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Wirus zapalenia wątroby typu E (HEV) jest bez-
otoczkowym wirusem RNA o średnicy 27-34 nm, na-
leżącym do rodziny Hepeviridae (12). Po raz pierwszy 
jego obecność stwierdzono w 1983 r. w Afganistanie 
u radzieckich żołnierzy z objawami ostrego zapalenia 
wątroby (12). Od tego czasu wirus HEV stanowi coraz 
częstszą przyczynę zapalenia wątroby u ludzi na całym 
świecie (67). Wirus ten występuje już nie tylko w kra-
jach rozwijających się, leżących na terenie Afryki czy 
Azji, ale także w wysokorozwiniętych krajach Europy 
i Ameryki Północnej (10). Rocznie w samych krajach 
rozwijających się HEV jest przyczyną zakażeń ok. 
20 mln ludzi i śmierci 70 000 osób (10, 39, 50, 67). 
Zgodnie z  taksonomią zaproponowaną przez Smith 
i wsp. (69), patogenne dla ludzi genotypy wirusa HEV 
należą do gatunku Orthohepevirus A. (HEV-A). W ob-
rębie tego gatunku wyróżnia się obecnie 8 genotypów 
HEV (66). Wśród nich genotypy HEV1 i HEV2 wy-
stępują wyłącznie u ludzi, a genotypy HEV3 i HEV4 
izolowane są zarówno od ludzi, jak i  niektórych 
zwierząt gospodarskich (np. świń, krów i królików) 
oraz łownych (np. dzików i  jeleni). Obecność HEV 
reprezentujących genotypy HEV5-8 stwierdzano do 
tej pory jedynie u zwierząt. Genotypy HEV5 i HEV6 
zidentyfikowano u dzików, a HEV7 i HEV8 u wiel-
błądów (69, 70), jednakże w ostatnim czasie pojawiło 

się doniesienie wskazujące HEV7 jako przyczynę 
chronicznego zapalenia wątroby u  osoby regularnie 
spożywającej mięso i mleko wielbłądzie (52).

W krajach rozwijających się podstawową przyczyną 
zakażeń ludzi wirusem zapalenia wątroby typu E są 
genotypy HEV1 i HEV2. W większości przypadków 
zachorowania mają charakter endemiczny, zakażenie 
przebiega w formie ostrej, a główną drogą transmisji 
wirusa jest droga fekalno-oralna związana ze spoży-
ciem wody zanieczyszczonej odchodami ludzkimi. 
Przyczyną zakażeń jest także bezpośrednia transmisja 
wirusa z człowieka na człowieka. Z kolei w krajach 
rozwiniętych najczęstszymi genotypami wywołują-
cymi zakażenia ludzi są genotypy HEV3 i  HEV4, 
a podstawową drogą transmisji wirusa jest droga po-
karmowa związana ze spożyciem mięsa bądź produk-
tów zwierzęcych pochodzących od zwierząt będących 
nosicielami wirusa. W Europie podstawową przyczyną 
zakażeń HEV jest spożycie surowej bądź półsurowej 
wieprzowiny oraz mięsa dzików. Notowane są rów-
nież, jednakże rzadziej, zakażenia ludzi powodowane 
bezpośrednim kontaktem ze zwierzętami, a  także 
zakażenia w wyniku transfuzji krwi (42, 50, 64, 75).

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie aktual-
nych danych epidemiologicznych na temat odzwie-
rzęcych zakażeń ludzi wirusem HEV w Europie, ze 
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szczególnym uwzględnieniem roli żywności w trans-
misji wirusa.

Symptomatologia i diagnostyka zakażeń HEV
Okres inkubacji HEV wynosi od 2 do 10 tygodni 

(40). W Europie zakażenia HEV3 oraz HEV4 mają 
w  większości charakter skąpo- lub bezobjawowy 
i  zazwyczaj samoistnie ustępujący. Ocenia się, że 
w przypadku zakażeń HEV3, dominujących na terenie 
Europy, aż 70% z nich przebiega bezobjawowo (33). 
U  osób z  klinicznymi objawami choroby w  więk-
szości obserwuje się ostre zapalenie wątroby. Forma 
ostra zakażenia, szczególnie jej początkowy okres 
często charakteryzuje się niespecyficznym przebie-
giem. W  przebiegu choroby mogą pojawić się: ból 
brzucha, nudności, jadłowstręt, wymioty, gorączka 
oraz ogólne pogorszenie samopoczucia, a w dalszej 
fazie powiększenie wątroby i  żółtaczka. U  chorych 
poziom enzymu aminotransferazy alaninowej (ALT) 
jest zwykle bardzo wysoki i wynosi od 1000 do 3000 
IU/l, przy wartości referencyjnej ≤ 40 IU/l (37). 
Cięższy przebieg obserwuje się u pacjentów starszych 
i  obciążonych marskością wątroby. U  niewielkiej 
części chorych (0,5-4%) zakażonych wirusem HEV 
dochodzi do ostrej niewydolności wątroby, stanowiąc 
dla nich bezpośrednie zagrożenie życia (15, 41, 49, 
51). U niewielkiego odsetka chorych na WZW typu E 
pojawiają się także zmiany neurologiczne, obejmujące 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, mononeuropa-
tię wieloogniskową, neuralgię amiotroficzną i zespół 
Guillaina-Barrégo. U chorych z manifestacją objawów 
neurologicznych często nie występuje żółtaczka (1).

Na chroniczne zapalenie wątroby spowodowane wi-
rusem HEV narażeni są pacjenci z obniżoną odpowie-
dzią immunologiczną, szczególnie po przeszczepach, 
a także poddawani chemioterapii z powodu nowotwo-
rów hematologicznych oraz zakażeni wirusem HIV. 
U  tych pacjentów choroba przebiega z  niewielkimi 
objawami lub nawet bezobjawowo. Żółtaczka rzadko 
występuje, a  enzymy wątrobowe są w  normie lub 
nieznacznie podwyższone (48, 54).

Diagnostyka zakażeń HEV opiera się na wykry-
waniu obecności przeciwciał anty-HEV w surowicy, 
a także identyfikacji RNA lub antygenu kapsydu wirusa 
HEV we krwi bądź innym płynie ustrojowym. HEV-
RNA jest wykrywalne we krwi i kale już w  trakcie 
inkubacji wirusa, a jego poziom utrzymuje się przez 
kolejne 4 tygodnie we krwi i 6 tygodni w kale. Antygen 
kapsydu jest możliwy do wykrycia we krwi w podob-
nym przedziale czasowym (76). Przeciwciała IgM, 
jako markery ostrej infekcji, pojawiają się 2-6 tygodni 
od zakażenia wirusem i  utrzymują się co najmniej 
16 tygodni. Odpowiedź przeciwciał IgG pojawia się 
zwykle z opóźnieniem i utrzymuje się przez kilka lat 
(4, 6). Czułość testów służących do identyfikacji prze-
ciwciał anty-HEV u pacjentów immunokompetentnych 
wynosi > 98%. W przypadku podejrzenia zakażenia 
HEV na podstawie objawów klinicznych lub wzrostu 

aktywności ALT w pierwszej kolejności badany jest 
poziom przeciwciał IgM. U  pacjentów z  zaburzoną 
odpornością rozpoznanie powinno być potwierdzone 
obecnością RNA wirusa z uwagi na to, że miano IgM 
anty-HEV może być ujemne w tej grupie chorych (26, 
36). Należy dodać, że analiza HEV-RNA umożliwia 
również genotypowanie wirusa, co pozwala z dużym 
prawdopodobieństwem określić źródło i  drogi jego 
rozprzestrzeniania się w środowisku (2).

Czasami możliwa jest błędna diagnoza ostrego 
WZW typu E jako polekowego zapalenia wątroby. 
Zostało to udowodnione w dwóch badaniach, w któ-
rych retrospektywnie analizowano dane pacjentów 
z  rozpoznanym polekowym zapaleniem wątroby. 
W  pierwszym badaniu obecność HEV stwierdzono 
u 3%, a w drugim u 13% pacjentów (21, 22).

Epidemiologia
Kraje rozwijające się. Zakażenia HEV1 i HEV2 

stanowią znaczne obciążenie dla zdrowia publicznego 
w krajach o niskich dochodach, mimo że zazwyczaj 
prowadzą do samoograniczającego się ostrego wiruso-
wego zapalenia wątroby. Epidemie HEV rozwijają się 
okresowo w różnych regionach Azji, Afryki i Ameryki 
Łacińskiej (8). Rezerwuarem dla wyżej wymienionych 
genotypów wirusa są ludzie i do tej pory nie udowod-
niono przenoszenia HEV1 i HEV2 ze zwierząt na ludzi. 
Epidemie w  tych krajach są spowodowane głównie 
spożyciem wody zanieczyszczonej odchodami ludzki-
mi (61, 74). Bezpośrednie przenoszenie HEV1 i HEV2 
z człowieka na człowieka jest notowane z mniejszą 
częstotliwością (5, 7, 10). Udowodniona jest także 
transmisja wirusa poprzez transfuzję krwi oraz drogą 
wertykalną z  matki na płód (43, 44). Modelowanie 
matematyczne przeprowadzone w 2005 r. wykazało, 
że genotypy HEV1 i HEV2 w Azji i Afryce są każde-
go roku przyczyną 20,1 mln nowych zakażeń ludzi, 
3,4 mln przypadków objawowego zapalenia wątroby 
typu E oraz 70 000 zgonów związanych z ostrą nie-
wydolnością wątroby i 3000 martwych urodzeń (67).

Kraje europejskie. Wirusowe zapalenie wątro-
by typu E w krajach europejskich oraz pozostałych 
państwach wysoko rozwiniętych spowodowane jest 
głównie przez genotypy HEV3 i  HEV4 (46, 53). 
Liczba zakażeń HEV w krajach wysoko rozwiniętych 
jest nieznana, ale ocenia się, że w samej tylko Europie 
przynajmniej 2 mln osób rocznie ulega zakażeniu 
HEV3 (3). Częstość występowania wirusowego zapa-
lenia wątroby typu E u ludzi jest zróżnicowana mię-
dzy poszczególnymi regionami Europy. Endemiczne 
występowanie wirusa wykazano w Wielkiej Brytanii, 
Belgii, Luksemburgu, Holandii, Niemczech i w pół-
nocnej Francji, gdzie obecność przeciwciał anty-
-HEV stwierdzana jest u 10-30% badanych osób (39, 
55). Południowo-zachodnie regiony Francji uważane 
są za hiperendemiczne. Wskaźnik seroprewalencji 
w tym regionie u osób dorosłych wynosi > 50%, ale 
u 2-4-letnich dzieci wynosi zaledwie 2% (55). Z kolei 
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Szkocja i Nowa Zelandia charakteryzują się bardzo 
niskim wskaźnikiem styczności z  wirusem HEV 
wynoszącym poniżej 5% (55). W  Polsce obecność 
przeciwciał anty-HEV stwierdzono u 29-61% bada-
nych osób, natomiast HEV RNA wykryto u 4,7/10 000 
dawców krwi (38). Badania przeprowadzone w  30 
krajach europejskich wykazały, że liczba zgłaszanych 
przypadków zakażenia HEV wzrosła z  514 rocznie 
w 2005 r. do 5617 w 2015 r. (11). Warto podkreślić, 
że obecność przeciwciał anty-HEV stwierdzana jest 
znacznie częściej wśród konsumentów spożywających 
produkty żywnościowe zawierające wątrobę czy krew 
wieprzową oraz mięso dzików (56).

Ze względu na możliwość bezpośredniej transmisji 
wirusa ze zwierząt na ludzi do grupy osób zwięk-
szonego ryzyka zakażeniem HEV3 i  HEV4 należą 
także myśliwi i hodowcy zwierząt, szczególnie trzody 
chlewnej, a także lekarze weterynarii oraz osoby pra-
cujące w rzeźniach (10). W Europie i w innych krajach 
wysoko rozwiniętych notowane są również sporadycz-
nie zakażenia wywołane przez HEV1 i HEV2, które 
dotyczą zazwyczaj osób powracających z podróży do 
Azji, Afryki czy Ameryki Łacińskiej (63).

W Europie do zakażeń ludzi HEV dochodzi głównie 
na drodze pokarmowej, w wyniku spożycia żywno-
ści poddanej obróbce w  zbyt niskiej temperaturze 
pochodzącej od zwierząt będących bezobjawowymi 
nosicielami wirusa. U  zwierząt gospodarskich pod-
stawowym rezerwuarem HEV3 i HEV4 są świnie, co 
prawdopodobnie wynika z ich anatomicznego i fizjo-
logicznego podobieństwa do organizmu człowieka 
(24, 25). Z  kolei w  środowisku leśnym głównym 
rezerwuarem wirusa są dziki (24). Obecność wirusa 
stwierdzono także u królików, kóz, krów, owiec, koni 
i jeleni oraz sporadycznie u zwierząt towarzyszących, 
tj. kotów i psów (24, 35, 68, 77). HEV3 i HEV4 iden-
tyfikowano w  wątrobie, mięśniach, sercu, nerkach, 
śledzionie i krwi zakażonych zwierząt (9, 14, 17, 23, 
29, 30, 65). Wykazano, że wątroba stanowi główne 
miejsce replikacji wirusa u zakażonych zwierząt (34).

Obecność przeciwciał anty-HEV u dzików jest zróż-
nicowana w Europie i waha się od 4,9% we Włoszech 
do 57,4% w Hiszpanii (19, 47). W Polsce obecność 
przeciwciał anty-HEV wykazano u  47,6% dzików, 
przy czym największą seroprewelencję stwierdzono 
u zwierząt występujących w okolicy Radomia (66,7%), 
Olsztyna (56%) i Białegostoku (55,6%), a najniższą, 
tj. poniżej 20%, u dzików z rejonu Łodzi i Krakowa 
(45). W  tym samym badaniu stwierdzono obecność 
HEV RNA w 57 z 470 próbek wątroby (12,1%), co 
wskazuje, że pochodziły one od dzików będących 
w fazie aktywnego zakażenia wirusem (45).

Ze względu na najczęstsze występowanie HEV 
u świń i dzików, główną przyczyną zakażeń ludzi wiru-
sem zapalenia wątroby typu E w Europie jest konsump-
cja poddanych obróbce w zbyt niskiej temperaturze 
wyrobów wieprzowych i dziczyzny wyprodukowanej 
z surowców pozyskanych od zwierząt będących bezob-

jawowymi nosicielami wirusa (20, 72). Obecność wiru-
sa stwierdzana jest głównie w wyrobach wieprzowych, 
do produkcji których wykorzystuje się wątrobę oraz 
krew spożywczą. W Europie poziom występowania 
HEV w wątrobach wieprzowych przeznaczonych do 
spożycia przez ludzi jest zróżnicowany i wynosi od 
1,0% do nawet 31% (14, 27, 28). Najwyższy poziom 
występowania HEV, wynoszący 31%, stwierdzono 
w wątrobach wieprzowych na Węgrzech (28). O po-
łowę niższy poziom stwierdzono w Hiszpanii, gdzie 
obecność wirusa wykazano w 15,5% badanych wą-
trób (29). Z kolei badania przeprowadzone na terenie 
Włoch, Czech i Hiszpanii wykazały obecność HEV 
w 4% wątrób wieprzowych (23). Najniższy poziom 
występowania stwierdzono we Francji i  w  Polsce, 
gdzie obecność wirusa zidentyfikowano, odpowiednio, 
w 2,8% i 1,0% wątrób wieprzowych (14).

Podobnie jak w wątrobach, również w  krwi wie-
przowej lub produktach pozyskanych z krwi poziom 
występowania HEV jest zróżnicowany i  wynosi od 
3,4% do nawet 100%. W badaniach przeprowadzonych 
w latach 2015-2016 w Holandii obecność RNA HEV 
wykazano we wszystkich próbkach krwi zbiorczej 
pobranej od świń bezpośrednio w ubojni (16). Z kolei 
w Hiszpanii wykazano obecność wirusa tylko w 6,7% 
surowicy świńskiej (29). Podobnie niski poziom wy-
stępowania wykazano w Polsce, gdzie obecność HEV 
stwierdzono w 3,4% próbek krwi zbiorczej pozyskanej 
z dwóch ubojni w latach 2018-2019 (14).

Badania eksperymentalnie wykazały, że do inakty-
wacji HEV w żywności wymagane jest zastosowanie 
temperatury minimum 71°C przez 20 minut (13). Na 
rynku europejskim produkty spożywcze zawierające 
krew czy wątrobę w większości przypadków w cza-
sie procesu ich wytwarzania poddawane są obróbce 
termicznej, często nawet podwójnej, co powinno za-
pewnić bezpieczeństwo ich spożycia, także w aspekcie 
inaktywacji HEV. Do produktów żywnościowych 
przeznaczonych do bezpośredniego spożycia, w któ-
rych najczęściej stwierdzana jest obecność HEV należą 
przede wszystkim surowe kiełbasy wieprzowe, ale 
także wędliny poddane obróbce termicznej zawiera-
jące krew lub wątrobę wieprzową (17, 18, 31, 59, 60, 
71). Przykładowo: w  badaniach przeprowadzonych 
w  Szwajcarii oraz Niemczech obecność RNA HEV 
stwierdzono, odpowiednio, w 18,9% i 22% próbek, 
a w Danii nawet w 70,7% próbek wędlin zawierających 
wątrobę wieprzową (17, 59, 71). Świadczy to o tym, 
że w  trakcie produkcji wędlin z  dodatkiem wątrób 
wieprzowych nie zawsze stosowana jest obróbka 
termiczna gwarantująca skuteczną inaktywację HEV. 
Obecność wirusa wykazywano również w gotowych 
do spożycia kiełbasach wyprodukowanych z  mięsa 
dzików oraz sporadycznie w małżach, owocach i wa-
rzywach (32, 57, 58, 62, 73).

Przytoczone dane wskazują, że zakażenia HEV nie 
stanowią już jedynie problemu zdrowotnego w kra-
jach rozwijających się o  niskim poziomie higieny, 
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ale także w krajach rozwiniętych. Podstawową przy-
czyną wirusowego zapalenia wątroby typu E u ludzi 
w Europie są genotypy HEV3 i HEV4, a główną drogą 
ich rozprzestrzeniania się jest droga pokarmowa. Na 
zwiększone ryzyko zakażenia HEV narażeni są głów-
nie konsumenci wyrobów z dziczyzny oraz produktów 
wieprzowych, szczególnie zawierających w  swoim 
składzie wątrobę lub krew.
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