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Summary

Hepatitis E virus (HEV) is a hepatovirus causing infections in humans and in many animal species. According
to the current knowledge, HEV strains have been classified in the genus Orthohepevirus, family Hepeviridae,
which encompasses strains belonging to one of seven virus genotypes. Genotypes 1 and 2 have only been
found in humans, while genotypes 3 and 4 have been detected in humans, pigs, deer, rabbits and mongoose.
The other HEV genotypes infect wild animals. However, the full spectrum of animal species being the natural
reservoir of HEV has not been fully recognized. The clinical course of hepatitis in animals is asymptomatic,
and infections do not cause significant losses in animal farming. Unlike in animals, infections in humans, and
especially in pregnant women, can cause serious health problems. The identification of new virus strains in the
animal reservoir and the possibility of transmission of some animal HEV strains to humans make the issue of
public health protection and food safety even more important. This article provides an overview of data on the
prevalence of HEV infections in animals and their impact on human and animal health.
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Wirus zapalenia watroby typu E (HEV) nalezy
do duzej grupy hepatowirusOw obejmujacej szereg
czynnikoéw zakaznych przenoszonych przez krew,
wode lub zanieczyszczong zywno$¢ (52). Wirus wy-
wotuje zapalenie watroby u cztowieka i jest obecnie
jedynym znanym zoonotycznym czynnikiem wiruso-
wym w tej grupie patogenow. Dotychczas zakazenia
HEV wykrywano wytacznie u cztowieka, ale postep,
jaki dokonat si¢ w obszarze badan molekularnych,
umozliwil identyfikacje wielu szczepow wirusa
u zwierzat, a takze w srodowisku 1 zywnosci (14, 70).
HEV stanowi istotny problem zdrowia publicznego,
szczegollnie w krajach rozwijajacych sie, gdzie infek-
cje maja charakter endemiczny i charakteryzuja si¢
wysokim wskaznikiem $miertelno$ci (70). Szacuje
si¢, ze rocznie na $wiecie pojawia si¢ 20 milionow
nowych zakazen HEV, ktore u 3,3 miliona 0s6b moga
skutkowa¢ ostrym zapaleniem watroby (66).

Klasyfikacja szczepow

Szczepy HEV zostaly sklasyfikowane do rodzaju
Hepevirus w obrebie rodziny Hepeviridae. Biorac

* Sfinansowano ze srodkow dotacji KNOW Konsorcjum Naukowego ,,Zdro-
we Zwierze — Bezpieczna Zywno$¢”; decyzja MNSzW nr 05-1/KNOW2/2015.

pod uwage podobienstwa i réznice w budowie geno-
mu poszcezegolnych szczepéw wirusa wyodrgbniono
cztery jego genotypy (gt 1-4) z 24 podtypami (42,
52). Zachorowania czlowieka wywotujg szczepy HEV
nalezace do gt 1-4 (51, 59, 70), natomiast szczepy
o0 gt 314 oprocz cztowieka sg réwniez odpowiedzialne
za infekcje u $win, krolikow, jeleni 1 mangust (59).
Ze wzgledu na wykrycie u zwierzat szeregu nowych
szczepOw wirusa, ktorych nie mozna byto przypisaé
do zadnego z 1stnlejqcych genotypow (50), zapropo-
nowano nowy podzial taksonomiczny hepewirusow.
W obrebie rodziny Hepeviridae ssacze i ptasie szczepy
HEV zaliczono do jednego z czterech gatunkow (A-D)
Orthohepevirusa (59). Biorac pod uwage stopien
pokrewienstwa filogenetycznego szczepdéw, wyodreb-
niono 7 jego genotypow (49, 51) (ryc. 1).

Organizacja genomu wirusa

Genom HEYV stanowi jednoniciowy (+) RNA o diu-
gosci okoto 6,6 do 7,3 kpz (22, 70). Zawiera on trzy
ramki odczytu (Open Reading Frame, ORF), ktorych
sekwencje koduja szereg biatek strukturalnych i nie-
strukturalnych powstajacych w procesie translacji i ob-
robki potranslacyjnej. Wyjatek stanowi genom HEV
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Ryec. 1. Drzewo filogenetyczne obrazujace pokrewienstwo szczepow
HEYV ludzi i zwierzat. Drzewo przygotowano w oparciu o kompletne
sekwencje nukleotydowe referencyjnych szczepow wirusa (60)

szczurdw i fretek, ktory ma cztery ramki odczytu (22).
Schemat budowy i organizacji genomu hepewirusow

przedstawiono na ryc. 2.

6,6 — 7,3 kpz

W obrgbie pORF1: M — metylotransferaza; Y 1 X
— domeny poliproteiny; P — proteaza; HVR — region
hiperzmienny; H — helikaza; RdRp — RNA zalezna
polimeraza RNA; w obr¢bie pORF2: A — miejsce

5133 nt  5477nt
1
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glikozylacji; w obrgbie pORF3: D1, D2, P1,
P2 — domeny fosfoproteiny.

Genom wirusa obejmujacy fragment od 28
do 7127 nukleotydu (nt) jest regionem kodu-
jacym (Coding DNA Sequence, CDS), ktory
na koncach 5’ i 3’ otoczony jest regionami
niekodujacymi (Non Coding Regions, NCRs)
niepodlegajacymi translacji (52, 70). Fragment
genomu obejmowany przez ORF1 jest najdtuz-
szy (5079 nt) 1 znajduje si¢ na koncu 5’ pomig-
dzy 28 a 5107 nt (51). Koduje on poliproteing
(pORF1) sktadajaca si¢ z 1693 aminokwasoéw
(aa), z ktorej powstaja biatka niestrukturalne,
takie jak: metylotransferaza (M) (1aa— 240 aa),
RNA zalezna polimeraza RNA (RdRp) (1204 aa
— 1693 aa), helikaza (H) (942 aa — 1204 aa)
iproteaza (P) (711 aa— 778 aa) niezbedne do re-
plikacji wirusa w komorce gospodarza (44, 52).
Ponadto w obrgbie ORF1 pomigdzy domenami
X (778 aa—942 aa) 1Y (240 aa — 442 aa) znaj-
duje si¢ bogaty w proling region hiperzmienny
(HVR) (592 aa — 711 aa). Charakteryzuje si¢
on duzg zmiennos$cig sekwencji nukleotydowej
wsrod szczepéw HEV (44, 52). W przypadku
kroliczych szczepéw wirusa dodatkowo w do-
menie X obecny jest 93 nt fragment RNA, ktory
najprawdopodobniej bierze udzial w replikacji
i/lub transkrypcji wirusowego RNA (22, 31).
ORF2 znajduje si¢ na koncu 3’ genomu, po-
migdzy 5147 a 7127 nt i koduje biatko kapsydu
(pORF2) o wielkosci 660 aa (22, 24, 31, 52).
W obrebie pORF2 zidentyfikowano trzy miejsca
glikozylacji, ktorych funkcja nie jest do konca
poznana (51). ORF3 stanowi najmniejszg, za-
chodzaca na ORF2 ramke odczytu o wielkosci
zaledwie 369 nt. Koduje ona fosfoproteing

(pORF3), ktora zawiera hydrofobowe domeny D (D1
1 D2) oraz bogate w proling domeny P (P1 i P2).

Replikacja wirusa w komaérce

Proces replikacji HEV w komorce gospodarza nie
jest jeszcze dobrze poznany (24). Namnazanie wirusa
gléwnie ma miejsce w hepatocytach, chociaz u eks-

perymentalnie zakazonych zwierzat
wirus wykrywany byl w jelicie cien-
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Ryec. 2. Organizacja genomu HEV
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kim 1 okreznicy, weztach chtonnych
krezki, tchawicy 1 watroby (70).
Uwaza si¢, ze po zakazeniu wirus
— wstepnie namnaza si¢ w przewodzie
pokarmowym, chociaz pierwotne
miejsce replikacji nie zostalo ziden-
tyfikowane (47). Nastepnie HEV zylg

7127nt

wrotng przedostaje si¢ do watroby.
W cytoplazmie hepatocytéw docho-
dzi kolejno do transkrypcji i translacji
genomowego RNA wirusa, w wyniku
czego powstaje poliproteina pORF1.
Jednoczesnie ma miejsce replikacja
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RNA wirusow potomnych (24, 52). W tym samym
czasie powstaja biatka kapsydu (pORF2) oraz fosfo-
proteina (pORF3). Kolejnym etapem jest formowanie
czastek wirusa. Proces ten zachodzi w retikulum
endoplazmatycznym, gdzie nowo zsyntetyzowane
RNA zostaje upakowane w kapsyd. W procesie tym
1stotnq rol¢ odgrywa fosfoprotelna (24, 52). Potomne
wirusy uwalniane sg zaréwno do krwi, jak 1 do zotci,
a nastepnie wydalane z katem (16, 44)

HEV u ludzi

Infekcje HEV u ludzi notowane sg na calym §wiecie,
a szczegoblnie w krajach rozwijajacych sie, gdzie maja
charakter endemiczny (70). Pomimo ze wigkszo$¢ za-
kazen przebiega bezobjawowo, opisywano tez cigzkie
przypadki infekcji, szczegdlnie u osob z obnizong
odpornoscig, wspodtistniejgcymi chorobami watroby,
jak rowniez u kobiet cigzarnych (23, 70). Szereg ba-
dan wskazuje, ze istniejg pewne zaleznosci pomiedzy
wiekiem i plcig pacjentow a czgstoscia zakazen HEV.
Czesciej choruja mezezyzni niz kobiety, a takze oso-
by doroste w poréwnaniu do dzieci (51). Ponadto,
u mezezyzn w $rednim wieku lub starszych (zwykle
okoto 65. roku zycia) pochodzacych z krajow dobrze
rozwinigtych gospodarczo notowano wigksza liczbe
zakazen niz u pacjentoOw z tej samej grupy wiekowej
z krajow rozwijajacych sie (23, 52). W Europie zaka-
zenia HEV u ludzi majg zwykle charakter zoonotyczny
1 wywolywane sg gléwnie przez gt 3 wirusa. Niemniej
jednak opisywano przypadki zakazenia gt 1 1 4, ktore
najprawdopodobniej zostaty zawleczone do Europy
z obszaréw endemicznych Chin (9, 21). Czestotliwosé
wystepowania zakazen u ludzi r6zni si¢ w zaleznoS$ci
od regionu $wiata. W Europie wynosi ona od 0,03%
do 52% z najwyzszym odsetkiem infekcji wsrdd osob
pochodzacych z terendw wiejskich, mysliwych lub ma-
jacych kontakt ze zwierz¢tami uznanymi za rezerwuar
wirusa (39). Seroprewalencja wzrasta wraz z wiekiem
badanych osob 1 jest najwyzsza (70%) w grupie pa-
cjentow powyzej 58. roku zycia (39). W nielicznych do
tej pory badaniach przeprowadzonych w Polsce, ktore
m.in. obejmowaty grupe¢ osob z dysfunkcja watroby lub
hospitalizowanych z powodu wspotistniejacych cho-
réb zakaznych, w tym nosicieli wirusa HIV, obecno$¢
swoistych przeciwcial anty-HEV odnotowano u 15,9%
badanych (5). Infekcje HEV u kobiet ci¢zarnych na
terenie Europy dotycza 3,5-5,4% pacjentek i sa one
na ogot bezobjawowe (6, 36). Natomiast szczegolnie
wysoka smiertelnos¢ ciezarnych (20-45%) obserwuje
si¢ w Afryce 1 Azji, gdzie infekcje utrzymuja si¢ ende-
micznie (3, 23).Uwaza sig, ze tylko w tych regionach
z powodu wirusowego zapalenia watroby typu E,
dochodzi do 70 000 zgonoéw i 3000 poronien (55).
Dotychczas nie udato si¢ wyjasnic, dlaczego infekcje
HEV u kobiet ciezarnych moga prowadzi¢ do rozwoju
cigzkiej postaci choroby. Moze to by¢ zwigzane z r6zng
zjadliwoscig genotypow wirusa lub tez obecnoscia
zakazen towarzyszacych powodowanych przez inne

Med. Weter. 2017, 73 (8), 456-461

drobnoustroje (70). Rowniez zmiany immunologicz-
ne 1 hormonalne w przebiegu cigzy moga przyczynié
si¢ do oslabienia dziatania uktadu odpornosciowego.
W ciagzy dochodzi do hamowania odpornosci komor-
kowej z udzialem limfocytow, co przyczynia si¢ do
zapewnienia bezpiecznego srodowiska dla ptodu, ale
sprawia ze cigzarne sg bardziej podatne na zakazenia
wirusowe (45). Ponadto wzrastajace w przebiegu cigzy
poziomy progesteronu, estrogen6w i gonadotropiny
kosmowkowej wptywaja na procesy immunologiczne,
stymulujac replikacj¢ wirusa (45). Najwyzszg kon-
centracje wirusa obserwuje si¢ w watrobie i tozysku.
Przypuszcza sig, ze fozysko, podobnie jak watroba,
moze by¢ predylekcyjnym miejscem replikacji HEV (4).

Okres inkubacji choroby jest rézny i moze wynosi¢
0od 9 dni do 2 miesigcy, zwykle trwa okoto 4-6 tygodni
(24). Objawy w przebiegu zakazenia HEV sg bardzo
podobne do tych obserwowanych podczas infekcji
wywotanych przez wirus zapalenia watroby typu A
(51). Charakterystycznym objawem jest zottaczka,
ktorej towarzysza: zte samopoczucie, goraczka, bole
stawow, nudnosci, wymioty, bol brzucha i biegunka.
Objawy na 0g6t ustgpujg samoistnie po 7-28 dniach,
natomiast siewstwo wirusa w kale zwykle trwa do
4 miesi¢cy od wystapienia pierwszych objawow cho-
roby (1, 62). Przeciwciata anty- -HEV IgM pojawiaja si¢
wraz z wystgpieniem objawoOw klinicznych zakazenia
1 po okoto 4-5 miesigcach stopniowo zanikajg wraz
z pojawieniem si¢ przeciwciat klasy I1gG (1).

Obecnie prowadzi si¢ szereg badan majacych na celu
stworzenie skutecznej szczepionki przeciwko zakaze-
niom powodowanym przez HEV. Jedyna dopuszczona
do stosowania szczepionkg dla ludzi, ale tylko na
terenie Chin, jest preparat pod nazwg Hecolin® (HEV
239, Xiamen Innovax Biotech). Jest to szczepionka
rekombinowana przygotowana w oparciu o fragment
genu kodujgcego kapsyd szczepu gt 1 wirusa. Po trzy-
krotneJ immunizacji wykazywata ona 100% skutecz-
nos¢ przeciw zakazeniom HEV powodowanym przez
szczepy wirusa o gt 1 (19, 48). Kolejnym preparatem
bedacym w trakcie badan klinicznych jest rekombino-
wana szczepionka zawierajgca wektor bakulowirusowy
z fragmentem biatka kapsydu HEV cztowieka rowniez
gt 1 (19, 44). Biorac pod uwagg fakt, ze szczepy HEV
gt 3 1 4 posiadajg potencjat zoonotyczny, a infekcje
wywotlane tymi szczepami wystepuja zarowno u ludzi,
jakiuzwierzat, istnieje potrzeba opracowania skutecz-
nej formuty szczepionki dajacej krzyzowa odpornos¢
w przypadku zakazen powodowanych przez rozne
genotypy wirusa.

Drogi transmisji HEV na czlowieka

Do zakazenia HEV dochodzi gltownie drogq po-
karmowq poprzez spozyme zanieczyszczonej wody
1 zywnosci, jak rowniez w wyniku bezposredniego
kontaktu z osobg chorg lub siewcg wirusa. W transmisji
HEV szczeg6lne znaczenie ma woda uzywana do na-
wadniania upraw zielonych lub stosowana w procesie
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przetworstwa zywnosci, ze wzgledu na
tatwo$¢ jej zanieczyszczenia $ciekami
lub obornikiem zwierzecym powszech-
nie stosowanym w rolnictwie jako nawoz
(38). Ponadto, scieki, jak 1 niecodpowied-
nio kompostowany obornik moga prowa-
dzi¢ do zanieczyszczenia gleby wirusem,
a za jej posrednictwem do zanieczysz-
czenia warzyw 1 owocow (52), niemniej
jednak gtownym zrédiem wirusa dla
czlowieka jest zywno$¢ pochodzenia
zwierzecego, ze wzgledu na obecno$¢
HEV w tkankach bezobjawowo zakazo-
nych zwierzat (70), dlatego spozywanie
dziczyzny (32, 63), wieprzowiny (68,
70), podrobow wieprzowych (14, 70),
migczakow (58) oraz innych produktow
pochodzenia zwierzgcego, ktore nie byty
poddane dostatecznej obrobce termicznej
prowadzacej do inaktywacji wirusa moze
nie$¢ ryzyko zakazenia cztowieka (10,
68). Ponadto, do zakazenia HEV moze
doj$¢ w trakcie transfuzji krwi pobranej od zakazonych
dawcow (11), jak tez droga wertykalng od chorej matki
do ptodu (ryc. 3) (28).

Wazng role w transmisji wirusa odgrywa bezpo-
sredni kontakt ze zwierz¢tami uznanymi za naturalny
jego rezerwuar (22, 71). Wyniki badan serologicznych
prowadzonych wsrdd hodowcow $win, lekarzy wete-
rynarii oraz pracownikow lesnych dowodzg czgstszej
obecnosci anty-HEV IgG u 0s6b z tych grup zawodo-
wych. Niemniej jednak nie obserwuje si¢ gwattownego
wzrostu zachorowan osdb zawodowo narazonych na
kontakt ze zwierzetami (7, 27, 39, 42, 64).

HEV u trzody chlewnej

Szczepy HEV $win nalezg do gt 3 1 4. Wirus po raz
pierwszy zostat zidentyfikowany u $win w 1997 r.
w Stanach Zjednoczonych (43). Czesto$¢ zakazen HEV
u tego gatunku zwierzat jest r6zna i uzalezniona od
wieku zwierzat (53). Obecno$¢ swoistych przeciwcial
anty-HEV gtownie stwierdza si¢ u zwierzat w wieku
od 6 do 22 tygodni, przy czym najwyzszy ich poziom
obserwowano u tucznikéw powyzej 13. tygodnia
zycia (2). Rozpowszechnienie infekcji w stadach
swin jest duze. Wysoka, tj. 90% seroprewalencje za-
kazen obserwowano m.in. w stadach trzody chlewne;j
w Norwegii (29), USA (88,8%) (69), a takze Belgii
1 Holandii (73%) (2). Nizsza czestos¢ infekcji stwier-
dzano u $win w Niemczech (46,9%), Wielkiej Brytanii
(21,5%) 1 Czechach (5%) (2, 27). Zakazenie zwierzat
przebiega bezobjawowo z okresowym wydalaniem
wirusa w kale. Siewstwo wirusa moze utrzymywac si¢
nawet do 7 tygodni po zakazeniu (70). HEV u $win,
podobnie jak u ludzi, gtbwnie namnaza si¢ w komor-
kach watroby. Obecno$¢ wirusowego RNA wykazano
rowniez w jelicie cienkim, weztach chtonnych krezki,
sliniankach 1 nerkach (68). Wiremia zwykle trwa od
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Ryc. 3. Zrédla i drogi transmisji HEV na czlowieka

1 do 2 tygodni (68). Serokonwersje obserwuje si¢
pomiedzy 18. a 20. dniem po zakazeniu. Szczepem
HEV izolowanym od $win eksperymentalnie zakazo-
no szympansy i1 malpy z gatunku rezus, obserwujac
wiremi¢ i serokonwersje (41).

HEV u krélikéw, fretek i innych gatunkéw zwierzat

Kroéliczy HEV po raz pierwszy zidentyfikowano
w Chinach w 2009 r. u krolikow rasy rex pochodzacych
z hodowli wielkotowarowych (72). Kroliczy HEV
jest genetycznie i antygenowo blisko spokrewniony
z wirusami izolowanymi od innych ssakow (70).
Wirus wykrywany byl zaréwno w fermach krolikow,
u zwierzat dziko zyjacych, jak i towarzyszacych (8).
Zakazenie u krolikow przebiega zwykle bezobjawo-
wo. Jedyne zmiany towarzyszace infekcji to wzrost
poziomu aminotransferazy alaninowej (ALT) oraz
wieloogniskowe nacieki limfohistiocytarne i zmiany
martwicze w watrobie (26). Obecnos¢ HEV wykazano
w stadach krolikow utrzymywanych m.in. w Chinach,
Francji, Holandii i USA. Seroprewalencj¢ okreslono
na poziomie od 15,4% do 57% (12, 17, 18, 40), wska-
zujac na wysoka czesto$¢ zakazen wsrod zwierzat
z hodowli wielkotowarowych (12, 65). Obecnos¢
swoistych przeciwcial anty-HEV lub wirusowe RNA
wykrywano u krélikow utrzymywanych jako zwierzeta
towarzyszace, sugerujac istnienie ryzyka zwigzanego
z transmisjg wirusa na cztowieka (8, 15).

Infekcje HEV u fretek, podobnie jak u innych ga-
tunkow zwierzat sg bezobjawowe (35, 54). Analiza
sekwencji nukleotydowych szczepow HEV fretek
wskazata na ich pokrewienstwo filogenetyczne do
szczepéw HEV gryzoni (70). Jak dotad nie dowie-
dziono mozliwo$ci migdzygatunkowej transmisji
HEV od fretek na cztowieka (33). Przeciwciala anty-
-HEV wykrywano rowniez u zwierzat przezuwajacych
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m.in. u bydta, owiec i1 koz, a takze u szczura i psa
(40, 50, 70).

HEV u ptakow

Wirus zostal wykryty u réznych gatunkéw ptakow,
obejmujacych m.in. drob domowy (kura, indyk) oraz
ptaki dzikie (pustutka, kobczyk zwyczajny) (56).
Przypadki HEV u kur laczone s3 z syndromem po-
wiekszonej watroby (big liver syndrome, BLS), a takze
z zespolem zapalenia watroby i $§ledziony (hepatitis
splenomegaly syndrome, HSS), pomimo Ze wirus
wykrywany byl rowniez i u zdrowych kurczat (61).
Seroprewalencja u kur wzrasta wraz z wiekiem (70).
U osobnikéw ponizej 18. tygodnia zycia wynosi ona

17%, podczas gdy u dorostych ptakéw jest juz dwu-
krotnie wyzsza (36%) (20). Ob] awy, ]akle towarzyszg
zakazeniu HEV, to spadek nie$nosci siggajacy nawet
20% 14% wzrost $miertelnosci ptakow (25). Najwigcej
upadkéw odnotowuje sie u kur bedacych w wieku 7,5-
-18 miesigcy (69). W badaniu sekcyjnym stwierdzano
zmiany zanikowe jajnikodw, powigkszenie oraz mar-
twice watroby i $ledziony, a takze obecno$¢ krwistego
ptynu w jamie brzusznej (22, 25,37, 42, 70). Przypadki
zachorowan u kur notowano w Ameryce Pdinocne;j,
Europie i Azji (37). W Polsce réwniez identyfikowano
HEV u kur w stadach reprodukcyjnych (61).

Sylwatyczny rezerwuar wirusa

HEV lub przeciwciata §wiadczace o obecnosci
wirusa wykrywano u wielu gatunkéw zwierzat dziko
zyjacych. Wirusa stwierdzano m.in. u jeleni i dzikow,
ktore po $wini domowej stanowig najwigkszy jego
rezerwuar (70). Zakazenie HEV u dzikow najpraw-
dopodobnlej ma przebieg bezobjawowy, podobny jak
u $win (70). W Europie seroprewalencja wynosi od
12% w populacji tych zwierzat w Holandii do 42,7%
w Hiszpanii (13, 57). W Polsce badania przeprowa-
dzane na populacji dzikow pochodzacych z obszaru
srodkowej 1 zachodniej czesci kraju wskazaly na
obecno$¢ przeciwciat u 44,4% badanych zwierzat
(30). Przeciwciata anty-HEV wykazano rowniez u je-
leni 1 saren, jednak seroprewalencja w europejskiej
populacji dzikich przezuwaczy nie przekraczata 6,8%
(46, 70). Nowym sylwatycznym rezerwuarem wirusa
jestto$. Szczepy HEV identyfikowane u tych zwierzat
posiadatly zaledwie 35-60% podobienstwo sekwencji
nukleotydowych do szczepéw HEV cztowieka i innych
gatunkoéw zwierzat wrazliwych na zakazenie (35).
Pomimo ze zakazenia u zwierzat wykazuja gatunkowo
specyficzne szczepy HEV, to niektore gatunki, jak np.
$winia i dzik sg rbwniez rezerwuarem zoonotycznych
szczepOw wirusa.

Patogeneza zakazen i biologia HEV jest jeszcze sta-
bo poznana, a bezobjawowy przebieg infekcji utrudnia
rozpoznanie choroby, jak tez nie jest wskazaniem do
przeprowadzenia ukierunkowanych badan diagno-
stycznych. Obecnie dysponujemy do$¢ skromnym
panelem przesiewowych testow diagnostycznych,
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ktore sa jedynie dedykowane dla waskiej grupy zwie-
rzat. Biorac pod uwage potencjal zoonotyczny wirusa,
a takze ryzyko jego transmisji na cztowieka w wyniku
bezposredniego kontaktu z zakazonym zwierzgciem
lub za posrednictwem zanieczyszczonej zZywnosci,
aspekt ochrony zdrowia publicznego w kontekscie
wystepowania zakazen HEV u zwierzat nabiera wiek-
$zego znaczenia.
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