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Wirusowe zapalenie wątroby typu E 
w praktyce lekarskiej
Hepatitis E in general practice

STRESZCZENIE

W ostatnich latach obserwuje się coraz większy wzrost liczby zachorowań na wirusowe zapa-

lenie wątroby typu E (WZW E), chorobę wirusową wywoływaną przez wirus RNA — hepatitis 
E virus (HEV). Do zakażenia dochodzi głównie drogą pokarmową przez skażoną żywność 

(wieprzowina, dziczyzna, niemyte warzywa, owoce, owoce morza) lub wodę. Rezerwuarem 

wirusa są głównie świnie i dziki, ale także koty, kury i ludzie. Opisano przypadki transmisji 

HEV w związku z przetoczeniem krwi i preparatów krwiopochodnych oraz transplantacją 

narządów. Do tej pory największą liczbę zachorowań obserwowano w Indiach, Azji Południo-

wo-Wschodniej i w Afryce, ale coraz więcej zachorowań obserwuje się również w Europie, 

w tym w Polsce. Najczęściej chorują młodzi dorośli i osoby w średnim wieku. Okres wylęgania 

choroby, czyli czas od zakażenia do pojawienia się objawów, wynosi około 40 dni (2–8 tyg.). 

Przebieg kliniczny jest podobny do przebiegu wirusowego zapalenia wątroby typu A. Właściwe 

rozpoznanie choroby, monitorowanie i odpowiednie leczenie pozwala uniknąć wielu powikłań.
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ABSTRACT

In recent years, there has been an increase in the incidence of viral infections of hepatitis 

E, a viral disease caused by RNA virus — hepatitis E virus (HEV). The infection is mainly 

through food by contaminated food (pork, game, uncooked vegetables, fruits, seafood) or 

even water. The reservoir of the virus are mainly pigs and wild boars, but also cats, hens 

and humans. There have been reported cases of HEV transmission in relation to blood 

transfusion and blood-derived preparation or organ transplantation. So far, the highest 

number of cases has been seen in India, South-East Asia and Africa, but more and more 

are being seen in Europe, including Poland. Young adults as well as middle-aged people are 

most commonly affected. The incubation period, the time from infection to symptom onset, 

is about 40 days (2–8 weeks). The clinical course is similar to that of hepatitis A. Proper 

diagnosis, monitoring and adequate treatment of the disease will avoid many complications.
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WSTĘP
Wirusowe zapalenie wątroby typu E (WZW 

E) spowodowane jest przez wirus RNA nale-

żący do rodziny Hepeviridae. Składa się z 5 ge-

notypów. Hepatitis E virus (HEV) jest wiru-

sem pierwotnie hepatotropowym. Częstość 

zakażenia nie jest do końca znana z uwagi na 

dominujący bezobjawowy przebieg zakażenia 

i samoograniczanie się choroby.

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, 

World Health Organization) szacuje, że co 

roku dochodzi do około 20 milionów zaka-

żeń HEV, z czego rozpoznawanych jest około 

3 milionów. Około 70 000 osób co roku umiera 

z powodu WZW E. W ostatnich latach w kra-

jach wysoko uprzemysłowionych obserwuje 

się wzrost liczby osób zakażonych HEV.

Do zakażenia dochodzi głównie drogą po-

karmową przez skażoną żywność — zwłaszcza 

wieprzowinę, dziczyznę, niemyte warzywa, 

owoce, owoce morza lub wodę.

Rezerwuarem wirusa są głównie świnie 

i dziki, ale także koty, kury i ludzie [1–9].

Opisano także przypadki transmisji HEV 

w związku z przetoczeniem krwi i preparatów 

krwiopochodnych oraz transplantacją narzą-

dów [10, 11].

Największą liczbę zachorowań obserwuje 

się w Indiach, Azji Południowo-Wschodniej 

i w Afryce.

Większość zakażeń HEV u ludzi w kra-

jach rozwijających się Afryki i Azji wywołana 

jest wirusem HEV należącym do genotypu 1, 

natomiast zakażenie spowodowane przez wi-

rus HEV genotypu 2 stwierdzono w Meksyku 

i Nigerii. Zachorowania wywołane przez HEV 

genotypu 3 i 4 występują na całym świecie 

(poza Afryką). W Europie poza zachorowa-

niami zawlekanymi z krajów endemicznych 

notuje się również zachowania rodzime, które 

są związane z HEV genotypami 3 i 4. Genotyp 

5 HEV występuje u drobiu.

Najczęściej chorują młodzi dorośli i osoby 

w średnim wieku. Okres wylęgania choroby 

— od zakażenia do objawów wynosi około 

40 dni (2–8 tyg.). Wydalanie wirusa w kale 

rozpoczyna się na kilka dni (ok. 5 dni) przed 

pojawieniem się żółtaczki i trwa 2–3 tygodnie 

po jej ustąpieniu.

Śmiertelność związana z zakażeniem HEV 

wynosi 1–4%, u kobiet ciężarnych może sięgać 

15–20%.

OBRAZ KLINICZNY
Przebieg kliniczny WZW E jest podobny do 

przebiegu wirusowego zapalenia wątroby typu 

A i obejmuje: bóle mięśniowo-stawowe, bóle 

brzucha, osłabienie, biegunka, wymioty, żół-

taczka — żółte zabarwienie twardówek, skóry, 

ściemnienie moczu, odbarwienie stolca, pod-

wyższenie transaminaz w surowicy krwi [2–4].

Jednakże u kobiet ciężarnych, zwłaszcza 

pod koniec jej trwania ciąży, a także u pa-

cjentów z innymi przewlekłymi chorobami 

wątroby zakażenie HEV może prowadzić do 

piorunującego zapalenia wątroby, obarczo-

nego 20-procentową śmiertelnością [12, 13].

W większości przypadków choroba jest sa-

moograniczająca się i nie przechodzi w formę 

przewlekłą, jednak takie ryzyko istnieje przy 

zakażeniu głównie genotypem 3 (także 4) 

HEV, jak również u osób po transplantacji 

narządów, poddawanych immunosupresji czy 

zakażonych HIV [14, 18–21, 23, 24].

W zakażeniu HEV obserwuje się także 

objawy pozawątrobowe, takie jak: neuralgia 

amiotroficzna — zespół Parsonage-Turnera, 

zespół Guillaina-Barrégo, zaburzenia hema-

tologiczne, ostre zapalenie trzustki czy zapa-

lenie tarczycy [15–17].

ROZPOZNAWANIE
Rozpoznanie WZW E opiera się zwykle na 

podstawie wykrywania swoistych przeciwciał 

anty-HEV w klasie IgM i wykrywania wiremii 

— HEV RNA (we krwi lub w kale) [22–26].

LECZENIE
Nie ma swoistego leczenia, a postępowa-

nie terapeutyczne jest zazwyczaj objawowe. 

W sytuacjach szczególnych stosuje się ryba-

wirynę lub interferon. Trwają badania nad 
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zastosowaniem sofosbiwiru w leczeniu HEV. 

U pacjentów poddawanych immunosupresji 

zazwyczaj konieczna jest jej redukcja [27–33].

ZAPOBIEGANIE
W zapobieganiu choroby ważną rolę odgry-

wają odpowiednia higiena, dokładne mycie 

warzyw i owoców przed spożyciem, picie 

wody butelkowanej ze sprawdzonego źródła, 

unikanie kontaktu z nieczystościami stałymi 

i płynnymi. Poddawanie wieprzowiny obróbce 

cieplnej w temperaturze 71°C przez ≥ 20 min 

oraz unikanie spożywania surowych owoców 

morza przez osoby z niedoborami odporno-

ściowymi. Ryzyko się zwiększa, jeżeli prze-

bywa się w otoczeniu osoby chorej — wirus 

jest wydalany podobnie jak przy HAV przed 

pojawieniem się objawów klinicznych, jednak-

że zakażenie HEV w kontakcie człowiek–czło-

wiek jest rzadko obserwowane.

Przechorowanie zakażenia HEV nie po-

zostawia trwałej odporności, możliwe są po-

nowne infekcje.

W Chinach dostępna jest również szcze-

pionka przeciw WZW E [34–38].

PODSUMOWANIE
Zakażenie HEV coraz częściej jest obser-

wowane u ludzi nie tylko w krajach rozwi-

jających się, o niskim statusie socjalno-eko-

nomicznym, ale również w krajach wysoko 

uprzemysłowionych, w tym w Europie Środ-

kowej i Zachodniej. Przebieg wielu zakażeń 

jest bezobjawowy lub skąpoobjawowy, samo-

ograniczający się, jednak część z nich może 

przebiegać burzliwie z cholestazą czy pod 

postacią piorunującego zapalenia wątroby, 

stanowiącego realne zagrożenie dla życia pa-

cjenta. Zakażenie to należy brać pod uwagę 

u chorych z typowymi objawami, żółtaczką, 

wysokimi transaminazami, po wykluczeniu 

innych zakażeń wirusami hepatotropowymi, 

pierwotnymi — HAV, HBV, HCV, HDV czy 

wtórnie hepatotropowymi — EBV, CMV, 

chorób przebiegających z cholestazą — pier-

wotnego żółciopochodnego zapalenia dróg 

żółciowych (PBC, primary biliary cirrhosis), 

pierwotnego stwardniającego zapalenia dróg 

żółciowych (PSC, primary sclerosing cholan-

gitis) czy żółtaczki mechanicznej oraz innych 

chorób wątroby —autoimmunologicznego za-

palenia wątroby (AIH, autoimmune hepatitis) 

czy choroby Wilsona. Znajomość objawów, 

specyficznych objawów pozawątrobowych, 

sposobów rozpoznania i postępowania po-

winno nasunąć podejrzenie zakażenia HEV. 

Wczesna diagnoza, reżim łóżkowy, monito-

rowanie pacjenta, dieta i leczenie objawowe, 

a w uzasadnionych przypadkach leczenie za 

pomocą rybawiryny w wielu przypadkach po-

zwalają uniknąć powikłań i zapewnić powrót 

do zdrowia.
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