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ABSTRACT

Viral hepatitis C is infectious disease caused by hepato-
tropic hepatitis C virus (HCV) belonging to family 
Flaviviridae. The discovery of the virus has clarify the 
ethiology of the major part of post-transfusion non-A 
non-B hepatitis of unknown origin. It was determined 
that the virus was mainly transmitted by blood and its 
products by parenteral route of transmission. HCV-
infected people are the only known reservoir of the virus 
and the source of infection for others. HCV infection is 
one of the most important public health problems 
today. It was estimated that more than 170 million indi-
viduals are infected with HCV worldvwide, most of 
them chronically. Chronic infection in significant pro-
portion leads to the development of serious complica-
tions that include liver function failure, the cirrhosis 
development and hepatocellular carcinoma (HCC). The 
prevalence of HCV infection has significantly changed 
since the dicovery of virus as ethiological agent of the 
disease primarily owing to routine testing of blood from 
volunteer donors on the presence of HCV infection. 
Today is generally accepted that the most important risk 
factor that contributes to the spread of HCV infection 
is illegal use of intravenous drugs. 
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UVOD

Hepatitis C virus jest maleni jednolančani RNA 
virus iz porodice Flaviviridae. Otkriće virusa pot-
kraj 80-ih godina 20. stoljeća, razjasnilo je etiologi-
ju velikoga broja poslijetransfuzijskih hepatitisa 
dotad nepoznata uzroka. Virus je rasprostranjen u 
cijelomu svijetu, i prema određenim procjenama 
njime je zaraženo više od 170 milijuna ljudi1. 

1Nastavni zavod za javno zdravstvo Primorsko-goranske županije, 
Rijeka
2Zavod za mikrobiologiju i parazitologiju, Medicinski fakultet 
Sveučilišta u Rijeci 
Primljeno: 15. srpnja 2007.
Prihvaćeno: 1. kolovoza 2007.
Adresa za dopisivanje: prof. dr. sc. Tomislav Rukavina, Mikrobiološki 
odjel, Nastavni zavod za javno zdravstvo Primorsko-goranske županije, 
Krešimirova 52a, 51000 Rijeka, tel.: 051 358 769; faks : 051 213 948, 
e-mail: tomir@medri.hr

SAŽETAK

Virusni hepatitis C zarazna je bolest uzrokovana hepa-
totropnim hepatitis C virusom (HCV) iz porodice Fla-
viviridae. Otkriće virusa razjasnilo je etiologiju najvećega 
dijela poslijetransfuzijskih non-A, non-B hepatitisa 
dotad nepoznata uzroka, te je ustanovljeno da se virus 
najčešće prenosi krvlju i krvnim pripravcima parente-
ralno. Koliko je poznato, inficirane su osobe jedini 
“rezervoar” virusa i izvor su infekcije za druge ljude. 
HCV infekcija jedan je od najtežih javnozdravstvenih 
problema današnjice. Procjenjuje se da je više od 170 

milijuna ljudi u svijetu zaraženo tim virusom, većina 
njih kronično. Kronična infekcija u velikoga broja 
oboljelih dovodi do razvoja ozbiljnih komplikacija, 
uključujući zatajenje jetrene funkcije, razvoj ciroze jetre, 
te hepatocelularnoga karcinoma (HCC). Prevalencija 
HCV infekcije, od otkrića virusa kao uzročnoga agensa 
bolesti do danas, bitno je promijenjena zahvaljujući 
ponajprije rutinskome testiranju krvi dobrovoljnih 
davatelja na infekciju hepatitis C virusom. 
Općeprihvaćeno je da je danas najvažniji rizični čimbenik 
koji pridonosi širenju infekcije hepatitis C virusom, 
unutarvensko uzimanje droga. 

Ključne riječi: hepatitis C virus, epidemiologija, inciden-
cija, prevalencija, prijenos, transfuzija, unutarvensko 
uzi manje droga 
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Smatra se da se svake godine hepatitis C virusom 
zarazi tri do četiri milijuna ljudi.2 Akutna virusna 
infekcija najčešće je asimptomatska, stoga klinički 
prolazi neopaženo. Bitan je problem činjenica da se 
u približno 80% inficiranih razvija kronični oblik 
bolesti. Kronično inficirane osobe “rezervoar” su 
virusa i izvor su infekcije za druge ljude.

PUTOVI PRIJENOSA INFEKCIJE

Najvažniji poznati putovi prijenosa infekcije jesu 
izravna perkutana izloženost inficiranoj krvi u 
većem opsegu tijekom transfuzije, ili transplantacije 
organa inficiranih davatelja, odnosno opetovana 
izloženost inficiranoj krvi u manjem opsegu tijekom 
unutarvenskoga uzimanja droga3. Mogućnost 
prijenosa HCV-a bitno je manja u pojedinačnim 
slučajevima perkutane izloženosti tijekom 
nehotičnih uboda3,4, u slučaju izloženosti sluznice 
zaraženoj krvi, odnosno serumu tijekom porođaja 
inficirane majke, ili tijekom spolnoga odnosa s 
inficiranim partnerom3,5,6. Dobro je dokumentiran 
i prijenos HCV-a preko višestrukoga korištenja 
igala, šprica, infuzijskih vrećica, te drugoga pribora 
za unutar vensku primjenu lijekova7,8, što je 
potvrđeno i pokusima kojima je dokazana očuvana 
infektivnost HCV-a nakon izlaganja virusa uvjetima 
okruženja9. Slični rezultati očuvane infektivnosti u 
uvjetima okruženja, opisani su i za hepatitis B virus 
(HBV)10, međutim rizik prijenosa HBV-a tim 
pu tom zamjetno je veći, vjerojatno zbog bioloških 
različitosti tih virusa, uključujući dulje preživljavanje 
HBV-a u okruženju10, te njegovim višim 
koncentracijama u krvi inficiranih osoba11. 

Unatoč mnogobrojnim naporima vezanim uz raz-
jaš njavanje putova prijenosa virusa, prema pojedinim 
podacima u literaturi, razmjer infekcija neraz-
jašnjenim prijenosom još uvijek iznosi i do 45%12. 

ČIMBENICI RIZIKA ZA NASTANAK HCV 
INFEKCIJE

Do uvođenja obveznoga testiranja krvi dobrovoljnih 
davatelja, najčešći uzrok poslijetransfuzijskih 
hepatitisa u cijelomu svijetu bio je HCV. Osobitu 
su riziku bile izložene osobe koje su primale velike 
količine krvi, poput kardiokirurških bolesnika, ili 
oboljelih od talasemije. Uz primanje cjelovite krvi, 
HCV se može prenijeti i krvnim pripravcima, 
stoga je u bolesnika s prirođenim i stečenim 
poremećajima koagulacije u kojih se primjenjuje 
nadomjesna terapija krvnim pripravcima (čimbenik 
VII i čimbenik IX), česta komplikacija bila upravo 
poslijetransfuzijski hepatitis C. 

Uvođenjem obveznoga testiranja krvi na HCV, 
umnogome je smanjeno širenje infekcije tim 
putom, tako da je danas u razvijenim zemljama 
prijenos HCV-a transfuzijom ili krvnim pripravci-
ma vrlo rijedak13. U razdoblju od godine 1985. do 
1990., broj slučajeva poslijeransfuzijskoga non-A, 
non-B hepatitisa u SAD-u, smanjen je za više od 
50%. Do tog je smanjenja došlo i prije uvođenja 
obveznoga testiranja krvi na HCV, zbog isključiva-
nja dobrovoljnih davatelja s HIV-om, te davatelja s 
takozvanim surogat markerima (ALT i anti-HBc 
protutijelima). Razlog je tomu bila činjenica da su 
tim postupkom iz skupine dobrovoljnih davatelja 
izdvojeni pripadnici rizičnih skupina. Do godine 
1990. rizik za razvoj poslijetransfuzijskoga hepatiti-
sa C kretao se između 1,5% i 0,02%. Od godine 
1990. kada je u SAD-u uvedeno obvezno testiranje 
krvi na HCV, poglavito nakon uvođenja suvreme-
nih i sve osjetljivijih postupaka testiranja, rizik za 
infekciju toliko je smanjen da ga je teško brojčano 
izraziti14. Unatoč bitnu smanjenju rizika u razvije-
nim zemljama, primanje krvi i krvnih pripravaka 
još je uvijek velik rizični čimbenik za prijenos 
HCV-a, s obzirom na činjenicu da mnoge zemlje u 
razvoju još uvijek nisu uvele obvezno testiranje krvi 
dobrovoljnih davatelja. 

Među rizične čimbenike za razvoj HCV-a sva-
kako valja uvrstiti transplantaciju organa, ali i izlo-
ženost različitim invazivnim dijagnostičkim i tera-
pijskim postupcima. Svaka hospitalizacija, čak i bez 
primjene transfuzije, rizik je za nastanak HCV 
infekcije13,15. Osobito su rizični pojedini odjeli, 
među kojima prednjače odjeli za hemodijalizu. Na 
hemodijalizi postotak anti-HCV pozitivnih bole-
snika kreće se u rasponu od 3,4% u Nizozemskoj16, 
do čak 80% u Egiptu17, uz međuovisnost između 
anti-HCV pozitiviteta i vremena provedenoga na 
hemodijalizi. Jednako tako, u odjele povišena rizi-
ka mogu se uvrstiti i pedijatrijski hematološko-
-onkološki odjeli. Prema jednoj poljskoj studiji, 
prevalencija HCV infekcije među djecom koja se 
liječe na takvom odjelu, iznosila je čak 42,2%18. 
Kao dodatni čimbenik rizika za prijenos HCV-a, 
opisan je i kontaminirani stomatološki pribor 
nakon obrade HCV-RNA pozitivnih osoba19.

U zemljama u razvoju, još je uvijek često pre-
nošenje HCV infekcije višestrukim korištenjem 
injekcijskoga pribora. Procjenjuje se da se u svijetu 
tijekom godine dana približno dva milijuna ljudi 
zarazi HCV-om preko kontaminiranoga injekcijskoga 
pribora20. U Egiptu, zemlji s najvišom seropre valen-
cijom HCV infekcije u svijetu od čak 22%, prijenos 
HCV infekcije povezuje se s višestrukim korištenjem 
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staklenih šprica tijekom nacionalne kampanje vezane 
uz borbu protiv shistosomijaze, koja se provodila od 
godine 1960. do 198721. 

U razvijenim zemljama, danas je najvažniji 
rizični čimbenik za nastanak HCV infekcije unu-
tarvensko uzimanje droga. Među unutarvenskim 
korisnicima droga, izrazito je visok razmjer infekcije 
virusom hepatitisa C. Prema pojedinim istraživa-
njima, prevalencija anti-HCV protutijela u toj 
rizičnoj skupini dosiže vrijednosti i više od 
90%22,23. 

Uz navedeno, među rizične čimbenike za 
prijenos HCV-a možemo uvrstiti i profesionalnu 
izloženost, poglavito zdravstvenih djelatnika, te 
perinatalnu i seksualnu izloženost virusu. 

Nehotični ubod iglom zagađenom krvlju anti-
HCV pozitivne osobe, prema određenim 
procjenama nosi rizik od 1,8% za nastanak HCV 
infekcije, a nehotični ubod iglom zagađenom 
krvlju osobe koja ima pozitivni nalaz RNA-HCV u 
krvi, povezan je s rizikom od približno 10%15. 
Pritom valja naglasiti da su svi zdravstveni djelatnici 
koji u svojemu radu dolaze u dodir s krvlju 
bolesnika, skupina povećana rizika za stjecanje 
HCV infekcije, a medicinske sestre izložene su 
donekle većemu riziku24,25. Prema podacima u 
literaturi, prevalencija anti-HCV protutijela među 
zdravstvenim djelatnicima u Europi, kreće se 
između 1% i 4%24. Opisan je i prijenos HCV 
infekcije prskanjem zaražene krvi po konjunktivnoj 
sluznici26. Također, zaraza se može prenijeti i 
perkutanom izloženošću tijekom tetoviranja, 
akupunkture, bušenja uški ili body piercinga27. 

HCV infekcija može se prenijeti s inficirane 
majke na čedo, kako tijekom trudnoće tako i 
tijekom porođaja, te nakon porođaja. Procjenjuje 
se da se rizik za nastanak HCV infekcije u djece 
zaraženih majki kreće između 2,7% i 8,4%, s 
povećanim rizikom u djece onih majki koje su 
istodobno zaražene i virusom HIV-a28-31. 

Među rizične čimbenike za prijenos HCV 
infekcije ubraja se i spolni odnos s HCV-om zara-
ženim partnerom, te odnosi s većim brojem spol-
nih part nera32. U usporedbi s drugim spolno pre-
nosivim virusima, mogućnost prijenosa HCV-a 
spolnim odnosom mnogo je manja. Ipak, valja 
istaknuti da je prevalencija HCV infekcije viša u 
osoba rizičnoga spolnoga ponašanja u usporedbi s 
općom prevalencijom u populaciji33.

Među čimbenike rizika za prijenos HCV 
infekcije, može se ubrojiti i život s anti-HCV pozi-
tivnim ukućanima. Rezultati istraživanja provede-
noga u Egiptu, pokazali su da je statistički zamjet-

no viša incidencija HCV infekcije u osoba koje 
žive s anti-HCV pozitivnim ukućanima, u uspo-
redbi s incidencijom u osoba koje nemaju anti-
HCV pozitivne ukućane. Prema tom istraživanju, 
najveća incidencija zabilježena je u skupini djece 
mlađe od 10 godina, kojima je jedan od roditelja 
anti-HCV pozitivan34. 

POPRATNI ČIMBENICI KOJI UBRZAVAJU 
RAZVOJ POSLJEDICA HCV INFEKCIJE

Kao što je već navedeno, kronična HCV infekcija 
u velikoga broja oboljelih dovodi do razvoja kro-
nične bolesti jetre, do ciroze jetre, te do HCC-a. U 
literaturi opisan je niz drugih čimbenika koji zdru-
ženi s HCV infekcijom češće i brže dovode do 
razvoja spomenutih posljedica, poput muškoga 
spola, starije životne dobi, pretilosti, ali i popratne 
infekcije HIV i HBV virusima, te pojačana pijenja 
alkohola35-38. Poznavanje i praćenje tih čimbenika 
ima veliku važnost, s obzirom na mogućnost da se 
djelujući kroz preventivne javnozdravstvene pro-
grame, bitno utječe na buduću učestalost razvoja 
komplikacija HCV infekcije. 

ZEMLJOPISNA RASPROSTRANJENOST

Hepatitis C veliki je javnozdravstveni problem 
svugdje u svijetu. Prema procjenama Svjetske zdrav-
stvene organizacije iz godine 1999., HCV-om je 
zaraženo približno 3% svjetskoga stanovništva.39 
Rezultati istraživanja objavljenoga godine 2004., 
pokazuju globalnu prevalenciju od približno 2,2%1. 
Većina podataka o prevalenciji dobivena je istraži-
vanjima koja su provedena serološkim testiranjima 
uzoraka krvi dobrovoljnih davatelja u kojih je 
dokazivano prisustvo anti-HCV protutijela. S obzi-
rom na činjenicu da su davatelji krvi strogo odabi-
rana skupina, vrlo je vjerojatno da je stvarna preva-
lencija HCV infekcije viša40. 

Prevalencija hepatitisa C različita je u različitim 
dijelovima svijeta. Prema podacima u literaturi, 
područja s najnižom prevalencijom jesu Ujedinjeno 
Kraljevstvo i skandinavske zemlje (0,01% – 0,1%) a 
zemlja s najvišom prevalencijom u svijetu jest Egipat 
(više od 20%)41. Prema rezultatima istraživanja pro-
vedenih u Republici Hrvatskoj, prevalencija HCV 
infekcije kreće se između 0,035 i 1,6%42,43. Važno je 
naglasiti da u prevalenciji HCV infekcije, uza zemljo-
pisne razlike među pojedinim zemljama, postoje i 
dobno specifične razlike. Primjerice, Sjedinjene 
Američke Države, Italija i Španjolska pripadaju sku-
pini zemalja s podjednakom prevalencijom HCV 
infekcije (1% – 1,9%). Dok je u Sjedinjenim Ame-
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ričkim Državama najviša prevalencija zabilježena u 
dobnih skupina između 30 i 49 godina (dvije treći-
ne svih HCV infekcija)40,44, u Italiji i u Španjolskoj 
najveći dio zaraženoga pučanstva obuhvaćen je dob-
nim skupinama starijim od 50 godina45-47. Među-
tim, i unutar pojedinih zemalja postoje regionalne 
razlike u prevalenciji HCV infekcije. Istraživanja 
provedena u Italiji, Japanu i u Kini, pokazala su da 
unutar tih zemalja postoje hiperendemska područja 
u kojima je prevalencija HCV infekcije u starijih 
dobnih skupina čak i do dvadeset puta viša od pre-
valencije u općoj populaciji, te do dva puta viša od 
prevalencije u jednakoj dobnoj skupini u ostalomu 
dijelu države48-51.

Unutar HCV-a razlikujemo 6 genotipova s 
većim brojem podtipova. Među različitim virusima 
postoje razlike, kako u težini kliničke slike i kom-
plikacija koje izazivaju tako i u odgovoru na pri-
mjenjivanu antivirusnu terapiju. Stoga je i razum-
ljiva važnost praćenja zastupljenosti pojedinih 
genotipova HCV-a unutar određene populacije. 
Prevalencija pojedinih genotipova različita je u 
različitim dijelovima svijeta. Prema podacima u 
literaturi, u Sjedinjenim Američkim Državama 
najzastupljeniji su genotipovi 1a i 1b40. Genotip 1b 
prevladava u Japanu52-54, ali i u Južnoj Americi 
(Čile)55 i u istočnoj Europi (Estonija)56, a genotipovi 
2 i 3 prevladavaju u Kini57. Dok je genotip 3 
najzastupljeniji na Indijskome poluotoku, genotip 
4 najčešći je u Africi i na Srednjem istoku58-62. 
Genotip 5 raširen je u južnoj Africi, a genotip 6 
uvelike je zastupljen u jugoistočnoj Aziji63,64. Prema 
rezultatima nedavno objavljenih istraživanja 
provedenih u Republici Hrvatskoj, najzastupljeniji 
su genotipovi 1 (58,8%) i 3 (35,6%), a najučestaliji 
je podtip 1b (37,4%)65. 

PREVENCIJA I SUZBIJANJE INFEKCIJE

S obzirom na visoku heterogenost virusa, zasad još 
uvijek nema djelotvornoga cjepiva, niti mogućnosti 
zaštite nakon izloženosti infekciji. Osnove 
preventivnih aktivnosti i nadalje trebaju biti trajno 
i pouzdano testiranje darovane krvi i krvnih 
pripravaka, te tkiva i organa davatelja. U zdrav-
stvenim ustanovama nužno je trajno provoditi 
nadzor nad sterilizacijom, te smanjiti mogućnost 
prijenosa inficirane krvi medicinskim zahvatima i 
priborom, kako na bolesnike tako i na medicinsko 
osoblje. Kada god je to moguće, potrebno je kori-
stiti pribor za jednostruku uporabu.

Zbog visokoga stupnja prevalencije među unu-
tarvenskim korisnicima droga, posebno su važne i 

preventivne mjere usmjerene na sprečavanje i suz-
bijanje bolesti ovisnosti. 

Bolesnike s dokazanim hepatitisom C nužno je 
liječiti, ali i upoznati ih sa svim aspektima njihove 
bolesti. Time bi se moglo utjecati na smanjenje 
rizika za prijenos infekcije na osobe u njihovu 
okruženju, ali i na tijek same bolesti, te razvoj 
mogućih komplikacija kronične HCV infekcije. 
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