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KRATAK SADRŽAJ
Hro­ni­čni he­pa­ti­tis C je du­go­trajna bo­lest je­tre ko­ja mo­že progredirati u ci­ro­zu je­tre sa te­škim po­sle­di­ca­ma. Pri­me­

na anti­vi­ru­snih le­ko­va spre­ča­va na­sta­nak ovih po­sle­di­ca, a sa­ve­tu­je se uko­li­ko se pro­ce­ni da je neo­phodna. Sa­vre­me­no 
le­če­we odra­slih oso­ba sa­sto­ji se od kombi­no­va­ne te­ra­pi­je pe­gi­lo­va­nog interfe­ro­na alfa i ri­ba­vi­ri­na i ima prednost 
nad mo­no­te­ra­pi­jom interfe­ro­nom. To­kom le­če­wa mo­gu se ispo­qi­ti brojne ne­že­qe­ne re­akci­je. Bo­le­sni­ci za ko­je još ne­ma 
de­fi­ni­tivnih za­jedni­čkih sta­vo­va po pi­ta­wu le­če­wa su de­ca, bo­le­sni­ci ko­ji su isto­vre­me­no za­ra­že­ni i vi­ru­som hu­ma­ne 
imu­no­de­fi­ci­jenci­je, bo­le­sni­ci s obo­qe­wem bu­bre­ga i dru­gi.

Kqu­čne reči: vi­rus he­pa­ti­ti­sa C; hro­ni­čni he­pa­ti­tis; interfe­ron alfa; ri­ba­vi­rin

UVOD

Hronična bolest jetre može biti izazvana raz
ličitim faktorima. Među wima virusi imaju zna
čajan udeo po svojoj učestalosti. Virus hepatitisa 
C (HCV) u današwe vreme predstavqa važan zdrav
stveni problem s obzirom na to da je wime zaraženo 
oko 170 miliona qudi [1]. U zemqama Evrope stopa 
prevalencije kod odraslih osoba je 1-2%, dok je u ne
kim krajevima sveta mnogo veća i dostiže čak 20% 
(Egipat). Posledice dugotrajne infekcije ovim vi
rusom su hronični hepatitis i ciroza jetre. Tokom 
daqe progresije bolesti mogu nastati teške kom
plikacije, kao što su dekompenzacija jetre, krva
vqewe iz proširenih vena koje okružuju želudac 
i jedwak i karcinom jetre [2-4].

OSOBINE VIRUSA I PATOGENEZA 
HRONIČNOG HEPATITISA

Virus hepatitisa C je otkriven pre više od 15 go
dina metodima genskog inžeweringa. Otada su in
tenzivnim istraživawima upoznate osobine viru
sa, načini wegovog prenošewa, patogeneza ošteće
wa ćelija jetre, kao i delovawa različitih supstan
ci koje sprečavaju wegovo razmnožavawe [5-7].

Ispitivawa su pokazala da virus, po svojim oso
binama, pripada familiji Fla­vi­vi­ri­dae, rodu hepa
civirusa. Genom virusa je mala jednostruka ribo
nukleinska kiselina (RNK) koja sadrži nešto vi
še od 9.000 nukleotida iz kojih se produkuju prote
ini virusne sadržine (jezgro i omotač), kao i pro
teini koji imaju osobine enzima. Ovi enzimi uče
stvuju u razmnožavawu virusa ili imaju druga delo
vawa (utiču na metabolizam masti, delovawe inter
ferona itd.). Filogenetska analiza je utvrdila raz
like u genskoj strukturi virusa koje su nazvane geno
tipovi (najmawe šest, obeleženih od 1 do 6) i podti
povi (označeni malim slovima a, b, c itd.) [8]. Veli
ka dnevna produkcija virusa (do 1.012 čestica), izo
stanak snažnog T-ćelijskog odgovora (posebno poma

žućih T4 limfocita) i nastanak različitih vari
janti virusa u hipervarijabilnim regionima, tzv. 
kvazispecijusi, smatraju se odgovornim za višego
dišwe održavawe virusa u organizmu zaražene oso
be [9]. Oštećewe hepatocita moguće je direktnim de
lovawem virusnih proteina jezgra, za koje se pokaza
lo da regulišu proces apoptoze. U ovom se procesu, 
međutim, veći značaj daje imunskom odgovoru T-po
mažućih citotoksičnih limfocita i delovawu in
flamacionih citokina [10]. Dodatne faktore ošte
ćewa hepatocita čine produkti oksidacionog stre
sa [11]. Takođe, dokazano je da nakupqawe masti u he
patocitima može ubrzati fibrozu, a time i napre
dovawe bolesti jetre [12].

METODI ZA OTKRIVAWE VIRUSA

Otkrivawe HCV infekcije vrši se pomoću dve 
vrste laboratorijskih testova. To su tzv. indirekt
ni testovi, kojima se dokazuju ukupna antitela viru
sa u krvi (anti-HCV), i direktni testovi, kojima se 
otkrivaju i mere čestice virusne RNK (HCV RNK) 
i antigen jezgra virusa [13-15]. Prilikom odlučiva
wa o načinu lečewa i proceni odgovora na terapi
ju primewuju se direktni testovi. Enzimsko-imun
ski test (EIA) i wegova modifikacija (ELISA) uglav
nom se prvi koriste za otkrivawe infekcije. Ovi 
testovi su veoma osetqivi i specifični, nisu sku
pi i brzo se izvode. Potvrdnim testovima (na pri
mer, rekombinantnim imunoblot-testom – RIBA) 
dokazuju se antitela koja su produkti samo nekih od 
virusnih antigena jezgra, delova omotača i drugih 
proteina (enzima) virusa koji nisu u sastavu wego
ve strukture. Primena potvrdnih testova danas je 
uglavnom usmerena na kontrolu krvi i krvnih de
rivata. S obzirom na to da nalaz ukupnih antite
la za HCV, kao i pojedinih antitela u krvi ne može 
sa sigurnošću razlikovati aktuelnu od preležane 
infekcije, otkrivawe virusne RNK smatra se najsi
gurnijim dokazom wegove aktivnosti.



� 203

SRPSKI ARHIV ZA CELOKUPNO LEKARSTVO

CIQEVI ANTIVIRUSNOG LEČEWA

Broj bolesnika s odmaklim stadijumom hronične 
bolesti jetre izazvane s HCV je tokom posledwih go
dina u porastu uprkos sve široj primeni mera koji
ma se sprečava wegovo prenošewe. Ove mere podrazu
mevaju strogu kontrolu krvi i krvnih derivata, ot
krivawe osoba kod kojih postoji povećan rizik za do
bijawe infekcije (intravenski narkomani, osobe na 
stalnoj hemodijalizi, novorođenčad zaraženih maj
ki, promiskuitetne osobe i druge), kao i edukaciju 
stanovništva. Virus se kod većine osoba održava u 
organizmu decenijama iako je wegova spontana elimi
nacija moguća kod 15-45% zaraženih osoba. Ukoliko 
se ne primeni lečewe, kod 5-20% bolesnika hronič-
ni hepatitis će napredovati u cirozu jetre u perio
du od 20 do 25 godina, od kojih će se kod 30% javiti te
ške komplikacije koje ugrožavaju život (dekompen
zacija jetre i karcinom jetre) [16]. Dosadašwi neu
spesi u proizvodwi vakcine dodatno otežavaju me
re sprečavawa infekcije ovim virusom. Stoga pri
mena antivirusnog lečewa ima dva bitna ciqa: pr
vi je trajno zaustavqawe ili makar zaustavqawe raz
množavawa virusa na duže vreme, čime se postiže 
drugi ciq – sprečavawe daqeg razvoja, stabilizaci
ja ili čak poboqšawe patoloških promena u jetri. 
Odluka o primeni antivirusnog lečewa zasniva se 
na stručnoj i savesnoj proceni lekara terapeuta šta 
se lečewem želi i može postići u odnosu na nežeqe
na dejstva dostupne terapije i wene velike cene.

IZBOR BOLESNIKA

Iako je svaka osoba sa hroničnom HCV infek
cijom potencijalni kandidat za primenu antivi
rusne terapije, prednost u lečewu imaju bolesni
ci kod kojih je, prema kliničkom nalazu i histolo
škom pregledu tkiva jetre, izraženija progresija 
bolesti (sredwe izražena i teška fibroza). U odno
su na međunarodne numeričke sisteme, primenu an
tivirusne terapije obavezuje histološki nalaz sta
dijuma bolesti koji je jednak ili veći od dva, pre
ma METAVIR skali, i jednak ili veći od tri, prema 
skali po Išaku (Is­hak) [17, 18]. Sistemske manife
stacije koje se često viđaju u hroničnom hepatitisu 
C izazvane cirkulišućim imunskim kompleksima 
(na primer, tipa vaskulitisa) takođe zahtevaju leče
we. Uspeh lečewa uslovqen je mnogim faktorima ko
ji zavise od virusa i bolesnika. Utvrđeno je da je us-
peh lečewa boqi ukoliko je genotip virusa 2 ili 3 
(u odnosu na genotip 1) i kada je u krvi mawa koli
čina virusne RNK (mawe od 2×106 virusnih čestica 
u ml, tj. 800000 i.j./ml). Takođe, terapijski odgovor 
je boqi kada je fibroza mawe izražena, zatim kod 
žena i mladih osoba, kod osoba s telesnom težinom 
mawom od 30 kg/m2, kod osoba s neoštećenim imun
skim sistemom, u odsustvu istovremene infekcije 
virusom hepatitisa B i HIV, zatim kada osoba pre-
kine sa uzimawem teških droga i smawi konzumaci
ju alkohola (za muškarce mawe od 20 g, za žene mawe 
od 10 g dnevno), kao i kada je mawi sadržaj masti i 
gvožđa u jetri [19].

Nacionalni konsenzus i nekoliko međunarodnih 
konsenzusa koji su sačiweni posledwih godina uglav
nom sadrže slična uputstva i indikacije koje se od
nose na primenu antivirusne terapije kod odraslih 
bolesnika [16, 20-22]. Novije preporuke koje su done
li eksperti Američkog udružewa za bolesti jetre 
proširuju indikacije za lečewe time što striktno 
ne obavezuju prethodno urađenu biopsiju jetre i od
ređen stadijum bolesti (stepen fibroze) [23].

PRIPREMA BOLESNIKA ZA LEČEWE

Pored kliničkih i histoloških indikacija za 
antivirusno lečewe, priprema bolesnika podrazu
meva tri vrste postupaka.

Virusološki postupci

Uslov za lečewe bolesnika je potvrda da infekci
ja postoji, našta ukazuje pozitivan rezultat ispiti
vawa HCV RNK u krvi bolesnika. Određivawe HCV 
RNK može biti kvalitativno i kvantitativno. Na 
raspolagawu je više laboratorijskih postupaka ko
ji se razlikuju u odnosu na osetqivost (dowu grani
cu otkrivawa) i raspon količine virusnih čestica 
izraženih u i.j./ml koje ovi testovi mogu da otkri
ju. Iako je znatno skupqe, kvantitativno određiva
we HCV RNK ima prednost nad kvalitativnim jer 
se wime može objektivno (merno) proceniti delova
we primewene terapije posle određenog vremena. Za 
razliku od količine HCV RNK, koja ne uslovqava 
ni način ni trajawe lečewa, određivawe genotipa 
virusa je neophodno kao terapijski parametar.

Uočavawe kontraindikacija za lečewe

Lečewe osoba obolelih od hroničnog hepatitisa 
C se ne može primeniti kod svih bolesnika. Kontra
indikacije mogu biti apsolutne i relativne. One 
se odnose na stadijum bolesti, udruženost drugih 
infekcija ili hroničnih bolesti, laboratorijske 
(biohemijske i hematološke) nalaze, starost bole
snika, preosetqivost na lekove i drugo. Dogovorene 
apsolutne kontraindikacije za primenu antiviru
snog lečewa su sledeće: dekompenzovana ciroza je-
tre, težak oblik depresije koji se ne može kontroli
sati lekovima, presađeni organi (bubreg, srce, plu
ća), maligne bolesti jetre ili drugih organa, koro
narna bolest, težak oblik hipertenzije, popušta
we funkcije srca, nelečen hipertireoidizam, loše 
kontrolisan dijabetes, opstrukciona bolest pluća, 
gravidnost i laktacija, aktivni abuzus alkohola i 
teških droga, nemogućnost ili nepostojawe žeqe 
da se primene mere kontracepcije, uzrast do tri go
dine, starost veća od 65 godina i preosetqivost na 
lekove koji se primewuju. Relativne kontraindika
cije za primenu antivirusne terapije se odnose na 
osobe s hroničnom bolesti bubrega bez obzira na to 
da li su na hemodijalizi, osobe mlađe od 18 godina, 
bolesnike koji su istovremeno zaraženi s HIV, bo-
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lesnike sa hemoglobinopatijom, na osobe koje se le
če od zloupotrebe droga i alkohola, odnosno na oso
be koje su nepovoqno ili delimično povoqno odgo
vorile na prethodno lečewe.

Opšte mere i saveti pre početka lečewa

Veoma važan faktor uspeha lečewa je motivisa
we bolesnika za primenu terapije. Znatan broj oso-
ba s HCV infekcijom je već delimično upoznat sa 
svojom bolešću i smatra je ličnom nesrećom zbog sa
znawa o tendenciji ka razvoju teških komplikaci
ja (pogotovo karcinoma jetre). Podozriv stav prema 
lečewu mogu izazvati i neophodnost dugotrajne tera
pije, nežeqeno delovawe lekova, wihova velika ce
na, kao i wen nepotpun uspeh. Ispravno informi
sawe bolesnika od strane dobro upućenog lekara, uz 
wegov iskren i pozitivan stav da lečewe može zau
staviti ili odložiti posledice hronične bolesti 
jetre, često doprinosi da bolesnici prihvate i iz
drže lečewe.

OSOBINE I USPESI  
ANTIVIRUSNIH LEKOVA

Monoterapija

In­terferon alfa (IFN-α) produkuju leukociti 
kao odgovor na infekciju i on deluje antivirusno, 
na ćelijsku proliferaciju i u imunskoj aktivaci
ji. IFN-α je za sada jedini interferon koji je odo
bren za lečewe bolesnika s hroničnim virusnim he
patitisom C. Primewuje se u nekoliko oblika:

•	 IFN-α-2a (Ro­feron-A®) je rekombinantna verzija 
prirodnog IFN-α. Primewuje se u dozi od 3 m.i.j. tri 
puta sedmično kao supkutana injekcija. Lečewe 
najčešće traje 48 sedmica;

•	 IFN-α-2b (Intron-A®) je takođe rekombinantna ver
zija prirodnog IFN-α. Razlikuje se od IFN-α-2a u 
zameni aminokiseline lizina umesto arginina. 
Doza, način primene i dužina lečewa su isti kao 
kod IFN-α-2a;

•	 In­terferon alfa­con-1 (Infergen®) je napravqen iz 
određenih gena IFN-α dogovorom grupe eksperata. 
Wegova aktivnost je slična prirodnom IFN-α. 
Primewuje se supkutano u dozi 9-15 μg tri puta 
sedmično, najduže 48 sedmica.

Primena prečišćenog leukocitnog interfero
na je znatno ređa od primene rekombinantnih inter
ferona. Uspeh lečewa rekombinantnim interfero
nom je 10-15%. Pokazalo se da veće doze ne daju boqi 
efekat pri prvom lečewu i istovremeno mogu izazva
ti izraženije nežeqene reakcije. Ponovqeno leče
we osoba kod kojih se nakon negativizacije ponovo 
javila HCV RNK može uspeti kod 50% bolesnika. U 
ovom slučaju su prediktivni faktori lošijeg tera
pijskog uspeha genotip 1 i ciroza jetre.

Pegilovani interferon

Pegilovan interferon (PEG-IFN) je hemijski iz
mewen rekombinantni interferon sa dodatim mole
kulom polietilen-glikola (od 40 kD, PEG-IFN-α-2a, 
Pegasys® ili 12 kD, PEG-IFN-α-2b, Peg-Intron®) [24]. 
Pegilovawe interferona desetostruko usporava we
govu eliminaciju iz krvi, što dozvoqava ređu pri
menu (jednom sedmično). Doze PEG-IFN-α-2a od 135-
180 μg ili PEG-IFN-α-2b od 1 μg/kg telesne težine 
supkutano se primewuju jednom sedmično. Uspeh le
čewa je skoro dvostruko veći (30%) od rekombinant
nih INF-α. Pegilovani rekombinantni interfero
ni primewuju se od 24 do 48 sedmica.

Kombinovana terapija

Ribavirin (Rebetol®, Co­pegus®) je analog nukleo
zida purina s još nedovoqno ispitanim antiviru
snim i imunomodulacionim delovawem. Može delo
vati i kao mutagen. Wegova ranija primena u lečewu 
osoba s hroničnim hepatitisom C nije pokazala do
bar efekat na HCV RNK. Međutim, u kombinaciji 
s in­terferonima (rekombinantnim i pegilovanim 
rekombinantnim) uspeh je znatno boqi nego kada se 
oni primewuju kao monoterapija: sa rekombinant
nim interferonima je oko 40%, a sa pegilovanim re
kombinantnim interferonima je 54-56% [25-27]. Ri
bavirin se primewuje oralno svaki dan u dozi od 
800 do 1200 mg (u zavisnosti od telesne težine i she
me davawa za pojedine genotipove). Lečewe traje od 
24 do 48 sedmica.

OPTIMALNO ANTIVIRUSNO LEČEWE 
HRONIČNOG HEPATITISA C

Vrste i sheme lečewa

Savremeno antivirusno lečewe odraslih osoba s 
hroničnim hepatitisom C je primena kombinovane 
terapije pegilovanog rekombinantnog interferona 
alfa (2a ili 2b) s ribavirinom. Shema doze lekova, 
dužina lečewa i provera uspeha lečewa zavise od 
prethodno određenog genotipa.

Za lečewe odraslih osoba sa genotipom 1 predla
že se kombinacija pegilovanog rekombinantnog in
terferona alfa (PEG-IFN-α-2a u dozi od 180 μg ili 
PEG-IFN-α-2b u dozi od 1,5 μg/kg) s ribavirinom u 
trajawu od 48 sedmica. Doza ribavirina je 1000 mg 
za osobe lakše od 75 kg i 1200 mg za osobe teže od 
75 kg. Za lečewe osoba sa genotipovima 2 i 3 predla
že se kombinacija istih doza pegilovanih rekombi
nantnih interferona s ribavirinom u dozi od 800 
mg u trajawu od 24 sedmice.

Procena delovawa  
antivirusne terapije

Procena uspeha antivirusne terapije je neophod
na tokom lečewa osoba s HCV genotipa 1. Ona se spro
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vodi kon­trolom prisustva HCV RNK u krvi ili po
ređewem wene količine pre lečewa s wenom količi
nom posle 12 sedmica (tzv. rani virusni odgovor – 
RVO), posle 24 sedmice od početka lečewa i najkraće 
za 24 sedmice po završetku lečewa (tzv. održavaju
ći virusni odgovor – OVO). Najnovije preporuke ne 
sadrže obaveznu kontrolu virusne RNK posle 24 sed
mice [23]. Međutim, ispitivawe kinetike HCV RNK 
je pokazalo da je RVO važan parametar za predviđa
we OVO: kod 65% osoba kod kojih je postignut RVO 
postiže se i OVO; kod 97% osoba kod kojih nije po
stignut RVO ne postiže se ni OVO [28]. Praktični 
značaj određivawa RVO je u proceni daqe primene 
terapije, odnosno wenog prekidawa ako se on ne po
stigne. Time se bolesnici oslobađaju najverovatni
je neuspešne, skupe i moguće štetne terapije [29].

Ponavqawe lečewa pegilovanim rekombinantim 
interferonom i ribavirinom obavezno se savetuje 
osobama koje imaju uznapredovalu bolest jetre (izra
ženu fibrozu) a koje su prethodno primale rekom
binanti interferon i nisu odgovorile na terapiju 
(nisu postigle OVO), ili su dobro odgovorile, ali 
je kasnije došlo do ponovne pojave HCV RNK. Kod 
osoba kod kojih nije postignut OVO primenom kom
binovane terapije pegilovanim rekombinantnim 
interferonom i ribavirinom ne savetuje se pona
vqawe lečewa [23, 30].

Moguće nežeqene pojave usled lečewa

Pažqivim odabirom bolesnika izbegavaju se mo
guće nežeqene pojave u toku lečewa. One se ispoqa
vaju neposredno pre početka ili u toku lečewa. Lo
kalna reakcija u vidu nekroze na mestima primene 
injekcije interferona se retko javqa, dok se jedna 
ili više sistemskih nežeqenih pojava očekuje kod 
75% bolesnika. 

Nežeqene pojave usled primene interferona 
uglavnom se ispoqavaju u vidu „gripa” tokom pr
vih dana lečewa (povišena temperatura, bolovi u 
zglobovima i mišićima, glavoboqa, lomnost). Ove 
pojave mogu se otkloniti paracetamolom. Kasnije 
se tokom lečewa mogu ispoqiti druge pojave, kao 
što su supresije kostne srži (neutropenija, trom
bocitopenija), depresija, nadražqivost, poreme
ćaj sna, koncentracije i pamćewa, smetwe vida i 
sluha, oboqewe štitaste žlezde (hipertireoidi
zam ili hipotireoidizam), opadawe kose i drugo 
[31, 32]. Hemolitička anemija, malaksalost, svrab 
i osip su najčešće nežeqene pojave usled primene 
ribavirina. Takođe, ribavirin može delovati na 
plod, te se kod žena savetuje stroga primena mera 
kontracepcije tokom i šest meseci posle završet
ka lečewa.

Smrtni ishod je retko opisan kao posledica leče
wa, ali može nastati usled samoubistva u teškoj de
presiji, infarkta miokarda, teških infekcija sep
tičkog tipa i moždanog udara. Neke od ovih neže
qenih pojava se mogu ublažiti ili otkloniti sma
wewem doze oba leka ili primenom drugih lekova 
(antidepresiva, hormona i dr.). Prekidawe lečewa 
je neophodno ukoliko se ispoqe teški psihički po

remećaji ili ako se ne popravqaju anemija, neutro
penija i trombocitopenija.

LEČEWE POSEBNIH  GRUPA BOLESNIKA

Za neke bolesnike s HCV infekcijom još nisu do
neti zajednički definitivni stavovi o načinu le
čewa. Lečewe tih osoba je relativno indikovano, u 
zavisnosti od procene wegovog povoqnog delovawa 
u odnosu na moguće nežeqene pojave.

Deca s hroničnim hepatitisom C

Infekcija virusom hepatitisa C kod dece najče
šće nastaje perinatusno (7%) [6]. Mogućnost infek
cije je veća kod trudnica koje su istovremeno zara
žene i s HIV (20%). Prilikom procene o potrebi le
čewa dece s HCV infekcijom treba voditi računa o 
wenim osobinama kod ove populacije. Za razliku od 
odraslih osoba, kod dece se virus češće spontano 
eliminiše, a progresija bolesti je sporija. Kombi
novana terapija standardnog interferona s ribavi
rinom može se primeniti samo kod dece koja su sta
rija od tri godine [20-23, 33].

Bolesnici s hroničnim hepatitisom C i HIV

Istovremene infekcije s HCV i HIV su česte 
usled sličnog načina prenošewa oba virusa. Kako 
je bolesnicima s HIV produžen život zahvaqujući 
primeni antiretrovirusnih lekova, lečewe bole
snika s HCV se smatra požeqnim, kako ne bi došlo 
do razvoja ciroze jetre sa teškim komplikacijama 
i povećawa smrtnosti ovih bolesnika [34, 35]. Za le
čewe se preporučuje kombinovana terapija pegilo
vanim rekombinantnim interferonom i ribaviri
nom tokom 48 sedmica [20-23]. Zbog mogućeg nastanka 
nežeqenih pojava usled primene ribavirina, tokom 
lečewa je neophodno češće kontrolisati krvnu sli
ku, naročito kod bolesnika koji primaju zidovudin 
ili stavudin, ili čak zameniti antiretrovirusne 
lekove. Bolesnicima kod kojih je dijagnostikovana 
dekompenzovana ciroza jetre trebalo bi predloži
ti transplantaciju jetre [23].

Bolesnici s oboqewem bubrega

Povezanost infekcije HCV sa bolešću bubrega 
nastaje usled stvarawa imunskih kompleksa sa kri
oglobulinima i proliferacijskog membranskog glo
merulonefritisa, kao i povećanog rizika za infek
ciju kod bolesnika koji su na stalnoj hemodijalizi 
[36]. Tokom lečewa bolesnika sa krioglobulinemi
jom i glomerulonefritisom može se smawiti koli
čina virusa. Međutim, ovaj efekat je često kratko
trajan i ne postigne se uvek. Za eventualno lečewe 
bolesnika koji su na stalnoj hemodijalizi najboqe 
odlučuje histopatološki nalaz o stadijumu hroni
čnog hepatitisa. Međutim, kako se biopsija jetre 
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kod ovih bolesnika može komplikovati krvavqe
wem, ona se ređe izvodi. Za te bolesnike je lečewe 
važno radi otklawawa virusa pre eventualne tran
splantacije bubrega, posle koje je ono kontraindi
kovano. Ovi bolesnici se mogu lečiti rekombinant
nim i pegilovanim rekombinantnim interfero
nom, ali u dozi koja je mawa od uobičajene. Ribavi
rin se ne primewuje zbog mogućnosti pojave teške 
hemolize [20-23].

ZAKQUČAK

Lečewe bolesnika s hroničnim hepatitisom C 
primenom kombinovane terapije pegilovanim re
kombinantnim interferonom i ribavirinom daje 
relativno dobar uspeh i za sada se smatra optimal
nim. Uspehu lečewa doprinosi i adekvatna procena 
prednosti lečewa u odnosu na moguće nežeqene po
jave. Time se postižu odlagawe teških posledica 
hronične bolesti jetre i boqi kvalitet života, a 
bolesnik oslobađa nepotrebnog, dugotrajnog i sku
pog lečewa. Buduća klinička istraživawa će vero
vatno doneti još boqe uspehe.
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ABSTRACT
Chronic hepatitis C is defined as a long-term disease of 

the liver that can progress to liver cirrhosis with severe conse‑
quences. Use of antiviral therapy prevents these consequences 
and is advised in relation to whom is considered to be definite‑
ly appropriate. Current treatment of adults includes combined 
regimen of pegylated interferon alpha and ribavirin and has 
an advantage over monotherapy. Numerous side-effects can 
occur during treatment. Special population groups without 
general consensus about the treatment are children, patients 
with HIV co-infection, persons with renal disease, etc.

Key words: hepatitis C virus; chronic hepatitis; interferon alpha; 
ribavirin
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