
Gent.mi studenti

E' stata attivata la rilevazione delle Opinioni Studenti [OPIS]. In 

tale frangente il questionario OPIS è stato implementato con 

alcune domande sull'erogazione dell'insegnamento a distanza.

Il codice OPIS da utilizzare per il corso di Microbiologia 

(Antonelli) è il seguente: EPR3P0KB

Esso riguarda l'intero insegnamento; pertanto le valutazioni 

riguarderanno l'intero insegnamento anche se avrete la 

possibilità nello spazio dedicato di inserire vostri commenti 

personali.

Nel raccomandare la compilazione del questionario perchè di 

notevole importanza per Sapienza, vi ringrazio e vi invio i saluti 

più cordiali
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Differential Diagnosis of Acute Hepatitis

Infectious Noninfectious

Epstein-Barr virus
Cytomegalovirus
Herpes simplex virus
Yellow fever
Leptospirosis
Q fever
HIV
Brucellosis
Lyme disease
Syphilis

Drug-induced hepatitis
Autoimmune hepatitis
Ischemic hepatitis
Acute fatty liver of pregnancy
Acute Buddy-Chiari syndrome
Wilson’s disease

Hepatitis A   - HAV

Hepatitis B   - HBV

Hepatitis C   - HCV

Hepatitis D   - HDV

Hepatitis E   - HEV

HEPATITIS - inflammation of the liver tissue



Hepatitis A   - HAV

Hepatitis B   - HBV

Hepatitis C   - HCV

Hepatitis D   - HDV

Hepatitis E   - HEV

Yellow Fever - YFV

HEPATOTROPISM: broad



Cytomegalovirus - CMV

Epstein-Barr - EBV

Varicella-Zoster - VZV 

Dengue (1-4) - DENV

Rift Valley Fever – RVFV

HEPATOTROPISM: FREQUENT



Adenoviruses

Coxsackie A (4, 9, 10)

Coxsackie B (2, 3, 5)

Echoviruses  (3, 9, 14)

Herpes Simplex

Mumps 

Parvovirus B19

HEPATOTROPISM: SPORADIC











HCV

Name                            Family                  genome

Hepatitis A virus            Picornaviridae RNA +

Hepatitis B virus            Hepadnaviridae DNA

Hepatitis C virus             Flaviviridae RNA+

Hepatitis delta virus        Deltavirus RNA –

Hepatitis E virus Caliciviridae- Hepevirus RNA +

MAJOR HEPATITIC VIRUS



A“Infectious”

“Serum”

Viral hepatitis

Enterically
transmitted

Parenterally
transmitted

F, G, 
? other

E

NANB

B D C

Viral Hepatitis - Historical Perspectives



HEPATITIS A VIRUS



The Picornaviridae is a family of small, icosahedral viruses with single-
stranded, highly diverse positive-sense RNA genomes. 

The family comprises 47 genera containing 110 species, but many 
viruses are presently awaiting classification. 

Picornaviruses may cause subclinical infections of humans and animals 
or conditions ranging from mild febrile illness to severe diseases of 
heart, liver and the central nervous system.







HEPATITIS A VIRAL LIFE CYCLE



HAV is most commonly 

contracted via ingestion; 

after that, the primary 

sites of virus replication 

are postulated to be the 

oropharynx and 

gastrointestinal tract.

The virus is then 

transported to the major 

site of replication, the 

liver, where shedding into 

the bile occurs with 

subsequent passage to the 

intestines and feces. 

A brief viremia precedes 

the appearance of the 

virus in the stool and liver. 



HEPATITIS A VIRUS

Picornaviridae

• Single serotype 

• Endemic worldwide

• Acute disease and asymptomatic infection

Oro-fecal transmission

No chronic infection

• Protective antibodies develop in response 

to infection - confer lifelong immunity



•Jaundice by           <6 yrs <10% 

age group:                     6-14 yrs 40%-50%

>14 yrs 70%-80%

•Rare complications:  Fulminant hepatitis

Cholestatic hepatitis                

Relapsing hepatitis

•Incubation period:        30 days on average

Range: 15-50 days

•Chronic sequelae:       None 

HEPATITIS A VIRUS - CLINICAL FEATURES



✓ Close personal contact (e.g., household contact, sex 

contact, child day-care centers)

✓ Contaminated food, water (e.g., food handlers)

✓ Blood exposure (e.g., injection drug use, transfusion)

HAV Transmission

✓ Hygiene (e.g., hand washing)

✓ Sanitation (e.g., clean water sources)

✓ Hepatitis A vaccine (pre-exposure)

✓ Immune globulin (pre- and post-exposure)

Prevention



◼ Many cases occur in community-wide outbreaks

◼ no risk factor identified for most cases

◼ highest attack rates in 5-14 year olds

◼ children serve as reservoir of infection

◼ Persons at increased risk of infection

◼ travelers

◼ homosexual men

◼ injecting drug users

Hepatitis A Vaccination Strategies
Epidemiologic Considerations

-Purified inactivated hepatitis A vaccine-



◼ Pre-exposure

◼ travelers to intermediate and high

HAV-endemic regions

◼ Post-exposure (within 14 days)
Routine

◼ household and other intimate contacts

Selected situations

◼ institutions (e.g., day care centers)

◼ common source exposure (e.g., food prepared by 
infected food handler)

Hepatitis A Prevention - Immune 
Globulin



✓ Close personal contact (e.g., household contact, sex 

contact, child day-care centers)

✓ Contaminated food, water (e.g., food handlers)

✓ Blood exposure (e.g., injection drug use, transfusion)

HAV Transmission

✓ Hygiene (e.g., hand washing)

✓ Sanitation (e.g., sources of clean water)

✓ Hepatitis A vaccine (pre-exposure)

✓ Immunoglobulin (pre- and post-exposure)

Prevention



Bendinelli, Pistello et al., Manual of Clinical Laboratory Immunology,

Rose et al. eds, American Society for Microbiology, VIIth ed., in press.

The best laboratory method for 

the diagnosis of acute infection 

is the detection of HAV-specific 
IgM in serum

HAV Diagnosis



HEPATITIS B VIRUS







The structure of hepadnaviral virions and subviral particles. Left: Schematic depiction of virion (top), core particle

(middle), and virion DNA (bottom). The outer envelope of the virion contains three related surface glycoproteins (L, M,

and S); the inner nucleocapsid contains a single capsid protein (C). The viral DNA contains a terminal protein (oval)

attached to the negative strand and a short RNA (wavy line) attached to the positive strand. Dashes indicate single-

stranded gap region on virion DNA. Center: Electron micrograph of hepatitis B virus particles, including virions, 20-nm

spheres, and filaments. Right: Electron micrograph of virion cores produced by detergent (NP40) treatment of virions.







The Hepatitis surface
antigen (HbsAg) and the 
related antibody (Anti-
Hbs)

The particulate
nucleocapsid antigen
(HbcAg) and the related
antibody (Anti-HbC)

The antigen structurally
related to HbcAg, namely
hepatitis B e antigen
(HBeAg) and the related
antibody (Anti-Hbe)

HBV DNA 



(sodium taurocholate cotransporting polypeptide) 



Key role of HBV covalently closed circular (ccc) DNA in viral persistence and chronic hepatitis B

• cccDNA is the template for viral RNAs and subsequent 

generation of progeny virions

• A few copies of cccDNA per liver can (re)initiate full-

blown infection. 

• HBV persistence is mediated by an intranuclear, 

episomal form of cccDNA

• cccDNA is not targeted by current treatments and a 

cure of chronic hepatitis B requires elimination of 

cccDNA



Body fluids - HBV concentration :

– High: blood, serum, wound exudates

– Medium: saliva, semen, and vaginal secretions

– Low/not detectable: urine, feces, sweat, tears, breastmilk

– Perinatal – transplacental transmission (70-90% risk if 

mother HBsAg+/HBeAg+ , 2-5% risk if HBsAg+/HBeAg-)

Sexual transmission – unprotected sex

Percutaneous transmission – sharing of injection drug use 

equipment, needle stick injury, body piercing, tattooing, 
inadequate sterilization of medical equipment, scarification

Household and interhousehold transmission – shared 

toothbrushes, razors, combs, washcloths

Institutionalized settings – risks of biting, sexual abuse



Incubation period: Average 60-90 days

Range 45-180 days

Clinical illness (jaundice): <5 yrs, <10%

>5 yrs, 30%-50%

Acute case-fatality rate: 0.5%-1%

Chronic infection: <5 yrs, 30%-90%

>5 yrs, 2%-10% 

Premature mortality from
chronic liver disease: 15%-25%



Symptoms

– There may be none

– Pain in the upper right quadrant 
of abdomen

– Loss of appetite

– Nausea and vomiting

– Abdominal pain

– Arthralgia

– Fatigue

– Itching

Signs

– There may be none

– Jaundice

– Fever

– Dark urine



Outcome of Hepatitis B Virus Infection by Age at Infection

Symptomatic Infection

Chronic Infection

Age at Infection
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Outcome of Hepatitis B Virus Infection by Age at Infection



HBV leads to liver cancer
– epidemiologic correlation in many populations

– risk for HCC is 12-300 times greater in HBsAg+ persons

– HBV DNA is incorporated into DNA of hepatoma cells

Incidence
– peak incidence is in 40-60 yr olds

– in Taiwan, #1 cause of death for men >40 yrs

– 0.25-1 million deaths/year in the world

– over 1500 persons die/yr in the U.S. from HCC

– HCC is 3-4x more common in HBsAg+ men than women

5-year survival rate is 2.3%





The Hepatitis surface
antigen (HbsAg) and the 
related antibody (Anti-
Hbs)

The particulate
nucleocapsid antigen
(HbcAg) and the related
antibody (Anti-HbC)

The antigen structurally
related to HbcAg, namely
hepatitis B e antigen
(HBeAg) and the related
antibody (Anti-Hbe)

HBV DNA 



Characteristics of hepatitis B virus antigens (Ag) and antibodies (Ab)







Bendinelli, Pistello et al., Manual of Clinical Laboratory Immunology,

Rose et al. eds, American Society for Microbiology, VIIth ed., in press.



INTERPRETATION OF SEROLOGICAL RESULTS



Bendinelli, Pistello et al., Manual of Clinical Laboratory Immunology,

Rose et al. eds, American Society for Microbiology, VIIth ed., in press.



Cumulative incidence of HBV resistance to lamivudine (LAM), adefovir (ADV), entecavir (ETV), telbivudine (LdT) and 

tenofovir (TDF) in published pivotal trials in NUC-naive patients. For method of calculation, see [61]. These trials 

included different populations, used different exclusion criteria and different follow-up endpoints



Hepatitis B infection can be prevented by immunization

A RECOMBINANT HEPATITIS B SURFACE ANTIGEN VACCINE was first licensed in 

the USA in 1986, the first vaccine produced using genetic engineering. Recombinant HBV 

vaccines produced in yeast have an efficacy of 80–100% against infection or clinical 

hepatitis, with immunity lasting >20 years after three vaccine doses.



Virus Type of vaccine Route of administration Protocols for 
administration 

Effectiveness Duration of protection Possible adverse events 

JEV inactivated intramuscular 3 doses given on days 0, 
7 , 30  before travel to 
endemic areas 

80% after 2 doses

99% after 3 doses

(?) Fever, headache, 
nausea, abdominal pain, 
myalgia, dizziness, 
neurological 
complications, skin 
rashes

VZV attenuated subcutaneous 1 dose in children up to 
12 years old, 2 doses in 
older individuals 

>90% (?) Local: redness, swelling, 
tenderness

General: fever with skin 
rash

Smallpox attenuated subcutaneous single administration >95% 3-5 years Fever, hypersensitivity, 
cutaneous 
manifestations, cardiac 
abnormalities and 
abnormalities of CNS

HBV recombinant intramuscular 3 dosi in the 1st year of 
life (3-5-12 months) 

50-99% 3-5 years Local:pain

General: headache

Rabies virus inactivated intramuscular Pre-exposure: 3 doses 
given on days 0-7-21 or 
28

Post-exposure: 5 doses 
given on days 0-3-7-14-
28 with hyperimmune 
globulins 

100% >2 years Headache, dizziness, 
myalgia, abdominal
pain, hypersensitivity, 
rare neurological
complications

Main features of all antiviral vaccines commercially available (2)

Legend: MMR:measles-mumps-rubella; HAV: hepatitis A virus; JEV: Japanese encephalitis virus; VZV: varicella-zoster virus; HBV: 

hepatitis B virus; HPV: human papilloma virus; LAIV: live attenuated influenza vaccine.

G. Antonelli, M. Clementi, G. Pozzi, G.M. Rossolini

Principi di Microbiologia Medica, II edizione. Copyright 2017 C.E.A. Casa Editrice Ambrosiana



DELTA HEPATITIS - HEPATITIS D VIRUS





I viroidi sono i più piccoli agenti patogeni conosciuti e agenti causali di 

malattie delle piante. 

La forma extracellulare del viroide consiste semplicemente di molecole 

di RNA nude, ovvero non racchiuse da un rivestimento proteico 

protettivo.

Tali agenti infettanti non codificano proteine. 

Un viroide è quindi solo una piccola molecola di RNA circolare 

arrotolata su se stessa a creare un esteso segmento a doppio 

filamento.

Essi posseggono vaste regioni a doppio filamento che sono resistenti 

alla distruzione da parte delle ribonucleasi. 

I viroidi 



I viroidi 
Le modalità con cui i viroidi eseguono la sintesi dell’RNA è un evento molto 

complesso.  L’RNA dei viroidi infettanti viene replicato da una RNA polimerasi 

dell’ospite che può sintetizzare l’RNA usando un RNA stampo.  Tali enzimi sono 

comuni nelle piante ma non lo sono negli animali e nei batteri non infetti. Il 

processo di replicazione viene attuato usando l’RNA circolare come stampo e 

formando una copia, complementare ad esso, spostandosi tutto intorno al 

cerchio; questo meccanismo di replicazione a cerchio rotante viene usato anche 

da alcuni virus a DNA e dai plasmidi. 

Il risultato di tale operazione non consiste in una singola copia dello stampo, ma 

in una lunga serie di copie ripetute in tandem (come un rotolo di carta non 

svolto).

Per produrre viroidi, questa lunga molecola deve essere scissa in segmenti di 
dimensioni adeguate. Questo può essere fatto in uno dei due seguenti modi: in 
alcuni viroidi, lo stesso RNA presenta un’attività enzimatica, ossia è un ribozima, 
ed è quindi capace di tagliare la lunga catena in singole copie; in altri viroidi il 
taglio viene eseguito da una endonucleasi dell’ospite. 



I viroidi - HDV 

Il solo agente infettante umano simile al viroide è detto erroneamente virus 

dell’epatite D (HDV); in realtà tale particella è qualcosa di intermedio fra un 

virus e un viroide e quindi un’altra possibile denominazione potrebbe 

essere quella di “virusoide”. In effetti, , HDV consiste di RNA nudo che 

differisce dai viroidi delle piante in quanto codifica per proteine. Tuttavia, a 

differenza dei veri e propri virus, l’agente dell’epatite D non codifica per il 

proprio capside, mentre le proteine che esso codifica sembrano svolgere un 

ruolo importante nell’impacchettamento delle particelle. 

L’agente dell’epatite D utilizza il capside di un virus autentico, ossia il virus 

dell’epatite B (HBV), per essere assemblato. Questo particolare tipo di 

infezione doppia comporta l’insorgenza di una malattia più grave di quella 

indotta dalla sola infezione da virus dell’epatite B.



Figura 65.1 Rappresentazione schematica del virus dell’epatite D (delta, HDV).

HEPATITIS D (Delta) VIRUS



Figura 65.2 Organizzazione strutturale e funzionale del genoma di HDV.



Figura 65.3 Rappresentazione schematica del ciclo vitale di HDV e HBV.



Coinfection

–severe acute disease

– low risk of chronic infection

Superinfection

–usually develop chronic HDV infection

–high risk of severe chronic liver disease

Hepatitis D - Clinical Features



Figura 65.4 Profilo dei marcatori sierologici e molecolari di HDV nella co-infezione (A) e nella superinfezione (B).



HDV
Transmission

Percutanous exposures - injecting drug use

Permucosal exposures - sex contact

Prevention

HBV-HDV Coinfection - pre or postexposure

prophylaxis to prevent HBV infection

HBV-HDV Superinfection - reduce risk behaviors

among persons with chronic HBV infection



HEPATITIS C VIRUS











Features of HCV Infection

Incubation period Average 6-7 weeks

Range 2-26 weeks

Acute illness (jaundice) Mild (<20%)

Case fatality rate Low

Chronic infection 60%-85%

Chronic hepatitis 10%-70% (most asx)

Cirrhosis <5%-20%

Mortality from CLD 1%-5%



Outcome and exitus of HCV infection



Risks factors associated with faster 

fibrosis progression in chronic hepatitis C



Sources and incidence of HCV infection



Practices to reduce or eliminate the risk 
of acquiring HCV infection

Screening of blood, organ, tissue donors

Virus inactivation of plasma-derived products

Risk-reduction counseling and services

– Obtain history of high-risk drug and sex behaviors

– Provide information on minimizing risky behavior, 

including referral to other services

– Vaccinate against hepatitis A and/or hepatitis B

Safe injection and infection control practices



Bendinelli, Pistello et al., Manual of Clinical Laboratory Immunology,

Rose et al. eds, American Society for Microbiology, VIIth ed., in press.



Complications of IFN
Hematologic (neutropenia, thrombocytopenia)

Neuropsychiatric (memory, concentration and visual disturbances, headaches, depression, irritability)

Metabolic (hypothyroidism, hyperthyroidism, low-grade fever)

Gastrointestinal (nausea, vomiting, weight loss)

Dermatologic (alopecia)

Pulmonary (interstitial fibrosis)

Complications of ribavirin
Hematologic (hemolytic anemia)

Reproductive (birth defects)

Metabolic (gout)



Current targets of HCV therapy / 1
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Figura 60.1 Immunoelettromicrografia del virus dell’epatite E. Per dimostrare la trasmissione interumana del
virus dell’epatite E un ricercatore russo incaricato di studiare un’epidemia di epatite sviluppatasi nel 1980 in
una guarnigione di soldati russi di stanza sul fronte afgano si infettò volontariamente ingerendo materiale
virale estratto dalle feci di soldati malati e sviluppò l’epatite 36 giorni dopo la somministrazione dell’inoculo,
quindi dimostrò che il virus presente nelle sue feci reagiva con il siero dei soggetti convalescenti e poteva
essere osservato mediante immunomicroscopia elettronica.

HEPATITIS E VIRUS





Hepatitis E virus (HEV) infection is being increasingly recognized in
medical research as HEV infection has reached industrialized 
countries.
Although HEV was discovered in 1983  and subsequent experimental 
analyses were initiated since 1990/1991 on HEV isolates , there exists 
a considerable lack of understanding and knowledge of transmission 
routes, life-cycle, pathogenesis, genome variability and viral 
evolution.

HEV is a small RNA, non-enveloped virus, 32–34 nm in diameter and
belonging to the genus Orthohepevirus of the Hepeviridae family  
The HEV genome is a positive-sense single-stranded RNA
molecule of 7.2 kb containing three open reading frames (ORF1, 
ORF2, and ORF3), 5′- and 3′-untranslated regions (UTRs), and a polyA-
tract at the 3′-end
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Figura 60.2 Ricostruzione filogenetica di sequenze genomiche complete di virus dell’epatite E isolati da ospiti
diversi. Il genere Piscihepevirus include pochissimi ceppi isolati da trote del continente nordamericano. La
specie degli Orthohepevirus A rappresenta la specie di principale interesse per la patologia umana, include 7
genotipi e svariati sottotipi.

Genotipo 1 (Pakistan 

Sar55 strain—M80581) 

and genotipo 2 (Mexican 

strain—M74506) 

infettano sostanzialmente

solo l’uomo

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/M80581
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/M74506
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The HEV genome is a positive-sense single-stranded RNA
molecule of 7.2 kb containing three open reading frames (ORF1, ORF2,
and ORF3), 5′- and 3′-untranslated regions (UTRs), and a polyA-tract
at the 3′-end
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Figura 60.5 Ciclo di replicazione virale. Il virus è intercettato da molecole di eparan-solfato (1) e si lega a un recettore specifico non ancora caratterizzato; (2) viene quindi
internalizzato mediante endocitosi (3). In seguito allo scapsidamento l’RNA genomico (linea ondulata rossa) viene rilasciato nel citoplasma (4) e immediatamente tradotto (5); si
ottengono le 4 proteine non strutturali, che includono l’enzima per la replicazione, il quale trascrive l’RNA genomico (6); si ottiene così l’intermedio replicativo o antigenoma
(linee ondulate viola), che serve come stampo per la sintesi di RNA subgenomici di 2200 basi (7a) e di nuovi RNA genomici di 7200 basi (7b). Gli RNA subgenomici vengono
tradotti (8) nelle proteine ORF2 e ORF3. Proteine ORF2 si assemblano tra loro e impacchettano l’RNA genomico formando nuovi virus (9), le proteine ORF3 interagiscono con
proteine cellulari e si associano con le membrane cellulari favorendo l’uscita dei virioni attraverso un processo di esocitosi (10). Studi recenti suggeriscono che le particelle
rilasciate dall’epatocita sono rivestite di membrana lipidica associata a ORF3; entrambe queste strutture vengono rimosse a livello biliare, per cui il virus nelle feci risulta nudo.
Le particelle “quasi-rivestite” sono comunque in grado, sebbene con minore efficienza, di rientrare nell’epatocita attraverso un vacuolo rivestito di clatrina/dinamina 2, come
descritto in figura 60.4.
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Figura 60.4 Modello proposto per l’ingresso e per la diffusione di HEV nella cellula epatica. L’infezione inizia attraverso l’ingestione di virioni nudi presenti nelle acque o negli
alimenti contaminati. Non è chiaro attraverso quale modalità il virus passi nel sangue, è verosimile una fase replicativa a livello intestinale, da dove il virus raggiunge il fegato
attraverso la vena porta. La penetrazione è conseguente all’attacco a molecole di eparan-solfato e a un recettore non ancora identificato che media la formazione di un
vacuolo; il genoma viene liberato nel citoplasma, segue la replicazione virale e la formazione di nuovi virioni che acquisiscono una membrana lipidica in seguito all’interazione di
ORF3 con proteine cellulari coinvolte nel processo di gemmazione; questo promuove la gemmazione di virioni dotati di membrana lipidica associata a ORF3 all’interno di corpi
multivescicolari (MVB). Segue il trasporto esocitosico e il rilascio dei virioni in seguito a fusione della membrana dei corpi vescicolari con la membrana plasmatica. I nuovi virioni
“quasi-rivestiti” possono essere rilasciati dalla superficie basolaterale degli epatociti, finendo nello spazio di Disse e nei sinusoidi ematici che fiancheggiano gli epatociti. Questa
progenie virale “quasi-rivestita” è in grado di entrare, sebbene con minore efficienza, negli epatociti circostanti attraverso la formazione di un vacuolo endocitosico (endosoma
precoce, EP); la membrana lipidica viene degradata in seguito all’acidificazione dell’endosoma tardivo (ET) e il genoma viene rilasciato dopo l’interazione del capside con il
recettore specifico presente sulla membrana dell’endosoma, dando così inizio a un nuovo ciclo di infezione. I virioni possono anche essere rilasciati dalla superficie apicale degli
epatociti infetti, finendo nei canalicoli biliari nei quali si esplica un’azione detergente della bile sulle membrane lipidiche. Il virus, che attraverso il tratto biliare arriva
all’intestino, è quindi nudo.
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Figura 60.7 Principali modalità di trasmissione del virus dell’epatite E. La grande maggioranza delle infezioni nel mondo avviene in seguito al consumo di acqua contaminata
da liquami umani; nei Paesi industrializzati l’infezione è acquisita per il consumo di alimenti contaminati da virus di origine animale; si tratta prevalentemente di prodotti carnei
di suini allevati o selvatici e di cervi, mangiati crudi o poco cotti. Recentemente sono state descritte infezioni umane con ceppi di coniglio e cammello e si può ipotizzare che il
reservoir animale possa essere più ampio. Acque reflue di allevamenti suinicoli usate per l’irrigazione o defluite al mare possono inoltre contaminare ortaggi o frutti di bosco ed
essere filtrate da molluschi, dunque anche questi alimenti che vengono consumati crudi possono essere responsabili di infezione con HEV. La trasmissione tra uomini per
contatto diretto è anche possibile come del resto quella attraverso trasfusioni/trapianti.





◼ Most outbreaks associated with faecally contaminated drinking
water.

◼ Several other large epidemics have occurred since in the Indian
subcontinent and the USSR, China, Africa and Mexico.

◼ In the United States and other nonendemic areas, where
outbreaks of hepatitis E have not been documented to occur, a
low prevalence of anti-HEV (<2%) has been found in healthy
populations. The source of infection for these persons is
unknown.

◼ Minimal person-to-person transmission.

Hepatitis E -
Epidemiologic Features



Antonelli, Clementi, Pozzi, Rossolini Principi di microbiologia medica - III edizione
978-88-08-18705-5

2017 © CEA Casa Editrice Ambrosiana

Figura 60.6 Decorso di un’infezione acuta da virus dell’epatite E. Le barre rosse indicano la presenza del virus
nelle feci e nel sangue. Le variazioni di concentrazione nel siero di alanina amino transferasi (ALT) e di anticorpi
anti-HEV specifici di classe IgM e IgG sono mostrate dalle relative curve. La doppia freccia indica la durata dei
sintomi.



Incubation period: Average 40 days

Range 15-60 days

Case-fatality rate: Overall, 1%-3%

Pregnant women, 15%-25%

Illness severity: Increased with age

Chronic sequelae: None identified

Hepatitis E - Clinical Features









Differential Diagnosis of Acute Hepatitis

Infectious Noninfectious

Epstein-Barr virus
Cytomegalovirus
Herpes simplex virus
Yellow fever
Leptospirosis
Q fever
HIV
Brucellosis
Lyme disease
Syphilis

Drug-induced hepatitis
Autoimmune hepatitis
Ischemic hepatitis
Acute fatty liver of pregnancy
Acute Buddy-Chiari syndrome
Wilson’s disease

Hepatitis A   - HAV

Hepatitis B   - HBV

Hepatitis C   - HCV

Hepatitis D   - HDV

Hepatitis E   - HEV

HEPATITIS - inflammation of the liver tissue


