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Wstęp
W Wielkiej Brytanii rośnie liczba zgonów spowo-
dowanych przewlekłym zakażeniem wirusem za-
palenia wątroby typu C (HCV – hepatitis C virus),
a w związku z napływem imigrantów przewiduje
się także wzrost liczby zgonów spowodowanych
przewlekłym zakażeniem wirusem zapalenia wą-
troby typu B (HBV – hepatitis B virus).1,2 Artykuł
podsumowuje postęp wiedzy na temat epidemiolo-
gii, przebiegu oraz leczenia wymienionych zaka-
żeń, których znaczenie wzrasta.

Epidemiologia przewlekłego wirusowego
zapalenia wątroby
W krajach rozwiniętych do zakażeń wirusem zapa-
lenia wątroby typu C dochodzi najczęściej u osób
stosujących nielegalne psychotropowe środki uza-
leżniające lub u tych, które otrzymały krew bądź
produkty krwiopochodne przed wprowadzeniem
badań przesiewowych w 1991 r. W Wielkiej Bryta-
nii wiele spośród zainfekowanych przez zakażoną
krew lub produkty krwiopochodne osób zostało zi-
dentyfikowanych dzięki narodowym badaniom ty-
pu look back, a choroba występuje najczęściej
u osób, które obecnie lub w przeszłości stosowały
nielegalne psychotropowe środki uzależniające.
Prowadzono kampanie informacyjne zalecające
osobom, które obecnie lub w przeszłości stosowa-
ły narkotyki, by zgłosiły się w celu wykonania ba-
dań oraz wdrożenia ewentualnego leczenia. Do tej
pory w Wielkiej Brytanii zidentyfikowano jednak
mniejszość spośród osób zakażonych, których licz-
bę szacuje się na ok. 250 tys.1

Przewlekłe zakażenie HCV występuje u ponad
170 mln osób na świecie. Drogi transmisji są zróż-

nicowane i obejmują kontakt zarówno ze skażo-
nym sprzętem medycznym (stosowanym w lecze-
niu lub przy immunizacji), jak i sprzętem nieme-
dycznym (np. ostrza maszynek do golenia).3

W Wielkiej Brytanii schyłkowa choroba wątroby
i zgony spowodowane zakażeniem HCV są częste
u osób urodzonych poza granicami kraju, lecz
nie wiadomo, czy zjawisko to ma związek z agre-
sywniejszym wariantem choroby czy z jej częst-
szym występowaniem.4 Częstość zakażeń HCV
wśród imigrantów w Wielkiej Brytanii jest nie-
znana, ale badania przesiewowe wskazują, że po-
nad 3% osób urodzonych w Pakistanie jest zaka-
żonych tym wirusem, a z szacunków World
Health Organization (WHO) wynika, że u wielu
imigrantów występuje ryzyko zakażenia (tab. 1).5

W przypadku przewlekłego zakażenia HCV
drogi infekcji różnią się w krajach rozwijających
się i rozwiniętych. W świecie zachodnim często
dochodzi do zakażeń na drodze kontaktów seksu-
alnych, podczas gdy w krajach rozwijających się
dominują zakażenia matczyno-płodowe oraz za-
każenia we wczesnym dzieciństwie, co w skali
globalnej przyczynia się do wzrostu liczby osób
przewlekle zakażonych. W Wielkiej Brytanii
i w innych krajach pojawiły się obawy, że także
w grupach imigrantów niepostrzeganych po-
wszechnie jako grupy wysokiego ryzyka liczba
zakażeń HCV i HBV może być zwiększona.
W Wielkiej Brytanii zagadnienie to bada grupa
doradcza do spraw zapaleń wątroby powołana
przy Departamencie Zdrowia i w niedalekiej
przyszłości można spodziewać się zaleceń doty-
czących badań oraz rozpoznawania nowych przy-
padków choroby. Należy mieć świadomość wyso-
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kiego odsetka przewlekłych wirusowych zapaleń wątroby u imi-
grantów oraz zawsze brać pod uwagę to rozpoznanie w przypadku
pacjentów pochodzących z krajów wysokiego ryzyka, nawet gdy
wyniki prób czynnościowych wątroby są prawidłowe.

Skutki zakażenia
U mniejszości osób zakażonych od 30 lat HCV dochodzi do wol-
no postępującego, istotnego klinicznie zapalenia wątroby. Przepro-
wadzona niedawno metaanaliza wskazuje, że prawdopodobieństwo
rozwoju marskości wątroby po 20 latach od zakażenia HCV wy-
nosi <20%, a rocznie u 3-6% pacjentów z marskością wątroby do-
chodzi do zagrażających życiu powikłań – niewydolności lub ra-
ka wątroby.6,7 W przypadku obu powikłań, o ile zostaną wcześnie
rozpoznane, można przeprowadzić transplantację wątroby. Progre-
sja przewlekłego zakażenia HCV ma charakter nieliniowy, a tem-
po włóknienia nasila się z wiekiem. Pacjenci, u których początko-
we stadium choroby występuje, gdy są w średnim wieku, narażeni
są na ryzyko wystąpienia marskości wątroby. Badania na kohor-
cie osób zakażonych przed 35 laty podczas procedury oddawania
osocza oraz na kohortach pacjentów szpitalnych zakażonych przed
kilkoma dekadami wskazują, że ryzyko wystąpienia marskości wą-
troby i dekompensacji lub zgonu może wzrastać z wiekiem (ryc. 1).8,9

Wcześniejsze badania kohortowe wskazywały, że ciężka choroba
wątroby występuje u mniejszości pacjentów zakażonych HCV.
Obecnie pojawiają się obawy, że wraz z czasem trwania zakażenia
odsetek chorych, u których rozwija się ta patologia, będzie się
zwiększał.

Skutki przewlekłego zakażenia HBV są złożone (ryc. 2) –
u większości pacjentów do zakażenia dochodzi we wczesnym dzie-
ciństwie i prowadzi ono do nieaktywnej HBeAg-dodatniej choro-
by z wysokim poziomem wiremii i minimalnym uszkodzeniem
wątroby. Wraz z wiekiem u wielu pacjentów rozwija się odpowiedź
immunologiczna prowadząca do zapalenia wątroby, postępu cho-
roby i często serokonwersji do nieaktywnej HBeAg-ujemnej fazy
zakażenia. W tej fazie poziom wiremii jest niski, a wyniki testów
czynnościowych wątroby prawidłowe. U części pacjentów docho-
dzi do reaktywacji zakażenia i rozwoju HBeAg-ujemnej choroby
z progresją procesu włóknienia. HBeAg-ujemne zakażenie uzna-
wane jest często za łagodne, a pacjentów należących do tej grupy
nazywa się nieaktywnymi nosicielami.10

W ostatnim czasie zaczęto kwestionować słuszność niepodej-
mowania leczenia nieaktywnych nosicieli. Wiele badań pokazało,
że u części pacjentów zakażonych wirusem HBV z nieaktywną
chorobą (rozpoznaną na podstawie pojedynczego badania krwi)
badanie biopsyjne wykazuje cechy aktywnej choroby wątroby.11

W niedawno zakończonym tajwańskim badaniu przez wiele lat ob-
serwowano kilka tysięcy nieleczonych pacjentów. Na progresję
w kierunku marskości wątroby silny wpływ miał poziom wiremii,
a w 11-letniej obserwacji nawet u pacjentów z bardzo niskim po-
ziomem HBV DNA (<300 kopii/ml) ryzyko marskości było
zwiększone (ryc. 3).12 Jak przypuszczano, marskość wątroby wy-
stępowała często u pacjentów z wysokim poziomem wiremii, ale
jej niski poziom także wiązał się z progresją procesu włóknienia,
co wskazuje, że u nieaktywnych nosicieli umieralność odległa

Tabela 1. Szacunkowa liczba imigrantów w Wielkiej Brytanii z przewlekłym zapaleniem wątroby z wyszczególnieniem
krajów o największej chorobowości. Liczby opisujące występowanie choroby zaczerpnięte zostały z danych
szacunkowych WHO, natomiast całkowita liczba imigrantów urodzonych w danym kraju i mieszkających w Wielkiej
Brytanii pochodzi ze spisu ludności przeprowadzonego w 2001 r.

Kraj pochodzenia
Liczba osób

mieszkających
w Wielkiej
Brytanii

Szacunkowy
odsetek osób

HBsAg-dodatnich
wg WHO (%)

Szacunkowe
występowanie

zakażeń HCV wg
WHO (%)

Liczba osób
HBsAg-dodatnich

na terenie
Wielkiej Brytanii

Liczba osób
mieszkających

w Wielkiej Brytanii
zakażonych HCV

Indie 467 634 4,00 1,8 18 705 8417

Chiny 149 010 12,00 3 17 881 4470

Pakistan 321 164 3,00 2,4 9635 7708

Kenia 129 635 12,00 0,9 15 556 1167

RPA 141 404 8,00 1,7 11 312 2404

Nigeria 88 378 12,00 1,4 10 605 1237

Bangladesz 154 354 4,00 2,4 6174 3704

Zimbabwe 49 529 10,00 7,7 4953 3814

Ghana 56 113 12,00 2,8 6734 1571

Uganda 55 207 12,00 1,2 6625 662

Egipt 24 705 4,00 18,1 988 4472

Filipiny 40 123 10,00 3,6 4012 1444

Łącznie 113 181 41 071
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związana z patologią wątroby jest zwiększona. Wzrost chorobowo-
ści może wynikać z niewłaściwej diagnozy – u wielu pacjentów
z HBeAg-ujemną chorobą występują wahania wiremii, a jeśli roz-
poznanie ustalono tylko na podstawie pojedynczego testu czynno-
ściowego wątroby, może być ono błędne. Rozwój marskości mo-
że być też wywołany niezidentyfikowaną reaktywacją choroby
lub nasileniem uszkodzenia wątroby u pacjentów z niskim pozio-
mem wiremii. Niezależnie od przyczyny niewłaściwej klasyfika-
cji nieaktywnych nosicieli wiadomo, że pacjenci HBs-dodatni,
HBe-ujemni, z niskim poziomem wiremii, u których wyniki te-
stów czynnościowych wątroby są prawidłowe, wymagają specjal-
nego postępowania i obserwacji, choć przypuszczalnie bez ko-
nieczności leczenia. Wytyczne zalecają, aby w celu uniknięcia
błędnego rozpoznania w przypadku wahań wiremii przez pierw-
szy rok wykonywać u tych pacjentów badania (ocena poziomu
HBV DNA oraz testy czynnościowe wątroby) co 3 miesiące, a na-
stępnie, w celu wykrycia konwersji z nieaktywnej do aktywnej po-
staci choroby, co rok.13

Leczenie przewlekłego wirusowego zapalenia wątroby
Eliminację wirusa u osób przewlekle zakażonych HCV można
osiągnąć, stosując długodziałający (pegylowany) interferon w sko-
jarzeniu z lekiem przeciwwirusowym – rybawiryną. Odpowiedź na
zastosowane leczenie uzależniona jest od genotypu wirusa.
W przypadku zakażenia genotypem 1 konieczne jest leczenie
trwające 48 tygodni, które u 50% pacjentów prowadzi do długo-

trwałej odpowiedzi wirusowej (która prawdopodobnie jest równo-
znaczna z wyleczeniem). Zakażenie genotypem 2 lub 3 wymaga
24-tygodniowego leczenia, a reakcję na zastosowaną terapię obser-
wuje się w ponad 70% przypadków.14 National Institute for Health
and Clinical Excelence (NICE) potwierdził zasadność ekono-
miczną leczenia przeciwwirusowego pacjentów z przewlekłym
zakażeniem HCV, dokonując analizy efektywności kosztów. Lecze-
nie zalecane jest zarówno u pacjentów z wczesnym zakażeniem, jak
i tych z zaawansowaną chorobą.15 Wiąże się ono z licznymi dzia-
łaniami niepożądanymi, ale skuteczna terapia jest możliwa nawet
u pacjentów należących do grup wykluczonych społecznie (np.
osób bezdomnych stosujących nielegalne środki narkotyczne).16

Ostatnie badania wskazują, że dostosowując czas leczenia do na-
silenia wczesnej odpowiedzi wirusowej, można ograniczyć kosz-
ty oraz zwiększyć skuteczność kliniczną terapii.17

W ciągu najbliższych 5 lat leczenie HCV zapewne się zmieni
dzięki wprowadzeniu leków o bezpośrednim działaniu przeciwwi-
rusowym. Kilka takich leków jest w trakcie opracowywania i wcze-
snych etapów badań, natomiast inhibitor proteazy wirusowej
– telaprewir – jest w III fazie badań klinicznych [zakończenie
i prezentacja wyników planowane na wrzesień – przyp. red.].18 Te-
laprewir podawany jest przez trzy miesiące w skojarzeniu z pegy-
lowanym interferonem i rybawiryną, po czym następuje trwająca
kolejne 3 miesiące terapia konsolidująca. Na międzynarodowych
spotkaniach donoszono o 65% odsetku odpowiedzi na leczenie,
a przypuszcza się, że telaprewir lub inne leki z tej grupy pozwolą
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Rycina 1. Schyłkowa choroba wątroby w kohorcie pacjentów zakażonych podczas procedury oddawania osocza w Austrii. Zwraca uwagę
szybkie pogorszenie rokowania po upływie 30 lat od zakażenia
LTX – transplantacja wątroby. Opublikowano za zgodą Elsevier.8
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na zwiększenie tego odsetka przy krótszym czasie terapii. Inne in-
hibitory proteazy są w trakcie badań, podobnie jak leki o od-
miennych mechanizmach działania, w tym inhibitory polimerazy.
Leki te początkowo będą stosowane w skojarzeniu z pegylowanym
interferonem i rybawiryną, a następnie w nowych kombinacjach.
Koszty i tolerancja leczenia nowymi schematami oraz trwałość je-
go efektów muszą zostać określone, podobnie jak ich aktywność
względem genotypów innych niż genotyp 1.

Leczenie przewlekłego zakażenia HBV
Leczenie przewlekłego zakażenia HBV powinno być ograniczone
do pacjentów z aktywnym zapaleniem. U chorych HBeAg-dodat-
nich szeroko stosowany jest pegylowany interferon – lek ten nie
wywołuje oporności i u ponad 30% pacjentów prowadzi do sero-
konwersji do nieaktywnej choroby. W przypadku choroby u pa-
cjentów HBeAg-ujemnych odsetek remisji jest rozczarowujący
(<20%), konieczne jest więc przeprowadzenie badań, które ziden-
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Rycina 2. Historia naturalna przewlekłego zapalenia wątroby typu C
ALT – aminotransferaza alaninowa
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Rycina 3. Rozwój powikłań zakażenia HBV w kohorcie pacjentów obserwowanych przez ponad 11 lat. Zwraca uwagę duży odsetek poważ-
nych powikłań wśród pacjentów z niskim poziomem HBV DNA (tradycyjnie pacjenci niepoddani leczeniu ani monitorowaniu)
Opublikowano za zgodą Elsevier.12
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tyfikują czynniki pozwalające przewidzieć odpowiedź na zastoso-
wane leczenie.13

Lamiwudyna, będąca doustnym lekiem przeciwwirusowym,
przez długi czas była stosowana w celu kontroli procesu replika-
cji wirusa. Ma jednak dużą zdolność do generowania szczepów
lekoopornych (pojawiają się one u 70% pacjentów po 5 latach jej
stosowania), a mutacje związane z procesem oporności sprawia-
ją, że alternatywne leczenie jest dużo mniej skuteczne. Lamiwu-
dyna nie jest obecnie zalecana jako lek pierwszego rzutu w lecze-
niu przewlekłego zakażenia HBV, a w celu uniknięcia problemu

oporności stosowanie tego taniego i dobrze tolerowanego leku
powinno być ograniczone.13 Alternatywą są entekawir i tenofo-
wir. Oba leki są dobrze tolerowane i u przeważającej większości
pacjentów szybko redukują replikację wirusa do nieoznaczalnych
poziomów. Odsetek oporności oceniany po średnim czasie jest
bardzo niski – w przypadku entekawiru po 5 latach dużo mniej-
szy niż 5%, ale w odległym terminie nieznany. Nie wiadomo tak-
że, czy korzystne jest zastosowanie nowych leków w terapii sko-
jarzonej.

Podsumowanie
Przewlekłe zakażenia HBV i HCV są w Wielkiej Brytanii coraz
częstsze. Wiąże się to częściowo z lepszym rozpoznawaniem, ale jest
prawdopodobne, że trendy imigracyjne spowodują rzeczywisty
wzrost występowania omawianych zakażeń. W przypadku obu wi-
rusów badania pokazały, że częstość występowania ciężkiej choro-
by wątroby wzrasta wraz z czasem trwania zakażenia. Przewiduje
się, że chorobowość istotnie zwiększy się, ale wzrost ten można
ograniczyć przez właściwe stosowanie leków przeciwwirusowych
aprobowanych przez NICE do stosowania długoterminowego. Wy-
zwaniem, przed którym w ciągu kolejnych kilku lat staną lekarze,
będzie zidentyfikowanie i leczenie tysięcy pacjentów wymagają-
cych leczenia przeciwwirusowego.
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Kluczowe zagadnienia
• W Wielkiej Brytanii wirusowe zapalenie wątroby często
występuje wśród imigrantów.
• U znacznego odsetka osób zakażonych przewlekłe wiru-
sowe zapalenie wątroby powoduje postępujące uszkodzenie
wątroby.
• Leczenie przewlekłego zapalenia wątroby typu C jest
u wielu pacjentów skuteczne i polega na stosowaniu długo-
działającego interferonu i rybawiryny.
• Metody leczenia przewlekłego zapalenia wątroby typu B
zmieniają się. Schematy leczenia opierają się na stosowaniu
długodziałających interferonów lub bezpośrednio działają-
cych leków przeciwwirusowych, takich jak entekawir i teno-
fowir, w przypadku których prawdopodobieństwo rozwoju
oporności jest małe.
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Zakażeniom HBV i HCV nie poświęca się dostatecznej uwa-
gi, mimo że dotyczą one 500-600 mln osób na świecie. Jest

to o tyle zaskakujące, że nowoczesne metody diagnostyczne
i terapeutyczne pozwalają na ich precyzyjne wykrywanie i sku-
teczne leczenie. W Polsce corocznie rejestruje się ok. 1500 za-
chorowań na wirusowe zapalenie wątroby typu B, przy czym
większość z nich to postaci przewlekłe zakażenia HBV. Dzięki
powszechnym szczepieniom noworodków i pracowników opie-
ki zdrowotnej liczba nowych zakażeń HBV zmniejsza się, jed-
nak za sprawą skuteczniejszej diagnostyki liczba chorych na
przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby typu B się nie zmienia.
Dotychczas nie opracowano szczepionki przeciwko HCV. Zaka-
żenie HCV, w przeciwieństwie do HBV, zwykle nie ujawnia się
klinicznie w ostrej fazie, a gdy dojdzie do rozwoju przewlekłe-
go wirusowego zapalenia wątroby typu C, najczęściej począt-
kowo przebiega ono skrycie. W większości przypadków zaka-
żenie HCV nie zostaje rozpoznane przed ujawnieniem się jego
nieodwracalnych następstw, takich jak marskość i rak pierwot-
ny wątroby. Według przeprowadzonych w 2009 r. badań epi-
demiologicznych, które objęły 26 tys. osób, blisko 2% miesz-
kańców Polski jest zakażonych HCV, co oznacza, że ponad 700
tys. osób powinno zostać poddanych pogłębionej diagnostyce,
a znaczna część z nich zapewne wymaga leczenia. Tymczasem
rocznie leczonych jest zaledwie ok. 2 tys. chorych na przewle-
kłe wirusowe zapalenie wątroby typu C. Niski wskaźnik wykry-
walności wynika z tego, że oznaczanie przeciwciał anty-HCV
przez lekarzy rodzinnych nie jest finansowane ze środków pu-
blicznych. Badanie to jest niezbędne, gdyż wzrost aktywności
aminotransferaz u większości zakażonych HCV obserwuje się
tylko okresowo i w związku z tym nie jest to czuły wskaźnik
przesiewowy.

Jak słusznie podkreślił autor, przewlekłe zakażenie HBV lub
HCV prowadzi do postępującego uszkodzenia wątroby, z roz-
wojem włóknienia i przebudową marską, a niezależnie od te-
go istotnie zwiększa ryzyko rozwoju raka pierwotnego wątroby.
Eliminacja zakażenia HCV z zastosowaniem terapii pegylowa-
nym interferonem α (PegIFNα)-2a lub -2b w skojarzeniu z ry-
bawiryną jest możliwa u 50-60% pacjentów zakażonych geno-

typem 1 lub 4 HCV (czas terapii 48 tyg.) oraz u 80-90% za-
każonych genotypem 2 lub 3 (czas terapii 24 tyg.) W Polsce
dominuje genotyp 1 (ok. 50-70% chorych w zależności od re-
gionu), ale w niektórych częściach kraju duża część osób jest
zakażona genotypem 3, w przypadku którego skuteczność te-
rapii jest wysoka, ale progresja włóknienia wątrobowego nastę-
puje znacznie szybciej niż w zakażeniach innymi genotypami.

Autor omawianego artykułu nie wspomniał o działaniach nie-
pożądanych leków, które mogą spowodować konieczność reduk-
cji dawek leków lub nawet ich odstawienia. Najczęściej są to na-
stępstwa wpływu PegIFNα na funkcję szpiku, w postaci
neutropenii i małopłytkowości, a także wywołana przez rybawi-
rynę niedokrwistość hemolityczna. Poważnym zagrożeniem mo-
że być depresja prowadząca nawet do skłonności samobójczych.

Z nowych leków anty-HCV wspomniano w artykule tylko
o inhibitorze proteazy – telaprewirze, którego skuteczność
w 24-tygodniowej terapii potrójnej (z PegIFNα i rybawiryną)
sięga nawet 75% (a nie jak podaje autor 65%). Podobną sku-
teczność wykazuje kończący III fazę badań klinicznych boce-
prewir, natomiast kończące badania kliniczne II fazy inhibito-
ry proteazy 2. generacji (TMC435) wykazują znacznie silniejsze
działanie przeciwwirusowe. Warto wspomnieć również o tary-
bawirynie, obiecującym analogu rybawiryny, nieindukującym
hemolizy. Lekiem wartym szczególnej uwagi jest znajdujący się
już w trakcie rejestracji albinterferon (alb-INF) – rekombinowa-
ne białko stanowiące połączenie interferonu α z ludzką albu-
miną, co zwiększa czas półtrwania IFNα do ok. 6 dni. Dzięki
temu lek ten może być podawany co 2, a nawet co 4 tygodnie,
podczas gdy PegIFNα podawany jest w odstępach tygodnio-
wych. W związku z tym, że bezpośrednio działające leki prze-
ciwwirusowe (DAA – direct acting antivirals), do których za-
liczamy inhibitory proteazy i inhibitory polimerazy, powodują
mutacje, przewiduje się stosowanie złożonych terapii skojarzo-
nych. Prawdopodobnie najlepszym rozwiązaniem w przypad-
ku wystąpienia lekooporności będzie jednak zastosowanie le-
ków działających na struktury komórkowe warunkujące
replikację HCV, a więc niepowodujące mutacji wirusa. Takimi
lekami są inhibitory cyklofiliny, z których najbardziej zaawan-
sowany w badaniach klinicznych (planowana faza III) alispo-
riwir (Debio-025) wykazuje silną aktywność przeciw wszystkim
genotypom HCV, co nie jest regułą w przypadku leków z gru-
py DAA. Ponadto w warunkach klinicznych, nawet stosowany
w monoterapii, nie powoduje selekcji szczepów opornych HCV,
a dodatkowo ma unikalną wśród leków anty-HCV zdolność ha-
mowania replikacji HIV. Ta ostatnia właściwość jest szczegól-
nie istotna, gdyż w Polsce osoby zakażone HIV są najczęściej
również zakażone HCV.

U większości osób z przewlekłym zakażeniem wirusem za-
palenia wątroby typu B dostępne metody terapeutyczne nie po-
zwalają na eliminację zakażenia. Autor podaje, że remisja wy-
stępuje u 20-30% pacjentów, nie definiując jednak przyjętych
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kryteriów. Tymczasem stosowane do niedawna kryterium sku-
teczności terapii, na którym zapewne oparł się autor, wyrażo-
ne serokonwersją w układzie „e”, straciło w Europie i USA na
znaczeniu ze względu na dominację chorych HBeAg-ujem-
nych. Jeżeli za uznanymi rekomendacjami European Associa-
tion for the Study of the Liver (EASL) i American Association
of the Study of the Liver Diseases (AASLD), a także Polskiej
Grupy Ekspertów HBV przyjmiemy, że punktem końcowym
terapii jest eliminacja HBsAg, to zgodnie ze stanem wiedzy jest
ona możliwa u <8% pacjentów w kilka lat po zakończonej
48-tygodniowej monoterapii PegIFN α2a lub po kilkuletnim le-
czeniu analogami nukleozydów (lamiwudyna, telbiwudyna,
entekawir) albo nukleotydów (adefowir, tenofowir). W terapii
z wykorzystaniem analogów o dużej skuteczności przeciwwiru-
sowej i wysokiej barierze genetycznej (entekawir i tenofowir)
wieloletnia supresja wiremii pozwala jednak na zahamowanie
progresji choroby i zmniejszenie ryzyka rozwoju marskości wą-
troby. Należy to uznać za sukces terapeutyczny, nawet gdy nie
dochodzi do eliminacji HBsAg. Warunkiem tego sukcesu jest
szybkie zahamowanie replikacji wirusa, niepozwalające na se-
lekcję szczepów opornych. Niestety, w Polsce terapia enteka-
wirem i tenofowirem jest refundowana przez NFZ wyłącznie
wtedy, gdy leczenie PegIFNα-2a nie przyniesie efektu lub gdy
wystąpi oporność po stosowaniu lamiwudyny. Jest to postępo-
wanie nieracjonalne, sprzeczne ze wspomnianymi rekomenda-
cjami i stanem wiedzy. Dla chorych może być wręcz groźne,
gdyż stosowanie leków o niskiej barierze genetycznej sprawia,

że dokonane mutacje mogą powodować oporność krzyżową na
leki włączane w drugiej kolejności.

Podsumowując, w odniesieniu do HCV należy stwierdzić, że
mamy do czynienia z ukrytą epidemią, nad którą moglibyśmy
zapanować pod warunkiem wczesnego wykrywania przeciwciał
anty-HCV. Jest to o tyle istotne, że u większości chorych zaka-
żenie HCV może być skutecznie leczone. W przypadku zaka-
żeń HBV należy dążyć do jak najwcześniejszej eliminacji zaka-
żenia przez terapię PegIFNα-2a lub trwałą supresję wiremii za
pomocą silnie działających analogów nukleotydowych lub nu-
kleozydowych.
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