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W pracy opisano 2 przypadki wspoétistnienia HBsAg i anty-HBs u dzieci
zakazonych HBV w pierwszych dwoch latach zycia. Autorzy rozwazaja mozli-
wosci wyjasnienia tego faktu.

Juszczyk (4) podaje mozliwos¢ jednoczasowego wystepowania HBsAgQ i przeciw-
ciat anty-HBs u chorych z kragzagcymi kompleksami immunologicznymi HBsAg/anty-
-HBs, w warunkach nadmiaru przeciwciat (HBeAg+) lub w sytuacji, w Kktdrej
zaden ze sktadnikéw nie wystepuje w nadmiarze (HBeAg—, anty-HBe+). Sg to
~wzory” HBV spotykane niezmiernie rzadko. Ponizej przedstawiono dwa przypadki,
w ktérych wystgpita taka sytuacja.

PRZYPADEK 1. Chiopiec G.M. (nr akt 858/89) urodzony przez matke HBs-
-ujemng, w &smym miesigcu zycia hospitalizowany z powodu zapalenia ptuc,
a w 22 miesigcu z powodu hepatosplenomegalii i niedokrwisto$ci. W trakcie drugiej
hospitalizacji, w badaniu przedmiotowym stwierdzano: znaczne powiekszenie brzucha,
widoczne poszerzenie zyt powierzchownych na skorze brzucha, watroba i $ledziona
znacznie powigkszone, ponizej pepka. Wyniki biochemiczne: AspAT - 330j, ALAT - 170j,
proba tymolowa - 20 lj, fosfataza alkaliczna - 850j (zakres normy: 45 - 138j), bilirubina
- 1,20 mg% (20,5/nnol1/1), proteinogram: biatko catkowite - 7,15 g/dl, albuminy
-3,42 g/dl, globuliny: alfa-1: 0,18 g/dl, alfa-2: 0,5 g/dl, beta: 0,88 g/dl, gamma: 2,11 g/dl
(zakres normy w drugim roku zycia: 0,52 - 1,08 g/dl). Profil HBV: HBsAg+, HBeAg 4-,
anty-HBe —. Postawiono rozpoznanie: Hepatitis viralis B. W dalszym ciggu przebiegu
choroby transaminazy osiggnety maksymalne wartosci: AspAT - 490j, ALAT - 330j,
a bilirubina - 1,55 mg% (26,5/jmol/l) i préba tymolowa - 10,0. W 28 miesigcu zycia
hospitalizowany w Centrum Zdrowia Dziecka (CZD), badanie biopsyjne watroby:
hepatitis chronica persistens - bez cech zastoju i wtdknienia. Sze$¢ miesiecy pozZniej
ponownie hospitalizowany w CZD z rozpoznaniem klinicznym: Cirrhosis hepatii. Status
post hepatitis (HBsAg+ , HBeAg—, anty HBe +).

W wieku 7 lat 1 miesigc (5 lat 3 miesigce od wykrycia zakazenia) chitopiec
czul sie dobrze, nie zgtaszat dolegliwosci. Przedmiotowo - bez odchylen od norm.
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Transaminazy: AspAT - 52j, A1AT -46j. Pozostate badania biochemiczne w normie.
Badania serologiczne: HBsAg+, HBeAg—, anty-HBe+, anty-HBc-1gG +, anty-HBs
= 11 mIU/mIl (ochronny poziom anty-HBs wynosi 10 mIU/ml). Badania wykonano
metodg immunoenzymatyczng ELISA, przy uzyciu odczynnikéw firmy Abbott:
Auszyme Monoclonal, Ausab Il ELA, Corzyme-DNA, HBe r-DNA-EIA, miano
anty-HBs oznaczono zestawem Ausab Quantitation Panel. Stwierdzono dodatkowo
obecnos$¢ przeciwciat anty-HCV.

PRZYPADEK 2: Chiopiec T.K. (nr akt 3165/91), urodzony przez matke HBs-
-ujemna, hospitalizowany wielokrotnie z ostatecznym rozpoznaniem: ,,Padaczka ob-
jawowa na podifozu wczesnego uszkodzenia CUN. Mézgowe porazenie dzieciece
(MPD) pod postacig niedowtadu potowiczego lewostronnego i op6znienia psycho-
ruchowego”. Zakazenie HBV rozpoznano w 6smym miesigcu zycia. W chwili rozpo-
znania zakazenia stwierdzono nastepujacy profil HBV: HBsAg+, HBeAg+, anty-
-HBe — W atroba byta powiekszona na 2 cm, transaminazy: AspAT - 130j, ALAT
- 85j; proba tymolowa - 5,9j. Chiopiec otrzymywat leki: Vupral, Clonazepam,
Dipromal, Sylimarol.

Po 32 miesigcach obserwacji tj. w wieku 3 lat 4 miesiecy dziecko nadal miato
napady drgawkowe, aczkolwiek znacznie rzadsze. Otrzymywato lek: Sabrin. Przed-
miotowo objawy MPD jak poprzednio, watroba niewyczuwalna. Badania bio-
chemiczne: AspAT - 63, ALAT - 52j, préba tymolowa - 4,7j. Profil HBV przed-
stawiat sie nastepujagco: HBsAg+, HBeAg+, anty-HBe—, anty-HBc-IgG +,
anty-HBs = 22 mlU/ml (metodyka jak wyzej). Dodatkowo stwierdzono obecnosc
przeciwciat anty-HCV.

OMOWIENIE

Jednoczesng obecno$¢ HBsAQ i przeciwciat anty-HBs opisywano juz w Tajwanie
(1), Japonii (2), Szwecji (5) i Butgarii (7). Kidd-Ljunggren (5) opisat przypadek,
w ktdrym markerom aktywnej replikacji HBeAg i HBY DNA towarzyszyta obecnosé
anty-HBs o niskim mianie. W badaniu histologicznym watroby w mikroskopie elek-
tronowym nie stwierdzat obecnosci catkowitej czastki Dane’a, a badaniem polimera-
zowej reakcji tancuchowej (PCR) wykryt niepetny gen antygenu powierzchniowego.
Sugerowat potrzebe rozszerzenia diagnozowania serologicznego HBV. Takimi mar-
kerami mogtyby byé: HBxAg (czyli biatko X, kodowane przez region X genomu
wirusa), przeciwciata anty-HBx skierowane przeciwko temu biatku oraz polipeptyd
pre-S (kodowany przez domeny pre-Sl i pre-S2 regionu S odpowiedzialnego za
synteze HBsAQ) (6).

Hayashi (2), ktory stwierdzit wspotistnienie HBsAg i anty-HBs az w 166 przy-
padkach wykazat, ze tacy nosiciele posiadajg HBsAg jednego podtypu i heterotypowe
anty-HBs. Sugeruje on, ze najbardziej prawdopodobng tego przyczyng jest wy-
stepowanie zjawiska mutacji w obrebie genomu wirusa w okresie trwania zakazenia
w organizmie osoby zakazonej. W konsekwencji u zakazonego wystepowatyby anty-
-HBs, bez swoistego ukierunkowania przeciwko wystepujgcemu réwnoczes$nie anty-
genowi HBs.

Innym wytlumaczeniem opisywanego zjawiska jest mozliwos¢ wystepowania zto-
zonych podtypow wirusa. HBsAg zawiera determinanty antygenowe: wspdlng dla
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wszystkich typow wirusa determinante ,,a” oraz po jednej z dwoch par determinant
Ladly” i ,,wiT” swoistych dla odpowiednich podtypdw wirusa. W Polsce w 80%
populacji nosicieli dominuje podtyp ,adw” (3). Mozliwe jest jednak wystepowanie
ztozonych podtypéw antygenu, np. ,adwr” i ,aywr”, zaobserwowane przez
Hayashi®ego i wsp. (2), powodujgcych powstawanie réznych typow przeciwciat, nie-
skutecznych przeciwko ztozonym antygenom.
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CONCURRENCE OF HBsAg AND ANTI-HBs
IN 2 CHILDREN WITH HBV INFECTION

SUMMARY

Two cases of concurrence of HBs antigen and antibodies in boys, who acquired HBV infection
within the first two years of life are described. Authors discuss possible explanation of that fact.
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