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AKUTNI  VIRUSNI  HEPATITIS 

DALIBOR VUKELIĆ* 

Virusni hepatitis predstavlja jedan od najvećih zdravstvenih problema u liječenju djece širom svijeta. Bolest je visoke uče-
stalosti koja može biti teškog kliničkog tijeka. Određeni oblici hepatitisa vode nastanku kronične bolesti. Liječenje je otežano ne-
postojanjem adekvatnih antivirusnih lijekova.  
Ključne riječi: virusni hepatis, djeca  

 
UVOD 

Virusni hepatitis predstavlja jedan 
od najvećih zdravstvenih problema u 
liječenju djece širom svijeta. Novija 
otkrića na polju molekularne biologije 
doprinose razumijevanju patogeneze te 
identifikaciji virusa koji izazivaju he-
patitis kao osnovnu manifestaciju bo-
lesti. Mnogi drugi virusi izazivaju he-
patitis u sklopu generaliziranih bolesti 
koje zahvaćaju mnoge organske su-
stave. Pet virusa koji izazivaju hepatitis 
predstavljaju heterogenu grupu koja 
izaziva slične simptome. Četiri virusa 
spadaju u RNK viruse (A, C, D i E) 
dok je virus B hepatitisa DNK virus 
(1,2). Virus A i E ne izazivaju kroničnu 
bolest. A hepatitis je uglavnom bolest 
dječje dobi Otprilike 30% slučajeva B 
hepatitisa i 20% slučajeva C hepatitisa 
javljaju se kod bolesnika dječje dobi.  

U posljednje vrijeme otkriven i 
hepatitis G virus (HGV), RNK virus 
koji se prenosi parenteralnim putem 
(1,2,3). Značaj i mjesto hepatitis G vi-
rusa među hepatropnim virusima tek 
trebaju biti definirani.  
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HEPATITIS A 

Etiologija 

Uzročnik bolesti je hepatitis A vi-
rus (HAV), RNK enterovius iz obitelji 
Pikorna virusa (1,2). Promjera je 27-32 
nm. Polipeptidi (VP1, VP2, VP3, VP4) 
sudjeluju u građi virusne kapside. 
HAV nema ovojnice i rezistentan je na 
toplinu (60°C tijekom 1 sata), kiselinu i 
eter. Virusna infektivnost prestaje ku-
hanjem na 100°C tijekom jednog sata a 
također i nakon izlaganja ultraljubi-
častom zračenju ili kloriranja.  

Smatra se da postoji samo jedan 
serotip HAV virusa (unatoč određenim 
strukturnim razlikama). Krajem inku-
bacionog perioda virus se može izoli-
rati iz stolice, krvi i žuči inficiranih 
bolesnika. 

Epidemiologija 

Hepatitis A je raširen širom svijeta. 
Češći je u zemljama niskog socioeko-
nomskog statusa gdje gotovo sva djeca 
dolaze u kontakt s virusom do navršene 
pete godine života. Najčešći način pri-
jenosa je fekalno-oralni put i to često u 
izravnom kontaktu s oboljelom oso-
bom. Opisane su epidemije nakon kon-
zumiranja fecesom zagađene vode ili 
hrane. Inkubacija iznosi 10-50 dana. 
Lučenje virusa u stolici počinje tijekom 
perioda inkubacije a smanjuje se 7 da-
na nakon pojave simptoma bolesti 
(1,2,4). HAV infekcija tijekom tru-

dnoće i poroda obično ne dovodi do 
infekcije novorođenčeta. Kod novoro-
đenčadi koja boluju od A hepatitisa, 
PCR metodom RNK virusa dokazana 
je u stolici tijekom 6 mjeseci (prolongi-
rana ekskrecija nije dokazana niti kod 
starije djece niti kod odraslih). Moguć 
je ali rijedak i prijenos putem krvi 
(zbog viremije krajem inkubacije). 

Patogeneza 

Nakon ingestije virusa moguća je 
replikacija virusa u orofarinksu i stani-
cama sluznice tankog crijeva. Po pro-
doru kroz sluznicu crijeva slijedi repli-
kacija virusa u hepatocitima. Mehani-
zam oštećenja jetrenih stanica nije u 
potpunosti razjašnjen. Odsustvo cito-
patogenog djelovanja virusa u kulturi 
stanica te dokaz specifičnih stanica 
ubojica i CD8+ limfocita ukazuje na 
moguću ulogu elemenata stanične i-
munosti u oštećenju jetrenih stanica. 
Po preboljeloj bolesti ostaje trajan i-
munitet. 

Klinička slika 

Početak bolesti je obično nagao a 
dominiraju umor i gubitak apetita. Kod 
dijela bolesnika izražena je mučnina, 
povraćanje, povišena temperatura i 
mukli bolovi u epigastriju. Ponekad je 
izražena artralgija i prolazni osip. Ot-
prilike tjedan dana po početku bolesti 
javlja se žutilo bjeločnica, a opći sim-
ptomi regrediraju. Kliničkim pregle-
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dom se obično nalazi hepatomegalija a 
rjeđe splenomegalija. Kod djece je 
klinička slika obično blaža a ikterični 
oblici rijetki (12:1). Trajanje simptoma 
je obično manje od mjesec dana no 
mogući su i relapsi tijekom nekoliko 
mjeseci. Kolestatski oblik hepatitisa je 
rijedak ali moguć kod bolesnika dječje 
dobi. Fulminantni oblici su također 
rijetki a kronična forma A hepatitisa ne 
postoji. 

Komplikacije 

Fulminantni hepatitis je rijedak ob-
lik A hepatitisa u djece. Obično je ka-
rakteriziran izarazitim porastom bili-
rubina te povišenjem vrijednosti trans-
aminaza koje potom naglo padaju. 
Smanjena sintetska funkcija jetre vodi 
hipoalbuminemiji te nastanku edema i 
ascitesa a smanjena sinteza faktora 
koagulacije krvarenju. Porast vrijedno-
sti amonijaka obično je praćen pore-
mećajem stanja svijesti. 

Dijagnoza 

Akutna infekcija se dokazuje pri-
sutnošću IgM antiHAV antitijela koja 
su obično prisutna u serumu kod po-
jave prvih znakova bolesti (antitijela se 
stvaraju prvenstveno na strukturne pro-
teine VP1 i VP3). Virus se može doka-
zati u stolici 2 tjedna prije i tijekom 
prvog tjedna bolesti.  

Liječenje 

Mirovanje i dijeta bazirana na u-
gljikohidratima tradicionalni su po-
stupci u liječenju. Lijekovi koje se me-
taboliziraju u jetri te lijekove sa mogu-
ćim hematotoksičnim djelovanjem pot-
rebno je izbjegavati. U bolesnika sa 
fulminantnom formom bolesti mogu 
biti uspješne mjere intezivnog liječenja 
uključivo i transplantaciju jetre. 

Prevencija 

Razvoj visoko imunogenog cjepiva 
je glavni napredak u prevenciji bolesti. 
Cijepljenje male djece u endemskim 
područjima je nepotrebno jer bolest u 
toj dobi prolazi asimptomatski i ostav-
lja trajni imunitet. U razvijenim ze-
mljama cijepljenje djece visokog rizika 
je korisno (mogućnost težih oblika 

bolesti i dugotrajnog lučenja virusa). 
Cijepljenje je korisno i u slučaju kad 
seronegativne osobe putuju u ende-
mična područja. Standardni pripravci 
imunoglobulina G uspješno modifici-
raju tijek hepatitis A infekcije.  

HEPATITIS B 

Etiologija 

Virus B hepatitisa je okrugla čes-
tica promjera 42 nm. Pripada porodici 
Hepadna virusa (hepatotropni virusi 
koja sadrže DNK te napadaju hepato-
cite i mogu prouzročiti kroničnu infek-
ciju) (1,2,5). Virus B hepatitisa sastav-
ljen je od ovojnice i unutrašnje nukleo-
kapsidne strukture (core). Glavna 
komponenta ovojnice je protein koji 
može slobodno cirkulirati (uz cijele 
virione) u krv. U krvi ga nalazimo u 
dva oblika:  

• okrugli veličine 22 nm  

• filamentozni varijabilne duljine, a 
nazivamo ga HBsAg (hepatitis B 
površinski antigen). 

HBs proteini mogu se naći i u krvi 
u kojoj nema viriona. HBsAg ima za-
jedničku grupno specifičnu determi-
nantu "a" i dvije dodatne suptipične 
determinante ("d" ili "y" te "w" ili "r" 
od kojih nastaju 4 glavna podtipa: 
"adw", "adr", "ayw" i "ayr"). Određi-
vanje navedenih podtipova ima epide-
miloško značenje. Sadržaj lipida u 
ovojnici HBV je mali.  

Nukleokapsidni dio sastoji se od 
proteina jezgre (HBcAg) koji ne cirku-
lira u serumu te virusnog DNK genoma 
sa pridruženom DNK polimerazom / 
reverznom transkriptazom. Zreli oblik 
proteina jezgre koji slobodno cirkulira 
u serumu nazivamo HBeAg. Postoji 
dobra korelacija između nalaza HBeAg 
u serumu i nalaza kompletnih viriona. 
Odgovarajuća antitijela prema navede-
nim antigenima jesu antiHBs, antiHBc, 
i antiHBe. Mogu se dokazati i u seru-
mu. Dijelovi genoma koji slobodno 
cirkuliraju u serumu su HBV DNK i 
DNK polimeraza. Serum koji sadrži 
HBV DNK, DNK polimerazu i/ili 
HBeAg upućuje na replikaciju virusa. 
Serum koji sadrži HBsAg ne mora sa-
državati i kompletne virione. U infici-
ranim hepatocitima HBcAg se može 

naći u jezgri i citoplazmi hepatocita a 
HBsAg u citoplazmi i na površini sta-
nice.  

Cirkularna dijelom dvostruko za-
vijena DNA građena je od otprilike 
3200 nukleotida. Replikacija virusa 
odvija se uglavnomn u jetri, no vjero-
vatno i nekim drugim tkivima (limfo-
citi, slezena, bubreg, gušterača). 

Epidemiologija 

HBV je važan uzrok morbiditeta i 
mortaliteta u ljudi. Više od miljun ljudi 
umire godišnje zbog bolesti vezanih uz 
infekciju hepatitisom B. Glavni način 
prijenosa je seksualna transmisija a 
virus se širi i bliskim neseksualnim 
kontaktom sa osobama koje su infek-
tivne. Fekalno-oralni put nije dokazan. 
Proširenost HBV infekcije je veća u 
zemljama nižeg socialno ekonomskog 
statusa, a Hrvatska spada u zemlje in-
termedijarne prevalencije (zemlje u 
kojima 2-7% osoba nosi HBV). Važan 
je i vertikalni način prijenosa s majke 
zaražene HBV (prijenos se najčešće 
događa tijekom poroda a rjeđe tijekom 
trudnoće ili ranog postpartalnog peri-
oda). Perkutani način prijenosa HBV 
infekcije osobito je važan kod visoko 
rizičnih skupina. HBsAg se može do-
kazati u gotovo svakoj tjelesnoj teku-
ćini. 

Patogeneza i patologija 

Nakon vezivanja virusa za hepato-
cite dolazi do penetracije u hepatocit i 
replikacije virusa. Sama upala poslje-
dica je obrambene destrukcije virusom 
zahvaćenih stanica. Težina oštećenja 
jetre ovisi o broju virusom zahvaćenih 
stanica, snazi upalnog odgovora doma-
ćina te prethodnom stanju same jetre. 
Smatra se da su senzibilizirani T lim-
fociti stanice koje prepoznaju a zatim i 
uništavaju inficirane hepatocite.  

Kod ekstrahepatalnog oštećenja u 
tijeku akutnog hepatitisa važnu ulogu 
imaju cirkulirajući imuni kompleksi 
odlaganje kojih u stijenke krvnih žila 
uzrokuje znakove serumske bolesti 
(osip, febrilitet, artiritis). Ponekad se 
tijekom akutnog hepatitisa razvije i 
glomerulonefritis (u bazalnoj mem-
brani glomerula nađe se HBsAg i anti-
HBs i C3 komponente komplementa).  
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Slika morfoloških promjena u jetri 
sastoji se od panlobularne infiltracije 
mononuklearima, nekroze dijela hepa-
tocita, hiperplazije Kupfferovih stanica 
i različitog stupnja kolestaze. Kod jače 
kolestaze uz hepatocite ispunjene sa 
žuči vidi se i proliferacija kolangiola. 

Klinička slika 

Mnoge infekcije hepatitisom B 
prolaze asimptomatski. Klinička slika 
prosječnog akutnog B hepatitisa naj-
češće odgovara kliničkoj slici akutnog 
virusnog hepatitisa uzrokovanog dru-
gim uzročnicima, no može biti i zna-
čajno teža, a u dijela bolesnika se ra-
zvija i fulmninantni hepatitis. Kod ne-
ke djece bolest počinje znacima nalik 
na serumsku bolest (artralgije, osip). 
Među drugim ekstrahepatičnim mani-
festacijama bolesti opisuju se po-
liarteritis, glomerulonefritis i aplastična 
anemija. 

U malog broja bolesnika javlja se i 
papularni akrodermatitis (sindrom Gia-
notti-Crosti). Žutica se javlja u otprili-
ke 25% bolesnika a bolest obično traje 
do 8 tjedana. U dijela bolesnika bolest 
prelazi u kroničnu formu. 

Dijagnoza 

Visoke vrijednosti transaminaza 
ključ su brze dijagnostike. Serološki 
markeri B hepatitisa su kompleksniji 
nego u drugim oblicima hepatitisa i 
zavise o fazi bolesti. Serološka dija-
gnostika je temelj dijagnostike B hepa-
titisa. Dokazujemo antigene virusa ili 
antitijela domaćina u serumu a iznimno 
je važna i dinamika njihovog pojavlji-
vanja.  

HBsAg se pojavljuje u serumu 1-
10 tjedana nakon ekspozicije (odnosno 
2-8 tjedana prije prvih simptoma bo-
lesti). Kod malog broja bolesnika (do 
10%) rano nestaje iz seruma pa se ne 
može dokazati niti kod prvog pregleda 
bolesnika. 

HBSAg može perzistirati u serumu 
i mjesecima nakon prestanka aktivnosti 
akutnog hepatitisa. Stalno je prisutan u 
krvi tijekom kliničke bolesti kod veći-
ne oboljelih.  

Hepatitis B jezgrin antigen (HBc-
Ag) ne nalazi se slobodan u serumu a 
može se dokazati imunocitokemijski u 
jezgri ili citoplazmi hepatocita. 

Antijela protiv HBcAg (antiHBc-
Ag) javljaju se u serumu prije pojave 
prvih znakova bolesti. i perzistiraju i 
više godina u serumu nakon preboljele 
bolesti (radi se o IGg antitijelima). U 
ranoj fazi B hepatitisa u serumu se mo-
že naći i IGM antitijelo (IgMantiHBc) 
protiv jezgrinog antigena. Titar tog an-
titijela se snizuje i nestaje tijekom 6-12 
mjeseci nakon akutne bolesti a visoke 
vrijednosti govore za akutnu formu bo-
lesti.  

U serumu bolesnika sa akutnim 
hepatitisom B prije simptoma bolesti 
pojavljuje se HBeAg (nestaje iz seruma 
već početkom manifestne faze bolesti u 
više od 90% bolesnika). Duže pezisti-
ranje HBeAg u serumu nakon akutne 
faze bolesti može ukazivati na razvoj 
kronične bolesti.  

Kod bolesnika koji su HBsAg ne-
gativni izuzetno nam je važan poziti-
van nalaz HBsAg IgM antitijela kojim 
dokazujemo akutnu infekciju. 

Diferencijalna dijagnoza 

Akutni virusni hepatitis B razlikuje 
se od drugih virusnih hepatitisa jedino 
na temelju serološke dijagnostike. He-
patitis je često izražen i u sklopu gene-
raliziranih bolesti koje uzrokuju sin-
drom infektivne mononukleoze (Ep-
stein-Barr virus i citomegalovirus, To-
xoplasma gondii). Hepatitis može biti 
izražen i kod rubeole, ospica, vodenih 
kozica, adenoviroza i enteroviroza.  

Oštećenje jetre nastaje i tijekom 
septičkih stanja (osobito uzrokovanih 
gramnegativnom bakterijama) te upala 
pluća (osobito pneumokoknih).  

Među neinfektivnim uzrocima he-
patitisa kod djece je potrebno pomi-
šljati na prirođene metaboličke bolesti 
(npr. Wilsonova bolest, deficit alfa-1 
antitripsina) te toksična ili autoimuna 
oštećenja jetre. Opstrukcijski ikterus u 
dječjoj dobi najčešće je posljedica pri-
rođenih mana ili intrauterino prebolje-
lih infekcija. 

U novorođenačkoj dobi opisiju se 
teške forme hepatitisa najčešće u sklo-

pu generaliziranih bolesti akviriranih 
tijekom trudnoće (npr. citomegalo-
virusna bolest) ili neposredno po po-
rodu (herpes simplex virusi, enterovi-
rusi). 

Profilaksa 

U sprečavanju HBV infekcije klju-
čne su mjere opće i posebne zaštite. 
Opće mjere se sastoje od postupaka 
osobne zaštite (primjena zaštitnih ru-
kavica, maski naočala itd) koje spreča-
vaju rizik kontakta sa potencijalno in-
fektivnim materijalima (krv, slina itd.), 
a primjenjuju se kod svih osoba koji su 
izloženi stjecanju HBV infekcije. Važ-
no je testiranje derivata krvi na HBsAg 
te primjena strelizacije i dezinfekcije u 
pripremi derivata plazme (imunoglobu-
lini, faktori koagulacije itd). Budući da 
se općim mjerama ne mogu spriječti 
sve ekpozicije HBV inficiranim 
materijalima primjenjuju se i posebne 
mjere zaštite od infekcije koje djelimo 
na aktivnu, pasivnu i kombiniranu 
profilaksu.  

Predekspozicijska profilaksa pro-
vodi se HB cjepivom (u novije vrijeme 
proizvodi se rekombinantnom tehni-
kom) i u mnogim zemljama uključena 
je u kalendar obaveznog cjepljenja. U 
zemljama kod kojih hepatitis B cjepivo 
nije uključen u kalendar obaveznog 
cjepljenja potrebno je razmišljati o 
cjepljenju članova obitelji nositelja 
HBV, seksualnih partnera HB nosilaca, 
osoba eksponiranih raznim zahvatima 
(hemofiličari, bolesnici na dijalizi itd.), 
narkomana, homoseksualaca, zdrav-
stvenih radnika itd.  

Postekspozicijska profilaksa pro-
vodi se kod novorođenčadi HBag po-
zitivnih majki u prvih nekoliko sati 
nakon poroda primjenom HB cjepiva i 
hepatitis B imunoglobulina. U slijede-
ćih 6 mjeseci daju se još 2 doze cje-
piva. 

Glavna indikacija za primjenu pos-
tekspozicijske profilakse je jednokratna 
ekspozicija HB virusu (ubod iglom, 
kontakt kontaminirane krvi sa ozljeđe-
nom kožom ili sluznicama itd.). 

Osobe za koje se zna da su anti-
HBs ili antiHBc pozitivni ovakva pro-
filaksa nije potrebna a isto tako je ne-
potrebna i kod HBsAG pozitivnih oso-
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ba. Hepatitis B imunoglobulin potreb-
no je primjeniti što ranije a istovreme-
no (najkasnije unutar 7 dana) potrebno 
je započeti i aktivnu profilaksu. 

Liječenje 

Mirovanje i dijeta bazirana na u-
gljikohidratima tradicionalni su po-
stupci u liječenju. Lijekovi koje se me-
taboliziraju u jetri te lijekove sa mogu-
ćim hematotoksičnim djelovanjem pot-
rebno je izbjegavati.  

U bolesnika sa fulminantnom for-
mom bolesti mogu biti uspješne mjere 
intezivnog liječenja uključivo i trans-
plantaciju jetre. Interferon se upotre-
bljava u liječenju kroničnog B hepati-
tisa, a u tijeku su klinički pokusi koji 
će definirati vrijednost interferona u 
liječenju kroničnog B hepatitisa u djece 
(6,7). 

HEPATITIS D 

Etiologija 

Hepatitis D virus (HDV) je RNK 
virus (35-37 nm u promjeru). Sadrži 
jednolančanu RNK a tijekom replika-
cije se koristi proteinima ovojnice 
HBV. RNK genom okružen je HDV 
kodiranim proteinom (delta antigen) a 
na površini se nalaze proteini ovojnice 
hepatitis B virusa. 

HDV uzrokuje infekciju koristeći 
se pomoćnim funkcijama hepatitis B 
virusa i može se razviti samo u nosi-
telja hepatitis B virusa. Hepatitis D 
javlja se kao koinfekcija ili superinfek-
cija osoba sa B hepatitisom (1,2,8). 

Epidemiologija 

Odgovora onoj B hepatitisa. Pre-
valencija infekcije hepatitis D virusom 
je niska kod asimptomatskih nositelja 
B virusa (ispod 10%) a veća kod osoba 
sa kroničnom HBV infekcijom (do 
25%). 

HDV se najčešće prenosi parente-
ralnim putem. Seksualna transmisija je 
rijetka. Vertikalna transmisija je tako-
đer rijetka. 

Patofiziologija i klinička slika 

HDV oštećuje jetru direktnim cito-
patogenim djelovanjem. Klinička slika 
HDV infekcije ne razlikuje se bitno od 
drugih hepatitisa. U slučaju koinfekcije 
sa B i D virusom inkubacija je 6-12 
tjedana. 

Bolest obično ne dovodi do kro-
ničnog hepatitisa no veća je šansa ful-
minantnog tijeka. U slučaju superin-
fekcije D virusom kod osoba koje su 
nositelji B virusa inkubacija je 3-4 tje-
dna a bolest često ima kroničan tijek. 

Dijagnoza 

Osobe sa akutnim ili preboljelim 
hepatitisom D imaju antitijela na hepa-
tits D antigen (anti-HDV). Tijekom 
HDV infekcije u serumu se može do-
kazati i hepatitis D antigen (HDAg) 
i/ili HDV RNK (hibridizacijom ili 
PCRom). 

HDV antigen i HDV RNK mogu 
se dokazati i u tkivu jetre. O testiranju 
na HDV infekciju potrebno je razmi-
šljati kod bolesnika sa dokazanom B 
infekcijom težeg ili fulminantnog tije-
ka. 

Liječenje i prevencija 

Interferon-alfa je upotrebljavan sa 
stanovitim uspjehom kod odraslih bo-
lesnika sa HDV infekcijom. Što se pre-
vencije tiče, nema cjepiva za D he-
patitis. Budući da je za infekciju D 
virusom nužna infekcije B virusom 
prevencijom B hepatitisa spriječiti će 
se i nastanak D hepatitisa. Osobe koje 
su zaražene sa hepatitis B virusom po-
trebno je educirati o mjerama sprječa-
vanja kontakta sa materijalama koji su 
potencijalno zaraženi D virusom.  

HEPATITIS C 

Etiologija 

Hepatitis C virus (HCV) je jedno-
lančani RNK virus danas klasificiran 
kao zaseban rod obitelji Flaviviridae 
(1,9). Dijagnoza se zasniva na dokazu 
antitijela i PCR testovima kojima do-
kazujemo RNK virusa u krvi i tkivu. 

Do danas je dokazano najmanje 6 pod-
tipova virusa od kojih su 1a i 1b odgo-
vorni sa 60% infekcija. Veličine je 50-
60 nm i posjeduje ovojnicu koja sadrži 
lipide. 

Epidemiologija 

Hepatitis C je raširen širom svijeta 
i u svim dobnim skupinama (10,11). 
Najčešći način prijenosa je putem zara-
žene krvi. Ostali načini prijenosa u-
ključuju vertikalni prijenos te prijenos 
tijekom seksualnih i kućnih kontakata. 

Vertikalni prijenos je nedvojbeno 
dokazan oblik prijenosa, no serološkim 
ispitivanjem dojenčadi HCV pozitivnih 
majki dokazano je da je učestalost 
ovakvog oblika prijenosa niska. Rizik 
je povećan kod djece majki koji isto-
vremeno boluju od AIDS-a a novija 
istraživanja ukazuju da rizik ovisi i o 
titru HCV RNA u majčinoj krvi. Rizik 
prijenosa virusa majčinim mlijekom za 
sada nije definiran premda je PCR me-
todom RNA virusa dokazana u mlije-
ku. 

Klinička slika 

Klinička slika C hepatitisa odgo-
vara drugim oblicima akutnog virusnog 
hepatitisa. Otprilika jedna četvrtina bo-
lesnika postaje ikterično a značajna 
hepatomegalija je rijetka. Većina HCV 
infekcija protiču subklinički a C virus 
je rijedak uzročnik fulminantnog hepa-
titisa. Značajan broj bolesnika razvija 
kroničnu formu hepatitisa (bolest obič-
no polagano progredira). HCVse pove-
zuje sa razvojem ciroze i hepato-
celulartnog karcinoma. Niz ekstrahe-
patalnih manifestacija povezuje se sa 
HCV infekcijom (serumska bolest, 
osipi, pankreatitis, membranoprolife-
rativni glomerulonefritis, trombocito-
penija, aplastička anemija). 

Patogeneza i komplikacije 

Osnovno djelovanje HCV je cito-
patogeno, no prisutno je i imunološki 
posredovano oštećenje inficiranih he-
patocita 12. Što se komplikacija tiče, 
rizik fulminantnog hepatitisa je nizak, 
a rizik kroničnog hepatitisa je najveći 
među uzročnicima hepatitisa. Uobiča-
jeni tijek kroničnog hepatitsa je blag 
čak i slučaju kasnijeg razvoja ciroze. 
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Dijagnoza 

Danas se u otkrivanju C hepatitisa 
koriste Elisa testovi (otkrivaju antitijela 
na nukleokaspidne antigene i nestruk-
turne bjelančevine. Kod otprilike 80% 
bolesnika do konverzije dolazi unutar 
4-6 tjedana od početka bolesti. S obzi-
rom da nije pronađen adekvatan test za 
otkrivanje IGM antijela prisutnošću 
antitijela ne možemo razlikovati akut-
nu od kronične infekcije. Osjetljivost i 
specifičnost testova druge generacije je 
otprilike 90%.  PCR testom dokazuje 
se RNA virusa u serumu. 

Liječenje i prevencija 

Interferon alfa-2 alfa se koristi u 
terapiji kroničnog hepatitisa C bole-
snika starijih od 18 godina. Što se pre-
vencije tiče, testiranje davatelja plazme 
ili krvi na postojanje anti-HCV antiti-
jela štiti većinu primatelja krvi. U po-
sljednje vrijeme preporuča se i testira-
nje na HCV doniranih organa te sje-
mena. U svim rizičnim skupinama po-
pulacije ključne su mjere osobne zašti-
tite. Važno je izbjegavanje čestih pro-
mjena seksualnih partnera i upotreba 
kondoma.  

HEPATITIS E 

Hepatitis E je akutni virusni hepa-
titis koji se uglavnom javlja epidemij-
ski, a uzrokuje ga hepatitis E virus. 
Važan je zbog mnoštva oboljelih u 
zemljama u razvoju te visoke smrtnosti 
oboljelih trudnica. Uglavnom se javlja 
u zemljama jugoistočne i srednje Azije 
te sjeverne Afrike. Slučajevi hepatitisa 
E opisuju se i u razvijenim zemljama a 
većina ih je akvirirana tijekom bora-
vaka u endemskim područjima. 

Etiologija 

Hepatitis E virus (HEV) je virus 
27-34 nm u promjeru. Okrugla je obli-
ka, bez ovojnice (1,13). Ima jednolan-
čanu RNK. Ubrajao se u porodicu Ca-
liciviridae, no genetski je najbliži ru-
bella virusu iz porodice Togaviridae. 

Epidemiologija 

Bolest se prenosi enteralnim pu-
tem. Čest je uzrok akutnog hepatitisa u 
mlađih odraslih (15-40 godina) u ze-
mljama tropskog i suptropskog podru-
čja. Može biti uzrokom hepatitisa i u 
ranoj dječjoj dobi. Prosječna inkubacija 
je oko 40 dana (15-60 dana). 

Patogeneza i klinička slika 

HEV djeluje citopatogeno. Kod 
klasičnog oblika bolesti dominira ža-
rišna nekroza hepatocita a u kolestat-
skom nalazimo zastoj žuči u kanaliku-
lima. U fatalnim slučajevima nalazimo 
masivnu jetrenu nekrozu. Bolest je 
obično lakšeg (anikteričnog) tijeka no 
mogući su teži a i holestatski oblici 
bolesti. Ne postoji kronična forma E 
hepatitisa. Iz nepoznatih razloga fulmi-
nantni hepatitis i diseminirana intra-
vaskularna koagulacija su češći kod 
trudnica posebno tijekom trećeg trime-
stra trudnoće (smrtnost dosiže i 20%). 
Smatra se da visoka smrtnost nije po-
sljedica slabe ishranjenosti a niti gene-
ralne predispozicije trudnica. Moguć je 
i transplacentalni prijenos virusa. 

Dijagnoza 

U serumu ljudi i eksperimenalnih 
životinja mogu se dokazati IgG i IGM 
antitijela protiv pojednih proteina i 
antigena E virusa. Komercijalni testovi 
dostupni u Evropi baziraju se na Elisa 
ili Western blot tehnologiji. U dijela 
akutno oboljelih ne uspijeva se doka-
zati stvaranje antitijela i stoga se ra-
zvijaju molekularne tehnike (PCR) 
kojima se dokazuje RNK virusa u se-
rumu i stolici. 

Komplikacije i liječenje 

U trudnoći je moguć fulminantni 
tijek bolesti prognoza kojeg može biti 
loša za majku i plod. Liječenje se u-
glavnom svodi na mirovanje tijekom 
aktivne faze bolesti, te zabrana konzu-
macije hepatotoksičnih lijekova. U 
slučaju teških formi bolesti mogu po-
moći mjere intenzivnog liječenja. 

Prevencija 

Cjepivo za sada ne postojii. Klju-
čne su opće i osobne epidemiološke 
mjere spjrečavanja infekcije. Standar-
dnim gamaglobulinom primjenjenim 
tijekom inkubacije ne može se sprije-
čiti nastanak bolesti.  
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Summary 

ACUTE VIRAL HEPATITIS 

D. Vukelić 

Viral hepatitis presents one of the major health care problems is the treatment of children throughout the world. The disease 
has a high incidence and can have severe clinical course. Certain types of hepatitis can develop into a chronic illness. The treat-
ment is difficult because there are no adequate antiviral drugs available.  
Key words: viral hepatitis, children 

 


