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Streszczenie
Wstęp: Przebieg przewlekłego zapalenia wątroby typu B
(PZWB) jest zróżnicowany w zależności od wieku, w którym
doszło do zakażenia. Wyróżnia się cztery fazy PZWB: tole-
rancji, kontroli, klirensu i reaktywacji zakażenia. 
Cel: Retrospektywna ocena skuteczności leczenia dzieci
z PZWB, biochemicznych, serologicznych i wirusologicznych
wykładników zakażenia, z uwzględnieniem fazy zakażenia. 
Materiał i metody: Badaniem objęto 114 pacjentów (76 chłop-
ców) w wieku do 18 lat, HBsAg(+). Analizowano wywiad
dotyczący wieku, w którym rozpoznano zakażenie, oraz
skuteczność dotychczasowych metod leczenia. Oceniono
aktualny poziom HBV-DNA, ALT oraz serologiczne markery
zakażenia. 
Wyniki: Wszyscy pacjenci byli zakażeni HBV w pierwszych
miesiącach życia. Obecność HBeAg stwierdzono u 20/114
(17,5%) badanych, brak antygenu u 94/114 (82,5%). W grupie
HBeAg(–) serokonwersja w układzie HBe/antyHBe nastąpiła
samoistnie u 57 badanych i 37 spośród 53 leczonych IFN-α
i/lub LAM. Wśród 94 pacjentów HBeAg(–) średnia aktyw-
ność ALT wynosiła 27 IU/ml. Kryteria fazy kontroli spełniało
86 chorych, klirensu – 6, a reaktywacji 1 badany. W grupie
HBeAg(+) średnie ALT wynosiło 63 IU/ml, w fazie tolerancji
pozostawał 1 pacjent, w fazie kontroli – 1, w fazie klirensu – 18.
Wiremię > 105 kopii/ml stwierdzono u 90% pacjentów HBeAg(+)
i u 6,4% HBeAg(–). Pacjenci HBeAg(–) z samoistną sero-
konwersją wykazywali statystycznie niższe wartości wiremii
w porównaniu z pacjentami z serokonwersją po leczeniu
średnio 7326 vs 30 463 kopii/ml. Nie wykazano różnic
w poziomach ALT w powyższych grupach, średnio 26 vs 
24 IU/ml. 
Wnioski: Pomimo iż pacjenci z PZWB HBeAg(–) wykazują
niższą wiremię i niższą aktywność ALT w porównaniu z cho-

Abstract
Introduction: The course of chronic hepatitis B (CHB) depends
on the age at which the infection took place. There are four
phases of hepatitis B virus (HBV) infection: tolerance, control,
clearance and reactivation of infection. 
Aim: Retrospective assessment of effectiveness of treatment
in children with HBV, and the current biochemical, serological
and virological factors, including the infection stage. 
Material and methods: The study was conducted on 114 pa -
tients (76 boys). The inclusion criteria were: the age of the
patient up to 18, HBsAg(+). Patient interview regarding the
probable source of infection, the age at which the infection
was discovered, and the effectiveness of the treatment meth-
ods so far, were examined. The current levels of HBV-DNA, ALT
and serological infection markers were evaluated. 
Results: All patients were infected with HBV in the first
months of their lives. HBeAg was found in 20/114 (17.5%) 
of the examined patients; no antigen was found in 
94/114 (82.5%). Seroconversion in the HBe/antiHBe system
happened spontaneously in 57 subjects in the HBeAg(–) group
and in 37 among the 57 patients treated with IFN-α and/or
LAM. Average ALT activity in 94 patients with HBeAg(–) was 
27 IU/ml. 86 subjects fulfilled the criteria for the control phase,
6 for the clearance phase, and one for the reactivation of infec-
tion. In the HBeAg(+) group the average ALT was 63 IU/ml, 
1 patient remained in the tolerance phase, 1 in the control
phase, and 18 in the clearance phase. Viraemia >105 copies/ml
was found in 90% of the HBeAg(+) patients and in 6.4% of the
HBeAg(–) patients. HBeAg(–) patients with spontaneous sero-
conversion showed statistically lower values of viraemia in
comparison to patients with seroconversion after treatment,
mean 7 326 vs. 30 463 copies/ml. No differences in ALT levels
in the above groups were found, mean 26 vs. 24 IU/ml.
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rymi HBeAg(+), to jednak 23% zakażonych z tej grupy speł-
nia kryteria fazy klirensu immunologicznego i reaktywacji
oraz wymaga dalszego leczenia przeciwwirusowego.

Conclusions: Despite the fact that patients with HBeAg(–)
show lower viraemia and lower ALT activity in comparison to
HBeAg(+), 23% of that infected group fulfil the criteria of the
immunological clearance and reactivation phases, and need
further antiviral treatment. 

Wprowadzenie
Historia naturalna zakażenia wirusem zapalenia

wątroby typu B (hepatitis B virus – HBV) zależy od wieku,
w którym doszło do zakażenia. U osób immunokompe-
tentnych po 28–180-dniowym okresie wylęgania docho-
dzi do ostrego, objawowego lub bezobjawowego zapale-
nia wątroby, które po 6–7 mies. zwykle kończy się
pełnym wyzdrowieniem. Jeśli do zakażenia dochodzi dro-
gą wertykalną lub inną (parenteralną, horyzontalną)
w pierwszych latach życia, z uwagi na niedobory odpor-
ności, a zwłaszcza niesprawne mechanizmy odporności
nieswoistej – wrodzonej, rozwija się przewlekłe zakaże-
nie, które w zależności od immunokompetencji zakażo-
nego organizmu i właściwości wirusa (genotyp, obecność
mutacji) może przebiegać od utajonego zakażenia (sero-
konwersja w układzie HBs, ale obecny HBV-DNA w hepa-
tocytach), po cztery opisane poniżej fazy zakażenia, 
które w przypadkach stale wysokiej replikacji wirusa
mogą prowadzić do pozapalnej marskości wątroby i raka
wątrobowokomórkowego. 

Szacuje się, że przewlekłe zakażenie HBV rozwija się
u 90% zakażonych w okresie noworodkowym, u ok. 30%
zakażonych w 1.–5. roku życia i u 10% zakażonych
w wieku powyżej 6 lat [1].

Według wirusologicznej klasyfikacji przewlekłego
zakażenia HBV wyróżnia się następujące fazy [2, 3]:
• fazę tolerancji immunologicznej charakteryzującą się

obecnością HBsAg i HBeAg, wysokimi wartościami
wiremii HBV-DNA (106–109 kopii/ml), niskimi warto-
ściami ALT i niewielkimi zmianami zapalnymi w bada-
niu histopatologicznym wątroby. Nie zaleca się lecze-
nia pacjentów w tej fazie zakażenia;

• fazę klirensu immunologicznego z zawsze obecnym
antygenem HBs, dodatnim lub ujemnym antygenem
HBe, mogą być obecne przeciwciała anty-HBe. Warto-
ści HBV-DNA średnio wysokie (105–107 kopii/ml), pod-
wyższone wartości ALT, w badaniu histopatologicznym
wątroby nasilone zmiany martwiczo-zapalne. Pacjenci
w tej fazie zakażenia często wymagają leczenia prze-
ciwwirusowego;

• fazę kontroli immunologicznej (faza niskiej replikacji),
która charakteryzuje się obecnością przeciwciał anty-
HBe, replikacją HBV-DNA poniżej 105 kopii/ml, prawi-
dłowymi lub nieznacznie podwyższonymi wartościami
ALT, brakiem lub minimalnymi zmianami w badaniach
histopatologicznych wątroby. Faza ta nie wymaga
leczenia;

• fazę reaktywacji zakażenia, gdzie antygen HBe jest
ujemny, wiremia HBV-DNA podwyższona, poziom ALT
podwyższony, obecne są zmiany martwiczo-zapalne
w bioptatach. W tej fazie rekomendowane jest lecze-
nie interferonem, a w przypadku niepowodzeń analo-
gami nukleozydów. 

Wobec obecnie przyjętych strategii terapeutycznych,
opracowanych przez grupy eksperckie [4], określenie
stanu zaawansowania przewlekłego zakażenia i ocena
skuteczności prowadzonych w przeszłości terapii stano-
wią podstawę do wdrożenia dalszego racjonalnego
postępowania, które może zapobiec poważnym następ-
stwom choroby, jakimi są zagrożenie rozwojem marsko-
ści i raka wątrobowokomórkowego (HCC). Z tych wzglę-
dów celowe wydało się dokonanie aktualnej analizy
młodocianych pacjentów przewlekle zakażonych HBV.

Cel pracy
Badanie obserwacyjne. Rertospektywna ocena sku-

teczności leczenia dzieci z przewlekłym zakażeniem
HBV z uwzględnieniem wywiadu dotyczącego wieku
i drogi zakażenia. Analiza aktualnych parametrów moni-
torujących przebieg przewlekłego zakażenia HBV, ze
szczególnym uwzględnieniem fazy zakażenia.

Materiał i metody
Badanie prowadzono w III Klinice Pediatrii i poradni

przyklinicznej Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki
wśród dzieci w wieku do 18 lat. Oceną objęto 114 pacjen-
tów z antygenem HBs, pozostających pod opieką 
poradni. Analizowano wywiad dotyczący okresu nowo-
rodkowego i dotychczasowych hospitalizacji, wieku roz-
poznania zakażenia HBV oraz domniemanej drogi zaka-
żenia. Na podstawie dokumentacji oceniono wiek
w chwili rozpoznania zakażenia HBV, metody i skutecz-
ność dotychczas stosowanego leczenia. Oznaczano aktu-
alną aktywność ALT, poziom wiremii HBV-DNA oraz sero-
logiczne markery zakażenia (HBsAg, HBeAg, antyHBe).

Oddzielnie analizowano pacjentów HBeAg(+) 
i HBeAg(–). Oceniono aktywność ALT i wiremię u pacjen-
tów HBeAg(–) z samoistną serokonwersją vs serokon-
wersją po terapii interferonem alfa (IFN-α) i/lub lekami
przeciwwirusowymi.

Ilościowe badanie HBV-DNA przeprowadzono meto-
dą PCR przy użyciu VERSANT HBV-DNA 3.0 Bayer Dia-
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HbsAg(+), N = 114

HBeAg(–), N = 94 HBeAg(+), N = 20

serokonwersja serokonwersja brak odpowiedzi nieleczeni
samoistna po leczeniu IFN i/lub LAM na leczenie IFN i/lub LAM N = 4

N = 57 N = 37 N = 16

Tabela I. Charakterystyka grupy
Table I. Group description

gnostics z zakresem liniowości 2 × 103–108 kopii/ml
w Pracowni Biologii Molekularnej Wojewódzkiego Spe-
cjalistycznego Szpitala im. Wł. Biegańskiego w Łodzi.
Badanie poziomu ALT przeprowadzono w miejscowym
laboratorium przy użyciu wystandaryzowanych proce-
dur. Markery serologiczne HBsAg, HBeAg, anty-HBe
badano testami EIA (AXSYN, Abbot). W analizie staty-
stycznej do porównania średnich stężeń zastosowano
test t-Studenta, a do oceny współzależności współczyn-
nik korelacji liniowej Pearsona. Różnice i korelacje uzna-
no za znamienne przy wartości p < 0,05. 

Wyniki
Analizowani pacjenci urodzili się w latach 1989–

1998, mediana – rocznik 1992 (SD 1,4 roku). U wszyst-
kich do zakażenia doszło w pierwszych miesiącach
życia. Najwcześniej zakażenie HBV rozpoznane zostało
w 1. roku życia, najpóźniej w 14. roku życia, średnio 
w 4. roku życia (mediana 3. rok życia, SD – 3,5 roku).
W wywiadzie u 85% badanych odnotowano hospitaliza-
cje w 1. roku życia, w jednym przypadku potwierdzono
zakażenie wertykalne, w jednym zakażenie horyzontal-
ne od matki.

Trzech pacjentów urodziło się już w okresie obo-
wiązkowych szczepień przeciwko wirusowemu zapale-
niu wątroby typu B (WZW B) – w 1996 r., 1997 r.
i w 1998 r. Wszyscy otrzymali szczepienie, ale w okresie
noworodkowym przebyli zabiegi operacyjne z powodu
różnych wad wrodzonych. 

Obecność HBeAg stwierdzono u 20/114 (17,5%)
badanych, brak antygenu u 94/114 (82,5%). 

W grupie HBeAg(–) serokonwersja w układzie
HBe/anty-HBe nastąpiła samoistnie u 57 badanych 
i u 37 spośród 53 leczonych IFN-α i/lub LAM (tab. I).
Czworo pacjentów HBeAg(+) nie było poddanych żadnej
terapii. Spośród 40 pacjentów leczonych IFN-α serokon-
wersję po pierwszorazowej kuracji uzyskano u 20 (50%)
pacjentów, po reterapii u 4/9 (44%). Serokonwersję uzy-
skano także u 7/13 (53%) osób, u których LAM stosowa-
no jako lek pierwszego rzutu, oraz u 6 z 15 (40%), 
u których LAM podano po nieskutecznej terapii 
i/lub reterapii inter feronem. Łącznie LAM stosowano
u 28 badanych, natomiast serokonwersję w układzie
HBe-anty-HBe uzyskano u 13 (46%) leczonych.

Na podstawie poziomu wiremii i aktywności ALT
ustalono fazę zakażenia HBV, w jakiej znajdują się aktu-
alnie badani pacjenci HBeAg(–) i HBeAg(+) (tab. II–IV). 

Wiremię > 105 kopii/ml odnotowano u 90% 
HBeAg(+) i u 6,4% HBeAg(–) pacjentów. Obserwowano
dodatni współczynnik korelacji pomiędzy aktywnością
ALT i poziomem wiremii, który w grupie HBsAg(+)
wyniósł 0,51 (p < 001), a w grupie HBeAg(–) 0,76 
(p < 0,01). Stwierdzono statystycznie niższą aktywność
ALT u pacjentów HBeAg(–) w porównaniu z HBeAg(+)
(tab. V). 

W grupie HBeAg(–) odrębnie oceniono aktywność ALT
w podgrupach z samoistną serokonwersją i serokonwer-
sją po leczeniu. Wśród dzieci, u których dokonała się
samoistna serokonwersja, jeden pacjent miał poziom ALT
> 3 × GGN, czemu towarzyszyła wiremia > 108 kopii/ml.
Podobne wyniki uzyskano u jednego pacjenta w podgru-
pie 37 badanych HBeAg(–), z serokonwersją po leczeniu.
Powyżsi pacjenci spełniali kryteria fazy reaktywacji 
zakażenia. Analiza wartości wiremii i ALT u pacjentów
HBeAg(–), z pominięciem chorych w fazie reaktywacji,
wykazała brak statystycznie istotnych różnic w poziomie
ALT w podgrupach z samoistną serokonwersją i serokon-
wersją po leczeniu, natomiast stwierdzono znamienną
różnicę w wartościach wiremii w omawianych podgru-
pach: średnio 7326 vs 30 463 kopie/ml (p < 0,05) (tab. VI).

Dyskusja
Wprowadzenie obowiązkowych szczepień przeciwko

WZW B dla wszystkich noworodków w Polsce w 1994 r.,
a w 2000 r. dla młodzieży w 14. roku życia, jak również
poprawa sterylizacji sprzętu medycznego i warunków
sanitarno-epidemiologicznych spowodowały spadek licz-
by zakażeń HBV w latach 1993–2004 o 88% [5]. Według
danych Państwowego Zakładu Higieny w Polsce, w 2007 r.
zarejestrowano tylko 364 zachorowania na ostre WZW B,
w tym 15 przypadków u osób do 19. roku życia, z czego
jeden w 1. roku życia (zapadalność w grupie wiekowej 
0–4 lat wyniosła 0,006/100 000), 5 przypadków w grupie
wiekowej 10–14 lat i 9 przypadków w grupie 15–19 lat [6].
Powyższe dane wskazują, że problem nowych zakażeń
wirusem HBV w Polsce u dzieci został niemalże zlikwido-
wany. Ten fakt potwierdza analiza wieku pacjentów będą-
cych pod opieką poradni autorów. Pojedyncze przypadki
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przewlekłego zakażenia dotyczą osób urodzonych
w latach 1996, 1997 i 1998, nie ma młodszych pacjentów.
W grupie badanych, podobnie jak w obserwacjach innych
autorów, przeważali chłopcy (67,5%). 

Ustalenie źródła zakażenia jest zawsze trudne
i obciążone dużym błędem. W doniesieniach polskich
badaczy ok. 60–80% dzieci zakaziło się w zakładach
służby zdrowia, szczególnie na oddziałach zabiegowych
[7]. Własna analiza domniemanego miejsca zakażenia
wykazała, że 85% badanych miało w wywiadzie co naj-
mniej jedną hospitalizację w pierwszych 6 mies. życia.
Jedynie w dwóch przypadkach ustalono zakażenie od
matki, jedno drogą wertykalną, drugie prawdopodobnie
horyzontalną. Na uwagę zasługuje fakt, że w części
przypadków zakażenie u dziecka było rozpoznawane
w wyniku badania przesiewowego wykonanego u osób
z kontaktu po zachorowaniu na ostre, pełnoobjawowe
WZW dorosłego członka rodziny. Wydaje się zatem, że
często rodzice zakażali się drogą horyzontalną od prze-
wlekle, ale bezobjawowo zakażonego dziecka. Brak
nowych zakażeń w grupie najmłodszych dzieci wskazu-

Wiremia [kopii/ml] ALT Liczba badanych (n) [%]

HBsAg(+) < 104 < GGN 563

HBeAg(–) 1–2 × > GGN 113

> 2 × GGN 12

ogółem 68 72,3

104–105 < GGN 163

1–2 × > GGN 33

> 2 × GGN 12

ogółem 20 21,3

≥ 105 < GGN 22

1–2 × > GGN 22

> 2 × GGN 24

ogółem 6 6,4

Łącznie 94 100,0

Tabela II. Wartości ALT i HBV-DNA u pacjentów HBsAg(+) i HBeAg(–)
Table II. ALT and HBV-DNA values in HBsAg(+) and HBeAg(–) patients

1faza tolerancji immunologicznej, 2faza klirensu, 3faza kontroli immunologicznej, 4faza reaktywacji zakażenia

Wiremia [kopii/ml] ALT Liczba badanych (n) [%]

HBsAg(+) < 105 < GGN 13

HBeAg(+) 1–2 × > GGN

> 2 × GGN 12

ogółem 2 10,0

≥ 105 < GGN 11

1–2 × > GGN 122

> 2 × GGN 52

ogółem 18 90,0

Łącznie 20 100,0

Tabela III. Aktywność ALT i HBV-DNA u pacjentów HBsAg(+) HBeAg(+)
Table III. ALT and HBV-DNA values in HBsAg(+) HBeAg(+) patients

Fazy zakażenia HBV n [%]

tolerancji immunologicznej 1 0,8

klirensu immunologicznego 24 21,0

kontroli immunologicznej 87 76,3

raktywacji zakażenia 2 1,7

łącznie 114 100,0

Tabela IV. Fazy przewlekłego zakażenia HBV
u badanych
Table IV. Stages of chronic HBV infection in the
analysed patients

1faza tolerancji immunologicznej, 2faza klirensu, 3faza kontroli immunologicznej
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n Min. Maks Średnia SD p

ALT [IU/ml]
94 HBeAg(–) 9 221 26 15

0,003
20 HBeAg(+) 13 197 63 48

Tabela V. Aktywność ALT w badanych grupach
Table V. ALT activity in examined groups

n HBeAg(–) Min. Maks Średnia SD p

HBV-DNA 56 samoistna serokonwersja 2 000 46 818 7 326 9 665
< 005

[kopii/ml] 36 serokonwersja po leczeniu 2 000 331 000 30 462 67 353

ALT [IU/ml]
56 samoistna serokonwersja 9 82 26 15

NS
36 serokonwersja po leczeniu 14 46 24 8,5

Tabela VI. Wiremia i aktywność ALT u pacjentów z samoistną serokonwersją vs z serokonwersją po leczeniu
Table VI. Viremia and ALT acivity in spontaneous seroconversion patients vs. seroconversion after treatment

je, że stosowana w Polsce czynno-bierna profilaktyka
u noworodków matek z antygenemią HBs w pełni
zabezpiecza dziecko przed zakażeniem.

Zakażenie HBV nabyte w okresie niemowlęcym,
z uwagi na dysfunkcję układu immunologicznego w tym
okresie życia, najczęściej prowadzi do rozwoju przewle-
kłego zapalenia wątroby typu B (PZW B). Upośledzona
funkcja komórek dendrytycznych powoduje słabą pre-
zentację antygenów wirusowych limfocytom T. Zaburzo-
na funkcja limfocytów T regulatorowych skutkuje opóź-
nioną i niepełną aktywacją limfocytów CD4, czego
skutkiem jest upośledzenie produkcji IFN-γ, TNF i innych
cytokin pozapalnych oraz upośledzenie efektu cytotok-
sycznego limfocytów CD8. Upośledzony jest również
efekt cytotoksyczny komórek NK i K oraz monocytów
i makrofagów, które produkują mniej IFN-α [8, 9].
U przewlekle zakażonych uczynniają się mechanizmy
immunosupresji. Indukcja negatywnych regulatorów
immunologicznych stale upośledza funkcję limfocytów T,
szczególnie CD8. Duże znaczenie ma m.in. zmniejszenie
ekspresji receptorów Toll (TRL) na monocytach krwi
obwodowej, czego efektem jest zmniejszenie wytwarza-
nia cytokin prozapalnych [10]. Zwraca także uwagę rola
śródbłonowego białka PD-1 (programmed death 1), któ-
rego ekspresja silnie indukowana na limfocytach T, 
B i monocytach powoduje hamowanie proliferacji limfo-
cytów T i wytwarzania IFN-γ, IL-2 i IL-10. Stwierdzono ści-
słą ujemną korelację między poziomem wiremii a stop-
niem ekspresji receptora PD-1 na limfocytach CD4 i CD8
u pacjentów z przewlekłym zakażeniem HBV [11].

W prezentowanej pracy nie oceniano statusu immu-
nologicznego badanych pacjentów, stąd trudno wytłu-
maczyć, czym jest spowodowana różnica poziomów
wiremii (przy braku różnicy w aktywności ALT) pomiędzy
pacjentami HBeAg(–) z samoistną serokonwersją
w porównaniu z pacjentami, u których uzyskano sero-
konwersję po leczeniu. 

Leczenie interferonem powoduje hamowanie replika-
cji wirusa i zwiększenie efektu cytotoksycznego poprzez
aktywację komórek NK i makrofagów, ekspresję antyge-
nów HLA oraz zwiększenie gęstości antygenów HBV na
powierzchni zakażonych hepatocytów [12]. Skuteczność
leczenia IFN-αmierzoną odsetkiem serokonwersji w ukła-
dzie HBe-anty-HBe wg różnych autorów szacuje się na
poziomie 30–55% [13–15]. Badania własne wskazują, że
po pierwszej kuracji IFN-α serokonwersję uzyskano
u 50% pacjentów po pierwszej terapii i u 44% po retera-
pii. Nie oceniano odsetka serokonwersji na rok. Spośród
20 pacjentów HBeAg(+) jedynie u 4 nie podejmowano
dotąd leczenia, u pozostałych 16 stosowano różne kom-
binacje: interferon jednorazowo, reterapię interferonem,
LAM jako lek pierwszego rzutu bądź LAM po nieskutecz-
nym leczeniu IFN-α bez odpowiedzi serologicznej. 

Na uwagę zasługuje wysoki odsetek (57/114 – 50%)
samoistnej serokonwersji odnotowany w badanej gru-
pie dzieci. W badaniach Zacharakisa i wsp. samoistna
serokonwersja występowała u 11–19% badanych [16],
w badaniach Hsu i wsp. u 66% [17]. Kao i wsp. obserwo-
wali większy odsetek samoistnej serokonwersji w zaka-
żeniach genotypem C w porównaniu z genotypem B [18].
LAM stosowana w leczeniu PZW B jest analogiem nukle-
ozydowym. Skuteczność LAM w uzyskaniu serokonwer-
sji HBe/anty-HBe szacuje się na 25–60% [19–21].
W materiale własnym skuteczność wyniosła 46%.

Serokonwersja HBe/anty-HBe nie oznacza całkowitej
eliminacji wirusa. W procesie replikacji wirusa w zakażo-
nym hepatocycie całość genomu zostaje przekształcona
w formę kolistej nici, podwójnie domkniętej wiązaniami
kowalentnymi, tworzącej cccDNA (covalently closed cir-
cular DNA), który nie ma wpływu na metabolizm hepato-
cyta, ale może przetrwać w jądrze hapatocyta tak długo,
jak żyje komórka, a także może uruchamiać cykl replika-
cji HBV [22]. Aktualnie dostępne leki przeciwwirusowe
nie eliminują cccDNA, dlatego celem leczenia przewlekłe-
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go zakażenia HBV jest długotrwała supresja replikacji
wirusa, co skutkuje redukcją zmian martwiczo-zapalnych
i włóknienia w wątrobie, zmniejszeniem ryzyka rozwoju
HCC i związanej z tym śmiertelności. Serokonwersja
w układzie HBe/anty-HBe wiąże się ze znacznym ograni-
czeniem replikacji wirusa, co skutkuje poprawą bioche-
micznych wykładników czynności wątroby [23, 24].
U analizowanych pacjentów nie oceniano poziomów
HBV-DNA przed leczeniem IFN i/lub LAM i po jego zasto-
sowaniu. Analiza wartości wiremii wykonana w czasie
trwania badania wykazała, że HBV-DNA w ilości powyżej
105 kopii/ml stwierdzono u 90% pacjentów HBeAg(+)
i jedynie u 6,4% pacjentów HBeAg(–). W badaniu wła-
snym wykazano znamiennie wyższe średnie wartości
wiremii w grupie pacjentów z serokonwersją uzyskaną
po stosowanym w przeszłości leczeniu IFN i/lub LAM
w porównaniu ze średnią wiremią w grupie pacjentów,
u których serokonwersja w układzie HBe/anty-HBe
nastąpiła samoistnie. Nie obserwowano różnic w aktyw-
ności ALT w omawianych grupach. Powyższa obserwacja
nie znajduje potwierdzenia w doniesieniach innych auto-
rów i wymaga dalszych badań.    

Wnioski
Pomimo iż pacjenci HBeAg(–) wykazują niższą wire-

mię i niższą aktywność ALT w porównaniu z chorymi
HBeAg(+), to jednak 23% tej grupy spełnia kryteria fazy
klirensu immunologicznego i reaktywacji i wymaga dal-
szego leczenia przeciwwirusowego. 

Wyjaśnienie przyczyn wyższej wiremii przy porówny-
walnej aktywności ALT występującej u pacjentów 
HBeAg(–) z serokonwersją w układzie HBe/anty-HBe
uzyskaną po leczeniu w porównaniu z grupą z samoist-
ną serokonwersją wymaga dalszych badań.
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