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a b s t r a c t

Blood transfusion in Poland is the safest in history. High virological level of safety has

been achieved mainly by improving not only the qualification of donors and methods

used for donor screening, but also applying leukoreduction, pathogen reduction techno-

logy and grace period for serum.

In this article, we discuss the improvement of the epidemic situation among blood

donors for hepatitis B virus (HBV) and hepatitis C virus (HCV) and the increasing trend

for HIV. Preliminary results of residual risk calculation for these pathogens are presen-

ted.

Hepatitis E virus (HEV) and Babesia microti were considered as new factors potentially

relevant for the safety of blood transfusion in our country. Due to evidence of West Nile

virus (WNV) circulation in the ecosystem in Poland, it is also necessary to monitor the

infections with this pathogen.

In this article, it was emphasized that the reporting of all possible complications

associated with transfusion and meticulous implementation of the look-back procedure

play a key role for monitoring the risk of transmission of infectious agents by blood. It is

especially important in view of the increasing epidemiological problems associated with

emerging infectious agents.
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kolejne mają zastosowanie w przypadku niektórych składni-
ków. Należy również nadmienić, że istnieje cały zespół
procedur mający na celu ograniczenie ryzyka przeniesienia
zakażeń bakteryjnych przez transfuzję, jednak nie będą one
przedmiotem niniejszego opracowania.

Dzięki ciągłemu udoskonalaniu metodyki pracy centrów
krwiodawstwa osiągnięto największe w historii bezpieczeń-
stwo przetoczeń w zakresie chorób zakaźnych. Niemniej
Służba Krwi staje w obliczu kolejnych wyzwań. Są one
związane m.in. ze zmianami najczęściej występujących
ryzykownych zachowań wśród dawców, które mogą sprzyjać
rozprzestrzenianiu zakażeń patogenami przenoszonymi
przez krew. Odkrywane są nieznane dotychczas patogeny.
Konieczne jest także podejmowanie stosownych działań
wobec gwałtownych zmian epidemiologicznych, które mogą
stanowić potencjalne zagrożenie dla bezpieczeństwa trans-
fuzji.

W niniejszym opracowaniu omówiona została poprawa
sytuacji epidemiologicznej w zakresie zakażeń wirusem
zapalenia wątroby typu B (HBV) i C (HCV) oraz wzrost
częstości zakażeń wirusem nabytego niedoboru odporności
(HIV) wśród dawców w Polsce, a także przedstawiono
wstępne wyliczenia tzw. ryzyka resztkowego dotyczące tych
patogenów. Przedstawiono równiez najnowsze doniesienia
świadczące o niekorzystnej sytuacji epidemiologicznej zaka-
żeń wirusem zapalenia wątroby typu E (HEV) oraz pierwot-
niakiem Babesia microti (BM), które mogą potencjalnie mieć
istotne znaczenie dla bezpieczeństwa biorców składników
krwi oraz produktów krwiopochodnych w naszym kraju.
Omówiono także dowody wskazujące na krążenie wirusa
Zachodniego Nilu (WNV) w ekosystemie na terenie Polski,
co przemawia za koniecznością śledzenia epidemiologii
zakażeń tym patogenem.

Ze względu na konieczność zwiększenia efektywności
monitorowania ryzyka wystąpienia istotnych powikłań
w wyniku przeniesienia przez krew zarówno znanych czyn-
ników, jak i tych niedawno poznanych lub dotychczas nie
uwzględnianych przypomniano najważniejsze zasady proce-
dur spojrzenia wstecz oraz zgłaszania powikłań potencjalnie
związanych z przetoczeniem.

Wirus zapalenia wątroby typu B (HBV)

Od 2005 roku w Polsce istnieje obowiązek badania
u wszystkich dawców krwi nie tylko antygenu HBs (HBsAg),
ale także DNA HBV. Należy zwrócić uwagę na fakt, że
krwiodawstwo prowadzi największe badania przeglądowe
z skali całego kraju. Służą one zapewnieniu bezpieczeństwa
biorców. Jednocześnie pozwalają na identyfikacje osób zaka-
żonych i na kierowanie ich do lekarzy specjalistów
w zakresie chorób zakaźnych. Liczba zakażonych krwiodaw-
ców kierowanych do lekarzy specjalistów jest znacząca –

w latach 2005–2015 HBV wykryto u 10 714 dawców: u 10 519
stwierdzono zakażenia serododatnie, tj. HBsAg(+), a u 195
dawców zidentyfikowano zakażenie seronegatywne (tzw.
DNA HBV yield [HBsAg(-)/DNA HBV(+)]), w tym: 44 okienka
serologiczne (WP) i 151 ukrytych zakażeń HBV (OBI). Na
szczególne podkreślenie zasługuje trend spadkowy częstości
wykrywanych zakażeń serododatnich obserwowany w kolej-
nych latach u obu płci – częstość wykrywania HBsAg (na 100
000 dawców) u mężczyzn wynosiła 292,84 w roku 2005
i 61,35 w 2015, u kobiet odpowiednio 188,02 i 35,66.
W trakcie analizy 11 lat największy spadek częstości zaka-
żeń zaobserwowano wśród najmłodszych dawców. W 2005
roku najwyższą (449/100 000 dawców) częstość zakażeń
HBsAg(+) rejestrowano właśnie w grupie wiekowej �20 lat,
w której w kolejnych latach parametr ten ulegał obniżaniu,
aż do 21/100 000 dawców w roku 2015 (OR 2005 vs
2015 = 20,69, p < 0.05). W przypadku zakażeń ukrytych ich
częstość wzrastała wraz z wiekiem dawców.

Zauważalne jest zróżnicowanie geograficzne częstości
zakażeń (/100 000 dawców – dane skumulowane): najczęściej
zakażenia HBV identyfikowano w Centrum Krwiodawstwa
i Krwiolecznictwa (CKiK) w Łodzi (351), Kaliszu (231) i Opolu
(222), a najrzadziej w Raciborzu (104), Lublinie (88)
i Rzeszowie (52). Dane wskazujące na istotną poprawę
bezpieczeństwa przetoczeń w zakresie HBV w ostatnich
latach zostały przedstawione w doniesieniu A. Kopacz i wsp.
na XXVII Zjeździe PTHiT w Warszawie.

Wobec systematycznej poprawy sytuacji epidemiologicz-
nej oraz czułości NAT należy spodziewać się zmniejszenia
resztkowego ryzyka zakażeń HBV związanego z transfuzjami
w Polsce. Na uwagę zasługuje fakt, że czułość badania DNA
HBV (IU/ml) wzrosła w omawianym okresie z 360 do 13,8IU/
ml w przypadku badań pul (MP) oraz z 7,5 do 4,3 IU/ml
w przypadku badań prowadzonych w pojedynczych dona-
cjach (IDT) [1, 2]. Wstępne wyliczenia przeprowadzone
w IHiT (wg rekomendacji WHO [3];) wskazują, że, biorąc pod
uwagę skumulowane dane epidemiologiczne dla całego
kraju oraz czułość badań przeglądowych NAT ryzyko reszt-
kowe (na mln donacji), ryzyko zostało zredukowane z 5,68
do 0,16 w przypadku MP oraz z 2,87 do 0,08 dla IDT. Oznacza
to, że przy obecnej liczbie przetoczeń zakażenie potransfu-
zyjne HBV spowodowane zakażeniem dawcy w WP może
wystąpić nie częściej niż raz na 5 lat. Przedstawione
współczynniki nie uwzględniają jednak ryzyka związanego
z OBI. Przypadki takiego rodzaju powikłań potransfuzyjnych
są wciąż raportowane w innych krajach mimo prowadzenia
badań NAT u dawców [4].

Wirus zapalenia wątroby typu C (HCV)

Zgodnie z danymi prezentowanymi przez E. Sulkowską
i wsp. na XXVII Zjeździe PTHiT, w latach 2005–2015 zakaże-
nie HCV zidentyfikowano u 7126 dawców (0,1%): 7055
zakażeń było serododatnich (5605 anty-HCV+/RNA HCV+
oraz 1450 anty-HCV+ i RNA HCV-/WB+), a 71 w okresie
okienka serologicznego (WP). Częstość serododatnich zaka-
żeń (95% przedział ufności – CI) na 100 000 dawców
wynosiła 110,1 (CI: 107,5–112,6), zaś zakażeń WP 1,1 (CI: 0,9–
1,4). Co ciekawe do 2008 r. częstość zakażeń (/100 000
dawców) wzrosła z 69,2 do 162 (ryzyko względne RR = 2,3; CI:
2,1–2,6, p < 0,05). Od roku 2009 odnotowywano systema-
tyczny spadek częstości dodatnich wyników badań
w kierunku HCV, aż do poziomu 49/100 000 dawców w roku
2015 (RR = 3,15; CI: 2,8–3,6, p < 0,05). W latach 2005–2011
najczęściej zakażenia wykrywano wśród dawców w wieku
18–20 lat (150/100 000 dawców) i to właśnie w tej grupie
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wiekowej obserwowano największą dynamikę zmian częs-
tości zakażeń HCV. Ponadto, podobnie do HBV, zakażenia
częściej wykrywane były u dawców pierwszorazowych –

288,4/100 000 (CI: 281,4–295,3), niż u wielokrotnych 12,8/100
000 dawców (CI: 11,7–13,9); OR = 22,5 (CI: 20,6–24,5) p < 0,05.
Obserwowano znaczące różnice w częstości zakażeń (na 100
000 osób) między regionami – od 209 w Kielcach, 206,7
w Łodzi do 46,1 w Rzeszowie oraz 47,8 w Słupsku. Należy
spodziewać się, że różnice te będą przekładać się na
zróżnicowanie w zakresie ryzyka resztkowego miedzy
poszczególnymi regionami kraju. W przypadku HCV przez
ostatnie lata do chwili obecnej czułość testów nie ulegała
istotnej zmianie: dla MP wynosiła około 40 IU/ml,
w przypadku IDT około 3 IU/ml [1, 2].

Ze wstępnych wyliczeń wynika, że ryzyko resztkowe
liczone z użyciem danych skumulowanych dla całego kraju
zmieniło się od 1,2 (/mln donacji) w 2005 do 0,6 w 2015 dla
MP i od 0,4 do 0,3 w odpowiednich latach dla IDT.

Liczba odnotowywanych co roku zakażeń WP HCV wśród
dawców krwi w Polsce spadła w ostatnim czasie. Niemniej
należy pamiętać, że wcześniejsze analizy wskazywały na
dużą liczbę tego typu zakażeń wśród dawców krwi w naszym
kraju w porównaniu do pozostałych krajów, które wprowa-
dziły badanie RNA HCV u krwiodawców [5–7]. Ostatnio M.
Czerwiński i wsp. dokonali analizy czynników związanych ze
„świeżymi” zakażeniami HCV u polskich dawców krwi.
W analizie wieloczynnikowej stwierdzono istotny związek
pomiędzy identyfikacją tego rodzaju zakażenia a narażeniami
w środowisku opieki zdrowotnej, które nie są rutynowo
ujmowane w kwestionariuszu przed donacją. Te ekspozycje
obejmowały niewielkie zabiegi medyczne i zabiegi stomatolo-
giczne w ciągu ostatnich 6 miesięcy. Co istotne, ryzyko
zakażeń było także związane z ryzykownymi zachowaniami,
które nie zostały zgłoszone w czasie kwalifikacji, takimi jak
ryzykowne zachowania seksualne w okresie 6 miesięcy
poprzedzających donację lub zażywanie narkotyków. Wyniki
analizy skłaniają do podjęcia dyskusji nad skutecznością
polityki dyskwalifikacji osób wysokiego ryzyka oraz zasad-
nością zmiany okresu odroczenia po drobnych zabiegach
medycznych oraz leczeniu stomatologicznym w Polsce [8].

Wirus nabytego niedoboru odporności (HIV)

Jak wynika z analizy przedstawionej w doniesieniu D.
Kubickiej-Russel i wsp. na XXVII Zjeździe PTHiT,
w przypadku zakażeń HIV mamy do czynienia
z niekorzystnym trendem epidemiologicznym wśród daw-
ców krwi w Polsce. W latach 2005–2015 skumulowana
częstość zakażeń seropozytywnych (na 100 000 dawców)
wynosiła 6,77 (CI: 6,1–7,4) i wahała się od 4,7 w 2007 r. do 9,4
w 2009 r. W ciągu 11 lat zidentyfikowano łącznie 449
zakażeń, w tym 434 seropozytywnych (96,6%) i 15 seronega-
tywnych (3,4%). Na szczególna uwagę zasługuje fakt, że co
prawda częstość zakażeń u dawców pierwszorazowych była
większa niż u wielokrotnych (ryzyko względne – RR 1,3; 95%
CI: 1,1–1,6; p < 0,05), jednak różnice te były dużo mniejsze
niż w przypadku HBV czy HCV – RR wynosiło odpowiednio
90,9 (95% CI: 79,3–104,4) i 22,5 (95% CI: 20,6–24,5). Zakażenia
były także wielokrotnie częstsze wśród mężczyzn niż kobiet
(RR 3,7; 95% CI 2,7–5,2; p < 0,05). Najwyższą częstość zakażeń
odnotowano w grupach wiekowych 21–30 (9,3) i 31–40 lat
(8,7), a najniższą < 20 (3) i >60 lat (0).

Najczęściej HIV identyfikowano w CKiK-ach pd.-zach.
Polski – w Katowicach (11,9), Wrocławiu (11,4), Wałbrzychu
(10,5) i Raciborzu (10,2), a rzadziej we wschodniej części
kraju – w Białymstoku (3,6) i Lublinie (3,5).

Częstość zakażeń seronegatywnych wyniosła ogółem 0,2/
100 000 (CI: 0,1–0,3) i na zauważenie zasługuje fakt, że była
wyższa u dawców wielokrotnych – 0,3 (CI: 0,2–0,5) niż
pierwszorazowych – 0,04 (CI: 0–0,13) – iloraz szans (OR)
wynosił aż 7,7 (CI: 1–59; p < 0,05).

Przedstawione trendy epidemiologiczne dotyczące daw-
ców krwi pokrywają się w dużej mierze z danymi nadzoru
epidemiologicznego w Polsce. Jednak zapadalność na pod-
stawie nowo zdiagnozowanych przypadków zakażeń HIV
w Polsce w 2014 roku oszacowano na 3/100 000 mieszkań-
ców [9]. Wielkość tego parametru należy do jednego
z najniższych w Europie [10]. Jest także niska, gdy porównu-
jemy jego wartość z wartością wskaźnika uzyskanego na
podstawie wyników badań przeglądowych dawców. Z dru-
giej strony częstość zakażonych dawców w Polsce należy do
wysokich, biorąc pod uwagę dane z krwiodawstwa krajów
europejskich [7, 11]. Powyższa rozbieżność w ocenie sytuacji
epidemiologicznej na podstawie danych nadzoru epidemio-
logicznego oraz danych z krwiodawstwa może wskazywać
na małą dostępność badania w kierunku HIV w ośrodkach
poza krwiodawstwem i jednocześnie na występowanie zja-
wiska tzw. test seekers wśród dawców w naszym kraju.
Mianem tzw. test seeker określa się osoby, dla których
najważniejszą motywacją oddania krwi jest uzyskania wyni-
ku badania przeglądowego.

Na szczególne odnotowanie zasługują wyniki analizy
ponad 100 ankiet epidemiologicznych wypełnionych przez
dawców zakażonych HIV, które wskazują, że dominującą
prawdopodobną drogą przenoszenia zakażeń w Polsce były
kontakty seksualne (64%, n = 66), w tym kontakty homosek-
sualne podało 61% (n = 40) ankietowanych. Van der Laar
i wsp. [12], dokonując analizy filogenetycznej sekwencji geno-
mów HIV izolowanych od holenderskich i belgijskich dawców
krwi zakażonych HIV, wykazał, że może występować istotne
niedoszacowanie kontaktów seksualnych miedzy mężczy-
znami jako źródło zakażenia. W kontekście tych obserwacji
warto zwrócić uwagę na fakt, że częstość tego typu ryzykow-
nych zachowań wśród holenderskich i belgijskich dawców
jest mniejsza niż w Polsce (wg ankiet przeprowadzonych
wśród dawców po identyfikacji zakażenia – 24 vs 38,8%). Co
więcej Schink i wsp. [13] wykazali, że chociaż w większości
krajów europejskich istnieją ograniczenia dostępu do krwio-
dawstwa mężczyzn praktykujących kontakty seksualne
z mężczyznami, to średnio 6,3% mężczyzn z tej grupy
przyznało, iż miało wykonane badanie w kierunku HIV przy
okazji zgłoszenia się jako dawca krwi. Odsetek ten dla
naszego kraju jest nawet wyższy (wynosi 10%).

Rosnący trend częstości zakażeń HIV u dawców krwi
w Polsce może świadczyć o zwiększonej podatności na
zakażenie HIV w grupie potencjalnych dawców, co przekłada
się na wzrost ryzyka przeniesienia infekcji. W związku
z tym należy rozważyć intensyfikację edukacji dawców
w zakresie ryzykownych zachowań sprzyjających przeno-
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szeniu zakażeń oraz dokonać przeglądu kryteriów kwalifika-
cji dawców. Podczas prowadzenia działalności edukacyjnej
konieczne jest zwracanie uwagi na fakt, że pomimo stoso-
wania w krwiodawstwie najczulszych metod diagnostycz-
nych, nie wszystkie zakażenia mogą jednak być wykryte, m.
in. ze względu na niską wiremię w okresie WP oraz
z powodu występowania tzw. mutantów ucieczki.
W związku z tym należy podkreślać, że dawca ponosi
współodpowiedzialność za zapewnianie bezpieczeństwa
biorcy krwi w zakresie zakażeń HIV przez niepodejmowanie
ryzykownych zachowań przed donacją, a także rzetelne
poddanie się procedurze kwalifikacji, odpowiadając m.in.
zgodnie z prawdą na pytania postawione w ankiecie dawcy.

Parvowirus B19 (B19 V)

W Polsce nie dopuszcza się do przetaczania składników krwi
od dawców, u których w trakcie badań DNA B19 V w osoczu
przeznaczonym do frakcjonowania zidentyfikowano zakaże-
nie. Nie stosuje się również do celów klinicznych donacji
DNA B19 V dodatnich do czasu uzyskania wyniku ujemnego
w badaniach kontrolnych. Analiza wyników badań B19 V
u polskich dawców przeprowadzona przez A. Kalińską
i wsp. (doniesienie na XXVII Zjeździe PTHiT) wykazała
zwiększoną częstość zakażeń B19 V w 2014 r. Biorąc pod
uwagę fakt występowania szczytu zachorowań B19 V w trzy-,
czteroletnich cyklach epidemicznych [14], kolejnego roku
epidemicznego można spodziewać się w 2017 lub 2018 r.
U polskich dawców obserwuje się zakażenie genotypem 1,
niekiedy trwające przynajmniej 5 lat. Większość identyfiko-
wanych zakażeń B19 V ma charakter przewlekły z to-
warzyszącymi anty-B19 V klasy IgM nawet przez 38 miesięcy.
To ostatnia informacja jest szczególnie istotna dla prawidło-
wej interpretacji wyników badań diagnostycznych u pacjen-
tów immunokompetentnych.

Dotychczas niewiele wiadomo było na temat zakaźności
B19 V drogą transfuzji, uwzględniając stan serologiczny dawcy
i biorcy. Dlatego też bardzo trudne było określenie kryteriów
przywrócenia do oddawania krwi dawców, u których wykryto
zakażenie B19 V. Kolejnych danych dotyczących tego prob-
lemu dostarcza publikacja Nagaharu i wsp. [15], w której
przedstawiono przypadek przeniesienia zakażenia B19 V
z przetoczonym KKCz od dawcy seropozytywnego (IgG+, IgM+)
z niską DNA-emią B19 V (1,1 � 104 IU/ml). Biorcą był immuno-
kompetentny pacjent bez swoistych przeciwciał, u którego
w konsekwencji przeniesienia B19 V doszło do wystąpienia
ciężkiej trombocytopenii. Wcześniej Satake i wsp. [16] udoku-
mentowali pięć przypadków przeniesienia zakażenia B19 V ze
składnikami krwi z wiremią B19 V od 103 do 108 IU/ml.
Najcięższe powikłanie w konsekwencji przeniesienia B19 V
przez transfuzję, aplazję czerwonokrwinkową, obserwowano
u biorców z chorobami nowotworowymi i hematologicznymi.

Nowo pojawiające się czynniki zakaźne (emerging
pathogens)

Eksperci WHO w raporcie z 2017 roku wymieniają 10 chorób
zakaźnych, które stanowią największe potencjalne zagroże-
nie dla bezpieczeństwa publicznego. W związku z tym
istnieje pilna potrzeba intensyfikacji badań w ich zakresie.
Na liście znajdują się: gorączki krwotoczne (w tym gorączka
Lassa) wywoływane przez arenavirusy, krymsko-kongijska
gorączka krwotoczna (CCHF), choroby wywoływane przez
filovirusy (w tym przez Ebola i Marburg), zespoły niewydol-
ności oddechowej związane z koronavirusami występujące
na Bliskim Wschodzie (MERS-CoV), inne choroby wywoły-
wane przez koronavirusy, takie jak zespół ciężkiej ostrej
niewydolności oddechowej (SARS), choroby wywoływane
przez wirusa Nipah, gorączki doliny Rift (RVF), ciężkie
gorączki z trombocytopenią (SFTS), choroby wywoływane
przez wirusa Zika [17]. Wiele patogenów odpowiedzialnych
za powyższe choroby uznawane są za potencjalnie przeno-
szone przez krew i jej składniki. Dotychczas nie stwierdzono
rodzimych przypadków zakażeń nimi w Polsce. W kon-
tekście nowych zagrożeń dla bezpieczeństwa przetoczeń
w Polsce należy wymienić wirusa zapalenia wątroby typu
E oraz pierwotniaka Babesia microti, w przypadku których
w sposób jednoznaczny stwierdzono przenoszenie przez
krew i które identyfikowane są na terenie naszego kraju.
W dalszej części artykułu omówiono także doniesienia
dotyczące wykrywania markerów zakażenia wirusem
Zachodniego Nilu u zwierząt i ludzi w Polsce.

Wirus zapalenia wątroby typu E (HEV)

Do niedawna uważano, że do zakażenia HEV dochodzi
przede wszystkim na terenach międzyzwrotnikowych –

w środkowej Ameryce, Azji i Afryce, a także w Nepalu oraz
Kazachstanie [18]. W związku z tym HEV nie był brany pod
uwagę jako potencjalne zagrożenie dla bezpieczeństwa prze-
toczeń. Znikome prawdopodobieństwo przeniesienia tego
wirusa przez transfuzje wiązano jedynie z marginalnym
ryzykiem zakażenia dawców podróżujących do relatywnie
rzadko odwiedzanych odległych rejonów endemicznego
występowania choroby brudnych rąk wywoływanej przez
HEV. Jednak w ciągu ostatnich lat okazało się, że oprócz
genotypu 1 i 2 wywołujących epidemie w Azji, Afryce oraz
Ameryce Środkowej istnieją także genotypy 3 i 4.
W przypadku genotypów 3 i 4 do zakażeń dochodzi przede
wszystkim w wyniku spożycia mięsa zwierząt hodowlanych
(głównie wieprzowiny) oraz dziczyzny (mięsa dzików) [19–22].

Zakażenia genotypem 1 zazwyczaj przebiegają objawowo
i ulegają samoograniczeniu. W przypadku genotypu 3 więk-
szość przypadków ma charakter bezobjawowy lub skąpoob-
jawowy [23], jednak u części osób z obniżoną odpornością –

np. chorych na białaczkę, zakażonych HIV, po przeszczepach
narządów i tkanek zakażenie HEV może mieć charakter
przewlekły, czemu towarzyszy istotna progresja choroby
wątroby (m.in. przewlekłe zapalenie wątroby, marskość
wątroby, piorunujące zapalenie wątroby) [24–28]. Należy
zwrócić uwagę na fakt, że objawy zakażenia HEV mogą być
błędnie rozpoznawane jako zapalenie wątroby indukowane
lekami. Taka mylna diagnoza może w konsekwencji prowa-
dzić do nieprawidłowych decyzji medycznych. Z kolei
u biorców krwiotwórczych komórek macierzystych obser-
wuje się także związek między infekcją HEV a chorobą
przeszczep przeciw gospodarzowi (GvHD) [29].



Tabela II – Klasyfikacja endemiczności HEV – propozycja
ECDC na podstawie wyników badań dawców R. Demia-
novic – warsztaty IPFA/PEI, Lizbona maj 2016
Table II – HEV endemicity classification – preliminary ECDC
proposal using results of infection marker screening in blood
donors – R. Demianovic – IPFA/PEI workshop, Lisbon, May
2016

Tabela I – Potwierdzone molekularnie przypadki przeniesienia zakażenia HEV przez transfuzję w krajach nie-
endemicznych za [32] z uzupełnieniami
Table I – Transfusion-transmitted hepatitis E infections in non-endemic countries confirmed by molecular testing and based on [32]
update

Przypadek Przeniesienie (Rok) genotyp Przetoczony Składnik biorca Max. AIAT
(IU/L)

Kraj

wiek płeć

Matsubayashi T et al. 2004 2002 4 FFP 67 m 1595 Japonia (Hokkaido)
Matsubayashi T et al. 2008 2004 4 PLT 69 m 673 Japonia (Hokkaido)
Boxall E et al., 2006 2005 3 FFP 60 m 2050 UK
Colson P et al., 2007 2006 3 RBC 7 m 2001 Francja
Tamura A et al., 2007 - 3 RBC 21 m - Japonia (Kanto)
Matsui T et al., 2015 2005 3 PLT 72 m
Riveira-Barciela M et al., 2016 2015 3 RBC 61 m 1535 Hiszpania
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Głównym źródłem zakażenia HEV jest droga pokarmowa,
jednak nie można zapominać, że do zakażeń może docho-
dzić także drogą wertykalną, w okresie okołoporodowym
oraz przez transfuzje (więcej szczegółowych informacji
przedstawiono w tabeli I) [30–40].

W ostatnich latach obserwuje się wzrost liczby zakażeń
genotypem 3 w Europie. Częstość wykrywania swoistych
przeciwciał klasy IgG świadczących o przebytym zakażeniu
wynosi od 5 do 56% u zdrowych dawców krwi w zależności
od stosowanego testu diagnostycznego, regionu i wieku
[41, 42].

Wiedza dotycząca zakażeń HEV w Polsce jest fragmenta-
ryczna. W 2005 roku opisano po raz pierwszy w naszym
kraju wykrycie markerów ostrego zakażenia HEV. Obserwa-
cja ta dotyczyła pacjenta z zapaleniem trzustki [43]. Dalsze
badania poświęcone były m.in. studentom pochodzącym
z krajów, gdzie zakażenia HEV mają charakter endemiczny.
Markery serologiczne przebytego zakażenia (anty-HEV IgG)
wykryto u 12 (26,7%) osób, a u 3 stwierdzono anty-HEV IgM.
[44].

Niedawno opublikowano wyniki badań wskazujące na
szerzenie się HEV wśród zwierząt dziko żyjących w Polsce.
Za takim obrazem sytuacji epidemiologicznej przemawia
wykrywanie swoistych przeciwciał anty-HEV w ponad 44%
próbek osocza pochodzących od dzików. Odsetek serododat-
nich dzików różnił się istotnie pomiędzy rożnymi regionami
Polski i korelował z zagęszczeniem zwierząt i brakiem urba-
nizacji [45].

Jedyne szersze opracowanie dotyczące polskich pacjen-
tów potwierdziło pośrednio hipotezę, że wirus powoduje
zakażenie w ostatnich latach nie tylko wśród dzikich zwie-
rząt, ale także u ludzi. W 2013 r. Bura i wsp. [46] przeprowa-
dzili badania markerów serologicznych HEV wśród 182
pacjentów jednego ze szpitali w Wielkopolsce. Częstość
przeciwciał anty-HEV w klasie IgG wyniosła 15,9%, a u 3,4%
chorych stwierdzono obecność przeciwciał IgM. Większość
z badanych nigdy nie podróżowała za granicę, co przemawia
za rodzimym źródłem zakażenia.

Przeprowadzono także badania markerów zakażenia HEV
w grupie 1021 myśliwych, od których pobierano próbki
w latach 2010–2012. Przeciwciała anty-HEV IgG stwierdzono
u 227 (22,2%) badanych. Najwyższą częstość przeciwciał
anty-HEV IgG obserwowano wśród mieszkańców wojewódz-
twa opolskiego (42,4%), a najniższą w kujawsko-pomorskim
(10%) [47]. W trakcie badań anty-HEV oraz RNA HEV
u krwiodawców przeprowadzonych w Instytucie Hematolo-
gii i Transfuzjologii oraz w Centrum Krwiodawstwa
i Krwiolecznictwa w Warszawie po raz pierwszy w sposób
bezpośredni udokumentowano rodzime ostre przypadki
zakażenia HEV (6 donacji powtarzalnie reaktywnych
w badaniu RNA HEV/12 635 próbek przebadanych – częstość
ok. 1/2200 donacji). Wykazano także, że zakażenia identyfi-
kowane u dawców krwi w Polsce, to zakażenia zoonotycz-
nym typem 3 wirusa (podtyp 3c i 3i). Na podstawie częstości
zakażeń wśród dawców i danych na temat zakaźności HEV
przez przetoczenia [39] oszacowano ryzyko przeniesienia
wirusa na 1:320 donacji. Ponadto wykazano najwyższą
w europejskich ogólnokrajowych badaniach średnią częstość
wykrywania przeciwciał skierowanych do HEV (IgG, przeba-
dano ok. 3100 próbek) świadczących o przebytym w prze-
szłości zakażeniu (45% vs 27% w Holandii, gdzie dotychczas
obserwowano najwyższą częstość tego markera [41]). Najniż-
sza częstość IgG występowała na Podlasiu (30%), zaś najwyż-
sza w Wielkopolsce oraz na Pomorzu, gdzie odsetek dawców
krwi z anty-HEV IgG (+) przekraczał 50% [48, 49].

Wiele krajów rozwiniętych podjęło badania sytuacji epi-
demiologicznej, znaczenia klinicznego oraz ryzyka przenie-
sienia przez transfuzję. Mimo że, jak się szacuje, np.
w Holandii tylko 1 z ponad 300 zakażeń HEV następuje
w wyniku przetoczenia, niektóre kraje podjęły decyzje
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o rozpoczęciu badań u dawców krwi w pojedynczych dona-
cjach (Irlandia) lub w minipulach (Anglia, Holandia) [50].

Przedstawiona powyżej sytuacja epidemiologiczna HEV
w Europie, a zwłaszcza w Polsce (Tab. II) skłania do dokona-
nia lokalnej oceny znaczenia klinicznego HEV w naszym
kraju, a także do rozważenia zwiększenia dostępności diag-
nostyki HEV oraz zasadności wprowadzenia profilaktyki
przenoszenia zakażeń przez transfuzje oraz transplantacje.

Babesia microti

Babeszjoza jest chorobą pasożytniczą wywoływaną przez
pierwotniaki należące do rodzaju Babesia przenoszone przez
kleszcze Ixodidae będące ich żywicielem ostatecznym. Krę-
gowce, w tym ludzie, są żywicielem pośrednim. Istnieje
ponad 100 znanych gatunków Babesi, z których od niedawna
szczególnym zainteresowaniem w transfuzjologii cieszy się
Babesia microti (BM). Wykazano, że pierwotniak przenoszony
jest przez krew. Dotychczas w samych Stanach Zjednoczo-
nych odnotowano 256 przypadków przetoczenia zakażonych
składników, w 165 biorca uległ zakażeniu. Co istotne dla
oceny ryzyka związanego z tym pierwotniakiem, 19% zaka-
żonych biorców zmarło w wyniku powikłań babeszjozy, 5%
zakażeń potransfuzyjnych było asymptomatycznych, 16%
z objawami klinicznymi, ale bez cięższych powikłań i 10%
z ciężkimi powikłaniami. Większość przypadków przeniesie-
nia zakażenia nastąpiła w wyniku przetoczenia zakażonego
koncentratu krwinek czerwonych (KKCz) [51].

Konsekwencją analizy ryzyka dla biorców było podję-
cie pilotażowego badania przeglądowego krwiodawców
w dwóch najbardziej zagrożonych stanach USA. Na obec-
ność markerów serologicznych i molekularnych zbadano
blisko 90 tys. donacji, z czego w 0,35% stwierdzono
markery zakażenia, z pośród 335 seropozytywnych donacji
20% było dodatnich w badaniu molekularnym (r-t PCR). 1/
3 próbek dodatnich w PCR lub z wysokim mianem
przeciwciał w AIAF zakażała chomiki, którym je ekspery-
mentalnie podawano. Nie stwierdzono zakażenia BM
u biorców składników pochodzących od przebadanych daw-
ców, podczas gdy w tym samym czasie zidentyfikowano 14
przypadków zakażenia BM wśród 253 031 biorców składni-
ków krwi z donacji niebadanych na obecność BM [52].

W kontekście tych danych niepokojące są kolejne przy-
padki identyfikacji zakażeń BM u ludzi w Polsce [53, 54].
Jednak dokładna sytuacja epidemiologiczna pozostaje wciąż
nieznana.

Inne czynniki zakaźne potencjalnie zagrażające
bezpieczeństwu krwi

Kolejnym czynnikiem zakaźnym, którego ryzyko przeniesie-
nia przez transfuzję powinno być rozważone w Polsce jest
wirus odkleszczowego zapalenia mózgu (TBEV). Zakażenia
TBEV stało się poważnym problemem w Europie i jest
obecnie przyczyną infekcji wirusowych mózgu w wielu kra-
jach. W tym roku ukazała się pierwsza publikacja szczegó-
łowo dokumentująca przeniesienie TBEV przez przeszcze-
pienie narządów unaczynionych. Co istotne, przypadki te
miały miejsce w Polsce [55]. U trzech pacjentów, którzy
otrzymali narządy od jednego dawcy (2 otrzymało nerkę i 1
wątrobę), w okresie 17–49 dni po przeszczepieniu rozwinęło
się zapalenie mózgu. Wszyscy biorcy w konsekwencji zaka-
żenia zmarli. Obecność TBEV potwierdzono w badaniu RT-
PCR u wszystkich biorców i u dawcy, a bezpośrednie sek-
wencjonowanie produktów amplifikacji potwierdziło obec-
ność tego samego szczepu wirusa. W publikacji polskiego
zespołu poprzez analizę sekwencji genomu wirusa od dawcy
i biorców potwierdzono transmisję TBEV z przeszczepionymi
narządami. Wysoką śmiertelność należy wiązać z farmako-
logiczną immunosupresją, w jakiej znajdowali się biorcy.
Autorzy sugerują, aby dawców narządów badać w kierunku
TBEV, zwłaszcza gdy pochodzą oni z obszaru endemicznego
występowania wirusa lub przebywali na takim terenie [55].

Wydaje się, że to opracowanie powinno być także przy-
czynkiem do rozpoczęcia oceny ryzyka przeniesienia TBEV
przez transfuzję.

WNV

We wcześniejszych analizach piśmiennictwa zwrócono
uwagę na dane [56, 57], które wskazują na wysokie prawdo-
podobieństwo krążenie wirusa zachodniego Nilu w eko-
systemie na terenie Polski. Należy jednak podkreślić, że
dotychczas u ludzi nie wykazano jednoznacznie ani jednego
rodzimego zakażenia WNV na terenie naszego kraju [58].
Niemniej, ze względu na dynamiczną sytuację na terenie
kontynentu europejskiego, prowadzone jest monitorowanie
sytuacji epidemiologicznej WNV zarówno u zwierząt, jak i u
ludzi. W ostatnim czasie zespół z Państwowego Instytutu
Weterynaryjnego w Puławach opublikował kolejne wyniki
badania markerów zakażenia WNV u zwierząt i ludzi [59].
Pozytywny wynik badania anty-WNV stwierdzono w 63
(13,29%) z 474 próbek osocza pochodzących od dzikich
ptaków, w jednej (0,26%) próbce od konia (na 378 przebada-
nych zwierząt). Czternaście (33,33%) spośród 42 surowic
pacjentów było dodatnich. Wyniki reaktywne były dodatnie
także w teście potwierdzenia [59].

Doskonalenie procedur zapewniających
bezpieczeństwo przetoczeń

Mając na względzie dane omówione w niniejszym artykule,
zachodzi konieczność zwiększenia efektywności monitoro-
wania ryzyka istotnych powikłań przenoszonych przez krew
zarówno wywołanych czynnikami znanymi od dawna, jak
i niedawno poznanymi lub dotychczas nie branymi pod
uwagę. Dlatego w dalszej części przedstawiono najistotniej-
sze elementy procedury spojrzenia wstecz oraz zgłaszania
podejrzeń/powikłań potencjalnie związanych z przetocze-
niem, które służą identyfikacji przypadków zakażeń przez
transfuzje oraz umożliwiają doskonalenie procedur, które
im zapobiegają [60].

Obie procedury zostały szczegółowo opisane w Ob-
wieszczeniu Ministra Zdrowia z dnia 9 czerwca 2017 r.
w sprawie wymagań dobrej praktyki pobierania krwi i jej
składników, badania, preparatyki, przechowywania, wyda-
wania i transportu dla jednostek organizacyjnych publicznej
służby krwi [60]. Rozdział 14.6.2.3. Obwieszczenia poświę-
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cony jest identyfikacji biorców potencjalnie zakażonej krwi
i dalszej procedurze postępowania. Procedurę tę, nazywaną
także spojrzeniem wstecz (look back), przeprowadza się
w sytuacji, gdy u wielokrotnego dawcy wykryto markery
wirusów np. HBV, HCV, HIV (otrzymano wynik dodatni, tj.
wynik reaktywny badania przeglądowego, potwierdzony
w badaniach weryfikacyjnych, a poprzednia donacja mogła
odbyć się w okienku diagnostycznym lub w okresie ukrytego
zakażenia z DNA-emią). Przeprowadzając procedurę spojrze-
nia wstecz, centrum informuje na piśmie podmiot leczniczy
o wydaniu krwi i/lub jej składników, które mogły przenieść
do biorcy zakażenie wirusami. W takiej sytuacji lekarz
opiekujący się pacjentem lub lekarz odpowiedzialny za
gospodarkę krwią powinien przekazać tę informację pacjen-
towi. O wynikach przeprowadzonych badań kontrolnych
biorcy (w tym również w kierunku obecności markerów
chorób zakaźnych) albo o ich niewykonaniu podmiot leczni-
czy jest zobowiązany poinformować centrum. Po zakończe-
niu całej procedury spojrzenia wstecz centrum przekazuje
sprawozdanie do IHiT.

Drugą równie ważną procedurą pozwalającą identyfiko-
wać przypadki zakaźnych powikłań poprzetoczeniowych jest
procedura zgłoszenia zakażenia poprzetoczeniowego do cen-
trum (sekcja 14.7.2.1. Dobrych praktyk). Zgodnie z nią pod-
mioty lecznicze powinny informować centrum o dodatnich
wynikach badań laboratoryjnych lub objawach, które wystą-
piły u biorcy po przetoczeniu. Dotyczy to przede wszystkim
zakażenia HBV, HCV oraz HIV, lecz może także dotyczyć
innego czynnika zakaźnego przenoszonego przez krew,
a niebadanego rutynowo u dawców, np. malarii, parvowi-
rusa B19 (B19 V), wirusa zapalenia wątroby typu A (HAV),
typu E (HEV), babeszjozy i innych. Bardzo istotne jest, aby
informacja taka została przekazana jak najszybciej przez
podmiot leczniczy do centrum, w celu potwierdzenia/wyklu-
czenia powikłania potransfuzyjnego i uniknięcia wystąpie-
nia zakażenia u innych biorców, dla których przeznaczono
składniki krwi z zakażonej donacji. Po otrzymaniu takiego
zgłoszenia centrum zobowiązane jest do czasowej dyskwali-
fikacji wszystkich dawców, z których krwi otrzymano skład-
niki przetoczone zakażonemu biorcy i wdrożenia procedury
look back. Czasowo wycofywane są wszystkie pozostałe
w centrum składniki krwi, pochodzące od tych dawców.
Przywrócenie zdyskwalifikowanych dawców do oddawania
krwi oraz przywrócenie do użytku klinicznego zatrzymanych
składników możliwe jest dopiero po otrzymaniu ujemnych
wyników testów weryfikacji w donacji, z której pochodził
składnik, wykonanych z próbek archiwalnych i świeżo
pobranej próbki krwi. Jeśli testy potwierdzenia zakażenia
HBV, HCV, HIV lub w kierunku innego patogenu dadzą
wyniki dodatnie u podejrzanego dawcy, centrum powinno
go niezwłocznie zdyskwalifikować na stałe i rozpocząć drugi
etap procedury look back w stosunku do pozostałych składni-
ków wytworzonych z jego krwi i przetoczonych innym
biorcom. W przypadku podejrzenia przeniesienia zakażenia
czynnikiem chorobotwórczym niebadanym rutynowo u
dawców dąży się do wykonania badań markerów tego
czynnika w próbce archiwalnej i w próbce świeżo pobranej
od dawcy. Postępowanie z dawcą ustalane jest indywidual-
nie w porozumieniu z IHiT i uzależnione jest od natury
czynnika chorobotwórczego, który został wykryty [60].
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