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Celem pracy jest ocena czestosci transmisji wertykalnejf HCV u dzieci
urodzonych przez matki zakazone HIV/HCYV, okreslenie czynnikow wply-
wajqcych na ryzyko odmatczynego zakazenia HCV, ustalenie zasad po-
stepowania diagnostycznego u dziecka po okotoporodowej ekspozycji na
HIV i HCV oraz badanie naturalnego przebiegu wirusowego zapalenia
watroby typu C u dzieci w pierwszych latach zycia.
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WSTEP

Szacuje sig, ze okoto 1,4% populacji polskiej (okoto 500+750 tys. 0osob) jest zakazona
wirusem zapalenia watroby typu C (HCV). W Polsce rocznie rejestruje sig¢ ogotem okoto 2
tys. przypadkow zakazenia HCV. Sa to niepetne dane, ponadto zawieraja zarowno zakazenia
ostre jak i przypadkowo rozpoznane zakazenia przewlekle. (1) Gtéwna droga zakazenia HCV
jest droga parenteralna. U dzieci nalezy bra¢ pod uwagg transmisj¢ odmatczyna (wertykalng).
Szacuje sig, ze w $wiecie ponad 90% zakazen HCV rozpoznanych u dzieci po 1991 roku to
zakazenia odmatczyne. (2) Ryzyko zakazenia odmatczynego HCV w dlugoletniej obserwacji
ocenia si¢ na 3% do 6%. W polskim pismiennictwie istnieja pojedyncze opracowania, doty-
czace matej grupy pacjentow, w ktorej transmisja wertykalna HCV u dzieci matek HCV(+)
byta oceniona na 12%. (3) W pismiennictwie §wiatowym podaje si¢ wielokrotnie wyzsze
ryzyko transmisji wertykalnej HCV przy jednoczesnym zakazeniu matki ludzkim wirusem
uposledzenia odpornosci (HIV) - ocenia sig je na 15% do 36%. (4) W Polsce do konca 2006
roku rozpoznano 10.637 przypadkow zakazenia HIV. W grupie osob zakazonych HIV okoto
30% stanowig kobiety w wieku rozrodczym, czgsto takze zakazone HCV. Wedtug réznych
autoréw koinfekcja HIV/HCV wynosi $rednio 16% + 33% i az 94% u os6b uzywajacych
dozylnych $rodkéw odurzajacych. (5)
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Od czerwca 2001 roku do konca wrzesnia 2005 roku badano 52 dzieci, urodzonych przez
matki zakazone HIV. W badanej grupie byto 18 chtopcéw i 34 dziewczynki. Obserwacje
rozpoczynano w 2 + 4 tygodniu zycia dziecka. W chwili zakonczenia obserwacji dzieci byty
w wieku od 7 miesigcy do 4 lat i 6 miesiecy. U 8 dzieci nie zrealizowano petlnego schematu
badan: 7 wypadlo z dalszej obserwacji, 1 dziecko nie ukonczyto 12 miesigey zycia. Trzy-
dziescioro dzieci pozostawalo w obserwacji przez 12 +18 miesiecy, 14 dzieci powyzej 18
miesiecy (do 4 lat 6 miesiecy). Dzieci zakazone HIV pozostaja w statej opiece. Zadne dziecko
nie bylo karmione piersia. Zebrano informacje dotyczace zrodta i przebiegu zakazenia HCV
1 HIV u matki, z ocena stopnia zaawansowania choroby, leczenia antyretrowirusowego oraz
uzywania dozylnych $rodkow odurzajacych. Analizowano: przebieg ciazy, rodzaj i czas
trwania porodu oraz rodzaj zastosowanej profilaktyki zakazenia wertykalnego HIV u matki i
dziecka. Oceniono wplyw w/w czynnikéw na ryzyko transmisji wertykalnej HCV. W czasie
kazdej wizyty przeprowadzono badanie przedmiotowe i badania laboratoryjne.

Oznaczenie przeciwcial anty-HCV wykonano w 2 - 4 tygodniu zycia u wszystkich
noworodkow, niezaleznie od wiedzy o zakazeniu HCV u matki. Zastosowano metodg im-
munoenzymatyczng (EIA) - testy trzeciej generacji: UBI HCV EIA 4.0 (United Biomedical
Co.,Ltd., Beijing, PR China), Vitros Anti-HCV Reagent Pack (Ortho-Clinical Diagnostics,
Raritan, New Jersey). Material genetyczny wirusa C zapalenia watroby w surowicy byt
oznaczany testem komercyjnym polimerazowej reakcji tancuchowej Amplicor HCV test v
2.0 (Roche Diagnostic Systems, Inc., Branchburg, NJ), czuto$¢ testu: 50 IU/ml. Rownolegle
wykonywano badania w kierunku wertykalnego zakazenia HI'V: morfologi¢ krwi obwodo-
wej, hodowle wirusa, oznaczenie materialu genetycznego metoda polimerazowej reakcji
tancuchowej (PCR HIV), oznaczenie antygenu p24 HIV oraz oceng warto$ci limfocytéw T
CD4 i CDS - metoda cytometrii przeptywowe;.

Na prowadzenie badania uzyskano zgode¢ Komisji Bioetycznej przy Akademii Medycznej
w Warszawie (KB 152/2004).

U 34 losowo wybranych matek pobrano prébki krwi (w okresie od 2 do 6 tygodni po
porodzie) w celu oznaczenia poziomu wiremii HCV. Liczbg kopii HCV oznaczono przy
uzyciu testu - HCV Monitor 2 (Roche), zakres liniowos$ci pomiaru: 6,0 x 102 IU/ml - > 7,0 x
105 IU/ml. Ze wzgledu na réznice w warto$ciach referencyjnych aktywnosci aminotransferaz
w zaleznosci od wieku dziecka, przyjgto za normeg dla niemowlat ALT < 56 U/L, dla dzieci
w wieku 2 - 3 lata ALT <48 U/L. U dzieci z podwyzszona aktywno$cia aminotransferaz
rozszerzono diagnostyke w kierunku zakazenia HBV, CMV, EBV i toksoplazmoza.

Nie u wszystkich kobiet dysponowano informacja na temat koinfekcji HIV/HCV. Ze
wzgledu na brak wiarygodnych danych o kobietach przyjeto, ze o zakazeniu HCV matki
$wiadczy obecnos$¢ przeciwcial anty-HCV IgG u noworodka i/lub stwierdzenie HCV-RNA
w surowicy matki.

Transmisj¢ wertykalna rozpoznano na podstawie stwierdzonej obecnosci materialu
genetycznego wirusa metoda RT-PCR w pierwszym poétroczu zycia dziecka. Wertykalne
zakazenie HCV rozpoznano na podstawie co najmniej dwukrotnej obecnosci HCV-RNA
metodg RT-PCR w pierwszym roku zycia i/lub obecnosci przeciwcial anty-HCV u dziecka
powyzej 12 miesiaca zycia.
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W opracowaniu statystycznym korzystano z pakietu SPSS: testow 2 uzyto do zbada-
nia zaleznos$ci pomigdzy dwoma zmiennymi opartymi na kategoriach, testow t Studenta i
wspolczynnika r Pearsona - do poréwnywania dwoch grup pod wzgledem $redniej wartosci
wybranej zmienne;j.

WYNIKI

Koinfekcje HIV/HCV rozpoznano u 43 wsrdd 52 matek, na podstawie obecnosci HCV-
RNA w surowicy i/lub obecnosci anty-HCV(+) u dziecka. Obecno$¢ materiatu genetycznego
HCV metoda RT-PCR stwierdzono u 7 z 43 dzieci (16,2%): u jednego obserwowano wiremi¢
przejsciowa HCV, szescioro jest przewlekle zakazonych. Zakazenie HIV rozpoznano u 4
dzieci, nie stwierdzono ani jednego przypadku koinfekcji HIV/HCV. Obecno$¢ przeciwcial
anty-HCV w pierwszym miesigcu zycia stwierdzono u 40 z 52 dzieci (76,9%). Po ukonczeniu
12 miesigca zycia badanie powtdrzono u 44/52 (85%) dzieci, jedno dziecko nie ukonczyto
12 miesigcy zycia, a 7 dzieci wypadto z obserwacji. Obecno$¢ anty-HCV > 12 m.z. stwier-
dzono u 5 dzieci zakazonych HCV. U jednego dziecka mimo zakazenia HCV nie doszto do
serokonwersji. Dziecko z wiremia przejsciowa wyeliminowato matczyne anty-HCV.

U wszystkich dzieci oznaczono aktywno$¢ ALT. Podwyzszong aktywno$¢ ALT w 2 - 6
miesigcu zycia stwierdzono u 15 dzieci (29%). Stwierdzono: zakazenie HCV - u 5 dzieci,
zakazenie HIV - u 2 dzieci, zakazenie CMV -u 1 dziecka, zakazenie EBV -u 1, au 6 dzieci
nie ustalono przyczyny. Wszystkie dzieci otrzymaly zydowudyng w profilaktyce zakazenia
wertykalnego HIV. Wzrost aktywnos$ci ALT obserwowano po odstawieniu zydowudyny,
nie przekraczal dwukrotnej granicy normy dla wieku. U wszystkich dzieci, z wyjatkiem
zakazonych HCV, w drugim pétroczu zycia nastapita normalizacja aktywnosci AIAT. U 5
z 7 dzieci zakazonych HCV obserwowano okresowo wzrost ALT, od 2 do 4 razy powy-
zej gbérnej granicy normy dla wieku (do 205 IU/L). U jednego dziecka zakazonego HCV
i dziecka z wiremia przej$ciowa aktywnos$¢ ALT w czasie czteroletniej obserwacji byta
w granicach normy.

Ustalono, ze 33 kobiety uzywaly dozylnych srodkéw odurzajacych w przesztosci. a 10
uzywalo ich takze w czasie cigzy. Nie stwierdzono statystycznie istotnej zaleznosci pomigdzy
stosowaniem dozylnych §rodkéw odurzajacych przez matke a zakazeniem HCV u dziecka
(%2(2)=0,86, p>0,05). Dysponowano informacja o warto$ci limfocytow T CD4(+) i poziomie
wiremii HIV u 41 kobiet (od 2 do 6 tygodni przed lub po porodzie). Stwierdzono: glgboki
niedobor odpornosci - u 4 kobiet, umiarkowany - u 17, bez niedoboru odpornosci byto 20
kobiet. U matek dzieci ze stwierdzona transmisja HCV wystepowala srednio nizsza liczba
limfocytow T CD4(+), w poréwnaniu z matkami dzieci niezakazonych (316 kom/ml vs.
459 kom/ml). U 21 z grupy 41 kobiet poziom wiremii HIV byt ponizej wykrywalnosci testu
(<50 kopii/ml). U dwoch kobiet nieleczonych ART wiremia przekraczata 100.000 kopii/ml.
Sredni poziom wiremii HIV u pozostatych 18 kobiet wynosit 3387 kopii/ml (SD=4969,95).
Nie stwierdzono statystycznej zalezno$ci pomigdzy transmisja wertykalnga HCV a poziomem
wiremii HIV u matki.

U 34 losowo wybranych matek wykonano badanie poziomu wiremii HCV (2 + 6 tygodni
przed lub po porodzie). U S badanych kobiet nie wykryto wiremii HCV. U 2/5 dzieci tych
kobiet stwierdzono przeciwciata anty-HCV w pierwszym miesiacu zycia. U 29 z 34 kobiet
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stwierdzono wiremi¢ HCV, u 26 z ich dzieci stwierdzono przeciwciala anty-HCV. U 3 kobiet
z wiremig HCV nie stwierdzono anty-HCV u ich dzieci. U 4 kobiet wiremia byta ponizej 10°
kopii/ml, u 13 kobiet wiremia byta > 10° - < 10° kopii/ml, u 12 kobiet wiremia przekraczata
10%kopii/ml. Na podstawie badania HCV-RNA u 34 kobiet dokonano analizy statystycznej
i stwierdzono istotna statystycznie zalezno$¢ pomigdzy transmisja HCV a poziomem wiremii
u matki (y2(1)=2,70, p<0,05).

Transmisj¢ wertykalng HCV stwierdzono u dzieci matek z wiremiag HCV powyzej 103
kopii/ml. Badanie poziomu wiremii HCV wykonano u matek czworga dzieci, u ktérych
rozpoznano transmisj¢ HCV. Trzy matki miaty wiremi¢ powyzej 10° kopii/ml, u jednej
wiremia byta na poziomie 10° kopii/ml. Nie doszto do zakazenia HCV u dzieci matek,
ktore mialty wiremig ponizej 10° kopii/ml. Z powodu braku srodkow nie wykonano badania
genotypu HCV u dzieci i matek.

Analizujac przebieg porodu stwierdzono, ze 34 dzieci urodzito si¢ porodem fizjologicz-
nym, w czasie krotszym niz 4 godziny od odptynigcia wod plodowych. U 6 z nich rozpoznano
zakazenia wertykalne: troje jest zakazonych HIV i troje HCV. W trzech przypadkach u matek
wykonano nacigcie krocza, dwoje z dzieci ulegto zakazeniu (jedno - HIV, jedno - HCV).
Pordd dwojga dzieci trwat ponad 4 godziny od odej$cia wod ptodowych, jedno z nich jest
zakazone HCV. U 6 kobiet ciazg rozwiazano cigciem cesarskim elektywnym (38 tydzien
ciazy, bez czynnosci skurczowej), zadne dziecko nie ulegto zakazeniu HCV ani HIV. Cig-
cie cesarskie ze wskazan naglych wykonano u 10 kobiet, u 2 dzieci rozpoznano zakazenie
HCV, u jednego wiremig przejSciowa, a u jednego zakazenie HIV. Pordd przedhuzajacy
si¢ powyzej 4 godzin od odej$cia wod ptodowych i cigcie cesarskie ze wskazan naglych
zwigkszaja ryzyko transmisji HCV. Wykazano istotng statystycznie zalezno$¢ pomigdzy
transmisja HCV a porodem przedtuzajacym si¢ i cigciem cesarskim ze wskazan naglych
(x*(1)=5,01, p<0,05).

DYSKUSJA

Dane epidemiologiczne na temat zakazenia HCV w populacji polskiej sa nieliczne.
W dotychczas przeprowadzonych badaniach obecno$¢ przeciwciat anty-HCV w surowicy
stwierdzono $rednio w 1,9% populacji polskiej (1,7% - kobiety, 2,3% - mgzczyzni). (1, 6)
Wiadomo, ze wsérdd oséb zakazonych HIV koinfekcja HCV jest czgsta. Wedlug roznych
autoréw wynosi ona $rednio 16% + 33% i az 94% u 0sob uzywajacych dozylnych srodkow
odurzajacych. (5) W populacji dzieci, w sytuacji znacznego ograniczenia nowych zakazen
przez przetoczenie preparatow krwi oraz podczas zabiegdw przebiegajacych z przerwaniem
ciagtosci tkanek, coraz wigksze znaczenie maja zakazenia odmatczyne.

Ze wzgledu na ryzyko koinfekeji HIV/HCV u matek, celowe jest przeprowadzenie diagno-
styki w kierunku wertykalnego zakazenia HCV u wszystkich dzieci matek HIV(+), niezaleznie
od informacji uzyskanych z wywiadu. Przeciwciata anty-HCV (w klasie IgG) stwierdzono
u 76,9% noworodkow, sa to przeciwciata matczyne biernie przeniesione przez tozysko. Ich
obecnos¢ u noworodka stanowi test potwierdzenia zakazenia HCV ich matek. (7, 8) W badanej
grupie kobiet - 72,7% stosowato dozylne $rodki odurzajace w przesztosci lub/i w czasie ciazy.
Tak wysoka czgstos¢ wspotzakazenia HIV/HCV moze mie¢ zwiazek z uzywaniem narkotykow.
Obserwacje te pokrywaja si¢ z doniesieniami innych autoréw. (5, 9)
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Jednym z celoéw pracy byto okreslenie czgstosci transmisji wertykalnej HCV. W pismien-
nictwie istnieja rozbieznosci dotyczace czgstosci transmisji wertykalnej HCV. Przy koinfekcji
HIV/HCV u matki ryzyko przeniesienia zakazenia na dziecko jest wyzsze. Zanetti i wsp.
podaje 36% ryzyko transmisji, jezeli matka jest zakazona HIV/HCV iuzywa dozylnych $rod-
kow odurzajacych. (10) Gibb 1 wsp. szacuje $rednig czgsto$¢ transmisji na 6,7%, ale w jego
obserwacji u dzieci matek HIV(+) jest ona 3,8 razy wyzsza. (11) W pracy przedstawionej
przez Thomas 1 wsp. czgstos¢ transmisji jest mniejsza i wynosi 8,4%. (12) Inni autorzy oce-
niaja ryzyko transmisji od 4% do 44%. (4, 13) W omawianej grupie czgstos¢ transmisji HCV
wyniosla 16,2%.

Stwierdzenie HCV-RNA u dziecka, zwlaszcza w przypadku transmisji wertykalnej
nie zawsze skutkuje trwalym zakazeniem. W trakcie dalszej obserwacji u jednego dziecka
obserwowano tzw. wiremi¢ przejSciowa. Wystgpowanie zjawiska wiremii przejsciowej
w przebiegu zakazenia HCV réznymi drogami, w tym transmisji wertykalnej, obserwowali
rézni autorzy. (7, 14) W piSmiennictwie istnieja duze rozbiezno$ci co do czgstosci tego
zjawiska: od 5% do 75%. (2, 15) Thomas 1 wsp. na podstawie licznych doniesien podsu-
mowuje, ze samoistna eliminacja wirusa wystgpuje w 15 - 30 % przypadkow i jest nizsza
u 0s6b z niedoborem odpornosci - tylko u 5 - 10% chorych zakazonych HIV. (5) W pracy
wiasnej, w grupie 6 dzieci, u ktérych rozpoznano zakazenie HCV, stata obecno$¢ HCV-
RNA w kolejnych (co najmniej 3) badaniach obserwowano u 4 dzieci. U jednego dziecka
stwierdzono okresowa obecno$¢ HCV-RNA. Podobne obserwacje przedstawil Tovo i wsp.
(13) Okresowa obecno$¢ HCV-RNA §wiadczy o tym, ze poziom replikacji wirusa moze by¢
ponizej granicy wykrywalnosci. U jednego obserwowanego dziecka obecnos¢ HCV-RNA
byta 3 krotnie stwierdzona w pierwszym roku zycia (2, 3, 8 miesiac zycia), w kolejnych
badaniach wykonanych powyzej 2 roku zycia nie stwierdzano HCV-RNA w surowicy, jednak
przez caly czas obserwacji stwierdza si¢ obecno$¢ przeciwcial anty-HCV. Przypadek ten
wymaga dalszej obserwacji. Mogta nastapi¢ samoistna eliminacja zakazenia z utrzymujacy-
mi si¢ jeszcze przeciwciatami. Wedlug Kelly po samoistnej eliminacji wirusa przeciwciata
anty-HCV moga by¢ obecne nawet do 10 lat. (2)

Brak HCV-RNA w surowicy nie wyklucza jego obecno$ci w tkance watrobowej, trzust-
ce, tarczycy, mononuklearach krwi obwodowej, szpiku lub mézgu. (16) Czuto§¢ badania
PCR-RNA HCV w pierwszym miesigcu zycia wynosi tylko 22% i wzrasta do 97% w drugim
miesigcu zycia, dlatego zastosowano optymalny schemat badan, ktoéry pozwolit na prawid-
lowa diagnostyke przy jednoczesnym ograniczeniu urazéw zwiazanych z pobraniami krwi
u dziecka. (8, 10, 12, 14, 17, 18) W sytuacjach niejasnych diagnostycznie w schemacie badan
nalezy uwzgledni¢ badanie HCV-RNA w mononuklearach krwi obwodowej (PBMC).

Wiremia HCV jest jednym z czynnikow decydujacych o czgstosci transmisji wertykal-
nej. Wysoka wiremia (> 10 kopii w ml) zwigksza ryzyko zakazenia dziecka. (9) Przypadki
transmisji obserwowano takze przy poziomie wiremii HCV > 10° kopii/ml. W badaniach
innych autoréw nie doszto do transmisji HCV u dzieci, ktorych matki nie miaty wykry-
walnego HCV-RNA w czasie porodu, co zaobserwowano takze w omawianej grupie. (7)
W pracy wilasnej stwierdzono istotna statystycznie zalezno$¢ pomigdzy transmisja HCV
a poziomem wiremii u matki. Do transmisji doszlo u dzieci matek z wiremiag HCV powyzej
105 kopii/ml.

Analizujac rodzaj i czas trwania porodu stwierdzono istotng statystycznie zalezno$é
pomigdzy transmisja HCV a porodem trwajacym powyzej 4 godziny od odej$cia wdd pto-
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dowych i cigciem cesarskim ze wskazan potozniczych. Wedtug licznych autoréw elektywne
cigcie cesarskie ogranicza transmisje HIV i HCV. (4, 11, 19) Zdania na temat wskazan do
ukonczenia cigzy planowym cigciem cesarskim u kobiety zakazonej wirusem C zapalenia
watroby sa podzielone. Decyzja powinna by¢ podejmowana indywidualnie. U kobiet zaka-
zonych HIV zalecenia dotyczace wskazan do cigcia elektywnego opieraja si¢ na poziomie
wiremii HIV w 36 tygodniu ciazy, stanie klinicznym i immunologicznym. Nie ma $cistych
wytycznych dotyczacych rownoczesnego zakazenia HCV u kobiety. Planowe rozwiazanie
ciazy poprzez cigcie elektywne zmniejsza ryzyko transmisji odmatczynej zakazenia oby-
dwoma wirusami HIV i HCV.

W diagnostyce zakazenia HCV jako testy przesiewowe sa wykonywane badania sero-
logiczne na obecno$¢ przeciwciat anty - HCV. Badanie to nie jest przydatne w diagnostyce
zakazenia wertykalnego. Obecnos$¢ ich w pierwszym roku zycia dziecka jest wynikiem
biernego transportu przeciwcial matczynych przez tozysko do uktadu krazenia dziecka.
(8) Eliminacja przeciwcial matczynych nastgpuje stopniowo w ciagu pierwszych dwoch
lat zycia. Uwaza sig, ze okoto 57% dzieci traci matczyne przeciwciala w 6 miesiacu zycia,
70% w 9 miesiacu, a 95% dzieci w 12 miesiacu zycia. (2, 10, 14) Wedlug innych autorow
przeciwciala te moga wystgpowac nawet do 20 - 24 miesiaca zycia. Szacuje sig, ze srednio
4% zakazonych HIV/HCV(+) nie wytwarza przeciwcial anty-HCV. (5) Obserwowano to
takze w pracy wlasnej. U 3 dzieci nie stwierdzono matczynych anty-HCV w pierwszym
miesigcu zycia, mimo ze ich matki miaty oznaczalna wiremi¢ HCV. U dzieci zakazonych
wertykalnie HCV obserwuje si¢ utrat¢ matczynych przeciwcial, po ktorej najcz¢sciej docho-
dzi do serokonwersji. W odpowiedzi na zakazenie uktad odpornosciowy dziecka wytwarza
wlasne przeciwciala. (15) W materiale wlasnym taki model obserwowano u jednego dziecka,
ktére stracito matczyne przeciwciala w 12 miesiacu zycia, a po 6 miesiacach (w 18 m.z)
wystapita u niego serokonwersja, przez caly okres obserwacji stwierdzono HCV-RNA w
surowicy. U czgsci dzieci mimo zakazenia nie dochodzi do serokonwersji. (3, 13) Brak
serokonwersji moze by¢ odbiciem niskiej replikacji HCV u dziecka. W pracy wlasnej nie
oznaczano poziomu wiremii HCV u dzieci. U jednego dziecka zakazonego HCV w czasie
ponad 4 letniej obserwacji nie stwierdzono przeciwciat anty-HCV, pomimo obecnosci
HCV-RNA w surowicy.

Aktywnos$¢ aminotransferazy alaninowej jest wyktadnikiem uszkodzenia komorki
watrobowej, nie zawsze jednak $cisle koreluje ze stopniem nasilenia zmian zapalnych w
obrazie histopatologicznym watroby. U okoto 8% noworodkéw i niemowlat obserwuje
si¢ wzrost aktywnosci AIAT w pierwszym polroczu zycia, co obserwowano takze w pracy
wiasnej. W czgsci przypadkow nie ustalono czynnika etiologicznego. Wedhug pismiennictwa
stosowanie zydowudyny w profilaktyce zakazenia wertykalnego HIV nie wiaze si¢ ze wzro-
stem aktywno$ci aminotransferaz u noworodkéw. (20) U 0s6b zakazonych HCV obserwuje
si¢ prawidlowa lub okresowo podwyzszona aktywnos¢ ALT. (2, 5) U dzieci z transmisja
wertykalng HCV cechy zapalenia watroby stwierdzono w 70% przypadkoéw. Obserwacje
wlasne pokrywaja si¢ z doniesieniami innych autorow (10, 12, 13, 15).

WNIOSKI

Ze wzgledu na wysokie ryzyko wertykalnego zakazenia HCV (16,2%) wszystkie dzieci
matek zakazonych HIV wymagaja diagnostyki w kierunku wertykalnego zakazenia HCV.
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Czynnikami ryzyka transmisji wertykalnej HCV sa: wysoka wiremia HCV u matki (>10°
kopii/ml), pordd sitami natury trwajacy ponad 4h od odej$cia wod ptodowych, cigcie cesar-
skie ze wskazan naglych. Czas obserwacji dzieci z ekspozycji wertykalnej HCV powinien
wynosi¢ co najmniej 24 miesiace. Niezbgdne sa co najmniej 2-krotne badania przeciwcial
anty- HCV 1 HCV- RNA (w tym 1 x HCV- RNA > 6 miesiaca zycia).

S Dobosz

THE RISK OF VERTICAL HCV TRANSMISSION IN CHILDREN BORN TO HIV INFECTED
MOTHERS

SUMMARY

Objective: The aim of the study was to evaluate the incidence of mother-to-infant HCV transmis-
sion in children born to HIV positive mothers, to qualify the risk factors of the mother-to-child HCV
transmission, to settle of conduct diagnostic principles in a child after exposition on HIV and HCV.

Methods. 52 children, born to 52 HIV- infected mothers were studied between June 2001 and
September 2005. The full regimen of investigations was executed in 44 children, 7 fell out from the
observation, 1 child was below 12" month of life. The course of gestation, mode and duration of
delivery were examined. The following laboratory tests were done: alanine aminotrnsferase (ALT)
activity, AbHCV assay in 1% and 13" month of life (EIA — third generation) and genetic material HCV
(Amplicor HCV assay v. 2.0 — Roche). At the same time the diagnostics of HIV vertical infection
was made. HCV/HIV coinfections was diagnosed in 43/52 mothers. HCV vertical transmission was
diagnosed based on at least twice tested existence of HCV-RNA in serum in the first year of life and/or
HCV-AD presence in a child >12" month of life.

Results. HCV-antibodies in the first month of life were present in 40/52 children (76,9%). HCV-
RNA diagnosed by RT-PCR was detected in 7/43 children (16,2%): in 1 child transient viremia was
observed, 6 children had chronic HCV infection. Symptoms of hepatitis infection were observed in 5
among 7 children with HCV transmission. HCV vertical transmission appeared in children of mothers
with HCV viremia above 10° copies/ml. Vaginal delivery lasting over 4 hours after membrane rupture
and emergency cesarean section were statistic significant risk of HCV transmission (significant data
- x4(1)=5,01, p<0,05). HIV infection was diagnosed in 4 children, there was no case with coinfection
HIV/HCV.

Conclusions. All children born to HIV positive mothers need diagnostics of HCV vertical infection,
the risk of vertical HCV transmission is high (16,2%). The risk factors of HCV vertical transmission
included: high level of HCV viremia in the mother (>10° copies/ml), prolonged vaginal delivery (>4
hrs after membrane rupture) and emergency cesarean section. Children from vertical HCV exposition
should be followed up at least for 24 months.
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