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A hepatitis E-vírusinfekció az akut vírushepatitisek leggyakoribb oka a világon. A betegség rendsze-
rint hetek alatt spontán gyógyul, ritkán akut májelégtelenséghez vezet, ami halálos lefolyású lehet. A 
vírusnak 4 genotípusa ismert, a genotípus 1 és 2 csak embereket fertőz, míg a genotípus 3 és 4 számos 
állatban megtalálható és csak ritkán fertőzi meg az embert. Az 1. 2. genotípus által okozott betegség 
a fejlődő országokban gyakori, ahol sporadikus és járványos előfordulása is ismert, a fertőzés forrása 
rendsze rint a fertőzött víz fogyasztása. A 3., 4. genotípus által okozott fertőzés zoonózis, az ember nem 
kellően hőkezelt fertőzött állati termék fogyasztása során betegszik meg. A 3., 4. genotípusok immun-
deficiensekben (HIV-fertőzöttek, szervtranszplantáltak) krónikus májgyulladást okozhatnak. Hatékony 
vakcina a vírus 1. genotípusával szemben ismeretes.
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What should we know about viral hepatitis E infection?
Hepatitis E viral infection is the most common cause of acute viral hepatitis worldwide. Usually the infec-
tion resolves within weeks, but sometimes it causes acute liver failure, which may be fatal. The virus has at 
least 4 different human genotypes, genotypes 1 and 2 have been found only in humans, genotype 3 and 
4 viruses circulate in several animals, and occasionally infect humans. Genotype 1 and 2 caused disease is 
common in developing countries where the disease occurs both as outbreaks and as sporadic cases after 
the consumption of contaminated water. Genotype 3 and 4 caused diseases is a zoonotic disease, humans 
are infected generally through consumption of undercooked animal meat. Genotype 3 and 4 viruses can 
cause chronic infection in the immuncompromised (HIV infected, organ transplant patients). Until now 
effective vaccine is available against gen. 1.
KEYWORDS: hepatitis E virus, genotype, vaccine

BBevezetés

1963 és 1989 között öt világszerte előforduló hepatotrop 
vírust izoláltak; a hepatitis A-vírust (HAV), a hepatitis B-ví-
rust (HBV), a hepatitis C-vírust (HCV), a hepatitis D-vírust 
(HDV) és a hepatitis E-vírust (HEV). 1990 és 2013 között a 
hepatitis A-E által okozott új megbetegedések előfordulá-
sa világszerte szignifikánsan csökkent, azonban az általuk 
okozott kórképek (májelégtelenség, krónikus májgyulla-
dás, cirrózis, hepatocellularis karcinóma) diagnosztikája 
és kezelése lényegesen nagyobb egészségügyi és szoci-
ális terhet jelent (1). Az elkövetkező évek feladata, hogy 

hatékonyabb prevenció segítségével csökkentsük az új 
fertőzések előfordulását, illetve a hatékonyabb antivirális 
szerek alkalmazásával eradikáljuk a hepatitist okozó ví-
rusokat, csökkentsük a krónikus kórképekkel kapcsolatos 
halálozást.

A hepatitis E története

1978-ban az indiai Kashmir körzetében non-A non-B 
(NANB) hepatitis járvány zajlott, amelynek során 600 000 
lakosból 52 000 icterussal járó megbetegedést és 1700 
beteg halálát tapasztalták. Terhes nőkben a májgyulla-
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dás súlyosabb volt és magasabb volt körükben a mortali-
tás, de a magzati és a perinatális halálozás is jelentős volt. 
A járvány főleg fiatalokat érintett 15–45 év között (2). A 
betegségek után nem tapasztaltak krónikus viraemiát, 
krónikus hepatitist és cirrózist (3). 14 éves nyomonköve-
tés során az IgG-ellenanyag a betegek felének szerveze-
téből eltűnt (4).
Az RNS-vírust 1997-ben sertésből izolálták, a Hepevírus 
genus Hepeviridae családjába sorolták, majd 4 humán 
genotípust határoztak meg. A HEV1 és 2 genotípusok 
(GT1, GT2) csak embert betegítenek meg, míg a GT3 és 
GT4 genotípus emlősöket és embereket egyaránt. A GT3 
és GT4 sertésekben gyakori, az állatok klinikailag tünet-
mentesek, a májsejtekben mikroszkópos elváltozások 
azonban találhatók. Vaddisznókban és más állatokban 
további avián genotípusok is megtalálhatók (pl. vaddisz-
nó, szarvas, nyúl), a tevékből izolált GT7 genotípus külön 
elnevezést is kapott (DcHEV), miután egy májtranszplan-
táción átesett beteg, aki gyakran fogyasztott tevehúst és 
ivott teve tejet hepatitis E-vírusfertőzésben betegedett 
meg (5). Az állati HEV-fertőzések nukleotid szekvenciája 
50-60%-os hasonlóságot mutat a humán, illetve sertés 
HEV-fertőzésével (6, 7, 8, 9).
A humán HEV-genotípusok összehasonlítását az 1. táblá-
zat mutatja.
A 1. táblázatból látható, hogy az epidemiológiai adatok, a 
betegség lefolyása, kimenetele, előfordulása genotípusok 
szerint különbözik. Míg a GT1, valamint GT2 járványos elő-

fordulású, fekális-orális terjedésű betegséget okoz, addig 
a GT3 és GT4 valójában zoonózis, előfordulása sporadikus, 
az ember rendszerint nem kellően hőkezelt állati termékek 
fogyasztása révén fertőződik meg.

Epidemiológia

Az 1. ábra a hepatitis E-vírusinfekció előfordulását, a 2. ábra 
a hepatitis E-vírus genotípusok megoszlását mutatja (10).
A két ábrán látható, hogy vannak a világon hiperendé-
miás zónák – Dél-, Kelet- és Közép-Ázsia területén, vala-
mint Észak-, Kelet-, Nyugat-Afrikában és néhány észak-
amerikai országban (Mexikó). Ezekben az országokban 
rendszerint a GT1 okoz megbetegedéseket, Mexikóban 
és néhány afrikai országban inkább a GT2 által okozott 
infekció a jellemző. Endémiás zóna Közép-Kelet szá-
mos országa, Délkelet-Ázsia és Dél-Amerika néhány 
terü lete. Egyiptomban a GT1 eltérő szubtípusa fertőz,  
a betegség terhesekben sem súlyosabb, az infekció  
enyhe lefolyású, vagy tünetmentes, ld. a térképen a zöld 
mezőt (10).
A GT3 és GT4 a fejlett országokban sporadikus, autochthon 
előfordulású. Elsősorban idősekben elhúzódó lefolyású le-
het magasra emelkedő szérum bilirubinszinttel, többezres 
transzamináz aktivitással (GOT, GPT), megnyúlt INR-érték-
kel. Gyakran gyógyszer által okozott toxikus hepatitisnek 
diagnosztizálják. A GT3 vírus krónikus hepatitist is okozhat 
immundeficiensekben.

1. táblázat: A humán HEV-genotípusok jellegzetességeinek összehasonlítása (5)

Genotípus HEV1 HEV2 HEV3 HEV4

Infekció Ember Ember
Ember, emlős állat 

(malac)
Ember, emlős állat

A fertőzés módja
Fecal-oral  

Emberről emberre
Fecal-oral  

Emberről emberre
Zoonozis, főleg 

hússal
Zoonozis, főleg 

hússal

Előfordulás Főleg Ázsia Afrika, Mexikó Világszerte India, Kelet-Ázsia

Fertőzés előfordulása Járványos Járványos
Sporadikus, 
autochton

Sporadikus, 
autochton

1. ábra: A hepatitis E-vírusinfekció előfordulása 
a világban (10)

2. ábra: A hepatitis E-vírus genotípusok 
megoszlása (10)
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Előfordulás

A HEV-infekció a világ lakosságának egyharmadát érinti. 
Kétarcú betegség, ami másként zajlik a fejlődő, valamint 
a fejlett országokban. A WHO adatai szerint jelenleg éven-
te 20 millió infekció fordul elő világszerte, ebből 3,3 millió 
emberben tüneteket is okoz és megközelítőleg 40-60 ezer 
ember hal meg a betegségben (6, 10).
A fejlődő országokban 2005-ben végeztek vizsgálatokat, 
akkor ennél több, hozzávetőleg 70 000 ember halt meg 
GT1-, GT2-vírussal történt fertőzés miatt, 3000 koraszü-
lést okozott az infekció (11). Az alacsony higiénés- és rosz-
sz gazdasági viszonyok, a rendszerint szennyezett ivóvíz 
miatt gyakoriak az ismételt járványok, Kashmirban az 
1978-as járványt négy év alatt további három követte. 
A protektív, IgG-antitest ráadásul a fertőzöttek jelentős 
részében idővel eltűnik a szervezetből, emiatt HEV rein-
fekciókat is közöltek immundeficiens egyénekben (12). 
Terhes nőkben nyolcszor gyakoribb a GT1-, GT2-vírussal 
történő megbetegedés, az akut májelégtelenség terhes-
ségben tizenháromszor gyakrabban fordul elő. Az akut 
májelégtelenség 40%-ban a késői terhességben, a har-
madik trimeszterben lép fel. Nemcsak a terhességi, de a 
fötális és a perinatális mortalitás is jelentős, számos vizs-
gálat szerint a vírus átmegy a placentán, sőt abban sza-
porodik is (13, 14). A GT1 és GT2 által okozott betegség 
cirrózisban, krónikus májbetegségekben is súlyos és ma-
gas mortalitású (15, 16, 17). Az akut GT1- és GT2-infekció 
sosem okoz krónikus hepatitist (6).
A fejlett országokban a GT3 és GT4 autochthon infekció-
kat okoz, ami idősekben súlyos lefolyású lehet. Az idősek 
8-11%-ában fordul elő akut májelégtelenség és számos 
hepatikus és extrahepatikus komplikációval is kell körük-
ben számolni (18, 19). Újabb vizsgálatok szerint a GT3 im-
mundeficiens betegben elhúzódó viraemiát okozhat, ami 
2-3 év alatt gyors progresszióval krónikus hepatitishez, 
cirrózishoz vezethet. Elsőként HIV-fertőzöttekben, majd 
szervtranszplantáltakban észlelték ezt a rapid lefolyást, 
de előfordul hematológiai daganatos betegekben is (20, 
21). Három hónapig, vagy annál tovább tartó viraemia 
előrevetíti a krónikus lefolyást. Természetesen immunde-
ficiens betegekben sem mindig ilyen súlyos a kórkép, az 
esetek döntő többségében bennük is tünetmentes, vagy 
enyhe az infekció. A lefolyást számos faktor befolyásolja, 
így súlyosbító tényező, pl. az alacsony CD4 sejtszám (HIV 
fertőzés), tacrolismus alkalmazása, vagy a thrombocy-
topenia.
A GT3 és GT4 által okozott hepatitis E-vírusfertőzés terhe-
sekben nem gyakoribb és nem is súlyosabb lefolyású.

Extrahepatikus manifesztációk

A HEV elsősorban hepatotrop vírus, azonban extrahepa-
tikusan is szaporodik, mégpedig a vesékben, a vékony-
bélben, a gyomorban, a lépben, a placentában és az 
idegszövetben. Akut pancreatitist, cryoglobulinaemiát, 
glomerulonephritist, bőrexanthemákat és számos neuro-
lógiai manifesztációt leírtak, így Bell-paralízist, encephali-

tist, perifériás neuropathiát, Guillain–Barre-szindrómát, 
neu ralgiás amyotrophiát (22, 23, 24, 25, 26). Idegrendszeri 
tünetek a HEV-fertőzések 5%-ában találhatóak, ezek kime-
netele változó.
Az extrahepatikus HEV-tünetek patogenezise nem is-
mert pontosan. Lehet az extrahepatikusan szaporodó 
HEV-fertőzés direkt citopatikus szövetkárosító hatásá-
nak, vagy immun mediált tényezőknek a következmé-
nye. A HEV-infekcióra adott immunválasznak van sze-
repe a neurológiai formákban, mégpedig a gangliozid 
antitestek molekuláris mimikrije következtében (24, 
25). A HEV-fertőzés oki szerepe pancreatitis, glomeru-
lonephritis, neurológiai manifesztációk esetében való-
színű, a többi esetben véletlenszerű (24, 25, 26, 27, 28, 
29, 30, 31).

A fertőzés módjai

Az alacsony fejlettségű országokban a GT1, GT2 szeny-
nyezett víz fogyasztásával okoz járványokat, ez különösen 
monszun idején, vagy árvizeket követően gyakori. Az em-
berről emberre történő átvitel sporadikus fertőzésekben 
valószínű. Indiában a GT1 mellett a GT4 is jelen van serté-
sekben, így ott zoonózis formájában sporadikus fertőzés is 
előfordul.
A fejlett országokban a GT3 és GT4 zoonózis, leginkább 
vaddisznó, szarvas, sertés HEV-fertőzése terjeszti, illetve 
ezek nem kellően hőkezelt húsának, májának fogyasztása 
révén fertőződik az ember. A májból készült korzikai Figa-
telli kolbász gyakran fertőzött HEV-vel (5).
Transzfúzióval történő átvitel is előfordul. HEV-viraemiát 
egészséges donorokban számos fejlődő és fejlett ország-
ból közöltek. Vér-vérkészítmény alkalmazására általában 
súlyos állapotban van szükség, terhességben-, májbete-
gekben a GT1 és GT2, szervtranszplantáltakban, HIV-be-
tegekben, hematológiai daganatokban a GT3 transzfú-
zióval történő átvitele súlyos következményekkel járhat, 
fulmináns hepatitishez, krónikus hepatitishez, cirrózishoz 
vezethet. A donorok HEV-szűrése kívánatos lenne a magas 
HEV előfordulású országokban (27).
A fertőzött anyáról újszülöttre történő transzmisszió újszü-
löttkori betegséget, az újszülöttekben májelégtelenséget, 
korábbi fertőződés abortuszt, koraszülést okoz. Az anya és 
a foetus, az anya és az újszülött betegségének a súlyossága 
egymás tükörképei, ahogy az terhességi zsírmáj esetén is 
tapasztalható (5).

Klinikai tünetek

A lappangási idő 2-10 hétig terjed, átlagban 5-6 hét. A 
fertőződést követően a vírus a széklettel ürül 1-2 nappal 
a tünetek megjelenése előtt és 3-4 héttel azt követően. A 
tünetek 5-6 hétig tartanak. A fertőződés gyakran tünet-
mentes.
Amennyiben tüneteket okoz, azok nem különíthetőek el 
az egyéb vírusok által okozott májgyulladáséitól. Étvágy-
talanság, hányinger, émelygés, tompa jobb bordaív alatti 
fájdalom, hepatomegalia a legjellemzőbbek. A laborató-
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riumban gyakran látunk igen magasra emelkedő szérum 
bilirubin és többezres transzamináz értékeket megnyúlt 
INR-rel. Ezek az eltérések azután rendszerint gyorsan 
csökkennek, majd fokozatosan normalizálódnak.

Diagnózis

Immunokompetens egyénekben az IgM típusú HEV-anti-
testek kimutatása támasztja alá az akut HEV-fertőzést. A 
fertőződést követően 2 hét múlva detektálható és körül-
belül öt hónapig mutatható ki. Immundeficiens egyének-
ben nem biztos, hogy az IgM-antitest megjelenik, ezért 
vérből HEV RNS-vizsgálata is szükséges negatív esetben, 
alapos gyanú esetén.
Az IgG típusú HEV-antitest kimutatása korábbi fertőzött-
ség után a védettséget igazolja, hasznos a HEV-vakcina 
hatékonyságának az ellenőrzésére is. A vakcinálás után 2,5 
WHO unit/ml IgG-titer a védettséget jelzi (5).

Terápia

Immunkompetens egyénekben az akut HEV-fertőzés ke-
zelése általában tüneti. Ribavirin kezelés súlyos esetekben 
alkalmazható, hatékony szer. A ribavirin teratogén, terhes-
ségben nem adható (24).
Immundeficiens egyénekben a prevenció lehetőségei-
re kell felhívni a figyelmet. Transzplantált egyének GT3-
mal történt fertőzésekor segíthet az immunszuppresszió 
mértékének a csökkentése, amennyiben lehetséges. A 
kalcineurin-inhibitorok (cyclosporin, tacrolismus) és az 
mTOR-inhibitorok fokozzák a HEV-replikációt, krónikus 
viraemiát, krónikus HEV-fertőzést okozhatnak. Ezzel ellen-
tétben a mycophenolsav gátolja a HEV-replikációt és segít-
heti a vírus clearencet. Perzisztáló viraemia esetén ribavirin 
adható, pegilált interferon mellékhatásai miatt csak annak 
hatástalansága esetén indikált, májtranszplantáció után 
adható, egyéb szervtranszplantáció után nem. A sofosbu-
vir, a krónikus hepatitis C-fertőzés gyógyításában hatásos 

nukleotid inhibitor alkalmazhatóságáról további vizsgála-
tok szükségesek (21, 24).
A 2. táblázat a szervtranszplantáltakban alkalmazott im-
munszuppresszív szerek hatását összegzi a HEV repliká-
ciójára (5).

Prevenció

A HEV-fertőzéssel szemben általában az a megfelelő véde-
kezés, ha kellően hőkezelt ételeket és endémiás vidéken 
palackozott italokat fogyasztunk, ügyelünk a személyi hi-
giénére. Specifikus védekezésre jelenleg Kínában van le-
hetőség, a HEV-239 vakcina a GT1-gyel szemben 4,5 évvel 
a vakcina beadása után 86,8%-os védettséget biztosít (5, 
32). A HEV-239 vakcina a GT4-genotípussal szemben is ha-
tásosnak bizonyult (32). Fél év alatt három vakcinát adnak 
(0, 1. és 6. hónapban). Alkalmazhatósága gyermekekben, 
idősekben, terhesekben, krónikus májbetegekben és im-
mundeficiensekben még további vizsgálatokat igényel.

Következtetés

A HEV-infekció napjainkban az „emerging” betegségek 
közé sorolható. Az akut vírushepatitisek egyharmadát 
okozza, ami különösen súlyos lehet idősekben, terhesek-
ben, fötális károsodást, perinatális mortalitást is okoz-
hat, a GT3 és GT4 immundeficiensekben gyors progresz-
sziójú krónikus hepatitist idézhet elő cirrózissal, annak 
valamennyi szövődményével. A WHO 2016 májusában 
stratégiát dolgozott ki annak érdekében, hogy 2030-ra 
a vírushepatitisek által okozott egészségügyi, társadalmi 
terhet csökkentse. A célkitűzés szerint 2030-ra az új fertő-
zések előfordulását 90%-kal, a krónikus hepatitisek által 
okozott mortalitást 65%-kal kell csökkenteni. A stratégia 
elsősorban a hepatitis B- és C-infekciókra irányul, de va-
lamennyi hepatitisvírust érinti. A célkitűzés hatékonyabb 
prevencióval, a terápiás lehetőségek jobb kihasználásá-
val valósulhat meg.

2. táblázat: A szervtranszplantáltakban alkalmazott immunszuppresszív szerek hatása  
a HEV-vírus replikációjára (5)

Osztály Gyógyszer Hatás  
a HEV replikációra

Klinikai  
alkalmazás

Calcineurin-inhibitor
Cyclosporin, 
tacrolismus

Stimulálja a HEV-replikációt Dózis-redukció

mTOR-inhibitor
Rapamycin, 
everolismus

Stimulálja a HEV-replikációt Dózis-redukció

Antimetabolite 
immunszuppresszans

Mycophenolat mofetil Gátolja a HEV-replikációt A kezelés folytatása

Guanosine analog Ribavirin Gátolja a HEV-replikációt
Terápiára elsődlegesen 
választható

Citokinek Pegilált interferon Gátolja a HEV-replikációt
Terápiára, ha a ribavitrin 
kezelés nem hatékony

Nukleozid analóg Sofosbuvir In vitro gátolja a HEV-replikációt
További vizsgálatok szüksé- 
gesek alkalmazhatóságára
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