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HEPATITIS C
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Molekularno-bioloske metode so pomagale pri odkrivanju genoma novega
virusa, ki povzroéa hepatitis pri éloveku. Bolezen je bila kakor posttransfuzijski
hepatitis neA neB znana Ze dalj ¢asa. Virus so poimenovali virus hepatitisa C
(HCV). Vizualno ga $e ni uspelo predstaviti, presejalni testi pa odkrivajo speci-
fiéna protitelesa, test PCR, pa tudi virusov genom. Prve ugotovitve so nadvse
ugodne, okuzb z virusom hepatitisa po transfuziji je Ze manj. V Sloveniji so
opisali HCV prvi¢ leta 1991, na njegov pomen za prebivalce, ki so v nevarnosti,
je opozorilo veé¢ raziskovalcev. Ocenjujejo, da je v Sloveniji s HCV okuZenih

priblizno 0,35 % krvodajalcev.

Hepatitis C povzroca virus, ki smo ga do
nedavnega imenovali virus hepatitisa
neA-neB (NA NB), po novem pa virus he-
patitisa C (v nadaljevanju HCV). Ze sredi
70. let je bilo o¢itno, da povzroca vecino
hepatitisov po transfuziji krvi neznan
virus, kajti dobro smo Ze poznali virusa A
in B. Videti pa je, da seznam virusov he-
patitisa e ni sklenjen, kajti opisujejo ze
viruse hepatitisa D, E, F in G.

HCV je prvi virus, ki ga vizualno $e ne
poznamo, molekularne metode pa so
omogocile, da dokazujemo njegov ge-
nom, ki je enovijaéna RNK. Njegova nav-
zocnost se je potrdila pri bolnikih, ki so Ze
preboleli drugega za drugim hepatitis A
in hepatitis B, pa so vnovi¢ zboleli za
virusnim vnetjem jeter. To se je pogosto
zgodilo intravenskim uZivalcem drog in
hemofilikom. Hepatitis A povzro¢a tudi
obc¢asne epidemije, vendar bolezen ni
huda in mine brez posebnih posledic.
Hepatitis B pa je huda bolezen, ki se
pogosto po daljSem ¢asu spremeni v kro-
ni¢ni hepatitis, nato pa v cirozo (sfrknjenje
jeter) ali raka na jetrih. Tudi inkubacijo
virusnega hepatitisa je bilo tezko pojasniti
z dvema virusnima povzrociteliema, kajti
inkubacija hepatitisa A je tri do Stiri tedne,
hepatitisa B pa 12 do 14 tednov. Stevilni

hepatitisi po transfuziji krvi so imeli vse
lastnosti virusnega hepatitisa, imeli pa so
vmesno inkubacijsko dobo sedem do
osem tednov. Zato so bolezen imenovali
hepatitis neA-neB. Leta 1989 so z
molekularno viroloSkim testom odkrili
“novega” virusnega povzrocitelja, imeno-
vali so ga virus hepatitisa C (HCV).

HCV je nadvse zanimiv ne le za medici-
no, temvec¢ tudi za sploSno biologijo:
podoben je namre¢ nekaterim virusom
¢loveka in Zivali, pa tudi nekaterim viru-
som pri rastlinah.

Splosne
lastnosti HCV

HCV e vedno dokazujemo le posredno.
Vemo, da je sferi¢en in meri v premeru
priblizno 30 do 60 nm. Precej nadrobno
pa poznamo njegov genom (dedno snov).
Identificirali so skoraj Ze vse sestavine
(nukleotide) genoma HCV in jih presteli.
HCV je po genomu $e najbolj podoben
skupini flavivirusov, med katere pristeva-

mo tudi virus, ki je pri nas znan kot “virus
klopnega meningitisa”. Podoben pa je
tudi genomu pestivirusov, med katerimi
ge ne poznamo virusa, ki bi povzroéal
bolezen pri ¢loveku.

Poznamo tudi Ze beljakovine, ki so zapi-
sane (kodirane) v genomu HCV. To je
poliprotein iz priblizno 3000 aminokislin,
ki se razdeli na tri strukturne in Stiri
nestrukturne beljakovine. Med temi so
tudi encimi, ki pomagajo virus sestavljati.
Beljakovine HCV so zgrajene v treh
dimenzijah, vendar nadrobnosti e ne
poznamo.

S sedimentacijskimi poskusi so ugotovili,
da je HCV obcutljiv za lipidna topila in
detergente, v vodni raztopini pa ga unici
segrevanje pri 60° C v 10 urah ali pri
100° C v dveh minutah. Formalin in ultra-
vijoliéno sevanje inaktivirata HCV.

RazmnozZevanje HCV (replikacija) je e
malo raziskano, vemo le, da se prvotni
genom spremeni v vmesno RNK. Virusne
beljakovine (antigene) zasledimo v cito-
plazmi inficiranih celic z imunofluorescent-
nimi metodami. Tudi molekularna metoda
(hibridizacija) odkrije zaporedje nukleo-
tidov v RNK, ki spominjajo na virusna za-
poredja. HCV pogkoduje celice, v katerih
se replicira, vendar 8e ni znano, ali gre le

Preglednica 1. Shema genoma HCV.C = del genoma, ki kodira beljakovino virusne kapside
(“sredice”), E1 in E2 = gel genoma, ki kodirata beljakovine virusne ovojnice, NS = deli
genoma, ki kodirajo nestrukturne beljakovine; prirejeno po Garson in sod. (1)

Table 1. Genome of HCV.C-part of genome coding protein of viral capsid, E1 and E2-parts
of genome coding proteins of viral envelope, NS-parts of genome coding non-structural
proteins: modified according to Garson et al. (1)
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za delovanje virusa ali pa pri tem sodeluje
tudi gostiteljev imunski odziv.

Clovek je najpomembnejsi gostitelj HCV,
ki se prenasa tudi na $impanze in neka-
tere druge opice. V celiénih kulturah ga
Se niso vzgojili, virusne antigene pa naj-
demo v jetrnih celicah naravno okuZenih
bolnikov in pri Simpanzih, ki so jih inficirali
v poskusih. In vitro je raziskovalcem virus
uspelo vzgojiti v belih krvnickah, limfoci-
tin, kar dokazuje, da ni vezan le na jetrno
tkivo, torej ni izkljucno hepatotropen.

Genetika

Enovijacni RNK genom virusa hepatitisa
C se replicira s pomocjo encima virusne
polimeraze, odlikuje pa se po izredni
spremenljivosti (variabilnosti). Razlo¢u-
jejo ze najmanj pet variant, katerih razlike
med genomi so do 20-odstotne, govorijo
pa Ze o ducatu geneti¢nih skupin. Videti
je, da ima gostiteljev imunski odziv vlogo
pri izbiri mutacij genoma HCV, ki kodira
beljakovine virusne ovojnice.

|zvor HCV ni znan. Danes lahko zasledu-
jemo virus nazaj, lahko le za nekaj de-
setletij in velja, da je HCV le virus ¢loveka
in primatov.

Seroloska analiza HCV je tezavna, ker
ga Se niso vzgojili v standardnih celiénih
kulturah. Sorodnost z drugimi virusi so
doslej lahko preizku$ali le z navzkriznimi
testi na Simpanzih. Ugotovitve teh posku-
sov danes tezko pojasnimo, kajti HCV

povzroca kronicni hepatitis, v razlicnin
presledkih pa izbruhne novo virusno
vnetje jeter.

TesnejSe sorodnosti med sevi tudi s
poskusi na Simpanzih niso dokazali. Z
nekaterimi sevi, ki so bili v prvih poskusih
ozji sorodniki, se je pozneje posrecilo
bolezen ponoviti na S§impanzih, ki so prvo
okuzbo Ze preboleli. Ti poskusi pa so
dokazali, da po okuzbi HCV ne pusca
imunosti.

Epidemiologija

Hepatitis C se Siri pretezno s krvjo in krv-
nimi pripravki. Epidemiologko je e najbolj
podoben flavivirusom in menijo, da ga
lahko prena$ajo tudi artropodi (Cleno-
nozci). Z drugimi virusi hepatitisa pri
¢loveku mu je skupno le, da povzroca
hepatitis.

Serolosko-epidemioloske raziskave so
$e vedno na zacetku, vendar ze vemo,
da so HCV nasli povsod, kjer so ga iskali,
nasli pa so ga na vseh celinah. V razvitih
deZelah ugotavljajo specificna protite-
lesa proti HCV pri manj kakor 1% prebi-
valcev in predvidevajo, da povzroca 20
do 25 % vseh akutnih in kroni¢nih hepati-
tisov, nekateri strokovnjaki pa trdijo, da
jih povzroca &e vedji odstotek. HCV
povzroca na Japonskem na primer 50 %
vseh kroniénih hepatitisov. Infekcija s
HCV ni povezana z letnim c¢asom.
Preden so zaceli presejalno testirati
krvodajalce glede virusa hepatitisa B, je

dobila hepatitis priblizno tretjina prejem-
nikov vecjih koli¢in krvi s transfuzijo.
Pozneje so zaceli iskati z obcutljivimi
testi nosilce HBV, skrbneje so izbirali
krvodajalce. Odstotek hepatitisov po
krvnih transfuzijah se je zmanj$al. Po-
javili so se $e pri 3 do 5 % bolnikov in so
bili oditno povezani s transfuzijo Kkrvi.
Velika vecina teh bolnikov je imela he-
patitis C. Z novej$imi presejalnimi testi
naj bi preprecili skoraj vse hepatitise, ki
se prenasajo s krvno transfuzijo.

Druga skupina prebivalcev, ki so v ne-
varnosti pred HCV, so ljudje, ki dobivajo
krvne pripravke — hemofiliki in nekateri
bolniki z redkimi krvnimi ali drugimi
boleznimi. Do nedavnega je bilo s HCV
okuZenih 80 % hemofilikov s kroni¢nim
hepatitisom. Okuzbo s HCV so omejili z
novejsSimi postopki, s katerimi odstranju-
jejo iz krvi virus humane imunske po-
manijkljivosti (HIV). Odstotek okuzb s
HCV se je tako $e bolj zmanjsal. V
nevarnosti pred infekcijo s HCV so tudi
zdravniki in zdravstveno osebje, zlasti
vsi, ki so v neposrednem stiku s krvjo ali
tkivom bolnikov. Zanesljivo vemo, da so
pred okuzbo s HCV najbolj ogrozeni
intravenski uzivalci drog in hemodializni
bolniki.

Videti je, da se HCV prenasa tudi spol-
no, vendar so dokazi 5e sporni. Po
porocilih ameriskega centra za nadzor
bolezni so se hepatitisi NA NB spolno
prenesli pri 11 % ljudi. Po podatkih dru-
gih ustanov je odstotek bistveno manjsi.
Vsi poznavalci tega vprasanja pa sogla-
$ajo, da se prenasajo pretezno hetero-
seksualno.

Preglednica 2. Pregled sistemov, ki razvrscajo genotipe HCV (OkrajSsave: Ch-Houghton in
sod., Si-Simmonds in sod., En-Enomoto in sod., Ok-Okamoto in sod., Ts-Tsukiyama-
Kohara in sod., nr-nerazvrséen). (Preglednica je povzeta po dr. K. Seme, magistrsko delo

1996.)

Table 2. Systems that classify HCV genotypes (Ch-Houghton et al., Si-Simmonds et al.,
En-Enomoto et al., Ok-Okamoto et al., Ts-Tsukiyama-Kohara, nr-not classified) (8)

izolat HCV viri

predlagano ime

HCV isolate sources proposed name o = o e Te
HCV-1, H 12,13 1a 1 1a K-PT 1 - nr
HCV-J,HCV-BK 10, 11 1b B w1t K-l Il o
EG-28 14 1c nr nr nr nr nr
HC-J6 - 16 2a I 2a K-2a I Il
HC-J8 17 2b Il 2b K-2b v Il
10983, ARGE ] 2c 1] nr nr nr nr
E-b1, Ta o N 18, 19 3a v 3 nr Vv nr
Tb 19 3b v nr nro Vi nr
EG-16, 29, 33 11 4a nr 4 nr nr nr
SA1-11, SA3, 4 7 o Sa v o nr o nr
HK-1-4, HK2 7,14 6a nr nr nr nr nr
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Preglednica 3. Objavljene raziskave HCV v Sloveniji
Table 3. Published HCV surveys in Slovenia

raziskovalec leto in kraj preiskovana skupina (Stevilo) odstotek anti-
researcher raziskave group studied (number) HCV pozitivnih
year and place percentage of
study anti-HCV positive
Levignik — Stezinar Ljubljana, 1991 krvodajalcl (6913) 0,43
(2) blood donors
hemodializni bolniki (93) 3,23
hemodialysis patients
hemofiliki (93) 59,28
hemophiliacs
Glaser (3) Maribor, 1991 krvodajalci (898) 13
blood donors
hemodializni bolniki (27) 6,3
hemodialysis patients
hemofiliki (4) 75,0
hemophiliacs
Le&nicar (4) Celie, 1992 krvodajalci (28) 35
blood donors
hemodializni bolniki (78) 6,4
hemodialysis patients
hemofiliki (3) 66,6
hemophiliac
prejemniki transfuzije krvi (5) 20,0
blood transfusion recipients
svojci anti-HCV poz. (24) 41
relatives of anti-HCV positive persons
zdravstveno osebje (46) 43
medical staff
Hojs (5) Maribor, 1993 hemodializni bolniki (53) 38

hemodialysis patients

Prav tako %e ne vemo, ali se HCV
prenasa perinatalno. Opisali so Ze vel
primerov mater, ki so bile inficirane s
HIV in so prenesle HCV na novorojen¢-
ka. Ni pa Se zanesljivih podatkov, kako
pogosto se to zgodi, kajti serolo3ki testi
so pri novorojenckih Se bolj nezanesljivi
kakor pri odraslih, hkrati pa $e ni mozZno
razlotevati med protitelesi matere in
otroka.

Ni e tudi odgovora na vprasanje, kako
se inficirajo s HCV ljudje, pri katerih niso
nasli nobenega od dejavnikov tveganja.
Tudi 30% bolnikov s hepatitisom B ne
pripada nobeni rizicni skupini. Strokov-
njaki zato domnevajo, da se HBV in HCV
&irita tudi po poti, ki $e ni znana ali pa

so danadnje metode za spoznavanje’

¢lanov ogroZenih skupin e nepopolne.
Hepatitis C pa je pomemben problem,
kaijti samo v ZDA zboli za njim vsako leto
150 000 ljudi.

Sirjienje HCV v nerazvitih deZelah poja-
snimo $e teZje kakor v razvitih. Predvi-
devajo, da ima veliko vlogo ponovna
uporaba medicinskih instrumentov, pone-
kod pa so pomembni tudi nekateri obredi,
pri katerih te instrumente uporabljajo.
Pomemben pa je tudi nadvse tesen stik s
telesnimi tekocCinami.

Hepatitis
v Sloveniji

Prva objavljena epidemiolodka raziskava
o okuzbi s HCV v Sloveniji je iz leta 1991.
Testirali so 898 krvodajalcev in 79 ljudi
rizinih skupin. Zal so uporabljali sero-
loske teste “prve generacije” (zaCetne).
Leta 1992 so v Celju opravili raziskavo ze
z delno izpopolnjenimi testi. Testirali so
manj$e Stevilo krvodajalcev in vedje
&tevilo ljudi riziénih skupin. Leta 1993 so v
Mariboru preiskali s serolo3kimi testi prve
in druge generacije 52 bolnikov na hemo-
dializi in 16 ¢lanov bolniSnicne enote za
dializo. V Ljubljani redno preiskujejo vse
krvodajalce od leta 1993, zgodnje teste
pa so opravili Zze leta 1991. Ugotovitve
predstavljamo v preglednici 2.

Sprijazniti se je treba, da je HCV precej
razsirjen tudi pri nas. Med krvodajalci
v Sloveniji je s HCV okuzenih priblizno
0,35 % (6). Preglednica 2 kaze, da so
povsod, kjer so iskali infekcijo s HCV,
nasli protitelesa proti HCV, &eprav so
uporabljali zgodnje teste s S3tevilnimi

pomanijkljivostmi. Pri poznejsih raziska-
vah je bilo pozitivnih krvodajalcev neko-
liko manj (6), vendar ne bistveno: HCV je
zanesljivo tudi pri nas.

Pomemben napredek pri raziskovanju
okuzb s HCV pri nas so prinesli testi
za neposredno dokazovanje virusnega
genoma (7). V raziskavi, v kateri so sode-
lovali intravenski uZivalci drog, ki so jih
vkljucili v program zdravljenja z meta-
donom v Zdravstvenem domu Ljubljana,
so dokazali HCV pri 54,7 % preiskovanih
(8). Velik odstotek okuzenih pripisujejo
skupni uporabi rabljenih igel. Prevalenca
infekcije v tej rizicni skupini pa je v
Sloveniji precej manj$a kakor v sosednji
Italiji in Avstriji (70 % in vec).

Zanimiva je tudi raziskava hemodializ-
nih bolnikov v bolnidnicah v Izoli in
Celju (8). V hemodializni enoti bolnisnice
v lzoli je bila prevalenca okuzbe s HCV
31,9-odstotna. Pri vseh seroloSko pozi-
tivnih bolnikih so v krvi na8li virusni
genom, dokazali so viremijo. Epidemiolo-
§ki podatki kazejo, da se je okuzba pre-
nesla s transfuzijo krvi, pozneje pa se je
&irila zaradi uporabe skupne opreme in
izredno hude prostorske stiske ter po-
manjkanja dializnih aparatov.

Na oddelku za dializo bolninice v Celju
med hemodializnimi bolniki ni bil nihée
okuzZen s HCV. Vzrokov je veé. Seropre-
valenca infekcije s HCV je v celjski regiji
majhna (0,01 do 0,055 %), okuZbo pa so
v enoti preprecevali ze vec let s Stevilnimi
ukrepi, ki so bili o&itno pravilni.

Patogenost

in patologija

HCV povzroci jetrno vnetje, ne vemo pa
$e, kako tak3no vnetje nastane. Ne
vemo, ali virus celice unicuje (je citopa-
togen) ali pa je hepatitis posledica gosti-
teljevega imunskega odziva na okuzbo
s HCV.

Histoloske spremembe pri hepatitisu C
se ne razloCujejo od sprememb pri
drugih hepatitisih: o€itno je vnetje in
razkrajanje jetrnih celic. Vnete celice so
pretezno limfociti in makrofagi, njihovo
tevilo je v jetrnem tkivu poveéano, zlasti
ob dverni veni (v. portae). Pogosto na-
jdejo tudi posamezne otekle jetrne
celice, med katerimi so Stevilni eozinofil-
ni levkociti. Kroniéni hepatitis ima neko-
liko drugaéno podobo: vnetne spremem-
be so vidne, predvsem okrog jetrne
vene, prav tako je ocitno razkrajanje
jetrnih celic periportalno. Patohistoloske
preiskave odkrivajo, da so prizadeti tudi
Zoléni vodi. Jetrna biopsija (odvzem
koscka tkiva za preiskavo) je Se vedno
pomembna metoda za spoznavanje, ko-
liko so jetra prizadeta.
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Kliniéna
podoba bolezni

Hepatitisi se klini¢no ne razlikujejo. Hepa-
titis C je nemara nekoliko blazji, kadar je
akuten, kakor hepatitis B. Inkubacija he-
patitisa C je $tiri do 13 tednov (kot smo Ze
omenili, navadno sedem do osem ted-
nov). Akutna bolezen je pogosto subkli-
niéna (brez bolezenskih znamenj). Skrb
vzbuja dejstvo, da se pri skoraj dveh tretji-
nah bolnikov spremeni v kroniéni hepati-
tis, ki je za ¢loveka huda nadloga.
Kroni¢no infekcijo pogosto odkrijejo po
tem, da vrednosti jetrnih testov zelo nihajo.
Kroniéni hepatitis C je nevarna bolezen,
saj se pri 20 % bolnikov spremeni v jetrno
cirozo in tudi raka. Pri tem ima veliko viogo
tudi imunost okuzenega; hepatitis C je kli-
niéno manj ociten pri otrocih ali pri ljudeh
z imunskimi pomanijkljivostmi.

Imunski odziv

Clovekov imunski odziv na okuzbo s
HCV razumemo le delno, kajti seroloske
teste za doloCanje protiteles poznamo
Sele kratek cas. Protitelesa proti bel-
jakovini virusne sredice (nukleokapsidi)
odkrijejo zvecine po nekaj dneh ali tednih
po prvih bolezenskih znamenjih. Pro-
titelesa proti nestrukturnim beljakovinam
virusa se razvijejo Sele po vec tednih ali
mesecih. Nenavadno je, da odkrijejo pro-
titelesa proti beljakovinam virusne ovoj-
nice le pri redkih bolnikih. O vzrokih za ta
pojav le ugibajo: ali se protitelesa pri kro-
ni¢nih infekcijah ne razvijajo, ali je vzrok
velika geneticna razlicnost sevov HCV,
kar kaZe seroloSka razli¢nost ali variabil-
nost HCV. Nemara pa gre le za pomanj-
kljivost doslej uporabljanih testov. O
celitcnem imunskem odzivu proti HCV
vemo $e manj kakor o humoralnem
odzivu s protitelesi.

Diagnoza

Infekcijo s HCV navadno odkrijemo s
testi, ki dokazujejo navzocénost speci-
ficnin protiteles. Presejalni test je danes
navadno imunsko encimski test (ELISA),
ki najveCkrat zahteva e test za potrditev,
kadar je izvid pozitiven in nakazuje nav-
zo¢nost morebitnih protiteles za HCV.
Antigeni teh testov so beljakovine HCV.
Ugotovitve testov je vcasih teZko pojas-
niti in marsikje uvajajo $e dodatne
molekularno viroloSke teste, zlasti test
verizne reakcije s polimerazo (PCR).
Podjetja, ki prodajajo testne materiale, si

nenehno prizadevajo izbolj$ati njihovo
specificnost, zato pogosto govorimo o
zgodnjih testih kakor o testih prve ge-
neracije, o izboljSanih testih pa kot o
testih druge in tretje generacije. Zal se
testi razlicnih izdelovalcev 3e vedno
nekoliko razlikujejo in e niso popolnoma
standardizirani.

Metode molekularne virologije za diagno-
zo HCV se vedno bolj uveljavijajo, kaiti
neposredno dokazujejo virusni genom ali
dele virusnega genoma in s tem navzoc-
nost virusa. lzkazalo se je, da je tehnolo-
ski napredek spodbudil razvojne labora-
torije proizvajalcev in tudi raziskovalcev,
da je postala PCR rutinska metoda, kar bi
se Se pred kratkim zdelo neuresnicljivo.
Pri tej metodi pomnoZimo dolo¢en odsek
virusnega genoma v Stevilne kopije in
preiskovani odsek nato lazje identifici-
ramo.

Preprecevanje
in nadzorovanje

Splo3no se je uveljavilo testiranje vseh
krvodajalcev, kar je ze zmanj$alo nevar-
nost infekcije s HCV. Opozarjajo tudi na
intravenske uZivalce drog, ki 5e vedno ne
uporabljajo sterilnih igel. Videti je, da je
ustavitev Sirjenja okuzbe pri hemodializ-
nih bolnikih le e vprasanje ¢asa. Ostane
Se populacija, ki se s HCV okuzi v skup-
nostih in pri kateri pot Sirjenja HCV e ni
povsem pojasnjena. Bistveno se zdi
odkrivati vironosce, to pa tehni¢no ni ve¢
neizvedljivo.

Sklep

Znanje o virusnem hepatitisu C naglo
napreduje in marsikaj, kar je veljalo %e
viéeraj, danes ni ve¢ tako prepricljivo.
Presejalni testi s HCV so Zze omejili Sirje-
nje infekcije s transfuzijo krvi in krvnimi
pripravki.

Priprava cepiva je razumljivo idealen cilj,
vendar je velika spremenljivost HCV veli-
ka ovira, kajti razlocki med Ze znanimi
serolodkimi tipi HCV kaZejo, da bo cepi-
vo moralo vsebovati najmanj Sest
razlicnih beljakovin virusne ovojnice.
Treba bo tudi 3e ugotoviti mesta na
virusu, ki so bistvena za stvarjanje var-
stvenih protiteles v ¢lovekovem organiz-
mu pred infekeijo.

Virus hepatitisa C je prvi mikroorganizem,
ki ga dokazujemo kar po sestavi njego-
vega genoma (dedne snovi). Raziskave
so napredovale sorazmerno pocasi, kajti
imunski odziv je pogosto slaboten ali
zapoznel. Strokovnjaki soglasajo, da bo

brez modela na poskusnih Zivalih tezko
sestaviti ucinkovito cepivo, ki bi bilo
splo$no uporabno. HCV je tako nevaren,
da poskusi na prostovoljcin iz etiénih in
drugih vzrokov niso izvedljivi.

Koncni odgovor, kaj storiti za prepre-
Cevanje okuzbe s HCV, je ucinkovito
cepivo. Zal bo treba premagati Se nekaj
zahtevnih ovir, preden bo na voljo profi-
laktiéno cepivo za splo3no rabo.
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Hepatitia C

Molecular biological methods have dis-
covered the genome of a new virus caus-
ing hepatitis in man. The disease known
for some time as “posttransfusion hepati-
tis NA NB” has been given a new name —
hepatitis C. The virus has not yet been vi-
sualised. Screening tests for the detec-
tion of specific antibodies and PCR for the
detection of the viral genome have been
developed and as a result, posttransfu-
sion hepatitis has been greatly reduced.
HCV was detected in Slovenia in 1991
and a number of researchers have
demostrated its significance for popula-
tion groups at risk. It is estimated that ap-
proximately 0.35 % of blood donors are
infected with HCV in Slovenia.

The final answer for the prevention of
HCV infection is probably a vaccine, but
there are still a number of obstacles to
overcome before a working prophylactic
vaccine can be expected.
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