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Hepatitis E: New aspects

Abstract at the end of the article

Σύγχρονες απόψεις για την ηπατίτιδα Ε

Η ηπατίτιδα Ε μέχρι πρόσφατα είχε θεωρηθεί επιδημική νόσος, εμφανιζόμενη 

σπάνια στον αναπτυγμένο κόσμο και πάντοτε εισαγόμενη από ενδημική πε-

ριοχή. Νεότερα δεδομένα αποδεικνύουν ότι η ηπατίτιδα Ε έχει δύο διακριτές 

επιδημιολογικές μορφές: Την επιδημική, η οποία ευθύνεται για μεγάλες επιδη-

μίες στον αναπτυσσόμενο κόσμο, και τη μορφή «αυτόχθονης» νόσου, τοπικά 

αποκτηθείσας, η οποία παρουσιάζεται στον αναπτυγμένο κόσμο. Επί πλέον, 

η νόσος έχει κλινικό φάσμα που εκτείνεται από την πλήρως ασυμπτωματική 

λοίμωξη έως την κεραυνοβόλο ηπατίτιδα, ενώ αποτελεί επίσης αίτιο χρόνιας 

ηπατίτιδας και κίρρωσης σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς. Η λοίμωξη από 

τον ιό της ηπατίτιδας Ε (HEV) στον αναπτυγμένο κόσμο είναι ζωονόσος και 

σχετίζεται με την κατανάλωση χοίρειων προϊόντων και κυνηγιού. Προκαλείται 

σχεδόν πάντα από το γονότυπο 3. Η έκδηλη αυτόχθονη ηπατίτιδα Ε συνήθως 

αφορά σε ηλικιωμένους άνδρες και έχει πτωχή πρόγνωση σε ασθενείς με 

προηγούμενα ηπατικά προβλήματα, οδηγώντας στην εκδήλωση «οξείας 

επί χρονίας» ηπατικής ανεπάρκειας. Έχει περιγραφεί ποικιλία εξωηπατικών 

εκδηλώσεων της λοίμωξης από HEV, μεταξύ των οποίων περιλαμβάνονται 

νευρολογικές διαταραχές. Η επίπτωση της ηπατίτιδας Ε πιθανόν υποεκτιμάται 

λόγω έλλειψης αξιόπιστων και ευρέως αποδεκτών διαγνωστικών μεθόδων. 

Η χρόνια ή σοβαρή λοίμωξη από HEV έχει αντιμετωπιστεί αποτελεσματικά 

με χορήγηση ριμπαβιρίνης ή και ιντερφερόνης, παρ’ όλο που δεν υπάρχουν 

ακόμη επίσημες κατευθυντήριες οδηγίες για τη θεραπεία της ηπατίτιδας Ε. 

Ο εμβολιασμός έναντι του HEV αποτελεί ρεαλιστική προοπτική και θα κατα-

στεί χρήσιμος και στις δύο επιδημιολογικές μορφές της νόσου. Η πρόοδος 

της έρευνας αναμένεται να φωτίσει περαιτέρω αυτή την παλαιά, αλλά μόλις 

πρόσφατα αναγνωρισμένη νόσο.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η ηπατίτιδα Ε είναι πιθανότατα η συχνότερη σύγχρονη 

μορφή οξείας ηπατίτιδας παγκόσμια.1 Ο ιός της ηπατίτιδας 

Ε (hepatitis E virus, HEV) είναι RNA ιός που ανακαλύφθηκε 

το 1983 από τον Balayan μετά από ανεξήγητη επιδημία μη 

Α-μη Β ηπατίτιδας σε ρωσικό στρατόπεδο στο Αφγανιστάν. 

Ο ερευνητής χρησιμοποίησε μολυσματικό υλικό από προ-

σβεβλημένους στρατιώτες προκειμένου να μεταδώσει την 

ασθένεια στον εαυτό του, με αποτέλεσμα να νοσήσει ο ίδιος 

και στη συνέχεια να ανιχνεύσει με ηλεκτρονικό μικροσκό-

πιο τον ιό στα κόπρανά του.2,3 Παράλληλα, διαπιστώθηκε 

ότι η μεγάλη επιδημία υδατογενούς ηπατίτιδας που είχε 

πλήξει το Νέο Δελχί της Ινδίας το χειμώνα του 1955–1956 

οφειλόταν σε νέο ιό και όχι στον ιό της ηπατίτιδας Α, όπως 

είχε θεωρηθεί αρχικά.4 Τη δεκαετία του 1990, το γονιδίωμα 

του ιού κλωνοποιήθηκε και χαρτογραφήθηκε.5 

2. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΚΑΙ ΜΟΡΙΑΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΤΟΥ ΙΟΥ HEV

Η δομή του HEV είναι μοναδική. Ο HEV είναι σφαιρικός, 

μικρός ιός (διαμέτρου 27–34 nm), με συμμετρικό εικοσάε-

δρο καψίδιο, χωρίς περίβλημα, με γονιδίωμα μονής θετικής 

έλικας RNA αλυσίδας, μήκους 7.200 βάσεων.6 Είναι ορατός 

με ανοσοηλεκτρονικό μικροσκόπιο (στη χολή, στο ήπαρ και 

στα κόπρανα). Παρουσιάζει έκφραση του ιικού αντιγόνου 

(HEVAg) στο κυτταρόπλασμα των ηπατοκυττάρων.7 Ο HEV 

είναι το μόνο μέλος του γένους Hepevirus της οικογένειας 

των Hepeviridiae.8,9 Το γονιδίωμα του HEV περιλαμβάνει 

τρία, μερικώς επικαλυπτόμενα, ανοικτά πλαίσια ανάγνωσης 

(open reading frame, ORF), τα ORF1, ORF2 και ORF3. Από 

αυτά, το ORF1 κωδικογραφεί μη δομικές πρωτεΐνες που 

λαμβάνουν μέρος στον πολλαπλασιασμό του ιού, το ORF2 

τη δομική καψιδιακή πρωτεΐνη, ενώ το ORF3 μια μικρή 

πρωτεΐνη άγνωστης λειτουργίας που πιθανόν είναι αναγκαία 

για τη μορφογένεση και την απελευθέρωση του ιού.2,10 Έως 
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τώρα έχουν αναγνωριστεί τέσσερις γονότυποι του ιού. Οι 

γονότυποι 1 και 2 είναι ανθρώπινοι και προκαλούν την 

επιδημική ηπατίτιδα Ε. Οι γονότυποι 3 και 4 είναι χοίρειοι 

και προσβάλλουν τον άνθρωπο τυχαία. Στελέχη του HEV 

έχουν ανιχνευτεί και σε πολλά άλλα θηλαστικά εκτός από 

το χοίρο, όπως ελάφια, πρόβατα, αιγοειδή, τρωκτικά και 

πιθανόν να πρόκειται για άλλους γονότυπους που ομοιάζουν 

με τους γονότυπους 3 και 4.11 Η δυνητική τους ικανότητα 

να προσβάλλουν τον άνθρωπο δεν έχει διευκρινιστεί. 

Ωστόσο, φυλογενετικές αναλύσεις του ιού έχουν δείξει 

ότι τα στελέχη HEV που κυκλοφορούν σε ανθρώπους και 

ζώα στην ίδια περιοχή σχετίζονται στενά, ενισχύοντας 

το ενδεχόμενο μετάδοσης της λοίμωξης στον άνθρωπο 

από τα ζώα. Παρόμοιοι ιοί με τον HEV αναγνωρίστηκαν 

επίσης σε πουλιά και ψάρια, όμως θεωρείται απίθανο να 

προσβάλλουν τον άνθρωπο.1,2 

3. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΜΕΤΑΔΟΣΗ ΤΟΥ ΙΟΥ HEV

Η ηπατίτιδα Ε είναι ενδημική ή επιδημική στην Iνδία, στη 

M. Aνατολή, στην Ασία, στην Aφρική και στο Mεξικό. Στις 

περιοχές αυτές σημειώνονται κάθε χρόνο περισσότερες από 

20 εκατομμύρια νέες περιπτώσεις λοίμωξης από τον ιό της 

ηπατίτιδας Ε, από τις οποίες >3 εκατομμύρια εκδηλώνονται 

ως οξεία ηπατίτιδα, ενώ προκαλούνται 70.000 θάνατοι.12 

Στο δυτικό κόσμο έχουν περιγραφεί σποραδικές περι-

πτώσεις, συνήθως εισαχθείσες από τις προαναφερθείσες 

χώρες,13 αλλά και με «κρυψιγενή» οδό μετάδοσης που 

φαίνεται να αποσαφηνίζεται τα τελευταία χρόνια (εικ. 1).

Η λοίμωξη από τον ιό HEV παρουσιάζει ουσιαστικά δύο 

διακριτές επιδημιολογικές μορφές.14–17 Η μία αφορά στις 

αναπτυσσόμενες χώρες, όπου σημειώνονται σποραδικά 

κρούσματα, αλλά και μεγάλες επιδημίες κυρίως από το 

γονότυπο 1 (ο γονότυπος 2 ευθύνεται για περιπτώσεις 

ηπατίτιδας Ε στο Μεξικό και στην Αφρική). Η μετάδοση 

γίνεται με την κοπροστοματική οδό (ιδίως με το νερό) 

και σπανιότερα ενδοοικογενειακά. Στις ενδημικές αυτές 

περιοχές, η οροθετικότητα μεταξύ των ενηλίκων κυμαίνεται 

από 30–80%. 

Η δεύτερη επιδημιολογική μορφή της HEV λοίμωξης 

απαντάται στις αναπτυγμένες χώρες, όπου παρατηρούνται 

λίγες, κλινικά έκδηλες περιπτώσεις και μη διευκρινισμένος 

αριθμός ασυμπτωματικών λοιμώξεων, χωρίς σαφή πηγή 

μετάδοσης. 

Τα τελευταία χρόνια έχουν καταγραφεί περιπτώσεις 

αυτόχθονης HEV λοίμωξης στις περισσότερες χώρες της 

Ευρώπης, στη βόρεια Αμερική, στην Αυστραλία και στη 

Νέα Ζηλανδία.1 Αρκετές περιπτώσεις έχουν περιγραφεί στη 

νοτιοδυτική Αγγλία,18–20 ενώ υψηλή ενδημικότητα φαίνεται 

να υπάρχει στη νοτιοδυτική Γαλλία.21–23 Στη Γερμανία, η 

ηπατίτιδα Ε αποτελεί υποχρεωτικά δηλούμενο νόσημα 

από το 2001, με αποτέλεσμα, έκτοτε, να έχουν αυξηθεί οι 

καταγεγραμμένες περιπτώσεις.24 Σχεδόν όλες οι περιπτώ-

σεις που έχουν καταγραφεί οφείλονται στο γονότυπο 3, ο 

οποίος παρουσιάζει μεγάλη ομοιότητα με τον αντίστοιχο 

ιό των χοίρων.25 

Παρ’ ότι συνήθως δεν μπορεί να αποδειχθεί η πηγή της 

μετάδοσης, θεωρείται ότι η λοίμωξη οφείλεται σε κατανά-

λωση μολυσμένου χοιρινού κρέατος ή κυνηγιού που δεν 

ήταν επαρκώς μαγειρεμένα.26–31 Εξ άλλου, έχει διαπιστωθεί 

παρουσία HEV σε χοιρινά προϊόντα σε εμπορικά καταστήματα 

εδώδιμων στις ΗΠΑ και στην Ευρώπη.27 Η HEV λοίμωξη έχει 

επίσης συσχετιστεί με κατανάλωση οστρακοειδών27 και με 

επαγγελματική ή άλλη έκθεση σε χοίρους.32 Αντισώματα 

έναντι του HEV ανιχνεύτηκαν σε κτηνίατρους και κτηνο-

τρόφους στις ΗΠΑ.33,34 Σε αιμοδότες δυτικών χωρών έχει 

διαπιστωθεί υψηλός επιπολασμός αντι-HEV, κλάσης IgG 

(1–5%).35,36 Ειδικά στις ΗΠΑ, η οροθετικότητα για τον HEV 

φθάνει στο 21%,1,37 ποσοστό σημαντικά υψηλότερο από 

τα αντίστοιχα για την ηπατίτιδα Β (5,7%) και την ηπατίτιδα 

C (2%).1 Η οροθετικότητα φαίνεται να αυξάνει γραμμικά 

με την ηλικία, φθάνοντας σε ποσοστά >40% σε άτομα 

ηλικίας >60 ετών.1 

O HEV μπορεί επίσης να μεταδοθεί με μετάγγιση αί-

ματος, καθέτως από τη μητέρα στο νεογνό,38 ενώ είναι 

δυνατή η απ’ ευθείας μετάδοση από άτομο σε άτομο υπό 

ορισμένες συνθήκες κακής υγιεινής. Επίσης, έκθεση στον 

ιό διαπιστώθηκε σε χρήστες ενδοφλεβίως χορηγούμενων 

τοξικών ουσιών στη Δανία και στη Σουηδία.39,40 Ωστόσο, 

οι περισσότεροι ασθενείς με αυτόχθονη HEV λοίμωξη δεν 

αναφέρουν ιδιαίτερο παράγοντα κινδύνου. 

Η μετάδοση του HEV λόγω μόλυνσης των υδάτων είναι 

δυνατόν να είναι σημαντική και στις περιπτώσεις αυτόχθο-

νης ηπατίτιδας Ε. Έχει ανιχνευτεί HEV-RNA στα λύματα από 

αγροκτήματα εκτροφής χοίρων που μπορεί να μολύνουν 

το πόσιμο νερό, το νερό της άρδευσης των καλλιεργειών, Εικόνα 1. Κατανομή του ιού HEV παγκόσμια (τροποποιημένο).2



ΗΠΑΤΙΤΙΔΑ Ε 265

καθώς και το θαλάσσιο νερό σε περιοχές από τις οποίες 

συλλέγονται οστρακοειδή27 (εικ. 2). Στην Ισπανία αναφέρ-

θηκε παρουσία HEV σε απόβλητα ύδατα.41 Όμως, ανάλογη 

εργασία στην Ελλάδα δεν διαπίστωσε την παρουσία HEV 

στα απόβλητα ύδατα της περιοχής της Πάτρας.42

μπορεί να επιτευχθεί είτε με ορολογικές μεθόδους που 

ανιχνεύουν την ανοσιακή αντίδραση του ξενιστή, είτε με 

τεχνικές μοριακής βιολογίας που ανιχνεύουν τα πυρηνικά 

οξέα του ιού.51 

Το RNA του HEV αρχίζει να ανιχνεύεται στο αίμα και 

στα κόπρανα κατά τη διάρκεια της επώασης. Η ιαιμία συ-

νεχίζεται κατά τη διάρκεια της ενεργού λοίμωξης, ενώ η 

ανάρρωση σηματοδοτείται με την κάθαρση του ιού από 

το αίμα. Ο ιός εξακολουθεί να ανιχνεύεται για μεγαλύτερο 

χρονικό διάστημα στα κόπρανα. 

Η διάγνωση της οξείας νόσησης βασίζεται στην αναζήτη-

ση αντισωμάτων (αντι-HEV) κλάσης IgM με ανοσοενζυμική 

μέθοδο (ELISA).

Τα αντι-HEV κλάσης IgM και IgG εμφανίζονται σχεδόν 

ταυτόχρονα κατά την έναρξη των κλινικών συμπτωμάτων. 

Κατά την ανάρρωση, ο τίτλος των αντισωμάτων κλάσης IgM 

ελαττώνεται, ενώ αυξάνει ο τίτλος των IgG.1,2 Τα αντι-HEV IgM 

παραμένουν θετικά για 3–12 μήνες. Τα αντι-HEV κλάσης IgG 

είναι θετικά στην οξεία λοίμωξη και παραμένουν διά βίου, 

υποδηλώνοντας παλαιά ιαθείσα λοίμωξη που παρέχει και 

ανοσία για νεότερη λοίμωξη.2 Οι τέσσερις αναγνωρισμένοι 

γονότυποι του HEV προκαλούν παρόμοια αντισωματική 

αντίδραση, αντιπροσωπεύοντας έναν και μόνο ορότυπο.

Υπάρχουν μεγάλες διαφορές στα αποτελέσματα των 

διαθέσιμων ανοσοενζυμικών μεθόδων για την ανίχνευση 

των ειδικών αντι-HEV αντισωμάτων. Στο Ηνωμένο Βασίλειο, 

σε μελέτη αιμοδοτών, με εμπορικά διαθέσιμη μέθοδο 

βρέθηκαν αντισώματα εναντίον του HEV σε ποσοστό 3,6%, 

ενώ με άλλη ορολογική μέθοδο στον ίδιο πληθυσμό σε 

ποσοστό 16,2 %. Ακόμη και σε ασθενείς με επιβεβαιωμένη 

οξεία λοίμωξη από HEV (διαπιστωμένη με ανίχνευση του 

HEV-RNA στον ορό), με μια μέθοδο προσδιορίστηκαν 

αντισώματα εναντίον του HEV σε ποσοστό 44% και με μία 

άλλη σε ποσοστό 98%.2 Καμιά από αυτές δεν έχει λάβει 

έως τώρα έγκριση από τον FDA στις ΗΠΑ. Όμως, παρά 

τις συγκεκριμένες δυσκολίες, σε ασθενείς με ανεξήγητη 

οξεία ηπατίτιδα θα πρέπει να πραγματοποιείται έλεγχος 

για την παρουσία αντι-HEV IgM με οποιαδήποτε ορολογική 

μέθοδο είναι διαθέσιμη.52 Ο ρευματοειδής παράγοντας και 

η υπεργαμμασφαιριναιμία (πολυκλωνική ή μονοκλωνική) 

μπορεί να προκαλέσουν ψευδώς θετικά αποτελέσματα των 

ορολογικών μεθόδων. 

Η ανίχνευση του HEV-RNA στον ορό ή στα κόπρανα 

είναι επιβεβαιωτική της διάγνωσης· όμως, προς το παρόν 

η χρήση της είναι πολύ περιορισμένη. Επί πλέον, το διά-

στημα της ιαιμίας είναι μικρό, αφού ο ιός εξαφανίζεται 

από το αίμα 3 εβδομάδες μετά από την έναρξη των συ-

μπτωμάτων, ενώ συνεχίζει να απεκκρίνεται στα κόπρανα 

Εικόνα 2. Οδοί μετάδοσης του HEV (τροποποιημένο).2 

Γενικά, τα δεδομένα για την παρουσία της HEV λοίμω-

ξης στην Ελλάδα είναι πολύ λίγα. Αυτό οφείλεται και στην 

πολύ περιορισμένη δυνατότητα ελέγχου, αφού εξέταση για 

αντισώματα HEV διενεργείται σε ελάχιστα κέντρα. Με βάση 

τα περιορισμένα δεδομένα που υπάρχουν, δεν προκύπτει 

ένδειξη ενδημικότητας του HEV στην Ελλάδα, ενώ τα πο-

σοστά οροθετικότητας σε υγιείς αιμοδότες είναι της τάξης 

του 0,23%. Ωστόσο, σε ομάδα αιμοκαθαιρόμενων ασθενών 

βρέθηκε ποσοστό οροθετικότητας 9,7%.43,44 Από έλεγχο 210 

δειγμάτων από ασθενείς με μη Α, μη Β, μη C ηπατίτιδα μόνο 

σε 4 (ποσοστό 2%) βρέθηκαν αντι-HEV (+), και από αυτούς 

οι 3 κατάγονταν από ενδημική περιοχή (Ινδία).45 Χαμηλή 

ενδημικότητα του HEV στην Ελλάδα έχει αναφερθεί και σε 

άλλες μελέτες.46,47 Επίσης, έχουν περιγραφεί μεμονωμένα 

περιστατικά HEV λοίμωξης από ελληνικά νοσοκομεία, αλλά 

επρόκειτο για ασθενείς με ισχυρό επιδημιολογικό ιστορικό 

και όχι για αυτόχθονες περιπτώσεις.48,49 Η ύπαρξη πάντως 

του HEV σε χοίρους στην Ελλάδα50 καθιστά πιθανή τη με-

τάδοση σε ανθρώπους. Ευρύτερη χρήση του ορολογικού 

ελέγχου σε «κρυψιγενείς» οξείες ηπατίτιδες θα αποσαφηνίσει 

το τοπίο. Προς το παρόν, υπάρχει η υποψία ότι ασθενείς 

με οξεία ηπατίτιδα Ε περιλαμβάνονται στην ομάδα της 

οξείας ηπατίτιδας άγνωστης αιτιολογίας, που αποτελεί το 

10% περίπου του συνόλου της οξείας ικτερικής ηπατίτιδας.

4. ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ

Η εργαστηριακή διάγνωση της λοίμωξης από HEV 
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για άλλες 2 εβδομάδες ακόμη. Ωστόσο, η ανίχνευση του 

HEV-RNA είναι ιδιαίτερα σημαντική για τη διάγνωση σε 

ασθενείς με χρόνια HEV λοίμωξη.2,51 Οι ασθενείς αυτοί είναι 

ανοσοκατασταλμένοι και είναι δυνατόν να μην εμφανίζουν 

καθόλου αντισωματική αντίδραση (εικ. 3).53

5. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ

Η κλινική εικόνα της οξείας ηπατίτιδας Ε εκτείνεται από 

την ασυμπτωματική λοίμωξη έως την κεραυνοβόλο ηπατίτιδα. 

Τις περισσότερες φορές πρόκειται για αυτοπεριοριζόμενη 

νόσο που δεν οδηγεί σε χρονιότητα σε ανοσοεπαρκή 

άτομα. Παρουσιάζει κλινική ομοιότητα με την ηπατίτιδα 

A, με συχνά βαρύτερη νόσηση.54 Ο γονότυπος 4 προκαλεί 

σοβαρότερη νόσο από το γονότυπο 3.55 

Η νόσος προσβάλλει κυρίως ενήλικες ηλικίας 20−40 

ετών. Η επώαση είναι 2−9 εβδομάδες (μέση 6) και παρου-

σιάζει συσχέτιση με την ηλικία. Την επώαση ακολουθεί μια 

βραχεία πρόδρομη φάση και στη συνέχεια εμφανίζονται 

συμπτώματα, όπως κακουχία, ανορεξία, ναυτία, έμετοι, 

κοιλιακά άλγη, πυρετός και ηπατομεγαλία με παρουσία 

ή και όχι ίκτερου (ο οποίος πάντως είναι συχνός).1 Στα 

παιδιά διατρέχει συνήθως υποκλινικά. Χολόσταση μπορεί 

να παρουσιαστεί στο 50% των περιπτώσεων.56 Λιγότερο 

συχνά συμπτώματα μπορεί να είναι διάρροια, αρθραλγίες, 

κνησμός και κνιδωτικό εξάνθημα. Η νόσος αυτοπεριορίζεται 

σε 1−6 εβδομάδες. Μπορεί να εκδηλωθεί και κεραυνοβόλος 

ηπατίτιδα, συνήθως σε εγκυμονούσες. Στην αυτόχθονη όμως 

μορφή δεν έχει περιγραφεί συσχέτιση με την εγκυμοσύνη, 

όπως συμβαίνει κατά τις επιδημίες από γονότυπο 1.2 Επί 

Εικόνα 3. Φυσική πορεία της οξείας και της χρόνιας HEV λοίμωξης 
(τροποποιημένο).52

πλέον, η αυτόχθονη ηπατίτιδα Ε έχει και άλλα διακριτά 

χαρακτηριστικά που τη διαχωρίζουν και από την επιδημική 

μορφή, αλλά και από τις άλλες ιογενείς ηπατίτιδες. Έτσι, η 

αυτόχθονη ηπατίτιδα Ε έχει ιδιαίτερη κατανομή ηλικίας και 

φύλου. Είναι συχνότερη σε πιο ηλικιωμένους ασθενείς (>60 

ετών) και εμφανίζει τριπλάσια επίπτωση στους άνδρες.1 

Άλλο εντυπωσιακό χαρακτηριστικό της αυτόχθονης ηπα-

τίτιδας Ε είναι οι σοβαρές επιπλοκές της, που περιλαμβάνουν 

την «οξεία επί χρονίας» ηπατική ανεπάρκεια, τις νευρολογικές 

εκδηλώσεις και τη μετάπτωση σε χρονιότητα.1,2 Η έννοια 

της «οξείας επί χρονίας» ηπατικής ανεπάρκειας σημαίνει 

την ταχεία εμφάνιση ίκτερου, ηπατικής εγκεφαλοπάθειας 

και ασκίτη σε ασθενή με προϋπάρχουσα ηπατική νόσο, η 

οποία όμως μπορεί να ήταν υποκλινική.1,2,19,57,58 Θεωρείται 

μάλιστα ότι η σοβαρή αυτόχθονη ηπατίτιδα Ε ακολουθεί 

αυτό το πρότυπο (δηλαδή της ραγδαίας επιδείνωσης 

προϋπάρχουσας νόσου) και όχι της τυπικής κεραυνοβό-

λου ηπατίτιδας που προκαλούν οι ιοί της ηπατίτιδας Α ή 

Β. Το ποσοστό θνητότητας της επιλοίμωξης από τον HEV 

σε έδαφος χρόνιας ηπατικής νόσου φθάνει το 70% των 

ασθενών. Με βάση τη συχνότητα της χρόνιας ηπατικής 

νόσου, τη θνητότητα και τον πληθυσμό, εικάζεται ότι στις 

αναπτυγμένες χώρες μπορεί να σημειώνονται 13.000−26.000 

θάνατοι από ηπατίτιδα Ε ετησίως, λόγω οξείας επιλοίμωξης 

με τον HEV σε ασθενείς με χρόνια ηπατική νόσο.18,19,55 Η 

κλινικά έκδηλη οξεία ηπατίτιδα Ε έχει συσχετιστεί και με 

την κατανάλωση αιθυλικής αλκοόλης,18,37 γεγονός που θα 

μπορούσε να συνδέεται με την παρουσία στεατοηπατίτιδας 

και ίνωσης.

Επίσης, εκτιμάται ότι ποσοστό 20% των ασθενών με 

πιθανολογούμενη οξεία φαρμακευτική ηπατίτιδα διαγιγνώ-

σκεται εσφαλμένα και στην πραγματικότητα πρόκειται για 

λοίμωξη από τον HEV.18,59 Για το λόγο αυτόν, η διάγνωση της 

οξείας φαρμακευτικής ηπατίτιδας δεν πρέπει να θεωρείται 

βέβαιη αν δεν αποκλειστεί το ενδεχόμενο της ηπατίτιδας Ε.60 

Έχουν περιγραφεί ποικίλες εξωηπατικές εκδηλώσεις 

αυτόχθονης ηπατίτιδας Ε, όπως αρθρίτιδα, παγκρεατίτιδα, 

απλαστική αναιμία, καθώς και μεμβρανώδης και μεμβρανο-

ϋπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα.2 Ο ιός HEV θεωρείται 

νευροτρόπος και προκαλεί σοβαρές νευρολογικές βλάβες 

που συχνά δεν συνοδεύονται από ίκτερο. Έχει περιγραφεί 

πολυριζονευρίτιδα, οξεία εγκάρσια μυελίτιδα, σύνδρομο 

Guillain-Barré, περιφερική πάρεση του προσωπικού νεύρου 

(του Bell), περιφερική νευροπάθεια, αταξία, σύγχυση, εγκε-

φαλίτιδα και μηνιγγίτιδα.61−64 Οι νευρολογικές εκδηλώσεις 

μπορεί να προεξάρχουν σε βαθμό που να μην υπάρξει 

καθόλου κλινική υποψία ηπατίτιδας. Η υποχώρηση της 

ηπατίτιδας Ε με ή χωρίς θεραπεία συνήθως ακολουθείται 

από ύφεση των νευρολογικών συμπτωμάτων.
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Η θνητότητα της οξείας ηπατίτιδας Ε ανέρχεται σε 

ποσοστό 0,5−3%,65 είναι αυξημένη σε παιδιά ηλικίας <2 

ετών, ενώ εκτοξεύεται σε ποσοστό έως 25% στις εγκύους, 

ιδιαίτερα κατά το τρίτο τρίμηνο της κύησης.2,66 Στην εν λόγω 

υποομάδα η νόσος εκδηλώνεται με ηπατική ανεπάρκεια, 

ενώ σημειώνονται και βαριές μαιευτικές επιπλοκές όπως 

εκλαμψία και αιμορραγία.67,68 Αυτή η ευπάθεια των εγκύων 

φαίνεται να συνδέεται με την κατάσταση θρέψης αλλά και 

με μεταβολές στα επίπεδα των κυτταροκινών του ορού.69−71 

Η οξεία ηπατίτιδα Ε αντιμετωπίζεται συντηρητικά χωρίς 

τη χορήγηση ειδικής αντι-ιικής αγωγής. Η οξεία λοίμωξη 

εγκαταλείπει ανοσία διά βίου χωρίς να παρουσιάζονται 

δευτερονοσήσεις.72,73

6. ΧΡΟΝΙΑ ΗΠΑΤΙΤΙΔΑ Ε

Παρ’ ότι αρχικά είχε θεωρηθεί ότι η ηπατίτιδα Ε προκαλεί 

μόνο οξεία αυτοπεριοριζόμενη νόσο που δεν οδηγεί σε 

χρονιότητα, όπως η ηπατίτιδα Α, είναι πλέον δεδομένο ότι 

υπάρχουν περιπτώσεις χρόνιας ηπατίτιδας Ε.18,55 Η χρόνια 

ηπατίτιδα Ε αφορά σχεδόν αποκλειστικά σε ανοσοκατα-

σταλμένα άτομα και ορίζεται ως η παρουσία HEV-RNA στο 

αίμα ή στα κόπρανα για διάστημα τουλάχιστον 6 μηνών.2 

Οφείλεται στο γονότυπο 3. Δεν έχει αναφερθεί χρόνια 

ηπατίτιδα Ε από γονότυπο 1 ή 2.2

Οι περισσότερες περιπτώσεις έχουν περιγραφεί σε ασθε-

νείς με μεταμόσχευση συμπαγών οργάνων,74−76 μερικές σε 

ασθενείς που λαμβάνουν αντινεοπλασματική χημειοθεραπεία 

(ιδίως αιματολογικές κακοήθειες)77 και λίγες περιπτώσεις σε 

ασθενείς με λοίμωξη από τον ιό της ανθρώπινης ανοσιακής 

ανεπάρκειας (human immunodeficiency virus, HIV).78,79 

Σπανιότατα, έχει περιγραφεί χρόνια HEV λοίμωξη και σε 

ασθενείς χωρίς εμφανή ανοσοανεπάρκεια.2 Η πηγή της 

λοίμωξης συνήθως δεν είναι γνωστή. Σε μερικούς ασθενείς 

διαπιστώθηκε ότι η λοίμωξη οφειλόταν σε μετάδοση με 

μετάγγιση αίματος ή με κάποιο μόσχευμα.

Οι κλινικές εκδηλώσεις της χρόνιας ηπατίτιδας Ε συχνά 

είναι αμβληχρές.2 Εργαστηριακά, υπάρχει μέτρια αύξηση 

της αλανινικής αμινοτρανσφεράσης (ALT) έως 300 IU, 

ενώ τα αντισώματα IgM και IgG αντι-HEV μπορεί να μην 

ανιχνεύονται. Έτσι, η διάγνωση γίνεται μόνο με τη χρήση 

τεχνικών μοριακής βιολογίας (ανίχνευση του HEV-RNA 

στον ορό). Η σχετική δυσχέρεια στη διάγνωση οδηγεί 

στην ένταξη των ασθενών στην ομάδα της κρυψιγενούς 

χρόνιας ηπατίτιδας και κίρρωσης.

Το 60% των μεταμοσχευμένων ασθενών που μολύ-

νονται με τον HEV αναπτύσσουν χρόνια ηπατίτιδα και το 

10% από αυτούς καταλήγουν σε κίρρωση. Η ελάττωση 

της ανοσοκαταστολής μπορεί να οδηγήσει σε αυτόματη 

κάθαρση του ιού στο 1/3 των ασθενών.80 

Σε ασθενείς στους οποίους δεν μπορεί να μειωθεί 

η ανοσοκαταστολή, ή σε αυτούς που δεν επιτυγχάνουν 

ιική κάθαρση μετά τη μείωση της ανοσοκαταστολής, έχει 

επιχειρηθεί αντι-ιική θεραπεία.80 Έχει χρησιμοποιηθεί η 

ιντερφερόνη-α και η ριμπαβιρίνη ως μονοθεραπεία ή σε 

συνδυασμό. Χορήγηση μονοθεραπείας με ριμπαβιρίνη σε 

δόσεις 600−800 mg ημερησίως για 12 εβδομάδες οδηγεί 

σε ύφεση τουλάχιστον στα 2/3 των ασθενών με χρόνια 

ηπατίτιδα Ε. Τα θετικά αποτελέσματα από τη χρήση της 

ριμπαβιρίνης έχουν οδηγήσει στη χορήγησή της και σε 

σοβαρή οξεία ηπατίτιδα Ε, με ελπιδοφόρα αποτελέσματα.81 

Όμως, επί του παρόντος, οι θεραπείες είναι πειραματικές, 

δεν έχουν διαμορφωθεί κατευθυντήριες οδηγίες και δεν 

υπάρχει επίσημη ένδειξη για χρήση τους στην ηπατίτιδα Ε.1

7. ΠΡΟΛΗΨΗ

Η λοίμωξη από HEV μπορεί να προληφθεί με δύο τρό-

πους: Ελαττώνοντας την έκθεση στον ιό και αυξάνοντας 

την ανοσία του πληθυσμού μέσω του εμβολιασμού. Στις 

αναπτυσσόμενες χώρες, όπου η μετάδοση είναι κυρίως 

υδατογενής, το πλέον σημαντικό βήμα είναι η βελτίωση 

των συνθηκών υγιεινής και η παροχή καθαρού πόσιμου 

νερού. Στις αναπτυγμένες χώρες το πρόβλημα είναι πε-

ρισσότερο σύνθετο, επειδή η ηπατίτιδα Ε εκεί θεωρείται 

ουσιαστικά ζωονόσος. Δεν υπάρχουν κανονισμοί ούτε ιδι-

αίτερη επιτήρηση των αποβλήτων για HEV. Έτσι, μια απλή 

αλλά αναγκαία σύσταση είναι το επαρκές ψήσιμο, ιδίως 

των χοιρινών προϊόντων και του κυνηγιού (με θέρμανση 

στους 71 °C τουλάχιστον για 20 min).2,82 Ιδιαίτερα για τους 

ανοσοκατασταλμένους ασθενείς, συνιστάται η αποφυγή 

κατανάλωσης δυνητικά επικίνδυνων τροφίμων, όπως τα 

ωμά οστρακοειδή. Όσον αφορά στη μετάδοση του HEV 

με μετάγγιση αίματος ή παραγώγων του, θεωρείται πολύ 

σπάνια και δεν συνιστάται ακόμη η αναζήτηση του HEV 

RNA στον ορό των αιμοδοτών, όπως γίνεται με τους ιούς 

HBV, HCV και HIV.2

 Ο εμβολιασμός εναντίον της ηπατίτιδας Ε είναι εφικτός 

και αποτελεί ρεαλιστική προοπτική.83 Έχουν ήδη δοκιμαστεί 

δύο εμβόλια ανασυνδυασμένου γονότυπου 1. Το πρώτο 

δοκιμάστηκε σε στρατιώτες στο Νεπάλ και βρέθηκε να είναι 

καλά ανεκτό και με υψηλή αποτελεσματικότητα. Δεν έχει 

ελεγχθεί η χρήση του σε γυναίκες και παιδιά. Πιο πρόσφατα, 

εγκρίθηκε και ήδη κυκλοφόρησε στην Κίνα εμβόλιο με το 

προσωρινό όνομα Hecolin HEV239.2,84,85 Δεν είναι γνωστό 

αν και πότε θα είναι διαθέσιμο σε άλλες χώρες. Ο μαζικός 

εμβολιασμός θα ήταν ιδιαίτερα επωφελής για τις χώρες 

όπου η νόσος είναι ενδημική. Στις αναπτυγμένες χώρες, 

ο εμβολιασμός θα ήταν χρήσιμος για ομάδες υψηλού 

κινδύνου όπως οι ανοσοκατασταλμένοι και οι ασθενείς με 
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χρόνια ηπατική νόσο, καθώς και για άτομα που σκοπεύουν 

να ταξιδέψουν σε ενδημικές περιοχές.

8. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Σήμερα πλέον είναι γνωστό ότι η ηπατίτιδα Ε δεν είναι 

μόνο υδατογενής λοίμωξη, η οποία οδηγεί σε επιδημίες 

στον αναπτυσσόμενο κόσμο, αλλά και λοίμωξη με παγκό-

σμια κατανομή που προκαλεί ηπατικές και εξωηπατικές 

εκδηλώσεις. 

Τα νεότερα αυτά δεδομένα για την ηπατίτιδα Ε προ-

καλούν έκπληξη σε σχέση με αυτά που θεωρούσαμε ότι 

ίσχυαν παλαιότερα. Ο HEV είναι διαφορετικός από όλους 

τους άλλους ιούς της ηπατίτιδας. Όμως, δεν πρόκειται για 

νέα αναδυόμενη ασθένεια αλλά για παλιά νόσο που απλά 

καθίσταται πλέον ορατή από άλλη οπτική γωνία. Η έρευνα 

σχετικά με την ηπατίτιδα Ε έχει να αντιμετωπίσει πολλές 

προκλήσεις. Πιο επείγουσα από όλες είναι η ανάπτυξη 

αξιόπιστων και εύχρηστων μεθόδων για την εργαστηριακή 

διάγνωση, ενώ θα πρέπει επίσης να καθοριστούν η θερα-

πευτική προσέγγιση και οι μέθοδοι πρόληψης. 
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