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Streszczenie

W celu zmniejszenia ryzyka przeniesienia wirusa zapalenia watroby typu B (HBV) przez prze-
toczenie krwi 1 jej pochodnych kazda donacja jest badana w kierunku markerow zakazenia
tym wirusem. Niemal na calym swiecie obowigzuje badanie HBsAg, w kilku krajach dodat-
kowo badane sq przeciwciala anty-HBc, a w kilkudziesieciu HBV DNA. 1o ostatnie badanie
wykonuje sig, uzywajgc roznych strategii (od badan pojedynczych donacji do minipul ztozonych
2 96 donacyi). W krajach stosujgcych szczepienia przeciw wirusowemu zapaleniu wagtroby typu B
obserwuje si¢ spadek czestosci zakazen HBsAg-dodatnich 1 rozpoczyna si¢ dyskusja dotyczgca
wlasciwego doboru 1 strategii badan przeglgdowych u dawcow krwi.

W polskim krwiodawstwie od 1971 roku przeglgdowo w kazdej donacyi wykonuje si¢ badanie
HBsAg. Stosowane testy serologiczne zgodnie z wytycznymi Rady Europy cechujq sie czutoscig
umozliwiajgcg wykrycie co nagmniej 0,13 1U/ml HBsAg (tzw. zakazenia HBsAg-dodatnie).
W celu dalszego zmniejszenia ryzyka przeniesienia zakazenia HBV przez przetoczenie, od roku
2005, do panelu badan przeglgdowych dodano badanie HBV DNA, ktore umozliwia wykrycie
zakazenia u dawcow HBsAg-ujemnych.

Okreslenie wlasciwego dla Polski panelu badan przeglgdowych wymaga, miedzy innymi ze-
stawienia dotychczas wykorzystywanych strategii badan przeglgdowych HBV. Niniejsze podsu-
mowanie, ktore powstalo na podstawie czesci rozprawy doktorskiej autorki, stanowi wstep do
okreslenia efektywnosci stosowanych metod oraz wskazania optymalnego panelu badan HBV
u polskich krwiodawcow.
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Wstep

Wirus zapalenia watroby typu B (HBV, kepatitis
B virus) wywoluje ostre, nadostre i1 przewlekle
zapalenie watroby. Zakazenie HBV stanowi jeden
z istotniejszych obecnie probleméw Kklinicznych
1 epidemiologicznych na $§wiecie [1]. Wirus jest
przenoszony wraz z krwig, nasieniem i innymi
plynami ustrojowymi osoby zakazonej. Ze wzgledu
na wysoka zakazno$§¢ HBV przez krew instytucje
zwigzane z krwiodawstwem byly i sa aktywnie
zaangazowane w kontrole ryzyka przeniesienia
tego wirusa przez transfuzje krwi i jej sktadnikow
(TT-HBYV, transfusion transmission HBV) oraz
produktow krwiopochodnych. Udowodniono, ze
najbardziej zakazna jest krew z faz z wykrywal-
nym antygenem powierzchniowym HBV — HBs
(HBsAg) 1 najwyzsza wiremia (charakterystycz-
nymi dla objawowego zapalenia watroby typu B),
jednak przeniesienie HBV moze rowniez nastapic
przez krew pochodzaca z faz bez wykrywalnego
HBsAg — najczeSciej przebiegajacych z nizsza
wiremig i bezobjawowo [2]. Pierwszym sposobem
ograniczania ryzyka TT-HBV w krwiodawstwie
jest kwalifikacja dawcy (na podstawie wywiadu
1 badania lekarskiego). Okoto 60% osob przechodzi
zakazenie skapo- lub bezobjawowo, zatem pomi-
mo stosowania procedur kwalifikacji dawcy, HBV
pozostaje czynnikiem ryzyka potransfuzyjnego
zapalenia watroby typu B. W ostatnich kilkunastu
latach intensywnie opracowywane sa metody in-
aktywacji patogen6w w sktadnikach krwi, niestety
ich uzycie wciaz jest ograniczone i nie w pelni
efektywne [3, 4].

W celu zmniejszenia ryzyka przenoszenia HBV
przez krew 1 jej skladniki na Swiecie dostepne sa
metody badan przegladowych HBsAg, HBV DNA
1 anty-HBc (przeciwciala przeciw antygenowi
rdzeniowemu HBV — HBcAg). Badanie HBsAg
pozwala wykry¢ zakazenie ostre 1 przewlekle, ale
ze wzgledu na ograniczong czulo$§¢ nie wszystkie
jego fazy i formy [5]. Obowiazek badania antygenu
HBs w kazdej pojedynczej donacji naktada Dy-
rektywa 2002/98/WE Parlamentu Europejskiego,
okreslajaca normy jakoSci i bezpieczenstwa dla
pobierania, badania, preparatyki, przechowywania
1 wydawania krwi ludzkiej 1 jej sktadnikow; badania
te zaleca rowniez Rada Europy [6, 7]. Z kolei coraz
powszechniejsze od 2002 roku badanie HBV DNA
pozwala zidentyfikowac obok faz HBsAg-dodatnich
(z wykrywalnym HBsAg) rowniez fazy HBsAg-
-ujemne (z niewykrywalnym HBsAg). Badanie
kwasu nukleinowego (NAT, nucleid acid testing)
HBYV wykonuje sie w okolo 40 krajach, przy uzyciu
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roznych strategii: od badania pojedynczych donacji
(DT, individual donation testing) do minipul zlo-
zonych z 96 donacji (MP, minipools) [8]. W kilku
krajach Europy, w Stanach Zjednoczonych 1 Japonii
kazda donacja badana jest dodatkowo w kierunku
anty-HBc — markera trwajacego, ale takze prze-
bytego zakazenia.

Wzrost jako$ci (m.in. czulo$ci i swoistosSci)
oraz dostepno$ci badan poszczegblnych markerow
1 mozliwo$¢ identyfikacji za ich pomocg r6znych faz
zakazenia doprowadzily do rozpoczecia dyskusji
nad optymalnym doborem badan przegladowych
(markerow i algorytmow) wykrywajacych najwiek-
sza liczbe zakazonych [9, 10], przy jednoczesnej
dbato$ci o zapewnienie dostepno$ci krwi do prze-
toczen, czyli nieodsuwanie od oddawania krwi osob,
ktorych krew nie jest zrodlem wirusa.

Przed przystapieniem do tej dyskusji w Pol-
sce w niniejsze]j pracy przedstawiono stosowane
dotychczas metody 1 algorytmy badan w kierunku
antygenu HBs oraz HBV DNA w poszczegolnych
Centrach Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa (CKiK).

Przebieg zakazenia HBV
— markery we krwi

Zakazenie HBV jest procesem dynamicznym,
a jego przebieg 1 wykrywanie poszczego6lnych
markerow zaleza od wirulencji HBV oraz reakcji
ukladu immunologicznego gospodarza (ryc. 1) [11].
Niezaleznie od tego, czy zakazenie przebiegnie
bezobjawowo, przyjmie kliniczng postac ostra czy
przewlekla, kolejno$¢ pojawiania sie markerow
HBV we krwi w pierwszych kilku tygodniach po
fazie eklipsy jest podobna [12]. W pierwszych ty-
godniach po zakazeniu nastepuja replikacja wirusa
oraz intensywna produkcja jego biatek (przyrost
wiremii w watrobie), znajdujaca odzwierciedlenie
W pojawieniu sie 1 wzroScie stezenia HBV DNA
1 HBsAg we krwi. Okres pierwszych tygodni zaka-
zenia do momentu osiggniecia poziomu wykrywal-
no$ci HBsAg nazywany jest I oknem serologicznym
(WP, window period) [13, 14]. Od okolo 6. tygodnia
wykrywane sa przeciwciala anty-HBc: najpierw
klasy immunoglobulin typu M (IgM), a nastepnie
immunoglobulin typu G (IgG). Wysokie stezenie
przeciwcial anty-HBc IgM utrzymuje sie przez
2—6 miesiecy 1 jest charakterystyczne dla zaka-
zenia ostrego [15]. W zakazeniu ostrym poziom
aktywno$ci aminotransferazy alaninowej (AIAT,
alanine aminotransferase) jest podwyzszony, moga
tez wystapic objawy zolitaczki i grypopodobne [16].
Moze ono réwniez przebiegac bezobjawowo, co jest
wazne z punktu widzenia krwiodawstwa.
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Rycina 1. Przebieg zakazenia HBV (z zaznaczeniem faz | WP, Il WP i OBI [14, 21]). A. Zakazenie ostre; B. Zakazenie

przewlekte

Jesli zakazenie w fazie ostrej ulega samoogra-
niczeniu, w okresie 6 miesiecy HBsAg przestaje
by¢ wykrywalny we krwi. Ustepuja wowczas obja-
wy kliniczne (w tym wirusowe zapalenie watroby
typu B — WZW B), jesli towarzyszyly wiremii,
a parametry laboratoryjne (np. poziom aktywnosci
AIAT), o ile byly podwyzszone, ulegaja normali-

zacji. Okres spadkow wiremii z niewykrywalnym
HBsAg przy obecnych przeciwcialach anty-HBc
IgM 1 niskim poziomie HBV DNA nazywane jest
IT oknem serologicznym (II WP). NajczeSciej po
IT WP we krwi nieobecne sa réwniez HBV DNA
1 antygen — HBeAg. Wykrywalne pozostaja prze-
ciwciata: anty-HBc z lub bez anty-HBe i anty-HBs
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[14]. Utrzymujaca sie obecno$¢ HBsAg bez HBV
DNA moze $wiadczy¢ o ograniczeniu zakaze-
nia, ktéremu towarzyszyla integracja fragmentu
pre-S/S do genomu gospodarza [17, 18]. Z kolei
przedtuzajaca sie obecno§¢ HBV DNA w stezeniu
ponizej 200 IU/ml, przy niewykrywalnym HBsAg
z obecnymi lub nieobecnymi anty-HBc i/lub anty-
-HBs we krwi oznacza niepeina kontrole ukiadu im-
munologicznego nad replikacja wirusa, tj. przejScie
w faze zakazenia ukrytego (OBI, occult hepatitis B
wnfection) [17, 19].

Jesli nie dochodzi do ograniczenia zakazenia,
HBsAg i HBV DNA pozostajg obecne we krwi
przez okres diuzszy niz 6 miesiecy i zakazenie
przyjmuje postac¢ przewleklia. Przez miesiace/lata
wykrywane sg HBsAg i anty-HBc z lub bez HBV
DNA i HBeAg. Przeciwciala anty-HBe i anty-HBs
moga by¢ niewykrywalne, a zakazenie przebiegac
okresowo bezobjawowo. Zakazenie z fazy przewle-
ktej, podobnie jak ostrej, moze zostac ograniczone
do postaci nosicielstwa HBsAg z niewykrywalnym
HBV DNA lub zakazenia ukrytego [19, 20].

Markery zakazenia HBV badane
przegladowo u krwiodawcow

HBsAg

Pierwszym serologicznym markerem zaka-
zenia HBV, wykrywalnym metodami immunolo-
gicznymi, jest antygen HBs. Detekcja HBsAg we
krwi przy uzyciu powszechnie stosowanych testow
o czutosSci 0,05-0,5 IU/ml jest mozliwa od okolo
4. tygodnia (2.-10. tydz.) po zakazeniu [15]. Kore-
litz 1 wsp. oszacowali, ze w zakazeniu ostrym, ktore
ulega ograniczeniu, HBsAg jest wykrywany $red-
nio przez 63 dni. Spadek stezenia HBsAg nastepuje
miedzy innymi w wyniku neutralizujacego dziatania
przeciwcial anty-HBs [14, 22]. Wystepowanie an-
tygenu HBs w fazie ostrej i przewleklej zakazenia
sprawia, ze jest on najwazniejszym markerem sero-
logicznym z punktu widzenia zar6wno diagnostyki,
jak 1 transfuzjologii. Zgodnie z zaleceniami Rady
Europy testy przegladowe musza wykrywac we
krwi co najmniej 0,13 IU HBsAg/ml [7]. Czulo$¢
analityczna testu HBsAg weryfikowana jest na
podstawie badania paneli miedzynarodowych (IS,
International Standard; PEl, Paul Ehrlich-Institut).
Przeprowadzona przez Scheiblauera i wsp. analiza
70 testow HBsAg wykazala, ze tylko 23/51 testow
immunoenzymatycznych (EIA, enzyme immuno-
assay) 10/17 testow szybkich cechowato sie czulos-
ciag < 0,13 IU/ml w badaniu PEI HBsAg Standard
subtyp ad. Ponadto badanie panelu najczeSciej
wystepujacych genotypéw HBV (A-F) wskazalo, ze
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czulo$¢ testow byla rozna w stosunku do poszcze-
gblnych genotypow. Az 6 sposrod 23 ocenianych
testow wykrywajacych 0,13 IU HBsAg PEI/ml
wykazywalo sie nizszg czuloScia w stosunku do
2 lub wiecej badanych genotypow. Scheiblauer
1 wsp. wykazali rowniez, ze czuloS¢ testow HBsAg
moze by¢ r6zna w stosunku do mutantow HBV.
Znane sa mutacje w genomie HBV skutkujace
zmianami aminokwasowymi, np. M133L, P105R,
T131L, Q101H, S143L, ktére powoduja, ze HBsAg
jest niewykrywalny w teScie rowniez cechujacym
sie czutoscia < 0,13 IU/ml lub prawdopodobien-
stwo jego wykrycia jest nizsze niz IS [23]. W celu
mozliwo§ci wykrycia jak najwiekszej liczby form
polimorficznych HBV wybor testu przegladowego
powinien zatem by¢ poprzedzony analizg czuloSci
testu wzgledem jak najwiekszej liczby mutantow
HBV. W latach 2017 1 2018 opisano nowe metody
immunoenzymatyczne o czulo$ci 0,0005-0,005 IU
HBsAg/ml. Deguchi i wsp. oraz Shinkai 1 wsp.
wskazuja, ze najnowsze testy HBsAg pozwalajg
wykry¢ wiremie z efektywnoS$cia zblizong do te-
stow NAT. Dotychczas nie oceniono jednak ich
skutecznos$ci w krwiodawstwie [24, 25].

anty-HBc

Waznym markerem diagnostycznym zakaze-
nia HBV s3 przeciwciala (anty-HBc) skierowane
przeciw antygenowi rdzeniowemu wirusa (HBcAg).
Anty-HBc pojawiaja sie 1-2 tygodnie po HBsAg,
poczatkowo sa to przeciwciala klasy IgM. Na-
stepnie wykrywane sg przeciwciala o tej samej
swoisto$ci, nalezace do klasy IgG. Przeciwciata
IgG sa uwazane za trwaty marker zakazenia. Anty-
-HBc klasy IgM utrzymuja sie przez 2—6 miesiecy
w ostrej fazie zakazenia i1 przez jej diuzszy czas ich
stezenie jest wysokie [4]. Anty-HBc IgM moga sie
rowniez pojawié u osob przewlekle zakazonych
w fazach zaostrzenia WZW B, jednak wowczas ich
stezenie jest nizsze niz w ostrej fazie zakazenia
[4, 15]. W piorunujacym zapaleniu watroby typu
B, przy wzmozonej odpowiedzi immunologicznej,
eliminujacej hepatocyty z namnazanym HBYV, prze-
ciwciata anty-HBc klasy IgM moga by¢ jedynym
wykrywanym markerem serologicznym zakazenia.
Obserwowane sa rowniez zakazenia, w ktorych nie
wykrywa sie anty-HBc [26, 27].

Badanie anty-HBc jako badanie przegladowe
u krwiodawcow wykonywane jest w niektérych
krajach, gltéwnie o niskiej endemicznosci. Przy-
czyny rzadkiego wykorzystywania tego badania
to niska swoistoS¢ testow, szacowana na 16-75%,
oraz trudnos$ci w interpretacji wynikow, spowodo-
wane brakiem testu potwierdzenia. Brak wyklu-

https://journals.viamedica.pl/journal_of transfusion_medicine 61



Journal of Transfusion Medicine 2021, tom 14, nr 2

czenia wyniku falszywie reaktywnego prowadzi
do niepotrzebnego odsuwania dawcoéw. W krajach
o wysokiej i Sredniej endemiczno$ci nie wykonuje
sie badan anty-HBc, gdyz liczba krwiodawcow
z wykrywanymi przeciwcialami anty-HBc bez
HBsAg w og6lnej populacji dawcow przekracza
5%. Dyskwalifikacja dawcow z wykrytym anty-HBc
prowadzilaby w tych regionach do zmniejszenia
dostepnosci krwi 1 jej sktadnikow [28].

Marker molekularny — HBV DNA

HBYV DNA jest obecne we krwi w wiekszoS§ci
faz zakazenia przy zachodzacej w watrobie replikacji
wirusa [21, 29, 30]. Dzieki molekularnym testom
diagnostycznym opartym na technice amplifikacji
przez transkrypcje (TMA, transcription mediated
amplification) oraz technice tancuchowej reakcji poli-
merazy (PCR, polymerase chain reaction) o wysokiej
czulosci [95-procentowy limit detekcji (LOD, limit
of detection) ponizej 200 IU HBV DNA/ml osocza]
zakazenie HBV mozna wykry¢ nie tylko w fazach
HBsAg-dodatnich, ale rowniez HBsAg-ujemnych
(bez wykrywalnego HBsAg) — WP i OBI [31-34].
Za pomoca badan NAT mozliwa jest réwniez identy-
fikacja form polimorficznych HBV niewykrywalnych
w badaniu HBsAg, m.in. ze wzgledu na zmieniong
konformacje tego antygenu, wywolang przez tzw.
mutacje ucieczki [35]. Dyrektywa 2002/98/WE
Parlamentu Europejskiego 1 Rady nie naklada w kra-
jach UE obowiazku wykonywania badan HBV DNA
u krwiodawcow, sg one jednak rekomendowane przez
Rade Europy i wprowadzane w krajach zar6wno
o wysokiej, jak 1 niskiej endemiczno$ci, gdyz dzieki
identyfikacji zakazenia HBsAg-ujemnego zmniejsza
sie ryzyko TT-HBV [6, 7, 36].

HBV DNA we krwi we wczesnych
HBsAg-ujemnych fazach zakazenia

Sposérod obecnie dostepnych badan diagno-
stycznych HBV testy oparte na namnazaniu ma-
teriatu genetycznego (PCR, TMA) umozliwiajg
identyfikacje zakazenia jeszcze przed wykryciem
HBsAg, tj. w tzw. I WP [14]. Tempo podwajania
liczby wirionéw HBV wynosi $rednio okolo 2,6
(2,2-15,2) dnia i jest relatywnie niskie w porowna-
niu np. z ludzkim wirusem niedoboru odpornosci
(HIV, human immunodeficiency virus) czy wirusem
zapalenia watroby typu C (HCV, hepatitis C virus).
Wolne tempo namnazania HBV sprawia, ze okres
jaki musi mina¢, aby stezenie wirusa osiaggnelo
poziom wykrywalno$ci metodami diagnostycznymi
we krwi, jest relatywnie dtugi [2]. Prawdopodo-
bienstwo wykrycia HBV DNA w I WP zalezy zatem
od czulo$ci testu [29]. Przy uzyciu metody NAT

o czulo$ci 3,4 IU/ml material genetyczny HBV
mozna wykryé nawet 3 tygodnie przed antygenem
HBs, jeSli badanie antygenu HBs wykonywane
jest za pomoca testu o czulo$ci nie mniejszej niz
0,13 IU/ml [37]. Wykrycie HBsAg po okolo 4 tygo-
dniach namnazania wirusa, tj. kiedy stezenie HBV
DNA przekracza 3 X 102 IU/ml, oznacza koniec
okna serologicznego [38, 39].

U os6b, u ktorych nastepuje samoogranicza-
nie zakazenia ostrego, $rednio po 2 miesigcach
obecnoSci HBsAg we krwi, stezenie DNA ulega
zmniejszeniu o polowe co 1,6 (0,9-6,3) dnia [13].
Proces redukcji wiremii wigze sie z serokonwer-
sja w uktadach HBe i HBs (produkcja przeciwcial
anty-HBe i anty-HBs) oraz neutralizacja czastek
zawierajacych HBsAg [15]. Efektywne ogranicza-
nie zakazenia zachodzi przez trwajace okoto 10 dni
II WP, w ktorym przy stezeniu HBV DNA ponizej
103 IU/ml i obecnych przeciwcialach anty-HBc obu
klas antygen HBs jest niewykrywalny. Vermeulen
1 wsp. oszacowali za pomocg modelowania mate-
matycznego, ze przy wykorzystaniu badania NAT
o czulo$ci 3,4 IU/ml (95% LOD) material gene-
tyczny wirusa powinien by¢ wykrywany przez 8,7
sposrod 10 dni IT WP [14].

HBV DNA w zakazeniu ukrytym

Zakazenie ukryte (OBI) to forma zakazenia
charakteryzujaca sie obecnoS$cia replikacyjnie aktyw-
nego HBV DNA w watrobie, czemu towarzyszy obec-
no$¢ lub brak HBV DNA we krwi obwodowej u oséb
z niewykrywalnym HBsAg, niezaleznie od obecnoSci
anty-HBc i/lub anty-HBs [40, 41]. W przypadku
OBI stezenie HBV DNA we krwi moze sie zmie-
niaé, co skutkuje naprzemienng detekcja DNA-emii
1 jej brakiem co kilka tygodni/miesiecy/lat [42—-44].
W wiekszosci zidentyfikowanych zakazen ukrytych
DNA-emia we krwi nie przekracza 200 IU/ml. Ana-
lizujac markery serologiczne w OBI, stwierdzono,
ze W co najmniej 80% przypadkow tego zakazenia
obecne sg anty-HBc i/lub anty-HBs (tzw. serododat-
nie OBI), aw 1-20% przypadkow przeciwciala nie sg
wykrywalne (tzw. seroujemne OBI) [40, 41]. W ponad
90% serododatnich OBI wykrywalne sa przeciwciala
anty-HBc z lub bez anty-HBs. W pozostatych kilku
procentach serododatnich OBI wykrywalne sg prze-
ciwciala anty-HBs bez anty-HBc — s3 to tzw. OBI
z obecnym tylko anty-HBs [34].

Ryzyko przeniesienia HBV przez
transfuzje 1 metody jego ograniczania

Szacuje sie, ze do 1970 roku na $wiecie za-
kazenie przez skiadnik krwi nastgpilo u okoto
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6% osob poddawanych wielu transfuzjom. Wpro-
wadzenie dyskwalifikacji kandydatow na daw-
cow oraz dawcow, ktorzy zglosili w ankiecie
poprzedzajacej donacje lub podczas wywiadu
lekarskiego przebycie WZW B badz zachowania
1 okolicznosci zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
zakazenia, oraz zastosowanie badan przeglado-
wych HBsAg spowodowaly zmniejszenie ryzy-
ka TT-HBV do 0,6-2,22/mIn donacji w krajach
o niskiej endemiczno$ci oraz do 22,9-45,5/mln
donacji w krajach o wysokiej endemiczno$ci [10].
Przy wprowadzeniu dodatkowo przegladowych
badafn HBV DNA szacuje sie, ze pozostajace
ryzyko resztkowe TT-HBYV jest kilkukrotnie niz-
sze: w granicach 0,13-0,6/mln donacji w krajach
o niskiej endemiczno$ci i ponad 100/mln donacji
w krajach o wysokiej endemicznos$ci. Dotychczas
wykazano, ze ryzyko TT-HBV zalezy od sytuacji
epidemiologicznej wsrdd dawcow, czulosci badan
przegladowych i zastosowanych modeli matema-
tycznych do szacowania ryzyka [10, 28]. Ostat-
nie analizy OBI wskazuja, ze czesto§¢ TT-HBV
w Polsce znacznie przekracza warto$¢ 0,6/mln
donagcji i jest jedng z wyzszych na $wiecie [10].

Badania przegladowe w kierunku HBV
u krwiodawcow w Polsce
w latach 2005-2020

W latach 2005-2020 identyfikacji zakazen HBV
u krwiodawcow w Polsce dokonywano na podstawie
wyniku prowadzonych w CKiK badan przeglado-
wych HBsAg i HBV DNA. Badania przegladowe
realizowano zgodnie z zaleceniami Instytutu He-
matologii 1 Transfuzjologii (IHiT) w Warszawie, opi-
sywanymi szczegolowo od 2006 roku w kolejnych
wersjach Medycznych zasad pobierania kvwi, oddzie-
lania jej skladnikow 1 wydawania, obowigzujgcych
w jednostkach organizacyjnych publicznej stuzby
krwi oraz w Obwieszczeniu Ministra Zdrowia z dnia
9 czerwea 2017 v. w sprawie wymagan dobrej prak-
tyki pobierania krwi i jej skladnikow, badania, pre-
paratyki, przechowywania, wydawania i transportu
dla jednostek organizacyjnych publicznej stuzby krwi
wraz z pOzniejszymi zmianami [45-48]. HBsAg
badano zawsze w pojedynczej donacji,a HBV DNA
w pojedynczej donacji lub puli powstalej po zlaniu
rownych porcji osocza z n probek dawcow (n = 24
lub 8, lub 6, lub 4).

Badania przegladowe HBsAg

W latach 2005-2008 badania przegladowe
antygenu HBs wykonywano w pojedynczej donacji
testami immunoenzymatycznymi: Hepanostica
Uniform II (BioMerioux, Lyon, Francja) lub EIA
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System 3 (Ortho Clinical Diagnostics, Raritan, NJ,
USA). Od roku 2007 zastepowano je sukcesywnie
testami chemiluminescencyjnymi (CMIA, chemi-
luminescent microparticle immunoassay) Architect
HBsAg Qualitative lub Quantitative (Abbott Diag-
nostics, Niemcy), od 2010 rowniez Vitros HBsAg
ES (Ortho Clinical Diagnostics Inc., NJ, USA). Od
2017 roku CKiK zaczely zmienia¢ dotychczasowe
testy na oparty na metodzie elektrochemilumi-
nescencji (ECLIA, electrochemiluminescence immu-
noassay) Elecsys (Roche Diagnostics GmbH, Niem-
cy) oraz Monolisa HBsAg Ultra (Bio-Rad, Francja).
Zgodnie z rekomendacjami CKiK kupowaly testy
w przetargach i stosowaly je w roznych okresach
(ryc. 2). Wszystkie wykorzystywane testy cecho-
waly sie czulo$cig analityczna pozwalajaca wykryé
co najmniej 0,13 IU HBsAg serotypu ad PEl/ml.
Badania czuloSci klinicznej wykonane dla tych te-
stow przez Scheiblauera 1 wsp. wykazaly, ze byta
ona rozna dla genotypow A-F jednak we wszyst-
kich testach poza Ortho EIA System 3 pozwalala
wykry¢ 0,13 [U HBsAg/ml (ryc. 3). Test Ortho EIA
System 3 cechowal sie czulo$cig obnizong w sto-
sunku do genotypu B serotypow aywl oraz adw2,
niepozwalajaca wykry¢ 0,13 IU HBsAg/ml w dwoch
badanych probkach. Nalezy jednak zauwazycé, ze
test Ortho, podobnie jak pozostale wymienione,
wykryl zakazenie we wszystkich 146 HBsAg-
-dodatnich prébkach panelu genotypow, w tym
12 B/adw2 i 17 B/ayw1 oraz formy polimorficzne
zmutacjamiM133L (0,21 1U/ml), P105R (0,22 IU/ml),
T131L (0,36 1U/ml), Q101H (72 1U/ml), S143L
(> 8000 IU/ml) [23].

Od roku 2005 w polskim krwiodawstwie
wykonuje sie obowigzkowe badania HBV DNA.
Zmiany metodyki badan przegladowych HBsAg
w latach 2005-2020 przedstawia rycina 2, a HBV
DNA— rycina 4. Wprowadzone algorytmy badan
przegladowych i potwierdzajacych zakazenie HBV
wykorzystujg metody zar6wno serologiczne, jak
1 molekularne.

Po uzyskaniu wyniku reaktywnego HBsAg
w badaniu przegladowym probke oznaczano jako
wstepnie reaktywna (IR, initial reactive) 1 zgodnie
z obowigzujacym algorytmem badanie powtarzano
dwukrotnie w tej samej probce. JeSli wyniki obu
powtorzen byly ujemne, wynik IR uznawano za
biologicznie falszywie reaktywny (BFR, biological
false reactive) i jesli nie wykryto HBV DNA w ba-
daniu przegladowym, donacja taka mogta zostac
wykorzystana do celéow leczniczych. Otrzymanie
co najmniej dwoch wynikow reaktywnych na trzy
wykonane badania HBsAg oznaczalo, ze uzyskano
wynik powtarzalnie reaktywny; w konsekwencji
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Rycina 3. Czutos¢ kliniczna testow HBsAg stosowanych

taka donacja nie mogta zosta¢ wykorzystana do
celéw klinicznych. W tej sytuacji uruchamiano
procedure potwierdzenia (test neutralizacji i/lub
badanie indywidualnej donacji na obecno$¢ HBV
DNA). Dodatni wynik testu potwierdzenia uwierzy-
telniat obecno$¢ antygenu HBs w badanej probce.

Badanie przegladowe HBV DNA

Badania HBV DNA wykonywano w CKiK
wedlug dwoch alternatywnych strategii: w indy-
widualnej donacji (ID, individual donation) lub
w minipulach (MP) powstalych przez zlanie porcji
osocza z 24 (MP24) lub 8 (MP8), lub 6 (MP6), lub
4 (MP4) donacji.

W niniejszym artykule czulo$§¢ stosowanych
testow NAT oraz czulo$¢ formatu badan (IDT/
/puli) dla wykrycia zakazenia w osoczu dawcy — po
uwzglednieniu rozcienczenia przez donacje wcho-
dzace w sktad puli — przedstawiono jako 95% LoD.

Badania pojedynczych donacji wykonywano
testami TMA, a w pulach — testami PCR 1 TMA
(ryc. 4). Badanie w pulach z 24 donacji byto wyko-

https://journals.viamedica.pl/journal_of transfusion_medicine

w CKiK w latach 2005-2020 [23]

nywane przy uzyciu testu Ampliscreen HBV, ktory
wykrywat tylko HBV DNA. Pozostale testy byly
typu multipleks, tzn. wykrywaly jednoczeS$nie trzy
wirusy (HBV, HCV i HIV) 1 w celu okreSlenia, ktory
wirus zostal wykryty, wszystkie — poza Tagscreen
MPXv2 i cobas MPX (wskazujacymi wykrytego wi-
rusa) — wymagaty wykonania dodatkowych badan
roznicujacych (tab. 1).

Wyboru testow 1 systemow badan dokonywaty
CKiK w procedurach przetargowych, opierajac sie
na wytycznych zalecajacych od 2011 roku wykry-
wanie 24 [U HBV DNA/ml w donacji [47-48].

W latach 2005-2020 czulo§¢ testéw opartych
na PCR wzroslta z 4,4 do 1,4 IU/ml, a czutoS$¢ badan
(czulo$¢ dla donacji wchodzacej w skiad puli) ze
105,6 do 8,4 IU/ml. Wzrost czuloSci badania wyko-
rzystujacego PCR w 2007 roku wynikat zaréwno ze
zmiany testu z Ampliscreen HBV (95% LOD 4,4
IU/ml) na Tagscreen MPXv1 (3,8 IU/ml), jak i ze
zmniejszenia wielkoSci badanej puli ze zlozonej
z 24 donacji na ztozona z 6 donacji. W kolejnych la-
tach wzrost czuto$ci badan wykonywanych w MP6,
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Rycina 4. Metodyka badan przegladowych HBV DNA stosowana w polskim krwiodawstwie w latach 2005-2020
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2 opartych na PCR, wynikat z wyzszych czuloSci ko-
g lejnych wersji testu MPX. Czulo§¢ testow opartych
g 5 °Z’: © ole o ‘?«_w Mmoo %f na TMA zmieniala sie w zakresie 2,1-10,4 IU/ml,
5 2239¢228 gl SIS a badan Wykonywanych ta metoda w pulach —
8 R AN ET 16,8-17,2 IU/ml. Zmiany czulo$ci badan wyko-
3 QIIILLI]I’R §§ rzystujacych TMA byly mniejsze niz badan wyko-
gi rzystujacych PCR, gdyz do roku 2011 badania ta
g3 metoda prowadzono tylko w pojedynczej donacji,
aa = gg a od 2011 roku spelniano wytyczne, aby stosowany
= E ':é_:s :'15 % ge format badania zapewnial wykrycie 24 IU HBV
§ §‘ oo @ %f‘% DNA obecnego w 1 ml donacji.
25 =5 35 |8% Przez caly okres 2005-2020 w niektoérych
S |E § - = = >\§ CKiK (ryc. 4) uzywano testow wyprodukowanych
o [T~ £ £ |23 przez Gen-Probe Incorporated (San Diego, USA)
N o EE E |3y ; ’ ’
th i - 220 2 29 wykorzystujacych metode TMA (poczatkowo Test
=3 k) € %) S 3 =) 2 . . . .
SEEEE: <5< g == < = < 5‘—% Procleix Ultrio Assay, a nastepnie jego kolejne wer-
£ |€£E¥ | 200occ0<0nl8: sje: Test Procleix Ultrio Plus Assay, Test Procleix
s 8T8 S55/ 2208 £5|8: Test Procleix Ultrio Plus Assay, Test Procl
£ g E; é g é é % NN é N é g:@ Ultrio Elite Assay); w innych centrach stosowano
z € tylko testy oparte na metodzie PCR (Ampliscreen
= {i g <3 HBV) oraz real-time PCR (PCR w czasie rzeczy-
= 2 8 52 wistym) (Tagscreen MPX v.1, Tagscreen MPX v.2,
7 .E,' 2 o cobas MPX) firmy Roche Molecular Systems (South
Lg’ S :§ = £ Branchburg, USA). Cze$¢ CKiK pracowato zamien-
= |5 = 3 Ef_é nie na testach opartych na TMA i PCR.
% % o 2 2% W latach 2005-2006 badania przegladowe
T |28 % T 3 S- HBV DNA u dawcow prowadzono w pulach oso-
© c 4 S 2 . . .
X 8o |=2 — 5 B cza otrzymywanych po polaczeniu porcji probek
Y= T 2= = n 7] R
> |8 gé © T 2g =d §© §§ pobranych od 24 dawcow lub w pojedynczych
E 3 3 2 |= ST En ;,é ié ™ E _ g% donacjach. Od roku 2007 badania w MP24 suk-
s | £58 |2 S22 ) £ g ) % g =3 cesywnie zastepowano badaniem w pojedyn-
R 8_; SNNNESSEEx 3 czych donacjach (czuto§é¢ badania 10,4 IU/ml
8 é S8 i % % 2 2 : :\(. E 2 5 $ é — test Ultrio) lub w pulach tworzonych z 6 do-
S o “E nacji. W przypadku zmiany wielkoS§ci pul z MP24
Z h — 8% na MP6 1 testow z Ampliscreen na Tagscreen
(] — 28 . . L .
L T I - f\, g‘f_é MPXv1 nastapila zmiana czuloSci badania dla
< :§ :5.2 © ~ S 3 donacji z 105,6 IU/ml na 22,8 IU/ml. Od 2011 roku
O |52 s S o oNlES test Ultrio zastgpowano wersja Ultrio Plus,
> N OO onNmYNsSs T oMK & R . . P
B |UBI s N e-w~Ne N - S 2T charakteryzujaca sie wyzsza czulo$cig (95%
< i3 LOD 2,1 IU/ml). W latach 2012-2014 probki
2 ‘g’ < ﬁé dawcow z czterech CKiK badane byly w puli z 8
315 N - Lk & '5 N §§ donacji testem Ultrio Plus (czulos§¢ dla donacji
= | ==222382E=2=22= _§§ 16,8 IU/ml). Od 2014 roku producent w mate-
qg’_ 18 §§ riatach informacyjnych testu Ultrio Plus zaczat
c |853F < %% podawal nieznacznie nizsza czulo§¢ w porow-
-§ 5‘5 H3|v o m<in R o | £ naniu z warto$cig wskazywang wczesniej (3,4
< il AU AN g vs. 2,1 TU/ml). Od 2012 roku test Tagscreen
= & :;?:«fj MPXv1 zaczeto zastepowac testem Tagscreen
219 . _ E MPXv2, co spowodowalo zwiekszenie czulo-
£ |5 % < o 'ﬂg © §§ §ci badania pojedynczej donacji z 22,8 IU/ml
S |s%% [TFXZX |s= 2 T E do 13,8 IU/ml. Nastepnie, od 2018 roku, test
S |E23 |§S5S«[2ES $g
G |88¢ $ 288 g £ Tagscreen MPXv2 zastepowano testem cobas
< |8 $§ 3¢8 2 % L;i = o P MPX (zwiekszenie czuto$ci badania z 13,8 IU/ml do
3 453 |EEgsts: = i 8,4 IU/ml). Od roku 2014 test Ultrio Plus zaste-
K #sa |[<RRO53535 3 33 powany byt testem Ultrio Elite (czulo$é 4,3 U/
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95% LOD
dla IDT [1U/ml] a dla IDT [1U/mi]
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} )

HBV DNA (95% LOD < 5 IU/ml)*

Badania uzupetniajgce markeréw serologicznych zakazenia HBV: anty-HBc total i IgM, anty-HBs

Badania wykonywane

I:l Badania
w CKiK przegladowe

Objasnienia skrétéw znajduja sie w tekscie

I:I Weryfikacja, | etap

MP24 — badanie w puli z 24 donacji, MP6 — badanie puli z 6 donacji, IDT — badanie pojedynczej donacji, ID — pojedyncza donacja, LOD — limit detekgji

|:| Weryfikacja, Il etap w IHIiT

Rycina 5. Postepowanie po otrzymaniu reaktywnego wyniku badania przegladowego HBV DNA — PCR; *czuto$¢

wedtug instrukc;ji testu

ml). Od 2017 roku pojedyncze CKiK prowadzily
badania testem Ultrio Elite w pulach z 4 donacji
(czuto§¢ 17,2 IU/ml). Zmiany czulo$ci wykrywa-
nia HBV DNA w trakcie badan przegladowych
przedstawiono w tabeli 11 na rycinie 4.

W przypadku uzyskania wyniku reaktywnego
NAT dla donacji bez wykrytego HBsAg na terenie
CKiK oraz w IHiT realizowano postepowanie, ktore
mialo na celu potwierdzenie lub wykluczenie zaka-
zenia w probce reaktywnej. Procedury te zostaly
opisane w dalszej czeSci opracowania.

Postepowanie w CKiK i w IHiT
po uzyskaniu wyniku reaktywnego
badania przegladowego HBV DNA

dla donacji HBsAg-ujemnej

W przypadku uzyskania reaktywnego wy-
niku NAT (HBV DNA lub multipleks) zar6wno
dla puli, jak i dla pojedynczej donacji stosowano
odpowiednie algorytmy w celu potwierdzenia
tego wyniku. Kazdy wynik reaktywny badania
NAT uzyskany dla pojedynczej donacji w CKiK
(I etap weryfikacji) byt nastepnie weryfikowany
w IHiT (I etap weryfikacji) w osoczu donacji
przesylanym z CKiK. Algorytm realizowany
w CKiK ulegal zmianie w analizowanym oKkresie

1 byt $ciSle powigzany ze sposobem prowadzenia
badania przegladowego (ryc. 5, 6, tab. 1).

Weryfikacja I etap w RCKiK

W przypadku testow Ampliscreen HBV, ktory-
mi badano pule osocza zlane od 24 dawcow, nalezalo
w drodze badania tzw. subpuli (MP6), a nastepnie
pojedynczych donacji zidentyfikowac donacje dawcy
zakazonego HBV. Do IHiT przesylano osocze do-
nacji z wynikiem: HBV DNA reaktywny (a, ryc. 5).

Po uzyskaniu reaktywnego wyniku multi-
pleks w badaniach opartych na PCR w puli zlozonej
z 6 donacji (MP6) w testach Tagscreen MPX, Tags-
creen MPXv2 i cobas MPX nalezalo zidentyfikowaé
donacje/donacje dodatnig/dodatnie wywolujaca/
/wywolujace wynik reaktywny MP6 (b i b’, ryc. 5).
Wszystkie testy MPX byly typu multipleks, ale tylko te-
sty Tagscreen MPXv2 i cobas MPX wskazywaty, ktory
wirus zostal wykryty. Po badaniu szeSciu ID testami
Tagscreen MPXv2 1 cobas MPX do IHiT przesytano
osocze donacji z wynikiem HBV DNA reaktywny
(', ryc. 5). Test Tagscreen MPXv1 nie identyfikowat
wykrytego wirusa, co wymagato wykonania w IHiT
badania r6znicujacego dla przystanej z RCKiK probki
z wynikiem multiplex reaktywny (b, ryc. 5).

Z kolei po uzyskaniu reaktywnego wyniku
multipleks w badaniach opartych na TMA:
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95% LOD a b C 95% LOD
dla IDT [IU/ml] dla IDT
Ultrio(IDT) Ultrio IDT) Ultrio Plus (MP8) [1U/mi]
Multipleks 16,8
Manualnie: 7,5 Wynlk reaktywny
Aparat 10,4
*Plus: 2,1
#Elite: 4,3 v .
Wynik reaktywny Wynik reaktywny Wynlk reaktywnyl
dHBV
JHBY Ultrio (ID) dHBV 25
Manualnie: 8,5 Ultrio (ID) dHCV dHCV
Aparat: 11
*Plus: 2,5 dHIV dHIV
#Elite: 4,5
Wynik Ultrio  Wynik Ultrio Wynik dHBV
lub dHBV reaktywny i dHBV reaktywny
l niereaktywny l
A 4

HBV DNA (95% LOD < 5 1U/ml)

Badania uzupetniajace markerow serologicznych zakazenia HBV (anty-HBc total i IgM, anty-HBs)

Badania

Badania wykonywane
przegladowe

w CKiK

]

I:I Weryfikacja, | etap

|:| Weryfikacja, Il etap w [HIT

— wteScie Ultrio HCV/HBV/HIV wykonywanym

w donacji pojedynczej w latach 2005-2007
nalezato przeprowadzi¢ testy roznicujace HBV
DNA, RNA HIV 1 RNA HCYV, stuzace do identy-
fikacji wykrytego wirusa. Do identyfikacji HBV
wykorzystywano test roznicujacy dHBV. Do IHiT
przesylano osocze donacji z wynikiem Ultrio reak-
tywny, bez wzgledu na to, czy wynik testu dHBV
byt reaktywny, czy tez nie. Wyjatek stanowily
probki, w ktorych w testach roznicujacych wy-
kryto RNA HCV #/lub RNA HIV, a nie wykryto
HBV — tych nie przesytano do IHiT w celu
weryfikacji HBV (g, ryc. 6). Takie postepowanie

Rycina 6. Postepowanie po otrzymaniu reaktywnego wyniku badania przegladowego HBVY DNA — TMA

nalezalo przeprowadzi¢ badanie indywidualne
wszystkich donacji tworzacych pule reaktyw-
ng testem Ultrio Plus/Elite HCV/HBV/HIYV,
a nastepnie zbadac reaktywng donacje testem
roznicujacym. Do IHiT przesytano osocze do-
nacji z wynikiem dHBV reaktywny (c, ryc. 6).

Weryfikacja II etap w IHiT

Badania weryfikacyjne (potwierdzajace) za-

wsze prowadzono w IHiT w materiale biologicznym
z nieotwieranej wczesnie] probki lub pojemnika
z osoczem (tab. 1, ryc. 5, 6). Badaniami obejmo-
wano donacje reaktywne zidentyfikowane w CKiK:

wiazalo sie z faktem, ze test Ultrio byl bardziej a) wIDT w testach:

czuly niz test dHBV, a wiremie HBV moga by¢ — Ultrio (a, ryc. 6) niezaleznie od wyniku badania
bardzo niskie (ponizej czutoSci testu dHBV); roznicujacego;

w teScie Ultrio HCV/HBV/HIV w latach 2008- — Ultrio Plus lub Elite, ale wytacznie w przypadku
—2011 (od 2011 roku Ultrio Plus, od 2014 uzyskania reaktywnego wyniku powtornego ba-
roku Ultrio Elite) w badaniach pojedynczej dania testem multipleks (przegladowym) i/lub
donacji nalezalo wykonac z tej samej probki 5 testem roznicujacym (b, ryc. 6);

oznaczen: 2 powtorzenia testu multipleks oraz b) po rozpulowaniu badanych minipul testami:

3 pojedyncze testy roznicujace w kierunku
kazdego z badanych wirusow: dHBV, dHCV,
dHIV. Do IHiT przesytano osocze donacji
z wynikiem min. 2 Ultrio reaktywny i/lub min.
1 Ultrio 1 dHBV reaktywny (b, ryc. 6);

w teScie Ultrio Plus/Elite HCV/HBV/
/HIV wykonywanym w pulach z 8 i 4 donacji

Ampliscreen MP24 (a, ryc. 5);

Tagscreen MPXvl1 (b, ryc. 5), Tagscreen
MPXv2 oraz cobas MPX (b’, ryc. 5) MP6;
Ultrio Plus MPS8 (c, ryc. 6), Ultrio Elite MP4.
Badania weryfikacyjne zakazenia HBV w IHiT

obejmowaty badanie HBV DNA testami o czutoSci
< 5 IU/ml (Ampliscreen HBYV, Ultrio Plus, Ultrio
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Elite, GFE Blut, Niemcy) oraz markeréw serolo-
gicznych anty-HBc total, anty-HBc IgM 1 anty-
-HBs (Architect, Abbott Diagnostics, Niemcy).
Stwierdzenie obecnosci poszczegolnych markerow
w donacji, dla ktorej w CKiK otrzymano wynik
reaktywny, pozwalalo na okreSlenie fazy zakaze-
nia dawcy (I, I WP lub OBI) i zamieszczenie tych
informacji na sprawozdaniu wynikow badania.
Wyniki badan byly przekazywane dawcy lacznie
ze skierowaniem do lekarza pierwszego kontaktu.

Stan obecny i perspektywy badan
przegladowych HBV u krwiodawcow

W krwiodawstwie przegladowe badania HBsAg
prowadzone sg od lat 70. XX wieku, a ich wykony-
wanie w 2016 roku raportowalo do Swiatowej Or-
ganizacji Zdrowia 44/46 krajow w Europie 1 176/180
krajow na Swiecie [1].

0Od 1999 roku w kolejnych czeSciach Swia-
ta do panelu rutynowych badan dolgczane jest
badanie HBV DNA [1, 49]. W 2016 roku byto
ono wykonywane w krajach: Europy (n = 22),
Ameryki Poinocnej 1 Potudniowej (n = 4), Afryki
(n = 2), Bliskiego Wschodu (n = 5), Zachodniego
Pacyfiku (n = 7) oraz potudniowo-wschodnie;j
Azji (n = 2). Podobnie jak w Polsce, o czym byta
mowa wczes$niej, przegladowe badania moleku-
larne opieraja sie na metodzie TMA lub PCR
1 wykonywane sg w pojedynczych donacjach lub
minipulach powstalych przez zlanie osocza z okre-
Slonej liczby probek [49]. Od 2017 roku Komisja
Europejska zaleca, aby w przypadku stosowania
przegladowych badan NAT, niezaleznie od przy-
jetych strategii, ich czulo$¢ umozliwiala wykrycie
w donacji przynajmniej 100 IU HBV DNA/ml [7].
W poszczegolnych krajach strategie badan: IDT
1 wielko$§¢ minipul (MP4-MP96) sg wybierane po
analizach epidemiologicznych, ekonomicznych
itp. 1 podawane w wewnetrznych regulacjach dla
krwiodawstwa [50, 51].

W krajach w przeszto$ci borykajacych sie z epi-
demiag HBV, w ktorych wprowadzono obowigzkowe
szczepienia noworodkow przeciw WZW B, obser-
wuje sie regularne spadki czesto$ci wykrywania za-
kazen HBsAg-dodatnich, czego nie odnotowano dla
zakazen ukrytych [52-55]. Analizy przegladowych
badan HBV DNA wskazaly, ze ich coraz wyzsza czu-
fo§¢ zwieksza mozliwos¢ wykrywania OBI i w okre-
sie WP [53, 56, 57]. Z kolei badanie anty-HBc po-
zwala wykry¢ zarowno zakazenia HBsAg-dodatnie,
jak i anty-HBc-dodatnie OBI. Ze wzgledu na bardzo
niskie wiremie 1 zmiany ich poziomu w czasie
zakazenia ukrytego nie zawsze sa wykrywalne

w badaniu HBV DNA [9, 58]. W odniesieniu do
tych obserwacji trwaja dyskusje nad optymalnym
doborem panelu badan przegladowych w krwiodaw-
stwie. W Stanach Zjednoczonych stwierdzono wyz-
szg efektywno$¢ réwnoleglych badan: HBV DNA
w pulach z 16 donacji (czuto$c dla ID 68,8 IU/ml)
1 anty-HBc niz HBV DNA MP16 1 HBsAg [9].
Z kolei w RPA wykazano, ze samo badanie ID-NAT
oslaga wyzsza skuteczno§¢ w ograniczaniu ryzyka
przeniesienia wirusa HBV niz MP(6-16)-NAT 1acz-
nie z testami HBsAg i anty-HBc wykonywanymi
w kazdej indywidualnej donacji, a zwlaszcza w do-
nacjach dawcow wielokrotnych; porownywalng sku-
teczno$¢ stwierdzono w donacjach dawcow pierw-
szorazowych. Ponadto przedstawione w 2019 ro-
ku podczas konferencji Miedzynarodowego Stowa-
rzyszenia ds. Osocza i Frakcjonowania (IPFA, In-
ternational Plasma and Fractionation Association)
analizy z RPA wskazuja, ze skuteczno$¢ strategii
badan przegladowych zalezy giownie od czutosci
testu, a wplyw epidemiologii regionu i zapadalnoS§ci
jest marginalny (wyklad dostepny na stronie IPFA
dla uczestnikow konferencji). Przytoczone prace
sugeruja jako wlaSciwe rézne strategie badan, co
wskazuje, ze niezbedne jest wykonanie indywidu-
alnej analizy dla Polski.

W naszym kraju, w celu okreslenia optymalne-
go panelu badan HBV u krwiodawcow, konieczne
jest przeprowadzenie analizy czesto$ci wykrywania
HBsAg i HBV DNA przy uzyciu dotychczas sto-
sowanych strategii z wyliczeniem pozostajacego
ryzyka TT-HBV oraz jego oszacowaniem dla do-
stepnych strategii, w tym z uwzglednieniem badan
anty-HBc. Bedzie to przedmiotem kolejnej pracy.
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