
 Врз основа на член 27 став (1) од Законот за здравствената заштита („Службен 
весник на Република Македонија“ број 43/12, 145/12, 87/13, 164/13, 39/14, 43/14, 
132/14, 188/14 и 10/15), министерот за здравство донесе 

 
 
 

У П А Т С Т В О 
ЗА МЕДИЦИНСКОТО ЗГРИЖУВАЊЕ ПРИ НЕОНАТАЛЕН ХЕПАТИТИС Ц 

 
 

Член 1 
 Со ова упатство се утврдува медицинското згрижување при неонатален 
хепатитис Ц. 
 

Член 2 
 Начинот на медицинското згрижување при неонатален хепатитис Ц е даден во 
прилог, кој е составен дел на ова упатство. 
 

Член 3 
 Здравствените работници и здравствените соработници ја вршат здравствената 
дејност на медицинското згрижување при неонатален хепатитис Ц по правило согласно 
ова упатство. 

 По исклучок од став 1 на овој член, во поединечни случаи по оценка на 
докторот може да се отстапи од одредбите на ова упатство, со соодветно писмено 
образложение за причините и потребата за отстапување и со проценка за натамошниот 
тек на згрижувањето, при што истото од страна на докторот соодветно се документира 
во писмена форма во медицинското досие на пациентот. 
 

Член 4 
 Со денот на влегувањето во сила на ова упатство престанува да важи 
Упатството за практикување на медицина заснована на докази при медицинското 
згрижување на неонаталниот хепатитис Ц („Службен весник на Република 
Македонија“ бр.49/14). 
 

Член 5 
 Ова упатство влегува во сила наредниот ден од денот на објавувањето во 
„Службен весник на Република Македонија“. 
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Прилог 

НЕОНАТАЛЕН ХЕПАТИТИС Ц  

• Вовед 
• Инциденца 
• Ризик фактори 
• Последици 
• Дијагноза 
• Интервенции 
• Поврзани извори 
• Референци 

 
 

ВОВЕД 
 

Хепатитис Ц вирусот (ХЦВ) е РНК вирус кој за првпат е опишан во 1989 година, а 
дијагностичкиот серолошки тест за детекција на антитела станува достапен во 1990 година (1). 
Овој вирус бил одговорен за повеќето инфекции претходно познати како нон-А и нон-Б 
хепатити. ХЦВ има 6 главни генотипа со поттипови а и б. Покажува висока стапка на мутација 
која овозможува одбегнување на имуна детекција и деструкција, правејќи ги несигурни 
серолошките тестови, дозволува реинфекција, води кон варијабилен одговор на третманот и, 
конечно, создава тешкотии во продуцирањето на ефикасна вакцина (1). Иако анти-ХЦВ 
антителата се детектираат со користење на 3-то генерациски комерцијални имуноесеи, кај 
мнозинството од ХЦВ РНК-позитивните пациенти, постои и група пациенти (~10%) кои се 
негативни за антителата на овој вирус (2). 
 
Се покажа дека ХЦВ бргу се шири при контакт со инфицирана крв и во контекст на 
интравенските корисници на дроги, претставува најчест пат на трансмисија на вирусот. Од 
друга страна, интрасемејното хоринзонтално ширење е ретко, а главен пат на трансмисија се 
сексуалните контакти (1). Вертикалната перинатална трансмисија (од мајка на дете) е, исто 
така, значајна (3,3-а,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,20,21,23,24). Кај ХИВ негативните ХЦВ 
РНК-позитивни жени, ризикот е 5-10% и денес нема докажани методи за намалување на овој 
ризик. Кај ХИВ коинфицирани жени, трансмисијата на ХЦВ е околу 3 пати поголема (24). 

 
 

ИНЦИДЕНЦА 
 

Во општата популација, инциденцата се движи од 0,5–1,8%, зависно од популацијата која се 
испитува. Сепак, во некои области (Италија, Јапонија, Африка), кај одредени заедници е 
идентификувана инциденца од 10-30% (1). 
Инциденцата кај корисниците на интравенска дрога е речиси 90% (6) од кои околу 70% се 
РНК-позитивни (ХЦВ PCR позитивни). 

 
 

РИЗИК ФАКТОРИ 
 

1. Парентерален пат на ширење на вирусот-висок ризик (1) 
• Трансфузија на контаминирани крвни продукти.  
• Особено кај пациенти на бубрежна дијализа, хемофиличари и реципиенти на 

трансплантирани органи.  
• Повеќекратна или заедничка употреба на контаминирани игли.  
• Пирсинг на телото. 
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• Тетоважа. 
• Акупунктура.  
• Заедничка употреба на бричеви или на други остри инструменти.  
 

2. Професионална експозиција-низок ризик (1)  
• Повреди со убод од игла - објавен ризик од 0% до 5%. 

  
3.  Вертикална трансмисија-низок ризик (3,3-а,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,20,21,23,24) 

• Виремија: трансмисијата се случува само од мајки кои имаат циркулирачка ХЦВ РНК. 
Нема пријавени случаи на трансмисија од PCR негативни мајки.  

• Тежина: бројни студии ја докажаа врската помеѓу маркерите на тежината на 
матерналната инфекција и последователната инфекција кај новороденото. Вирусното 
оптоварување е најчесто опишуваниот маркер (3,6,21). Другите маркери вклучуваат 
елевирани серумски трансаминази и анти-ХЦВ ИгМ антитела.  

• Начин на породување: постојат контроверзни ставови по прашањето дали породување 
со елективен царски рез овозможува заштита, како што е случајот со ХИВ инфекцијата. 
Одреден број на опсервациски студии не откриваат разлика во исходот, зависно од 
типот на породувањето, но повеќето царски резови се изведени за време на трудовите, 
со претпоставка дека веќе била настапена руптура на мембраните. Сепак, една студија 
докажа зголемен ризик според времето на руптура на околуплодовите мембрани, а 
друга студија не откри случаи на трансмисија онаму каде мајките имале царски рез 
пред руптура на мембраните. Дополнителни докази, кои го поддржуваат протективниот 
ефект на елективниот царски рез, доаѓаат од студија на ХБВ позитивни жени кај кои се 
одредувани матерналната плацентарна алкална фосфатаза и ХБсАг во крв од папочната 
врвца по елективен царски рез (n=16), нормално вагинално породување (n=56), 
инструментално вагинално породување (n=12) и итен царски рез (n=13) (19). Двете 
мерки за микротрансфузија на матернална крв биле сигнификантно редуцирани во 
групата на елективен царски рез, сугерирајќи дека може да обезбеди заштита од сите 
видови вирусна вертикална трансмисија. Потребна е рандомизирана студија за да се 
докаже или да се одрече овој ветувачки метод.  

• ХИВ коинфекција: жени со ХИВ коинфекција имаат потешка ХЦВ болест и имаат 
поголема веројатност да го пренесат ХЦВ на нивното потомство (4,11,24,25). 

 
4.   Ширење меѓу членовите на семејството-низок ризик (1,18) 

• Сексуален контакт . 
• Друг тип на изложување на телесни течности.  
 

5.   Доење-низок до нула ризик  
• Бројни опсервациски студии, кои се однесуваат на ризикот од вертикална трансмисија 

на ХЦВ од ХИВ-негативни ХЦВ-позитивни мајки, не најдоа каква било асоцијација 
меѓу доењето и последователно стекнување на ХЦВ инфекција (3а, 6, 7, 8, 10, 11, 13, 
16, 20, 22, 24). Податоците тешко се интерпретираат, затоа што одредени институции 
можеби го поттикнале доењето, а други го обесхрабриле, па, според тоа, испитувањата 
се спроведувале нерандомизирано. Студии со податоци кои овозможуваат да се доведе 
во врска неонаталниот исход со типот на хранење кај ХИВ-негативни ХЦВ PCR-
позитивни мајки, индивидуално или комбинирано, покажуваат дека доењето не е 
сигнификантен фактор на вертикална трансмисија. Во некои студии, ХЦВ РНК не е 
детектирана во примероци од измолзено мајчино млеко (6,26,27), додека во други, каде 
е откриена ХЦВ РНК, се однесува генерално на мајки со високо серумско вирусно 
оптоварување (12,22,26,28). Бидејќи мајките со високо серумско вирусно оптоварување 
имаат поголема можност директно да го пренесат вирусот при раѓањето, не е сигурно 
значењето на овие наоди кои се однесуваат на мајчиното млеко.  

• Во заклучок, досегашните докази дека мајчиното млеко само по себе може да 
предизвика инфекција со ХЦВ се неиздржани, што значи дека треба да се поддржува 
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ставот за охрабрување на доењето поради неговите бројни корисни ефекти, освен, 
можеби, за некоја мајка со многу напредната болест. Мајки со ХИВ коинфекција не 
треба да дојат.  

 
 

ПОСЛЕДИЦИ 
 

1.  Акутна инфекција 
Треба уште многу да се учи за природниот тек на перинаталната ХЦВ инфекција. Досегашните 
студии докажаа дека елиминација на вирусот и клиничко подобрување се случува многу 
почесто во споредба со првичните мислења. На пример, Ceci и сор (15,30) детектирале ХЦВ 
РНК кај 8 од 60 (13%) доенчиња на ХЦВ РНК позитивни мајки на возраст од 6-12 месеци, но 
само 2 од овие останале ХЦВ РНК позитивни по 24-месечно следење. Други студии, исто така, 
објавија подобрување од инфекцијата, иако тоа не е толку импресивно.  
 
2. Долготрајни последици 
Постојат малку извештаи за долготрајниот исход кај деца по мајка-дете трансмисија на ХЦВ 
(1,31). Повеќе се знае за инфицирани адулти, од кои околу 50% развиваат хепатално 
оштетување со фиброза и конечно цироза. Терминалната црнодробна болест станува 
забележителна по 10 години или повеќе. Помал дел од инфицираните развиваат хепатален 
карцином.  
 
3. Квалитет на живот 
Педијатриската ХЦВ инфекција обично е асимптоматска во текот на повеќе години. Некои 
студии кои се обиделе да го мерат квалитетот на животот, користејќи физички и 
психосоцијални мерки на благосостојба, покажуваат дека инфицираните деца имаат полош 
квалитет на живот од неинфицираните (31). Исто така, постои можност за дискриминација, 
слична како онаа од која страдаат ХИВ-позитивните пациенти. Сепак, ова треба да се одмери 
наспроти вредноста од знаење на дијагнозата, за да може да се спроведе потенцијален 
куративен третман.  

 
 

ДИЈАГНОЗА 
 

1. Анти-ХЦВ антитела (11): анти-ХЦВ антителата, пасивно пренесени од мајката, се 
распаѓаат по раѓањето, така што околу 75% се сè уште позитивни на 6 месеци, 40% се 
позитивни на 9 месеци, 15% на 12 месеци и 4% на 15 месеци. Сите неинфицирани 
новороденчиња треба да бидат негативни за антителата на ХЦВ до 18 месеци (11). 

2. PCR за ХЦВ РНК: PCR тестот е високо специфичен (97%, CI 96-99) за сите возрасти, но 
сензитивноста е зависна од возраста. Во текот на првиот месец таа е само 22% (CI 7-46), а 
во понатамошниот тек е 97% (CI 85-100). 

3. Тестови за проценка на хепаталната функција: мерењето на АЛТ не е многу корисен 
маркер кај новородени деца, затоа што може да биде транзиторно зголемен или воопшто да 
не биде зголемен кај инфицирани новородени и не се користи до 9 или повеќе месеци.  

4. Испитувања за следење на новородени деца родени од мајки-ХЦВ носители:  
• Бидејќи повеќето мајки носители на ХЦВ се или биле интравенски корисници на дрога, 

колку побргу се организира следењето во постнаталниот период, толку е поголема 
можноста да се види детето повторно. Бидејќи инфицирано дете може со сигурност да 
се дијагностицира, користејќи PCR по 2 месечна возраст, ова би било идеално време 
детето да се повика на преглед. Голем дел од децата носат анти-ХЦВ антитела 
пренесени од мајката и по 12 месеци, но во најголем број тие исчезнуваат до 18 месеци, 
па, според тоа, користење на стратегијата „исчезнување на антителата” не е корисна кај 
оваа популација. Заради тоа, се препорачува одредување на анти-ХЦВ антитела околу 
18- месечна возраст. Оние новородени кои се идентификувани како носители, треба да 
се упатат на соодветна клиника за понатамошна евалуација и размислувања за иден 
третман.  
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ИНТЕРВЕНЦИИ 

 
1. Превенција - Општи аспекти  

• Универзални мерки на претпазливост за здравствените работници.  
• Промена на иглите за интравенски зависници од дрога.  
 

2. Вакцини 
• Постојат многу истражувања за вакцини, но, веројатно, сè уште е далеку добивањето на 

корисен продукт.  
 

3. Превенција - Вертикална трансмисија 
• Начин на породување. 
• Како што е кажано претходно, неодамнешните студии сугерираат дека можеби 

породување со царски рез има предност, доколку се направи пред руптура на 
мембраните, иако други студии не ја докажаа недвосмислено користа од породување со 
царски рез во споредба со вагиналното породување.  
 

4. Третман: 
• Интерферон алфа (ИНФ) монотерапија. 

Има малку достапни информации за ефектите од интерферонската терапија кај деца, но 
одреден број мали студии сугерираат одржување на вирусниот клиренс кај 33-56% и 
подобро толерирање на интерферонот кај децата во однос на возрасните. 
Сепак, засега останува непознато кое е идеалното време за третман на перинаталната 
инфекција, особено ако се земе предвид високата стапка на спонтано оздравување која 
е објавена неодамна.  

• ИНФ-рибавирин комбинирана терапија. 
Додатокот на Рибавирин, се чини, значајно го подобрува вирусниот клиренс. Студии на 
ХЦВ инфицирани деца со хемофилија покажуваат одржување на вирусниот клиренс во 
45% (34) и 72% (35), или во ремисија од малигни болести 50% (36) и 64% (37). Во една 
студија за педијатриски пациенти наизменично е споредуван ефектот на комбинирана и 
монотерапија со интерферон и е најден вирусен клиренс кај 50% од пациентите на 
комбинираната терапија, а 30% кај пациентите на монотерапија (38). 
Две неодамнешни рандомизирани контролирани студии кај возрасни со хронична ХЦВ 
инфекција покажуваат сигнификантна супериорност на комбинирана, за разлика од 
монотерапијата(39,40). Едно поново истражување со ИНФ конјугиран со 
полиетиленгликол, кој има слична ефикасност, но продолжен полуживот, се чини, дека 
дополнително го зацврстува одговорот на околу 60%.(41).  

 
 

ПОВРЗАНИ ИЗВОРИ 
 

• Новороденчиња, родени од анти ХЦВ позитивни, но ХЦВ РНК-негативни мајки не се под 
ризик за развој на ХЦВ инфекција (Ннд-4). 

• 5-10% од новороденчињата, родени од анти ХЦВ-позитивни и ХЦВ-РНК позитивни мајки 
ќе развијат ХЦВ инфекција (Ннд-4). 

• Дијагнозата треба да опфати одредување на ХЦВ-РНК на возраст од околу 2-3 месеци 
и/или анти ХЦВ до 18 месеци  (Ннд-4). 

• На сите мајки со асимптоматска ХЦВ инфекција треба да им се дозволи да дојат (Ннд-4). 
• Интерферон алфа + рибавирин постигнува одржување на вирусниот клиренс кај повеќе од 

50% од пациентите со ХЦВ инфекција (Ннд-1). 
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