Hepatologia

Dr. Telegdy Laszl6

A virushepatitisek epidemioldgidja,
diagnosztikdja és kezelési lehetOségei

Osszefoglalds

A szerz6 az akut és kronikus vi-
rusos hepatitisek epidemioldgiajat,
klinikai és laboratériumi diagnosz-
tikajat és a kezelés lehet8ségeit te-
kinti at. Az egyes hepatitis virusok
terjedési médjdnak ismertetésével a
megel6zés fontossdgara igyekszik
felhivni a figyelmet. A krénikus B-
és C-hepatitis kezelésének eredmé-
nyei egyre javulnak, a kezelés ma-
gas koltségei ellenére is kolt-
séghatékony, mert megel6zheti a
cirrhosis és a méajrak kialakulasat, a
virushordozék szdmdanak csokken-
tése révén hozzdjarul a betegség visz-
szaszoritdséhoz a populdcidban. A
kezelés a beteg szdmadra téritésmen-
tes, és a betegség ismeretében és ke-
zelésében gyakorlatot szerzett szak-
emberek, gasztroenterolégusok és
infektologusok végzik.

Bevezetés

Az akut hepatitis klinikai szind-
rémadjat szdmos etioldgiai tényezé:
hepatitis-virusok, szisztémds virus-
infekcidk, bakteridlis toxinok, alko-
hol, direkt mdjmérgek, drogok és
metabolitjaik 4ltal kivaltott idio-
szinkrazids reakcio, ischaemids ka-
rosodds, epetiti kovesség elGidézhe-
ti, hasonlé klinikai képet és labora-
tériumi eltéréseket okozva. A kréni-
kus hepatitis (6 hdénapndl tovabb
fennallé klinikai tiinetek és labora-
toriumi eltérések) szintén klinikai
szindréma, melyet a hepatitis-viru-
sokon kiviil autoimmun betegség,
toxikus hatasok (alkohol, gyogysze-
rek, vegyi anyagok), anyagcsere-be-
tegségek (hemochromatosis, Wil-
son-kor), alfa-1-antitripszin hidny)
is elidézhetnek. A gyakorlatban vi-
rusos hepatitisnek a hepatotrép vi-
rusok (HAV, HBV, HDV, HCYV,
HEV, HGV) éltal okozott betegsége-
ket nevezziik, a diagnézist csak a
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virus-szeroldgiai vizsgalatok igazol-
jak biztonsaggal."?

Hepatitis A
Epidemiolégia

A fert6zés ttja feco-oralis, a beteg
a virust székletével iiriti a lappan-
gasi id6 végétdl az icterusos szakasz
elejéig. A tiinetmentesen zajlé infek-
ci6 és az egészséges kontaktszemély
is fert6z6képes. A higiénés viszo-
nyoktol és személyes viselkedéstdl
figgben fert6z6dik a kornyezet:
élelmiszer, ivéviz, csatorna, szabad
vizek (tenger, t6, stb.). Mg ionok je-
lenlétében (tengerviz) 80°C-ot is tul-
él. Formalin és klor elpusztitja. Kii-
londsen veszélyeztetettek az endé-
mids teriiletekre utazok, zart k6zos-
ségek, gyermekotthonok, szellemi
fogyatékosokat gondozo intézetek
lakéi és dolgozoi, élelmiszereket ke-
zel6k és feldolgozok, csatornamun-
kasok, homoszexualis férfiak, drog-
haszndldk. A betegség az egész vila-
gon elterjedt, a rossz higiénés viszo-
nyokkal rendelkez8 orszdgokban
magas, a fejl6dés fokaval ardnyosan
csokken az incidencia. A trépusi or-
szdgokban a lakossag feln6tt koradra
100%-ban atesik a fert6zésen, itt ez
gyermekbetegség, felnSttek koziil
csak az odautazé védtelen turistdk
betegednek meg. A fejlettebb higié-
nés orszdgokban az alacsony inci-
dencia kovetkeztében egyre tébb
feln6tt nem rendelkezik véd§ ellen-
anyaggal, ezért a korspecifikus
morbiditds a gyermekkorrdl a fel-
néttkor felé tolédik el. A lakossag
ellenanyagszintjének csokkenése
miatt jarvanyok tovdbbra is eléfor-
dulnak, 5-20 éves ciklusokban. A
betegség felndSttkorban stilyosabb:
tobb az icterusos forma, az elhizé-
dobb lefolyds és magasabb a letali-
tds. Magyarorszdgon az incidencia
az utébbi huszonét évben tizedére
csokkent, évente 1000 alatti esetsza-
mot regisztralnak.

A kérokozé a humdén hepatitis A
virus, HAV) genetikailag az egyik
legstabilabb virus.

Klinikai kép

Az esetek 90%-a tlinetmentesen
zajlik, a tobbi valtozé sulyossidgu
akut hepatitis, ritkdn fulmindns. A
tiinetek hasonléak a tobbi hepatitis-
virus altal okozott betegséghez. At-
lag 4 hetes inkubdcids id6 utan je-
lennek meg a prodromalis tiinetek:
faradtsdg, levertség, rossz kozérzet,
étvagytalansdg, hanyinger, hanysds,
jobb bordaiv alatti, gyermekeknél
ileo-coecalis fdjdalom jelentkezhet
appendicitis gyanujat keltve. Az
icterusos szakasz kezdetekor a pro-
dromadlis tiinetek elmilnak, a beteg
jobban érzi magat, levertsége meg-
szlinik. Az icterus tet6fokan pruri-
tus jelentkezhet. A mdj megnagyob-
bodott, enyhén érzékeny, a lép néha
tapinthatéva valik. Fiatal feln6tt egy
- négy hét alatt tuljut az icterusos
szakaszon, néha, f6leg id6sebb kor-
ban, hénapokig tartd, elhtizédo a le-
folyas. A labadozds elhtizodé lehet,
terhelésre jelentkez6 majtdji fdjda-
lomrél, legtovabb pedig faradé-
konysdgrol panaszkodik a betegek
egy része. Krénikus hepatitist nem
okoz.

Fulmindns hepatitis az esetek 1
ezrelékében fordul eld, f6leg 50 év
felett. Kiilonosen nagy a fulmindns
hepatitis veszélye mar fennallg, el6-
rement mdjbetegség, cirrhosis ese-
tén, ilyenkor a letalitdis 90%. Az
icterus, az enzimemelkedés, a labo-
ratériumi paraméterek hirtelen
romlédsa (prothrombin index esése)
a cirrhosis tjabb dekompenzacidja-
val téveszthet§ Gssze. A fulmindns
korlefolyds sordn a prodromalis tii-
neteket kordn, sokszor még az
icterus megjelenése el6tt kovetik a
hepaticus encephalopathia tiinetei:
nyugtalansdg, alvdszavar, excitatio,
delirium, majd aluszékonysag,
coma. A prothrombin érték 20% ald
csOkken, a tobbi alvadési faktor is
esik, a vércukor igen alacsony,
gyakran 0. Agy-oedema, profiiz
bér- és gasztrointesztindlis vérzé-
sek, disszemindlt intravascularis
coagulatio, hepatorenalis szindré-
ma, szepsis fenyegeti a beteget. Ttil-
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élés esetén a mdj regenerdcidja meg-
indul, a struktidra ép marad (a post-
necroticus hegek a funkciét nem
rontjak), a gyogyulds teljes.
Relapszus az esetek 5-10%-dban
fordul elS, rendszerint aszimpto-
matikus enzimemelkedés, icterussal
vagy a nélkiil. A székletben a HAV
Gjra megjelenik. Minden esetben
maradéktalanul gyogyul.

Laboratériumi diagnézis

A hepatitisre legjellemz&bb a szé-
rum aminotranszferdz enzimek
(GOT = AST, GPT = ALT) jelent6s,
tizszeres, szdzszoros emelkedése,
nem ritka a tobb ezres U/L érték.
Virushepatitisben a GPT 4ltaldban
magasabb, mint a GOT, az alkalikus
foszfatdz (ALP) és a gamma-glu-
tamil transzferdz (GGT) csak kissé
emelkedik. A szérum konjugélt és
nem-konjugdlt bilirubin ardnya jel-
lemzG8en 1:1. A vérképben leukope-
nia van relatfv lymphocytosissal, el-
hizédo icterus esetén mérsékelt
anaemia jelentkezhet. Igen fontos a
prothrombin vizsgélata: korai, kife-
jezett cstkkenése (a PTI novekedé-
se) jelent8s mdjsejt-pusztuldsra utal
és rossz prognosztikus jelként érté-
kelend6: 20% alatti prothrombin in-
dex acut hepatitis esetén akkor is
fulminans lefolyassal fenyeget, ha
ennek semmi mas jele nem lathaté.

Az etioldgiai diagnozist a szérum
anti-HAV IgM vizsgdlata biztositja,
melynek szenzitivitdsa és specifitasa
100%-0s . Az anti-HAV IgM ellen-
anyag a tlinetek elején megjelenik,
egy-két hénap miilva eltlinik a laba-
dozds soran. Az IgG ezzel
egyidSben éri el csticspontjat, a 14-
badozas alatt csokken, de egy életen
at megmarad, neutralizal6 ellen-
anyag lévén, védettséget biztositva.

Terdpia

Specifikus kezelésre nincs sziik-
ség, egyetlen antivirdlis szer sem bi-
zonyult hatdsosnak. Hospitaliza-
ciéra csak egyéb kisér6betegség
fenndlldsa, az otthoni elldtds, vagy
az oralis taplaldas nehézsége, vagy
fulmindns korlefolyds veszélye
(prothrombin csokkenés, mentalis
zavarok) esetén van sziikség. Mivel
az icterus idején a virusiirités mar
megszlinik, a fert6zést a szokdsos
higiénés rendszabdlyok (kézmosds,
fert6tlenités) kivédik, az elkiilonités
is csak kisgyermekek vagy mentdli-

san retardaltak esetén indokolt. (A
magyar kozegészségiigyi rendeletek
el6irjdk minden hepatitisre gyants
betegek hospitalizdcidjat, ennek be-
tartdsa azért fontos, mert felnitt
korban minden icterus differencidl-
diagnosztikus probléma).

Akezelés tiineti. Specidlis diétdra,
bizonyos ételek tiltdsdra nincs sziik-
ség, az étkezést a beteg étvagya sza-
balyozza. Az étvagytalan beteg ete-
tését nem szabad er§ltetni, kivéve a
megfelel§ folyadékpoétlast. IdSsebb
vagy elesett dllapotd betegnél infu-
ziora is sziikség lehet. Konnyd, ve-
gyes étrend mellett kiilon vitamin-
potlasra sincs sziikség. A fliszerek
nem mdjkérositok, s6t étvagyjavito,
felszivodast fokozo hatdsuknal fog-
va elényosek. Az alkohol fogyasz-
tdsa a betegség egész tartama alatt,
a rekonvaleszcencidban is keriilen-
dé. Altatét, nyugtatot ne adjunk, le-
bontasuk elhuzédik, elfedhetik a
kezd6d6 majkéma tiineteit. Az ed-
dig alkalmazott gydgyszerek koziil
csak a legfontosabbakat szedheti a
beteg, a legtdbb gydgyszer metabo-
lizmusa nem véltozik a virushepati-
tis alatt. A potencidlisan hepato-
toxikus gydgyszerek koziil csak a
cholestasist okozokat tandcsos szii-
neteltetni (hormondlis antikoncipi-
ensek, anabolikus szteroidok). Tar-
tos kortikoszteroid kezelés alatt 4116
betegnél a doézis emelésére lehet
sziikség. Maganak a hepatitis tiine-
teinek kezelésére nem szabad kor-
tikoszteroidot haszndlni, jé tiineti
hatdsa ellenére meghoszszabbitja a
korlefolyast, a kezelés szov&dmé-
nyei veszélyesebbek, mint az elért
dtmeneti tlineti hatds. A fulmindns
hepatitis komplex kezelése intenziv
osztdly feladata. A nem javuld ese-
tekben a méjétiiltetés az egyetlen al-
ternativa. Egyes esetekben plasma-
pheresis eredményes lehet, vagy
id6t ad a méjatiiltetésre valo felké-
sziilésre.

Megel6zésre a rovid tava pasz-
sziv védettséget adé human gam-
maglobulin mellett hatdsos, egész
életre védelmet adé aktiv véddoltds
all rendelkezésre.

Hepatitis B

A Hepatitis B virus (HBV) infek-
ci6 vildgszerte az egyik legelterjed-
tebb betegség. A szervezet minden
szovetében jelen van, a mdjban
majsejt-necrosist és gyulladdst okoz.
A klinikai kép a tiinetmentes infek-

ciotdl (az esetek kétharmada) az
akut hepatitisen 4t a krénikus hepa-
titisig, madjcirrhosisig és hepatocel-
lularis carcinomadig terjed. A kréni-
kus betegek és a tiinetmentes virus-
hordozdk jelentik a betegség rezer-
vodarjat. A vildgon 350 milliéra be-
cstilik a fert6zottek szamat és éven-
te egymillié6 ember hal meg a ferts-
zés kovetkeztében. A tlinetmentes
fertézés és az akut hepatitis 4ltala-
ban gydgyul, utébbi 1% halédlozdssal
jar, 10% krénikussa valik. A kréni-
kus B-hepatitis kevés tiinettel jaro,
évekig tart6 enyhe betegség, meg-
gyogyulhat vagy — 10-30%-ban -
cirrhosisba torkollik. Ezek egyré-
szénél hepatocellularis carcinoma
lép fel.

Epidemiolégia

A fert6zés parenterdlis, a virust a
vér és testnedvek, nyal, ondo, hii-
velyvdladék terjeszti. A forrds az is-
mert vagy fel nem ismert virushor-
dozé. Fogékony recipiensben a fer-
t6zés bekovetkezte az inoculum
nagysdgatol és virustiterétdl fiigg:
106/ml virion esetén mar 0,001 ml
Vér is fert6z6, ennyi megy at tliszui-
rdsos sériilés esetén. Szexuadlis kon-
taktus a fert6zés leggyakoribb mod-
ja, az inoculum a&tvitelét ham- és
nydlkahdrtya sériilések elGsegitik.
Ko6z6s borotva, fogkefe, toriilkozd,
tetovdlds, akupunktira, testéksze-
rek felhelyezése is atviheti az infek-
ciét. Fokozottan veszélyeztetettek a
serdiil6kortiak, az egészségligyi
dolgozok, kiizd8sportok miiveldi,
intravénds droghasznaldk, partnere-
iket gyakran cserélék, prostitudltak
és klienseik, immun-kompromittalt
egyének. Virushordozé anya ujszii-
l6ttje sziilés sordn fertézédik (hori-
zontalis terjedés).

Avirus az egész vildgon elterjedt.
A fejlett orszagokban a HBV hordo-
z0k aranya 0,1-0,5%, Magyarorsza-
gon 1% alatti, itt a fert6zés 6 titja a
szexudlis kontaktus. Endémids or-
szagokban, Afrikdban, Tavol-Kele-
ten a lakossag 6-20%-a is pozitiv, itt
a betegség f6leg horizontalisan ter-
jed. A magas rizikéju csoportokban
az ardny a fejlett orszdgokban is ma-
gas.

A HBV-fert6zott terhesekben a
virion nem jut 4t a placentdn, de az
e-antigén (HBeAg) igen, és a mag-
zatban T-sejtes immun-tolerancidt
valthat ki. Perinatalis infekcié ese-
tén az immun-tolerancia miatt az 4j-
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sziilott immunrendszere nem ismeri
fel az idegen antigént és ritkan ala-
kul ki manifeszt hepatitis, viszont
szinte torvényszer(i a kronikus fer-
t6zés kialakuldsa. Az inadekvat im-
munvalasz az oka, hogy immun-
szupprimélt betegekben és T-sejtes
immun-defektusban szenved8kon
(pl. AIDS-ben) gyakori a krénikus
hepatitis, alacsony szoveti aktivitds-
sal és magas virus-szdmmal, mig a
stlyos lefolyast és a fulmindns B-
hepatitis szinte kizdrélag ép immu-
nitdsu egyénekben 1ép fel.

Ep immunitds, j6 immunvélasz
esetén a beteg meggyogyul vagy —
massziv mdj-necrosis esetén — meg-
hal, a virus mindkét esetben elimi-
nalédik. Krénikus lefolyds esetén a
folyamatosan pusztuld mdj-paren-
chyma helyén hegesedés zajlik, a fo-
lyamatosan felhalmozédé fibrosis a
regeneracioval egyiitt a majlebeny-
kék struktirdjat fokozatosan dtren-
dezi, lassan cirrhosis alakul ki. A
progressziét akut exacerbaciok gyor-
sithatjadk, ehhez a mdjsejt-necrosist
fokozo szuperinfekciok, mint a
HDV, HCV, vagy egyéb tényezdk:
alkohol, gyégyszerek, hypoxia, hoz-
zdjarulnak. HAV szuperinfekcié
esetén, érdekes médon a HBV ko-
pia-szam csokken (a HAV replika-
cidja szupprimélja a HBV szaporo-
dasét), még szerokonverzié is eld-
fordulhat.

Evtizedes virus-perzisztencia ese-
tén a HBV DNS integralodik a gaz-
dasejt genomjdba, és hepatocellu-
laris carcinoma (HCC) alakulhat ki.
A HBYV tehat onkogén virus.

Klinikai kép

Az acut B-hepatitis klinikai képe
nem kiilénbozik a tobbi virushepati-
tisétdl, a klinikai tiinetek és laboratoé-
riumi eltérések ugyanazok, mint az
A-hepatitisnél leirtak. A lappangdsi
id6 atlag 75 nap (40-140 nap). A szé-
rumbetegséghez  hasonl6  pro-
dromalis tiinetek (laz, arthralgia, s6t
arthritis, urticaria, maculopapulosus
bérkiiités) gyakoribbak. Az icterus
megjelenésével a rossz kozérzet, ét-
vagytalansag inkabb roszszabbodik.
Az icterus 2-3 hétig, de néha héna-
pokig eltarthat. Az étvagy és a koz-
érzet javuldsa mar a ldbadozds kez-
detét jelenti. Az icterusos szakban
2-10 kg fogyds is lehet. A faradé-
konysag a legtovabb tartd tiinet. A
vérkép altaldban normalis, a voros-
vérsejt siillyedés tipikusan alacsony.

Fulmindns hepatitis kezelés nél-
kil irreverzibilis, komplex intenziv
kezelés mellett is 80%-0s a letalitas.
A majétiltetés talélése jo, a graft Gj-
rafert6z6dése immunglobulin véde-
lemben ritka (a massziv madjsejt-
necrosis sordn a virus is eliminélé-

dik).

A felnéttkorban akviralt akut B-
hepatitis mintegy 5-10%-ban, az
Ujsziilottkorban szerzett tobb mint
90%-ban krénikussa valik. A kréni-
kus B-hepatitis diagnézisat akkor
mondjuk ki, ha a hepatitises bioké-
miai leletek és a virusreplikéciot jel-
z6 viroldgiai markerek 6 hénapnadl
tovdbb fenndllnak. A gyakori
HBeAg negativitds miatt a HBV
DNS kimutatdsa is sziikséges (PCR).
A krénikus B-hepatitises betegek-
nek csak kis hanyadaban szerepel
icterus az anamnézisben, az infekcid
tobbnyire enyhe vagy tiinetmentes.
Legjellemzébb tiinet a faradékony-
sdg, csokkent terhelhetéség, foko-
zott alvasigény. Nem mulo6 icterus,
csOkkend prothrombin érték, a
GOT/GPT arany GOT felé tolédéasa,
a GGT emelkedése rossz prognosz-
tikus jelek. Az ascites, oedema,
nyel8cs6-varixok, hypalbuminae-
mia mar kialakult cirrhosisra utal-
nak. A progresszi6 valtozo, 5-20 év.
A Kkorlefolydst remisszidk és relap-
szusok tarkitjdk. Az el&rehaladé
korral a progresszié gyorsul. A ki-
alakult cirrhosis atlagos 5 éves tul-
élése Child A stadiumban (kompen-
zalt cirrhosis) 80%, Child C stadi-
umban (sulyosan dekompenzalt)
30%. Az évtizedekig perzisztalo
HBYV infekci6 sordn a tobbnyire mdr
cirrhotikus méjban a HCC kialaku-
lasdnak gyakorisdga 6-10%. Tiinet-
szegényen gyorsan akdr 10 cm-re is
megnd, fogyds, hasi fdjdalom, az 4l-
taldnos allapot gyors hanyatldsa
kelti a gyanut. Szlir6vizsgdlatra a
hasi ultrahang, diagndézisra az MRI
és a kontrasztanyagos CT alkalmas.
Tumor-markere az alfa-fetoprotein
(AFP), amely terhességben, akut he-
patitis rekonvaleszcens szakaban,
cirrhosisban, krénikus hepatitis
exacerbdci6éi idején is emelkedett
(médjsejt regeneraciot jelez). Folyama-
tos emelkedése a normalérték tobb
tizszeresére diagnosztikus, ha meg-
felel6 UH és CT elvéltozdas kiséri.

Laboratériumi diagnézis

A kémiai eltérések hasonldak az

A-hepatitisnél leirtakhoz. A HBsAg
mar a lappangdsi idében, a tiinete-
ket akdr egy hénappal is megel6zve
pozitiv, dltaldban a rekonvaleszcen-
cidig kimutathaté. Az akut infekciét
az anti-HBc IgM igazolja, ami héna-
pokig pozitiv. A betegek mintegy
10%-dban a HBsAg madr az icterus
elején negativ, ilyenkor az anti-HBc
IgM diagnosztikus. A HBeAg jelen-
léte magas virustitert, gyors repliké-
ciét jelez, az anti-HBe megjelenése a
szerokonverzié els6 jele. Az anti-
HBc IgG maradandéan pozitiv ma-
rad. A protektiv, neutralizdl6 anti-
HBs ellenanyag csak hénapokkal a
betegség lezajldsa utdn mutathaté ki.

A ,vad” (HBeAg pozitiv) HBV
mellett terjedében van a pre-core
mutdns (e-minus varidns), melynek
infektivitdsa alacsonyabb, de viru-
lencidja fokozott, a krénikus virus-
hordozdk 50%-a (a Mediterraneums-
ban 90%-a) ezt a varidnst hordozza,
gyakrabban okoz fulmindns hepati-
tist. Interferonra rezisztens.

Terdpia

Az akut B-hepatitis kezelése tii-
neti, lasd az A-hepatitisnél. Kor-
tikoszteroid ellenjavallt: a virus-rep-
likdcié fokozdsdval a kronikus at-
menetet segiti. Természetesen egyéb
betegség miatt folytatott szteroid-
kezelést elhagyni nem szabad, s6t
dltaldban doézisemelésre van sziik-
ség. Abszoltt javallat esetén (asth-
mas roham, anafilaxids reakcid)
ugyanez érvényes. A kronikus B-
hepatitisben haszndlt interferon-alfa
a mdjsejt-necrosist fokozza, a he-
veny hepatitist ronthatja. A lamivu-
din nucleozid analég a virus-rep-
likdciét szupprimaélja, de ezzel a ter-
mészetes immunitds kialakuldsét
gdtolja és elhagydsakor relapszus fe-
nyeget. A tobbi eddig ismert
antivirdlis szer hatdsa bizonytalan,
mellékhatdsuk szdmos. A fulmindns
hepatitis kezelése intenziv osztdly
feladata.

A krénikus B-hepatitis kezelésé-
ben ma az alfa-interferonoké a veze-
t6 szerep: immunmoduldns és di-
rekt antivirdlis hatdsa révén heti ha-
romszor adott 6-10 ME 6 hénapon
it a betegek mintegy felénél sze-
rokonverziéhoz (HBeAg - anti-
HBe), majd a HBV DNS és kés6bb
(esetleg évek milva) a betegek nagy
részénél a HBsAg eltinéséhez és
szoveti restaurdciéhoz vezet. Altald-
ban hatdstalan a kezelés igen magas
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virustiter, valamint a HBeAg nega-
tiv mutdns (e-minusz varians) eseté-
ben. A kezelés akkor indokolt, ha a
virus-replikdcié kimutathaté (HBsAg
és anti-HBc IgM pozitiv, HBeAg po-
zitiv és/vagy HBV DNS pozitiv), a
nekroenzimek legaldbb 6 hénapon
at korosak, a mdjbiopszia lelete kro-
nikus gyulladdst mutat, de a méjbe-
tegség még nincs el6rehaladott sté-
diumban (cirrhosis szévettani vagy
klinikai jelei nincsenek).’ Az interfe-
ron mellékhatdsai (leukopenia,
thrombopenia, lazreakcidk, szivrit-
mus-zavarok, kozponti idegrendsze-
ri gorcskészség fokozdsa, depresz-
szid, autoimmun thyreoiditis, bakte-
ridlis infekcidk, stb.) és ellenjavalla-
tai (fentieken kiviil labilis diabetes,
cerebrovascularis betegségek, su-
lyos szivbetegség, hyperthyreosis,
endogén depreszszié, madjcirrhosis,
autoimmun betegségek) arra készte-
tik a kezelSorvost, hogy gondosan
mérlegelje a védrhaté elényoket és
veszélyeket. Hatdsossdg esetén az
Osszes fert6zott madjsejt elpusztul
(ezt a GPT atmeneti megemelkedé-
se, un. terdpids fellaingoldas jelzi a ke-
zelés 2-3. hoénapjdban), ezzel a
virus-genom is elpusztul és a
gyogyulds teljes.

Az interferon ellenjavallata vagy
igazolt hatdstalansdga esetén a
nucleozid-analég lamivudin, napi
100 mg adagban, megallitja a virus-
replikaciét, ezzel lehetGséget adva a
maéj regenerdlédasdra és a beteg sa-
jat immunrendszerének az infekcié
lekiizdésére. Hatdsdra a vérbdl a
HBV DNS eltfinik, de a méjsejt mag-
jéban 1évé genom nem pusztul el,
ezért a kezelés megszakitdsakor
relapszus fenyeget. A kezelést mini-
mum egy évig folytatni kell. Nem
toxikus, mellékhatdsai nincsenek
(kontrollalt kisérletekben azonosak
a placebdéval), ezért elérehaladott
majbetegségben (dekompenzalt cir-
rhosis végstadiumdban is) lassu ja-
vulds varhaté. Hatdsossdga nem
figg a virus-titertdl és az e-minusz
varidnsra is hat. Majatiiltetés esetén
kivédheti a graft djrafert6z&dését és
rapid cirrhosis kialakuldsat. Az éve-
kig tarté lamivudin kezelés sordn
lamivudin rezisztencia (YMDD mu-
tdns) alakulhat ki, ami relap-
szushoz, a betegség tovabbi prog-
resszidjahoz vezethet. A 2004-ben
torzskonyvezett adefovir dipidoxil
mar napi 10 mg adagban hatdsos,
mellékhatdsa nincs, a lamivudin re-

zisztens mutdnsra is hatdsos, rezisz-
tencidt eddig nem jelentettek. Az
entecavir klinikai vizsgalatai még
folyamatban vannak, napi 1 mg a
vérhat6 hatdsos adag.*

Mind az akut, mind a krénikus B-
hepatitis esetében igen fontos a be-
teg felvildgositdsa betegsége termé-
szetérdl, fert6zGképességérdl, fel-
hivni a figyelmét a megel&zés lehe-
téségeire. A szexudlis partner(ek)
aktiv véddoltdsarél gondoskodni
kell. Specidlis diétara a kronikus he-
patitisesnek sincs sziiksége, konnyti
vegyes étrend megfelel§. Az alko-
holfogyasztast ne batoritsuk, akut
szakban eltiltjuk, krénikus beteg
szoritsa fogyasztdsat a minimumra.

Hepatitis D

A HDV, vagy delta-virus csak a
HBV-vel egytitt okoz hepatitist, mi-
vel replikdciéjdhoz a HBsAg jelenlé-
te sziikséges."” Parenterdlis és sze-
xudlis uton terjed, kétféle modon
okoz betegséget: a fertézés a HBV-
vel egyidében, azonos forrasbdl
szarmazik (co-infectio), vagy HBsAg
hordozé fert6z8dik (superinfectio).
Leginkdbb az intravénds droghasz-
nalok veszélyeztetettek. Az egész
vildgon elterjedt, ahol a HBV is el6-
fordul, sajidtos geografiai megosz-
lasban. Magyarorszdgon a HBV hor-
dozdk mintegy 10%-a HDV pozitiv.

Klinikai kép

A klinikai kép a fert6zés maodjatol
fiigg: co-infectio esetén elébb a
HBV-nek kell replikalédnia, a klini-
kai kép valtozdan stlyos, enyhe he-
patitist6l a fulmindns formadig, de al-
taldban gyogyul és alig 2%-ban ala-
kul ki krénikus HBV+HDV hepati-
tis. Az akut hepatitisre jellemzd a
kétfazisu lefolyas, amikor a HBsAg
dtmenetileg eltinik a szérumbdl (az
anti-HBc IgM pozitiv). Superinfectio
esetén a HDV elegend mennyiségti
HBsAg-t taldl ahhoz, hogy stilyos,
gyakran fulmindns hepatitist okoz-
zon, a tiinetmentes HBsAg-hordozé
akut hepatitist kap, a krénikus B-
hepatitist vagy a mar kialakult
HBV-cirrhosist stilyosbitja, a korle-
folyast gyorsitja. Tiinetmentes virus-
hordozds nincs, a virus jelenléte
mindig méjbetegségre utal.

A diagnézis a madjbiopszids
anyagban immunfluorescens és
ELISA  technikdval kimutatott
HDAg-el igazolhatd, sem ez, sem a

szérum HDV PCR vizsgédlata nem
rutin diagnosztikus moddszer. Az
anti-HD IgM az akut szakban, az
IgG perzisztdld és lezajlott delta-in-
fekcié esetén is kimutathato.

Mivel a deltavirus okozta beteg-
ség a HBV replikdci¢jdhoz kotott, a
kezelés és a profilaxis megegyezik a
HBV-nél lefrtakkal. A krénikus del-
ta-hepatitis interferon igen nagy
adagjaira is csak részlegesen reagdl.

Hepatitis C

A hepatitis C virus (HCV) okozta
majgyulladds a virus felfedezése
(1989) elétt a transzfiziés hepatiti-
sek leggyakoribb oka volt. Nagyfo-
ki genetikai variabilitdsanak kovet-
keztében a szervezet immunoldgiai
védekezs rendszere el6l mindunta-
lan kibdjik, neutralizalé ellenanya-
gok jelenlétében is képes folyamatos
replikdciéra. Ezért gyakori a kréni-
kus éatmenet, és a tiinetmentes
szubklinikus hepatitistSl az akut he-
patitisen at a valtozé stlyossdgu
krénikus hepatitisig és mdjcirrho-
sisig a méjbetegségek széles skalajat
okozza. A hepatocellularis carcino-
ma korokaként is jelent8s szerepet
jatszik. A klinikai képet bonyolitja
és a diagnoézist neheziti, hogy gyak-
ran tdrsul az egyébként is gyakori
egyéb etioldgidju (alkoholos, auto-
immun, egyéb virusos, stb.) majbe-
tegségekhez, azok lefolydsét stlyos-
bitja, a progressziét gyorsitja.

Epidemiolégia

A vildgon a HCV fert6zés preva-
lencidjat 3%-ra becsiilik, mintegy
150 millié ember hordozza a virust.
A prevalencia az északi orszagok-
ban (Skandindvia, UK, Nyugat-Eu-
répa) 0,1-0,5%, Kozép- és Kelet-Eu-
répdban 1-3%, hasonlé az USA-ban
és a Tavol-Keleten, mig Afrika egyes
helyein és Olaszorszagban 3% felet-
ti. Hat genotipusa (1-6) és ezeken
beliil tobb subtipusa (a-b-c) ismert,
ezek jellegzetes geogréfiai eloszldst
mutatnak. Eurépdban, ndlunk is, a
fert6zések tilnyomé tobbségét az
la, 1b tipusok okozzdk, Azsidban a
3., 4., Afrikdban az 5., 6. a leggyako-
ribb, a 2. mindenhol el6fordul. A ge-
notipus ismerete azért fontos, mert
a2.,3., 5, 6.genotipusok interferon-
ra jol, az 1., 4. pedig rosszul reagdl,
nagyobb dézisi és hosszabb tarta-
mu kezelésre van sziikség.

Magyarorszdgon a 10 évvel ez-
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el6tti elsG felmérések 1,3%-o0s inci-
dencidt mutattak, ez 2004-ben 0,6%-
0s. A fert6zések tobb mint 90%-a 1a,
1b genotipus.’ Bizonyos fokozottan
veszélyeztetett populdcidkban az
el6fordulds magas: politranszfundal-
tak (hemofilidsok kozott 50-80%,
hemodializaltaknal 30-40%, intravé-
nés droghasznalok esetében 70-90%
a HCV szeropozitivak aranya).
Egészségligyi dolgozok kozott az
Ossz-populdcié  prevalencidjanak
kétszeresét figyelték meg,* mig kro-
nikus HCV-hordozék haézastérsai-
ndl és gyermekeinél nem taldltak
szignifikdns emelkedést az 4tlag né-
pességhez képest. A kronikus méj-
betegek, cirrhosisban és hepatocellu-
laris carcinoméaban szenvedék HCV
pozitivitdsa igen magas, 60-90%. A
fert6zés forrasa a viraemids beteg
vagy hordozé. A fertézés bekdvet-
kezte a virus-titer mellett az inocu-
lum mennyiségétdl fiigg: alacsony
virusszdm mellett is fert§znek a vér-
készitmények, féleg a plazma-pool-
bol eléallitottak. A virust — a HBV-
t6l eltéréen — csak a vér tartalmazza,
ezért a szexudlis terjedési mod jelen-
téktelen (betegek hazastarsaindl
0-5%-ban taldltak HCV pozitivi-
tast), mig egészségligyi dolgozdk
tlisériiléseit gyakran (1-10%-ban)
koveti HCV hepatitis. Kiilondsen a
sebészek, fogorvosok, fogdszati asz-
szisztensek veszélyeztetettek. Virus-
hordozé sebész altal a betegbe atvitt
HCV fertézést néhdny esetben iga-
zoltak, mellkassebészeti beavatko-
zésok sordn. Az intravénds drogo-
sok kozos tli- és fecskendd haszna-
lata eredményezi e tdrsasdg magas
HCV-prevalencidjat. Perinatalis in-
fekciot csak HIV pozitiv és drog-
haszndl6 anydk djsziilottein észlel-
tek (az djsziilottek 20%-a HCV PCR
pozitiv), egyébként az tjsziilottben
térvényszerien megjelend mater-
ndlis anti-HCV mellett néha (5-8%-
ban) megjelend HCV viraemia
spontan megsziinik, 3-6 éves kor-
ban mar HCV PCR negativak voltak
a vizsgdlt gyermekek. A HCV PCR
pozitiv djsziilttek kozott néhdny
esetben harom-hat hénapos koruk-
ban dtmeneti SGPT emelkedést ész-
leltek, ami szubklinikus hepatitis
gyanujat kelti (de lehet, hogy a virus
elimindcidjat kisérd reakciérél van
sz0). Krénikus C-hepatitis kialaku-
lasdt materndlis fert6zés tutjan eddig
nem észlelték. Tény viszont, hogy az
djsziilott-  és  csecsemdkorban
akvirdlt (post-transzftizids, nosoco-

mialis) HCV infekci6 a betegség tel-
jes spektrumadt okozhatja gyermek-
korban is, a mdjbetegség nélkiili tii-
netmentes virushordozastél a mini-
malis — enyhe krénikus gyulladdson
at a fibrosisig, s6t a cirrhosisig, ezért
a HCV-pozitiv anydk gyermekei fo-
kozott figyelmet érdemelnek.

A fert6zés eredete a betegek
40-50%-dban nem derithetd ki.

Klinikai kép

A 2-6 hoénapos inkubdciés id6
utdn az eseteknek csak mintegy
egyharmadaban jelentkezik akut he-
patitis, melynek tiinetei nem kiilén-
béznek e tobbi virushepatitisétél. A
prodromalis tiinetek gyakran hid-
nyoznak, vagy hasonléak az A-he-
patitisben lefrtakhoz. Az icterusos
szak rendszerint enyhe, de elhtiz6-
do, gyakori a kétfazisui lefolyds: a
GOT, GPT enzimek &tmeneti nor-
malizdlédds utdn klinikai tiinetek
nélkiil djra emelkednek. Gyakori a
jelentés  GGT-emelkedés, néha
cholestasis klinikai jeleivel (pruri-
tus). A fulminans kimenetel kivéte-
les ritkasdg. Az akut hepatitis he-
veny tiineteinek lezajldsa utdn a be-
teget fél-egy évig kovetni kell, mert
az esetek 70-80%-a krénikussa va-
lik, azaz a viraemia 6 hénapon tul is
fennéll. Ezek 10-20%-a tartésan nor-
malis GPT mellett HCV PCR pozitiv
marad: tiinetmentes virushordozoé-
va vélik. A betegség szubklinikus
progresszidja, kiilonosen az 1. geno-
tipusndl, ilyenkor sem zdarhaté ki.
Az esetek 40-60%-dban undulélo,
nem til magas (a normalis fels§ ér-
ték 2-5-sz0rosét ritkan meghalado)
GPT jelzi a gyulladds aktivitasat.

A kroénikus C-hepatitis spontan
remisszidja és gyogyuldsa gyakorla-
tilag nem fordul elS. A GPT értékek
valtoz6 emelkedése évekig, évtize-
dekig tart, tiinetmentesen vagy eny-
he tiinetekkel, faradékonysdggal,
csokkent teljesit6képességgel kisér-
ve. Icterus ritka, megjelenése a cir-
rhosis dekompenzdacéjat jelzi. A be-
tegek egy részénél a kronikus gyul-
niil), fibrosis kiséri, ennek gyorsasa-
ga és mértéke nagy egyéni kiilonb-
ségeket mutat, de ez szabja meg a
beteg sorsat. A cirrhosis kialakuldsa
atlag 20-25 év, a progresszi6 igen
lassd, a klinikai dekompenzécio
5-10 év alatt jut el a végstadiumig.
A progressziot gyorsitja: a rendsze-

res alkoholfogyasztds, a hemochro-
matosis, a szuperinfekcié egyéb
hepatitisvirussal. Az alkoholos cir-
rhosis HCV fert6zésben az alkohol
elhagydsa utdn is progredidlhat.
Kompenzélt HCV-cirrhosis hirtelen
fulmindns dekompenzécidjat okoz-
hatja akut HAV fert§zés. HIV pozi-
tiv betegben az AIDS lefolyasat a
krénikus C-hepatitis enyhe formdja
is gyorsitja. A progresszié gyorsabb
tdlsulyos betegekben (27 feletti test-
tomeg-index), férfiaknal és 50 éves
kor felett. Immunkompromittalt be-
tegekben (hemodializaltak, szerv-
transzplantdltak) az akut szakasz
stlyosabb, majdnem mindig kréni-
kussa valik, és a progresszi6 rapid.
A progndzis Osszefliggése a genoti-
pussal vagy a HCV virustiter nagy-
sdgdval nem bizonyitott.

Laboratériumi diagnézis’

Az anti-HCV ELISA (IgG) teszt
elsG generacidjanak alacsony szenzi-
tivitdsa csak a sztir6vizsgdlatra al-
kalmas, a fert6zés fenndlldsat a ma-
sodik és harmadik generdcids tesz-
tek és az anti-HCV RIBA igazoljdk.
Az antitest a fert6zés 8-12. hetében
jelenik meg, de csak a betegek egy
részénél, a klinikai tiinetek idején
még negativ lehet. A szenzitiv és
specifikus HCV RNS direkt tesztek
(bDNA, PCR) akut diagnosztikdra
nem rentdbilisak, elengedhetetlen
viszont a kronikus C-hepatitis diag-
nosztikajaban és az interferon-keze-
lés monitorozdsdra. A legérzéke-
nyebb nukleinsav vizsgalatnak is
van als6 hatdra: 1000 virion/ml alatt
fals negativ lehet.

A krénikus C-hepatitis diagnézi-
sdhoz a HCV PCR mellett a
mdjbiopszia elvégzése is sziikséges
(ha nincs ellenjavallata). Segitségé-
vel kiszlirhet6k a kezelést nem
igényl6 virushordozé dllapotok
(normalis mdjszovet vagy minimaélis
elvaltozasok, alacsony aktivitdsd,
progressziéra nem hajlamos for-
mak), a fenndll6é egyéb (esetleg spe-
cifikus kezelést igénylS) mdjbeteg-
ség, és a hisztologiai aktivitasi index
(HAI) segitségével objektivizalhato
a gyulladdsos aktivitds mértéke
(grading score), a progresszié prog-
nosztizdldsdra alkalmas fibrosis
score (staging) meghatdrozasa.

A koénikus C-hepatitis fert6zést
gyakran kisérik immunolégiai elté-
rések: ANA pozitivitds, kryoglobuli-
naemia (40%-ban is), manifeszt
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kryoglobulinaemids vasculitis, rit-
kén membranoproliferativ glomeru-
lonephritis, Sjogren szindréma,
autoimmun thyreoiditis. Az el8re-
haladott, cirrhotikus 4talakulas felé
hajl6 esetekben gyakori a throm-
bopenia. Az immunrendszer tartds
stimuldcidja krénikus HCV hepatitis
esetén a kryoglobulinaemids esetek
egyrészében alacsony malignitdsi
non-Hodgkin lymphoma kialakula-
sdhoz vezethet. A krénikus HCV he-
patitis progresszidja sordn 5-30 év
alatt a hepatocellularis carcinoma
(HCC) incidencidja né: krénikus he-
patitisben ennek éves valdszintisége
0,5-1,5%, kialakult cirrhosisban
3-10%!
Terdpia

Az alfa-interferon ma a C-hepati-
tis bazis-kezelése® Az tdgynevezett
standard (rovid hatdsu) alfa-interfe-
ronokat a kezelés elején naponta,
késébb heti haromszor kell adni.
Ezeket ma maér szinte kiszoritottdk a
gyakorlatbdl a retard hatdst, poly-
etilénglikol molekuldhoz kotott
pegildlt interferonok, melyek heti
egyszeri adagolds esetén is nagyobb
hatdsfokdak9. A standard interferon
monoterdpidval elérhet§ tartds viro-
l6giai valasz (azaz, a kezelés befeje-
zése utdn 6 hodnappal is negativ
HCV PCR) az 1. genotipus esetén
csak 20% alatti, mig a pegilalt inter-
feronokkal 40% feletti. A forgalom-
ban 1év6 peginterferonok kozott far-
makokinetikai kiilonbségek vannak,
melyet az adagoldsndl figyelembe
kell venni a kellS hatas elérése érde-
kében: a peginterferon alfa-2a 40 KD
nagysagt PEG molekuldja miatt ke-
vésbé oszlik el a vizterekben, mint a
kisebb, 12 KD-os peginterferon
alfa2-b, ezért az utébbit teststilyhoz
adaptalva kell dozirozni.

A ribavirin guanozin-analég,
monoterdpidban a GPT altaldban
normalizdlédik és a virustiter is
csokken, elhagydsakor minden eset-
ben relapszus 1ép fel. Interferonnal
kombindlva, a testsilytdl fligg&en
napi 800-1200 mg adagban, a tartds
klinikai és viroldégiai remisszi6 ard-
nya 50% feletti, ez a pegildlt interfe-
ronok haszndlata esetén 60-70% is
lehet. Ezért, ha lehetséges, érdemes
a kezelést régton kombindciéval
kezdeni, ha a ribavirinnek nincs el-
lenjavallata (1. késébb). Hatdsossdg
esetén a kezelés 12. hetéig a HCV
PCR negativvd valik vagy legaldbb

99%-kal (2 log) csokken (korai viro-
l6giai vélasz), egytttal a GPT is nor-
malizalédik, ekkor érdemes folytat-
ni a kezelést: a ritka 2., 3. genotipus
esetén 6 honapig, a gyakori 1., 4. ge-
notipusndl 1 évig. Sikeres kezelés
esetén a szdveti progresszié megdll,
ez két — ma még gyogyithatatlan —
betegség, a cirrhosis és a madjrak
megel6zését szolgalja. Varhatdan jol
reagdl: alacsony virus-titer, nem régi
(évtizedes) betegség, fiatal (50 év
alatti) beteg, nem 1b genotipus, ma-
gas GPT, a szovettani képen nincs
cirrhosis (komplett dllebenyek),
nincs kéros vastarolds vagy alkoho-
los mdjkarosodds jelei, 27 alatti test-
tomeg-index. A pozitiv prediktiv
faktorok szerencsés konstelldcidja
esetén a tartds remisszié akdr 80% is
lehet, mig két vagy tobb negativ
prediktiv faktor esetén 10% alatti
eredményre lehet szdmitani. Virolo-
giailag nem reagald esetben (non-re-
sponder) is csokken a szoveti aktivi-
tas, lassul a fibrosis progresszidja.”
de ha a hatodik hénapban sincs
remisszio, a kezelés folytatasatol to-
vabbi javulds nem vérhato.

Szdmos klinikai vizsgdlat szdl
amellett, hogy a szintén antivirdlis
hatédssal rendelkez6 amantadin fo-
kozza a peginterferon — ribavirin ke-
zeléssel elérhet6 eredményeket. Mi-
vel a szer 6énmagdban hatdstalan a
C-virusra, valészintileg antide-
pressziv hatdsa révén ellenstilyozza
az interferon mellékhatdsait, ezzel
lehet&vé teszi a bézis-kezelés meg-
felel6 dozisanak és tartamdnak be-
tartasat.

A kezelés elhatdrozasakor figye-
lembe kell venni az alkalmazott
gyogyszerek ellenjavallatait és mel-
lékhatdsait, mérlegelni a beteg szé-
madra vdrhaté el6nytiiket és hatré-
nyokat.’

Az interferon ellenjavallatai: leu-
kopenia (1000 alatti abszoltit granu-
locyta szam), thrombopenia (75.000
alatt), pszychidtriai betegség (a gya-
kori larvalt depressziét manifesztté
teheti, ezért gyani esetén pszichia-
ter segitségét kell kérniink), kezelet-
len pajzsmirigy betegség (autoim-
mun thyreoiditist aktivalhat), bedlli-
tatlan diabetes mellitus, klinikailag
manifeszt cirrhosis hepatis, autoim-
mun betegségek, stlyos cardiovas-
cularis és pulmonalis betegségek,
malignus daganatok, cerebrovascu-
laris és gorcskészséggel jaré neuro-
logiai betegségek, terhesség, lacta-

tio, a ritka, de stlyos interferon-al-
lergia. A kezelés sordn a vérképet,
cardialis allapotot, pajzsmirigy
funkcidkat és a pszichés allapotot
gyakran kell ellendrizni.

A ribavirin ellenjavallatai: anae-
mia és anaemia esetén életveszélyes
roszszabboddsnak kitett betegségek:
coronaria-betegek, cerebrovascula-
ris laesio, TIA az anamnesisben is,
terhesség, lactatio. A ribavirin tera-
togén, tehat a kezelés alatt és utdna
fél évig a nébetegek és a férfibete-
gek hazastarsai adekvat fogamzas-
gatlast kell alkalmazzanak.

A tartds klinikai remisszi6 ellené-
re fennmaradé viraemia esetén
elébb-utébb relapszus varhaté. A
nem kezelt és a non-responder bete-
gek tovébbi lassu progresszidra sza-
mithatnak. Az enyhe, alacsony szo-
veti aktivitdsu, alacsony GPT-vel ja-
r6 j6 prognozisu esetek kezelése el-
lentmondésos probléma: e betegek
egy részénél hosszu tadvon lassu
romlds lehetséges, a kezelés mellék-
hatdsait és koltségeit is figyelembe
véve inkdbb a gondos nyomon ko-
vetés szolgdlja a beteg érdekét, mint
a kezelés.

A HCV okozta cirrhosis végstadi-
umdban a tulélés egyetlen lehet§sé-
ge a majatultetés. Transzplantdcio
utdn a recipiens méj udjra-fert6z6dé-
se torvényszer(i, ujra kronikus C-
hepatitis alakul ki, melynek prog-
resszidja az Iimmun-szupresszid
mellett gyorsabb, az esetek mintegy
10%-dban néhany év alatt djra cir-
rhosishoz vezet. A megfelelGen ve-
zetett kombindlt interferon — riba-
virin kezelés ilyenkor is hatdsos
lehet."

Hepatitis E

A feco-oralis tton terjedd akut
betegség, az endémids trépusokon
vizjarvanyokat okoz, ahol mindig
kimutathat6 az ivoviz széklet-kon-
tamindciéja. Vannak endémids or-
szagok, pl. Egyiptom, Hong-Kong,
Torokorszég, ahol a sporadikus ese-
tek szdma folyamatosan magas, de
vizjarvanyok nem fordulnak el§. A
nem endémids orszdgokban, az
USA-ban, Eurépéban, és Magyaror-
szdgon is, az akut virushepatitisek
1-5%-at okozza, e helyeken mindig
sporadikus.

A klinikai kép a hepatitis A-hoz
hasonl6. A halédlozds az endémids
teriileteken 0,5-4%, terhes nd&knél,

e

ha a fert6z8dés a harmadik tri-
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mesterben tortént, a letalitdas 5-25%,
a magzat a fert6zés kovetkeztében
elhal.

A diagnézist az akut szakban mar
pozitiv anti-HEV IgM, valamint a
székletben és a vérben PCR techni-
kaval kimutathaté HEV-RNS bizto-
sitja. Az anti-HEV IgG maradandé,
atvészeltséget jelez. A kezelés tiine-
ti. Prevenciéra a humédn gammaglo-
bulin csak a hyperendémids orsza-
gokban gytijtott plazmakbal el64llit-
va hatdsos, a kereskedelmi forga-
lomban 1év6k nem.

A hepatitis G virus (HGV) 6néllé
etiolégiai szerepe mdig sem bizo-
nyitott, gyakran kiséri a krénikus
majbetegségeket, azok klinikai ké-
pén és lefolydsan nem valtoztat.

Megjegyzés: a kronikus virushe-
patitis etiolégiai kezelésére szolgald
gyogyszereket, az interferon-készit-
ményeket, a ribavirint, a lamivudint

az Orszdgos Egészségiigy Pénztér-
ral tortént megdllapodds alapjdn az
orszdgosan kijelolt 30 hepatologiai
centrum szakorvosai rendelhetik,
akik a diagnosztikdban és a terdpia-
ban megfelel§ gyakorlatot szereztek
(a lamivudin Eii.tér. 90 %, a tobbi
100%).
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