepatitei
B (VHB); dintre acestea, se estimează că doar 10 % sunt conștiente de starea lor.

Cele mai mari prevalențe ale infecției cronice cu VHB se observă în regiunile Pacificului de Vest și Africii, 6,2 % și, respectiv, 6,1 %
din populația adultă fiind infectată. Valori intermediare se regăsesc în regiunea Mediteranei de Est (3,3 %), în Asia de Sud-Est (2,0%)
și Europa (1,6 %), iar prevalența cea mai scăzută se găsește în America (0,7 %) [18].

În zonele cele mai endemice, transmiterea are loc în principal la naștere (transmitere verticală) sau în primii ani de viață, adesea prin
contacte familiale apropiate. În mediile cu endemie scăzută, precum în majoritatea țărilor occidentale, infecția este mai frecvent
dobândită în adolescență sau la vârsta adultă, în principal prin raporturi sexuale neprotejate sau prin folosirea în comun a acelor in-
fectate [19].

În ceea ce privește hepatita Delta (VHD), se estimează că la nivel mondial sunt infectate între 9 și 60 de milioane de persoane, cu
variații mari între țări și regiuni [20]. Cu toate acestea, prevalența reală nu este încă bine definită din cauza:

· datelor epidemiologice limitate;
· subdiagnosticării;
· diferențelor în practicile de examinare medicală, care adesea nu sunt standardizate;
· dificultăților în accesarea testelor de diagnostic adecvate [21].

Chiar și în Italia, numărul real de persoane cu VHD este necunoscut, atât din cauza subdiagnosticării, cât și a informațiilor limitate
disponibile despre această infecție [22].

Deoarece VHD este un virus defectuos care necesită prezența VHB, răspândirea sa este similară celei a hepatitei B [23]. În ultimii ani,
vaccinarea împotriva VHB a avut un impact major, reducând numărul de persoane pozitive cu AgHBs și fiind cea mai eficientă
strategie pentru controlul infecției cu VHD [24].
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Infecțiile cu VHB și VHD în Italia
În Italia, datele actualizate privind răspândirea reală a infecțiilor cu virusul hepatitei B (VHB) și cu virusul hepatitei Delta (VHD) sunt
în continuare limitate. Sunt disponibile unele estimări, dar numărul real de persoane care nu sunt conștiente de afecțiunea lor rămâne
incert [25].

În anii 1980, infecția cu VHB și VHD era considerată endemică, prevalența VHD atingând aproximativ 40 % la pacienții cu ciroză [26].
De atunci, epidemiologia s-a schimbat semnificativ, în principal datorită introducerii Legii 165/1991, prin care s-a stabilit caracterul
obligatoriu al vaccinării împotriva hepatitei B pentru toți cei născuți după 1979 [27]. Această intervenție a avut ca rezultat o reducere
semnificativă a incidenței noilor infecții [28].

Este important de reținut că vaccinul protejează împotriva infecției primare cu VHB și, indirect, împotriva dobândirii VHD. Bineînțeles,
acesta nu poate fi administrat persoanelor cu infecție cronică cu VHB și, prin urmare, nu previne suprainfecția cu VHD [29].

În prezent, în Italia, se pot distinge două grupuri cu caracteristici epidemiologice diferite:

· populația italiană: prevalența infecției active cu VHD a scăzut treptat de la 24 % în anii 1990 la aproximativ 8 % în 2012-
2015 (studiul MASTER) [30]. Acest grup este format în principal din persoane în vârstă cu fibroză hepatică avansată, care
reprezintă faza finală de dezvoltare a infecției cronice cu VHB/VHD;

· persoane din țări cu endemie ridicată: în ultimii ani, majoritatea noilor diagnostice vizează persoane născute în zone
geografice cu o prevalență ridicată a VHB/VHD. În această populație mai tânără, frecvent afectată de boală hepatică activă
sau ciroză, prevalența VHD variază între 11 % și 26 %. [31].
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Cum se previn infecțiile cu VHB și VHD
Deoarece virusul hepatitei Delta (VHD) nu se poate replica fără prezența virusului hepatitei B (VHB), prevenirea VHD înseamnă în
esență prevenirea VHB [32]. Există trei strategii principale:

1. Măsuri comportamentale
· utilizarea prezervativelor în raporturile sexuale cu risc;
· utilizarea exclusivă a acelor și seringilor sterile;
· evaluarea medicală adecvată a donatorilor de sânge și a produșilor derivați din sânge;
· aplicarea corectă a normelor de siguranță în cadrul procedurilor medicale și în medii cu risc de expunere  [33].

2. Imunoprofilaxie pasivă
Aceasta constă în administrarea de imunoglobuline anti-HBs specifice. Este indicată numai în situații speciale, întotdeauna în
combinație cu vaccinarea:

· Sugari ai căror mame sunt pozitive cu AgHBs: în termen de 12 ore de la naștere împreună cu prima doză de vaccin (protecție
> 90 %) [34].

· Expuneri accidentale la sânge infectat (de exemplu, înțepare cu ace contaminate).
· Contacte sexuale neprotejate cu persoane pozitive cu AgHBs.
· După transplant de ficat la persoanele pozitive cu AgHBs.

3. Imunizare activă (vaccinare)
· Obligatorie în Italia din 1991:

-  pentru toți sugarii (în primul an de viață);
-  pentru toți adolescenții la împlinirea vârstei de 12 ani (pentru cei născuți înainte de 1991) [37].

· Recomandată în grupurile cu risc crescut, printre care:
-  persoane din țări cu caracter endemic mediu sau ridicat al VHB;
-  coabitanți și parteneri ai persoanelor pozitive cu AgHBs;
-  cadre medicale sau persoane expuse din motive profesionale;
-  persoane cu comportament de risc pentru transmitere parenterală sau sexuală [38].

Vaccinarea care vizează grupurile cu prevalență crescută este esențială pentru a reduce circulația virusului și, de asemenea, pentru
a preveni infecțiile cu VHD.

Unde și când se administrează vaccinul?
Vaccinul împotriva hepatitei B se administrează prin injecție intramusculară. La sugari, locul preferat este coapsa, iar la adolescenți
și adulți se administrează în deltoid, adică în braț.

În ceea ce privește momentul administrării:

· sugarii ai căror mame sunt pozitive cu AgHBs primesc o doză de vaccin împreună cu o doză de imunoglobulină imediat
după naștere, urmate de trei doze de vaccin administrate la vârsta de 1, 2 și 11 luni [39];

· sugarii ai căror mame nu sunt infectate primesc trei doze de vaccin la 3, 5 și 11 luni [40];
· pentru copiii de 12 ani și adulți, ciclul de vaccinare implică trei doze la intervale de 0, 1 și 6 luni [41].

În general, vaccinul este foarte sigur. Dacă există, efectele secundare sunt minore și se rezolvă rapid. Pot apărea reacții locale
precum durere, umflare sau mâncărime la locul injectării sau simptome generale precum febră, stare de rău, greață, cefalee sau
dureri articulare [42]. Vaccinarea este contraindicată numai în cazul unei alergii cunoscute la una dintre componentele vaccinului.
Protecția oferită de vaccin durează în medie între 10 și 15 ani. Pentru a verifica dacă protecția este în continuare eficientă, este
suficient să se verifice prezența și nivelul anticorpilor anti-HBs, care indică gradul de imunitate dobândită [43].
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Cum se diagnostichează infecțiile cu VHB și VHD
VHB
Hepatita B nu poate fi recunoscută doar pe baza simptomelor, deoarece acestea nu sunt specifice și se pot suprapune cu cele ale
altor forme de hepatită virală. Din acest motiv, confirmarea diagnosticului de laborator este esențială.

Există mai multe teste de sânge care permit:

· diagnosticarea infecției;
· distingerea între infecția acută și cronică;
· monitorizarea severității bolii hepatice [44].

Pe lângă testele de laborator, se pot utiliza instrumente precum examenul fizic, ecografia și elastografia hepatică (de exemplu, Fi-
broScan) pentru a evalua gradul de fibroză și cicatrizare a ficatului, precum și pentru a urmări evoluția bolii. [45].

Hepatita B cronică este adesea asimptomatică, adică nu provoacă semne evidente în majoritatea cazurilor. Când sunt prezente,
printre cele mai frecvente simptome se numără:

· oboseală;
· greață, vărsături și pierderea poftei de mâncare;
· durere sau disconfort în zona ficatului;
· icter (îngălbenirea pielii și a ochilor);
· urină închisă la culoare;
· dureri articulare [44].

În multe cazuri, simptomele apar doar atunci când funcția hepatică este deja semnificativ afectată. Diagnosticul se bazează pe
măsurarea markerilor virali specifici, adică antigeni și anticorpi detectabili în sângele persoanelor infectate.

Interpretarea acestor teste este complexă și necesită evaluarea simultană a mai multor parametri:

· markeri serologici (AgHBs, anti-HBs, anti-HBc IgG și IgM, anti-HBe, AgHBe);
· ADN VHB și AgHBs cantitativ;
· enzime hepatice (ALT, AST).

Prin analiza combinată se pot determina:

· stadiul infecției;
· prezența unei infecții acute sau cronice;
· severitatea și riscul de evoluție a bolii hepatice [46].

VHD
Hepatita cronică cu virus D (VHD) este adesea identificată într-un stadiu avansat, când leziunile hepatice sunt deja semnificative.
Acest lucru, împreună cu o rată scăzută de depistare medicală la pacienții pozitivi cu AgHBs, poate reduce rata de diagnostic pre-
coce.

Recent s-a introdus analiza moleculară pentru detectarea ARN VHD, dar acest test este în prezent disponibil în principal în centre
specializate. Prin urmare, doar o parte dintre pacienții infectați cu VHB sunt testați pentru coinfecția cu VHD.

Diagnosticul infecției cu virusul Delta se bazează pe detectarea markerilor VHD la persoanele pozitive cu AgHBs. Prin urmare, înainte
de confirmarea hepatitei Delta, este necesar să se diagnosticheze hepatita B.
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Atunci când se suspectează hepatită virală acută, medicul efectuează teste de depistare a celor mai frecvente forme de hepatită
virală prin prelevarea de probe de sânge:

· IgM anti-hepatită A pentru hepatita A;
· AgHBs și IgM anti-HBc pentru hepatita B;
· Anti-VHC și ARN VHC pentru hepatita C.

În cazul în care testele confirmă infecția cu VHB și manifestările clinice par mai intense decât era de așteptat sau se observă o
agravare în contextul hepatitei B cronice, se caută anticorpi anti-VHD.

Diagnosticul specific poate fi confirmat prin teste moleculare și serologice:

· ARN VHD pentru detectarea genomului viral;
· AgVHD, pentru evaluarea expresiei antigenice;
· anti-VHD, pentru detectarea răspunsului anticorpilor gazdei.

Deoarece determinarea antigenului și a genomului necesită proceduri complexe disponibile în principal în laboratoarele de cercetare,
aceste metode sunt utilizate în mod limitat în cadrul evaluării medicale, iar diagnosticul se bazează în principal pe detectarea anti-
corpilor anti-VHD.

Este important de subliniat faptul că modul și eficiența răspunsului anticorpilor împotriva VHD pot diferi în funcție de existența sau
nu a unei coinfecții sau suprainfecții.

După testele de laborator, în general prescrise de medicul de familie, pacientul merge la primul examen de specialitate. Pe baza
rezultatelor, specialistul spitalului (de obicei medic infecționist sau hepatolog) confirmă diagnosticul sau solicită investigații supli-
mentare. Întocmește certificatul medical în scopul recunoașterii scutirii ca urmare a unei patologii (cod 016) de către Autoritatea
Sanitară competentă.

Ulterior, specialistul programează teste și examinări suplimentare pentru a identifica orice complicații sau comorbidități, efectuează
evaluări instrumentale pentru a obține o imagine clinică completă și prescrie un plan de tratament; aceste documente sunt apoi trans-
mise medicului de familie. Această evaluare permite să se stabilească dacă pacientul ar trebui să fie urmărit în principal de specialist
sau gestionat în mod obișnuit de medicul de familie.

În final, se programează controale periodice (vizite de urmărire la medic hepatolog/infecționist) pentru reevaluarea tabloului clinic în
conformitate cu planul de tratament personalizat [47] [48].
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Infecția cu VHB - acută și cronică
Hepatita B, cauzată de virusul VHB, este o boală virală care se poate prezenta în forme foarte diferite, de la infecție silențioasă sau
asimptomatică la tablouri clinice acute sau cronice cu posibile complicații pe termen lung. 

Prezentarea clinică, evoluția bolii și probabilitatea cronicizării depind de mai mulți factori, inclusiv de vârsta pacientului în momentul
infectării și de starea sistemului imunitar. Înțelegerea markerilor serologici și a datelor de laborator este esențială pentru diagnostic,
gestionarea clinică și urmărirea pacientului  [49].

Infecție acută cu VHB
Perioada de incubație, adică intervalul de timp dintre expunerea la virus și apariția simptomelor, variază în general de la o lună la
șase luni. Infecția se poate manifesta complet asimptomatic, fără tulburări evidente, sau într-o formă simptomatică, caracterizată
prin oboseală, greață, vărsături, dureri musculare sau articulare și febră. În unele cazuri, poate apărea un tablou de hepatită colestatică,
cu icter (colorarea în galben a pielii și a membranelor mucoase). Severitatea simptomelor este de obicei mai mare la adolescenți și
adulți decât la sugari și copii mici, la care infecția trece adesea neobservată.

Din punct de vedere al analizelor de laborator, infecția acută se caracterizează prin pozitivitatea precoce a AgHBs și AgHBe, indicatori
ai replicării virale active, și a ADN VHB, care se poate detecta chiar înainte de apariția simptomelor. Odată cu debutul bolii, se observă
apariția IgM anti-HBc, care indică o infecție recentă și poate persista timp de câteva luni. În schimb, IgG anti-HBc rămân prezenți ani
de zile sau pe tot restul vieții, iar anti-HBs este ultimul marker care apare, reprezentând începutul rezoluției infecției, atunci când
AgHBs devine negativ.

În timpul hepatitei acute, cele mai sensibile teste de laborator pentru activitatea hepatică sunt transaminazele (ALT și AST), care
sunt adesea crescute, valoarea ALT fiind în general mai mare decât valoarea AST, iar bilirubina poate crește moderat. Deși rară, cea
mai gravă complicație este hepatita fulminantă: această afecțiune necesită intervenție imediată și, în cazurile severe, poate fi necesar
transplantul de ficat  [50].

Infecție cronică cu VHB
Atunci când AgHBs persistă mai mult de 6 luni, vorbim de infecție cronică. Riscul de cronicizare variază în principal în funcție de
vârsta în momentul infecției și de starea imunitară a pacientului. La sugari, infecția cronică poate apărea în până la 90 % din cazuri,
iar la copiii mici riscul este estimat între 30 și 40 %. La adulții imunocompetenți, majoritatea infecțiilor se rezolvă spontan, cu un risc
de cronicizare sub 5 %. Pacienții imunocompromiși, de exemplu după chimioterapie sau transplant, prezintă un risc mai mare.

În cazul infecției cronice, markerii serologici furnizează informații esențiale privind starea bolii: persistența AgHBs indică o infecție
activă, iar prezența AgHBe indică o replicare virală ridicată și o contagiozitate crescută. Apariția anti-HBe indică o reducere a replicării
virale și un control imunitar mai bun. Cuantificarea ADN-VHB permite evaluarea încărcăturii virale și ghidarea deciziilor terapeutice.
În cele din urmă, transaminazele și bilirubina permit monitorizarea activității inflamatorii și a leziunilor hepatice.

Evoluția infecției cronice poate varia semnificativ: la unii pacienți boala se menține silențioasă timp de ani de zile, iar alții pot dezvolta
fibroză, ciroză sau hepatocarcinom. Din acest motiv, monitorizarea periodică este esențială pentru a detecta complicațiile din timp și
a planifica intervenții terapeutice specifice.

Gestionarea infecției cu VHB necesită o abordare integrată care să ia în considerare prezentarea clinică, markerii serologici și mo-
leculari și parametrii de laborator. Astfel, se poate face deosebirea corectă între infecția acută, cronică sau rezolvată, se pot identifica
pacienții cu risc de complicații și planifica strategii de tratament personalizate. Urmărirea periodică în ceea ce privește starea și an-
tecedentele medicale ale pacientului este esențială pentru gestionarea eficientă și sigură a infecției cu VHB [51].
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Infecția cu VHD - acută și cronică
Evoluția clinică a hepatitei cu virus Delta (VHD) depinde strict de modul de infectare și de starea pacientului.

În cazul coinfecției cu VHB/VHD, când ambele virusuri sunt dobândite simultan, evoluția este aproape întotdeauna acută. 
În majoritatea cazurilor (90-95 %) infecția se rezolvă spontan prin eliminarea ambelor virusuri, chiar dacă la aproximativ 5 % din
pacienți se poate dezvolta hepatita acută severă, cu risc potențial de cronicizare sau evoluție fulminantă (sub 2 % din adulți) [52]. 
În această formă, manifestările clinice sunt în general determinate de hepatita B, iar markerii specifici VHD pot fi prezenți într-o
măsură variabilă [53].

Dacă expresia virusului VHD este limitată, severitatea bolii depinde în principal de VHB. În aceste cazuri, viremia VHD este de scurtă
durată, coinfecția poate rămâne nediagnosticată, iar răspunsul anticorpilor poate fi absent sau parțial [54]. În schimb, dacă expresia
VHD este semnificativă, boala poate fi severă sau uneori fulminantă, cu un răspuns complet al anticorpilor [55]. În majoritatea cazurilor
simptomatice, hepatita are o severitate medie până la severă [56].

În tablourile clinice intermediare, răspunsul anticorpilor se poate dezvolta mai lent: IgM anti-VHD pot apărea la câteva zile sau
săptămâni de la debutul simptomelor, iar IgG anti-VHD se dezvoltă în faza de convalescență. Prin urmare, la un pacient cu hepatită
cu AgHBs pozitiv, este adesea necesar să se repete testarea anti-VHD pentru a confirma sau exclude coinfecția [52] [57].

În cazul suprainfecției cu VHD, când virusul Delta infectează o persoană care suferă deja de hepatită cronică cu VHB, infecția devine
cronică în cel puțin 90 % din cazuri [52]. Infecția cu VHD este considerată cronică atunci când ARN VHD rămâne pozitiv mai mult de
șase luni [53]. La acești pacienți, manifestările clinice pot fi foarte variabile și depind de starea inițială a ficatului. Dacă infecția cu VHB
nu a fost diagnosticată anterior, suprainfecția și coinfecția pot fi confundate cu hepatita B acută [54].

Când infecția devine cronică, fie la pacienții cu suprainfecție, fie într-un număr mic de cazuri de coinfecție severă (aproximativ 5-10
%), pacienții pot fi asimptomatici sau pot prezenta simptome nespecifice, cum ar fi oboseală, stare generală de rău și pierderea poftei
de mâncare. [55]. Cu toate acestea, infecția cronică cu VHB/VHD este în general asociată cu o agravare clinică comparativ cu mono-
infecția cronică cu VHB [56].

Pacienții cu coinfecție cronică prezintă o evoluție mai rapidă către ciroză, un risc mai mare de insuficiență hepatică, un risc crescut
de hepatocarcinom (HCC), o probabilitate mai mare de a necesita transplant de ficat și un risc mai mare de mortalitate. Principalii
factori predictivi ai rezultatelor mai nefavorabile includ prezența cirozei la prezentare, vârsta înaintată, sexul masculin, genotipul 1 al
VHD și țara de origine [52][57].
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Evoluția și posibilele consecințe ale infecțiilor cu hepatită B și Delta
Prognosticul infecției cronice cu VHB depinde în principal de replicarea virală și de gradul de afectare hepatică prezent. Aproximativ
50 % dintre pacienții cu infecție cronică prezintă replicare activă, adesea asociată cu transaminaze crescute, iar în aceste cazuri
riscul de evoluție a bolii este mai mare, ciroza dezvoltându-se la aproximativ 15-20 % dintre pacienți în decurs de cinci ani. Alți
pacienți prezintă transaminaze normale și histologie hepatică aproape normală, cu boală stabilă, fără evoluție semnificativă: aceste
persoane au în general un prognostic favorabil [58]. 

Un risc deosebit de relevant la pacienții cu leziuni cronice este dezvoltarea hepatocarcinomului (HCC). HCC poate apărea nu numai
la ficatul cirotic, ci și la ficatul cu hepatită fără ciroză, datorită capacității VHB de a se integra în ADN-ul hepatocitelor și de a altera
replicarea acestora, favorizând formarea celulelor tumorale. Din acest motiv, controalele periodice cu teste de sânge și ecografii ale
ficatului sunt esențiale pentru a identifica orice noduli într-un stadiu incipient și a interveni la timp  [59]. 
Hepatita Delta (VHD) reprezintă cea mai severă formă de hepatită virală. Odată contractată, probabilitatea de recuperare scade pe
măsură ce boala avansează: doar 35 % dintre pacienții cu infecție acută și aproximativ 10 % dintre cei cu infecție cronică reușesc
să se recupereze. La pacienții care nu se recuperează în stadiile incipiente, infecția cu VHD duce la o evoluție mai rapidă spre fibroză,
insuficiență hepatică precoce cu ciroză și un risc crescut de hepatocarcinom, ceea ce duce la o mortalitate hepatică mai mare decât
în cazul VHB sau VHC. În comparație cu VHB, care adesea nu provoacă leziuni hepatice semnificative, VHD induce dezvoltarea
cirozei la aproximativ 70 % dintre pacienți în decurs de 5-10 ani de la infectare, triplând riscul la pacienții coinfectați cu VHB/VHD
comparativ cu cei cu mono-infecție cu VHB  [60]. 
Mai mult de jumătate dintre pacienții cu infecție acută cu VHD evoluează către forma cronică. În unele cazuri, evoluția către hepatita
cronică avansată este rapidă. Evoluția rapidă a bolii și apariția complicațiilor hepatice severe au ca rezultat un impact clinic semnificativ
la pacienții cu hepatită cronică cu VHD, inclusiv mortalitatea direct legată de hepatită  [61]. 
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Cum se monitorizează infecțiile cu vhb și vhd
Evoluția bolii hepatice în cazul infecțiilor cu VHB și VHD poate fi foarte variabilă. Coinfecția cu VHD expune la un risc semnificativ
mai mare de complicații, inclusiv evoluția către ciroză și hepatocarcinom [62].

Examinări și frecvența controalelor
Medicul trebuie să evalueze periodic stadiul bolii pentru a detecta eventuale modificări, folosind atât teste de sânge, cât și instrumente
de diagnosticare pentru a monitoriza fibroza hepatică.
Printre examinările utilizate în mod obișnuit se numără: evaluări instrumentale neinvazive, cum ar fi ecografia abdominală și elasto-
grafia hepatică (de exemplu, FibroScan), monitorizarea principalilor parametri ai funcției hepatice (ALT, AST, bilirubina, gamma-GT,
fosfataza alcalină, protidograma) și, eventual, biopsia hepatică, atunci când este indicată. Medicul stabilește un plan de monitorizare
personalizat, definind frecvența controalelor în funcție de stadiul bolii și de severitatea simptomelor, și evaluează răspunsul la even-
tualele tratamente antivirale [63].
Aceste examinări se folosesc pentru a determina două aspecte principale: stadiul bolii, util pentru a înțelege dacă diagnosticul a fost
pus într-un stadiu incipient sau avansat, și eficacitatea tratamentului, evaluând dacă valorile de laborator se îmbunătățesc sau dacă
boala prezintă risc de evoluție.
La pacienții cu leziuni hepatice avansate sau ciroză, monitorizarea devine mai frecventă, de obicei la fiecare trei până la șase luni,

pentru a detecta din timp complicațiile, în special apariția nodulilor suspecți care pot indica HCC [64].

Monitorizarea pacientului cu ciroză
Pacienții cu ciroză hepatică necesită un program de supraveghere strictă pentru detectarea precoce a complicațiilor. La pacienții cu
ciroză compensată stabilă, controalele sanguine și instrumentale se efectuează în general de două ori pe an și includ: funcția hepatică
și renală (transaminaze, gamma-GT, fosfatază alcalină, protidogramă, bilirubină totală și fracționată, INR, hemoleucogramă, creatinină,
niveluri de sodiu și potasiu) și ecografie a abdomenului superior. La pacienții cu ciroză decompensată sau avansată, controalele
sunt mai frecvente (la fiecare 3-4 luni) și includ, de asemenea, monitorizarea hipertensiunii portale prin ecografie doppler color și,
eventual, esofagogastroscopie. 
Eventualele modificări semnificative ale parametrilor bioumorali sau ale imaginilor ecografice necesită o reevaluare urgentă de către
specialist. În prezența decompensării sau complicațiilor medicale, poate fi necesară organizarea îngrijirii la domiciliu pentru a reduce
spitalizarea frecventă [65].

Gestionarea riscului infecțios
Medicul de familie (MF) joacă un rol esențial în sprijinirea pacienților și a coabintanților, furnizând informații privind comportamentul
de risc și reducând îngrijorarea excesivă. VHB și VHD se transmit în principal prin contact direct cu sânge, cu obiecte ascuțite per-
sonale contaminate și prin raporturi sexuale neprotejate și, prin urmare, se recomandă să se evite utilizarea neglijentă a obiectelor
ascuțite personale (aparate de ras, foarfecă etc.), să se efectueze tatuaje sau piercinguri numai în medii controlate și să se întrețină
raporturi sexuale protejate, în special în caz de parteneri multipli sau cu risc ridicat [66].

Vaccinuri recomandate
Toți pacienții cu ciroză hepatică trebuie să fie evaluați medical pentru a se depista eventuala prezență a hepatitei A (IgG VHA) și,
dacă nu sunt expuși, trebuie vaccinați. În plus, pacienții cu ciroză sau transplant trebuie să primească vaccinarea antigripală sezonieră
și pneumococică, dacă nu este contraindicată [67].

Informații pentru membrii de familie și coabitanți
Consilierea medicului de familie ar trebui să se extindă și la membrii familiei și la coabitanți: toți ar trebui să fie supuși unei evaluări
medicale serologice pentru VHB; cei care nu prezintă dovezi de expunere ar trebui să fie vaccinați, iar membrii familiei pacienților cu
ciroză sau transplant ar trebui să fie vaccinați împotriva gripei și a pneumococului [68].

Guida_HBV_HDV__RUMENO_Layout 1  17/11/2025  09:43  Pagina 15



16

Cum se gestionează și se previn complicațiile legate de infecțiile 
cu VHB și VHD
Principala evoluție negativă a unei infecții hepatice cronice este ciroza. Odată instalată, persoanele cu hepatită B și/sau Delta pot dez-
volta decompensări și complicații precum ascita, encefalopatia hepatică sau hemoragia variceală (ruptura varicelor esofagiene) [69].

Formarea varicelor esofagiene este prima consecință relevantă clinic a hipertensiunii portale. Varicele pot afecta și fundul gastric și
rectul și sunt în general asimptomatice. Cu toate acestea, ruptura acestora poate provoca episoade hemoragice severe și recurente,
pentru care este necesară spitalizarea și care prezintă un risc de mortalitate de cel puțin 20 % la 6 săptămâni [70].

Ascita, care apare la 50-60 % dintre pacienți în termen de zece ani de la diagnosticarea cirozei, este un indicator al insuficienței he-
patice. Acumularea de lichid în cavitatea peritoneală provoacă umflare și durere abdominală; în cele mai grave cazuri, poate apărea
peritonita bacteriană spontană [71].

Encefalopatia hepatică este o manifestare severă a cirozei, cu o mortalitate estimată la un an de aproximativ 64 %. Această afecțiune
este potențial reversibilă și se manifestă cu simptome neuropsihiatrice și disfuncții neuromusculare de diferite grade [72]. Incidența
anuală estimată a insuficienței hepatice la persoanele cu VHB și VHD cu ciroză variază de la 2,6 % la 3,6 %. Evoluția către ciroza
decompensată poate fi accelerată de complicații suplimentare, cum ar fi hemoragia gastrointestinală, leziuni renale acute (cu sau
fără sindrom hepatorenal), sindromul hepatopulmonar, hipertensiunea portopulmonară, cardiomiopatia cirotică, infecțiile bacteriene
și HCC (hepatocarcinom) [73].

Hepatita Delta este asociată cu un risc general crescut de HCC comparativ cu VHB exclusiv. Conform datelor AIRTUM 2020 (Asociația
italiană a registrelor de cancer), supraviețuirea la 5 ani a pacienților cu HCC în Italia este de 20 %, iar la 10 ani scade la 10 %. În
medie, pacienții cu coinfecție VHB/VHD evoluează spre HCC în decurs de zece ani de la infectare [74].

Pentru persoanele cu boală hepatică în stadiu terminal, transplantul de ficat este singura strategie terapeutică eficientă. Comparativ
cu pacienții cu VHB exclusiv, cei cu hepatită Delta au nevoie de transplant mai frecvent. Cu toate acestea, reinfecția cu VHD și VHB
după transplant poate apărea în până la 81 % din cazuri la purtătorii de AgHBs cu ciroză terminală [75].

În ciuda progreselor înregistrate în ceea ce privește siguranța și utilizarea pe scară largă a procedurii, transplantul are limitări obiective:
disponibilitatea limitată a organelor, liste de așteptare mai lungi și înrăutățirea stării pacienților care așteaptă. În plus, medicamentele
imunosupresoare utilizate pentru a preveni respingerea prezintă riscuri suplimentare [76].

În general, persoanele cu hepatită Delta se confruntă cu o povară clinică semnificativă: boala progresează rapid, cu morbiditate și
mortalitate ridicate, iar riscul de deces este mai mare decât pentru cei care sunt infectați doar cu VHB  [77].
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Tratamentul hepatitei B
Infecție acută
În majoritatea cazurilor, hepatita B acută se rezolvă spontan datorită capacității organismului de a elimina virusul [78][79]. Prin urmare,
tratamentul este în general de susținere, cu monitorizarea atentă a analizelor de sânge, cum ar fi trombocitele și bilirubina, care
permit evaluarea funcției hepatice. [80]. Dacă există modificări semnificative sau o boală deosebit de gravă, poate fi necesară o mo-
nitorizare mai atentă în spital, deoarece, deși rar, există riscul de evoluție la o formă fulminantă, potențial letală, care uneori poate fi
tratată numai cu transplant de ficat [81][82]. În ultimii ani, abordările farmacologice au fost studiate și în faza acută, cu scopul de a
accelera eliminarea virusului [83][84].
Cu toate acestea, în prezent datele clinice sunt în continuare insuficiente pentru a confirma eficacitatea acestor tratamente în practica
zilnică [85][86][87].

Infecție cronică
În ceea ce privește hepatita B cronică, nu există încă o terapie curativă. Obiectivul principal al tratamentului este prevenirea
complicațiilor hepatice, cum ar fi ciroza și carcinomul hepatocelular (HCC), iar un obiectiv secundar este reducerea posibilității de
transmitere a virusului. Alegerea tratamentului se bazează pe cunoașterea istoricului natural al infecției, a gradului de replicare virală
și a leziunilor hepatice prezente [88].

Tratamentul hepatitei B cronice se bazează în principal pe două categorii de medicamente: analogi nucleoz(t)idici și interferon pegilat.
Analogii nucleoz(t)idici, precum entecavir și tenofovir, acționează prin blocarea replicării virusului în celulele hepatice [89], se
administrează pe cale orală, de obicei o dată pe zi, și sunt în general bine tolerați [89][90].

Terapia este adesea pe termen lung, deoarece virusul poate începe să se reproducă din nou dacă se întrerupe administrarea medica-
mentelor [90]. Medicul poate monitoriza răspunsul verificând nivelul virusului în sânge și funcția hepatică [89][90].

Interferonul pegilat stimulează sistemul imunitar să lupte împotriva virusului [89], se administrează prin injecție o dată pe săptămână
și poate duce la un răspuns susținut chiar și după încheierea tratamentului [90]. Cu toate acestea, interferonul poate provoca efecte
secundare mai evidente, cum ar fi febră, oboseală sau dureri musculare, așadar alegerea acestuia depinde de starea generală de
sănătate a pacientului și de profilul individual de toleranță [90][91].

Alegerea între cele două terapii și durata tratamentului depinde de mai mulți factori, inclusiv nivelul de replicare virală, inflamația fi-
catului și prezența unor eventuale alte boli [89][91]. În toate cazurile, monitorizarea periodică este esențială pentru a evalua eficacitatea
tratamentului și pentru a preveni complicațiile pe termen lung [89][90].

Cine trebuie tratat
Tratamentul este recomandat pentru:

· toți pacienții cu ciroză (compensată sau decompensată), indiferent de nivelul ALT, AgHBe sau ADN-VHB;
· pacienții fără ciroză, dar cu vârsta > 30 de ani, valori ALT crescute în mod persistent și ADN-VHB > 20.000 UI/mL;
· pacienții coinfectați cu VHB/HIV.

Cine trebuie monitorizat fără tratament
La pacienții fără ciroză, valori ALT normale și ADN-VHB scăzut (<2 000 UI/mL), tratamentul poate fi amânat. Același lucru este valabil
și pentru pacienții tineri (<30 de ani) fără ciroză și cu valori ALT intermitente sau ADN VHB moderat. În toate aceste cazuri, monito-
rizarea continuă este esențială, pentru a evalua eventualele modificări care ar putea necesita terapie într-o etapă ulterioară.
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Tratamentul hepatitei Delta
Până în prezent, nu există încă un tratament curativ pentru pacienții cu hepatită Delta (VHD) [92]. Timp de mulți ani, terapia de referință s-
a bazat pe interferonul alfa (IFNα), care a fost introdus empiric în practica clinică în urmă cu peste 30 de ani [92]; cu toate acestea, eficacitatea
sa a fost limitată, iar adăugarea de antivirale împotriva VHB, entecavir sau tenofovir, nu a prezentat beneficii semnificative [92][93].

Recent, au apărut noi strategii terapeutice promițătoare pentru pacienții cu hepatită Delta, unele deja disponibile, altele încă în curs
de dezvoltare [93][94]. Printre acestea, se remarcă două molecule principale:

Bulevirtidă: aprobată de Agenția Europeană pentru Medicamente (EMA) pentru tratamentul hepatitei cronice cu VHD la adulți cu
boală hepatică compensată și ARN viral pozitiv. Bulevirtida se leagă de un receptor care permite virusului să pătrundă în celulele he-
patice, prevenind astfel infecția și replicarea virală, limitând efectele VHD asupra organismului [94].

Lonafarnib: un inhibitor oral de prenilare, evaluat inițial într-un studiu de fază 2a la 14 pacienți cu VHD. Studiul a arătat o reducere
a nivelurilor virale, cu o corelație semnificativă între scăderea replicării și nivelurile serice ale medicamentului. Lonafarnib este în
prezent încă în studiu, inclusiv în Italia, fiind studiat în asociere cu ritonavir sau interferon pegilat [95][96].

Aceste noi opțiuni de tratament reprezintă un progres major în gestionarea VHD, oferind perspective reale pentru controlul replicării
virale și îmbunătățirea prognosticului pacienților [92][96].
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Drepturile dumneavoastră ca pacient cu boală hepatică cronică

Dacă suferiți de o boală hepatică cronică, cum ar fi hepatita cronică sau ciroza, legea vă acordă anumite drepturi și beneficii.
Cunoașterea acestor instrumente vă permite să beneficiați de tratamente, analize și sprijin financiar fără costuri suplimentare și să
vă organizați mai bine gestionarea sănătății [97][98].

Scutiri pentru boală. Dacă sunteți diagnosticat cu hepatită cronică activă, puteți solicita la Autoritatea Sanitară Locală scutirea 016,
care vă scutește de coplata serviciilor medicale legate de boala dumneavoastră. Pentru cei care suferă de ciroză hepatică (fără a
menționa consumul de alcool), se poate solicita scutirea 008, care acoperă serviciile acordate legate de ciroză [98]. În plus, persoanele
care au dreptul la despăgubiri în temeiul Legii 210/92 pot obține scutirea N01, care include toate serviciile de diagnosticare, laborator
și alte servicii de specialitate legate de boală [99].

Handicap civil. Recunoașterea handicapului civil poate garanta scutire de la coplată pentru anumite servicii medicale sau toate ser-
viciile medicale [99]. În general:

· pentru o scutire totală a coplății pentru servicii medicale (cod C03), este necesar un handicap de cel puțin 67 %;
· persoanele diagnosticate cu hepatită cronică activă pot obține un grad de handicap de 51 %;
· în cazul cirozei hepatice cu hipertensiune portală, gradul de handicap variază de la 71 % la 80 %.

Începând cu 1 ianuarie 2010, cererile de handicap civil se depun electronic la INPS [100].

Despăgubiri pentru expunerea la sânge infectat (Legea 210/92). Dacă ați fost infectat cu sânge infectat sau produși derivați din
sânge infectați și ați fost diagnosticat cu hepatită, puteți solicita despăgubiri în temeiul Legii 210/92. Pentru toate informațiile utile și
pentru a urma procedura corectă, puteți consulta site-ul EpaC-ETS: https://www.indennizzolegge210.it [101].

Alte beneficii. Handicapul civil poate duce la beneficii financiare, scutiri de coplată, permise de muncă și alte beneficii, inclusiv în
temeiul Legii 104/92. Deoarece normele pot fi complexe, pentru informații detaliate și actualizate cu privire la drepturile dumneavoastră
se recomandă să vă adresați patronatelor, profesioniștilor sau asociațiilor precum EpaC-ETS, [101].
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Întrebări frecvente
Care este diferența dintre coinfecția și suprainfecția cu VHD?
Coinfecția este definită ca infecție simultană cu VHB și VHD. Pe de altă parte, suprainfecția indică infecția cu VHD la o persoană
care suferă deja de hepatită B cronică.

Hepatita Delta se poate transmite prin salivă, de exemplu prin sărut?
Nu. VHD se transmite la fel ca VHB: prin sânge și alte fluide corporale, cum ar fi lichidul seminal și secrețiile vaginale. Nu există
dovezi ale transmiterii prin salivă.

Tatuajele efectuate într-un mediu nesigur sau cu instrumente nesterilizate prezintă risc de 
contagiune?
Da. Orice practică precum efectuarea tatuajelor, piercingurilor sau procedurile dentare minore care implică instrumente ascuțite sau
contaminate care nu au fost sterilizate, poate favoriza transmiterea de viruși precum VHB, VHC sau HIV. În caz de expunere, se
recomandă să se efectueze teste specifice.

Dacă am VHB și am avut raporturi sexuale neprotejate, trebuie să fac testul pentru VHD? Când?
Testarea VHD este indicată numai la persoanele cu infecție cronică cu VHB sau neimunizate împotriva VHB. În astfel de cazuri, aceasta
poate fi efectuată imediat dacă apar simptome severe sau o agravare a hepatitei B cronice. Confirmarea infecției se realizează prin
testarea ARN-VHD; anticorpii anti-VHD pozitivi indică doar contactul anterior cu virusul. Cu toate acestea, se recomandă ca o persoană
cu hepatită B cronică și comportamente de risc să fie examinată periodic de medicul său în ceea ce privește infecția cu VHD.

O persoană pozitivă la anti-VHD are automat hepatită Delta cronică?
Nu. Anticorpii pozitivi indică doar contactul cu virusul. Hepatita Delta cronică se poate dezvolta numai dacă:

· persoana are o infecție activă cu VHB; și
· nu este imună la VHB ca urmare a vaccinării sau a unei infecții anterioare.

Diagnosticul precis necesită detectarea directă a virusului prin ARN-VHD sau Ag-VHD.

Când trebuie suspectată infecția cu VHD la persoanele cu VHB?
Dacă un pacient cu hepatită cronică cu VHB prezintă o agravare neobișnuită a afecțiunii hepatice, se recomandă să se investigheze
și posibilitatea unei infecții cu VHD.

O femeie cu hepatită Delta poate transmite virusul nou-născutului?
Da, este posibil. În astfel de cazuri, mama trebuie să fie urmărită de un medic hepatolog/infecționist și de un ginecolog. De asemenea,
profilaxia pentru VHB (imunoglobulină și vaccin) administrată nou-născutului reduce semnificativ riscul de VHD, deoarece VHD
necesită prezența VHB pentru a deveni cronică.

Există controale pentru VHB/VHD în timpul sarcinii?
Da. Prin lege, toate femeile însărcinate trebuie să fie supuse unei evaluări medicale privind AgHBs în al treilea trimestru. Riscul de
transmitere crește în cazul hepatitei materne acute la sfârșitul sarcinii, la naștere, în timpul incubării virusului sau în caz de prezență
a Ag-HBe la mamele infectate cronic.

Cum se reduce riscul de infecție la nou-născut dacă mama are VHB?
Nou-născutul primește imunizare pasivă (imunoglobuline) și imunizare activă (vaccin anti-VHB), care protejează eficient și împotriva
VHD în 90-95 % din cazuri.

Există un vaccin pentru VHD?
Nu. În prezent, nu există niciun vaccin specific pentru VHD. Cu toate acestea, vaccinarea împotriva VHB previne automat și hepatita
Delta, deoarece VHD poate deveni cronică numai în prezența VHB.
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