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Diagnostyka wirusowych zapalen
watrohy w praktyce lekarza

pierwszeygo kontaktu
Viral hepatitis diagnosis in primary care settings

STRESZCZENIE

W pracy oméwiono najwazniejsze zagadnienia dotyczace epidemiologii, czynnikow ryzyka
zakazenia, obrazu klinicznego, i zasad rozpoznawania wirusowych zapalen watroby. Opisano
najczesciej wystepujace w Polsce zakazenia wirusami hepatropowymi. Oméwiono takze
gtéwne powiktania przewlektych wirusowych zapalen watroby, takie jak marskos¢ watroby
i rak watrobowo-komarkowy. Szczegolny nacisk potozono na aspekty praktyczne i wspot-
czesne zasady zlecania i interpretacji wynikow badan laboratoryjnych i serologicznych
z punktu widzenia lekarza pierwszego kontaktu.
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ABSTRACT

In this article key aspects of epidemiology, risk factors, clinical presentation and diagnostic
guidelines of viral hepatitis infections most frequently observed in Poland are being dis-
cussed, including long-term setbacks, like liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma.
Practical aspects of proper diagnostic procedures and modern rules on conducting labo-
ratory tests and serological testing results interpretation, from a point of view of primary
care physician, are highlighted.
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WSTEP
Diagnostyka schorzefi watroby jest stosun-
kowo czesta w praktyce lekarza pierwszego

kontaktu, bywa jednak bardzo ztozona i moze

nastreczaé trudnosci, miedzy innymi z powo-
du réznorodnoéci dostgpnych badan, opisuja-
cychwiele funkcjiiproceséw metabolicznych

zachodzacych w tym narzadzie.
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Wyrdznia sie pig¢ gtéwnych mechanizméw
uszkodzenia komdrek watroby:

— zapalny, bedacy nastepstwem wirusowego
zapalenia watroby (WZW) lub o charak-
terze autoimmunologicznym;

— toksyczny (np. alkohol, leki, aflatoksyny,
amantadyna);

— metaboliczny (np. hemochromatoza, cho-
roba Wilsona, cukrzyca);

— krazeniowy;

— cholestatyczny.

Nierzadko obserwuje si¢ wspotistnie-
nie powyzszych mechanizmdw, co znaczaco

utrudnia diagnostyke choréb watroby [1].

EPIDEMIOLOGIA WIRUSOWEGO

ZAPALENIA WATROBY

Wirusowe zapalenie watroby (WZW) mozna

podzieli¢ na dwie grupy ze wzgledu na droge

zakazenia:

— Wirusy zapalenia watroby typu A (HAV,
Hepatitis A Virus) i E (HEV, Hepatitis E
Virus) sa przenoszone droga pokarmowa.

— Wirusy zapalenia watroby typu B (HBV),
C(HCV),D (HDV)iG (HGV) przenosza
si¢ poprzez kontakt z krwig i zakazonymi
tkankami, w tym jako zakazenia matczy-
no-plodowe oraz droga kontaktéw seksu-
alnych.

Wirusy typu HAV i HEV wystepuja po-
wszechnie w krajach o cieptym klimacie i nis-
kim poziomie higieny komunalnej; w Euro-
pie infekcje HAV odnotowywane sa gtéwnie
w basenie Morza Srédziemnego.

Szacuje si¢, ze ponad 200 milionéw ludzi
jestnosicielami HBV, gléwnie na kontynencie
azjatyckim i afrykafiskim. W Polsce rocznie
odnotowuje si¢ okoto 1500 przypadkéw zaka-
zenia HBV [2, 3]. Wprowadzenie pod koniec
XX wieku bezpiecznych, skutecznych i tanich
szczepionek przyniosto znaczny spadek liczby
zakazeft HBV w krajach rozwinigtych, takze
w Polsce. Mimo to nie wszg¢dzie szczepienia
sa dostgpne, dlatego WZW B nalezy nadal do
znaczacych §wiatowych probleméw zdrowot-

nych. Szczepienia mialy bezposredni wplyw
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na zmniejszenie zapadalnos$ci na raka watro-
bowo-komérkowego (HCC, hepatocellular
carcinoma) [4]. Bardzo doktadnie t¢ zalez-
no$¢ opisano w przypadku szczepien dzieci
prowadzonych na Tajwanie [5, 6]. Opisano
kilka genotypéw HBV (od A do H), wykrywa-
ne sa takze mutacje zwigzane z opornoscia na
stosowane leczenie [2].

W Afryce, w Azji— przede wszystkim w Ja-
ponii — mamy do czynienia z duzg liczbg za-
chorowan na WZW typu C. Szacuje sig, ze za-
kazeniu HCV ulegto 3% populacji §wiatowe;.
W Polsce kazdego roku odnotowuje si¢ okoto
2000 nowych zachorowan na WZW C [7-9].
Okoto 80% infekcji HCV to zakazenia jatro-
genne [10, 11]. Zwykle bezobjawowy przebieg
kliniczny w praktyce uniemozliwia wczesne
rozpoznanie, stwarza trudnoS$ci w rejestracji
nowych przypadkéw, zaniza dane epidemio-
logiczne i stanowi istotny problem dla zdrowia
publicznego. Przy wykrywalnosci siegajacej za-
ledwie 10% szacuje si¢, ze w Polsce zyje okoto
730 000 os6éb zakazonych HCV, dlatego méwi
si¢ o tak zwanej cichej epidemii HCV [12].

Obok HBV réwniez HCV jest gtéwnym
czynnikiem etiologicznym HCC [13-15],
a rozktad geograficzny HCC pokrywa sie
w duzej mierze zwystepowaniem HBViHCV.
W Polsce liczba zachorowafn na HCC szaco-
wana jest na okoto 1300 przypadkéw rocznie,
gtownie po 40. roku zycia [16].

OBRAZ KLINICZNY I DIAGNOSTYKA
LABORATORYJNA ZAKAZEN WIRUSAMI
HEPATOTROPOWYMI

Zwyczajowo zakazenia wirusami hepatotro-
powymi dzieli si¢ na ostre i przewlekte. We-
dhug definicji historycznej przewlekte WZW
trwa ponad 6 miesiecy, jednak obecnie w roz-
poznaniu stosuje si¢ raczej kryteria histopa-
tologiczne.

Ostre WZW maja poczatkowo niecharak-
terystyczny przebieg kliniczny, chorzy zgtasza-
ja: ogblne oslabienie, stany podgoraczkowe,
béle migsni i stawdéw, brak apetytu, nudno-

Sci, a nawet wymioty, uczucie rozpierania
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w prawym podzebrzu, powigkszenie watro-
by, §ciemnienie moczu. Swiad skory sugeruje
postac cholestatyczna ostrego WZW. Ostre
WZW bywa mylone z grypa, zatruciem pokar-
mowym, choroba wrzodowa, zapaleniem trzust-
ki itd. Dopiero wystapienie zazdtcenia powlok
skornych i biatkéwek umozliwia postawienie
trafnego rozpoznania. W badaniu przedmioto-
wym watroba jest duza, migkka, gladka i tkliwa,
o zaokraglonym brzegu. Aktywno$¢ enzymoéw,
ktére sa wyktadnikami miazszowego uszkodze-
nia watroby, nierzadko osiaga warto$¢ kilku
tysigcy jednostek. Na podstawie objawdw nie
moznawskazaé, ktéry zwirusow jest czynnikiem
etiologicznym u danego pacjenta, pomocny
bywa wywiad epidemiologiczny.

Do bardzo niepokojacych objawdéw nale-
73: skaza krwotoczna (np. pod postacia poja-
wienia si¢ krwawienia z dzigsel podczas mycia
z¢bow) oraz encefalopatia/Spiaczka watro-
bowa. Sugeruja one przejscie ostrego WZW
w rzadka postac piorunujaca (hepatitis fulmi-
nans), ktéra wiaze si¢ z ostra niewydolnoscia
watroby i ztym rokowaniem, mimo intensyw-
nego leczenia, wlacznie z przeszczepieniem
watroby — w okoto 80% koficzy si¢ §miercia.

Przewlekle WZW moze przez wiele lat
przebiegac bezobjawowo, a jezeli wystepu-
ja jakiekolwiek dolegliwoSci, to sa one nie-
charakterystyczne i stabo wyrazone: uczucie
rozpierania w prawym podzebrzu, gorszy ape-
tyt, ostabienie. Dtugotrwaty proces zapalny,
z martwica, wiéknieniem oraz nieprawidtowa
regeneracja, tworzeniem prze¢set tacznotkan-
kowych i guzkéw regeneracyjnych, prowadzi
do rozwoju marsko$ci watroby. Metoda re-
ferencyjna rozpoznania przewlektego WZW
jest biopsja watroby, jednak w ostatnich latach
ustepuje ona miejsca badaniom nieinwazyj-
nym, opartym na USG (elastografia/fibro-
scan) lub wynikach badan krwi obwodowej
(fibrotest). Niestety, czesto dopiero wystapie-
nie odleglych naste¢pstw przewlektego WZW
i objawow dekompensacji funkcji watroby

pozwala na rozpoznanie zakazenia [17].

Powaznym nastgpstwem zakazenia wi-
rusami hepatotropowymi jest rozw6j HCC.
Pod wzgledem czestoSci wystgpowania jest
to obecnie piaty, a jako przyczyna zgonéw
czwarty nowotwor na $wiecie [18, 19]. Rak
watrobowo-komdérkowy moze si¢ rozwinaé
u osoby zdrowej, jednak ryzyko jego wysta-
pienia ro$nie ponad 100-krotnie w marskiej
watrobie. W marsko$ci spowodowane;j scho-
rzeniami metabolicznymi ryzyko rozwoju
HCCwynosi 0,5-8% rocznie, a w zakazeniach
HBV i HCV 5-letnie ryzyko to szacuje si¢ na
15-20%. Dodatkowym markerem rozwoju
HCC jest alfafetoproteina (AFP) [20].

Najprostszymi biochemicznymi wyktad-
nikami uszkodzenia hepatocytéw (ostrego
i przewleklego) sa wzrost aktywnogci amino-
transferaz i st¢zenia bilirubiny, a w cholesta-
zie — wzrost fosfatazy alkalicznej i GGTP.
Poza tym w chorobach watroby stwierdza si¢
wzrost INR (migdzynarodowy wspoétczynnik
znormalizowany, International Normalized
Ratio) i stezenia zelaza, spadek stezenia al-
bumin, cholesterolu i miedzi, czasem takze
niedokrwisto$¢, matoptytkowos¢, hipergam-
maglobulinemig¢ i wahania glikemii [21].

Badania obrazujace (USG, TK, MRI)
wykazuja istotne zmiany w zaawansowanych
okresach przebudowy marskiej, maja takze
zastosowanie w diagnostyce zmian ognisko-
wych. Natomiast gastroskopia pozwala wykry¢
zylaki przetyku i gastropati¢ wrotna.

EPIDEMIOLOGIA | DIAGNOSTYKA
SEROLOGICZNA/MOLEKULARNA ZAKAZEN
WIRUSAMI HEPATOTROPOWYMI

B Wirus zapalenia watroby typu A (HAV)
Czynnikiem etiologicznym HAYV jest wirus
RNA zrodziny Picornaviridae. Jedynym rezer-
wuarem HAV jest cztowiek. Do zakazenia do-
chodzi najczgéciej droga pokarmowa, poprzez
spozycie zywno$ci i wody zanieczyszczonej ka-
tem chorego. Obecnie w Polsce kazdego roku
odnotowuje si¢ jedynie okoto 100 przypadkéw
zakazen HAV [22].
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Wirus zapalenia watroby typu A jest wy-
dalany z kalem w okresie 1-2 tygodni przed
wystapieniem objawdw klinicznych i do 1 ty-
godnia po ich ustapieniu. Wiremie, trwaja-
cg do okoto 30 dni, mozna wykry¢ krdtko
przed wystapieniem objawow. W wigkszosci
przypadkéw przebieg choroby jest tagodny,
u dzieci praktycznie bezobjawowy, a hepatitis
fulminans jest tu skrajnie rzadkim powikta-
niem. Wirusowe zapalenie watroby typu A nie
przechodzi w postaé przewlekta. Smiertelnosé
wynosi 0,14-0,2% [23].

Podejrzewajac HAV, nalezy zapytac cho-
rego o pobyt na obszarach endemicznego wy-
stepowania HAV oraz o podobne zachorowa-
nia w otoczeniu. Nalezy zleci¢ badanie prze-
ciwcial anty-HAV IgM w surowicy, ktorych
obecnos¢ jest podstawa rozpoznania ostrego
HAV. Przeciwciata te pojawiaja si¢ réwno-
legle z objawami chorobowymi i zanikaja po
okoto 6-12 miesigcach od poczatku choroby.

Przeciwciata anty-HAV IgG w surowicy
praktycznie nie sa przydatne w ocenie klinicz-
nej chorego, wykorzystywane sa jedynie w ba-
daniach epidemiologicznych i do oceny stanu
uodpornienia. Badah HAV-Agi HAV-RNA
praktycznie nie wykonuje sie.

Odporno$é pochorobowa utrzymuje
si¢ do kofca zycia. W Polsce szczepienia
przeciw HAV s3a szczepieniami zalecanymi,
gléwnie u os6b wyjezdzajacych w regiony

endemicznego wystegpowania HAV [23].

B Wirus zapalenia watroby typu B (HBV)
Czlowiek jest jedynym rezerwuarem zakazen
HBV, nalezacego do rodziny Hepadnaviridae.
Do zakazenia dochodzi przez kontakt z krwia,
okotoporodowo i droga ptciowa.
Do czynnikéw ryzyka zakazenia HBV
naleza:
— narazenie zawodowe personelu medycz-
nego;
— u pacjentéw — procedury diagnostyczne
lub lecznicze przebiegajace z przerwaniem
ciggtosci tkanek;

— zabiegi kosmetyczne, tatuaze;
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— intymne kontakty z osobg zakazonag HBV.

Do czasu wprowadzenia szczepien pra-
cownicy stuzby zdrowia byli szczegdlnie na-
razeni na zakazenie HBV — byta to najczest-
sza choroba zawodowa. Natomiast obecnie
kluczowa role odgrywa wczesna diagnostyka
bezobjawowych zakazeft HBV, umozliwiajaca
jak najszybsze rozpoczecie leczenia.

Klinicznie jawne ostre HBV wystepuje
w okoto 25% zakazefi. Koficzy si¢ ono naj-
czesciej pelnym powrotem do zdrowia. W 10%
przypadkow zakazenie HBV przechodzi
w proces przewlekly (u dzieci do 90%). Wirus
zapalenia watroby typu B nie uszkadza bezpo-
Srednio hepatocytéw. Martwica dokonuje si¢
zudziatem ukladu immunologicznego — cyto-
toksycznych limfocytéw Tikomdrek NK, roz-
poznajacych antygen HBcAg na powierzchni
hepatocytéw. Ponadto HBV wbudowuje si¢
w genom gospodarza [24].

Podstawowa diagnostyka laboratoryjna
HBYV polega na oznaczaniu serologicznych
markeréw HBV. Kluczowe znaczenie ma wia-
$ciwa interpretacja wynikow (tab. 1).

Antygen powierzchniowy (HBsAg) jest ru-
tynowo wykorzystywany w diagnostyce HBV
ibadaniach przesiewowych, na przyktad u ko-
biet w ciazy. Wykrywany jest, jako pierwszy
marker, juz w 4-12 tygodniu zakazenia, jego
obecnoé¢ o 1-3 tygodnie poprzedza zaburze-
nia biochemiczne. Utrzymuje si¢ przez caly
okres trwania fazy ostrej WZW, moze by¢
obecny réwniez w fazie przewleklej. Obecne
bardzo czute testy wykrywaja HBsAg w iloSci
ponizej 1,0 ng/ml i sa skuteczne w badaniach
przesiewowych dawcow krwi. IloSciowy po-
miar HBsAg pozwala na oceng skutecznosci
leczenia przeciwwirusowego.

W ostrym WZW B przeciwciata przeciwko
HBsAg (anty-HBs) pojawiaja si¢ w surowicy
4-6 miesiecy po zakazeniu, gdy zahamowa-
na zostaje replikacja HBV i zanika HBsAg.
Utrzymuja si¢ one w surowicy przez wiele lat.
Miedzy zanikiem HBsAg a pojawieniem si¢
anty-HBs moze dochodzi¢ do tak zwanego
okna serologicznego, trwajacego od kilku dni
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do kilku tygodni, bez wykrywalnych znaczni-
kéw uktadu ,,s”. Anty-HBs jako jedyne po-
wstaja w odpowiedzi na szczepienia, dlatego
sa uzywane do oceny ich skutecznosci.

Antygen ,.,e” HBV (HBeAg) jest podjed-
nostka antygenu rdzeniowego. Pojawia si¢
w ciagu tygodnia po HBsAgiw ostrym WZW
utrzymuje si¢ przez 3-9 tygodni. Jego obec-
no$¢ wskazuje na wysoka replikacje HBV,
a tym samym wysoka zakazno$c¢ chorego. An-
tygen HBeAg zanika przed HBsAg. Obecno$é
HBeAg u matek zakazonych HBV §wiadczy
o wysokim ryzyku zakazenia noworodka.
Mutacje pre-core HBV wiaza si¢ z brakiem
HBeAg w surowicy, jednak mimo to wirus in-
tensywnie replikuje przy nizszych warto$ciach
HBV DNA.

Przeciwciata przeciwko HBeAg (anty-
-HBe) pojawiaja si¢ bezpo$rednio po zaniku
HBeAg i pozostaja wykrywalne przez kilka
lat po serokonwersji. Swiadcza one o dobrym
rokowaniu w ostrym WZW i wskazuja na ma-
lejaca zakazno$¢ chorego.

Antygen ,,c” (HBcAg) nie jest wykrywal-
ny w surowicy. Natomiast przeciwciata prze-
ciwko HBcAg w klasie IgM (anty-HBc IgM)
sa pierwszymi przeciwcialami, ktére mozna
wykry¢éw surowicy po zakazeniu HBV, 2 tygo-
dnie po HBsAg. Wystepuja w wysokim mianie
na poczatku ostrego WZW, sa obecne §rednio
przez 6 miesigcy. Stanowia podstawe rozpo-
znania ostrego WZW B, jednakze mogg by¢
wykrywalne takze w okresie zaostrzenia prze-
wleklego WZW, towarzyszac serokonwersji
w uktadzie HBe.

Przeciwciala przeciwko HBcAg w klasie
IgG (anty-HBc IgG) pojawiaja si¢ kilka ty-
godni po anty-HBc IgM. Utrzymuja si¢ przez
wiele lat, Swiadczac o kontakcie z pelnym ge-
nomem HBV. Wedlug obecnych pogladéw na
patogeneze¢ zakazenia HBV —jezeli doszto do
wbudowania si¢ HBV w genom gospodarza, to
najczeéciej nie ma juz mozliwosci eradykacji
zakazenia, a celem leczenia moze by¢ jedy-
nie zablokowanie replikacji HBV, wyciszenie

procesu zapalnego i zahamowanie progresji

do marskoS$ci watroby. W takich przypadkach
przeciwciala anty-HBc IgG sa wykrywalne
do kofica zycia pacjenta i moga by¢ jedynym
markerem utajonego zakazenia HBV. Dlate-
go zawsze nalezy oznaczy¢ je przed planowa-
nym leczeniem zwigzanym z immunosupresja
(chemioterapia, przeszczepienia narzadowe,
terapia biologiczna) [25].

Interpretacje markeréw serologicznych
HBYV przedstawiono w tabeli 1.

Markerami $cisle zwigzanymi z replikacja
HBV sa polimeraza DNA (pDNA) oraz HBV-
-DNA. Okres wysokiej zakazno$ci koreluje
z obecnosciag we krwi HBV-DNA oraz duza
aktywnoScia pDNA. Markery te pojawiaja
si¢ w surowicy 2-4 tygodnie przed wzrostem
AIlAT, tuz przed objawami chorobowymi, za-
nikaja razem z HBeAg.

Badaniami molekularnymi wykrywa si¢

takze mutacje warunkujace oporno$¢ na leki.

I Wirus zapalenia watroby typu C (HCV)

Wirus HCV nalezy do rodziny Flaviviridae,

jego genom stanowi pojedyncza ni¢ RNA.

Wyrdznia si¢ 6 gtéwnych genotypdéw, ktore

réznia si¢ migdzy innymi wrazliwoS$cig na

leki. Ponad 80% przypadkéw zakazeh HCV
przechodzi w posta¢ przewlekta. Wirus HCV
posiada zdolno$¢ replikacji rowniez poza
watroba — w limfocytach B lub tkance méz-
gowej, nie wbudowuje si¢ w genom cztowie-
ka. Istnieje teoria o kolejnych reinfekcjach
watroby szczepami pochodzacymi z innych
kompartmentéw. Dodatkowo HCV cechuje
si¢ zdolno$cia do generowania licznych mu-
tacji, co miedzy innymi stanowi przyczyne cz¢-
stych niepowodzen terapeutycznych i braku

szczepionki [26].

Zakazenie HCV szerzy si¢ poprzez kon-
takt z krwia, ale takze droga ptciowa. Wysokie
ryzyko zakazenia HCV warunkuja:

— przetoczenia krwi lub preparatéw
krwiopochodnych przed 1993 rokiem
(p6zniej wprowadzono rutynowe badania
dawcow krwi w kierunku HCV, 0d 2002 r.
réwniez na obecno$¢ HCV RNA);
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Tabela 1
Interpretacja markeréw serologicznych HBV

MARKERY SEROLOGICZNE
HBsAg(+), HBeAg(+), anty-HBc IgM(+)
HBsAg(+), HBeAg(+), anty-HBc IgM(-)

HBsAg(+), HBeAg(-), anty-HBc IgM(+)
HBsAg(+), HBeAg(-), anty-HBc IgM(-)

HBsAg(-), anty-HBc IgM(-), anty-HBc IgG(+), anty-HBs
HBsAg(-), anty-HBc IgM(-), anty-HBc IgG(+), anty-HBs
HBsAg(-), anty-HBc IgM(-), anty-HBc IgG(-), anty-HBs(+)

— czeste hospitalizacje;

— zabiegi chirurgiczne;

— praca w stuzbie zdrowia, strazy pozarnej,
policji;

— narkotyki dozylne i donosowe;

— tatuaze.

Do zakazenia HCV w kontakcie ze stuzbg
zdrowia moze doj$¢ z powodu:

— wykonania inwazyjnych zabiegdw nieste-
rylnym sprzetem lub brudnymi dtofimi/re-
kawiczkami,

— wielokrotnego stosowania sprz¢tu jedno-
razowego;

— nieskutecznej sterylizacji lub dezynfekcji;

— uzywania wyrob6w medycznych niezgod-
nie z ich przeznaczeniem.

W niektérych polskich szpitalach nadal
funkcjonuje otwarty system pobierania krwi,
choé w §wietle aktualnych wytycznych powi-
nien by¢ on zastapiony systemem zamknietym,
zapewniajacym personelowi wicksze bezpie-
czenstwo. Nie sa dostgpne zamkniete systemy
pobierania innych plynéw ustrojowych.

W diagnostyce WZW C podstawe stano-
wig badania przeciwcial anty-HCV, wykry-
walne 4-10 tygodni po zakazeniu. U 0s6b
z niedoborem odpornosci i dializowanych
wynik badania moze by¢ jednak fatszywie
ujemny. Oznaczanie przeciwciat anty-HCV
IgM w ostrym zakazeniu HCV okazato si¢
praktycznie nieprzydatne.

Dla potwierdzenia zakazenia HCV ko-
nieczne jest oznaczenie HCV RNA — jest
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INTERPRETACJA

Ostre WZW B, okres wczesny

Nosiciel HBsAg, przewlekte zakazenie
HBV, wysoka replikacja/zakazno$é

Ostre WZW B, okres pézny

Nosiciel HBsAg, przewlekie zakazenie
HBV, niska replikacja/zakazno$é

) Utajone zakazenie HBV
(+) Utajone zakazenie HBV, odpornos¢
Odporno$¢ poszczepienna

on wykrywalny juz po uptywie 1-3 tygodni od
momentu zakazenia, bywa stwierdzany we
krwi jedynie okresowo, dlatego zaleca si¢ po-
wtdrzenie badania w razie uzyskania wyniku
ujemnego. Powtarzalnie uyjemny HCV RNA
u osoby z obecnymi przeciwciatami anty-HCV
oznacza eradykacje zakazenia, spontaniczng
lub po leczeniu [26].

B Wirus zapalenia watrohy typu D (HDV)
Wykryty w 1977 roku HDV potrzebuje do re-
plikacji wspotistnienia zakazenia HBV.

Jednoczesne zakazenie HBV i HDV
(koinfekcja) ma charakter ostrego WZW
o ciezkim przebiegu klinicznym, jednak cz¢-
sto koficzy si¢ eliminacja obu wiruséw. Nad-
kazenie HDV u osoby uprzednio przewlekle
zakazonej HBV (superinfekcja) prowadzi do
zaostrzenia procesu zapalnego i szybkiej pro-
gresji do marskoSci.

W diagnostyce ostrego zakazenia HDV
nalezy zleci¢ badanie przeciwciat anty-HDV
IgM. Utrzymuja si¢ one w surowicy przez
6-12 miesigcy, a w przypadku koinfekcji
wspotistnieja z anty-HBc IgM. W przewle-
klych zakazeniach HDV oznacza si¢ anty-
-HDV IgGi HDV RNA.

Szczepienie przeciwko HBV chroni takze
przed zakazeniem HDV [24].

I Wirus zapalenia watroby typu E (HEV)
Zakazenia HEV sa typowe dla Azji Potu-
dniowo-Wschodniej, jednak w ostatnich la-
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tach coraz cz¢sciej odnotowuje si¢ zakazenia
HEV w Europie (m.in. we Francji). Wbrew
dotychczasowym pogladom, ws§réd osdb
z upo$ledzona odpornoscia infekcja HEV
moze mie¢ przebieg przewlekajacy si¢ [27].

PODSUMOWANIE

Prawidlowe rozpoznanie zakazefn wirusami
hepatotropowymi nierzadko nastregcza trud-
nos$ci z powodu skapoobjawowego i niecha-
rakterystycznego obrazu klinicznego oraz
ztozonego charakteru diagnostyki uszkodzen
watroby. Jednak wczesne rozpoznanie prze-
wlektego WZW umozliwia wdrozenie skutecz-
nego leczenia i zapobiega rozwojowi marsko-

$cii HCC. Wzgledna tatwos¢ rozprzestrzenia-

nia si¢ wiruséw hepatotropowych sprawia, iz

nadal stanowia one w Polsce istotny problem

epidemiologiczny. Dziataniami ograniczaja-
cymi to zagrozenie sa w szczegdlnosci:

1. Szkolenie pracownikéw medycznych w za-
kresie diagnostyki i wczesnego wykrywa-
nia uszkodzen watroby, a w szczegdlnosci
zakazef wirusami hepatotropowymi.

2. Skuteczne stosowanie profilaktyki nie-
swoistej, w szczegdlnoSci prawidtowej
dezynfekcji, sterylizacji i higieny rak.

3. Nadzoér nad warunkami pracy personelu
medycznego, kontrola przestrzegania pro-
cedur medycznych i utylizacji sprzetu jed-
norazowego.

4. Promocja dostepnych szczepien ochronnych.
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